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AIIgemeines und Vergleichendes 
fiber Blutzirkulation. 

Handbuch der Physiologie VII. 1 



Vergleichende Physiologie der Blutbewegung. 
Von 

ALBRECHT BETHE 
Frankfurt am Main. 

Mit 31 Abbildungen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
BRUCKE, Eo TH. v.: Die Bewegung der Korpersafte. In Handb. d. vergl. Physiol., 

herauRgeg. von H. WINTERSTEIN, Ed. I, S.827-1110. Jena 1925. - HESSE, R.: Der Tier
k6rper als selbstandiger Organismus. Tn 'I'ierhau und Tierleben, von R. HESSE U. FR. DOF
LEIN, S.417ff. Leipzig-Berlin 1910. - TIGERSTEDT, R.: Die Physiologie des Kreislaufs. 
Berlin-Leipzig 1921-1923. 

In den folgenden Kapiteln soil nicht die groBe Zahl von Einzeltatsachen, 
die iiber die Blutbewegung der wirbellosen Tiere und der niederen Wirbeltiere 
bekannt ist, ausfiihrlich besprochen werden. Das wiirde den Rahmen dieses 
Handbuches iiberschreiten, und es kann auch deshalb unterbleiben, weil BRUCKE 
erst vor kurzem eine ausfiihrliche Schilderung der vergleichenden Physiologie 
der Saftestromung in Wintersteins Handbuch gegeben haP). Hier solI es 
sich vielmehr nur um einen kurzen AbriB der wichtigsten und interessantesten 
Tatsachen und Gedankengange handeln, deren Kenntnis das Bild, das sich 
die meisten - ja hauptsachlich auf die hoheren Wirbeltiere und den Menschen 
eingestellten - Physiologen und Kliniker yom Blutkreislauf machen, wesentlich 
zu erweitern imstandc ist. 

Der Stoffverbrauch jedes lebenden Organismus bringt die Notwendigkeit 
eines Stoff transports zwischen seinen einzelnen Teilen mit sich. Schon bei den 
einzelligen Lebewesen, soweit ihre GroBe iiberhaupt die Beobachtung zulassen, 
sind derartige Einrichtungen beobachtet, sei es, daB eine geordnete Protoplasma
stromung vorhanden ist, oder daB durch die rhythmischen Bewegungen con
tractiler Vakuolen oder durch die Lokomotionsbewegungen eine Durchmischung 
des Zellinhalts herbeigefiihrt wird 2 ). Derartige, innerhalb der Protoplasten den 
Stoffaustausch fordernde mechanische Mittel werden auch noch bei Metazoen 
und Metaphyten eine Rolle spielen (wenngleich sie sich der direkten Beobachtung 
in der Regel entziehen), denn die einzige physikalische Kraft, welche allgemein 
in Frage kommt, die Diffusion, diirfte bei groBeren Protoplasten dem schnellen 

1) Auf die Anfiihrung der Literatur, auch der mir selbst zuganglich gewesenen, habe 
ich vielfach verzichtet, da sie hier nur einen Ballast bilden wiirde. An vielen Stellen kann 
ich mich auf eigenf', nicht ver6ffentlichte Beobachtungen stiitzen. 

2) Siehe hieriiber Band 8 dieses Handbuchs S. 1 f. und S. 37 f. 

1* 
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Austausch von Stoffen nicht genugen. Es erscheint aber von vornherein selbst
verstandlich, daB fur aIle Metazoen und Metaphyten, die eine gewisse GroBe uber
schreiten, eine dauernde Durchmischung der Intercellularflussigkeit sehr viel 
wichtiger ist als eine Bewegung des Zellinhalts. Diese Durchmischung wird sich 
um so komplizierter gestalten mussen, je reger der Stoffwechsel und je groBer das 
Individuum ist. Von der Bewegung dieser Intercellularflussigkeit und ihrer Ab
arten soIl hier im folgenden die Rede sein. 

Durch das im Prinzip sehr einfache Mittel der Bewegung der Intercellular
flussigkeiten wird eine Reihe von Aufgaben erfullt: 

1. Transport der Nahrungsstoffe von den resorbierenden Oberflachen zu den Verbrauchs
stellen und den Depots (resp. von den Depots zu den Verbrauchsstellen). 

2. Transport der Stoffwechselprodukte von den Bildungsorten zu den exkretorischen 
Organen oder zu Stellen der weiteren Verarbeitung. 

3. Transport der Atemgase von und zu den respiratorischen Oberflachen (eine Aufgabe, 
die auch unter Punkt 1 und 2 untergebracht werden kann, wegen ihrer groBen Bedeutung aber 
gewohnlich als besondere Funktion aufgefaBt wird). 

4. Transport von Zellen, welche sich nur zeitweise in den stromenden Leibesfliissigkeiten 
(Blut, Lymphe) aufhalten, durch Eigenbeweglichkeit aber auch imstande sind, sich auBerhalb 
ihrer Bahnen, wenn auch wesentlich Iangsamer, fortzubewegen (Transport von "Wander
zellen"). 

5. Transport von Hormonen. 
6. Transport von Schutzstoffen. 
7. Transport von Warme (selbstgebildeter bei Homoiothermen und - im wesentlichen -

von auBen aufgenommener bei Poikilothermen). 

Hiermit sind nur die wesentlichsten Aufgaben der intercellularen und der 
in besonderen Bahnen eingeschlossenen Leibesflussigkeiten gekennzeichnet. 
Es erhellt daraus, wie wichtig eine gute Durchmischung derselben fur den Be
stand eines jeden hoheren Organismus ist, und in der Tat sehen wir, daB diese 
um so mehr gewahrleistet wird, je hohere Anforderungen an das Individuum 
gestellt werden. Bei den einfacheren Metazoen ist die Durchmischung noch 
mehr oder weniger Zufalligkeiten uberlassen; je komplizierter auch sonst die 
Maschine gebaut ist, desto sorgfaItiger ist auch in der Regel fiir eine geordnete 
Bewegung der Fliissigkeiten gesorgt. Die Mittel variieren aber, wie dies im 
folgenden Kapitel gezeigt werden soIl, von Tierart zu Tierart in sehr erheblicher 
Weise. 

Die obengenannten Zwecke werden am besten und einfachsten durch eine 
einheitliche, in bestimmten Bahnen durch aIle Teile des Korpers sich bewegende 
Fliissigkeit erreicht, weil sie es gestattet, die der Atmung, der Nahrungsverarbei
tung, der Sekretion und der Exkretion dienenden Organe an einzelnen mehr oder 
weniger engbegrenzten Stellen zu konzentrieren. Die Natur hat aber haufig, be
sonders bei tieferstehenden Tiergruppen, andere Wege eingeschlagen und fiir eines 
oder mehrere dieser Ziele durch den ganzen Korper hindurchziehende, besondere 
Kanalsysteme geschaffen. Am bekanntesten ist das der Atmung dienende 
Kanalsystem der Tracheen bei den Insekten und Arachnoideen1 ). Der Ernah
rung und zum Teil auch der Exkretion dienende weitverzweigte Kanale finden 
wir in den Gastrovascularsystemen der Colenteraten, mancher Wiirmer und 
Echinodermen. Der Exkretion allein oder verbunden mit anderen Funktionen 
scheinen gewisse, manchmal neben einem BlutgefaBsystem oder einem Gastro
vascularsystem auftretende besondere Rohrensysteme zu dienen, welche bei 
vielen parenchymatosen Wurmern und Echinodermen groBe Bezirke oder den 
ganzen Korper durchziehen. Diese Einrichtungen, obwohl nicht zum eigentlichen 
Zirkulationssystem gehorig, sollen im folgenden auch mitbesprochen werden. 

1) Siehe dieses Handbuch Bd. 2, S. 18. 
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I. Vbersicht tiber die Saftebewegung del' Tiere. 
a) Gastrovascularsystem und "Wassergefa8system". 

5 

1m Tierkreis der Colenteraten und vielfach auch noch im Kreis der Wlirmer 
fehlt ein BlutgefiWsystem vollkommen. Dabei erreichen manche Arten recht 
ansehnliche GroBen; so kommen Medusen vor, deren Schirm einen Durchmesser 
von 1 m und eine Dicke von 10 cm und mehr erreichen kann. Der Stoffwechsel 
gerade dieser gallertigen Tiere spielt sich allerdings im wesentlichen an der 
auBeren und inneren Oberflache ab, da die Gallerte so gut wie keinen Stoff
umsatz hat. Flir die Atmung ist also ein GefaBsystem entbehrlich, nicht aber 
fur die Verbreitung und gleichmaBige Verteilung der Nahrungsstoffe und fur die 

fl .. 

Abb. 1. Gastrovascularsystem (schwan:) del' Meduse Cannorhiza. Links von der I::>ubum
brella nach Entfernung des Magenstiels; Hechts Schnitt in der Hichtung a und c_ 

g Gonaden, mp Mundpfeiler. (Nach HAECKEL aus LANG: Lehrb. d. vergl. Anat.) 

Ausscheidung der Schlacken. Diesem Zweck dient offenbar ein oft verzweigtes 
Kanalsystem, das sich an den eigentlichen Magen anschlieBt und daher mit 
diesem zusammen den Namen Gastrovascularsystem triigt (Abb. l). 

Dasselbe besteht bei den Medusen aus einem System von Kanalen, welche vom eigent
lichen Magen radial' ausstrahlen, am Schirmrande ringfol'mig geschlossen sind und sich von 
hier aus weitin die Tentakeln hinein ausdehnen. Bei manchen Arten sind vielfache Anastomosen 
vorhanden. Bei den Polypen ist es wesentlich einfacher gebaut, zcigt abel' iiberall dort, 
wo viele Eill7.elindividuen Zll einem Stock vereinigt sind, Zusammenhange mit den Naehbarn; so 
auch besonders hei den Siphonophoren, bei denen die Nahrungsaufnahme auf die FreBpolypen 
beschrankt ist, so dail durch dieses Kanal~y~tem den iibl'igen polypoiden odeI' medusoiden 
Individuen die Nahrungsstoffe zugehihrt werden. 

Flir die Durchmischung des Inhalts des Gastrovascularsystems scheinen die 
Korperbewegungen nur eine geringe Bedeutung zu haben. 1m wesentlichen 
scheint sie durch ein Flimmerepithel bewerkstelligt zu werden, welches die 
Kanale auskleidet [siehe WIDMACK 1); auch rhythmische Bewegungen der Kaniile 
sind beschriebenJ. - Bei den Spongien (Schwammen) finden sich meist weitver
zweigte Kanalsysteme mit vielen Eingangsoffnungen und oft nur einer Ausgangs
offnung, in welchen sich zahlreiche Geil3elkammern vorfinden. Durch die Be-

1) WWMACK, M.: Zeitschr. f. allg. Physiol. Bd. 15, S. 35. HJl:3. 
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wegungen dieser GeiBeln wird dauernd Seewasser als Atem- und Nahrungsstrom 
durch das ganze Tier hindurchgefuhrt (Abb. 2). - Bei den Anthozoen tritt an die 
Stelle des verzweigten Kanalsystems eine Durchsetzung des ganzen Korpers 

Abb. 2. Schema eines einfachen und eines kompliziert 
gebauten Kalksehwammes (unter Zugrundelegung einer 

Zeichnung von HAECKEL). 

mit oft vielfach gefalteten 
Septen, durch die eben
falls eine sehr wirksame 
OberflachenvergroBerung 
bewirkt wird (Abb. 3). 

Der Korper der Turbel
larien und Trematoden, 
die meist ebenfalls ein 
ausgebildetes Gastrovas
cularsystem besitzen, ist 
weniger masse reich als der 
der groBeren Medusen und 
Polypen. Daher reicht 
auch hier die Korperober
flache zur Befriedigung 
des Atembedurfnisses aus, 
obwohl die Gewebe mit 
starkerem Stoffwechsel 
nicht nur in der Ober
flache gelegen sind. Das 
ist trotz des Mangels eines 
eigentlichen BlutgefaB

systems moglich, weil die Ober
flache infolge eines platten Korper
baues sehr betrachtlich ist (so bei 
der Mehrzahl der Plathelminthen, 
Abb. 4). Sie konnen daher eine 
zirkulierende Blutflussigkeit ent
behren, und ihr Gastrovascular
system wird im wesentlichen dazu 
dienen, die N ahrungsstoffe 1m 
ganzen Korper auszubreiten. 

Der Transport der Nahrungs
stoffe (und meist auch der Exkret
stoffe), ebenso wie der Atmungs
gase zu den tiefergelegenen Ge
websteilen hin und von ihnen fort 
bleibt bei allen dies en Tieren der 
Diffusion und den Verschiebungen 
der Intercellularflussigkeit durch 
lokomotorisehe Bewegungen uber
lassen. 

Aber aueh bei den Nemertinen 
und Anneliden, die bereits ein rieh
tiges BlutgefaBsystem besitzenl} , 

kommen noeh, wenn aueh nieht in derselben Au sbildung , Seitendivertikel des 
Verdauungsohrs vor (besonders bei den Hirudineen). Bei den Seesternen ziehen 
vom zentral gelegenim Magen verzweigte und mit Drusen besetzte Seiten-

Abb.3. Schematische Querschnitte von Anthozoen 
dUlch die Gegend des Schlundrohres 1. einer 
Actinie, 2. eine~ Hexakoralle, 3. Querschnitt durch 
ein gr6J3eres Septum. Die Gastralsepten unter
teilen den Magen. (Nach HERTWIG aus BUTi3CHLI 

und BLOCHlIIANN: Vergleichende Anatomie.) 

1) Mit Ausnahme einiger kleiner Arten. 
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divertikel weit in die Arme hinein (Abb.5). Bei ihnen ist ebenfalls ein als 
BlutgefaBsystem gedeutetes Kanalnetz vorhanden. Selbst bei Arthropoden, die 
im allgemeinen einen sehr einfach gebauten Darmtraktus haben, finden sich 
noch Formen mit sehr ausgebildeten Seitendivertikeln, so bei den Arachnoideen. 
Besonders bei den Pycnogoniden, welche im Meer leben und etwa die GroBe 

D --

Abb. 4. Schema einer Turbellarie mit ge
gaheltcm and vielfach verzwcigtem Darm 
(D, hellschraffiert) nnd dem stark ver
zweigten Wassergefiiflsystem (W, schwarz). 
G AusfUhrungsgang des Wassergefiil3-

systemR, Ph Pharynx, Alt Auge. 

und das Aussehen einer Schneiderspinne 
haben, sind sehr lange Seitendivertikel 
vorhanden, indem der Darm in jedes der 
langen Beine einen fast bis an die Spitze 
reichenden Blindsack entsendet. 

In allen diesen Fallen finden wir also, 
daB eine Aufgabe, die bei Tieren mit 
einem ausgebildeten Zirkulationssystem 

Abb. 5. Ma.gen mit Magen- und Enddarm
divertikeln des Seesterns Culcita. (Aus BUTSCHLI 
lind BLOCHMANN nach l\fiiLLER lind FROSCHEL.) 

von diesem ganz oder fast ausschlieBlich 
erfiillt wird, namlich die Versorgung des 
Korpers mit resorbierten Nahrungsstoflen, 
durch ein besonderes Kanalsystem besorgt 
oder wesentlich nnterstiitzt wird. Das 
gleiche finden wir bei zwei anderen Auf
gaben des Zirkulationsapparates wieder, 
namlich beim Gasaustausch und bei der 
Exkretion. 

Was die Atmung anbetrifft, so braucht 
hier nur an die feinverzweigten Tracheen

systeme der Insekten und Arachnoideen und an die sog. Wasserlungen der 
Holoth~~ienl) (Abb.6) erinnert zu werden, die in weiten und mehrfach ge
teilten Asten fast den ganzen Korper durchziehen, das aufgenommene Atem
wasser also direkt an die Stellen des Bedarfs hinfiihren. 

Ganz entsprechend gestalten sich bei vielen wirbellosen Tieren die Verhiilt
nisse bei den Exkretionsorganen. Wahrend diese bei den stark differenzierten 
Wirbellosen, z. B. den Cephalopoden und Crustaceen, geradeso wie bei den Wirbel
tieren als kompaktes Organ an einer engumgrenzten Stelle des Korpers liegen 

1) Die Bedeutung des Wa88ergefal3sy~temg der Se~igel ist noch nieht geniigend geklart. 
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und die zu secernierenden Stoffe durch die Blutbahn zugefiihrt bekommen, 
sind sie bei den Ringelwiirmern und den Protracheaten segmental angeordnet 
oder durchziehen, beispielsweise bei den Amphineuren (Urmollusken), in viel
fachen Verzweigungen den ganzen Korper (Abb.7). Trotz des Vorhandenseins 

Mund 

Omr 

~.~ ...... ,;.....",.. Ring
musk In 

Dann· 
ric/uP 

Abb.6. Holothuria tubulosa geoffnet. Die 
Abbildung zeigt au13er anderen Organ en die 
weitverzweigte Wasserlunge und die tief
schwarz gehaltenen, fein verzweigten Blut
gefafle, besonders am Darm. (Nach MILNE
EDWARDS aus BUTSCHLI und BLOCHMANN.) 

einer Blutzirkulation wird also hier 
doch der Harn mehr oder weniger 
an allen Stellen des Korpers be
reitet. DaB solche, den ganzen Kor
per durchziehpnden Exkretions
apparate ("WassergefaBsysteme") 
auch bei Tieren vorkommen, die 
einer eigentlichen Zirkulation ent-

Abb. 7. Exkretionsapparat (Nephri
dialsystem, punktiert). 1. Mund, 
2. Kiemen, 3. Hauptast des Nephri
diums, 4. Nephridialoffnung, 5. Geni
talporus, 6. Anus. [Von Chiton (sche-

matisiert) nach A. LANG.] 

behren, z. B. bei den Plathelminthen (Plattwiirmern, Abb.4), ist daher funk
tionell gut verstandlich. Wahrend bei den Oolenteraten wahrscheinlich das Gastro
vascularsystem die Aufgabe der Exkretion mitiibernimmt, ist die Zufiihrung der 
Nahrungssubstanzen und die Abfuhr von Exkretstoffen bei den Plathelminthen 
auf zwei ganz getrennte Kanalsysteme verteilt. 

Ein Wassergefa13system findet sich bei allen Plattwiirmern, auch bei den parasitischen, 
die eines Verdauungskanals entbehren. Nach den Untersuchungen von WESTBLAD 1} sind 

1) WESTBLAD, EINAR: Zur Physiologie der Turhellarien. Lund's Univ. Arskrift, N. F. 
Avel. 2, Bd. 18, Nr. 6. Lund u. Leipzig 1923, S. 1 (s. bes. S. 116 ff.). 
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die GeiBelfaden, welche sich am blinden Ende der Kanale vorfinden, nur dazu da, um die 
Fliissigkeit in Bewegung zu setzen. Der eigentliche sekretorische Teil sind das Epithel und 
driisenartige Zellen in der Wand der Kaniile. Nach seiner Ansicht handelt es sich aber noch 
mehr um einen osmoregulatorischenApparat, als um einen Exkretionsapparat fiir die Schlacken 
des Stoffwechsels. Er stiitzt sich dabei vor allem darauf, daB der Apparat bei Seewasser
turbellarien weniger ausgebildet ist als bei solchen des siiBen Wassers. Demselben Zweck 
dient ja aber zu einem Teil die Niere wohl aller Tiere 1). Die contractilen Vakuolen einzelliger 
Lebewesen diirften sogar fast ausschlieBlich der Wasserexkretion dienen, da sie nur bei 
SiiBwasserformen vorkommen. 

b) Colom und primare LeibeshOhle. 
Wenn auch die entwicklungsgeschichtlichen und vergleichend anatomischen 

VerhiiJtnisse fii.r uns im allgemeinen nur mittelbar von Interesse sind, so muG 
an dieser Stelle doch auf die Entstehungsgeschichte des BlutgefiWsystems kurz 
eingegangen werden, weil sie eine funktionelle Bedeutung besitzt. Leider ist 
iiber dieselbe eine vollstandige Ubereinstimmung der Meimmgen der Morphologen 
bisher nicht herbeigefiihrt worden. Da eine Diskussion der verschiedenen 
Meinungen hier zu weit fiihren wiirde, so halte ich mich im folgenden, was die 
morphologischen Verhaltnisse anbetrifft, in der Hauptsache an die Anschauungen 
eines der letzten Bearbeiter dieser Fragen, A. NAEF 2), dem ich auch an dieser 
Stelle fUr die Durchsicht und Verbesserung der Korrekturfahnen des vorliegenden 
Kapitels danken m6chte. 

Nach der Trophoc6ltheorie A. LANGS 3) sollten die BlutgefaBe aus einem 
zwischen C610msiicken und Darm entstandenen "Darmblutsinus" entstanden sein, 
welcher sich bei h6heren Wiirmern infolge der Reduktion von Darmdivertikeln 
niederer Wiirmer (Turbellarien) entwickelt hatte. Dieser Darmblutsinus, der eine 
vollstiindigere Versorgung des K6rpers mit ernahrender Fliissigkeit vermittelte, 
solI seine contractilen Wandungen durch (exotropische) Delamination vom 
C610thel aus erhalten haben. Durch Abschniirung und Differenzierung aus 
diesem Darmblutsinus und also in strenger Abhiingigkeit vom C610m waren 
weiterhin die eigentlichen GefiiBe samt propulsatorischen Apparaten gebildet 
worden. 

Nach NAEF liegen aber die Verhaltnisse wesentlich anders. Die Beziehungen 
zwischen GefiWen und Leibesh6hle sind rein topographisch-mechanische, nicht 
direkt genetische: 

Das BlutgefiWsystem leitet sich, mehr oder minder indirekt, von der primaren 
Leibesh6hle (Blastoc61) ab, da esdurch Bahnung geschlossener Kanale und 
Spalten in einem diese wohl nie kompakt erfiillenden lockeren Bindegewebe, 
getrankt mit ernahrender Fliissigkeit, entsteht. Aus dem umgebenden "Mesen
chym" bezieht es seine zelligen Elemente, sowohl Blutzellen als auch Wandungen, 
welche stets einen "endothelialen" (pseudoepithelialen) Charakter behalten und 
weder CHien noch andere Differenzierungen "echter Epithelien" an ihrer H6hlen
flache ausbilden. Wo sich Differenzierungen dieser Art finden, da liegt stets 
ein AnschluB von Teilen des echt epithelialen C610msystems oder der "sekundaren 
Leibesh6hle" vor. (Diese ist bei allen Bilaterien [C6lomaten] als ein abgekapselter 
Teil des Urdarmes anzusehen.) Solche sekundaren Verbindungen entstehen zum 
Teil nachweislich durch teilweise Einschmelzung der trennenden Wande. Misch
bildungen dieser Art sind ganz besonders fiir die Arthropoden charakteristisch. 

1) Siehe hieriiber dieses Handbuch Bd. 17, S.137f. 
2) NAEF, A.: Ergebn. u. Forlschr. d. Zool. Bd.3, S.374-378. 1913 und Bd. 7, S.37 

bis 42. 1923; BioI. Zentralbl. S.40. 1926. Vgl. auch schon M. FERNANDEZ: Jenaische 
Zeitschr. f. Naturwiss. N. F. Bd.32. 1904. 

3) LANG, A.: Jenaische Zeitschr. f. Naturwiss. N. F. Bd.31. 1903. 
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1m allgemeinen sind aber die Beziehungen zwischen BlutgefaBsystem und 
Colom mehr mittelbare, indem die GefaBe und ihre sinusartigen Erweiterungen 
die Wand des Coloms vor sich her treiben und einsacken (unter Beibehaltung 
einer doppelten Trennungswand). Die physiologische Bedeutung dieses Ver
baltnisses liegt in der dadurch bedingten Dehnbarkeit der GefaBe, indem das 
Colom den Druck nach auBen auf zum Ausweichen befahigte Teile iibertragt. 
Das gilt insbesondere fiir die propulsatorischen Apparate (s. unten), die fast 
immer in sekundare Leibeshohle eingebettet sind und bleiben, auch da, wo 
diese sonst vollig verkiimmert. 

Daneben gibt es aber noch Formen eines "offenen GefaBsystems", bei denen 
Beziehungen zu der sekundaren Leibeshohle, dem Colom, nicht anzunehmen 
sind, indem das Blut neben Rohren mit eigener Wand auch Spaltraume und Hohl
raume durchflieBt, die zwischen den Organen epithelialen Ursprungs gelegen 
sind und einer eigenen, deutlich geschlossenen Wand von Haus aus entbehren 
(Mollusken). 

Die groBen Hohlraume der "offenen GefaBsysteme" sind also recht ver
schiedenen Ursprungs und jedenfalls nicht ohne weiteres als Colomraume an
zusehen. Fur die funktionelle Betrachtungsweise kommt es aber im wesentlichen 
doch nur darauf an, daB solche weiten oder spaltformigen, blutdurchflossenen 
Sinusbildungen bei manchen Tierformen vorhanden sind, wahrend sie bei 
anderen fehien. 

Dort, wo sich im Stamm der Wiirmer die primate Leibeshohle in einfachster 
Form erhalt (Nemathelminthen), besteht sie nur aus einem Spaltraum zwischen 
den inneren Organen, der mit einer sparlichen Menge von Fliissigkeit erfiillt ist. 
Eine auch nur streckenweise von der Leibeshohle abgeschnurte GefaBbahn 
und ein Motor fehlt. Die Bewegung der Lymphfliissigkeit scheint daher nur 
passiv durch die Lokomotionsbewegungen des ganzen Tieres zu erfolgen. 

Auch in hoherdifferenzierten Klassen der Wirbellosen, in denen die meisten 
Vertreter schon iiber ein BlutgefaBsystem verfugen, kommen ill einzelnen Familien 
wieder Arten - meist von geringer Korpermasse - vor, bei denen keine GefaB
bahnen vorhanden sind, die vielmehr wieder nur eine mit viel oder wenig Fliissig
keit gefiillte allgemeine Leibeshohle besitzen. Diese ist haufig in einzelne Lacunen 
unterteilt, welche manchmal durch langere, rohrenfi:irmige Verbindungsstucke 
miteinander in Zusammenhang stehen. Die darin enthaltene "Hamolymphe" wird 
aber in vielen Fallen aktiv durch Flimmerepithel in Bewegung gesetzt (z. B. 
Bryozoen, kleine Chaetopodenarten1 ) und viele Brachiopoden). Hier liegt also 
der interessante Fall vor, daf3 eine Art Blutzirkulation durch Flimmerhaare bewirkt 
wird, die wohl colothelialen Anteilen zugehoren. 

Bei einzeinen Ordnungen der zu den Krebsen gehorigen Entomostraken (namlich bei 
den Ostracoden und Cirripedien) fehit auch dieses Bewegungsmittel. Hier wird, wie es scheint, 
nur durch allgemeine Korperbewegungen und durch die des Darmes eine Durchmischung 
der reichlich vorhandenen Leibeshohienfliissigkeit zustande gebracht. 

Bei anderen Brachiopoden ist ein Herz, d. h. ein pulsierender GefaBteil, 
vorhanden, von dem meist nur kurze GefaBe in den See der allgemeinen Leibeshohle 
hineinfuhren. Hier wird also die Leibesh6hlenflilssigkeit durch die Bewegungen 
eines Herzens in Bewegung gehalten. Dasselbe gilt unter den Entomostraken fiir 
die Copepoden, Cladoceren (Flohkrebse) und Phyllopoden. Besonders bei vielen 

') Sehr gut z. B. bei dem durchsichtigen Polychaeten Tomopteris zu beobachten. 
Die "Blutkorperchen" werden durch die Flimmerauskleidung in jeder Segmenthalfte am 
<?ralen Ende in die Parapodien getrieben und kehren auf der aboralen Seite zuriick. Ein 
Ubergang von einem Segment zum anderen kommt selten vor. Die "Zirkulation" ist also 
im wesentlichen segmental und halbseitig (BETHE). 
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Vertretern der beiden ersten Unterordnungen ist die Bewegung des Blutes 
wegen ihrer Durchsichtigkeit und der deutlich durch die Korperwand hindurch 
erkennbaren Blutkorperchen sehr leicht zu beobachten. Von dem groBen, sehr 
schOn und regelmaBig pulsierenden Herzen fiihrt eine meist kurze, mit einer 
Klappe versehene "Aorta" kopfwarts in die groBen, blutgefiillten und miteinander 
kommunizierenden Lacunen, die ihrerseits wieder durch die Organe und diinne 
Septen voneinander abgetrennt sind. Das Blut sammelt sich von hinten her 
zustromend in einem perikardialen Sinus und tritt von hier durch "venose", 
bei der Systole sich schlieBende Ostien wieder in das Herz ein. Die Hauptbahnen 
sind dem Blut vorgezeichnet, aber von einer geregelten Zirkulation kann nicht die 
Rede sein. Haufig kommen schon in den groBen Lacunen hier und dort Stau
ungen und Wirbelbildungen vor, und besonders in den engen Teilen (Dupli
katuren der Korperwand, Extremitaten usw.) sieht man zeitweise eine voll
kommene Stase eintreten oder auch das Blut bald in dieser bald in jener Richtung 
flieBen. Bei manchen Arten finden sich in den langen Extremitaten akzessorische 
M otoren1 ). Verhaltnisse von ahnlicher Einfachheit finden sich in der Klasse 
der Arachnoideen bei einigen Milben - (Acarinen -)Arten, wahrend andere, 
ebenso wie die Bartierchen (Tardigraden), eines Zirkulationsapparates ganz 
entbehren. 

UberaH handelt es sich hier urn Tiere von geringer KorpergroBe, deren 
groBere, meist auch besser differenzierte Verwandte (bei den Wiirmern zum Teil 
schon manche Plathelminthen [die Nemertinen] und weiterhin die meisten An
neliden, bei den Crustaceen die Malacostraken, bei den Arachnoiden die Araneen, 
Scorpioniden und andere Ordnungen) einen recht ausgebildeten Zirkulations
mechanismus besitzen. Nicht die SteHung im zoologischen System (oder wenig
stens nicht diese in erster Linie), sondern im wesentlichen die KorpergroBe und 
die Lebhaftigkeit des Stoffwechsels entscheiden iiber die Mittel des internen 
Stoffverkehrs des Organismus. Wo die Diffusion im Verein mit den durch
mischenden Lokomotionsbewegungen des Korpers ausreicht, da ist auf besondere 
Mittel zur Bewegung der LeibeshOhlenfliissig keit verzichtet worden; wenn das nich t 
mehr geniigt, dann kommt der Einbau eines einfachen Motors und einiger Septen 
hinzu. Bedeutendere Grope und starkerer Stoffwechsel verlangen die Bildung langerer 
und verzweigter Gefape, die entweder mit den groBen Hohlraumen (verschiedenen 
Ursprungs) in Verbindung stehen oder zur geschlossenen Blutbahn werden. 

Unter den Wiirmern wird die geschlossene Blutbahn z. B. bei den Chaeto
poden erreicht, nicht aber bei den Hirudineen (bei denen sie vielleicht auch 
wieder verlorengegangen ist). Bei den Arthropoden bleibt das GefaBsystem 
auch bei den hochststehenden Formen, die sich unter den dekapoden Krebsen 
finden, iiberall offen. Unter den Mollusken ist nur bei den allerhochsten Formen, 
den Cephalopoden (Tintenfischen), ein annahernd geschlossener Zirkulations
apparat vorhanden, wahrend bei vielen anderen Vertretern trotz betrachtlicher 
KorpergroBe und ziemlich hoher Differenzierung noch sehr groBe, mit Blut 
gefiillte Raume (wahrscheinlich der primaren LeibeshOhle) in die Bahn ein
geschaltet sind (z. B. bei den Opistobranchiern). 

Die Zirkulationsverhaltnisse in solchen unvollstandig geschlossenen Ge
faBbahnen beanspruchen in hohem MaBe das Interesse der Physiologen, denn 
es ist recht schwer verstandlich, wie bei dem verhaltnismaBig recht geringen 
Blutdruck z. B. der Korper eines so groBen und lebhaften Tieres, wie es 
etwa der Hummer ist, unter Einschaltung groBer Blutseen geniigend durch
stromt werden kann. 

1) So z. B. bei Leptodora. AUG. WEISMANN: Zeitschr. f. wiss. Zoo!. Bd.24. 1874. 
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c) BlutgefaJlsystem (Anordnung der GefaJle; Zahl, Lage und aUgemeine 
Bedeutung der Motoren des BIutes). 

Ob es einen einheitlichen Urtypus der Blutbewegung gibt, ist wohl bisher 
weder von den vergleichenden Anatomen noch von den Physiologen entschieden 
worden. Es hat den Anschein, als ob nach dem Auftreten von trennenden Septen 
in der (primaren) Leibeshohle und nach der Abschniirung einiger GefaBrohren 
bald hier, bald dort bei Vertretern der niederen Tierstamme contractile Elemente 
in die Wande der GefaBe eingelagert worden sind. Bei manchen primitiveren 
Tierformen ist diese Contractilitat auf einen kleinen Bezirk beschrankt, bei an
deren tritt sie uns an mehreren, aber nicht gleichartigen Stellen der Blutbahn ent
gegen, bei wieder anderen besitzen fast aIle mit einer eigenen Wand versehenen 
GefaBteile die Fahigkeit, sich mehr oder weniger lebhaft rhythmisch zusammen
zuziehen. Offenbar entscheiden auch hier nicht, oder wenigstens nicht allein, 
phylogenetische, sondern im wesentlichen funktionelle Gesichtspunkte. DafUr 
spricht schon die Tatsache, daB die Verhaltnisse bei nahe verwandten Tieren 
recht verschieden liegen und daB haufig eine vollkommene Riickbildung statt
findet. 

Wenn man die Annahme eines primitiven U rtypus machen will, so wird man 
ihn am ehesten in einer allgemeinen Fahigkeit der Gefape zu rhythmischer Tatigkeit 
suchen diirfen und nicht die Ausbildung eines an bestimmter Stelle gelegenen 
engbegrenzten Motors, eines Herzens, als das Urspriingliche annehmen. Aus 
einem solchen Urtyp wird man am besten die Tatsache ableiten konnen, daB sich 
die Contractilitat (in einer fUr den Blutumlauf wirksamen Betatigungsform) 
bald an dieser bald an iener Stelle konzentriert und an anderen ganz verloren geht 
oder nur in einer rudimentaren Form bestehen bleibt, die nur noch geeignet ist, 
die Blutfiille der Organe zu regulieren, aber nicht den Umlauf selbst in Gang zu 
haIten, wie dies in besonders hohem MaBe bei den Wirbeltieren der Fall ist. 

Einen solchen primitiven Zirkulationsapparat konnen wir in dem GefaB
system mancher Wiirmer, auf das spater eingegangen wird, und nach den Unter
suchungen.von O. COHNHEIM1 ), HENRI2) und ENRIQUES3 ) in dem der Holothurien 
erblicken. Der ReichhaItigkeit der GefaBe und ihrer Verzweigungen nach (Abb. 6, 
S. 8) handelt es sich zwar urn ein recht ausgebildetes System, aber funktionell 
steht es auf einer sehr niederen Stufe schon deswegen, weil Klappen oder andere 
Einrichtungen, die dem Blut eine bestimmte Richtung geben, fehlen. An den 
meisten groBen GefaBen, besonders aber an denen des Darmes, treten bald hier 
bald da, besonders in der Gegend von Verzweigungen, rhythmische Einschnii
rungen auf, welche sich peristaltisch ein Stiick weit nach beiden Seiten fortsetzen. 
Da der Ort des Ausganges wechselt und wohl mehrere Stellen gleichzeitig als 
Ausgangspunkt dienen konnen, so kommt es zu keiner Zirlmlation, sondern das 
Blut wird nur hin und her geschoben und mehr oder weniger lokal durchmischt. 

ENRIQUES gelang es, diese Bewegungen der Blutsaule auch photographisch aufzu
schreiben. Die Bewegungen sind auch, ebenso wie die Ftillung der GefaBe, nicht immer 
gleich stark, sondern von funktionellen Verhiiltnissen abhangig; sie werden besonders im 
AnschluB an die Nahrungsaufnahme deutlicher. 

Rhythmische Kontraktionen an ausgedehnten Gefapbezirken finden sich auch 
sehr haufig im Stamm der Wiirmer (Nemertinen und Anneliden). Hier laufen 
aber die Kontraktionswellen (und das verleiht diesen GefaBsystemen den Charakter 
einer hoheren Differenzierung) bereits bei den meisten Arten in einer bestimmten 

1) CClHNHEIM, 0.: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 33, S. 9-54 (18). 1901. 
2) HENRI, V.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 55, S. 1246. l!)03. 
3) ENRIQUES: Archivio zoologico Vol. 1, S. 1-58. 1903. 
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Richtung, wodurch dann - manchmal unterstiitzt durch eingebaute KJappen
apparate - der Stromung eine bestimmte Richtung erteilt wird. Das funktionell 
Wesentliche erscheint dabei aber einmal die grofJe Ausdehnung der pulsierenden 
Teile und der peristaltische Charakter der Bewegung (Abb.8). 

So besehreibt,BuRGER1 ) bei den zu den Plathelminthen gehiirigen Nemertinen ein ein· 
faehes aber gesehlossenes GefaBsystem, das im wesentliehen aus einem starkeren Dorsal
gefaB und zwei sehwaeheren SeitengefaBen besteht, die meist dureh metamere Verbindungen 
miteinander kommunizieren und manehmal zahlreiehe Seitenzweige abgeben (Abb. 8a). 
Stet!! zeigen die 3 Haupt8lamme, die den Korper in der ganzen Langsriehtung durehziehen, 
rhythmische Kontraktionswellen, welehe im DorsalgefaB von hinten naeh vorn, in den 
SeitengefaBen von vorne naeh hinten verlaufen. Das Blut flieBt in den entspreehenden 
Riehtungen. Die Bewegungen sind im DorsalgefaB, das eine besser ausgebildete Muskel
sehieht hat, kraftiger. Bemerkenswert sind von BOHMIG2) besehriebene Zellen in der 
GefaBwand, welehe sieh bei der Systole in das Lumen vorwolben und einen RuekfluB 
verhindern. 

Bei den Anneliden, die bis auf die Hirudineen ein gesehlossenes GefaBsystem besitzen, 
liegen die Verhaltnisse im Prinzip ahnlieh, nur sind sie meist viel komplizierter, auBer bei 
den Formen, wo das GefiiBsystem zuruekgebildet ist oder ganz fehlt (wie z. B. bei den Ca
pitelliden). Neben dem fa~t uberall vorkommenden DorsalgefaB (Abb. 8b u. e, D.G.) findet 
sieh meistens wenigstens ein ventrales Rohr, das zwischen Bauehmark und Darm verlauft 
(Chatognaten, Abb. 8 b u. e, V.G.) oder das Bauehmark umsehlieBt (ein Teil der Hiru
dineen). Die meisten Chatognaten besitzen noeh ein zweites, unpaariges, ventral gelegenes 
GefaB, das bei den Polyehaten3 ) dicht unter dem Darm herzieht (Abb. 8b u. e, D.B.), bei 
den Oligoehaten ventral yom Bauehmark verlauft (Abb. 8e, B.G.). Bei Nephelis und einigen 
anderen Hirudineen fehlt das DorsalgefaB; es wird funktionell dureh zwei SeitengefaBe 
ersetzt (Abb. 8d, L.G.). Laterale GefaBe gibt es aber auch bei den meisten Chatognaten 
(Abb. 8 b u. e, L.G. In die Abb. 8e sind sie nieht eingezeiehnet, urn sie nieht zu kompli
zieren). Diese langsverlaufenden GefaBe sind untereinander dureh RinggefaBe verbunden; 
auBerdem gehen von ihnen, sieh oft vielfaeh verzweigende SeitengefaBe zu den Organen. -
Sowohl bei Polyehaten4) wie bei Hirudineen5) kommen GefaBerweiterungen (Ampullen) 
vor, welehe im ersten Fall endstandig sind, im zweiten Fall in die Hauptbahnen ein
gesehaltet sind. 

In dieser kurzen und stark sehematisierten Besehreibung des GefaBverlaufes ist von 
einer Beziehung der BlutgefaBe zum Atemapparat, die in den hoheren Tierkreisen eine so 
groBe Rolle spielt, noeh gar nieht die Rede gewesen. Bei der Mehrzahl der Wiirmer fehlen 
namlieh besondere Atemeinriehtungen, indem die ganze auBere Obenflaehe dem Gasaustauseh 
dient. Nur bei Polyehaten kommen haufiger besondere OberflaehenvergriiBerungen in Ge
stalt von auBeren Kiemen vor, die entweder in Anhangen des Vorderendes (Tubieolen) 
oder in Biiseheln an den Parapodien (Errantien) bestehen. Die Blutversorgung ist in der 
Regel so, daB Yom RiiekengefaB aus in jede Kieme ein Seitenzweig hineinfiihrt und ein 
zweites GefaB von der Kieme zum VentralgefaB zieht (Abb. 8e, d.K.G. und v.K.G.). Der 
Aufbautypus des GefaBsystems wird aber durch die Atemapparate meist nieht wesentlieh 
beeinfluBt. 

Die Pulsationsfiihigkeit der GefaBe ist sehr versehieden ausgebildet. Bei Gephyreen 
kommen Formen vor (Phoronis), bei denen aIle GefaBe selbstandige Bewegungen ausfiihren 
kiinnen, und zwar zum Teil in ziemlieh ungeordneter Weise, ahnlieh wie bei den Holothurien, 
so daB das Blut bald in dieser, bald in jener Riehtung fortbewegt wird6). Bei den Chatognaten 
und Hirudineen nehmen immer nur gewisse, aber meist sehr ausgedehnte GefaBbezirke an den 
Pulsationen teil. Bei den Polyehaten sind es in der Regel das DorsalgefaB und die Ring
gefaBe, in geringerem Grade der Darmsinus (Abb. 8b u. c). Bei einigen Formen pulsiert 
aber nieht das ganze Dorsalrohr, sondern nur ein Teil, der bisweilen, wenn er sehr begrenzt 
ist, stark erweitert ist und den Namen eines Herzens mit Recht tragt. Bei den Oligoehaten 
(Abb. 8e) pulsieren das DorsalgefaB und entweder aIle oder nur ein Teil der RinggefaBe. 
Das letztere ist z. B. bei den Regenwiirmern der Fall, bei denen dIe pulsierenden Ring
gefaBe erweitert sind und als "Herzen" bezeiehnet werden. Bei den Hirudineen sind es die 

1) BURGER, 0.: Bronns Klassen und Ordnungen des Tierreiehes Bd.4 (Supp!.), S.241 
u. 303. 1897-1907. 

2) BOHMIG, L.: Zeitsehr. f. wiss. Zoo!. Bd. 64, S. 503. 1898. 
3) MEYER, ED.: Mitt. d. zoo!. Stat. zu Neapel Bd. 7, S. 592. 1886 u. Bd. 8, S.462. 1888. 
4) MEYER, ED.: Mitt. d. zoo!. Stat. zu Neapel Bd. 8, S.572. 1888. 
6) BIDDER, A. 1868: Zitiert naeh BRUCKE. Dort auf S. 878. 
oJ Siehe S.47. 



fI
-

_ 

c 

S
G

. 

V.
6.

-·
 

a 
d 

e 
A

b
b

.8
. 

S
ch

em
at

a 
de

s 
G

ef
aJ

3s
ys

te
m

s 
v

o
n

 W
ii

rm
er

n,
 

a)
 e

in
er

 N
em

er
ti

ne
 (

ko
m

bi
ni

er
t 

au
s 

B
il

de
rn

 v
o

n
 B

U
R

G
ER

), 
b)

 d
es

 M
it

te
lt

ei
le

s 
ei

ne
r 

P
o

ly
ch

at
e 

vo
n 

d
er

 D
or

sa
ls

ei
te

 g
eo

ff
ne

t.
 

N
u

r 
ei

n 
P

ar
ap

od
iu

m
 a

ng
ed

eu
te

t 
(k

om
bi

ni
er

t 
au

s 
B

il
de

rn
 v

er
sc

hi
ed

en
er

 A
ut

or
en

).
 

c)
 Q

ue
rs

ch
ni

tt
ss

ch
em

a 
ei

ne
r 

P
ol

y.
 

cb
at

e,
 A

uf
si

ch
t 

vo
m

 K
o

p
fe

n
d

e 
(t

ei
lw

ei
se

 n
ac

h 
E

D
. 

M
EY

ER
). 

d}
 M

it
te

lt
ei

l 
v

o
n

 N
ep

he
li

s 
(f

re
i 

na
ch

 J
A

Q
U

ET
 u

n
d

 B
ID

D
E

R
). 

e)
 M

it
te

lt
ei

l 
ei

ne
r 

O
li

go


cb
at

e 
(k

om
bi

ni
er

t)
. 

K
re

uz
w

ei
se

 
sc

hr
af

fi
er

t 
di

e 
T

ei
le

, 
w

el
ch

e 
si

ch
 

kr
ii

ft
ig

 
ko

nt
ra

hi
er

en
, 

ei
nf

ac
h 

sc
hr

af
fi

er
t 

di
e 

T
ei

le
, 

w
el

ch
e 

sc
hw

iic
he

r 
pu

ls
ie

re
n,

 
n

ic
h

t 
sc

hr
af

fi
er

t 
di

e 
T

ei
le

, 
w

el
ch

e 
n

ic
h

t 
od

er
 n

u
r 

be
i 

ei
ni

ge
n 

A
rt

en
 p

ul
si

er
en

. 
D

un
ke

l 
au

sg
ez

og
en

e 
P

fe
il

e 
ze

ig
en

 d
ie

 R
ic

h
tu

n
g

 d
er

 K
o

n
tr

ak
ti

o
n

s
w

el
le

n 
(u

nd
 d

er
 B

lu
ts

tr
om

un
g)

, 
di

in
ne

 g
es

tr
ic

he
lt

e 
P

fe
il

e 
di

e 
R

ic
h

tu
n

g
 d

er
 B

lu
ts

tr
om

un
g 

in
 d

en
 n

ic
h

t 
pu

ls
ie

re
nd

en
 G

ef
aJ

3e
n.

 
A

. 
co

nt
ra

ct
il

e 
A

m


pu
ll

en
; 

R
.M

. 
B

au
ch

m
ar

k
; 

D
. 

D
ar

m
; 

D
.G

. 
D

or
sa

lg
ef

aJ
3;

 
D

.S
. 

D
ar

m
si

nu
s;

 
L.

G
. 

L
at

er
al

ge
fa

J3
e;

 
R

.G
. 

R
in

gg
ef

aJ
3e

; 
S

.G
. 

S
ub

ne
ur

al
ge

fa
J3

; 
V

.G
. 

V
en

-
tra

lQ
"f

'fa
J3

: 
L

.M
. 

d.
 

u
n

d
 

L
.M

. 
v.

 
do

rs
al

e 
u

n
d

 
ve

nt
ra

le
 

L
an

gs
m

us
ke

ln
; 

H
. 

"H
er

ze
n

".
 

H
in

fe
n 



Ubersicht iiber die Saftebewegung der Tiere. 15 

LateralgefiiBe, welche Pulsationen ausfiihren, und zwar, wie schon JOHANNES MULLERl) (1828) 
gesehen hat, alternierend. SchlieBlich pulsieren hier eben so wie bei Polychiiten, wenn sie 
solche besitzen, die Ampullen (Abb. 8d). 

Bei den Pulsationen der langen Gefii[3rohren der W ilrmer ist beachtenswert, 
daB dieselben ausgesprochen peristaltisch verlaufen. Die Kontraktionswellen, 
deren Richtung auf der Abb. 8 durch ausgezogene Pfeile angedeutet ist, beginnen 
meist am einen Ende (im DorsalgefaB am Hinterende) und laufen zum anderen 
Ende fort. Am genauesten sind diese Verhaltnisse von STUBEL 2) am Regenwurm 
studiert. Wichtig ist aus seinen Beobachtungen, da[3 jede beliebige Gefii[3stelle 
bei der Reizung zum Ausgangspunkt einer Kontraktionswelle werden kann. Auch 
spontane Anderungen des Ausgangspunktes der Wellen sind von verschiedenen 
Autoren beschrieben worden 3). 1m wesentlichen ist es diese Peristaltik, durch 
die dem Blutumlauf eine bestimmte Richtung erteilt wird. Die Klappen, soweit 
solche vorhanden sind, scheinen eine untergeordnete Rolle zu spielen. 

Auffallend ist die schon erwahnte Tatsache, daB sich bei Hirudineen ab
wechselnd das eine und das andere LateralgefaB peristaltisch zusammenzieht 
[JOR. MULLER, GASKELL4) u. a.]. Dadurch wird das Blut bald von der einen, 
bald von der anderen Seite in die iibrigen GefiiBe hineingetrieben. Bei Nephelis 
solI sich die Welle nach BIDDER5 ) sogar in dem einen LateralgefaB nach vorne, 
im anderen, alternierend, nach hinten bewegen. Eine wenn auch nicht regel
maBige Umkehr in der Peristaltik der BlutgefaBe ist besonders schOn bei Phoronis 
(Gephyree?) zu beobachten 6). 

Bei dem komplizierten Bau des BlutgefaBsystems der hOheren Wiirmer, 
besonders der Chatopoden, ist es nicht zu verwundern, daB iiber die Einzel
heiten der Blutstromung noch viele Kontroversen bestehen, die von BRUCKE aus
fiihrlich und kritisch zusammengestellt sind. Uber den Verlauf der Stromung 
in den groBten GefaBen bestehen aber kaum Meinungsverschiedenheiten. Die 
Stromrichtungen sind in den Bildern der Abb.8 mit gestrichelten Pfeilen an
gedeutet. Zum Teil mogen die Meinungsverschiedenheiten darauf zuriickzufiihren 
sein, daB auch bei ein und demselben Tier die Stromung in den untergeordneten 
GefaBen nicht immer die gleiche ist. Das filr uns an dieser Stelle Wesentlichste ist 
die gro[3e Ausdehnung der pulsierenden Teile und ihr peristaltischer Charakter. -

Das GefaBsystem der Arthropoden, soweit iiberhaupt vorhanden, zeigt eine 
sehr verschiedene Ausbildung, wenn auch der Grundtypus iiberall derselbe ist: 
ein stets dorsal gelegener, mehr oder weniger ausgedehnter, pulsierender GefaB
teil, der das Blut entweder direkt (vgl. S. 10) oder durch Vermittlung kiirzerer 
oder langerer GefaBe in die LeibeshOhle schickt. Aus der Leibeshohle tritt das 
Blut, manchmal durch Vermittlung besonderer GefaBe, in einen perikardialen 
Sinus, von wo es durch "venose" Ostien in das "Herz" zuriickgelangt. 1m ein
zelnen gestalten sich die Verhaltnisse etwa folgendermaBen: 

Bei den Insekten pulsieren meist alle die Teile, die als wirkliche GefaBe mit 
eigener Wand angesehen werden konnen. Diese beschranken sich aber in der 
Regel auf ein dorsal den ganzen Korper durchziehendes, hinten geschlossenes 
Rohr, das segmental angeordnete Einschniirungen zeigt. Unter dem Herzrohr 
zieht das sog. Diaphragma hin, eine Membran, die im wesentlichen aus den 
"Fliigelmuskeln" (M. alares) besteht. Diese Membran ist mit dem Herzen durch 
Bindegewebe verbunden. Andererseits ist das Herz am Thorax aufgehangt, 

1) Zitiert nach BRUCKE. 
2) STUBEL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.129, S. 1-34 (25). 1!)09. 
3) Siehe unten S. 27. 
4) GASKELT" J. F.: Philosoph. Transact., Ser. B, Bd.205, S.153-211 (169). 1914. 
5) Zitiert nach BRi5cKE. Dort S. 878. 
6) Siehe unten S. 47. 
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so daB eine Verkurzung der M. alares diastolisch wirken kann [so Abb. 15, S. 34]1). 
Auch hier haben die Bewegungen des pulsierenden GefaBrohres einen ausgesprochen 

Bf', 

"os , 
pc. 

11.6. 

- ---O.G.p. 

Abb.9. Gefa13system yom Hummer. Die 
pulsierenden Teile sind gekreuzt schraf
fiert. Die Pfeile geben die Stromungs
richtungen an. H. Herz; D.G. a. und 
D.G. p. vorderes und hinteres ,Dorsal
gefa13; V. G. arterielles Ventralgefa13; 
V. S. Venensinus (punktiert); Os. Ostien 
mit Klappen; Br. Kiemen; p.c. Perikard. 

(1m wesentlichen nach HUXLEY). 

peristaltischen, ja manchmal sogar segmen
talen Charakter, in dem sich die einzelnen 
Abteilungen von hinten nach vorn nach
einander kontrahieren 2). 

Das Blut wird aus dem Herzen entweder 
direkt oder durch Vermittlung wenig verzweigter 
Rohren nach vorne ausgeworfen und stromt in 
die durch Septen unterteilte LeibeshOhle 3). In 
jedem Segment finden sich ein Paar "venoser" 
Ostien, durch die das Blut aus dem perikardialen 
Raum wieder in das Herz zuriickstromt. Klap
penartige Vorspriinge am Gefa13rohr tragen dazu 
bei, dem Blutstrom eine bestimmte Richtung 
zu geben. Die Zirkulation wiirde sehr unvoll
standig sein, besonders in den diinnen Beinen 
und den flachen Fliigeln, wenn nicht bei sehr 
vielen Arten (Srhmetterlinge, Heuschrecken, 
Ephemeriden usw.) " auxitiiire Herzpn" an den 
Beinen, den Antennen und Fliigeln eingebaut 
waren, d. h. Teile der Blutbahn mit differen
zierter. muskuloser Wand. welche sich rhyth
misch' und unabhangig yom Dorsalgefa13 kon
trabieren. 

Wenn die Insekten mit einem so ein
£achen Zirkulationsapparat auskommen 
k6nnen, so erklart sich dies wohl daraus, 
daB der Gasaustausch durch die iiberall 
hindringenden Tracheen besorgt wird. Fur 
die ubrigen Aufgaben der Zirkulation (Zu
fuhrung von Nahrungsstoffen und Ab
fiihrung nicht fluchtiger Stoffwechselpro
dukte) genugt offenbar auch ein weniger 
vollstandig und weniger schnell arbeitendes 
System. 

Allerdings finden sich bei den ebenfalls zu 
den Tracheaten gehorigen Arachnoideen zum 
Teil sehr viele vollkommenere Einrichtungen, 
so besonders bei den Skorpionen. Von dem 
langen Herzen, das im Abdomen gelegen ist, 
ziehen Gefa13e mit eigener Wand und unter 
mehrfachen Verzweigungen durch den ganzen 
Karper und bis in die Spitzen der langen Extre
mitaten. Spater ergie13t sich aber auch hier 
das Blut in die Leibeshohle. Bei den kleineren 
Formen (Milben, Tardigraden usw.) fehlt ein 
Zirkulationsapparat ganz oder ist auf ein kleines 
pulsierendes Herz reduziert. 

Langgestreckte Herzen mit vielen segmen
tal angeordneten Ostien finden sich auch im 

1) Eine eingehende Schilderung der morphologischen, zum Teil auch der funktionellen 
Verhaltnisse findet sich bei A. BERLESE: Gli insetti Bd. 1, S. 760 if. Milano 1909; ferner bei 
CRR. SCHROEDER: Handh. d. Entomol. Bd. I, S. 382-402. Jena 1913. 

2) Siehe unten S. 28 u. 35. 
3) LEONTOWIT'lCH (Zeitschr. f. allg. Physiol. Bd. 12, S. 337. 1911) hat in den Beinen 

und Antennen von Ranatra echte Gefa13e mit Klappen gesehen. Eine Bestatigung ist ab
zuwarten. 
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Unterstamm der Crustaceen, so besonders bei den Amphipoden und Stomatopoden. Bei 
letzteren ist, wie man sehr deutlich an den durchsichtigen Larven sehen kann, dem annahernd 
clynchron schlagenden Herzschlauch ein pulsierender Aortenteil vorgelagert, welcher sich wie 
der Bulbus aortae der Amphibien erst nach Entleerung des Hauptherzens zusammenzieht. 

Die groBte V ollkommenheit zeigt unter den Arthropoden der Zirkulations
apparat der hochststehenden Crustaceen, namlich der dekapoden Krebse und ihrer 
nachsten Verwandten. Zwar ist derselbe auch noch offen, aber es sind doch lange 
und vielfach verzweigte GefaBe vorhanden, und auch in den Lacunen flieBt das 
Blut in bestimmten Bahnen. Nur ein klein€r Bezirk des GefiifJapparates besitzt 
die Fahigkeit, selbstiindige Pulsationen auszufiihren und das Blut herumzutreiben. 
Hier spricht man daher mit Recht von einem Herzen (Abb. 9). Der Atemapparat 
kommt in eine teste Beziehung zum Zirkulationsapparat und wird von der ge-

HK 
I 

- -- / --------
Abb. 10. Schema des Blutgefallsystems einer Lamellibranchiate (Muschel), von der Seite 
gesehen. Ao. a. und Aa. p. vordere und hintere Aorta; Br. Kieme; Br. v. Hauptkiemen. 
gefall; D. Darm; F. Full; Va. Vorhof; Ma. Mantel; Mu. Mundoffnung; H.K. Herzkammer; 
N. Niere. Die Pfeile geben die Stromung des Blutes an. Pulsierende Teile sind gekreuzt 

schraffiert. Venose Gefalle punktiE'rt. 

samten Blutmasse durch/lassen. Das von den Kiemen herkommende arterielle 
Blut wird durch GefaBe mit eigener Wand in den Perikardraum hineingefiihrt 
und tritt von hier durch "venose" Ostien in das Herz ein. Dieses wirft es nach 
vorne und hinten in den Korper, urn dann in lacuniire Riiume iiberzugehen. 
Von dies en sammelt es sich wieder in venosen GefaBen (Abb. 9 punktiert) und wird 
den Kiemen zugefiihrt. Das Herz ist also im funktionellen Sinne rein arteriell 
und hat durch seine Arbeit einen doppelten Widerstand zu iiberwinden, zuerst 
im Korper und dann nochmal in den Kiemen. -

Recht kompliziert und in den einzelnen Gattungen verschieden, liegen die 
Zirkulationsverhaltnisse bei den Mollusken. AuBer bei den Cephalopoden, die ein 
fast geschlossenes System besitzen, sind iiberall mehr oder weniger groBe Lacunen 
der LeibeshOhle mit in den Apparat einbezogen, so daB die Menge der Hamo
lymphe meist sehr groB ist und einer geordneten Blutbewegung groBe Schwierig
keiten bereitet. In der Regel wird diese groBe Masse durch ein verhaltnismaBig 
kleines Herz in Bewegung gesetzt, das insofern eine hohere Ausbildung zeigt, 
als ihm eine resp. ein Paar alternierend mit der Herzkammer pulsierende Vor
kammern vorgeschaltet sind (Abb. 10 u. 11 Vo.). AIle anderen GefiiBteile sind, 

Handbuch der Physioiogie VII. 2 
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abgesehen von wenigen Ausnahmen, soweit man weiB, nur passiv beteiligt. Nur bei 
den hochsten Formen, den Cephalopoden, sind an verschiedenen Stellen "auxiliiire 
Herzen" vorhanden, und zwar iiberall da, wo ein groBeres Gebiet feiner GefaBe 
zu durchstromen, also ein groBerer Widerstand zu iiberwinden ist (Abb. ll). 

Vo. 
HK 

Abb. 11. Schema des GefiiBsystems eines Cephalopoden 
von der Bauchseite eroffnet. H.K. Herzkammer; Va. 
Vorhof; Ao. Aorta; K . Kieme ; aKg. und zKg. ab
ftihrendes und zuftihrendes KiemengefaB; K.H. Kiemen
herz; Au. Auge; D. Darm; Kr. Kropf; Ma. Mantel; 
Mg. Magen; N. Niere; Pt. Peritonealtube; Tr. Trichter; 
V.S. Venensinus. Pulsierende Teile doppelt resp. einfach 
schraffiert. Venose GefaBe punktiert. (Darmtractus 
gestrichelt..) (Unter Benutzung der Abhildungen von 

R. HERTWIG und V. BAUER.) 

Diese nacheinander zu 
durchflieBenden Capillarge
biete bestehen, vom eigent
lichen Herzen (H.K.) aus
gehend, 1. in den GefaBen 
der Muskulatur, der Ein
geweide (mit AusschluB der 
Nieren), des Nervensystems 
und der Haut, 2. den GefaBen 
der Niere, welche bei den 
Cephalopoden nur von einem 
Teil, bei den meisten anderen 
Mollusken vom gesamten 
venosen Blut durchflossen 
wird, und 3. den Verzwei
gungen in den Kiemen. Bei 
den Cephalopoden pulsieren 
nun 1. die Peritonealtuben 
(das sind die groBen, venosen 
GefaBe, we16he das Blut 
der Eingeweide abfiihren 
Abb. ll, Pt.), 2. die Vena 
cava, 3. die NierengefaBe 
und 4. eine paarige Erweite
rung vor den Kiemen, die 

"Kiemenherzen" (K.H.). 
Durch die ersten drei nach
einander und mit peristal
tischem Charakter sich zu
sammenziehendengroBen Ge
faBe wird der Widerstand in 
den Nieren, durch die Kie
menherzen der Widerstand 
in den Kiemen iiberwunden. 
Die pulsierenden Teile des 
GefiifJapparates sind also bei 
den Cephalopoden sehr aus
gedehnt. 

Dieselben meist zwar 
weniger engen, aber mit La

cunen durchsetzten Capillargebiete sind auch bei den iibrigen Mollusken l.U 

durchflieBen. Bei den Lamellibranchiaten (Abb. 10) geht sogar das ganze Blut 
durch die Niere, wahrend bei einigen Gastropoden (so bei den Pulmonaten) nur 
ein Teil dieses Organ passiert (wie das auch bei den Cephalopoden der Fall ist) . 
Wie diese groBen Widerstande iiberwunden werden, ist noch ein ziemliches 
Ratse}l). Das Herz aller dieser Mollusken fiihrt nur arterielles Blut, wahrend 

1) Siehe hierzu auch 'V. STRAUBS Arbeiten tiber das Aplysiaherz. Pfltigers Arch. f. d. 
ges. Physiol. Bd. 86, S. 504- -532. 1901 n. Bd. 103, S. 429. 1904. 
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bei den Cephalopoden zu diesem arteriellen Herzen noch das vorher beschriebene 
paarige, venose Kiemenherz hinzukommt. 

Auf die Verschiedenheiten, welche die einzelnen Klassen und Ordnungen der Mollusken 
aufweisen, und auf viele interessante Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden. 
BRUCKEl) hat liber dieselben eingehend berichtet, auf die vielen noch schwebenden Einzel
fragen hingewiesen und das ganze Material kritisch gesichtet. -

Das GefiiBsystem der Tunicaten, das wegen der Durchsichtigkeit einzelner 
Vertreter, besonders der Salpen, leicht zu studieren ist und wegen der Verwandt
schaft dieser Tiere mit den Wirbeltieren ein besonderes Interesse beansprucht, 
bietet maneherlei, sonst nur selten vorkommende Besonderheiten. 1m Prinzip 
ist es sehr einfaeh gebaut und liWt sieh am ehesten im anatomisehen Aufbau 
mit dem der hoheren Crustaeeen vergleiehen. Es ist aber in vollkommnerem 
Mafie gesehlossen, und das Blut flieBt der einfaehen Herzkammer, die der einzige 
pulsierende Teil ist, nieht aus dem Perikard durch Ostien, sondern direkt durch 
GefiWe (Abb. 12) zu. 

G 

c 
Abb. 12. Schema des Gefa/3systems (schwarz) einer Salpe (Tunicate). C. Cellulosemantel; 
G. Ganglien; E. Eingeweideknauel; e. Egestionsoffnung; i. Ingestionsoffnung; H. Herz; 
K. Kieme; M.Muskelband. (Unler teilweiser Benutzung einer Abbildung von L. S. SCHULTZE.) 

Vom Herzen gehen nach beiden Seiten Gefalle aus, die sich oral warts entweder im Mantel 
und im Kiemenkorb (Ascidien) odeI' (bei den Salpen) in der Wand des Peribranchialraumes 
und in der bandformigen Kieme (Abb. 12, K.) ausbreiten, nach der anderen Seite hin den 
Eingeweideknauel (E) versorgen. Beide Gefallbahnen gehen ineinander libel'. Das Herz 
liegt wie bei den Wirbeltieren ventral. 

Die wesentliehste physiologische Eigenheit des Gefafisystems der Tuni
eaten besteht darin, dafi der Herzschlag, der ausgesprochen peristaltischen Charakter 
hat, nicht immer in der gleichen Richtung erfolgt, sondern periodisch in seiner 
Richtung wechselt2). Da sich je nach der Richtung bald das Kiemen-, bald das 
Eingeweideende des Herzens durch eine zirkulare, zum andern Ende hin
wandernde Einsehntirung abdrosselt, so flieBt das Blut bald kiemenwarts, bald 
eingeweidewarts, d. h., das Herz ist in der einen Periodik venos, in der anderen 
arteriell. -

Die Anatomie des Gefafiapparates von Amphioxus ist ziemlieh genau bekannt 
(Abb. 13a), aber es gibt nur wenige Angaben tiber seine Physiologie. So viel 
ist aber sicher, daf3 weite Bereiche der grof3en Gefiif3e pulsieren, indem peristaltische 
Wellen in ziemlich regelmaBigen zeitliehen Abstanden tiber dieselben hinlaufen. Am 
starksten pulsiert das ventrale GefaB und kleine Erweiterungen an den zirkularen 

1) BRUCKE, E.: Zitiert auf S. 3. 
2) SCHULTZE, L. S.: Untersuchungen tiber den Herzschlag der Salpen. ,Jenaische 

Zeitschr. f. Naturwiss. Bd. 35, S. 221-328. 1901; hier auch altere LiteratuJ'. Siehl' auch 
weiter unten S. 46. . 

2* 
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Gefii.Ben (Kiemengefa13en), schwacher das (arterielles Blut fiihrende) DorsalgefaBl). 
Die Verhaltnisse liegen also ahnIich, wenn auch einfacher, wie bei den Chato
poden; nur ist dorsal und ventral vertauscht. -

Bei fast allen Wirbeltieren beschranken sich die aktiven pulsatorischen Be
wegungen auf einen odeI' zwei TeiIe des Gefa13apparates von geringerer Aus
dehnung. Ist es einer, so Iiegt del' Motor VOl' dem Respirationsapparat; sind es 
zwei, so Iiegt del' andere vor dem gro13en Widerstand del' Korpergefa13e. 

Bei den Fischen, die in del' Anordnung del' Gefa13e noch eine ziemlich groBe 
Ubereinstimmung mit del' des Amphioxus zeigen (Abb. 13b), pulsieren nur drei 
kurze erweiterte Abschnitte des prabranchialen GefaBrohres, und zwar zeitlich 

O.G . . 

K.G. v.G. 

Abb. 13 a und b. a) Schema des Blutkreislaufes des Amphioxus (kombiniert). A. After; 
D.G. DorsalgefaB; K.G. KiemengefaB; Mu. MundOffnung; V.G. VentralgefaB. b) Schema 
deslBlutkreislaufes~eines Knochenfisches. Ao. a. Aorta ascendens; Ao. d. Aorta descendens; 
B. a. Bulbus Aortae; C. V.S. Cardinal-Venensinus; D. Darm (gestrichelt);:~H.K. Herz
kammer; J . V. Jugularvene; K . Kieme; L. Leber (gestrichelt); L. V. Lebervene; P.A. Pfort-

ader; VO. Vorhof. Venose GefaBe punktiert. Pulsierende Teile geringelt. 

nacheinander, del' Vorhof, die Kammer und del' "Bulbus arteriosus" . Diesel' 
Motor befordert bekanntlich nul' venoses Blut in der Richtung auf die Kiemen. 
Hier arterialisiert, durchflie13t es alle Organe, um durch die Venen zum Herzen 
zuriickzukehren. Hierbei hat del' eine einzige Motor zwei bzw. drei capillare 
Widerstande zu iiberwinden: den der Kiemen und den der gesamten Organe, 
soweit es das Pfortaderblut anbetrifft, auch noch den del' Leber. Die Schwierig
keiten fUr das Herz sind also dieselben wie bei den Lamellibranchiaten und 
Gastropoden. Wahrend aber das Herz dort arterielles Blut fUhrt, ist es hier 
venoses, was nicht als Vorteil fUr die Herzaktion angesehen werden kann. 

Bei einigen Fischen, den Cyclostomen, kommen noch akzessorischeH erzen vor, so 
bei Bdellostoma2 ) in del' Pfortader und bei Myxine an den Venen des Hinterkorpers. 

1) BRUCKE, E.: Zitiert auf S. 3 (dort S. 1008). - STECRE, 0.: GrundriB der Zoologie. 
S.422 u.)432. Leipzig 1919. - ZARNIK, B.: Anat. Anz. Bd.24, S.609. 1904. - LEGROS: 
Mitt. d. zool. Stat. zu Neapel Bd. 15, S. 487 (495). 1902. 

2) CARLSON, A. J.: The Heart of the California Hagfish. Zeitschr. f. aUg. Physiol. 
Bd.4, S.264. 1904. 
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Die allgemeinen Zirkulationsverhaltnisse del' iibrigen Wirbeltiere sind zu 
allgemein bekannt, als daB hier auf dieselben einzugehen ware. 1m Zusammen
hang del' hier behandelten Fragen solI nul' noch darauf hingewiesen werden, 
daB selbst noch bei Saugetieren akzessorische Blutmotoren vorkommen. Das 
einzige sichere Beispiel sind die Venenherzen in den Fliigeln del' "Fledermii use l ). 

II. Technologische Betrachtungen zur vergleichenden Physiologie 
der Zirkulationsapparate 2). 

Es gibt kaum eine Einrichtung des tierischen Organismus, welche so dazu 
herausfordert, Vergleiche mit Erzeugnissen menschlicher Erfindungsgabe an
zustellen, wie die Zirkulationsapparate. Fast aIle Mittel, welche del' Mensch zur 
Bewegung von Fliissigkeiten in del' Technik anwendet, sind lange VOl' ihm schon 
in del' Natur benutzt; Rahrenleitungen, Pumpen verschiedener Konstruktion, 
selbsttatige und gesteuerte Ventile und vieles andere. Man hat daher auch von den 
Anfiingen physiologischer Forschung an die Bitder del' Technik in die Sprache 
dcr Wissenschaft iibernommen und sich den Sinn diesel' in del' Natul' vorhandenen 
Apparate an den uns verstandlicheren Apparaten del' Technik klal' zu machen 
gesucht. Man fragte sich: Warum ist diese und jene Einrichtung so und nicht 
andel's getl'offen? Kurz, die Frage nach dem Sinn odeI' del' ZweckmaBigkeit hat, 
offen ausgesprochen, hier wie an anderen Stellen die Wissenschaft durch viele 
Jahre hindurch in hohem MaBe beschaftigt . 

. Eine Zeitlang waren Fragen dieser Art in MiBkredit geraten, und man kam in den uns 
heute schon wieder etwas komisch anmutenden Verdacht, Teleologie zu betreiben, wenn 
man nur das Wort "Zweck" in den Mund nahm. Abel' verbliimt zogen sich ZweckmaBig
keitsbetrachtungen doch durch die Arbeiten diesel' angstlich rationalistischen Periode, und 
immer neue Worte wurden erfunden, urn dariiber hinwegzutauschen, daB man ohne den 
Zweckbegriff doch nicht auszukommen imstande ist. Man fragte nicht mehr: Was hat diese 
odeI' jene Einrichtung fUr einen Sinn? sondern: \Vas bewirkt sie? und man erklarte sie 
nicht mehr fiir zweckmaBig, sondern fUr gut angepaBt3 ). Seitdem man sich daran gewohnt 
hat, das Fragen nach dem Sinn einer Organisation odeI' cines Mechanismus als eine uns 
innewohnende Denkform anzusehen, hat die Behandlung solcher Probleme ihre Verfang
lichkeit verloren, und cs bleiht jedem Uberlassen, dabei stehen zu hleiben, daB es sich hier 
nul' urn cine "fayon de parler" handelt, odeI' noch etwas weiteres dahinter zu suchen. 

So solI denn auch hier del' noch nicht oft im Zusammenhang behandelten 
Frage nach dem Sinn del' groBen Verschiedenheiten im Aufbau del' Zirkulations
apparate nachgegangen werden. 

Die Aufgaben des Blutumlaufs sind am Anfang dieses Aufsatzes schon 
einmal kurz aufgefiihrt4). Diese Aufgaben sind: Neu aufgenommene odeI' an 
irgendwelchen Stellen mobilisierte Nahrungsstoffe sollen allen Organen und Ge
weben zugefUhrt werden, Abfallsstoffe bestimmten Organen iibermittelt werden, 
urn sie aus dem Karpel' herauszuwerfen, und intern erzeugte Substanzen und 
Zellelemente sollen dort hintransportiert werden, wo sie gebraucht werden. 
Auch ein unvollkommener Transportapparat wil'd diese Zwecke erfiillen kannen, 
wenn wedel' an eine bestimmt geregelte Zuteilung noch an die Schnelligkeit, 
mit del' sie geschieht, besondere Anforderungen gestellt werden. Je lebhafter 
del' Stoffwechsel eines Organismus ist, je empfindlicher er sich gegen Mangel 
an Sauerstoff und Anhaufung von Stoffwechselprodukten (im ganzen odeI' in 

1) HESS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.173, S.243-264. 1919. 
2) Vgl. auch die technologischen Betrachtungen von HESS in Bd. 7 (2. Halfte) dieses 

Handbuchs. 
3) Siehe hierzu u. a. J. v. UExKtLL: In· und Umwelt del' Tiere. 2. Aun. Berlin: Julius 

Springer 1921. - J. V. UEXKULL: Theoretische Biologie. Berlin: Gebr. Paetel 1920. 
4) Siehc S. 4. 
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einzelnen seiner Teile) verhiilt und je schneller seine mechanischen Reaktionen 
ablaufen, um so geregelter wird die Blutbewegung sein mussen, denn die Menge 
der zu Gebote stehenden Flussigkeit ist notwendigerweise beschrankt. 

Wenn wir im chemischen Laboratorium mit einer beschrankten Menge eines 
Losungsmittels eine Reihe von Operationen immer wieder von neuem vomehmen 
mussen, so ist uns das hochst unbequem, und wir fuhren dieselben gewohnlich 
nacheinander und in vollstandig getrennten Apparaten 1 ) aus. Wohl hat man 
in Fabriken bisweilen Zirkulationsleitungen, die das Losungsmittel mit dem 
jeweils ge16sten VOIr einem Apparat zum anderen und wieder zum ersten zuruck
treiben, aber doch immer nur, wenn die Zahl der einzelnen Operationen nicht allzu 
groB ist und nicht bald mit einer Portion dieses mit einer anderen jenes und mit 
der Gesamtmenge wieder etwas anderes geschehen muB und dabei doch die Zu
sammensetzung der ganzen Masse im wesentlichen immer gleichartig gehalten 
werden solI. Technisch denkbar ware aber auch die Losung dieser Aufgabe 
besonders dann, wenn die Apparate, die die Einzelverrichtungen ausfuhren, 
nur der Durchleitung der Flussigkeit bedurfen, wie das bei den Organismen der 
FaU ist, und wenn diese dann das ubrige von sich aus ubemehmen. 

Je nach der Art der Aufgabe wurde der Techniker zur Bewegung der gegebenen 
Flussigkeitsmenge seine Rohrenleitungen verschieden anlegen und entweder 
einen oder mehrere Motoren aufstellen. Die Frage der Zeit, in welcher dieser 
oder jener ProzeB ablaufen muB, und der Grad der Genauigkeit, mit der die 
Zustande an den einzelnen Stellen aufrecht zu erhalten sind, wird fur ihn bei 
seiner Konstruktion maBgebend sein. Eine Eirrrichtung, die im emen Fall 
ausreichend ist und als vollkommene Anpassnug an die geforderte Aufgabe 
angesehen werden kann, wird sich in einem anderen Fall als unbrauchbar 
erweisen. 

Genau so bei den Organismen. Es gibt, wie dies v. UEXKULL2) so treffend 
auseinandergesetzt hat, keine schlecht angepaf3ten oder unvollkommenen Orga
nismen, denn sonst wurden sie nicht existenzfahig sein. Das, was sie an Organen 
und Einrichtungen besitzen, ist fur sie relativ3 ) vollkommen, und nur der naive 
Mensch, der das Kompliziertere und fur gewisse Zwecke Uberlegenere als das 
Bessere anzusehen geneigt ist, halt den Verdauungstraktus eines Wiederkauers 
fiir etwas Vollkommeneres und Hoheres als den geraden Darm eines FluB
krebses, oder die vier FuBe eines Pferdes zur Fortbewegung fur geeigneter als die 
Schlangelbewegungen einer Blindschleiche. Ein Automobil ist auch nicht des
wegen vollkommener als ein Fahrrad, weil es schneller vorwarts kommt; jedes 
erfullt an seinem Platz seine Aufgabe. Es kommt hier also auf die Bedurfnis
frage heraus. 

Weshalb die Colenteraten und manche Wurmer, trotz oft ansehnlicher 
KorpergroBe, ohne ein eigentliches Zirkulationssystem auszukommen imstande 
sind, weshalb dasselbe auch fur sehr viele kleine Vertreter in anderen Stammen 
der wirbellosen Tiere zutrifft, ist am Arrfang 4) zu erklaren versucht worden. 

1) Wir wollen bej.~pielsweise eine feuchte Droge mit trockenem, sauerstofffreiem, 
kohlensauregesattigtem Ather oftmals extrahieren. Dann werden wir m6glicherw~~se gen6tigt 
sein, nach jeder Extraktion gewisse Stoffe aus der L6sung auszufallen, den Ather abzu
dampfen, zu trocknen, von Sauerstoff zu befreien und mit Kohlensaure zu beladen, bis wir 
ihn von neuem verwenden k6nnen. Das sind aber Prozeduren, die an Vielfiiltigkeit noch 
weit hinter dem zUriickbleiben, was im Organismus zu leisten ist. 

2) v. UEXKULL: Zitiert auf S. 21. 
3) Wenn UEXKULL schlechthin sagt, jeder existenzfahige Organismus sei vollkommen 

in seine Umwelt eingepaBt, so kann das wohl ala iibertrieben gelten. Es geniigt anzunehmen, 
wie man das friiher auch getan hat, daB er gerade hinreichend angepaBt ist. 

') Siehe S. 5ff. 
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Dort sind auch die Einrichtungen beschrieben, welche vikariierend fUr einen 
Zirkulationsapparat eintreten konnen. Wir haben daher hier nur auf Tiere ein
zugehen, die ein mehr oder weniger ausgebautes BlutgefaBsystem besitzen. 

a) Der allgemeine Bauplan des GefaBapparats. 
Man kann hier nach funktionelien und morphologischen Gesichtspunkten 

zwei Grundtypen unterscheiden: einen segmentalen Aufbau, bei welchem durch 
aIle Segmente mehrere HauptgefaBstamme hindurchziehen, die in jeder Ab
teilung durch viel£ache Querverbindungen miteinander und mit den in den 
Segmenten sich mehr oder weniger gleichmaBig wiederholenden Organen in 
Zusammenhang stehen, und einen zentralisierten Aufbau, bei welchem sich die 
GefaBe von einer Stelle (oder mehreren, aber nicht gleichwertigen) aus zu den 
Organen verteilen. 1m ersten Fall (Nemertinen, Chatopoden usw.) handelt es sich 
also um eine N ebeneinanderschaltung alier von Blut durch£lossenen Einzelteile, 
im anderen Fall (Arthropoden, Mollusken, Wirbeltiere) um eine Hintereinander
schaltung wenigstens einiger der wesentlichsten Organsysteme, wahrend bei 
anderen die Nebeneinanderschaltung beibehalten ist. Dementsprechend dienen 
der Blutbewegung hier eine Reihe ineinander (meist ohne Grenze) iibergehende 
Motoren, wahrend dort nur ein Motor vorhanden ist, oder deren mehrere, die 
aber funktionell nicht gleichartig sind. Ais Ubergangsform 1 ) zwischen beiden 
Typen kann der Amphioxus gelten. 

Die Hintereinanderschaltung mit einheitlichem Motor erscheint, von rein tech
nischen Gesichtspunkten aus betrachtet, als das Vollkommenere, weil sie eine gleick
mafJigere Versorgung alier Organe mit sich bringt. Dieser Vorteil wird aber da
durch wieder aufgehoben, daB das Leben dieser Tiere an der Integritiit des einen 
Motors hiingt. Ein Regenwurm kann, wie viele andere Anneliden, in zwei oder 
mehrere Stucke getrennt werden, und jedes Teilstiick kann weiter leben und die 
fehlenden Teile regenerieren, weil jedes sein in sich geschlossenes GefaBsystem 
und die notigen Motoren zum Umtrieb des Blutes besitzt (Abb. 14a). Bei allen 
Tieren mit zentralisiertem GefiifJapparat ist eine Querteilung, wenigstens fUr das 
eine Teilstiick, unbedingt todlich, und eine weitgehende Regenerationsfahigkeit 
wiirde ihm nichts niitzen (Abb. 14 b-h). Ebenso wird das lokale Unwegsam
werden eines KardinalgefiifJes beim Anneliden ohne jede schwere Folgen sein, 
nicht aber bei den Tieren mit Hintereinanderschaltung. Diese groBen Nachteile 
miissen hier zugunsten der besseren Durchblutung mit in den Kauf genommen 
werden. Daher sind auch iiberall die Motoren und KardinalgefaBe in die Tiefe 
verlagert und nach Moglichkeit geschiitzt, wahrend sie bei den Wiirmern zum 
Teil ganz oberflachlich verlaufen. 

Bei den meisten Tieren mit zentralisiertem GefiifJapparat werden die Respira
tionsapparate von der Gesamtblutmasse durchflossen2 ) , die iibrigen Organe (mit Aus
nahme der Niere bei den Lamellibranchiaten, Abb. 14d) nur von einem Teil. Alle 
Organe hintereinander zu schalten, wiirde auBerordentliche Widerstande setzen und 
technisch groBe Schwierigkeiten bereiten. Ein Bediirfnis ist hierfiir auch bei vielen 
Organen nicht einzusehen. Wohl aber beim Atemapparat, da eine schnelle und 
weitgehende Befreiung des Blutes von Kohlensiiure und Beladung mit Sauerstoff 
meist fUr aIle Organe von Vorteil ist. Alle anderen Prozesse haben mehr oder weniger 
Zeit: z. B. die Zufiihrung von Nahrungsstoffen, weil aIle Gewebe und Zelien 
geniigende Reserven haben, und die Abfiihrung von nichtfliichtigen Substanzen 

1) 1m funktionellen, nicht im morphologischen Sinne gemeint. 
2) Bei den Amphibien wird vermutlich nur ein Teil der gesamten Blutmasse bei jedem 

Umlauf durch die Lungen (resp. Kiemen) und die Haut gehen. 
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und von Wasser, da ein gewisser Spielraum besteht, wie schon daraus hervorgeht, 
daB Nierenexstirpation erst nach langerer Zeit zu Vergiftungserscheinungen fiihrt. 
Es geniigt daher offenbar, wenn nach einigen Umlaufen das Blut Niere, Darm 
und andere Organe in seiner gesamten Masse durchstr6mt hat. Andererseits sind 
aber manche Organe vieler Tiere so empfindlich gegen Sauerstoffmangel, daB sich 
schon bald nach der Abdrosselung der Sauerstoffzufuhr Veranderungen in der 
Funktion nachweisen lassen. 

: R 

bz. f g 

Abb. 14. Schematisch-technische tlbersicht der Kreislauforgane verschiedener Tiertypen. 
Die GefaJ3e mit arterialisiertem Blut sind hell, die mit venosem Blut sind mit Punkten an
gefiillt. Die pulsierenden Teile sind geringelt. Der respiratorische Apparat (R) ist durch 
ein geschlangeltes Rohr, der Darmkanal (D) durch zwei konzentrische Kreise, die Leber (L) 
durch ein Dreieck, die Niere (N) durch eine Bohnenform, die Muskulatur und sonstige 
Organe (M) durch ein Viereck gekennzeichnet (in 14 g sind 2 Vierecke eingetragen wegen 
der verschiedenen GefaJ3versorgung des Vorderkiirpers 0 und des Hinterkorpers u. Hier 
ist auJ3erdem wegen ihrer besonderen Versorgung noch die Hant T als nnregelmaJ3ig 
begrenzte Flache gezeichnet). H.K. Herzkammer; P. Pfortader; Pe. Perikard, Pt. P eri
tonealtuhe; Vo. Vorhof. a) Chatopoden, b) Tunicaten (b.I. bei branchiofngalem, b. 2. hei branchio
petalem Herzschlag), c) hOhere Crustaceen, d) Lamellibranchiaten, e) Cephalopoden, f) Fische, 

g) Amphibien (Frosch), h) Sangetiere. 

Hiermit steht im besten Einklang, daB die Tracheaten, die zum Teil bei 
der Lebhaftigkeit ihrer Bewegungen einen sehr regen Stoffwechsel und hohen 
Sauerstoffverbrauch besitzen, mit einem ganz primitiven Zirkulationsapparat 
'auskommen, weil durch die so feinverzweigten Tracheen Sauerstoff an aIle Gewebe 
gebracht wird. Fiir die Zufiihrung von Nahrungsstoffen zu den Geweben und fiir 
die Fortschaffung nichtfliichtiger Stoffwechselprodukte reicht aber das einfache 
'Herz (bei weist vollstandigem Mangel verzweigter GefaBbahnen) vollkommen 
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aus. Wenn bald bier, bald da ein Stillstand der Blutbewegung eintritt, so kommt 
sie doch wieder in Gang, ehe Schadigungen auftreten. 

Bei der Anlage der Schemata der Abb.14 ist die Lage der Re8piration8apparate 
im Verhaltni8 zur Stramung8richtung des Blutes maBgebend gewesen. Sie sind 
also nach einetn einheitlich tunktionellen Gesichtspunkt entworfen, nicht aber 
nach einem vergleichend anatomischen, wenn auch in einigen der Schemata beide 
Auffassungen zum gleichen Bilde fiihren. Die Zinke Seite der Schemata (vom 
Beschauer aus gerechnet) ent8pricht dem ven08en Teil des Krei8laufs, die rechte 
dem arteriellen. 

Es empfiehlt sich, bei einer solchen vergleichend funktionellen Betrachtung das Wort 
venos und arteriell nUT im f1~nktionellen und nicht im anatomischen Sinne zu gebrauehen. 
Schon in del' Physiologie del' Saugetiere wird die doppelsinnige Benutzung del' Worte "Vene" 
nnd "Arterie" oft storend empfunden, abel' es ist wohl jetzt nach mehrhundertjahrigem Ge
brauch nieht mehr zu andel'll, daB das GefaB, welches venoses Blut yom Herzen ZUI' Lunge 
fiihrt, Lungenarterie heiBt. Wo abel' mehrere pulsierende Teile an vcrschiedenen Stellen 
angebraeht sind, da wird man zweckmaBigerweise venos und art,erielI nul' im funktionellen 
Sinne verwenden und im Sinne del' Stromungsriehtung von prabranehialen odeI' branchio
petalen [resp. prapulmonalen, praviseeralen HSW. 1)] und postbranchialen odeI' branchiofugalen 
GefaBen sprechen. 

Ein Blick auf die Abb. 14 zeigt zunachst die allgemein bekannte Tatsache, 
daB bei den Crustaceen (c) und bei der Mehrzahl der Mollusken (Lamellibranchiaten, 
Gastropoden usw., d) der einzige vorhandene Motor in die arterielle Bahn ein
geschaltet ist, bei den Fischen (I) dagegen in die venose. Bei den Tunicaten (b) 
liegt das Herz abwechselnd in der arteriellen und venosen Bahn, je nachdem 
seine Schlagrichtung branchiofugal (b1) oder branchiopetal (b2) ist. Die Beob
achtungen an den Tunicaten sind unter anderem deswegen so besonders wert
voll, weil sie den SchluB zulassen, daB es bei nur einem vorhandenen Motor ziem
lich gleichgiiltig ist, ob dieser in die arterielle oder venose Bahn eingeschaltet ist, 
denn die Zahl der Pulse einer Serie ist (wenigstens bei den Salpen) hiiufig in 
beiden Richtungen gleich groB oder bei einem Individuum in der einen, beim 
anderen in der anderen Richtung groBer 2). Hydrodynamisch ware (bei Ab
wesenheit von Klappen) auch kein Grund einzusehen, warum dies anders seill 
sollte. Es liegt also von diesem Standpunkt aus kein Grund vor, unter den Tieren, 
bei denen Klappen eingebaut sind und bei denen das Blut nur in einer Richtung 
flieBen kann, dem einen Typus den Vorzug zu geben. Schwierigkeiten werden 
sich in beiden Fallen durch die groBen, hintereinandergeschalteten Widerstande 
ergeben. 

Mit dem Auftreten eines lebhafteren Stoffwechsels und einer groBeren 
motorischen Leistungsfahigkeit treten, wenn auch nicht tiberall, wieder Hilts
motoren auf, je nach der Tierklasse in der venosen Bahn (Cephalopoden; Abb. 14e) 
oder in der arteriellen (hohere Wirbeltiere; Abb. 14g u. h); ja diese Hilfsmotoren 
konnen dynamisch das Ubergewicht bekommen, sowie sie die groBeren Wider
stande (Korperkreislauf) zu iiberwinden haben. 

Wenn man haufig die Ansicht vertreten sieht, die Entwicklung mehrerer 
Motoren bei den hOheren W irbeltieren verdanke dem Luttleben seine Entstehung, 
so kann das wohl als Irrtum angesehen werden, da sich bei den Mollusken derselbe 
Entwicklungsgang im Wasser zeigt. Hier kommt bei den Cephalopoden jeder
seits ein venoses Herz (Abb. 11; in 14 e ist nur eines gezeichnet) zur Ausbildung, 

1) Diese Ausdriicke erseheinen mil' handlieher als die haufiger gebrauehten Worte 
adpulmonal, adviseeral, abpulmonal und abvisceral, weil sie wt"niger leicht verwechselt 
werden. 

2) SCHULTZE, L. S.: Jenaische Zeitschr. f. ·Naturwiss. Rd. 35, S.225. 1901. - Fiir die 
gleiehmiiBige Verteilung alIer Stoffe im ganzen Korper kann del' Wechsel del' Stromriehtung 
wohl sogar als vorteilhaft angesehen werden. 
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das den Kiemen vorgelagert ist und deren groBen Widerstand iiberwindet. 
Vor den beiden Kiemenherzen liegt wiederum ein zeitlich fruher pulsierendes 
Gefii.Bgebiet, das aus den Peritonealtuben der Vena cava und der Nierenvene 
besteht. Diese Teile kann mail ohne groBen Zwang funktionell mit dem rechten 
Vorhof der hoheren Wirbeltiere vergleichen. Diese venosen Motoren beider Seiten 
sind in dem Schema (Abb. 14 e) zu einem Apparat zusammengefaBt, um den 
Vergleich mit dem Schema der Saugetiere vollstandig zu machen. 

In der Entwicklungsreihe der Wirbeltiere ist der Weg zur Erreichung eines sowohl 
auf der veniisen wie auf der arteriellen Bahn mit hinreichenden Motoren versehenen Kreis
laufes vergleichend anatomisch noch ziemlich deutlich zu verfolgen. Durch sehr kompli
zierte Schaltungen am Konus des Amphibienherzens1) wird in unvollkommener Weise hei 
nur einer Herzkammer das erreicht, was bei Viigeln und Saugern durch eine vollkommene 
Teilung in viel einfacherer Weise zustande kommt. 

Eine Besonderheit der Wirbeltiere ist die Einschaltung des Pfortader8Y8tem8 
in die Blutbahn der Verdauungsorgane. Sie hangt mit der Ausbildung einer 
eigentlichen Leber zusammen, die als Gebilde von der gleichen Vielseitigkeit 
der physiologischen Aufgaben bei den wirbellosen Tieren fehlt. [Schon beim 
Amphioxus2) sind Leber und Pfortader vorhanden.] Durch die nochmalige 
Einschaltung eines Capillarnetzes wird hier ein neuer groBer Widerstand ge
schaffen, der bei Bdellostoma (s. S. 20) durch ein besonderes Pfortaderherz 
ubeJ:wunden wird. 1m iibrigen muB die vis a tergo allein geniigen 3). DaB dabei 
bald hier, bald dort vorubergehend Stasen auftreten, wird unausbleiblich sein; 
aber diese werden deswegen keine schweren Schadigungen mit sich bringen, weil 
die yom Pfortaderblut durchflossenen Teile auch noch unmittelbar durch ar
terielle GefaBe versorgt werden. Da der Zweck der Hindurchfuhrung des von den 
Eingeweiden kommenden Blutes durch die Leber darin zu sehen ist, daB es hier 
durch Ablagerung resorbierter Stoffe auf seine normale Zusammensetzung zu
ruckgebracht wird, und da andererseits Entleberung erst nach langerer Zeit 
Storungen des Gesamtorganismus hervorruft, so kann die Durchstromung des 
Pfortadersystems einen Grad von Unvollkommenheit besitzen, der bei anderen 
Organen, z. B. dem Atemapparat, deletare Folgen haben wurde. Unter normalen 
Verhaltnissen geniigt die geringe Triebkraft, die das Blut in der Pfortader noch 
hat. Die vielen Storungen, die sich aber unter pathologischen Bedingungen in 
der Leberfunktion zeigen, werden zum Teil mit diesen Unvollkommenheiten in 
Zusammenhang stehen. 

Auch fiir die BefOrderung der Hormone von den Stellen ihrer Bildung zu 
den Orten ihrer Wirksamkeit ist eine groBe Geschwindigkeit nicht erforderlich. 
Uberall, wo eine schnelle Vermittlung zwischen zwei oder mehreren weit von
einander entfernten Organen notwendig ist, wird sie dem Nervensystem iiber-

1) BOAS, J.: Morphol. Jahrb. Bd. 7. 1882. Ausfiihrl. Referate iiber die vorliegende 
Literatur bei R. TIGERSTEDT: Zitiert auf S. 3 (dort auf S. 21) und bei E. BRUCKE: Zitiert 
auf S. 3 (dort auf S. 1025). 

2) ZARNIK, B.: Anat. Anz. Bd. 24, S. 609. 1904. 
3) Diese vis a tergo ist bei allen Wirbeltieren mit veniisem und arteriellem Herz noch 

einigermaBen groB. Bei den Fischen kann sie aber nur sehr gering sein, da der einzige, in 
der veniisen Bahn gelegene Motor schon vorher den Widerstand der Kiemencapillaren und 
der Darmcapillaren zu iiberwinden hat.te. AuBerdem ist das Herz klein gegeniiber der 
Kiirpermasse und der Blutdruck aus dies em Grunde und wegen der Vorschaltung eines 
elastischen Sackes (Bulbus aortae) schon in den KiemengefaBen gering (W. BRUNINGS: 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 75, S. 599. 1899). Nach der Ansicht von BRUNINGS 
ist daher eine Riickbefiirderung des Blutes aus den Kiirpervenen und besonders aus der 
Leber zum Herzen nur dadurch miiglich, daB eine Ansaugung des Blutes stattfindet. Diese 
soIl so zURtande kommen, daB das Perikard 'bei den Fischen relativ steif ist, so daB bei jeder 
Systole der Kammer nicht nur das in ihr enthaltene Blut in die Kiemen getrieben, sondern 
auch Blut aus den Venen in die Vorhiife hineingesaugt wird. 
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lassen. W 0 die Hormone als Vermittler eingreifen, da handelt es sich fast aus
nahmslos um Vorgange, bei denen es auf Sekunden, ja Minuten und selbst Stunden 
nicht ankommt. Dafur sind aber diese Wirkungen von Organ auf Organ um so 
anhaltender. So ist denn fUr die Verteilung der Hormonstoffe auch da hinreichend 
gesorgt, wo die Motoren des Blutes nur einen langsamen Umlauf gewahrleisten 
oder wo durch Unterteilung des Blutstroms und gelegentliche Verlagerung von 
Blutbahnen die Ausschwemmung und Zufuhrung dieser Stoffe erst nach mehreren 
Umlaufen zu Wirkungen fUhrt. Die Notwendigkeit einer schnellen und aIle 
Organe erreichenden Zirkulation liegt also vor allem auf dem Gebiet der Atmung, 
und sie ist um so dringender, je lebhafter der Stoffwechsel ist. 1m allgemeinen 
reicht der Zirkulationsapparat selbst bei den hochsten Anforderungen, die an ein 
Tierindividuum gestellt werden, auch nach dieser Richtung hin aus, solange er 
intakt ist. Selbst bei Tieren mit regem Stoffwechsel tritt auch bei gro{3ter korper
licher Arbeit das Versagen meist nicht von seiten der Zirkulationsorgane und der 
Atemapparate ein (denn das Blut zeigt sich auch dann noch hinreichend arteriali
siert), sondern von seiten der primal' tatigen Apparate - del' Muskeln - und der 
verarbeitenden Organe. So sammeln sich nach neueren Untersuchungen von 
A. V. HILI)) und seinen Mitarbeitern bei forcierter Muskelarbeit erhebliche 
Mengen von Milchsaure im Blut an, zu deren ZerstOrung und Umwandlung in 
indifferente Substanzen die Organe langere Zeit brauchen2 ). 

b) Ausgebreitete GefaBperistaltik und instantane Pulsationen raumlich 
engbegrenzter GefaBteile (Herzen). 

Ais ursprungliche Form del' Blutmotorik kann die peristaltische Bewegung 
aller GefiiBe oder jedenfalls sehr ausgebreiteter GefaBbezirke angesehen werden 
(s. S. 12 u. f.). DaB von vornherein eine Koordination in diesen Bewegungen, 
d. h. eine bevorzugte Richtung ihres Ablaufs, vorhanden war, ist wohl nicht an
zunehmen, finden wir doch he ute noch Tiere, bei denen sie fehlt, wo bald bier, 
bald dort eine Welle ihren Ursprung nimmt und sich nach beiden Reiten hin 
ausbreitet (Holothurien, einige Wtirmer). Bei den meisten jetzt lebenden Tieren 
mit Peristaltik del' GefiiBe laufen jedoch in del' Regel die Wellen in einer bestimmten 
Richtung ab und treiben daher das Blut in nur einem Sinne vorwarts. Aber 
ebensowenig wie etwa bei den Bewegungen des Darmes del' Wirbeltiere oder den 
periodischen Wellen del' Korpermuskulatur der Wtirmer (welche del' Lokomotion 
dienen) ist diese Richtung unabanderlich. Bei verschiedenen Tierarten del' 
Articulaten kommen schon spontan hin und wieder antiperistaltische Systolen 
zur Beobachtung. Solche hat z. B. LASCH3 ) an dem langgestreckten Herzen 
von HirschkiiferlaJ:ven beobachtet. Sie erstrecken sich allerdings immer nul' 
tiber wenige Segmente, bei Phoronis, einer Gephyree (?), sind solche Umkehrungen 
ganz physiologisch. Bei kunstlicher Reizung sind sie beim DorsalgefaB des Regen
wurmes nach STUBEL4 ) und eigenen Beobachtungen mit ziemlicher Sicherheit 
zu erzielen (lokale Kompression des GefaBes, elektrische Reizung usw.). Die 
normale Wellenrichtung stellt sich allerdings meist bald wieder her. Bei einem 
Dytiscus (Wasserkafer), des sen Herz zunachst in normaler Richtung (von hinten 

1) Siehe hieriiber die zusammenfassende Darstellung von A. V. HILL in Ergebn. d. 
Physiol. Bd. 22, S. 299 (il20). 1923. - HILL, LONG u. LUPTON: Proc. of the roy. soc of London, 
Ser. B. Bd.96, S. 438; Bd.97, S.84 u. 151). 1924-. 

2) Diese Versuche lassen allerdings noch eine andere Deutung zu, namlich die, daB 
fixe Siiuren zuriickgehalten werden, um das CO2-Defizit auszugleichen. Siehe hierzu 
G. V. ANREP U. R. K. CANNEN: Journ. of physiol. Bd.58, S. 244. 1923. 

3) LASCH: Z<>itschr. f. aUg. Physiol. Bd. ]4-, S.312. 1913. 
4) STtBEL, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.129, S. 1-34. 1909. 
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nach vorne) schlug, sah ich auf elektrische Reizung des Vorderendes den Herz
schlag umkehren und wahrend einer halben Stunde bis zum Absterben in der 
Richtung von vorn nach hinten erfolgen. DaB solche antiperistaltische Wellen 
moglich sind, erscheint von prinzipieller Bedeutung. 

Wichtiger fiir die vorliegende Betrachtung ist die A usdehnung der peristal
tisch pulsierenden GefaBteile. Hier finden sich fast aile Moglichkeiten realisiert. 
Bei den Wiirmern sind es bald alle HauptgefaBe, die solche peristaltische Be
wegungen zeigen (Nemertinen, Phoronis, einige Hirudineen), bald nur einige der
selben, wahrend andere HauptgefaBe nicht nachweisbar an der Fortbewegung des 
Blutes aktiv beteiligt sind (Chiitopoden). Ziemlich groBe GefaBgebiete sind 3,uch 
bei den Cephalopoden bei der Fortschiebung der Blutsaule tatig und weisen zum 
Teil deutlich peristaltische Bewegungen in einer bestimmten Richtung auf, 
wahrend andere, die eigentlichen Herzen, sich fast in allen Teilen gleichzeitig 
zusammenziehen1). Bei den iibrigen Mollusken pulsieren nur ganz beschrankte 
Teile ohne ausgesprochen peristaltischen Charakter. Dieser tritt im erwachsenen 
Zustand nur noch darin zutage, daB sich die Vorhofe und die Kammer wie 
selbstandig gewordene Teile eines peristaltischen Apparates nacheinander 
kontrahieren. Dieser Rest des ursprilnglichen funktionellen Zustandes tritt auch 
bei den W irbeltieren, besonders bei den Amphibien mit ihren vier nacheinander 
sich zusammenziehenden Herzabteilungen, noch deutlich zutage. Bei den Wirbel
tieren laBt sich aber der tJbergang von einer einheitlichen, fortlaufenden, peri
staltischen Welle zu einer funktionellen Unterteilung in einzelne aufeinander
folgende Kontraktionen der Abteilungen noch deutlich bei der individuellen Ent
wicklung verfolgen. 

Sowohl beim Hilhnchen wie bei Rattenembryonen beginnt der Herzschlauch 
am "venosen" Ende mit seinen Kontraktionen. Von hier lauft dann im folgenden 
Stadium eine peristaltische Welle zum Anfang der Aorta 2). Spater tritt mit der 
a,:natomischen Abgrenzung von Vorhof und Kammer an dieser Grenze eine kurze 
Pause im Ablauf der Bewegung ein. Der peristaltische Charakter bleibt aber in 
jeder Abteilung zunachst noch erhalten, und erst spater ziehen sich alle M~skel
elemente der gleichen Abteilung dem Anschein nach gleichzeitig zusammen. 
Derselbe allmiihliche tJbergang einer fortlaufenden Peristaltik in eine abgehackte 
Peristaltik .ist nach TSCHERMAK3 ) sehr schOn bei der Entwicklung von Fisch
embryonen zu verfolgen. 

Beim Amphioxus, der als Reprasentant der urspriinglichsten Wirbeltiere 
angesehen werden kann, bleibt der peristaltische Charakter mit bestimmter 
Richtung im Ablauf der Kontraktionswellen durch das ganze Leben erhalten. 
Hier sind es, wie bei den Wiirmern, sehr ausgedehnte Teile des GefiiBapparates, 
welche solche aktive Wellen zeigen4). Bei den Tunicaten haben die Bewegungen 
des pulsierenden Teiles auch ausgesprochen peristaltischen Charakter, aber wie 
bei den Wirbeltieren (von den Fischen aufwarts) beschranken sich die Pulsa
tionen auf einen kurzen GefaBabschnitt. 

Unter den Arthropoden schlieBlich gibt es sowohl Vertreter, bei denen das 
(in diesem Fall sehr lange) Herz peristaltische Wellen zeigt, in deren Verlauf 
kurze Pausen an den Segmentgrenzen eingeschaltet sein konnen [Insekten5)], 

1) Vgl. S. ]7. 
2) FANO, G.: Cuore embrionale del pollo. Arch. per Ie scienze mediche. Vol. 14, 

S. 113-162. ]890. - PICKERING, J. W.: The Embryonic heart. Journ. of physiol. Bd.14, 
S.391. 1893; Bd.20, S.169. 1896; hier auch altere Literatur. 

3) TSCHERMAK, A.: Untersuchungen am embrvonalen Fischherzen. Sitzungsber. d. 
Akad. d. Wiss .• Wien. Mathem.-naturw. Kl. III, Bd. ll8, 4. Febr. 1909 

4) Vgl. S.20. 
5) Hier kommen auch noch auxiliare "Herzen" vor; s. S.15. 
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als aueh solehe, bei denen das Herz sehr kurz ist und sieh seheinbar in allen seinen 
Teilen gleiehmiiBig zusammenzieht (die meisten Crustaeeen). 

Man wird die Frage aufwerfen konnen, warum der urspriingliehe Typus 
weitausgebreiteter GefaBpulsationen von peristaltischem Charakter so vielfach 
verlassen wurde und dem Typus engbegrenzter pulsierender GefaBe, die sich 
haufig in ihrer ganzen Ausdehnung gleichzeitig zusammenziehen, Platz gemacht 
hat. Jedem der beiden Typen wird man Vorteile und Nachteile zusehreiben 
diirfen. 

Fiir die schnelle Fortbewegung eines leiehtfliissigen Inhalts scheinen peri
staltisehe Bewegungen von Rohren nieht besonders geeignet. Die Fortbewegung 
kann aueh nur dann vollstandig sein, wenn die fortlaufende Kontraktionswelle 
das Lumen ganz zum Verschwinden bringt1 ) oder wenn in kurzen Abstanden 
Klappen eingebaut sind. Das erstere ist bisher nur bei Phoronis 2) mit Sieherheit 
beobaehtet worden; das letztere ist haufig der Fall. So finden sich sehr zahl
reiehe Klappen im Herzen der Insekten und an den GefaBen der meisten Wiirmer. 

Klappenapparate von Tieren mit lokal sehr ausgebreiteten Blutmotoren: Eine sehr groBe 
Zahl eigenartiger Klappen fand BOHMIG 3 ) bei der Nemertine Stichostemma. In den 
GefaBwanden fand er in unregelmaBigen Abstanden halbkugelige Zellen, welche in der 
Diastole nach auBen vorspringen, sich aber wahrend der Systole in das GefaBlumen vor
wolben. Bei den Chatopoden sind wiederholt Klappen, besonders im DorsalgefaB, bc
schrieben, welche segmental angeordnet sind und sich in der Stromungsrichtung (nach 
vorne zu) offnen. Am genauesten sind die Klappen bei Oligochaten (Regenwurm) studiert. 
Hier £inden sich Klappen nicht nur an den Segmentgrenzen im Dorsalgdii1.l, sondern auch 
an den Abgangsstellen resp. Einmiindungsstellen der RinggefaBe4 ). Zahlreiche Klappen 
finden sich auch bei den Hirudineen, und zwar hier nach den Beobaehtungen von GASKELL5 ) 

in den LateralgefiifJen. Sie sind in der Regel geschlossen und offnen sich erst, wenn die von 
hinten kommende peristaltische Welle die vordere Klappe jedes Segmentes erreicht. Da
durch wird das Blut vorzugsweise in die RinggefaBe hineingetrieben. -- Auch bei den In
sekten findet sich in der Regel im Herzen (DorsalgefaB) an jeder Segmentgrenze eine Klappe, 
welche sich naeh hinten zu schlieHt, wenn die Kontraktionswelle iiber das Segment fort
gelaufen ist6). Bei allen diesen zuletzt genannten Klappen handelt es sich urn sehr einfache, 
hautige Apparate, die in der Regel rein passiv bewegt werden. Aktiv ist dagegen bei den 
Arthropoden der SchluB der seitlichen Ostien, durch welche das Blut aus dem Perikardial
raum bei der Diastole ins Herz hineinstrc\mt. 

Diese Klappen sind aber meist als insuffizient anzusehen, lassen also einen 
Teil des Elutes 7) zuriiekstromen. Die Folge dieser Eigentiimliehkeit ist, daB ein 
hoher Blutdruck nicht zustande kommen kann, und daB daher enge Capillaren 
ein uniiberwindliches Hindernis bereiten wiirden. In der Regel erreiehen die 
Capillaren bei den Tieren mit ausgesprochener Peristaltik der BlutgefaBe (soweit 
sie feinere GefaBe iiberhaupt besitzen) aueh langst nicht dieselbe Feinheit wie 
beispielsweise bei den hoheren Wirbeltieren, und die Dichte der Capillaren ist 
geringer. Bei der relativen Tragheit ihres Stoffweehsels haben diese ,virbellosen 
Tiere eine so ausgiebige Vaseularisation aueh nieht notig. 

1) Siehe hieriiber die Ausfiihrungen von HESS in seiner Arbeit iiber die Venenherzen 
im Fiedermausfliigei. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd. 173, S.243. 1919. 

2) Bei dem Wurm Phoronis ziehen sich die meisten GefaBe, besonders das MedialgefaB 
und die GefaBblindsacke, so vollkommen zusammen, daB sie ihren ganzen Inhalt vorwarts
sehieben. (M. DE SELYS-LoNGCHAMPS: Fauna und Flora des Golfs von Neapei. 30. Berlin 
1907 und eigene, unveroffentlichte Beobachtungen.) 

3) BOHMTG: Zitiert auf S. 13. 
4) JOHNSTOX: BioI. bull. of the marine bioI. laborat. Bd.5. 1903. 
5) GASKELL, J. F.: Philosoph. Transact. of roy. soc. of London, Ser. B. Rd. 205, S. 153 

bis 210. 1914. 
6) Literatur auf S. 16. 
7) Da antiperistaltische Bewegungen sicher auch unter physiologischen Verhaltnissen 

vorkommen und bisweilen zweckvoll sein konnen, so waren vollkommen suffiziente Klappen 
auch nicht von Yorteil. 
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Auf der anderen Seite ist £lir die Entwicklung eines hOheren Blutdrucks 
und damit fUr die Uberwindung groBerer capillarer Widerstande ein einheitlicher 
Motor von groBer Kapazitat (oder auch deren mehrere, wenn sie in enger Ko
ordination miteinander arbeiten) sehr zweckmaBig, besonders wenn sich das 
Reservoir an allen Stellen gleichzeitig zusammenzieht. Urn dem Blut eine be
stimmte Richtung zu geben, geniigt das Vorhandensein je einer vollstiindig 
sujjizienten Klappe am Eingang und am Ausgang des pulsierenden Reservoirs. 
Damit wird ein UbermaB an Engpassen vermieden, deren Vorhandensein jedes
mal wieder zu einem Verlust an Triebkraft £lihren wiirde. 

Klappenapparate bei Tieren mit engbegrenzten Blutmotoren: Selbst bei den Tieren, 
welche nur ein Herz, aber keine eigentlichen GefaBbahnen haben (Copepoden, Cladoceren 
usw.) finden sich wohl ausgebildete und recht gut schlieBende Klappen bzw. VerschluB
einrichtungen. Die seitlichen, schlitzformigen Ostien, durch die das Blut aus dem Peri
kardialraum einstromt, werden bei der Systole durch Ringmuskelziige geschlossen. An der 
vorderen Ausstromungsoffnung ist eine hautige Klappe vorhanden, welche sich entweder 
passiv oder (bei manchen Copepoden) aktiv durch daran angebrachte Muskelfaden schlieBt 
und so das Zuriickfluten des Blutes in das Herz in geniigender Weise verhindert. Der Ver
schluB der Ostien geschieht auch bei den Crustaceen, welche iiber ehi richtiges GefaBsystem 
verfiigen (Malakostraken und Xiphosuren), in der gleichen Weise wie bei den Entomostraken. 
Am Anfang der Aorta (oder der Aorten) finden sich aber manchmal bereits komplizierte 
Klappenverschliisse. So wird fiir die Xiphosuren angegeben, daB sie an dieser Stelle Semi
lunarklappen haben. Klappen dieser Konstruktion finden sich am Ausgang des Herzens 
auch bei den Lamellibranchiaten1) und Cephalopoden2), wahrend der VerschluB am Ein
gang ins Herz durch Sphincteren besorgt wird. - Bei den Opist,obranchiern sollen Klappen 
am Ausgang der Herzkammer fehlen. Wohl aber haben sie Atrioventrikularklappen3). 

Der VerschluB, der notwendig erscheint, um ein Riickstromen des Blutes wahrend der 
Diastole zu verhindern, diirfte ahnlich, wie dies bei den Tunicaten geschieht (diese haben 
iiberhaupt keine Klappen und kiinnen keine haben, da das Herz periodenweise seine Schlag
richtung andert), durch zirkulare Einschniirungen an der Ausstromungsstelle erfolgen4 ). Bei 
allen diesen Tieren fallt gegeniiber den Tieren mit ausgebreitetem Blutmotor die Reduktion 
der Zahl der Klappen (bzw. Verschliisse) aut das geringst mogliche Map auf. Dasselbe trifft 
auch fiir die Wirbeltiere zu. Hier sind zwar auBer den notwendigen Klappen am Eingang 
und Ausgang der Kammern haufig noch Klappen in den Venen vorhanden, aber diese haben 
ja eine ganz andere Bedeutung ala die Klappen, von denen hier die Rede ist (s. hieriiber 
den Beitrag KAUFFMANN in Band 7, 2. Halfte dieses Handbuches). 

Von dieser Seite betrachtet, liegt offenbar der grof3ere Vorteil auf seiten der 
Tiere, welche einen oder wenige engbegrenzte Motoren fiir die Blutbewegung 
haben. Dem stehen aber sehr betriichtliche Nachteile gegeniiber, die bei den Tieren 
mit weitausgebreiteter Peristaltik der BlutgefaBe fehlen. Setzen bei diesen Tieren 
die Pulsationen an einem Teil des Gefiif3apparates aus, so ist damit die Blutbewegung 
keineswegs aujgehoben, und das Leben des Individuums ist nicht gefahrdet. Uber 
die nichtpulsierenden Stellen wird das Blut hinweggeschoben wie iiber diejenigen, 
meistens ziemlich ausgedehnten GefaBstamme, welche keiner aktiven Bewegung 
fahig sind. Die Koordination der peristaltisch pulsierenden GefaBe ist auch die 
einfachste, die wir iiberhaupt kennen, und kann daher nicht leicht StOrungen 
erleiden. Bei allen Tieren mit nur einem engbegrenzten Motor (Crustaceen) 
oder mit mehreren Motoren, die aber -in steter Koordination miteinander arbeiten 
miissen (unter den Mollusken besonders die Cephalopoden und weiterhin die 

1) WILLEM u. MrNNE: Mem. de l'acad. de Belgique Bd.57. 1898. 
2) BAUER, V.: Mitt. d. 1.001. Stat. zu Neapel Bd. 19, S.247. 1908. 
3) STRAUB, W.: Pfliigers Areh. f. d. ges. Physio1. Bd. 103, S. 429-432. 1904. 
4) Diese zirkulare und circumscripte Einschniirung, welche beim Tunicatenherzen 

jeweils an dem Herzende auf tritt, von dem die Rhythmen zur Zeit ausgehen, ist von SCHULTZE 
(Jenaische Zeitschr. f. Naturwiss. Bd.35, S. 221. 1901) eingehend beschrieben. Sie schlieBt 
das Herz, wie ich an vitalgefarbten Salpen (Salpa democratical beobachten konnte, fast 
vollkommen nach riickwarts ab und lauft unter Vorwartsschiebung der Blutmasse zum 
anderen Herzende hin. Dadurch wird zugleich ein Riickstromen verhindert. 
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hOheren Wirbeltiere), bringt schon eine Storung der Koordination (tTberleitungs
storungen) schwere Schiidigungen mit sich, und ein Funktionsausfall des Motors 
fiihrt notwendigerweise den Tod des Individuums herbei. Deshalb ist das Herz 
dieser Tiere als das fiir das Leben aller iibrigen wichtigste Organ auch besonders 
gut geschiitzt, wahrend die pulsierenden GefaBe, z. B. bei den Wiirmern, zum 
Teil dicht unter dem Hautmuskelschlauch liegen diirfen. 

Die Fahigkeit vieler Anneliden, sich durch Querteilung zu vermehren oder bei akzi· 
denteller Zerstiickelung weiterzuleben und die fehlenden Teile durch Regeneration zu er
giinzen, ist nur dadurch miiglich, daB durch den ganzen Kiirper pulsierende GefaBe hindurch
ziehen. vViihrend sonst z. B. beim Regenwurm die peristaltischen 'Yellen des DorsalgefiiBes 
am Hinterende des Tieres beginnen, stellt sich der Kreislauf bei querer Durchtrennung 
nach den Untersuchungen von STUBEL1 ) und cigencn Beobachtungen auch am vorderen 
Halbtier dadurch schnell wieder her, daB in diesem die vVellen von nun an ihren Ausgangs. 
punkt von seinem neuen Hinterende nehmen. 

Die Koordination der Bewegungen mehrerer engbegrenzter Blutmotoren 
baut sich auf einen urspriinglich vorhandenen peristaltischen Typus auf, indem 
GefaBteile, welche zwischen ihnen liegen, ihre Eigenbeweglichkeit mehr oder 
weniger verloren haben und nun im wesentlichen nur noch zur Uberleitung 
dienen; andererseits sind meistens die noch stark pulsierenden Teile (j eder in 
sich) yom peristaltischen Typus in den synchronen Typus iibergegangen2). Liegen 
diese pulsierenden Teile weit auseinander (Cephalopoden), so ist die Koordination 
wesentlich erschwert, weil dadurch besondere, den Puis schlag regulierende 
Apparate notig geworden sind3 ). Einfacher und urn so storungsfreier werden die 
Verhaltnisse dadurch, daB die einzelnen Motoren, obwohl sie in ganz verschiedene 
Teile des GefaBapparates eingebaut sind, in nahe raumliche und funktionelle 
Beziehungen zueinander gebracht werden, wie das bei den hoheren W irbeltieren 
der Fall ist. Der Ausgangspunkt bleiben die Einstromungsoffnungen, aber sie 
gelangen durch quere Verbindungen in ein Abhangigkeitsverhaltnis voneinander, 
und so wird in einem Teil des Gefolgsapparates (linke Herzseite) die Bewegungs
richtung gegeniiber den urspriinglichen Verhaltnissen umgekehrt. Die funktio
nelle Verkniipfung der Teile untereinander nach Art der peristaltischen Erregungs
iiberleitung wird hier dadurch deutlich, daB die einzelnen Abteilungen in um
gekehrter Reihenfolge schlagen, wenn es gelingt, den normalerweise sich zuletzt 
kontrahierenden Teil (z. B. beim ~'roschherzen den Bulbus aortae) zum Ausgangs
punkt der Erregung zu machen 4). 

Nur bei wenigen Tieren mit ausgedehnter Tatigkeit der GefaBe zeigen 
samtliche oder wenigstens aIle grof3en GefaBe rhythmische Peristaltik. Meist 
sind auch einige der groBen Gefiil3e davon ausgenommen [Nermertinen, Chato
poden 5)]. Auch dies muB als zweckmiiHig angesehen werden. Liefen iiber aIle 
GefiiBe Wellen ab, so wiirde eine geordnete Bewegung des Blutes Schwierigkeiten 
bereiten, denn bei der Uberleitung der Wellen durch die verbindenden Ring
gefaHe wiirden sich die Wellen gegenseitig staren. Entweder gehen die Wellen 
von einem LongitudinalgefiiB (meist dem DorsalgefiiB) noch auf die RinggefiiBe 
iiber, aber nicht auf die LangsgefiiBe, in die sie einmiinden (Oligochaten), oder 
aIle LangsgefiiBe zeigen Pulsationen, aber die VerbindungsgefaBe verhalten sich 
in ihrem ganzen Verlauf passiv (Nemertinen) oder wenigstens in der Niihe der 
Verbindungsstellen mit den LangsgefaBen (manche Hirudineen). 

1) STUBEL, H.: Zitiert auf S. 15. 
2) VgL S.28 die embryonalen Verhiiltnisse. 
3) Siehe weiter unten S. 60 hemmende und fiirdernde Nerven. 
4) Niiheres in TIGERSTEDZ: Zitiert auf S. 3. Hier Bd. II, S. 154f£. Dieses Handbuch 

Bd.7, Beitrag ROTHBERGER. 
S) Siehe S. 13ff. 
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Eine Ausnahme bilden die BlutgefaBe von Phoronis 1), einer Gephyree( ?), welche aIle 
(bis auf die Capillaren des Verdauungstraktus) rhythmische Bewegungen ausfiihren oder 
ausfiihren konnen. In der Regel verhalt sich aber eines der HauptgefaBe mehr passiv, wenn 
das andere stark tatig ist. Die blindsackartigen Seitendivertikel (in den Tentakeln und 
in der Leibeshohle) pulsieren ganz selbstandig und ohne Riicksicht auf den Hauptkreislauf. 

Haufig besitzen aber die in der Norm an der Blutbewegung aktiv nicht tell
nehmenden GefaBe noch die Fahigkeit, unter Umstanden wieder rhythmische 
Bewegungen aufzunehmen. So ist wiederholt bei Chatopoden beobachtet worden, 
daB das VentralgefaB, das in der Regel nicht pulsiert, gelegentlich peristaltische 
Wellen zeigt, die aber keine besondere Kraft haben. Diese Eigenschaft mag 
dieses GefaB dazu befahigen, im Bedarfsfall als Hilfsmotor zu dienen. Unter 
welchen Bedingungen diese GefaBe es tun, ist nicht bekannt; man darf aber 
vielleicht annehmen, daB die Ursache in Zirkulationsstorungen gelegen ist, 
welche zur Asphyxie fiihren. Zahlreiche Beobachtungen an anderen Tieren 
sprechen dafiir, daB das Erstickungsblut nicht nur die Pulsationen der GefaB
teile, welche schon normalerweise rhythmische Bewegungen zeigen und als 
Motoren dienen, verstarkt und beschleunigt2), sondern daB es in anderen GefaBen, 
die normalerweise keine Pulsationen aufweisen, soweit sie iiberhaupt noch mit 
Muskeln versehen sind, rhythmische Bewegungen peristaltischen Charakters 
hervorruft. So zeigen die BlutgefaBe in den Armen von Cephalopoden gewohn
lich keine oder sehr schwache Pulsationen; werden die Arme aber yom Korper 
abgetrennt, so tritt, wie zuerst FREDERICQ3) sah, eine sehr deutliche rhythmische 
Peristaltik an denselben auf. Ebenso zeigen die BlutgefaBe von Wirbeltieren 
nach dem Aufhoren der Herzbewegungen zunachst keine Kontraktionen; mit 
der Zeit werden sie aber sehr deutlich 4). Die an diesen GefaBen auftretenden 
Bewegungen haben aber offenbar peristaltischen Charakter, und zwar vielleicht 
mit bevorzugter Richtung, wie man daraus schlieBen konnte, daB das Blut nach 
dem Tode des Gesamttieres aus den Arterien in die Venen und das rechte Herz 
gedrangt wird 4). 

Auch bei den GefaBen, welche - beispielsweise bei den Chatopoden -
schon normalerweise pulsieren, sieht man von den peristaltischen Wellen unab
hangige Schwankungen ihrer Fiillung. Derartige "Tonusschwankungen" scheinen 
zu den primitiven Eigenschaften der Gefaf3e zu gehOren. Es ist daher die Moglich
keit nicht von der Hand zu weisen, daB bei den Tieren, bei denen sich die trei
bende Kraft fiir die Zirkulation an bestimmten engbegrenzten GefaBstellen 
lokalisiert hat, den ubrigen GefaBen die Fahigkeit zu tonischen Schwankungen 
erhalten geblieben ist, wahrend ihre Fahigkeit zu rhythmischen Kontraktionen 
in den Hintergrund trat. Diese tonischen Eigenschaften der Blutgefaf3e, so konnte 
man annehmen, sind bei hoherer Entwicklung des GefaBapparates durch Ver
mittlung vasomotorischer Nerven mehr oder weniger unter die Herrschaft des 
Zentralnervensystems geraten und dienen fortan zur Regulation der Blutfulle 
der einzelnen Organe und zur Regulation des Blutdrucks. Eine Auffassung 
dieser Art gibt dem Bild der Entwicklung' des Zirkulationsapparates eine grof3ere 
Einheitlichkeit. 

Auch bei den engbegrenzten Motoren der Zirkulation ist ja andererseits 

1) Literatur und Abbildung S. 47. 
2) Beispielsweise werden die peristaltischen Pulsationen der "akzessorischen Herzen" 

in den Beinen von Heuschrecken und manchen anderen Insekten besonders lebhaft, wenn 
man die Beine vom Korper abtrennt. Erst nach Stunden werden sie schwacher, um schlieB
lich zum Stillstand zu kommen. 

3) FREDERICQ, L.: Arch. de zool. expo Bd.7, S.535ff. 1878. 
4) Siehe hieriiber die Beitrage von ATZLER u. LEHMANN und von FLEISCH in Band 7, 

2. Halfte dieses Handbuchs. 
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die tonische Fahigkeit nicht verlorengegangen und tritt bei manchen Herzen, 
z. B. dem der Schildkroten 1), mit besonderer Deutlichkeit hervor. 

Da die ursprunglich rhythmisch-peristaltischen Fiihigkeiten der GefaBe, auch 
wenn diese nur noch als Leitungsrohren von variablem Lumen dienen, fast 
nie ganz verlorengegangen sind, so ist es gut zu verstehen, daB sie im Bediirfnis
fall an beliebiger Stelle des Zirkulationsapparates wieder zur vollen Entlaltung 
kommen und zur Bildung "auxiliarer Herzen" fiihren konnen, wie wir 
das im Kreis der Wirbeltiere bei den Portalherzen von Bdellostoma und den 
Venenherzen der Fledermause sehen. 

III. Physiologie der Motoren (Herzen). 
a) Systole und Diastole. 

Bei allen BIutmotoren, die untersucht sind, liegt der Nachdruck der Be
wegung in der Systole. Die Diastole ist in der Regel passiv und kann in den 
meisten Fallen auf die vis a tergo zuriickgefiihrt werden. 

Durch die Passivitat des Ausdehnungsvorganges unterscheidet sich die Motorik des 
Blutes nicht unwesentlich von der der Atemapparate vieler Tiere. Beispielsweise bei den 
Saugetieren ist die Inspiration, also die "Diastole des Thorax", der aktivere Vorgang und 
die Exspiration erfolgt bei ruhiger Atmung passiv und nur bei forcierter Atmung aktiv. 
Ebenso ist bei den Insekten die Einatmung aktiver Natur, wahrend die Ausatmung teilweise 
durch elastische Krafte zustande zu kommen scheint. 

Eine Fiillung der pulsierenden Teile des Zirkulationsapparates durch das 
mit einem gewissen Restdruck zuriickstromende BIut kann aber nur bei den 
Tieren eine Rolle spielen, bei denen die zuriickfiihrenden GefaBe unmittelbar 
in das Herz iibergehen, die also ein im wesentlichen geschlossenes GefaBsystem 
besitzen. Bei all den Tieren aber, die ein offenes GefaBsystem haben, vor allem 
da, wo das zunIckstromende Blut zuniichst in einen Perikardialraum und von 
dort erst durch sog. "venose Ostien" in das Herz gelangt (Crustaceen, Tracheaten), 
ist es mechanisch ausgeschlossen, dafJ die vis a tergo das Herz mit Blut au/lullt. 
Selbst wenn das Blut noch mit einem gewissen Druck in den Herzbeutel (resp. 
den Perikardialsinus) einstromen wiirde, so w.iirde es auch bei vollkommen 
erschlaffter Herzwand keine Ursache haben, durch die geoffneten Ostien in das 
Herzlumen einzutreten. Hier mussen also diastolische Einrichtungen vorhanden 
sein, Einrichtungen, die das Herz selbst zu erweitern bestrebt sind, so daB eine 
Ansaugung von BIut aus dem Perikardialraum stattfindet. Diese Einrichtungen 
konnen pas siver oder aktiver Natur sein. Die letzteren beanspruchen das groBere 
Interesse. 

Besondere muskulOse Herzdilatatoren sind bisher nur bei den Cladoceren 
und bei den Insekten beschrieben. Nach noch unveroffentlichten eigenen Beob
achtungen scheinen auch die Squilliden Einrichtungen dieser Art, wenigstens 
im Larvenstadium, zu besitzen. 

So sah WEISSMANN bei der Cladocere Leptodora feine Muskelziige, welche dorsal und 
ventral von der Herzwand z~~ Korperwand hinziehen und sich wa~.rend der Diastole rhyth
misch unter gleichzeitiger Offnung der Ostien kontrahieren. Ahnliche Beobachtungen 
konnen leicht auch an anderen Cladoceren (Daphnia-Arten) angestellt werden. Die Ent
scheidung, ob diese Muskeln sich wirklich bei jeder Diastole zusammenziehen oder nur 
tonisch gespannt sind und gegeniiber der systolischen Verkleinerung des Herzens durch 
ihre Elastizitat wirken, ist am normalschlagenden Herzen nicht leicht zu treffen. Bei stark 
verlangsamtem und unregelmaBig gewordenem Herzschlag wahrend des Absterbens gewinnt 
man aber durchaus den Eindruck, daB eine aktive Tatigkeit vorliegt. Andererseits scheint 

1) FANO, G.: Festschr. f. Carl Ludwig, S.287. Leipzig 1887. - BOTAZZI, F.: Riv. 
di scienze bioI. Bd.2. 1900. - BOZTAZI, F. :,Zeitschr. f. allg. PhysioI. Bd. 6, S. 140. 1906. -
Oem~IA, S.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 133, S. 500-517. 1910. 

Handbuch der Physiologie YII. 3 
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aber auch die Herzwand eine ziemliche Elastizitiit zu besitzen und sich wie ein Schwamm 
nach jeder Systole wieder auszudehnen, wodurch die Arbeit def diastolischen Muskeln 
wesentlich unterstiitzt wiirde. 

Bei den Insekten sind lange Zeit die Musculi alares (Fliigelmuskeln) des 
Herzens als Dilatatoren angesehen worden, bis diese Anschauung - wohl bei 
der Mehrzahl der Zoologen - hauptsachlich durch GRABERl) ins Wanken ge· 
bracht worden ist, - wie mir scheint, mit Unrecht. 

H. E.v. P.R. 
, ]f. al. E.d . . 

D. 
~~""'~ 

D. H. E.v. 

d. 
b c d 

Abb. 15. Halbschematische Abbildungen des Insektenherzens und seiner topographischen 
Lage. a) Querschnitt durch den Hinterkorper eines Dytiscus nach KUHL (1924); b) dasselbe 
von einer Heuschrecke nach GRABER (1876); c) und d) Konturen des lebenden Herzens 
eines Dytiscus, c) nach doppelseitiger Durchschneidung der M. alares im Bereich zweier 
Segmente, d) nach einseitiger Durchschneidung derselben Muskeln. Die ausgezogene Kontur 
bedeutet die Stellung in Diastole, die punktierte die in der Systole. In c) ist die Diastole· 
stellung vor der Durchschneidung der Muskeln gestrichelt angedeutet. e) Aufsicht eines 
freigelegten Herzens von Dytiscus von der Ventralseite gesehen (frei nach KUHL). H. Herz; 
P.R. Perikardialraum; D. "Diaphragma"; E. d. und E. v. dorsale und ventrale Aufhange· 
bander des Herzens; lIf. AI. Musculi alares; d. ventrales "Diaphragma"; J. Inspirations·, 

E. Exspirationsmuskeln; Ao. Aorta. 

Die anatomischen Verhaltnisse sind wiederholt genau beschrieben2) und besonders in 
neuerer Zeit durch KUHL3 ) an dem Wasserkiifer Dytiscus wieder eingehend untersucht. Das 

1) GRABER, V.: tjber den propulsatorischen Apparat der Insektm. Arch. f. mikroskop. 
Anat. Bd. 9, S. 129-196 (157 I). 1873. 

2) Siehe V. GRABER; ferner A. BERLESE: Gli insetti. Bd. I, S.760. Milano 1909 u. 
eRR. SCHROEDER: Handb. d. Entomol. Bd. I, S.382. Jena: Fischer 1913. 

3) KUHL, W.: Bau des Zirkulationssystems von Dytiscus. Zool. ,Jahrb., Abt. f. Anat. 
Bd.46, S.75. 1924. 
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meist langgestreckte Herz (H) ist dorsal mit feinen, elastischen bindegewebigen Faden am 
Chitinpanzer aufgehangt (Abb. 15 a u. b). Unter dem Herzen fort zieht das "Diaphragma" (D), 
eine vielfach durchlooherte Membran, welche den perikardialen Raum (P. R.) ventralwarts 
von der Leibeshiihle abtrennt. Dieses besteht im wesentlichen aus den Flugelmuskeln 
(Abb. 15 a, b u. e, M. AI.), welche nach der Mitte zu in Bindegewebe ubergehen und aich 
seitlich an den Tergiten anheften. Das Diaphragma ist aber seinerseits wieder mit der Herz· 
wand durch Bindegewebszuge verbundpn. 

Diese Bauverhiiltnisse machen es von vornherein wahrscheinlich, daB eine 
Verkilrzung der Flilgelmuskeln wahrend der Diastole, wie sie mehrfach und auch 
von GRABER beobachtet worden ist, zu einer Erweiterung des Herzens filhren 
mufJ. Ein direktes Angreifen dieser Muskeln an der Herzwand, wie es vor GRABER 

angenommen wurde, ware fiir den Zweck der Erweiterung weit ungeeigneter. 
GRABER sieht aber gerade in der indirekten und meist nur schwachen Verbindung 
zwischen Diaphragma und Herzwand und in der Tatsache, daB das Herz nach 
Durchtrennung der Fliigelmuskeln noch weiterpulsiert, einen Beweis dafiir, 
daB diese Muskeln nicht diastolisch wirken. Sie sollen nach seiner Ansicht auf 
die Korperhohle driicken und so Blut durch die Zwischenraume des Diaphragmas 
in den Perikardialraum treiben1). Auch KUHL glaubt nicht an die diastolische 
Wirkung, weil er sich vergeblich bemiiht hat, mit dem Mikroskop aktive Be
wegungen an den Fliigelmuskeln festzustellen. 

Einige orientierende Versuche fiihren mich aber zu der Ansicht, daB die 
alte Anschauung der diastolischen W irkung doch zu Recht besteht. 

Durchtrennt man bei Dytiscus nach Freilegung des Herzens im A1Jdomen die Fltigel
muskeln auf einer Seite im Bereich von 2-3 der mittleren Segmente, so wird das Herz,an 
dieser Stelle nach der anderen Seite verlagert (Abb. 15 d). Die Fltigelmuskeln sind also zum 
mindesten elastisch gespannt. Bei jeder Systole wird das Herz durch Langsverkurzung des 
Herzscblauches gegen die Mittellinie hingezogen (punktierte Kontur), urn bei der Diastole 
wieder stark nach der Seite gezogen zu werden. Dabei sieht man, wie sich das ganze Gewebe 
urn die Flugelmuskeln auf der unverletzten Seite seitwarts verschiebt. Die Diastole des 
Herzschlauches ist im Bereich der betroffenen Segmente, und zwar auf der verletzten Seite, 
abgeschwacht (Abb. 15 d). - Werden die Flugelmuskeln auch auf der anderen Seite im 
Bereich der gleichen Segmente durchschnitten, so ruckt der Herzscblauch wieder in 
die Mitte (Abb. 15 c). Er pulsiert zwar auch hier, wie GRABER ganz richtig fUr den Fall 
der Durchtrennung aller Flugelmuskeln angibt, aber die Erweiterung und Verbreiterung 
wahrend der Diastole ist sehr viel geringer als in den weiter nach vorn und nach hinten 
gelegenen Segmenten, an denen die Fltigelmuskeln intakt sind. 

Reizt man die Gegend der Flugelmuskeln unipolar, mit kurzen, faradischen Reizen, 
so sieht man haufig an der Reizstelle eine schnelle, vorubergehende Inskription in querer 
Richtung, also in der Verlaufsrichtung der Fltigelmuskeln, auftreten 2). Langer dauernde 
Reizperioden ftihren aber nicht zu einer lokalen Diastole, wenn auch die diastolische Er
weiterung des Herzens im betreffenden Segment starker und anhaltender zu sein scheint. 
Man kiinnte dies so deuten, daB die Fltigelmuskeln eines dauernden Tetanus nicht fahig 
sind oder die Systole des Herzschlauches nicht uberwinden kiinnen. 

Alles dies zusammengenommen erweckt doch den bestimmten Eindruck, 
dafJ sich die Flilgelmuskeln wiihrend der Diastole aktiv zusammenziehen und dabei 
zu einer Erweiterung des Herzschlauches filhren. 

Diese selbstandige, diastolische Zusammenziehung ist allerdings meist schwer zu beob
achten, weil es nicht leicht zu entscheiden ist, wieviel von den beobachteten Bewegungen 
auf das Konto der systolischen Zusammenziehung und der diastolischen Erschlaffung des 
Herzscblauches kommt. Ein ganz ahnlich aufgebautes, rhythmisch sich zusammenziehendes 
Diaphragma hat aber- GRABER3 ) bei Orthopteren und Libellen auf der Ventralseite des Ab-

1) Eine derartige Funktion ware wohl bei den Insekten miiglich, bei denen das Dia
phragma gewiilbt ist (Abb. 15 b), nicht aber bei solchen, bei denen es ganz flach aufgespannt 
ist (a). 

2) Zugleich kiinnen sich auch die darunterliegenden, dorsaien Langsmuskeln des Ab
domens zusammenziehen. 

3) GRABER, V.: Pulsierender Bauchsinus der Insekten. Arch. f. mikroskop. Anat. 
Bd.12, S.575-582. 1876. 

3* 
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domens beschrieben (Abb. 15 b, d). Bei diesem fallt der Einwand fort, daB die Bewegungen 
passiver Natur sein konnten. Diesem ventralen "Diaphragma" schreibt GRABER ebenfalls 
die Bedeutung zu, daB es bei der Kontraktion Blut durch seine Zwischenriiume in den Ventral
sinus hineinsaugt oder, wie Kuru. will, als Schiittelapparat fiir das Blut dient. Diese Be
deutung des Diaphragmas kann nebenher wohl auch dem dorsalen "Diaphragma" (D.) zu
kommen, aber im wesentlichen wird man ihm doch eine diastolische Funktion fiir das Herz 
zuerteilen miissen. Bei all den Tieren, welche einen flachen Hinterleib haben und bei denen 
das Diaphragma nicht gewolbt ist (z. B. Wasserkiifer, Abb_ 15 a), kann eine andere Funk
tion iiberhaupt nicht in Frage kommen. 

Ligamente, welche das Herz dorsal und ventral zu beiden Seiten mit demo 
Panzer bzw. mit dem wieder an den umliegenden Organen befestigten Perikard 
verbinden, finden sich aber bei wohl allen Arthropoden, besonders schon bei den 
dekapoden Krebsen (Abb. 9, S. 16). Bisweilen sind in diesen Ligamenten 
Muskel£asern gefunden worden, aber zuverlassige Angaben tiber rhythmische 
Tatigkeit derselben fehlen. Sicher sind sie auch nicht allgemein verbreitet. 
Da die Ligamente dehnbar (elastisch) sind, so wird man ihnen die Rolle passiv 
diastolischer Apparate zuschreiben durfen. Erst neuerdings hat HOSHINOl) nach
gewiesen, daB die Fullung des Herzens bei Limulus nur unvollstandig erfoIgt, 
wenn die dorsalen Ligamente durchtrennt sind. Dasselbe ist auch fUr andere 
Arthropoden mit Sicherheit anzunehmen. Aber immerhin ftillt sich das Herz 
auch noch nach Durchtrennung der dorsalen Ligamente und breiter Eroffnung 
des Herzbeuteis recht gut, wie man sich leicht bei groBeren Dekapoden tiber
zeugen kann: 

Entfernt man Lei einem FluBkrebs, Hummer oder Taschenkrebs den hinteren dorsalen Teil 
des Carapax, so liegt das weiterschlagende Herz frei im blutgefiillten Perikardraum. Bringt 
man jetzt einen Tropfen einer Farblosung in diesen hinein, so sieht man, wie bei der niichsten 
Diastole das mit dem Farbstoff vermischte Blut durch die Ostien in die Kammer hinein
gesaugt und durch die Aorten bei der folgenden Systole ausgetrieben wird2). Auf diese 
Weise kann man die Tiere leicht vital injizieren. Auch am ausgeschnittenen, in Ringer
lOsung liegenden Herzen von FluBkrebsen sah ich, daB ein Tropfen einer Farblosung, auf 
die Ostien gebracht, bei der Diastole noch in das Herz gesaugt werden kann, wenn auch sehr 
viel unvollkommener und langsamer als beim Herzen in situ. 

Ais treibende Krafte fUr die Fiillung bei der Diastole bleiben also 
hier nur noch Krafte tibrig, welche in der Herzwand selbst gelegen sind. Wahr
scheinlich sind es elastische Krafte, die aber nicht sehr groB sein konnen, da 
das Herz bei groBeren Arthropoden zusammenfallt, wenn es nicht in Flussig
keit liegt. 

Bei dem sicher sehr geringen Druck in den kardiopetalen KiemengefaBen 
der dekapoden Krebse wird eine Ansaugung des Blutes in den Perikardraum 
der Zirkulation forderlich sein. Unbedingt notwendig ist sie zwar nicht, da ja, 
wie lange bekannt ist (s. oben) , die Zirkulation noch nach Eroffnung dieser 
Hohle weitergeht. Diese Aspiration in den Herzbeutel kann aber mechanisch 
nicht durch die Aspiration der Herzkammer, wahrend ihrer Diastole erklart 
werden, wie LEONTOWITSCH3) offenbar meint. Vielmehr wird hier an ein ahn
liches Prinzip gedacht werden mtissen, wie es BRUNINGS 4 ) ftir die Ansaugung 
des Blutes in die Vorhofe des Fischherzens aufgestellt hat: Zieht sich die Kammer 
zusammen, so wird bei steifem oder fest mit der Umgebung verwachsenem 
Perikard wahrend jeder Systole der Herzkammer ein negativer Druck im Peri-

l) HOSIDNO, N.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.208, S.245. 1925. 
2) BETHE, A.: Arch. f. mikroskop. Anat. Bd.44, S.579 (585). 1895. 
3) LEONTowrrSCH, A.: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd. 12, S.337. 1911. L. durchschnitt 

bei Palaemon die Sinus vor den Kiemen und setzte die Tiere bei klaffender Wunde in See
wasser mit etwas defibriniertem Siiugetierblut. Die Blutkorperchen waren nach einiger Zeit 
im ganzen Korper zu sehen, wodurch die Aspiration an sich bewiesen erscheint. 

4) Vgl. S.26, Anm. 3. 
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kardraum entstehen und dadurch Blut von den Kiemen her in diesen hinein
gesaugt werden. Die Ansaugung in den Perikardraum ware also systolisch, die 
Ansaugung aus dem Perikardraum diastolisch. 

Uber die Art der Kontraktion des Herzens wirbelloser Tiere hat die 
Untersuchung des Elektrokardiogramms, die besonders durch P. HOFFMANN 1) 
durchgefiihrt ist, zu wichtigen Schliissen gefiihrt. Es hat sich herausgestellt, 
daB die Zusammenziehung des spontan schlagenden Herzens bei allen unter
suchten Arthropoden (Astacus, Maja, Limulus) einen ausgesprochen tetanischen 
Charakter hat. Wird bei Limulus ein Seitennerv des Herzens (s. S. 51) mit einem 
einzelnen Induktionsschlag gereizt, so erhielt HOFFMANN eine Einzelerregung 
des ganzen Myokards. Wird dagegen in derselben Weise der mediane, ganglien
zelllialtige Nervenstrang gereizt, so weist das Elektrokardiogramm ganz den 
tetanischen Charakter der spontanen Systolen auf. 

Bei den von HOFFMANN untersuchten Molluskenarten (Aplysia, Octopus und 
Eledone) handelt es sich dagegen bei der Systole des Herzens um Aktionsstrome 
einfachen Charakters, welche darauf hindeuten, daB die spontanen Kontraktionen 
einem zuckungsartigen Typus, ahnlich dem des Wirbeltierherzens, entsprechen. 
Bei den beiden Cephalopodenarten ist die Ahnlichkeit mit dem Elektrokardiogramm 
der Wirbeltiere recht groB, wahrend die Kurven von Aplysia einen peristaltischen 
Charakter der Kontraktion erschlieBen lassen. 

b) Schlagfrequenz. 
Die Zahl der Pulse in einer Minute variiert bei den wirbellosen Tieren ebenso 

wie bei Wirbeltieren, je nach Art und GroBe der Tiere, in sehr weiten Grenzen. 
Einige Zahlen, die zum Teil auf eigenen Zahlungen beruhen, zum Teil der groBen 
Sammlung von Literaturangaben VON BRUCKES2) entnommen sind, und die 
sich auf Zimmertemperatur beziehen, mogen hier angefiihrt werden. 

Beim Regenwurm schlagt das DorsalgefaB 15-20mal pro Minute, bei Hirudineen die 
LateralgefaBe 6-15 mal. Das MedialgefaB von Phoronis zeigt 7 -15 Wellen pro Minute; 
in den TentakelgefaBen sind sie meist haufiger. Bei den Crustaceen ist die Abhiingigkeit von 
rler GrofJe der Arten sehr deutlich. Bei den recht kleinen Daphniden werden Frequenzen von 
150-250 angegeben; das stimmt mit meinen eigenen Zahlungen tiberein, ebenso wie die 
Angabe, daB bei den meist noch kleineren Copepoden die Frequenz kaum zahlbar ist und 
jedenfalls oft tiber 250 liegt. Squillalarven von 1,5-2 mm Lange haben Pulsfrequenzen von 
100-140. Bei Mysiden, die eine Lange von 10-20 mm haben, betriigt die Frequenz auch noch 
nahezu 200. Bei Taschenkrebsen (Carcinus und Cancer, Korperliinge 40-70 resp. 50-140 mm) 
schwankt sie zwischen 150 und 90 und bei den sehr groBen Limulus zwischen 18 und 28 
(CARLSON). DaB es nicht nul' auf die KorpergroBe ankommt, zeigen die Frequenzen von 
:\:raja (25-46), einem Brachyuren, del' in del' GroBe zwischen Carpinus und Cancer steht, 
und del' Vergleich zwischen den Macruren Astacus (FluBkrebs ca. 50) und Homarus (ca. 60) 
von denen del' letztere wesentlich groBer ist. 

Relativ niedrig sind die Pulsfrequenzen auch bei den Insekten (Biene = Apis 66-80, 
1faikafer = Melolontha 50-60). Besonders WI' die Insektenlarven werden meist recht 
niedrige Werte angegeben (Corethralarven 12-22, Hirschkafer'l = Lucanus]-Larve ca. 14; 
ich selbst habe bei Corethralarven wiederholt wesentlich hohere Frequenzen gefunden). 

Bei den Mollusken scheint sich die Lebhaftigkeit de8 Stoffwech8el8 deutlich in del' PuIs· 
zahl zu dokumentieren. Bei del' sehr tragen Teichmuschel Anodonta betragt sie im Durch· 
schnitt nul' 15 pro Minute, wahrend sie bei etwa ~leich schweren, abel' lebhafteren Schnecken· 
art en 40-50 betriigt und bei den sehr schnell sich bewegenden, massereichen Tintenfisch· 
arten (Loligo) 70-80 erreicht. Nul' die sehr groBen Tintenfische haben wieder niedrigere 
Frequenzen (Octopus 35-38). Nattirlich spielt hier auch die relative HerzgroBe und das 
Schlagvolumen eine Rolle. so daBein abschlieBendes Urteil bei dem Mangel an systematisch 
vergleichenden Versuchen nicht moglich ist. 

1) HOFFMANN, P.: Elektrokardiogramm von Evertebraten. Arch. f. (Anat. u.) Physio!. 
1911, S. 135-180. 

2) BRti"cKE: Zitiert auf S.3. 
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Fast iiberall, wo der Einfluf3 der Temperatur auf die Schlagfrequenz unter
sucht ist, hat sich gezeigt, daB dieselbe mit dem Steigen der Temperatur erheblich 
in die Hohe geht, bis schlieBlich kurz vor der Warmelahmung wieder ein Abfall 
der Pulszahlen eintrittl). Ein komplizierteres Abhangigkeitsverhaltnis von der 
Temperatur wurde bei Crustaceenherzen gefunden (FREDERICQ, MANGOLD 2). 

Sehr beachtenswert sind die Befunde iiber den Einfluf3 der Wandspannung 
auf die Schlagfrequenz, welche besonders an Mollusken und Crustaceen erhoben 
worden sind. Das entleerte Herz der Weinbergschnecke schlagt, wie FOSTER 
und DEW SMITH zuerst feststellten, nicht oder sehr langsam. BIEDERMANN3 ) 

hat den EinfluB der Wandspannung an ausgeschnittenen Herzen, in deren Ven
trikelkaniile der Innendruck beliebig variiert werden konnte, genauer studiert: 
die Schlagfrequenz stieg beispielsweise von 11 pro Minute (bei einem Innendruck 
von 5 mm Wasser) auf 50 (bei einem Druck von 30 mm Wasser) an und sank bei 
2 mm Druck auf Null abo 

Ahnliche Versuche hat STRAUB4 ) am Aplysiaherzen ausgefiihrt. Auch das 
Herz von Octopus schlagt nach FREDERICQ5) nicht spontan, wenn es leer ist, 
fangt aber an, sich rhythmisch zu bewegen, wenn es unter Druck gefiillt wird. 

Die Veranderung der Wandspannung kann auch am leeren Herzen durch 
mehr oder weniger groBe Belastung des Schreibhebels vorgenommen werden. 
So fand SCHOENLEIN6 ) am suspendierten Aplysienherzen, wenn nur ein leichter 
Hebel an ihm hing, 2-3 Pulse, bei einer Zusatzbelastung von 2,5 g 5 Pulse, 
bei 20 g 15 Pulse, und CARLSON?) sah beim Helixherzen eine Steigerung der Fre
quenz auf das Dreifache bei Belastung des Hebels eintreten. 

Ahnliche Verhaltnisse liegen auch am Herzen der Crustaceen vor. Sowohl 
CARLSON (an Cancer) wie auch P. HOFFMANN (an Astamts) beobachteten, daB 
das Herz vor Eroffnung des Perikards wesentlich schneller schlagt als nach der
selben, und daB die Frequenz am entbluteten und herausgenommenen Herzen 
noch weiter abnimmt. Diese Beobachtung ist leicht zu bestatigen. - Sehr genau 
hat CABLSON den EinfluB der Spannung auf das Limulusherz untersucht. Das 
spontan schlagende Herz, das also noch iiber seine Ganglien verfiigt, wird durch 
Erhohung des Innendrucks zu schnelleren und zunachst auch starkeren Pulsen 
veranlaBt, die sich schlieBlich bis zu einem wilden und unkoordinierten W ogen 
steigern konnen. Der EinfluB der Spannung geht nach CARLSON von den Gan
glien aus, da das ganglienlose und stillstehende Herz durch Erhohung des Innen
drucks nicht wieder zum Schlagen gebracht wird. 

Dieser Befund kann wohl kaum durch die Feststellung HosmNos8 ) entkraftet werden, 
daB beim in situ gelassenen und von der Seite her ohne Zerstorung der Suspensionsligamente 
freigelegten Herzen die isolierten vorderen Segmente auch nach Abtragung ihrer Ganglien 
wieder zu 8chlagen anfangen. HosmNo fiihrt den Unterschied zwischen seinen Befunden 
und denen von CARLSON darauf zuriick, daB bei seiner Methode das Herz nicht kollabierte. 
Die Wandspannung kann aber hier nicht groBer sein als in CARLSONS Versuchen mit er
hohtem Innendruck. Man wird vielmehr daran denken diirfen, daB auBer den dem Herzen 
aufliegenden Ganglien noch andere in den Suspensionsligamenten (oder noch weiter ent
fernte) vorhanden sind. 

1) Siehe hieriiber BRUCKE: Zitiert auf S.3. 
2) MANGOLD, E.: Zeitschr. f. vergl. Physiol. Bd. 3, S. 512 u. 521. 1926. - POTONIE, H.: 

Ebenda S. 528. 
3) BIEDERMANN, W.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III 

Bd. 89. 1884. 
4) STRAUB, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.86, S.504. 1901; u. Bd. 103, 

S.429. 1904. 
5) FREDERICQ, L.: Arch. internat. de physiol. Bd.14. 1914. 
6) SCHOENLEIN, K.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 30, S. 187 (208). 1894. 
7) CARLSON: Americ. journ. of physiol. Bd. 16, S.47. 1906. 
8) HosmNO, N.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 208, S. 245. 1925. 
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Die Abhiingigkeit der Frequenz (und nach STRAUB auch des Schlagvolumens) 
V011 der Wandspannung bzw. dem Fiillungsgrad ist nach FOSTER und SMITH 
fiir die Regulation der Zirkulation von grof3er W ichtigkeit, weil durch das schnellere 
Schlagen eine Uberdehnung der Herzwand vermieden wird. Die Bedeutung 
dieser Erscheinung wird, wie BRUCKEl) hervorhebt, noch groBer durch die Beob
achtung von YUNG und CARLSON, daB die Lokomotionsbewegungen der Schnecken, 
welche den Innendruck erhohen, auf offenbar rein mechanischem Wege zu einer 
Frequenzsteigerung fiihren und so (den. Bediirfnissen des Organismus entsprechend) 
den Blutumlauf beschleunigen. 

Die Einfliisse des Fiillungsgrades auf Frequenz (und Schlagvolum) des Wirbel· 
tierherzens sind an anderer Stelle dieses Bandes geschildert. Hier sind sie aber 
beim unversehrten Herzen wesentlich geringer als bei den Herzen der genannten 
wirbellosen Tiere. Zu einem vollkommenen Herzstillstand bei fehlender Wand
spannung kommt es beim intakten Wirbeltierherzen nie, wohl aber bei einzelnen 
Herz.teilen. Wie schon lange bekannt ist, kann die abgetrennte und stillstehende 
Herzspitze des Frosches durch erhOhten Innendruck ebenso wieder zum Schlagen 
gebracht werden wie das leere Herz einer Schnecke. Auf diese theoretisch wichtige 
.dhnlichkeit des Verhaltens hat bereits BIEDERMANN 2) aufmerksam gemacht. 

(') Antwort auf kiinstlieh angesetzte Reize (Extrasystole, Herztetanus, 
Refraktarstadium) . 

K iinstlich angesetzten Reizen gegeniiber verhalten sich die Herzen aller bisher 
untersuchten W irbellosen iihnlich wie die Herzen der W irbeltiere. Graduell sind 
aber recht betrachtliche Differenzen vorhanden derart, daB das Herz der hoher 
entwickelten Wirbellosen (Cephalopoden, Tunicaten) in seinem Verhalten dem 
der Wirbeltiere nahekommt, wahrend das Herz niederer Formen haufig Anklange 
an die Eigenschaften der "Skelettmuskeln" aufweist. 

Stillstehende Herzen, wie man sie bei manchen Arten infolge ungeniigender 
Wandspannung, bei anderen im Beginn des Absterbens erhalt, antworten wie das 
ruhende Froschherz auf Einzelreize (einzelne Induktionsschlage, SchlieBen oder 
Offnen eines schwachen konstanten Stromes, Nadelstiche usw.) mit einer ein
zelnen Kontraktion (bei schwachen, schnell aufeinanderfolgenden Reizen kann 
auch erst der 2. oder 3. Reiz wirksam werden). Ein kontinuierlicher Reiz vermag 
meist das stillstehende Herz wieder zum rhythmischen Schlagen anzuregen, wobei 
die Frequenz unter allmahlicher Erhohung der FuBpunktslinie mit der Starke 
des Reizes zunimmt. In dieser Weise wirkt z. B. ein geniigend starker konstanter 
Strom oder faradische Reizung (schnell aufeinanderfolgende Induktionsschlage) 
bei dem opistobranchien Mollusk Aplysia [SCHOENLEIN 3)] und faradischer Reiz 
bzw. Eintauchen in reine NaCI-Losung bei dem Xisophuren Limulus [CARLSON4)]. 

Bei der faradischen Reizung ist, wie beim Wirbeltierherzen, von einer gewissen 
Reizfrequenz ab fiir die Schnelligkeit des Rhythmus nicht die Zahl der Reize, sondern 
ihre Intensitiit maf3gebend. Unterscheidend ist aber, daB die GroBe der so erzeugten 
Kontraktionen bei den Herzen der Wirbellosen meist tiber die der spontanen 
Systolen herausgetrieben werden kann (wenn man namlich derartige Reizversuche 
an spontan schlagenden Herzen anstellt), und daB in vielen Fallen bei geniigend 
starkem Reiz ein wohl vollkommener Tetanus in Erscheinung tritt5 ) , Erfolge, die 

1) BRUCKE: Zitiert auf S.3 (S.974 u. 985). 
2) BIEDERMANN: Zitiert auf S.38. 
3) SCHOENLEIN, K.: Zeitschr. f. BioI. Bd.30, S.187. 1894. 
4) CARLSON, A. J.: Americ. journ. of physiol. Bd. 12, S. 471. 1905 u. Ergebn. d. Physiol. 

Bd.8, S. 371~462. 1909. 
5) Genaue Daten hieriiber sind bei CARLSON und bei BRUCKE (zitiert auf S. 3) zu finden. 
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beim Wirbeltierherz in der Regel nicht zu erzielen sind (Abb. 16). ·Auch unter 
den Wirbellosen gibt es Herzen, bei denen ein vollstandiger Tetanus nicht oder 
nur schwer zu erzielen ist (Herzen der meisten Mollusken), wahrend dies z. B. 
bei den Herzen der dekapoden Krebse leicht istl). 

Die direkte, faradische Reizung des Herzens wirkt nur bei denjenigen Mollusken 
accelerierend, welche keine Hemmungsnerven besitzen (Prosobranchier und Nudibranchier). 
Bei den Pulmonaten und Cephalopoden tritt dagegen beim Tetanisieren Stillstand in Diastole 
ein [FOSTER2), RANSON3), BIEDERl\1ANN4)]. Dies beruht offenbar auf einer Mitreizung der 
hemmenden Nerven (s. weiter unten). Nach Vergiftung des Herzens mit Curare tritt auch 
bei diesen Herzen Beschleunigung der Pulse und bei stiirkeren Reizen unvollstandiger 
Tetanus ein [RANSON3 )]. 

Dies Verhalten gegeniiber kiinstlicher Reizung hangt damit zusammen, 
daB die Ausbildung des Refraktarstadiums und die Giiltigkeit des "Alles-oder

niehts-Gesetzes" bei den Herzen der Wirbel

Abb. 16. Herz von Homerus Ameri
canus. A Antwort auf 2 Einzel
induktionsschlag.e am stillstehenden 
Herzen. B Tetanus. (Nach HUNT, 
BOOKMAN u. TIERNEY: Zentralbl. f. 

Physiol. Bd. 11. 1897.) 

losen in weiten Grenzensehwankt. CARLSON5 ), 

der beste Kenner dieser Verhaltnisse, sagt: 
"Das Herz aller Wirbellosen zeigt das typische 

Phanomen des systolischen refraktaren Zustandes, 
d. h. eine Pedode von verminderter Erregbarkeit 
am Anfang und wahrend des grofieren Teiles der 
Systole. Der Grad der Verminderung dieser systo
lischen Erregbarkeit variiert bei den verschiedenen 
Stammen und Arten. 1m ganzen ist der refraktare 
Zustand bei den Tunicaten und den hoheren Mol
lusken ausgesprochener als hei den niederen Mol
lusken und den Arthropoden. Derrefraktiire Zustand 
ist jedoch bei allen Wirbellosen nicht absolllt; der 
refraktare Zustand ist eine Verminderung, nicht 
eine Vernichtung der Erregbarkeit. Es kann eine 
Starke des Reizes gefunden werden, welche das 
Herz in jeder Tatigkeitsphase affiziert." 

Sind die elektrischen (oder meehanischen) 
Einzelreize von geringer Starke, aber doeh 
stark genug, um am Ende der Systole oder 
wahrend der Diast.ole eine Extrasystole her
vorzurufen, so sind sie am A nfang und wdhrend 
eines gro{3eren Teiles der Systole unwirksam 
(Abb. 17 u. 18). Hierbei ist es gleichgiiltig, ob 

das Herz spontan sehlagt oder ob ein stillstehendes Herz durch langsame, rhyth
misehe Einzelschlage zum Schlagen gebracht wird. Wenn einige friihere Autoren 
die Existenz eines Refraktdrstadiums bei manchen Wirbellosen leugneten, so be
ruht das sieher darauf, daB sie zu starke Reize anwandten. Denn von einer ge
wissen Reizstarke an kann man bei den Herzen aller Wirbellosen in jeder Phase 

1) Wie das Herz der Wirbeltiere verhalten sich kontinuierlichen Reizen gegeniiber die 
Medusen, dere~ rhythmische Schirmbewegungen auch in anderen Beziehungen (s. weiter 
unten) mehr Ahnlichkeit mit den Bewegungen des Wirbeltierherzens aufweisen als mit 
denen des Herzens wirbelloser Tiere. Die durch Abschneiden der Randkorperchen zum 
Stillstand gebrachten Medusen zeigen bei faradischer Reizung je nach Starke des Reizes 
mehr oder weniger schnelle Pulsationen. Bei spontan schlagenden Tieren wird der Rhyth
mus beschleunigt. Ebenso wirkt NaCI-Losung. Siehe hieriiber A. BETHE: Allgem. Anat. u. 
Physiol. des Nervensystems, S.414ff. Leipzig 1903; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 124, 
S.541. 1908 u. Bd. 127, S.219. 1909. 

2) FOSTER, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 5, S. 191. 1872. 
3) RANSON, W. B.: Journ. of physiol. Bd. 5, S. 261-341. 1885. 
4) BIEDERMANN, W.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.·naturw. KI. III, 

Bd. 89. 1884. 
5) CARLSON, A. J.: Ergebn. d. Physiol. Bd. 8, S. 412. 1909; s. auch CARLSON: Americ. 

journ. of physiol. Bd. 16, S.67. 1906 u. Bd. 18, S.71. 1907. 
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eine Wirkung hervorrufen. Diese Wirkung ist aber nicht immer mit Sicherheit 
positiv (Extrasystole); sie kann auch unter Umstanden in einer Verminderung 
der gerade in Entwicklung begriffenen Kontraktion bestehen (CARLSON). Kommt 
es zu einer Extrasystole, so ist diese bei schwachen und mittleren Reizen in der 
Regel niedriger als die spontanen Systolen, und zwar um so niedriger, je naher 
der Reiz dem Anfang der Spontankontraktion lag (Abb. 17). Bei starkeren 
Reizen, die auch im Beginn der Systole zu Extrasystolen fUhren, konnen diese 
die normalen Systolen an Rohe iibertreffen (Abb. 18). 

--------------------~r-----------~ur---------------------

a b 
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" a b a b 

Abb.17. Kurven des Vorderendes des Limulusherzens. Reizung mit einzelnen Induktions
schIagen, und zwar in A des Ganglions, in B des ganglienfreien Endes. Reize bei a (Beginn 

der Systole) unwirksam. (Naeh CARLSON.) 

Der Unterschied in der Ausbildung des Refraktarstadiums zwischen den 
extremen Formen der WirbeIlosen und der Wirbeltiere ist sehr bedeutend; aber 
es bestehen doch aIle Ubergange. So gibt es z. B. Wirbeltierherzen (oder Abtei
lungen derselben), bei denen schon normalerweise geniigend starke Reize in jeder 
Phase eine Extrasystole hervorrufen k6nnen, so z. B. nach CARLSON!) bei BdeIlo
stoma, einem zu den Cyclostomen gehorenden niederen Fisch. Dasselbe gilt 
nach Engelmann2 ) fUr den Bulbus Aortae des Frosches. Ferner sind Vergiftungs
erscheinungen bekannt, unter denen das Refraktarstadium des Rerzens von 
Amphibien und auch hoherer Wirbeltiere wesentlich verkiirzt oder fUr starke 

~, I I 

Abb. 18. Limulusherz, faradische Reizung der hemmenden Nerven wahrend der Dauer, die 
das untere Signal angibt. Das obere Signal zeigt an, zu welchen Zeiten das Herz direkt 

zur Erzeugung von Extrasystolen mit einzelnen Induktionsschlagen gereizt wurde. 
(Nach CARLSON.) 

Reize ganz aufgehoben werden kann3 ). Auch die bei den Herzen mancher Wirbel
losen so leicht zu erhaltenden "iibermaximalen Zuckungen" (s. Abb. 18) sind dem 
Froschherzen nicht ganz fremd; sie konnen [nach den Untersuchungen von 
BURRIDGE4 )] z. B. nach vorheriger Einwirkung von KCI-Losung hervorgerufen 

1) CARLS ON, A. J.: Physiology of the Heart of Bdellostoma. Zeitsehr. f. allg. Physiol. 
Bd. 4, S. 259. 1904. 

2) ENGELMANN, W.: Bulbus Aortae des Froschherzens. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd.29, S.425-468. 1882. 

3) Siehe hieriiber die Beitrage von ROTH BERGER u. KISCH in diesem Band des Hand
buehes und TIGERSTEDT Bd. 2, S. 29. 

4) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd. 54. 1920. 
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werden, und SCHOTT hat solche in unveroffentlichten Versuchen im Frankfurter 
Institut unter verschiedenen Salzeinwirkungen gefunden. Auch bei Vergiftung 
mit Chloralhydrat [ROHDEI)] treten sie auf, und nach MrnES2) sind sie an Selachier
herzen (Torpedo) schon normalerweise zu erzielen. 

Das Phiinomen der Treppe ist bei stillstehendem Herzen einiger wirbelloser 
Tiere gefunden worden, ist aber im allgemeinen wenig deutlich. 

Das "Alles-oder-nichts-Gesetz" gilt nach der Ansicht vieler Untersucher 
bei den Herzen wirbelloser Tiere uberhaupt nicht. In der Tat erhiilt man bei den 
Herzen der meisten wirbellosen Tiere, wenn sie zum Stillstand gebracht sind, 
bei Reizen von sehr unterschiedlicher Starke verschieden hohe Systolen; aber 
diese gehen nicht unter ein gewisses MinimalmaB hinunter und wachsen bei Ver
starkung des Reizes zunachst nicht an. Erst bei Reizen von betrachtlicher Starke 
werden die Zuckungen hOher und schlieBlich ubermaximal. Man kann daher mit 
CARLSON3 ) wohl davon sprechen, daB das "Alles-oder-nichts-Gesetz", wenigstens 
in gewissen Grenzen, auch fUr das Herz wirbelloser Tiere gilt. Offen muB auch 
die in diesem Zusammenhange auftauchende Frage bleiben, ob sich an der 
Systole beim Evertebratenherzen stets, wie das beim Wirbeltierherzen sehr 
wahrscheinlich ist, aIle Muskelfasern beteiligen. 

Eine echte, kompensatorische Pause ist bisher beim Herzen von wirbellosen 
Tieren nicht beobachtet. Wohl ist die Pause nach einer Extrasystole haufig 
etwas langer als eine normale (Abb. 18), manchmal ist sie auch wesentlich langer, 
aber das zeitliche Verhaltnis ist doch nie so, wie wir das beirn Wirbeltierherzen 
gewohnt sind. Es kommt auch vor, daB die auf die Extrasystole folgende Pause 
verkUrzt ist. Die Herzen der Wirbellosen verhalten sich also in dieser Beziehung 
so wie isolierte, 8pontanschlagende Abteilungen des Froschherzens [Venensinus nach 
TIGERSTEDT und STROMBERG4), Herzkammer nach LANGENDORFF5)], bei denen 
die Pause nach einem Extrareiz entweder von normaler Dauer oder ohne festes 
Verhaltnis zeitlich verandert ist. Da bei den Herzen der wirbellosen Tiere meist 
nur die isolierte Kammer untersucht wird - soweit uberhaupt mehr als ein 
Herzabteil vorhanden ist - so ist dieses Verhalten nicht als absonderlich an
zusehen, wenn anders die sehr plausible, von ENGELMANN eingefuhrte Erklarung 
der kompensatorischen Pause richtig ist. 

Bei der genauen Untersuchung mehrkammeriger Herzen wirbelloser Tiere mit be
stimmter Schlagfolge, z. B. von h5heren Mollusken, wird man doch auch vielleicht eine 
typische, kompensatorische Pause finden. Bei der gering ausgebildeten, refraktaren Periode 
mliBten aber grade eben wirksame In~uktionsschliige zur Anwendung kommen, da sonst leicht 
- bei Reizung der Kammer - eine Ubertragung der Extrasystole auf den Vorhof stattfinden 
wiirde, wodurch das zeitliche Verhaltnis gestort wiirde. Um, im Fall eines negativen Er
folges, sicher behaupten zu k5nnen, daB es keine typische kompensatorische Pause bei den 
Herzen der Wirbellosen gibt, mliBten zugleich mit den Kammerbewegungen auch die des 
Vorhofs aufgezeichnet werden, was allerdings bei seiner meist groBen Zartheit auf Schwierig
keiten stoBt. 

Wenn nach dem bisher Bekannten aile Eigenschaften des Wirbeltierherzens 
bei den Herzen wirbelloser Tiere nur in mehr oder weniger abgeschwachter Form 
vorhanden sind, so darf daraus nicht der SchluB gezogen werden, daB die typi
schen Erscheinungen des absoluten Refraktarstadiums, des Alles-oder-nichts
Gesetzes, der kompensatorischen Pause und des Fehlens der Tetanisierbarkeit 
nur im Stamme der Wirbeltiere vorkommen. Wenn unter den Herzen der wirbel-

1) ROHDE, ER.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.54, S.104-121. 1905. 
2) MINES, G. R.: Journ. of physiol. Bd. 46, S. 349. 1913. 
3) CARLSON, A. J.: Americ. journ. of physiol. .Bd. 16 S.85. 1906. 
4) TIGERSTEDT, R. u. STROl\fBERG: Mitt. a. d. physiol. Inst. Stockholm Bd.5, S.37. 

1888 (zitiert nach TIGERSTEDT). . . 
6) LANGENDORFF, 0.: PfH'tgers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 121, S. 54-74 (67). 1908. 
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losen Tiere auch keine bekannt sind, welche alles dies in demselben ausgesproche
nen MaB besitzen, so gibt es doch andere Organsysteme bei wirbellosen Tieren, 
die in vielen wesentlichen Punkten dem Wirbeltierherz gleichen. Es sind dies die 
Schwimmapparate der Medusen1 ). 

Ab!>. 19 ... Rhizostoma (Meduse). a) ExtrasYRtole mit gutstimmender kompensatorischer 
Pause (Offnungsinduktionsschlag). b) Ausbleiben einer Extrasystole bei friihzeitigem 
Extrareiz (SchlieBungsschlag) mit darauffolgender verkleinerter Systole an normaler Stelle 
(Lage der normalen Systolen gestrichelt eingezeichnet). AbRtand der Zeitmarken 0,4S 

Sekunde. 

Der Schirm der Medusen zeigt regelmaBige ryhthmische Zusammenziehungen, 
die bei einigen Arten kontinuierlich andauern, bei anderen Arten periodenweise auf
treten. 1m letzteren Fall zeigt sich am Anfang jeder Periode ein deutliches Treppen
phiinomen. Die Ausgangs
punkte der rhythmischen Be
wegungen sind die Rand
k6rper (EIMER, ROMANES), 
Gebilde von deutlich ner
vosem Aufbau. Nach ihrer 
Abtragung horen die spon
tan en Bewegungen auf; 
kontinuierliche Reize rufen 
wah rend ihrer Dauer von 
neuem regelmaBige Pulsa
tionen hervor (ROMANES, 
Y. UEXKULL, BETHE). 

An solchen randkorper

Abb. 20. Rhizostoma. Der Extrareiz bei + gibt Extra
systole. Die normale Schlagfolge stellt sich erst mit der 
iiberniichsten Normalsvstole wieder her, so daB die Zeit, 
1 + 2 + :l = a + b + ~ iRt (s. ErkHirung zu Abb. 19). 

losen Tieren oder Teilstiicken, ebenso wie an unversehrten Tieren, laBt sich 
leicht die Giiltigkeit des Alles-oder-nichts-Gesetzes (ROMANES, BETHE) und das 
Bestehen einer absoluten, refraktiiren Phase 7.eigen (BETHE). Nach wirksamen 
Extrareizen tritt in der Regel eine 
verlangerte Pause auf, welche bei 
Rhizostoma meist die gesetzmiif3ige 
Dauer einer kompensatorischen Pause 
zeigt (Abb. 19). Es kann auch die 
von TRENDELENBURG2) zuerst am 
Froschherzen beschriebene Erschei
nung eintreten, daB nicht der auf die 
Extrasystole folgende PuIs, sondern 
ersteinspatererdennormalenRhyth
mus wiederherstellt (Abb. 20 u. 21). 

1 2 J a.. c d 

---------------,L'r-------------

Abb. 21. Rhizostoma. Ausfall einer normalell 
Systole auf einen ftiihgesetzten Extrareiz (kom
pensatorische Pause ohne Extrasystole). Zeit 
1 + 2 + 3 = a + b + c (s. Erklarung zu Aub. 19). 

1) Literatur bei BETHE: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. 
S. 410ff. Leipzig 1903. 

2) TRENDELENBURG, W.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1909, S. 137. 
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Andere, ebenfalls von TRENDELENBURG am Herzen beschriebene Abweichungen 
vom normalen Typl,lS, die darin bestehen, daB bei friihzeitigem Extrareiz nur 
eine kompensatori8che Pause (aber keine Extrasystole) auftritt oder daB die 
Extrasystole ausbleibt und der nachste PuIs verkleinert ist, sind ebenfalls an 
der Meduse wiederzufindenl ) (Abb. 19 u. 21). 

Diese Analogien zwischen Herz und Meduse gehen recht weit und scheinen 
beachtenswert, weil bei der Meduse Leitung und Rhythmuserzeugung sieher 
nervoser N atur sind. 

d) Der Ausgangspunkt der rhythmischen Herzbewegungen. 
Die Okonomie eines geordneten Blutumlaufs macht es notwendig, daB die 

Kontraktionen bei allen Tieren mit ausgedehnten pulsierenden Strecken des 
GefaBsystems jeweilig von einem Punkt ihren Ausgang nehmen und sich 
von hier aus nach Art einer kontinuierlich fortlaufenden oder mehrfach ab
gesetzten, peristaltischen Welle in einer Richtung ausbreiten. Das gleiche gilt 
fiir Tiere mit einem enger begrenzten pulsierenden GefaBbezirk, sowie derselbe 
aus mehreren hintereinandergeschalteten Abteilungen besteht. (Nur bei ein
kammerigen und gedrungenen Herzen liegt hierfiir keine Notwendigkeit vor.) 
Die Ausbreitung der Erregungswellen von ihrem Ausgangspunkt wird am zweck
mii{3ig8ten durch Elemente geschehen, welche in dem contractilen Rohr 8elb8t ge
legen sind, wie das tatsachlich bei den meisten Hohlorganen und im speziellen 
bei allen genauer untersuchten Blutmotoren der Fall ist. 

Eine Notwendigkeit liegt dafiir allerdings nicht vor, und tatsachlich werden ja die 
den peristaltischen Bewegungen vielcr Blutgefalle, des Darmes und des Ureters so ahnlichen 
Wellenbewegungen der Anneliden, Aale und Schlangen nicht innerhalb ihrer Korpermusku
latur, sondern durch das Zentralnervensystem von Segment zu Segment fortgeJeitet. Das
selbe trifft nach Mosso fUr den Oesophagus der Saugetiere zu. Ausgangspunkt und 
Leitungssystem liegen also wei!! ab; aber auch hier mull ein Ausgangspunkt vorhanden 
sein und die Kontinuitat der Ubertragungsapparate in der Regel gewahrt werden. 

Die Fiihigkeit, rhythmi8che Bewegung8antriebe aU8zusenden, ist aber bei keinem 
einzigen Blutmotor und bei keinem sich in analoger Weise bewegenden Organ 
oder Gesamttier nur aut die Stelle beschriinkt, von der die Bewegungen normaler
wei8e ihren Ur8prung nehmen. Werden diese Stellen von dem fr;iheren Gefolge 
abgetrennt, so ilbernimmt ein Teil des Getolg8apparate8 die Filhrung, und zwar in 
der Regel eine Stelle, welche dem verlorenen Ausgangspunkt zunachst gelegen ist. 
Von einem zerstiickelten Wurm oder TausendfiiBer kann jeder Teil weiterkriechen, 
und zwar in der Richtung, in der friiher der Kopf lag. Ebenso laufen beim zer
stiickelten Aal oder Darm die Wellen im alten Sinn, aber von einem neuen 
Ausgangspunkt aus, ab2). (Abweichungen von dieser Regel finden sich nur dann, 
wenn ein weiter entfernter Punkt bevorzugter Automatie vorhanden ist.) 

An den Krei8lauforganen laSt sich das gleiche Verhalten leicht am pul
sierenden DorsalgefaB von Wiirmern [z. B. dem Regenwurm, STUBEL3), BETHE, 
oder Nereis, CARLSON4)] und von Kafern (GRABER, BETHE) zeigen. Bei beiden 
GefaBen laufen die Wellen von hinten nach vorn. Werden sie durchgeschnitten, 
so pulsiert auch das Vorderende weiter, indem auch hier wieder die Wellen 
kopfwarts verlaufen. Eine neue Unterteilung hat den gleichen Erfolg. Das 
jeweil8 di8tale Ende i8t der A usgang8punkt der Bewegungen. Hieraus, wie auch 

1) BETHE, A.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1909, S.385. 
2) Andere Beispiele eines "Erwachens eigener Tatigkeit in funktionell abhangigen 

Organen nach der Losung ihres physiologischen Zusammenhanges mit iibergeordneten 
Zentren" sind von F. B. HOFMANN (Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S.257. 1920) aufgefiihrt. 

3) STUBEr" H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 129, S. 26. 1909. 
4) CARLSON, A. J.: Americ. journ. of physiol. Bd. 22. 1908. 
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aus der verschiedenen Dauer des Pulsierens der Teilstiicke,. kann geschlossen 
werden, daB die Fahigkeit zur Automatie bei diesen GefaBen von hinten nach vorn 
abnimmt. Absolut bindend erscheint dieser SchluB jedoch nicht. 

Nach der Durchschneidung gehen manchmal zunachst (ebenso wie nach elektrischer 
Reizung, STitBEL, BETHE) ftir kurze Zeit die Rhythmen in beiden Teilstiicken von der Reiz
stelle aus, aber bald iiberwiegt wieder, auch im Hinterstiick, die Automatie des distalen 
Endes. Angaben iiber ahnliche Versuche an den Herzen anderer geeigneter wirbelloser Tiere 
Hegen in geniigender Zahl vor, und auch bei den gedrungenen, einkammerigen Herzen der 
dekapoden Krebse schlagen die Teilstiicke weiter (die distalen meist langer als die pro
ximalen). Bei Phoronis (s. S. 47) gehen die Wellen in den blind endenden TentakelgefiUlen 
auch nach Abtrennung meist von der Spitze resp. nach deren Abtragung vom neuen distalen 
Ende aus. Sie konnen aber auch bis zum Absterben vom proximalen Ende ihren Ursprung 
nehmen. 

Die Weiterfiihrung einer geordneten und normalgerichteten Bewegungsfolge 
nach Abtragung des urspriinglichen A usgangspunktes ist auch den W irbeltierherzen 
nicht jremd. Nach den Untersuchungen von ENGELMANN l ) am Frosch und von 
KUPELWIESER an der Ringelnatter 2) darf angenommen werden, daB die normale 
Reizbildungsstatte nicht der Sinus ist, sondern daB dieser seine Erregungen im 
unverletzten Tier von den ebenfalls pulsierenden Hohlvenen und Pulmonal
venen erhalt. [Die entsprechenden Verhaltnisse bei Sangetieren (Kaninchen), 
bei denen die Pulmonalvenen nach Versuchen von H. E. HERING 3 ) nach Heraus
nahme des Herzens ebenfalls noch schlagen, scheinen eine gleichartige SchluB
folgerung noch nicht zuzulassenJ. Erst am ausgeschnittenen Herzen iibernimmt 
dann offenbar der nachstgelegene Teil, die Sinusgegend, die friiher zum Gefolge 
gehOrte, die Fiihrung. 

AuBer bei denjenigen Herzen, bei welch en ein gewisser Innendruck normale 
Bedingung des Schlagens ist (Mollusken), kommt das Verhalten des Herzens 
vieler Wirbeltiere4), daf3 einzelne Teile nach Zerstiickelung stillstehen, unter den 
Wirbellosen nur noch bei den Tunicaten vor. (Beim Saugerherzen und Fisch
herzen k6nnen auch ziemlich kleine Teile der Kammer noch spontan schlagen). 
Auch in allen diesen Fallen jehlt die Automatie nicht. Unter dem EinfluB einer 
faradischen Reizung, des konstanten Stromes, reiner Kochsalz16sung, erh6hten 
Innendrucks5 ) usw. kommt sie wieder zum Vorschein. Ganz ahnlich wie diese 
Herzteile verhalten sich randk6rperlose Medusen6 ). 

Die Fahigkeit zu automatischen Bewegungen ist also bei den bisher untersuchten 
Tieren allen Teilen, die sich an der Blutbewegung aktiv beteiligen, eigen. Sie ist 
aber bei einigen Herzteilen mancher Tiere so gering, daB die autochtonen rhythmi-
8chen Erregungen unterschwellig bleiben und durch besondere MaBnahmen auf ein 
h6heres Niveau gehoben werden miissen, um manifest zu werden. Wenn auch 
bei den Herzen, bei denen aIle oder jedenfalls mehrere Teile zur selbstandigen 
Reizbildung befahigt sind, die normalen Pulse immer von einer bestimmten 
Stelle ausgehen und so eine geregelte Kontraktionsfolge sichern, so ist dies nach 

1) ENGELMANN, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.65, S.109. 1897. 
2) KUPELWIESER, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 182, S.50-73. 1920. 
3) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 1-33 (22). 1900; s. auch 

TIGERSTEDT Bd. II, S.94ff. und den Beitrag von ROTHBERGER in diesem Band. 
4) Beim Frosch pulsieren z. B. nach Zerstiickelung die Hohlvenen, der Sinus, die Atrio

ventrikulartrichter und der Bulbus, nicht aber Vorhofe und Kammer (s. den Beitrag von 
ROTHBERGER in diesem Band). 

5) Den vermehrten Innendruck, unter dessen EinfluB die Herzspitze der Amphibien 
wieder zu schlagen beginnt, kann man wirklich nicht mehr als Reiz, sondern nur als Be
dingung der Automatie ansehen, seitdem wir Tiere kennen, bei denen auch das unverletzte 
Herz stillsteht, wenn es leer ist. 

6) Siehe A. BETHE: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. S.410. 
Leipzig 1903. 
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einer alten und wohlbegriindeten Anschauung J. LOEBs darauf zuriickzufiihren, 
daB eben diese Stelle den hochsten Grad von Automatie besitzt und daher ihren 
schnelleren Rhythmus den ubrigen Teilen aujzwingt. Gelingt es, einer anderen Stelle 
einen schnelleren Rhythmus aujzupriigen, so ubernimmt diese, wie vielfache Versuche 
und Beobachtungen am Herzen yom Frosch und anderen auch wirbellosen 
Tieren zeigen, die Fuhrung, und es kommen Koordinationsanderungen zustande, 
die haufig zu schweren Schadigungen der Zirkulation, ja zu ihrer Aufhebung 
fiihren. 

Andererseits ist es aber auch wieder als zweckmii{3ig anzusehen, da{3 nicht 
nur ein einziger Teil zur Rhythmusbildung bejiihigt ist, denn auf diese Weise 
kann bei Verlust des primaren Ausgangspunkts oder bei Uberleitungsstorungen 
immer noch eine Zirkulation aufrecht erhalten werden, indem eine andere Stelle 
die Fiihrung iibernimmt oder eine zweite zu der noch tatigen primaren Ausgangs
stelle hinzutritt. Uber die hierzu bekannten pathologischen Verhaltnisse wird 
an anderer Stelle berichtetl). DaB bei vielen zerbrechlichen, leicht verletzbaren 
oder auch spontan sich teilenden wirbellosen Tieren, besonders im Kreis der 
Wiirmer, diese Fahigkeit eine Existenzfrage ist, ist schon vorher angedeutet2). 

Besondere Beachtung, sowohl in allgemein physiologischer Hinsicht als auch 
mit Riicksicht auf die pathologischen Verhaltnisse, verdienen die Befunde, 
nach denen bei manchen wir bellosen Tieren schon unter natiirlichen Verhalt
nissen der Ort der hochsten Automatie mehr oder weniger regelmaBig zwischen 
bestimmten Stellen wechselt oder gelegentlich seinen Platz in ungeordneter 
Weise andert. Am bekanntesten ist hier der Herzschlag der Tunicaten [Ascidien 
und Salpen3)], welcher peristaltisch in mehr oder weniger langen Pulsperioden 
abwechselnd yom visceralen zum branchialen Ende und umgekehrt verlauft 
(abviscerale und adviscerale Schlagrichtung). So betrug die Pulszahl einer Periode 
nach einem Versuch von NIKOLAI im Durchschnitt in der abvisceralen Richtung 
44 (23-55), in der advisceralen 51 (30-61). 

Das isolierte Tunicatenherz schlagt mit Perioden wechselnder Richtung weiter. vVird 
es in der Mitte durchschnitten, so schlagt jedes Teilstuck fiir sich, aber immer in einer Rich
tung, und zwar yom Ende zur Mitte hin. Hieraus geht bereits hervor, daB als Sitz der nor
malen Automatie die beiden Herzenden anzusehen sind. Eine weitere Teilung der beiden 
Halften zeigt, daB die Herzmitte eine sehr geringe Automatie besitzt. Nach SCHULTZE3 ) 

beginnen namlich solche Stucke aus der Mitte erst nach langerer Zeit wieder mit unregel
maBigen Pulsen. DaB der Wechsel zwischen beiden Herzenden auf einem Nachlassen der 
Automatie des zuletzt tatigen Herzendes beruht, erhellt daraus, daB Reizung eines Herz
endes mit frequenten Induktionsschlagen die Pnlse fiir sehr lange Zeit von hier ausgehen 
laBt (SCHULTZE). Die bevorzugte Automatie bestimmter Stellen des Tunicatenherzens geht 
sehr schon aus noch nicht veroffentlichten Versuchen von v. SKRAMLIK an Ascidienherzen 
hervor. Lokale Erwarmung oder Abkiihlung wirkt nur dann frequenzsteigernd auf das ganze 
Herz ein, wenn sie an den Herzenden angebracht wird. AuBer diesen beiden Pradilektions
stellen fand er noch einen dritten bevorzugten Punkt in der Mitte des Herzens, dessen Auto
matie aber sehr viel geringer ist und etwa die des Atrioventrikulartrichters des Froschherzens 
besitzt. 

Ein ganz anderer Wechsel findet sich bei man chen Anneliden. Bei den 
Hirudineen kontrahieren sich die beiden SeitengefaBe abwechselnd peristaltisch, 
z. T. sogar mit Umkehr der Richtung (siehe S. 15). Ein weniger regelmi1Biger, 
aber besonders instruktiver Wechsel des Ausgangspunktes der Wellen findet 
sich bei der Gephyree (?) Phoronis, wo unter gewissen Umstanden bald hier 

1) Beitrag ROTH BERGER in diesem Band. 
2) Siehe S. 23. 
3) Am genauesten von L. S. SCHULTZE (Jenaische Zeitschr. f. Naturwiss. Bd. 35, S. 22l. 

1901) und G. F. NIKOLAI (Arch. f. (Anat. u.) Physiol. Suppl. 1908, S. 987) untersucht. Siehe 
auch diesen Beitrag S. 19. 
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bald dort in den fast uberall pulsationsfahigen GefaBrohren eine sieh peristaltiseh 
fortpflanzende Kontraktionswelle auftreten kann. 

C. CORII) war der Ansieht, daB das Blut in den Hauptgefa!3en von Phoronis 
bald in der einen, bald in der anderen Richtung herumbefordert wurde. Dem
gegenuber gibt M. DE SELYS-
LONGCHAMPS 2) an, daB die Zir
kulation normaler Tiere sich 
immer in der Richtung vom Me
dialgefaB durch die GefaBe des 
Lophophors zum LateralgefaB 
und von dort durch die Magen
eapillaren zum MedialgefaB zu
ruck bewegte (Abb_ 22). Nach 
meinen Beobachtungen stimmen 
die Angaben von SELYS bei einer 
Art, aber aueh nur unter ganz 
ungestorten Bedingungen. Bei 
der von CORI untersuchten Art 
kommen schon an ganz nor
malen Tieren Umkehrungen der 
Stromungsrichtung vor. Stets 
sind sie bei sieh regenerierenden 
Tieren vorhanden. Theoretiseh 
wiehtig ist, daB uberhaupt eine 
Umkehr (meist mit unregel: 
maBigem Weehsel) moglieh ist . 
(Siehe aueh S. 32.) 

V oraussetzung fUr eine 
wirksame Blutbewegung ist bei 
einer derartigen Lage der Aus
gangspunkte der Wellen, daB 
entweder keine Klappen vor
banden sind (Tunicaten und 
Phoronis) , oder daB sie nur an 
Stellen gelegen sind, die auBer
halb der Hauptbahnen liegen 
(Hirudineen). 

Aueh bei den pulsierenden 
GefaBen von Cbatognaten (Bor
stenwul'mel') und dem Hel'zen 
del' lnsekten konnen auf lokal 
gesetzte Reize, aber aueh spon
tan, von beliebigen Punkten 
neue Erregungswellen ausgehen. 
Solehe Wellen sah STUBEL 3 ) 

L. T. 

M.G. 

Abb.22. GefaBsystem von Phoronis (schematisch). 
L. Lophophor; T . Tentakeln; L.G. LateralgefaB; 
M.G. MedialgefiiB; B .S. Blindsacke; M.O. Magen
capillaren. Dargestellt ist ein Moment bei ganz un
gestorter Blutbewegung. Stromungsrichtung im M.G. 
von hinten nach vorne, im L.G. von vorne nach 
hinten. Bisweilen kehrt auch in diesen GefaBen die 
Stromungsrichtung urn, besonders bei Beunruhigung 
der Tiere. In den TentakelgefaBen und den Blind
siicken geht die Blutbewegung stets abwechselnd in 

der einen und der anderen Richtung. 

beim Regenwurm naeh beiden Seiten sieh ausbreiten, wenn er eine GefaB
stelle reizte. leh babe am DorsalgefaB des Regenwurms aueb spontan auf
tretende Wellen dieser Art gesehen, die aber immer bald wieder den normalen, 

1) CORI, C.: Zeitschr. f. wiss. Zoo\. Bd.51, S.480, 547. 1891. 
2) DE SELYS-LONGCHAMPS, H .: Fauna und Flora des Golfs von Neape\. Monographie 30 

(Phoronis). S. 104. Berlin 1907. 
3) ST(jBEL: Zitiert auf S.44. 
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vom Hinterende ausgehenden Wellen wichen. Ferner beobachtete LASCH 1) 
bisweilen an unversehrten Hirschkiiferlarven einige sich iiber nur wenige Segmente 
ausbreitende inverse Wellen vom Vorderende des Herzens ausgehen, die wohl 
notwendigerweise infolge der eingeschalteten Klappen zu Stauungen fiihren miis
sen. Am freigelegten Dytiscusherz sah ich in einem Fall, nachdem das Herz 
langere Zeit normal (von hinten nach vorn) geschlagen hatte, die Pulse langsam 
werden, worauf sie unvermittelt fiir langere Zeit am Vorderende ihren Ausgangs
punkt nahmen. Spater liefen sie wieder in normaler Richtung. Beispiele dieser 
Art lieBen sich noch mehr anfiihren. 

Nicht recht in tJbereinstimmung mit der sonst recM- gut fundierten Ansicht, 
daB immer der Teil fiihrt, der die hochste Automatie besitzt, ist die Angabe von 
NIKOLAI2), daB sich die Schlagfrequenz des Salpenherzens innerhalb jeder Periode 
steigert und daB das Schlagen in einer Richtung nahezu bei der Maximaltrequenz 
plotzlich abbricht. Die neue Periode in der entgegengesetzten Richtung soIl dann 
mit einer niedrigeren Frequenz beginnen als der Endfrequenz der vorhergehenden 
Periode entspricht! Diese Angabe ist so wichtig, daB eine N achpriifung am Platze 
ware. Fiir das Herz der Ascidien (Ciona intestinalis) trifft sie jedenfalls nach mir 
freundlichst zur Verfiigung gestellten, noch unverOffentlichten Versuchen von 
v. SKRAMLIK nicht zu. Hier beginnt eine neue Pulsreihe stets mit einer hoheren 
Frequenz des anderen Herzendes. 

Bei den rhythmischen Bewegungen der Medusen ist leicht der Beweis zu 
fiihren, daB die Pulse des ganzen Schirmes (oder von Teilstiicken) von dem 
Randkorper ausgehen, der die groBte Zahl von Erregungen in der Zeiteinheit 
auszusenden imstande ist [BETHE3)]. Beim normalen Pulsieren hat bald dieses 
bald jenes Randkorperchen die Fiihrung, woraus sich nach einer Annahme 
von ROMANES der Befund erklart, daB unversehrte Teile regelmaBiger schlagen 
als Teilstiicke mit nur einem Randkorper. 

Auch beim Herzen der Wirbeltiere ist es offenbar nicht immer genau dieselbe 
Stelle der primar automatischen Gegend, welche der A usgangspunkt der rhyth
mischen Bewegungen des ganzen Herzens ist; man muB vielmehr nach den Ver
suchen von KUPELWIESER annehmen, daB auch hier bald diese bald jene Stelle 
der Gegend der Hohlvenen-Sinusgrenze die Fiihrung iibernimmt. Nur so ist nach 
KUPELWIESER 4) der Befund an dem langgestreckten "venosen Vorherzen" der 
Ringelnatter zu deuten, daB die zeitliche Differenz zwischen zwei schreibenden 
Stellen dieser Gegend wahrend des Versuchs wechselt. 

Es ist wohl zunachst erlaubt, diesen Befund zu verallgemeinern und anzu
nehmen, dafJ nirgends ein ganz test lokalisierter Punkt der Ausgang rhythmischer 
Bewegungen ist. Die angefiihrten Falle von wirbellosen Tieren, (Salpenherz, 
GefaBe der Hirudineen und von Phoronis, Medusenschirm) sind nur lehrreiche 
Extreme einer allgemeinen Erscheinung. 

1m Embryonalstadium kann sich der Ausgangspunkt der rhythmischen Be
wegungen unter veranderten Bedingungen auch noch am W irbeltierherzen von 
Grund aut iindern. Dieses muB aus Versuchen von STOHRS) gefolgert werden, 
in welchen bei sehr jungen Unkenlarven die Herzanlage um 180 0 gedreht wurde. 
Das Herz akkommodierte sich den neuen Verhaltnissen und kehrte seinen 

1) LASCH, W.: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd. 14, S. 312. 1913. 
2) NIKOLAI: Zitiert auf S.46. 
3) BETHE, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.127, S.219 (226). 1909. 
4) KUPELWIESER, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.182, S.50-73. 1920. 
5) STOHR JR., PH.: Transplantation embryonaler Amphibienherzen. Arch. f. mikro

skop. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 103, S. 555-592. 1924. - STOHR JR., PH.: Vber 
das embryonale Herz. Klin. Wochenschr. Jg.4, S.1004. 1925. 
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Schlag urn, so daB das Blut in normaler Richtung durch die GefaBe stromte. 
Der Ausgangspunkt der Pulse war also spater nicht mebr das dazu vorgesehene 
venose Ende des urspriinglicben Herzscblauches, sondern das Ende, das ohne 
die Operation zum Bulbus aortae geworden ware. 

IV. Neurogen oder myogen 1 

Neuere zusammenfassende Darstellungen. 
BETHE: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. S.408. Leipzig 

1903. - HOFMANN, F. B.: Allgemeine Physiologie des Herzens; in Nagels Handb. d. PhysioI. 
Bd. I, S. 223.1905. - LANGENDORFF, 0.: Neue Untersuchungen tiber die Ursache des Herz
schlages. Ergebn. d. PhysioI. Bd.4, S.763. 1905. - MANGOLD, E.: Munch. med. Wochenschr. 
1906. S. 441. - NICOLAI, G. FR.: Die tatsachlichen Grundlagen einer myogenen Theorie 
des Herzschlages. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1910, S.1. - HABERLANDT, L.: Zeitschr. f. 
BioI. Bd. 76, S.49. 1922. - TIGERSTEDT, R.: Physiologie des Kreislaufs Bd. II, S.71-150. 
1921 (s. hierzu H. E. HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 193, S. 621. 1922). 

Die Frage, ob der Rhythmus des Herzschlages in Nervenelementen erzeugt 
wird, oder ob er muskularen Ursprungs sei, die vor 20 J ahren noch mit einer un
gewohnlichen Heftigkeit umstritten wurde, scbeint die Gemiiter, mit wenigen 
Ausnahmen, heute nicbt mehr sehr wesentlich zu bewegen. Es ist eine gewisse 
Resignation eingetreten, und man hat die Entscheidung einer spateren Zeit 
zugeschoben, glaubt wohl auch vielfacb, daB sie nicht in einem einheitlichen Sinne 
stattfinden wird. 

Wenn ich die Stimmung richtig beurteile, so neigen die Kliniker in ihrer 
Mehrzahl der myogenen Theorie der Reizerzeugung und Erregungsleitung zu, 
die Pharmakologen mehr der neurogenen, wahrend die Physiologen sich auf beide 
Lager verteilen. Da das Augenmerk der Kliniker ganz, daB der Pharmakologen 
und vieler Physiologen vorzugsweise auf den Menschen gerichtet ist, so wird 
es verstandlich, daB in der Regel nur die hoheren Tiere als Vergleichsobjekt 
zugelassen werden und daB sowohl von Vertretern der einen wie der anderen Rich
tung die Verhaltnisse bei wirbellosen Tieren, von denen in diesem Beitrag haupt
sachlich die Rede ist, als nebensachlich angesehen werden. 

Da die vergleichende Physiologie nicht den Menschen als Ziel ihrer Bestre
bungen kennt, sondern Aufklarung iiber das Gesamtgebiet des Lebens sucht, 
so ist es begreiflich, daB sie in diesen Fragen anders sieht. Aber selbst wenn man 
nur den Menschen als Ziel aller Forschungsbemiihungen ansieht, so scheint es 
unverstandlich, lehrreiche Analogien bei weit entfernten Lebewesen auBer acht 
zu lassen um so mehr, als einzelne Vertreter der genannten Wissenschaften oft 
gern bereit sind, ihre Vergleichsobjekte sogar in der unbelebten Natur zu suchen. 

Es kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB die schonsten und am besten 
analysierbaren Beispiele rhythmischer Bewegungen iiberhaupt (und zwar bei 
Metazoen) auf eine nervose Ursache dieser Bewegungen hindeuten. Das war auch 
der Grund dafiir, daB man immer wieder versucht hat, nervose Zentren im Herzen 
zu finden. Andererseits kann aber auch kein Zweifel dariiber bestehen, dafJ 
rhythmische Bewegungen auch ohne Beteiligung nervoser Elemente moglich sind, 
ja man kann vielleicht sogar der Ansicht FROHLICHS1) beistimmen, daB Rhythmi
zitat zu den Grundeigenschaften des Protoplasmas gehort: Rhythmisch sich 
kontrahierende Vakuolen kommen in zahlreichen einzelligen Lebewesen vor; 
die Bewegungen der Flagellaten und der Ciliaten wie auch der zu geschlossenen 
Verbanden vereinigten Wimperzellen der Metazoen haben etwas ausgesprochen 

1) FROHLICH, FR. W.: Uber die rhythmische Natur der Lebensvorgange. Zeitschr. f. 
allg. Physiol. Bd. 13, S. 1-48. 1911. 
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Rhythmisches an sich 1); viele glatte Muskeln ziehen sich auch noch nach Ab
trennung vom Nervensystem rhythmisch zusammen, und quergestreifte zeigen 
solche Bewegungen unter besonderen Verhiiltnissen (s. weiter unten); auch bei 
Metaphyten finden sich zahlreiche Beispiele rhythmischer Bewegungen2). Nimmt 
man die periodischen Leuchterscheinungen, die rhythmischen elektrischen Ent
ladungen einfacher Gewebe alif einen einmaligen Reiz und andere Erscheinungen 
rhythmischer Natur, die fur unsere auf die Bewegungen gerichteten Betrachtungen 
weniger wesentlich sind, mit hinzu, so kann man schon von einer, wenn vielleicht 
auch nicht allgemeinen, so doch wenigstens sehr verbreiteten Fahigkeit der 
lebenden Substanz zur Rhythmuserzeugung sprechen. 

Manche Gewebe der Metazoen haben, wie es scheint, die Rhythmizitat 
fruherer Entwicklungsstufen in hohem MaBe bewahrt oder noch weiter gebildet 
(so besonders manche nervose Zentren), andere haben sie mehr oder weniger 
eingebuBt. A priori ist es daher ziemlich ebenso wahrscheinlich, dafJ die rhythmischen 
Bewegungen der Herzen auf nervoser Basis beruhen, wie, dafJ sie von den Muskeln 
selbst erzeugt werden. Dasselbe gilt von der Erregungsleitung, die ja als eine der 
allgemeinsten Eigenschaften der lebenden Substanz anzusehen ist. Man wird 
daher von Fall zu Fall untersuchen mussen, ob sich fUr die eine oder die andere 
Erklarungsmaglichkeit Beweise beibringen lassen. Eine allgemeine Lasung 
der Frage ist kaum zu erwarten, denn es ist sehr gut denkbar, daB dasselbe 
Phanomen an ahnlich aussehenden und gleichen Zwecken dienenden Gebilden 
das eine Mal auf die eine, das andere Mal auf die andere Weise zustande kommt. 
Konnen wir doch auch Dauerverkurzungszustanden eines Muskels oder an ihm 
vor sich gehenden fibrillaren Zuckungen ohne besondere Untersuchung nicht 
ansehen, ob sie idiomuskularen oder zentralen Ursprunges sind. 

Bei Herzen, welche keine nervosen Elemente enthalten oder wenigstens keine 
solchen, welche die Oharakteristica zentraler Apparate zeigen, entscheidet sich 
die ganze Frage von selbst. Aber gerade der negative Befund ist meist nur von 
geringer Bedeutung. In den Herzen vieler wirbelloser Tiere, so z. B. bei den 
Tunicaten, wurden von friiheren Autoren nervase Fasern und Ganglienzellen 
vermiBt, wahrend spatere Untersuchungen mit feineren Methoden solche auf
wiesen. 1m Herzen von Crustaceen sind Ganglienzellen und N ervenfasern 
schon lange beldtnnt, wahrend im Herzen der ihnen verwandten Insekten fruher 
selbst die Anwesenheit von Nervenfasern ganz geleugnet wurde; spatere Unter
suchungen wiesen solche auf, aber sie sollen nach ZAWARZIN3 ) ausnahmslos ihren 
Ursprung auBerhalb des Herzens haben, als rhythmische Zentren also nicht in 
Frage kommen konnen. Vielleicht werden auch einmal Ganglienzellen, auf deren 
Nachweis ich persanlich gar keinen so groBen Wert legen mochte, in diesen Herzen 
mit besseren Methoden entdeckt. 

Dort, wo reichlich Nervenfasern und auch Ganglienzellen vorhanden sind, 
wie besonders im Herzen der Wirbeltiere, da sind sie so innig mit den Muskel
elementen durchmischt, daB eine operative Trennung nicht moglich ist. Es stand 
der Weg der pharmakologischen Trennung offen; aber dieser ist immer mit Zweifeln 
bestreut. Ein weiterer Weg, der Ausschaltung durch Degeneration, ist besonders 
von HABERLANDT4) mit Eifer beschritten worden. Er fand nach langerer Ab
klemmung der Herzspitze des Frosches, die auch schon von fruheren Autoren 
zum gleichen Zweck angewandt wurde, die Nervennetze in der Muskulatur des 

1) GELLHORN, E., u. F. ALvERDES: Dieses Handbuch Bd. 8, 1. Halite, S.37. 1925. 
2) SIERP, H., u. K. STERN: Dieses Handbuch Bd. 8, 1. Halfte, S.72 u. 94. 1925, 

u. STOPPEL: Dieses Handbuch Bd.14. 
3) ZAWARZIN, AL.: Zeitschr. f. wiss. Zool. Bd.97, S.481. 1911. 
4) HABERLANDT, L.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 76, S. 49. 1922. 
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abgeklemmten Teiles weder mit der GOLGISchen Methode, noch mit der Methylen
blaumethode darstellbar, sah aber bei Abhebung der Klemme die Herzspitze 
wieder an den Pulsationen teilnehmen. Damit ware zwar nichts fii.r die Rhythmus
erzeugung, wohl aber etwas fii.r die Reizleitung bewiesen, wenn wirklich der Aus
fall der Farbbarkeit als sicheres Zeichen der Degeneration angesehen werden 
kann. Wer Erfahrungen dariiber hat, wie auBerordent
lich der Erfolg dieser Methoden von der Gewebs
beschaffenheit, besonders auch von der 0H, abhangig ist, 
wer weiB, daB sich auch im besten Fall nie aIle Elemente 
farben, der wird auch durch diese schonen Versuche 
nicht iiberzeugt sein. Wie oft bekommt man mit diesen 
Methoden auch am normalen Zentralnervensystem nur 
ganz wenige oder gar keine Elemente dargestellt, und 
doch zweifelt in diesem FaIle kein Mensch daran, daB 
hier Nervenfasern und GangIienzeIlen vorhanden sind. 

SchIieBIich hat HABERLANDT auch versucht, durch 
Kalteeinwirkungen die Nervenelemente zum Absterben 
zu bringen. In der Tat: die Herzen fingen beim Er
warmen wieder an zu schlagen und die Reizung des Vagus 
bIieb dauernd unwirksam. Das ist sehr interessant, aber 
ein sicherer Schlup, daB hier nur noch die Muskelelemente 
am Leben waren, kann daraus wohl kaum gezogen 
werden, denn wir kennen so auBerordentlich groBe 
Unterschiede in der Resistenz verschiedener nervoser 
Zentren, daB es sehr gut denkbar ware, daB das von 
anderen Autoren supponierte selbstandige Nervennetz 
noch nicht geschadigt war. Es sei auch an die Versuche 
von RAOUL PICTET erinnert, nach welchen bei voll
kommen eingefrorenen Froschen sogar das Zentralnerven
system sich vollstandig wiederherstellt, wenn nur lang
sam genug aufgetaut wird. 

Ein Herz, das ohne jeden Zweifel einen rein musku
liiren Rhythmus besitzt, ist zur Zeit nicht bekannt. Wahl 
aber gibt es ein Herz, dessen normaler Rhythmus nach 
den bisherigen Untersuchungen sicker neurogener Natur 
ist. Es ist das Herz des Molukkenkrebses Limulus1), das 
von OARLSON2) einer genauen Untersuchung unterzogen 
wurde. 

Auf der Oberflache des Herzens breitet sich ein 
Nervenstrang aus, der zahlreiche Ganglienzellen enthalt. 
Dieser ist durch Oommissurfasern mit zwei Seitennerven 
verbunden (Abb. 23). Von allen 3 Strangen gehen 
Nervenfasern in den Muskelschlauch hinein; andererseits 
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Abb. 23. Herznerven
system. MN. Medianer 
Nerv, LN. Lateralnerv, 
A. Aorten. LA. Seiten
gefiWe,08:0stien. Punk
tiert sind die extrakar
diaienN erven (fordernde 
und hemmende) ge
zeichnet. 7 ~- 8 kommen 
vom Gehirn, 9-13 vom 
Rauchmark. (VonLimu
Ius nach CARLflON [kom-

biniertJ.) 

sind Verbindungen mit dem Zentralnervensystem vorhanden. AIle Teile des 
15-20 cm langen Schlauches schlagen gleichzeitig. Dieses Zusammenarbeiten 
aller Teile wird sofort gestort, wenn in einem Segment aIle 3 Nervenstrange 

1) Limulus wurde fruher meist zu den Crustaceen gerechnet, wenngleich manches fUr 
eine Verwandtschaft mit den Arachnoideen sprach. Dies ist durch die Pracipitinreaktion 
des Rlutes jetzt wahrscheinlicher geworden. 

2) CARLSON, A .• J.: The nervous origin of the heart beat in Limulus. Americ. journ. 
of physiol. Rd. ]2, S.67-74, 471-498. 1904/05. Zahlreiche weitere Mitteilungen in den 
nachsten Runden bis Rd. 21. 1908. Aufgefuhrt in Ergebn. d. Physiol. Rd. 8, S. 373. 1909. 

4* 
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durchschnitten werden; es tritt also, wie nach Durchschneidung des HIS schen 
Biindels, Allorhythmie auf. Wird dagegen der Herzschlauch unter Schonung 
der Nervenstrange durchschnitten, so bleibt die Koordination erhalten. Wird 
der Mittelstrang abprapariert, so bleibt das ganze Herz stehen. 

Die groBte Automatie zeigt die Rerzmitte. Rier sind im Dorsalstrang die 
meisten und groBten Ganglienzellen vorhanden. [Nach NUKADAl), der im wesent
lichen die Befunde von CARLSON bestatigt, sollen von den 3 Sorten von Ganglien
zellen, die er findet, die groBen Zellen der eigentliche Sitz der normalen Automatie 
sein. Die vordersten Segmente enthalten keine solchen Zellen und kommen 
daher, wie schon CARLSON zeigte, zum Stillstand, wenn ihre Nervenverbindungen 
zu den hinteren Segmenten durchschnitten werden.] Ein Praparat aus dem ersten 
Segment aHein in Verbindung mit den Nervenstrangen der mittleren Segmente 
schlagt weiter. Wird der Mittelstrang jetzt abgetrennt, so h6rt es zu schlagen auf. 
Bei Reizung der Seitenstrange mit Induktionsschlagen (oder kurzen, faradischen 
Reizen), wechselnder Starke, antwortet der Herzrest mit einzelnen Kontrak
tionen von anfangs wachsender Rohe. Dauernd von den Seitennerven aus 
tetanisch gereizt, werden Tetani ausge16st. Beim ganzen Rerzen gibt dagegen 
direkte faradische Reizung des Mittelstrangs oder indirekte durch Vermittlung 
eines mit ihm verbundenen Seitennerven keinen Tetanus, sondern beschleunigten 
Herzrhythmus. Stand das Herz bereits still, so kann es auf diese Weise wieder 
zum Schlagen gebracht werden. Das ganze Herz, in reine isotonische NaCl-Losung 
gebracht, schlagt schneller als vorher, und das durch Absterben bereits zum 
Stillstand gekommene langt wieder zu schlagen an. Diese Wirkung geht vom 
Mittelstrang aus. Das frisch durch Exstirpation dieses Stranges zum Stillstand 
gebrachte Herz pulsiert in NaCl-Losung zunachst nicht. Erst nach langerer Zeit 
beginnt es (wie eine randkorperlose Meduse) mit schnellen und unregelmaBigen 
Kontraktionen, die CARLSON mit den fibrillaren Zuckungen von Skelettmuskeln 
vergleicht2) • 

Das leere Her!': schlagt langsamer als das gefiillte. (Mit. zunehmender Wandspannung 
nimmt bis zu einer gewissen Grenze die Frequenz zu.) Da aber auch bei kllnstlich erzeugtem 
Innendruck, die Pulse nach Abtrennung des Mittelstranges erlOschen, so ist kein Beweis gegen 
die neurogene Natur des Limulus-Herzschlages in dem Befund HOSIDNOS3 ) zu erblicken, 
daB die drei vorderen Segmente nach Exstirpation des Stranges wieder zu schlagen an
fangen, wenn man das Herz in seinem natiirlichen Verband laBt, wobei der Innendruck 
nicht verandert wird4 ). - Wenn HOSIDNO weiterhin beobachtet hat, daB das Vorderende 
des im Tierkorper gelassenen Herzens noch im Takt des ganzen Herzens weiterschlagt, 
nachdem die Nervenstrange zwischen dem 2. und 3. Ostium durchschnitten sind, so ist 
damit keineswegs eine myogene Reizleitung bewiesen, da auBer den Nervenstrangen, wie 
CARLSON angibt, noch ein Nervenplexus vorhanden ist. Der Widerspruch zwischen den 
Befunden CARLSONS und HOSIDNOS konnte sich vielleicht dadurch erklaren, daB durch die 
Aufhangebander, die CARLSON durchschneidet, HOSIDNO aber schont, noch. weitere nervose 
Verbindungen zwischen den einzelnen Herzteilen hergestellt werden. Ubrigens leugnet 
HOSIDNO im SchluBsatz nicht, daB das Limulusherz "im physiologischen Zustand neurogen 
schliigt" und daB die normale Erregungsleitung durch die Nervenstrange geht .. 

Nach alldem ist wohl nicht daran zu zweifeln, daB bei Limulus ein Rerz 
vorliegt, dessen normaler Schlag rein neurogener Natur ist, sowohl in der Er
zeugung der normalen Rhythmen wie in der Erregungsleitung. Das ist aber beim 
Herzen bisher ein Unikum, vieHeicht wegen der sonst nirgends vorhandenen 

1) N UKADA, S.: Das automatische N ervensystem des Limulusherzens. Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd.209, S.65-69. 1925. 

2) Viele andere interessante Einzelheiten der CARLsoNschen Untersuchungen miissen 
in den Originalarbeiten .nachgelesen werden. 

3) HOSruNO, N.: {tber die myogene Automatie des Limulusherzens. Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd.208, S.245. 1925. 

4) Siehe S. 38. 
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raumlichen Trennung von Nerven- und Muskelelementen. Es gibt aber noch eine 
Tierart, die sich in ihrer HauptlebensauBerung ganz wie ein Herz - und zwar 
wie ein Wirbeltierherz - benimmt und dessen Rhythmuserzeugung und Erregungs
leitung ebenso sicher nervosen Ursprungs sind, die Medusen. Sie stehen in ihrem 
allgemeinen Verhalten dem Wirbeltierherzen wesentlich naher als das Herz 
irgendeines wirbellosen Tieres, indem sie ein absolutes Refraktarstadium, Fehlen 
der Tetanisierbarkeit, Extrasystolen, kompensatorische Pause und anderes 
zeigen1 ). Hier sind der Ausgangspunkt der rhythmischen Bewegungen die Rand
korper, muskelfreie Organe, von zweifellos nervosem Aufbau mit einem stato
cystenartigen Receptor. Die Reizzuleitung zur Muskulatur geschieht durch ein 
Nervennetz, und die bei einzelnen Arten voneinander ganz getrennten Muskel
felder sind wieder durch Nervennetze untereinander leitend verbunden2). Fiir 
eine muskulare Erregungsiibertragung von Muskelfaser auf Muskelfaser fehlt 
jeder Beweis. Ja, es kann sogar der Beweis dafiir gefiihrt werden, daB sie fehlt, 
indem die isolierte Reizung eines Muskelbiindels nur dieses zur Kontraktion 
bringt, die Erregung sich also auch nicht riickwarts auf das Nervennetz 
ausbreitet3) (Analogon zur irreziproken Erregungsleitung zwischen Nerv und 
Skelettmuskel, wie sie z. B. durch den KUHNEschen Zweizipfelversuch be
wiesen wird). 

Diese Analogie zwischen Wirbeltierherz und Meduse ist aber kaum fiir die 
Theorie der Herzaktion verwertet worden, und auch die meisten von den Autoren, 
welche der neurogenen Herztheorie zuneigen, haben wenig Wert auf sie gelegt. 
Mir scheint diese Analogie immerhin wertvoller zu sein, als die von manchen 
Vertretern der myogenen Theorie herangezogenen Analogie zwischen dem Herzen 
und leblosen Systemen, wie z. B. mit der pulsierenden Luftblase von QUINCKE 
und der rhythmischen Wasserstoffsuperoxydkatalyse an Quersilberoberflachen 
BREDIGS. Das sind Vergleiche, die gewiB fiir die Entstehung rhythmischer Vor
gange iiberhaupt sehr interessant sind, den speziellen Problemen, um die es sich 
hier handelt, aber doch recht fern liegen. 

Andererseits liegen aus neuerer Zeit Unter8uchungen vor, welche der myogenen 
Theorie gilnstig sind insofern, als sie fiir die Moglichkeit einer nicht nervosen 
Koordination auch groBerer und komplizierterer Komplexe neue Beweise 
bringen. 

Bereits RUDOLF WAGNER4), der als erster eine myogene Herztheorie auf
gestellt hat, wies darauf hin, daB das embryonale Herz des Hiihnchens zu einer 
Zeit zu schlagen beginnt, zu der es noch keine Nerven enthalt. DaB hieraus 
keine Schliisse auf das erwachsene Herz gezogen werden konnen, wird auch von 
vielen Verfechtern der myogenen Theorie eingestanden. Nicht einmal die myogene 
Natur des Herzschlages des Hiihnchens wird dadurch bewiesen, denn zu der Zeit, 
wo das Herz zu schlagen beginnt, besteht es noch aus undifferenzierten Zellen 
und nicht aus Muskelfasern5). DaB Protoplasten im ganzen oder in einzelnen 
Teilen rhythmische Bewegungen zeigen konnen, ist aber durch vielfache Bei
spiele belegt: Auch die schonen Explantationsversuche mit embryonalen Herz-

1) Siehe S. 43. 
2) BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. S. 104ff. 

Leipzig 1903. 
3) BETHE, A.: A. a. S. S.108. 
4) WAGNER, R.: Nachr. d. Georg-Augusts-Univ. u. d. kgl. Ges. d. Wiss. zu Gottingen 

1850, S. 209. 
6) Siehe besonders OL. OLIVO: SuI inizio della funzione contractile del cuore e dei 

miotomi etc. Arch. f. expo Zellforsch. Bd. 1, S. 427 -500. 1925. Hier auch altere Literatur. 
- OLIVO, OL.: Giorn. d. R. acado di med. di Torino Bd. 86, S. 277. 1924. - OLIVO, OL.: 
Mon. zool. ital. Anico Bd.36, S.171. 1925. 
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anlagen von LEWIS, A. FISCHER u. a.1) ergaben fiir unsere Frage zunachst nichts 
N eues, denn diese pulsierenden Zellen enthielten keine Fibrillen, besaBen also 
nicht die Charakteristica von Muskelelementen. Neuerdings hat aber OLIV02) 

in alteren Explantaten vom Hiihnchenherzen Myofibrillen sich entwickeln sehen. 
Er stellt aber fest, daB (ebenso wie in explantierten Myotomen) das Auftreten 
der funktionellen Fahigkeiten der Differenzierung der Myofibrillen vorausgeht. 
Wie weiterhin FISCHER3) nachwies, fangen zwei explantierte Herzfragmente der 
gleichen Tierspezies (Hiihnchen) an, synchron zu schlagen, wenn sie miteinander 
in Kontakt gebracht werden. Da diese Fragmente vollkommen nervenfrei sein 
sollen, so ware damit ein Beweis fiir eine nichtnervose Koordination gegeben. 
Neuerdings ist OLIV04) eine solche funktionelle Vereinigung auch zwischen 
Explantaten von Huhn und Taube gelungen. Es sollen stets richtige Anastomosen 
zwischen den Geweben auftreten. Explantate von Amphibienlarven, die mit 
Ektoderm iiberzogen sind, zeigen aber bisweilen auch eine weitergehende Ko
ordination, indem sie sich nach STORRS) in mehrere Abteilungen (bis zu vier) 
gliedern, die dann koordiniert nacheinander schlagen. Auch in diesen wurden 
Nervenelemente vermif3t, womit allerdings, wie auch der Verfasser zugibt, noch 
nicht bewiesen ist, daB sie keine besitzen. 

Seit BIEDERMANN die fibrilliiren Zuckungen6 ), welche am Skelettmuskel 
auftreten, wenn man ihn in gewisse SalzlOsungen taucht, naher untersucht 
und LOEB7) diese Wirkung auf bestimmte Ionen zuriickgefiihrt hat, sind diese 
Bewegungen vielfach mit den Herzbewegungen in Zusammenhang gebracht 
worden um so mehr, als ja auch die angeblich ganglienzellose Herzspitze in der
artigen Losungen zu schlagen anfangt. In der Tat konnen diese Zuckungen der 
Skelettmuskeln recht regelmaBig sein und in der Frequenz je nach den Bedin
gungen erheblich schwanken [MmESB)]. In anderen Fallen lassen die Zuckungen 
jede RegelmaBigkeit in der Frequenz wie in der GroBe vermissen (so z. B. in den 
durch Natriumoxalat und Natriumphosphat hervorgerufenen Kurven von 
WILMERS9)]. Das Elektrogramm laBt im Ietzteren Fall ebenfalls keine Regel
maBigkeit erkennen10), wahrend bei rhythmischem VerIauf der Zuckungen haufig 
neben kleineren Schwankungen der Saite groBe, regelmaBige und zu den einzelnen 
Zuckungen zugeordnete Aktionsstrome auftretenll). 

MINES vertritt den Standpunkt, daB der eigentliche Typus der fibrillaren 
Zuckungen ausgesprochen rhythmisch ist und daB die UnregelmaBigkeiten da
durch zustande kommen, daB in verschiedenen Gebieten des gleichen Muskels 
mehrere Rhythmen nebeneinander bestehen. In der Tat hat es oft den Anschein, 
als ob unter der Salzeinwirkung trotz der mit anderen Methoden zutage tretenden 
funktionellen Isoliertheit der einzelnen Fasern eines Skelettmuskels ein Zusam
menarbeiten stattfindet. Den gleichen Eindruck gewinnt man auch aus der 
Beobachtung der spontanen, mehr oder weniger rhythmischen Kontraktionen 

1) Siehe den Beitrag ERDMANN in Bd.14 dieses Handbuches. S. 956. 
2) OLIVO: A. a. O. 
3) FISCHER, ALB.: Journ. of expo med. Rd. 39, S. 577. 1924. 
4) OLIVO, OL.: Arch. f. expo Zellforsch. Bd. 2, S. 191. 1925. 
5) STOHR, PH. JUN.: Explantation embryonaler Amphibienherzen. .Arch. f. mikroskop. 

Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 102, S. 426-451. 1924. 
6) BIEDERMANN, W.: Elektrophysiologie. S. 89 (hier Zusammenfassung). Jena 1895. 
7) LOEB, J.: Vber Ionen, von rhythmischen Zuckungen der Skelettmuskeln hervor-

gerufen. Festschrift fiir FICK. S. 391. Braunschweig 1899. 
8) MINES, G. R.: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 408-443. 1908. 
B) WILMERS, .T.: Pfliigers AJ:ch. f. d. ges. Physiol. Bd. 178, S. 193. 1920. 

10) RIESSER, O. u. W. STEINHAUSEN: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 197, S.288 
(292). 1924. 

11) FISCHER, E.: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.203, S.580-603 (594). 1924. 
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oder Tonusschwankungen solcher glatter Muskeln, die nach den bisherigen Be
funden als zentrenfrei anzusehen sind [Regenwurm1), BlutegeI2)]. 

Es sieht demnach so aus, als gewOnnen die quergestreitten Skelettmuskeln 
der Wirbeltiere unter dem EinfluB gewisser, von dem normalen Elektrolyt
milieu abweichender Ionengemische die Fahigkeit, rhythmische Bewegungen 
auszufiihren, eine Eigenschatt, welche viele glatte Muskeln schon in normaler Um
gebung zu besitzen scheinen. Auch bei Skelettmuskeln k6nnen solche rhythmi
schen Bewegungen im natiirlichen Milieu zustande kommen, wenn sie langere Zeit 
von den Zentralorganen abgetrennt sind. Beobachtungen dieser Art sind schon oft 
gelegentlich nach Nervendurchtrennung bei Saugetieren, besonders an der Zungen
muskulatur, erhoben worden, und auch bei Amphibien kommt Ahnliches vor3). 

AIle diese fibrillaren Zuckungen haben, wenn sie auch relativ regelmaBig 
verlaufen, im Verhaltnis zur elektrisch oder durch andere plotzliche Reize hervor
gerufenen Kontraktion eine geringe GroBe und sehr geringe Kraft, so daB sie 
nur mit sehr leichten Hebeln aufgezeichnet werden k6nnen. Recht kriittige 
und verhiiltnismiifJig sehr hohe rhythmische Zusammenziehungen konnen aber an 
quergestreiften Skelettmuskeln unter der Einwirkung gewisser Salzgemische 
und unter anderen noch naher zu beschreibenden Umstanden durch kontinuier
liche oder diskontinuierliche, dann aber in einem schnelleren Rhythmus erfolgende 
"Reize" hervorgerufen werden. Die von ihnen gewonn~nen Kurven k6nnen in 
ihrem Charakter den Kurven einer einzelnen Herzabteilung recht ahnlich sehen. 
Es macht den Eindruck, als ob der "Reiz" hierbei nur die Rolle spielt, den be
reits veranderten Muskel auf ein gewisse8 hOheres Erregungsniveau zu bringen, 
80 dafJ rhythmische Fiihigkeiten, die bereits in ihm schlummerten, nun zum A us
bruch kommen. Es ge3chahe hier etwa dasselbe wie bei einem durch Absterben 
oder durch andere MaBnahmen zum Stillstand gebrachten Herzen, das durch 
den konstanten Strom oder durch tetanisierende Reize oder durch Reizung 
beschleunigender Nerven4) direkt oder indirekt wieder zum Schlagen gebracht 
wird. Perioden von hoher und niedriger (oder vollkommen fehlender) Erregbarkeit 
wechseln miteinander ab und bringen so durch das A uftreten eines mehr oder 
weniger langdauernden absoluten oder relativen Retrakiiirstadiums die rhyth
mischen Bewegungen hervor. Von der Dauer dieses, gegeniiber dem normalen 
Muskel auBerordentlich verlangerten Refraktarstadiums wiirde dann die Fre
quenz der auftretenden Rhythmen abhangen. 

Die ersten Befunde dieser Art stammen von BIEDERMANN, der an Sartorien 
von Froschen, deren eines Ende mit einer etwa 2proz. Natriumcarbonat16sung 
behandelt war, bei der Durchleitung eines konstanten Stromes hohe und regel
maBige Kontraktionen im Abstand von etwa einer Sekunde auftreten sah. Mehr 
oder weniger deutliche Zeichen von Rhythmenbildung bei faradischer Reizung 
von Froschmuskeln wurden von R. MULLER5), SYMONS6), BURRIDGE 7) und 
F. FROHLICH8) beobachtet. SYMONS fand Wellen der Gipfellinie bei wenig fre
quenter Reizung (unvollstandiger Tetanus) im Stadium der Ermiidung, BUR
RIDGE unter dem EinfluB von Milchsaure. 

1) STRAUB, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.79, S.379-399 (386). 1900. 
2) TESCRENDORF, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 192, S. 136. 1921. -

SAITO, Y.: Ebenda Bd. 198, S. 191. 1923. 
3) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 257. 1920. 
4) Siehe S. 6l. 
5) MtiLLER, R.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 107, S. 297 -359 (348). 1905. 
6) SYMONS, C. T.: Wave-Like variations in muscular fatigue curves. Journ. of physiol. 

Bd. 36, S. 385-399. 1907. 
7) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd.41, S.285-307. 1911. 
8) FROHLICH, F. W.: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd.7, S.444-460 (460). 1907. 
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Die schOnsten und regelmaBigsten rhythmischen Bewegungen bei gleich
miifJiger faradischer Reizung wurden von M. FRAENKEL1) am Sartorius des Frosches 
bei abklingendem Tetanus (Abb. 24) gefunden. 

Bei nicht aUzu starker tetanischer Reizung dauert der glatte Tetanus oft nur wenige 
Sekunden und geht dann meist nach einigen unregelmiiBigen Schwankungen fur langere 
Zeit in einen Wechsel regelmaBiger Kontraktionen und fast voUkommener Erschlaffungen 
uber. Die Hohe dieser Kontraktionen bleibt oft nur wenig hinter der des vorherigen Tetanus 
zuruck. Verstarkung des Reizes ruft vorubergehend wieder glatten Tetanus hervor. Das 
Refraktarstadium dauert also lange, ist aber, wie es scheint, nicht absolut. Die Zahl der 
Bewegungen betragt, sowie sie regelma/3ig geworden sind, meist 4- 5 in der Sekunde und ist 
unabhangig von der Zahl der Reize (16-220 pro Sekunde). Anfangs und nach langer 

Abb. 24 a u. b. Sart.orius Ran. temp. Entstehung von Rhythmen bei andauernder, tetani
sierender Reizun~. a) 25 Reize pro Sekunde. Am Anfang Tetanus der ziemlich unvermittelt 
in die Rhythmen (cca.17/Min.) ubergeht. Zeit 2 Sekunden. b) Dasselbe von einem langere 
Zeit andauernd mit 26 Reizen pro Sekunde gereizten Muskel. Die zu Anfang des Versuches 
gleichmaBigen Rhythmen (cca. 190jMin.) zeigen hier Gruppenbildung von 3-5 "Pulsen" 
(Refraktarstadium 2. Ordnung; CHEYNE-STOCKEsches Phanomen). Zeit 1 Sekunde. (Nach 

Versuchen von M. FRAENKEL.) 

Reizung ist die Frequenz gewohnlich geringer. Der Versuch gelingt auch bei anderen 
Muskeln des Frosches, aber verschieden gut; auch beim Sartorius ist er nicht immer in 
gleicher Schonheit zu erzielen. Die Frage, ob es sich hier etwa um periodische, durch die 
Verkurzung hervorgernfene Widerstandsanderungen handeln konnte, wurde eingehend 
gepriift. Bisher konnten aber keine Anhaltspunkte dafur gefunden werden. 

Ahnliche Rhythmen konnten bei Reizung vom Nerven aus hervorgerufen 
werden. Der Nerv oder sein Endorgan scheint aber bei ihrer Ausbildung keine 
Rolle zu spielen, da die Erscheinung in gleicher Weise an tief curarisierten Muskeln 
auftritt. Es verdient dies besonders hervorgehoben zu werden, da FROHLICH2) 

am SchlieBmuskel der Krebsschere ebenfalls sehr deutliche rhythmische Kon
traktionen bei faradischer Reizung von Nerven aus erhielt (etwa 1-3 Bewegungen 

1) FRAENKEL, M.: Rhythmische Kontraktionen an kontinuierlich gereizten Muskeln. 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.207, S.320. 1925. 

2) FROHLICH, F. W. : Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd.7, S. 393-443 (435). 1907. 
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in der Sekunde?), hier aber zu der nicht naher begriindeten Ansicht kam, dall 
das Nervenendorgan an ihrer Bildung beteiligt seil). 

Ahnliche Rhythmen, wie sie am Froschmuskel in der "Ermiidung" auf
treten, sind auch unter der Einwirkung verschiedener korperfremder lonen (oder 
der lonen des Serums in abgeandertem Verhaltnis) zu erzielen. Unveroffentlichte 
Versuche2) dieser Art, die ich gemeinsam mit M. FRAENKEL anstellte, erscheinen 
geeignet, auf das Zustandekommen der Rhythmen einiges Licht zu werfen. 

a 

Abb. 25. Sartorius (R. temporaria) von 12 Uhr ab in isotonischer Losung von sekundarem 
Na-Phosphat 1 Teil und 2 Teilen Ringerlosung. Rhythmische Reizung mit 8 Offnungs-
schlagen pro Sekunde wahrend der mit ...... bezeichneten Zeit. a) 12 Uhr 10 Min.: Jeder 
Reiz wird beantwortet, starke ErhOhung der Fu13punktslinie. b) 12 Uhr 30 Min.: Starke 
Verschmelzung mit AbfaU der Erregbarkeit. c) 12 Uhr 45 Min.: Alternansbildung. d) 13 Uhr 
5 Min.: Nur jeder zweite Reiz wird beantwortet. Die Zuckungen auf die wirksamen Reize 
haben wieder Alternanscharakter. e) 13 Uhr 45 Min.: Nur jeder erste Reiz nach der Reiz
pause wird beantwortet, selten kleine Zuckungen wahrend der Reizdauer. 1. Zuckungs
kurve. 2. Reizdauer. 3. Reizfrequenz. 4. Zeitsignal. Eine volle Periode = 2 Sek. (26.XI.22). 

Bereits TR. NEUGARTEN hatte bei ihren Versuchen mit Phosphat
gemischen3 ) die Beobachtung gemacht, daB ein Sartorius in einem Gemisch von 
1 Tell sekundarem Natriumphosphat und 1 Tell Ringerlosung bei Reizung mit 
Gruppen von 3-4 Einzelinduktionsschlagen im Abstand von 1 Sekunde unter 

1) Auch sonst ist schon mehrfach das Auftreten rhythmischer Kontraktionen bei 
tetanisierender Reizung (resp. Reizung mit dem konstanten Strom) peripherer Nerven be
schrieben worden, so z. B. bei Aplysia von BETHE (Allgemeine Anatomie und Physiologie 
des Nervensystems, S. 117 u. 407. Leipzig 1903) und FROHLICH (Zeitschr. f. aUg. Physiol. 
Bd. 11, S.277 u. 351. 1910). Da hier periphere Ganglienzellen und wahrscheinlich auch 
Nervennetze den Muskeln vorgeschaltet sind, so lag die Deutung nahe, daB es sich urn 
Rhythmen handelte, die durch nervose Zentren erzeugt werden. Diese Ansicht bedarf nach den 
Befunden an zentrenfreien und den Nerveneinfliissen entzogenen Muskeln der Revision. 
Diese Rhythmen konnen nervosen Ursprungs sein, miissen es aber nicht sein. 

2) Trotz der sehr graBen Zabl der Versuche war es bisher nicht moglich, die Versuchs
bedingungen so zu gestalten, daB mit Bestimmtheit immer das Resultat vorauszusehen war. 
Oft gelangen die Versuche sehr gut, d. h. sie gaben unter gleichen Bedingungen gleiche 
Resultate, oft wurden aber auch vollkommen abweichende Befunde gemacht. Jeder Ver
such zeigt eigentlich immer irgend etwas Neues. Individuelle und jahreszeitliche Unter
schiede sind sicher nicht allein daran schuld. 

3) NEUGARTEN, TRUDE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 175, S. 94. 1919. 
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Einschaltung langerer Reizpausen zuerst auf 
jeden Schlag mit einer Zuckung antwortet, nach 
einiger Zeit aber, wenn die Zuckungen anfangen, 
niedriger zu werden, jedesmal nur noch auf den 
ersten Schlag antwortete, auf die spateren aber 
nicht reagierte. Erst nach einer Reizpause von 
einigen Sekunden oder gar Minuten wurde der erste 
Reiz jeder Gruppe wieder wirksam. Verstarkung 
des Reizes anderte hieran nichts. Es war also 
hier, wie es schien, bei einem Muskel, der nor
malerweise ein sehr kurzes Refraktarstadium hat, 
dieses auBerordentlich verlangert, und es trat bei 
einer sehr langsamen Reizfolge dieselbe Erschei
nung ein, die seit BERNSTEIN bei sehr frequenter 
Reizung unter dem Namen der "Anjangszuckung" 
bekannt istl). 

Abb. 26. Sartorius von Rana 
temporaria seit 12 Uhr in Phos
phat-Ringerlosung (s. Abb. 25). 
Der erste Offnungsreiz jeder 
Reizgruppe gibt eine hohe, 
langgezogene Kontraktion, die 
zweite bleibt meist unwirksam; 
die weiteren geben kleinere 
schnelle Zuckungen vonsteigen
der Hohe. 1. Zuckungskurve. 
2. Abszisse. 3. Reizsignal (gegen 
die Kurve 1 nach rechts ver
schoben). 4. Zeit in Sekunden. 

Die Genese dieser Erseheinung, die sieh aber 
nieht immer in der gleiehen Weise entwiekelt und 
manchmal ganz ausbleibt, ist in Abb. 25 naeh 
einem neuen Versueh bei frequenterer Reizung 
(8 in der Sekunde) dargestellt. 

In a wirkt das Phosphatgemisch erst seit 10 Minu
ten ein. Es wird noch jeder Reiz beantwortet und es 
tritt Neigung zu unvollstandigem Tetanus ein. In b 
ist der Tetanus trotz unveranderter Reizfrequenz be
reits vollstandiger, er sinkt aber schnell abo In c und d 
ist von tetanischer Zusammenziehung nur noch wenig 
zu bemerken, dafiir ist aber jeder zweite Reiz weniger 
wirksam oder unwirksam geworden, so daB eine Art 
Alternansbildung eintritt. SchlieBlich in e bewirkt nur 
noch der erste Reiz jeder Reizperiode eine hohe Zuckung; (10. XI. 1924.) 

1 

2 

3 

Abb.27. Sartorius von 
Rana temporaria in 
Ringer 3 Teile + Na
triumcitrat16sung (iso
tonisch) 1 Teil. 18 Off
nungsreize pro Sekunde. 
J eder zweite Reiz gibt 
eine Zuckung, nur jeder 
vierte Reiz eine groBe. 

1. Zuckungskurve. 
2. Reizsignal. 3. Zeit 
(wie in Abb. 25). (12. 

I. 1923.) 

die spateren sind ganz oder fast ganz unwirksam. 
Nicht selten bringt der erste Reiz eine sehr hohe, verliingerte 

Kontraktion hervor, auf welche dann bei spateren Reizen zuerst 
sehr kleine und dann treppenformig hoherwerdende Zusammen
ziehungen folgen, die bald den Charakter gewohnlicher, schneller 
Zuckungen bekommen (Abb.26). Diese Kurven ahneln sehr 
den interessanten Bildern, welche SE02) nach Einwirkung von 
Zuckerlosung unter dem EinfluB verschiedener Salzgemische 
erhielt. 

Dieselbe Wirkung wie durch Phosphatgemische 
("Alternansbildung") kann durch Beimischung von Na
Citrat-Losung zur Ringer16sung herbeigefiihrt werden 
(Abb.27) . Hier kann es bei weiterer Ausbildung der Ver
giftung und bei kontinuierlichem Reiz mit ma{3ig frequenten 
Einzelschliigen zu rhythmischen Bewegungen sehr verschie
dener Frequenz kommen, bei denen sich die Einzelschlage 
noch sehr deutlich (Abb. 28) oder nur noch schwach 
(Abb. 29) sowohl im aufsteigenden wie im absteigenden 
Schenkel bemerkbar machen. Bei frequenterer Reizung 
oder in spateren Vergiftungsstadien konnen die Einzel-

1) Ahnliches fand z. B. FROHLICH bei zwar schnellerer, 
aber doch nicht sehr frequenter Reizung der Krebsschere vom 
Nerven aus. Zitiert auf S.56. 

2) SEO: PfliigersArch. f. d. ges. Physiol. Bd.205, S.518.1924. 



schlage ganz verschwinden, 
auch am normalen Muskel 
die Zahl der Rhythmen in 
der Minute meist geringer 
bleibt. Wenn man nur den 
Hebel beobachtet, glaubt 
man, es worden die Be
.wegungen eines Herzens 
a ufgeschrie ben. 

Es wird bei diesen Ver
such en offenbar durch Ver
liingerung der refraktiiren 
Phase des Muskels, viel
leicht in Verbindung mit 
einem erhohten und peri-
odisch schwankenden Sum-
mationsvermogen1 ) die 
Fiihigkeit zur rhythmischen 
Kontraktion erzeugt. · Mit 
demselben Recht kann man 
natorlich von periodischen 
Schwankungen der Erreg
barkeit sprechen, die durch 
den forldauernden Reiz 
(hier den von auBen zuge
fiihrten, bei spontanen 
Rhythmen den im Gewebe 
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und dann nahern sich die Kurven denen, die 
bei der "Ermudung" zu erzielen sind, nur daB 
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Abb. 28. Sartorius (Rana temporaria) in isotonischer 
Na-Citrat16sung 1 Teil und 2 Teile Ringerlosung. Ziem
lich rhythmische Erregbarkeitsschwankungen. "Puls
frequenz" ca. 31 pro Minute. Oberes Signal: Kontinuier
liche Reizung mit gleichstarken Offnungsinduktions-

schlagen, unteres Signal Zeit in 2 Sek. (9. 1. 1923.) 

wahrscheinlich selbst erzeugten) zur Erscheinung gebracht werden. 
Bereits FROHLICH2) hat auf den Zusammenhang zwischen der Ausbildung 

rhythmischer Bewegungsimpulse 
und einem langsamen Ablaut der 
Lebensvorgiinge aufmerksam ge
macht. Wenn dieser Zusammen
hang auch sicher nicht allgemein 
1St (denn es gibt viele trage Muskeln, 
besonders glatte, und viele langsam 
reagierende Protoplasten, die keine 
deutlichen rhythmischen Bewegun
gen zeigen), so zeigen doch die ange
deuteten Versuche und Erfahrung, 
daB bei all den MaBnahmen, welche 
den Reaktionsablauf in quergestreiften 
Muskeln herabsetzen (Degeneration, 
Einwirkung gewisser Ionen, .,Er-. 
modung"), langsam ablaufende rhyth
mische Kontraktionen an die Stelle von 
schnellen Zuckungen oder tetanischer 
Dauer kontraktionen treten. 

Abb.29. Sartorius (Rana temporaria) in Na
Citrat (isotonisch) 1 Teil und 3 Teile Ringer 
mit 3fachem Ca-Gehalt. Rhythmische Erreg
barkeitsschwankungen wie in Abb. 28, aber 
starkere Verschmelzung. "Pulsfrequenz" ca. 52 

pro Minute. (13. 1. 1923.) 

1) Das Summationsvermogen hat zuerst ROSENTHAL und dann BETHE (Allgemeine 
Anatomie und Physiologie des Nervensystems, S. 388) mit der Ausbildung rhythmischer 
Fahigkeiten in Zusammenhang gebracht. Spater ist dies auch durch FROHLICH (Zeitschr. 
f. aUg. Physiol. Bd.13, S. 1. 1911) geschehen. 

2) FROHLICH, FR. W.: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Rd. 13, R. 1--48. 1922. 
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Auch in den zuletzt geschilderten Versuchen ist kaum anzunehmen, daB jede Muskel
faser selbstandig ihre Bewegungen ausfiihrt; vielmehr deutet die direkte Beobachtung 
darauf hin, daB aIle im selben Sinne arbeiten. Das wird am einfachsten durch die Annahme 
erklart, daB sie unter den besonderen Umstanden untereinander in einen funktionellen 
Zusammenhang auf dem Wege der Erregungsleitung treten. Eine tJbertragung der Er
regungen auf dem Wege der Aktionsstrome ist wohl unwahrscheinlich. 

Natiirlich ist mit der kiinstlichen Erzeugung solcher, den Herzbewegungen 
ahnlicher Rhythmen an quergestreiften Muskeln durch Verzogerung des Er
regungsablaufs nichts fur die myogene Theorie der Pulsationen des Wirbeltier-· 
herzens bewie8en, aber sie ware wohl imstande, die Entstehung rhythmischer 
Bewegungen im Herzmuskel selbst verstandlicher zu machen1). 

Eine Umkehr des Versuches am Skelettmuskel, namlich den Erregungsverlauf im Herz
muskel durch entgegengesetzt wirkende Ionen abzukUrzen und ihn dadurch dem Skelett
muskel ahnlich zu machen, ist trotz vielfacher Bemiihungen von Dr. A. SCHOTT im hiesigen 
Institut bisher nicht gegliickt. Das bedeutet aber noch nicht, daB unsere Gedankengange 
unrichtig sind, und daB ein solches Bemiihen vergeblich ist, denn die Zahl der moglichen 
Variationen ist unerschOpflich, und erst ein kleiner Teil ist experimentell gepriift. 

V. Die Herznerven und Gefa.Bnerven. 
Zusammenlassende Darstellungen. 

CARLSON, A. J.: Comparative Physiology of the invertebrate heart. Biological bulletin 
Bd.8, S.123-169. 1905. - CARLSON, A. J.: Vergleichende Physiologic der Herznerven 
der Wirbellosen. Ergebn. d. Physiol. Bd.8, S.371-462. 1909. 

Uber die Herznerven der wirbellosen Tiere Hegen viele zerstreute Angaben 
verschiedener Autoren und ausfiihrliche vergleichende Untersuchungen von 
CARLSON vor, die er in zwei langeren, oben angefiihrten Arbeiten mit den friiheren 
Erfahrungen zusammengefaBt hat. Es solI daher hier nur auf die wesentlichsten 
Gesichtspunkte hingewiesen werden. 

Uber besondere Herznerven ist bei Wiirmern und Tunicaten wenig Sicheres 
bekannt, wenngleich auch hier einige Angaben vorliegen, nach denen der Herz
schlag oder die Bewegungen der pulsierenden GefaBe durch Einwirkung auf das 
Zentralnervensystem modifiziert werden konnen. Reichlich sind dagegen der
artige Angaben bei Mollusken und Arthropoden, besonders Crustaceen, gemacht. 
Bald sind nur hemmende, bald nur fordernde Wirkungen bekannt; in einigen 
Fallen sind sowohl hemmende wie fordernde Nerven gefunden worden. 

MollUBken. Bei den Lamellibranchiaten kann reflektorisch eine Hemmung 
des Herzens von den Siphonen aus hervorgerufen werden. Der Weg zum 
Herzen laBt sich durch die Visceralganglien und die Visceralnerven ver
folgen. Beim Reizen dieser Nerven mit relativ schwachen faradischen Reizen 
steht das Herz in Dia&tole still, besonders leicht die VorhOfe (E. YUNG, 1881). 
Wahrend hier fordernde Nerven zu fehlen scheinen, sind bei den Pro8obranchiern, 
Chitonen und Tectibranchiern nur den Heruchlag fardernde Nerven bekannt. 
Bei den letzteren sind besonders Aplysien untersucht. Die beschleunigende 
Wirkung der Reizung der Viceralnerven ist hier sehr bedeutend; da die Er
schlaffung in der Systole unvollkommen bleibt, so tritt eine Art unvollkommenen 
Tetanus wahrend der Reizung ein (DOGIEL 1877, SCROENLEIN 1894, BOTTAZI 
und ENRIQUES 19012), CARLSON 1905). Auch bei den Nudibranchiern fand 
CARLSON nur fardernde Nerven deutlich ausgebildet. Wird hier der Vorhof 

1) Es ist daran zu erinnern, daB die Schirmmuskulatur der Medusen auch quergestreift 
ist, daB hier aber die normalen, rhythmischen Bewegungen sicher nervosen Ursprungs sind! 

2) BOTTAZI, F. u. ENRIQUES: Arch. ital. de bioI. Bd.34. 1911. 
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vom Ventrikel getrennt, so tritt in beiden Teilen bei der Reizung der Visceral· 
nerven die Beschleunigung auf. 

Bei den Pulmonaten finden sich zum erstenmal nebeneinander hemmende 
und fordernde Nerven. Dieser von FOSTER und DEW SMITH 1875 zuerst gemachte 
Befund ist mehrfach bestatigt und besonders von CARLSON!) an Ariolimax 
weiter verfolgt. Beide Arten von Fasern verlaufen in den Visceralnerven. Die 
hemmenden sprechen schon bei schwacheren Reizen an, die beschleunigenden erst 
bei starkeren. Wichtig ist der Befund, daB bei diesem Tier, wie auch bei einigen 
anderen Mollusken, das durch beginnendes Absterben zum Stillstand gekommene 
H erz durch Reizung der fordernden N erven wieder zum Schlagen gebracht werden 
kann [Abb.30]2). 

Am genauesten sind unter den Mollusken die Cephalopoden untersucht, 
zuerst von FREDERICQ3), weiterhin von RANSON, BOTTAZI und ENRIQUES, FUCHS 
und CARLSON. Auch hier sind hemmende und fordernde Fasern in den Visceral· 
nerven vereinigt, wodurch die Untersuchung sehr erschwert wird. Die Einflusse 
auf die einzelnen pulsierenden Teile sind recht verwickelt und durchaus noch nicht 

B 

t' • 

A 
I I J i J t j J i t i • , I j j I I j I , r f j , , i j i • I I I • i I I Iii. , , iii i • i • i • I J J 

Abb. 30. Herzkurven von Ariolimax bei Reizung des Visceralnerven. A eines schlagenden 
Herzens, BWiederbeginn des Pulsierens bei einem stillstehenden Herzen. (Nach CARLSON.) 

ganz geklart. Es scheinen aber aIle pulsierenden Teile hemmbar und auch forder· 
bar zu sein, so daB durch das Zusammenspiel dieser Nerven trotz der Kompli. 
kation des Apparates eine gute Koordination gewahrleistet wird. Die Cephalo. 
poden sind auch die einzigen wirbellosen Tiere, bei denen Vasocontrictoren und 
Vasodilatatoren mit Sicherheit nachgewiesen sind. 

Arthropoden. Von den Arachnoideen (im engeren Sinne) ist nichts, von den 
lnsekten und niederen Crustaceen wenig Sicheres tiber die Existenz den Herzschlag 
regulierender N erven bekannt. Uber die Dekapoden liegen dagegen mehrere po· 
sitive Befunde vor [JOLYET und VIALLANES4), CARLSON u. a.]. Es sind sowohl 
hemmende wie fordernde Fasern vorhanden, die in getrennten Bahnen verlaufen. 
So fand CARLSON bei Palinurus5), daB bei Reizung des vorderen Nervenpaares 
des dritten Thorakalganglions diastolischer Stillstand des Herzens eintritt, wahrend 
Reizung des hinteren Nervenpaares den Herzschlag beschleunigt (Abb. 31). 

Am genauesten sind die Herznerven durch CARLSON5) bei Limulus unter· 
sucht. Hier entspringen die hemmenden Fasern im Gehirn (Abb.23, S. 51). 
Eine vollstandige Hemmung (Abb. 18, S. 41) ist nur fur kurze Zeit moglich; ge
nau wie beim Vagus der Wirbeltiere fangt das Herz schon vor dem Ende der 
Reizung wieder zu schlagen an (schwachere Reizung bewirkt nur Verlang
samung). Eine Beschleunigung des Herzens kann auf verschiedene Weise, am 

1) CARLSON, A. J.: Americ. journ. of physiol. Bd.14. 1905. 
2) Vgl. auch die auf S. 39 mitgeteilten Befunde iiber hiimodynamische Regulierung 

des Herzschlages. 
3) FREDERICQ, L.: Arch. de zool. expo Bd. 7. 1878. 
') JOLYET, F., u. H. VIALLANES: Ann. des sciences natur. Bd. 14. 1892. 
5) CARLSON, A. J.: Americ. journ. of physiol. Bd.15, S. 127-135. 1906. 
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besten durchReizung del' ersten dreiAbdominalganglien, erzeugt werden. Neben 
negativ und positiv chronotropen Wirkungen sind auch negativ und positiv inotrope 
W irkungen zu verzeichnen. Andererseits wirken Extrareize, die vor der Reizung 
der hemmenden Nerven stark wirksam waren, wahrend der Reizung nicht 
oder nur wenig (Abb. 18, S. 41). Es ist also ein deutlich negativ bathmotroper 
EinfluB zu erkennen. 

fiber die Herznerven der Wirbeltiere wird an anderer Stelle berichtet. Hier 
sei nur zum Vergleich darauf hingewiesen, daB CARLSON bei dem Cyciostomen 
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Abb.31. Herzkurven von Palinurus. Reizung der hemmenden Nerven (A und B) und der 
fOrdernden Nerven (0). (Nach CARLSON.) 

Bdellostoma1) (einem niederen Fisch) herzhemmende Nerven vermiBte. (Auch 
bei den Tunicaten, den nachsten Verwandten der Wirbeltiere unter den Wirbel
losen, waren bisher keine sicheren nervi:isen Einfliisse auf den Herzschlag nach
gewiesen. ED. DAy2) hat aber neuerdings solche bei Exstirpation des "Gehirns" 
gesehen.) Bei Selachiern fand v. SKRAMLIK3 ) nur eine chl'onotrope Wirkung 
des Nervus vagus. Vielleicht ist dies damit zu erklaren, daB bei diesen Tieren 
enge zeitliche Beziehungen zwischen Atemfrequenz und Herzfrequenz (wohl 
aus hamodynamischen Griinden) vorhanden sind. 

1) CARLSON, A. J.: Zeitschr. f. allg. Physiol. Bd.4, S. 264. 1904. 
2) DAY, ED.: Ref. in den Zool. BEir., Jena Bd. 1, S.147. 1922. 
3) SKRAMLIK, E. v.: Ber. d. ges. Physiol. Rd. 32, S. 701. 1925. 
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Zusammenfassende Darstellungcn. 
HAESER, H.: Lehrbuch der Geschichte der Medizin. 3. Bearbeitung. Bd. II. 1881. -

PUSCHMANN, TH.: Handbuch der Geschichte der Medizin, herausgeg. von M. NEUBERGER 
u. JULIUS PAGEL. Bd. II. 1903. - PAGEL, J. L.: Geschichte der Medizin. 2. Aufl. 1915. 
Bearbeitet von K. SUDHOFF. 

1. Altertum. GALEN. 

In der Geschichte der Entdeckung des Blutkreislaufes stehen zwei Person
lichkeiten im Vordergrund des Interesses, CLAUDIUS GALENUS aus Pergamon 
(131-201 p. Chr.) und WILLIAM HARVEY (1578-1657); GALEN als der Reprasen
tant der Forschungen des Altertums,Vermehrer und Vermittler ihrer Ergebnisse, 
Lehrmeister der nach ihm kommenden anderthalb Jahrtausende, HARVEY als 
der Reformator, der, sich befreiend von den Hemmungen uralter theoretischer 
Vorstellungen und auf die Natur selbst zuriickgreifend, die Grundlagen schuf, 
auf denen unser jetziges Wissen sich aufbauen konnte. 

Nach der von GALEN 1) vertretenen Lehre iiber das Blut und seine Bewegung 
ist das Organ der Blutbildung die Leber (s. Abb. 1). Die in den Magen und Darm 
gelangte Nahrung wird unter dem warmenden EinfluB der benachbarten Leber 
verdaut und der aus ihr entstehende Nahrungssaft durch die Venen, die zum 
Stamm der Pfortader zusammenflieBen, der Leber zugefiihrt. In den engen 
Raumen der Leber erfolgt durch ihre Substanz (oae~) unter der Mitwirkung 
der Eigenwarme des Korpers (lpcpI'TO~ {}Eep6T'Yj~), die vom Herzen als ihrer 
Quelle ausgeht und zu ihm wieder zuriickkehrt, die Umwandlung des Nahrungs
saftes in das Blut, das aIle Teile des Korpers zu ernahren hat. arpaTO~ vyeov 
pev rhv "eiiow. eev{}eov (je rhlJ xe6av fJ neWTt7 pev lv fjnau yeVfat~. Die Leber
venen fiihren das Blut in die cpAe1jJ pEyioT'Yj, unsere Vena cava inferior. 

Der in der Leber sich abspielende Vorgang der Umwandlung (flEtafJoUJ) 
des Nahrungssaftes in Blut wird von GALEN mit der Garung des Weines ver
glichen; wie dort, so entstehen auch hier Abfallstoffe (nEetttWpara), die z. T. 
als Galle abgefiihrt werden. Ein anderer Teil wird von der Milz auf dem Wege 
ihrer Vene angezogen und, soweit noch fiir sie brauchbar, verwendet, soweit 
unbrauchbar, in den Magen ausgestoBen, wobei die Bahn durch Venen, unsere 

1) GALENI, CL.: Opera omnia. Edit. D. Carolus Gottlob Kuhn. Leipzig 1833. 
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Rami gastrici der Vena lienalis, gegeben ist. Die Aufnahme der Nahrungs
bestandteile in das Pfortadersystem und ihre Fortbewegung durch die Leber
wege erfordert einen erheblichen Zutritt verdiinnender wasseriger Fliissigkeit 
aus dem Darm, welche spater eine zwecklose Belastung der Venen bedeuten wiirde, 

V na 
art rio (I 

I re na 

Leber -----

Darin .---- __ _ 

Lunge 

1J n a 

lIlil: 

Abb. :l2. Schematische Darstellung des BlutgefaB
systems nach der Vorstellung GALENS unter Be

nutzung einer Zeichnung von G. F. NICOLAI. 

da das Blut durch Eintritt der 
vom Herzen stammenden Warme 
an sich schon diinnfliissiger wird. 
Die nun wieder iiberfliissigen 
wasserigen Massen, das vOaUlJOEI; 
nE(}lnWfw, ziehen die Nieren an, 
die dicht unter der Leber neb en 
der Hohlvene liegen, und reinigen 
hierdurch das Blut. 

Auf dem Wege durch die 
Venen wird nun das dunkelrote 
Blut zu allen Teilen des Karpers 
gefiihrt und als Nahrung ver
braucht. Es flillt auch das rechte 
Herz, steht also in Verbindung 
mit der Quelle der Eigenwarme 
und wird durch die gJ2hp G.(}T'Y)
(lIWO'Y)C;, die Vena arteriosa, unsere 
Arteria pulmonalis, der Lunge 
zugefiihrt, um auch diese zu er
nahren. 

Dem Venensystem gegen
iiber steht das linke Herz und das 
zu ihm geharige Arteriensystem 
mit seinem hellroten, das nVEvf/a 
'WTlUOV, den Spiritus vitalis, 
flihrenden Blut. Beide Teile des 
GefaBsystems, Arterien und Ve
nen, stehen miteinander in Ver
bindung. Uberall im Karper be
stehen enge, fiir unsere Augen 
nicht erkennbare Wege, durch 
welche Arterien und Venen unter
einander anastomosieren. 

Diese "Synanastomosen" 
lehrte bereits die alexandrinische 
Schule mit einem ihrer Haupt
vertreter ERASISTRATOS (t 280 
a . Chr.). Nach ihm sind dieselben 
aber gewahnlich geschlossen. Sie 

6finen sich nur in krankhaften Zustanden und lassen Blut in die sonst allein mit 
Pneuma gefiillten Arterien iibertreten. Dasselbe geschieht aber auch bei Verletzun
gen von Arterien. lndem das Pneuma entweicht, dringt Blut aus den Venen nach und 
fullt die Arterien. Die alte Annahme, daB die Arterien nicht Blut, sondern Pneuma 
fUhren, die von GALEN endgultig experimentell widerlegt wurde, ist bekanntlich 
der Grund fur ihre Benennung : G.QT'Y)(}ia cl'r}'Y)WI naQd TO T'Y)QEiV TO 'WTlUOV G.EQa. 

Durch Vermittlung der Anastomosen zwischen den Asten der Vena arteriosa 
und der Arteria venosa (G.(}T'Y)Qla gJ}.E{JWO'Y)C;) , d . h. zwischen Arteria pulmonalis 
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und den Venae pulmonales tritt Blut in letztere und damit in das linke Herz. 
In der Substanz (aae~) der Lunge beginnt dabei die Bildung des llYCVtlU Cwuxov, 
des Spiritus vitalis, aus der bei der Inspiration aufgenommenen Luft durch eine 
llbpl~ aE(]O~, eine Coctio, die mit der Bildung des Blutes aus der aufgenommenen 
Nahrung in der Leber verglichen wird. Auf dem Wege der Arteria venosa gelangt 
das Pneuma in die linke Kammer. Hier tritt durch angeblich bestehende Off
nungen im Septum ventriculorum aus der rechten Kammer noch weiteres Blut 
hinzu und wird die Bildung des pneumahaltigen arteriellen Blutes vollendet. 
at!ww~ 0[; ~av{}ov xal AEllTOV xal AEllTOtll'eOV~ xal llVf/lW!T(!JOOV~ 1) ,LEV llgdJT'Yj 
yEVEOl~ EV rn TiJ~ xa(]Oiu~ a(]wu(]i7 XOIAiq. Die Arterien verteilen dieses Blut 
im Korper, das hier offenbar in demselben MaHe verbraucht wird, als es yom 
Herzen nachflieHt. 

Mit der Bildung des Pneuma ist jedoch die Leistung der Lunge nicht er
Rchopft. Dureh die inspiratorische Aufnahme von Luft wird das die GefaHe der 
Lunge herzwarts durchflieHende Blut abgekiihlt und dadureh die Erwarmung 
des Herzens, von dem die Eigenwiirme des Korpenl ausgeht (mlyr, xlll d(!XI, 
Tij~ E,UCPVWV 1'hetlaaia~) gemaBigt. 

Herz und Arterien kommt als kennzeichnende Eigenschaft das Pulsieren 
zu 1). Wenn GALEN die Arteria pulmonalis als arterielle Vene und die Vena 
pulmonalis als venose Arterie bezeichnet, so tat er dies, weil das Pulsieren oder 
Nichtpulsieren in beiden GefaBen nieht mit voller Sicherheit festzustellen sei. 
Er benennt daher beide GefaHe weiter mit dem alten Namen der alexandrinischen 
Sehule nach ihren Beziehungen zum Herzen unter Hinzufugung eines Adjektivums, 
welches die Beschaffenheit ihrer Wand ausdruekt. Die am Herzen und den 
Arterien zu unterseheidenden Bewegungsvorgange, die Diastole und Systole, 
verdanken ihre Entstehung einer in der Herzwand lokalisierten Kraft, einer 
ovva,u~ CWUX1) , die von hier aus in der Arterienwand nach der Peripherie zu 
ausstromt und die rhythmischen Zusammenziehungen und Erweiterungen der 
Arterien vermittelt, der sog. Vis pulsifica. "Wie das Herz bei seiner Erweiterung 
das, was seinen Offnungen nahe ist, anzieht, bei der Zusammenziehung aber aus
stoHt, so ziehen die Arterien in der Diastole von allen Seiten an und stoHen 
bei ihrer Systole naeh allen Seiten aus" [ouyde OU ll}'17eO~1'Tat, Old wvw OwadUovwl 
(U).' OU (jwad}.2m'Tat, Old wvw llArle01J1'Tat] 2). Die Diastole der Arterien wird 
der Einatmung der Lunge, die Ausatmung der Systole vergliehen. Auf dies em 
Vorgang beruht es, daB aueh Blut aus den Venen in die Arterien angesogen 
wird und umgekehrt Pneuma in die Venen ubertreten kann3 ). Von allgemeiner 
Bedeutung ist er aber fUr die alten Vorstellungen von der (jWllV017, der Per
spiratio. Die Arterienwande besitzen feine Offnungen. Dureh diese seheiden 
sie bei der Systole nach auHen in die Umgebung unseres Korpers dunstige, ruBige 
Stoffe aus (dTW1J()C~ xal xallvwOE~ llEeiTTOJtla), die Fuligines der lateinisehen lJber
setzer, die wohl als Abfallsprodukte bei der Bildung der Warme oder des Pneuma 
entstehen, und nehmen umgekehrt bei der Diastole betrachtliche Mengen reiner 
Luft auf. An der Arteria venosa erfolgt die gleiche Abscheidung von Fuligo 
11l die Luftraume der Bronchen, aus denen sie bei der Exspiration entweicht. 

2. Vorlaufer HARVEYS. SERVET, COLOMBO, CAESALPINUS. 

Das ganze Mittelalter hindurch, bis in die Zeit des Wiedererwachens eigener 
Forschung in den spateren Zeiten der Renaissance, galten die Lehren GALENS, 
wie sie durch die arabischen Gelehrten erhalten, ihre lateinischen Ubersetzer 
---------. 

1) GALEN!, CL.: Opera omnia. Rd. V: De pulsuum liber. S. 164-. 
2) GALEN!, CL.: Opera omnia. Rd. V: S. 168. 
3) GALENI, CL.: Opera omnia. Rd. III: De usn partinm. S. 455. 

Handbnch der Physiologie VII. 
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dem Abendlande vermittelt worden waren, auf dem Gesamtgebiet der Medizin 
und damit auch fiir die Lehre von dem Blut und seinen Bahnen. Den ersten Fort
schritt verdanken wir zwei Mannern, die um die Mitte des 16. Jahrhunderts 
augenscheinlich unabhangig voneinander, im wesentlichen gleichartig den Weg 
des Blutes im Gebiet des kleinen Kreislaufs klarstellten, dem Spanier MIGUEL 
SERVET (Reves) (1509-1553) und REALDO COLOMBO (t 1559) aus Cremona. 

SERVET war Theologe, hatte aber in Paris Medizin studiert und war auch als 
Arzt tatig gewesen. In einem theologischen Werk: Christianismi restitutio. 
ViennaeAllobrogum 15531), das seinem Verfasser in dem Genf CALVINS den 
Ketzertod auf dem Scheiterhaufen brachte, fiihrt ihn in dem Kapitel, welches yom 
heiligen Geist handelt, die Besprechung der Seele, die von Gott dem ersten 
Menschen eingehaucht wurde, zu einer Darstellung des Weges des Lebenshauches, 
der von der Lunge zum linken Herzen und damit zum Blut fiihrt, nach biblischer 
Vorstellung dem Sitz der Seele. Er spricht hierbei klar aus, daB die machtige 
Vena arteriosa (Arteria pulmonalis) nicht nur zur Ernahrung der Lunge dienen 
kann, sondern daB sie das Blut des rechten Herzens durch die Lunge hindurch 
auf Verbindungswegen in die Arteria venosa (Vena pulmonalis) iiberzuleiten 
hat, wo dieAufnahme eingeatmeter Luft erfolgt, andererseits dieAbgabe qualmiger 
Abfallstoffe (Fuligo) mit der Exspiration vor sich geht. Die nunmehr hellrote 
Mischung von Blut und Luft wird durch die Diastole des linken Ventrikels 
in diesen eingezogen, der nur auf dies em Wege, nicht auch durch Offnungen 
des Septums mit der rechten Kammer in Verbindung steht. Hier erfolgt die 
Bildung des Spiritus vitalis, der dann in die Arterien abflieBt. Est spiritus 
tenuis, caloris vi elaboratus, £lavo colore, ignea potentia, substantiam in se 
continens aquae, aeris, et ignis. 

1m wesentlichen stimmt mit SERVET COLOMBO iiberein, der ehemalige 
Prosektor und Nachfolger VESALS in Padua, der spater in Pisa und Rom lehrte, 
ein selbstandiger, auch die Ablehnung GALENScher Angaben nicht scheuender 
Forscher, ein Gelehrter von besonderer Bedeutung durch die ausgiebige Heran
ziehung der eigenen Beobachtung am lebenden Objekt. In seinem Werke: De 
re anatomica libri XV. Venetiis 1559, heiBt es: "In drei vollen Monaten wirst 
Du aus dem Buch GALENS iiber die Pulse nicht so viel GenuB und Fortschritt 
Deiner Erkenntnis haben als in einem Stiindchen aus der Beobachtung des 
schlagenden Herzen eines Hundes." So konnte es ihm auch nicht entgehen, 
daB die Systole der Herzkammer mit der Diastole der Arterien zusammenfallt 
und bei der Diastole des Herzens die Zusammenziehung der Arterien erfolgt. 
Indem er die Undurchlassigkeit des Septum ventriculorum feststellt, sagt er: 
Sanguis per arteriosam venam ad pulmonem fertur, ibique attenuatur; deinde 
cum aere una per arteriam venalem ad sinistrum cordis ventriculum defertur, 
quod nemo hactenus aut animadvertit aut scriptum reliquit. In dem linken 
Ventrikel vollendet sich die bereits in den Lungen durch Mischung von Blut 
und Luft begonnene Herstellung des Spiritus vitalis. 

In einem merkwiirdigen Gegensatz des wissenschaftlichen Standpunktes 
zu COLOMBO steht sein etwas jiingerer Zeitgenosse, der auch als Botaniker weit 
beriihmte ANDREA CESALPINO aus Arezz02), Lehrer der Anatomie in Pisa (1519 
bis 1603). CESALPINO bringt in seinen Quaestiones peripateticae, die im Jahre 
1571 zum erstenmal erschienen, eine Darlegung der Lehren des ARISTOTELES, 

1) Siehe auch MICHAEL SERVET: Wiederherstellung des Christentums. Bd.I-3. Uber
setzt von SPIESH. \Viesbaden 1892-1896. 

2) CAESALPINUS, ANDREAS: Quaestionum peripateticarum libri V. Venetiis 1593. 
Secunda editio. - CAESALPINUS, ANDREAS: Quaestionum medicarum libri II. primum 
editi. Venetiis 1593. 
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die er verteidigt und an welche er Erorterungen und SchluBfolgerungen anschlieBt. 
Man braucht nur das V orwort seiner Quaestiones zu lesen, um sofort zu sehen, 
daB im Gegensatz zu dem Empiriker COLOMBO bei ihm die eigene Forschung 
gegeniiber theoretischen Darlegungen iiberlieferter autoritativer Lehren zuriick
tritt. Hier heiBt es auf Seite A. 1: "Enixus sum peripatetic am disciplinam mul
torum altereationibus involutam pro viribus mihi eoneessis evolvere, ut summi 
philosophi sententiae ... in apertum exeant et reliquis ad veritatis complemen
tum facientibus viam sternant." 

Mit ARISTOTELES unterseheidet CESALPINO im K6rper zwei Arten von 
Nahrstoffen: alimentum auctivum und Alimentum nutritivum, von denen das 
erstere den Venen, das letztere den Arterien zukommt. Der Inhalt der Arterien 
wird aueh als Ignis animalium, Aetherea faeula, Flammae spiritus bezeiehnet. 
Er kann durch die Wand der Arterien hindurehtreten, seine Wirkung besteht 
in Ernahrung, Wachstum, Empfindung, Bewegung. 1m dickwandigen Ven
trikel und in doppelwandigen GefaBen, eben den Arterien, verwahrt ihn die 
Natur, damit er nieht zu friih entweichen kann (Quaest. L. V, S. 125 A). Venen 
und Arterien haben ihr "Principium" im Herzen und enden an der Peripherie, 
indem sie sieh auf das feinste in diinne Kanale aufsplittern, in Capillamenta 
tenuissime seissa (L. V, S. 116 B). Dabei bestehen zwischen den feinsten Venen 
und Arterien, wenn aueh nieht sehr reichlich, Anastomosen. Cor enim con
junetio est venarum et arteriarum maximis oseulis, ideo prineipium est; in 
duetibus autem parvorum oseulorum etiam eommunieatio apparet, sed im
becillis (L. V, S. 131 B). 

Die in den Korper aufgenommene Nahrung erfahrt unter dem EinfluB 
der Warme, welche aus dem Herzen, das aueh bei ARISTOTELES als "Fons cali
ditatis" gilt, dem Unterleib dureh Venen und Arterien zugefiihrt wird, hier die 
erste Verarbeitung (coetio). In den Venen des Darmes, welehe den Nahrungs
stoff aufnehmen und dem Herzen zufiihren, entsteht durch eine zweite Coctio 
das BIut, welches das Alimentum auctivum enthalt. Die Leber ist also nach 
dieser ARISTOTELIschen Auffassung nicht der Ort der Blutbildung. Sie spielt 
hierbei nur eine Nebenrolle. Gemeinsam mit der Milz erhalt sie durch Um
fassung des Magens und der Darmvenen die yom Herzen stammende Warme 
und unterstiitzt damit die Coctio; dazu kommt, daB sie dem Elute Abfallstoffe, 
das Excrementum biliosum, wie die Milz das Excrementum feculentum ent
zieht. Der Weg des Blutes durch die Leber erfolgt in gesehlossenen Bahnen, 
wahrend GALEN eine Unterbrechung der Blutbahn angenommen habe. Theore
tiseh begriindet CERALPINO diese Ansicht: Venam continuam esse oportet usque 
ad cordis ventriculos, ut inde omnis virtus descendat; nec ullibi contingit dis
iunctam esse. Sanguis enim calore cordis destitutus conerescit et tandem putrescit 
(Lib. V, S. U8 E). -Die Anastomosen mit den Arterien geniigen also offenbar 
nicht, um die fiir das Blut der Venen notwendige Beziehung zum Herzen zu ver
mitteln. Das Blut gelangt nun auf der Bahn der Vena cava zum Herzen, wo die 
letzte Coctio erfolgt, muB sich aber nach dem Zusammenhang der ganzen Auf
fassung auch im ganzen Venensystem verbreiten, um allen K6rperteilen das 
Alimentum auetivum zuzufiihren. 

Wie Feuer aus brennbaren Stoffen, so entsteht im Herzen aus dem im Venen
blut enthaltenen Alimentum die Warme und der Spiritus sowie das Alimentum 
nutritivum. Das Blut muB nun, um die Arterien zu erreichen, die Lunge durch
flieBen, welehe das heiBe Blut aus dem reehten Ventrikel dureh die "Vena arteriis 
similis" heraussaugt und der "Arteria venalis" iibergibt, um es dem linken 
Ventrikel zuzuleiten. Die Anlagerung der Zweige der Arteria venalis an die 
mit kiihler Luft sich fiillenden Bronchialaste vermittelt eine Abkiihlung des 

5* 
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Blutes. Eine Verbindung zwischen beiderlei Raumen, wie sie GALEN voraussetzt, 
besteht nicht. Huic sanguinis circulationi ex dextro cordis ventriculo per pul
mones in sinistrum eiusdem ventriculum optime respondent ea, quae ex dissectione 
apparent (Lib. V, S. 125 D). Yom Herzen stromt das Blut in die Arterien. Dabei 
erfolgt die Erweiterung des Herzens und gleichzeitig die der Arterien durch.das 
Aufwallen des bei der Coctio siedenden Blutes. Es fuhrt Alimentum nutritivum 
und Spiritus und zieht durch die von den Griechen als Anastomosen be
zeichneten Verbindungen Alimentum auctivum aus den Venen an (ex venis 
elicit.) (S. 123 B). lndem der Spiritus durch die Arterienwand entweicht und das 
Blut als Nahrung fur die Teile des Korpers verbraucht wird, sinken die Arterien 
ein, bis eine neue Welle von Spiritus sie wieder flillt und ausdehnt. 

Richtig stellt CESALPINO die Klappen des Herzens und ihren Wert flir die 
Sicherung der Richtung des Blutes dar, deren Notwendigkeit er entsprechend 
der eigenartigen Vorstellung von den Vorgangen im Herzen deutet. Ein ruck
laufiges Stromen konnte zustande kommen durch heftige Gemutserregungen 
(S.125C). Kurz darauf heiBt es: Venae alimentum (Brennstoff) suppeditant, arteriae 
flammae spiritum recipiunt. Jure igitur arteriae magnae ostium adversus motum 
spiritus in Cor clauditur, ne eius copia suffocatur calor. Venae autem ostium 
adversus motum ex corde obsistit, ne cordis flamma copia alimenti extinguator. 

Wenn die von CESALPINO in maBiger Zahl angenommenen Anastomosen 
(s. o.) Blut aus den Venen in die Arterien ubertreten lassen, so ist auch das Um
gekehrte moglich. Hierfur teilt CESALPINO die beim AderlaB bekannte Er
fahrung mit, daB aus der geoffneten Vene zuerst dunkles venoses, dann aber 
helleres arterielles Blut stromt (Quaest. medic. L. II, S. 212 C). Ferner solI unter 
normalen Verhaltnissen im Schlafe der aus dem Herzen in die Arterien uber
gegangene Calor nativus durch die Anastomosen in die Venen und damit zum 
Herzen zuruckgelangen (Quaest. medic. Lib. II, S. 234 C). 

Von einer Erkenntnis der wirklichen Verhaltnisse des groBen Kreislaufes 
kann offenbar bei CESALPINO noch keine Rede sein, und nichts weist klarer 
darauf hin, als die Darstellung auf S. 234 des II. Buches seiner Quaestiones 
medicarum, in der er es noch ein:.:r besonderen Erorterung fiir wert halt, 
warum bei Anlegung einer Stauungsbinde die Venen unterhalb der Ligatur 
anschwellen, ein Vorgang, der doch bei richtiger Vorstellung als ganz selbst
verstandlich erscheinen, muB: Forte recurrit eo tempore sanguis ad principium, 
ne intercisus extinguatur. 

Einen prinzipiellen Fortschritt gegenuber GALEN, SERVET, COLOMBO konnen 
wir in den Werken CESALPINOS nicht feststellen, und es erscheint vollig unberech
tigt, in ihm gar, wie es CERADINIl} tut, den Entdecker des Kreislaufs zu sehen. 
Dennoch ist die Darstellung seiner Lehre von Wert, weil sie uns mit dem Zustand 
der physiologischen Einsicht in den Kreislauf am Ende des 16. Jahrhunderts 
bekannt macht und den auBerordentlichen Fortschritt erkennen laBt, den HAR
VEYS Werk bringen sollte. 

Ware dUIch CESALPINO wirklich der Vorgang der Blutbewegung richtig 
dargelegt worden, so hatte doch wohl die Bedeutung der Venenklappen nach 
ihrer genauen Beschreibung durch GERONIMO FABRICIO aus Acquapendente 
in Padua (1574) richtig aufgefaBt und als Beweis fiir die Stromungsrichtung des 
Blutes in den Venen herangezogen werden mussen. Die Annahme FABRICIOS 
ware unmoglich gewesen: Venarum ostiola ea ratione, ut opinar, a natura genita, 
ut sanguinem quadamtenus remorentur, ne confertim ac fluminis instar aut ad 

1) CERADINI, GIULIO: La scoperta della circolazione del sangue. Appunti storico-critici. 
Libro IV. Cesalpino. Opere del Dr. Giulio Ceradini Vol. II. Milano 1906; und: Difesa della 
mia memoria intorno aHa scoperta della circulazione del sangue. Ibidem. 
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pedes aut ad manus et digitos universus influat. Anderseits ist die Kenntnis 
der Venenklappen, die HARVEY wahrend seines Studinms bei FABRICIO (1599 
bis 1602) in Padua vermittelt sein muBte, sic her nicht ohne EinfluB auf seine 
Entdeckungen geblieben, denen wir uns nun zuwenden. 

3. HARVEY. 
WILLIAM HARVEY wurde 1578 in Folkestone geboren. Nachdem er in 

Canterbury das Baccalaureat der freien Kiinste erworben hatte, ging er fiir mehrere 
Jahre nach Italien und weilte 1599-1602 als SchUler FABRICIOS in Padua, wo 
VESAL und COLOMBO gelehrt hatten. Nach Erwerbung des Dotorgrades kehrte 
er in seine Heimat zuriick, wo er seine arztliche Tatigkeit in London mit glanzen
dem auBeren Erfolge aufnahm. Besonderen EinfluB gewann unter seinen Zeit
genossen auf ihn FRANCIS BACON. Als Mitglied des Kollegiums der Arzte in 
London wurde er mit 37 Jahren Professor der Anatomie und Chirurgie mit der 
Aufgabe, auch zootomische Vorlesungen zu halten. Vorubergehend wirkte er in 
Oxford, dann kehrte er, fast 70jahrig, nach London zuriick und starb hier 1657. 

Nachdem er lange bereits seine Lehre vom Kreislauf in Vorlesungen vor
getragen hatte, entschloB sich HARVEY erst 1628, sie in der Exercitatio anatomica 
de motu cordis, einem kleinen Werk von nur 72 Seiten, in der Offentlichkeit 
erscheinen zu lassen 1). 

In dem Procemium seiner beriihmten Schrift bespricht und widerlegt 
HARVEY eine Reihe irrtiimlicher Auffassungen auf dem Gebiete des Kreislaufs, 
die sich offenbar bis in seine Tage erhalten hatten. Hierher gehort die alte Vor
stellung von der Perspiratio, der Lehre von der Anfnahme der Luft durch die 
Arterien wahrend ihrer Diastole und der Abgabe von Verbrauchsstoffen (Fuli
gines = RuB) wahrend der Systole (s. S. 65), ferner die Lehre GALENS von der 
Vis pulsifica, der vom Herzen stammenden, in der Arterienwand sich ausbreiten
den und eine aktive Diastole, also ein Ansaugen des Elutes vermittelnde Kraft. 

Er bespricht auch als irrtiimlich die Vorstellung von einer wesentlichen Ver
schiedenheit der Leistung der rechten und linken Kammer. Wie ware es mog
lich, daB von den beiden so gleichartig gebauten Teilen der rechte nur die Er
nahrung der Lungen iibernehmen solIe, wahrend der andere die Bildung des 
Spiritus vitalis und seine Zufiihrung zu allen Teilen des Korpers leistet. Endlich 
wendet sich HARVEY noch gegen die alte, schon durch SERVET und COLOMBO 
bekampfte Lehre von den Poren des Septum ventriculorum und schlieBt mit den 
Worten: "So geht aus diesem und vielem Ahnlichen hervor, daB das, was bisher 
von den Friiheren iiber Bewegung und Bedeutung des Herzens und der Arterien 
gesagt wurde, entweder unzutreffend oder unverstandlich oder bei genauerer 
Uberlegung unmoglich erscheint. Es wird also in hohem Grade niitzlich sein, 
die Sac he etwas naher in Augenschein zu llehmen, des Herzens und der Arterien 
Bewegungen nicht nur beim Menschen, sondern auch bei anderen ein Herz 
besitzenden Wesen zu betrachten, ja auch durch haufige Vivisektionen und durch 
vielfache unmittelbare Beobachtung die Wahrheit zu beurteilen und zu er
forschen." Die Darstellung des Wei-kes beruht in der Tat durchaus auf eigem;ten 
Erfahrungen am Lebenden, zahllosen Beobachtungen und Experimenten an den 
verschiedensten Tierarten, unter Heranziehung der Entwicklungsgeschichte 
und der vergleichenden Anatomie. 

Die erste wichtige Tatsache, die HARVEY festlegt, ist, daB die aktive Leistung 
des Herzens in seiner Zusammenziehung beruht. Durch sie preBt es das Elut 

1) HARVEIUS, GUILELMUS: Exercitatio anatomica de motu cordis et sanguinis in ani
malibll:~' Francof. 1628. - HARVEY, WILLIAM: Die Bewegung des Herzens und des Blutes. 
1628. Ubersetzt und erlautert von R. v. TOPLY. 1910. (Klassiker der Medizin von K. SUDHOFF.) 
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in die Arterien. Sie bedingt das Pulsieren der Arterien und der Vena arteriosa. 
Pulsus, quam nos in arteriis sentimus, nil nisi sanguinis a corde impulsus est. So 
spritzt eine angeschnittene Arterie bei ihrer Diastole. Die alte Vorstellung, daB 
die Erweiterung der Kammern oder der Arterien das Blut anziehen, ist abzulehnen. 

Genau beobachtete HARVEY die Schlagfolge des Herzens, den Synchronis
mus der Zusammenziehung der Vorhofe und der Kammern, den Beginn der 
Bewegung an den Vorhofen, die ihren Inhalt in die Kammern schleudern, ihren 
l.Jbergang auf die Kammern, von denen die rechte das Blut in die Vena arteriosa, 
die in Wirklichkeit eine Arterie sei, die linke in die Aorta treibt. Der Ablauf der 
Bewegung wird dabei in auBerst anschaulichen Vergleichen geschildert. HARVEY 
beobachtete ferner die Vorgange beim Absterben des Herzens und stellte den 
rechten Vorhof als des Ultimum moriens fest. 

Wahrend bei den niederen Wirbeltieren, wie die unmittelbare Beobachtung 
lehrte, das Blut aus den Venen durch die Arbeit des Herzens direkt in die groBe 
Arterie geschafft wird, wahrend beim Embryo des Menschen das Foramen ovale 
und der Ductus arteriosus den l.Jbertritt aus dem Venen- in das Arteriensystem 
vermitteln, so muB im fertigen Zustand der rechte Ventrikel das Blut mittels 
der Vena arteriosa durch das Parenchym der Lunge auf Wegen, quomodo aqua 
per terrae substantiam permeans rivulos et fontes procreat, zur Arteria venosa 
und damit zum linken Herzen hiniiberflieBen lassen. Hierbei weiB sich HARVEY 
in l.Jbereinstimmung mit GALEN und COLOMBO. Die Behandlung der Frage, 
warum gerade bei den hoheren Tieren das Blut durch die Lunge hindurchgeseiht 
wird (transcolari), wird auf eine spatere Gelegenheit verschoben. 

Der fm:tgesetzte l.Jbergang von Blut aus dem Venen- in das Arteriensystem 
miiBte aber allmahlich zu einer Entleerung und Erschopfung der Venen und einer 
l.Jberfiillung der Arterien fiihren. Coepi egomet mecum cogitare, an motionem 
quandam quasi in circulo haberet, quam postea veram esse reperi. 

Auf Grund sichergestellter Tatsachen vorgenommene l.Jberlegungen 
fiihren nun zur wirklichen Begriindung der Lehre vom Kreislauf des Blutes, 
dem Motus circularis sanguinis. Wenn man die Blutmenge, die die linke Kammer 
bei jedem Schlage in das Arteriensystem preBt, auch noch so klein annimmt, 
muB in verhaltnismaBig kurzer Zeit die ganze Blutmenge des Korpers das Herz 
durchlaufen haben. Da die aufgenommene Nahrung nicht geniigend Nachschub 
liefern kann und auf der anderen Seite das in die Arterien gelangte Blut hier 
nicht zur Ernahrung der Teile des Korpers ganzlich verbraucht werden kann, 
muB das Blut, wenn sich die Bewegung fortsetzen solI, aus dem Arteriensystem 
auf dem Wege der Venen immer wieder zum Herzen zuriickkehren, sei es, daB 
es durch Anastomosen oder durch "Carnis porositates" oder auf beiden Wegen 
aus den Arterien in die Venen gelangt. Eine ganze Reihe von Erfahrungen bei 
Vivisektionen und beim Schlachten von Tieren werden angefiihrt. Von beson
derer Bedeutung ist aber, daB HARVEY experimentell den direkten Nachweis 
fUr den Kreislauf erbringt, indem er bei einer Schlange die Erscheinungen schil
dert, die sich bei einer Unterbrechung des Stromes in der Hauptkorpervene 
und bei der Abklemmung der Aorta in kur7eI'Entfernung vom Herzen einstellen. 
Jederzeit leicht zu wiederholende Versuche bei starker oder schwacher Abschnii
rung einer GliedmaBe durch eine AderlaBbinde ergeben Erfahrungen, die un
mittelbar zeigen, daB durch die Arterien das Blut in die Peripherie geleitet 
und durch die Venen zuriickgefiihrt wird. Endlich schlieBt sich die Reihe der 
Beweise durch die Feststellung, daB das Blut in den Venen nur herzwarts stromen 
kann, infolge der Anordnung der Venenklappen. HARVEY weist die bisherigen 
falschen Auffassungen zuriick, die behaupteten, sie waren geschaffen, ne pondere 
deorsum sanguis in inferiora subito ruat oder daB ob metum apoplexiae sunt 
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in jugularibus valvulae. Vielmehr sagt er: Omnino valvulae factae sunt, ne a 
venis magnis in minores moveretur sanguis, et sic illas dilaceraret, aut varicosas 
efficeret neve a centro corporis in extrema, sed potius ab extremitatibus ad 
centrum progrederetur. Er demonstriert die Klappenfunktion am abgebun
denen Arm: Officium valvularum, ne retro sanguinem transcuntem remeare 
sinant, daB das Blut in den Venen also nur herzwarts stromen kann. Die Be
wegungen des Korpers, der Druck der sich kontrahierenden Muskeln bilden 
Hilfseinrichtungen fiir die Blutstromung in den Venen. 

Eine groBe Zahl von Erfahrungen aus der Pathologie und der vergleichenden 
Anatomie werden schlieBlich herangezogen, um zu zeigen, daB sie nur auf Grund 
der neuen Lehre yom Kreislauf verstanden werden konnen, daB auch sie also 
die HARVEYSche Lehre bestatigen. 

Auch bei HARVEY spielt die Leber eine wichtige Rolle bei der Bildung des Blutes. 
Ihr wird durch die Wurzeln und den Stamm der Vena portae yom Darm Chylus zu
gefiihrt, der hier mit Unterstiitzung durch eine groBe Menge warmen Blutes aus der 
Milz in den "maandrischen Wegen der Leber", in denen das Blut langer verweilt, 
verarbeitet wird. Die Vollendung der "Concoctio" erfolgt aber erst im Herz, dessen 
Bedeutung weit iiber die eines Motors fiir den Blutkreislauf hinausgehen solI. Noch 
immer ist es die Quelle der Eigenwarme, die von hier aus sich im Korper ausbreitet. 
Von ihm ruft HARVEY enthusiastisch aus: Cor principium vitae et sol microcosmi, 
cuius virtute et pulsu sanguis movetur, perficitur, vegetatur et a corruptione et 
grumefactione vindicatur, suumque officium nutriendo, fovendo, vegetando toti 
corpori praestat, lar iste familiaris, fundamentum vitae, auctor omnium. 

Mag uns auch vieles in den Ansichten HARVEYS noch auBerst unvollkommen 
erscheinen, gegeniiber de~ Lehren des ausgehenden 16. Jahrhunderts bringt 
er einen ganz auBerordentlichen Fortschritt, der den Ruhm seines Namens voll 
berechtigt erscheinen laBt. Die anatomischen Grundlagen waren schon vor ihm 
gegeben; die Anastomosen zwischen Arterien und Venen waren schon im Alter
tum anerkannt, die Klappen des Herzens richtig gedeutet, der kleine Kreislauf 
und die Venenklappen waren bekannt. HARVEY zuerst hat aber, unbeeinfluBt 
von der Lehre von der wesentlichen Verschiedenheit zwischen Venen und Ar
terien nach der Beschaffenheit ihres Inhaltes, seine vielseitigen Beobachtungen 
und Versuche kritisch verwertet und den wahren Zusammenhang innerhalb 
des im einzelnen langst bekannten Systems festgestellt. Auf dem von ihm Ge
schaffenen konnte die spatere Zeit weiterarbeiten, manches andernd, in allen Teilen 
vervollstandigend und vertiefend, ohne daB bis jetzt der AbschluB erreicht ist. 

Fiir die Geschichte aller groBen Entdeckungen ist es charakteristisch, daB 
sich neben begeisterten Anhangern ebenso schroffe Gegner erheben. So hatte 
auch HARVEY sofort mit scharfen Angriffen zu tun, die sachlich und personlich 
gegen ihn gerichtet wurden; schienen ja doch durch seine Lehren auch GALENS 
medizinisch-therapeutischen Grundsatze ins Wanken zu kommen. Er hat nur 
gegen einen seiner Gegner selbst das Wort ergriffen, der ihm der bedeutendste 
zu sein schien, gegen den Pariser Anatomen JEAN RIOLAN den Jiingeren1). 

Noch klaffte aber in der Beweisfiihrung eine Liicke. Es fehlte der unmittel
bare anatomische Nachweis der Verbindungen zwischen Arterien und Venen. Es 
war HARVEY nicht vergonnt, ihn noch zu erleben. Erst 3 Jahre nach seinem Tode 
gelang es MARCELLO MALPIGHI2) (1661) den Ubergang des Blutes in der Frosch
lunge unter dem Mikroskop im Leben zu sehen und damit zugleich den wichtig
sten Teil des peripheren BlutgefaBsystems, die Capillaren, zu finden. 

1) HARVEIUS, G.: Exercitationes anatomicae duae de circulatione sanguinis ad J. Rio
lanum, J. Filium. 

2) MALPIGHII, MARCELLI: Operum T. II. Londini 1686. 
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4. Entdeckung des LympbgefiHlsystems. 
Kurz vor dem Erscheinen der HARVEYSchen Schrift erfolgte die erste grund

legende Entdeckung auf dem Gebiet des LymphgefaBsystems durch GASPARRE 
ASELLI (1581-1626) zu Pavia!), nachdem schon im Altertum und auch im 
16. Jahrhundert durch FALLOPPIO (t 1562) und EUSTACCHI (t 1574) Teile des
selben gesehen worden waren. ASELLI fand 1622 bei der Vivisektion eines kurz 
vorher gut gefutterten Hundes die OhylusgefaBe und unterwarf diese "Venae 
lacteae" einer genauen Untersuchung bei Tieren verschiedener Art2). Er ver
folgte sie bis zu der an der Wurzel des Mesenteriums gelegenen Lymphknoten
gruppe, die nach ihm als Pancreas Asellii bezeichnet wird, und fand, daB sich 
auch zwischen ihr und der Leberpforte LymphgefaBe ausspannen. Beherrscht 
von der Lehre von der Blutbildung in der Leber, sah ASELLI in letzteren die 
Fortsetzung seiner Venae lacteae und glaubte, in beiden Teilen die Bahn ge
funden zu haben, auf dem die im Darm verdauten Nahrungsbestandteile der 
Leber zur Herstellung des Blutes zugefiihrt werden. Den Darmvenen kam 
danach nur noch die Aufgabe zu, den Darm zu ernahren. Schon 1628 
gelang auch beim Menschen an einem Hingerichteten der Nachweis der 
OhylusgefaBe. 

Die Beseitigung des Irrtums ASELLIS und den nachsten wesentlichen Fort
schritt verdankt die Wissenschaft JEAN PECQUET aus Dieppe3 ) (1647), damals 
Student in Montpellier. Er konnte zeigen, daB der Ohylus nicht der Leber, son
dern dem von ihm neu entdeckten Ductus thoracicus und durch ihn der Vena 
subclavia zugefuhrt wird, eine Entdeckung, die annahernd gleichzeitig und 
selbstandig dem Hollander JOH. VAN HORNE in Leiden (1652) und dem Schweden 
0LAUS RUDBECK (1630-1702) in Upsala 4) gelang. Weit daruber hinausgreifend, 
stellte RUDBECK aber zuerst die LymphgefaBe in allgemeiner Verbreitung fest 
und ermoglichte einen Einblick in den gesamten neu erkannten Teil des GefaB
systems. An dem Ausbau der Kenntnis des LymphgefaBsystems beteiligt sich 
in erfolgreicher Weise auch der beruhmte danische Anatom THOMAS BARTHOLIN 
in Kopenhagen, von welchem die Bezeichnung Vasa lymphatic a ausgeht. Er 
sah in ihnen die Abfiihrwege einer aus dem Blut stammenden, fur die Ernahrung 
der Korperorgane unbrauchbaren Flussigkeit. Trotz der klaren Darstellung 
RUDBECKS gelang es erst im 18. Jahrhundert, dem System der LymphgefaBe, 
zu denen als nur vorubergehend besonderen Inhalt fiihrende Teile die Ohylus
gefaBe gehoren, zu allgemeiner Anerkennung zu verhelfen. Uber die Anfange 
der Lymphbahnen, ihre Beziehungen zu den Lymphknoten, ihre Entwicklungs
geschichte konnte erst die neuere Zeit Aufklarung bringen. 

Die Einfiihrung der Technik der Injektion mittels Quecksilber durch ANTON 
NUCK (1692) ermoglichte die systematische Durcharbeitung cler topographischen 
Verhaltnisse des LymphgefaBsystems, die in dem Werke von PAOLO MASCAGNI 
(1787) eine bewunderswurdige Darstellung fand und bis in unsere Zeit im einzelnen 
standig Vervollstandigung erfahrt. 

1) Geschichte der Entdeckung des LymphgefaBsystems: WILH. HIS: Uber die Ent
deckung des Lymphsystems. Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd.1. 1876; und 
PAUL BARTELS: Das LymphgefaBsystem. J ena ] 909. 

2) De lactibus sive lacteis venis, quarto vasorum mesaralcorum genere novo invento 
Gasp. Asellii Cremonensis, anatomici, Ticinensis dissertatio Mediolani 1627. 

3) PECQUET, JOANNES: Experimenta nova anatomic a, quibus incognitum chyli recepta
culum et ab eo per thoracem in ramos usque subclavios vasa lactea detegunntur. Paris 1651. 

4) RUDBECK, OLAUS: Nova exercitatio anatomica exhibens ductus hepaticos aquosos 
et vasa glandularum serosa, nunc primum inventa, aeneisque figuris delineata Arosiae 1653. 
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1. Kreislauf. 
Bel den Saugetieren ist im Abschlul3 einer langen phylogenetischen Ent

wicklung die vollige Trennung des Herzens in eine rechte venose und linke 
arterielle Halite durchgefuhrt und damit zugleich eine vollige Sonderung des 
Heinen oder Lungen- und gro/3en oder Korperkreislau/es erfolgt (Abb. 33). Das 
aus dem Korper auf dem Wege der 
Venen zum Herzen zuruckkehrende 
Blut wird vom rechten Vorhof auf
genommen, dem rechten Ventrikel 
ubergeben und von diesem durch 
die Arteria pulmonalis in das respi
ratorische Capillarnetz der Lunge 
getrieben. Hier arterialisiert, fliel3t 
es durch die Venae pulmonales 
zum linken Vorhof und weiter in 
den linken Ventrikel, der es durch 
die Aorta und ihre Aste in das Karper
Capillarnetz des Korperkreislaufes venen 
sendet. 1m venosen Zustand neh-

Karper
arteri n 

men aus ihm die Venen das Blut 
auf, um es mittels der beiden sog. 
Hohlvenen dem rechten V orhof 
zuzufuhren. 

2. Embryonaler Kreislauf. 
Zwei Besonderheiten kenn

zeichnen den embryonalen Zustand 
des Blutge/d/3systems gegenu ber dem 
fertigen: einerseits das Bestehen 

Abb. 33. Schematische Darstellung des Gefii.B
systems mit den Lymph- und ChylusgefaBen. 
(Aus C. GEGENBAUR: Lehrbuch der Anatomie des 

Menschen.) 
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des Dottersack- und Placentarkreislaufs, von denen der erstere mit der zur Art. 
mesenterica superior werdenden Art. omphalo-mesenterica und den Vv. omphalo
mesentericae friihzeitig ausscheidet, wahrend der letztere um so groBere Bedeutung 
erwirbt, andererseits die Einrichtungen am Herzen, welche die Umgehung des bei 
dem nicht gedehnten Zustand der Lunge ungeniigend wegsamen kleinen Kreislaufs 
vermitteln. Aus dem Oapillarnetz der Ohorionzotten der Placenta das arteria
lisierte Blut sammelnd, zieht die Vena umbilicalis durch den Nabelstrang in 
den fetalen Korper und am Rand des Ligamentum falciforme zur Porta hepatis. 
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Abb.34. Fetaler Kreislauf. (Aus C. GEGENBAUR: Lehrbuch der Anatomie des Menschen.) 

Schon bevor sie die Leber erreicht, mischt sich ihrem Blut durch kleine Venen 
von der vorderen Bauchwand herangefiihrtes venoses Blut bei. An der Unter
flache der Leber wird ein groBer Teil des Umbilicalvenenblutes durch den Ductus 
venosus an der Leber vorbei in die Vena cava gefiihrt. Die Hauptmasse durch
flieBt das Pfortadernetz der Leber, indem der Stamm der V. umbilicalis je einen 
starken Ast in den rechten und linken Leberlappen entsendet, von denen der 
rechte die noch schwache Vena portae aufnimmt. Durch die Vv. hepa.ticae 
gelangt auch dieses bereits stark venos durchmischte Blut zur Vena cava inferior 
und in ihr zum rechten Vorhof. Eine ehemalige Klappe am Eingang eines friiher 
selbstandigen Herzabschnittes, des Sinus cordis, die Valvula venae cavae in
ferioris (Eustachii) leitet den weitaus groBten Teil des Blutes der Oava inferior 
zum Foramen ovale des Septum atriorum und in den linken Vorhof. Die klappen
artige Einrichtung der Durchtrittsstelle verhindert den RiickfluB in den rechten 
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Vorhof. Das Cava-inferior-Blut gelangt weiter in den linken Ventrikel und in 
die Aorta, wo es ohne weiteren ZufluB den oberen Teilen des Korpers durch die 
Aste des Arcus aortae zugute kommt. Das rein venose Blut der Cava superior 
£lieBt, vor einer Strudelbildung mit dem der Cava inferior durch den Vorsprung 
des Tuberculum intervenosum (Loweri) bewahrt, in den rechten Vorhof und 
durch ihn zum rechten Ventrikel, der es in die Arteria pulmonalis treibt. Aber 
nur eine unbedeutende Menge erreicht die Lunge und durch sie hindurch die 
Vv. pulmonales und den linken Vorho£. Die Hauptmasse wird durch den erhalten 
gebliebenen 6. Arterienbogen der linken Seite, den sog. Ductus arteriosus (Botalli), 
in die Aorta geleitet und mischt sich hier unterhalb des Ursprungs der Sub
clavia sinistr. mit dem verhaltnismaBig sauerstoffreichen, aus der Cava inferior 
stammenden Blut. Durch die wie Endaste der Aorta erscheinenden von den 
Arteriae hypogastricae ausgehenden Arteriae umbilicales, deren Reste sich als 
Ligamenta umbilicalia lateralia zeitlebens erhalten, erreicht ein groBer Teil 
des Aortenblutes die Placenta, tritt, das Capillarnetz der Chorionzotten durch
flieBend, in doppelsinnigen Austausch mit dem miitterlichen, die intervillosen 
Raume fiillenden Blut und erreicht auf dies em Wege die Vena umbilicalis. 

Die kurz geschilderten Einrichtungen des fetalen Herzens ermoglichen, 
daB trotz der Umgehung des Lungenkreislaufs durch einen groBen Teil des Blutes 
doch die linke Halfte des Herzens ausgiebig gefiillt wird und sich entsprechend 
ausbilden kann. Der Ductus arteriosus hat dabei aber nicht nur die Bedeutung, 
das Blut von dem Weg zur Lunge abzuleiten, sondern ermoglicht auch, daB 
der rechte Ventrikel den linken bei der Bewaltigung des durch den Placentar
kreislauf so auBerordentlich stark belasteten groBen Kreislaufs zu unterstiitzen 
imstande ist. Daher ist auch der rechte Ventrikel des Neugeborenen dem linken 
an Masse gleich, und erst in den Monaten nach der Geburt stellt sich allmahlich 
das beim Erwachsenen bekannte Massenverhaltnis zwischen rechter und linker 
Kammer her. 

3. Arterien. 
Die Arterien streben in der Regel auf dem kiirzesten Wege, also in geradem 

Lauf, dem ihnen zugehorigen Gebiet zu und sind dabei in ortlich verschiedenem 
und stets gegen die Peripherie zu abnehmendem Grade der Lange nach gedehnt, 
so daB sie sich beirn Durchschneiden oder bei der Herausnahme aus dem Korper 
verkiirzen 1). Einem erheblichen Wechsel unterliegt der Grad dieser Langsspannung 
mit den Bewegungen des Korpen;. Mit dem hoheren Alter nimmt allmahlich 
die Differenz zwischen "gestaltlicher Lange" und "funktioneller Wechsellange", 
auf der die Langsspannung beruht, abo Unter der Wirkung des Blutdrucks 
kommt es sogar vielfach zu einer Verlangerung des GefaBes iiber die notwendige 
Lange hinaus, also zu einer Schlangelung. Normalerweise finden sich Schlange
lungen und Biegungen von Arterien sonst nur an Orten oder in Teilen des Korpers, 
die starke physiologische Gestaltsanderungen oder Verlagerungen erfahren. 
Einen besonderen Fall bilden die Biegungen der Carotis interna beim Durchtritt 
durch die Schadelbasis. 

In den von ihnen versorgten Teilen des Korpers verzweigen sich die Arterien 
baumartig unter Zunahme des Gesamtquerschnittes ihrer Aste gegeniiber der 
QuerschnittsgroBe des Stammes. Ihre kleineren und kleinsten Aste anastomosieren 
dabei vielfach miteinander, so daB benachbarte Arterien fiireinander eintreten 
konnen (Kollateralkreislauf). Der Grad der Ausbildung der Anastomosen hangt 

1) Roux, W.: Uber die Verzweigungen der BlutgefaBe des Menschen. Eine morpho
genetische Studie. Jenaische Zeitschr. f. Naturwiss. Bd. 12. 1878. 
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offenbar von ihrer mehr oder minder groBen Beanspruchung infolge von unter 
physiologischen Verhaltnissen eintretenden lokalen Hemmungen der Blut
bewegung abo An manchen Stellen erfahren sie eine besondere Entfaltung, 
es entstehen Arteriennetze, wie an den Streckseiten des Ellbogen- und Knie
gelenks, oder weite vielfache Zusammenhange, wie in den bogenartigen Verbin
dungen zwischen den Arterien des Darmkanals. An anderen Orten sind sie 
auf ein ganz geringes AusmaB beschrankt (sog. Endarterien Cohnheims), so daB 
embolische Verschliisse von Arterienstammchen zu einer Nekrose der von ihnen 
versorgten Gebiete fiihren miissen, wie es in der Milz, Niere, Leber, Lunge, im 
Zentralnervensystem und in der Retina der Fall ist. 

Die Anastomosen zwischen den .!sten benachbarte Gebiete versorgender 
Arterien sind nicht nur unter pathologischen Verhaltnissen bei der Bildung 
eines Kollateralkreislaufs von Bedeutung, sondern spielen eine gleiche Rolle 
auch bei dem wahrend der embryonalen Entwicklung vielfach eintretenden 
Umbau und bei Verlegungen von GefaBbahnen, als deren Veranlassung nur in 
einzelnen Fallen hamodynamische Verhaltnisse nachgewiesen werden konnen, 
wie Z. B. bei dem Ersatz des urspriinglichen Hauptstammes der unteren Glied
maBe des Menschen, der Arteria ischiadica, durch die einen kiirzeren Weg zur 
Kniekehle vermittelnde Femoralis (E. NAUCK), oder dem mehrfachen Wechsel der 
Hauptblutbahnen wahrend der Entwicklung der oberen GliedmaBen des Menschen. 

4. Capillaren. 
Unter allmahlicher Vereinfachung ihres Wandbaues setzen sich die letzten 

Verzweigungen des Arteriensystems in die Oapillaren fort, in denen sich die 
Wechselbeziehungen zwischen Blut und Umgebung vollziehen. Die Capillaren 
bilden ein Netz, dessen Maschengestalt von der Struktur des zu ernahrenden 
Gewebes, dessen Dichtigkeit und Lange von dem Nahrungsbediirfnis der zu 
versorgenden Teile abhangt. Auch die QuerschnittsgroBe der Capillaren ist durch 
letzteres bestimmt. Je groBer das Nahrungsbediirfnis, desto enger sind die 
Capillaren, wobei der Durchmesser der roten Blutkorperchen die Grenze nach 
unten festlegt. Der Durchmesser der Capillaren schwankt zwischen etwa 0,01 
und 0,005 mm; die Weite an derselben Stelle ist dabei einem vom autonomen 
Nervensystem beherrschten Wechsel unterworfen. Die Lange der Capillarbahn 
wird auf 0,4-0,7 mm gemessen. 

5. Venen. 
Bei langsamer Erweiterung und unter AnschluB von Bindegewebe an das 

epitheliale Rohr der Capillarwand gehen die Capillaren in die l'enen iiber, deren 
kleinere Stamme in der Regel zu zweit den zugehorigen Arterien folgen, wahrend 
die groBeren Stamme selbstandige Bahnen einschlagen. In groBerem MaBe 
als bei den Arterien bestehen im Venensystem netzformige Verbindungen, so daB 
mit besonderen Namen belegte Venen sich vielfach nur als bevorzugte Strecken 
eines weitmaschigen Netzes darstellen. 

Zur Sicherung der Richtung des Blutstromes bediirfen die Venen Klappen
einrichtungen. Winkel- oder Astklappen verhindern das Zusammenprallen der 
Blutstrome an der Vereinigungsstelle zweier Venen. 1m Verlauf der Venen, 
mit Vorliebe distal von der Miindung von Seitenasten, liegen die sog. Taschen
klappen, gewohnlich zwei einander gegeniiberliegende halbmondformie Falten, 
deren freie Rander in die Richtung des Blutstromes eingestellt sind und denen 
schwache Ausbuchtungen der Venenwand entsprechen. Besonders zahlreich 
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finden sie sich in den GliedmaBen. Ein groBerer Reichtum an Klappen besteht 
wahrend des Fetallebens. 

In eindringlicherem Grade als bei den Arterien zeigt sich im Venensystem 
die Abhangigkeit seiner Anordnung von den Bedingungen der Blutstromung. 
Namentlich an den GliedmaBen entzieht sich ein groBer Teil des Blutstromes 
dem Druck der sich kontrahierenden Muskulatur, indem er von oberflachlichen 
Venennetzen aufgenommen wird, die ihn an hamodynamisch giinstigen Stellen 
zu den die tiefer gelegenen Arterien begleitenden Stammen leiten. Die Belastung 
des FuBes, der Druck der Hand beim Fassen laBt das Blut aus beiden in die 
dorsal gelegenen Anfange dieser Venennetze iibertreten. Stellen, an denen bei 
bestimmten Bewegungen eine Saugwirkung auf den ihnen zugehorigen Venen
stamm durch Anspannung der den Raum deckenden Fascie zustande kommt, 
sind kenntlich an einem hier erfolgenden Zusammenstromen zahlreicher Venen, 
die zur Miindung gelangen, wie z. B. das Trigonum subinguinale und die Achsel
hOhle1). Wenn endlich aus der vollig symmetrischen Anlage der Hauptstrome 
des Venensystems im Laufe der embryonalen Entwicklung der asymmetrische 
Zustand des Abflusses durch die rechtsseitig gelegenen beiden Hohlvenen zu
stande kommt, so hangt dies mit der besonders giinstigen Lage der letzteren als 
Weg zum rechts gelegenen Vorhof des Herzens zusammen. 

Eigenartige Modifikationen der Venen bilden die Sinus der Dura mater, 
stets offene AbfluBbahnen fUr das Hirnvenenblut, in denen die Venenwand ihre 
urspriingliche Selbstandigkeit gegen das Bindegewebe der Dura aufgegeben 
hat, ferner die die Corpora cavernosa der auBeren Genitalien bildenden Netze 
und Geflechte. 

6. Arterio-venose Anastomosen. 
In allgemeiner Verbreitung bestehen bei Saugetieren an bestimmten Stellen 

des Korpers unmittelbare Verbindungen zwischen Arterien und Venen, die arterio
venosen Anastomosen, als Einrichtungen von wichtiger Bedeutung fiir den Kreis
lauf. Sie finden sich an den Ohren, der Nasenspitze, an den Lippen und der 
Schwanzspitze. Ihr Hauptsitz ist aber der Markraum der Endphalangen der 
Finger und Zehen, wo sie ihre starkste Entfaltung bei den Chiropteren erfahren. 
Das Ende einer Digitalarterie tritt in den Markraum der Endphalanx ein, um, mit 
einzelnen Asten distal austretend, die Krallenmatrix zu versorgen. Seitenzweige 
des Stammes gehen nun in oft groBer Zahl - bei einem Kaninchen wurden gegen 
40 gezahlt (0. GROSSER) - unmittelbar in die innerhalb des Markraumes 
die Arterie netzartig begleitenden oder sie umgebenden Venen iiber. Die die 
Verbindung herstellenden Arterien sind durch starke Biindel Hingsgestellter 
glatter Muskelzellen in der Intima ausgezeichnet. Unter plotzlichem Verschwinden 
der Biindel und Verdiinnung der Media setzt sich die Arterie unvermittelt in 
eine Vene fort, die bald in einen groBeren Stamm miindet2). 

AuBer in den Endphalangen finden sich arterio-venose Anastomosen auch 
im Krallenbett bzw. der Matrix der Hufe. Nagelbett und Tastballen der Zehen 
und Finger sind auch beim Menschen der Ort sehr zahlreicher arterio-venoser 
Verbindungen. Am einfachsten sind sie im Bereich des Nagelbettes gebaut, 
wo dickwandige Arterien von 18-22 ft Durchmesser unmittelbar in kleine 
Venen iibergehen. In den Tastballen liegen sie in Knaueln etwas oberflachlicher 
als die Glomi der SchweiBdriisen. Seitenaste von Arterien, die selbst der Peri
pherie zustreben, treten in die Knauel ein, teilen sich in mehrere gewunden 

1) BRAUNE, W.: Die Oberschenkelvene des Menschen. Leipzig 1871, und: Das Venen
system des menschlichen Korpers. 1. Lief. Leipzig 1884. 

2) GROSSER, 0.: Arch. f. mikroskop. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 60. 1902. 
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verlaufende dickwandige Zweige und gehen in Venen iiber, die an der Oberflache 
der Knauel ein Netz bilden. Als ein Organ, in dem arterio-venose Anastomosen 
die Hauptrolle spielen, ist endlich noch das Glomus coccygeum, die SteiBdriise, 
zu nennen, in welcher ein Ast der Art. sacralis media eintritt, urn sich in eine 
groBere Zahl gewundener .Aste aufzulosen, die in Venen iibergehen. Aus letzteren 
entstehen noch innerhalb des Glomus ein oder mehrere ausfiihrende Stammchen, 
die in die Vena sacralis media einmiinden 1 ). Direkte Einmiindungen von Arterien 
in venose Raume bestehen auch an den Schwel1korpern der Genitalien. Uber
gange kleinster Arterien in verhaltnismaBig weite Venen wurden auch in der 
Dura mater, in der Diploe der Schadelknochen, auch im Mark der Rohrenknochen 
gefunden. 

7. Wundernetze. 
Unter der Bezeichnung Rete mirabile, Wundernetz, einem schon im Alter

tum gebrauchten und aus dem Eindruck, den diese Vorkommnisse an groBeren 
GefaBen auf den Beschauer machen muBten, verstandlichen Namen, werden 
sehr verschiedenartige Besonderheiten im Verlauf und in der Verteilungsart der 

BlutgefaBe zusammengefaBt. Aufteilungen von Arterien 
oder Venen in feinere .Aste, die wiederum in Arterien 
oder Venen zusammenflieBen, werden als bipolare Wun
dernetze bezeichnet. Arterielle bipolare Wundernetze 
bilden die Glomeruli der Nierenkorperchen, venose die 

/(,/1' Auflosungen der Aste der Vena portae in den Capillaren 
- lIIim/,il der Leberlappchen, die sich in den Vv. centrales ver

einigen. 

/If/Illi 

Wahrend die eben genannten Vorkommnisse dem 
physiologischen Verstandnis ohne weiteres zugangig 
sind, liegen die Verhaltnisse an anderen Stellen wesent
lich schwieriger. Hier handelt es sich urn sog. unipolare 

III/f",lill"I,., Wundernetze, die wiederum arteriell oder venos oder 

Abb. 35. Pterobalaena gi
gantea. Stiick des Darmes 
mit dem zugeh2rigen TeiI 
des von den Asten der 
Arteria mesenteriea era
nialis gebiIdeten Wunder
netzes. (Naeh BARKOW. 

1866.) 

gemischt sein konnen. Bei den Saugetieren sind am be
kanntesten die Wundernetze an den Kopfarterien der 
Huftiere. Bei den Wiederkauern und den Suiden, aber 
auch bei den Feliden, finden sie sich an der Schadel
basis in subduraler Lage. Beim Rind z. B. bilden die 
die Carotis interna vertretenden Arterien nach ihrem 
Eintritt in den Schadel zusammen mit der Arteria 
basilaris ein GefaBnetz zur Seite der Hypophyse, das 
vor und hinter der letzteren mit dem anderseitigen 
zusammenhangt. Jederseits geht aus diesem Netz eine 
starke Arterie hervor, die nach Durchsetzen der Dura 
mater das Gehirn versorgt. Ein anderes Wundernetz 
wird von der Ophthalmica externa des Rindes gebildet. 
In analoger Weise lost sich bei den Feliden die Maxil
laris intern a in der Schlafengrube in ein Netz auf, aus 
dem sonst dem Stamme der Arterie entspringende .Aste 
hervorgehen. Wundernetze bestehen ferner bei den 
Darmarterien der Schweine (Sus und DICOTYLES). Von 

den Asten der Mesenterica cranialis bzw. den von ihnen gebildeten bogenartigen 
Anastomosen gehen in der Nahe des Darmes eine groBe Anzahl feiner Arterien ab, 

1) SCHUMACHER, S. v.: Verhandl. d. dtsch. anat. Ges. 1907. 
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die unter reicher Verzweigung ein dichtes, flach ausgebreitetes Wundernetz bilden, 
aus welchem durch Ramuli intestinales die Darmwand selbst versorgt wird. 
Das Rete mirabile begleitet Dunndarm, Coecum und einen groBen Teil des 
Kolon. Eine ahnliche Einrichtung findet sich am Jejunum, Ileum und Coecum 
der Bartenwale (BARKOW) (Abb. 35). Dem arteriellen entspricht ein machtig 
entwickeltes venoses Wundernetz. 

Eigenartig stellen sich die Wundernetzbildungen an den GliedmaBenarterien 
der Brachypodiden und Maniden und einzelner Prosimier: Nyeticebus, Stenops, 
Pterodicticus, dar . Als Beispiel diene die Arteria brachialis von Choloepus 
(Abb.36). Schon im Bereich der Achselhohle oder an der Grenze gegen den 

X. radiali 

X. medianu. 

Arl. Arl. • /rl. X . For. Art. 
Olrcr. 

axil-
I1m/. bradt_ tt/n. BI/- coll. 

lari 
, 

Rete br. IYrae- um. 
mirabill' mill. 
brarhialp 

Abb. 36. Choloepus (zweizehiges Faultier). Oberarm mit dem Wundernetz der Arteria 
brachial is. (Nach E. GOPPERT in BRONN: Klassen und Ordnungen des Tierreiches.) 

Oberarm entspringen annahernd in gleicher Hohe aus dem Stamme eine groBere 
Anzahl dunner Arterien, die unter fortgesetzten Teilungen distal warts ziehen 
und durch Bindegewebe eng zusammengeschlossen eine dichte Hulle urn die 
Arteria brachialis bilden. Zwischen ihnen bestehen schrage Verbindungen. 
Erst in der Nahe der Ellhogenbeuge tritt der Hauptstamm wieder zutage. Die 
ihn umgebende GefaBhulle erschOpft sich allmahlich, indem sich aus ihr dunnere 
oder dickere Bundel ablosen und distalwarts ihrem Endgebiet am Ober- oder 
Vorderarm zustreben. Fur diese Art von Wundernetzen ist also kennzeichnend, 
daB die Aste, welche sonst in verschiedener Rohe yom Rauptstamm entspringen, 
aIle hoch oben in annahernd gleicher Rohe den Stamm verlassen und dabei 
vielfach durch mehrere GefaBe vertreten sind, daB das Blut also gezwungen ist, 
erst auf langen und engen Bahnen abwarts zu laufen, ehe es das von ihm zu 
versorgende Gebiet erreicht. Zwischen den Arterien des Wundernetzes ziehen die 
zugehorigen Venen empor. Es handelt sich also urn ein unipolares Rete mirabile 
mixtum. 
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Eine gemeinsame Besonderheit der Zahn- und Bartenwale (Denticeten und 
Mystacoceten) bildet ein machtiges gemischtes Wundernetz, das an der Hinter
wand des Thorax zu beiden Seiten der Aorta liegt, das Rete thoraco-cervicale 
(Plexus thoraco-cervicalis) (Abb. 37). Bei Phocaena communis liegt der Plexus, 
der hier zuerst von STANNIUS genau dargestellt wurde, als polsterartige Masse 
von einer dicken Fettschicht und der Pleura iiberdeckt, beiderseits von der 
Aorta. Beide Half ten hangen zwischen Aorta und Wirbelsaule miteinallder zu
sammen. Seine kraniale Fortsetzung bildet ein dichtes, die Nackenmuskeln 
und das Hinterhaupt umspinnendes Geflecht. Dem arteriellen Netz ist ein 
fein verteiltes venoses Netz beigemischt. In den Plexus treten zahlreiche Aste 
aus allen benachbarten Arterien ein. Den Hauptteil versorgen vor aHem Zweige 
der Arteriae intercostales, die selbst durch das Geflecht hindurchziehen. Der 
Plexus besteht aus Arterien, die stark geschlangelt, nach allen Richtungen 

" Arteria (/ 
intcrco. tare8 ----_ 

Xervi i 
interCQ8/al 

, 

Abb.37. Phocaena communis. StUck des Rete thoracicum. (Nach E. GOPPERT in BRONN: 
Klassen und Ordnungen des Tierreichs.) 

durcheinandergewunden und ineinander verschlungen sind. Zwischen den 
gebogenen Stammchen bcstehen vielfache Anastomosen. Nur wenige Aste gehen 
von dem Plexus zu seiner unmittelbaren Nachbarschaft. Den HauptabfluB 
bilden starke Biindel, welche unter dem Plexus durch die besonders weiten 
Foramina intervertebralia in den Wirbelkana.l eintreten und hier in einen mach
tigen, von venosen Geflechten durchwundenen Plexus vertebralis iibergehen. 
Die3er um die Dura mater spinalis gelagerte Plexus vertebralis begleitet und 
versorgt das Riickenmark in seiner ganzen Lange. Das aus ihm zuriickkehrende 
venose Blut gelangt zunachst in den Plexus vertebralis und von hier in das 
Venengeflecht der Rete thoracale. Durch das Foramen magnum steht der 
Plexus jederseits in weiter Verbindung mit einem machtigen Plexus cranialis 
an der Innenseite der Schadelbasis, der von einer groBeren Zahl von Asten der 
Carotis interna gespeist wird. Ob und wie von ihm die Versorgung des Gehirns 
erfolgt, ist aus den bisherigen Beschreibungen noch nicht ersichtlich. Das Auf
treten einer gleichartigen Einrichtung bei zwei genetisch vollig voneinander 
getrennten Tiergruppen weist darauf hin, daB sie mit der beiden gemeinsamen 
Lebensweise, dem Leben im Wasser und dem Tauchvermogen, in unmittelbarer 
Beziehung steht. 
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8. Hamodynamische Bedingtheit des BlutgefaBsystems. 
Wir verdanken W. Roux1) den Nachweis, daB Gestalt und bis zu einem 

gewissen Grade auch der Verlauf der BlutgefaBe hamodynamisch bestimmt sind, 
worauf wir zum SchluB noch kurz einzugehen haben. Die Gestalt, die Lichtung 
der GefaBe ist angepaBt an die Eigengestalt des Blutstrahles. Die GefaBe stellen 
daher bei geradem Verlauf zylindrische Rohren dar, wahrend bei gebogenen 
Strecken der Querschnitt eiformig wird. Die Seitenaste einer Arterie beginnen 
mit einem kurzen, kegelformigen Anfangsstiick, um dann erst Zylinderform an
zunehmen. Roux erklart diese Anpassung durch die Eigenschaft der Intima, so 
zu wachsen, daB sie vom Blutstrahl moglichst wenig "gestoBen" wird, eine Be
sonderheit, welche der Intima neben einer hohen Widerstandsfahigkeit gegen 
starken Seitendruck zukommt. Ais Anpassung an hamodynamische Krafte 
stellt sich der gerade Verlauf der groBen Mehrzahl der Arterien und Venen dar, 
die GroBe des Ursprungswinkels der Arterienzweige, endlich auch das Verhalten 
an der Abgangsstelle von Arterienasten und an der Stelle des Zusammenflusses 
von Venen. So wird bei der Abgabe eines Astes von nicht zu geringer GroBe 
der Arterienstamm nach der dem Ast entgegengesetzten Seite um einen bestimm
ten Betrag abgelenkt. Teilt sich ein Arterienstamm in zwei gleich starke Zweige, 
so bilden beide in ihrem Anfangsstiick mit der Achse des Stammes den gleichen 
Winkel. Treffen zwei Venen zusammen, so weicht der aus ihnen hervorgehende 
Stamm von der Richtung der starkeren nach der der schwacheren hin ab, wenn der 
Kaliberunterschied beider nicht gar zu groB ist. 

Nach Roux' Worten beruht der Nutzen der hamodynamischen Gestalt 
der Lichtung und Richtung der BlutgefaBe auf einer Erleichterung der Zirku
lation, namlich ihres Betriebes unter einem Minimum an Reibung, also mit einem 
Minimum von Energie, und daher auch auf der Moglichkeit des Aufbaues der 
GefaBe mit einem Minimum von Wandmaterial. Es handelt sich dabei um eine 
fnnktionelle Anpassung. 

Von dieser Bedingtheit besitzt aber der Organismus ein hohes MaB von 
Unabhangigkeit, und wir finden mannigfache Abweichungen von den hamo
dynamisch bestimmten Regeln der GefaBgestalt und des GefaBverlaufes, die 
sich als Anpassungen mannigfacher Art oder Wachstumsverschiebungen deuten 
lassen. Hierher gehoren die oben bereits erwahnten Biegungen und Schlange
lungen von Arterien, die riicklaufige Bahn der danach als Arteriae recurrentes 
bezeichneten zum Rete articulare genus und cubiti emporsteigenden GefaBe, 
die gegen die Richtung des Blutstromes in den Sinus longitudinalis superior 
einmiindenden Gehirnvenen, die prismatische Gestalt eines Telles des Venensinus 
der Dura mater, die Wundernetzbildungen und manches andere. 

1) Siehe Aflm. S. 75 und ALB. OPPEL: Uber die gestaltliche Anpassung der BlutgefaBe. 
Vortrage und Aufsatze iiber Entwicklungsmechanik, hrsg. von W. Roux, Heft X. 1910. 
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Das Herz muB als Motor des Kreislaufs sich aus GewebEelementen ZUEammen
setzen, deren funktionelles Zusammenwirken den geregelten Ablauf der ZiIkulation 
garantiert. Der Fortbewegung des Blutes dient in erster Linie die contractile 
Muskulatur; daB sie dauernd in derselben Richtung erfolgt, wird bedingt durch 
die Gliederung des ursprunglich einheitlichen Herzschlauches in mehrere getrennt 
voneinander funktionierende Abschnitte und durch den Eintau des EGg. Herz
skeletts an der Grenze der Abschnitte, das einerseits als Insertionsstelle der 
Muskulatur bei deren rhythmischer Funktion jedesmal den gleichen motorischen 
Effekt verursacht und andererseits als Unterbrechung und AbschluB der einzelnen 
Abschnitte die Richtung des durch den Muskel in Bewegung gesetzten Blutes 
einsinnig beeinfluBt. Fur das Zentralorgan der Zirkulation ist weiter bei der 
Erfullung seiner vielfachen Aufgaben, die in den stark wechselnden Anspruchen 
der Teile des Organismus auf momentane Blutfiillung zum Ausdruck kommen, 
eine relative Unabhangigkeit von der Oberleitung des Zentralnervensystems 
unbedingt notwendig; der Herzmuskel besitzt in dem "neuromuskularen" 

1) Wir haben diese letzten Arbeiten (s. auch S. 114) des so friih dahingegangenen, ver
dienstvollen Forschers unverandert zum Abdruck gebracht. Da die Manuskripte bereits am 
18. Februar 1924 abgeliefert wurden und da inzwischen neue Arbeiten erschienen waren, 
so haben wir Herrn Dr. SCHOTT gebeten, diese in einem Nachtrag zu besprechen. GroBe 
eingeklammerte Buchstaben im Text weisen auf die Nachtragsnotizen hin. Herrn Dr. SCHOTT 
sei auch an dieser Stelle hierfiir und fiir die Korrektur des Haupttextes gedankt. 

Die Herausgeber. 
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spezifischen Muskelsystem sein eigenes kardiomotorisches Zentrum, das durch 
das extra- und intrakardiale Nervensystem mit den nervosen Zentralorganen 
zwar in engem Konnex steht und von diesem aus mannigfach beeinfluBbar ist, 
aber doch das Herz als automatisch funktionierendes Organ erscheinen liWt. 

1. Das Herzskelett. 
Ein bindegewebiges Septum, das gleichzeitig zur Fixierung des Klappen

apparates und als Insertion der Muskulatur dient, teilt von friiher Embryonalzeit 
her als sog. Herzskelett [POmIER1), TANDLER2)] den primitiven Herzschlauch in 
zwei gesonderte muskuliire Abschnitte: den venosen Abschnitt, die spateren Vor
hofe, und den arteriellen Abschnitt, die spateren Kammern. Wahrend das Herz
skelett, wie wir unten noch sehen werden, in seiner Bedeutung als Insertionsstelle 
fiir die Herzmuskulatur gerade in jiingster Zeit recht verschiedene Beurteilung 
gefunden hat, wird seine ausschlaggebende Wichtigkeit fiir die Fixierung des 
Klappenapparates allgemein zugegeben. Gerade der enge Zusammeuhang 
zwischen ihm und den Klappen des Herzens laBt erkennen, daB die Genese des 
Herzskeletts in engster Beziehung zu der phylogenetisch sich entwickelnden 
Klappenfunktion steht. Darauf hat in jiingster Zeit KOCH 3 ) ausdriicklich auf
merksam gemacht: im fertigen Saugerherzen dient nach KOCH der Vorhof "vor 
allem als Sammelreservoir der zufiihrenden Blutadern, die eingewebte Muskulatur 
zur Anpassung des Vorhofraumes an seine wechselnden Fiillungszustande und 
wahrseheinlieh nur in untergeordneter Weise zur eigentliehen Pumparbeit". 
Die Ventrikel dagegen stellen in ihrer Gesamtheit das Triebwerk des Herzens dar, 
wahrend wir im Bulbus und in den ableitenden Schlagadern vorwiegend Leitungs
rohren zu erblieken haben. Die so fiir den geregelten Blutstrom notwendige 
Differenzierung des urspriinglieh einfaehen Herzschlauches in mehrere Absehnitte 
mit ganz differenten Aufgaben maeht die Trennung der Muskulatur an der Vor
hofkammergrenze durch das Herzskelett insofern naeh KOCH zweekmaBig, als 
"die Ventrikel infolge funktioneller Anpassung an ihre im extrauterinen Leben 
so gewaltige Aufgabe an Muskelmasse derart zum~hmen, daB sie wegen ihrer 
von der V orhofsmuskulatur so versehiedenen Funktion von dieser isoliert werden 
miissen". Die Isolierung einzelner Absehnitte des Herzens maeht aber weiter 
den Einbau eines Klappenapparates an den Grenzen der Absehnitte notwendig, 
damit die Stromrichtung reguliert wird und dauernd gleichbleibt. "Zur Re
gulierung des Blutstroms sind deshalb Klappenapparate erforderlieh, die bei dem 
so kompliziert gebauten und hochentwiekelten mensehlichen Herzen ebenfalls 
einen komplizierten Apparat darstellen." Die am Anfang der Ventrikelsehleife, 
also an der spateren Atrioventrikulargrenze sieh bildenden Klappen ermoglichen 
es nach KOCH, "daB die Muskulatur vom Anfang des Herzsehlauehes (Vorhofe) 
nieht in ununterbrochener Flucht in die Fortsetzung, den Kammersehlauch 
(Ventrikel), iiberzugehen braucht". Das Auftreten des Herzskeletts mit dem ihm 
zugehorigen Klappenapparat erfiillt also gleichzeitig beide Forderungen, die sieh 
au;; der hoheren phylogenetischen Entwicklung des Herzens ergeben haben: 
die Isolierung der einzelnen funktionell differenten Absehnitte des Herzens 
und die Regulierung de3 Blutstromes innerhalb der verschiedenen Absehnitte. 

Dabei erfolgt die Abtrennung der Vorhofe von den Kammern im fertigen 
Herzen dureh die Annuli fibrosi, die als bindegewebige Ringe die Atrioventrikular
ostien umziehen. "Diese Faserringe (Annuli fibrosi) trennen die Muskulatur, 

1) POIRIER, P.: Leyons sur Ie developpement du coeur. Gaz. des hOp. civ. et milit. 1902. 
2) TANDLER, J.: Anatomie des Herzens. Jena 1913. 
3) KOOH, W.: Dar funktionelle Bau des mensehliehen Herzens. Berlin u. Wien 1922. 
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bilden aber auch zugleich Befestigungsstellen fiir die Ziige derselben [GEGEN
BAURl)]." Wahrend der rechte Annulus ein geschlossenes Oval bildet, hat der 
linke Faserring Hufeisenform: die nach rechts und vorn gerichtete ()ffnung des 
Hufeisenswird geschlossen durch die Wurzel der Aorta, deren Wandung sich 
hier direkt in das mediale Mitralsegel fortsetzt. 1m Septum treffen beide Annuli 
fibrosi zusammen. Der rechte Schenkel des hufeisenf6rmigen linken Annulus 
setzt sich dabei nach vorn hin in das unter der hinteren Aortenklappe befindliche 
Septum membranaceum fort, an welches von rechts her der Annulus fibrosus 
dexter resp. die Ansatzstelle des medialen Tricuspidalsegels herantritt. Der 
von den beiden Faserringen gebildete Winkel unmittelbar hinter dem Septum 
membranaceum wird ausgefiillt von derbem Bindegewebe; dieses bildet den 
"central fibrous body" der Englander, den Nodus valvulae atrioventricularis 
dexter HENLES, das Trigonum fibrosum dextrum der Basler anatomischen 
Nomenklatur, das demnach nach VOrn in das Septum membranaceum, nach 
hinten rechts in den Annulus fibrosus dexter, nach hinten links in den Annulus 
fibrosus sinister, nach vorn links in die Aortenwurzel resp. das vordere Mitralsegel 
iibergeht und an dem oben die Vorhof-, unten die Kammerscheidewandmusku
latur inseriert. Der zentrale Bindegewebskorper ist dadurch, daB die beiden 
Annuli fibrosi nicht genau in einer Ebene liegen, der hintere Teil des rechten 
vielmehr tiefer als der vordere und als der mit diesem in gleicher Hohe befindliche 
linke liegt, schrag von links oben nach rechts unten gestellt. 

Fur die bindegewebige Fixierung und Verbindung der Aorta wird neuerdings auch die 
Bezeichnung Septum aortae benutzt [SCHWEIZER und UJIIE2)]; an diesem wird der vordere 
zwischen Aorta und Pulmonalis befindliche Tell als Septum aortae superius, der zwischen 
Aorta und rechtem Ventrikel gelegene Abschnitt als Septum aortae inferius unterschieden 
und weiter wird ihm das zwischen beiden Ventrikeln gelegene Septum membranaceum mit 
dem Trigonum fibrosum dextrum s. posterius als wichtiger Bestandtell zugerechnet. Mit 
dem Septum aortae steht der Sehnenapparat der Aorta in engstem Zusammenhang; er 
setzt sich zusammen aus dem in das Septum membranaceum ausstrahlenden Ligamentum 
posterius, das dem Trigonum fibrosum dextrum s. posterius entspricht, aus dem mit dem 
Trigonum fibrosum sinistrum s. anterius identischen Ligamentum sinistrum und aus dem 
Ligamentum dextrum, das mit dem genannten Septum superius aortae zusammenfallt. Die 
Bezeichnung Aortenligamente ist von MALL3) eingefiihrt worden und liegt der von thm in
augurierten Beschreibung des Muskelfaserverlaufs zugrunde. Als Konussehne wurde schlieB
lich ein bindegewebiger Streifen, der an dem untersten Punkt der rechten Aortenklappe 
entspringt, im Dach des Konus nach vorn, oben und links zieht und bis zum Pulmonalis
ring reicht, wo er im Spatium intervalvulare posterius endigt, zuerst von KREHL als kon
stant beim Hunde, spater von MALL auch beim Menschen beschrieben. 

Die Berechtigung, das Trigonum fibrosum dextrum als Zentrum des Herz
skeletts zu bezeichnen, liegt, abgesehen von der tatsachlich zentralen Lage im 
Herzen und den geschilderten mannigfaltigen Beziehungen dieses Teiles zu 
den iibrigen Abschnitten des Bindegewebs- und Muskelapparates, in dem Befunde, 
daB in ihm die einzige persistierende konstante muskulare Verbindung zwischen 
VorhOfen und Kammern zustande kommt. Mit Riicksicht auf diese anatomische 
Tatsache erscheint vom physiologischen Standpunkte aus die Auffassung des 
rechten fibrosen Dreiecks als "die Grundlage des ganzen Herzmuskelskelettes" 
gerechtfertigter als die von TANDLER betonte Meinung, daB dem Septum mem
branaceum diese SteHung zuzuschreiben ist. 

Ontogenetisch erfolgt die Unterbrechung der urspriinglich kontinuierlichen 
Muskulatur des Herzschlauches im Bereiche des Ohrkanals durch Einbeziehung 

1) GEGENBAUR: Lehrb. d. Anat. d. Menschen. Leipzig u. Berlin 1895. 
2) SCHWEIZER u. UJIIE: Zur makroskopischen Anatomie des Herzmuskels. Schweiz. 

med. Wochenschr. 1923, Nr.4-6. 
3) MALL, FRANKLIN P.: Muscular architecture of the human heart. Americ. journ. of 

anat. Bd. 11. 1910. 
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der basalen Vorhofabschnitte in den Ventrikel, Blldung des sog. Atrioventrikular
trichters, mit welcher der Einbau des Herzskeletts und des atrioventrikularen 
Klappenapparates in engstem Zusammenhang steht. Durch die an den einzelnen 
Abschnitten der Circumferenz des Ohrkanals verschieden liegenden anatomischen 
VerhiUtnisse wird es bedingt, daB der einheitliche Entwicklungsvorgang an 
derjenigen Stelle die muskulare Kontinuitat persistieren laBt, an welcher das 
Ventrikelseptum mit dem Rande des Ohrkanals in Konnex tritt, wahrend er 
an allen iibrigen Teilen der Circumferenz zur Unterbrechung der Muskulatur 
fiihrt. So schiebt sich yom Epikard her kragenartig in die Falte des Atrioven
trikulartrichters derbes Bindegewebe, das schlieBlich iiberall, bis auf den sep
talen Abschnitt, die in den Ventrikelraum eingestiilpte Wandfalte durchbricht 
und so zur Bildung des Herzskeletts und gleichzeitig des atrioventrikularen 
Klappenapparates fiihrt, wahrend es gleichzeitig am oberen Rande der Kammer
scheidewand die bindegewebige Isolierung der persistierenden hinteren atrio
ventrikularen Hauptverbindung [MALL!)] bewirkt. 

Der Bau des an das Herzskelett sich aufs engste anschlieBenden atrio
ventrikularen Klappenapparates wird noch dadurch kompliziert, daB es sich 
bei ihm im Gegensatz zu den vollig "mechanisierten" (KOCH) arteriellen Klappen 
urn einen bei den hoheren Saugern auch erst "halbmechanisierten" Apparat 
handelt: entsprechend der geschilderten Genese der Semilunarklappen aus ein
gestiilpten Wandbestandteilen des primitiven Herzschlauches setzt sich der 
Apparat aus einem muskularen Anteil, der an die urspriingliche Funktion als 
SchlieBmuskel an der Atrioventrikulargrenze erinnert, und aus dem sekundar 
hinzugekommenen, rein bindegewebigen Antell zusammen, welch letzterer die 
halbe Mechanisierung des Apparates bedingt. Die Funktion der in die Basis 
der Klappensegel sich auf hochstens 3 mm (TANDLER) einsenkenden Vorhof
muskelfasern ist ebenso wie die noch sparlicheren einstrahlenden Kammer
muskelfasern im menschlichen Herzen allerdings wohl ganz untergeordnet und 
rudimentar [TANDLER2)]; dagegen sind aber die mit den Segelklappen durch die 
Chordae tendineae verbundenen Papillarmuskeln als integrierender, noch nicht 
"mechanisierter" Bestandteil des Klappenapparates aufzufassen, und aus dieser 
engen anatomischen und funktionellen Beziehung, die sich aus der Genese des 
Herzskeletts direkt ableitet, geht die physiologische Bedeutung des Skeletts 
fiir die Regulierung des Blutstroms im Herzen ohne weiteres auch dann hervor, 
wenn man seine Rolle als Insertionsstelle der Herzmuskulatur nur gering bewertet. 
Und das geschieht, wie gesagt, neuerdings von verschiedener Seite. 

2. Der Herzmuskel. 
Angaben iiber den Faserverlauf und die Schichtung der Muskulatur des 

Herzens reichen nicht weiter als in das 17. Jahrhundert zuriick und sind an die 
Namen LOWER, BORELLI, HALLER, LANCISI, WINSLOW, SENAC und WOLFF 
gekniipft. Wie TANDLER hervorhebt, verdanken wir aber erst LUDWIG die erste 
sozusagen physiologisch brauchbare Beschreibung des Herzmuskels, der die 
von ihm inaugurierte "mehr kausale Untersuchungsart" gegeniiber den bis dahin 
rein formalen, morphologischen Methoden zugrunde liegt. Nach LUDWIGa) ist 
es iiberhaupt nicht moglich, den Verlauf der verschiedenen Muskelschichten 
des Herzens durch Praparieren zu ermitteln; er suchte daher durch das Studillm 

1) MALL, FRANKLIN P.: On the developement of the human heart. Americ. journ. of 
anat. Bd. 13. 1912. 

2) TANDLER, J.: Zitiert auf S. 86. 
3) LUDWIG, C.: "Ober den Bau und die Bewegung der Herzventrikel. Zeitschr. f. rat. 

Med. Bd. 7. 1849. 
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der Faserrichtung an den verschiedenen Stellen des Herzens und durch genaue 
Analyse der Ursprungsstellen eine Vorstellung yom allgemeinen Aufbau und 
damit auch von der Funktion des Herzmuskels zu gewinnen. Dabei konstatierte 
er, "daB jedes Stiickchen Kammer, insofern es nur eine ganze Wanddicke dar
stellt, bei Zerkliiften an der auBeren Flache eine Faserung zeigt, welche mit 
der inneren Flache in kreuzender Richtung geht; zwischen diesen beiden Fase
rungen liegen nun in regelmaBiger Reihenfolge aIle Ubergange der einen Richtung 
in die andere eingeschlossen". Samtliche Muskelziige endigen nur am Binde
gewebe der Herzbasis und in der Spitze der Papillarmuskeln vermittels Sehnen
enden, im iibrigen Myokard kommen Sehnen iiberhaupt nicht vor. Die inneren 
Schichten des linken Ventrikels steIlen nach LUDWIG die direkten Fortsetzungen 
der auBeren steil abwarts verlaufenden Muskelfasern dar, die an der Herzspitze 
nach innen herumschlagen und an der Innenflache riicklaufig zur Basis zuriick
kehren. Der groBte Teil der schrag verlaufenden Fasern der Kammerflache zieht 
an der Spitze in die steil aufwarts steigenden Fasern der rechten Scheidewand
flache und der Innenwand des linken Ventrikels. Nach LUDWIG verlaufen dem
nach "aIle Fasern, welche an den tieferen Lagen um den Aortenumfang ent
springen, zuerst schief abwarts, dann horizontal und endlich schief aufwarts 
um den Ventrikel", bilden also Achtertouren, deren Anfangs- und Endpunkte 
z. T. an der Basis zusammenfallen oder doch stark genahert sein konnen. Am 
rechten Ventrikel sind nach LUDWIG Fasern der freien Wandflache und Fasern 
der rechten Septumflache zu unterscheiden. Die ersteren entspringen yom 
Rande des rechten Atrioventrikularostiums, iiberqueren den vorderen Langs
sulcus und gehen in den Vortex iiber. An der rechten Septumflache verlaufen 
Fasern, die yom hinteren Teil des rechten Annulus fibrosus entspringen und teils 
senkrecht zur Herzspitze verlaufen, wo sie in den Vortex iibergehen, teils mehr 
horizontal nach links hiniiberziehen und in der vorderen Langsfurche auf die 
linke Kammer iibergehen. AuBerdem kommen Fasern vor, die sich ausschlieBlich 
auf den rechten Ventrikel beschranken. 

Durch die LUDWIGschen Untersuchungen wurden, wie TANDLER betont, 
trotz der Vernachlassigung der morphologischen Details unsere Kenntnisse von 
der Herzmuskelstruktur in genialer Weise gefordert. Eine Erganzung und Er
weiterung fanden die Untersuchungen durch den aus der LUDWIGschen Schule 
hervorgegangenen L. KREHLl), der im Zusammenhang mit dem Faserverlauf die 
funktionellen Leistungen der einzelnen Schichten am systolischen und diastolischen 
Herzen studierte und besonders auf die funktionelle Bedeutung der bei der Systole 
als Kontraktionsphanomene auftretenden Wiilste hinwies. Wahrend LUDWIG 
die alte W OLFFsche Lehre, daB Herzmuskelfasern ohne Sehnenbildung in sich 
zuriickkehren, abgewiesen hatte und fUr aIle Muskelfasern einen sehnigen Ur
sprung und ein ebensolches Ende postuliert hatte, wird von KREHL fUr das von 
ihm als mittlere Schicht der Kammermuskulatur beschriebene "Triebwerk" diese 
alte Lehre wieder als giiltig aufgesteIlt. 

Die dem rechten Ventrikel eigene Muskulatur ist nach KREHL in der Hauptsache zwei
schichtig; b!li der Anordnung der beiden Schichten tritt die Sonderung der Kammer in eine 
EinfluB- und AusfluBbahn deutlich in die Erscheinung: die erstere besitzt eine diinne konti
nuierliche auBere Muskellage mit hauptsachlich schrag von links hinten oben nach rechts 
vorn unten verlaufender Faserung, die stellenweise mit der Muskulatur des linken Ventrikels 
in Verbindung steht, und eine dickere, netzformige Schicht kurzer Fasern, die nur dem 
venosen Abschnitt dieser Kammer angehoren. Die AusfluBbahn (der Conus arteriosus der 
pathologischen Anatomen) hat eine auBere Ringmuskellage und eine innere, fUr ihn langs
verlaufende Muskulatur, welch letztere bei der Kontraktion Langswiilste bildet mit Polster 

1) KREHL, L.: Beitrage zur Kenntnis der Fiillung und Entleerung des Herzens. Abh. 
d. sachs. Ges. d. Wiss. Bd. 17. 1897. 
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am Ansatz der Pulmonalklappen. Die innere Sohioht der EinfluBbahn oder der sog. Reoessus 
bildet eine besondere Sohioht des Septums, ferner den Boden des Reoessus und steigt an 
der AuBenwand als Trabekel und Papillarmuskeln in die Hohe, um sioh entweder mittels 
Chorden am Segel der Triouspidalis oder mit mehr oder weniger kurzen Sebnen am Annulus 
fibrosus anzusetzen (KREHL). 

Die Muskulatur der linken Kammer ist bedeutend dioker als die der reohten und laBt 
sioh in drei, nioht soharf voneinander abgrenzbare Sohiohten zerlegen. Man hat naoh KREHL 
sehnig endende und muskulos bleibende Fasern zu untersoheiden: aus ersteren besteht die 
innere und auBere, aus letzteren die mittlere Sohioht des linken Ventrikels. Die Fasern der 
auBeren Sohioht entspringen vom linken Annulus fibrosus und der Aortenwurzel und ver
laufen naoh der Herzspitze zum "Vortex oordis", wo sie naoh innen umbiegen und an der 
Innenflaohe der Kammer als innere Sohioht sioh zu Langswiilsten zusammensohlieBen und 
entweder in den Papillarmuskeln oder am linken Annulus fibrosus und an der Aortenwurzel 
endigen, naohdem sie die Trabekel an der Innenflaohe gebildet haben. Die dioke mittlere 
Sohioht setzt sioh aus ringformig gesohlossenen muskulOs bleibenden Faserztigen zusammen, 
die einen Muskelkegel mit weiter oberer und enger unterer Offnung bilden, das sohon genannte 
KREHLsohe "Triebwerk". In dieser Sohioht verlaufen die Fasern der Horizontalen genahert 
auBen vorn von reohts oben naoh links unten, an der linken Seite und hinten auBen in ent
spreohender Riohtung und an der Innenflaohe in umgekehrter Riohtung, so daB vielfaohe 
Durchfleohtungen zustande kommen. Die Fasern des "Triebwerks" stellen Schlingen dar, 
die zu ihrem Ausgangspunkt zurtiokkehren (KREHL); ein Teil von ihnen geht auoh in die 
Papillarmuskeln tiber, deren Hauptmasse aber naoh ASCHOFF von den Trabekeln der inneren 
Sohioht gebildet wird. 

Eine Sonderung des linken Ventrikels in eine EinfluB- und eine AusfluBbahn kommt 
naoh ASCHOFF!) in der Anordnung seiner Muskulatur nioht so soharf zum Ausdruok wie rechter
seits. Der auffallend lookere Bau der muskularen Innensohioht zwisohen den Papillarmuskeln 
soheint aber bestimmt zu 8ein, bei der Kontraktion duroh Wulstbildung zusammen mit den 
Papillarmuskeln zur Ausfiillung des Hohlraumes der linken Kammer beizutragen, "wobei nur 
diejenige Stelle des Ventrikels von Wulstbildungen frei bleibt, welohe einer zusammen
sohiebbaren trabekularen Sohioht entbehrt, das ist die AusfluBrinne der Aorta" (ASCHOFF). 
Die letztere wird bei der Kontraktion seitlich begrenzt und gleichzeitig vertieft duroh zwei 
Langswiilste, die sog. Aortenwiilste KREHLS. Demnaoh hat das versohiebliohe System der 
Trabekel den Zweok, duroh Bildung starkerer Wiilste den Hohlraum der Kammer einzuengen 
und durch das gleiohzeitige Zusammenstrahlen der bei der Kontraktion spiralige Form an
nehmenden Wiilste das Blut unter Drehung des Stromes naoh dem Aortenostium zu in die 
Aortenbahn zu leiten (ASCHOFF). So kommt bei der Funktion die Versohiedenheit der EinfluB
und AusfluBbahn auoh bei der linken Kammer zum Ausdruok (vgl. Naohtrag A, S. Ill). 

vVahrend die den Verlauf der Kammermuskulatur betreffenden Angaben KREHLS in 
letzter Zeit mehrfach diskutiert, bestritten und abgeandert worden sind, herrsoht tiber das 
Verhalten der Muskulatur der Vorhofe Einstimmigkeit unter den Anatomen, Physiologen 
und Pathologen. HENLE2) gab fUr die Vorhiife zwei Schichten an, deren Fasern sich recht
winklig kreuzen, eine auBere transversale, dem Septum fibrosum atrioventrioulare kon
zentrisch gerichtete, und eine innere vertikale, die senkrecht zur auBeren Schicht verlauft. 
Heutzutage werden lange Muskelfasern, die beiden Atrien gemeinsam sind, und kurze, die 
nur einem der Vorhofe zugehiiren, unterschieden. Unter den ersteren untersoheidet TANDLER 
einen Fasciculus interauricularis horizontalis und einen Fasciculus interaurioularis vertioalis, 
wahrend zu den letzteren die ringfOrmig die Venenmiindungen und die Herzohriiffnungen 
umgebenden Muskelztige [SPALTEHOLZ 3 )] gerechnet werden. Naoh HENLE entsprioht die 
Anordnung der Muskulatur in den Vorhofen der des contractilen Gewebes in anderen Schliiu
ohen und erftillt die Forderung der Physiologie, den Erfolg der Kontraktion, die in allen 
Richtungen gleichmiWige Verengerung der Hiihle, verstandlich zu maohen. KEITH hat auf 
die Bedeutung einzelner kurzer Faserztige besondets aufmerksam gemacht, die gleichzeitig 
die Reliefgestaltung an der Innenflache bewirken: die Taenia terminalis, die vom Trigonum 
fibrosum dextrum zunaohst naoh aufwarts verlauft, dann tiber die vordere laterale Um
randung der oberen Hohlvene nach hinten zieht und in die Crista terminalis eintritt, um 
sohlieBlich in die Valvula Eustachii und in die Hinter- und AuBenwand der unteren Hohl
vene auszustrahlen; ferner die beiden Limbusbiinder, von denen das obere den vorderen und 
oberen Schenkel des Limbus Vieussenii bildet, teils den Torus Loweri hervortreten liWt und 
in der Crista terminalis endigt, teils an der medialen Vorhofswand nach unten zieht und 
in die Wand der unteren Hohlvene ausstrahlt, wahrend das untere Limbusband den unteren 
Schenkel des Limbus bildet und nach der vorderen und medialen Wand der Vena oava 

1) ASCHOFF: Med. Klinik 1909, S. 269. 
2) HENLE: Handb. d. systemat. Anat. d. Menschen. Bd. III. 1876. 
3) SPALTEHOLZ: Handatlas der Anatomie des Menschen. Bd. II. Leipzig 1898. 
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inferior hinzieht. Die Taenia terminalis stellt nach ASCHOFF einen fiirmlichen SchlieBmuskel 
an der Sinus-Vorhof-Grenze dar, dessen Kontraktion einen mehr oder weniger vollstandigen 
AbschluB der Venen von dem Vorhofe zustande kommen laBt und dadurch das Riickstriimen 
des Blutes verhindert. Durch die Kontraktion der Limbusbander wird dieser AbschluB 
vervollstandigt: der obete Schenkel des Limbus geht verdickt und verkiirzt in dem yom 
Torus Loweri gebildeten Wulst unter, der untere Schenkel verkiirzt sich und spannt dabei 
die Valvula Eustachii an, wodurch der Zugang zur unteren Hohlvene eingeengt wird. 

Den Krehlschen Untersuchungsresultaten ist in neuerer Zeit zunachst 
von FRANKLIN P. MALL in verschiedenen wesentlichen Punkten widersprochen 
worden. MALLl), der die von MAC OALLUM 2) am Schweineherzen vorgenommenen 
Untersuchungen an Menschenherzen fortsetzte, betont in erster Linie, daB aIle 
Muskelbiindel der Ventrikel in den bindegewebigen Strukturen der Herzbasis 
oder in den Papillarmuskeln sehnig beginnen und endigen, und daB auch das 
KREHLSche "Triebwerk" hiervon keine Ausnahme macht. Nach ihrem Ursprung 
unterscheidet MALL zwei groBe Fasergruppen: solche, die yom arteriellen Ende 
des Herzens, dem Bulbus des Embryo, entspringen, und solche, die yom venosen 
Ende, dem Sinus, ausgehen; da nun die ersteren zum hinteren, die letzteren zum 
vorderen Horn des Vortex verlaufen, um hier nach der Innenseite der Kammer 
umzubiegen, muB der Verlauf beider spiralig sein, und MALL bezeichnet daher 
die yom arteriellen Ende kommenden Fasern als Bulbospiralband oder -bilndel 
und die am venosen Ende entspringenden als Sinospiralband oder -bilndel. 
Beide Biindel zerfallen in oberflachliche und tiefe Lagen, von denen die ober
flachlichen spiralig zur Herzspitze verlaufen, hier den groBen Vortex bilden und 
zur Innenflache umbiegen, um schlieBlich an dem Bindegewebsapparat, von 
dem sie ausgingen, zu endigen. Dabei gehen Fasern, die an del' AuBenseite an 
einer bestimmten Stelle des Apparates entsprangen, an der Innenseite zu einer 
dem Ursprungsort entgegengesetzten Stelle des Apparates. 

Dem KREHLschen "Triebwerk" entspricht nach MALL das tiefe Bulbo
spiralband, das von der linken Seite des linken Ostium venosum entspringt und 
durch den hinteren Langssulcus in das Septum zieht, um an der Dorsalseite der 
Aorta zu endigen. Das Septum wird gekreuzt von einem Biindel, das von der 
Aorta zur medianen Wand des rechten Ventrikels zieht, sich im vorderen Horn 
des Vortex mit dem Sinospiralband vermischt und sich schlieBlich in den Papillar
muskeln des linken Ventrikels verliert (Longitudinalband des rechten Ven
trikels) (vgl. Nachtrag B, S. Ill). 

Von groBter Wichtigkeit fiir die Funktion des Muskels ist es, daB nach den 
Untersuchungen von MALL die Papillarmuskeln in direktem Zusammenhange 
mit allen Hauptmuskelbiindeln des Herzens stehen. Dadurch wird das Endigen 
des Atrioventrikularsystems in den Papillarmuskeln in ein neues Licht geriickt: 
ein durch das System geleiteter Impuls wird so auf einmal der ganzen Muskulatur 
der Ventrikel mitgeteilt. 

Die Anordnung der oberflachlichen Fasern verursacht nach MALL bei ihrer Kon
traktion eine Rotation des Herzens. Da die Rotation der Spitze von einem Gerade
werden der spiraligen 0 berflachlichen Fasern begleitet wird, miissen sich die inneren 
spiraligen Fasern starker kriimmen, da sie in rechten Winkeln zu den auBeren 
Fasern verlaufen. Dadurch werden die Falten an der Innenflache bei der Systole 
aufs auBerste verstarkt und das Lumen des linken Ventrikels wird nahezu verlegt. 

Die Darstellung des Baues der Kammermuskulatur von MALL hat vielfach 
Anklang gefunden. So betont TANDLER, daB die von MALL beschriebene An
ordnung der Herzmuskulatur den tatsachlichen Verhiiltnissen wohl am meisten 

1) MALL, FRANKLIN P.: Zitiert auf S. 87. 
2) MAC CALLUM: On the muscular architecture and growth of the ventricles of the 

heart. Johns Hopkins hosp. reports Bd.9. 1900. 
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gerecht wird, doch kann er die MALLSche Nomenklatur vorderhand weder als 
entwicklungsgeschichtlich noch anatomisch gerechtfertigt anerkennen und gibt 
selbst rein deskriptive Bezeichnungen, die vor allem durch die Topographie 
der einzelnen Zuge diktiert werden. 

Vortexfasern nennt TANDLERI) diejenigen Muskelziige, die an der ganzen Circumferenz 
des Sulcus coronarius entspringen, zunachst an der Oberflache verlaufen, am Vortex 
untertauchen und schliel3lich die innerste Schicht des linken Ventrikels bilden. Ihr vorderer 
Anteil entspricht dem Bulbospiralband, ihr hinterer dem Sinospiralband MALLS. Ais Wand
fasern des rechten Ventrikels wird von TANDLER die Hauptmasse der Muskulatur der rechten 
Kammer bezeichnet, obwohl ihr Ursprung auf den linken Ventrikel hiniiberreicht; sie ent
sprechen ungefahr dem MALLschen tiefen Sinospiralband. Das tiefe Bulbospiralband, das 
nach MALL fast ausschliel3lich der Wand des linken Ventrikels angehOrt und dem KREHL
schen "Triebwerk" entspricht, stellen die Wandfasern des linken Ventrikels dar. Schliel3-
lich bezeichnet TANDLER als interventrikuliiren Zuy einen relativ wenig machtigen Faser
komplex, der allem Anschein nach beiden Ventrikeln funktionell gemeinsam ist, am unteren 
und hinteren Rande des Septum membranaceum entspringt, an der rechten Septumflache 
steil nach abwarts zieht, in der Nahe der Herzspitze sich nach links wendet und mit den 
hier verlaufenden Wandfasern des linken Ventrikels zu den Papillarmuskeln der linken 
Kammer verlauft. 

In neuester Zeit haben P. SCHWEIZER und M. UJIIE 2), die unter HEDINGER 
arbeiteten, die Angaben MAC CALLUMS (fur das Schweineherz) und MALLS (fur 
das Menschenherz) uber die Moglichkeit, das gesamte Kammermyokard nach 
erfolgter Maceration zu einem einzigen Bande aufzurollen, an 14 Schweine- und 
20 Menschenherzen nachgepruft. Die beiden Autoren kommen zu dem Ergebnis, 
daB eine Art "Aufrollung" in der Tat moglich ist, daB aber bei ihr das Messer 
eine nicht geringe Rolle spielt, so daB man sich am SchluB einer gegluckten Auf
rollung des Herzens die Frage vorlegen muB, ob man sich nicht in der erhaltenen 
Muskelplatte ein Kunstprodukt "herausseziert" hat. Die Autoren weisen daher 
auch mit Recht darauf hin, daB die ganze Frage, ob das Herz in eine einzige 
Muskelplatte aufgelOst werden kann oder nicht, gar nicht die grundlegende Be
deutung besitzt, wie es nach den Arbeiten der Amerikaner den Anschein haben 
konnte, daB vielmehr die Resultate MACCALLUMS. und MALLS und ihre eigenen 
Untersuchungen fur Physiologie und Pathologie in ganz anderer Richtung 
wichtig und wertvoll erscheinen: dem "Triebwerk" von KREHL gebuhrt nach 
ihnen nicht mehr die Sonderstellung, die ihm sein Autor eingeraumt hat; es ver
halt sich vielmehr in bezug auf Ursprung und Ende wie ein anderer Herzmuskel, 
d. h. es entspringt und endigt sehnig am Herzskelett. "Damit aber nahert sich 
der Herzmuskel, als Ganzes betrachtet, auBerordentlich einem. gewohnlichen 
Skelettmuskel, und seine grobanatomische Verschiedenheit zeichnet sich nur 
noch aus durch die ausgedehnte Anastomosenbildung der Muskelbundel unter
einander." Auch gegen die Verallgemeinerung des MACCALLuMschen Satzes 
wenden sich die Autoren, daB das Herz sich aus Muskelbandern zusammensetze, 
die alle am Atrioventrikularring des einen Ventrikels entspringen, um im Papillar
muskel des anderen ihr Ende zu finden: neb en Muskelstrangen, fUr die ein solches 
Verhalten zutrifft, fanden sie eine groBe Menge von Faserbundeln, die nicht in 
ein solches Schema eingezwangt werden konnen. "Vor jedem schablonenhaften 
Vorgehen bei der Beurteilung der Herzstruktur muB gewarnt werden." 

Eine funktionelle Analyse der verschiedenen Muskelbundel rein theoretisch auf 
Grund der anatomisch gewonnenen Kenntnisse vorzunehmen, wie das von HESSE 3 ) 

und KREHL4) fUr die physiologische und spater von EHRENFRIED ALBRECHT5) 

fUr die pathologische Tatigkeit versucht worden ist, stehen nach SCHWEIZER 
I) TANDLER: Zitiert auf S. 86. 2) SCHWEIZER, P., U. UJIIE, M.: Zitiert auf S. 87. 
3) HESSE: Beitragezur Mechanik der Herzbewegung. Arch. f. Anat. von His u. Braune. 1880. 
4) KREHL: Zitiert auf S. 89. 
0) ALBRECHT, EHRENFRIED: Der Herzmuskel. Berlin 1903. 
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und UJIIE gewichtige Bedenken entgegen: die Muskelbiindel des Herzens sind 
nicht als isoliert in den Herzmuskel eingefiigte Gebilde aufzufassen, sie stehen 
vielmehr durch Faseraustausch mit anderen Muskeln in engem Konnex; "die 
Funktion eines einzelnen Muskelbiindels oder die Bedeutung eines solchen fUr 
die Gesamttatigkeit des Herzens ist daher nicht einfach zu bewerten als der 
mechanische Ausdruck einer Verkiirzung in der Richtung des Faserverlaufes, 
sondern vielleicht ebenso groB ist die Rolle, die ein solch sich kontrahierendes 
Muskelbiindel auf die Tatigkeit anderer Muskelbiindel mittels seiner Anastomosen 
ausiibt". Die Autoren glauben und hoffen, in ahnlicher Weise wie es fUr die 
Beurteilung der Bedeutung der einzelnen Hirnabschnitte geschehen ist, auch 
beim Herzen durch genaue Lokalisation der pathologischen Veranderungen im 
Herzmuskel, die klinisch mit bestimmten Funktionsstorungen einhergingen, einen 
Einblick in das "Gewirre" der Funktion der einzelnen Muskelfaserbiindel ge
winnen zu konnen. 

Auch KOCH kommt in seiner schon mehrfach erwahnten Monographie iiber 
den funktionellen Bau des menschlichen Herzens zu dem Resultate, daB uns 
selbst die miihsamste Praparation des Faserverlaufes im Herzen eigentlich nur 
Kunstprodukte von geringem Wert fUr die Beurteilung der Herzmuskelfunktion 
liefert; er glaubt aber weiterzukommen in der Erkenntnis, wenn wir bei unseren 
Untersuchungen ausgehen von den Aufgaben des Herzmuskels und die Form
veranderungen bei seiner Arbeit studieren, wobei wir immer die Entstehung des 
Herzens aus dem einfachen Schlauche vor Augen behalten miissen. Unter 
weiterer Beriicksichtigung der Tatsache, daB die Herzmuskulatur in friihen 
Stadien der Entwicklung ein Syncytium darstellt mit spongioser innerer und 
mehr parallel gerichteter auBerer Schichtung, konnen wir am ruhenden fertigen 
Herzen des Erwachsenen diese verschiedenen genetischen Faktoren noch erhalten 
sehen: die kompakten auBeren Wandschichten lassen noch durch ihren Verlauf 
vom Annulus fibrosus zu den abgehenden groBen Arterien die Richtung des 
Hoczschlauches erkennen. Dieser aus der Genese sich erklarende Hauptverlauf 
hat aber eine wesentliche Umformung wahrend der embryonalen Entwicklung 
des He~zschlauches zum mehrkammerigen fertigen Herzen erfahren, einerseits 
durch den Einbau des Kammerseptums, andererseits durch die Nebeneinander
schaltung der beiden Kreislaufe und die Umschaltung, die KOCH ahnlich wie 
SPITZER 1) als Folge der Torsion des arteriellen Endes des Herzschlauches zustande 
kommen laBt. Die Septumbildung erfolgt nach KOCH entsprechend der von 
KEITH 2) begriindeten Lehre durch Ausstiilpung der Ventrikel beiderseits der Ven
trikelseptumleiste; dadurch wird am Spitzenteil des Herzens eine Einstiilpung 
der Muskelziige in das Septum erzeugt. Die Septumbildung erklart auch das von 
KREHL, MALL, TANDLER u. a. beschriebene "Eintauchen" der oberflachlichen 
Muskelziige in die Herzspitze und ihre Riickkehr zur Basis als innere Schicht 
durch die dabei erfolgende Ausstiilpung der Ventrikel nach auBen und unten 
vom Foramen interventrikulare, dem spateren Septum membranaceum, in dessen 
Rand wir die urspriingliche Umsaumung der Ventrikelschleife vor uns haben. 
Wenn daher die Muskelziige im fertigen Herzen im Septum von der Spitze zum 
Rande der Pars membranacea hinauf und wieder zur Spitze hinab verlaufen, 
so entspricht dieser Verlauf nach KOCH durchaus der Anschauung vom Zu
standekommen der Kammerseptumbildung durch Ausstiilpung der Ventrikel. 
Bei der endgiiltigen Anordnung der Muskulatur in den Kammern ist weiter zu 
beriicksichtigen, daB die rechte AusfluBbahn allein ein geschlossenes Rohr dar-

1) SPITZER: Uber die Ursachen und den Mechanismus der Zweiteilung des Wirbeltier
herzens. Arch. f. Entwicklungsmech. Bd.45. 1919. 

2) KEITH: The Hunterian Lectures on malformations of the heart. Lancet 1909. 
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stellt, die linke dagegen nur eine Halbrinne bildet, und daB die quantitativ ver
schiedene Funktion des rechten und des linken Ventrikels den Verlauf der Muskel
fasern ebenso modifizieren wird, wie der durch Ausbildung des Coronarkreislaufs 
notwendig werdende muskulare Schutz namentlich der gr6Beren GefaBstamme. 
Als solcher wird von KOCH die oberflachliche, beiden Kammern gemeinsame, 
subperikardiale Muskelschicht, das "subperikardiale Platysma" angesprochen, das 
sekundar als Anpassungserscheinung auftritt (vgl. Nachtrag C, S. Ill). 

Bei der Beschreibung des durch diese verschiedenen Faktoren umgeformten 
Verlaufes der Muskulatur in den ruhenden Kammern des Erwachsenen weist 
KOCH auf das starke MiBverhaltnis zwischen der gewaltigen Masse der Kammer
muskulatur und der als deren Fixpunkte angesprochenen bindegewebigen Struk
turen des Herzskeletts hin und spricht die Vermutung aus, daB diesen Fixpunkten 
bisher eine viel zu groBe Rolle als Ansatzstelle der Ursprungssehnen von Herz
muskelfasern beigelegt worden ist. KOCH lehnt die Bedeutung der Fixpunkte 
als Insertionsstellen der Muskulatur nicht v6llig ab, warnt aber vor Uberschatzung 
dieser Bedeutung und betont, daB die Ausbildung gr6Berer, der Muskelmasse 
entsprechender Ursprungs- und Endsehnen am Herzen deshalb nicht so not
wendig sei, weil die Muskelziige das Herz gr6Btenteils sowohl im ganzen wie auch 
fiir die Ventrikel getrennt sphincterartig umkreisen und auch noch beim Er
wachsenen in diesen Lamellen ein Syncytium darstellen. 

Wahrend man demnach auch noch im Herzen des Erwachsenen die genannte 
Hauptverlaufsrichtung der Kammermuskulatur mit den durch die Umformungen 
des Herzschlauches notwendig gewordenen Modifikationen erkennen kann, tritt 
insofern ein Unterschied in dem funktionellen Bau des fertigen Herzens gegen
iiber dem des primitiven Herzschlauches hervor, als namentlich links eine 
machtige mittlere Muskellage, das KREHLsche "Triebwerk", das den Ventrikel 
sphincterartig umkreist, bei der weiteren Entwicklung eingebaut wird. 

Ahnlich wie KREHL es schon versucht hatte, legt KOCH seiner Darstellung 
des funktionellen Baues der Herzmuskulatur die Beobachtung der Umformung 
zugrunde, die das Herz bei dem Ubergange aus dem diastolischen Zustande in 
den systolischen erfahrt. Bei der Systole geht die sackartige, weich bt;grenzte, 
an der Spitze sanft abgerundete auBere Form des Herzens in eine mehr tropfen
oder birnenformige Gestalt iiber, wobei neben einer Verkiirzung des Langen
durchmessers eine erhebliche Verkiirzung des Breitendurchmessers und eine 
Zunahme des Tiefendurchmessers maBgebend ist. Die bei der Systole "mehr 
scharf gewinkelt" hervortretende Herzspitze wird in dieser Phase allein yom 
linken Ventrikel gebildet, "da der rechte Ventrikel im Spitzenteil scharf gegen 
das Septum nach oben gezogen ist". An der Basis, die selbst zusammengeschnurrt 
erscheint, w6lbt sich in der Systole die Muskulatur polsterartig vor, wahrend 
gleichzeitig vorn rechts der Conus pulmonalis als langlicher Wulst und vorn links 
der "Herzbuckel", der klinische "SpitzenstoB", vortritt und der ganze Spitzenteil 
yom Buckel abwarts schnabelformig nach hinten abgebogen wird. Bei Betrachtung 
von vorn wie von hinten her auBert sich die Phasenanderung ferner darin, daB 
bei der Systole die Ventrikel sich ungefahr zu gleichen Teilen an der Bildung 
der Vorder- resp. Hinterflache beteiligen oder doch dem rechten vorn, dem linken 
hinten nur ein geringes Ubergewicht zukommt, wahrend am diastolischen Herzen 
der rechte Ventrikel vorn etwa zwei Drittel der Schauflache einnimmt und hinten 
das Verhaltnis beider Ventrikel umgekehrt ist. Die gleichzeitige S-f6rmige 
Kriimmung der an Vorder- und Hinterflache abwarts verlaufenden Kranz
arterienaste in der Systole deutet ferner an, "daB rechter und linker Ventrikel 
sich in der Systole derart gegeneinander verschieben oder zu verschieben scheinen, 
daB die Spitze des linken Ventrikels nach rechts, die Basis nach links gedrangt 
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wird und am rechten Ventrikel umgekehrte VerhiUtnisse Platz greifen, wobei 
noch ein Heraufriicken des rechten Ventrikels nach innen oben und ein Herunter
rticken des linken Ventrikels nach innen unten (alles nur als Verschiebung der 
Herzteile gegeneinander gedacht) hinzukommt". 

Genaue Messungen der Gipsmodelle yom selben erst diastolischen, dann 
systolischen Herzen ergeben nun, daB die systolische Verktirzung der gesamten 
KammermaBe tatsachlich nur sehr gering ist, "ja vielleicht tiberhaupt nicht 
stattfindet", daB dagegen der Umfang des diastolischen Herzens um 3,7 em 
zunimmt, was auf eine ziemlich erhebliche Volumenzunahme in der Diastole 
schlieBen laBt. Bei der Systole erfolgt ferner gleichzeitig mit der allgemeinen 
Kontraktion der Muskulatur eine Torquierung beider Kammern umeinander 
im gleichen Sinne wie die normale Drehung der Aorta und Pulmonalis. Unter 
Berticksichtigung der Fehlerquellen bei den Messungen glaubt KOCH, Werte von 
70-80 ccm fUr das Fassungsvermogen beider Kammern (abgesehen yom Residual
blut) ungefahr als Norm aufstellen zu dtirfen. 

GroBe Sch-wierigkeiten bereitet die Frage der Umformung der Ventrikel
hohlraume in der Systole, da einwandfreies Material diastolischer Herzen auBerst 
schwer zu erhalten ist. KOCH gibt an, daB an frontal durchschnittenen Vergleichs
praparaten die Kammerwandungen im systolischen Herzen sich stark der Eiform 
nahern, wahrend sie bei der Diastole einen nach oben zu breit offenen Trichter 
bilden, was durch spangenartige Einsttilpung des oberen Randes der Kammer
wand an der Atrioventrikularfurche gegen die Pars membranacea zu bedingt 
wird. Diese auf Verengerung des Klappenringes hinstrebende Muskelbewegung 
ist nach KOCH Vorbedingung fUr Funktionieren des Klappenschlusses. Gleich
zeitig geht der Durchschnitt des Kammerseptums aus der schlanken diastolischen 
S-Form wahrend der Systole in eine namentlich oberhalb und unterhalb der 
vorher spindelig verdickten Mitte stark verbreiterte Form in Gestalt einer oben 
abgerundeten, nach unten breit in den linken Ventrikel einstrahlenden Platte 
von annahernd paralleler Begrenzung tiber. Das so geformte Septum geht dabei 
im Spitzenteil so breitbasisch in die AuBenwand des linken Ventrikels tiber, "daB 
das Septum und die AuBenwand des linken Ventrikels ein Herz fUr sich zu bilden 
scheinen, dem die rechte Kammer nur als Adnex angelagert zu sein scheint " , 
wahrend im diastolischen Herzen das schlanke Septum die Herzkammern in 
ziemlich gleich groBe Teile teilt. 

An der spongiOsen Innenschicht ist die wichstigste systolische Veranderung 
das fast vollstandige Verschwinden der trabecularen Lticken durch Vereinigung 
der Spongiosa mit der AuBenschicht zu einer "kompakten, fast homogen aus
sehenden Wandung". Durch Zusammenschieben der Trabekel zu einzelnen 
dicken Balken wird die groBtmogliche Beseitigung des Lumens, namentlich 
im rechten Spitzenteil, erreicht, wahrend linkerseits der Spitzenteil derartig 
zusammengeschoben wird, daB jedes Lumen verschwindet und gleichzeitig die 
sog. Aortenwtilste mit den vorderen und hinteren Ztigen des linken Schenkels 
des Atrioventrikularsystems kraftig vorspringen. Die Papillarmuskeln ver
ktirzen und verdicken sich in der Systole und nahern sich dem Septum so, daB 
man linkerseits im systolischen Herzen nach KOCH besser von einem lateralen 
und medialen als von einem vorderen und hinteren Papillarmuskel reden konnte. 
Gleichzeitig nahern sich die linken Papillarmuskeln einander "fast bis zur Be
rtihrung", so daB sie in der Systole ebenfalls dazu dienen, das Lumen der EinfluB
bahn zum Verschwinden zu bringen. 

Durch die erwahnte muskulare Verengerung des Atrioventrikularringes wird 
ein membranartiger AbschluB des Ostiums mit Querstellung des basalen Klappen
teiles und Abknickung der Klappen an den Ansatzen der Sehnenfaden zweiter 
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Ordnung, wie er vielfach flir den systolischen KlappenschluB angegeben worden 
ist, nicht nur 'nicht n6tig, sondern erscheint sogar nicht moglich. Rechts wie 
links sind die Klappen im Gegenteil v6llig gestreckt; ihr SchlieBungsrand be
riihrt sich und greift zahnraderartig ineinander. Die im diastolischen Herzen 
weit offenen "Grenzscheiden" (KOCH) zwischen Ein- und AusfluBbahn werden 
rechts durch die Anlagerung des groBen Papillarmuskels an das Septum, links 
durch Annaherung und Ubereinanderschieben der Papillarmuskeln in der Systole 
fast vollig zum Verschwinden gebracht, "so daB der Weg zum Klappentrichter 
mehr oder weniger versperrt ist". Dabei wirkt die Riickstauung des Elutes in 
dem offen bleibenden komplementaren Raum der EinfluBbahn einerseits, in 
der AusfluBbahn andererseits giinstig auf das nahere Aneinanderriicken der ge
streckten Klappensegel, mithin auf den KlappenschluB. 

Um in den Mechanismus der Ventrikelkontraktion bei der Systole einen 
Einblick zu bekommen, hat KOCH Herzen von Erwachsenen wie von Kindern 
und Feten auf Schnittebenen in den verschiedenen Richtungen mikroskopisch 
untersucht und den unter der Lupe festgestellten Verlauf der Muskelfasern sche
matisch verzeichnet. Dabei konnte zunachst festgestellt werden, daB im Herzen 
des Erwachsenen, abgesehen von den zahllosen Unterteilungen, Septierungen 
und Durchflechtungen, prinzipiell die gleiche Anordnung des Faserverlaufs 
sich ergibt wie beim Fetus, d. h. man gewinnt hier wie dort den Eindruck, daB 
man im groBen und ganzen ein Syncytium vor sich hat, in dem die Fasern sich 
nach allen Richtungen ausbreiten, und daB nur unter der auBeren und inneren 
Oberflache eine mehr parallelfaserige Anordnung der Muskulatur anzutreffen 
ist. Ein Unterschied zwischen dem Verhalten beim Erwachsenen und beim Fetus 
tritt nur insofern zutage, als im spateren Leben die mittlere Schicht, das KREHL
sche "Triebwerk", besonders am linken Ventrikel sich in den Vordergrund drangt. 
Dieser Schicht, die nach KOCH nach wie vor als ein besonderer Wandabschnitt 
des Herzens, "allerdings auf funktionell sich entwickelnder Basis", zu betrachten 
ist, kommt in ihrer Trichterform und sphincterartigen Anordnung bei der Systole 
die Aufgabe zu, ein Auspressen des Ventrikelhohlraumes zu bewirken. Den 
hierbei wirksamen Mechanismus kann man auf stufenformigen Horizontal
schnitten durch die Kammern direkt ablesen: eine eigenartige "Fiederung" 
der Muskulatur mit ganz bestimmter Anordnung und Verlaufsrichtung laBt sich 
nach ASCHOFF am besten vergleichen mit dem System der Irisblende; es zeigt 
sich dabei, "daB das Lumen der EinfluBbahn bis etwa zur Hohe der Papillar
muskelspitzen schrag nach der AusfluBbahn beider Ventrikel hin durch schrauben
artige Bewegung der Trabekel und Triebmuskulatur im Sinne eines Irisblenden
verschlusses zum Verschwinden gebracht wird". Aus der verschiedenen Richtung 
der Fiederung in den verschiedenen Abschnitten der Herzwandung ergibt sich 
ferner eine weitere Stiitze fiir die Lehre von der funktionellen Differenzierung 
der Ein- und AusfluBbahn der Kammern sowie flir die Anschauung, daB die 
Kammern Ausstiilpungsprozessen ihre Entstehung verdanken und selbstandige, 
in gewisser Beziehung voneinander unabhangige Herzabschnitte darstellen. 

Auf Grund der neueren anatomischen Untersuchungen iiber den Bau und 
die Funktionen des Herzmuskels kann man also feststellen, daB der funktionelle 
Bau des fertigen Herzens noch manche Eigenschaften des urspriinglichen Herz
schlauches erkennen laBt und so seine Genese aus diesem verrat. In erster Linie 
ist es die Richtung der Faserung in den alten auBeren und inneren Wandschichten, 
die dem Verlauf der Muskulatur des primitiven Herzschlauches entspricht; trotz 
der beim Erwachsenen immer deutlicher hervortretenden Schichtung laBt aber 
der ganze Herzmuskel sich auch noch im postfetalen Leben als ein Syncytium 
ansprechen und setzt dadurch der Analyse in einzelne funktionell trennbare 
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Biindel und Ziige uniiberwindbare Schwierigkeiten entgegen. Zu diesen uralten 
Eigenschaften des Herzens treten neue hinzu, die als Folgen der bei der weiteren 
Entwicklung notwendig gewordenen Umformung des Herzschlauches zu einem 
longitudinal und transversal gegliederten komplizierten Hohlraumsystem auf
getreten sind. Durch ungleichmaBiges Wachstum und durch Ausstiilpungs
vorgange kommt es zunachst zu der Kriimmung des Schlauches mit gleichzeitiger 
Septumbildung. Dadurch, daB sich die ausgestiilpten Kammern im Septum eng 
aneinanderlegen, so daB beide Kammerhalften zusammen mit einem sackformigen, 
oben offenen Gummiball zu vergleichen sind (KOCH), muB natiirlich eine Um
formung im Verlauf der Muskelfaserziige im Bereiche der Kammern zustande 
kommen. Ebenso wie der mittlere (Kammer-) Abschnitt wird auch der Anfangs
und der Endteil des Herzschlauches bei und nach der Kriimmung durch Septum
bildung unterteilt; dabei treffen infolge der Kriimmung alle drei Septensysteme 
am Foramen interventriculare, im fertigen Herzen an der Pars membranacea 
septi zusammen, welch letztere die urspriingliche Umrandung des Herzschlauches 
noch im erwachsenen Herzen erkennen laBt. Weitere Umwalzungen in der musku
laren Struktur der Wandungen kommen durch die Gliederung des Herzschlauches 
in hintereinandergereihte Abschnitte zustande, die als Folge der verschiedenen 
Arbeitsleistung dieser Abschnitte, durch Arbeitsteilung, notwendig wird. Durch 
den Einbau des Herzskeletts mit dem Klappenapparat wird einerseits die Kon
tinuitat der Muskulatur des Herzschlauches bis auf eine persistierende Bahn 
an der Atrioventrikulargrenze unterbrochen und andererseits die Richtung des 
Blutstroms in dauernd gleiche Bahn gelenkt. Auch durch diese Umformung 
werden Anderungen in der Richtung und Anordnung der Muskelfasern eintreten 
miissen. Durch diese mannigfaltigen Umwalzungen wahrend der Entwicklung 
wird es bedingt, daB der funktionelle Bau des fertigen Herzens nur andeutungs
weise noch seine Entstehung aus dem urspriinglich kontinuierlichen primitiven 
Herzschlauch erkennen laBt, aber doch nur bei Kenntnis dieser Entstehung 
verstandlich erscheint. 

3. Das spezifische Muskelsystem. 
Bei der Umformung des primitiven Herzschlauches zu dem aus funktionell 

differenten Abschnitten zusammengesetzten fertigen Saugerherzen geht, wie wir 
oben gesehen haben, in der Phylogenese allmahlich dur.ch den Einbau des Herz
skeletts mit dem zugehorigen Klappenapparat an der itrioventrikulargrenze die 
ursprungliche muskulare Kontinuitat bis auf eine Stelle verloren: diese Stelle 
wird von der Unterbrechung der Muskulatur deshalb nicht betroffen, weil an 
ihr "die Bildung sekundarer Klappen durch das Kammerseptum unterbrochen 
und damit kein Grund zu einer Zerstorung der alten Muskelverbindung gegeben" 
ist [BENNINGHOFF!)]' Die dauernd erhalten bleibende muskulare Brucke stellt 
den wichtigsten Abschnitt des spezifischen Muskelsystems, das Atrioventrikular
system, dar, das demnach seiner Genese nach zu den konservativsten Teilen des 
Herzens gerechnet werden muB. Aus der Geschichte seiner Persistenz gehen 
ferner die schon erwahnten, namentlich von ASCHOFF und KOCH immer wieder 
betonten innigen Beziehungen zwischen ihm und dem Klappenapparat ohne 
weiteres hervor. 

Verfolgt man die Ausbildung spezifischer Muskulatur im Herzen, wie das 
neuerdings von BENNINGHOFF geschehen ist, retrograd in der Phylogenese, so 
gelangt man schlieBlich zu dem noch ganzlich aus primitiven, also spezifischen 

1) BENNINGHOFF, A.: Uber die Beziehungen des Reizleitungssystems und der Papillar
muskeln zu den Konturfasern des Herzschlauches. Anat. Anz. Bd.57, Erg.-Heft. 1923. 

Handbuch der Physioiogie VII. 7 
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Elementen aufgebauten Herzschlauch (KOCH), der sich in Form einer peri
staltischen Welle kontrahiert, wobei die contractilen Teile wahrscheinlich zirkular 
urn das Rohr verlaufen. Bei den namentlich durch Ausstiilpung erfolgenden Ab
setzungen der einzelnen Abschnitte des Herzens hoherer Tiere behalten an den 

Abb. 38. Schematische Darstellung der spezifischen Muskelsysteme im menschlichen Herzen. 
Rechter Vorhof nur zum Teil eroffnet, die ubrigen HerzhOhlen auf dem Durchschnitt. 
W WENCKEBAcHscher Muskelzug; L. S. K. Linke Sinusklappe; V. E. Valvula Eustachii; 
V. Th. Valvula Thebesii; S. Str. Sinusstreifen; V. S. und K. S. Vorhofs- und Kammer
scheidewand; S. K. (griin) Sinusknoten; V. K. (blau) Vorhofsknoten bzw. Vorhofsteil des 
ASCHOFF-TAWARAschen Knotens; Reizleitungssystem (rot); K . K. Kammerknoten bzw. 
Kammerteil des AscHoFF-TAwARAschen Knotens; St. Stamm des Reizleitungssystems 
(HIssches Biindel); R. S. und L. S. Rechter und linker Schenkel des Reizleitungssystems; 
Au. r. und Au. l. Ausbreitungen des Reizleitungssystems; f. S. falscher Sehnenfaden. 
Nach ASCHOFF-KoCH. (Aus Zeitschr. f. experimentelle Pathologie und Therapie Bd. 16.) 

eng bleibenden ringformigen Zonen die Wandelemente ihren zirkularen Verlauf 
oder lassen ihn noch starker hervortreten. Diese Ringfasern nehmen demnach 
an der Ausweitung des Herzschlauches nicht teil und stellen die Grenzzonen 
zwischen den hintereinander sich gliedernden Abschnitten des Schlauches dar. 
Dadurch, daB an den eng bleibenden Ostien zwischen den einzelnen Abschnitten 
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Endokardpolster an der Innenwand erscheinen, dienen die Ringfasern zusammen 
mit den Polstern als Sphincter einem ventilartigen AbschluB der benachbarten 
Abschnitte gegeneinander. "Das sind die einfachsten Beziehungen zwischen 
musku16sen Ubergangszonen und Klappenapparaten" (BENNINGHOFF). 

Es kann weiter als Gesetz gelten, daB, je einfacher die Klappeneinriehtung 
zwischen benachbarten Teilen des Herzschlauches ist, desto groBereAbschnitte 
von der zugehorigen Ringmuskulatur (den spateren spezifischen Elementen) 
beherrscht werden, oder, mit anderen Worten, je weniger die Blutregulierung 
durch mechanische Klappenapparate gewahrleistet wird, je mehr sie durch 
muskulos, sphincterartig in den Bau des Herzschlauches eingeschaltete und ver
ankerte Regulations
mechanismen erfolgt, 
desto groBer sind die 
Abschnitte der spezi
fischen Muskulatur 
und desto weiter grei
fen sie bis zur vol
ligen Ringbildung urn 
den gesamten Herz
schlauch an den Grenz
zonen, wo der Blut
strom reguliert werden 
solI, herum (KOCH). 
Mit dies em Gesetz 
hangt es zusammen, 
daB im hoch entwickel
ten Saugetierherzenfiir 
die Lokalisation der 
spezifischen Muskula
tur nur solche Grenz
zonen in Betracht 
kommen, in denen der 
Klappenapparat wah
rend der Phylogenese 
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Abb. 39. Situationsplan des Reizbildungs- und Reizleitungs
systems im menschlichen Herzen. Nach KOCH. (Aus Natur

wissenschaften 1922. ROTHBERGER.) 

noch nicht vollig "mechanisiert" worden ist: das ist die Sinusvorhofgrenze mit 
dem Sinusknoten, und die V orhofkammergrenze mit dem Atrioventrikularsystem 
(s. Abb. 38 und 39). Auch an diesen beiden Stellen laBt sich eine allmahliche 
Reduktion der spezifischen Muskulatur mit fortschreitender Mechanisierung 
des Klappenapparates in der Phylogenese beobachten; bei niederen Tieren 
lassen sich hier die spezifischen Muskelelemente noch als vollstandige oder 
teilweise unterbrochene und dafur zu einzelnen Zugen verstarkte Ringe an der 
Klappenbasis nachweisen, wahrend bei den hoheren Tieren eine weitgehende 
Reduktion zu bemerken ist. 

Der komplizierte Bau und Verlauf des Atrioventrikularsystems im Sauger
herzen findet nach KOCH und ebenso nach BENNINGHOFF eine plausible Erklarung, 
wenn man mit der KEITHSChen Lehre1) annimmt, daB das Kammerseptum weniger 
durch Emporwachsen vom Boden des ursprunglich gemeinsamen Ventrikels 
aus nach oben zustande kommt als vielmehr dadurch, "daB sich von der ursprung
lichen Umrandung des Herzschlauches, die noch in der Pars membranacea an
gedeutet ist, die Ventrikel zu beiden Seiten nach unten und abwarts stulpen und 
mit ihrer zusammengelegten inneren Wandung die Kammerscheidewand bilden" 

1) KEITH: Zitiert auf S. 93. 
7* 
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(KOCH). Fiir eine derartige Genese des Septums hat BENNINGHOFF neue Ge
sichtspunkte aufgebracht. 

Ontogenetisch fallt der Ubergang der peristaltischen zur bleibenden Form der 
Herzbewegung nach W. HIS jun.1) zusammen mit dem Erscheinen von Trabekeln 
im Kammerraum. Diese Trabekel verlaufen senkrecht auf den Sphincter der 
Atrioventrikulargrenze, wahrend die Fasern der Vorhofswand ebenfalls senkrecht 
auf den Atrioventrikularring auftreffen. Sie scheinen sich als rippenformige 
Leisten auf der Innenwand der Kammer zu erheben, wobei die Furchen zwischen 
ihnen sich dadurch vertiefen, daB die kontinuierliche AuBenschicht des Myokards, 
die Corticalis, zuriickweicht. "Die Spongiosa der Kammer wachst demnach durch 
Apposition von auBen, die jiingsten Fasern liegen an der Peripherie, die altesten 
bleiben innen liegen, und indem dieser Anbau in den verschiedenen Dimensionen 
eine unterschiedliche Tiefe erreicht, wird um das Lumen des Herzschlauches 
herum die auBere Form der Kammer modelliert" (BENNINGHOFF). Diese Bildungs
weise der Kammern, die eine Erweiterung und Erklarung des von KEITH zuerst 
behaupteten und dann von ASCHOFF und seinen Schiilern iibernommenen Aus
stiilpungsprozesses darstellt, ist nachBENNINGHOFF ein allgemeingiiltiges Bildungs
gesetz fiir die Kammer des Wirbeltierherzens. BENNINGHOFF bezeichnet die 
innersten zentralen Trabekel, die am Aufbau der Spongiosa keinen aktiven Anteil 
nehmen, vielmehr "an alter Stelle als abgespaltene Reste des Herzschlauches 
liegen" bleiben und demgemaB unverandert den Kontakt mit demAtrioventrikular
ring bewahren, als Konturjasern des Herzschlauches, weil sie zusammen mit den 
Ringfasern der Kammerostien annahernd die Kontur des Herzschlauches in 
seinen relativen AusmaBen bezeichnen, wie sie kurz vor dem Auftreten der 
Trabekel bestand. Diese Bezeichnung soIl nach BENNINGHOFF ferner daran er
innern, daB die Fasern wahrend des Anbaues der Kammermuskulatur ungestort 
ihre Verbindung mit dem Vorhof unter Einschaltung des Atrioventrikularringes 
bewahren. "Sie stellen somit ein System dar, das (bei niederen Tieren dauernd, 
bei Saugern in der ersten Entwicklungszeit) seine Kontinuitat im Entwicklungs
prozeB behauptet. Zugleich haben wir jene Elemente vor uns, auf deren An
ordnungsweise die Erregungsleitung und die Umschaltung der peristaltischen 
Welle in die sakkadierte Bewegungsform an der Vorhofkammergrenze bezogen 
werden kann, danach erkennen wir in ihnen ein primitives "Reizleitungssystem". 

Zu den "Konturfasern" gehort nach BENNINGHOFF einerseits die phylo
genetisch zuerst bei den Anuren als einheitliche Muskelplatte auftretende Bulbo
auricularlamelle, deren Elemente am freien Rande "jeweils eine nach den Ostien 
geoffnete Zirkulartour aus der Wand des primitiven Herzschlauches" darstellen 
und andererseits das "als letzter bedeutungsvoller Erwerb zuerst im Herzen der 
Krokodilier" auftretende muskulose Kammerseptum, das aus denjenigen trabe
cularen Konturfasern hervorgeht, die sich bei niederen Tieren in den ventralen 
Auslaufer der Bulbo-auricular-Leiste fortsetzen. Ein Homologon zu der Bulbo
auricular-Leiste stellt im Saugerherzen die Trabecula septo-marginalis (TANDLER) 
oder das KINGsche Moderatorband dar, ein Gebilde, das ebenso wie der obere 
Rand des Kammerseptums in innigem Konnex mit dem Verlaufe des Stammes 
und der Teilungsprodukte des Atrioventrikularsystems steht. Da die Kontur
fasern nach allgemeingiiltigem Gesetze sich senkrecht zur Achse des Strombettes 
einstellen, so erfolgt weiter bei der im Saugerherzen stattfindenden Neuorientie
rung, die durch die Einschiebung der Aorta von rechts her in den linken Ventrikel 
und die dadurch neue Durchstromungsbahn vor sich geht, eine Umstellung 
in der Verlaufsrichtung der Konturfasern im linken Ventrikel, wahrend die rechte 

1) HIS jun., W.: Die Tatigkeit des embryonalen Herzens usw. Arb. a. d. med. Klin. 
Leipzig 1893. 
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Kammer ihre alten Stromungsverhaltnisse und damit auch die liberlieferte 
Anordnung der Konturfasern bewahrt. 

Bei der Bildung der Kammerscheidewand handelt es sich auch nach BENNING
HOFF nicht urn eine Erhebung durch Apposition von neuem Material auf den 
freien Rand liber das Niveau der librigen Konturfasern, sondern vielmehr urn 
ein Liegenbleiben mit diesem freien Rand in der relativen Kontur des Herz
schlauches, "wahrend rechts und links von ihr die librigen Konturfasern allmahlich 
nach der Herzspitze zu absinken, wobei sich auch die Spongiosa zu einer Kom
pakta verdichtet". "Sobald aber die librigen Konturfasern sich sekundar gegen 
die Herzspitze schieben, geht die durch sie bezeichnete Kontur des Herzschlauches 
verloren, der zentrale Kammerraum erweitert sich, und man ist nicht mehr 
berechtigt, von Konturfasern zu sprechen, sondern nur noch von in die Lange 
gezogenen Wandfasern des Herzschlauches" (BENNINGHOFF). Diese "Wandfasern" 
bleiben aber zu einem Verzweigungssystem zusammengeschlossen, das seine 
Wurzeln in der Konturfaser des Kammerseptums hat und das schlieBlich, in 
dem Herzen der Sauger, liberhaupt die einzige muskulare Verbindung zwischen 
Kammer und Atrioventrikularring und damit dem Vorhof darstellt. Diese Reduk
tion der atrioventrikularen Verbindungsmuskulatur kommt, wie BENNINGHOFF 
im AnschluB an GEGENBAUR 1) , HIS 2), MALL 3) und MONCKEBERG 4) hervorhebt, 
durch die Umbildung der primaren rein endokardialen Atrioventrikularklappen 
niederer Tiere zu dem sekundaren Klappenapparat der Saugetiere zustande: die 
oben (S. 86) bereits erwahnten Vorgange der Klappenbildung flihren zur Durch
brechung der Muskulatur an der Atrioventrikulargrenze, mit alleiniger Aus
nahme zweier Brlicken, die dorsal und ventral zum freien Rand des Septums 
verlaufen. 1m Bereich dieser beiden Brlicken wird die Bildung sekundarer 
Klappen durch das Kammerseptum verhindert und damit ist kein Grund zu 
einer Zerst6rung der alten Muskelverbindung gegeben. Die ventrale Brlicke 
entspricht aber dem obenerwahnten ventralen Auslaufer der Bulbo-auricular
Leiste, der in den freien Rand des Kammerseptums einstrahlt und mit der 
Wanderung der Aorta nach links liber die Medianebene des Septums nach links 
abgedrangt wird und so in das Gebiet des Trigonum fibrosum sinistrum, also 
in das Gebiet einer sekundaren Klappenbildung, gelangt, wodurch die sekundare 
Unterbrechung auch dieser muskularen Brlicke nach BENNINGHOFF veranlaBt 
wird. So bleibt normalerweise als einzigste Vorhofkammerverbindung die dorsale 
bestehen, und diese wird im Saugerherzen zum persistent en Atrioventrikular
system. 

Einen Beweis fiir die Richtigkeit der entwickelten Anschauung iiber das Zustande
kommen der Persistenz und der Reduktion der atrioventrikularen Verbindung erblickt 
BENNINGHOFF in den Untersuchungsresultaten MONOKEBERGS: "Bleibt die Septumbildung 
aus, dann gehen die Segelklappen kontinuierlich von einem Ostium ins andere iiber, der 
konservierende EinfluB des Kammerseptums auf die Erhaltung der Muskelbriicke geht ver
loren und dann schwindet, wie MONOKEBERG gezeigt hat, mit der dorsalen Briicke auch das 
Reizleitungssystem." In solchen Fallen kann aber die ventrale Briicke, eine der von MALL 
beschriebenen Nebenverbindungen, erhalten bleiben, vikariierend fiir die fehlende Haupt
verbindung eintreten und zum alleinigen Atrioventrikularsystem sich entwickeln (MoNOKE
BERG); das wird dann der Fall sein, wenn gleiehzeitig die Bedingungen fiir die normale Zer
storung der ventralen Briicke, also das Abdrangen in das Gebiet sekundarer Klappenbildung, 
nieht gegeben sind. Dies kann aber aueh der Fall sein bei Persistenz der dorsalen Haupt
verbindung: dann sehen wir, wie MONOKEBERG 5 ) mehrfach nachweisen konnte, gleichzeitig 

1) GEGENBAUR: Vergleichende Anatomie. Leipzig 1901. 
2) HIS: Zitiert auf S. 100. 3) MALL: Zitiert auf S. 88. 
4) MONOKEBERG, J. G.: Das spezifische Muskelsystem im menschlichen Herzen. Ergebn. 

von LUBARSCH u. OSTERTAG Bd. XIX, 2, S.328. 1921. 
5) MONCKEBERG, J. G.: Beitrag zur Entwicklungsgeschichte des Atrioventrikular

systems. Zentralbl. f. Herz- und GefaBkrankh. Bd. III, S. 273. 1915. 
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neben der dorsalen auch die ventrale Verbindungsbriicke dauernd erhalten, und die Neben
verbindung geht, wie es nach den Ausfiihrungen BENNINGHOFFS nicht anders zu erwarten 
war, auf dem Wege iiber das Kammerseptum eine Vereinigung mit der dorsalen Haupt
verbindung ein. 

Zusammenfassend betont BENNINGHOFF, daB er mit der Schilderung des 
Verlaufes der "Kontur- bzw. Wandfasern" im Saugetierherzen zugleich eine Be
schreibung des Atrioventrikularsystems gibt, dessen Verlauf nur dadurch ver
standlich wird, daB man seine Entstehung im Zusammenhang mit dem Herz
muskel verfolgt. "Die Umschaltung der Vorhofsfasern in die der Kammer erfolgt 
urspriinglich im Atrioventrikularring und ist als moglicher Grund fiir die Ver
zogerung der Erregungsleitung an dieser Stelle anzusehen. Dieser Ring wird 

v.P. 

Abb. 40. Rechter Ventrikel des Hundeherzens, an der AuBenseite geoffnet. 
v. T.8. vorderes Trikuspidals!,!gel; v. P. vorderer Papillarmuskel; P. Pulmonalis; r. S. rech
ter Hauptschenkel, abc Aste desselben. Zeichnung nach der Natur. (Aus Zeitschr. 

f. d. ges. expo Med. Bd. 5. ROTHBERGER und WINTERBERG.) 

bis auf einen schmalen Abschnitt reduziert und an seiner Stelle findet man den 
ASCHOFF-TAWARAschen Knoten (s. Abb. 38, S. 98 und Abb. 39, S. 99), der kranial 
gegen die Vertikalziige des Vorhofs schwer abgrenzbar ist, und in dem nach 
HERING die Verzogerung der Erregungsleitung lokalisiert bleibt. Dieser Knoten 
schiebt sich in seiner Fortsetzung von rechts her auf den Scheitel des Kammer
septums." "Der Stamm des Reizleitungssystems entspricht jener Kontudaser, 
die durch das Kammerseptum in ihrer urspriinglichen Lage erhalten wird. Die 
Teilung in zwei Schenkel, die bisher als besonders auffallig galt und scheinbar 
nur durch aktives Auswachsen erklart werden konnte, kommt allmahlich in der 
Tierreihe dadurch zustande, daB die iibrigen Konturfasern sich in Harmonie 
mit der ganzen Herzentwicklung wie Stromabnehmer dem freien Septumrand 
anlegen und, nachdem sie gegen die Herzspitze zu abgesunken sind, mit ihren 
inneren Schenkeln an den seitlichen Abhangen der Scheidewand. nach abwarts 
verlaufen. Da aus den auBeren Schenkeln die Papillarmuskeln sich bilden, so 
sind die Beziehungen des Reizleitungssystems zu den letzteren geklart. Der 
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rechte Schenkel (s. Abb.40) folgt einer alten Bahn, die an der Grenze zwischen 
Bulbus und Kammer liegt und einem Anteil der Muskelleiste der Reptilien ent-

l. A. T. r. A. T. 11. A. T. 

Abb. 41. Linker Ventrikel des Hundeherzens, an der Hinterflache aufgeschnitten. 
l. A. T., r. A. T., h. A. T . linke, rechte, hintere Aortentasche; v. P., h. P. vorderer, hinterer 
Papillarmuskel; l. v. S. linker vorderer Schenkel; l. h. S. linker hinterer Schenkel; 
St. Spitzenfasern. Zeichnung nach der Natur. (Aus Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 5. 

ROTHBERGER und WINTERBERG.) 
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Abb.42. Verlauf des linken Schenkels beim Hundeherzen. Nach TAWARA. 
a Aorta; P Pulmonalis; t'sd rechte Aortenklappe; vsp hintere Aortenklappe; mpa vorderer 
Papillarmuskel; mpp hinterer Papillarmuskel; vma vorderes Mitralissegel; vmp hinteres 
Mitralissegel; TK TAWARAscher Knoten; x Teilungsstelle des Verbindungsbiindels in die 
beiden Schenkel; + Endausbreitungen des linken Schenkels; + + von der Spitze des 
hinteren Papillarmuskels nach aufwarts frei durch die Ventrikelhohle verlaufender sehnen
fadenartigen Strang, welcher einen Zweig des linken Schenkels enthalt. (Aus Natur-

wissenschaften 1922. ROTHBERGER.) 
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spricht, bei Saugetieren als Moderatorband oder Trabecula septomarginalis 
beschrieben wird. Ein Teil dieser Muskelleiste bildet auch den ventralen Ab
schnitt des Kammerseptums, daher zieht der rechte Schenkel des Reizleitungs
systems in der Fortsetzung des Stammes am weitesten ventral. Demgegeniiber 
ist der linke Schenkel (s. Abb. 41 und 42) ein jiingerer Erwerb, seine Bildung 
ist veranlaBt durch eine Neuorientierung, welche die Konturfasern unter dem 
EinfluB veranderter Durchstromungsbedingungen bei der Abtrennung der linken 
Kammer gewonnen haben. Diese Konturfasern beginnen im Menschenherzen 
dorsal und ventral am Atrioventrikularring mit mehreten Wurzeln, aus welchen 
Chordae tendineae und die Papillarmuskeln hervorgehen. Die einzelnen Papillar
muskelanlagen verschmelzen spater zu je einer vorderen und hinteren Gruppe 
(SATO), und dieser ZusammenschluB kommt in der Verteilungsweise des linken 
Schenkels des Reizleitungssystems zum Ausdruck, das im weiteren Verlauf zum 
Scheitel des Kammerseptums facherformig zusammenstrahlt." W enn die Fasern 
des linken Schenkels als sog. abnorme oder falsche Sehnenfaden das Ventrikel
lumen frei durchziehen (wie es am ausgesprochensten im Tapirherzen zu beob
achten ist), wird nach BENNINGHOFF "der funktionelle Zerfall der Konturfasern 
besonders deutlich. Der erste Abschnitt wird zu den Chordae tendineae, die 
ebenso wie das Reizleitungssystem mit muskulosen Resten der Konturfasern 
vermengt oder ganzlich aus Muskelfasern bestehen konnen, der folgende zum 
Papillarmuskel, der Rest zum Reizleitungssystem. Die Chordae werden zum 
mechanisch wirkenden Ziigel der Klappen, die Papillarmuskeln schlieBen sich 
als contractile Stiimpfe an, das Reizleitungssystem aber behalt die Verbindung 
dieser letzteren mit der Vorhofsmuskulatur. Ebenso wie der Zusammenhang 
der Klappen mit den Papillarmuskeln ein primarer ist, besteht auch die Ver
bindung der Bahn des Reizleitungssystems mit den Papillarmuskeln von Anfang 
an. Sehnenfaden, Papillarmuskeln und Reizleitungssystem besitzen in den 
Konturfasern eine gemeinsame Anlage". 

In dieser wortlich wiedergegebenen "Beschreibung" BENNINGHOFFS sind aIle 
diejenigen Charakteristika im Verlauf des Atrioventrikularsystems des Sauger
herzens gebiihrend hervorgehoben, die fiir den funktionellen Bau des' Herzens, 
mithin fiir die physiologische Betrachtungsweise der Herztatigkeit von Be
deutung sind und die sich ohne weiteres aus der Entwicklungsgeschichte des 
Systems ableiten. Es bleibt noch iibrig, die Fragen zu erortern, weshalb man 
das System zur 8peziji8chen Muskulatur des Herzens zu rechnen pflegt, sowie in 
welcher Beziehung es zu dem anderenAbschnitt jener spezifischen Muskulatur steht. 

Die erste Frage ist ebenfalls von BENNINGHOFF 1) im AnschluB an ahn
liche Erorterungen von ROMEIS2) und MONCKEBERG 3) beantwortet worden. 
Ais Unterschiede der atrioventrikularen Verbindungsfasern gegeniiber den "ge
wohnlichen" Myokardfasern sind hervorgehoben worden: "groBerer Sarko
plasmareichtum, daher relative Fibrillenarmut, undeutlichere, zum Teil fehlende 
Querstreifung, groBere blasse Kerne (BENNINGHOFF)." Nach MONCKEBERG 4) 

kann man das Atrioventrikularsystem nach der Struktur seiner Elemente in 
zwei Abschnitte zerlegen: in einen oberen schmalfaserigen und einen unteren 
breitfaserigen; der erstere umfaBt den Knoten, den Stamm oder das Crus com
mune (TANDLER) und die oberen Teile der beiden Schenkel (s. Abb. 38, S. 98), den 
letzteren stellen die unteren Teile der Schenkel, die sog. Endausbreitungen des 
Systems, die Aquivalente der PURKINJESchen Fasern der Huftiere (s. Abb. 43) dar 

1) BENNINGHOFF: Zitiert auf S. 97. 
2) ROMEIS: Beitrage zur Arrhythmia perpetua. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 114. 1914. 
3) MONCKEBERG: Zitiert auf S. 101 2). 
4) MONCKEBERG, J. G.: Untersuchungen iiber das Atrioventriku1arbiindel. Jena 1908. 
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(vgl. Nachtrag D, S. 112). Die Fasern des oberen Abschnittes sind wesentlich 
schmaler als die Myokardfasern, die des unteren, sofern sie charakteristisch aus
gebildet sind, was individuellen Schwankungen unterliegt, wesentlich breiter als 
die "gewohnlichen" Herzmuskelfasern. Dabei ist aber in beiden Abschnitten das 

Abb. 43. Linker Schenkel des Hrsschen Bundels beim Rind. (Nach KULBS.) 

erwahnte Sarkoplasmafibrillenverhaltnis zugunsten des Sarkoplasmas verschoben. 
In beiden Abschnitten, besonders aber im oberen schmalfaserigen, sind ferner 
die Beziehungen benachbarter Fasern zueinander anders als im Myokard: eigen
artige Durchkreuzungen und Verflechtungen mit kompliziertem gegenseitigem 
Fibrillenaustausch und -tibergang werden vielfach beobachtet und haben wegen 
ihrer Haufung im oberst en Abschnitt zu der Bezeichnung A trioventrikularknoten 
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fiir diesen die Veranlassung gegeben. Als Charakteristica fiir den breitfaserigen 
unteren Abschnitt kommt nach MONCKEBERG zu dem bleibenden gestorten Sarko
plasmafibrillenverhiiltnis und der ebenfalls wie im oberen Abschnitt deutlichen 
Kontinuitat der Fibrillen das auBerordentlich wechselnde Kaliber seiner Fasern, 
das Auftreten groBerer und kleinerer Hohlraume im Sarkoplasma und der Gly
kogengehalt dieser Hohlfasern hinzu. Dabei sind aber, wie gesagt, im mensch
lichen Herzen die Unterschiede gegeniiber dem gewohnlichen Myokard individuell 
sehr verschieden stark ausgepragt. Nach ROMEIS stehen die Charakteristica 
in engsten Wechselbeziehungen zueinander, bedingen sich gegenseitig und haben 
ihren letzten Grund in der geringeren funktionellen Beanspruchung des Systems. 
Da z. B. das Glykogen an gewisse kornige und fadige Strukturen des Protoplasmas 
gebunden ist, so ist es selbstverstandlich, daB, je groBer die Sarkoplasmamasse, 
desto mehr Raum fiir glykogenbildende und -speichernde Strukturen vorhanden 
ist; die groBere Protoplasmamasse fiihrt aber zu geringerer Entwicklung der 
Fibrillen und ist bedingt durch geringere funktionelle Beanspruchung der Fasern 
als Kontraktionselemente, die ihrerseits wiederum aus der topographischen Lage 
und aus der das System quasi ausschaltenden Bindegewebshiille hervorgeht. 
Nach ROMEIS sind demnach die Strukturdifferenzen nicht eigentlich in der Natur 
der spezifischen Muskelfasern begriindete und ihnen von Anfang an innewohnende 
Charaktere, vielmehr Eigenschaften, die sich aus den Beziehungen der Fasern 
zu anderen Geweben erst sozusagen sekundar ergeben, und demzufolge ist bei 
der Bezeichnung der Systemelemente als spezifische Muskelfasern das Haupt
gewicht auf ihre Beziehungen zu den anderen Geweben, speziell zum Nerven
gewebe, zu legen. Nach MONCKEBERG1) findet die Zusammenfassung der musku
laren Elemente zu einem spezifischen System ihre Berechtigung weniger in der 
Struktur der Einzelelemente als in den Korrelationen der Komponenten zu
einander und zu den anderen Geweben des Herzens: "diese sind es, die die Ge
bilde iiberhaupt erst zu einem System und dann auch weiter zum spezifischen 
Muskelsystem machen." Und nach BENNINGHOFF sind "die Ansichten iiber das, 
was man als Struktureigentiimlichkeit der Reizleitungsfasern zu betrachten hat, 
noch geteilt, so daB nach ROMEIS und MONCKEBERG ebenso das Spezifische weniger 
in der Struktur der Einzelelemente als in ihrem systemartigen ZusammenschluB 
und ihren Beziehungen zu anderen Geweben (bindegewebliche Umhiillung, Ge
faB- und Nervenversorgung) zu suchen ist". 

Dieser "systemartige ZusammenschluB" und die immer wiederkehrenden Beziehungen 
zu den anderen Geweben sind es auch, die aile diejenigen, die iiber eine groBere Erfahrung 
in der Untersuchung des spezifischen Muskelsystems verfiigen, davon abbringen, vereinzelt 
oder in kurzen Ziigen, namentlich im Bereich des Vorhofs vorkommende "sarkoplasma
reiche", also an die PURKINJESchen Fasern erinnernde Elemente dem spezifischen Muskelsystem 
zuzurechnen, wie das von verschiedener Seite [THOREL2), TANDLER3) u. a.] geschehen ist: das 
Fehlen des Zusammenschlusses dieser Elemente zu einem System sowie der Mangel konstanter 
Beziehungen zwischen ihnen und den anderen Qeweben schlieBt ihre Zugehorigkeit zum spezi
fischen Muskelsystem trotz morphologischer Ubereinstimmung der Einzelelemente aus. 

Erst die bindegewebige Isolierung wahrend des langen Verlaufes zu beiden 
Seiten des Kammerseptums macht das spezifische Muskelsystem zu dem "organon 
sui generis" (TANDLER), das seine Eigenart des weiteren durch die von HAAS4) 
nachgewiesene besondere und nach MONCKEBERG von der des umgebenden Myo
kards in weitem MaBe unabhangige GefaBversorgung bekundet. Die nahen Be-

l) MONCKEBERG, J. G.: Erkrankungen des Myokards und des spezifischen Muskel
systems. Handb. von HENKE u. LUBARSCR Bd. II. 1924. 

2) TROREL, CR.: Pathologie der Kreislauforgane des Menschen. Ergebn. von LUBARSCR 
3) TANDLER: Zitiert auf S. 86. 

u. OSTERTAG Bd. XVII, 2, S. 90. 1915. 
') HAAS, G.: Uber die GefaBversorgung des Reizleitungssystems des Herzens. Anat. 

Hefte Bd. 43, S. 131. 1910. 
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ziehungen zum intrakardialen Nervensystem haben ferner verschiedene Morpho
logen veranlaBt, in den Knotenformationen des spezifischen Muskelsystems 
direkte Ubergange von Muskel- in Nervenfasern zu erblicken ["neuromuscular
contact" von KEITH 1) und J VY MACKENZIE 2); KEITH and J VY MACKENZIE: 
Recent researches on the anatomy of the heart. The Lancet. 8. January 1910] 
oder von einem in das Herz eingebauten Gewebe zu sprechen, dessen Zu
gehorigkeit zur Muskulatur ebenso zweifelhaft sei wie die zum Nervengewebe 
(TANDLER), bei dessen Betrachtung man aber "an nervoses Gewebe zu denken" 
sich veranlaBt sehe (KOCH). Durch die Untersuchungen von TAWARA 3), 
FAHR4) , A. E. COHN 5), L. R. MULLER 6, GLASER 7, EVERSBUSCH 8), WILSON 9), 

ENGEL 10) u. a. sind die nahen raumlichen Beziehungen zwischen den im 
Vorhofseptum und namentlich in dessen Coronarfurche konstant anzutreffen
den Ganglien und Nerven und dem Atrioventrikularknoten bei den verschie
denen Saugerarten aufgedeckt worden; J. ENGEL und MORISON 11) konnten 
ferner auch im Herzen eines erwachsenen Menschen "im Stamm des Biindels 
vor seiner Teilung in den rechten und linken Schenkel einzelne (marklose) Nerven
fasern im Biindel und dicht neb en ihm auffinden", und J. ENGEL sah weiter 
im linken Schenkel eines Erwachsenen Biindel von 6-10 Nervenfasern iiber die 
Muskelfasern hinwegziehen, die Strange in der Richtung der Muskelfasern 
bildeten, mit benachbarten Nerven in Verbindung standen und in die schonsten 
Aufsplitterungen, Verflechtungen und Netze iibergingen. In einem zweiten Falle 
fand J. ENGEL zwischen der Ventrikelmuskulatur und den spezifischen Muskelfasern, 
wenn auch nur sparliche Nervenfasern, die zu den Endausbreitungen hinzogen. 

Diese positiven Befunde von nervosen Elementen im Atrioventrikularsystem beim 
Menschen sind, wie MONCKEBERG12) hervorgehoben hat, deshalb von groBter Wichtigkeit, 
wei! sie uns einerseits zeigen, daB der Konnex zwischen den marklosen Nervenfasern und 
den spezifischen Muskelfasern offenbar ein sehr inniger auch beim Menschen ist, und weil 
aus ihnen andererseits hervorgeht, daB die Beziehungen zwischen den beiden Geweben 
infolge des Fehlens von Ganglienzellen innerhalb der Geflechte doch wesentIich andere sind 
als bei den Huftieren, wo der Nachweis von Nervenfasern und Ganglienzellen relativ leicht 
gelingt; man ist daher nicht berechtigt, aus positiven Befunden bei diesen auf gleiche Ver
haltnisse beim Menschen zu schlieBen, wie das von verschiedener Seite [WILSON9 ), MORISON"), 
MEIKLEJOHN 13)] geschehen ist. 

Der gleiche systematische ZusammenschluB und die analog en Beziehungen 
zu den anderen Geweben ermoglichen neben der strukturellen Identitat auch die 

1) KEITH: The auriculo-ventricular bundle of His. Lancet 1906, 1. 
2) MACKENZIE, JVY: Zur Frage eines KOOl'dinationssystems im Herzen. Verhandl. d. 

dtsch. pathol. Ges. Bd. 14, S.90. 1910. 
3) TAWARA: Das Reizleitungssystem des Saugetierherzens. Jena 1906. 
4) FAHR: Zur Frage der Ganglienzellen im menschlichen Herzen. Zentralbl. f. Herz

u_ GefaBkrankh. Bd. 2, S. 195. 1910. 
5) COHN, A. E.: On the auriculo-nodal junction. Heart Bd. I, S.2. 1909. 
6) MULLER, L. R.: Beitrage zur Anatomie, Histologie und Physiologie des Nervus 

vagus usw. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 101. 1911. 
7) GLASER: Der intramurale Nervenapparat des Herzens. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd. 117. 1915. 
8) EVERSBUSCH, Anatomische und histologische Untersuchungen tiber die Beziehungen 

der Vorhofsganglien zu dem Reizleitungssystem des Katzenherzens. Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 120. 1916. 

9) WILSON: The nerves of the atrioventricular bundle. Proc. of the roy. soc. of London, 
Ser. B. Bd. 81. 1909. 

10) ENGEL, J.: Beitrage zur normalen und pathologischen Histologie des Atrioventriku
larbiindels. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd.48, S.499. 1910. 

11) MORISON: On the innervation of the sino-auricular node and the auriculo-ventricular 
bundle. Journ. of anat. Bd.46, S.319. 1912. 

12) MONCKEBERG: Zitiert auf S. 106. 
13) MEIKLEJOHN: On the innervation of the nodal tissue of the mammalian heart. 

Journ. of anat. Bd. 48, S. 1. 1913. 
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Beantwortung der zweiten oben aufgeworfenen Frage, die nach den Beziehungen 
des Atrioventrikularsystems zu dem anderen Abschnitt des spezifischen Muskel
systems. Dieser ist, wie oben bereits hervorgehoben, in dem an der Grenze 
zwischen Sinus und Vorhof gelegenen Sinusknoten zu erblicken und wurde von 
KEITH und FLACK!) 1907 bei der Nachuntersuchung des von WENCKEBACH irr
tumlich als "spezifisch" bezeichneten Muskelbundels gefunden; die eingehende 
Kenntnis des im oberen Cavatrichter befindlichen Sinusknotens verdanken wir 
WALTER KOCH. Die Zurechnung dieses Gebildes zu dem "spezifischen Muskel
system" des Herzens wurde direkt durch die Betrachtung der morphologischen 
Struktur, die in vielen Punkten der des oberen schmalfaserigen Abschnitts des 
Atrioventrikularsystems ahnelt, ermoglicht; es wurde gleichzeitig aber von den 
Entdeckern des Sinusknotens auf seine nahen raumlichen Beziehungen zum intra
kardialen Nervensystem hingewiesen, und dieses Analogon mit dem Atrio
ventrikularknoten trug wesentlich zu der Identifizierung sowie zur Namengebung 
des Gebildes bei. 

Als genaue Lokalisation fiir den Sinusknoten gibt KOCH die Einmundungs
stelle der Vena cava superior in den rechten Vorhof an, "im Sulcus terminalis 
oder Sulcus des Cavatrichters, welcher sich yom Herzohr-Cava-Winkel auf die 
Cava inferior zu erstreckt, angelehnt an die starke Muskelleiste, welche als Crista 
terminalis uber das Dach des Vorhofs zieht und den AbschluB gegen das Sinus
gebiet, die einmundenden groBen Herzvenen, vermittelt". Hier, an der Grenze 
zwischen Sinus und Vorhof liegend, zeigt der Sinusknoten im Laufe der Phylo
genese die gleiche Reduktion bei gleichen Beziehungen zum Klappenapparat 
wie die ubrigen Abschnitte der spezifischen Muskulatur. Man kann nach KOCH 
auch bei ihm das Prinzip gewahrt sehen, "daB die spezifischen Muskelsysteme 
nur zu dem muskularen Anteil von Klappeneinrichtungen Beziehungen haben 
und Beziehung behalten, wahrend sie fur die mechanisierten Klappenabschnitte 
nicht mehr in Frage kommen und sich daher uberall an den Stellen zuruckbilden, 
wo ursprunglich muskulare Klappeneinrichtungen durch teilweise oder vollig 
mechanisierte Klappenapparate ersetzt sind". 1m menschlichen Herzen ist von 
den fur den Sinusknoten in Frage kommenden Klappen die linke Sinusklappe 
uberhaupt nur rudimentar angelegt und entwickelt sich sehr schnell ga.nz zuruck; 
von der rechten Sinusldappe persistiert nur der untere Abschnitt als rein mecha
nisch wirkende Valvula Eustachii und Thebesii, wahrend der obere Abschnitt 
sich ebenfalls zuruckbildet. "Wir find en aber gerade in dem ihm entsprechenden 
Abschnitt den Sinusknoten liegen (KOCH)." Die Lage und Ausdehnung des 
Knotens in der Crista terminalis, die in die Valvula Eustachii ubergeht, korre
spondiert nach KOCH "trotz seiner Reduktion doch noch ziemlich genau mit den 
Einrichtungen fiir den AbschluB der groBen einmundenden Herzvenen unter Be
rucksichtigung der mechanisch wirkenden unteren Reste der rechten Sinusklappe". 

Ebenso wie die Struktur der aufbauenden Elemente und die Lage des Sinus
knotens in einem Grenzabschnitt des primitiven Herzschlauches die fur die 
spezifische Muskulatur angegebenen Kriterien aufweisen, wiederholen sich auch 
beim Sinusknoten die charakteristischen Beziehungen zu den ubrigen Gewebs
komponenten. Eine voHstandige Isolierung durch umhullendes Bindegewebe, 
wie wir sie beim Kammerabschnitt des Atrioventrikularsystems antreffen, ist 
allerdings nicht zu finden, nach der Genese aber auch nicht zu erwarten. Der 
Sinusknoten stellt nicht die einzige muskulare Brucke zwischen Sinus und Vorhof 
dar, entspricht vielmehr in seinen Zusammenhangen mit der Sinus- und Vorhofs
muskulatur dem Vorhofsabschnitte des Atrioventrikularsystems, der ebenfalls 

1) KEITH u. FLACK: The form and nature of the muscular connections between the 
primary divisions of the vertebrate heart. Journ. of anat. Bd.41. 1907. 
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allseitige flieBende Ubergange seiner Elemente in die "gewohnlichen" Myokard
fasern zeigt. Der Reichtum an durchsetzendem und gleichzeitig umhiillendem 
Bindegewebe ist aber im Sinusknoten durchaus der gleiche wie im Atrioventrikular
knoten, vielfach sogar noch starker ausgesprochen, so daB der Knoten in nach 
VAN GIESON gefarbten Schnitten "leicht als roter Fleck bei Betrachtung mit 
schwacher Linse oder mit dem unbewaffneten Auge zu erkennen" (KOCH) ist. 
Das Auffinden des Sinusknotens im oberen Cavatrichter wird aber weiter durch 
die von KOCHI) beschriebene durchaus charakteristische BlutgefiiBversorgung des 
Knotens erleichtert: die rechte Kranzarterie gibt bald nach ihrem Abgange 
einen Ast ab, der zwischen medialer Vorhofswand und Aorta am hinteren Rande 
des rechten Herzohrs nach oben zieht und einen die Vena cava superior von 
hinten her umkreisenden Zweig entsendet; letzterer tritt an der lateralen Seite 
in den Sulcus terminalis ein an der Stelle, wo da'l von WENCKEBACH beschriebene 
(nicht spezifische und inkonstante) Muskelbiindel den Sulcus iiberbriickt, hier 
findet sich eine Anastomose mit einem anderen Ast der rechten Kranzal terie, 
der dicht vor dem Eintritt des unteren Cavatrichters in den Vorhof entspringt 
und an der lateralen Vorhofswand innerhalb der Musculi pectinati zum Sulcus 
terminalis emporsteigt; die aus der Vereinigung der beiden Aste entstehende 
Arterie verliiuft im Sulcus mit dem Knoten zum Cava-Herzohr-Winkel (KOCH), 
wobei sich die spezifischen Muskelelemente so dicht um die Arterie zu gruppieren 
pflegen, daB oft die Entscheidung, was noch zur GefaBwand und was schon zum 
Knoten gehort, recht schwer ist (vgl. Nachtrag E, S. 112). 

Von KOCH wurde bereits in seiner ersten Mitteilung iiber den Sinusknoten 
angegeben, daB man nicht nur fast in allen Abschnitten irgendeinen kraftigen 
Nervenstamm in unmittelbarer Nahe des Knotens vorbeiziehen sieht, sondern 
auch Ganglienzellen reichlich in seiner Nachbarschaft eingelagert findet. 1m 
Knoten selbst kann man nach KOCH haufig genug Querschnitte von Nervenfasern 
beobachten, zuweilen sogar einen relativ kraftigen Stamm quer durch den ganzen 
Knoten hindurchziehen sehen. B. S. U. ADELE OPPENHEIMER 2) wiesen mit der 
vitalen Methylenblaumethode nach, daB die subepikardialen Nerven in der un
mittelbaren Nachbarschaft des Sinusknotens im menschlichen Herzen Zweige 
in die Interstitien der Knotenmuskulatur entsenden. Eine Auflosung dieser 
Zweige in intermuskulare Fibrillenplexus, wie sie sie beim Schaf, Schwein und 
Rind sahen, fanden die Autoren beim Menschen nicht. Dies ist deshalb wohl nicht 
auf den Mangel an frischem menschlichen Material zuriickzufiihren, weil es auch 
in frischen Hundeherzen, die bezuglich des Verhaltens des spezifischen Muskel
systems viel Ahnlichkeit mit den menschlichen Herzen zeigen, nicht gelang, 
intermuskulare Fibrillenplexus zu beobachten, vielmehr in dies en nur vaso
motorische Fibrillen (DOGIEL) zu konstatieren waren. Dagegen sahen OPPEN
HEIMER bei Anwendung der VAN GIEsON-Farbung gelegentlich Ganglienzellen im 
Knoten des Menschen (und des Schweines) selbst. Diesen Befund bestiitigte 
FAHR, der allerdings Ganglien nur in verschwindenden Ausnahmen im mensch
lichen Knoten antra£. Bei der Katze fand EVERSBUSCH ganz vereinzelt im Knoten 
Ganglienzellen; beim Schaf, Kalb, Ochsen und Hunde fehlen die Ganglienzellen 
nach OPPENHEIMER konstant, wiederum ein Beweis fur die Verschiedenheit 
des Verhaltens des spezifischen Muskelsystems bei den verschiedenen Tierarten. 

1m ubrigen wird die funktionelle Sonderstellung des "spezifischen Muskel
systems" gegeniiber dem iibrigen Herzmuskel erwiesen und erhartet durch die 

1) KOCH, W.: Uber die Blutversorgung des Sinusknotens. Munch. med. Wochenschr. 
]909, Nr.4P. 

2) OPPENHEIMER, B. S. u. ADELE: Nerve fibrils in the sino-auricular node. Journ. of 
expo med. Bd. 16, S. 613. 1912. 
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Ergebnisse normal und pathologisch physiologischer Untersuchungen, von denen 
an anderer Stelle die Rede sein wird. 

Vielfach ist schlieBlich die Frage erortert worden, ob Sinusknoten und Atrio
ventrikularsystem die einzigen Abschnitte des spezifischen Muskelsystems im 
Saugetierherzen darstellen oder ob nicht auBerhalb dieser noch weitere spezifische 
Strukturen vorkommen. Gewisse experimentelle und klinische Beobachtungen 
lieBen derartige Befunde moglich und wahrscheinlich erscheinen und schienen 
sogar einen Zusammenhang zwischen Sinusknoten und Atrioventrikularsystem 
durch spe~ifische Faserbahnen zu postulieren. Eine solche Verbindung vermittels 
spezifischeJ;' Elemente, die "in jeder Hinsicht den Bau der PUltKINJEschen Faden 
haben", glaubte THORELl) auf Grund von Serienschnittuntersuchungen des 
rechten Vorhofs entdeckt zu haben. AuBer dieser Verbindung, die schrag iiber die 
hint ere seitliche Vorhofflache zum oberen vorderen Rand der Vena cava inferior 
und von da nach einwarts zur Coronarvene verlaufen sollte, um sich hier mit den 
Auslaufern des Atrioventrikularknotens zu vereinigen, beschrieb THOREL noch 
konforme Muskelziige an der vorderen Seite des rechten Vorhofs, die ebenso 
wie einige die Fossa ovalis iiberquerende Fasern desselben histologischen Typus 
schrag zum Atrioventrikularknoten herab verlaufen. Das Vorkommen einer aus 
spezifischen Muskelfasern sich zusammensetzenden, im obengenannten Sinne 
als System zu bezeichnenden Verbindung zwischen den beiden Knoten ist von 
allen Nachuntersuchern abgelehnt worden [MONCKEBERG 2), KOCH 3), ASCHOFF 4), 

FREUND 5), RUGGERI6), TANDLER u. a.] und auch von den Physiologen als nicht 
notwendiges Postulat zur Erklarung der genannten Beobachtungen erklart wor
den. THOREL scheint selbst im weiteren Verlaufe seiner Untersuchungen mehr zu 
der Meinung gekommen zu sein, daB es sich bei den von ihm beschriebenen 
PURKINJESchen Fasern um isolierte, d. h. nicht mit den Hauptabschnitten des 
spezifischen Muskelsystems in Verbindung stehende Elemente handelt. 

Derartige Befunde von sarkoplasmareichen Fasern auBerhalb des Sinus
knotens und des Atrioventrikularsystems, namentlich in der Wand des rechten 
Vorhofs und der oberen Hohlvene, sind von verschiedenen Autoren bestatigt 
worden [TANDLER, ROMEIS, FREUND, HEDINGER 7), SCHONBERG 8), FARR, 
TAWARA, MONCKEBERG 9)]. Gerade angesichts dieser Befunde hat MONCKE
BERG lO) die bereits oben beantwortete Frage erortert, ob wir berechtigt sind, 
aus der Struktur der Einzelelemente und aus der Strukturdifferenz dieser 
gegeniiber den gewohnlichen Myokardfasern ihre Zuweisung zum spezifischen 
Muskelsystem abzuleiten, und ist zu dem ebenfalls schon betonten Resultate 
gekommen, "daB die allgemeine Struktur der einzelnen Fasern des spezi-

1) THOREL, Zitiert auf S. 106. 
2) MONCKEBERG: Die anatomisch,en Grundlagen der normalen und pathologischen 

Herztatigkeit. Dresden u. Leipzig. Steinkopff 1919. 
3) KOCH: Zur Entwicklung und Topographie der spezifischen Muskelsysteme im 

Saugetierherzen. Zentralbl. d. Physiol. Bd. 26, S. 1248. 1913. 
4) ASOHOFF, L.: Herzstorungen in ihren Beziehungen zu den spezifischen Muskel

systemen des Herzens. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 14. 1910. 
5) FREUND, H. A.: Klinische und pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber 

Arrhythmia perpetua. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 106. 1912. 
6) RUGGERI: Contributo alIo studio anatomo-patologico del sistemo atrioventricolare. 

Gazz. internaz. med.-chir. Bd. 15. 1914. 
7) HEDINGER: TIber Herzbefunde bei Arrhythmia perpetua. Frankfurt. Zeitschr. f. 

Pathol. Bd. 5. 1910. 
8) SOHONBERG: TIber Veranderungen im Sinusgebiete des Herzens bei chronischer 

Arrhythmie. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 2, S. 153 u. 462. 1909. 
B) MONCKEBERG: Erg. d. aUg. Pathol. u. path. Anat. von LUBARSCH u. OSTERTAG, 

Bd. XIV, 1, S. 605 u. 669. 
10) MONCKEBERG: Zitiert auf S. 106. 
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fischen Muskelsystems beim Menschen nicht so charakteristisch ist, daB 
man aus ihr allein auf die ZugehOrigkeit zweifelhafter Elemente zum spezi
fischen Muskelsystem schlieBen diirfte", daB vielmehr die Zusammenfassung 
ortlich voneinander entfernter und strukturell in ihren einzelnen Abschnitten 
voneinander abweichender Formationen unter dem Begriffe eines einheitlichen 
Systems ihre Berechtigung findet einerseits in den Korrelationen der Einzel
elemente zueinander und zu den anderen Geweben des Herzens, anderer
seits in den Ergebnissen experimenteller Untersuchungen dieser Formationen. 
Will man also dem spezifischen Muskelsystem neue Abschnitte angliedern, so 
muB man morphologisch den Nachweis fuhren, daB die fraglichen Gebilde die 
gleichen oder doch analoge Beziehungen zueinander, zum Bindegewebe, zum Ge
faBapparat und zum intrakardialen Nervensystem aufweisen wie der Sinus
knoten und das Atrioventrikularsystem. Dieser Nachweis ist fUr die auBerhalb 
der bisher anerkannten Teile des spezifischen Muskelsystems beobachteten, 
angeblich "spezifisch" strukturierten Muskelfasern nicht erbracht worden, so 
daB daran festgehalten werden muB, daB das spezifische Muskelsystem im mensch
lichen Herzen sich ausschlieBlich aus dem Sinusknoten und dem Atrioventrikular
system zusammensetzt. 

Nachtrag. 
Von 

ADOLF SCHOTT 
Bad Nauheim. 

(A) 1m ersten Stadium der Hypertrophie und'Dilatation des Herzens ist 
es ausschlieBlich oder vorwiegend die AusfluBbahn, welche betroffen ist, im 
zweiten Stadium beteiligt sich dann auBer der AusfluB- auch die EinfluBbahn 
[KmeHl)]. Somit zeigen auch bei der Herzhypertrophie und -dilatation Aus
fluB- und EinfluBbahn ein verschiedenes Verhalten. 

(B) Besonders gut ist dieser Muskel im Vogelherzen entwickelt, wie R. F. 
SHANER 2) betont, der fiir das V ogelherz die MALLschen Angaben im wesent
lichen bestatigen konnte. 

(0) KEITH 3 ) weist neuerdings wieder darauf hin, daB bei der Nebeneinander
schaltung der beiden Kreislaufe, wie sie in der Phylogenese beim Ubergang 
zum Landleben auf tritt, der Bulbus cordis, welcher bei den Fischen als Sicher
heitsventil zwischen dem Pumpwerk des Herzens und den Oapillaren der Kiemen 
eingeschaltet ist, seine funktionelle Sonderstellung im rechten Herzen beibehalt 
und beim Saugetierherzen eine Schutzvorrichtung der LungengefaBe gegen 
plotzliche Drucksteigerung darstellt. Wahrend der linke Ventrikel unmittelbar 
an die Aorta angeschlossen wird, bleibt rechts der Bulbus cordis auch im fertigen 
Siiugerherzen in Gestalt des lnfundibularteiles des rechten Ventrikels anatomisch 
und funktionell gesondert erhalten. Seine Muskulatur zieht sich spater als die 
der eigentlichen Kammer zusammen; eine funktionelle Bedeutung fur die Zir
kulation schreibt KEITH dieser Tatsache nur wahrend groBer korperlicher An-

1) KIRCH, E.: Das Verhalten von Herz und Kreislauf bei rechtsseitiger ("pulmonaler") 
Herzhypertrophie. Wiirzburger Abh. a. d. Gesamtgeb. d. Med. Bd.22, Neue Folge Bd.2, 
S.73. 1925. . 

2) SHANER, R. F.: On the Muscular Architecture of the Vertebrate Ventricle. Journ. 
of anat. Bd. 58, S. 59. 1923/24. 

3) KEITH, A.: Schorstein Lecture on the Fate of the Bulbus cordis in the Human Heart. 
Lancet Bd.207, S.1267. 1924. 
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strengungen zu, bei denen nach den neueren Untersuchungen in der Minute 
eine Blutmenge bis zu 30 Litern durch die Lungen stromen kann. In solchen 
Fallen wirkt die Kontraktion der Infundibularmuskulatur als Bremse und schutzt 
die Lungencapillaren vor plOtzlicher Uberlastung. 

(D) E. P. PICK I ) hat in gemeinsam mit ISIDHARA durchgefuhrten Versuchen 
nachgewiesen, daB auf die den Herzen eben entbluteter Kaninchen, Katzen 
und Hunden entnommenen uberlebenden, sich rhythmisch koritrahierenden 
PURKINJESchen Fasern die verschiedensten Stoffe ebenso wirken wie auf die ganze 
Kammer. Ein Tropfen einer Strophanthinlosung (1 : 1000000) steigerte die 
Starke und die Frequenz der rhythmischen Kontraktionen des Fadens, groBere 
Mengen bewirkten Contractur und Stillstand der Bewegungen. In ahnlicher 
Weise erwiesen sich die iibrigen Kardiotonica in quantitativ verschiedenem MaBe 
als Erregungsmittel der PURKINJESchen Faden, wahrend Chloroform, Oxalate, 
Kaliumsalze und Chinin die Bewegungen hemmten oder ganz aufhoben. Die 
besondere Widerstandsfahigkeit der PURKINJESchen Faden geht daraus hervor, 
daB Blausaure ihre Bewegungen nicht hemmte. Uberlebende PURKINJESche 
Faden menschlicher Herzen zeigten das gleiche Verhalten. Versuche an PUR
KINJESchen Faden, die mit Papillarmuskelstucken in Verbindung waren, zeigten, 
daB im Gegensatz zu den isolierten PURKINJESchen Faden allein der Muskel 
durch Sauerstoffmangel in seiner Contractilitat stark geschadigt wird und daB 
seine Reaktionsfahigkeit durch 02-Speisung wiederhergestellt werden kann. 
Auch die Zunahme der Kontraktionsstarke und .frequenz am Papillarmuskel
praparat durch gleichzeitigen Zusatz von Insulin und Traubenzucker - ein 
Zusatz, der am isolierten Faden allein keine Wirkung hatte - beweist die groBe 
Wichtigkeit des Zustandes der Muskulatur fur die Reaktionsfahigkeit auf den 
Impuls des Reizleitungssystems. Solche Teile der Kammermuskulatur, die 
keine Reizleitungsapparate enthielten, lieBen sich nicht zu automatischen Kon
traktionen anregen. 

Aus den Resultaten dieser Versuche zieht PICK den SchluB, "daB das Herz, 
von morphologischen Schadigungen des Reizleitungssystems oder direkten 
Reizleitungsgiften abgesehen, niemals an seinem Reizleitungssystem stirbt; denn 
dieses scheint immer das Ultimum moriens zu sein, und seine Anteile in 
den PURKINJESchen Fasern sind die widerstandsfahigsten, vielleicht sogar die 
letzten Zellen des ganzen Korpers, die noch pulsierendes Leben bergen. Das 
Primum moriens dagegen ist der Aufnahmeapparat des Herzmuskels fUr die 
Kontraktionsreize der Reizleitung". Wenn auch ein anatomisches Substrat 
einer solchen Ubergangsstelle bisher noch nicht gefunden ist, so zeigen doch diese 
Untersuchungen, daB die Fortleitung der Kontraktionsreize an einen "chemisch 
uberaus empfindlichen Apparat im Muskel gebunden ist, der von dem Apparat, 
welcher die grobe mechanische Arbeit der Kontraktion des Herzmuskels zu leisten 
hat, grundverschieden ist". 

(E) SPALTEHOLZ2) betont in seiner ausfuhrlichen Monographie uber die 
Arterien der Herzwand, daB die GefaBversorgung der Gegend des Cavatrichters 
sehr variabel ist und daB die GefaBe in ungefahr der Halfte der FaIle aus dem 
R. atrialis dexter ant. der rechten Coronararterie und annahernd ebensooft aus 
den Asten der linken Coronararterie: R. atrialis sin. ant. und R. atrialis sin. 
intermedius stammen. 1m Gegensatz zu KEITH und FLACK fand SPALTEHOLZ 
bei seinen Untersuchungen, daB das Vorhandensein eines arteriellen Ringes 

1) PICK, E. P.: "Ober das Primum und Ultimum Moriens im Herzen. Klin. Wochenschr. 
Jg.3, Nr. 16, S.662. 1924. 

2) SPALTEHOLZ, W.: Die Arterien der Herzwand. Anatonllsche Untersuchungen an 
MeIlBchen- und Tierherzen. Leipzig: S. Hirzel 1924. 



Nachtrag von ADOLF SCHOTT. 113 

ulll den Cavatrichter nicht die Regel ist, und wenn ein solcher Ring vorhanden ist, 
wobei die Anastomosen iibrigens sehr fein sind, so wird er nur ausnahmsweise 
von beiden Coronararterien gespeist. Dieser Befund ist deshalb wichtig, weil 
er zeigt, wie pathologische Prozesse sowohl in der rechten wie in der linken 
Coronararterie St6rungen in der Reizbildung im Sinusknoten hervorrufen k6nnen. 

Unter den Arterien des Vorhofes haben zwei nach SPALTEHOLZ eine beson
dere phylogenetische Bedeutung: der R. cristae terminalis des rechten Vorhofs 
und die Querarterien aus dem R. atrialis sin. intermed. des linken Vorhofs. Beide 
GefaBe verlaufen an Stellen, an denen phylogenetisch die Grenze zwischen 
zwei Herzabschnitten lag - erstere zwischen Sinus und Vorhof, letztere zwischen 
dem aus den primitiven Lungenvenen hervorgegangenen Vorhofteil und dem 
iibrigen Vorhofabschnitt -, und SPALTEHOLZ nimmt an, daB diese GefaBe 
in ihrem Verlauf infolge ihrer phylogenetischen Abstammung auch dann fort
bestehen, wenn sich die morphologischen Verhaltnisse geandert haben, und nennt 
diese Erscheinung "Konservativismus" der BlutgefaBe. 

Handbuch der Physiologie VII. 8 



Herzmi13bildungen und deren Folgen 
fiir den KreislaufI). 

Von 

J. G. MONCKEBERG t 
Bonn. 

Mit einem Nachtrag von ADOLF SCHOTT - Bad Nauheim. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
AHLFELD: Die Entstehung der Acardiaci. Arch. f. Gynakol. Bd. 14, S. 321. 1879. -

BROMAN, IVAR: Normale und abnorme Entwicklung des Menschen. \Viesbaden 1911. -
HERXHEIMER, G.: MiBbildungen des Herzens und der groBen GefaBe. In SCHWALBE: Die 
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Der Blutkreislauf im Embryo erfahrt verschiedenartige St6rungen, sobald 
die Entwicklung des Motors abnorme Bahnen einschlagt. Dabei ist aber zu be
riicksichtigen, daB die Bedeutung des Herzens fUr den ganzen Kreislauf wahrend 
des Embryonallebens eine ganz andere und, wie aus manchen Fallen hervorzu
gehen scheint, eine wesentlich geringere ist als im spateren extrauterinen Dasein, 
und ferner, daB zuweilen primare Kreislaufstorungen vorliegen, die sekundar 
zu HerzmiBbildungen fUhren und dadurch tertiar weitere Zirkulationsanderungen 
zeitigen. Aus der verschiedenen Bedeutung des Herzens fUr den Kreislauf im 
Fetalleben einerseits, im postuterinen Dasein andererseits erklart es sich, daB 
manche MiBbildungen des Herzens wohl mit der Fortdauer des Fetallebens 
vereinbar sind und die Ausreifung der Frucht ermoglichen, nach der Geburt 
aber so schwere Kreislaufstorungen hervorrufen, daB das extrauterine Leben 
iiberhaupt nicht oder nur kurze Zeit gefristet werden kann. 

Die Emanzipation des fetalen Kreislaufs von seinem Motor kann unter be
stimmten Bedingungen bis zur volligen AuBerfunktionsetzung des Herzens 
vorschreiten. Das ist natiirlich nur dann moglich, wenn ein anderer, dem nicht 
mehr arbeitenden Herzen iiberlegener Motor, der irgendwie in dem Embryonal
kreislauf eingeschaltet oder doch einschaltbar ist, vikariierend fUr das versagende 
oder von vornherein fehlende Herz eintritt und den Kreislauf aufrechterhalt, 
und diese Moglichkeit ist nur dann gegeben, wenn placentare Anastomosen 
die Kreislaufe von eineiigen Zwillingen miteinander verbinden und wenn unter 

1) Siehe die Anmerkung auf S. 85. 
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dieser Voraussetzung das Herz des einen Zwillings die Uberhand iiber das des 
anderen gewinnt und schlieBlich allein als Motor die beiden, nunmehr zu einem 
vereinigten Kreislaufe der Zwillinge beherrscht. So liegen die Verhaltnisse bei 
der schwersten MiBbildung des Herzens iiberhaupt, bei der Akardie, die SCHATZl) 
unter ausdriicklicher Betonung, daB nur diejenige Erklarung des Begriffs Akardie 
wissenschaftlich ist, "welche sich auf die Blutzirkulation im betreffenden Fetus 
stiitzt, also nicht auf das anatomische Vorhandensein eines Herzens, sondern auf 
die physiologische Tatigkeit eines solchen", als dann vorhanden definiert hat, 
"wenn in einem Zwillingsembryo die Blutzirkulation ganz oder wenigstens teil
weise yom fremden Herzen besorgt wird, und zwar (in einem Teil des GeIaB
systems) in der der Norm entgegengesetzten Richtung". Aus dieser Definition 
ist zu entnehmen, daB theoretisch zwei verschiedene Formen der Akardie nach 
ihrer Entstehungsart zu unterscheiden sind: bei der einen handelt es sich um 
einen primaren Defekt der Herzanlage in dem einen Zwilling, bei der anderen 
gewinnt das Herz des einen Zwillings das Ubergewicht iiber das des anderen 
und setzt es auBer Funktion. Ob die erste der theoretisch moglichen Formen 
iiberhaupt vorkommt, ist fraglich: FaIle von Holoakardie, d. h. volligem Fehlen 
auch jedes Herzrudimentes im einen Zwilling, lassen sich auch durch totalen 
atrophischen Schwund der urspriinglich vorhandenen, aber auBer Funktion 
gesetzten Herzanlage erklaren, zumal man aIle Ubergange von relativ gut ent
wickelten, aber nicht als Motor fungierenden Herzen bei der Hemiakardie bis 
zur Holoakardie beobachtet hat. So wird man fiir die meisten Falle von Akardie 
die von MARcHAND 2) namentlich betonte Genese annehmen konnen: nach ihm 
erklart sich die Akardie aus der urspriinglichen Ungleichheit der Anlage beider 
Zwillinge, die zwar dicht nebeneinander in Verbindung mit dem Chorion stehen, 
aber mit ihren vorderen Enden divergieren, da sich nur dann zwei getrennte 
Amnien bilden konnen; "der schwachere Embryo mit seinem Bauchstiel wird 
zu einem Anhang des anderen werden. Die Entwicklung groBerer GefiWanasto
mosen ist eine fast selbstverstandliche Folge dieser Art der Entwicklung; ist der 
eine Embryo viel kleiner als der andere, so werden seine AllantoisgeIaBe schon 
bei der Entwicklung ihren HauptzufluB von denen des groBeren Embryos er
halten konnen, bevor es iiberhaupt zu einer eigentlichen Placentarbildung kommt". 
Somit wird der Akardius "funktionell nichts anderes als ein unter den ungiin
stigsten Zirkulationsverhaltnissen stehendes Organ des gesunden Zwillings" 
(KEHRER3 ). Dabei solI die Umkehr des Blutstroms in den GefaBen des Akardius 
dadurch zustande kommen, daB der Blutdruck des normalen Zwillings groBer 
ist, und durch die Umkehr solI "das hereindriickende Arterienblut eine Riick
stauung in die Aorta des verkiimmerten Fetl1s und infolgedessen eine Starung 
in der Entwicklung des Herzens verursachen, indem das Blut yom linken Herzen 
ins rechte durch das Foramen ovale und den Ductus Botalli zuriickstaut und 
umgekehrt durch die Nabelvene aus dem Korper austritt. Infolge der Asym
metrie dieses Kreislaufs erhalt der eine Zwilling mehr Blut als er abgibt, der 
andere weniger, weshalb durch den erhohten Blutdruck Polyhydramnie, Stan
ungserscheinungen, Herzhypertrophie des einen, erniedrigter Blutdrnck, Oligo
hydramnie, Zuriickbleiben in der Ernahrung beim anderen Zwilling erfolgt" 
(M. SCHLEGEL4). 

1) SCHATZ, FR.: Die Acardii und ihre Verwandten. Arch. f. Gynakol. Bd. 53, S. 144. 
1897; Bd. 55, S. 485. 1898; Bd.58, S. 1. 1899; Bd.60, S. 81. 1900. 

2) MARCHAND, F.: MiBbildungen. Real-Enzyklopadie von EULENBURG 4. Aufl., S. 723. 
3) KEHRER, E.: Zur Lehre von den herzlosen MiBgeburten. Arch. f. Gynakol. Bd. 85. 

S. 121. 1908. 
4) SOHLEGEL, M.: Die MiBbildungen der 'l'iere. Lubarsch-Ostertags Ergebn. Btl. Xl X. 2. 

S. 650. 1921. 
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Die GefaBverbindung zwischen dem Akardier und dem normalen Zwilling 
ist nach HUBNER!) nicht selten derartig, daB die GefaBe des Akardius direkt 
aus dem des Zwillings hervorgehen; "es muB also der Akardius in diesen Fallen 
ganz ohne Zusammenhang mit dem in der Placenta kreisenden miitterlichen Blute 
sein" . "Der a usgetragene Akardier verdankt die Eigentiimlichkeiten seiner 
auBeren Erscheinung nicht zum wenigsten dem Umstande, daB er sein Blut 
von dem Zwilling erhliJt, daB das Blut ihm also schon teilweise verbraucht durch 
die Nabelarterie zugefiihrt wird und in seinem Korper in umgekehrter Richtung 
lauft, wie in dem eines normalen Embryos" (HUBNER). "Das Blut hat also 
als Causa movens das Herz des gesunden Fetus und gelangt durch die Placentar
anastomosen in die Nabelschnurarterien und Arterien des Akardius, wo es in 
umgekehrter Richtung verlauft, um dann durch die venosen GefaBe und Nabel
schnurvene zunachst des Akardius, sodann durch die Placentaranastomosen auch 
des ausgebildeten Zwillings in dessen Herz zuriickzugelangen" (HERXHEIMER2). 

Durch dieses Verhalten des gemeinsamen Kreislaufs beider Zwillinge kommt 
es nun in beiden Kreislaufhalften zu Zirkulationsstorungen: an dem meist normal 
ausgebildeten Mitzwilling des Akardius findet man am haufigsten eine Ver
groBerung des Herzens, "die als Arbeitshypertrophie aufzufassen ist, bedingt 
durch die Mehrarbeit, die der Zwilling dadurch leisten muB, daB sein Herz das 
Blut durch beide Korper treibt" (HUBNER), und die SCHATZ veranlaBt hat, den 
Mitzwilling des Akardius als Makrokardius zu bezeichnen; in dem Akardius 
fiihrt die Umkehr des Kreislaufs sowie die ihr zugrunde liegende und die durch 
sie bedingte weitere Entwicklungsstorung zu sehr erheblichen Storungen der 
Zirkulation und damit auch der Ernahrung. Auffallend ist bereits an der auBeren 
Gestalt der Akardier das oft hochgradige Odem und die Hypertrophie der Haut 
und des Unterhautfettgewebes; zuweilen finden sich iiberall im Bindegewebe 
Cysten mit wasserklarer Fliissigkeit; auch die Muskeln sind meist hochgradig 
Odematos und haufig verfettet. "Es erklart sich dieses Verhalten aus der all
gemeinen Stauung infolge mangelhaften venosen Abflusses" (HUBNER). Die 
Umkehr des Blutstroms fiihrt notwendigerweise zum Rudimentarbleiben be
stimmter Abschnitte des GefaBsystems und damit zum Zugrundegehen der von 
diesen Abschnitten versorgten Organanlagen; so erklart sich das fast konstante 
Fehlen der Leber bei den Akardiern aus der friihzeitigen Ausschaltung der 
DottergefaBe, wobei allerdings auch die primare Mangelhaftigkeit des Zirku
lationsapparates bei der Akardie zu beriicksichtigen ist. Wenn trotz dieser er
heblichen Kreislaufstorungen und ihrer Folgen der Akardius bis ans Ende der 
Graviditat am Leben bleibt und eine relativ hohe Reife erreicht, so geht aus 
diesem Verhalten hervor, daB die wesentlichste Bedingung fiir die Erhaltung 
des Lebens des Fetus ganz im allgemeinen der Besitz eines funktionstiichtigen 
Herzens ist (HUBNER), auch wenn dieses nicht im eigenen Korper schlagt, sondern 
durch Anastomosen das Blut in umgekehrter Richtung yom Zwilling aus durch 
den Organismus treibt; denn zahlreich sind die Beobachtungen, "bei denen 
Feten mit hochgradigen MiBbildungen das normale Schwangerschaftsende 
erreichten, wenn sie nur ein funktionierendes Herz hatten" (HUBNER). Die 
Bedeutung des funktionierenden Herzens des Mitzwillings fiir das Leben des 
Akardius geht auch daraus hervor, daB die Akardii "schon intrauterin eines 
selbstandigen Lebens nicht fahig sind und im Moment ihrer Trennung oder beim 
Tode ihres Mitzwillings absterben" (HUBNER). 

1) HUBNER, H.: Die Doppelbildungen des Mensehen und der Tiere. Lubarseh-Oster
tags Ergebn. Bd. XV, 2, S. 111. 1912 .• 

2) HERXHEIMER, G.: MiBbildungen des Herzens und der groBen GefaBe. In SCHWALBE 
Die Morphologie der MiBbildungen. Jena 1910. 
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In den einzelnen Fallen gestaltet sich der Kreislauf des Akardius natiirlich 
verschieden, je nach dem morphologischen Verhalten des Zirkulationsapparates. 
Das Blut gelangt durch die gewohnlich nur in der Einzahl vorhandene Nabel
schnurarterie in die Aorta des Akardius resp. in ein dieser entsprechendes arte
rielles GefaB. Hier wird, sofern die anatomischen Verhaltnisse nur entfernt 
den normalen entsprechen, eine Teilung des Blutstromes in der Weise zustande 
kommen, daB das Blut in dem peripheriewarts von dem Abgang der Nabel
arterie aus der Aorta gelegenen Abschnitt des GefaBsystems in pormaler Richtung 
weiterstromt und nach Passage des Capillargebiets durch die Vena cava inferior 
dem eventuell vorhandenen Herzrudiment zugefiihrt wird, wahrend die Haupt
masse des einstromenden Blutes retrograd die Aorta durchflieBt und so in um
gekehrter Richtung entweder das Herz erreicht oder, falls dieses ganzlich fehlt, 
direkt in die Nabelvene einstromt und durch diese den Akardius wieder verlaBt. 
Da in der Regel im Akardius die Lungen vollig fehlen, so komint auch der kleine 
Kreislauf nicht zur Ausbildung, und in dem oft eine einheitliche "Cyste" dar
stellenden Herzrudiment findet die Mischung des in normaler Richtung aus den 
Venen einstromenden und des retrograd aus der Aorta hineingelangenden Elutes 
statt (vgL Nachtrag A, S. 130). 

Nachst der Akardie werden die schwersten Storungen der Zirkulation 
bei den infolge Hemmung der Septierung des Herzens zustande kommenden 
MiBbildungen beobachtet. Bei der Kompliziertheit der Entwicklung der ver
schiedenen Septensysteme im Herzen sind von vornherein zahlreiche Typen 
miBbildeter Herzen moglich, von denen jeder seine charakteristische Zirku
lationsstorung nach sich zieht. Um zu einem Verstandnis der verschiedenen 
Formen der "Septumdefekte" zu gelangen, ist zunachst die Frage nach den die 
normale Septierung de8 Herzen8 bedingenden Faktoren zu beantworten. Diese 
Frage ist neuerdings von SPITZER sehr eingehend bearbeitet worden. SPITZER 1,2) 

hat in seiner "phylogenetischen Theorie der normalen Herzseptierung" darauf 
hingewiesen, daB eines der wichtigsten Ergebnisse der tiefgreifenden Umgestal
tung der inneren Organisation, die die Wirbeltiere im Laufe ihrer Phylogenese 
beim Ersatz der Kiemen- durch die Lungenatmung erlitten haben, die Zwei
teilung des Herzens in eine linke arterielle und in eine rechte venose Halfte, in 
der rezenten Tierwelt mit dem Auftreten der Lungenatmung beginnt. Dabei 
ist nach SPITZER die Lungenatmung die Ursache, die Herzseptierung die Wirkung, 
und die Lungenatmung verwirklicht ihr teleologisches Ziel, die Herzseptierung, 
aus eigener Kraft mechanisch. Infolge des groBeren Energieverbrauches bei dem 
Leben auf dem Lande ist eine bessere Durchblutung der Lunge und gleichzeitig 
auch der Korperorgane notwendig; dieses Ziel ist nur dadurch zu erreichen, daB 
die bis dahin in der Tierreihe hintereinander geschalteten beiden Kreislaufe, 
der respiratorische und der nutritorische, beide nebeneinander direkt vor das 
muskulose Pumpwerk des Herzens geschaltet werden. "Dies geschieht durch 
die Heranfiihrung des in das Lumen des Truncus herzwarts vorragenden Teilungs
sporns zwischen Pulmonalis und Aorta - als Scheidewand zwischen beiden -
bis an das Herz selbst." Um aber eine Vermischung des arteriellen und venosen 
Blutes in dem noch einfachen Herzen zu verhindern, muB die Scheidewand durch 
das ganze Herz der Lange nach durchgefiihrt werden, wodurch zugleich auch die 
Pumpwerke beider Kreislaufe voneinander gesondert werden miissen. "Koordi-

1) SPITZER, A.: Uber die Ursachen und den Mechanismus der Zweiteilung des Wirbel
tierherzens. I. Teil: Arch. f. Entwicklungsmech. Bd.45, S.686. 1919; II. Teil: Ebenda 
Bd.47, S.511. 1921. 

2) SPITZER, A.: Uber den Bauplan des normalen und lniBbildeten Herzens. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 243, S. 81. 1923. 
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nation beider Kreislaufe durch Schaffung gesonderter Pumpwerke und Trennung 
beider Blutarten sind also die beiden Ziele (die Zwecke) der Lungenatmung, und 
das Mittel dazu ist die Septierung des Herzens." 

Eine Schwierigkeit bei der Erreichung dieser Ziele liegt darin, daB mit der 
Trennung der beiden Kreislaufe eine Umschaltung in der Weise Hand in Hand 
gehen muB, daB das Blut aus dem rechten Herzen durch die Lunge in das linke 
Herz und aus diesem durch den iibrigen Korper zuriick in das rechte Herz ge
trieben wflI'den muB. Eine gerade, in der Langsrichtung den Herzschlauch 
durchwachsende Scheidewand wiirde beide Kreislaufe vollig voneinander trennen 
und nicht zu der genannten Umschaltung fiihren. Diese wird dadurch erreicht, 
daB vor der Entstehung der Scheidewand "an dem arteriellen Ende eine nur 
auf diesen Teil beschrankte und bloB einfache Torsion um 180 Grad" erfolgt 
und sich nachher eine entsprechend gedrehte Scheidewand in dem arteriellen 
Abschnitte entwickelt: durch die torquierte Scheidewand wird das oxydierte 
Lungenvenenblut aus dem linken Ventrikel durch die rechts aufsteigende Aorta 
in den Korperkreislauf und das carbonisierte Korpervenenblut aus der rechten 
Kammer durch die linksgelagerte Pulmonalis in den Lungenkreislauf geleitet. 
Der Drehung am arteriellen Ende, die bei der spateren Gestaltung des Herzens 
in dem spiraligen Verlauf der Aorta und Pulmonalis umeinander zum Ausdruck 
kommt, muB eine Gegendrehung am venosen Ende entsprechen, da das Herz 
an seinen beiden Enden fixiert ist, und diese Gegendrehung ist nach SPITZER 
an der rechten Seite des fertigen Vorhofseptums noch deutlich markiert. Der 
Sitz dieser Gegendrehung zwischen dem rechten Korpervenen- und dem linken 
Lungenvenenvorhofe, die urspriinglich hintereinandergeschaltet waren, erfiillt 
ein weiteres Postulat der Herzseptierung: die Gegendrehung muB jenseits, 
d. h. peripher von der venosen Gabelung der beiden Kreislaufe stattfinden, 
da sonst die Gegendrehung die Wirkung der Torsion am arteriellen Ende ja auf
heben wiirde. Ebenso wie das Vorhofseptum zunii.chst als Querseptum zwischen 
den hintereinandergeschalteten Arterien auf tritt, ist auch das Kammerseptum 
primar quer zu dem Blutstrom, der die beiden ebenfalls hintereinandergeschal
teten Ventrikel durchstromt, gestellt und wird erst zum Langsseptum durch die 
infolge der Kriimmung des Herzschlauches erfolgende Nebeneinanderlagerung 
der beiden Kammern. 

"Eine Reihe von ontogenetischen Tatsachen zeigt, daB die oben als Postulate 
vorausgesetzten Etappen der Phylogenese in der Ontogenese tatsachlich durch
laufen werden." 

Nach der Kriimmung des einfachen primitiven Herzschlauches kann man vier hinter
einanderfolgende Erweiterungen an ihm unterscheiden: den Sinus, den Vorhof, die Kammer 
und den Bulbus. Durch die stiirkste Knickung in der Mitte des Kammerabschnittes wird 
das ganze Rohr in einen venosen und einen arteriellen Schenkel geteilt. 1m venosen Schenkel 
entstehen hintereinander zwei Septen: das Sinus-V orhof -Septum und der Commissurenstrang, 
"aus deren friihzeitiger Vereinigung das venose Septum hervorgeht". 1m arteriellen Schenkel 
bjlden sich drei hintereinandergeschaltete Septen: das Truncusseptum, das distale und das 
proximale Bulbusseptum, die sich zum arteriellen Septum vereinigen. "Arterielles und 
venoses Septum verschmelzen dann in der Kammerregion zu einem einheitlichen Langs
septum." 1m Truncus geht die Trennung von Aorta und Pulmonalis dadurch vor sich, 
daB der Teilungssporn allmahlich immer tiefer einschneidet, und in prinzipiell gleicher Weise 
erfolgt am peripheren Ende des venosen Schenkels die Bildung des Septum primum "durch 
herzwiirts gerichtetes Vorwachsen des Teilungssporns zwischen Lungen- llnd Korpervenen
stamm". 1m distalen Bulbusabschnitt bilden sich vier gegen das Lumen vorragende Endo
kardlangsfalten der Wandung, von denen zwei gegeniiberliegende (die Bulbuswiilste I und III) 
immer hoher werden und schlieBlich miteinander verwachsen: 1m proximalen Bulbus
abschnitt werden die entsprechenden Wiilste mit A und B bezeichnet. Aile die Wiilste 
und Septen verlaufen im arteriellen Schenkel schrallbenformig, so daB das wichtigste Postulat 
der Phylogenese in der Ontogenese tatsiichlich realisiert wird. Die Realisierung erfolgt 
sowohl in der Phylogenese wie in der Ontogenese lediglich auf mechanischem Wege, durch 
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die Druckkrafte des stromenden Blutes: den kontinuierlichen Seitendruck der Blutsaule, 
den intermittierenden StoB der Pulswelle und den in der Langsrichtung wirkenden Anprall 
des Blutstromes. "Ihre Wirkung ist teils eine lokale Erweiterung, teils eine allgemeine 
Erweiterung und Verlangerung des Herzrohres." Durch die lokalen Erweiterungen werden 
Faltenbildungen, und zwar Langsfalten, in den einzelnen Abschnitten bedingt; im Truncus 
fiihrt die durch den verstarkten Blutstrom bedingte quere Erweiterung zu einer Verkiirzung 
in der Langsrichtung und damit zu einem zentralwarts gerichteten Zug an dem Teilungs
sporn und zu der "tatsachlich beobachteten, allmahlichen, zentripetalen Vorschiebung des 
Truncusseptums"; die allgemeine Erweiterung und Verlangerung zieht die Kriimmung des 
Herzschlauches nach sich. Der weiteren Verlangerung des Herzrohres "wird durch eine 
Zunahme der Windungen bis zur Knickung der Herzschleife und durch eine Torsion Raum 
geschaffen, da ein torquiertes Rohr eine kiirzere Strecke einnimmt als ein gerade gestrecktes". 
"Am arteriellen Schenkel des Herzschlauches dokumentiert sich die Torsion embryonal in 
einer Umeinanderwicklung der groBen TruncusgefaBe, in einem schraubigen Verlauf des 
Truncusseptums, der distalen und proxlmalen Bulbuswiilste und der aus ihnen hervor
gegangenen Septen". Phylogenetisch setzt die Torsion mit dem Auftreten der Lungen
atmung ein. Sie bewirkt, daB die Langsfalten schief auf die Richtung des Blutstroms gestellt 
werden und infolge des dadurch erhiihten hydrodynamischen Druckes des Blutstromes, 
den sie auszuhalten haben, nament.lich in den verengten Streeken gedehnt werden, einander 
entgegenwachsen und "sich zu je einer Scheidewand erganzen"; die Scheidewande benach
barter Abschnitte verschmelzen dabei zu einem einheitlichen Septum, und zwar "natiirlich 
zunachst die den beiden Rohrenden benaehbarten Teilsepten untereinander, also das 
Vorhofseptum mit, dem nahen Commissurenstrang des Ostium atrioventriculare zum 
veniisen Septum, ebenso die Septen im Truncus und Bulbus untereinander zum arteriellen 
Septum". 

Die Gegentorsion am veniisen Ende des Herzschlauehes setzt, wie die Phylogenese 
fordert, auch in der Ontogenese peripherwarts von der Einmiindung der Lungenvenen 
zwischen den zunachst hintereinandergeschalteten Vorhiifen ein: "die der arteriellen Torsion 
entgegen gerichteten Gegentorsionsfalten sind also tatsachlich auf das Gebiet peripher yom 
Lungenvenenvorhof beschrankt" und treten in der Septumbildung zwischen rechtem und 
linkem Vorhof, der zunachst allein mittels des noch einzigen Ostium atrioventriculare in 
die Kammerhiihle fiihrt, an dem BORNschen Modell eines menschlichen Embryos von 36 mm 
Lange deutlich in die Erscheinung. Sekundar werden dann wiederum mechanisch durch 
den Blutstrom die beiden Vorhiife nebeneinandergelagert, wobei der Teilungssporn zwischen 
beiden, das Septum primum, nach links gedrangt und mit seinem freien Rande gegen das 
nach rechts sich erweiternde Ostium atrioventrieulare gedreht wird, "bis die Septumfalte 
in die Halbierungslinie des Ostium venosum gelangt, wodurch beide Vorhiife selbstandige 
Kammeriiffnungen erhalten, nebeneinander geschaltet werden, und das Septum I aus einem 
Querseptum zu einem Langsseptum geworden ist". Das Septum II und die Valvula venosa 
sinistra werden als Gegentorsionsfalten durch den Blutstrom gegen das Septum I gedrangt, 
kulissenartig zusammengeschoben und erganzen dadureh das Septun. I. 

Ebenso wie das Vorhofseptum muB aus ZweckmaBigkeitsgriinden (die SPITZER aus
fiihrlieh auseinandersetzt) das Kammerseptum "als ebenes Querseptum" quer auf die Rohr
achse in der Knickungsebene angelegt werden und "dureh eine naehtragliche Umformung 
zu einem Langsseptum oben AnschluB an Vorhiife und Bulbus gewinnen", wobei die primare 
Hintereinanderschaltung der Kammern in eine sekundare Nebeneinanderordung um
gewandelt wird. Ontogenetisch bildet in der Tat das Kammerseptum zunachst eine quer 
zur Langsachse des Rohres stehende, von der a pikalen Wand ausgehende und in der Knickungs
ebene gelegene Leiste, die sich erst nach der Ausweitung des Ostium atrioventriculare nach 
reehts hin in die Langsrichtung des aus diesem kommenden Blutstroms stellt. Gleichzeitig 
verschiebt sich der Bulbus vor den Vorhiifen und Kammern nach links, wodureh ein Auf
treffen und Verwachsen des unteren freien Randes des spiralig herabwaehsenden Bulbus
septums mit dem entgegenwachsenden oberen freien Rande des vorderen Abschnitts des 
Kammerseptums ermiiglicht und erreicht wird. Dabei entsteht das Ventrikelseptum nach 
SPITZER "phylogenetiseh aus dem auf die Kammerregion iibergehenden, schraubig ver
laufenden Bulbuswulstpaar A und B, indem diese Falten sich verlangernd und erhiihend 
auch hier einander entgegenwachsen und sieh miteinander vereinigen". Die Verlangerung 
des Wulstes B wird zum hinteren veniisen, die des Wulstes A zum vorderen arteriellen 
Kammerseptum, wahrend die zwischen beiden gelegene Pars membranaeea naeh 
SPITZER "zwischen ihnen aufgeteilt wird" (vgl. Naehtrag B, S. 130). "Besonders am veniisen 
Ende wird das hintere Septum zwischen die zwei Blutsaulen der beiden Ostia atrioventri
cularia gefaBt, in die Ebene des Septum atriorum gedrangt, dort fixiert und an das 
Vorhofseptum angeschlossen, wahrend am arteriellen Ende der AnsehluB des vorderen 
Septums an das Bulbusseptum schon durch die Kontinuitat der erzeugenden Leisten ge
geben ist." 
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"Zunahme der Windungen bis zur Hohe einer Knickung des Rohres und 
Torsion sind also jene mechanischen Folgen der Lungenatmung, durch welche 
die primare Hintereinanderschaltung und sekundare Nebeneinanderschaltung 
sowohl der V orhofe als auch der Kammern mechanisch verwirklicht werden." 

Wahrend bis hierhin die SPITzERsche phylogenetische Erklarung des Bau
plans des normalen Homoothermenherzens mit den bekannten ontogenetischen 
Vorgangen im Einklang steht, nur fUr diese neue ursachliche Momente vorbringt, 
ergibt sich aus der vergleichenden Anatomie nach SPITZER, daB das schlieBlich 
einheitliche Septum der Lungenatmer phyletisch noch komplizierter gebaut ist, 
da es sich auBer aus hintereinanderfolgenden auch aus nebeneinandergelagerten 
Bestandteilen zusammensetzt. Bei den Reptilien entstehen aus der Vereinigung 
der distalen Bulbuswiilste I, III und IV zwei ins Kreuz gestellte Septen: das 
Septum aortico-pulmonale zwischen linker Aorta und Pulmonalis und das 
Septum aorticum zwischen linker und rechter Aorta. Das Septum aortico-pul
monale trennt bei den Reptilien den Lungen- yom Korperkreislauf, das Septum 
aorticum den arteriellen yom venosen Blutstrom. "Das einzige Septum der 
Homoothermen befindet sich nun einerseits zwischen Aorta und Pulmonalis -
wie das Septum aortico-pulmonale -, andererseits geht es unten in das Kammer
septum fiber - wie das Septum aorticum der Krokodile. Es verhalt sich daher 
so, als ware es aus der Verschmelzung der beiden Reptiliensepten hervorgegangen, 
und wir bezeichnen es deshalb zum Unterschied von den ,primaren Septen' 
der Reptilien als ,sekundares Septum aortico-pulmonale' ." Die beiden primaren 
Septen sind aber nach SPITZER nicht auf der ganzen Lange zum sekundaren 
Septum verschmolzen: das primare Septum aortico-pulmonale lauft bei den 
Homoothermen ebenso wie bei den hochststehenden Reptilien "unten frei in 
die rechte Kammer aus" und bildet hier oben die Crista supraventricularis, 
unten die Trabecula septomarginalis (TANDLER), entspricht demnach der sog. 
"Muskelleiste" der Varaniden, die als unvollstandige Scheidewand innerhalb 
der rechten Kammer den Ausstromungsteil der Pulmonalis von dem der rechts
kammerigen Aorta voneinander trennt. SPITZER bezeichnet die ganze yom 
Septum aorticopulmonale gebildete Kammerleiste als Crista aorticopulmonalis 
und unterscheidet an ihr eine basale Teilstrecke (die Crista supraventricularis) 
und eine apikale oder septico-apikale Teilstrecke (die Trabecula septomarginalis 
i. e. S.). Ist die Homolo~isierung richtig, so scheidet die Crista aorticopulmonalis 
auch beim Menschen innerhalb des rechten Ventrikels den Ausstromungsteil 
der Pulmonalis von dem Ausstromungsteil der selbst obliterierten rechtskamme
rigen Aorta, wahrend "eine, unten (apikal) von der Trabecula, oben (basal) 
yom Septum ventriculorum nach rechts und hinten abzweigende Leiste", die 
vordere Tricuspidalisleiste, den Einstromungsteil des rechten Ventrikels von dem 
(doppelten) Ausstromungsteil abtrennt, die man "selbst beim erwachsenen 
Menschen" "oft noch andeutungsweise" erkennen kann. Zwischen der Crista 
supraventricularis und der vorderen Tricuspidalisleiste liegt als rinnenformige 
Nische an der Basis des Ausstromungsteils der rechten Kammer die "Aorten
rinne" mit dem besonders beim Neugeborenen kuppelartig vertieften, medialell 
"Aortenkonus". "Also besitzt auch das menschliche Herz das Rudiment einer 
rechtskammerigen Aorta" (vgl. Nachtrag C, S. 130). 

Mit der stetigen phyletischen VergroBerung des Lungencapillarbezirkes 
wird die in den rechten Ventrikel einstromEmde Blutmenge mehr und mehr 
in die Pulmonalis abflieBen, der Druck in der rechtskammerigen Aorta wird 
mehr und mehr sinken, wahrend er gleichzeitig in der von der Lunge her gespeisten 
linskammerigen Aorta natiirlich steigt. "Die rechtska.mmerige Aorta wird so 
zwischen den zwei anderen TruncusgefiiBen komprimiert", wobei schlieB~ich 
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die beiden primaren Bulbussepten zu dem sekundaren Septum aorticopulmonale 
verschmelzen und die rechtskammerige Aorta distal yom Herzen obliteriert. 
Durch die Linksverschiebung und die Rechtsdrehung des Bulbus wird auch 
ontogenetisch die Entfaltung der linkskammerigen Aorta auf Kosten der rechts
kammerigen immer mehr befOrdert; sie ist auch ontogenetisch eine Folge der 
wachsenden Menge des in die linke Aorta einstromenden Blutes. 

Aus dieser "Wanderung" der primaren Septen, die bei den Reptilien sich 
schon angedeutet zeigt, erklart sich auch die verschiedene Zahl der Klappen 
in den groBen GefaBen der Reptilien und der Homoothermen, die sich aus den 
vier distalen Bulbuswiilsten entwickeln. Die Bulbuswiilste bestehen "aus je 
einem klappenbildenden, valvular en Teilwulst", die Wiilste I, II und IV auBer
dem "aus je einem septenbildenden, septalen Teilwulst", wahrend der Wulst III 
reiner Klappenwulst ist. Bei der "Wanderung" zeigen die Klappenwiilste die 
Tendenz, an Ort und Stelle ihrer Entstehung liegenzubleiben, die septalen 
Wiilste, die seitliche Verschiebung der Septen mitzumachen. 

"Die SeBhaftigkeit der Klappen bei der Wanderung der Septen bringt es 
mit sich, daB die Klappenwiilste im Laufe der Phylogenese von den sie durch
setzenden Septen geteilt oder nach Uberschreitung -ihres Gebietes anderen Teil
lumina des Bulbus zugeteilt werden." Aus der Wanderung der Septen resultiert 
so der zunachst auffallende Befund, daB die drei Teilprodukte des Bulbus bei den 
Reptilien je zwei Klappen, die zwei Teilprodukte bei den Homoothermen je drei 
Klappen aufweisen. 

Die Elementarwiilste des arteriellen Abschnittes des Herzrohres sind nun 
nach SPITZER nichts anderes als Auslaufer bestimmter Teilungssporne der aus 
dem Truncus hervorgehenden GefaBe, die den arteriellen Herzschenkel in seiner 
ganzen Lange durchlaufen und in dessen verschiedenen Etagen in wechselnder 
Form und zum Teil auch in verschiedener Verwendung als Spornauslaufer, 
distale, proximale Bulbuswiilste und Kammerleisten bzw. -septum sich darstellen. 
In der Kammer bilden die Fortsatze der Bulbuswiilste die Mitralisleiste, die 
Kammerseptumleiste, die Tricuspidalisleiste und die Crista aorticopulmonalis; 
von diesen werden die Mitralis- und die Tricuspidalisleiste "zur Bildung von 
Zipfelklappen und ihren Hilfsorganen (Chordae und Papillarmuskeln) verwendet", 
die beiden anderen zur Bildung von Septen (Fortsetzungen des Septum aorticum 
und des Septum aorticopulmonale); doch haben die aus Klappenwiilsten sich 
fortsetzenden Leisten, die Mitralis- und die Tricuspidalisleiste, auch noch eine rudi
mentare Septumfunktion insofern, als sie, quer auf die Richtung des Blutstromes 
gestellt, intermittierend den BlutabfluB regulieren - ein Beweis fiir die Verwandt
schaft der Klappen- und der Septumfunktion. 

Von Wichtigkeit ist nun ferner, daB bei den Saugern das Truncusseptum 
als Teilungssporn herabwachsend die Charaktere eines reinen Septum aortico
pulmonale, das distale und proximale Bulbusseptum dagegen die eines Septum 
aorticum zeigt; das Bulbusseptum reicht also distal bis zum Ubergang des Bulbus 
in den Truncus und setzt sich caudal in das Septum ventriculorum fort, wahrend 
das Truncusseptum sich anfangs auf das Truncusgebiet beschrankt und erst 
sekundar bis zur Kammerbasis hinunter wachst, wo sein freier Rand die Crista 
aorticopulmonalis bildet. Die beiden Septen sind demnach bei den Saugern 
ein Stiick weit gegeneinander verschoben oder zum Teil hintereinandergestellt. 
"Es war also nur in diesem mittleren Gebiet, der Bulbusregion, ein doppeltes 
Septum und zwischen dessen Blattern eine eigene rechtskammerige Aorta vor
handen, die durch nachtragliche Aneinanderlegung der Septen eben nur in 
dieser mittleren Region sekundar verschlossen werden konnte und zum Teil 
auch verschlossen wurde. Proximal von diesem obliterierten Mittelstiick blieb -
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infolge des Auseinanderweichens der zwei Septen - der Ausstromungsteil der 
rechtskammerigen Aorta samt dem Konus rudimentar erhalten, wahrend distal 
davon - infolge des Schwundes des trennenden Septum aorticum - die zwei 
Aorten zu einer gemeinsamen, aufsteigenden Aorta verschmolzen, aus welcher 
beide Aortenbogen entsprangen, die daher beide offen blieben." Infolge der 
zunehmenden Torsion geriet bei den Saugern schlieBlich der linke Aortenbogen 
in die Richtung des schiefgestellten linkskammerigen Blutstromes und entfaltete 
sich zum eigentlichen Aortenbogen, wahrend der rechte zu einem Ast des linken, 
zur Arteria subclavia dextra, wurde. Die bei den Saugern bis zur Zuriickziehung 
auf die proximale Bulbus- und die Kammerregion fortgeschrittene Konzentration 
des Anlagematerials des Septum aorticum fiihrt bei den Krokodilen zu dem durch 
sekundare Dehiszenz des schon fertigen Septum aorticum auftretenden Foramen 
Panizzae zwischen den Wurzeln beider Aorten distal yom Ansatzniveau der 
Semilunarklappen. Die Liicke zwischen dem distalen Rande des Bulbusseptums 
und dem entsprechenden Truncussporn bei den Saugern ist nach SPITZER "ein 
phylogenetisch sekundares, ontogenetisch primar gewordenes Foramen Panizzae, 
das ebenso wie bei den Krokodilen die beiden Aorten seitlich verbindet". 

Das primare Septum aorticopulmonale hat die Aufgabe der dynamischen, 
das Septum aorticum die der chemischen Trennung beider Kreislaufe; dement
sprechend befindet sich Entstehungsort und Entstehungsursache des primaren 
Septum aorticopulmonale zweifellos an dem Teilungssporn zwischen Pulmonalis 
und Aorta "und in dessen herzwartsgerichteter. Wachstumstendenz". "Die 
Bildungskraft des Septum aorticum hingegen liegt in der Trennungsebene der 
beiden Blutarten und besteht in der hier angreifenden Druck- und Zugkraft. 
Ihr Ausgangspunkt befindet sich also dort, wo diese beiden Blutarten das Herz 
betreten, also am venosen Herzende." Es ist also im Herzen "neb en der im 
Auswachsen der Truncussporne sich anzeigenden, septenbildenden Kraft am 
arteriellen Ende des Herzrohres noch eine zweite, yom venosen Herzende kom
mende gleichartige Bildungskraft vorhanden". DaB die beiden primaren Septen 
sich iiberkreuzen, liegt an der Torsion des Herzschlauches und an der Tragheit 
des fliissigen Blutstromes, welch letztere die Trennungsebene der beiden Blut
strome, d. h. die Bildungsebene des Septum aorticum, gegeniiber der Torsion 
des Rohres selbst, d. h. gegeniiber der Ebene des Septum aorticopulmonale in 
der Richtung des Uhrzeigers zuriickbleiben laBt. 

Legt man diese Erklarung des Zustandekommens der Herzseptierung den 
verschiedenen Typen der "Septumdefekte" zugrunde, so ergeben sich ohne 
weiteres zwei Kategorien von fehlerhaften Septumbildungen, die einander entgegen
gesetzte Storungen der allgemeinen Zirkulation herbeifiihren miissen: einmal 
kann die Trennung der beiden Kreislaufe, des respiratorischen und des nutri
torischen, durch unvollstiindige Septumbildung ausbleiben, so daB eine Mischung 
der beiden Blutarten im Herzen erfolgt und nur ganz beschrankte Bezirke des 
Zirkulationsapparates die ihnen zukommende reine, d. h. ungemischte Blutart 
erhalten; das andere Mal werden beide Kreislaufe vollstiindig voneinander getrennt 
und nebeneinandergeschaltet, aber ohne gleichzeitige Umschaltung, so daB die 
in dem einen Kreislauf stromende Blutart dauernd in diesem bleibt und nicht 
infolge der Torsion am arteriellen Ende des Herzschlauches in den anderen 
Kreislauf hiniibergefiihrt wird. Beide Moglichkeiten werden in der Tat beobachtet, 
die erste sehr viel haufiger als die zweite. 

Die erste Form der angeborenen Zirkulationsstorung haben wir dann vor 
uns, wenn die Bildungskraft des in der Trennungsebene der beiden Blutarten 
yom venosen zum arteriellen Ende sich entwickelnden Septums (nach SPITZER 
das Septum aorticum) an irgendeinem seiner verschiedenen Abschnitte nicht zur 
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volligen Trennung der Strombahnen ausreicht und aus dieser Bildungshemmung 
ein Septumdefekt resultiert. Der hOchste Grad dieser MiBbildungsmoglichkeit 
ist dann gegeben, wenn die Septumbildung auf der ganzen Strecke vollkommen 
ausbleibt: im Cor biloculare mit Truncuspersistenz. Dabei ist die phylogenetischc 
Nebeneinanderschaltung der beiden Kreislaufe zustande gekommen, dagegen die 
"Koordination beider Kreislaufe samt ihren Motoren und Scheidung beider 
Blutarten" (SPITZER) dadurch ausgeblieben, daB der Teilungssporn zwischen 
Pulmonalis und Aorta nicht als Scheidewand zwischen beiden bis an das Herz 
selbst und durch dieses hindurchgefUhrt wurde; die Folge ist das Erhaltenbleiben 
eines einfachen, nicht septierten Herzens und die Vermischung des arteriellen 
und venosen Blutes im Herzen. Da man nun nach entwicklungsmechanischen 
Grundsatzen fUr die Entstehung der Septumbildung eine primare Trennung 
der Blutstrome voraussetzen muB, weil die Septumbildung stets durch Aus
fiillung des seitendruckfreien Raumes an den Randzonen von Strom en und Wir
beln von dem anliegenden Wandgewebe her erfolgt [BENEKEl)], kann man sich 
das Ausbleiben der Septumbildung auf der ganzen Strecke des Herzschlauches 
nur unter Annahme einer primaren Vermischung der Blutstrome im Herzen vor
stellen, wenn man nicht den hochst unwahrscheinlichen volligen Mangel an 
septumbildender Kraft bei normaler primarer Trennung der Blutstrome 
zur Erklarung heranziehen will. Die primare Vermischung der Blutstrome 
setzt aber wieder andere Faktoren voraus, die das Auftreten einer Trennungs
ebene zwischen den beiden Blutarten und damit die Septumbildung durch in 
der Ebene angreifende Druck- und Zugkraft verhindern. Man kann z. B. an
nehmen, daB eine von der Norm abweichende Richtung des einstromenden arte
riellen Blutes im Vorhofabschnitt zu einer Vermischung mit dem in normaler 
Richtung einflieBenden Korpervenenblut fUhren muB oder umgekehrt das venose 
Blut infolge Abweichung seiner Einstromungsrichtung sich sofort innerhalb des 
Herzens mit dem arterialisierten Lungenvenenblut vermengt: man findet in 
der Kasuistik des Cor biloculare in der Tat Angaben iiber Abnormitaten der 
Einmiindungsstellen der Lungen- oder der Hohlvenen und muE diese dann als 
die das Ausbleiben der Vorhofseptumbildung letzten Endes bedingenden Fak
toren ansprechen. Ist im Vorhof bereits eine Vermischung des Blutes eingetreten, 
so ist es fUr die allgemeine Zirkulation gleichgiiltig, ob es durch Wirbelbildung 
im Kammerabschnitt und durch die "Saugkraft der Organe" (BENEKE) im 
Truncus zu einer sekundaren Sonderung des gemischten Blutes in zwei Strome 
immer gemischt bleibenden Blutes kommt, oder ob auch in diesen Abschnitten 
die Septumbildung ganzlich ausbleibt oder nur unvollkommen zur Entwicklung 
gelangt: im ganzen Aortensystem wird das vermischte Blut zirkulieren, und nur 
in den Lungenvenen findet sich reines arterialisiertes Blut. Die allgemeine 
Zirkulationsstorung ist als'o die gleiche, ob ein Cor biloculare mitTruncuspersistenz 
vorliegt oder ob es sich urn ein Herz mit einheitlichem Vorhof, aber getrennten 
Kammern und Scheidung des Truncus in Aorta und Pulmonalis handelt. Der 
Faktor, der maBgebend fUr die Form der Zirkulationsstorung ist, besteht in der 
Vermischung des Blutes beider Kreislaufe, die natiirlich durch Septumbildung 
in den kranialen Abschnitten des Herzens nicht riickgangig gemacht werden kann, 
sobald sie im caudalsten Abschnitte einmal zustande gekommen ist. 

Aus den Beziehungen zwischen Teilung der Stromung und Septumbildung 
im Herzen geht des weiteren hervor, da(3 nicht jeder Defekt im Septum zu einer 
Vermischung der getrennt in den betreffenden Abschnitt eintretenden Blutstrome 
fiihren mu(3; die wenn auch unvollstandige Septumbildung besagt vielmehr, 

1) BENEKE, R.: Uber Herz bildung und HerzmiJ3bildung als Funktionen primarer Blut
stromformen. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.67, S. 1. 1920. 
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daB in diesem Falle eine Trennungsebene zwischen den Stromen zustande gekom
men ist, daB die in ihr die Septumbildung bewirkenden Druck- und ZugkrliJte 
aber aus Mangel an verfiigbarem Anlagematerial nicht eine vollige organische 
Abgrenzung herbeizufiihren vermochten. So kann ein anatomisch offenes 
Foramen ovale vorliegen, ohne daB auch nur die geringste Vermischung des 
rechtsseitigen venosen mit dem linksseitigen arteriellen Blute einzutreten braucht. 
Erst wenn die Druckunterschiede zwischen rechts und links aufgehoben oder 
zugunsten der rechten Seite verschoben worden sind, kann unter Anderung 
der Stromrichtung rechtsseitiges Blut nach links iibertreten. Diese Verhaltnisse 
erklaren auch das auBerordentlich seltene Vorkommen der paradoxen Embolie 
bei der so haufigen Beobachtung eines Offenbleibens des Foramen ovale. 

Die bei dieser ersten Form fehlerhafter Septierung des Herzens immer wieder 
beobachtete ZirkulationssWrung besteht in der meist im caudalsten Abschnitte 
des Herzens erfolgenden Vermischung der Blutarten beider Kreislaufe: wahrend 
diese Vermischung im Verlaufe des embryonalen Lebens den normalen Zustand 
darstellt - wird doch im fetalen Kreislauf das arterialisierte Nabelvenenblut 
bereits im rechten Vorhof mit dem carbonisierten Korpervenenblut und weiter 
das "gemischt" durch das Foramen ovale in den groBen Kreislauf einstromende 
Blut in dem linken Herzen mit dem Lungenvenenblute vermischt -, werden 
sich sofort nach Beginn der Lungenatmung Zirkulationsstorungen geltend machen 
miissen, die ihren Grund in der ausgebliebenen Scheidung der beiden Blutarten 
haben. Mit der "normalen" Blutmischung im Embryo hangt es zusammen, 
daB die schwersten Septumdefekte, eben das bereits genannte Cor biloculare 
mit Truncuspersistenz, wahrend des embryonalen Lebens keinerlei krankhafte 
Erscheinungen zu zeitigen brauchen und daher auch die Austragung der Frucht 
in keinerlei Weise gefahrden, auch keine irgendwelchen Folgen in der weiteren 
Entwicklung des Herzens oder anderer Teile nach sich ziehen, trotzdem aber mit 
einem langeren extrauterinen Leben nicht vereinbar sind. Die Erscheinungen, 
die sich meist sofort nach der Geburt einzustellen pflegen und oft unter schneller 
Steigerung zum Tode des Neugeborenen fiihren, beruhen in erster Linie darauf, 
daB iiberhaupt nur auf ganz beschranktem Gebiete, namlich in den Lungen
venen, ungemischtes arterialisiertes Blut stromt, wahrend im ganzen iibrigen 
Organismus iiberall nur gemischtes, d. h. gegeniiber dem normalen arteriellen 
Blute sauerstoffarmes und kohlensaurereiches Blut anzutreffen ist. Die dadurch 
bedingten Folgeerscheinungen fiir die Zirkulation und den Stoffwechsel des Indi
viduums haben ihre letzte Ursache in dem fehlerhaften Verhaltnis von Sauerstoff
zum Kohlensauregehalt des Blutes, das eben zugunsten des letzteren verschoben 
erscheint. Das bemerkenswerteste auBere Anzeichen dieser Verschiebung be
steht in dem Auftreten der namentlich an den gipfelnden Teilen meist besonders 
ausgesprochenen Gyanose, der Cyanodermie oder des Morbus coeruleus, der sich, 
der Ausdehnung der Blutvermischung entsprechend, im ganzen groBen Kreislauf 
nachweisen laBt, wahrend der kleine Kreislauf hinsichtlich des Sauerstoff- und 
Kohlensauregehaltes seines Blutes annahernd normale Verhaltnisse zeigt. Die 
Cyanose beruht, wie gesagt, auf der Vermischung der Blutarten beider Kreis
laufe und wird daher auch geradezu als "M ischungscyanose" bezeichnet; sie 
unterscheidet sich infolge dieser Genese prinzipiell sehr wesentlich von der bei 
venosen Stauungen auftretenden Blaufarbung, die durch Erweiterung der Venen 
und Capillaren charakterisiert wird, wahrend bei der "Mischungscyanose" 
Venenzeichnungen in dem verfarbten Gebiete vollig fehlen konnen, allerdings 
haufig unter gleichzeitigen weiter hinzutretenden Stauungserscheinungen beob
achtet werden. 1m allgemeinen liegen die Ernahrungsbedingungen fUr die mit 
Blut versorgten Gewebe bei der "Mischungscyanose" giinstiger als bei der 
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passiven Hyperamie, da ja der Sauerstoffgehalt des gemischten Blutes keine 
absolute Reduktion erfahren hat, die Gewebe also in genugendem MaBe mit 
Sauerstoff versehen werden konnen. Mit Recht wird aber die bei kongenitalen 
Herzfehlern so haufig zu beobachtende hochgradige Cyanose in der Praxis des
halb als ein bedrohliches Symptom angesprochen, weil sich zu der Mischungs
cyanose sehr haufig Stauungserscheinungen hinzugesellen, die entweder ihren 

• Grund in der die Blutvermischung auch bedingenden MiBbildung haben oder 
durch akzessorische Herzmuskelinsuffizienz hervorgerufen werden. Theoretisch 
ist an dem Unterschied zwischen Mischungscyanose und passiver Hyperamie 
auch aus dem Grunde festzuhalten, weil beide Sttirungen verschiedenartige Folge
erscheinungen zeitigen: die bei der Mischungscyanose vorhandenen besseren 
Stoffwechselbedingungen kommen dadurch zum offenkundigen Ausdruck, daB 
bei ihr die Atemsttirungen gewohnlich gering sind, solange die Herzkraft und die 
Menge des arterialisierten Blutes genugen [BITTORF1)], d. h. solange die Mischungs
cyanose rein vorhanden ist und nicht durch hinzukommende Stauungshyperamie 
kompliziert wird. Erst wenn ein sehr erheblicher Teil des im groBen Kreislauf 
stromenden Blutes nicht arterialisiert wird, treten bei der Mischungscyanose 
irreparable Atemsttirungen mit Erstickungsanfallen auf, wahrend in leichteren 
Fallen eine kompensatorische Beschleunigung -des Blutumlaufs eine genugende 
Sauerstoffversorgung der Gewebe herbeifUhren kann. Die Sauerstoffversorgung 
kann sogar das MaB des normalen Bedarfes uberschreiten: das bei der Mischungs
cyanose weit haufiger zu beobachtende Auftreten von "Trommelschlagelfingern 
und -zehen" spricht jedenfalls fUr eine mehr als ausreichende Sauerstoffversorgung 
in den von der Cyanose besonders stark befallenen peripheren gipfelnden Teilen, 
mag man diese eigenartige Folgeerscheinung dauernder Zirkulationsstorung im 
ubrigen auch als unaufgeklart bezeichnen [E. EBSTEIN 2), MARESCH 3)]. 

Die "Mischungscyanose" stellt, entsprechend ihrer Genese, das wichtigste 
difterentialdiagnostische Symptom der ersten Form fehlerhafter Septierung des 
Herzens dar gegenuber der zweiten Form, die sich zuweilen durch die auffallende 
Blasse des Hautkolorits schon auBerlich markant von jener unterscheidet. Aus 
diesem oft geradezu gegensatzlichen Verhalten beider Formen von fehlerhafter 
Septierung des Herzens geht schon zur Genuge hervor, wie wenig berechtigt 
man ist, die Bezeichnungen Morbus coeruleus, Maladie bleue und angeborener 
Herzfehler synonym zu gebrauchen, wie das fruher oft und namentlich von 
klinischer Seite geschehen ist. Die "Mischungscyanose" fehlt selbstverstandlich 
stets dann, wenn die Septumbildung zur vollkommenen Trennung beider Kreis
laufe unter Ausbleiben der Umschaltung fUhrt; in diesem FaIle kann ein dauernder 
Sauerstoffmangel im nutritiven Kreislauf schwerste Blaufarbung des ganzen 
Organismus bedingen, die mit der Mischungscyanose aber nur das Symptom 
der Carbonisation des Blutes gemeinsam hat; es kann aber auch im Gegenteil 
die genannte tiefe Blasse der auBeren Haut vorliegen, die diese Form vielfach 
als Cyanosis alba (Cyanose blanche) von der Cyanodermie abgrenzen lieB. Aber 
auch bei der ersten Form ist die Cyanose nicht immer konstant, von Anfang an 
und in gleichmaBiger Ausdehnung vorhanden; nach HOCHSINGER 4) kann sie sich 
vielmehr in verschiedener Weise auBern: ,,1. durch andauernde intensive Blau-

1) BITTORF, A.: Die Pathologie der Atmung. Handb. d. aUg. Pathol. von KREHL u. 
MARCHAND Bd. II, 1. 1912. 

2) EBSTEIN, E.: Zur klinischen Geschichte und Bedeutung der Ttommelschlagelfinger. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.89, S.67. 1906. 

3) MARESCH, R.: Ein Fall von hyperplastischer Periostitis. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges. Bd. 12, S. 309. 1908. 

4) HOCHSINGER, C.: Erkrankungen des Kreislaufssystems. Handb. d. Kinderheilk. 
von PFAUNDLER u. SCHLOSSMANN Ed. III, 2. Aufl. 1910. 
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farbung der ganzen Korperoberflache von der Geburt angefangen; 2. durch 
partielle Blaufarbung des Korpers, nur die peripheren Teile betreffend, von der 
Geburt angefangen; 3. durch partielle Blaufarbung wie sub 2., jedoch erst spater 
entstehend; 4. durch allgemeine Cyanose wie sub 1., gleichfalls erst spater ent
stehend." Nach HOCRSINGER tritt die sog. Mischungscyanose nur bei wesent
lichem Uberwiegen der Venositat im linken Ventrikel oder in der Aorta in Er
scheinung, was "in erster Linie davon abhangt, ob das venose Blut des rechten 
Herzens der Hauptsache nach in die Pulmonalis abflieBen kann oder nicht". 
Der Grad der Cyanodermie ist ferner oft ein Anhaltspunkt fiir die dem vorliegen
den angeborenen Herzfehler zu stellende Prognose: "Die bei der Geburt tief 
dunkelblauen Kinder bleiben in der Regel nicht lange am Leben, Kinder, bei 
welchen die Cyanose bald nach der Geburt milder wird, aber nicht ganzlich 
schwindet, erhalten sich gewohnlich einige Monate, mitunter auch Jahre, solche, 
bei denen anfanglich keine Cyanose bestand oder, wenn sie bei der Geburt vor
handen war, rasch zuriickgeht, konnen eine lange Lebensdauer erreichen" (HOCR
SINGER). Auch lntermittieren der Cyanose wird gelegentlich beobachtet, d. h. 
sie kann "nur bei Erregungszustanden, starkeren Bewegungen, forcierter 
Exspiration zum Ausdruck kommen (Cyanose congenitale intermittente, 
VARIOT}". Bei langerem Bestehen stellen sich nach LouBAuD immer Struktur
veranderungen der erweiterten Venen ein, deren Wandungen hypertrophieren 
TInd dadurch die Seltenheit von Odemen bei angeborener Cyanose erklaren 
lassen sollen. 

Gegeniiber der ersten Form fehlerhafter Septierung des Herzens mit ihrer 
charakteristischen Mischungscyanose ist die oben mehrfach erwahnte zweite 
Form dadurch ausgezeichnet, daB die vollstandige Trennung beider Kreislaufe 
mit Ausbleiben der Umschaltung im extrauterinen Leben zu einem absoluten 
Sauerstoffmangel des nutritiven Kreislaufs fiihrt und dadurch mit einem weiteren 
Bestande des Lebens nicht vereinbar ist. Wir treffen auf diese Form in ihrer 
typischen Ausbildung dann, wenn durch Transposition der grofJen Arterien, 
der Pulmonalis und der Aorta, bei gleichzeitig vollstandiger Septumbildung und 
VerschluB der fetalen GefaBe das aus den Lungen in das linke Herz stromende 
arterialisierte Blut den linken Ventrikel durch die Pulmonalarterie wieder ver
IaBt und so in die Lungen zuriickkehrt, wahrend gleichzeitig das Korpervenen
blut durch das rechte Herz und die Aorta wieder in den groBen Kreisiauf ein
stromt. 1m uterinen Leben wird durch das arterialisierte Nabelvenenblut die 
notwendige Arterialisierung des groBen KreisIaufs garantiert und dadurch 
das Leben der Frucht erhalten, wahrend gieichzeitig durch das offene Foramen 
ovale auch dem Lungenkreislauf der zu seinem Weiterbestehen notige Sauerstoff 
herbeigefiihrt wird und eventuell auch bei Bestehen eines Ductus arteriosus 
riicklaufig durch diesen der Lunge aus der Aorta arterialisiertes Blut zugefiihrt 
werden kann. Sobald nach der Geburt aber die fetale Kommunikation beider 
Kreislaufe aufhOrt, wird, wie gesagt, der groBe Kreislauf ausschlieBlich sauer
stofffreies Blut erhalten und daInit seine Funktion definitiv einstellen miissen. 
Es stellt somit diese Form fehlerhafter Septenbildung eine mit dem extrauterinen 
Leben nicht vereinbare HerzmiBbildung dar und kommt fiir die Praxis der bei 
angeborenen Herzfehlern zu beobachtenden Zirkulationsstorungen nur insofern 
in Betracht, als sie eine Erklarung fiir die. bei ihr immer wieder konstatierte 
Lebensunfahigkeit direkt in sich schlieBt. 

Die weit haufigeren angeborenen Herzfehler, die ein langeres extrauterines 
Leben ermoglichen, sind groBtenteils Mischformen resp. Zwischenjormen zwischen 
den beiden genannten Typen fehlerhafter Septenbildung. BIeibt beispielsweise 
bei der Transposition der beiden Arterienstamme das Foramen ovale auch nach 
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der Geburt funktionell weit offen oder kommt es durch fehlerhafte Einmiindungs
richtung des venosen Blutstromes zu einem Ausbleiben oder einem Defekt der 
Septumbildung, so kann durch die erfolgende Mischung des Elutes im Herzen 
die fehlende Umschaltung der Kreislaufe insofern etwas kompensiert werden, 
als nunmehr auch im extrauterinen Leben eine gewisse Arterialisierung des Blutes 
im groBen Kreislauf ermoglicht und damit der Fortbestand des Individuums 
garantiert wird, allerdings zum Teil nur nach Umkehr der Stromrichtung in 
bestimmten Abschnitten des Kreislaufs. Da die diesen Herzfehlern zugrunde 
liegenden Entwicklungsstorungen naturgemiW komplizierterer Art sind und sich 
vielfach deshalb auch mit Veranderungen der Klappenbildung oder Storungen 
in der Weite der Kommunikationsoffnungen zwischen verschiedenen Abschnitten 
des Zirkulationsapparates kombinieren, sind die durch sie bedingten Zirkulations
storungen ebenfalls mannigfaltiger als die bei den genannten beiden einfachen 
Formen der fehlerhaften Septierung zu beobachtenden. So wird bei ihnen nur 
selten die Mischung des Elutes beider Kreislaufe zu einer reinen Mischungs
cyanose im groBen Kreislaufe fiihren, vielmehr werden sich zu der reinen Mischungs
cyanose infolge anderweitiger akzessorischer Veranderungen am Herzen die 
Erscheinungen der Stauungshyperamie hinzugesellen, oder es wird die Blutversor
gung des kleinen oder des groBen Kreislaufs durch Stenosierungen an seinem 
Beginn quantitativ beeintrachtigt, und dadurch werden Zirkulationsstorungen 
bedingt. Da ferner durch sekundare Eroffnung von Versorgungsbahnen und 
Anastomosen verschiedenartige Moglichkeiten der Kompensation extrauteriner 
Zirkulationsstorungen gegeben sind - ich erinnere in dieser Beziehung an die 
riicklaufige Durchstromung des Ductus arteriosus bei Atresie der Lungenarterie 
und an die Versorgung der Lungen mit Blut durch die Bronchialarterien bei der 
gleichen MiBbildung -, stellen diese Misch- und Zwischenformen ein groBes 
Gebiet mannigfaltiger Herzfehler mit verschiedenartigen Storungen der Zir
kulation dar, aus denen sich nur einzelne Gruppen als immer wiederkehrende 
Typen herausgreifen lassen. DaB es zur Typenbildung unter den zahllosen 
Variationsmoglichkeiten iiberhaupt kommt, hat seinen durchaus plausiblen 
Grund in der Tatsache, daB eben nur ganz bestimmte Formen zu den notwen
digen Kompensationen der Zirkulationsstorungen fiihren, und daB nur diese bis 
zum Ende der Graviditat und iiber diese hinaus am Leben bleiben und so zur 
Beobachtung gelangen, wahrend andere Formen durch die mangelhafte Zir
kulation schon friihzeitig den Fruchttod nach sich ziehen. So lassen sich aus der 
groBen Zahl der Moglichkeiten gewisse Gruppen herausschalen, die bei gemein
samer (allerdings sehr verschiedengradiger) Fahigkeit extrauterinen Fortbestehens 
verschiedenartige Zirkulationsstorungen immer wieder aufweisen. Daraus ergibt 
sich eine Einteilung der Hauptmasse angeborener Herzfehler nach vorwiegend 
physiologischen Gesichtspunkten, die bisher wohl noch nicht beriicksichtigt 
worden sind. 

Zu den Misch- oder Zwischenformen der aus der SPITzERschen phylogene
tischen Theorie des Herzbaues sich ergebenden zwei Grundformen fehlerhafter 
Septierung des Herzens rechne ich die vier verschiedenen SPITzERschen Typen 
der "Transposition", mithin die weitaus iiberwiegende Zahl der praktisch iiber
haupt in Betracht kommenden angeborenen Herzfehler, wie namentlich die 
"reitende Aorta" und die Stenose der Pulmonalarterie; des weiteren aber auch 
die ohne Stellungsanomalien der groBen Arterien, aber mit irgendwelchen Septum
defekten oder Offenbleiben fetaler Ostien oder GefaBe einhergehenden MiBbil
dungen, bei denen eine Mischung des Blutes beider Kreislaufe die Zurechnung 
zu den Zwischenformen rechtfertigt. Aus dieser groBen Zahl verschiedenartiger 
Typen greife ich als Beispiel fiir eine charakteristische Form der immer wieder-
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kehrenden ZirkulationsstGrung den Befund heraus, den GROEDEL und ich1) bei 
einem typischen Fall von Pulmonalstenose mit Rechtsstellung der Aorta (also 
"reitender Aorta") und "subaortalem Septumdefekt" erheben konnten. In diesem 
Falle gelangte das Korpervenenblut "in normaler Weise aus dem rechten Vorhof 
durch das Tricuspidalostium in den rechten Ventrikel; hier fand eine Tenung 
des Blutstromes statt: wahrend ein Ten des Elutes den normalen Weg einschlug 
und von der stark hypertrophischen Konusmuskulatur durch das verengte 
Pulmonalostium in die Lungenarterie und den kleinen Kreislauf getrieben wurde, 
gelangte das iibrige venose Blut durch das groBe Foramen interventriculare 
resp. direkt in das Vestibulum aortae, mischte sich hier mit dem durch das linke 
Herz aus den Lungen kommenden arterialisierten Blute und stromte weiter in 
die Aorta und den groBen Kreislauf. Von diesem gemischten Blute gelangte 
ein Teil durch die erweiterte unpaare Arteria bronchialis zu den Lungen und 
wurde hier mit dem durch die Lungenarterie zugefiihrten Elute arterialisiert. 
Rein arterielles Blut war also nur in den Lungenvenen und im linken Herzen 
vorhanden" (vgl. Nachtrag D, S. 131). 

Mutatis mutandis lassen sich nach diesem Beispiel die bei den verschiedenen 
Gruppen von Zwischenformen mehr oder weniger typisch wiederkehrenden 
Zirkulationsanderungen und -storungen konstruieren, wobei man aber nur 
selten in der Lage ist, aus den klinisch beobachteten Symptomen veranderter 
Zirkulation sichere Riickschliisse auf die vorliegende Form des angeborenen 
Herzfehlers zu ziehen, da eben allen Vertretern dieser verschiedenen Gruppen 
als wichtigstes und verbreitetstes Merkmal die Mischungscyanose gemeinsam 
sein kann und diese vielfach anderweitige unterscheidende Symptome iiber
decken wird. -

Den aus der fehlerhaften Septierung des Herzens sich ergebenden angeborenen 
ZirkulationsstGrungen schlieBen sich weiter solche Anomalien an, die bei intakter 
Nebeneinander- und Umschaltung beider Kreislaufe aus Storungen der KZappen
bildungen mit resultierenden Stenosen oder Insuffizienzen hervorgehen. Ab
gesehen von den zu den oben aufgefiihrten Zwischenformen gehorigen, stets 
gleichzeitig mit Septumdefekten einhergehenden volligen Atresien der venosen 
oder arteriellen Ostien des Herzens gehoren hierher Klappenfehler, die infolge 
ihres frlihzeitigen Auftretens in dem noch nicht fertig entwickelten Herzen zu 
Zirkulationserscheinungen die Veranlassung geben, die sich wesentlich von den 
Folgen im fertigen Herzen zustande kommender analoger Klappenfehler unter
scheiden. Hier ist der Haufigkeit des Vorkommens nach in erster Linie die 
unkomplizierte angeborene Stenose des Aortenostium8 zu nennen, wie sie nament
Hch von RAUCHFUSS 2), spater u. a. von mira) beschrieben worden ist. Kommt es 
im Laufe der Entwicklung sehr friihzeitig zu einer Verengerung der AusfluBbahn 
oder des Ostiums der Aorta aus dem linken Ventrikel, so wird die linke Herz
halfte und der aufsteigende Ten der Aorta je nach dem Grade der Stenosierung 
mehr oder weniger aus der Zirkulation ausgeschaltet und bleibt demzufolge 
in der Entwicklung zuriick, rudimentar. Die Hauptmasse des aus den Lungen 
in den linken Vorhof stromenden Blutes tritt durch das offene Foramen ovale 
in das rechte Herz liber und versorgt den groBen Kreislauf unter Umgehung 
des linken Herz~ns und der aufsteigenden Aorta durch den Ductus arteriosus. 

1) GROEDEL, TH. u. J. G. MONCKEBERG, Ein Fall von kongenitaler Pulmonalstenose usw. 
Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd. 5, S. 1. 1913. 

2) RAUCHFUSS, C.: Die angeborenen Entwicklungsfehler und die Fetalkrankheiten des 
Herzens und der groBen GefaBe. Gerhardts Handb. d. Kinderkrankh. Bd. IV, S. 1. Tubingen 
1878. 

3) MONCKEBERG, J. G.: Demonstration eines Falles von angeborener Stenose des 
Aortenostiums. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd.11, S.224. 1907. 
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Die starkere AnfiiIlung des rechten Ventrikels bedingt gleichzeitig mit dem Rudi
mentarbleiben der linken Kammer die Ausbildung eines eigenartigen und fiir 
diesen Herzfehler geradezu charakteristischen Supplementarraumes, der sich 
apikalwarts von rechts nach links unter dem kleinen linken Ventrikel, der nur 
als Appendix des groBen rechten imponiert, hin erstreckt. Die geringere oder 
starkere Ausbildung dieses Supplementarraumes erlaubt Schliisse auf das spatere 
oder friihere Zustandekommen der Stenosierung am Aortenostium resp. der 
Ausschaltung des linken Ventrikels. Die immerhin unzureichende Versorgung 
des groBen Kreislaufes mit arterialisiertem Elute auf dem Wege durch den 
Ductus arteriosus bedingte in dem von mir beobachteten FaIle vom zweiten 
Tage p. p. ab eine Schlaffheit und relative Blasse der Haut, die am dritten Tage 
der zunehmenden Cyanose wich. 

1m iibrigen unterscheiden sich diese Klappenfehler ohne sonstige angeborene 
Anomalien in ihren Folgeerscheinungen nicht von den im extrauterinen Leben 
akquirierten Stenosen oder Insuffizienzen, was besonders fiir die erst in den 
spateren Monaten der intrauterinen Entwicklung auf entziindlicher Basis zustande 
kommenden Fehler gilt. 

Als letzte Gruppe angeborener Zirkulationsanderungen seien die St6rungen 
genannt, die sich bei intakter Entwicklung des Herzens einerseits aus dem Offen
bleiben und eventueller sekundarer Erweiterung des Ductus arteriosus, anderer
seits aus der sog. lsthmusstenose der Aorta ergeben. Das als isolierte Anomalie 
klinisch in seiner Haufigkeit stark iiberschatzte und namentlich friiher viel zu 
oft diagnostizierte Offenbleiben de8 Ductu8 arterio8u8 fiihrt nur dann zu klinischen 
Erscheinungen, wenn das Lumen des Ganges eine gewisse Weite erreicht resp. 
beibehalt; ein fiir eine Sonde durchgangiger Ductus arteriosus ist ohne irgendwelche 
Bedeutung fiir die Zirkulation. Bei weitem Lumen oder sekundarer Aneurysma
bildung in dem offen gebliebenen Gange treten, abgesehen von auscultatorischen 
und rontgenologischen Phanomenen nur auffallend geringe Erscheinungen auf, 
insbesondere fehlt die Mischungscyanose bei der reinen Ductusapertur fast immer 
(HOCHSINGER). Dagegen pflegen sich bei der sog. I8thmu88teno8e der Aorta durch 
Ausbildung eines Kollateraikreislaufes recht charakteristische Zirkulations
veranderungen einzustellen. Die nach BONNET 1) unter zweierlei Formen auf
tretende, als Persistenz eines embryonalen Zirkulationszustandes aufzufassende 
und recht verschiedene Grade erreichende Verengerung des Aortenbogens an der 
Einmiindungsstelle des Ductus arteriosus fiihrt bei hoheren Graden der Anomalie 
in ahnlicher Weise wie die angeborene Aortenostiumstenose zu einer Umgehung 
des stenosierten Abschnittes seitens des Blutstromes oder, mit anderen Worten, 
zu einer Ausschaltung der lsthmusstenose, die besonders dann vollstandig wird, 
wenn die Stenose bis zur volligen Atresie, evtl. mit Diastase der beiden blinden 
Enden, fortgeschritten ist. Der entweder aus Aorta und Ductus arteriosus oder 
nur aus ersterer in die Bogenaste eindringende Blutstrom tritt von dies en durch 
Anastomosen mit den Intercostal- und Bronchialarterien oder mit der Arteria 
epigastric a sup. unter gewaltiger Erweiterung dieser Kollateralen in die Aorta 
descendens oder deren Aste, umgeht also auf diese Weise den verengten oder ver
schlossenen Abschnitt des Aortenbogens und fiihrt zu einer Umkehr der Stromung 
in den durchstromten GefaBgebieten Von den benutzten Anastomosen kommen 
besonders die Mammariae internae mit ihren Asten in Betracht, die sich stark 
zu erweitern und zu schlangeln pflegen und infolge der ErhOhung des Elutdrucks 
in ihnen ebenso wie die Aorta atherosklerotische Veranderungen ihrer Wandung 
aufweisen konnen. 

1) BONNET: Rev. de med. Bd.23, S.108. 1903. 

Handbuch der Physioiogie VII. 9 
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Nachtrag. 
Von 

ADOLF SCHOTT 
Bad Nauheim. 

(A) Die Entwicklung des Herzens bei den Thorakopagen, bei denen sich 
Verschmelzungen und MiBbildungen der verschiedensten Art finden, vollzieht 
sich nach YSANDERl) so, daB die beiden Keime, die sehr nahe beieinanderliegen, 
in dem "Champ cordal" verschmelzen. Die Vv. omphalomesentericae verschmel
zen derart, daB die beiden vorderen Enden den Sinus venos. ant., die hinteren 
den Sinus venos. post. bilden. Die beiden in nachster Nahe voneinander liegenden 
Herzschlauche kriimmen sich dann in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
in derselben Richtung gegen die spatere Vorderflache des Fetus, wobei das 
hintere Herz nach vorne und links gegen das vordere verschoben wird. Inwieweit 
eine Verschmelzung eintritt, hangt von dem Entwicklungsstadium und dem im 
einzelnen Fall verfugbaren Raum abo Es verschmelzen zunachst die Sinus und 
V orhofe, getrennt gefunden werden am ehesten die VentrikeL Die Verteilung 
der afferenten GefaBe ist derart, daB die von der Vorderseite des Fetus kommen
den Abkommlinge und Aste des D. Cuvieri zum rechten Herzen; die von der 
Hinterseite zum linken Herzen ziehen; im Gegensatz dazu ist die Verteilung 
der efferenten GefaBe so, daB jeder Individualteil (SCHWALBE) von dem ihm zu
gehorigen Herzen versorgt wird. Auf Grund dieser Befunde kommt Y SANDER 
zu dem SchluB, daB es sich beim Herzen der Thorakopagen nicht um eine Ver
schmelzung zweier Anlagen handelt, von denen je eine einem Individualteil 
zugehOrt (SCHWALBE), vielmehr ist die Entwicklung auch bei den Thorakopagen 
im Prinzip dieselbe, wie sie von SCHWALBE fUr die Cephalothorakopagen angenom
men wird, daB namlich eine vordere und eine hintere Anlage besteht, die je 
zur Halfte zu einem Individualteil gehort, wobei die beiden Anlagen aber dann 
beim Thorakopagus nicht durch die Anlage eines gemeinsamen, zentralgelegenen 
Oesophagus getrennt werden. 

Der Zeitpunkt der Verschmelzung der Herzanlagen liegt nach dieser Auf
fassung vor der Vereinigung der ursprunglichen paarigen Anlagen der primitiven 
Herzschlauche zu einem unpaaren Organ. 

(B) Uber die Beteiligung des Septum intermedium an dem VerschluB des 
Foramen interventriculare sind auch in der neuesten Literatur die Ansichten 
noch geteilt; vgL SCHLEUSSING 2). 

(0) FUCHS 3 ) hat an der Hand der Entwicklung des Kiebitzherzens die 
vergleichend-anatomische Bedeutung der Trabecula septomarginalis und der 
Crista supraventricularis studiert, Untersuchungen, deren Resultat bei der prin
zipiellen Ahnlichkeit zwischen Vogel- und Saugerherzen auf das Saugerherz 
ubertragen werden konnen und die andererseits einen Vergleich mit den Ver
haltnissen bei den Reptilien gestatten. Die Trabecula septomarginalis besteht 

1) YSANDER, FREDRIK: Studies on the morphology and morphogenesis of human 
thoracopagic monsters with special reference to the malformation of the heart. Inaug.
Dissert. Upsala 1924. 

2) SCHLEUSSING, H.: Beitrage zu den MiBbildungen des Herzens. Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 254, S. 579. 1925. 

3) FuCHS, F.: Zur Entwicklung des Kiebitzherzens. Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 1: 
Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklung,sgesch. Bd.75, S.1. 1925. 
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aus zwei Teilell: einem Bulbusteil und einem ventriknlaren Teil. Der Bulbusteil der 
Trabecula septomarginalis stammt letzten Endes von der proximalen Knickungs
faite. Durch den yom Ventrikel auf den Bulbus ubergreifenden Unterminierungs
prozeB wird das Myokard in eine Innen- und eine AuBenlamelle gespaiten, und 
die proximale Knickungsfalte wird zu einem Bestandteil der Bulbuslamelle. 
Durch den fortschreitenden UnterminierungsprozeB wird die Platte zum groBten 
Teil zerstort, erhalten bleiben nur die Rander, und es wird der freie proximale, 
gegen den Ventrikel blickende Rand zum Bulbusteil der Trabecula septomargi
nalis. In spateren Entwicklungsstadien verschiebt sich dieser Bulbusteil der 
Trabecula septomarginalis apikalwarts und gewinnt Beziehungen zu verdich
teten, frontalen Trabekelzugen, aus denen der ventrik'uliire Teil der Trabecula 
septomarginalis hervorgeht. "Beim Menschen ware demgernaf3 die eigentliche 
bruckenformige Trabecula septomarginalis der Bulbusteil, ihr septaler und late
raler Insertionspunkt und die dazwischenliegenden Trabekel der apikalen Kammer
wand der ventrikulare Teil derselben." Diese Anschauung spricht einerseits fUr 
die von TANDLER angenommene Homologie von Trabecula septomarginalis 
und Muskelleiste der Reptilien, da letztere ebenfalls eine doppelte Entstehung 
aus einem Bulbusteil und einem ventrikularen Teil besitzt (GRElL), und steht 
andererseits mit den SPITzERschen Anschauungen uber die Entstehung der 
Trabecula septomarginalis in Einklang. 

Die Anlage der Crista supraventricularis ist der ventrikelwarts schauende 
untere Rand des Septum aorticopulmonale, das bei seinem V orwachsen sich zu 
einem zwei Kanten tragenden W ulst verdickt: die eine Kante verschmilzt mit 
dem Ventrikelseptum, die andere, der A. pulmonalis zugewandte Kante bildet die 
Crista supraventricularis. 

(D) ABBOTT, LEWIS und BEATTIE1) weisen auf Grund der Befunde bei einer 
groBeren Zahl von Fallen von Pulmonalatresie und Pulmonalstenose darauf 
hin, daB ein gleichzeitig bestehender Ventrikelseptumdefekt bei der Pulmonal
stenose eine ernste Komplikation darstellt, da ein mehr oder minder groBer Teil 
des Blutes dadurch unarterialisiert in den groBen Kreislauf gelangt, bei ge
schlossenem Septum dagegen die ganze Kraft des rechten Ventrikels benutzt 
wird, urn das Blut durch das verengte Ostium zu treiben, wahrend bei der Pul
monalatresie ein gleichzeitig bestehender Septumdefekt umgekehrt im Sinne einer 
Zirkulationserleichterung wirkt. Die Ergebnisse der Untersuchung uber die 
Wirkung eines gleichzeitig bestehenden Septumdefektes beim Bestehen einer 
Pulmonalstenose bzw. -atresie auf den Grad der beobachteten Cyanose und des 
Hochst- und Durchschnittsalters geht aus folgender Tabelle hervor: 

Zahl der I Ausgesprochene 
I H6chstalter I Durchschnitts-

Faile Cyanose alter 

Pulmonalstenose 83 
a) mit geschlossenem Septum 19 2 i 57 Jahre 21,3 Jahre 
b) mit Ventrikelseptumdefekt 64 37 ' 28 I 8,7 

i 
Pulmonalatresie 24 

a) mit geschlossenem Septum 6 In allen extrem I 6 Monate 16 Wochen 
b) mit Ventrikelseptumdefekt 18 II 13 Jahre 3,7 Jahre 

1) ABBOTT, M. E., D. S. LEWIS u. W. W. BEATTIE: Differential study of a case of 
pulmonary stenosis of inflammatory orIgin (ventricular septum closed) and two cases of 
a) pulmonary stenosis and b) pulmonary atresia of developmental origin with associated 
ventricular septal defect and death from paradoxical cerebral embolism. Americ. journ. 
of the med. sciences Bd. 165, S.636. 1923. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
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Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 172, S. 367 -412. 1918. - HESSE, R.: Das Herzgewicht 
der Wirbeltiere. Zool. Jahrb., Abt. f. allg. Zool. u. Physiol. Bd.38, S.243-364. 1921. 

Bei den Wirbeltieren wird das Blut durch die Tatigkeit des Herzens um
getrieben, und zwar nicht durch peristaltische Zusammenziehungen eines Herz
schlauchs wie bei den Manteltieren, sondern durch zuckende Kontraktion 
der quergestreiften Muskulatur der Herzkammern. Die glatte Muskulatur 
der GefaBe dient nur dazu, diese nach Bediirfnis zu verengern und damit die 
Blutzufuhr zu den Einzelteilen des Korpers zu regeln, nicht aber zum Umtrieb. 
Der Herzmuskel unterliegt, wie aIle Muskeln, der funktioneIlen Anpassung 
und reagiert innerhalb bestimmter Grenzen auf erhohte Beanspruchung durch 
VergroBerung seiner Masse. Die bedeutende GroBe des Herzens bei Sportsleuten, 
die Verstarkung der Muskulatur der rechten Herzkammer bei Lungenemphysem, 
die der linken Herzkammer bei Aortenstenose sind bekannte Beispiele dafiir. 
Da nun das Herz fast ganz aus Muskelgewebe besteht und normalerweise nur 
verschwindend wenig Bindegewebe, besonders mehr oder weniger Fettgewebe 
in seine Zusammensetzung eingeht, so kann man die Masse, d. h. das Gewicht 
des Herzens (natiirlich ohne Inhalt von Blut) fast genau als MaB 'leiner Leistung 
nehmen. Die Arbeit des Herzens besteht im Umtrieb des Blutes. Das Blut ist 
der Vermittler des Stoffwechsels; es bringt die durch die Darmwand aufgenom
menen oder aus den Speichern freigemachten Nahrstoffe zu den Verbrauchs
steIlen, den durch Haut, Kiemen oder Lur:gen aufgenommenen Sauerstoff zu 
den Bedarfsstellen, die Stoffwechselprodukte aus arbeitenden Organen zu den 
Ausscheidungsstellen in Niere, Lunge, Haut und Darmwand. Jeder Mehrverbrauch 
von Nahrung und Sauerstoff, jede Erhohung der Exkretmassen verlangt ver
mehrte Durchblutung und damit erhohte Herztatigkeit, mag sie nun durch Ver
groBerung des Schlagvolumens oder durch Vermehrung der Pulszahl geleistet 
werden. Damit wird das Herz bei den Wirbeltieren geradezu zu einem MafJ
stab filr die Intensitdt des Stoffwechsels. Es ist interessant, von diesem Gesichts
punkte aus die Herzen verschiedener Wirbeltiere untereinander zu vergleichen. 

Eine solche Vergleichung aber kann nur unter besonderen VorsichtsmaB
l'egeln geschehen. Es geht nicht an, wahllos die Hel'zgewichte zu vergleichen, 
seien es absolute oder relative. Wil' lernen wenig daraus, daB ein Katzenhai 
(Scyllium) , ein Seeteufel (Lophius) , eine Krote (Bufo vulgaris), ein Dorndreher 
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(Lanius collurio), ein Buchfink (Fringilla coelebs) und ein Wiesel (Putorius nivalis) 
gleich schwere Herzen von 0,33 g haben, oder daB gleicherweise bei Krote, Ringel
natter (Tropidonotus) und Wildkaninchen (Ouniculus) das relative Herzgewicht 
3,2%0' bei Siebenschlafer (Myoxus), Maulwurf (Talpa) und Mensch etwa 5,5%0 
betragt. Durch die Verschiedenheit im Bau der Blutbahn sind bei so verschie
denen Tieren die Reibungswiderstande, zu deren Uberwindung ein groBer Teil 
der Herzarbeit verbraucht wird, sehr verschieden groB; die HubhOhe ist fur 
die Schlange anders als fur den Vogel, fur den Maulwurf anders als fur den Men
schen. Sie sind untereinander nicht unmittelbar vergleichbar. Wir mussen uns 
an die Vergleichung naher verwandter Formen, mindestens von Arten derselben 
Familie, besser noch an solche derselben Gattung, am besten an Stucke derselben 
Art halten, um daraus eindeutige Ergebnisse folgern zu konnen. Dabei muB bei 
verschieden groBen Tieren nicht das absolute, sondern das relative Herzgewicht 
im Verhaltnis zum Korpergewicht, das Herzverhaltnis, verglichen werden. Dies 
Herzverhaltnis wird am anschaulichsten in Promille ausgedruckt; die Verhaltnis
zahl besagt dann, wieviel Gramm Herz auf 1 kg Korper kommen. Es wird daher 
im folgenden neben dem Korpergewicht (Kgew.) nur das Herzverhaltnis (Hverh.) 
angegeben werden; aus diesen beiden Zahlen laBt sich ja das absolute Herzgewicht 
leicht berechnen. Die Bezeichnung "Korpergewicht" und "Herzverhaltnis" 
kann sogar fortbleiben; jenes wird in Gramm (bzw. Kilogramm), dieses in 
Promille angegeben. 

Wenn man die Herzgewichte der Fische vergleicht, fallt als besondere Eigen
tumlichkeit auf, daB innerhalb der gleichen Art das Herzverhaltnis bei allen Wachs
tumsstufen konstant ist, daB also kleine und groBe Stucke ein relativ gleich 
groBes Herz besitzen. Einige Beispiele mogen das zeigen: Haj Pristiurus melano
stomus 137,6 g 0,76%0 und 367,5 g 0,76%0; Sternrochen (Raja asterias) 142 g 
1,00%0 und 960 g 1,06%0; Spoke (Ohimaera monstrosa) 460 g 0,34%0 und 895 g 
0,35%0; der aalartige Myrus myrus 92 g 0,54%0 und 258 g 0,54%0; Himmels
gucker (Uranoscopus scaber) 47,6 g 0,47%0 und 277 g 0,45%0; Seeteufel (Lophius 
piscatorius) 268 g 1,27%0 llnd 17000 g 1,10%0. Diese Konstanz ist verwunderlich, 
da nach den Untersuchungen von ZUNTZ, allerdings bei SuBwasserfischen, der 
Stoffwechsel, speziell auch die Ausscheidung stickstoffhaltiger Endprodukte, 
bei kleinen Stucken fur die Oberflacheneinheit groBer ist als bei groBen derselben 
Art. Sollten die Reibungswiderstande in den Kipmen- und Korpercapillaren 
bei groBen Stucken so zunehmen, daB damit die geringere Arbeit des Herzens 
fUr den Stoffwechsel ausgeglichen wird 1 

1m ubrigen ordnen sich die Fische nach ihrem Herzgewicht in leicht ver
standliche Reihen. Das kleinste Herzverhaltnis haben einige aalartige Fische, 
die, bis auf den Kopf im Sand eingewiihlt, auf wehrlose Beute lauern, wie Ophich
thys imberbis mit 0,15%0 und O. serpens mit 0,33%0; ihm schlieBt sich der eigen
tumliche trage Tiefenselachier, die Spoke (Ohimaera) mit 0,34%0 an. Andere 
Aalartige und die Lauerfische des Meeresbodens, wie Schollen, Himmelsgucker 
(Uranoscopus), halten sich um 0,5%0. Etwas groBer ist das Herzverhaltnis 
bei den langsam schwimmenden Friedfischen (Gadus, Serranus, Mugil, Zeus u. a.) 
mit 0,6-0,7%0. Die groBten Herzen unter den Knochenfischen haben die ge
waltigen Schwimmer aus der Verwandtschaft der Makrelen, die als Bewohner 
des freien Wassers ohne oder mit unzureichender Schwimmblase Tag und Nacht 
in Bewegung sein mussen, um nicht unterzusinken; bei ihnen steigt das Herz
verhaltnis uber 1%0 (Scomber 1,17%0' TrachuTV.,s 1,52%0) und erreicht bei dem 
dem Thunfisch nahestehenden Bonito (Sarda sarda) sogar 1,980/00. lnteressant 
ist es, daB die beiden Modifikationen des Flu Baals (Anguilla anguilla), der raube
risch von Fischen sich nahrende Breitkopf und der Bodennahrung (Wurmer, 
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Miickenlarven) bevorzugende Schmalkopf, einen betrachtlichen Unterschied 
in del' HerzgroBe zeigen; jener hat 0,92%°' diesel' 0,59%0 Hverh.!). Die schwimm
blasenlosen Selachier, bei denen die Schwimmarbeit nicht bloB die Fortbewegung, 
sondern auch das Schweben im Wasser leisten muB, haben meist ein Herzverhalt
nis von nahe an 1%°' und diese GroBe wird nicht selten iiberschritten. Wenn 
abel' bei dem tragen, im erwachsenen Zustande parasitisch lebenden Neunauge 
Petromyzon marinus das Herzverhaltnis ganz besonders groB ist fiir einen Fisch, 
namlich 2,77%0' so konnen dafiir nicht Bewegungsleistungen des Tieres in Be
tracht kommen; vielmehr diirften vermutlich die Bauverhaltnisse des BlutgefaB
systems, vor aHem del' Capillaren in den Kiemen und die hier besonders hohen 
Reibungswiderstande eine Erklarung dafiir bieten. 

1m Gegensatz zu dem Verhalten bei den Fischen sehen wir bei den Amphibien, 
wenigstens bei den Anuren, in geniigend groBen Untersuchungsreihen mehr odeI' 
weniger deutlich, daB innerhalb einer Art die kleineren Stiicke auch das kleinere 
Herzverhaltnis haben. So steHt ZEPp2) fiir den Grasfrosch (Rana fusca) d' folgende 
Reihe auf: 

Kgew. in g: <10 10-20 20-30 30-40 40-50 50-60 >60 
Hverh. in %0: 2,40 2,58 2,91 2,82 2,93 2,93 3,50 

und seine Reihen fiir das Q und fiir den Wasserfrosch (Rana esculenta) d' und Q 
bestatigen diese RegelmaBigkeit; odeI' fiir Kroten (Bufo vulgaris) aus Neapel 
finde ich: 

Kgew. in g: 93,4 132,8 179,6 
H verh. in %0: 2,35 3,45 5,54 

Freilich tritt eine solche RegelmaBigkeit nicht immer deutlich heraus; das 
hangt damit zusammen, daB Amphibien, wenn sie nicht gleich nach dem Ein
bringen untersucht werden, haufig durch Verdunstung nicht unerhebliche Ge
wichtsverluste erleiden. Eine Erklarung fiir diese GroBenverhaltnisse steht 
noch aus. 

Del' Vergleich verschiedener Arten zeigt, daB die Schwanzlurche das niedrigste 
Herzverhaltnis haben: Feuersalamander (Salamandra maculosa) d' 1,87%°' 
Q 1,63%0' und Kammolch (Molge cristata) d' 1,83%0' Q 1,65%0. Das ist durch 
die geringe Lebhaftigkeit diesel' Tiere zur Geniige erklart. In del' Reihe del' Frosch
lurche ist das Herzverhaltnis bei den vorwiegend in del' Luft lebenden Arten 
hoher als bei denen, die den Aufenthalt im Wasser vorziehen. So iibertrifft 
del' Gasfrosch (R. fusca) mit d' 2,86%0 und Q 2,39%0 den Wasserfrosch (R. es
culenta) mit d' 1,83%0' Q 1,74%0' die Krote (B. vulgaris) mit d' 3,20%0 und 
Q 2,77%0 (in Deutschland) iibertrifft die Unke (Bombinator pachypus) mit 
2,70/°°' und am hochsten ist das Herzverhaltnis bei der Art, die dem Wasser
leben am meisten entfremdet ist, dem Laubfrosch (Hyla arboreal mit d' 6,52%0 
und Q 3,84%0. Einer der Griinde dafiir wird darin zu suchen sein, daB das Blut 
bei den luftbewohnenden Formen viskoser, zaher ist durch die groBere Menge 
del' darin enthaltenen roten Blutkorper und wahrscheinlich auch durch den ge
ringeren Wassergehalt des Serums gegeniiber den Wasserbewohnern, wo es be
standig durch eindiffundierendes Wasser verdiinnt wird. Betragt doch die 
durchschnittliche Maximalzahl del' Blutkorper [d. h. die Durchschnittszahl 
aus der Jahreszeit, wo die wechselnde Blutkorperzahl del' Anuren am hochsten 
ist3)] bei del' wasserliebenden Unke nur 382000 in 1 cbmm, bei del' Krote abel' 
500000, ja bei Bufo variabilis und B. calamita noch mehr (622000 bzw. 653000), 

1) TORLITZ, H.: Zeitschr. f. Fischerei Bd.21, S.I-48. 
2) ZEPP, P.: Zeitschr. f. d. ges. Anat., Aht. I: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. 

Bd.69, S.84-180. 1923. 
3) HUSEN, W.: Zeitschr. f. vergl. Physiol. Bd. 1. S.500-516. 1924. 
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beim Wasserfrosch 427000, dagegen beim luftlebenden Grasfrosch 552000: 
ja beim Laubfrosch sogar 688000. Das Herz hat groBere Arbeit zu leisten, wenn 
das Blut zaher ist. AuBerdem wird viel mehr Muskelarbeit erfordert, urn den 
Korper in der Luft zu tragen und fortzubewegen als im Wasser; beim Laubfrosch 
ist die Fortbewegung nicht auf ebenen Boden beschrankt, sondern verlangt beim 
Klettern auch noch ein vertikales Heben des Korpers. 

Auffallig tritt bei allen untersuchten Amphibim der Unterschied im Herz
verhaltnis der beiden Geschlechter hervor: das d" hat stets das groBere Herz. 
Die Zahlen sind oben schon angefUhrt. Zweifellos ist der Unterschied auf die 
groBere Regsamkeit der d" zur Fortpflanzungszeit zuriickzufiihren, bei Kon
kurrenz urn die Q, Liebesspiel (Konzert) und Begattung. 

Fiir das Herzgewicht der Reptilien liegen nur verhaltnismaBig wenige An
gaben vor. Von unseren Sauriern hat die trage Blindschleiche (Anguis fragilis) 
mit d" 1,61, Q 1,23%0 das niedrigste Herzverhaltnis. Die relativen Herzgewichte 
unserer Eidechsen (Lacerta agilis mit 2,20, L. vivipara mit 2,18%0) sind gleich. 
Dagegen haben unsere Schlangen ein wesentlich hoheres Herzverhaltnis: die 
Kreuzotter (Vipera berus) mit 2,63%0 und die Ringelnatter (Tropidonotus natrix) 
mit d" 2,91 und Q 3,20%0; sie sind fiir ihre Fortbewegung weniger giinstig gestellt 
als die von Beinen getragenen Saurier, indem weit zahlreichere Muskeln daran 
beteiligt sind und erreichen trotzdem bedeutende Geschwindigkeiten. DaB die 
Ringelnatter im Kampf mit ihren widerstrebenden Beutetieren zu groBeren 
Anstrengungen genotigt ist als die Kreuzotter, die ihre Beute durch giftigen BiB 
lahmt, diirfte den Unterschied im Herzverhaltnis der beiden erklaren. 

Bei den homoothermen Tieren ermoglicht die konstante Eigenwarme im 
allgemeinen weit bedeutendere Bewegungsleistungen als bei den Pokilothermen, 
und wahrscheinlich machen sich auch die Stoffwechselvorgange, die fiir die Er
haltung der Eigenwarme notwendig sind, in ihrer Riickwirkung auf die GroBe 
des Herzens bemerkbar. Bei den allermeisten Homoothermen ist daher auch 
das Herzverhaltnis groBer als bei den Pokilothermen; die niedrigste Zahl ist 
2,7%0 fiir das Hauskaninchen, und unter den Vogeln 3,7%0 fiir das Haselhuhn 
(Tetrastes bonasia) bei 456 g Kgew. und 4,10%0 fiir den Jagdfasan (Phasianus 
colchicus) bei 1026 g Kgew. Die hi:ichsten Zahlen kommen bei kleinen Vogeln 
vor; als hi:ichstes fand ich 18,3%0 beim Weidenzeisig (Phylloscopus sibilatrix) 
von 10,2 g Kgew. Noch groBer ist wahrscheinlich das Herzverhaltnis bei kleinen 
Kolibris; zwar liegen keine 'Wagungen vor, aber nach BREHM ist hier das Herz 
"auffallend muskelstark, dreimal so groB wie der Magen in maBig gefiilltem 
Zustande und nimmt die Halfte des Raumes der Leibeshohle ein". 

Die hier wesentlich fiir die HerzgroBe in Betracht kommenden Einwirkungen 
lassen sich am besten analysieren, wenn man Stiicke der gleichen Art untereinan
der vergleicht. 

Am nachsten liegt es, die Herzverhaltnisse in den verschiedenen Wachstums
stadien derselben Art zu betrachten. Fiir das Haushuhn ist das Herzverhaltnis 
beim frischgeschliipften Hiihnchen von 29,7 g 9,1%0' beim jungen Kiicken von 
415,6 g 6,8%0' bei der erwachsenen Henne von 1392 g 6,1% 0, Ahnlich ist der 
Gang beim Hauskaninchen: 

Alter: Neugeboren 14 Tage 4 Wochen 8 Wochen Erwachsen cJ 
Kgew. in g: 58,6 236,5 565,0 993,5 1987,0 
Hverh. in %0: 5,85 3,91 3,77 2,05 2,70 

Das Herzverhaltnis nimmt also mit zunehmendem Korperwachstum ab, 
urn haufig nach erreichter Reife wieder etwas zu steigen, wie beim Kaninchen 
auch beim Dachshund und beim Menschm. Die Abnahme des Herzverhaltnisses 
ist eine Erscheinung, die leicht ihre Deutung findet. Beim Embryo muB das 
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Herz eine verhaltnismiiBig groBere .Arbeit leisten als beim neugeborenen Tier, 
weil das Blut nicht bloB durch den Korper, sondern auch durch das ausgedehnte 
Capillarnetz der Einbryonalhiillen getrieben werden muB; das Herz ist daher 
beim Neugeborenen groB genug, um die fiir die Bewegung und fiir die erforder
liche Warmeproduktion notwendigen Leistungen noch auf sich zu nehmen 
und braucht mit dem Wachstum des Korpers zunachst nicht gleichen Schritt 
zu halten. Die GroBe der Warmeproduktion hangt ab von der Warmeabgabe, 
und diese ist eine Funktion der Korperoberflache. Das zeigen RUBNERSl) beriihmte 
Versuche iiber die Warmeproduktion verschieden groBer Hunde. Zwei FaIle 
aus seinen Versuchsreihen seien herausgegriffen; der eine Hund wog 20 kg, der 
andere 3,2 kg; beirn groBen maB die Oberflache 7500 qcm, beim kleinen 2423 qcm; 
auf 1 kg kam beim groBen 375 qcm Oberflache, beirn kleinen 757 qcm, also das 
Doppelte; der groBe Hund produzierte auf 1 kg Masse 45 Calorien, der kleine 88, 
also das Doppelte, entsprechend der doppelt so groBen Oberflache. Da der groBere 
Korper die verhaltnismaBig kleinere Oberflache hat, nimmt mit zunehmendem 
Wachstum die Warmeabgabe relativ ab, und das Herzverhaltnis kann kleiner 
werden. Spater wird durch groBere Muskelarbeit und durch die Anforderungen 
der Geschlechtsreife wieder ein Ansteigen des Herzverhaltnisses bewirkt. 

Eine Abnahme der Herzverhaltnisse mit Zunahme der KorpergroBe ist auch 
beim Vergleich verschieden groBer ausgewachsener Stiicke der gleichen .Art zu 
beobachten. So gibt PARROT 2) folgende Reihe yom Herzverhaltnis des Strand
laufers Tringa ferruginea (subarquata): 

Kgew. in g: 38,0 44,5 45,8 46,3 46,5 48,5 56,2 61,0 
Hverh. in %0: 19,9 19,1 19,8 17,7 18,7 17,5 15,7 15,7 3 ) 

oder beim Bussard (Buteo buteo) cJ' haben die Stiicke, deren Korpergewicht 
unter dem Durchschnitt 786 g liegt, mit im Mittel 692 g Kgew. ein Hverh. 
von 8,7%0' die von einem Korpergewicht iiber dem Durchschnitt mit 861 g 
ein Hverh. von 7,0% 0 , Das gleiche gilt von Saugern. Von unserer gemeinen 
Fledermaus (Myotis myotis) cJ' findet man folgende Reihe: 

Kgew. in g: 9,9 12,1 14,3 14,6 16,1 16,6 18,2 20,0 
Hverh. in %0: 12,7 11,8 11,1 11,0 10,7 10,6 9,6 10,2 

oder ahnlich bei Schlachtochsen: 
Kgew. in kg: 501-600 601-700 701-800 801-900 
Hverh. in %0: 4,75 4,24 4,05 3,87 

Diese wenigen Beispiele zeigen eine RegelmaBigkeit, die ganz allgemein 
verbreitet ist; wenn sie auch nicht iiberall in den Einzelwerten so in die Augen 
springt wie bei Tringa und Myotis, wegen individueller Verschiedenheiten, so 
wird sie doch mindestens in den Durchschnittswerten deutlich, wie beim Bussard 
und bei den Schlachtochsen. Die Tatsache, daB bei Warmbliitern derselben 
.Art in aufsteigenden Reihen des Korpergewichts bei erwachsenen Tieren das 
Herzverhaltnis abnimmt, habe ich kurz als Reihenregel bezeichnet. Hier gibt 
hochstwahrscheinlich die geringere Warmeabgabe durch die geringere Oberflache 
des groBeren Tieres die Grundlage fiir eine relative Verminderung des Stoffwechsels 
und damit fiir eine Herabsetzung des Herzverhaltnisses. 

Ein Beweis dafiir, daB vermehrte Warmeabgabe durch Steigerung des Stoff-
wechsels vergroBernd auf das Herzverhaltnis einwirkt, kann darin gesehen werden, 

1) RUBNER: Zeitschr. f. BioI. Bd.19, S.535. 1883. 
2) PARROT: Zool. Jahrb., Abt. f. Syst. Bd.7, S.496-522. 1893. 
3) PARROTS Zahlen liegen im allgemeinen etwas hoher als die von mir gefundenen; 

daher ist das HerzverhiUtnis dieser Tringa mit 19,9%0 groBer als das von mir oben angegebene 
Maximum von 18,3%0 fur Phylloscopus. 



Herz der Homoothermen. Reihenregel. 137 

daB in einigen untersuchten Fallen die gleiche Tierart im kalteren Klima ein 
groBeres Herzverhaltnis aufweist. Unser Feldsperling (Passer montanus) c? hat 
in Suddeutschland bei 25,8 g Kgew. 13,1 %0 Hverh., in Norddeutschland bei 
24,8 g 14,0%0' in St. Petersburg bei 28,2 g 15,7%0; der Unterschied wird noch 
groBer dadurch, daB die Stucke von St. Petersburg groBer sind, also nach der 
Reihenregel ein kleineres Herzvcrhaltnis haben sollten. In ahnlicher Weise 
steigt beim Eichhorn (Sciurus) das Herzverhaltnis von 5%0 am mittleren Neckar 
(mittlere Jahrestemperatur M = +9,3°) auf 5,7%0 in Wohlau, Schlesien 
(M = +8,3°), auf 5,9%0 im Schwarzwald (M = +6,6°), 6,2%0 in OstpreuBen 
(M = + 6,3°) und 6,9%0 im Brockengebiet (M = + 5,9°). 

Zahlreich sind die Versuche, die HerzgroBe bei Saugetieren durch reichliche 
Muskelarbeit zu beeinflussen. So konnte RULBSl) fur einen Arbeitshund von 
15200 g Kgew. ein Hverh. von 10%0' fur einen gleichschweren Kontrollhund 
ein solches von 6%0 feststelIen, und in einer zweiten Versuchsreihe fur den Ar
beitshund von 19 200 g 8,9%0' fUr das KontroHtier von 20400 g 5,5%0' GROBER2) 

u. a. bestatigten diese Ergebnisse. Damit erklart es sich haufig, wenn innerhalb 
derselben Art, bei unserem Hauspferd z. B., das Herzverhaltnis je nach Arbeits
leistung verschieden ist; es betragt bei mageren belgischen Stuten von 734 kg 
Kgew. 5,6%0' bei ostpreuBischen Stuten von 522 kg 7,3%0' bei leichten Militar
pferden von 413 kg 10,1%0' bei Vollblutpferden im Durchschnitt 10,5%0' im 
Maximum 11,5%0' wobei allerdings ein Teil der Zunahme unter die Reihenregel 
fallt. 

Nicht einheitlich gestaltet sich der Vergleich von Haustieren mit der wild 
lebenden Stammart. Haustiere sind ja gegen die Unbilden der Witterung, vor 
aHem gegen niedere Temperatur, durch den Aufenthalt im Stall geschutzt. Sonst 
aber liegen die Bedingungen sehr verschiedm, je nach dem Zweck der Tierhaltung. 
Wo das Tier nur seiner Form und Farbe wegen (Tauben, Pfauen) oder als Fleisch
tier (Ente, Schwein) gehalten wird, werden von ihm geringere Muskelleistungcn 
als von dem Wildtier verlangt; wo es aber als Arbeitstier oder fur Sportleistungm 
gezuehtet wird (Pferd, Zieh- und Rennhunde, Kampfhahne), da werden die 
Anforderungen an seine Muskulatur denen bei den Wildtieren gleichkommen, 
sie vielleicht noch ubertreffen. Die Zahlen fUr das Herzverhaltnis bei Pferden 
im vorigen Absatz zeigen, welchen EinfluB die Beanspruchung auf das Herz hat. 
Bei Haustieren der ersteren Art aber ergiht die Untersuchung ein geringeres Herz
verhaltnis als bei den entsprechenden Wildtieren. Die Hausente hat, allerdings 
bei einem vergroBerten Korpergewicht gegenuber der Stammform, mit 1686 g 
ein Hverh. von 7,4%0' die Wildform Anas boschas c? bei 985 g 10%0; Haus
kaninchen von kleiner Rasse, gleich schwer wie die Wildform, haben 2,3% 0 Hverh., 
die Wildkaninchen (Cuniculus cuniculus) dagegen 3,1 %03). Ein Haustier ist 
auch der Kulturmensch, der sich durch Kleidung und Wohnung vor bedeutender 
Warmeabgabe schutzt und seine Muskelarbeit durch Maschinen und Verwendung 
von Haustieren meist auf ein geringes MaB herabsetzt. Er flint daher heraus aus 
der Reihe gleich schwerer und ahnlich organisierter Tiere. Sein Herzverhaltnis 
zur Grundlage vergleichender Betrachtungen zu machen, ist nur mit Vorsicht 
moglich, um so mehr, als wegen der uberaus wechselnden HerzgroBe bis jetzt 
nicht einmal Einstimmigkeit daruber herrscht, ob das Herz beim Mann oder beim 
Weibe schwerer ist. Ja, wenn das Herzverhaltnis der Feuerlander bekannt 
ware! 

1) RULBS: Verhandl. d. 26. Kongr. f. inn. Med. (Wiesbaden) 1909. 
2) GROBER: Naturwiss. Wochenschr. N. F. Bd. 12, Nr. 1:~/l5. 1913. 
3) TIMMANN, 0.: Zoo!. Jahrb., Abt. f. Physiol. Bd. 36, S. 621-656. HlHl. . Mi.'LLEB, ~;.: 

Ebenda S.505-588. 1919. 
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Es ist lange Zeit strittig gewesen, ob bei Saugern, insbesondere beim Men
schen, die Schwangerschaft mit den vermehrten Anspriichen an die Herzarbeit 
(vermehrte Reibungswiderstande, erhohter Stoffwechsel) eine VergroBerung 
der Herzmasse herbeifiihrt. Wenn fiir den Menschen durch die sorgfaltigen 
Untersuchungen von W. FREyl) die Frage jetzt in bejahendem Sinne beantwortet 
ist, so wird das gestiitzt durch Wagungen an Tieren. Die Schwierigkeit liegt darin, 
daB das Korpergewicht eines Tieres nach dem Gebaren herabgesetzt sein kann 
durch die Stoffabgabe an den Embryo, also nicht einwandfrei vergleichbar ist. 
Dagegen ist eine sehr konstante VergleichsgroBe im Hirngewicht gegeben, das 
ja durch maBige Anderungen in der Ernahrung nicht beeinfluBt wird [Frau 
Dr. E. GERHARTz-Bonn2)J. Bei einer Versuchsreihe an Meerschweinchen wurde 
je mit einem trachtigen Tier, das sofort nach Ende der Graviditat abgetotet 
wurde, ein Kontrolltier desselben Wurfes verglichen; das Herzgewicht betrug in 
Prozenten des Gehirngewichts: 

Trachtige Tiere 
Kontrolltiere 
Differenz 

I 
55,0 
46,1 

+8,9 

II 
63,5 
47,1 

+16,4 

III 
55,3 
53,1 

+2,2 

IV 
56,4 
49,3 

+7,1 

V 
57,3% 
45,9% 

+11,4% 

Also war das Herz des trachtigen Tiere~ stets groBer als das des Kontrolltieres, 
z. T. um ein betrachtliches. 

SchlieBlich ist noch eine Reihe von Beobachtungen iiber besondere GroBe 
einzelner Herzabschnitte gemacht worden, in der Hauptsache zwar nicht inner
halb der gleichen Tierart, wohl aber bei Vergleichung von zwei nahe verwandten 
Arten, dem Moorschneehuhn (Lagopus Zagopus) aus tieferen Gebieten Skandi
naviens (etwa 600 m ii. M.) und dem Alpenschneehuhn (L. mutus) aus den 
Schweizer Alpen von 2000-3000 m ii. M.3). Das Alpenschneehuhn weist bei 
389 g Kgew. ein Hverh. von 16,3%0 auf, das Moorschneehuhn bei 590 g 11,08%0' 
Die klimatischen Verhaltnisse der Wohnplatze werden nicht viel Unterschiede 
bieten, und nach der Reihenregel ist ein gewisses Uberwiegen des Herzverhalt
nisses bei dem kleineren Alpenschneehuhn zu erwarten; aber der Unterschied 
ist so groB, daB er daraus allein seine Erklarung nicht findet. Es zeigt sich aber, 
daB beim Alpenschneehuhn der rechte Ventrikel viel mehr an der VergroBerung 
des Herzens beteiligt ist als der·linke; er wiegt iiber die Halfte des linken Ven
trikels (0,562), wahrend er beim Moorschneehuhn nur etwa ein Drittel (0,347) 
des linken ausmacht. Es scheint also, daB es sich bei dies en Hohentieren um 
eine Mehrbelastung des Lungenkreislaufes handelt, vielleicht infolge des herab
gesetzten Luftdruckes - wie jaKRoNEcKER auch die Bergkrankheit als mechanische 
Wirkung der Luftverdiinnung auffaBt derart, daB der Durchgang des Elutes 
durch die Capillaren der Lunge dadurch erschwert werde. Eine leichte, aber 
regelmaBig nachweisbare Verdickung der Wand des rechten Ventrikels hat 
LEMPEN 4) auch beim Herzen des Kalbes in Hohen von 1500 m ii. M. festgestellt 
im Vergleich zu dem sonst gleich groBen Herz bei Kalbern der Ebene. 

Aus solchen Vergleichungen innerhalb derselben Tierart ergeben sich nun 
Hinweise fiir die Vergleichung der Herzen bei verschiedenen Arten homoothermer 
Tiere. Die Reihelll'egel weist darauf hin, daB Verschiedenheit der warmeabgeben
den Oberflache sich im Herzverhaltnis bemerkbar macht. Wenn man also Tiere 
mit gleicher Oberflache vergleicht, etwa ahnlich gestaltete Tiere von gleichem 

1) FREY, W.: Herz und Schwangerschaft. Leipzig 1923. 
2) Nach einem Vortrag in der Niederrhein. Ges. f. Natur- u. Heilkunde in Bonn. 
3) STROHL, H.: Zool. Jahrb., Abt. f. aUg. Zool. u. Physiol. Bd.30, S. 1-44. 1910. 
4) LEMPEN, AD.: Contribution it l'etude de l'anat. du camr du veau dans l'altitude 

et dans la plaine. Vet.-med. Dissert. Bern 1916 (1917). 
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Gewicht, so kommt jener Faktor in Wegfall, und es weisen Unterschiede im 
Herzverhaltnis entweder auf Verschiedenheiten im Bau des BlutgeIii,Bsystems 
(Reibungswiderstande) oder, wenn sich die Arten verwandtschaftlich nicht 
zu fern stehen, solche Verschiedenheiten deshalb unwahrscheinlich sind, auf 
Verschiedenheiten in den Korperleistungen und damit in del' Intensitat des 
Stoffwechsels hin. Turmfalke (Tinnunculus tinnuncuhts) und Lerchfmfalke 
(Falco 8ubbuteo) sind gleich groB, rund 220 g Kgew.; abel' beim Turmfalken ist 
das Herzverhaltnis 9,6%0' beim Lerchenfalken 11 0/00' Das erklart sich ohne 
weitel'es aus den verschiedenen Kraftleistungen del' beiden Arten. Del' Turm
falke ist ein harmloser, verhaltnismaBig langsam fliegender Vogel, del' sich 
hauptsachlich von Insekten ernahrt und nicht mit kraftigem Widerstand seiner 
Beute zu rechnen braucht; del' Lerchenfalke abel' ist ein kiihner Rauber, dessen 
Flug mit dem del' Schwalben an Geschwindigkeit wetteifert, del' seine Beute 
im Fluge schlagt und auch lebhaften Widerstand zu iiberwinden weiB. Ahnlich, 
doch noch weit groBer, ist del' Unterschied zwischen Bussard (Buteo buteo) und 
Wanderfalken (Falco peregrinus); das Bussard-9 mit 1020 ghat 7,1 0/00 H verh., 
das Wanderfalk-9 mit 1104 g dagegen 16,5%0' - Wie sich ferner bei Stiicken 
derselben Art ein verschiedenes Herzgewicht ergab, wenn sie in verschieden 
warmen Gegenden leben, so auch bei gleich schweren Tieren verwandter Arten. 
Unter den Edelfalken sind Lerchenfalke (F. subbuteo) und Merlinfalke (]i'. aesalon) 
gleich groB (Kgew. um 220 g) und gleich lebhaft und leistungsfahig; abel' jener 
lebt im Sommer in Mitteleuropa, nordlich bis Siidskandinavien, del' Merlin 
abel' ist im hohen Norden daheim und bewohnt die Tundra, zu uns kommt 
er nul' auf dem Zug; dementsprechend hat del' Lerchenfalke 11 %0' del' Merlin 
16,7%0 Hverh. Del' nordische RauchfuBbussard (Archibuteo lagopus) 9 mit 
958 g Kgew. hat ein Hverh. von 8,4%0' 10 mittelgroBe Bussard 9 (Buteo buteo) 
mit dem gleichen Durchschnittsgewicht haben 7,3%0 Hverh. Die im Norden 
heimische Sumpfohreule (Asio accipitrinus) d' mit 315 g Kgew. hat 9,8%0 Hverh., 
unsere Waldohreule (Asio otus) d' mit 265 g nul' 8,15%0' obgbich sie etwas 
kleiner ist. Die Berglerche des Nordens (Eremophila alpina) hat bei 36 g Kgew. 
ein Hverh. von 17,20/00 , wahrend unsere allerdings etwas grofiere Feldlflrche 
(Alauda arvensis) mit 45 g nul' 12,8%0 aufweist. 

Von Vergleichen zwischen einander ferner stehenden Tieren gleichen Gewichts 
mogen noch die zwischen Vogeln und Saugern in einigen Beispielen hier Platz 
finden. Waldmaus (Mus sylvaticus) d' 18,1 g 7,04%0: gemeine Fledermaus 
(Myotis myotis) d' 18,25 g 10,14 : Kohlmeise (Parus major) d' 17,8 g 13,26%0' 
Mauswiesel (Putoriu8 nivalis) 54,4 g 9,78%0 : Strandlaufer (Tringa ferruginea) 
49,5 g 15,78%0' Maulwurf (Talpa europaea) d' 68,2 g 5,82%0: Ziegenmelker 
(Caprimulgus europaeus) 66,2 g 10,47 %0' Hermelin (Putorius ermineus) 232,1 g 
9,39%0: Dohle (Colaeus monedula) 230,7 g 11,27%0' Hamster (Cricetus cricetus) d' 
284,1 g 4,22%0 : Schwarz specht (Picus martius) 282,6 g 13,0%0' Uberall zeigt 
sich del' Vogel dem gleich groBen Sauger im Herzverhaltnis erheblich iiberlegen, 
obgleich er eine wesentlich kleine warmeabgebende Oberflache hat; das trifft selbst 
zu, wo das kraftige, rauberische Hermelin mit der verhaltnismaBig schwachen 
Dohle verglichen wird. Es diirfte wohl die Muskelarbeit beim Flug sein, die ein so 
starkes Herz verlangt; so steht denn auch die Fledermaus dem Vogel im Hel'z
verhaltnis weit naher als die gleich groBe Waldmaus. 

Viel schwieriger ist es, Arten von gleicher odeI' ahnlicher Lebhaftigkeit 
und Kraftleistung zum Vergleich auszuwahlen; denn dafur sind objektive An
haltspunkte nur bei wenigen Haus- und Laboratoriumstieren ermittelt, und die 
bloBe Beobachtung reicht haufig nicht aus fur eine sichere Schatzung. Um
gekehrt konnte man gerade aus dem Herzverhaltnis auf die Leistungen einen 
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leidlich zuverlassigen SchluI3 ziehen. Ahnlichkeit der Leistung ist ja allerdings 
bei naher Verwandtschaft, etwa Zugehorigkeit zur gleichen Gattung, ahnlicher 
Lebensweise und Heimat nicht unwahrscheinlich, und in solchen Fallen kann die 
Vergleichung Reihen liefern, wie sie nach der Reihenregel innerhalb der Art 
vorhanden sind. So hat der Zwergtaucher (Podiceps fluviatilis) bei 181 g Kgew. 
12,5%0 Hverh., der Haubentaucher (P. cristatus) bei 970 g 9,8%0' oder die 
Hohltaube (Colnmba oenas) mit 247 ghat 13,8%0 gegeniiber der Ringeltaube 
(C. palumbus) mit 507 g und 10,63%0. In der Reihe der Strandlaufer folgen 
sich regelrecht Tringa alpina 42,6 g 18,5%0' T. ferruginea 48,3 g 17,8%0' T. canu
tus 103,9g 15,7%0; aber T. minuta mit 21,lg und 17,9%0 fallt aus der Reihe 
heraus [Werte nach PARROTl )]. Ahnliche Reihen lassen sich auch bei Saugern 
zusammenstellen, z. B. Mauswiesel (Putorius nivalis) 54 g 9,8%0' Hermelin 
(P. ermineus) 197 g 9,3%0' lUis (P. putorius) 1123 g 6,9%0; oder Zwergmaus 
(Mus minutus) 5,2 g 12,9%0' Waldmaus (M. sylvaticus) 17,4 g 11,0%0' Wander
ratte (M. norvegicus) 220 g 4,1%0. Auch innerhalb weiterer Verwandtschafts
kreise treffen wir solche Reihen, z. B. Zwergfledermaus (Vespertilio pipistrellus) 
3,7 g 14,4%0' Ohrenfledermaus (Plecot~ts auritus) 6,4 g 12,9%0' gemeine Fleder
maus (Myotis myotis) 20,6 g 10,5%0' oder unter den Eulen: Kauzchen (Athene 
noctua) 185 g 8,3%0' Schleiereule (Tyto alba) 281 g 7,9%0' Waldohreule (Asio 
otus) 290 g, 7,9%0' Waldkauz (Strix aluco) 448 g 5,1%0' Uhu (Bubo bubo) 1875 g 
4,7%0. Der Waldkauz steht hier frellich dem Uhu zu nahe; er ist eben mit den 
anderen Eulen nicht einwandfrei vergleichbar, ein trager Vogel und schwacher 
Fliegel". Auch unsere Hiihnervogel sind zu verschieden im Herzverhaltnis, um sie 
zu einer Reihe zusammenzuschlieBen. Zwar stehen Birkhuhn (Lyrurus tetrix) 
mit 1262 g und 11,2%0 und Auerhuhn (Tetrao urogallus) mit 4504 g und 9,1%0 
in leidlicher Ubereinstimmung mit der Reihenregel; doch fant das Haselhuhn 
(Tetrastes bonasia) mit 454 g und 3,7%0' dem niedrigsten bei Vogeln beobachteten 
Herzverhaltnis, ganz aus der Reihe seiner entfernten Verwandten heraus, auch 
beim Vergleich mit dem Rebhuhn (Perdix perdix) mit 34-1 g 6,9%0; eher laBt 
es sich mit dem Jagdfasan (Phasianus colchicus) vergleichen, der, allerdings 
bei dem wesentlich hoheren Korpergewicht von 1273 g, ein Hverh. von 4,1%0 hat. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daB ein so niedriges Herzverhaltnis mit geringer 
Leistungsfahigkeit verkniipft ist; das Haselhuhn ist trage in der Bewegung; 
die Balz des Hahnes ist sehr gering, die Hahne sollen, im Gegensatz zu anderen 
Hiihnervogeln, gar nicht um die Hennen kampfen. 

1) PARROT: Zoo1. Jahrb., .Abt. f. Syst. Bd. 7, S. 496-522. 1893. 



Groile und Gewicht des Herzens unter 
normalen und pathologischen Verhaltnissen. 

Von 

EDGAR GOLDSCHMID 
Frankfurt a. M. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
Grundlagen. MULLER, WILHELM: Die Massenverhiiltnisse des menschlichen Herzens 

Hamburg u. Leipzig 1883. - WIDEROE, SOFUS: Die MassenverhiUtnisse des Herzens unter 
pathologischen Zustiinden. Christiania 1911. - VIERORDT, HERMA~: Anatomische, p1;tysio
logische und physikalische Tabellen. Jena 1906. (Literatur.) - Ubersichten und Literatur. 
MONCKEBERG, JOH. G.': "Herz" im Handb. d. spez. pathol. Anatomie u. Histologie Bd. II. 
Berlin 1924. (Literatur.) - THOREL, CH.: Pathologie der Kreislauforgane des Menschen. 
(LUBARSCH-OSTERTAG: Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. XVII. Jg. II.) Wiesbaden 1915. 
(Literatur.) - KAUFMANN, ED.: Lehrb. d. spez. pathol. Anatomie. Berlin u. Leipzig 1922. 

Gewicht des Herzens. 
GroBe und Gewicht des Herzens sind beim gesunden Menschen ziemlich 

konstant, d. h. es betragt nach allgemeiner Annahme sein Gewicht beim Er
wachsenen rund 300 g, und seine GroBe entspricht der Faust der Leiche1). Aus 
dieser Anschauung geht 6hne weiteres hervor, daB ein groBer, muskelkraftiger 
Mann ein groBeres und schwereres Herz haben muB als die zarter gebaute und 
weniger muskelkraftige Frau. So oberflachlich diese Angaben erscheinen, so 
muB sofort darauf verwiesen werden, daB die anscheinend so genauen Wagungen 
und Messungen mancher Autoren wissenschaftliche Zuverlassigkeit nur vor
tauschen. Denn es ist leicht zu sehen, daB die oft nur wenige Gramm betragenden 
Unterschiede, die gelegentlich nachgewiesen werden, weniger auf Rechnung des 
Herzens selbst zu setzen sind, als auf das t'Tberwiegen zufalliger Bestandteile, 
wie sie durch Fettgewebe und anhangende GefaBwand dargestellt werden (Unter
schied zwischen Brutto- und Nettogewicht). Nun besitzen wir eine sichere 
Methode zur Ermittlung des wirklichen Herzgewichtes, die von WILHELM 
MULLER2) im Jahre 1883 angegeben wurde. Das Verfahren hat aber den Nach
teil der Umstandlichkeit und Schwierigkeit. Die Angaben iiber HerzgroBe und 
-gewicht, mit denen der Untersucher praktisch immer zu tun hat, stellen nur 
Annaherungswerte dar, d. h. sie sind nur in den allerseltensten Fallen nach dem 
MULLERschen Verfahren gewonnen, sondern sie sind meist dadurch erhalten, 

1) LAENNEC, R. TH. H.: De l'auscultation mediate ou traite du diagnostic des maladies 
du poumon et du coeur, fonde principalement sur Ie nouveau moyen d'exploration. Paris 
1819. - LAENNEC sagt fiber die GroBe des Herzens: "Le coeur, y compris les oreillettes, 
doit avoir un volume un peu inferieur, egal ou de tres peu superieur au volume du poing 
du sujet." 

2) MULLER, WILHELM: Die Massenverhaltnisse des menschlichen Herzens. Hamburg 
u. Leipzig: Voss ] 883. 
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daB bei der Sektion etwa das uneroffnete Herz in situ, und vielleicht noch einmal 
eroffnet, auf horizontaler Unterlage gemessen wurde. Das Gewicht wird im 
allgemeinen so gewonnen, daB das eroffnete Herz von Blutgerinnsel befreit, 
1-2 Finger breit tiber den Aortenklappen von Aorta und Lungenarterien ab
geschnitten wird. Wenn das bei dies em groben Verfahren erhaltene Weniger 
oder Mehr bei schweren Herzen nicht viel bedeutet, so mtissen nattirlich bei 
Kindern und Sauglingen Differenzen von wenigen Gramm bei eventueller Ver
rechnung betrachtliche Ungenauigkeit erzeugen. Die in zahlreichen Einzel· 
untersuchungen niedergelegten Erfahrungen tiber die HerzmaBe geben daher fUr 
das gesunde Herz recht verschiedene Zahlen, so daB genaue, ein ftir allemal 
gtiltige Zahlen als Norm nicht anzugeben sind. 

Da ein sicheres Arbeiten des Herzens fUr das Leben Grundbedingung ist, 
so ist anzunehmen, daB das Herz fUr seine Arbeit ausreicht, solange klinische 
Storungen nicht nachweisbar sind. Das Herz ist also in weiten Grenzen im, 
stan de sich anzupassen. Der anatomische Ausdruck dieser Anpassung ist 

Tabelle Pl. Herzgewicht yom 20. bis zum 80. Jahr 
nach w. MVLLER2) und THOMA3 ) (aus VIERORDT). 

Alter 

20-30 
30-40 
40-50 
iiber 50 
50-60 
60-70 
70-80 

iiber 80 

I MDLLER THOMA 

I mannIich 

297,4 
289,6 
304,2 
386,0 
340,8 
345,9 
335,5 
315,7 

weiblich 

220,6 
234,7 
264,1 
251,0 
256,9 
285,1 
294,3 
253,0 

mannlich 

270 
302,9 
303*) 

316,6 
331,8 
320,8 
303,5 

*) Entspricht der Mittelzahl, die CLENDINNING 4 ) 

1838 aus 400 Fallen gewonnen hat. 

die gelegentlich wechselnde 
GroBe und Weite des Herzens 
(Sportherz I). Die dauernde 
Anpassung an pathologische 
Verhaltnisse ist gekennzeich
net durch Erweiterung und 
Wandverdickung, Dilatation 
und Hypertrophie. Selbst
verstandlich ist das Herz 
gleichzeitig aber auch ab
hangig yom allgemeinen Er
nahrungszustand des Kor
pers. Wenn der Korper an 
Masse abnimmt, so geht 
auch Muskelsubstanz des 

Herzens verloren. Der anatomische Ausdruck hierftir ist die einfache oder 
die braune Atrophie. Der sinnfallige Vergleich daftir ist das Tropfenherz, ein 
kleines Herz, das wie ein Tropfen an der Aorta hangt. 1m Gegensatz hierzu 
pflegt man das tibermliBig groBe, hypertrophische Herz als Ochsenherz (Cor 
bovinum, Bukardie) zu bezeichnen. Nimmt man das Gewicht des gesunden, 
erwachsenen Herzens zu 300 g an, so kann man das Tropfenherz mit etwa 150 g 
ansetzen und das Ochsenherz mit 750 g und mehr. 

Zwischen dies en weiten Grenzen, die durch einzelne Falle noch nach beiden 
Seiten hinausge::;choben werden, liegen auf engem Gebiet umgrenzt die Normal
werte. Diese 'Verte setzen sich zusammen aus dem absoluten Gewicht des 
Herzens in den verschiedenen Lebensaltern, je nach dem Verfahren des Autors 
als Bruttogewicht oder Nettogewicht (nach W. MULLER) berechnet, und dem 
relativen Gewicht oder dem Proportionalgewicht, d. h. dem Herzgewicht im 
Verhaltnis zum Korpergewicht. Die zahlreichen Angaben in der Literatur sind 
zum groBen Teil von H. VIERORDT 1) sorgfaltig gesichtet und in Tabellenform 
zusammengestellt; es ist daher in erster Linie auf diese Tabellen zu verweisen. 

1) VIERORDT, HERMANN: Anatomische, physiologische und physikalische Daten und 
Tabellen. S.40. Jena: Fischer 1906. 

2) Vgl. MULLER: Zitiert auf S.141. 
3) THOMA: Untersuchungen iiber die GroBe und das Gewicht der anatomischen Be

standteile des menschlichen Korpers. Leipzig 1882. 
4) CLENDINNING, JOHN: Facts and inferences relative to the condition of the vital 

organs. Medico-chirurgical transactions. 2nd series, vol. III (XXI). London 1838. 
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Ein groBer Teil der Einzelangaben ist wegen der Zusammensetzung des Materials 
unbrauchbar, da oft wahllos normale und hochpathologische Falle gleichgesetzt 
werden. Immerhin ist es von Interesse, darauf hinzuweisen, daB eine der altesten 
Angaben des Proportionalgewichtes mit den modernsten Zahlen ubereinstimmt, 
welche an den Organen gesunder Soldaten im Weltkrieg ermittelt wurden. 

Wir geben im folgenden ein paar kurze Tabellen, um eine schnelle Orien
tierung zu ermoglichen. 

Tabelle 1 ergibt ein mittleres Herzgewicht von 304 bzw. von 303 g fUr 
einen Mann im Alter von 40-50 Jahren. Die Zahlen sind von drei verschiedenen 
Autoren an verschiedenem Material auf verschiedene Weise gewonnen. 

Tabelle 2 zeigt recht verschiedene Resultate, doch ist dazu zu bemerken, 
daB die hohen Zahlen, wie bei BLOSFELD 1), BOLLINGER2), GOCKE3 ), entschieden 

Tabelle 2. Herzgewicht Dnch eiDigeD meist altereD AutoreD 4). 

mannlich 

177-234 
270-300 

245 
303 
292 
290 
275 
332 
346 
367 
346 

weiblich 

310 

269 

Autor 

CRUVEILHIER 5) 

LOBSTEIN6 ) 

BOUILLAUD7 ) 

*) CLENDINNING8 ) 

HENLE9) 
SCHWANN lO) 

GLUGE11) 
BISCHOFF12) 
BLOSFELD13 ) 
DIEBERG14) 
JUNKER15) 

Datum 

1833 
1835 
1835 
1838 

1855-1866 
1844 
1850 
1863 
1864 
1864 

Weibern 310.) 

1894 
313, bei 

I 
(l\Iittclgewicht bei Mannern 

292 I KRAUSE 16) 1879 
340 273 GOCKE [Miinchen]17) 1883 
340 275 BOLLINGER18 ) 1893 
332 264 KALMANNSOHN19) 1897 

*) Mittelgewicht in rund 600 Herzen, davon mannlich 335, weib
lich 268. 

1) BLOSFELD, G.: Organosthatmologie. Henkes Zeitschr. f. Staatsarzneikunde. 1864. 
2) BAUER, J. u. O. BOLLINGER: TIber idiopathische Herzvcrgro13erung. Festschrift fiir 

PETTENKOFER. Miinchen 1893. 
3) GOCKE: TIber die Gewichtsverhaltnisse normaler menschlicher Organe. Inaug.-

Dissert. Miinchen 1883. 
4) Modifiziert nach VIERORDT (S.34, 35): Zitiert auf S.142. 
5) CRUVEILHIER, L.-J.-B.: Traite d'anatomie descriptive. Paris 1833 bzw. 1872-1879. 
6) LOBSTEIN, J. C. G. F. M.: Traite d'anatomie pathologique. Paris, Stra13burg, Briissel 

1829; Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Stuttgart 1835. 
7) BOUILLAUD, J.: Traite clinique dcs maladies du coeur. Paris 1835. 
8) CLENDINNING: Zitiert auf S. 142. 
9) HENLE, J.: Handbuch der systematischen Anatomie des Menschen. Braunschweig 

1855-1866. 
10) SCHWANN: Memoires de l'Academie de Bruxelles XVI-XVII. 1843/44. 
11) GLUGE, GOTTLIEB: Memoires de l'Academie Royale de Belgique Bd. XX-XXI. 

Bruxelles 1846, und Atlas der pathologischen Anatomie. Jena 1850. Einl. S. 1--4. 
12) BISCHOFF: Zeitschr. f. rationelle Mcdizin. III. Rcihc, Bd.20. 1863. 
13) BLOSFELD: Siehe Fu13note 1. 
14) DIEBERG: Caspers Viertcljahrsschr. f. gerichtl. u. offcntl. Med. Bd.20. 1864. 
15) JUNKER: Beitrag zur Lehrc von den Gewichten der mensch lichen Organe. Inaug.-

Dissert. Miinchen 1894 (und Miinch. Wochenschr. 1894). 
16) KRAUSE: Handbuch der mensch lichen Anatomie. 1879. 
17) GOCKE: Siehe Fu13note 3. 
18) BOLLINGER: Siehe Fu13note 2, B.\.UER u. BOLLINGER. 
19) KALMANNSOHN: Beitrag zur Frage des Herzgewichts. Inaug.-Disscrt. Ziirich 1897. 
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pathologische Formen einschlieBen, da das Material aus stark alkoholverbrauchen
den Gegenden stammt. 

Tabelle 3 zeigt das dem zunehmenden Alter entsprechend steigende Herz
gewicht im wachsenden Korper. 

Tabelle 3. Gewicht des Herzens im wachsenden Korper von H. VIERORDT1). 
(Zusammengestellt nach verschiedenen Autoren.) 

Alter ! Herzgewicht g 
Alter 

I 
Herzgewicht g 

, mannlich I weiblich mannlich I weiblich 

0 Monate 23,6 24,0 10 Jahre I 130,9 125,0 
4-6 

" 
23,0 21,4 11 " I 

142,9 -
7-9 

" 30,0 27,5 13 
" 

172,2 142,5 
1 Jahr 41,2 32,8 14 " 

216,1 173,8 
11/2 " - 22,3 15 " 

- 248,3 
13/4 " 46,5 - 16 

" 
229,4 264,3 

2 Jahre 51,9 51,3 17 
" 

250,9 234,4 
21/2 " 58,9 - 18 

" 
251,7 242.0 

3 " 
64,5 60,1 19 " 

298,4 263,3 
4 " 

74,7 69,0 20 " 
305,3 243,0 

5 " 83,7 80,3 21 
" 

303,5 250,6 
6 

" 
87,1 91,4 

I 
22 " 

311,1 

I 

253,5 
7 " 93,3 - 23 " 

295,8 258,5 
8 " 

95,0 106,0 24 
" 

313,4 284,1 
9 " 

108,3 - 25 " 
301,7 I 260,9 

Auf Tabelle 4 ist das prozentuale Gewicht des Herzens im Vergleich mit 
dem Korpergewicht dem zunehmenden Alter entsprechend dargestellt. 

Tabelle 4. Prozentuales Gewicht des Herzens im Vergleich zum Korpergewicht nach 
H. VIERORDT 2). 

kg 
I 

Alter Herz kg Alter Herz 

3,1 o Monat 0,76 21,6 8 Jahre 0,44 
3,4 1 

" 
0,51 23,5 9 " 

0,46 
4,45 2, 3 Monate 0,48 25,2 10 

" 
0,51 

5,91 4-6 
" 

0,38 27,0 11 " 
0,52 

7,41 7-9 
" 

0,40 33,1 13 " 
0,50 

8,23 10,11 
" 

0,41 37,1 14 " 
0,58 

9,0 1 Jahr 0,46 41,2 15 " 
0,48 

8,96 F/4 " 0,50 45,9 16 
" 

0,51 
9,66 F/2 " 0,49 49,7 17 " 

0,51 
10,36 13/4 " 0,45 53,9 18 " 

0,46 
11,0 2 Jahre 0,47 57,6 19 " 

0,51 
10,92 21/2 " 0,49 59,5 20 " 

0,51 
12,5 3 " 

0,52 61,2 21 " 
0,49 

14,0 4 " 
0,53 62,9 22 

" 
0,50 

15,9 5 " 
0,51 64,5 23 

" 
0,46 

17,8 6 " 
0,48 66,2 25 " 

0,46*) 
19,7 7 " 

0,47 

*) MULLER, W.: 0,50. 

Wir haben die obigen Tabellen zum Teil stark gekiirzt, urn weniger Wich
tiges wegzulassen, zum Teil haben wir Zahlen ausgeschieden, die von einem zu 
kleinen oder sichtlich ungeeigneten Material gewonnen waren. Wir haben selbst
verstandlich darauf verzichtet, die Tabellen unter sich wieder zu vereinigen oder 
gemeinsame Zahlen aus ihnen zu berechnen. 

1) VIERORDT, H. (S.36, 37; gekiirzt): Zitiert auf S.142. 
2) VIERORDT. H. (So 38): Zitiert auf S. 142. 
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Das VerhliJtnis Herzgewicht zu Korpergewicht ist bei den verschiedenen 
Autoren verschieden berechnet, d. h. es ist das Herzgewicht in Gramm, das 
Korpergewicht in Kilogramm ausgedruckt, und, je nachdem, das Herzgewicht 

direkt dividiert durch das Korpergewicht (~), oder das Herzgewicht ist mit 

1 1 · l' . . (H . 100 b H . 1000) W' h b d b 00 mu tIP IZlert resp. mIt 1000 . K' zw. ---x-' lr a en avon a -

gesehen, die Zahlen gleichmliBig zu schreiben, urn nicht den Gebrauch der 
Originaltabellen zu erschweren durch Einfiihren einer anscheinend neuen Zahl, 
welche - trotz ihrer ZweckmaBigkeit - die bestehende Verwirrung nur ver
groBern wiirde. 

Das Anwachsen des absoluten Gewichts und das Absinken des relativen 
Gewichts im Verlauf des Lebens zeigt Tabelle 5. 

Tabelle 5, Absolutes und relatives Gewicht des Herzens und sein relatives Wachstum 
[nach VIERORDTl)]. 

23,6 g 
300,6 g 

Herz des Neugeborenen 
" Erwachsenen 
" Neugeborenen 
" Erwachsenen 

0,76% von 3,1 kg K6rpergewicht 
0,46% ,,66,2 " 

Der mannliche Gesamtkorper wiegt das 2lfache von dem des Neugeborenen, 
das Herz das 12,74fache. 

Das Verhaltnis des Herzgewichts zum Korpergewicht, mannlicher und 
weiblicher "Index", von WIDEROE 2) fur die Gewichte von 1-105 kg berechnet, 
ergibt Zahlen, die sich auch mit den auf das Alter berechneten Zahlen recht gut 
vergleichen lassen. Wie die Tabelle 6 zeigt, sinkt das Proportionalgewicht des 
Herzens bei steigendem Korpergewicht und bei zunehmendem Alter. 

Tabelle 6. Verhiiltnis des Herzgewichtes zum Korpergewicht nach WlDEROE. 

(G h d L' 1 Gewicht des Herzens . 1000) 
ewonnen nae er l'orme K" . h . 

orpergewlC t 

i~n~ex m1inIlli~~1 Index weiblich Index mannlich Index weiblich 
. __ .. 

Kiirpergewicht Kiirpcrgewicbt . ht g Herzgewicht g Herzgewicht g Herzgewicht in Kilogr mm ' g HerzgewJC I iII Kilogramm a auf kg Korper- auf kg Kiirper- auf kg Korper- auf kg Ktirper-
i gewicbt gewicht gewicht gewicht 

1- 5 

I 
6,33 6,39 55- 60 I 5,23 4,69 

5-10 5,57 5,39 60- 65 5,03 4,49 
10-15 5,24 5,42 65- 70 I 4,98 3,91 
15-20 5,47 5,12 70- 75 I 

5,43 I 3,82 
20-25 5,54 5,45 75- 80 4,33 3,90 
25-30 5,36 5,62 80- 85 5,56 ! 2,80 
30-35 5,49 5,32 85- 90 : 4,49 -

35-40 5,75 5,33 90- 95 3,75 4,00 
40-45 5,32 5,21 95-100 4,27 -

45-50 5,12 4,77 100-105 3,91 I 3,02 
50-55 4,91 4,46 I 

Neuere Untersuchungen von FARR3 ) (1914-1917) an Soldaten und Zivil
personen zwischen 18 und 50 Jahren haben folgendes Resultat ergeben: Unter 

1) VIERORDT: (S.44) Zitiert auf S. 141. 
2) WIDEROE, SOFUS: Die Massenverhaltnisse des Herzens unter pathologischen Zu

standen. Christiania: Dybwad 1911. S.9. 
3) FAHR, TH.: Verhalten des Herzens und der Herzkrankheiten, in ASCHOFF: Patho· 

logische Anatomie Ed. VII des Handb. d. arztl. Erfahrungen im Weltkrieg, herausgeg. 
von OTTO SCHJERNING. Leipzig: Barth 1921. 

Handbuch der Physiologie VII. 10 
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139 Soldaten mit einem Korpergewicht zwischen 43,6 und 47,5 kg haben sich 
Herzgewichte von 263,0-293,5 g und damit ein Proportionalgewicht von 0,0.0602 
gefunden; d. h. Gramm Herzmasse auf Gramm Korpermasse berechnet. Das 
gleiche Proportionalgewicht hat sich bei 151 Zivilpersonen ergeben, deren Korper
gewicht zwischen 44,1 und 49,1 stand, und deren Herzgewicht zwischen 257,5 
und 291,7 betrug. (Die niedrigen Korpergewichte beruhen auf den Wirkungen 
des Steckriibenwinters 1916/17.) Bei 40 Personen, deren Korpergewicht bei 
einem Mittel von 54,6 kg zwischen 37,1 und 81,1 lag, fand sich ein Durchschnitts
herzgewicht von 318,7 g (von 210-450 g). Das bedeutet ein Proportionalgewicht 
von 0,00584. Es ist· also das Proportionalgewicht der Frontsoldaten niedriger 
als das Gewicht in der spateren Kriegszeit. Da bei allgemeiner Abmagerung in 
der Regel das Herzgewicht langsamer taUt als das Korpergewicht [VOlT!)], so steigt 
infolgedessen das Proportionalgewicht des Herzens. 

ROSSLE 2) hat, ebenfalls bei Kriegsuntersuchungen, ein Proportionalgewicht 
von 0,0058 gefunden, bei einem Durchschnittskorpergewicht von 54,26 kg und 
einem Herzgewicht von 318 g. 1m Frieden hatte er bei Mannern als Proportioual
gewicht 0,0051 festgestellt. 1m Gegensatz zu FAHR, welcher die MULLERsche 
Methode leicht modifiziert hat, hat DIBBELT 3), genau nach MULLERs Vorschrift 
arbeitend, bei 22 Untersuchungen ein Durchschnittskorpergewicht von 65,8 kg, 
ein Durchschnitts-Nettoherzgewicht von 290,3 g und ein Proportionalgewicht 
von 0,00442 gefunden. Bei einem Vergleich der Bruttogewichte der FAHRschen, 
R6ssLEschen und DIBBELTschen FaIle, wie ihn F AHR angestellt hat, ergibt sich 
ein Druchschnittsherzgewicht von 325,8 und ein Proportionalgewicht von 0,00495. 
Entsprechend dem hoheren Korpergewicht und dem hoheren Herzgewicht ist 
also das Proportionalgewicht bei DIBBELT niedriger als bei R6sSLE und F AHR. 

Tabelle 7. Verhiiltnis von Korpergewieht zu Herzgewieht naeh DmBELT 3), im 
Vergleieh mit den MtlLLERsehen Zahlen. 

Korpergewicht Relatives Relatives Korpergewicht Relatives Relatives 
Herzgewicht Herzgewicht Herzgewicht Herzgewicht 

kg nach MOLLER kg i nach MOLLER 

45,1-50 0,00477 0,00512 65,1-70 0,00463 0,00498 
50,1-55 0,00426 0,004-91 70,1-75 0,00418 0,00543 
55,1-60 0,00441 0,00523 75,1-80 0,004-71 0,00433 
60,1-65 0,00434 0,00503 

Neue Angaben iiber das Herzgewicht an Schu13verletzung plOtzlich zugrunde 
Gegangener gehen etwas hinaus liber die liJteren Zahlen, allerdings sind sie offen
bar nicht nach MtTLLER bestimmt. OBERNDORFER4 ) hat 72 Herzen "systematisch 
gewogen" und hat dabei "nicht weniger als 50 Falle mit Gewichten liber 320 g, 
28, die iiber 350 g wogen, gefunden". Er erklart die Hohe des' Gewichts als 
"Arbeitshypertrophie", als "Ausdruck der Herzkraftigung, da das Herz im 
Felde dauernd mehr in Anspruch genommen wird". 

1m Gegensatz zu diesen hohen Zahlen stehen wieder die Angaben, welche 
O. WEBER5) in den Jahren 1914-1918 gewonnen hat. Er hat (in Kiel) 865 Herzen 

1) VOlT, C.: Uber die Verschiedenheiten der Eiweil.lzersetzung beim Hungern. Zeitschr. 
f. BioI. Bd. 2. 

2) RassLE, R.: Kriegsarztliche Demonstrationen. Miinch. med. Wochenschr. 1916, 
S.610. 

3) DIBBELT, W.: Die Beeinflussung des Herzgewichts durch korperliche Arbeit. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1917, S.4. 

4) OBERNDORFER: Pathologisch-anatomische Erfahrungen iiber innere Krankheiten im 
Felde. Miinch. med. Wochenschr. 1918, S.lI54. 

5) WEBER, 0.: Der Einflul.l des Krieges auf die Organgewichte. Frankfurt. Zeitschr. 
f. Pathol. 1921, S. 43. 
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gewogen und den Durehsehnitt fur 44:") Mannerherzen mit 290 g, fUr 420 Weiber
herzen mit 258 g bestimmt (nieht naeh Mt'rLLER). Bei dem Versueh, die Gewiehts
differenzen seiner Falle auf die verschiedenen Ernahrungsverhaltnisse der Jahre 
1914-1915 bzw. 1916-1918 zu beziehen, ergibt sieh aber nur ein Unterschied 
von 9 bzw. 4 g' 

Wie die Tabelle 8 ausweist, sind die Proportionalgewiehte, wie sie sich aus 
den Zahlen alterer Autoren ergeben, mit Ausnahme von zwei Extremen, nieht 
sehr versehieden. 

Zur Bestimmung des 
relativen Herzgewichts ver
wendet WIDEROE4 ) das 
Verhaltnis des linken Ven
trikels zum Korpergewieht, 
ausgehend von der Ansieht, 
daB der linke Ventrikel 
zuerst von den Momenten 
betroffen wird, welehe das 
Herzgewieht beeinflussen. 
Er berechnet in 10 Gruppen 

Tabelle 8. Aus iUteren Autoren [vgl. JUNKER1)] 
geben sich folgende Proportionalgewichte: 

er-

REID 2) ... 
E. BISCHOFF 
VIERORDT 
BLOSFELD 
JUNKER 
DIEBERG . 
TIEDEMANN3 ) 

CLENDINNING 
M. J. WEBER 

von Fallen (S. 23), deren GOCKE ... 
Alt()r zwischen 2 Monaten 

Miinnlich 

1 : 225 (0,0044) 
1 : 209,6 (0,0047) 
1 : 192,3 (0,0052) 
1 : 178 (0,0056) 
I : 172,2 (0,0058) 
I : 166,6 (0,0059) 
I : 160 (0,0062) 
1 : 158 (0,0063) 
1 : 150 (0,0066) 
1 : 170 (0,0085) 

Weiblich 

I : 169 (0,0059) 
I : 186 (0,00.'>4) 
I : 153,8 (0,0065) 

I : 14!J (0,0067) 

I : 183 (0,0054) 

und 88 J ahren liegt, den Quotienten linker Ventrikel dureh Korpergewieht mit 

der Formel ~ewieht ~es10k~~ \T_entrike]~"--1000. Die Summe von 18,47 divi-
Korpergewieht 

diert durch 10 ergibt den mittleren Index von 1,847 fUr den Mann. Eine ahn
liehe Berechnung ergibt einen Index von 1,774 fUr das Weib. Hierzu ist zu 
bemerken, daB die Anzahl seiner Falle sehr gering ist, namlieh 34 hz\v. 13, 
und daB auBerdem die "Sehwankungsbreite" in den einzelnen Gruppen groB 
ist. Er findet dabei ahnliehe Resultate wie MULLER, welcher die "Sehwan
kungskurve" fur das gesamte Herz bereehnet hat (vgl. W. MULLER S. 124 
bis 127). 

Das Verhdltnis der beiden Ventrikel und der V orMfe zueinander ist be
sonders von W. MULLER 5 ) und neuerdings von WIDEROE untersueht worden. 
Bei WIDEROE finden sich ausfUhrliehe Tabellen uber 146 Manner und 165 Weiber, 
welehe aus folgenden Angaben zusammengesetzt sind: 

Diagnose. Alter. Linker Ventrikel. Rechter Ventrikel. Ventrikelseptum. Rechter 
Ventrikel : linkem Ventrikel. Linker Varhof. Rechter Vorho£. Vorhofseptum. Rechter 
Vorhof : linkem Vorhof. Kapazitat des linken Ventrikels. KaI!azitat des rechten Ven
trikels. Kapazitat des rechten Ventrikels : Kapazitat des linken Ventrikels. 

Bei einer zweiten Aufstellung dieser FaIle finden sich folgende Angaben: 
Kiirperlange. Brustweite. Kiirpergewicht. Hiihe des linken, Hiihe des rechten Ven

trikels. Dicke des linken Ventrikels, des Ventrikelseptums, des rechten Ventrikcls. Weite 
der Arteria pulmonalis, der Aorta ascendcns, Aorta thoracic a, abdominalis I, abdominalis II. 
Nierengewicht. Lungengewicht. 

Wir geben die Tabellen hier nicht wieder, weil wir uns weder von ihrem-groBen Nutzen 
iiberzeugen kiinnen, noch glauben, daB jemand sie ohne eingehendes Studium der Original
arbeit wird nachpriifen odcr benutzen kiinnen. 

1) JUNn;ER: Zitiert auf S. 143. 
2) REID: On the measurements of the heart, and tables of the weights of some of the 

most important organs of the body at different periods of life. Physiological, anatomical 
and pathological researches. London 1843. 

3) TIEDEMANN: Physiologie des Menschen. Darmstadt 1830. 
4) WIDEROE: Zitiert auf S.141. 
5) MULLER, W.: Zitiert auf S. 141. 

10* 
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Das Gewichtsverhiiltnis des rechten zum linken Ventrikel, nach W . MULLER 1) 

0,507 als Mittelzahl fUr beide Geschlechter, ist yom 2. Lebensjahr an ziemlich 
feststehend. WIDEROE hat die gleiche Zahl etwas anders berechnet - ohne 
Berucksichtigung des Septums - und wir geben daher diese vergleichende 
Tabelle wieder: 

Tabelle 9 2). 

Mannlieh Weiblieh 

Alter 
reehter Ventrikel reehter Ventrikel 
linker Ventrikel linker Ventrikel 

WIDEROE MaLLER WIDEROE I MDLLER 

1 Woche 

I 
1,09 0,839 

I 

1,10 I 0,827 
2 Wochen 0,86 0,698 0,91 0,733 
3 " 0,83 0,680 I 0,80 0,678 
4 " 0,71 0,635 0,73 ! 0,634 
2 Monate 0,68 0,594 0,63 0,571 
3 " 

0,61 0,561 0,64 0,545 
4-6 " 0,59 0,532 0,55 0,522 

7-12 " 0,54 0,502 0,55 0,575 
2 ,Tahre 0,64 0,561 0,58 0,525 
3 ,. 0,44 0,409 0,50 0,473 

4-5 0,50 0,473 I 0,53 0,499 " 6-10 
" 0,52 0,487 0,49 0,471 

11-15 
" 

0,55 0,500 0,49 0,467 
16-20 

" 0,60 0,542 0,53 0,508 
21-30 " 0,60 0,519 0,52 0,499 
31-40 

" 0,57 0,529 0,55 0.509 
41-50 

" 
0,54 0,506 0,60 0,552 

51-60 
" 

0,54 

I 

0,508 0,59 0,529 
61-70 

" 
0,53 0,516 0,57 0,545 

71-80 
" 

0,56 0,526 0,53 0,515 
81-90 

" 
0,42 0,442 0,55 0,488 

Bei dem Vergleich der Gewichte der einzelnen Herzabschnitte (s.o.) hat 
W. MULLER zwei "Indices" berechnet, welche fUr manche FaIle gut zu brauchen 
sind. Das Verhaltnis des rechten zum linken Ventrikel nennt er den "funktio
nellen Index", das Verhaltnis Vorhof zu Ventrikel heiBt Atrioventrikularindex. 

Tabelle 10. Gewichtsverhiiltnisse der einzelnen Herzabschnitte bel 
beiden Geschlechtern [WILH. MULLER 3)], "Funktioneller Index" 

Vergleich zwischen beiden Herzhiilften. 

Kiirper- I Freier Abschnitt des I I Bereehnete Werte fUr I "Funktio-
gewieht Septum neller 

reeh ten lin ken reehten linken Index" 
kg Ventrikels ! Ventrikels I Ventrikel Ventrikel reehts: links 

30,1-40 i 40,4 
I 

75,7 
I 

54,7 58,2 114,7 I 0,508 
40,1-50 47,1 84,5 63,2 66,0 128,8 

I 
0,517 

50,1-60 55,6 103,4 73,9 76,9 155,3 0,498 
60,1-70 61,6 120,7 84,1 86,9 178,8 

I 
0,495 

70,1-80 66,6 131,3 90,5 94,5 194,6 0,486 
(Manner) Mittel 0,508 

Die fUr das weibliche Geschlecht ermittelte Zahl ist 0,506. 
Der Atrioventrikularindex betragt fur Manner bei 51-60 kg Korper. 

gewicht 0,1921; fur das Alter von 41-50 Jahren 0,1866, wie im eihzelnen aus 
den beiden folgenden Tabellen hervorgeht: 

1) MULLER, W. (S. 212; die zugehorigen Tabellen auf S. 175-209): Zitiert auf S. 141. 
2) WIDEROE (S. 13): Zitiert auf S.141. 
3) MULLER, WILH. (S. 214 unten): Zitiert auf S. 141. 
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Tabelle 11. "Atrio-Ventrikular-Index", Vergleich zwischen VorhOfen und Ventrikeln. 

Korper- Mannlich Weiblich 
gewicht in 

Zahl.der I VorhOfe I Ventrikel 
a Zahl der a 

- VorhOfe Ventrikel -
kg Indlv. 

i 
v Indiv. v 

30,.1-40 91 
I 

35,1 171,5 0,2088 136 31,5 154,5 0,2077 
40,1-50 159 39,4 195,8 0,2038 132 36,9 183,6 i 0,2026 
50,1-60 123 ! 44,0 233,3 0,1921 50 41,1 210,5 0,1943 
60,1-70 55 50,4 264,2 0,1934 28 44,9 224,3 I 0,2057 

MULLER folgert hieraus (S. 165), daB mit der Korpermasse wohl die abso
luten Werte fiir Vorhofe und Ventrikel zunehmen, die Indices aber unberiihrt 
bleiben. "Daraus folgt, daB an der Ersparung von Motorkraften, welche die 
Zunahme der Korpermasse fiir den Herzmuskel gestattet, Vorhofe und Ven
trikel gleichen Anteil nehmen." 

Tabelle 12. Atrio-Ventrikular-Index fur die einzelnen Altersstufen berechnet 
[MVLLER 1)J • 

! I 
Mannlich Weiblich 

Alter 'Zahlder I Ventrikel 
a Zahl.der, 

I 
a 

Indiv. I VorhOfe - VorhOfe Ventrikel -
! V Indlv. i u 

21-30 Jahre 64 
I 

34,2 200,3 0,1561 41 28,4 i 179,3 0,1605 
31-40 

" 64 36,2 210,9 0,1740 55 31,2 181,4 0,1742 
41-50 

" 78 38,5 212,3 0,1866 69 39,5 198,0 0,2021 
51-60 

" 78 
I 

43,8 196,9 0,2015 51 38,2 180,2 0,2120 
61-70 

" I 
79 49,5 224,6 0,2286 I 67 45,3 205,0 0,2307 

71-80 
" 65 I 51,0 206,7 0,2503 63 49,0 215,6 0,2355 

"Der Unterschied von dem Verhalten der vorigen Mittel faUt auf den ersten 
Blick in die Augen: Nicht die Masse des Korpers, sondern das Alter ist der 
entscheidende EinfluB, welcher die Verteilung der Herzmuskulatur auf VorhOfe 
und V tmtrikel bestimmt." 

Nach W. MULLER (Zusammenstellung ungekiirzt bei H. VIERORDT) iiber
trifft das Gewicht des rechten Vorhofes das des linken beim Neugeborenen; 
vom 2. Monat bis zum. Ende des 1. Jahres sind sie gleich. Die Masse des linken 
Vorhofes iiberwiegt vom 2. Jahr ab, die Differenz betragt von der Zeit der 
Geschlechtsreife an das ganze spatere Leben hindurch ca. 5,5%. 

Schwangerschaftsveranderungen des Herzens. 
Die Angaben iiber Gewichtsveranderung des Herzens in der Schwanger

schaft und im Wochenbett [vgl. MULLER2) und HIRSCH3 ) S. 627] sind einerseits 
nicht eindeutig, andererseits sind die Differenzen nicht groB genug, um sichere 
Schliisse daraus ziehen zu konnen. Immerhin entspricht das Schwangerenherz nach 
HIRSCH (bei 21 MULLERschen Fallen und einem eigenen Fall) dem Verhalten des 
Herzmuskels bei Fettleibigen, d. h. es ist im Vergleich zum Korpergewicht ab
norm niedrig. Dem gegeniiber steht die altere Angabe von DREYSEL4), nach 
welcher eine Gewichtszunahme von 0,44 g gleich 8,8% des Herzgewichts fiir 

1) MULLER (S. 165): Zitiert auf S. 141. 2) MULLER: Zitiert auf S. 141. 
3) HmsCH: Zitiert auf S. 154. 
4) DREYSEL: 'Ober Herzhypertrophie bei Schwangeren und Wi:ichnerinnen. I.-Diss. 

Miinchen. 1891. 
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das Kilogramm des Korpergewichts eintritt. Aueh v. ROSTHORN1) hat sich mit 
allen vorliegenden Angaben iiber die angebliche Schwangerschaftshypertrophie 
des Herzens auseinandergesetzt, jedoch ohne ihnen folgen zu konnen. 

Lange und Breite des Herzens. 
Angaben iiber Lange und Breite des Herzens sowie iiber seine Dicke finden 

sich bei Anatomen und Klinikern in ausreichender Anzahl. Von den mit rein 
klinischen Methoden gewonnenen Angaben, also Perkussion und Durehleuchtung, 
muE hier natiirlich abgesehen werden. Von den zahlreichen alteren Angaben 
sollen hier nur die von BrzoT2) wiedergegeben werden. 

Tabelle 13. Lange und Breite des Herzens (nach BIZOT). 

Alter 

1-4 Jahre 
5-9 

10-15 
16-29 
30-49 
50-79 

Lange in em 
mannlieh weiblieh 

5,14 
7,03 
7,67 
9,54 
9,73 

10,29 

5,10 
6,0 
6,63 
8,72 
9,26 
9,52 

Breite in em 
mannlich weiblieh 

6,09 
7,44 
8,35 

10,30 
10,69 
11,80 

5,84 
6,54 
7,03 
9,61 
9,93 

10,52 

Auch die Hohe, Breite und Dicke der einzelnen Herzteile wird genau an
gegeben. Hierbei ist jedoch stets auf das Verfahren des Autors zu achten. 

Bei 130 Soldaten zwischen 18 und 50 Jahren und einer Korperlange zwischen 
168,1 cm und 170,8 cm, also einer Durchschnittskorperlange von 169,3 cm, hat 
FARR 3 ) eine Durehschnittsherzlange von 12,5 und eine Durchschnittsherzbreite 
von 9,9 cm festgestellt. Bei 145 Zivilpersonen zwischen 18 und 50 Jahren hat 
FAHR bei einer Durehschnittskorperlange von 168,9 cm eine Herzlange von 
12,6 und eine Breite von 10,0 em gefunden. Aus diesen 275 Fallen berechnet 
er also eine Korperdurehsehnittslange von 169,1 em, eine Durehsehnittsherzlange 
von 12,56 em, eine Durehsehnittsherzbreite von 9,97 em. 

Diese Angaben stimmen gut iiberein mit unseren Erfahrungen, naeh denen 
es praktisch geniigt, die Lange des Herzens am unvollstandig entleerten und 
nieht eroffneten Her7;en mit 121/2 em anzunehmen, die groEte Breite mit lO em, 
die Dicke mit 7 em. Naeh SAPPEy4) und naeh TESTUT5) betragt die Herzlange 
beim Mann 9,8 em, naeh TESTUT die der Frau 9,4 cm; die Herzbreite wird von 
SAPPEY fiir den Mann mit 10,7 em angegeben, von TESTUT die Herzbreite der 
Frau mit etwa 10 cm. Die Herzdicke betragt nach SAPPEY beim Mann 5,7 cm. 
VrERoRDT gibt an [naeh BURL6 ) und naeh KRAUSE7)]: 

Lange des Herzens: entleert und maBig zusammengezogen 12,9; maBig und gleich
formig ausgedehnt 14,9. GroBte Breite: w. o. 9,5 bzw. 10,8. Dicke: w. o. 6,8 bzw. 8,8. 

') v. RosTRoRN: Anatomische Veranderungen im Organismus wahrend der Schwanger
schaft. 1m Handbuch der Geburtshilfe, herausgegeben von F. v. VVINCKEL. Bd. 1. Wies
baden 1903. (Literatur, auch altere, S. 348-350.) 

2) BIZOT, J.: Recherches sur Ie coeur et Ie systeme arteriel chez l'homme. (Memoires 
de la societe medicale d'observation.) Paris 1837. 

3) FARR: Zitiert auf S. 145. 
4) SAPPEY: Traite d'anatomie descriptive. 1847/63. Zitiert nach LETULLE: La pratique 

des autopsies. Paris 1903. 
5) TESTUT: Traite d'anatomie humaine. Paris 1892. Zitiert nach LETULLE. 
6) BUHL: Mitt. a. d. pathol. lnst. zu Miinchen. Herausgeg. von BURL. 1874. (Nach 

VIERORDT.) 
7) KRAUSE: Zitiert auf S. 143. 
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Naeh KRAUSE betragt die Hohe des linken Ventrikels 9,5 em 
GroBter Druehmesser unterhalb der Basis 6,7 .. 
(Gesamte) Wanddicke . . . . . . 1,1-1,4 " 
Lange des rechten Ventrikels vorn . lO,8 .. 

.. "" " hinten 8,5 " 
Durchmesser an der Basis . . . 8,8 .. 
(Gesamte) Wanddicke . . . . . . 0,5-0,7 .. 
Hohe des linken Vorhofs hinten 6,1 .. 

" ",. " vorne.. 4,7 " 
Ventrikelseptum [LUSCHKA1)] Dicke 0,9-1,2 " 
Vorhofseptum (LUSCHKA) " 0,25" 
Pars membranaeea septi 0,15-0,20 .. 
Vorhofswande (LuSCHKA) " 0,05-0,35" 

Zu den obigen Angaben iiber die Wanddicke der Ventrikel ist ausdriieklich zu ver· 
merken, daB sie sieh immer auf die gesamte Wand beziehen, also die eigentliche Muskel· 
wand, das Epikard und die Myokardtrabekeln zusammengerechnet. Fiir praktische Zwecke 
ist es jedoch zweckmaBiger, Epikard und Trabekeln wegzulassen und Dickenangaben aus· 
schlieBlich auf die eigentliche Myokardwand zu beziehen. Es findet sich dann ffir das ge· 
sunde Herz des Erwachsenen im linken Ventrikel 0,7-0,9 em, im rechten Ventrikel 0,2 
bis 0,3 cm als Wanddicke. 

Eingehende Angaben iiber Umfang und Weite der venosen Ostien und den 
Flacheninhalt der Zipfelklappen finden sich bei CREUTZFELDT 2). Hier sei nur 
angegeben: 

Tabelle 14. 
Manniich 

Ostium venos. dextr. Ostinum venos. sin. FlAchengehalt cm' 
Alter I Berechnete I Berechnete 

Tricuspid. I Umfang Weite Umfang Welte Mitralis Jahre mm em' mm em' 

0 30,0 0,772 26,7 0,722 1,290 0,965 
10-20 83,0 (5,480) 79,0 (4,970) 10,050 8,950 
20-30 119,6 11,405 lO4,7 8,795 20,340 16,675 
30-40 127,1 12,559 113,0 lO,365 22,555 18,802 
40-50 I 126,6 12,798 111,6 11,044 22,600 17,791 
70-80 131,1 13,834 113,5 10,376 22,200 18,216 

Weiblich 
0 27,0 0,578 26,3 0,557 0,947 1,037 

lO-20 98,3 8,422 87,0 6,717 12,580 lO,117 
20-30 lO8,6 9,427 94,0 7,040 16,560 13,853 
30-40 115,8 10,724 99,2 7,888 15,840 13,550 
40-50 118,8 11,243 110,2 9,573 19,295 16,665 
70-80 132,8 14,250 109,0 9,577 19,096 16,348 

Nach KIRCH3 ), welcher mit linearer Herzmessung untersucht hat, verhalten 
sich die Herzabschnitte wahrend des Lebensablaufes folgendermaBen: "Bis ins 
hochste Alter hinein wachsen dauernd weiter die beiden Vorhofe, die vier groBen 
Ostien, die an diese unmittelbar angrenzende Ventrikelmuskulatur und das 
zwischen dem Conus pulmonalis und aorticus befindliche oberste Kammer. 
scheidewandstiick. Dagegen nimmt der infrapapillare Abschnitt des linken 
Ventrikels, der in der Regel die Herzspitze bildet, durch eine erst relative und 
spaterhin auch absolute Verkiirzung der hier befindlichen Langs. und Zirkular. 
fasern stetig ab, die Papillarmuskeln ,rutschen herunter' und der infrapapillare 

1) LUSCHKA: Die Anatomie der Brust des Menschen. 1863. 
2) CREUTZFELDT: Das Flachenwachstum der Atrioventrikularklappen. Inaug .• Dissert. 

Jena 1897. 
3) KIRCH, E.: U"ber gesetzmaBige Verschiebungen der inneren GroBenverhaltnisse des 

normalen und pathologisch veranderten mensehlichen Herzens. Zeitschr. f. angew. Anat. 
u. Konstitutionslehre Bd.8, S. 24. 1921. 
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Raum wird allmahlieh kurzer und enger. Die mittleren Herzabsehnitte er
weisen sich demgegenuber beim Erwachsenen als verhaltnismaBig konstant. 
Das Normalherz verandert demnaeh seine Gestalt wahrend des Lebensablaufs 
in der Weise, daB es oben immer weiter wird und nach unten zu sich immer 
mehr und mehr zuspitzt." 

V on den beiden arteriellen Ostien ist nach KIRCH das reehtsseitige bis etwa 
zum 4. Dezennium das groBere; von da ab uberholt das Aortenostium an Weite 
das Pulmonalostium und bleibt dann dauernd groBer. Von den beiden venosen 
Ostien ist das Trieuspidalostium fur gewohnlich weiter als das Mitralostium, 
ebenso wie aueh die rechte Vorhofsweite' groBer als die linke ist. 

Nach PEACOCK1) und REID2) lauten die Mittelzahlen fiir die Ostien in ab
nehmender GroBe: Tricuspidalis 12,0 (weiblich) bis 12,7 (mannlieh), Mitralis 
10,4 w. bis 10,9 m., Pulmonalis 8,9 w. bis 9,2 m., Aorta 7,7 w. bis 8,0 m. Als 
Merkzahlen konnen gelten: Trie. 11 cm, Mitr. 10 em, Pulmon. 9 em, Aorta 8 em. 

Naeh unseren 3) Erfahrungen genugt es jedoch, folgende Zahlen zu merken: 
Die Weite der Herzostien am Klappenansatz gemessen betragt (beim Erwachsenen): 

Aorta . . . 7 em 
Pulmonalis. . . . . . . . . . . . 8 " 
Mitralis . . . . . . . . . . . . . 10,5 " 
Tricuspidalis . . . . . . . . . . . 12 

Die Weite der aufgeschnittenen Aorta ascendens 7 em 
" " thoracica... 4,5- 6 " 

" " abdominalis . 3,4-4,5 " 
Der Umfang der Aorta erweitert sieh mit dem Alter, und zwar von dureh

sehnittlieh 5,6 em im 15. auf 8,0 em im 70. Lebensjahre. 

Volumen und Kapazitat. 
Das Volumen des Herzens betragt naeh BENEKE') bei Mannern 290-310 ccm, 

bei Weibern 260-380 cem. Bei Mannern hat der linke Ventrikel ein Volumen 
von 155 eem (bei Weibern 128 eem), der reehte Ventrikel 72 (62), die VorhOfe 
51 (42). 

Diese Angaben sind jedoeh, wie TANDLERD) hervorhebt, auf das Volumen 
der Muskulatur bezogen. Die Angaben von HIFFELSHEIM und ROBIN 6) sind, 
wie VIERORDT angibt, naeh Waehsausgussen der Hohlungen bestimmt. Sie 
finden fur den Erwachsenen: 

linker Ventrikel 143-212 ccm linker Vorhof 100-130 ccm 
rechter " 160-230" rechter" 110-185" 

Fur den Neugeborenen lauten die Angaben bei ihnen: 
linker Ventrikel 6-10 ccm linker Vorhof 4- 5 ccm 
rechter" 8-10" rechter,. 7-10" 

1) PEACOCK, TH. B.: On the weight and dimensions of the heart in health and disease. 
The monthly journal of medical science Bd. 19. 1854. 

2) REID: Zitiert auf S. 147. 
3) FISCHER, B.: Der SektionsIturs. Unter Mitwirkung von E. GOLDSCHMID U. B. ELKAN. 

Wiesbaden 1919. 
4) BENEKE, F. W.: Die anatomischen Grundlagen der Konstitutionsanomalien des 

Menschen. 1878. - BENEKE, F. W.: Uber das Volumen des Herzens. 1879. - BENEKE, 
F. W.: Uber das Volumen des Herzens und die Umfange der groBen Arterien des Herzens. 
Schriften der Gesellschaft zur Beforderung der gesamten Naturwissenschaft zu Marburg 
Bd. II. Kassel 1881. 

5) TANDLER: Anatomie des Herzens. (v. BARDELEBEN: Handb. d. Anat. d. Menschen 
Bd. III, I.) Jena 1913. 

6) HIFFELSHEIM et ROBIN: Journ. de l'anat. et de la physiol. Bd.1, S.419. 1864. 
Zitiert nach POIRIER et CHARPY, TraiM d'anatomie humaine. Paris, o. J. S. 553-555. 
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(Nach TANDLER beziehen sich diese Angaben auf 5 Erwachsene, 1 Kind 
von 2 Jahren, 1 von 7 Monaten und 2 Totgeburten.) 

Ein Vergleich zwischen Alter, durchschnittlicher Korperlange und Herz
volumen findet sich auf Tabelle 15. 

Es wachst also das Herzvolumen mit steigendem Alter und mit steigender 
Korperlange bis zu einem Maximum im reifen Mannesalter. Von da aus erfolgt 
eine Abnahme, die demAlters
schwund der Organe ent
sprechen durfte. 

Der Versuch, das Fassungs
vermogen, die Ka,pazitat, der 
Herzhohlen zu bestimmen, 
wurde, ebenso wie die Probe 
auf SchluBfahigkeit der Klap. 
pen, fruher so ausgefUhrt, daB 
man das Herz mit den Handen 
offenhielt und Wasser hinein
goB. WIDEROE 3 ) hat die erste 
Angabe hieriiber bei SENAC 4 ) 

(1749) gefunden. Er selbst 

Tabelle 16. Kijrperliinge und Volumen des lIerzens 
in verschiedenen Lebensaltern [BENEKE 1)]. 

Alter 

Neugeborener 
11/2- 2 Jahre 
6 - 65/ 6 " 

141/ 2-15 
19 -21 
24 u. 31 
47 -71 ,. 

Neugeborener 
[nach ECKERLEIN2)] 

Durehsehui ttliehe 'II 

Kiirperlange 
em I 

49 
77 

109,25 
150 
164 
161,25 
171,5 

52 

Volumen des 
Herzens 

em' 

22,5 
42,5 
81,5 

161,6 
259 
300 
281 

20 

legt auf diese Untersuchung groBen Wert und hat sie zu einer braucihbaren 
Methode ausgearbeitet, von der er weitgehenden Gebrauch macht. Fur das 
Verhaltnis der Kapazitat des rechten Ventrikels zu der des linken Ventrikels 
gibt er fUr Manner die Mittelzahl 1,468 an, fur Frauen 1,395. Das Alter seiner 
Falle liegt zwischen 3 Wochen und 90 Jahren; die "Schwankungsbreite" seiner 
Zahlen ist betrachtlich. . 

Eine Abbildung des Apparates, den WIDEROE zu seinen Kapazitatsmessungen beniitzt 
hat, findet sich bei ihm auf S. 41. Er erwahnt jedoch ausdriicklich, daB jede Messung 4-5mal 
ausgefiihrt wurde, da sich bis zu 7 und 8% Differenzen fanden. 

Fettgewebe. 
Eine wichtige Fehlerquelle ist durch das (epikardiale) Herzlettgewebe ge

geben. W. MULLER5) und WIDEROE haben versucht, die Menge des Fettgewebes 
zu bestimmen. MULLER fand mehr Fettgewebe bei Mannern, WIDEROE bei 
Frauen, und der letztere macht dafUr lokale ("nationale") Verschiedenheiten, 
wie den BiergenuB der Manner, verantwortlich. Die groBte Menge Fettgewebe 
fand sich auf dem rechten Ventrikel, mit dem Alter zunehmend. Dann kommen 
die Vorhofe, das Septum und schlieBlich der linke Ventrikel. 

Die Untersuchungen MULLERS sind an 833 Individuen vorgenommen; 
seine Gesichtspunkte sind "die Fetthulle als Funktion des Korperfettes", "als 
Funktion des Geschlechts", "als Funktion des Alters". Hier sei nur erwahnt,. 
daB er 2 FaIle verzeichnet, in welchen das abpraparierbare Epikardialfett rund 
die Halfte des Herzbruttogewichtes betrug (43 bzw. 54%) - also Fettherzen 
von ausschlieBlich pathologischer Bedeutung. 

Da hier viel von groBen und kleinen Untersuchllngsreihen die Rede ist, 
soli darauf hingewiesen werden, daB gerade W. MULLER sich tiber den Wert 

1) Nach VIERORDT (S. 50): Zitiert auf S. 141. - BENEKE: Konstitution und konstitu-
tionelle Krankheiten. 1881. 

2) ECKERLEIN: Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 19. 1890. 
3) WIDEROE (S. 32 u. 33): Zitiert auf S. 141. 
4) SENAC, J. B.: Traite de la structurc du coeur, de son action et de ses maladies. 

Paris 1749. 
5) MULLER, W. (S. 56-66): Zitiert auf S. 141. 
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solcher Zahlen" genaue Rechenschaft gegeben hat (S.2-8). So berechnet er den 
"wahrscheinlichen Fehler des Mittelwertes" eines bestimmten Falles zu 4,1% 
des Wertes. Da das Mittel aus 73 Beobachtungen stammte, ware zu einer 
lOfachen Genauigkeit das 100fache Material, also 7300 Beobachtungen not
wendig. Da die Reihe aus Gliedern nach Dezennien zusammengesetzt ist, ent
halt sie fiir beide Geschlechter 20 Glieder. "Fiir den speziellen Fall wiirden 
demnach, wenn die Mittel bis auf 1 % genau sein sollen, 23 360, wenn sie bis 
auf 1 g genau sein sollen, 146000 Einzelbeobachtungen erforderlich sein." (S.4.) 

Naheres iiber den Fettgewebegehalt bzw. das Fettherz findet sich bei 
HIRSCHI): "Muskelstarke Menschen haben ein musku16ses, muskelschwache ein 
muskelschwaches Herz. Bei Fettleibigen entspricht das Herz nicht der Masse 
des Korpers, sondern der Masse der Muskulatur. Bei muskelschwachen Fett
leibigen ist daher das Herzgewicht fiir den groBen Korper abnorm niedrig." 
(S.623.) 

Gestalt des Herzens. 
Wie KmcH2) in mehrfachen Untersuchungen nachgewiesen und abgebildet 

hat, verandert das Herz wahrend des Lebensablaufs seine Gestalt insofern, als 
es in den gesamten oberen Teilen immer weiter und nach unten zu enger wird, 
wahrend es in der Ventrikelmitte seine GroBe konstant beibehalt. 1m einzelnen 
wurde hierbei bestimmt die Vorhofsweite, der innere Umfang der vier groBen 
Ostien, drittens der innere Umfang der beiden Ventrikel, viertens die Ventrikel
spitzen. Hierdurch hat er zahlenmaBigen Nachweis fUr die altbekannte Tatsache 
erbracht, daB das Herz des kleinen Kindes rund, das jugendliche Herz stumpf, 
das Greisenherz spitz erscheint. 

Maile nnd Gewicht pathologischer Herzen. 
Die Schwierigkeit, brauchbareMaBzahlen fiir pathologische Herzen zu erhalten, 

ist nicht geringer als die bei der Untersuchung normaler Organe. Altere Zu
sammenstellungen und Tabellen finden sich bei HmscHI) fiir groBe und fiir kleine 
Herzen, das Herz der Fettleibigen, der Carcinomkranken, der Tuberkulosen 
sowie der Schwangeren und Wochnerinnen usw. "Die Masse des Herzmuskels 
ist der Ausdruck der von ihm geleisteten Arbeit. Sie entf'lpricht somit unter 
den eben erwahnten Verhaltnissen der Entwicklung der Korpermuskulatur." 
(S.632.) Weitere Untersuchungen (S. 320 ff.) befassen sich mit der Herzhyper
trophie. Untersucht sind Arteriosklerose, Nephritis, der nephritische Biersaufer, 
Hyperplasie des GefaBsystems, Obliteration des Herzbeutels, Mitralfehler, 
Lungenemphysem und Pleuraverwachsungen, Lungenphthise, Kyphoskoliose. 
HmscH hat das MULLERsche Verfahren verwendet. 

Wenn man die positiven Ergebnisse betrachtet, welche WIDEROE3) (S. 129 
bis 131) bei seinen komplizierten Untersuchungen und Berechnungen erzielt 
hat, so wird man ohne sonderliche Zuversicht die Resultate bei pathologischen 
Fallen erwarten. Ganz allgemein findet sich in der Literatur die Angabe iiber 
Herzgewicht und HerzgroBe in absoluten Zahlen, Gramm und Zentimetern, 
ausgedriickt. WIDEROE3), welcher die W. MULLERschen 4) Angaben verwertet und 
bestatigt, verwendet eine noch kompliziertere Technik und eine noch kom-

1) HIRSCH, KARL: Uber die Beziehungen zwischen dem Herzmuskel und der Korper
muskulatur und iiber sein Verhalten bei Herzhypertrophie. Dtsch.Arch. f. klin. Med. Bd. 64 
u. 68. 1897 u. 1900. 

2) KIRCH: Zitiert auf S.151. 3) WIDEROE: Zitiert auf S.141. 
4) MULLER, W.: Zitiert auf S.141. 
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pliziertere Berechnung als MULLER, wie schon oben mehrfach erwiihnt. Auch 
die von ihm zur graphischen Darstellung verwendeten Kurven sind nicht ohne 
weiteres verstandlich. 

"Wahrend sich das Verhaltnis zwischen dem linken Ventrikel und K6rpergewicht im 
reifen Alter, praktisch betrachtet, unter physiologischen Umstanden konstant verhalt, ist 
es unter pathologischen Zustanden ziemlich bedeutenden Schwankungen unterworfen. Diese 
Variationen sind teilweise fiir die speziellen Krankheitsformen charakteristisch ... " 

12 verschiedene Erkrankungen werden auf der Abszisse eines Koordinaten
.systems eingetragen, dessen Ordinate = linker Ventrikel : Korpergewicht an
gesetzt ist und von 1,0-4,6 steigt. Die Reihenfolge der Erkrankungen ist dann 
die folgende: 

1. Hypernephrom. 7. Kyphoskoliose. 
2. Chronische Perikarditis. 8. Lungentuberkulose. 
3. Chronische Nierenkrankheit. 9. Mitralstenose. 
4. Aortenfehler. 10. Carcinom. 
5. Arteriosklerose. 11. Nichttuberkulose Lungenleiden. 
6. Mitralinsuffizienz. 12. Hochgradige Adipositas. 

Bei Hypertrophie eines oder beider Ventrikel und der dadurch bedingten 
Verschiebung des Gewichtsverhaltnisses der Ventrikel zueinander findet sich 

. auf der Ordinate von 0,5-3,0 = rechter Ventrikel zu linkem Ventrikel und auf 
der Abszisse folgende Reihenfolge: 

1. Chronische, nichttuberkulose 6. Mitralstenose. 
Lungenleiden. 7. Aortenfehler. 

2. Mitralstenose. 8. Chronische Nierenkrankheit. 
3. Lungentuberkulose. 9. Arteriosklerose. 
4. Kyphoskoliose. 10. Hypernephrom. 
5. Chronische Perikarditis. 

"Die Variationen bei den Atriengewichten schlagen dieselbe Richtung ein 
wie bei den Ventrikeln, sind aber viel geringer." Die Veriinderungen im Ver
haltnis des Rauminhalts beider Kammern werden mit einer Ordinate dargestellt, 
welche den Quotienten Kapazitat des rechten Ventrikels zu der des linken 
Ventrikels darstellt, mit den Zahlen von 0,37 bis etwa 1,30. Die Abszisse be

.sagt dann: 
1. Mitralstenose. 
2. Kyphoskoliose. 
3. Lungentuberkulose. 
4. Chronische, nichttuberkulose 

I, ungenleiden. 
5. Aortenfehler. 

6. Mitralinsuffizienz. 
7. Chronische Nephritis. 
8. Arteriosklerose. 
9. Hypernephrom. 

10. Chronische Perikarditis. 

"Bei akuten Krankheiten sind die hier besprochenen Herzveranderungen 
wenig charakteristisch." 

Das Verhaltnis der Nieren zum linken Ventrikel, mit den Zahlen 0,92 bis 
. etwa 4,90 auf der Ordinate eingetragen, ergibt wie oben: 

1. Lungentuberkulose. 4. Arteriosklerose. 
2. Chronische, nichttuberkulose 5. Aortenfehler. 

Lungenleiden. 6. Chronische Nierenkrankheit. 
3. Mitralfehler. 

Wenn auch unsere Kenntnisse von der Entstehung von Hypertrophie und 
Dilatation sowie Atrophie des Herzens recht bescheiden sind, so finden sich 
immerhin in den einschlagigen Lehrbiichern ausfiihrliche Zusammenstellungen 
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iiber die Erkrankungen, in deren Begleitung oder Folge sich Hypertrophie, 
Dilatation oder Atrophie finden. Auch an brauchbaren Abbildungen ist kein 
Mangel, so daB auch die Gestaltveranderung des Herzens bei den genannten 
Veranderungen vergleichbar wird. Immerhin ist dabei zu bedenken, daB auch 
hier die reinen Formen viel seltener sind als die Mischformen. 

WIDEROE1) (S. 46-58) gibt tabellarische Zusammenstellungen iiber Krank
heitsdauer, Alter und das gegenseitige Verhaltnis von linkem Ventrikel und 
KorpergroBe, den Ventrikeln zueinander, den Vorhofen zueinander, der Kapa
zitat der Ventrikel zueinander und sucht Regeln fiir das Verhalten der Herz
teile bei Erkrankungen daraus abzuleiten. 

Bei der kachektischen Atrophie findet sich nach KIRCH 2) die starkste Ver
anderung am infrapapillaren Teil des linken Ventrikels, der verkiirzt, verengert 
und zugespitzt wird und in dem die stark atrophierten Papillarmuskeln vor
zeitig "hinabrutschen". Die Kapazitat beider Hohlen wird geringer. Weniger 
deutlich sind die Veranderungen an Kammerscheidewand, Ringmuskeln der 
Atrioventrikularostien und der Vorhofsweite. Der Umfang der arteriellen 
Ostien bleibt unverandert. (Ahnlichkeit mit einem verkleinerten Greisen
herzen.) 

Abnorme Kleinheit des Herzens kommt angeboren vor, die sog. Hypoplasie; 
sie kann verbunden sein mit Hypoplasie der Arterien und Enge des Aorten
systems. 1m Gegensatz zur Hypoplasie spricht man von Atrophie, wenn es sich 
um eine erworbene Verkleinerung des Herzens handelt. Das Rohgewicht des 
Herzens kann in solchen Fallen auf die Halfte, selbst ein Drittel des normalen 
zuriickgehen, also auf 150 g und selbst 100 g. Dieser hOchste Grad der Atrophie 
kommt noch am ehesten bei Lungenphthise zur Beobachtung. Ferner finden 
sich die mittleren Grade der Atrophie bei allen zehren den Krankheiten, bei 
Marasmus senilis und Kachexie. Es kommt dabei, wie schon oben erwahnt, 
zur Bildung kleiner, spitzer Herzen, an denen die GefaBschlangelung oft sehr 
auffallig ist, und zur Erscheinung des sog. Tropfenherzens. Auch friiher hyper
trophische Herzen konnen atrophisch werden; besonders auffallend ist dann 
manchmal die braune Pigmentierung eines relativ groBen Herzens. 

Wahrend bei der Atrophie das Herz gleichmaBig verkleinert erscheint, 
sind bei der Hypertrophie die Gestaltverschiedenheiten betrachtlich, je nach
dem der eine oder andere Abschnitt des Herzens betroffen ist. Nur bei der 
angeborenen VergroBerung des Herzens, der Hyperplasie, scheint das Herz 
gleichmaBig in allen Teilen zu groB. Gegeniiber der VergroBerung durch 
Massenzunahme steht die VergroBerung durch Erweiterung. Die Verbindung 
von beiden ist die sog. exzentrische Hypertrophie, die Hypertrophie mit 
Dilatation. 

Je nach der Ursache der Veranderung andert sich die Gestalt des Herzens. 
Es sind also Langen-, Breiten- und Dickendurchmesser verandert. Es kommt 
daher zur Bildung von kurzen und breiten Herzen einerseits bei Hypertrophie 
des rechten Ventrikels und zu mehr langlichen, kegelformigen oder walzen
ahnlichen Herzen bei Hypertrophie des linken Ventrikels. Plumpe, kugelige 
(kiirbisahnliche) Formen entstehen, wenn die Dilatation des linken Ventrikels 
iiber seine Hypertrophie iiberwiegt. 

Es scheint uns zwecklos, zu versuchen, MaBe und Gewichte fiir einzelne 
Formen anzugeben. Doch es sei hervorgehoben, daB die absolut und relativ 
hOchsten Grade von Hypertrophie (und Dilatation) bei MiBbildungen (Septum
defekt, Pulmonalstenose) vorkommen und bei allgemeiner Hypertrophie und 

1) WIDEROE: Zitiert auf S. 141. 2) KIRCH: Zitiert auf S. 151. 
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Dilatation, dem sog. totalen Herzaneurysma. Wie E. KAUFMANN!) angibt, 
kann das Herz in solchen Fallen das 4fache Gewicht der Norm tibersteigen. 

Untersuchungen tiber das Gewicht der einzelnen Herzteile bei linksseitiger 
Herzhypertrophie hat E. KIRCH 2) angestellt und nachgewiesen, daB es ganz 
isolierte Hypertrophien des linken Ventrikels gibt, und daB auch bei langerem 
Bestehen der rechte Ventrikel, moglicherweise auch der linke Vorhof, unbeein
fluBt bleibt, soweit seine durch Wagung bestimmbare Muskelmasse in Frage 
kommt. "Durch die linksseitige Hypertrophie wird auch die Innengestaltung 
des rechten Ventrikels konstant und gesetzmaBig beeinfluBt, und zwar sind 
diese Formveranderungen prinzipiell die namlichen wie diejenigen des linken, 
also des hypertr()phischen Velltrik~ls, nur quantitativ geringer." Wie KIRCH 
hervorhebt, ahnelt das linkshypertrophische Herz einem vergroBerten Kinder
herzen. Der infrapapillare Wandteil ist vergroBert und abgestumpft durch 
"Emporsteigen" der Papillarmuskeln. Diese und die mittleren und oberen 
Abschnitte der Ventrikelwand hypertrophieren, und die VentrikelhOhe ist ver
groBert. Der Umfang der linksseitigen Ostien und die Weite des linken Vorhofes 
werden scheinbar nicht beeinfluBt. 

Ausftihrliches tiber die Entstehung von Atrophie, Hypertrophie und Dila
tation filldet sich bei MONCKEBERG 3); Einzelheiten tiber die begleitenden oder 
ursachlichen Krankheiten bei THOREL 4); kurze Zusammenstellung in den Lehr
btichern von KAUFMANN 1) und von ASCHOFF 5); Abbildungen, besonders einzelner 
Herzabschnitte, bei KAUFMANN!), ASCHOFF5) und E. KIRCH 2). Farbige Bilder 
von Hypertrophie und Atrophie mit ausftihrlichen Angaben tiber KIinik und 
Anatomie finden sich bei CRUVEILHIER 6), LEBERT 7), KAST, FRAENKEL und 
RUMPEL 8); besonders instruktive Stereoskopaufnahmen bei SCHMORL 9). 

1) KAUFMANN, ED.: Lehrbuch der spezieUen pathologischen Anatomie. Berlin u. 
Leipzig 1922. . 

2) KIRCH: Zitiert auf S. 15l. 
3) MONCKEBERG, J. G.: "Herz und Gefii,/3e" im Handbuch der speziellen pathologischen 

Anatomie und Histologie Bd. II. Berlin 1924. 
4) THOREL, CH.: Pathologie der Kreislauforgane des Menschen. Wiesbaden 1915. 

(LUBARSCH-OSTERTAG: Ergebnisse d. aUg. Pathol. usw. Bd. XVII, T. II.) 
5) ASCHOFF, L.: Pathologische Anatomie. 4. Aufl., Bd. II. 1919. 
6) CRUVEILHIER: Anatomie pathologique du corps humain. Paris 1829/42. 
7) LEBERT: Traite d'anatomie pathologique generale et speciale. Paris 1857. 
8) KAST, FRAENKEL und RUMPEL: Pathologisch.anatomische Tafeln. Wandsbek und 

Leipzig 1892£f. 
9) SCHMORL: Stereoskopisch-photographischer Atlas der pathologischen Anatomie des 

Herzens und der groBeren BlutgefaBe. Miinchen 1899. 
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I. Allgemeines iiber die Bedeutung von Klappen und klappen
ahnlichen V orrichtungen fiir den Kreislauf. 

Die bewegende Kraft des Herzens wird erst durch die Herzklappen nach 
einer Richtung hin im Sinne eines Kreislaufs wirksam, und nur unter der Voraus
setzung einer moglichst vollkommenen Funktion dieser Klappen kann sie ihr 
HochstmaB auf die okonomischste Weise erreichen. 

Man kann die Bedeutung der Herzklappen fiir die Fortbewegung des Blutes etwa niit 
der Bedeutung vergleiohen, welohe der AbsohluB eines Flintenlaufes hinter der Patrone 
fiir die Fortbewegung des Gesohosses hat. Wenn man in einem Vorderlader zunaohst eine 
Kugel, dann Pulver und zum SohluB wieder eine Kugel laden und hierauf die Ladung zur 
Explosion bringen wiirde, so kame natiirlioh dooh nur die vordere Kugel mit der ganzen, 
aus den Bedingungen der Ladung und der Rohrbesohaffenheit sioh ergebenden Besohleu
nigung zum AbsohuB. Wiirde man aber naoh dem Laden den VersohluB des Flinten
laufes entfernen und dann das Pulver entziinden, so wiirden beide Kugeln, die eine nach 
hinten, die andere nach vorn, beide aber mit wesentlich geringerer Kraft, in Bewegung 
kommen. Die vordere wiirde wahrscheinlich sogar im Lauf steckenbleiben. Auf den Herz
ventrikel iibertragen, bedeutet der LaufverschluB denAbschluB der Atrioventrikularklappen, 
der Reibungswiderstand, den die vordere Kugel im Lauf findet, den auf den Semilunar
klappen lastenden, yom Ventrikel zu iiberwindenden arteriellen Blutdruok. Bei regel-
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rechtem .AbschluB des venosen Ostiums kann nach .Anwachsen des systolischen Ventrikel
druckes uber den entgegenstehenden arteriellen Druck hinaus der Blutauswurf nur nach 
der arteriellen Seite hin erfolgen. Bei einer wahrend der ganzen Systole bestehenden, hin
reichend groBen Insuffizienz der .Atrioventrikularklappen aber wiirden bei der Ventrikel
kontraktion nicht nur groBe Blutmengen ruckwarts getrieben werden; es wurde, nach 
.Analogie der im Lauf steckengebliebenen Kugel, vielleicht sogar die Offnung der Semi
lunarklappen uberhaupt nicht mehr erfolgen. 

Eine intercellulare Flussigkeitsstromung, wie sie in der Capillarstromung gegeben ist, 
mit der .Aufgabe, aIle fiir Energetik und .Aufbau notigen Stoffe an die Zellen heranzubringen 
und deren Reaktionsprodukte wenn notig wieder von ihnen wegzuschaffen, erscheint fUr 
aile vielzelligen mehrschichtigen Organismen als eine N otwendigkeit, wenn anders nicht 
alle des Transportes bedurftigen Substanzen in zwiefacher Richtung - von auBen nach 
innen und von innen nach auBen - Zelle um Zelle sollten durchwandern mussen. Ein inter
cellularer FlUssigkeitsstrom muB um so mehr als eine Notwendigkeit erscheinen, je mehr 
in den Organismen das Prinzip der .Arbeitsteilung auftritt und durchgefUhrt wird, je mehr 
bestimmte fundamentale Funktionen, wie die .Aufnahme von Sauerstoff und Nahrstoffen 
aus der Umwelt, gewisse chemische Umpragungen der letzteren, die .Ausscheidung von 
Stoffwechselschlacken aus dem Korper u. a. m., bestimmten einzelnen Organen zugeteilt 
werden. Was den Zellen nur eines bestimmten Organes zugedacht ist, wird nicht erst den 
Weg durch die Zellen vieler anderer Organe einschlagen sollen . .An sich brauchte freilich, 
rein theoretisch genommen, die Transportflussigkeit dann noch nicht in einem geschlossenen 
Kreise bewegt zu werden und es ware fUr diesen Fall auch eine vollig klappenlos arbeitende 
zentrale motorische Einrichtung denkbar. Es bedUrfte dazu allerdings eines "Herzens", 
das das gesamte Blut des Organismus auf einmal zu fassen imstande ware und es gleich
zeitig nach allen Seiten hin durch .Atmungs- und Nierenorgane hindurch in die GefaB
provinzen abwechselnd vorstieBe und wieder zurucksaugte. .Aber schon fUr eine Saft
stromung, wie sie bei den Tunicaten vorliegt, bei denen das FlieBen abwechselnd nach der 
einen und dann nach der entgegengesetzten Richtung hin erfolgtl), mussen Moglichkeiten 
fUr periodisch einsetzende, nach bestimmten Richtungen hin wirksame VerschlUsse, also 
klappenartig wirkende Einrichtungen vorhanden sein. 

Die Kreislaufklappen fallen im Prinzip unter aIle die verschiedenen mechanischen 
Sperrvorrichtungen, welche dazu fUhren, daB eine potentiell nach mehreren Seiten hin wirk
same Kraft sich tatsachlich nur nach einer bestimmten Richtung hin ausschlieBlich oder 
wenigstens vorwiegend auswirkt, bzw. daB von zwei entgegengesetzten Energien sich nur 
eine in lebendige Kraft umsetzt, wahrend die andere dies nicht oder nur in beschranktem 
MaBe zu tun vermag. 

In der praktischen Mechanik finden sich mannigfache Beispiele fiir solche krafte
richtende und kraftewahlende Einrichtungen, so der Hemmschuh eines bergauf gezogenen 
Wagens, der bei NachlaB des Zuges das der Schwerkraft gemaBe Hinabrollen verhindert; 
der Sperhaken eines Zahnrades, der dieses nur in einer Richtung drehbar und dadurch fUr 
das Spannen einer Feder, fUr das .Anziehen einer Bremsvorrichtung brauchbar macht u. a. m. 
Vor aHem aber sind es die verschiedenen Formen der Ventile, mit denen die Herzklappen 
am nachsten verwandt oder vielmehr identisch sind. Bei unvoIlkommen wirksamen Sperr
vorrichtungen wird der beabsichtigte mechanische Endaffekt auf aIle FaIle vermindert. 
Die GroBe der Minderung, die im ungunstigsten FaIle sogar zu einer .Aufhebung oder gar 
zur Umkehr des gewollten Effektes fUhren kann, ist eine Funktion des Grades der "In
suffizienz" der Sperrvorrichtung sowie der Zeit, wahrend deren die Insuffizienz wirk
sam wird. 

Betrachten wir diese Verhaltnisse etwas naher, speziell unter dem Gesichtspunkte 
einer "im Kreise laufenden" Stromung. Damit in einem in sich geschlossenen Rohren
system, durch ein zentrales Pumpwerk nur eine einseitig gerichtete Stromung zustande 
komme, muB offenbar dauernd nach einer Seite hin, nach "vorn" oder stromabwarts eine 
Forderung von Flussigkeit, von ruckwarts, d. i. stromaufwarts, her aber eine ebenso groBe 
Entnahme von solcher stattfinden. Denn nur so kann es zwischen diesen beiden Punkten 
zu einem dauernden Druckabfall kommen, der fUr ein ununterbrochenes einseitig gerichtetes 
Stromen der Flussigkeit die Voraussetzung bildet. 

Dieses Postulat einer Pumpwirkung mit dauernd positivem Vorzeichen 2) nach der 
einen und negativem nach der anderen Richtung kann aber auch bei insuffizienten Ventil
vorrichtungen, und zwar sowohl bei den stromaufwarts als den stromabwarts von dem Motor 
gelegenen erfUllt sein. Die Bedingungen, unter denen dies moglich ist, sind unschwer ein-

1) NICOLAI: Beitrag zur .Anatomie und Physiologie des Salpenherzens . .Arch. f. (.Anat. 
u.) Physiol. 1908, S. 87. - TANDLER: .Anatomie des Herzens. S. 2. Jena: G. Fischer 1913. 

2) Positiv bzw. negativ gegeniiber dem .Anfangsdruck bei ruhender Fullung, also nicht 
notwendig positiv bzw. negativ gegeniiber Null. 
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zusehen. Es sind folgende: Fiir jede der beiden Sperren muB das "regulare" Volumen, 
d. i. stromabwarts das "Auswurfs-" und stromaufwarts das "EinfluB-"Volumen, groBer 
sein als das entsprechende "irregulare" Volumen, das "Insuffizienz-"Volumen. Diese Be
ziehung ist in der gemachten Voraussetzung, daB im Endeffekt eine endgiiltige "Forderung" 
von Fliissigkeit stattfinden soli, ohne weiteres gegeben. 

Bezeichnen wir das regulare Aortenvolum beispielsweise mit R. und ein eventuelles 
irregulares Aortenvolum (Insuffizienzvolum) mit J. und die entsprechenden Werte fiir die 
Mitralis mit Rm und J m' so muB also sowohl der Ausdruck R. - J a wie der Ausdruck Rm - J m 
eine positive GroBe darstellen. Nicht notig ist es aber, daB z. B. bei schluBfahiger Aorta, 
jedoch schluBunfahiger Mitralis auch der Wert R. - J m positiv ist_ Es kann, theoretisch ge
nommen, ein beliebig groBes Insuffizienzvolum an der Mitralis bestehen solange nur Rm > J m 
ist; denn solange das EinfluBvolum an der Mitralis das Insuffizienzvolum daselbst iiber
trifft, kann sich ein dauerndes Aortenauswurfsvolum, und zwar von der GroBe Rm - J m 

bilden. Die GroBe des zwischen Ventrikel und Varhof hin und her pendelnden Insuffi
zienzvolums ist also an sich fiir die Frage, ob letzten Endes eine einseitig gerichtete 
Stromung zustande kommt, belanglos. 

Auch die Bedingungen, unter denen bei Insuffizienz sowohl der Aorta als der Mitralis 
E!~ne Kreisstromung zustande kommen kann, sind einfach formulierbar. Es muB offenbar der 
UberschuB des regularen iiber das irregulare Volum an beiden Klappen gleich sein, Ra - J a 

= Rm - J m' Bezeichnen wir die Differenz R - J ganz allgemein als das bleibende, das 
"effektive" regulare Volum (Reff)' so nimmt der letztgenannte Ausdruck die Form Raeff 

= Rm eff an. Er entspricht dann dem selbstverstandlichen Postulat bei einem stationaren 
Kreislauf, daB immer die gleiche Fliissigkeitsmenge von riickwarts her als EinfluB zur 
Verfiigung stehen muB, wie sie nach vorwarts zum Auswurf gelangt. Aus der Formel 
Ra - J a = Rm - J m laBt sich des weiteren ableiten: Wenn die irregularen Volumina an 
Aorta und Mitralis einander gleich sind, so sind es auch die regularen V olumina, d. h. es 
flieBt ~!1stolisch soviel Blut durch die Mitralis ein, als systolisch durch die Aorta ausgeworfen 
wird. Uberwiegt aber das irregulare Volum der Aorta das der Mitralis, so tut es auch das 
regulare, und zwar um die Differenz J a - J m' Das Auswurfsvolum durch die Aorta iiber
trifft um so viel das EinfluBvolum durch die Mitralis, als das Insuffizienzvolum der Aorta 
groBer ist als das der Mitralis. Umgekehrt ist es, wenn das irregulare Volum der Mitralis 
groBer als das der Aorta ist. Es ist dann auch das regulare Mitralisvolum groBer als das 
der Aorta, und zwar um die Differenz J m - J •. 

Da die "ejjektiven", in der Stromrichtung des Kreislaufes dauernd verbleibenden 
Volumina 1) bei einem stationaren Stromen an allen Punkten des Gesamtquerschnittes gleich 
sein miissen, so gilt die Regel, daB die Differenzen der Regular- und Irregularvolumina 
einander gleich sein miissen, selbstverstandlich bei einem zweikammerigen Herzen auch fiir 
alle vier Herzklappen. Waren sie aile insuffizient, so hatte die Klappe mit der geringsten 
Insuffizienz auch das kleinste Regularvolum und die anderen ein um so viel groBeres, 
als die Differenz zwischen ihrem jeweiligen Irregularvolum und dem der am wenigsten 
insuffizienten Klappe betriige. 

Unter der Voraussetzung. daB an allen Herzklappen ein UberschuB des regularen 
Volums iiber das Insuffizienzvolum gesichert ist, ist theoretisch also der Fortbestand eines 
Kreislaufs immer moglich. Es miiBten sich nur alle Herzabschnitte mit ihrem effektiven 
Volum ins Gleichgewicht setzen. Ob aber der Kreislauf tatsachlich aufrechterhalten werden 
kann und mit dem Leben vereinbar ist, hangt davon ab, ob die Herzabschnitte die jeweils 
ihnen zukommende Summe von effektivem Regularvolum plus Insuffizienzvolum zu be
waltigen imstande sind und ob das effektive Volum groB genug ist, um dem Bediirfnis 
der Organe nach Blutversorgung zu geniigen. 

Die in einem Kreislaufsystem befindlichen Ventile konnen durch krankhafte Ver
anderungen insuffizient werden; sie konnten nach dem Gesagten aber auch "physiologisch" 
von vornherein unvollkommen angelegt sein, ohne daB deswegen der Kreislauf selbst in 
Frage gestellt zu sein brauchte. Ja, wenn wir uns rein theoretisch etwa ein einkammeriges, 
vollig klappenloses Herz in einem GefaBkreis vorstellen, so wiirde schon eine ringformige, 
vielleicht auf Kontraktion beruhende Verengerung der riickwartigen Einmiindung des 
GefaBkreises in das Herz geniigen, um bei einer ersten Herzkontraktion die Grundbedingung 
fiir das Zustandekommen eines Kreislaufes, namlich ein Uberwiegen des Fliissigkeitsauswurfs 
nach der Seite des geringeren Widerstandes hin und damit die Schaffung einer Druck
differenz zwischen den beiden Kreislaufeinmiindungen ins Herz, zu gewahrleisten. Konnte 
nun aber bei der nachfolgenden diastolischen Erschlaffung des Herzens jetzt ohne weiteres 
auch die zweite von uns formulierte Kreislaufbedingung, namlich an der Seite des hoheren 
Druckes das Zuriickbleiben des nun erfolgenden Insuffizienzvolums iiber das vorausgegangene 

1) KISCH (Klin. Wochenschr. Jg. 4, Nr. 3, S. 107. 1925) gebraucht dafiir den Aus
druck "zirkulatorisches" Volum. 
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Auswurfvolum und an der Seite des niederen Druckes das Uberwiegen des nun kommenden 
EinfluBvolums iiber das vorangegangene Insuffizienzvolum gegeben sein? 

Die GroBe eines in das Herz oder aus ihm stromenden Volums erscheint in Annaherung 
durch den Ausdruck Dt/Wd bestimmt, bei dem D den mittleren Druck bedeutet, der die Stro
mung bewirkt, t die Zeit wahrend er wirkt, W den Querschnitbswiderstand an der Aus
bzw. EinstromungsOffnung und d den mittleren Druck, gegen den das Stromvolum bewegt 
wird. Betrachten wir zunachst die Bedingungen des systolischen Insuffizienzvolums an der 
nach unserer Annahme verengerten riickwartigen Einmiindungsstelle des Kreislaufs in das 
Herz. D ist hier groB, entsprechend dem hohen Kontraktionsdruck des Ventrikels; er wirkt 
wahrend der Zeitdauer der Systole (ts); W, der Querschnittswiderstand an der verengten 
Ausstromungsstelle, ist ebenso als relativ groB anzunehmen; d, der Widerstands-"Druck" 
am "venosen" Ende des GefaBkreises, aber als relativ klein. Zustande kommt unter diesen 
Bedingungen ein bestimmtes riicklaufiges Volum. Wie werden sich nun die Vorgange an 
dieser Stelle bei der darauffolgenden Diastole gestalten, die dem Kreislaufpostulat ent
sprechend zu einem groBeren Einstromvolum fiihren miiBten, als es vorher das systolische 
Insuffizienzvolum war. D wird jetzt sehr klein, annahernd gleich dem venosen Wider
standsdruck bei der vorausgegangenen Systole; t kann bei einer die Systole iibertreffenden 
Dauer der Diastole allerdings groBer als vorher werden; der Miindungswiderstand Wist 
derselbe geblieben; der Widerstandsdruck, d. h. der diastolische Ventrikeldruck ist niedrig. 
Zwei Faktoren, die langere Dauer der Diastole und der niedrige Widerstandsdruck im 
Ventrikel, miissen also auf eine VergroBerung des Einstromvolums hinwirken. Stark 
volumverkleinernd muB sich aber im Verhaltnis zu dem vorher als Triebkraft wirk
samen hohen systolischen Ventrikeldruck der geringe "venose" Enddruck des Kreis
laufs geltend machen, der jetzt die Rolle des treibenden Faktors, und zwar gegen einen 
unverandert gebliebenen hohen Miindungswiderstand iibernommen hat. Unter diesen 
Umstanden erscheint es nur unter ganz besonderen Voraussetzungen moglich, daB auch 
nur ein gleichgroBes, geschweige denn ein groBeres regulares Einstromvolum als das 
vorausgegangene irregulare Insuffizienzvolum zustande kommt. Moglich namlich nur 
dann, wenn die diastolische EinfluBzeit sehr erheblich die Zeit der Systole iibertrafe und 
vor allem der Widerstandsdruck im Ventrikel sehr niedrig, womoglich nicht nur = Null, 
sondern negativ wiirde, d. h. sich in eine Ansaug1:l.ng verkehrte. Letzteres ist aber in unserem 
theoretisch gesetzten FaIle unmoglich; denn die Uberlegungen, die wir fiir das venose Ostium 
anstellten, gelten umgekehrt fiir das arterielle. Hier bildet fiir das Insuffizienzvolum der 
vorher systolisch gesetzte Arteriendruck jetzt den Triebdruck. Dieser ist also hoch. Er 
wirkt auch wahrend der ganzen, als lang angenommenen Zeit der Diastole gegen den un
verandert gebliebenen geringen Miindungswiderstand und gegen den eben als besonders 
niedrig angenommenen Widerstandsdruck des Ventrikels. Die Folge dieser Bedingungen 
muB also ein sehr groBes riicklaufiges Irregularvolum sein, das den Widerstandsdruck 
im Ventrikel in einem fUr das eben betrachtete regulare EinfluBvolum ungiinstigen 
Grade rasch anwachsen lassen muB. Wenn dieses arterielle Insuffizienzvolum aber, wie 
nach diesen Umstanden anzunehmen ist, das MaB des vorangegangenen AusfluBvolums 
aus dem Ventrikel erreicht oder gar iibertrifft, so wird auch hier, an der arterielIen 
Herzmiindung, die Bedingung Ra > J a nicht erfiilIt, kurz, es kommt kein Kreislauf 
zustande. 

Ganz anders gestaltet sich aber das Bild, wenn wir den Fall setzen, daB die wahrend 
der Systole am venosen Ende des Kreislaufs angenommene contractile Verengerung mit 
dem Beginn der Diastole zuriickgeht und nun umgekehrt am arteriellen Ostium eine solche 
Verengerung sich ausbildet. Jetzt werden die Bedingungen giinstig fiir das regulare Ein
fluBvolum am venosen, ungiinstig fiir das irregulare R iickfluBvolum in den Ventrikel am 
arteriellen Ostium, und jetzt kann die Bedingung R > J an beiden Ostien offen bar realisiert 
werden. Auch ohne eigentliche Klappen konnte also, bloB durch abwechselnde contractile 
Verengerung des venosen und arterielIen Ostiums des Herzens ein Kreislauf zustande 
kommen. Es ware das eben im Grunde nichts anderes als eine klappenartige Funktion. 

II. Allgemeines tiber die Morphologie der Herzklappen 
im Tierreich. 

Ein Blick auf die in der Phylogenese der Wirbeltiere sich darbietenden Formen der 
klappen- und klappenartigen Einrichtungen des Herzens eroffnet uns eine bunte Mannig
faltigkeit. Das niedrigste unter den Wirbeltieren, das Lanzettfischchen (Amphioxus), be
sitzt noch kein differenziertes Herz, sondern nur einen Venensinus, der aber bei entsprechen
den motorischen Eigenschaften und Ventileinrichtungen - diese, wie eben ausgefiihrt, im 
allgemeinsten Sinne gedacht - immerhin als Motor dienen konnte. Auch Bollen aIle GefaB-
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wande eine gut ausgepragte Contractilitat haben1). Falls hier besondere Klappengebilde 
fehlen soUten, was bei der Feinheit des ganzen Kreislaufapparates nicht unwahrscheinlich 
ist, so konnte man hier auch an einen peristaltischen Ablauf der GefaBkontraktionen denken, 
derart, daB die Kontraktionen bestimmter Teilstrecken - auch des Sinus - wenigstens 
an ihren vorderen, stromabwarts gelegenen Enden sich erst dann losen, wenn die nachste 
stromabwarts sich anschlieBende Strecke sich ihrerseits kontrahiert hat. 

Auch bei den hoheren Wirbeltieren, einschlieBlich des Menschen, kommen 
im Verlaufe der Ontogenese Entwicklungsstufen vor, bei denen Herzklappen 
im eigentlichen Sinne noch fehlen. Von den Fischen aufwarts durchlauft be
kanntlich jedes Saugetierherz eine Entwicklungsperiode, in der der primare 
muskulose Herzschlauch sich in einim Vorhof und einen Kammerabschnitt 
teilt, von denen jener durch einen besonderen Sinus mit dem Venensystem, 
dieser durch den Bulbus (Conus) arteriosus mit dem Arteriensystem verbunden 
ist. Da nun periodisch in Vorkammer, Kammer und Artericnsystem durch 
entsprechende Muskelkontraktionen der Herzabschnitte der Innendruck wesent
lich uber den Innendruck del' jeweils stromaufwarts anliegenden Kreislauf
abschnitte ansteigt, so ist ein Schutz der letzteren gegen einen den Kreislauf 
in Frage stellenden ubergroBen Ruckstrom notig. Ehe sich an den in Betracht 
kommenden Stellen, an der Sinus-Vorhof-, der Vorhof-Kammer- und der Kammer
Truncus-Grenze (Aortengrenze) klappenartige Einrichtungen ausgebildet haben, 
wird man als Ersatz wohl einen periodischen Wechsel in del' Kontraktion ring
formig angeordneter Muskulatur im Sinne der oben gemachten Darlegungen an
nehmen durfen. 

Der Venensinus selbst vollfuhrt, wenigstens in manchen Entwicklungs
stadien, ebenfalls periodische Kontraktionen. Von einem Klappenschutz der 
einmundenden Venen gegen einen Ruckstrom yom Sinus her, ist nichts bekannt. 
Auch hier spielen vielleicht Kontraktionen der Venenmundungen als relative 
Schutzeinrichtungen eine Rolle. 

Sicher bekannt ist indessen auch dariiber nichts und Beobachtungen an Larven von 
Froschen, Tritonen und Salamandern haben bei den Sinuskontraktionen, wenn auch bei 
verlangsamtem Rhythmus und daher wohl nicht ganz normalen Verhaltnissen, deutliche, 
wenn auch nicht sehr erhebliche Riickstromungen erwiesen2). 

Die Wirkung solcher ringformig verengernder Kontraktionen muB wesent
lich erhoht werden, wenn sich zwischen den genannten Herzabschnitten 
durch Zuruckbleiben im Wachstum schon an sich Verengerungen ausbilden. 
Das ist vor allem am "Ohrkanal" del' im Stadium des noch einkammerigen 
Herzens die Grenze zwischen primarem V orhof und Ventrikel bildet, deutlich. 
Die Vorstellung, daB der fur den Kreislauf notwendige periodische Wechsel in 
den Mundungswiderstanden zu bestimmten Zeiten del' Herzentwicklung wesent
lich durch Muskelwirkung erzielt wird, legt uns die Auffassung, daB auch spater, 
nach Ausbildung von Klappen, noch Muskelwirkungen an den Absperrvorgangen 
beteiligt sein werden, von vornherein nahe. 

Von gewissen Vogelklassen an bis zu den Saugetieren aufwarts geht in der 
Phylogenese der urspriinglich fur aIle in das Herz mundende Venen gemein
same Sinus durch Einbeziehung in die Vorhofswand verloren, und es munden nun 
die Hohlvenen einzeln in den linken Vorhof ein. Mit diesem V organge, der sich 

1) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs Bd. 1. S. 13, 2. Aufl. Berlin u. Leipzig: Ver
einigung wissenschaftlicher Verleger: Walter de Gruyter & Co. 1921. - LEGROS: Mitt. a. 
d. zool. Stat. zu Neapel Bd. 15, S. 487. 1902. - ZARNIK: Anat. Anz. Bd.24, S. 609. 1904. -
LANGERHANS: Arch. f. mikroskop. Anat. Bd. 12, S. 336. 1876. 

2) BUNZEL: Larven von Trichinen und Salamandern. Zeitschr. f. Heilkunde 1893, 
S.46. - KNOLL: Beitrage zur Lehre von der Blutbewegung in den Venen. Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd.72, S.321. 1898. - TIGERSTEDT: Zitiert auf S. 162 (S.32 u. 33). 
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auch ontogenetisch abspielt, kommen sinoatriale Klappenbildungen bis auf 
wenige, spater zu erwahnende Rudimente in Wegfall, so daB fiir einen Schutz 
der groBen zentralen Venenstamme gegen einen atriosystolischen Riickstrom 
auch nurmehr Muskelwirkungen in Betracht kommen. Solche konnen beim 
Menschen im rechten Vorhof von vier Muskelziigen, dem an der Oberseite des 
Vorhofs in der Crista terminalis gelegenen Fasciculus terminalis, dem im Torus 
Loweri befindlichen Fasciculus Loweri und dem im oberen und unteren Schenkel 
des Limbus Vieussenii enthaltenen Fasciculus limbricus superior und inferior 
ausgehen1). Diese Muskeln gestalten die Miindungen der beiden Hohlvenen 
schlitzfOrmig und verengern die Kommunikation der Sinusgegend mit dem 
Vorhof. 

Am linken Vorhof darf in gleicher Hinsicht einer zirkularen Muskelschicht 
um jede der vier Lungenvenen und zwei sich kreuzenden Muskelziigen dem 
Fasciculus interauricularis horizontalis, der vor den Lungenvenen yom linken 
Herzohr aus iiber beide Vorhofe bis zur Cava superior verlauft und dem Fasciculus 
interauricularis verticalis, der sagittal iiber den linken Vorhof zwischen den beiden 
Lungenvenenpaaren zieht, Bedeutung zugesprochen werden2). 

Ais Ubergange zu den echten Klappen sehen wir ontogenetisch als voriibergehende, 
aber phylogenetisch gelegentlich auch als bleibende Einrichtungen knotige oder auch leisten
und wulstfOrmige Bildungen an den Abschnittsgrenzen auftreten, welche daselbst eine 
Verengerung des Lumens bewirken und so einen contractilen AbschluB erleichtern 
miissen, wenn sie auch fUr sich allein, wie wir oben darlegten, als stationare bloBe 
Verengerungen noch keine Ventilwirkungen ausiiben konnen. Eine solche Rolle spielen 
offenbar die sog. Endokardkissen, die sich in einer bestimmten Entwicklungsphase, solange 
der Herzventrikel noch ungeteilt ist, ganz allgemein am Canalis auricularis (Ohrkanal) 
ausbilden und spater bei den einkammerig bleibenden Herzen der Fische, des Amphioxus 
und teilweise der Reptilien in echte Taschenklappen umgebildet, bei den Organismen mit 
schlieBlich zweikammerigen Herzen aber, den Krokodiliern, Vogeln, Monotremen, Beutel
tieren und hoheren Saugern, in einem komplizierteren Entwicklungsvorgang durch Segel
klappen ersetzt werden. 

Zu tuberosen Bildungen, die zur Erleichterung von Miindungsverschliissen dienen 
konnen, gehoren ontogenetisch voriibergehend wohl auch die wulstartigen Verdickungen 
im Bulbus cordis, vor allem die distal gelegenen, welche spater zu den Semilunarklappen 
werden. Ferner dauernd gewisse knotige Gebilde, die sich bei einigen Fischarten (Lepi
dosterus, Polypterus, Protopterus) an Stelle von Klappen an der sinoatrialen Grenze finden3 ), 

sowie Knotchen und Querleisten (s. unten Abb. 45), die neben verschiedenen Klappenformen 
im Conus arteriosus mancher Fische, so der Selachier und Ganoiden vorkommen~). Auch 
eine Durchsetzung lamelloser Klappen mit zahlreicheren groBeren und kleineren Knotchen, 
die ihrerseits durch Fadchen mit der Vorhofmuskulatur verbunden sind, kommt an der 
Sinus-V orhogrenzef vor [bei Amia 5 )]. 

Besonders eigenartige Verhaltnisse bestehen bei den Dipnoern, Ceratodus und Protop
terus, bei denen ein groBer fibroser Wulst kuppelformig in den Vorhof vorspringt und sich 
keilfOrmig in den Ventrikel fortsetzt. Er unterstiitzt bei dem Vorhandensein von nur rudi
mentaren Sinusklappen sowohl den sino-atrialen als, in einer unten noch naher zu schil
dernden Art, den atrioventrikularen VerschluB6). 

Die Herzklappen im engeren Sinne, die zumeist aus feinen Membranen 
bestehen, gelegentlich aber auch unter Zuhilfenahme von Muskulatur gebildet 
sind, konnen in sehr verschiedenen Formen auftreten, die man als Lippen-, 
Zungen-, Taschen- und Segelklappen unterscheiden kann. 

1) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.83 u. Abb.52). 
2) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.84). 
3) BOAS: Uber Herz und Arterienbogen bei Ceratodus und Protopterus. Morpho!. 

Jahrb. Bd. 6, S. 325 ff. 1880. 
4) STOHR: Uber den Klappenapparat im Conus arteriosus der Selachier und Ganoiden. 

Morpho!. Jahrb. Bd. 2, S. 197 ff. 1876. 
5) ROSE: Beitrag zur vergleichenden Anatomie des Herzens der Wirbeltiere. Morpho!. 

Jahrb. Bd. 16, S.36. 1890. 
6) BOAS: Zitiert auf S. 163 (S. 325 ff.). - ROSE: Zitiert auf S. 163 (S. 34 ff.). 
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Lippenklappen in Form zweier vertikal stehender, an ihren Seitenrandern miteinander 
verbundener Lamellen finden sich an der Sinus-V orhofgrenze, gegen den Vorhof sich offnend 
und bei dessen Systole gegen die Sinusmiindung zuriickschlagend und sie verschlieBend. 
Sie sind wohl bei den meisten Vertebr.aten, so auch beim Menschen eine wenigstens voriiber
gehend in der Ontogenese auftretende Einrichtung. Bei vielen Tierformen, so den meisten 
Fischen (Cyclostomen, Selachier, Teleostier) und den Reptilien (Schlangen, Schildkroten, 
Krokodilier), bleiben die Lippenklappen an der Sinus-Vorhofgrenze dauernd erhalten. Zu 
einem besseren SchluB derselben dienen "Spannmuskeln", die an den V ereinigungsstellen 
der beiden Lippen, gewissermaBen an den "Mundwinkeln" der Klappen ansetzen und ent
weder doppelseitig, oben und unten (bei den Fischen), oder einseitig, nur oben (bei den 
iibrigen genannten Tiergattungen) angeordnet sind. Sie verlaufen in der Langsrichtung 
der Klappen und spannen diese bei ihrer Kontraktion straff an, ahnlich, wie man auch 
den Mund zu besonders festem SchluB in die Breite zu ziehen pflegt. 

Die von GEGENBAUER zuerst so genannten "Zungenklappen" kommen als zungen
formige Lappchen, die mit der Basis an der GefaBwand aufsitzen und durch feine, an den 
Seitenrandern entspringende Faden mit ihr verbunden sind, gewissermaBen also seitlich 
durchlocherten Taschen gleichen, im Conus arteriosus von Selachiern und Ganoiden vorl). 
Da sie zwischen den Faden ihrer Seitenrander Blut durchlassen miissen, so ist klar, daB 
sie eine wirksame Absperrung nur bewirken konnten, wenn sie sich, dicht nebeneinander
stehend, in ihrer SchluBsteliung mit einem Teil ihrer Flachen aneinanderzulegen imstande 
waren. Diese Bedingung diirfte nicht erfiillt sein. Sie kommen indessen auch nur hinter 
einer Reihe gut ausgebildeter Taschenklappen vor und sind nach STOHR2) in Riickbildung 
begriffene Taschenklappen (s. unten Abb. 45). 

Die weitest verbreitete und gelegentlich an allen Herzostien vorkommende Klappen
form ist die der Tasche, d. h. einer Lamelle, die mit ihrer Basis und ihren Seitenrandern 
und zwar oft in Bogenform an der Wand des betreffenden Hohlraumes angeheftet 
ist. Mit ihrem freien Rand und da!nit auch mit ihrer Tasche sind sie stromabwarts 
gerichtet. Wenn ein stromaufwarts gerichteter Druckabfall eintritt, der ohne Klappe zu 
einer Stromumkehr fiihren miiBte, entfaltet sich die Tasche. Sie behindert dadurch den 
Riickstrom oder sperrt ihn, sofern sie geniigend groB ist, fUr sich allein abo Meist tut sie 
das aber im Verein mit anderen Taschen, vorausgesetzt, daB diese dicht genug aneinander
stehen und in ihrer Summe den Miindungsquerschnitt zu decken vermogen. Auch hei der 
Taschenklappe kann der freie Rand stromabwarts durch Faden !nit der Wand des Herzens 
bzw. GefaBes verbunden sein, wodurch ihre Widerstandsfahigkeit gegen Druck natiirlich 
sehr gesteigert wird. Am seltensten ist die Taschenform der Klappe an der Sinus
Vorhofgrenze. 

Nach ROSE3) wird sie hier bei Knorpelganoiden (Accipenser), und zwar auf der einen 
Halfte der Miindung in der Zahl von 4, auf der anderen von 5 Taschen gefunden. Wesent
lich haufiger finden sich Taschenklappen an der Atrioventrikulargrenze. So bei den meisten 
Tieren, die ein einkammeriges Herz hahen, d. h. fast bei allen Fischen, bei dem Amphioxus 
und der Mehrzahl der Reptilien. Bei den Fischen (Cyclostomen, Selachier, Teleostier) wird 
die Atrioventrikularoffnung in der Regel durch zwei Taschenklappen geschlossen4 ), wahrend 
die Ganoiden ventral eine und dorsal mehrere atrioventrikulare Taschenklappen aufweisen, 
zu deren Unterflachen einige Muskelfaserchen ziehen5). Bei den Amphibien finden sich 
wieder zwei Taschenklappen, nach deren Unterflache, von der nischenartig unter ihnen 
ausgebuchteten Ventrikelwand her, vPJI.den Trabekeln abstammende, teilweise noch musku
lose, teilweise sehnig gewordene Faden verlaufen6 ). 

Bei der Mehrzahl der Reptilien ist der Ohrkanal des Herzens durch weiteres Herab
wachsen des Septum atriorum schon in zwei Offnungen getrennt. Fiir jede derselben findet 
sich hier nur eine, und zwar mediale, an der Vorhofscheidewand befestigte Taschenklappe, 
die also fUr sich allein fiir den AbschluB aufkommen muB?). Ober die besonderen Verhalt
nisse bei den Krokodiliern folgt naheres weiter unten. 

Ausnahmslos finden sich in der ganzen Vertebratenreihe Taschenklappen.an der Grenze 
zwischen den Ventrikeln des Herzens und den groBen Arterienstammen als Ventile ver
wendet, freilich in verschiedener Zahl und Anordnung. Wahrend bei Saugetieren, Vogeln, 
Reptilien und der groBten Gruppe der Fische, den Knochenfischen (Teleostier), nur eine 
Querreihe von Klappen vorhanden ist, finden sich bei gewissen Fischarten, den Dipnoern, 
den Selachiern und Ganoiden immer eine Mehrzahl, und zwar von 2-9 (Lepidosteus) solcher 
Querreihen (Abb.44). Auch den Amphibien kommen im Conus zwei Klappenreihen zu. 
GroBe Unterschiede bestehen wieder in der Zahl der eine Querreihe bildenden Klappen. 

1) STOHR: Zitiert auf S. 163 (S. 199). 
3) ROSE: Zitiert auf S.163 (S.35). 
5) ROSE: Zitiert auf S. 163 (S.76). 
?) ROSE: Zitiert auf S. 163 (S.77). 

2) STOHR: Zitiert auf S. 163 (S.203). 
4) ROSE: Zitiert auf S. 163 (S.75). 
6) ROSE: Zitiert auf S.163 (S.70). 



Allgemeines iiber die Morphologie der Herzklappen im Tierreich. 165 

Die Reptilien haben an ihren drei groBen Arterienstammen (zwei Aorten und eine Pulmo
nalis) je zwei Semilunarklappenl ), die Saugetiere und Vogel an Aorta und Pulmonalis je 
drei, die Amphibien in der vorderen Querreihe meist vier, in der hinteren drei Klappen2 ), 

die Dipnoer, Selachier und Ganoiden an der vorderen 
Reihe drei bis vier, an den hinteren haufig mehr, bis 
zu sieben, ja bei Einrechnung kleiner Zwischenklappen 
bis zu elf Klappen3 ) (Abb. 44). Dabei ist aber zu be
merken, daB die Klappen der verschiedenen Quer
reihen keineswegs untereinander gleichwertig sind. 
Vollkommen ausgebildete groBe Taschenklappen finden 
sich in der Regel nur in der vordersten Reihe, wahrend 
die hinteren Reihen vielfach kleinere, rudimentare, 
offenbar in Riickbildung begriffene Gebilde aufweisen. 
In ihnen sind neben Taschenklappen nicht selten auch 
die obengenannten Zungenklappen vertreten (Abb. 45). 
Auch quergestellte, leistenformige Erhebungen und 
bloBe Knotchen kommen hier vor. Die Klappen der 
hinteren Querreihen stehen auch keineswegs dicht 
nebeneinander, sondern lassen oft erhebliche Zwischen
raume zwischen sich. 

Bei den Doppelatmern unter den Fischen (Di
pnoern) pflegen sich an eine besonders gut ausgebildete 
Klappe der vordersten Querreihe die direkt unter dieser 
stehenden Klappen der hinteren Querreihen anzu
schlieBen, so daB sie aile zusammen eine geschlossene 
Langsreihe bilden, die vergleichsweise etwa das Bild 
einer Reihe ineinandergesteckter Tiiten darbietet 
(Abb. 46a und b). Die auf diese Weise gebildete, in 
den Conus wie eine Scheidewand vorspringende Langs
falte hat anscheinend innerhalb des kontrahierten Ge
faBes die Aufgabe fiir zwei getrennte BlutIaufe, 
namlich einen rein venosen und einen wenigstens teil
weise in den Lungen schon arterialisierten, je einen 
besonderen Weg zu schaffen. Die Langsfalte wirkt als 
eine Scheidewand. Die arterielle Blutmischung gelangt 
dabei hauptsachlich in die den Kopf versorgenden 
GefaBe4). 

Abb. 44. Klappenapparat im 
Conus arteriosus von Lepidosteus 
osseus. 9 Querreihen von Klappen. 
In diesen, einschlief31ich rudimen
tarer Zwischenklappen, bis zu 
11 einzelne Klappen. (Aus STOHR: 
Klappenapparat und Conus arte
riosus der Selachier und Ganoiden. 
Morpho!. Jahrbuch Bd. 2, S.197. 

Segelklappen, die letzte der oben unterschiedenen 
Formen, finden sich nur an der Atrioventrikulargrenze 
des Herzens, und zwar bei den Tierformen, die auBer 
einer V orhofsscheidewand auch eine Kammerscheidewand 
aufweisen, namlich den Vogeln und Saugetieren. Vber
gangs bildungen zu Segelklappen kommen bei den Kro
kodiliern vor, die als einzige unter den Reptilien ein 
Ventrikelseptum bilden. Die Segel der Klappen sind in 
einer Ebene an der Atrioventrikulargrenze befestigt. An 
ilIrem freien Rande und auf ihrer ventrikelwarts gerich
teten Unterflache stehen sie mit zahlreichen feinen seh
nigen Faden, den Chordae tendineae in Verbindung. 
Die meisten dieser Faden vereinigen sich proximalwarts 
gruppenweise zu etwas dickeren Sehnen, die ihrerseits mit 
kleinen, frei aus der Ventrikelwand hervorragenden Muskel
saulen, den Papillarmuskeln, zusammenhangen. Eine Reihe 
der an der Unterflache ansetzenden Chordae stehen auch 
einzeln mit ganz kleinen Muskelsaulchen in Verbindung 

I) GRElL : Beitrag zur vergleichenden Anatomie. 
Morpho!. Jahrb: Bd.31, S.266. 1903. 

2) BOAS: Uber den Conus arteriosus und den Arterien
bogen der Amphibien. Morpho!. J ahrb. Bd. 7, S. 513_ 
1882. 

3) BOAS: Zitiert auf S. 163 (Tafel 14, Abb. 9 u. 10)_ -
STOHR : Zitiert auf S. 163 (Tafel 13, Abb.7a.). 

4) BOAS: Zitiert auf S. 163 (S. 330 u. Tafel 14, Abb. 9 
u. 10). - TIGERSTEDT: Zitiert auf S. 162 (S.16). 

1876.) 

Abb. 45. Conus von Mustelus 
vulgaris_ 4 fache VergroBerung. 
I. Erste Querreihe mit Taschen
klappen. II. Zweite Querreihe 
aus leistenfiirmigen Erhebun
gen und Knotchen gebildet. 
III. Dritte Querreihe mit 
Zungenklappen. (Aus STOHR: 
Klappenapparat und Conus 
arteriosus der Selachier und 
Ganoiden. Morph. Jahrbuch 

Bd. 2, S_ 197. 1876.) 
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oder scheinen unmittelbar aus der Ventrikelwand hervorzukommen. DaB die Segel durch 
ihre Befestigung an Sehnenfaden und Papillaren uberhaupt erst funktionsfahig werden, 
indem so ein Zuruckschlagen derselben in die VorhOfe verhindert wird, liegt auf der Hand. 

Bei den hoheren Saugern, von den Beuteltieren aufwarts, ist der AbschluB des rechten 
venosen Ostiums durch drei Segel, ein mediales, am Septum inserierendes, und zwei laterale 
bewerkstelligt: "Tricuspidalis"l). Am linken Ostium venosum sind die zwei lateralen Segel 
in eines verschmolzen, 'so daB hier neben einem medialen nur ein laterales vorhanden 
ist: "Bicuspidalis", oder nach der Ahnlichkeit der beiden Segel mit einer Bischofsmitra: 
"Mitralis"l). Als Typus der Papillarmuskeln kann nach ROSE2 ) bei placentaren Saugern 
folgendes gelten: 1m rechten Ventrikel befestigen sich die beiden lateralen Klappen an drei 
Papillarmuskeln (oder Muskelgruppen), einem starksten lateralen, der bald am Septum, 
bald an der Ventrikelwand ansetzt, einem schwacheren vorderen oder konalen und einem 
schwacheren hinteren. Die mediale Klappe des Atrioventrikularostiums ist nur in geringerem 
Grade an dem vorderen und hinteren Papillarmuskel befestigt. lhre Sehnenfaden gehen 
vielmehr meist direkt in die Wand des Ventrikelseptums tiber, oft durch Vermittlung kleiner 
Papillarmuskeln. 1m linken Ventrikel finden sich zwei Gruppen von Papillarmuskeln, eine 

[\ 

Abb. 46 a vorderer, Abb. 46 b hinterer Teil des Conus arteriosus von Ceratodus, aufge
schnitten und ausgebreitet. Abb. 46 b schlieBt unmittelbar an Abb. 46 a an. Durch In
einanderstiilpung hintereinander gelegener, besonders stark entwickelter Klappen ist eine 
Langsfalte gebildet. (Aus BOAS: Uber Herz und Aortenbogen bei Ceratodus und 

Protopterus, Morpho!. Jahrbuch Bd. 6, S. 321ff. 1880.) 

vordere und eine hintere, von welchen die Sehnenfaden fUr die mediale Klappe ausschlieB
lich ausgehen. Zur lateralen Klappe geht auBerdem auch noch eine Chorda tendinea direkt 
von der lateralen Kammerwand. 

Zwischen den taschenformigen Atrioventrikularklappen bei den ~ieren mit ein
kammerigem Herzen und den eben beschriebenen Segelklappen finden sich Ubergangsformen 
bei den Krokodiliern, den Vogeln und den Monotremen. Bei den Krokodiliern, von denen 
wir schon erwahnten, daB sie allein von den Reptilien ein vollstandiges Ventrikelseptum 
bilden, verwachst dieses mit der Unterflache der beiden primaren, vorn und hinten sitzen
den, zum Septum also quergestellten bindegewebigen atrioventrikularen Taschenklappen. 
Jede Halfte der auf diese Weise halbierten Klappen verwachst mit ihrem Gegenuber. Auf 
diese Weise bildet sich auf jeder Seite des Ventrikelseptums eine neue mediale, am Septum 
inserierende Klappe, die vorn und hinten, wie man annimmt "durch Unterwtihlung" der 
Ventrikelmuskulatur durch den Blutstrom, noch eine Verlangerung durch eine Muskelplatte 
erfahrt. Diese steht auf ihrer Unterseite mit den Trabekeln des Ventrikels in Zusammen
hang. Zugleich bildet sich lateral an den venosen Ostien beider Ventrikel, wiederum wie 
man sich vorstellt, durch Unterwiihlung der Ventrikelwand, jetzt ebenfalls eine Muskel
platte aus, die an ihrer Unterseite mit Trabekeln zusammenhangt und so als eine fleischige 
Vorstufe einer atrioventrikularen Segelklappe betrachtet werden kann2 ). Es bilden bei den 
Krokodiliern also lateral eine Muskelplatte und medial eine Taschenklappe den atrio
ventrikularen AbschluB. 

Bei den Vogeln, die zwei vollkommen ausgebildete Herzkammern haben, fehlt am 
rechten Ostium venosum eine mediale Klappe. Nur eine sagittal am Septum verlaufende 

1) Siehe weiter unten die eingehendere Schilderung der Verhaltnisse beim Menschen. 
2) ROSE: Zitiert auf S. 163. 
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Leiste deutet darauf hin, daB sie embryonal ursprunglich angelegt war. Lateral ist im 
rechten Ventrikel die fleischige Klappe der Krokodilier noch weiter ausgebildet, so daB diese 
Muskelplatte allein zum SchluB des rechten Ostium venosum genugt. Am linken venosen 
Ostium dagegen ist eine mediale Klappe, und zwar von der Art wie bei den Krokodiliern 
vorhanden. Lateral finden sich aber statt der einen fleischigen Klappe der Krokodilier zwei 
bindegewebige Segelklappen, deren Chordae durch drei Papillaren gehalten werden, von 
denen zwei an beiden Seiten der Klappen stehen, wahrend die dritte sich an der lateralen 
Ventrikelwand befindet1). 

Bei den Kloakentieren (Monotremen) ist an der rechten Atrioventrikularoffnung, 
ahnlich wie bei den Vogeln, nur eine laterale Klappe. Dieselbe ist aber nur in der Mitte 
fleischig, ventral und dorsal bindegewebig und wird yom Septum her von drei Muskelsaulen 
gehalten. Am linken Ostium venosum findet sich, wie bei den Vogeln und Krokodiliern, 
eine mediale, in der Mitte bindegewebige, ventral und dorsal aber fleischige Klappe, wahrend 
zwei laterale Klappen, die ursprunglich im Embryonalstadium muskular angelegt waren, 
bei der weiteren Entwicklung bindegewebig umgewandelt worden sind. Diese Segelklappen 
des linken Ventrikels werden von drei Papillaren gehalten, die aber nicht wie bei den Vogeln 
durch Sehnenfaden, sondern unmittelbar mit den Klappen verbunden sind, in deren Unter
flache sie facherformig ausstrahlen l ). Der vorher gebrauchte Ausdruck, daB wir es bei den 
soeben geschilderten merkwurdigen Formen von Segelklappen mit Ubergangsbildungen zu 
tun haben, wird verstandlich, wenn wir nun einen Blick auf die embryonale Entwicklung 
der Atrioventrikularklappen der hOchststehenden Sduger werfen2). 

Unter Beteiligung sowohl der Vorhofs- als der Ventrikelmuskulatur haben 
sich an der Atrioventrikulargrenze zunachst Muskelwiilste gebildet, in die vom 
Anulus fibrosus aus eine bindegewebige Lamelle eingewachsen ist. Diese Wiilste 
vergroBern sich zu Platten, wahrend sie zugleich von der Ventrikelseite her unter
miniert werden. Sie bleiben dabei aber an ihrer Unterseite mit der trabekularen 
Muskulatur des Ventrikels in Verbindung. Aus dem proximalen Teil dieser 
Trabekeln werden durch ZusammenschluB und Hyperplasie die Papillaren, 
distal dagegen bilden sich die Trabekeln sehnig um, ein Teil fast in ihrer ganzen 
Lange, und werden so zu den Chordae tendineae. Durch Riickbildung und Um
wandlung werden weiterhin aus dem urspriinglich muskularen Teil der Klappen 
ebenfalls fibrose Gebilde, und zwar zarte, von Endokard iiberzogene Lamellen, 
an deren oberer atrialer Seite nur noch eine geringe, etwa bis zum mittleren 
Drittel gehende Einlagerung von mit dem Vorhofsmyokard zusammenhangen
den Muskelziigen besteht, wah rend an der ventrikularen Seite nur eine noch ge
ringere, aus dem Ventrikelmyokard stammende Muskelschicht an den primar 
rein muskularen Charakter der Klappe erinnert. Eine urspriinglich an dem Rand 
der Muskelplatte sich bildende Endokardleiste hat sich zu kleinen Knotchen, 
den Noduli Albini, zuriickgebildet. Am Aufbau der feinen Segellamellen der 
atrioventrikula,ren Klappen scheinen auf den erst en Blick sich fast ausschliel3lich 
Bindegewebe und Endokard zu beteiligen. In Wirklichkeit aber hat, wie wir 
sehen, die Herzmuskulatur bei ihrer Bildung eine groBe Rolle gespielt. 

Es erubrigt uns, nun noch zweier besonderer, nur bei einer Minderzahl von Tieren 
vorkommender Ventileinrichtungen zu gedenken, deren eine dem atrioventrikuIaren Ab
schluB dient, wahrend die andere den AbschluB einer isoliert in den linken Vorhof ein
miindenden Lungenvene bewirkt. Wir haben oben schon den bei den Dipnoern Ceratodus 
und Propterus im Vorhof vorhandenen dicken fibrosen Wulst erwahnt, der sich keilformig 
durch die Atrioventrikularoffnung in den Ventrikel fortsetzt und diesen unvollkommen 
teilt. Ihm gegenuber erstreckt sich in den Ventrikel hinein ein Sporn, der sich aus einer 
Verwachsung der Vorhofswand mit dem Konus herausgebildet hat. Dieser Sporn ist offen
bar imstande, unter dem Druck des andrangenden Blutes sich als eine Klappe an den fibrosen 
Wulst anzulegen, der ihm durch die Ventrikelkontraktion angenahert wird. Auf diese Weise 
wird der systolische atrioventrikuIare AbschluB bewirkt. Eine besondere atrioventrikulare 
Taschenklappe oder Segelklappe fehlt diesen Tieren. 

Bei manchen Batrachiern (Sieboldia), ferner bei gewissen Reptilien (Schlangen, Ei
dechsen, Krokodiliern) mundet die Lungenvene als ein einzelnes Rohr in die rechte untere 

1) ROSE: Zitiert auf S. 163. 2) Siehe TANDLER: Zitiert auf S. 159. 
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Ecke des linken Vorhofs ein. Sie nimmt dabei einen schragen Verlauf durch die Vorhofs
wand, ahnlich so wie der Ureter die Blasenwand schrag durchsetzt. Diese Anordnung fiihrt 
dazu, daB das intramurale Endstiick der Vene bei Druckerhohung im linken Vorhof zu
sammengedriickt wird, so daB ein starkerer RiickfluB nach der Lunge hin nicht stattfinden 
kann. 

III. Spezielles tiber den Herzklappenapparat bei den hochst
stehenden Saugern einschlielUich des Menschen 1). 

A. Die Absperrvorrichtungen zwischen Venen und VorhOfen. 

Ein besonderer Venensinus, in dem die ZufluBvenen zum rechten Herzen 
sich vereinigten und der seinerseits erst mit dem rechten Vorhof in Verbindung 
stande, besteht bekanntlich bei dem erwachsenen Sauger nicht mehr. Er ist 
im Laufe der Entwicklung allmahlich vollstandig in die V orhofswand einbezogen 
worden, so daB die obere und untere Hohlvene sowie die Coronarvene nunmehr 
isoliert in den rechten Vorhof einmiinden. In den linken Vorhof treten, iibrigens 
ohne Beziehung zum ehemaligen Sinus, zu beiden Seiten je eine untere und obere 
Hohlvene ein. 

Die embryonal gut ausgebildeten Sinuslippenklappen2) sind verschwunden 
bzw. zu sparlichen Uberresten zuriickgebildet, am meisten ist von der rechten 
Sinusklappe iibriggeblieben. Sie ist durch Heranwachsen des "Sinusseptums" 
in eine obere und untere Falte getrennt worden, welch erstere als Valvula Eustachii 
die untere Hohlvene an ihrem auGeren Rand flankiert, wahrend die letztere als 
Valvula Thebesii dem Sinus coronarius, d. h. der Einmiindung der Vena coronaria 
cordis, anliegt 3). Die linke Sinusklappe ist in enge Beziehungen zum Foramen 
ovale getreten, indem sie der Flache nach mit der linken von den beiden das 
Foramen ovale zwischen sich nehmenden Lamellen, d. h. mit dem urspriing
lichen Septum primum der Vorhofe, verwachsen ist 4), wahrend ihr unterer Teil 
sich an den freien Rand der rechten Begrenzungslamelle des Foramen ovale, 
das urspriingliche Septum atriorum secundum, angeschlossen hat. Dieser Rand 
bildet spaterhin durch Muskeleinlagerung den Limbus Vieussenii. 

Wir stehen also vor der immerhin auffalligen Tatsache, daB die in die V or
hofe sich entleerenden venosen GefaBe, die, wie wir oben sahen, bei vielen Tier
gattungen dauernd durch groBe Sinusklappen bzw. durch den schragen Verlauf 
der Lungenvene in der Wand des linken Vorhofs gegen einen riicklaufigen Blut
strom geschiitzt bleiben, bei den erwachsenen Saugern solcher mechanischer 
Schutzvorrichtungen nahezu oder ganz entbehren. Denn die Valvulae Eustachii 
und Thebesii sind in der Regel viel zu klein, um den Miindungsquerschnitt der 
unteren Hohlvene bzw. der Coronarvene decken zu konnen. Die obere Hohlvene 
wird lateral zwar ebenfalls von einer Endokardfalte, von der Crista terminalis, 
begrenzt. Aber auch diese kann keineswegs als ein geniigendes Schutzventil 
gelten, und bei den Lungenvenen im linken Vorhof fehlt iiberhaupt jede An
deutung eines klappenartigen Gebildes. Anders stellt sich freilich die Frage 
eines Schutzes der venosen ZufluBgebiete gegen cine vorhofsystolische Riick
stromung dar, wenn man die funktionellen, durch Muskelwirkungen gegebenen 
Moglichkeiten betrachtet, welche den Vorhofen bzw. den groBen in sic einmiinden
den Venenstammen zur Abwehr eines rftcklaufigen Blutstromes zu Gebote stehen. 

1) Auf die sehr interessanten Parallelen zwischen den ontogenetisch durchlaufenden 
Zwischenstufen des Saugetierherzens mit phylogenetisch fixiert gebliebenen Formen niederer 
Tierreihen (Fische, Amphibien, Reptilien) kann bier nicht eingegangen werden, s. bieriiber 
z. B. TANDLER: Zitiert auf S.159 (Kap.l u. 2). 

2) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 19 ff. u. Abb. 13, 14, 15). 
3) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.30). 4) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (Abb.26). 
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Die Lungenvenen des Menschen besitzen in ihren intraperikardialen Anteilen 
eine Ringmuskulatur, die ihre zirkulare Verengerung, theoretisch evtl. sogar 
ihren VerschluB, zu bewirken geeignet erscheinen. Desgleichen hat der Sinus 
coronarius, d. h. das Miindungsstuck der Herzvene im rechten Vorhof, eine 
starke Ringmuskulatur, auch liegt in der Vena magna cordis selbst, unweit ihrer 
Miindung in den Vorhof, noch ein Klappenring, die sog. Vah-ula Vieussenii, 
Des weiteren aber zeigen Versuche mit Warmestarre an den Vorhofen1 ), daB 
durch Muskelwirkungen die Hohlvenenmiindungen einander genahert und 
schlitzformig verengt werden konnen 2), so daB muskular nahezu ein AbschluB 
der beiden Hohlvenen gegen den Vorhof bewirkt wird. Die in Betracht kommen
den Muskeln sind 1. ein zwischen beiden Hohlvenen im Torus Loweri gelegenes 
starkes Muskelbiindel, der Fasciculus Loweri, 2. ein an dem vorderen Miindungs
rand der oberen Hohlvene in der Crista terminalis gelegenes Muskelbiindel, der 
Fasciculus terminalis, und 3. ein an dem vorderen Miindungsrand der unteren 
Hohlvene gelegenes Muskelbiindel, der Fasciculus limbricus inferior. Durch 
ihre gemeinsame Wirkung wird der eigentliche Vorhof gegen das urspriingliche 
Sinusgebiet abgetrennt. Auch am linken Vorhof erscheint ein relativer AbschluB 
des Vestibulums, d. h. des Einmiindungsgebietes der Lungenvenen, yom ubrigen 
Raume durch Kontraktion eines frontal den Vorhof vor den Lungenvenen fast 
zirkular umgreifenden Muskelzuges, des Fasciculus interauricularis horizontalis, 
moglich 3 ). 

Indessen so bestechend diese morphologischen Feststellungen auf den ersten 
Blick auch erscheinen, so erhebt sich doch die Frage, ob es unter den normalen 
Arbeitsbedingungen des Herzens tatsachlich zu so starken, geradezu maximalen 
Muskelaktionen kommt. Die Beobachtung des lebenden Herzens am Rontgen
schirm scheint nicht gerade dafiir zu sprechen. Pflegt man doch an dem der Be
sichtigung sehr gut zuganglichen Lateralrand des rechten Vorhofs nur sehr ge
ringe vorhofsystolische Exkursionen zu sehen. Freilich spielen sich die eben 
geschilderten Formande;rungen hauptsaehlich an der dem Rontgenbild wenig 
zuganglichen Hinterwand des reehten Vorhofs ab, und es ware immerhin moglieh, 
wenn auch nicht gerade wahrseheinlich, daB sie unabhangig und ausgiebig zu
stande kamen, bevor die Gesamtkontraktion des V orhofs erfolgt, und aueh dann, 
wenn diese ihrerseits durehaus nicht maximal ware. Man darf aber wohl auch die 
Frage aufwerfen, ob ein moglichst vollkommener AbsehluB des Venensystems 
wahrend der Vorhofssystole denn iiberhaupt als ein normophysiologisehes Postulat 
angesehen werden muB. Teleologiseh betrachtet, diirfte einem AbsehluB des 
venosen Kreislaufs bei der V orhofsystole in retrograder Riehtung weniger die 
Bedeutung eines Sehutzes fiir das Venensystem als vielmehr die einer Vorbedin
gung zu einer geniigenden Propulsion des Vorhofblutes stromabwarts in den 
Ventrikel hinein zukommen. 1m Venensystem ist das Blut an sieh in einer be
standigen Stromung begriffen. Wenn diese dureh Ersehwerung des Abflusses 
in den Vorhof bei dessen Systole, wie es ja selbstverstandlieh ist, behindert wird, 
so miissen die zentralen venosen Raume ja ohnehin schon einen Fiillungs- und 
Druekzuwachs erfahren. Es ist wahrscheinlieh nicht sehr belangreieh, wenn sieh 
hier noch ein atriogener Insuffizienzstrom hinzugesellt. Denn das zentrale 
Venengebiet ist so geraumig, daB schon erhebliehe Blutquantitat,en notig sein 
diirften, urn ernstlieh storend zu wirken. Ungiinstig ware es nur, wenn ein In
suffizienzstrom des V orhofs in die Venen hinein den regularen Propulsions strom 
in den Ventrikel wesentlieh beeintraehtigte. Es wiirde dies der Fall sein, wenn 

1) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 81 ff.). 2) Siehe auch oben S. 162 u. 163. 
3) Siehe die Ausfiihrungen TANDLERS iiber die Muskulatur der Vorhiife: Zitiert auf 

S. 159 (S. 15lff. u. Abb.73-76). 
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das Produkt aus Miindungswiderstand und Widerstandsdruck fiir den Riick
strom in das Venensystem1 ) etwa erheblich kleiner ware als das gleiche Produkt 
fiir den Einstrom in den Ventrikel. Denn dann wiirde eine V orhofkontraktion 
ganz wesentlich nur Blut riickwarts und kaum welches vorwarts bewegen. Um 
dies zu verhindern, wird aber wahrscheinlich auch schon eine nur maBige Er
hohung des Miindungswiderstandes der Venen durch eine nicht maximale Ver
engerung ihrer Miindungen geniigen. Denn was den Widerstandsdruck anlangt, 
so diirfte dieser beim Ventrikel zu der Zeit, wo die Vorhofsystole einsetzt, in der 
Regel noch unter dem Druck in den groBen Venen liegen. Es ist dies daraus zu 
schlieBen, daB man bei Verlangerung der Systole durch Vagusreizung die Rerz
fiillung immer noch zunehmen sieht. Es konnte dies offenbar nicht der Fall sein, 
wenn schon bei einer kiirzeren Diastole Venendruck und Vorhofsdruck bzw. 
Ventrikeldruck sich miteinander ins Gleichgewicht gesetzt hatten. 

Dazu kommt noch folgendes: Der regulare Propulsionsstrom der Vorhof
systole in den Ventrikel geht in der Richtung einer schon vorhandenen und noch 
fortdauernden Stromung. Ein Insuffizienzstrom des Vorhofs nach den RohI
venen zu aber muB gegen dieselbe gehen. Um Blut in die Venen zuriickzuwerfen, 
muB der Normalstrom derselben nicht nur zum Stillstand gebracht, sondern 
umgekehrt werden, d. h. es muB eine wahrscheinlich nicht unerhebliche lebendige 
Kraft und hierauf ein nicht unerhebliches Tragheitsmoment iiberwunden werden. 
Auch dieser Umstand muB also eine Verkleinerung des Insnffizienzvolums nach 
den Venen hin zur Folge haben. Alles in allem erscheint also ein vollkommener 
AbschlnB der Venengebiete fiir eine erfolgreiche Systole der Vorhofe keineswegs 
notwendig. Die bekannte prasystolische Vorhofswelle im Venenpuls am RaIse, 
die auf ein plOtzliches Stocken und dadurch bedingtes Auflaufen des Blutstromes 
infolge der Vorhofkontraktion bezogen wird, kann sehr wohl auch das Zusammen
prallen eines Insuffizienzstromes mit dem rechtlaufigen Venenstrom einschlieBen. 

B. Der Klappenapparat zwischen Vorhofen und Kammern. 
Ganz anders als fiir den AbsehluB der V orhofe gegen die einmiindenden 

Venen liegen die Verhaltnisse fiir den AbschluB der Kammern gegen die Vorhofe. 
Rier muB allerdings viel auf einen moglichst vollkommenen AbschluB wahrend 
der Ventrikelsystole ankommen. Denn nun handelt es sich nicht mehr darum, 
wie bei der Vorhofsystole, mit Aufwand von verhaltnismaBig geringer Kraft 
einen schon bestehenden Strom gegen geringe Miindungswiderstande und geringen 
Widerstandsdruek nur zu verstarken, sondern es liegt fiir den Ventrikel die Auf
gabe vor, gegen den hohen arteriellen Widerstandsdruek zunaehst den Semi
lunarklappenverschluB zu sprengen, dann die ruhende Blutmasse in Bewegung 
zu setzen und dasselbe Volum, das vorher durch das weite venose Ostium ein
geflossen war, in einer meist wesentlich kiirzeren aIs der auf den EinfluB ver
wendeten Zeit durch die viel engere 6ffnung der arteriellen Ostien herauszupres
sen. Dazu sind sehr hohe Kammerspannungen notig. Bei diesen wiirden aber 
auch bei kleinen Insuffizienzoffnungen der Atrioventrikularklappen schon er
hebliche Insuffizienzvolumina mit den noch zu erorternden schadlichen Folgen 
entstehen konnen, zumal ja der Widerstandsdruck in den Vorhofen im Verhalt
nis zu dem in Aorta und Pulmonalis herrschenden versehwindend klein ist. 

1. Morphologisches liber die Atrioventrikularklappen. 
Zunachst einiges iiber die Morphologie der Klappen, soweit es fiir die spateren 

funktionellen Betrachtungen wichtig ist. 

1) Siehe unsere Ausfiihrungen oben S. 161. 
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Die Atrioventrikularklappen stellen gewissermal3en kurze, sehr dunnwandige 
hautige Schlauche dar, die an der Grenze zwischen Vorhof und Ventrikel an einem 
fibrosen Ring befestigt sind und am leeren Herzen in den Ventrikel herabhangen. 
Wollte man mit einem von einem kreisformigen Ring herabhangenden zylin
drischen Gebilde die Flache der Ringoffnung bedecken, so konnte man das nur' 
indem man es in Falten legte, die nach seinem freien Rand hin immer 
tiefer werden mul3ten. Ware die ZylinderhOhe gleich dem Radius des Kreises, 
so wurde gerade die Halfte der Zylinderflache in der Faltenbildung aufgehen 
mussen. Ein Zuschneider, dem die genannte Aufgabe gestellt wurde, wurde 
anders vorgehen. Er wurde, statt Falten zu bilden, entsprechende dreieckige 
Ausschnitte in den Zylinder machen und die ubrigbleihenden, ebenfaJJs drei
eckigen Zipfel zur Deckung del' Ringoffnung vereinigen. Denselben Weg ist im 
Prinzip auch die Natur gegangen, zwar nicht in schematischer Weise mit Bildung 
ganz symmetrischer Formen, doch aber so, daG sich in dem ursprunglich als 
zylindrisch vorstellbaren Schlauch eine Mehrzahl dreieckiger, mit der Spitze 
gegen den Insertionsrand del' Klappe gerichteten Lucken sich finden, wodurch 
eine entsprechende Zahl einzelner "Zipfel" entstehen. Dabei gehen die Ausschnitte 
nicht ga,nz bis an den Insertionsrand der Klappe heran, sondern lassen immer 
noch ein schmales Stuck des Zylinders ubrig, das nun beim SchluG del' Klappe 
in der Tat einer Faltenbildung unterliegt und dadurch den VerschluG fester und 
sicherer macht, als es moglich ware, wenn die Lucken bis an den Befestigungs
rand der Klappe heranreichten. Aus demselben Grunde sind auch die Klappen
zipfel nicht nur gerade hinreichend, um das Ostium eben bedecken zu konnen. 
Sie hahen vielmehr genugend .Flache, urn langs ihres freien Randes auch noch 
eine bandartige Zone zu flachenhafter Aneinanderlagerung mit dem Nachhar
zipfel zur Verfugung zu haben1 ). 

Mit einer solchen von vornherein geeigneten Form, gewissermaBen einem 
zweckmaBigen "Schnittmuster", verhindet sich nun eine groBe ~T eichheit und 
Biegsamkeit del' Sege1 2), die die Klappe befahigt, sich mit Leichtigkeit den 
Verschiedenheiten in der Form und GroGe der Ostien anzupassen, wie sic allein 
schon mit dem physiologischen Ubergang des Ventrikels von dem diastolischen 
in den systolischen Zustand verbunden sind. 

Eigentlich dehnbar sind die Klappensegel dagegen nur in geringem Grade, 
wie auf meine Veranlassung angestellte Untersuchungen von HOCHREIN zeigen 3 ). 

Er fand z. B. am septalen Segel der Tricuspidalis im Druckbereich des rechten 
Ventrikels (0 bis 60 cm H 20) eine Dehnbarkeit von im Maximum nur 13%. Es 
bedeutet das eine erhebliche "Festigkeit" der Klappe, wie sie ja auch durchaus 
notwendig ist. 

Das linke Ostium venosum bildet eine Ellipse mit hauptsachlich von vorn 
nach hinten gerichteter Langsachse. Fur den VerschluB einer solchen Offnung 
legt schon ein gewisses technisches GefUhl die Verwendung einer aus vier Zipfeln 
bestehenden Schlauchklappe nahe, wobei die an den Langsseiten befindlichen 
Zipfel stumpfwinklig, die an den Kuppen mehr spitzwinklig sind (Abb.47). Dieses 
Formprinzip ist an der Mitralis denn auch in der Tat haufig verwirklicht. Nur 
weil die beiden groBen Segel an den Langsseiten in erster Linie in die Augen fallen, 

1) Uber die GriiBenverhiiltnisse der Klappenflachen zu den Flachen der zu bedeekenden 
Ostien s. TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.132, Tabelle XI). 

2) Die von TIGERSTEDT [zitiert auf S. 162 (S. 36)] gemaehte, anseheinend von TANDLER 
[zitiert auf S. 159 (S. 87)] iibernommene Angabe, daB die Segel der Atrioventrikularklappen 
relativ steif seien und sieh aueh im herausgesehnittenen Zustand nieht in kleinere Falten 
legen lieBen, kann ieh fur frische Praparate nieht bestatigen. 

3) Die Arbeit HOCHREINS wird demnaehst im Dtsch. Arch. f. klin. :Med. veriiffcnt-
1icht werden. 
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pflegt sie als die "zweizipfelige" bezeichnet zu werden. Ein vorderes und hinteres 
Zwischensegel wird selten vermiBt. Geht man aber genauer vor, spannt man 
die ausgeschnittene und an der Spitze eines Einschnittes durchtrennte Klappe 
der Lange nach unter sorgfaltiger Ausbreitung aller Zipfel auf, so sieht man, 
daB viele Variationen vorkommen. Gelegentlich findet man statt eines vorderen 
Zwischensegels ein vorderes Hauptsegel, das selbst die GroBe des lateralell Segels 
iibertreffen kanll, oder eill Hauptsegel zerfallt in 2-3 Zwischensegel u. a. m.l) 
(Abb.48 u. 49). 

Am wenigsten Variationen unterworfen ist das mediale Langssegel der 
Mitralis, das eine unmittelbare Fortsetzung der Aortenwand darstellt und einen 

Abb.47. Schematisches "Schnitt
muster" zur Bedeckung einer 
elliptischen Offnung. Die schraf
fierten Flachen stellen die vier 
Zipfel der Schlauchklappe, zwei 
Haupt- und zwei Zwischensegel, 
nach auJ3en umgelegt, dar. Die 
inn ere punktierte Figur zeigt, 
wie sich die Beriihrungslinien 
der nach innen zusammenge
schlagenen, moglichst in die 
Ebene der Ellipse gebrachten 
Klappenzipfel ausnehmen wtir
den. Die tiber die innere Figur 
hinausgehenden Teile der Zipfel 
kamen beim SchluJ3 zur An-

einanderlagerung. 

, lelle. an d r die Klappe 
dllTCh rlmillen tcurde 

J orla 

5 

Abb. 48. Mitralklappe geschlossen, von oben 
gesehen. Menschliches Herz, 50 Jahre alte Frau. 
Die "Furchenfigur" laJ3t auf fiinf Zipfel und 
einen kleinen Nebenzipfel (x) schlieJ3en. Auf den 
Segeln, mit Ausnahme des Aortensegels, eine Reihe 
rundlicher Vorwolbungen, diinnen vorgebuchteten 

Stellen entsprechend. 

etwas starkeren Bau als die iibrigen Segel hat. Man bezeichnet es nicht un
zweckmaBig als Aortensegel der Mitralis. 

Bei der Systole des linken Ventrikels bleibt zwischen dem medialen Abhang 
der vorderen und hinteren, im iibrigen nahe an das Septum herangetretellen 
Papillarmuskeln und dem Septum selbst ein rinnenformiger Raum frei 2). 

Derselbe lauft in die Aortenwurzel aus und ist oberhalb der Kuppe der 
Papillarmuskeln lateralwarts durch das Aortensegel der Mitralis begrenzt, 
das somit an der Bildung dieses "Ausstromungsteils" des linken Ventrikels be
teiligt isV). 

Auch das rechte Ostium venosum ist im groBen und ganzen elliptisch und 
von vorn nach hinten gerichtet. Nach vorn ist seine Flache etwas in die Hohe 

1) Uber die Variabilitat der Segel s. auch TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.86). 
2) Siehe KREHL: Beitrage zur Kenntnis der Fiillung und Entleerung des Herzens. 

Abh. d. math.-phys. Kl. d. sachs. Ges. d. Wiss. Bd. 17, Abb. 8. 1891. - TANDLER: Zitiert 
auf S. 159 (S.78, Abb.49 u. S.67, Abb.41). 

3) MAGNUS-ALSLEBEN: Zum Mechanismus der Mitralklappe. Arch. f. expo Pathol. u. 
Pharmakol. Bd.57, S.57. 
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gebogen. Das Ostium liegt hier dicht hinter dem als Crista supraventricularisl) 
bezeichneten, yom Septum aus bogenformig nach oben und auGen verlaufenden 
Muskelzug. Vor diesem aber befindet sich der Eingang in den nach aufwarts 
strebenden Conus arteriosus 2). Fiihrt man an dieser Stelle yom Ostium her den 
Finger unter der Klappe und der Crista supraventricularis hindurch, so gelangt 
man unmittelbar in den Conus arteriosus. Nach vorn hat man dann noch eine 
einige Zentimeter lange Strecke bis zur Vorderwand des Ventrikels zu durch
messen. Denkt man sich von der Crista supraventricularis aus eine Ebene senk
recht nach abwarts gelegt - dieselbe wiirde etwa frontal gerichtet sein - , so 
trifft diese hier auf einen zweiten, nahezu konstanten Muskelzug, die von 
TANDLER 3 ) so genannte Trabecula septomarginalis. Sie verlauft yom Septum 
aus, etwa in Rohe der Mitte des Ventrikels, bogenformig nach unten und auBen 
nach dem scharfen Rand (Margo acutus) des Herzens hin. VOl' dieser Flache 

'elm ill· , 
11/1 

r on/era Papillar. Jr. , Itall,; rl 

!f in/lrcr 
Pa Ililla r- .1r .. 

(1/1, ~illander(Jeh(J1 

1'ord( rl r 
Pa pilla r • .If., 

/ta/bierl 

_ • ' r/mill-
8/( II 

Abb. 49. Die Mitralklappe von Abb. 48 samt Papillarmuskeln und Sehnenfaden aus· 
geschnitten, ausgebreitet und mit Nadeln aufgespannt. Der UmriB, mit Bleistift genau 
umfahren, zeigt die ftinf (bezw. sechs) Klappenzipfel, welche zu der Furchenfigur von 

Abb. 48 geftihrt haben. 

liegt del' "Ausstromungsteil" des rechten Ventrikels, der nach oben links in die 
Pulmonalis sieht, wahrend hinter ihr der "Einstromungsteil", mit dem Blick 
senkrecht nach oben in das rechte Ostium ven., gelegen ist. 

Del' vordere Teil des rechten Atrioventrikularschlauches liegt also dieht 
hinter dieser Trennungsflache, was auch darin seinen Ausdruck findet, daB der 
zum vorderen Teil der Klappe gehorige Papillarmuskel fast regelmaBig mit der 
Trabecula septo·marginalis zusammenhangt odeI' gar von ihr entspringt. Diese 
Lage weist dem vorderen Teil del' rechten Atrioventrikularklappe eine ahnliche 
Rolle zu, wie sie bei del' linken das Aortensegel spielt. Er hilft mit das Dach 
bzw. im systolisch kontrahierten Ventrikel auch die hintere Begrenzung des 
Ausstromungsteils zu bilden. Unter diesen Umstanden ist es verstandlich, daB 
sich bei del' rechten Atrioventrikularklappe vorn kein kleines Zwischensegel, 
sondern ein Rauptsegel findet, das man auch als Konussegel bezeichnen kann. 

1) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.61 u. Abb.39). 
2) Alle hier gebrauchten Richtungsbezeichnungen beziehen sich auf die fiir anatomische 

Beschreibungen iibliche Lage des Herzens, bei der die Langsachse senkrecht, die Herzbasis 
aber horizontal gedacht ist. 

3) Siehe TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 62, Abb. 39 u. Abb. 64). 
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Es ist also das dritte im Bunde mit den beiden Langssegeln der Klappe, dem 
lateralen und dem septalen, und insofern erscheint del' Name del' Tricuspidales 
gerechtfertigt. Doch finden sich ebenso wie bei del' Mitralis zwischen den Haupt-

• I,/le. (III rllT rlie K lapp segeln fast regelmaBig Zwischensegel und 
dllr('hsclmillen /('(urie durch Zerfallen einzelner Klappenzipfel in 

J " eine Mehrzahl solcher noch mannigfache 

- x 

.J .j (j 

Abb. 50. Menschliche Tricuspidalis ge
schlossen, von oben. Frau von 50 J ahren. 
Die "Furchenfjgur" deutet auf acht 
Zipfel und einen kleinen Nebenzipfel (x) . 
Die Segel sind durch rundliche Vor-

wolbungen "gebuckelt". 

andere Variationen. So weisen Abb. 50 
und 51 die Zusammensetzung einer mensch
lichen Tricuspidalis aus in Wirklichkeit 
8 Zipfeln auf. 

Unter del' glatten, wenn auch nicht 
gerade ebenen 1) Vorhofseite einel' geschlos
senen Segelklappe vel'birgt sich eine durch 
den Ansatz vieleI' Sehnenfaden sehr kom
pliziert gestaltete, gel'adezu zottig zu 
nennende Unterflache (Abb. 52). Die in 
Verbindung mit denPapillarmuskeln stehen
den, zum Teil auch unmittelbar aus del' 
Ventrikelwand hervorgehenden Sehnen
faden set zen sich bekanntlich keineswegs 
bloB an den freien Randern del' Segel, 
sondern vielfach auch im weitel'en Bereich 
del' Unterflache an [Chordae 2. Ordnung 2)] 
und verhindern so, daB sich die Segel
membranen unter dem Ventl'ikeldruck zu 

weit in den Vorhof ausbauchen. Diese reihenweise, yom freien Rand del' Klappe 
nach dem Insertionsrand zu hintereinanderstehenden "Haltetaue"3) ermoglichen 
es auch, daB bei del' systolischen Verengerung del' Ostien sich del' in del' Ebene 

• '('/til ill· 
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Abb. 51. Tricuspidalis von Abb. 50 mit Papillarmuskeln und Sehnenfaden ausgeschnitten 
und aufgespannt. Der genaue Bleistiftumri13 zeigt die Zipfel (1-8, x), die dem Furchungs

bild von Abb. 50 entsprechen. 

del' Ostien gelegene Teil del' Segel immer mehr verkleinern kann, wahrend del' 
Rest im Innern der Ventrikel verschwindet (Abb. 53 und 54). Man darf in del' 
periphersten Ansatzlinie der Chordae an einem Segel wohl gerade die Grenze 
sehen, bis zu del' dassel be bei einer maximalen Systole seine ostiale Flache ver-

1) Siehe unten S. 187. 
2) Uber die Bezeichnung der Sehnenfaden s. TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.88). 
3) LIAN: De la physiol. de l'appareil valvule mitrale. Journ. de physiol. 1909, S. 603, 

nennt sie "cordages tenseurs" . 
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kleinern kann 1 ). Die ihrer Haltefunktion entsprechend besonders stark gebauten 
Chordae 2. Ordnung endigen meist mit kleinen schaufelartigen, Ga,nsefiil3en 2) 

Abb. 52. Unterseite der Mitralklappe eines Ochsenherzens. Die Chordae 2. Ordnung 
stehen in mehreren Reihen hintereinander. Am Aortensegel reichen sie nicht so weit 

hinauf wie an den iibrigen Segeln. 

Aorta 

Abb. 53. Schweineherz. Blick in den linken 
Ventrikel von der Septumseite her. Das 
Septum und die Halite der Aorta sind abo 
getragen, die Mitralklappe in SchluBstellung. 
Man erkennt die straffe Spannung der am 
weitesten peripher am Aortensegel ansetzen
den Chordae, wahrend die mehr randstan-

digen zum Teil schlaff sind. 

Abb. 54. Schweineherz. Blick in den 
linken Ventrikel von den lateralen vVand 
her, die abgetragen ist. Man sieht wie die 
Chordae 2. Ordnung am lateralen Segel 
viel weiter peripherwarts sich ansetzen 
als am Aortensegel (Abb.53). Das late· 
rale Segel der geschlossenen Mitralklappe 
hangt mit dem gr6Bten Teil seiner Flache 
senkrecht in den in halbcr Systole be-

findlichen Ventrikel hinein. 

1) Vgl. die Photographie der Unterflache der Ochsenmitralis (Abb.52). Unter dem 
eben genannten Gesichtspunkt geht aus ihr hervor, daB das Aortensegel gerade bei systolisch 
maximal verengertem Ostium den Hauptanteil am VerschluB nehmcn muB. Dies wird 
auch durch Abb. 53 und 54 bestatigt. 

2) Auch LIAN (zitiert auf S. 174) spricht von "pattes d'oie" . 
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ahnlichen Verbreiterungen, die parallel zum Insertionsrand des Segels zu 
stehen pflegen . . Sie konnen mit ihrem Nachbarn derselben Reihe, aber auch 
mit ihrem jeweiligen Hintermann in der folgenden Reihe durch zierliche Bogen 
verbunden sein (Abb.55). Die Endigungen der Chordae 2.0rdnung strahlen, 
wie im durchfallenden Licht deutlich zu erkennen ist, noch mit sternformigen 
feinen Faden in die Segelmembran aus. Auch die randstandigen Sehnenfaden 

gehen vielfach in einer 
dem Rand parallel ge
lagerten schmalenZone 
in ein dichtes Flecht
werk von Faden tiber, 
wodurch diese Gegend 
stark verdickt wird, 
was auch in der Durch
sicht wieder gut er
kennbar ist (Abb. 56 
und 57). 

Verfolgt man die 
Sehnenfaden von ihrer 
Insertion an der Klappe 
nach dem Ventrikel 
hin, so sieht man sie 
etappenweise sich zu 
starkeren Stamm chen 

zusammenschlie3en, 
die sich endlich zu 
Grundstammen zusam
menfinden, die aus den 
Papillarmuskeln, sel
tener auch aus der 
Wand des Ventrikels 
selbst (dies am hau
figs ten beim septalen 

Abb. 55. Blick von unten auf die geschlossene Tricuspidalis Segel der Tricuspidalis) 
eines menschlichen Herzens nach Abtragung der lateralen h h K 
Wand des rechten Ventrikels. Die Tricuspidalklappe ist ervorge en. eines-
durch Beleuchtung von oben her durchscheinend gemacht. wegsschlie3ensichaber 
Man erkennt die schaufelartigen Ansatze der Chordae jeweils nur Chordae 1. 
2. Ordnung und ihre zahlreichen bogenfOrmigen Verbin- oder 2. Ordnung zu
dungen untereinander. Das Praparat ist dassel be, das sammen, sondern fast 
Abb. 50 und 51 zugrunde liegt. Man sieht die meisten- · 
Papillaren, die in Abb. 51 der flach ausgebreitete Klappen- ausnahmslos gesellen 

apparat zeigt. sich beide Kategorien 
zueinander. 

An der Mitralis eines Ochsenherzens habe ich beispielsweise 150 einzelne Endigungen an 
der Klappe, auch die feinsten Faden mitgerechnet, gezahlt. Unter diesen waren 77 Endfaden 
1. und 73 2. Ordnung. Sie aIle stammten aus 15 Grundstammen, von den 13 gemischter Art 
waren. Nur einer enthielt ausschlieBlich Chordae 1. und ein anderer solche 2.0rdnung. 

In physikalischer Hinsicht ist flir die Chordae verstandlicherweise, ebenso 
wie fUr die Segelmembranen, das ma3gebende Prinzip Festigkeit und nicht Dehn
barkeit. HOCHREIN 1) fand bei einem Druck von 100 cm Wasser, der wesentlich 
tiber den Normaldruck des rechten Ventrikels hinausgeht, fUr einen Sehnenfaden 
dieses Ventrikels eine Dehnung von nur 10%. 

1) HOCHREIN: Zitiert auf S. 171. 
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Wie bei der Schilderung der Klappenzipfel, so macht sich bei den Autoren 
leicht. auch bei der der Papillarmuskeln ein gewisser Schematismus geltend. 
Freilich laBt sich in vielen Fallen im linken Ventrikel ein vorderer und ein hinterer 
Papillarmuskel, unter Umstanden mit mehreren Spitzen, nachweisen, bei denen 
dann in der Regel durch eine Furche auch noch eine Teilung in eine mediale 
und laterale Halfte angedeutet ist. Nicht selten sind aber auch die FaIle, in denen 
ein Papillarmuskel oder auch beide doppelt angelegt sind, oder wo statt eines drei 

Abb. 56. Menschliche Mitralklappe zwischen zwei Glasplatten im durchscheinenden Licht 
photographiert. (Das gleiche Praparat wie in Abb. 48 und 49.) 

sich finden u. a. am. I ). 1m rechten Ventrikel ist nahezu konstant ein kleiner 
hoch oben unter der Crista supraventricularis am Septum entspl'ingender vorderer 
medialer Papillarmuske1 2), del' etwa horizontal nach hinten gehende Chordae 
zum vorderen (Konus-)Segel und zum septalen Segel bzw. den dort gelegenen 
Zwischensegeln schickt. Konstant und in der Regel am machtigsten ist der 
vordere laterale Papillarmuskel, der, wie schon erwahnt, mit der Trabecula septo
marginalis in Verbindung zu stehen pfIegt und das Konussegel und la,terale Segel 
oder wiederum auch Zwischensegel mit Sehnenfaden versorgt . 

Als dritter findet sich dann in der Regel noch ein hinterer Papillarmuskel, 
der an der Hinterwand in der Nahe deR Septums entspringt und den hinteren 
Teil des septal en und lateralen Segels versorgt. Mit diesem Schema decken sich 

Abb. 57. Menschliche TricuRpidaJis zwischen zwei Glasplatten im durchscheinenden Licht 
photographiert. (Das geiche Praparat wie in Abb. 50 und 51). 

aber zahlreiche Faile keineswegs, meist insofern, als ruckwarts von dem vorderen 
lateralen Papillaren noch eine Reihe ~eiterer kleiner Papillarmuskeln gewohn
lich von der lateralen, seltener von der septalen Wand aus sich erheben. 

Der Grund fUr all diese Verschiedenheiten liegt darin, daB enge Beziehungen 
zwischen Zahl und Anordnung der Papillarmuskeln und dem so varia bIen "Schnitt
muster" der Klappe bestehen. Die Segelrander, die einen del' dreieckigen Aus
schnitte des Klappenschlauches begrenzen, stehen regelmaBig mit einer Gl'uppe 
von Sehnenfaden in Verbindung, die strahlenformig nach einem gemeinsamen 

1) Siehe auch KREHL: Zitiert auf S. 172 (S. 346) u. TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 66). 
2) "LANCIsIscher Muskel" s. TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.92). 
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Punkte konvergieren, der in der Richtung einer den Spitzenwinkel eines 
Klappenausschnittes halbierenden Geraden gelegen ist. Diese selbst aber pflegt 
auf einen Papillarmuskel zu zielen und dort durch ein chordales Grund
stammchen oder die gemeinsame Wurzel mehrerer solcher bezeichnet zu sein 
(Abb. 49 und 51). In dieser symmetrischen Anordnung ist offenbar die einfachste 
Losung fUr das Problem gegeben, die Zipfelrander und die ihnen benachbarten 
Flachen bei der Aufwartsbewegung der Klappen ohne seitliche Verzerrungen 
zwangslaufig bis zu gegenseitiger Anlagerung aneinander zu nahern und in dieser 
Lage festzuhalten. Selbstverstandlich ist dabei Voraussetzung, daB die Lange 
der einzelnen Sehnenfaden von vornherein auf die richtige SchluBstellung der 
Klappe abgestimmt ist. Denn durch Dehnbarkeit konnen und sollen die Faden, 
worauf vorher schon hingewiesen wurde, ihre Lange ja nicht verandern und an
passen. Natiirlich ist auch diese Darstellung wieder etwas schematisch. Wenn 
zwei kleinere dreieckige Ausschnitte nahe beieinander liegen, so konnen die ihnen 
zugehorigen Chordagruppen auch in denselben Papillarmuskel auslaufen. Auch 
kommen besondere Gruppen von Sehnenfaden mit zugehorigen Papillarmuskeln 
vor, die sich an solche Stellen des freien Klappenrandes inserieren, die auf eine 
groBere Strecke hin ohne Einschnitte sind (Abb.51). 1m ganzen ist aber die auf
gestellte Regel giiltig, und man darf nach ihr um so mehr Papillarmuskeln er
warten, je mehr Zipfel eine Klappe aufweist. 

2. Physiologisches liber die Atrioventrikularklappen. 

Wir sind hiermit schon zu funktionellen Erwagungen gelangt und gehen 
nunmehr zu der Kardinalfrage iiber, wie man sich den SchluB der Atrioventrikular
klappen im einzelnen vorzustellen hat, eine Frage, auf deren Losung auBer
ordentlich viel Miihe und Uberlegung verwendet worden ist. 

Wie liegt denn das Problem 1 Die venosen Ostien sind wahrend der Diastole 
eben noch mit einer durchschnittlichen Stromgeschwindigkeit links von etwa 
11 und rechts von 9 cm/sec durchflossen worden1). Plotzlich erstarrt der Ventrikel 
zum systolischen Z ustand, der Einstrom kommt zum Stillstand, und schon 0,05 Se
kunden spater 2) beginnt nach Sprengung des Semilunarklappenschlusses die 
Austreibung des Blutes durch Aorta und Pulmonalis. Nach teleologischen Ge
sichtspunkten ist anzunehmen, daB die venosen Klappen sich nicht erst am SchluB 
dieser zwischen dem Ende des Einstroms und Beginn des Ausstroms liegenden 
"Anspannungszeit", sondern schon moglichst viel friiher und also mit sehr 
groBer Schnelligkeit schlieBen werden. Auch ist damit zu rechnen, daB sie ihren 
SchluB zu bewerkstelligen haben, wahrend noch die groBte diastolische Weite 
der Ostien besteht. 

An sich erscheint das letztere nach dem GroBenverhaltnis, das normaler
weise zwischen den Segeln und den Ostien besteht, auch durchaus moglich. 
Denn die Summe der Segelflachen iibertrifft wesentlich die Flache der Ostien 3). 
Das SchluBproblem der Klappen wird si!lh bei diastolischer Ostiumweite aber 
doch wohl wesentlich schwieriger gestalten, als wenn die Ostien sich vorher 
schon verengert hatten. Ihre erhebliche Verengerung wahrend der Systole, 

1) Diesen Zahlen liegt die Annahme eines Schlagvolumens und also auch EinfluB
volums von 50 ccm bei einer Ostiumweite fiir einen Mann zwischen 20 und 50 Jahren links 
von 1010, rechts von 1230 qmm und einer Diastolendauer von 0,445 Sekunden zugrunde 
[so TrGERSTEDT: Zitiert auf S. 162 (S. 207 u. 215) u. TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 131, Ta
belle IX)]. 

2) TIGERSTEDT: Zitiert auf S. 162 (S.215). 
3) Siehe die diesbeziiglichen Feststellungen von CREUTZFELD [bei TANDLER: Zitiert 

auf S. 159 (S. 132, Tabelle XI)]. 
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und zwar vorwiegend in transversaler Richtung, steht ja nach vielen Unter
suchungen fest l ). 

Die Klappen miissen sich also, so viel erscheint sicher, verschiedenen Weiten 
der Ostien anzupassen imstande sein. Und diese Anpassung muB nicht nur in 
horizontaler, sondern auch in vertikaler Richtung erfolgen. Denn wenn sich das 
Ostium, wie HESSE 2 ) angibt, zu nahezu 50% wahrend der Systole verkleinern 
kann, so muB das in horizontaler Richtung freiwerdende Klappenmaterial, solI 
es sich nicht in Falten werfen und gegen den Vorhof hin ausbauchen, in verti
kaler Richtung in den Ventrikel hineingezogen werden. Wir wiesen darauf 
ja schon oben hin. Kurz, es liegt offenbar ein recht komplizierter Vorgang vor, 
zu dessen Bewerkstelligung denn auch, wie wir alsbald sehen werden, eine ganze 
Reihe von Einrichtungen dient. 

In erster Linie kommt hier die Gesamtmuskulatur der Ventrikel in Betracht, 
die bei der Austreibung des Blutes tatig ist. 

Solange die Semilunarklappen noch geschlossen und die Atrioventrikular
klappen noch offen sind, muS sich das Blut bei der Kontraktion der Ventrikel 
nach den Vorhofen zu in Bewegung setzen und dieser Bewegung miissen die 
Klappensegel folgen. So gelangen sie in ihre SchluBstellung. 

In diesem einfachen Geschehen darf man den kardinalen V organg beim 
SchluB der Atrioventrikularklappen sehen. Er allein stellt schon, wenn auch nicht 
in vollkommener Weise, die Funktion der Atrioventrikularklappen sicher 3 ). 

Erganzt und vervollkommnet wird er durch weitere "Spezialleistungen" der 
Ventrikelmuskulatur. Ganz wesentlich ist hier die systolische Verengerung der 
Ostien, von der soeben die Rede war. Sie wird am linken Ostium durch kreis
formig dasselbe umgebende Muskelziige und rechts ebenfalls durch mehr oder 
weniger transversal angeordnete Ziige bewirkt, die hauptsachlich die laterale 
Wand dem Septum nahern. Es war sicher viel zu weit gegangen, wenn ONIMUS 4) 

von den Klappensegeln ganz absehen und einen bloB muskularen AbschluB 
der Ostien annehmen wollte. DaB es aber die Ost,iumverengerung ist, die den 
KlappenschluB dem hohen systolischen Innendruck des Ventrikels gegeniiber 
erst haltbar macht, dariiber diirfte kein Zweifel bestehen 5). Je friiher eine 
systolische Verkleinerung der Ostien einsetzt, um so mehr wird sie zu einem von 
vornherein vollkommenen VerschluS beitragen. 

Denn ob die Ostien in ihrer diastolischen Form und GroBe iiberhaupt schon 
zu einem vollig dichten AbschluB zu bringen sind, ist trotz des obigen Hinweises 
auf das GroBenverhaltnis zwischen Ostien und Klappensegeln nicht sicher. 
Beobachtungen, von denen spater die Rede sein wird, lassen daran zweifeln. 
Wenn man annehmen diirfte, daB die Verkleinerung der Ostien den Beginn der 
Systole bildete und daB sich mit ihr zunachst noch keine Verkleinerung der 

1) HESSE: Beitrage zur Mechanik der Herzbewegung. Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 
1880, S.344. - KREHL: Die Mechanik der Tricuspidalklappe. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 
1889, S. 288. - FUCHS, K. F.: Uber Totenstarre am Herzen, Herztonus und funktionelle 
muskulare Insuffizienz der Atrioventrikularklappen. Zeitschr. f. Heilk. Bd.21. 1900. -
FEUERBACH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.108, S.237. 1905. - LIAN: Zitiert auf 
S. 174. - TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 79). - KOCH: Der funktionelle Bau des mensch
lichen Herzens S.64. Berlin u. Wien: Urban & Schwarzenberg 1922. 

2) HESSE: Zitiert auf S. 179 (S. 344). 
3) Der Gedanke eines solchen "rein passiven" Schlusses der venosen Klappen ist zuerst 

von LOWER (1679) ausgesprochen worden (zitiert nach LUCIANI: Physiologie des Menschen. 
Bd. I, S.148. Jena: Fischer 1905). 

4) ONIMUS: Zitiert nach LIAN (dieser zitiert S. 174). 
5) CHAUVEAU U. FAIVRE: Gaz. med. de Paris 1856, S. 410. - HESSE: Zitiert auf S. 179 

(S. 344). - KREHL: Zitiert auf S. 179. - LIAN: Zitiert auf S. 174. - FEUERBACH: Zitiert 
auf S.179. - FUCHS: Zitiertauf S.179. - FRANK, 0.: ZurDynamik des Herzmuskels. Zeitschr. 
f. BioI. Bd. 32, S. 386. 1895. 

12* 
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Ventrikelhohlraume verbande, dann wurde darin zweifellos eine wesentliche 
Vervollkommnung des oben skizzierten KlappenschluBvorganges gegeben sein. 
Wurde doch, wenn dann die Hohlraumverkleinerung des Ventrikels erfolgte, 
das nach ruckwarts ausweichende Blut bereits wesentlich erleichterte Be
dingungen fur den KlappenschluB vorfinden. Wir wissen aber nichts Sicheres 
uber das zeitliche Verhaltnis der Ostienverengerung zu der ubrigen systolischen 
Verengerung des Ventrikels und auch nichts daruber, ob mit der Zusammen
ziehung der Ostien, deren initiales Einsetzen vorausgesetzt, nicht doch unmittel
bar auch die Druckerhohung im Ventrikel beginnt. 

Anfiihren miichte ich immerhin, daB BRAUNl ) als erste Erscheinung bei der systo
Iischen Umformung ein fast Kugeligwerden des linken Ventrikels hervorhebt. Es kiinnte 
dies bedeuten, daB sich, entsprechend der griiBten relativen Raumkapazitat der Kugel
form, Veranderungen an der Herzbasis im Sinne einer Verkleinerung der Ostien vollziigen, 
ohne daB gleich schon eine Pressung auf den Inhalt des Ventrikels erfolgte. FEUERBACH2 ) 

spricht es aus, daB der Ringmuskel des linken Ostium venosum sich vor der iibrigen Kammer 
kontrahiere, ohne aber beweisende Argumente zu nennen. Auch KOCHS) weist auf eine 
friihzeitige Einbiegung des oberen Kammerrandes bei der Systole hin. DIETLEN4) glaubte 
nach riintgenologischen Beobachtungen annehmen zu diirfen, daB die Herzbewegung yom 
Vorhof nach der Spitze zu erfolge. In einer spateren Arbeit5) bemerkte er aber einschrankend, 
daB diese Frage noch unentschieden sei. CARLSON6 ) sah beim Salamander die Kontraktion 
des Conus arteriosus erst einen erheblichen Zeitraum nach Beginn der Ventrikelsystole er
folgen, und HERING 7 ) konnte am Saugetierherzen nachweisen, daB die Kontraktion des 
Conus arteriosus spater als die der Papillarmuskeln einsetze. Kurz, es gibt eine Reihe von 
Beobachtungen und Meinungen, die man zugunsten eines gewissermaBen peristaltisch von 
der Herzbasis nach der Spitze und den Ausstriimungsteilen der Ventrikel fortschreitenden 
Bewegungsvorganges und damit auch zugunsten einer initialen Verengerung der veniisen 
Ostien verwerten kann, die niitige Sicherheit iiber diesen wichtigen Punkt geben sie uns 
aber noch nicht. 

Als eine weitere in die Systole fallende Sicherung des Klappenschlusses 
muB die wahrend der Austreibungszeit erfolgende konzentrische Annaherung 
der Ventrikelwande an das Septum und das dadurch bedingte Aneinander
und vor allem Septalwartsrucken der Papillarmuskeln betrachtet werden8). 

Es werden auf diese Weise mit Hilfe der Chorden die freien Rander der Segel 
moglichst zusammengehalten 9). 

Noch eine weitere und besonders wichtige Funktion der Papillarmuskeln 
muB aber in ihrer eigenen contractilen Wirkung erblickt werden. Es ist klar, 
daB die geschlossenen Klappen trotz den an vielen Punkten ihrer Unterflache 
sich ansetzenden Sehnenfaden sich unter dem hohen Ventrikeldruck vorhof
warts ausbauchen und dadurch ihren SchluB gefahrden muBten, wenn sich 
die Papillarmuskeln nicht ebenfalls kontrahierten, dadurch erstarkten und gleich
zeitig ihre Lange den Langeveranderungen der Ventrikel anpaBten. 

Diese Darstellung der Aufgabe der Papillaren entspricht der wohl zuerst 
von SANDBERG und WORM-MULLER (1889) vertretenen Auffassung 10). Diese 

1) BRAUN: Uber Herzbewegung und HerzstoB. S. 53. Jena 1898. 
2) FEUERBACH: Zitiert auf S.179 (S.243). 3) KOCH: Zitiert auf S. 179 (S.64). 
4) DIETLEN: Ergebnisse des medizinischen Riintgenverfahrens fiir die Physiologie. 

Ergebn. d. Physiol. Bd.lO. 1910. 
5) DIETLEN: Herz und GefaBe im Riintgenbild. S.49. 
6) CARLSON: Die Ganglienzellen im Bulbus arteriosus beim Salamander. Pfliigers Arch. 

f. d. ges. Physiol. Bd. 109, S. 54. 1905. 
7) HERING, E. H.: Uber den Beginn der Papillarmuskelaktion und seine Beziehung 

zum Atrioventrikelbiindel. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 126, S.225-228. 1909. 
8) KREHL: Zitiert auf S.172 u. 179. - HESSE: Zitiert auf S. 179 (S. 347). - KOCH: 

Zitiert auf S.179 (S. 68 ff.). 
9) KREHL: Zitiert auf S. 172 (S.354). 

10) SANDBERG u. WORM-MULLER: Studien iiber den Mechanismus des Herzens. Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 22, S. 412. 1880 .. 
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beiden Autoren dachten sogar an eine mathematisch genaue Einregulierung 
der Ebene des Klappenschlusses wahrend der ganzen Systole. Das durfte zuweit 
gegangen sein. Eine gewisse Ausgleichung der durch die Kammerkontraktionen 
bedingten jeweiligen Hohenveranderungen ihrer FuBpunkte ist aber fUr die 
Papillarmuskeln in ihrer contractilen Verkurzung sicher gelegen. Nach HESSEl) 
ist der Abstand der Papillarmuskelspitzen yom venosen Ostium im systolisch 
kontrahierten Herzen ebenso groB oder nur um wenige Millimeter kleiner als 
im diastolisch erschlafften. Auch LIAN2) spricht sich fUr eine solche Konstanz 
aus. Er glaubte beim lebenden Tier (Hund) mit dem in das Ostium venosum 
eingefUhrten Finger systolisch zwar eine gegenseitige Annaherung3 ) der Papillar
muskelspitzen, aber keine wesentliche Anderung ihrer Ostiumdistanz feststellen 
zu konnen. Vielleicht ist gerade der Umstand, daB die Papillarmuskeln ihre 
Faserzuge nicht nUT aus der Innenschicht, sondern auch aus der Mittelschicht 
der Herzwand beziehen4), geeignet, ihre Kontraktion mit der DUTchschnitts
starke der Gesamtkontraktion des Herzens in Einklang zu bringen. 

In dem MaBe, als die Ostien sich systolisch verengern, wird ubrigens die Aufgabe 
der Papillaren, die Klappenebene im wesentlichen unverandert zu erhalten, leichter 
werden mussen, da sich der Ventrikeldruck dann auf eine kleinere Flache auswirkt. 

Altere Autoren lieBen freilich die Papillarmuskeln eine viel aktivere Rolle 
spielen5). MEcKEL 6) (1817), BURDACH (1820)1) und PARCHAPPE (1848)8) lieBen 
sie die Klappen einander entgegenziehen. Nach BURDACH vollendete dann der 
Blutdruek den SchluB, wahrend PARCHAPPE ihn ganz dUTCh die Papillaren, 
allerdings unter einer gewissen Verengerung des Ostiums, geschehen lieB. Auch 
MOENs 9) lieB die Papillarmuskeln und nicht das Blut die Klappen schlieBen, und 
ebenso wies MARC SRElO) (1876) ihnen einen wesentlichen aktiven Anteil beim 
Klappenschlu13 zu, indem sie im linken Ventrikel das Aortensegel lateralwarts, 
im rechten aber das laterale Segel medianwarts ziehen und dUTCh Anlagerung 
an die gegenuberliegenden Segel einen tief in den Ventrikel reichenden Trichter 
bilden sollten. Diese Theorien gingen zum Teil zwar von anatomischen Ge
sichtspunkten aus, die aber an ungeeigneten (in Alkohol geharteten) Praparaten 
gewonnen waren (MARc SEE). 1m ubrigen sind sie rein spekulativer Natur 
und widersprechen den topographisch-anatomischen Verhaltnissen des Innen
raumes der Ventrikel, wie sie sich an guten, den diastolischen Zustand darstellen
den Herzpraparaten tatsachlich ergeben 11). Ebensowenig laBt sich die Befesti
gungsweise der Sehnenfaden an den Segeln mit einer Aufgabe der Papillar
muskeln, die Klappen hin- und herzuziehen, in Einklang bringenl2). Man darf 
daher die genannten alten Theorien wohl endgiiltig beiseite legen. 

1) HESSE: Zitiert auf S. 179. 
2) LIAN: Zitiert auf S. 174. 
3) Diese gegenseitige Annaherung konnte der Ausdruck einer bloB passiven, durch die 

Ventrikelwand vermittelten Lageveranderung der Papillarmuskeln sein. Es ist aber auch 
an eine aktive Veranderung ihrer Richtung zu denken. AuchKoCH [zitiert auf S. 179 (S. 70)] 
spricht davon, daB sich die Spitzen der Papillarmuskeln systolisch gegeneinander neigen. 

4) KREHL: Zitiert auf S. 172 (S. 346). 
5) Siehe dariiber auch die Ausfiihrungen TIGERSTEDTS [zitiert auf S. 162 (S.44)], 

LUCIANIS [zitiert auf S. 179 (S. 148 ff.)] und LIANS (zitiert auf S. 174). 
6) MEOKEL: Handb. d. mensch!. Anat. Bd. III, S.23. 1817. 
7) BURDAOH: Ber. v. d. anat. Anstalt zu Konigsberg Bd.3, S.45. Leipzig 1820. 
8) PAROHAPPE: Du cceur. Paris 1848. 
9) MOENS: Der erste Wellengipfel in dem absteigenden Schenkel der Pulskurve. 

Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 20, S. 531. 1879. 
10) MARO SEE: Recherches anat., physio!. et pathol. sur les valvules du cU'ur. Arch. 

gen. de med. Bd. 1, VI. Serie, Bd.27, S.513-531. 1876. 
11) Siehe dariiber weiter unten S. 184. 
12) Siehe auch LIAN (zitiert auf S. 174) bei seiner Kritik der Theorie von MARC SEE. 
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Wir wenden uns jetzt Vorgangen zu, die sich schon vor dem Eintritt der 
Ventrikelsystole an den Klappen abspielen und teils auf eine aktive Wirkung der 
Klappenmuskulatur, teils auf passive Bewegungen der Segel durch schon diasto
lisch im Ventrikel erzeugte Flussigkeitsbewegungen zu beziehen sind. Die Klap
penmuskulatur1) besteht wesentlich in einer Fortsetzung der Vorhofmuskulatur, 
und zwar yon deren Langsfaserung auf das basale Drittel der Segel. Quer
verlaufende Fasern, wie sie GUSSENBAUER2) und KREHL3 ) beschrieben haben, 
scheinen nicht regelmaBig vorzukommen. Wenigstens gibt 'fANDLER4 ) an, sie 
nicht haben nachweisen zu konnen. Die Klappenmuskulatur wechselt in ihrer 
Ausbildung. Sie pflegt am Aortensegel der Mitralis und demnachst am vorderen 
Segel der Tricuspidalis am starksten, am lateralen Segel der Mitralis am schwach
sten zu sein. Auch yom Ventrikel aus konnen vereinzelte Muskelzuge eine Strecke 
weit in die Klappensegel, vornehmlich, wie es scheint, in den vorderen Zipfel 
der Tricuspidalis hineinziehen. TANDLER sieht in der gesamten Klappenmusku
latur eine rudimentare Bildung, was, anatomisch genommen, in Hinsicht auf die 
entwicklungsgeschichtliche Entstehung der Klappen aus nahezu reiner Musku
latur gewiB richtig sein mag. Daraus folgt aber noch nicht, daB um deswillen 
diesen Muskelresten keine funktionelle Bedeutung zukommen konne. 

Bei ihrer Kontraktion werden die in die Klappen eingelagerten dunnen 
Muskelplatten eine Verkiirzung und Steifung erfahren mussen, und es wird dabei 
auch die Tendenz auftreten, sie wieder in die Verlaufsrichtung der Vorhofs
bzw. Ventrikelfasern zu bringen, gegen die sie im erschlafften Zustand abgebogen 
sind. Da diese Abbiegung nach unten gerichtet ist, so kann die ausgleichende 
Kontraktion die Richtung nur nach oben, d. h. nach der SchluBstellung der 
Klappe hin, nehmen. Fur den atrialen Teil der Muskulatur muB diese Klappen
hebung naturlich schon wahrend der Diastole des Ventrikels in der prasysto
lischen Phase erfolgen. 

Diese aus den anatomischen Verhaltnissen abgeleitete Anschauung uber 
eine Hebewirkung der Klappenmuskulatur entbehrt aber auch nicht der Stutze 
direkter Beobachtungen, deren wichtigste wir PALLADIN05) verdanken. Er 
gibt an (1876), am schlagenden Hundeherzen eine vorhofsystolische Hebung 
der Klappensegel gesehen zu haben. ROLLET6 ) bezeichnet auf Grund dieser An
gabe die atriale Klappenmuskulatur geradezu als Antagonisten der Papillar
muskeln. Auch ERLANGER 7) (1916) hat, allerdings nur einmal, bei einem im 
ubrigen flimmernden Ochsenherzen schwache rhythmische Bewegungen eines 
Mitralsegels beobachtet, die er auf die Klappenmuskulatur bezieht. 

Auf passive, durch Flussigkeitsbewegungen verursachte Segelbewegungen, 
die durch die Vorhofstatigkeit bewirkt und fUr den KlappenschluB wichtig sein 

1) Siehe dariiber TANDLER [zitiert auf S. 159 (S. 98 ff.)]. Nach ihm ist die Klappen
muskulatur zuerst von REID (Artikel "Heart" in TODD: Cyclopaed. 1843] und bald darauf 
von KiffisCHNER [Artikel "Herztatigkeit" in Wagners Handworterbuch d. Physiol. Bd.2, 
S.61. 1844) beschrieben worden. 

2) GUSSENBAUER: Uber die Muskulatur der Atrioventrikularklappen. Sitzungsber. d. 
Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Klasse. Bd.57. 

3) KREHL: Zitiert auf S. 179. 
4) TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 100). . 
S) PALLADINO: Contribuzioni all' anatomia, istologia e fisiologia del cuore. Napoli 1876. 

(Zitiert nach Jahresber. f. Anat. u. Physiol. Bd. 1, S.250. 1876.) [Siehe auch die von der 
hier vertretenel), Auffassimg etwas abweichenden Ausfiihrungen von E. ALBRECHT (Der Herz
muskel. S. 75 ff. Berlin 1903) iiber die Wirkungsweise der Klappenmuskulatur.] 

6) ROLLET: Physiologie der Blutbewegung, in Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IV, 
Teil 1, S.171. 

7) ERLANGER: A note on the contractility of the musculature of the auriculo-ventricular 
valves. Americ. journ. of physiol. Bd. 40, S. 150. 1916. 



Der Klappenapparat zwischen Vorh6fen und Kammern. 183 

konnten, hat zuerst BAL'MGARTEN 1 ) (1848) hingewiesen. Er sah in mit Wasser 
gefiillten Herzen die Segel einen nach abwarts gerichteten Trichter bilden. Nie 
kamen sie ganz in q.ie Hohe, was er auf das Gegengewicht der Sehnenfaden bezog. 
(? s. unten S.184.) LieB er aber auf die schwimmenden Klappen einen Wasserstrahl 
auftreffen, so schloss en sie sich, sobald man den Strahl unterbrach, so vollstandig, 
daB man das Herz umdrehen konnte, ohne daB Wasser heraus£loB. (Aorta und Pul
monalis waren dabei mit Wachs verschlossen.) BAUMGARTEN bezog hier den Klap
penschluB auf eine elastische Zusammenziehung des durch den Wasserstrahl 
gedehnten Ventrikels und folgerte, daB auch die Vorhofsystole analoge Wirkungen 
haben und daher zu einem prasystolischen KlappenschluB fuhren musse. Die 
leicht zu kontrollierende Beobachtung von BAUMGARTEN ist sicherlich oft be
statigt worden. LUCIANI 2) hob mit Nachdruck ihre Bedeutung fUr das Ver
standnis eines prasystolischen Klappenschlusses hervor, nahm auBerdem aber 
noch einen durch den raschen Einstrom des Blutes in den Ventrikel erzeugten 
wandwarts aufsteigenden Flussigkeitswirbel zur Erklarung der Klappenhebung 
an. Auch KREHL3 ) sieht die Hauptursache fUr das Aufsteigen der Klappen 
beim BAUMGARTENSchen Versuch in einer sole hen Wirbelbewegung. 

In technisch sehr vollkommener Weise hat DEAN4) am uberlebenden kunst
lich ernahrten Katzenherzen die zeitlichen Beziehungen untersucht, die zwischen 
den Bewegungen, die am Aortensegel der Mitralis nachweis bar waren und den 
Kontraktionen einerseits des V orhofs und andererseits des Ventrikels bestanden. 
1m Beginn der V orhofkontraktion war eine leichte Bewegung des Segels ven
trikelwarts, gegen Ende derselben aber eine rase he und deutliche Bewegung 
vorhofwarts festzustellen. Hierauf setzte wieder eine Bewegung nach dem 
Ventrikel zu ein, bis dann mit der Ventrikelsystole abermals eine und nun sehr 
ausgiebige SchluBbewegung der Klappe erfolgte. So war es aber nur, wenn das 
Intervall zwischen dem Ende der Varhofsystole und dem Beginn der Ventrikel
systole mehr als 0,147 Sekunden betrug. War es kleiner, so traf die Ventrikel
systole das noch im ersten Aufsteigen begriffene Segel und vervollstandigte 
nur noch diese Bewegung. Es war dann ,mit DEANS eigenen Worten, "only a 
single closure movement beginning before ventricular systole, a single movement, 
due in part to auricular contraction, and in part to ventricular contraction". 
DEAN ist offenbar geneigt, seine experimentellen Feststellungen im Sinne der 
BAUMGARTENSchen Anschauung zu deuten. Auf eine recht interessante Mog
lichkeit, wie diese Vorhofswirkung auf den KlappenschluB noch in anderer 
Art zustande kommen konnte, hat v. VINTscHnAu 5 ) aufmerksam gemacht. 
Er weist darauf hin, daB das Endstuck der groBen Herzvene, der im Varhof 
gelegene Sinus coronarius, zirkularc Muskulatur besitzt, die sich wohl synchron 
mit dem Varhof kontrahieren wird. Hierdurch muB cine Stauung in dem intra
muralen Blutgehalt des Herzens entstehen, die eine gewisse Erektion und dam it 
eine Erweiterung der Ventrikel im Gefolge hat. Wurde nun mit NachlaB der 
V orhofsystole der AbfluB aus der Vena magna wieder freigegeben, so mu13ten 
sich auch die Ventrikel wieder zusammenziehen, wodurch cine leichte Ruck
wartsbewegung des in ihnen enthaltenen Blutes nach den V orhofen zu mit ent
sprechender Schlu13bewegung der Klappen bewirkt wurde. 

1) BAUMGARTEN: Dber den Mechanismus, durch welchen die veniisen Herzklappen 
geschlossen werden. Arch. f. Anat. u. Physiol. Bd. 1843, S. 463. 

2) LUCIANI: Zitiert auf S. 179. 3) KREHL: Zitiert auf S. 179. 
4) DEAN JR.: The mouvements of the mitral valve cusps. etc. Americ. journ. of physioJ. 

Bd. 40, S. 206. 1916. 
5) V. VINTSCHGAU: Einige Bemerkungen iiber die physiologische Bedeutung der ~Iuskel

fasern. Pfliigers Arch. f. d. ges. Ph~·siol. Bd. 64, S. 79. 1896. 
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lch gehe nun zur Schilderung einer Reihe eigener Untersuchungen l ) iiber, 
die urspriinglich nur der Frage, ob man an menschlichen Herzen noch nach dem 
Tode die SchluBfahigkeit der Atrioventrikularklappen exakt priifen konne 2), 

galten. 
Bei dieser Frage muBte es darauf ankommen, die venosen Ostien moglichst unter die 

gleichen Bedingungen von Lage, Form und GroBe zu bringen, unter denen sie voraussicht
lich auch wahrend des Lebens in der diastolischen, d. i. der nach unseren obigen Darlegungen 
fiir den KlappenschluB kritischen Phase sich befanden. Menschliche Herzen, die 24 bis 
36 Stunden nach dem Tode dem Korper entnommen werden, pflegen diastolisch schlaff zu 
sein. Sie wurden nach VerschluB der Aorta und Pulmonalis sowie der Lungen- und Hohl
venen in geeigneter Weise an der Aorta aufgehangt und vom linken und rechten Vorhof 
aus unter einem fiir die Diastole dieser Herzteile physiologischen Druck (8-10 cm Wasser) 
mit Luft aufgeblasen. Es entfalten sich dabei alle HerzhOhlen zu einer Form und GroBe, die 
ihrer Diastole im Leben entsprechen diirfte. Schon die hierbei sich ergebenden Aufschliisse 
sind, namentlich in Hinsicht auf pathologische Ausdehnungen z. B. der VorhOfe, recht lehrreich. 
Durch besondere MeBmethoden gelingt es sowohl die in dieser Hinsicht wichtig erscheinenden 
Langs- und Querschnitte des Herzens darzustellen, als auch die Kapazitat der einzelnen 
HerzhOhlen zu bestimmen. Die AuBenwand der Ventrikel wird fiir das weitere V orgehen 
zunachst mit Stecknadeln, welche vorsichtig tangential in die Herzwand eingestochen 
werden, "gespickt" und dann mit einer diinnen Gipslage, in welche die Stecknadeln sich 
einbetten, iiberzogen. Hierauf wird das ganze Praparat, das nunmehr inkompressibel ge
worden ist, bis zum Sulcus coronarius in einer blumentopfartigen Form eingegipst. Wahrend 
dieser ganzen Prozedur laBt sich der Innendruck des Herzens gleichmaBig auf der oben
genannten Hohe halten. 

Werden nach Erstarren des Gipses die V orhofe entfernt, so stellen sich die 
topographischen Verhaltnisse der Ostien und des lnnenraumes der Ventrikel 
in ihrer natiirlichen Form und Lage dar, da die Herzwande in ihrer diastolischen 
Stellung durch den Gips fixiert sind. Der Anblick, der sich so bietet, ist iiber
raschend schon. Die Ostien zeigen im ganzen elliptische Form meist mit leichter 
Abflachung ihrer medialen Seiten, wobei ihr Langsdurchmesser etwas schrag, 
von vorn links nach hinten rechts gerichtet zu sein pflegt. Die Flache des rechten 
Ostiums ist, wie schon erwahnt, vorn, nach dem Conus arteriosus zu, leicht nach 
oben gekriimmt. In den Ventrikeln ist das reiche Netz- und Balkenwerk von 
Trabekeln und Papillarmuskeln vollig entfaltet, die Papillen sind steil in die 
Hohe gerichtet und von allen Seiten her durch Trabekel und Sehnenfaden fest 
verankert. 

Die Klappensegel hangen im leeren Herzen in die Ventrikel hinab, meist 
die Herzwande beriihrend. Nur das Aortensegel der Mitralis und das laterale 
Segel der Tricuspidalis werden durch Sehnenfaden verhindert, sich an das Septum 
bzw. an die laterale Ventrikelwand anzulegen. 1m ganzen sieht man im leeren 
Herzen von oben nicht allzuviel von den Klappen. Das andert sich aber mit 
der Fiillung des Herzens mit Wasser. Man ist iiberrascht, in welch reicher Flachen
entwicklung nunmehr die Segel von allen Seiten herangeschwemmt werden. 

Bringt man das ganze Herzpraparat unter Wasser und entfernt sorgfaltig 
aHe Luft aus demselben, so sieht man die Segel eine ihrer SchluBsteHung an
genaherte Lage einnehmen, wobei sie aber doch eine spaltformige Liicke zwischen 
sich freilassen. Sie scheinen zu schwimmen, obwohl sie, wovon man sich an einer 
ausgeschnittenen Klappe leicht iiberzeugen kann, spezifisch schwerer als Wasser 

1) Eine ausfiihrlichere Mitteilung wird im Dtsch. Arch. f. klin. Med. erscheinen. 
Herm Kollegen DIETRICH, Direktor des pathol.-anatom. ~nstituts, mochte ich auch an 
dieser Stelle fiir die Liberalitat, mit der er mir durch Uberlassung zahlreicher mensch
licher Herzen die geschilderten Untersuchungen ermoglicht hat, meinen aufrichtigen Dank 
aussprec}:!.en. 

2) Uber eine grobe Methode, bei der Sektion die SchluBfahigkeit der Mitralis zu priifen, 
s. SCHABERT: Die SchlieBprobe an der Mitralis. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. 
Bd.18, Nr.2. 1907. 
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sind und in ihm untersinken. Diese "Ruhestellung" der in Wasser eingetauchten 
Klappen entspricht einer Gleichgewichtslage derselben, die wohl durch die An
heftungsweise der Sehnenfaden an ihrer Unterflache bedingt wird. 

Ein ausgeschnittenes und beiderseits am Insertionsrand gefaBtes Segel kann man unter 
Wasser leicht mit der Vorhofsflache nach innen zusammenroilen. Einem Zusammenroilen 
mit der Vorhofsflache nach auBen aber widerstrebt es. Verlagert man an dem in vVasser 
eingetauchten eingegipsten Praparat die Segel aus ihrer Ruhesteilung heraus nach unten, 
indem man sie herabdriickt oder einen Fliissigkeitsstrom Yom Vorhof nach dem Ventrikel 
zu gehen laBt, so kehren sie bei NachlaB des Druckes wieder zur Ruhestellung zuriick. Das 
gleiche ist der Fall, wenn man sie durch einen Wasserstrom Yom Ventrikel her gegen den 
Vorhof zu in ihre "SchluBsteIlung" gebracht und dann den Strom unterbrochen hat. Doch 
ist die Riickkehr zur Ruhestellung in letzterem FaIle langsamer als in ersterem. Die Tendenz 
der aus ihrer Gleichgewichtslage herausgebrachten Klappe zu Bewegungen in der Richtung 
auf die SchluBsteIlung hin, ist also groBer als die zu Bewegungen nach der entgcgengesetzten 
Richtung. 

Diese "elastischen" Eigenschaften des chordo-valvularen Apparates diirfen 
wohl auch als ein unterstiitzender wenn auch nicht gerade erheblicher Faktor im 
SchluBmechanismus der Klappe angesehen werden. 

Bringt man ein eingegipstes Herzpraparat in einem mit Wasser gefiillten Topf unter, 
der mit je zwei weiten Ein- und AusfluBrohren und einem wasserdicht schlieBenden Deckel aus 
Glas versehen ist, verbindet man die AusfluBrohren mit Aorta und Pulmonalis, die EinfluB
rohren aber mit Vorrichtungen, die es gestatten, unter variablem Druck Wasser in den Topf 
hineinzubringen, so kann man weitere, nicht uninteressante Beobachtungen machen. Man 
laBt beispielsweise aus einer MARIOTTEschen Flasche Wasser in den Topf hinein- und durch 
rechten Ventrikel und Pulmonalis hindurch durch ein ca. 2 cm weites Glasrohr, das am Ende 
einen Hahn mit weiter Bohrung tragt, herausflieBen. Die Bedingungen sind dabei so zu 
wahlen, daB ein Stromvolum bis zur GroBe etwa des physiologischen EinfluBvolums in den 
Ventrikel moglich ist. 

Mit beginnender Stromung sieht man die Tricuspidalis alsbald aus ihrer Ruhestellung 
herausgehen, indem die Segel sich unter VergroBerung der in der Ruhestellung freigelassenen 
Liicke schrager nach abwarts stellen. Letzteres ist in urn so hoherem MaBe der Fall, je 
groBer die Stromgeschwindigkeit ist. Doch wird auch bei raschestem Einstrom das laterale 
Tricuspidalsegel wegen des Widerstandes, den es an den Sehnenfaden, besonders denen des 
ungefahr in der Mitte des Ventrikelraumes stehenden vorderen lateralen Papillaren findet, 
nicht bis an die laterale Ventrikelwand herangedrangt. W ird der rasche Strom nun durch 
p16tzliches Schlief3en des Hahnes unterbrochen, so sieht man ein ruckartiges In-die-Hohe-Zucken 
der basalen Klappenteile, also eine Schluf3bewegung, die durch eine im .A ugenblick der Strom
unterbrechung entstehende, den Wanden des Ventrikels entlang gehende retrograde Flussigkeits
bewegung bedingt sein muf3. Die Frage, ob diese Stromumkehr nur von auBerhalb des Topfes, 
an dem HahnverschluB ihren Ausgang nimmt und sich von da in den Ventrikel hinein 
fortsetzt oder ob fiir sie etwa auch die Spitze des Ventrikels oder der Conus arteriosus, 
letzterer vielleicht als elastischer :Faktor, in Betracht kommt, bleibt dabei unentschieden. 

Die Moglichkeit des Auftretens solcher retrograder Fliissigkeitsbewegungen, auch unter 
volligem AusschluB elastischer Faktoren, zeigt folgender Versuch: In einer Zuckcrlosung 
von 5 Teilen Zucker auf 4 Teile Wasser ist frisch zugesetzter Sagogries nahezu schwebend. 
LaBt man diese Suspension aus einer hochgestellten MARIOTTEschen Flasche rasch durch 
ein horizontales Glasrohr von ca. 2 cm Weite laufen und schlieBt dann plotzlich am Ende 
des Glasrohrs einen Hahn1), so sieht man die zentralen Komer sich noch 2-3 cm weiter nach 
vorwiirts, die peripheren aber um ebensoviel sich zuruckbewegen. Man hat den Eindruck, daB 
beim Aufprallen der am raschesten bewegten axialen Stromfaden auf das Hindernis des 
geschlossenen Hahnes eine Umbiegung derselben nach den Stellen des geringsten Wider
standes, namlich den am langsamsten flieBenden Wandschichten stattfindet, in denen 
hierdurch eine retrograde Stromung erzwungen wird. 

Bei Einfiigung ausgesprochen elastischer Faktoren in analoge Versuchsanordnungen 
wird der retropulsive Effekt verstandlicherweise viel groBer. Es wurde in einem dahin
gehenden Versuch das Herzpraparat in der eben beschriebenen Weise in dem Topf unter
gebracht, die mit der Pulmonalis kommunizierende AusfluBOffnung aber statt mit Glasrohr 
und Hahn mit einem dicken birnenformigen Gummiball verbunden, der ebenso wie das 
ganze iibrige System mit Wasser gefiiIlt war. Durch Kompression mit der Hand wurde 

1) Es ist zur Herstellung eines geniigend raschen Stromes notig, daB aile Schlauch
und Glasverbindungen, und auch der Hahn, ein moglichst weites Lumen haben. 
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der Ball dann durch den rechten Ventrikel hindurch - die Pulmonalis war insuffizient 
gemacht - nach dem Topf hin entleert. Ge8chah die8 8ehr lang8am, 80 8chlofJ 8ich dabei die 
Tricu8pidali8 nicht ganz. Aber auch bei starkerem Druck, der fiir den Augenschein einen 
volligen SchluB der Klappe zur Folge hatte, lieB sich der Ball allmahlich ausdriicken. 
Ollenbar 8ind die Klappen, obwohl man keine LUcken bemerkt, unter der gewiihlten Versuch8-
bedingung eine8 dia8toli8ch weiten 08tium8 doch nicht vollkommen 8chlufJfahig, 80ndern las8en 
durch nicht 8ichtbare Spalten zwi8chen den Zipfeln lang8am Wa88er durch. 

Verharrte man nach volliger Entleerung des Balles in der Kompressionsstellung, so 
sanken die Klappensegel, da die' Fliissigkeitsbewegung aufgehiirt hatte, langsam wieder in 
ihre Ruhestellung zuriick. LieB man den Ball nun los, so strebte er in seine urspriingliche 
Form zuriick und saugte dabei Wasser durch die sich weit offnende Klappe ein. Fast un
mittelbar nach dem er sich ganz gefiiIlt hatte, ging aber die Klappe mit einem kraftigen Ruck 
ganz oder nahezu ganz in die SchlufJ8tellung aber. Man sah kurz vorher den Boden der Gummi
birne durch den StoB der bewegten, plotzlich auf ihn aufprallenden Fliissigkeitsmasse sich 
iiber seinen Gleichgewichtszustand hinaus ausbauchen und wieder zuriickschnellen. Dieser 
elastische RiickstoB war es, der die Klappe zum SchluB brachte. 

In Analogie hierzu darf man wohl an die Moglichkeit denken, daB die wahrend 
der Diastole rasch in den Ventrikel einstromende Fliissigkeit bei dem Ubergang 
des Ventrikels in seine systolische Phase doch noch dehnbare Teile antrifft, die 
sie durch ihren StoB etwas ausweitet und dann zum Zuriickschnellen bringt. 
Man wird sich hier der Beobachtung HERINGS 1) erinnern, daB der Conus ateriosus 
spater als andere Herzteile in Kontraktion gerat. Auch nach den Feststellungen 
von BRAUN2) scheint die Zusammenziehung des Konus erst zuletzt zu erfolgen. 

Aber auch in moglichst direkter, den natiirlichen Verhaltnissen nahekom
mender Weise wurde das Auftreten retrograder Fliissigkeitsbewegungen in den 
Ventrikeln am Ende der Diastole nachzuweisen versucht. 

Von einem unter physiologischem Druck aufgeblasenen, in diastolischem Zustand be
findlichen menschlichen Herzen wurde der durch den Sulcus coronarius gehende Horizontal
schnitt bestimmt und eine entsprechende Figur aus einem Holzbrettchen ausgeschnitten. 
Das in diesen Ausschnitt genau eingepaBte Herz wurde unter Verwendung stark konzentrierter 
Gelatine16sung mit dem Brettchen verIeimt. Nach Entfernung der Vorhofe zeigte sich das 
gewohnte Bild der Ostien, die ja infolge der VerIeimung des Herzens in ihrer diastollschen 
Form und GroBe verharren muBten. Das Brettchen wurde dann mittels Gips und Leim 
wasserdicht in dem mit einem entsprechenden Loch versehenen Boden eines Metalltopfes 
befestigt und der Topf mit Wasser bis zur Hohe von etwa 10-12 cm iiber den Ostien ge
fiillt. Die unter dem Boden des Topfes heraushangenden, vorher schlaffen Ventrikel weiteten 
sich unter dem Wasserdruck aus und die Klappen stellten sich in Ruhestellung ein. Kom
primierte man nun die Ventrikel mit der Hand, ahmte also eine Systole nach, so schlossen 
sich zunachst die Klappen, lieBen dann aber doch, wie oben schon bemerkt, langsam das 
Wasser durch. Nach beendigter Auspressung der Ventrikel, die aber weiter komprimiert 
gehalten wurden, trat wieder eine langsame Senkung der Klappen in ihre Ruhestellung ein. 
LieB man nunmehr die Ventrikellos, so drang unter Offnung der Klappen das Wasser rasch 
in dieselben ein und am Ende der Fullung ergab 8ich wieder eine kraftige, die SchlufJ8tellung 
nahezu erreichende Bewegung der Klappen nach dem Vorhofe zu. Hier hat offenbar der 
FliissigkeitsstoB von der Spitze des Ventrikels aus eine nicht unerhebliche Gegenbewegung 
der Fliissigkeit ausgelost, die die Klappen zum SchluB brachte. 

Die bisher angegebenen Versuche bezogen sich alle auf das Auftreten retrograder 
Fliissigkeitsbewegungen bei einer plotzlich erfolgenden Stromunterbrechung. 'Ober die 
Frage, ob vielleicht nicht erst am Ende, sondern schon wahrend des Einstroms in die Ven
trikel, wie LUCIANI3) es annahm, langs der Wande derselben ein Gegenstrom auf tritt, der 
die Klappen in nur halbgeoffneter Stellung halt, sagen sie nichts aus. Denn der vorher 
beschriebene Durchstromungsversuch· laSt auf die natiirlichen Verhaltnisse keinen SchluB 
zu. Bei diesen haben wir es nicht mit einem von vornherein schon diastolisch weiten, son
dern mit einem wahrend der Diastole sich erst erweiternden Ventrikel und nicht mit einem 
Durchstrom, sondern einem Einstrom zu tun. Viel eher ware hier folgender einfacher 
Modellversuch zu verwerten: Streift man einen sehr diinnwandigen und daher durchsich
tigen, mit Wasser gefiillten Gummifingerling (aus Condomgummi) mit der Offnung iiber 
einen WasserIeitungshahn, preBt dann das Wasser aus ihm aus - das Wasser entweicht 
zwischen Gummi und Hahn - und offnet nun den Hahn ein wenig, so fiillt sich dieser 

1) HERING: Zitiert auf S.180. 
3) LUCIANI: Zitiert auf S. 179. 

2) BRAUN: Zitiert auf S. 180 (S. 97). 
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leere, ganz schlaffe "Ventrikel" zuerst an seiner Siptze und erst weiterhin auflaufend nach 
dem "Ostium" zu. Hatte man vorher ein spezifisch leichtes, aber doch in Wasser nicht 
schwimmendes, fein zerteiltes Material, z. B. Sagemehl von Eichenholz, in die Spitze des 
Fingerlings gebracht, so sieht man dieses bei der FUllung in die Hohe wirbeln. Ich halte 
die hier vorliegenden Versuchsbedingungen fiir vergleichbar mit den Bedingungen, unter 
denen sich der diastolisch erschlaffende Ventrikel fiillt. Denn auch dieser wird dem ein
stromenden Elute kaum irgendwelchen Widerstand bie.ten und nicht erst einer "Bahnung" 
von oben nach unten bediirfen. Da die Herzspitze nicM nur im Stehen, sondern auch beim 
gewohnlichen Liegen sich tiefer als die Ostien zu befinden pflegt, so darf man sich als Regel 
also vielleicht die Fullung des Herzens gewisserma/3en von unten nach oben vorstellen, worin 
ein Faktor gegeben sein diirfte, der ebenfalls die Segel wahrend der Diastole zu heben be
strebt ist. 

Wenn man bedenkt, daB am Ende der Diastole auch in der Herzbasis ein wesentlich 
groBerer Fliissigkeitsquerschnitt sich befinden muB als am Ende der Systole .- ist fiir 
letzte.re doch gerade die Basisverengerung charakteristisch -, so beweist diese "Oberlegung 
eigentlich aUein schon, daB auch wiihrend der Diastole ein Hinaufsteigen von Fliissigkeit 
im Ventrikel stattfinden muB, durch das die Klappen vorhofwiirts bewegt werden. Eine 
Anfiillung des basalen Ventrikelraumes in rein transversaler Richtung ist unmoglich. Einer 
solchen stehen ja gerade die Klappen im Wege. Auch KREHLl) weist darauf hin, daB das 
Blut aus dem Vorhof durch das Ostium hinter die Klappen flieBen miisse. 

Auch urn die Wirkung der Vorhofssystole in dem friiher erorterten Sinne (BAUM
GARTEN, DEAN) auf die Atrioventrikularklappen zu erweisen, ist unsere Versuchsmethodik 
mit dem Topfe sehr geeignet. Man verbindet sowohl ein EinfluBrohr als ein mit der 
Pulmonalis kommunizierendes AusfluBrohr je mit einem diinnwandigen, mit Wasser ge
fiiIlten Gummiball. Zunachst bestehe Druckgleichgewicht, die Tricuspidalklappe befindet 
sich also, wenig geoffnet, in Ruhestellung. Driickt man nun nur ganz schwach auf den 
EinfluBball in Nachahmung der Vorhofsystole, so dehnt sich der AusfluBball, der den 
diastolisch schon nahezu ganz gefiillten Ventrikel darstellen solI, etwas aus, urn mit Nach
laB des Druckes auf den EinfluBball alsbald wieder zuriickzugehen. Sofort sieht man jetzt 
die Tricuspidalklappe sich oollig schlie/3en. Das Druckgleichgewicht steUt sich aber rasch 
wieder her und die Segel senken sich wieder. Wartet man dies aber nicht ab, sondern driickt 
nun kraftig in Nachahmung der Systole auf den AusfluBball, den Vertreter des Ventrikels, 
so addiert sich diese W irkung mit der vorausgegangenen des Vorhofballs, die Klappe wird noch 
fester geschlossen und durch den starkeren Druck gegen den Vorhof vorgewolbt. Wir haben in 
diesem Modellversuch somit eine genaue Nachahmung und Sichtbarmachung der Vorgange, 
die DEAN2) bei seinem Versuch am Katzenherzen graphisch darstellte (s. S.183). 

Weitere Aufschliisse iiber das Verhalten der Atrioventrikularklappen la~sen sich durch 
ein Verfahren gewinnen, mit dem sich an den eingegipsten Herzen auch die Frage, ob im Leben 
Schluf3fahigkeit bestanden habe, pr1J,fen laf3t. Man versieht am leeren, d. h. nicht mit Wasser 
gefiillten Praparat die Pulmonalis und Aorta mit Stopfen, die in einer Bohrung weite, bis 
in die Ventrikel reichende Glasrohren tragen. Diese laufen auBen mit Hilfe eines Gabel
rohrs in einem gemeinsamen Schlauch zusammen, der zu einer mit komprimierter Luft 
gefiiUten Bombe fiihrt. LaBt man nun unter geeigneten VorsichtsmaBregeln einen geniigend 
kraftigen Strahl von PreBluft durch das Herz gehen, so schlieBen sich plotzlich mit einem 
Ruck beide venose Klappen. Man setzt dann den Zustrom von Luft so weit herab, daB die 
Klappen eben noch geschlossen bleiben. In diesem Zustand lassen sie sich fast beliebig 
lang vollkommen ruhigstehend erhalten, man kann sie bequem abzeichnen, photographieren, 
ja mit geeigneter Methodik abgipsen oder auch mit konzentrierter Gelatinelosung "fest
leimen", urn so nach Auffiillung der Ventrikel mit Formalingelatine und nachfolgender 
Hartung fiir Durchschnitte und sonstige Praparationen geeignete Dauerpraparate mit 
SchluBstellung der Klappen zu erhalten. 

Die in dieser Weise unter Druck geschiossenen KIa ppen bieten folgendes Biid. 
Ihre Flache fallt im ganzen von allen Seiten her etwas nach dem Zentrum des 
Ostiums hin ab, so daB eine flach trichterformige Bildung resuitiert. Die ab
fallenden Flachen sind aber nicht eben, sondern weisen, besonders an der Tri
cuspidaIis, zahlreiche kleine Buckel auf. Diese Stellen besonderer partieller 
Auftreibungen entsprechen den diinnsten Stellen der Segel, was auch daraus 
hervorgeht, daB sie durch blauliche Farbung das Dunkel des darunterliegenden 
Ventrikels erkennen lassen. An der Peripherie der rundlichen Erhebungen ist 
die Segelmembran offenbar durch die Ansatze der Sehnenfiiden verhindert, 

1) KREHL: Zitiert auf S.172 (S.359). 2) DEAN: Ziticrt auf S. 183. 
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dem Innendruck des Ventrikels nachzugeben. Ortliche sehnige Verdickungen 
sieht man an den Segeln wohl auch als weiBliche Streifen durchschimmern. 
Von diesen durch die Buckel bedingten und sonstigen leichten Einziehungen der 
Klappen unterscheiden sich aber scharf die tiefen Furchen, die, wie eine Son
dierung ergibt, in das Innere des Ventrikels fiihren. Sie entsprechen den An
lagerungsflachen der Klappenzipfel. 

Es handelt sich bei diesen Furchen gewohnlich um einen Hauptzug, der etwa der 
Langsachse der Ostiumellipse entspricht, mit einer varlablen Zahl kleinerer Seitenzweige, 
von denen sich einige nach der Peripherie hin auch noch einmal gabeln konnen. Zwischen 
je zwei benachbarten derselben liegt immer ein Klappenzipfel und man kann somit aus den 
Verastelungen dieser "Furchenfigur" (s. Abb. 48 u. 50) die Zahl der Klappenzipfel ablesen 
und nach dem frillier Ausgefiihrten auch in etwa die Zahl ihrer Papillarmuskeln entnehmen. 
Durch Unterbrechen und Wiederfreigeben des Luftstroms kann man den SchluB der Klappe 
beliebig oft losen und wieder eintreten lassen. Immer erhalt man dasselbe Furchungsbild. 
Bei zwei verschiedenen Individuen diirfte es nie identisch sein, fur daB einzelne Individuum 
ist e8 konstant, da es prastabilierte Faktoren, die Zahl, GroBe und Anordnung der Zipfel 
und Sehnenfaden sind, von denen die Art der Faltung und Oberflachenbildung der Klappe 
abhangen. Trotz dieser grundsatzlichen Formgebundenheit hat die Klappe aber doch, 
worauf friiher schon hingewiesen wurde, ein groBes MaB von Anpassungsfahigkeit an etwaige 
Form- und GroBenanderungen ihres Ostiums. Es muB dieselbe ja auch haben gegeniiber 
den regelmaBig bei der Systole eintretenden Veranderungen. Da diese auf eine Verkleinerung 
des Ostiums hinauslaufen, so ist es aber nicht weiter wunderbar, wenn die Klappe sich 
ihnen mit VergroBerung ihrer Anlagerungsflachen anpaJ3t und nicht aHein schluBfahig bleibt, 
sondern nur noch schluBfester wird. 

DaB sie sich aber auch Formanderungen des Ostiums in dessen diastolischem Zustand 
anpassen kann, kann man ersehen, wenn man ein diastolisches Herz, statt es einzugipsen, 
in Gelatine einbettet. In der biegsamen Gelatinehiille kann man jetzt die Form des 
Ostiums wesentlich verandern, ohne daJ3 die im Luftstrom geschlossene Klappe dabei an 
SchluJ3fahigkeit einbiiBt. Es mag diese Beobachtung immerhin auch eine physiologische 
Bedeutung haben, da es wohl moglich ist, daB die Form der Ostien bei dem in der Diastole 
so weichen Herzen, je nach der Korperlage eine verschiedene ist. Kann man doch auf 
orthodiagraphischem Wege nachweisen, daB das diastolische Herz z.:B. in Bauchlage groJ3er 
als in Riickenlage, in letzterer wieder groJ3er und anders geformt als im Stehen istl) u. a. m. 

3. Zusammenfassendes und Erglinzendes zur Physiologie 
der Atrioventrikularklappen. 

Fassen wir die bisherigen Ausfiihrungen iiber die Vorgange und Verhaltnisse, 
die fiir das Spiel der Atrioventrikularklappen von Bedeutung sein konnen, zu
sammen und vervollstandigen und vertiefen sie noch an einigen Punkten, so laBt 
sich folgendes sagen. 

·Schon gegen das Ende der Ventrikeldiastole werden sich wahrscheinlich Ten
denzen zur Hebung der Klappen geltend machen, indem das einstromende Blut, 
zunachst den Spitzenteil des Ventrikels voU auffiiUend, von da erst nach der 
Basis hinauf und hinter die Klappen dringt Man darf sich ferner vorstellen, daB 
an dem plotzlich systolisch erstarrenden Ventrikel der eben noch in Bewegung 
befindliche Blutstrom gewissermaBen anprallt, was zu Wirbelbewegungen und 
langs der Wand wohl auch zu retrograden Fliissigkeitsbewegungen fiihren mag, 
die ebenfalls auf eine Klappenhebung hinwirken. Diese hydraulischen Vorgange 
werden vielleicht auch noch durch elastische Wirkungen unterstiitzt, indem das 
bewegte Blut mit seiner kinetischen Energie diinnere Herzteile wie den Conus 
arteriosus oder die Aortenwurzel dehnt und zum Zuriickfedern bringt, was be
sonders auf das vordere Tricuspidalissegel bzw. das Aortensegel der Mitralis 
wirken miiBte. Moglicherweise entwickeln sich iibrigens auch in der Ventrikel
wand selbst, gewissermaBen auf der Grenze zwischen der diastolischen und der 

1) MORITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 82, S. 24 ff. - MORITZ: Methoden der Herz
untersuchung, in LEYDEN-KLEMPERER: Die deutsche Klinik am Eingang des 20. Jahr
hunderts Bd. IV. 2. Abt., S. 502 ff. 
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systolisehen Phase, elastisehe Ubergangszustande, dureh die ein Abprallen des 
Blutes begiinstigt wird. 

Am Ende der Diastole ist den Papillarmuskeln eine ziemlieh entfernte 
SteHung von bestimmten Wandbezirken, im linken Ventrikel yom Septum, 
im reehten von der vorderen und lateralen Wand, zugewiesen. Damit werden 
aueh die mit den betreffenden Papillaren zusammenhangenden Segel von diesen 
Flaehen fern und in einer fiir ihre SehluBbewegung giinstigen Weise mehr naeh 
der Mitte des Ventrikels, naeh dessen idealer Aehse hin, gehalten. Zu all diesem 
gesellt sieh unterstiitzend noeh das der Klappe selbst eigene Bestreben, ihrem 
elastisehen Gleiehgewichtszustand entspreehend, eine Ruhestellung nahe ihrer 
Sehlu13stellung einzunehmen. 

Dieser Komplex von Vorgangen ist von jeder aktiven Vorhofswirkung un
abhangig. In den pathologisehen Fallen mit fehlender Vorhofskontraktion 
wiirde ihm also allein die Vorbereitung fiir das ventrikulare Eingreifen in den 
KlappensehluBvorgang zufallen. Dieses selbst lauft auf eine Gesamtversehiebung 
des Ventrikelblutes naeh der einzigen Riehtung hin hinaus, die vor Eroffnung 
der Semilunarklappen moglieh ist, namlieh naeh dem Vorhofe zu. In und mit 
diesem Strom sehlieBt sieh die Klappe. 

Aus den PreBluftversuehen ersahen wir, daB ein soleher SehluG schon bei 
der diastolisehen Konfiguration des Ventrikels, also aueh bei diastoliseh weitem 
Ostium moglieh ist. Ob er da freilieh schon ganz vollkommen ist, ist fraglieh, 
wie noeh naher zu erortern sein wird. Wahrend der Systole, wahrseheinlieh 
schon gleieh in ihrem Beginn, fangen sieh die Ostien nun zu verengern an, haupt
saehlieh in transversaler Riehtung, und Hand in Hand damit werden immer 
groBere Bezirke der Klappenflaehe ins Innere des Ventrikels hinabgezogen, 
gleiehsam versehluekt. 

Die Lange der Sehnenfaden muB primar auf die diastolische SchluBstellung der Klappe 
abgestimmt sein. Da nun beide Ordnungen derselben, die rand- und die flachenstandigen, 
in gemeinsamen Papillaren verankert sind, so kann sieh ihr gegenseitiges Langenverhaltnis 
aueh weiterhin nieht wesentlieh andern. Manehe der Sehnenfaden werden in der systo
lisehen Ventrikelphase daher entspannt sein mussen. Aueh darf man nieht annehmen, daB 
etwa die ganze "Vertikalquote" der Segelflaehen, womit ihr jeweils herabhangender Teil 
bezeiehnet sein soIl, im systolisehen Ventrikel dureh den Ventrikeldruek anneinander 
gepreBt sei. Das ist eine physikalisch unmogliehe Vorstellung. Nur dureh Capillar
attraktion, etwa wie zwei feuehte ebene Glasflaehen, konnten die Teile der Segel, die in 
den Vertikal hinabgezogen wurden, auch weiterhin miteinander verbunden bleiben. Es 
ist aber fraglich, ob die Voraussetzungen hierfur gegeben sind. Eine feste eapil~!1re Ver
klebung der Segelflachen wiirde ja auch der Wiedereriiffnung der Klappe beim Ubergang 
in die Diastole nieht gerade forderlich sein. Dureh Druck aneinandergepreBt konnen ledig
lich die "Kniekstellen" der Segel sein, wo ihr jeweiliger Horizontalteil, auf dem der ganze 
Ventrikeldruek lastet, in den Vertikalteil ubergeht. 

Wenn die Vorhofe aktiv tatig sind, so sehaltet sieh prasystoliseh noeh eine 
weitere Reihe wiehtiger, beim KlappensehluB mitwirkender Vorgange ein. 

In dem Ventrikel wird dureh das Fiillungsplus, das die Vorhofskontraktion 
liefert, eine Druekzunahme bewirkt, mit NaehlaB der Kontraktion im Vorhof 
selbst aber eine wesentliehe Druekverminderung herbeigefiihrt. Die so entstehende 
Druekdifferenz bewirkt, noeh ehe die Ventrikelsystole beginnt, eine Riiekwarts
bewegung des Elutes, die die Klappen zum SehluB bringt. 

Die Druekhohen, die im Ventrikel bei seiner diastolisehen Fullung entstehen, sind 
zwar nur gering. In Versuehen an zwei Herzen groBer Hunde fand ieh vor Eintritt jeglieher 
StaITe fUr eine Fullung von 20 eem im linken Ventrikel einen Druck von 4,5 bzw. 5,0, bei 
30 eem einen solehen von 7,2 bzw. 7,1, bei 40 cem von 8,2 bzw. 9,5 em Wasser. Das Schlag
volum war bei den Tieren mit ca. 20 ecm anzunehmen, so daB der diastolisehe Enddruek 
des Ventrikels im Leben bei Annahme von 10 cem Restblut etwa 7 em Wasser betragen 
haben diirfte. Da der Vorhofsdruek naeh Ablauf der Vorhofsystole auf Werte um Null 
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herum abzusinken pflegt [Versuche an Katzen, H. STRAUB l )], so kann jedenfalls am Ende 
der Diastole mit Druckdifferenzen von mehreren Zentimetern Wasser zwischen Ventrikel 
und Vorhof gerechnet werden. Diese geniigen aber, wie Versuche an eingegipsten Herz
praparaten ergeben, vollkommen, um die Klappen zum SchluB zu bringen. 

Es ist iibrigens wohl nicht ganz von der Hand zu weisen, daB die Vorhofsystole auch 
noch durch die pliitzliche Beschleunigung, die sie dem Einstrom verleiht, dem Klappen
schluB dient, indem so ein starkerer Riickprall von dem systolisch unmittelbar darauf er
starrenden Ventrikel stattfindet. 

Synergisch mit der prasystolischen Drucksteigerung im Ventrikel miiBte auch 
die von v. VINTSCHGAU (s. oben) postulierte vorhofsystolische Blutstauung in 
den Herzwanden wirken ki:innen. Ihre Bedeutung konnte, wie ich meine, auch 
darin liegen, daB sie durch Verminderung der Nachgiebigkeit der Kammerwande 
die vorhofsystolische Druckerhohung im Ventrikel und mit ihr auch die Druck
differenz gegeniiber dem Vorhof noch steigert. Dabei ware freilich die Voraus
setzung zu machen, daB der AbschluB des Sinus cornarius die Vorhofsystole etwas 
ii berda uert. 

Nicht unwichtig erscheint, und damit kommen wir zum Ende, dann noch 
die Wirkung der Klappenmuskulatur. Sie fiihrt zu einer Aufrichtung des basalen 
Teiles der Segel, wodurch deren zentralen Teilen Gelegenheit gegeben wird, 
ihre elastisch bedingte Stellungstendenz nach der SchluBstellung hin noch starker 
zu betatigen. 

Es bleibt nun noch die theoretisch nicht unwichtige Frage zu erortern, 
inwieweit unter physiologischen Verhaltnissen der Atrioventrikularklappen
schluB als vollkommen betrachtet werden kann. Die Ansicht, daB es sich urn einen 
"ideal" arbeitenden Mechanismus handle, ist vorherrschend. Dahingehende 
AuBerungen wie die, daB die Atrioventrikularklappen "bei allen Fiillungsgraden 
ohne Regurgitation schlieBen"2) oder daB "normalerweise jede Spur eines Riick
flusses aus der Kammer in den Vorhof" ausgeschlossen sei 3) oder "daB die Klappen 
so schnell, daB gar keine Regurgitation in den Vorhof stattfindet", wirken 4), 
finden sich vielfach in der Literatur niedergelegt. Es sind aber doch wohl Zweifel 
an der Richtigkeit einer solchen Auffassung berechtigt. 

Man wird bei einem Ventil zwei grundsatzlich verschiedene Arten von 
"Insuffizienz" zu unterscheiden haben. Die eine bezieht sich auf den Fliissig
keitsverlust, der "intraprozessual" wahrend des SchluBvorganges selbst erfolgt 
und mit Erreichung der definitiven SchluBstellung sein Ende findet, die andere 
auf den Fliissigkeitsverlust, der von da ab etwa noch weiter stattfindet. Die 
erste Art miiBte fUr die Verhaltnisse des Organismus als "physiologische", die 
zweite als "pathologische Insuffizienz" bezeichnet werden. Die GroBenordnung 
der ersteren muB von der Vollkommenheit des Konstruktionsprinzips des Ventils 
abhangen. Die letztere wird aber iiberhaupt erst dann auftreten konnen, wenn 
die VerschluBteile des Ventilapparates bei an sich gutem Konstruktionsprinzip 
von vornherein (kongenital) mit einem Schaden behaftet oder spater schadhaft 
geworden sind. 

Denkt man sich durch das Ostium venosum eine Ebene gelegt, so wird der 
gesamte Raum, der unterhalb derselben liegt, dem Ventrikel zuzurechnen sein, 
auch sofern er sich bei herunterhangenden Klappenzipfeln noch zwischen diesen 
befindet. Erst was oberhalb der Trennungsflache liegt, gehort dem Vorhof an. 
Bei allen Betatigungen des Ventrikels nun, seien sie aktiv-contractiler oder mecha
nisch-elastischer Natur, bei denen es zu einer Verschiebung des Blutes vorhof-

l) STRAUB, H.: Druckablauf im Vorhof der Katze. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 143, S.77. 1911. 

2) KREHL: Zitiert auf S. 172 (S. 358). 3) LUCIANI: Zitiert auf S. 179 (S. 15). 
4) TIGERSTEDT: Zitiert auf S. 162 (S.39). 
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warts kommt, muB der jeweils "intravalvulare" Anteil desselben selbstver
standlich in den Vorhof zuriickgedrangt werden, denn anders kann die KIa ppe ihre 
SchluBstellung ja gar nicht erreichen. Gerade BAUMGARTEN!), auf den die Lehre 
yom prasystolischen KlappenschluB durch eine elastische Reaktion des Ventrikels 
zuriickgeht, hat dies schon klar erkannt, wenn er sagt, daB natiirlich "auch das 
in dem friiher beschriebenen Trichter" (d. h. zwischen den Segeln) "liegende 
Blut sich nach der Aurikularhohle bewegen" werde. Man muB sich die Klappen
segel im Blute als nahezu schwebend vorstellen. Sie machen dessen Bewegungen 
einfach mit, als ob sie selbst Teile der Fliissigkeit waren 2). Unter Umstanden 
wird aber nicht nur der intravalvulare Teil des Ventrikelinhaltes bei einer vor
hofwarts gerichteten Gesamtverschiebung des Blutes in den Vorhof zuriick
stromen. Wenn die retrograde Stromung in ihren axialen Teilen rascher ist als 
in ihren peripheren, was zumal bei den durch das Trabekelwerk buchtigen Ven
trikelwanden durchaus wahrscheinlich ist, so wird durch die zentralgelegene 
Offnung der Klappe auch noch ein Teil des im axialen Stromgebiet liegenden 
8ubvalvularen Blutes in den Vorhof hinein entschliipfen, ehe die mit den peri
pheren Stromteilen, zumal jenseits ihrer elastischen Ruhestellung, langsamer sich 
hebenden Klappensegel den SchluB bewerkstelligt haben. 

In diesen Vorstellungsbereich gehort ein mit dem oben beschriebenen Topf jederzeit 
leicht anzustellender Versuch hinein. LaBt man durch ein in dem Topf eingesehlossenes, 
in Gips fixiertes Herz retrograd nach dem V orhof hin einen ganz langsamen Wasserstrom, 
der also nur eine sehr geringe lebendige Kraft besitzt, gehen, so bewegt sich auch eine gut
funktionierende Atrioventrikularklappe nicht wesentlich uber ihre elastische Ruhestellung 
hinaus und laBt durch ihre dauernd bestehenbleibende zentrale Offnung unbehindert Flussig
keit in den Vorhof abstromen. Vnter diesen Bedingungen geht also der Fall einer physio
logischen Insuffizienz in den einer pathologischen uber. Das Ventil ist bei so schwachem 
Strome uberhaupt schluBunfahig. 

Der ofter geauBerte Einwurf, daB eine physiologische Insuffizienz nicht be
stehen konne, da die Druckkurven der VorhOfe keine darauf beziehbaren Er
hebungen zeigten, ist angesichts neuerer Untersuchungen nicht mehr haltbar. 
So zeigen Druckkurven der V orhofe von Katzen, welche mit empfindlichen Mano
metern gewonnen wurden [STRAUB3), PIPER 4)], nach der vorhofsystolischen 
Welle eine zweite kleinere, die mit der Kammersystole zusammenfallt. Sie wird 
von den Autoren auf eine systolische Ausbauchung der Atrioventrikularklappen 
bezogen. Es ist aber kein Grund ersichtlich, warum sie nicht auch auf eine 
physiologische Insuffizienz der Klappen im soeben dargelegten Sinne bezogen 
werden konnte. 

Uber die GroBenordnung der "physiologischen" Insuffizienz der Atrio
ventrikularklappen laBt sich zur Zeit nichts Bestimmtes sagen. Sie diirfte nur 
gering sein, vermutungsweise vielleicht um 1-2 ccm schwanken. AIle in der 
Diastole etwa wirkenden Vorgange, welche bei noch fortdauerndem ventrikel
warts gerichteten Axialstrome subvalvular an den Wanden des Ventrikels einen 

1) BAUMGARTEN: Zitiert auf S.183. 
2) Die Ausdrucksweise, daB der "Blutdruck" es sei, der die Klappen bewege bzw. 

schlieBe, ist irrefiihrend. Nicht der Blutdruck, sondern eine Druckdifferenz, die zu einer 
Stromung fiihrt, kommt fur den KlappenschluB in Frage. 1st die Klappe freilich einmal 
geschlossen, so wird sie ohne Stromungsvorgange durch die Druckdifferenz geschlossen 
gehalten, und zwar urn so fester, je groBer letztere ist. Nur die Segelbewegungen, die 
muskular, d. h. durch die Klappenmuskulatur oder auch durch die Ventrikelwand- und Pa
pillarmuskulatur bedingt sind oder aber die durch die in der Klappe wirkeooen elastischen 
Krafte zustandekommen, sind von primaren Flussigkeitsbewegungen unabhangig. Sie mussen 
sogar ihrerseits Flussigkeitsbewegungen verursachen. 

3) STRAUB: Zitiert auf S. 190. 
4) PIPER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1912, S.381; 1913, S.339. - Abbildung der 

Kurven bei TIGERSTEDT: Zitiert auf S. 162 (S. 125 u. 126). 
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aufsteigenden Strom zulieBen, der die Klappe ja ebenfalls zum Aufsteigen bringen 
miiBte, wiirden zu ihrer Verkleinerung beitragen Es wiirde dabei gewissermaBen 
ein Herumschliipfen von Blut um die Klappen stattfinden, und der intravalvulare 
Raum, der hauptsachlich das MaB der physiologischen lnsuffizienz bestimmt, 
sukzessive kleiner werden. 

Aber auch der subvalvulare Anteil an dem physiologischen lnsuffizienz
volum wird bei einer prasystolischen Vorbereitung des Klappens(>hlusses wohl 
kleiner ausfallen, als es bei einem rein systoliscpen SchluBvorgang der Fall sein 
wiirde. Denn es ist anzunehmen, daB die relativ langsame retrograde Blutbewegung, 
wie sie die Folge eines prasystolischen Zuriickfederns des Ventrikels sein wird, 
weniger subvalvulares Blut an den sich hebenden Klappen vorbei, dem intra
valvularen Blutquantum zufiigen wird, als es die wesentlich kraftigere systolisehe 
Pressung tun wiirde. 

Bei den in diastolischem Zustand eingegipsten Herzen beobachtet man 
regelmaBig, daB die von den groBen Arterien aus, sei es durch PreBluft, sei es 
bei in Wasser eingetauchtem Praparat, dureh Einpressen von Wasser, fiir das 
Auge zu volligem SchluB gebrachten Klappen doch noch in geringem MaBe Luft 
bzw. Wasser durch die Anlagerungsfurchen durchlassen. lch glaube dies als 
eine physiologisehe Erscheinung ansprechen zu sollen. In ihrer diastolischen 
Form diirfte die Atrioventrikularklappe wahrscheinlieh auch im Leben nieht 
vollstandig sehlieBen. Zum absoluten SchluB gehOrt vielmehr eine alsbald 
einsetzende systolische Umformung des Ostiums zu einer kleineren Offnung. 
In manchen Fallen, indessen nur bei pathologischen Herzen, sieht man aber bei 
dem in Gips fixierten Herzpraparat bei einer im iibrigen nicht krankhaft ver
anderten Klappe - es handelte sieh meist um die Tricuspidalis - bei dem 
SchluBversuch mit PreBluft deutlieh klaffende Liicken. leh bin geneigt anzu
nehmen, daB es sich hier um Falle handelt, bei denen im Leben eine sog. relative 
oder muskulare lnsuffizienz bestand, zumal gewohnlieh das Ostium besonders 
groB erschien und der rechte Vorhof erweitert war. Hier werden weitere Unter
suchungen einzusetzen haben, die sich besonders auch auf den pathologiseh
anatomisehen Befund an der Ringmuskulatur des Ostiums beziehen miissen. 

c. Der Klappenapparat zwischen Kammern und groBen Arterien. 
Bei den Klappen, welehe den SchluB zwischen den groBen Arterien des 

Herzens und den Ventrikeln zu besorgen haben, den Semilunarklappen, liegen 
die Verhaltnisse einfacher wie bei den Atrioventrikularklappen, wenn aueh nieht 
so einfach, als es auf den ersten Blick erscheinen mag. Die AbschniUe des Kreis
laufs, die durch die Semilunarklappen gegen einen Verlust von Blut naeh riick
warts gesehiitzt werden sollen, die Aorta und die Pulmonalis, unterliegen keinen 
so groBen Fiillungs- und dementspreehend auch keinen so groBen Druckschwan
kungen wie die Ventrikel, aber sie unterliegen doch immerhin solchen. Vor Be
ginn der Ventrikelsystole ist der Druck und damit aueh die Ausdehnung des 
Bulbus der groBen Arterien am geringsten. 1st doch wahrend der ganzen Diastole 
des Ventrikels Blut aus den groBen Arterien nach der Peripherie hin abgeflossen. 
Mit dem Blutnachschub wahrend der Systole steigt der Druck rasch an, und es 
muB eine Ausdehnung der Bulbi erfolgen, deren Grad aber zum Teil wohl 
durch den Umstand vermindert wird, daB sich wahrend oder wenigstens gegen 
Ende der Systole auch die Muskulatur der Ausstromungsteile der Ventrikel 
kontrahiert, die an den Arterienwurzeln bis in die Hohe der Semilunarklappen
ansatze, zum Teil sogar noch et.was dariiber hinaus reichtl). 1m linken Ventrikel 

1) Siehe TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S.107). 
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werden Teile des Septums und der Vorderwand bei maximaler systolischer 
Kontraktion zu ma,chtigen langsgestellten Wulsten, die die Aortenwll1'zel spaIt
formig verengern 1). Die Basis der rechten und die an diese angrenzenden Ralften 
der linken und der hinteren Semilunarklappe der Aorta sitzen dann wie auf 
Poistern auf ihnen auf. 1m rechten Ventrikel ist es der Conus arteriosus, der 
solche langsverlaufende, die ganze Rohre verengernde und bis zu den Semi
lunarklappen sich erstreckende, wenn auch weniger dicke Muskelwiilste bildet. 
Diese Verengerung der Arterienwurzeln wird naturlich auch auf den Umfang der 
Ansatzlinie der Semilunarklappen EinfluB nehmen mussen. 

Der Anfangsteil der groBen Rerzarterien nimmt unter dem hohen arteriellen 
Druck eine charakteristische zwiebelahnliche Gestalt an, wobei sich die den 
Klappentaschen gegenuberliegenden Wandteile, die wesentlich dunner als die 
ubrige Arterienwand sind, als Sinus Valsalvae nach auBen ausbauchen. Die 
einzelne Klappentasche hat, entfaltet, einen bogenformigen freien Rand. Bei 
Aneinanderlagerung aller drei Taschen bildet ihre Beruhrungslinie dagegen einen 
geradlinigen, regelmaBigen, dreistrahligen Stern. 1m Knotenpunkt des Sternes 
sind kleine Verdickungen aneinandergelagert, deren eine als Nodulus Arantii 
in der Mitte des freien Randes jeder Semilunarklappe sich zu befinden pflegt. 
Zu beiden Seiten des Nodulus liegt je eine besonders dunne, nach unten konvex 
begrenzte Stelle der Klappe, die Lunula, die sich beim SchluB an das gleiche Ge
bilde der Nachbartasche anlegt. Es bilden sich also beim KlappenschluB ganz 
analog dem Verhalten der Atrioventrikularklappen Beruhrungsflachen und 
nicht bloB Beruhrungsrander. Der KlappenschluB wird erst dadurch fest 
genug gestaltet. 

In den Noduli Arantii laufen Bindegewebszuge zusammen, die den unteren 
Saum der Lunulae begrenzen und von groBerer Dicke als die Lunulamembran 
selbst sind. So erklart sich das Zustandekommen der "Knotchen" in einfacher 
Weise. Moglich auch, daB die mechanische Beanspruchung, die beim SchluB 
der Klappe an dieser Stelle besonders groB sein wird, zu der Verdickung bei
tragt. Manchmal kommen zwei, selten sogar drei Knotchen untereinander vor, 
in deren Zwischenraume dann Knotchen der anderen Klappen eingreifen. DaB 
in solchen Fallen der KlappenverschluB einen noch mehr gesicherten Eindruck 
macht, ist zuzugeben, worauf besonders J. R. EWALD2) hingewiesen hat. Notig 
sind solche "Sperrzahne" aber sicher nicht, sind sie doch auch keineswegs regel
maBig vorhanden. Wenn man sich experimentell mit den Klappen beschaftigt, 
so uberzeugt man sich leicht, daB die Gefahr eines "Abrutschens" voneinander 
nicht besteht. Sind sie unter Druck mit Flussigkeit belastet, so stutzen sie sich 
gegenseitig. Schiebt man an einem solchen Praparat, an dem die Unterseite der 
Taschen freigelegt wurde, eine Tasche nach der Seite, so drangen die beiden 
anderen, sich starker entfaltend, nach3). Wir begegnen hier also wieder der Eigen
schaft einer besonderen Schmiegsamkeit und Anpassungsfahigkeit der Klappen, 
wie wir sie auch bei den Atrioventrikularklappen fanden. Man wird dieser 
Eigenschaft bei manchen pathologischen Vorkommnissen - Verkurzung einer 
Klappe durch entzundliche Schrumpfung, Auflagerungen auf eine Klappe usw. 
- wohl eine gewisse kompensatorische Bedeutung zusprechen durfen. Die 
Einwebung feiner konzentrischer, randparalleler Bindegewebszuge in die Klap
pen3) erhoht ihre Festigkeit, ohne ihre Dehnbarkeit in radiarer Richtung, die 

1) KREHL: Zitiert auf S. 172 (S. 348). - TANDLER: Zitiert auf S. 159 (S. 79). - HESSE: 

Zitiert auf S. 179 (S. 347). 
2) EWALD, J. R.: Berl. klin. Wochenschr. 1905, Nr.44a. 
3) LUCHSINGER: Zur Architektur der Semilunarklappen. Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 34, S. 291. 1884. 
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nach dem eben Gesagten besonders wiinschenswert erscheint und nach Ver
suchen von HOCHREIN1 ) tatsachlich auch groBer als die in tangentialer ist, zu 
beeintrachtigen. 

Dber das funktionelle Verhalten der Semilunarklappen lassen sich leicht Beobachtungen 
anstellen, z. B. schon mit folgender einfacher Vorrichtung: Zwischen zwei durch einen 
Schlauch verbundene und smnit miteinander kommunizierende Glaszylinder schaltet man 
ein "Pulmonalisklappenpraparat" ein 1). Der Conus arteriosus steht mit dem Schlauch 
des einen Zylinders in Verbindung, wiihrend der Schlauch des anderen, unter Zwischen
schaltung eines die Beobachtung der Klappen ermoglichenden "Speculums", die PuI
monalarterie fortsetzt. Das Speculum ist ein kurzes, weites, oben mit einem Glasdeckel 
versehenes Metallrohr, das unten in die Arterie eingebunden ist und zur Verbindung mit 
dem Zylinder einen seitlichen Ansatz hat. Werden nach Fiillung des ganzen Systems mit 
Wasser die Zylinder so gehalten, daB der Wasserspiegel in beiden gleich hoch steht, zu 
beiden Seiten der Klappen der Druck also gleich ist, so kiinnen letztere ihre elastische 
Gleichgewichtslage, ihre "Ruhestellung" einnehmen. 

Der Versuch zeigt nun, dafJ sie in dieser Lage weit geotfnet sind. Das 
hier geschilderte Vorgehen ist im Prinzip das von CERADINI2) (1872), mit 
dem er die Unrichtigkeit der Theorie von BURDACH3),' nach der die Klappen 
sich durch ihre Elastizitat schlieBen sollten, nachwies. Er fand das soeben ge
schilderte Verhalten der Semilunarklappen, demzufolge sie in ihrer Ruhestellung 
offenstehen. 

Senkt man in unserem Versuche nun den mit dem Conus verbundenen Zylinder, so 
daB jetzt iiber den Klappen ein hiiherer Druck als unter ihnen besteht, so werden sie sich, 
kiinnte man denken, alsbald schlieBen. Das ist indessen nur unter gewissen Voraussetzun
gen der Fall. Ist die Druckdifferenz nur gering, so flieBt Wasser durch die Klappe hin
durch, ohne sie zum SchluB zu bringen. Das gleiche Verhalten sahen wir ja auch bei den 
an sich noch viel leichter als die Semilunarklappen beweglichen Atrioventrikularklappen. 
Wenn bei diesen auch schon eine relativ sehr geringe Druckdifferenz oder, richtiger, sehr 
geringe Striimung geniigte, um sie zum SchluB zu bringen, so blieben sie doch bei einem 
ganz langsamen retrograden Strom offen (s. oben S. 191). 

Bei den Semilunarklappen bedarf es ziemlich erheblicher Druckdifferenzen, 
urn die Stromgeschwindigkeit und mit dieser die lebendige Kraft zu erzeugen, 
die sie aus ihrer Ruhestellung heraus zum SehluB zu bringen vermag. 25 em 
Druekdifferenz geniigten in einem Versueh hierzu beispielsweise noeh nieht, 
wahrend bei 30 em der SehluB erfolgte. 

Der normale Uberdruck in der Pulmonalarterie ist nun freilieh hoher als 
30 em Wasser. Wenn man aber an Falle mit starker pathologiseher Erniedrigung 
des Blutdrucks denkt, so muB es doeh gegen die Auffassung, daB der Klappen
sehluB wesentlieh nur auf die mit dem Aufhoren der Systole zwischen Arterie 
und Ventrikel eintretende Druckdifferenz zu beziehen sei4), stutzig machen, 
wenn man Versuehsresultate wie das eben genannte erhalt. Bedenklich stimmt 
ferner der Umstand, daB, wie sieh experimentellleieht zeigen laBt, beim bloBen 
DruekdifferenzschluB der Klappen aus ihrer Ruhestellung heraus, recht betraeht
liche Insuffizienzverluste entstehen konnen. Wir erhielten unter den genannten 
Bedingungen bei der Pulmonalis Insuffizienzvolumina von 5 cern, also von etwa 
10% des normalen Schlagvolumens. Und wie sollte es erst sein, wenn die Klappen 
beim Einstromen von Fliissigkeit sich noeh weiter wandwarts stellten, also 
eine noch groBere Offnung freilieBen, als sie ihrer Ruhestellung zukam 1 MuBte 

1) HOCHREIN: Zitiert anf S. 171. 
2) CERADlNI: Der Mechanillmus der halbmondfiirmigen Klappen. S.34-35. Leipzig 

1872. 
3) BURDACH: Zitiert auf S. 181. 
4) WEBER, E. H.: Brief an Hamernjk. Vierteljahrsschr. f. d. prakt. Heilk. Bd.20, 

S. 105. Prag 1848. - SANDBERG u. WORM-MULLER: Zitiert auf S. 180. - COLLIER: On the 
physiology of the vascular system. S. 20. London 1889. - MOENS: Zitiert auf S. 181. 
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dann nicht mit noch groGeren Insuffizienzvolumina gerechnet werden? Die An
nahme einer solchen Wandstandigkeit derScmilunarkhppen beim Einstrom des 
Blutes ist ja von BRUCKEl) tatsachlich gemacht und sogar zu einer Theorie del' 
"Selbststeuerung des Herzens" verwendet worden, die seinerzeit eine lcbhafte 
Diskussion hervorricf. Er stellte sich VOl', daB die Aortenklappen systolisch 
durch das einstromende Blut ganz gegen die Miindungen del' Coronararterien 
gedrangt wiirden Hnd diese verlegten. So wiirde das systolische Einpressen 
des Blutes in den Herzmuskel verhindert, das seiner Kontraktion nul' hinderlich 
sein konnte, wahrend nach Wiederfreigabe del' Coronararterien mit dem Ab
schluB del' Systole ein diastolischer Einstrom die Erweiterung des Ventrikels 
vorteilhaft unterstiitzte. Auch in diesel' Frage gibt ein einfacher Versuch ent
scheidenden AufschluG, freilich mit einem ganz anderen Resultat! 

Durchstromt man ein mit einem Speculum versehenes Pulmonalisklappen
praparat (s. oben S. 194) yom Conus aus gegen einen gewissen Gegendruck 
(Pulmonalisdruck), so stellen sich die Klappen keineswegs weiter wandwarts, 
sondern, was zunachst geradezu paradox erscheint, sogar mehr zentralwarts, 
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Abb.58a. Abb. 58 b. Abb. 58 c. 
Ruhestellung. MaBigrascherStrom. Sehr rascher Strom. 

Abb.58d. 
Pi6tzliche Unter· 

brechung des Stroms. 

und zwar innerhalb gewisser Grenzen urn so mehr, je groBer die Geschwindigkeit 
des Einstroms ist (s. Abb. 58a-c). Und noch eine andere ganz iiberraschende 
Erscheinung IaGt sich beobachten. Unterbricht man plotzlich den Einstrom, 
so sieht man die zentralwarts eingebogenen Klappen keineswegs sich aIsbald 
wieder wandwarts begeben, sondern im Gegenteil, man sieht "jedesmal ohne 
A usnahme eine blitz schnelle , in del' Ebene des Sinusquerschnittes stattfindende 
gegenseitige Annaherungsbewegung del' freien Klappenrander". 

Diese Beobachtung ist ebenfalls schon von CERADINI2) gemacht worden, 
wie denn die angefiihrten Worte seiner beriihmten Arbeit: "Dber den Mechanis
mus der Semilunarklappen des Herzens" entnommen sind. Unter geeigneten 
Versuchsbedingungen kann man abel', wie wir zeigen und photographisch fest
halten konnten, im Augenblick del' Unterbrechung eines raschen Einstroms 
nicht nur eine weitgehende Annaherung der Klappen an ihre SchluBstellung, 
sondern geradezu einen so gut wie vollRtandigen SchluB derselben erreichen 
(s. Abb. 58d). 

Wie erklaren sich diesc merkwiirdigen Phanomene? Es ist abermaIs das 
Verdienst von CERADINI 3), gestiitzt auf Versuche des franzosischen Ingenieurs 
DARCy4), hier den richtigen Weg gezeigt Zll haben, ein Weg, del' uns wieder zu 

1) BRUCKE: Der VerschluB der Kranzschlagadern an den Aortenklappen. Wien 1855. 
2) CERADINI: Zitiert auf S. 194. 
3) CERADINI: Zitiert auf S. 194. 
4) DARCY: Recherche experimentaie relative au mouvement de l'eau. Academie des 

Sciences Bd. 15. Paris 1857. Zitiert nach VAN RYNBERK: Ein Demonstrationsverfahren zur 
Erlauterung des SchlieBmechanismus der Semilunarklappen des Herzens. Zeitschr. f . bioI. 
Technik u. Methodik Bd. 2, S. 97. 1912. 
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den Fliissigkeitswirbeln, zu jenen Stromungen fiihrt, die sich aus der gesetz
maBigen Erseheinung herleiten, daB in bewegten Fliissigkeitssaulen die axialen 
Stromfaden die groBte, die wandstandigen aber die geringste Geschwindigkeit 
haben. Auf hierher gehorige Erseheinungen haben wir in einem oben mitgeteilten 
Versuch, in dem ein Fliissigkeitsstrom durch plotzliehen HahnsehluB zum Still
stand gebracht wurde, schon Bezug genommen (s. S. 185). Dart lieBen wir einen 
plOtzlichen AbschluB am Ende der in Stromung befindlichen Fliissigkeitssaule 
erfolgen und es trat dabei eine "Inversionsbewegung" derart auf, daB es axial 
noch bei einer kurzdauernden Vorwartsbewegung von Fliissigkeitsteilchen blieb, 
wahrend im Ausgleich damit an der Peripherie eine Riickwartsbewegung ein
setzte. CERADINI zeigte mit Wasser, dessen Bewegung durch suspendierten 
Barlappsamen sichtbar gemaoht wurde, daB in bewegter Fliissigkeit die gleichen 
Erseheinungen einer kurze Zeit noeh fortdauernden Vorwartsbewegung bei gleieh
zeitig einsetzender peripherer Riiekstromung aueh auftreten, wenn man am 
Anfang der in Bewegung gesetzten Fliissigkeitssaule den AbsehluB bewerk
stelligt, ein Fall, der offenbar auf die Verhaltnisse, wie sie am Ende der Systole, 
beim plOtzliehen Anhalten der in die groBen Arterien geriehteten Blutstromung 
bestehen, iibertragbar ist. Es ist klar, daB ein retrograder peripherer Fliissig
keitsstrom sieh in den Taschenklappen wird fangen und sie niederdriieken miissen. 
Die axial zwischen ihnen aber noeh fortbestehende Vorwartsbewegung der 
Fliissigkeit, die in der elastisehen Arterie wahrseheinlieh noeh wesentlieh ans
giebiger sein wird, als in starren Glasrohren, wird, gewissermaBen ansaugend, 
zu einer Entfernung del' ventrikelwarts noeh unter den Tasehen befindliehen 
Fliissigkeit fiihren, so daB diese urn so rase her niederklappen konnen. Es wird 
ihnen sozusagen der Boden entzogen, auf dem sie ruhen. Dazu kommt aber noeh 
die besondere Bulbusform des Anfangsteils der groBen Arterien, die gerade am 
Ansatz der Semilunarklappen beginnt und gegeniiber jeder Klappe eine regel
maBig geformte kugelartige Erweiterung darstellt. Es ist eine hinlanglieh be
kannte Erseheinung, daB sieh beim Ubergang eines Stromes aus einem engeren 
Bett in einen erweiterten Absehnitt Fliissigkeitswirbel bilden. Es laBt sieh un
zweideutig erweisen, daB diese sieh in den Sinus Valsalvae zu retrograden Strom
schleifen gestalten, die auf die Klappentasehen in proximaler Riehtung, also 
ventrikelwarts, wirken. 

VAN RYNBERK 1 ) hat zur Demonstration dieses Verhaltens ein Vorlesungsmodell an
gegeben, bei dem zwischen eine zu- und eine abfiihrende Riihre eine kugelige Erweiterung 
eingeschaltet ist. Man sieht Sagespane, die dem durchstriimenden Wasser beigemischt sind, 
an den Wanden der Erweiterung riickwartsstriimen, wahrend axial der Strom vorwarts 
geht. Bei Unterbrechung des Stromes dauert diese riicklaufige Bewegung noch kurze Zeit 
fort, wahrend der axiale Strom schon zur Ruhe gekommen ist. Kleine Aluminiumplattchen, 
die als kiinstliche Klappen an entsprechender Stelle in dem Modell gelenkig angebracht 
sind, werden beim Sistieren des axialen Stromes durch diese retrograden Kreisstriime ganz 
nach Analogie der Semilunarklappen zum SchluB gebracht. 

HOCHREIN 2) hat dieses Modell noch wesentlich vervollkommnen kiinnen, indem er ihm 
nach Gipsabgiissen des ventrikularen Ausstriimungsteils und des Arterienbulbus eine natiir
liche Form gab und damit manche Einwande, die man dem urspriinglichen Modell wegen 
seiner kiinstlichen Form machen konnte, entkraftete. Kleine, wandstandig angebrachte 
Fahnchen aus feiner Gummimembran, welche die Richtung der Fliissigkeitsbewegung an
zeigen, sieht man bei raschem Einstrom schon oberhalb des Sinus sich alsbald proximal
warts nach dem Ventrikel hin, also gegen die Richtung des Axialstroms einstellen, wahrend 
sie an der gegeniiberliegenden, nicht ausgebuchteten Wand distalwarts, mit dem Strom 
gerichtet sind. 

Diese Wirbelstrome an Strombetterweiterungen bilden sieh naeh hydrau
lischen Gesetzen urn so starker aus, je enger die Einstromoffnung und je starker 

1) VAN RYNBERK: Zitiert auf S. 195. 2) HOCHREIN: Zitiert auf S. 171. 
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die Stromgeschwindigkeit ist. Bei gegebenem Stromvolum wird, wie leicht er
sichtlich ist, die letztere durch erstere bedingt. Unter diesem Gesichtspunkt 
tritt die Bedeutung einer "telosystolischen", d. h. am Ende der Systole er
folgenden Verengerung des Ausstromungsteiles der Ventrikel in ein besonderes 
Licht. Denn angesichts der unnotigen Erschwerung der Ventrikelentleerung, die 
durch eine Verengerung der AuslaBpforte wahrend der ganzen Systole bedingt 
wiirde, ist wohl anzunehmen, daB die Verengerung des Ausstromungsteils erst am 
SchluB der Systole erfolgen wird. DaB nach Beobachtungen von HERING 1) die 
Kontraktion des Conus arteriosus in der Tat erst nach der Kontraktion, wenigstens 
der Papillarmuskeln, zu erfolgen scheint, wurde friiher schon erwahnt. 

Die oben beschriebenen Muskelpolster, die durch die Kontraktion der 
Ausstromungsteile unter den Aortenklappen und in geringerem MaBe auch unter 
den Pulmonalklappen entstehen, hat man als eine Unterstiitzung der Klappen 
gegen ihre Belastung durch den Arteriendruck angesprochen. Als solche konnten 
sie, und auch das nur fUr eine gewisse Zeit, doch nur funktionieren, wenn sie 
die Systole iiberdauerten. Ob dies tatsachlich der Fall ist, steht dahin. 
DaB die Klappen aber an sich ohne jede muskulare Unterpolsterung, und zwar 
auch gegen hohere als die physiologischen Drucke, vollig schluBfahig sind, davon 
haben wir uns sicher iiberzeugen konnen. Wir sind dabei aber auf etwas anderes 
aufmerksam geworden. Wenn man die Arterienwurzel verengert, wie es durch die 
genannten Muskelkontraktionen geschieht, so nahert sich die elastische Ruhelage 
der Klappen von selbst schon mehr und mehr der SchluBstellung. Ein rascher 
KlappenschluB wird auf diese Weise also noch besonde"rs begiinstigt2). 

Aus allem, was hier ausgefUhrt wurde, ergibt sich, kurz zusammengefaBt, 
fUr den Vorgang des Semilunarklappenschlusses folgendes Gesamtbild. 

Schon wahrend des systolischen Einstroms werden ·die Semilunarklappen 
durch Wirbelstrome, die sich wandwarts langs der Sinus valsalvae entgegen der 
axialen Stromrichtung nach dem Inneren der Taschen zu bewegen, in einer iiber 
ihre Ruhelage hinaus der SchluBstellung genaherten Stellung gehalten. Der Grad 
dieser Annaherung ist die Resultante aus der Wirkung dieser retrograden Strome 
auf die Oberseite der Klappen einerseits und der Wirkung des rechtlaufigen 
Ventrikelstromes auf die Unterseite der Klappen andererseits. Die Verengerung, 
welche die Ausstromungsteile der Ventrikel bei der systolischen Kontraktion 
erfahren konnen, erstreckt sich bis zur Ansatzlinie der Semilunarklappen und 
bereitet, da sie die Klappenstellung schon hierdurch der SchluBstellung naher 
bringt, dann aber auch dadurch, daB sie die Stromwirbel verstarkt, ebenfalls 
den KlappenschluB VOl'. Mit dem Ende der Systole hort der Gesamteinstrom 
von Fliissigkeit auf, der axiale Strom aber geht, auch in der Nahe der Klappe 3), 

zunachst noch kurze Zeit weiter, wobei er das Blut unter den Klappen gewisser
maBen heraussaugt. Aber auch die retrograden Strome in den Sinus valsalvae, 
ja sie besonders, iiberdauern das Ende der Systole, und in dieser Drehbewegung 
der Fliissigkeit, die ihnen unten die Stiitze nimmt, oben sie weiter belastet, 
kommen die Klappen "blitzschnell" nahezu vollstandig zum SchluB. Inzwischen 
ist die axiale Vorwartsbewegung, rasch abnehmend und an einem Indifferenz
punkte nahe der Klappe den Nullpunkt durchlaufend, ebenfalls, durch die sich 
dynamisch jetzt geltend machende Druckdifferenz zwischen Merie und Ventrikel, 
in eine riicklaufige Bewegung iibergegangen, in der der KlappenschluB vollendet 
wird. Es lastet jetzt der ganze "Druck" der Arterie auf der Klappe und halt sie 
fiir die Dauer der Diastole fest geschlossen. 

1) HERING, E.: Zitiert auf S. 180. 2) Siehe HOCHREIN: Zitiert auf S.17l. 
3) 1m Gefii.Bsystem im ganzen geht er dank dessen elastischen (und muskularen?) 

Kraften ja iiberhaupt weiter. 
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Wie ist es nun mit der Frage einer etwaigen physiologischen Insuffizienz 
bei den Semilunarklappen 1 

Trotz der geschilderten Reihe schon in der Systole wirksamer V orbereitungen 
sind wir doch nicht berechtigt, ihren SchluB geradenwegs als verlustlos anzusehen. 
Es ist vielmehr eine gewisse "intraprozessuale", mit dem Vorgang des Schlusses 
selbst verbundene Insuffizienz, und sei sie auch nur klein, theoretisch auch bei 
ihnen zu erwarten. Beziiglich der Abgrenzung der beiden fiir eine Insuffizienz 
in Betracht kommenden Raume, des Ventrikels einerseits und der Arterie 
andererseits, kann sinngemaB das friiher bei den' Atrioventrikularklappen 
Gesagte gelten (s. S. 190). Als Trennungsflache ist die Unterflache der 
Semilunarklappen zu betrachten, wie sie sich in der SchluBstellung der 
Klappe darbieten wiirde. Die Unterscheidung zwischen einer "physiologischen" 
Insuffizienz im Gegensatz zur "pathologischen", die wir fUr die Atrioventri
kularklappen gemacht haben, iibernehmen wir ebenfalls fiir die Semilunar
klappen. 

Versuche an Pulmonalklappen, teils yom Menschen, teils yom Schwein, 
die HOCHREIN 1) auf meine Veranlassung angestellt hat, haben in der Tat 
nun ergeben, daB eine physiologische Insuffizienz der Semilunarklappen 
besteht, wenn auch, wie zu erwarten war, das Insuffizienzvolum keineswegs 
groB ist. Es schwankte das Insuffizienzvolum, wenn Wasser als Durch
stromungsfliissigkeit verwendet wurde, bei erheblicher Stromgeschwindigkeit 
und einem Druck in der Pulmonalis von 65 ccm Wasser zwischen 0,5 und 1,5 ccm, 
sowohl bei menschlichen· Klappen wie bei denen des Schweines. Interessant 
ist, daB bei Verwendung einer viscoseren Fliissigkeit (Ascitesfliissigkeit) das 
Insuffizienzvolum ceteris paribus um ca. 40% kleiner war. Auch ergaben sich 
bemerkenswerte Beziehungen zwischen der GroBe des Insuffizienzvolumen 
und der GroBe der Stromgeschwindigkeit sowie des Arteriendruckes. Wuchs 
die Stromgeschwindigkeit, so sank das Insuffizienzvolum (starkere Stromwirbel), 
wuehs aber der Arteriendruck, so nahm das Insuffizienzvolum zu, wohl weil 
unter dem hoheren Druck mehr Fliissigkeit axial den letzten noch offenstehenden 
Klappenspalt durcheilen konnte, ehe es ZUlli SchluB kam. 

Die Kleinheit des physiologischen Insuffizienzvolums der Semilunarklappen 
laBt dasselbe als praktisch bedeutungslos erscheinen. Man muB sich ja iiberhaupt 
dariiber klar sein - ich brauche in dieser Hinsicht nur auf unsere einleitenden 
Bemerkungen hinzuweisen -, daB eine physiologische Insuffizienz auch groBeren 
AusmaBes den Kreislauf in keiner Weise zu storen brauchte, da sich ja das Herz 
von vornherein nach Muskelentwicklung und gegenseitigen GroBenverhaltnissen 
der Herzhohlen darauf einstellen wiirde. Ein progressiver Charakter kame einer 
solchen physiologischen Besonderheit nicht zu. Es ist durchaus wahrscheinlich, 
daB im Verlauf der ontogenetischen Entwicklung das Herz auch des Menschen 
Stadien durchlauft, in denen die noch sehr unvollkommenen Ventilvorrichtungen 
des embryonalen Organs erhebliche intraprozessuale, physiologische Insuffizienzen 
bedingen, vielleicht iiberhaupt keinen volligen AbschluB ermoglichen. Da das Herz 
in der Fetalperiode aber weder besonderen physischen noch psychischen Be
lastungen - auf dem Umwege iiber den Blutdruck - ausgesetzt ist, so werden 
solche Perioden ohne Storungen ertragen. Wenn man ferner die Unvollkommen
heit der Klappenapparate bei manchen niederen Tieren bedenkt, soweit sich dies 
nach den anatomischen Verhaltnissen beurteilen laBt, so gewinnt man den Ein
druck, daB hier unter Umstanden Insuffizienzen dauernd mit in den Kauf ge
nommen werden. So will es z. B. scheinen, wenn man die Abbildung betrachtet, die 

1) ROCHREIN: Zitiert auf S. 171. 
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den Conus arteriosus des Ceratodus darstellt (s. Abb. 44). Hier stehen zwar 8 Quer
reihen von Taschenklappen hintereinander, aber keine Klappe grenzt unmittelbar 
an die andere. Vielleicht konnen die so entstehenden Rinnen bei der Kontraktion 
des ganzen GefaBes geschlossen werden. SoUte diese Kontraktion aber, der man 
doch nicht zuletzt auch eine blutaustreibende Wirkung beilegen wird, wirklich 
wahrend der ganzen Diastole anhalten? Angesichts der vielen Klappenreihen 
hintereinander hat es mehr den Anschein, als ob die Unvollkommenheit der 
einzelnen Barrieren moglichst durch die Vielheit derselben wettgemacht werden 
sollte, so wie man ja auch unter den Blattern eines Baumes bis zu einem gewissen 
Grade vor dem Regen geschiitzt ist. 

IV. Fehler an den Klappenapparaten. 
Aus den fmher gemachten Ausfuhrungen ging hervor, daB Storungen im 

SchluB der Herzklappen, der venosen wie der arterieUen, schon durch das Versagen 
gewisser muskularer Hilfsapparate eintreten konnen. Die Muskelschadigung 
kann dabei durch eine Myokarderkrankung entziindlicher oder toxischer Natur, 
durch Ernahrungsstorungen, "Uberanstrengung" u. a. verursacht sein. 

Fur den SchluB der Arterioventrikularklappen kommt in erster Linie die 
wichtige muskulare Verengung der venosen Ostien wahrend der Systole in Be
tracht [HESSEl), KREHL2), LEWINSKI 3), E. ALBRECHT 4), MAGNUS-ALSLEBEN 5) 

u. a.1, sowie eine entsprechende Kontraktion der Papillarmuskeln, durch welche 
die Klappensegel verhindert werden, sich in den Vorhof auszubauchen oder gar 
umzuschlagen [LEWINSKI 3)J. Viele klinische Beobachtungen weisen auf das 
Vorkommen von Insuffizienzen sowohl der Mitralis als besonders auch der 
Tricuspidalis hin, die durch eine mangelhafte Funktion dieser Muskelapparate 
bedingt sind. Wenn man die verschiedenen Verhaltnisse ins Auge faBt, unter 
denen die Klappe im Ablauf der Systole sich befindet - initialer SchluB bei 
diastolisch weitem Ostium mit groBer "Horizontalquote" der Klappe, aber 
zunachst noch geringem Ventrikelinnendruck, weiterhin aber, bei rasch steigen
dem Ventrikeldruck, zunehmende systolische Verengerung des Ostiums mit 
Hereinziehen der zentralen Teile der Klappenflache in das Innere des 
Ventrikels -, so ist man versucht, gewisse zeitlich verschiedene Formen von 
systolischen Herzgerauschen, soweit sie uberhaupt auf die Atrioventrikular
klappen bezogen werden konnen, mit diesen wechselnden Bedingungen in Ver
bindung zu bringen. 

Kurze, nur im Anfang der Systole horbare Gerausche, man kann sie "archo
systolische" nennen, kamen auf Rechnung von Veranderungen, die bei der spateren 
Umformung von Ostium und Klappe unwirksam werden (z. B. eine geringe 
Randschrumpfung eines Segels, eine bloB bei diastolisch weitem Ostium hervor
tretende Inkongruenz zwischen Ostium- und KlappengroBe u. a.), Gerausche, die 
erst nach dem Beginn bzw. gegen Ende der Systole "telosystolisch" auftreten, 
konnten auf mangelhafter Umformung des Ostiums, also muskularer Insuffizienz 
beruhen, die erst auf der Hohe des Innendruckes des Ventrikels manifest wurde6) ; 

Gerausche endlich, die wahrend der ganzen Dauer der Systole "holosystolisch" 
vorhanden waren, wiirden auf Veranderungen hinweisen, die yom Anfang bis 

1) HESSE: Zitiert auf S. 179. 2) KREHL: Zitiert auf S. 172 u. 179. 
3) LEWINSKI: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.76, S.292. 
4) ALBRECHT, E.: Zitiert auf S. 182. 
5) MAGNUS-ALSLEBEN: Zitiert auf S. 172. 
6) Uber derartige VerhiUtnisse beim Froschherz s. O. FRANK: Zitiert auf S. 179. 
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zum Ende der Systole den KlappenschluB vereiteln. Dahin konnen sehr wohl 
auch bloB muskular bedingte Veranderungen gehoren, insofern eine abnorme, 
schon von vornherein den KlappenschluB verhindernde Erweiterung des Ostiums 
sich mit ungenugender Umform desselben im weiteren Verlauf der Systole ver
bindet. Selbstverstandlich aber konnen sich unter den genannten Gesichtspunkten 
auch myogene mit anatomischen Schadigungen kombinieren. 

DaB systolische Gerausche, die nur in bestimmter, sei es vertikaler oder horizontaler 
Korperlage auftreten, auf ostialen Formanderungen beruhen konnten, die durch die be
treffende Lage bedingt sind, sei mit Reserve angedeutet. In der Norm diirften ja die Klappen, 
wie oben schon bemerkt wurde, eine groBe Anpassungsfahigkeit an Formanderungen der 
Ostien haben. Gegen unsere friiher ausgesprochene Ansicht, daB der KlappenschluB, so
lange das Ostium in diastolischer Weite verharrt, auch physiologisch nicht ganz dicht sei, 
wird man nicht geltend machen konnen, daB in der Norm ja keine Gerausche zu horen 
seien. Die supponierte Insuffizienz wird bei regularer systolischer Umformung des Ostiums 
nur so kurz dauern und der Ventrikelinnendruck dabei noch so gering sein, daB die Be
dingungen fiir einen hOrbar werdenden Stromwirbel nicht gegeben sind. Aus den gleichen 
Griinden kann auch die wahrend des SchlieBungsvorganges der Klappe siah ergebende 
"physiologische Insuffizienz" nicht zu einem horbaren Gerausch werden. 

Bei den Semilunarklappen wird es fur das Zustandekommen muskular 
bedingter Insuffizienzen weniger auf den Wegfall einer "Stutzung" der Klappen 
durch systolisch sich bildende Muskelwiilste (KREHL) ankommen, die ja nur wirk
sam sein konnten, wenn sie die Systole uberdauerten, als auf eine ungenugende 
Vorbereitung des Klappenschlusses, insofern die telosystolische Verengung des 
Ausstromungsteiles des Ventrikels und damit auch der Arterienwurzel weg
fiele (s. oben S. 197). 

Die Bedingungen, unter denen die "physiologische" Insuffizienz der Semi
lunarklappen (s. oben S. 198) ein Maximum erreichen wird, sind in der Kom
bination von Hypertonie mit Herzschwache gegeben, wobei der hohe Blutdruck 
sowohl durch Starke und fruhes Eintreten eines axial en Ruckstromes als durch 
Erweiterung des Arterienbulbus, der zu einer groBen Intervalvularoffnung fiihrt, 
wirksam sind, wahrend die Herzschwache durch geringere Stromgeschwindig
keit und davon abhangige Schwache der Stromwirbelbildung die Vorbereitung 
des Klappenschlusses schadigt. Je weiter der Arterienbulbus wird, um so weniger 
konnen sich auch die Klappen mit groBeren Teilen ihrer Lunulae aneinander
legen. Bei einem gewissen Grad der Erweiterung wird daher der SchluB ein nahezu 
linearer und damit kaum mehr genugender werden. J enseits dieser Grenze, die 
unter pathologischen Bedingungen sehr wohl erreicht werden kann, liegt der 
Beginn einer pathologischen Insuffizienz, die uber die, definitive SchluBsteliung 
der Klappen hinaus andauert. 

'Ober klinische Beobachtungen, fiir die eine derartige Genese angenommen werden 
kann, liegen zahlreiche Mitteilungen vor [WELLS1), HEITLER2), AUFRECHT 3), REICHE 4), 
SCHLESINGER 5), ORTNER6) u. a.]. Theoretisch muB es moglich erscheinen, daB eine solche 
pathologische "Erweiterungsinsuffizienz" sich nur im Beginn der Diastole in der Phase 
des hochsten Arteriendrucks und damit groBten Bulbusumfanges geltend machte. Dem 

1) WELLS: A collectiv investigation usw. Brit. med. journ. S.-Nr.3100, S. 730; K. Z. 
Bd. 13, S.207. 1920. 

2) HEITLER: Drei FaIle von relativer Insuffizienz der Aortenklappen; in einem Fall 
voriibergehend, in zwei Fallen persistierend. Wien. med. Wochenschr. Jg. 70, Nr. 28, S. 1249; 
K. Z. Bd. 14, S. 148. 

3) AUFRECHT: Zur Heilbarkeit von Herzklappenfehlern. Dtsch. med. Wochenschr. 
Jg.46, Nr.48, S. p35. 192'0. 

4) REICHE: Uber relative Aortenklappeninsuffizienz. Med. Klinik Jg.18, Nr.42, 
S. 1341. 1922. 

5) SCHLESINGER: Relative Aorteniussuffizienz. Med. Klinik Jg.20, Nr.3, S.84. 1924. 
K. Z. B. 37, S. 369. 

6) ORTNER: Uber akzidenteUe diastolische Aortengerausche. Med. Klinik Jg. 19, Nr. 13, 
S.408. 
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konnte dann aber auch nur ein kurzes "archodiastolisches" Gerausch, vielleicht auch nur 
eine Unreinheit des zweiten Arterientons entsprechen. Freilich muB, sofern Hypertonie 
vorhanden ist, durch die Lautheit des zweiten Arterientons die Wahrnehmung solcher 
akustischer Feinheiten erschwert werden. DaB die physiologische "intraprocessuale" In
suffizienz der Semilunarklappen ebensowenig wie die der Atrioventrikularklappen zu einem 
Gerausch fiihrt, kann bei der Kiirze des SchlieBungsvorganges nicht wundernehmen. 

Die anatomischen Klappenerkrankungen des Herzens entstehen meist auf 
infektiOser Grundlage durch die Wirkung von Bakterien (Streptokokken, Staphylo
kokken, Pneumokokken, seltener Gonokokken, Typhus-, Influenza-, Tuberkel
bacillen u. a.) bzw. ihrer Toxine. Doch kommen auch andere Ursachen, besonders 
an der Aorta, wie Syphilis und Arteriosklerose, in Betracht. 

Prognostisch pflegt man die "benigne", in der Regel mit der Bildung kleinerer 
warzchenartiger Erhebungen in der Nahe der Klappenrander einhergehende 
Form (verrucose Endokarditis) von der selteneren malignen, ulcerosen, mit 
Ansiedlung sehr zahlreicher Bakterien und unter Umstanden starker polypen
artiger Thrombenbildung auf den erkrankten Klappen verbundenen Form zu 
unterscheiden, die zu umfangreichen Zerstorungen zu fiihren pflegt und meist 
todlich verlauft. (Hierher gehOrig die Endocarditis lenta; groBe Neigung zu 
Embolien in die verschiedenen Organe.) Frischen Endokarditiden wohnt selbst
verstandlich die Fahigkeit des Fortschreitens an derselben Klappe und des Uber
gehens auf andere Klappen inne. Die besonders haufige Kombination von Aorten
mit Mitralfehlern findet durch die nahen raumlichen Beziehungen zwischen der 
Aorta und dem "Aorten"-Segel der Mitralis ihre Erklarung. Fiir die auffallende 
Neigung der Klappen des linken Herzens zu Endokarditiden ist wohl die wesent
lich starkere mechanische Beanspruchung dieser Herzhalfte verantwortlich zu 
machen, durch die eine lokale Disposition an den Klappen ge~etzt wird. 

Die zur Heilung kommenden Endokarditiden laufen in der Regel in Narben
bildung aus, durch welche die zarten Klappenmembranen, meist unter Schrump
fung, in derbe, schwielige, mitunter verkalkende Gebilde verwandelt werden 
konnen. Durch Ubergreifen produktiver entziindlicher Vorgange auf benach
barte Klappenzipfel kommt es haufig mit diesen zu Verwachsungen und dann zu 
mehr oder weniger hochgradigen Stenosen der Ostien. Auch die zarten Sehnen
faden verdicken und verkiirzen sich oft und verschmelzen zu gemeinsamen 
Biindeln. Natiirlich wird auch hierdurch die Beweglichkeit der Klappen schwer 
beeintrachtigt. Zu beachten ist, daB die Mitralsegel bei alteren Leuten auch 
ohne Endokarditis ein opakes Aussehen und, wie es scheint, auch eine etwas 
derbere Beschaffenheit annehmen konnen, ohne daB deshalb die Klappen in
suffizient zu werden brauchen. 

Besonders verhangnisvoll pflegen sich im Verlauf der malignen Endokarditis 
das DurchreiBen von Sehnenfaden oder die, allerdings wesentlich seltenere, 
nekrotische AbstoBung ganzer Teile der Segel oder grobere Perforationen der
selben geltend zu machen. Es gewahrt ein besonders charakteristisches Bild, 
wenn am eingegipsten Herzen beim PreBluftversuch, die infolge Durchtrennung 
von Sehnenfaden ihres Haltes beraubten Segel, eine breite Liicke nach dem 
Ventrikel hin freigebend, in den Vorhof hineinflattern, oder yom Ventrikel her 
unter Wasserdruck gesetzt, einen dicken Wasserstrahl herausschieBen lassen. 

Endokarditische Warzchen dagegen, die ja mit Vorliebe in der Nahe der 
Segelrander sitzen, brauchen, wenn sie nicht allzu groB sind und die Segel selbst 
ihre Leichtbeweglichkeit und Schmiegsamkeit noch nicht verloren haben, keine 
wesentlichen Insuffizienzerscheinungen hervorzurufen. Denn die benachbarten 
Segelrander konnen sich liickenschlieBend um die kleinen Hocker herumlegen, 
die iibrigens im Fortgang der Systole unter Umstanden ja auch ins Innere des 
Ventrikels hinabgezogen und dadurch unschadlich gemacht werden. 
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Man kann sich am eingegipsten Herzen davon iiberzeugen, daB die unter Wasser
druck vom Ventrikel her geschlossenen Atrioventrikularklappen kaum insuffizient werden, 
wenn man z. B. einen Glasstab zwischen sie schiebt. So gut schmiegen sich die zarten Ge· 
bilde dem Fremdkorper an. Das gleiche gilt fiir die Semilunarklappen. Auch sonst ist es 
erstaunlich, beirn Studium diastolisch fixierter pathologischer Herzen zu sehen, was gelegent
Hch auch bei schweren anatomischen Klappenveranderungen, offenbar durch die bildsam 
wirkende ununterbrochene Weiterfunktion der Klappe, noch an Anpassung und Ausgleichung 
geleistet wird, um eine Klappeninsuffizienz wenigstens mogHchst zu verkleinern. 

In selteneren, wohlleichteren Fallen scheinen endokarditische Insuffizienzen 
der klinischen Beobachtung nach einer volligen Ausgleichung oder vielleicht 
sogar Riickbildung fahig zu sein. Mehr als fiir sie gilt, aber die Moglichkeit einer 
Riickbildung fUr myogene Klappeninsuffizienzen. 

V. Die dynamischen Folgen von Fnnktionsstornngen 
der Herzklappenl). 

Ventilstorungen des Herzens miissen infolge der Stromungsbehinderungen, 
die sie verursachen, ceteris paribus immer eine Verminderung der Stromgeschwin
digkeit des Kreislaufs zur Folge haben. AuBerdem bewirken sie A.nderungen 
in der Verteilung des Blutes auf die einzelnen Abschnitte des Herzens und 
damit auch A.nderungen in deren Fiillung und in dem Drucke, unter dem sie 
stehen. Tatsachlich pflegen sich freilich in weitgehendem MaBe Vorgange ein· 
zustellen, welche der primaren Stromverlangsamung wieder entgegenwirken, 
und zwar sind es, wie noch naher zu zeigen sein wird, gerade die Fiillungs. 
und Druckanderungen in den Herzhohlen selbst, welche diese ausgleichenden 
Prozesse anbahnen. 

DaB Insu//izienzen wie Stenosen der Klappen an sich, ohne das Dazwischen
treten von Ausgleichsvorgangen, das rechtlaufige Stromvolum ·verkleinern 
miissen, ist leicht einzusehen. Geht doch bei ersteren ein Teil des Schlagvolumens. 
jedesmal nach riickwarts verloren, wahrend bei letzteren, wegen des abnormen 
Hindernisses, das nach vorwartsbewegte Blutquantum von vornherein kleiner 
ausfallen muB. Das dergestalt zuriickbewegte oder zuriickbehaltene Blut muB 
einen abnormen Fiillungszuwachs herbeifiihren. Derselbe erfolgt immer in der 
riickwarts von der erkrankten Klappe gelegenen Herzhohle und macht sich auf 
aHe Falle in deren diastolischem V olum geltend. Sofern nun das Schlagvolum 
des diastolisch voluminoser gewordenen Abschnitts nicht ebenfalls urn den Be
trag dieser MehrfiiHung, sondern weniger oder gar nicht groBer wird, muB offen
bar in Form von "R,estblut"vermehrung auch das systolische Volum des Herz-

1) Allgemeines iiber die Dynamik des Herzens unter besonderer Beriicksichtigung 
klinischer Gesichtspunkte, sowie die einschlagige Literatur findet sich in dem Krehl
Marchandschen Handb. d. allg. Pathoi. bei MORITZ: "Die allgemeine Pathologie des Her
zens und der GefaBe" zusammengestellt. Die dort gegebene Darstellung stiitzt sich vor 
allem auf die grundlegenden Untersuchungen von O. FRANK iiber die Dynamik des Frosch
herzens. (0. FRANK: 1. Zitiert auf S. 179; ferner 2. Isometrie und Isotonie des Herzmuskels. 
Zeitschr. f. BioI. Bd. 14, S.14: und 3. Die Wirkung von Digitalis [Helleborein] auf das Herz. 
Sitzungsber. d. Ges. f. Morphoi. u. PhysioI., Miinchen 1897, ~r. 2.) Gestiitzt auf die FRANK
schen Ergebnisse wurden auf Grund von theoretischen Uberlegungen und Studien am 
Kreislaufmodell Schliisse auch auf die Dynamik des Saugetierherzens und insbesondere 
auch auf pathologische Verhaltnisse beim Menschen gezogen. Dieselben sind im wesent
lichen durch neuere, speziell am Saugetier gemachte Untersuchungen bestatigt worden. 
(STRAUB, HERMANN: 1. Dynamik des Saugetierherzens. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 115, 
S. 531. 2. Dynamik des rechten Herzens. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S.409. 1914; 
3. Der Druckablauf in den HerzhOhlen. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143, S. 69; 
4. Zur Dynamik der Klappenfehler des linken Herzens. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122, 
S. 156). Dort siehe auch die weitere neuere Literatur. 
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abschnittes zunehmen. Beides, sowohl eine bloB diastolische als auch eine 
diastolische und systolische Erweiterung eines Herzabschnittes ist natiirlich 
logisch moglich. Tatsachlich sicher kommt das letztere vor. Ob in strengem 
Sinne auch das erstere, muB als zweifelhaft bezeichnet werden. Nach den von 
FRANK 1) entwickelten Gesetzen der Herzdynamik wenigstens wachst zwar unter 
im iibrigen gleichen Bedingungen, insbesondere bei gleichbleibendem Wider
stand gegen die Austreibung innerhalb gewisser Grenzen, d. h. bis zum Punkt 
einer "Uberdehnung", mit Vermehrung der diastolischen Fiillung regelmaBig 
auch das Schlagvolum, aber nicht um den vollen Betrag der diastolischen Mehr
fiillung, sondern urn einen geringeren. J ede diastolische VolumvergroBerung 
eines Herzabschnittes muB demnach also auch zu einer systolischen fiihren. 
Die auBere und innere Begrenzung der "Raumschale", die beim Ubergang aus 
dem diastolischen in das systolische Volum von einem Herzabschnitte durch
mess en wird, wird peripherwarts geriickt. Es scheint eine solche obligate Ver
bindung einer diastolischen mit einer systolischen Erweiterung aber manchmal 
nur wenig deutlich zu sein. STRAUB2) hat das bei Versuchen mit experimentell 
erzeugten Klappenfehlern an Katzenherzen beobachtet. Urn deswillen diirfte 
es aber doch nicht angangig sein, einen grundsatzlichen Unterschied hin
sichtlich des Begriffs der "Erweiterung" zwischen dies en Fallen, in denen 
bei Erweiterung des ruhenden Herzmuskels die des kontrahierten gering ist, 
vielleicht zu fehlen scheint, und jenen zu machen, bei denen auch die letztere 
erheblich ist. Die Erweiterung eines Herzabschnittes auch im kontrahierten 
Zustand pflegt im Tierexperiment besonders dann deutlich zu sein, wenn seine 
diastolische Erweiterung durch eine Erhohung der Widerstande gegen die Aus
treibung des Elutes, also von vornherein schon durch eine Erhohung des Rest
volums des kontrahierten Abschnittes zustande kommt. Denn dieses Restvolum 
ist ja nichts anderes als das Volum des kontrahierten Ventrikels abziiglich des 
Volums, das seine Wand ausmacht. 

Zunahme des diastolischen V olums des Herzens ist unter Umstanden eine 
durchaus physiologische Erscheinung, namlich dann, wenn das Einzelschlagvolum 
des Herzens durch irgendwelche Umstande eine Zunahme erfahrt. Das Herz 
holt dann fiir die groBere Leistung gewissermaBen nur weiter aus. Das sind aber 
voriibergehende Zustande. Der Begriff der anormalen Erweiterung, fiir den man 
klinisch gern den Ausdruck der "Dilatation" gebraucht, beginnt da, wo eine 
VergroBerung des Herzens - ausgesprochen immer an der auBeren, wechselnd 
stark, aber doch auch wohl immer an der inneren Flache seiner "Aktionsschale" -
dauernd und insbesondere auch bei Korperruhe vorhanden ist. Das MaB der 
"GroBennorm" hat dabei bekanntlich eine gewisse Spielbreite. Entscheidungen 
iiber "normal" oder "anormal" sind im Einzelfalle auch pathologisch-ana
tomisch nicht immer leicht zu treffen. Uber das Grundsatzliche des Vorkom
mens von Dilatationen bestimmter Herzabschnitte besteht aber klinisch wie 
pathologisch-anatomisch bei den Klappenfehlern kein Zweifel. 

Es ist nach dem hier Gesagten zu erwarten, daB Fehler an der Aorta primar zur Er
weiterung des linken Ventrikels fUhren, solche an der Mitralis zur Erweiterung des linken 
Vorhofs bzw. auch der Lungenstrombahn, solche an der Pulmonalis zur Erweiterung des 
rechten Ventrikels und solche an der Tricuspidalis zur Erweiterung des rechten Vorhofs 
und des anschlieBenden Abschnittes des venosen Systems. Die Beobachtung bestatigt 
denn auch im ganzen diese Deduktion, wenn auch der Grad der Erweiterung im einzelnen 
Falle verschieden ausfallen kann. Die Grunde fur diese Verschiedenheiten sind mannig
faltiger Art. Zunachst ist selbstverstandlich die GroBe der Ventilstiirung maBgebend. Dann 
kommt aber auch die individuelle Dehnbarkeit des der Dilatation ausgesetzten Herzteiles 

1) FRANK: Zitiert auf S. 179 u. 202JNr. 2 U. 3). 
2) STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr.4). 
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in Betracht, insofern etwa ein Vorhof leichter einer Dehnung unterliegen wird als ein Ven
trikel und speziell wohl der wandstarke linke Ventrikel. Zu dem in irregularer Richtung 
erfolgenden Fiillungszuwachs eines Herzabschnittes durch eine Insuffizienz oder zu der 
Vermehrung seines Restblutes durch eine Stenose, zu diesen "tonogenen" Faktoren kann 
sieh aber bei der so haufigen Komplikation von Klappenfehlern mit Myokardsehadigungen 
auch noeh eine "myogene" Vermehrung seines Restblutes durch Muskelsehwache gesellen 1 ). 

Diesem EinfluB diirfte sogar besondere Wichtigkeit zukommen. Ferner kann fiir den Fall 
einer gleichzeitigen Erkrankung der nachsten stromaufwarts gelagerten Klappe auch noch 
die in regularer Richtung stattfindende Fiillung der in Frage stehenden Herzh6hle ver
andert sein. Aueh mag ein im Myokard geschadigter Herzteil diastolisch dehnbarer und 
gegen den Einstrom dadurch nachgiebiger als ein muskelgesunder geworden sein. 

Fiir die Wirkungsstarke einer Insuffizienz oder Stenose auf das diastolische Volum 
des betreffenden Herzabschnittes ist der Querschnitt des Insuffizienzspaltes bzw. der 
Stenosen6ffnung, wahrscheinlich auch deren Form 2) sowie die Druckdifferenz, unter der 
die Bewegung des Elutes durch diese Offnungen vor sich geht, maBgebend. Nach dem 
TORICELLIschen Theorem kommt dabei die Quadratwurzel aus der Druckdifferenz in Be
tracht. Von diesen Faktoren, Druckdifferenz und Spaltweite, sowie der Zeitspanne, in 
der sie sich geltend machen (Dauer der Diastole bzw. Systole), wird demnach bei einer 
Insuffizienz die Menge des regurgitierenden, bei einer Stenose die des ausstromenden Blutes 
abhangen. Fiir den pathologischen Zuwachs an Restblut ist bei einer Stenose offenbar 
die Differenz des normalen und des pathologisch verminderten Auswurfvolums maBgebend. 
Man konnte hiernach versucht sein, theoretisch die Spaltweite ableiten zu wollen, bei welcher, 
gleiche treibende Krafte und gleiche Einwirkungszeiten vorausgesetzt, die Insuffizienz 
einer Klappe denselben dilatierenden Effl;l~t auf den riickwartsgelegenen Herzabschnitt 
wie eine Stenose ausiiben miiBte. Solche Uberlegungen sind indessen miiBig, da die Pra
misse gleicher Druckdifferenzen und Einwirkungszeiten bei der Insuffizienz und der Stenose 
einer Klappe tatsachlich wohl nie zutreffen wird und iiberdies die GroBe der unter ab
normen Bedingungen bei der Systole im Ventrikel sich entwickelnden Druckkrafte sich 
der Abschatzung entzieht. LUDERITZ3 ) sah z. B. bei kiinstlicher Aortenstenose den Kammer
druck bei Kaninchen alsbald auf das 2-3fache, bei Hunden auf das 3-4fache steigen. 
Die Spannungen nahern sich eben bei wachsendem Widerstand den isometrischen Maximal
spannungen. Dazu kommt nun noeh, daB unter natiirlichen Verhaltnissen Hand in Hand 
mit der langsamen Entstehung einer Stenose, und zwar offen bar infolge der erhohten 
Ventrikelspannungen, sieh eine Hypertrophie des linken Ventrikels mit obligater Erhohung 
der absoluten Herzkraft auszubilden pflegt4). 

Wenn die Hypertrophie des Ventrikels mit der Ausbildung einer Klappen
verengerung am arteriellen Ostium gleiehen Sehritt halt, so wird es bei maf3igen 
Stenosen nie zu erheblieher Abnahme des reehtlaufigen Sehlagvolumens und somit 
aueh nieht zu einem erheblieh gesteigerten Restvolum kommen. Es muss en damit 
also dilatierende Einflusse auf den linken Ventrikel bei Aortenstenose fast ganz 
wegfallen, womit die klinisehe Tatsaehe einer in der Regel nur geringfiigigen 
Dilatation bei diesem Klappenfehler in gutem Einklang steht. Das Tierexperiment 
weist bei der akut gesetzten Stenose dagegen die Tendenz zu erheblieher Dila
tation auf5}. 

1m Gegensatz zu der Aortenstenose pflegen Klinik wie pathologisehe Ana
tomie bei der Aorteninsujjizienz, sofern sie nur irgend erheblieh ist, eine deut
liehe, mitunter sehr hoehgradige Erweiterung des linken Ventrikels festzustellen. 
Auf jeden Fall wird die Erweiterung dem MaBe des Insuffizienzsvolums ent
spree hen mussen. DaB dieses unter Umstanden reeht erheblieh sein kann, steht 
auBer Zweifel (s. unten S. 219). 

Stellt man sich, um einmal irgendwelche quantitative Annahme zu machen, als recht 
grobe Storung ein Insuffizienzvolum von 100% des Schlagvolums vor, so wiirde offenbar 
der denkbar giinstigste Fall einer Ausgleichung der sein, daB der linke Ventrikel durch 

1) Naheres iiber die Begriffe der "tonogenen" und "myogenen" Erweiterung eines 
Herzabschnittes s. MORITZ: Zitiert auf S.202 (S.71). 

2) LEWY, B. : Die Kompensierung der Herzklappenfehler des Herzens, S. 284. Berlin 1890. 
3) LUDERITZ: Ablauf des Elutdrucks bei Aortenstenose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 20, 

S. 374. 1892. 
4) MORITZ: Zitiert auf S. 202 (S. 77). 
5) STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S. 202 (Nr.4). 
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Erhohung seines Schlagvolums urn 100% den Verlust wettmachte und so sein normales 
effektives Volum wieder herstellte. Die einfachste Verwirklichung hierftir ware es, 
wenn der Ventrikel sich diastolis~h urn den Betrag des Schlagvolums, sagen wir urn 50 ccm, 
erweiterte, die auBere Grenzflache seiner "Aktionsschale" also entsprechend hinausschobe, 
dabei aber seine innere beibehielte. Einen derartigen Vorgang in fast reiner Form hat 
STRAUB 1 ) in der Tat bei Versuchen mit ktinstlicher Aorteninsuffizienz an Katzenherzen 
beobachtet, wahrend SCHRAM 2), allerdings bei weniger guter Durchblutung des Coronar
kreislaufs, bei ktinstlicher Aorteninsuffizienz eine VergroBerung auch des systolischen Ven
trikelvolums fand. Nach den Versuchen STRAUBS mtiBte man auch bei der Aorteninsuffizienz 
des Menschen mit der Moglichkeit einer rein diastolischen Erweiterung rechnen. Tatsach
lich hat man aber, sowohl nach Sektionsbefunden als nach Orthodiagrammen den Eindruck, 
daB die Kapazitat des linken Ventrikels bei Aorteninsuffizienz groBer ist, als man sie bei 
bloBer Addition des Insuffizienzvolums, das wir mit 50 ccm doch wohl schon sehr hoch 
annahmen, zu dem normalen Ventrikelvolum erwarten konnte. STRAUB3) kommt daher 
zu der Auffassung, daB die "klinisch so hdutig beobachtete Dilatation bei Aorteninsuttizienz 
nicht als primiire Folge der VentilstOrung" betrachtet werden konne, sondern offenbar tiber
wiegend eine "muskuliire" (myogene) Dilatation sei (s. unten) ... 

Bedauerlicherweise bewegt man sich aber mit all diesen Uberlegungen auf durchaus 
unsicherem Boden. Denn wie tiber die GroBenordnung der Insuffizienzvolumina, so fehlen 
uns auch tiber die Zuwachsvolumina des linken Ventrikels bei Aorteninsuffizienz bisher 
zuverlassige zahlenmaBige Unterlagen (s. iibrigens unten S. 219). 

Besonders groB pflegt eine tonogene Dilatation auszufallen, wenn es sich 
um eine erhebliche Stenose vor einem muskelschwachen Vorhof handelt. 

Der Umstand, daB Mitralstenosen im Verhaltnis zur normalen Weite des Ostiums 
gewohnlich hochgradiger sind als Aortenstenosen (es widerstrebt wohl das energisch aus
gepreBte Blut des linken Ventrikels einer Verwachsung der Aortenklappe, wenn freilich 
wiederum die beim Bluteinstrom der SchluBstellung angenaherte Lagerung der Klappen
taschen sie bis zu einem gewissen Grade begtinstigen dtirfte), daB ferner die Propulsions
kraft des linken Vorhofs, auch fUr den Fall erheblicher Hypertrophie, schon wegen des 
Fehlens eines Abschlusses nach den Lungenvenen hin, eine sehr viel geringere als die des lin
ken Ventrikels ist, und endlich, daB der dtinne Vorhof dehnbarer ist als der dicke linke Ven
trikel, alles dies erkliirt es, daB Mitralstenosen in der Regel weit mehr dilatierend auf den 
linken Vorhof wirken als Aortenstenosen auf den linken Ventrikel. In vereinzelten Fallen 
von Mitralstenose hat man ganz erstaunliche Erweiterungen des linken Atriums, bis zum 
Fassungsvermogen von tiber 1/2 I, gefunden4). Bis zu einem gewissen Grade dampfend auf 
die Erweiterung des Vorhofs kann nur seine jederzeit offene Verbindung mit dem Lungen
venensystem wirken, durch die sich das Restvolum auf einen gr6Beren Bezirk verteilt. 

Da, wo es durch Klappenfehler zur Dilatation eines Herzabschnittes ge
kommen ist, pflegt im weiteren Verlaufe, gemaB der fast obligaten Verbindung 
von langer dauernder Dilatation mit Hypertrophie, immer auch eine Zunahme 
der Muskulatur und damit eine Erstarkung des Herzabschnittes einzutreten. 
Der genetische Zusammenhang ist unter dem Gesichtspunkte der Dynamik 
des Herzens leicht zu verstehen. Bei den Insuffizienzen veranlassen groBere 
Fiillungen (erhohte Belastung) den Herzabschnitt zu absolut groBeren Schlag
volumina, bei den Stenosen aber wachsen die Kontraktionsspannungen. In 
beiden Fallen wird also die Arbeit bzw. die "Anstrengung" des Herzteiles ver
groBert und damit die Hypertrophie eingeleitet 5). 

Neben der in erster Linie erfolgenden Beeinflussung des nachsten, riick
warts von der erkrankten Klappe liegenden Herzabschnittes wird es unter Um
standen zu Wirkungen auch noch auf weiter stromaufwarts liegende Teile des 
Herzens kommen. 

1) STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr.4) (S.193). 
2) SCHRAM: De Dynamica van het Zoogdierenhart by Aorta insufficientie. Proef

schrift Utrecht 1915. 
3) STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr. 4) (S.197). 
4) MARCHAND: Verhandl. d. med. Ges. zu Leipzig, 12. Marz 1907. - MULLER, G.: 

Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 56, S. 520. 
5) Uber diese Zusammenhange s. MORITZ: Zitiert auf S.202 (S.77). 
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Gesetzt, es sanke infolge einer Insuffizienz oder Stenose der Aorta das rechtlaufige 
Stromvolum des linken Ventrikels wesentlich unter die Norm, so miiBte eine Stauung des 
Blutes und I?!uckerhohung im kleinen Kreislauf eintreten, .welche auf den rechten Ventrikel 
als erhohte Uberlastung im Sinne einer dilativen Hypertrophie wirken wiirde. 

Es miiBte sich aber auch noch iiber den rechten Ventrikel hinaus, im rechten Vorhof, 
eine vermehrte Fiillung einstellen, da das Sinken des sinistro-ventrikularen Stromvolums 
auch ein solches des dextro-ventrikularen nach sich ziehen und mithin Blut auch hinter 
dem rechten Ventrikel zur Aufstauung bringen muB. 

Versuche an geeigneten, der Dynamik des Herzens angepaBten Kreislaufmodellen 1) 
erweisen die Folgerichtigkeit dieser Uberlegungen. Auch aus Tierexperimenten kennen wir 
z. B. bei Herbeifiihrung einer kiinstlichen Aorteninsuffizienz ein Abnehmen des Strom
volums und Ansteigen des Druckes im linken Vorhof2), also die Anfangsglieder der eben 
entwickelten Reihe. In neueren Versuchen fand auch STRAUB3 ) bei experimenteller Aorten
insuffizienz am Ka.~zenherzen ein geringes Ansteigen des Drucks im linken Atrium. Damit 
scheint aber die Ubereinstimmung zwischen Modellversuchen und Tierversuchen aufzu
horen. Trotz deutlicher Verminderung des Stromvolums und Aufstauung von Blut im lin
ken Ventrikel und Vorhof lieB sich z. B. bei kiinstlicher Aortenstenose keine Riickwirkung 
auf den rechten Ventrikel nachweisen 3). 

Beim pathologischen Geschehen am Menschen, das gewohnlich ein lang
sameres Tempo als das gewaltsame Tierexperiment einhiiJt, pflegen bei unkompli
zierten Aortenfehlern, Stenose wie Insuffizienz, wegen alsbald einsetzender 
und mit der langsamen Ausbildung des Fehlers Schritt haltender Kompensations
vorgange Erscheinungen, die auf eine Uberfiillung des kleinen Kreislaufs hin
weisen, in der Regel zuriickzutreten. Das normale rechtlaufige Stromvolum 
scheint annahernd erhalten zu bleiben. Vorgange von Dilatation und Hyper
trophie beschranken sich auf den linken Ventrikel. Findet freilich gelegentlich 
einmal eine briiske traumatische ZerreiBung der Aortenklappen beim Menschen 
statt, wodurch plotzlich eine umfangreiche Ventilstorung gesetzt wird, so konnen 
unverkennbar auch die Zeichen ungeniigenden Stromvolums mit obligaten 
Storungen im kleinen Kreislauf (starke Dyspnoe) zutage treten 4). 

Anders als bei den Aortenfehlern wird von der Klinik in Ubereinstimmung 
mit Modellversuchen 5 ) bei den Mitralfehlern die Riickstauung von Blut bis in 
das Pulmonalisgebiet hinein als eine geradezu obligatorische Folge angesehen. 
Hypertrophie des rechten Ventrikels als Reaktion auf eine vermehrte Uber
las tung durch Erhohung des Pulmonalisdrucks und Verstarkung des 2. Pul
monaltons als dessen akustischer Ausdruck gehoren klinisch durchaus zu 
dem Bild der Stenose wie der Insuffizienz der Mitralis. Auffallenderweise fehlt 
zu dies en klinischen Befunden indessen die tierexperimentelle Analogie. Die 
Versuche erbringen zwar fUr den linken Vorhof in Form eines gesteigerten systo
lischen wie diastolischen Drucks den deutlichen Nachweis einer starkeren Fiillung, 
lassen aber deren Fortsetzung in die Pulmonalarterie hinein wenigstens in einem 
MaBe, daB daraus eine wesentliche Erhohung des Druckes daselbst resultierte, 
vermlssen. 

In sehr exakten Versuchen STRAUBS 3) mit kiinstlicher Mitralinsuffizienz lieB sich durch 
das Fehlen einer systolischen DruckerhOhung im recl~~en Ventrikel eine wesentliche Steigerung 
des Pulmonaldruckes ausschlieBen. Als vermehrte Uberlastung des rechten Ventrikels hatte 
eine solche zu hoheren Drucken in demselben fiihren miissen. Natiirlich ist es keinem Zweifel 
unterlegen, daB die Fortsetzung einer Drucksteigerung Yom Ende des kleinen Kreis
laufs durch die Lunge hindurch bis in seinen Anfang moglich ist. Das haben u. a_ 

1) MORITZ: Uber ein Kreislaufmodell usw. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 66, S. 349. 
1899. 

2) ZOLLINGER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.59, S.193. - KORNFELD: 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 29, S. 344 u. 450. 

3) STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr.4). 
4) STEINITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.90, S.139. 
5) v. BASCH: Allgemeine Pathologie und Physiologie des Kreislaufs. Wien: A. Holder 

1892. '- MORITZ: Zitiert auf S. 206. 
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Versuche von D. GERHARDT 1 ) direkt erwiesen. Doch muBte in ihnen die Druckerhohung 
im Vorhof die GroBe von etwa 7 cm Wasser iiberschreiten, wenn in der Pulmonalis eine 
Drucksteigerung erfolgen sollte. Die Versuche mit experimentell gesetzten Mitralfehlern 
haben nun in der Regel niedrigere Druckzunahmen im linken Vorhof ergeben2 ). Hierdurch 
konnte sich also zwanglos das Ausbleiben einer transcapillaren Wirkung bei ihnen erklaren. 
Es konnte daher sein, daB der Unterschied zwischen dem klinisch beobachteten Verhalten 
des rechten Ventrikels und dem Tierexperiment nur quantitativ bedingt ware. Es ist dies 
indessen unwahrscheinlich, da die Eingriffe GERHARD1'S, die zu positiven Ergebnissen hin
sichtlich einer Erhohung des Pulmonaldrucks fUhrten, so schwer waren (Aufblasen eines 
Gummiballons im Vorhof zur Verlegung des Mitralostiums), daB die gewohnlichen "natiir
lichen" Mitralfehler ihnen kaum an die Seite zu stellen sein diirften. 

Uber den Grad der Steigerung des Lungenarteriendruckes bei Mitral
fehlern ist beim Menschen nichts bekannt. Die Akzentuierung des 2. Tones 
scheint schon bei relativ geringer Druckerhohung in der Pulmonalis einzu
treten3). Durch Krankheiten entstandene Ventilstorungen an der Mitralis wer
den sich, wie die Storungen wohl an allen Klappen, in der Regel nur allmahlich 
von geringeren zu hoheren Graden fortentwickeln, so daB demgemaB auch eine 
Erhohung des Pulmonalisdruckes, falls sie iiberhaupt eintritt, sich nur allmahlich 
ausbilden wird. Es sind daher die oben fiir die Aortenstenose angestellten Uber
legungen auch hier giiltig. Man wird erwarten diiden, daB der rechte Ventrikel 
in bestandiger Anpassung an eine langsam wachsende Uberlastung mehr und 
mehr hypertrophiert und sich einer starkeren Dilatation dadurch entzieht. Tat
sachlich stellen sich aber bei Mitmlfehlern nicht selten auch erhebliche Dila
tationen des rechten Ventrikels bei der Autopsie heraus. Auch hier ist man 
wieder versucht, ahnlich wie bei der Aorteninsuffizienz (siehe oben), an das Da
zutreten myogener Faktoren zu denken 4). 

Moglicherweise wirken sich leichtere Muskelschadigun&en bei infektiosen Klappen
erkrankungen hauptsachlich nur an dem einer starkeren Uberlastung ausgesetzten oder 
zu einem grol3eren Schlagvolum genotigten Ventrikel in Form einer Dilatation aus. Die 
in den Klappentaschen der Aorta erfolgenden Stromwirbel erleichtern vielleicht die Ein
schleppung von infektios-toxischem Material in den Coronarkreislauf. Freilich will das 
als Regel zu betrachtende Ausbleiben einer erheblicheren Dilatation bei der Aorten
stenose in diesen Erklarungsversuch nicht recht hineinpassen. Auch in Hinsicht auf 
diese Fragen erscheint es dringend erwiinscht, durch besondere Untersuchungen zu
nachst einmal ein zuverlassiges Material von Volumausmessungen der einzelnen Herz
abschnitte zu sammeln. ROMBERG 5) weist angesichts der Inkongruenz zwischen klinischer 
Beobachtung und Tierexperiment hypothetisch auf die Moglichkeit hin, daB infolge der 
abnormen Blutfiillung des Lungenkreislaufes bei Mitralfehlern sich "eine verminderte 
Dehnbarkeit und Anpassungsfahigkeit der Lungengefal3e" ausbildet, infolge deren der er
hohte Vorhofdruck sich unmittelbarer als bei normalen Lungengefal3en auf die Lungen
arterie fortsetze. 

Die Wirkung der Mitralinsujjizienz erstreckt sich nun aber nicht nur auf die 
stromaufwarts von ihr gelegenen Abschnitte, die bisher allein Erwahnung fanden, 
sondern eben durch die Druckerhohung im Vorhof auch auf den stromabwarts 
gelegenen linken Ventrikel. Druckerhohung im linken Vorhof wirkt teils direkt, 
teils, solange sie innerhalb gewisser Grenzen bleibt, wohl auch durch Steigerung 
der Kontraktion des Vorhofs als erhohte Belastung auf den linken Ventrikel 
und fiihrt so zu Dilatation und dadurch zu groBerem Schlagvolum, vermehrter 

1) GERHARDT, D.: 1. Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 45, S. 186; 
2. 22. Kongr. f. inn. Med. S. 192. 

2) GERHARDT, D.: Zitiert auf S. 207 (Nr.2) (S.192). - FRANK U. MORITZ: 22. Kongr. 
f. inn. Med. S. 200. - STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr.4). 

3) WIESEL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 102, S. 552. 
4) WElL: Berlin. klin. Wochenschr. 1881, Nr.7. - RIEGEL: Ebenda 1888, Nr.20. -

V. NOORDEN: Eulenburgs Realenzyklopadie Bd. X, S.414. 
5) ROMBERG: Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und der Blutgefal3e, 4. u. 5. Auf I., 

S. 319. 1925. 
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Arbeit und Hypertrophie 1 ). Ein analoges Verhalten gilt fUr die Tricuspidalis
insuffizienz hinsichtlich des rechten Ventrikels 2). 

Dazu treten aber noch andere kompliziertere Faktoren, die neben dem ver
mehrten ZufluB die Dilatation des Ventrikels auch noch durch VergroBerung 
seines Restvolums steigern 3). Unter normalen VerhliJtnissen gewinnt der Ven
trikel im Anfang der Systole in "isometrischer" Zuckung, d. h. ohne Verkiirzung 
seiner Muskelfasern, die Spannung, die zur Offnung der Aortenklappen notig ist. 
Wieviel Kraft dariiber hinaus er besitzt, urn sein Schlagvolum gegen den Aorten
druck aufzuwerfen, hangt von dem MaB ab, urn das die Hohe seiner maximalen 
isometrischen Spannung die Hohe des Aortendruckes iibertrifft. Dieses iso
metrische Spannungsmaximum des Ventrikels ist durch die "Lange" der Herz
muskelfasern (Fiillungsgrad des Ventrikels) bestimmt, die im Augenblick der 
Semilunarklappenoffnung bestand. Insofern ist also die Unmoglichkeit fUr den 
Ventrikel, sich schon wahrend seiner Anspannungszeit zu verkleinern, von groBer 
Wichtigkeit. Dies andert sich aber bei einer Insuffizienz der Atrioventrikular
klappen. Hier verkleinert sich der Ventrikel schon wahrend seiner Anspannungs
zeit, da in ihr ein Teil seines Inhalts nach dem Vorhof hin ausweicht. Infolge
dessen sinkt bestandig seine potentielle Maximalspannung, er erreicht die Hohe 
der Aortenspannung in weniger steiler Kurve, d. h. spater, und mit geringerer 
Fiillung, d. h. "schwacher", als es sonst der Fall gewesen ware. Die Folge ist ein 
regulares Schlagvolum, das dem normalen gegeniiber, auBer der Verminderung 
urn die vorhofwarts ausgewichene Blutmenge, noch ein weiteres Defizit aufweist. 
Dieses Defizit hauft sich Systole fiir Systole als Zuwachs zu dem normalen Rest
volum im Ventrikel an, erweitert ihn mehr und mehr und steigert dadurch wie
der seine Kontraktionskraft, bis zwischen seinem anwachsenden rechtlaufigen 
Schlagvolum und der diastolisch yom Vorhof her iiber sein jeweiliges Insuf
fizienzvolum hinaus in ihn einstromenden Blutmenge das Gleichgewicht her
gestelltist. Yom Grade dieser "kompensatorischen" Erweiterung deslinken Ven
trike Is hangt es ab, wieweit die Hohe des normalen Schlagvolums erreicht wird. 

Auch bei den Insuffizienzen der Semilunarklappen treffen wir auf den 
Vorgang einer Beeinflussung des stromabwarts von der erkrankten Klappe 
gelegenen Gebietes. So laBt sich bei Aorteninsuffizienz fast immer eine Er
hohung des maximalen Arteriendruckes feststellen, die nur auf einer abnorm 
starken systolischen Fiillung des Aortensystems, also des stromabwarts von 
der insuffizienten Klappe gelegenen Abschnittes beruhen kann. Dieselbe findet 
bekanntlich ja auch anatomisch in einer Erweiterung der Aorta bei Aorten
insuffizienz ihren Ausdruck4). 

Es sind mithin bei den Klappeninsuffizienzen die beiden angrenzenden Kreis
laufabschnitte einer Anderung im Sinne einer Dilatation bzw. dilativen Hyper
trophie unterworfen. Analog pflegen aber auch die Stenosen auf beide angrenzen
den Abschnitte zu wirken, stromaufwarts, wie wir sahen, durch Restblutvermeh
rung im Sinne einer vergroBerten, stromabwarts aber, falls es durch die Stenose 
zu einer Verminderung des Schlag- bzw. Stromvolums gekommen ist, im Sinne 
einer verminderten Fiillung. DaB eine solche Verkleinerung des Blutauswurfs 

1) TRAUBE: Gesammelte Beitrage Bd. III, S.234. - RIEGEL: Zitiert auf S.207. -
KREHL: Pathologische Physiologie, 12. Auf!. - ROSENBACH, 0.: Lehrbuch der Herzkrank
heiten. Berlin-Wien 1897. - MORITZ: Zitiert auf S.206 (S.344). 

2) VOLHARD: Berlin. klin. Wochenschr. 1904, Nr.20-21. - STADLER: Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 83, S. 71. 

3) SCHWARZ: Zur Dynamik der Mitralin,~uffizienz. Wien. kIin. Wochenschr. 1905, 
S.632. - STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr. 4). 

4) ROSENBACH: Arch. f. expo Patho!. u. Pharmako!. Ed. 9, S. 1. - ROMBERG u. HASEN
FELT: Ebenda Ed. 39, S.333. - INADA: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Ed. 83, S.274. 
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leichter bei geringen als bei groBen, hinter der Stenose gelegenen Triebkraften 
eintreten wird, ist einleuchtend. So ist denn auch der kleine "Stenosenpuls" 
bei der Mitralstenose sehr viel Mufiger als z. B. bei Aortenstenose. Schlagvolum. 
verminderung mit Fiillungsverminderung aller stromabwarts gelegenen Herz· 
abschnitte und dementsprechend auch mit Verkleinerung des arteriellen Pulses 
muB aber selbstverstandlich die Folge der Stenosierung jeder Herzklappe, 
sei es im linken oder rechten Herzen, sein k6nnen, falls sie nur hochgradig 
genug ist. 

In dieser Hinsicht besteht zwischen einer Aortenstenose und einer Tricus· 
spidalstenose kein Unterschied. Dasselbe gilt aber auch von den Klappeninsuffi. 
zienzen, sofern sie zu einer Verminderung des Stromvolumens fiihren. Eine hoch· 
gradige Pulmonalisinsuffizienz muB in diesem Falle ebenso zu einer Verkleinerung 
der Fiillung des linken Herzens fiihren k6nnen wie eine Tricuspidalinsuffizienz. 

Eine dauernd verminderte Fiillung wirkt auf die Herzh6hlen im Sinne einer 
Verkleinerung des Lumens und, falls zeitlich genommen auch eine Verminderung 
der Herzarbeit eintritt (kleinere Schlagvolumina ohne entsprechende Frequenz. 
erhOhung), im Sinne einer Atrophie ihrer Muskulatur. 

So hat man Verkleinerung und Atrophie des linken Ventrikels bei hoch· 
gradiger Mitralstenose1), aber auch bei entsprechend starker Pulmonalstenose 2) 

oder bei Tricuspidalinsuffizienz 3 ) gefunden. 
Das Verhalten des Druckes in den einzeluen Herzabschnitten bei Klappen. 

fehlern laBt sich aus dem, was iiber die Veranderungen der Fiillung zu sagen war, 
zum Teil folgern. 1m allgemeinen wird man annehmen diiden, daB eine gr6Bere 
diastolische Fiillung eines Herzabschnittes auch mit Vermehrung des Druckes 
daselbst in der Diastole einhergehen wird, wenn auch zu bedenken ist, daB in 
einem dauernd dilatierten Herzabschnitt andere Kapazitatsverhaltnisse gegeben 
sind, so daB gr6Bere Fiillungen unter geringerem Drucke beherbergt werden 
k6nnen, als das bei normaler Kapazitat der Fall ware. 

Auf das bestimmteste muB der irrigen Vorstellung entgegengetreten werden, 
daB der Innendruck des Raumes, aus dem bei einer Klappeninsuffizienz das Blut 
regurgitiert, als solcher in dem Raume, in den der Riickstrom stattfindet, zur 
Geltung kame. Das ist ebenso falsch, als wenn man annehmen wollte, daB bei· 
spielsweise bei einer Aortenstenose der abnorm hohe Innendruck der linken Kam· 
mer auch in der Aorta bestande. Der Innendruck des gebenden Herzabschnittes 
kommt fUr den des empfangenden nur insofern in Betracht, als von ihm die 
Menge des zuriickstr6menden Blutes abhangt. Ob aber die Blutmenge a aus einem 
Raume kommt, in dem der Druck p oder aber der Druck p + x herrscht, ist an 
sich gleichgiiltig. Der diastolische Druck in einem Herzabschnitt ist ausschlieB· 
lich abhangig von der Blutmenge, die sich in ihm aufhauft, von seiner Kapazitat 
und seiner Dehnbarkeit. Dem ersteren Faktor ist er direkt, den beiden letzteren 
indirekt proportional. Bei der groBen Dehnbarkeit der diastolisch erschlafften 
Herzmuskulatur wird daher auch bei erheblichem Fiillungszuwachs der Druck· 
zuwachs kein sehr groBer sein. Direkte Messungen, z. B. bei experimentell ge· 
setzter Mitralinsuffizienz im linken Vorhof 4) und bei kiinstlicher Aorteninsuffi· 
zienz im linken Ventrikel5) bestatigen die Richtigkeit dieser Deduktionen. Wenn, 
wie vorher gesagt wurde, bei einer Klappeninsuffizienz von bestimmtem Grade 
die Druckdifferenz zwischen gebendem und empfangendem Herzabschnitt fUr 

1) DUNBAR: Dtsch. Arch. f. kIin. Med. Bd.4O, S.271. - HIRSCH, C.: Ebenda Bd. 68, 
S.56 u. 320. - VOLHARD: 25. Kongr. f. inn. Moo. S.688. 

2) VOLHARD: Zitiert auf S.209. 3) STADLER: Zitiert auf S.208. 
4) GERHARDT, D.: Zitiert auf S. 207 (Nr. 1). - FRANK u. MORITZ: Zitiert auf S.207. 
0) GERHARDT, D.: Zitiert auf S.207 (Nr. 2). 
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die Menge des regurgitierenden Elutes maBgebend wird, so ftihrt der Weg nattir
lich tiber das von dieser Druckdifferenz abhangige MaB von Beschleunigung, 
das dem Blute durch den Insuffizenzspalt hindurch erteilt wird. In dieser Be
schleunigung und in der Reibung am Insuffizienzspalt zehrt sich der Druck auf 
dem Wege yom gebenden zu dem empfangenden Herzabschnitt auf. 

Die bei Klappeninsuffizienzen unter starker Beschleunigung und daher mit 
erheblicher lebendiger Kraft in den empfangenden Herzabschnitt eintretenden 
Fltissigkeitsteilchen konnen daselbst allerdings StoB- oder Spritzwirkungen er
zeugen. Auf sie sind gewisse Endokardverdickungen und AusstUlpungen zu 
beziehen, die sich bei Aorteninsuffizienz in der Richtung des PreBstrahles am 
Endokard des linken Ventrikels finden konnen1 ). 

Steigt infolge eines Klappenfehlers, zumeist wohl eines MitraHehlers, der 
mittlere Druck am Ende des Lungenkreislaufs (linker Vorhof und Lungenvenen) 
erheblich an, so wird er in der Regel auch in der Lungenarterie steigen. Freilich 
wird dies nicht um dasselbe, sondern um ein kleineres absolutes MaB geschehen. 
Denn selbst wenn das Schlagvolumen normal bleibt, wird es, da die starker 
geftillten Lungencapillaren erweitert sind und somit dem Strom weniger Wider
stand bieten, nur eines kleineren als des normalen Stromgefalles bedmen. Um 
so mehr ist das noch der Fall, wenn es zu einer Verminderung des Strom
volums gekommen ist. 

Bei allen Ventilstorungen des Herzens sindAnderungen, zumeist Steigerungen, 
in der Funktion bestimmter Teile moglich, welche geeignet sind, den durch den 
Fehler angebahnten Kreislaufstorungen entgegenzuwirken. Man hat sich ge
wohnt, sie als "Kompensations'Vorgange" zu bezeichnen, ein Ausdruck, der in 
Hinsicht auf ihre funktionell ausgleichende Wirkung trotz gewisser Einwande2) 

auch volle Berechtigung hat. 
Der Begriff einer vollkofu.menen Kompensation kann nattirlich nicht iden

tisch sein mit dem Begriff einer Aufhebung aller durch den Klappenfehler be
dingten Funktionsanderungen. Denn jeder Klappenfehler muB dauernd zu 
einer Mehrarbeit bestimmter Herzabschnitte, und zwar im allgemeinen zu einer 
um so groBeren ftihren, je hoher sich der Grad der Kompensation gestaltet. 
Das Mittel, tiber das das Herz zu einer groBeren Arbeitsleistung ohne weiteres 
verftigt, ist, dem dynamischen Wechselspiel zwischen AnfangsfUllung und Kon
traktionskraft entsprechend, die diastolische Erweiterung. Sie ist vergleichbar 
der starkeren Spannung eines Bogens. Die Klappenfehler fUhren, wie wir 
sahen, eine Erweiterung bestimmter Herzhohlen alsbald herbei. Sie setzen damit 
also eine Gegenaktion gegen die von ihnen verursachte Kr~islaufstorung unver
weilt selbst in Gang. 

Da diese zwangslaufige Mehrarbeit eine dauernde ist, so fUhrt sie an den 
betreffenden Teilen zu Hypertrophie und durch diese wieder, wie man annehmen 
muB, zu einem Wachsen der dynamischen Koeffizienten, d. h. einer Erhohung 
der Kontraktionskraft. Sie gleicht der Verstarkung eines Bogens durch An
lagerung weiterer Schichten elastischen Materials. 

Der hypertrophische, "kriiftiger" gewordene Abschnitt bleibt den gesetz
maBigen dynamischen Beziehungen zwischen diastolischer Ftillung und systo
lischer Kontraktionskraft ebenso unterworfen wie der normalwandige, normal
kraftige. Das gleiche gilt tibrigens auch von einem myogen geschadigten, 
"schwacher" gewordenen. Dessen dynamische Koeffizienten sind kleiner geworden. 

1) ZAHN: 14. Kongr. f. inn. Med. S. 351. - WILKE: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 90, 
s. lOS. - STEINITZ: Zitiert auf S.206. 

2) V. BASCH: Kongr. f. inn. Med. IS95, S.433. 
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Aber auch bei ihm wachst die Kontraktionskraft mit VergroBerung der 
Anfangsfiillung, bedeutet die Dilatation also eine zweckmaBige Reaktion. Bei 
gleicher diastolischer Einstellullg abel' leistet der hypertrophische Muskel mehr, 
der geschwachte bzw. atrophische weniger als der normale. 

Allen Klappenfehlern muG, wie wir eingangs schon hervorhoben, primar 
die Tendenz innewohnen, das Stromvolum des Kreislaufs herabzusetzen. Dieses 
theoretische Axiom findet sich in Versuchen an Kreislaufmodellen, deren Dynamik 
der des Herzens genau nachgebildet ist, ausnahmslos bestatigtl). Die dilatative 
Reaktion einzelner Herzteile auf die Ventilstorung wirkt aber dem Sinken des 
Stromvolumens entgegen. Man braucht am Kreislaufmodell nur die auf die Dila
tation sich griindende Mehrarbeit auszuschalten, um zu sehen, wie stark das 
Stromvolum dann noch weiter absinkt. 

In der Wiederherstellung und Beibehaltung eines normalen Stromvolumens 
auch unter den Bedingungen erhohter AnsprUche an den Kreislaul, wie sie bei 
korperlicher Arbeit gegeben sind, darl daher das Hauptkriterium einer vollstiindigen 
Kompensation gesehen werden. 

Mit der Aufrechterhaltung eines Stromvolumens von bestimmter GroBe 
ist unter normalen Verhaltnissen aber immer auch eine bestimmte Verteilung 
des Blutes auf die beiden Kreislaufe verbunden, und aus dieser Verbindung, 
zusammen mit einem mittleren GefaBwiderstand, dem das Stromvolum begegnet, 
resultieren bestimmte Blutdruckhohen am arteriellen und venosen Ende des 
groBen und des kleinen Kreislaufs, die ceteribus paribus konstant gehalten 
werden. 

Der arterielle Anfangsdruck wie der venose Enddruck des groBen Kreis
laufs lassen sich am Menschen messen2), und fiir die Normalitat des arteriellen 
Anfangsdruckes im kleinen Kreislauf haben wir in der Starke des 2. Pulmonal
tones einen approximativen Anhalt. Freilich wird es nach einem normalen Ver
halten des 2. Pulmonaltons nicht sicher auszuschlieBen sein, daB im venosen Teil 
des kleinen Kreislaufs nicht doch eine gewisse Blutiiberfiillung besteht. Aus den 
Versuchen GERHARDTS 3 ) wissen wir ja, daB erst ein bestimmtes MaB von Druck
erhOhung im Endabschnitt des Lungenkreislaufs eine ErhOhung des Pulmonalis
druckes herbeifiihrt. Wenn man daher voraussetzen kann, daB mit einer Er
weiterung der Lungencapillaren durch eine starkere Fiillung eine wesentliche 
Herabsetzung des Stromwiderstandes geschaffen wird, so wird moglicherweise 
schon eine sehr geringe, akustisch nicht in die Erscheinung tretende Erhohung 
des Pulmonalisdruckes geniigend sein, um ein normales Stromvolum herbei
zufiihren. Klinisch tritt aber fiir die Frage der Kompensation die Normierung 
der Blutverteilung und der Blutdruckhohe gegeniiber der NormalgroBe des 
Stromvolums selbst an Wichtigkeit zuriick. Korperliche und geistige Frische 
und Leistungsfahigkeit, als summarischer Ausdruck einer geniigenden Kompen
sation, erscheinen mit einer nicht geringen Variation in den Blutdruckhohen und, 
nach der Verstarkung des 2. Pulmonaltones bem~ssen, auch mit einer gewissen 
Blutiiberfiillung im kleinen Kreislauf vereinbar. Nur eine dauernde wesentliche 
Erhohung des venosen Enddruckes im groBen Kreislauf, die zu den bekannten 
Stauungsphanomen fiihrt, p£legt mit Sicherheit auf eine Dekompensation, d. h. 
eben eine Verminderung des Stromvolums, hinzuweisen. 

Theoretisch laBt sich die Arbeit eines Herzabschnittes, gemessen an dem 
Produkt aus dem bei der Kontraktion erzeugten Druck und dem Schlagvolum, 
bis nahe an den Punkt hin steigern, von dem ab bei VergroBerung der diasto-

1) MORITZ: Ziti.ert auf S.202. 
2) MORITZ U. v. TABORA: Venendruckmessung. Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 98, S.475. 
3) GERHARDT, D.: Zitiert auf S.207 (Nr. 1). 
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lischen Fiillung (Anfangsspannung) keine Zunahme, sondern im Gegenteil eine 
Abnahme der isometrischen Spannung erfolgt. Jenseits dieses Punktes ist das 
Herz "insuffizient" 1). 

In bezug auf die kompensatorischen Vorgange liegen die Verhaltnisse am 
einfachsten fiir die Insuffizienz der Semilunarklappen. Hier erleidet das recht
laufig geforderte Fliissigkeitsvolum durch diastolisches Regurgitieren eines 
Teiles des Blutes jedesmal einen Verlust. Wiirde nun das Schlagvolum des be
treffenden Ventrikels derart gesteigert, daB die Differenz aus dem Schlagvolum 
und dem Riickstromvolum doch immer noch die GroBe des normalen rechtlaufigen 
Schlagvolums hatte, so ware die Kreislauffunktion im ganzen in Ordnung. Das 
Abnorme ware dann nur mehr ein Hin- und Herpendeln des Riickstromvolums 
zwischen arteriellem System und Ventrikel und infolgedessen starke Fiillungs
schwankungen in beiden. Man kann die Richtigkeit dieser Uberlegungen an 
passenden Kreislaufmodellen erweisen 2), auch finden sie, wie oben schon be
merkt. wurde, durch das Experiment am Saugetierherzen ihre Bestatigung 3 ). 

Die durch die Bewaltigung des vergroBerten Schlagvolums bedingte Mehrarbeit 
fiihrt weiterhin zur Hypertrophie, welche die Kammern dann wohl noch zu einer 
weiteren Steigerung ihrer Tatigkeit und also einem noch besseren Ausgleich 
befahigt. 

Nach dem klinischen Eindruck kommt es bei der Insuffizienz der arteriellen 
Herzklappen, insbesondere denen der Aorta, auf diese Weise haufig zu vollkom
mener Kompensation, d. h. nicht nur zur Herstellung eines normalen recht
laufigen Stromvolums, das auch bei Muskelarbeit entsprechend steigerungs
fahig ist, sondern auch zu volliger Vermeidung einer Riickstauung in den kleinen 
Kreislauf. 

Bei der Insuffizienz der Atrioventrikularklappen erleidet das Ventrikel
schlagvolum nicht diastolisch, sondern systolisch einen Verlust. Auch dieser 
muB offenbar durch Steigerung des Ventrikelschlagvolums bis zu einer GroBe, 
die der Summe deFt derzeitigen Riickstromvolllms und des normalen rechtlaufigen 
Schlagvolums gleichkommt, wettgemacht werden konnen. Es ist dann wiederum 
ein normales rechtlaufiges Stromvolum vorhanden, und abnorm bleibt nur das 
Hin- und Hergehen des Insuffizienzblutes zwischen Ventrikel und Vorhof 4). 

Stellt man an einem geeigneten Kreislaufmodell derartige Verhaltnisse, 
z. B. bei Mitralinsuffizienz, her, so laBt sich iibrigens noch zeigen, daB nunmehr 
die vorher vorhanden gewesene Stauung im Lungenkreislauf sieh vermindert 
und eventuell im arteriellen Teil, im Pulmonalarteriengebiet, ganz einem nor
malen Verhalten Platz macht5). Im Vorhof und dem angrenzenden venosen 
Abschnitt erfolgen freilich auf alle Falle ventrikelsystolisch durch den Insuffizienz
strom abnorm groBe Fiillungen. Ventrikeldiastolisch erfolgt aber wieder eine 
bis zur Norm bzw. sogar eine unter diese noch herabgehende Entleerung, so daB 
der mittlere Druck am Ende des Lungenkreislaufes der Norm entsprechen kann. 
Es kommt in diesen dehnbaren Raumen unter Umstanden eben zu einer reinen 
"Aufspeicherungswirkung", welche die Anomalien von Fiillung und Druck raum
lieh beschrankt und insofern "kompensatorisehe" Bedeutung hat. 

Eine Verminderung der Dehnbarkeit des Vorhofs und der in ihn einmiinden
den Venen, vielleieht gerade durch deren starke Beanspruchung, sowie ihrer 

1) STRAUB, HEl<MANN: Zitiert auf S.202 (Nr. 4, S.161). 
2) MORITZ: Zitiert auf S. 202. 
3) STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr. 4, S.190). 
4) LEWY, B.: Zitiert auf S. 204. - MORITZ: Zitiert auf S.202. - VOLHARD: Zitiert auf 

S.208. - STADLER: Zitiert auf S.208. 
5) MORITZ: Zitiert auf S. 202. 
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passiven und aktiven Kontraktionsfahigkeit (Uberdehnung, Atrophie der Mus
kulatur) wiirde vor allem bei der Tricuspidalinsuffizienz eine "partielle" De
kompensierung des Klappenfehlers bedeuten1), indem nunmehr die StauungE
phanomene sich weiter gegen die Peripherie hin fortsetzen miissen. Ware der 
venose Stauungsdruck nur geniigend groB, so brauchte die Fiillung des rechten 
Ventrikels trotz eventuellen Fortfalls der Kontraktion des "iiberdehnten" Vor
hofs nicht zu leiden und es konnte dann, sofern der rechte Ventrikel den kom
pensatorischen Anforderungen gewachsen ist, ein geniigendes rechtlaufiges 
Stromvolum vorhanden sein, obwohl vielleicht Stauungsleber und Hydropsien 
bestehen. Voraussetzung ware aber wohl eine Vermehrung der Gesamtblutmenge 
zur Deckung des durch die FiiIlungszunahme im Venensystem des groBen Kreis
laufs im iibrigen Kreislauf entstandenen Defizits an Fliissigkeit. 

Fiir den zugehOrigen Ventrikel bedeutet bei den atrioventrikularen Insuf
fizienzen die obligate Uberfiillung des Vorhofs den AnstoB zu eigener diastolischer 
Mehrfiillung. Dazu kommt noch die VergroBerung seines Restvolums infolge 
der oben gekennzeichneten, der Insuffizienz der Atrioventrikularklappen eigen
tiimlichen Abanderung des ventrikularen Kontraktionsablaufs. Die Dilatation 
der Kammer stellt, wie das schon wiederholt erortert wurde, die Bedingung zu 
einer VergroBerung ihres Schlagvolums dar, das sich, nachdem sekundar Hyper. 
trophie eingetreten ist, wohl noch weiter steigern kann. Die Tatsache, daB 
Tricuspidalinsuffizienzen gut kompensiert, d. h. ohne Stauung in der Peripherie, 
ohne Odeme, jahrelang bestehen konnen1), macht es wahrscheinlich, daB auch 
bei Mitralinsuffizienz der eben angefiihrte, aus Modellversuchen abgeleitete 
Modus einer Kompensation ohne Steigerung des mittleren Druckes stromauf
warts tatsachlich vorkommt. Es diirften manche Falle mit systolischem Gerausch 
an der Spitze, aber ohne Verstarkung des 2. Pulmonaltons, hierher zu rechnen 
sein. Immerhin liegen aber bei den Insuffizienzen der venosen Herzklappen 
die Verhaltnisse fiir einen derart vollstandigen Ausgleich wesentlich ungiinstiger 
als bei denen der arteriellen. Die vollige Funktionstiichtigkeit und Beschwerde
losigkeit, die ein Individuum mit Aorteninsuffizienz bei guter Beschaffenheit 
des linken Ventrikels selbst bei erheblichen Anstrengungen aufweisen kann, 
pflegt in Fallen ausgesprochener Mitralinsuffizienz kaum vorzukommen. 

Wenn sich bei Mitralinsuffizienz eine Drucksteigerung im ganzen Pulmonal
kreislauf einstellt, so ist dies ein Zeichen, daB der mittlere Druck in Vorhof 
und Lungenvenen gewachsen ist. Dadurch ist ein Stromhindernis entstanden, 
gegen das der rechte Ventrikel durch Aufpumpung den Druck in der Pulmonalis 
so weit erhoht hat, bis das zur Beforderung seines Schlagvolums notige Gefalle 
wieder erreicht wurde. Durch diese Gewahrleistung eines geniigenden Strom
volums beteiligt sich der rechte Ventrikel in gewissem Sinne also auch an der 
Kompensation der Mitralinsuffizienz. Dnd dieser Ausgleich erfolgt ohne weiteres 
wieder aus der Dynamik des Muskels heraus, ganz ebenso wie der linke Ventrikel 
bei wachsendem Widerstand im groBen Kreislauf alsbald den arteriellen Druck 
in die Hohe setzt. Die Hypertrophie des Ventrikels ist wieder sekundar und ein 
Biirge, daB seine Mehrarbeit Bestand hat und noch zunehmen kann. 

Das Problem der Kompensierung jegliehen Klappenfehlers des Herzens lauft sehlieB
lieh darauf hinaus, ob die beiden Ventrikel, sofern sie beide von den Folgen des Fehlers 
betroffen werden, ein geniigendes Stromvolum zu erzeugen imstande sind. Denn in dieser 
Hinsieht sind sie ja vollstandig aufeinander angewiesen. Keiner kann auf die Dauer ein 
groBeres (reehtlaufiges) Stromvolum liefern wie der andere. Es miiBte sieh ja sonst ent
weder das Reservoir de~ kleinen oder des groBen Kreislaufs unter "Oberfiillung des andern 
sehlieBlieh entleeren. Die Mehrarbeit der reehten Kammer bei der Mitralinsuffizienz als 

1) VOLHARD: Zitiert auf S. 208. 
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den wichtigsten Kompensationsfaktor zu bezeichnen 1) geht aber doch nicht an, da, wie 
wir gesehen haben, der linke Ventrikel allein, sofern er nur sein Schlagvolum (Summe von 
rechtlaufigem und Insuffizienzvolum) geniigend steigert, die ganze Aufgabe der Kompen
sation auf sich zu nehmen imstande ist. 

Theoretisch miiBte iibrigens bei Tricuspidalinsuffizienz der linke Ventrikel zur Ober
windung des erhOhten Druckes in den Hohlvenen und im rechten Vorhof ebenfalls ver
mehrte Arbeit leisten. Doch ist dieser Zuwachs im Verhaltnis zu den hohen Driicken, die 
er schon normal zu bewaltigen hat, nur ein geringfiigiger, wohl kaum merkbarer. Die Tat
sache, daB bei experimenteller Tricuspidalinsuffizienz der linke Ventrikel atrophisch sein 
kann 2), darf gegen vorliegende Oberlegung nicht angefiihrt werden. Es ist schon zur Sprache 
gekommen, daB in diesen Fallen eine starke Herabsetzung des Stromvolums durch den 
Klappenfehler anzunehmen ist, so daB deswegen der linke Ventrikel sich unter Atrophie 
auf eine kleinere ArbeitsgroBe einstellen konnte. 

Bei den Klappenstenosen besteht weit mehr als bei den Insuffizienzen ein 
groBer Unterschied in der Ausgleichsmoglichkeit, je nachdem sie an den arteriellen 
oder an den venosen Ostien gelegen sind .. Bei den arteriellen Stenosen, also denen 
der Aorta oder der Pulmonalis, laBt meist, sofern sie nicht sehr hochgradig sind 3), 
schon die Dynamik des normalen, noch mehr aber die des allmahlich hypertrophie
renden Ventrikels das Schlagvolum sich ausreichend und damit die Stromverhalt
nisse normal gestalten. Es gilt dies besonders fiir den Ruhezustand des Korpers, 
wahrend in Situationen, wo erhebliche Steigerungen der Stromgeschwindigkeit 
gefordert werden, vor allem also bei korperlicher Arbeit, das Stromhindernis 
alsbald bedeutend groBere, in geometrischer Progession steigende Anspriiche 
an die Herzkraft stellt. Auch ohne eigentliche Herzschwache kann hier also 
"Bewegungsinsuffizienz" bestehen. Handelt es sich um sehr enge Stenosen, so 
kann freilich auch fiir den Ruhezustand das Stromvolum subnormal bleiben 4 ). 

Bei den Stenosen der venosen Ostien liegen aber die Verhaltnisse fiir die Her
stellung eines normalenStromvolums wesentlich ungiinstiger als bei den arteriellen. 
Denn es gebricht fiir hohere Grade der Storung an geniigenden Triebkraften, 
um die notige Mehrbeschleunigung des Blutes durch die enge Stelle hindurch 
zu bewirken. In erster Linie fallt hier eine Mehrleistung dem Vorhof zu, der sie 
kraft seiner der der Ventrikel ganz analogen Dynamik auch alsbald aufnimmt. 
Seine groBere Ausdehnung durch das hinter der Stenose sich aufstauende Blut be
fahigt ihn, und die Stenose selbst notigt ihn zu groBeren Kontraktionsspannungen, 
seine konsekutive Hypertrophie sichert dann deren Bestand und erhoht dariiber 
hinaus noch seine Fahigkeit zu abermals groBeren Leistungen. Alles das hat 
aber der schwachen Anlage des V orhofs gemaB seine verhaltnismaBig engen 
Grenzen. Zudem liegt die Gefahr einer iibermiifJigen Ausdehnung und dadurch 
einer Schwachung fUr ihn nahe, die fiir den muskelstarken Ventrikel den arteriellen 
Stenosen gegeniiber fast nicht in Betracht kommt. 

Die Kontraktionskraft des Vorhofs ist ja nun aber bloB ein Teil, und zwar 
ein auch zeitlich ganz beschrankter, erst am Ende der Diastole zur Geltung 
kommender Teil in dem moglichen AUfgebote an Propulsivkraften. Wenn eine 
verstarkte Vorhofkontraktion in ganz leichten Fallen vielleicht auch allein 
zur Kompensation geniigen und sogar eine wesentliche Riickwirkung der Stauung 
in den Lungenkreislauf hinein verhindern mag, so steht ihr doch in den meisten 
Fallen als eine sehr wichtige Erganzung der wahrend der ganzen Diastole bestehende 

1) GERHARDT, D.: Zitiert auf S.207 (Nr. 1). 2) STADLER: Zitiert auf S.208. 
3) LEWY, B. (zitiert auf S.204) fiihrt aus, daB eine arterielle Stenose bis zu einer GroBe 

von 31s des normalen Ostiums nur wenig, von da an aber in rasch steigender Progression 
als Hindernis wirke. 

4) So in einem von VOLHARD (25. Kongr. f. inn. Med. S. 688) mitgeteilten FaIle von 
Pulmonalstenose mit nur stricknadeldicker Offnung, in dem trotz "unglaublicher" Hyper
trophie des rechten Ventrikels das Stromvolum sehr klein gewesen sein miisse, da der linke 
Ventrikel atrophisch war. 
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erhohte "passive" Fiillungsdruck des Vorhofs zur Seite. Bei der Mitralstenose 
ist dessen Rohe auBer durch den Grad der Verengerung auch noch durch die 
Triebkraft des rechten Ventrikels mitbestimmt. Denn trotz gewisser Wider
spriiche, die in Experimentaluntersuchungen iiber Mitralstenose1 ) liegen, muB 
man doch wohl an der herrschenden klinischen und durch Modellversuche ge
stiitzten Anschauung festhalten, daB bei hochgradiger Mitralstenose die Blut
anhaufung sich yom Vorhofe aus riickwarts bis in die Pulmonalarterie hinein 
fortsetzt und so eine Mehrarbeit des rechten Ventrikels mit obligater Rypertrophie 
bewirkt. Bei vollstandigem VerschluB der Mitra16ffnung miiBte sogar theo
retisch genommen eine Auffiillung des ganzen Lungenkreislaufs erfolgen, bis 
zur Rohe desjenigen isometrischen Druckmaximums, mit dem der rechte Ven
trikel bei seiner infolge Nachlassens des venosen Zuflusses rasch sinkenden An
fangsspannung eben noch die Pulmonalklappen zu offnen im Stande ware. Sobald 
aber eine Stromung durch eine auch noch so kleine Offnung in den linken Ventrikel 
statthat, kann der Vorhofsdruck selbstverstandlich eine solche Hohe nicht mehr 
erreichen, da jedes Stromen ein Druckgefii1le voraussetzt und der Vorhofsdruck 
daher ein Minus gegeniiber dem Pulmonaldruck aufweisen muB. Dieses Minus muB 
um so groBer sein, je groBer das Stromvolum wird. Das Ziel eines normalen 
Stromvolums begreift mithin ganz von selbst schon den Verzicht auf einen 
sehr erheblichen Teil der potentiellen Spannung des rechten Ventrikels fiir die 
Zwecke der Propulsion des Elutes durch die Mitralenge hindurch in sich. 

Dies ist ein wesentlicher Punkt, in dem die Mitralstenose mechanisch schlech
ter als die Pulmonalstenose gestellt ist, da auf diese die Kontraktionskraft des 
rechten Ventrikels ohne Abzug zur Wirkung kommt. Auch ist zu bedenken, 
was freilich in gleicher Weise auch fiir die Pulmonalstenose gilt, daB von dem 
Ventrikel bei der Forderung eines Schlagvolums nicht seine isometrischen Maxi
malspannungen, sondern niedrigere Spannungen aufgewandt werden. Es geht 
dies aus der Dynamik des Herzmuskels hervor. Alle diese Umstande vereinigen 
sich, um die Druckhohe im linken Vorhofe zu beschranken, so groB sie, nach den 
gelegentlich auBerordentlichen Erweiterungen des linken Vorhofs zu urteilen 
(s. S. 205), an sich auch wohl werden mag. Auf alle Falle bleibt sie auch im 
Verein mit einem aktiven Kontraktionsdruck des Vorhofs ungeniigend, urn 
hohere Grade von Stenose zu kompensieren, und das vor allem dann, wenn 
irgend erheblicheMehranforderungen an die Stromgeschwindigkeit gestellt werden. 
Die Falle von in der Ruhe mehr oder weniger beschwerdefreien, aber durchaus 
bewegungsinsuffizienten Mitralstenosen, sind nicht selten. 

Bei Tricuspidalstenosen diirfte es nicht zu so hohem passivem V orhofsdruck 
wie bei den Mitralstenosen kommen, da der linke Ventrikel, schon aus Mangel 
an der notigen Blutmenge, das venose Gebiet des groBen Kreislaufs nicht so 
aufpumpen kann, als es dem rechten beim kleinen Kreislauf moglich ist. Die 
Kompensationsbreite ist hier also eine noch geringere als bei den Mitralstenosen. 
Dafiir fallt aber bei Kranken mit Tricuspidalstenose die Stauung in der Lunge 
weg, so daB sie ceteris paribus weniger Beschwerden als solche mit Mitralstenose 
zu haben pflegen. 

Neben dynamischen lassen sich auch noch von zeitlichen Anderungen in 
der Herztatigkeit kompensierende Einfliisse auf Ventilstorungen erwarten 2), 
sei es, daB bei Klappeninsuffizienzen die Phasen, in denen fehlerhafte Stromungen 
im Rerzen entstehen, verkiirzt, oder bei den Stenosen die Phasen, in denen das 
Rindernis iiberwunden werden muB, verlangert werden. 

1) STRAUB, HERMANN: Zitiert auf S.202 (Nr.4, S.107). 
2) BAMBERGER: Lehrbuch der Krankheiten des Herzens. Wien 1857. 
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Bei normaler Schlagfrequenz fallen etwa 40% der Gesamtdauer einer Puls
periode auf die Systole (Anspannungs- plus Austreibungszeit) und 60% auf 
die Diastole l ). Anderungen in der Dauer einer Herzrevolution (durch Ande
rungen der Schlagfrequenz) wirken nun immer mehr auf die Diastole als auf die 
Systole ein, d. h. es verkurzt sich mit Abnahme der Pulsdauer (Zunahme der 
Pulsfrequenz) zwar auch die Systolendauer, aber in geringerem MaBe als die der 
Diastole und umgekehrt 2). Bei einer Beschleunigung der Herzfrequenz ist also 
in der Zeiteinheit die von der Summe der Systolen beanspruchte Zeitspanne 
groBer als die der Diastolen, wahrend bei langsamem Pulse die Diastolen den 
groBeren, die Systolen den kleineren Bruchteil der gesamten Zeit ausmachen. 
Da es nun fiir die Insuffizienzen der arteriellen Ostien erwiinscht ist, wenn weniger 
diastolische Regurgitationszeit, fur die Stenosen, wenn mehr systolische Pro
pulsionszeit vorhanden ist, so folgt daraus, daB die Klappenfehler der arteriellen 
Ostien im allgemeinen aus einer Vermehrung der Schlagfrequenz Nutzen ziehen 
werden3). Die Blutmenge, welche bei einer Insuffizienz der Aortenklappen infolge 
einer durch hohere Schlagfrequenz bedingten Verkurzung der Diastolenzeit am 
RiickfluB in den linken Ventrikel gehindert wird, braucht vom Ventrikel, behufs 
Erhaltung der Kompensation, dann auch nicht ausgeworfen zu werden. Es wird 
dadurch dem Herzen unter Umstanden wesentlich Arbeit gespart3 ). Der Fall 
der Muskelarbeit mit obligater Pulsbeschleunigung liegt insofern demnach fur 
die Aorteninsuffizienz relativ giinstig, und damit steht die klinische Erfahrung 
im Einklang, daB gerade Kranke mit gut kompensierter Aorteninsuffizienz 
nicht selten auch starken Anstrengungen gewachsen sind. Ubrigens scheinen 
manche FaIle von Aorteninsuffizienz an sich schon zu einer gewissen Pulsbeschleu
nigung zu neigen. 

Bei den Insuffizienzen der Atrioventrikularklappen muB es giinstig sein, 
wenn durch eine ausgiebige Diastole fur das um das Insuffizienzvolum vergroBerte 
EinfluBvolum in den Ventrikel und desgleichen bei den Stenosen, wenn fur das 
zwar nicht vergroBerte aber durch die Enge behinderte EinfluBvolum genugend 
Zeit gegeben ist. Es erscheint daher fur die Fehler der venosen Ostien eine lang
same Schlagfolge, die ja in dieser Weise auf die Zeitverteilung zwischen Systole 
und Diastole wirkt, vorteilhafter. In Dekompensationsfallen ist gerade fur sie 
also auch die negativ chronotrope Wirkung der Digitalis erwunscht. 

Unabhangig von Anderungen der Pulsfrequenz konnen Verschiebungen 
in dem Verhaltnis der Dauer zwischen Systole und Diastole anscheinend auch 
noch durch die Klappenfehler selbst, und zwar in einem teleologisch giinstigen 
Sinne erfolgen. Dahin gehort eine bei Aortenstenose vorkommende Verlangerung 
der Systole4). Ferner ist vielleicht bei Mitralstenose - der Auskultationseindruck 
scheint dafur zu sprechen - die Systole ofter abnorm kurz, die Diastole daher 
entsprechend verlangert. 

Von dem gleichzeitigen Vorhandensein mehrerer Klappenfehler muB man 
Interferenzwirkungen auf das Herz erwarten. Haufig genug wird es zu einer 
Steigerung der ungiinstigen Folgen kommen. Insuffizienz und Stenose an der
selben Klappe mussen stromaufwarts zu starkerer Stauung fuhren als jede fiir 
sich allein. Daher erschwert die Stenose, wenn sie belangreich ist, insofern die 
Kompensation der Insuffizienz, als sie einer VergroBerung des Schlagvolums 

1) TIGERSTEDT: Zitiert auf S.162. - TIGER8TEDT: Skand. Arch. f. Physiol. Bd.20, 
S.248. 

2) BAST: Arch. f. (Anat. n.) Physiol. 1878, S.122. - JAQUET u. METZNER: Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd.70. - R008 (Nr. 1): Ebenda Bd.92, S.327. 1908 u. (Nr. 2) Verb. 
d. 25. Kongr. f. inn. Med. 1908. S. 649. 

3) LEWY, B.: Zitiert auf S.204. 4) LUDERITZ: Zitiert auf S.204. 
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hinderlich ist, und zwar direkt durch "AusfluBbehinderung" bei den kombinierten 
Fehlern an den arteriellen Ostien, indirekt bei denen an den venosen, indem sie 
sich der starkeren diastolischen Fullung des Ventrikels entgegenstellt ("Ein
fluBbehinderung") . 

Die Kombination Aorteninsuffizienz und -stenose wird von den Autoren 
insofern gewohnlich als nicht ungunstig aufgefaBt, als die Stenose die lnsuffizienz 
beschranke. Denn groBer als die St,enosenoffnung kann die lnsuffizienzoffnung 
naturlich auf keinen Fall sein. Das heiBt genau genommen aber nur behaupten, 
daB eine lnsuffizienz bestimmten Grades mit einer entsprechenden Stenose 
gunstiger sei als eine wesentlich groBere lnsuffizienz allein. Auf das kommt 
es aber hier nicht an, sondern darauf, ob eine lnsuffizienz gegebener GroBe 
durch das Hinzutreten einer Stenose verbessert werde, und das ist zu verneinen. 
BAMBERGER l ) hat bei Aorteninsuffizienzen mit maBiger Stenose die enormsten 
Dilatationen und Hypertrophien des linken Ventrikels gesehen. Es kann sehr 
wohl sein, daB gerade eine zu maBiger Rtenose fUhrende Verwachsung der Semi
lunarklappen die Insuffizienzoffnung groI3er werden laBt, als sie es sonst geworden 
ware. Bei der erheblichen Beschleunigung, welche wegen des vergroBerten 
Schlagvolums bei Aorteninsuffizienz dem Blut durch das arterielle Ostium hin
durch erteilt werden muB, wird sich auch eine mittlere Stenose schon als wesent
liche Arbeitsvermehrung bemerklich machen. Insuffizienzen mit ganz gering
fUgiger Stenose wird man praktisch wesentlich nur als Insuffizienzen, lnsuf
fizienzen mit hochgradiger Stenose aber in der Hauptsache als Stenosen betrachten 
durfen. 

Bezuglich der Dilatation eines Herzabschnittes muB bei kombinierten 
Klappenfehlern desselben Ostiums auch die zeitliche Aufeinanderfolge der ein
zelnen Fehler eine Rolle spielen, indem beispielsweise bei primarer Ausbildung 
einer Mitrali.nsuffizienz und nachfolgender Stenose eine Dilatation des linken 
Ventrikels, als der letzte Fehler eintrat, schon gegeben war. Unter diesen Be
dingungen wird man daher die theoretisch fUr eine Mitralstenose geforderte 
geringe Ausbildung der Hoble des linken Ventrikels nicht erwarten durfen. 

Verwickeltere Verhaltnisse entstehen, wenn gleichzeitig Fehler an mehreren 
Klappen vorhanden sind, wobei man gunstigere und ungunstigere Kombinationen 
zu unterscheiden versucht ist. Wenig giinstig scheint theoretisch beispielsweise 
die Kombination hochgradiger Aortenstenose mit Mitralinsuffizienz zu liegen. 
Beide tendieren an sich schon zur Verkleinerung des rechtlaufigen Schlagvolums 
des linken Ventrikels. lhre gemeinsame Wirkung in dieser Hinsicht entspricht 
aber nicht bloB der Summe ihrer Einzelwirkungen. Denn bei Aortenstenose 
kommt es, wie wir sahen, sowohl zu einer erheblichen Steigerung des systolischen 
intraventrikularen Druckes als zu einer Verlangerung der Systole, beides Fak
toren, die den Insuffizienzstrom nach dem linken V orhof vergroBern, die Wirkung 
der Mitralinsuffizienz also verstarken mussen. Weniger intensiv wird nach 
derselben Richtung die Kombination von Mitralinsuffizienz und Aorteninsuffizienz 
wirken, da es bei letzterer nicht zu so starken systolischen Drucksteigerungen 
im linken Ventrikel kommen durfte wie bei Aortenstenose. Naturlich ist aber der 
linke Ventrikel, wenn er die beiden Fehler kompensieren solI, mehr belastet, 
als er es bei jedem einzelnen ware. 

Besteht neben einer Mitralstenose noch eine Aorteninsuffizienz, so braucht 
hierdurch, sofern die Aorteninsuffizienz vol1ig kompensiert ist, der durch die 
Mitralstenose behinderte AbfluB des Blutes in den linken Ventrikel nicht noch 
mehr erschwert zu werden. Es geht dies ja schon aus dem Verschontbleiben des 

1) BAMBERGER: Zitiert auf B.215. 
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kleinen Kreislaufs von Stauung bei kompensierter reiner Aorteninsuffizienz 
hervor. Ebenso enthalt die Kombination Aortenstenose mit reiner Mitralstenose 
bei volliger Kompensation des ersteren Fehlers keine besonderen ungunstigen 
Faktoren. 

Auf Einzelheiten bei sonst noch moglichen Klappenfehlerkombinationen, ins
besondere solchen des rechten Herzens, solI nicht eingegangen werden, da die letzte
ren nur ein Spiegelbild derer im linken Herzen darstellen und nach den gleichen 
Grundsatzen zu beurteilen sind. Ebenso mogen uber die bizarren Verhaltnisse; 
wie sie durch MifJbildungen des Herzens geschaffen werden konnen1), wenige 
Worte genugen. Es kommen hier die eingreifendsten Anomalien vor, Trans
positionen der groBen GefaBe, bei denenAorta und Pulmonalis aus den ungehorigen 
Ventrikeln entspringen und die beiden Kreislaufe also nebeneinander- statt 
hintereinandergeschaltet sind, hochgradige Verengerung bzw. Atresie der Pul
monalis oder Aorta, bei denen der Herzursprung eines Kreislaufs ganz verschlossen 
ist u. a. m. Wenn hier das Leben kurzer oder langer erhalten bleiben solI, 
so ist das nur m6glich, wenn abnorme Wege fUr den Blutaustausch zwischen 
rechtem und linkem Herzen bzw. zwischen kleinem und groBem Kreislauf zur 
Verfugung stehen. Solche Verbindungen konnen durch Defekte in der Vorhofs
(offenes Foramen ovale) oder Ventrikelscheidewand 2) und durch Offenbleiben 
der fetalen Kommunikation zwischen Pulmonalis und Aorta, des Ductus Botalli, 
gebildet werden, wie sie gelegentlich auch fUr sich allein, ohne die genannten 
GefaBanomalien, vorkommen. Auch kollaterale Verbindungen zwischen Bron
chial- und Lungenarterienasten kommen in Betracht. Ungenugende Arteriali
sierung und vor allem direkte Beimischung venosen Blutes zu arteriellem bewirken 
in vielen solchen Fallen auffalligeCyanose. 

Das Auftreten von Dilatationen und Hypertrophien einzelner Herzabschnitte 
richtet sich bei den Entwicklungsstorungen des Herzens nach den allgemeinen 
Prinzipien verstarkter Belastung und Uberlastung. 

Bei Defekten der Kammerscheidewande braucht in heiden Ventrikeln 
wahrend der Systole trotz ihrer Kommunikation nicht der gleiche Druck zu 
herrschen. Vielmehr wird, llngleiche Muskelentwicklung in heiden vorausgesetzt, 
aus dem starkeren, sofern er durch entsprechende Uberlastung auch tatsachlich 
zu hoheren Driicken veranlaBt wird, durch die Kommunikationsoffnung Blut 
in den schwacheren gepreBt werden, und in diesem wird nur nach MaBgabe 
dieses Fullungszuwachses sowie seiner Geraumigkeit und Dehnbarkeit ein Druck
zuwachs uber seinen "Normaldruck" hinaus erfolgen. Die gleiche Uberlegung 
gilt fUr das Offenbleiben des Ductus Botalli. Es braucht bei demselben 
keineswegs in der Pulmonalarterie derselbe Druck wie in der Aorta zu be
stehen. SCHITTENHELM3 ) sah bei offenem Ductus Botalli eine Dilatation des 
linken Ventrikels, den er auf den abnormen Fullungszuwachs zum kleinen Kreis
lauf bezieht. 

Das nicht ganz seltene Offenbleiben des Foramen ovale hat als isolierte 
Storung funktionell wenig Bedeutung fUr die Zirkulation im Herzen. Patho
genetisch gelegentlich mehr, insofern es Gelegenheit zu sogenannter paradoxer 
Embolie (aus demVenensystem in das arterielle System hinein) gibt, was gelegent
lich einmal auch bei offenem Ventrikelseptum vorkommt 4'). Ein Blutaustausch 

1) VIERORDT: Die angeborenen Herzkrankbeiten. In Nothnagels Handb. Bd. XV, 
S.188. 

2) ROKITANSKY: Die Defekte der Scheidewande des Herzens. Wien 1875. 
3) SCillTTENHELM: Beobachtungen iiber den offenen Ductus Botalli. Dtsch. med. 

Wochenschr. Jg.46, Nr.42, S.1157. 1920. 
4) ABBOT: Differential study of a case of pulmonary stenosis. Americ. journ. of the 

med. sciences Bd. 165, Nr.5, S.636-659. 1923. 
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zwischen den Vorhofen, dessen Richtung im einzelnen Fane je nach dem Ort 
des Uberdruckes verschieden sein wiirde, konnte wesentlich nur wahrend der 
Ventrikelsystole in Frage kommen. Wahrend der Ventrikeldiastole diirfte die 
Richtung des Stromes aus den Vorhofen in ihre zugehorigen Ventrikel weitaus 
iiberwiegen. 

Als eine Besonderheit ist noch die Kombination von offenem Foramen ovale 
mit Mitralinsuffizienz zu erwahnen. Es kann hier der Riickstrom aus dem linken 
Ventrikel auch in den rechten Vorhof hiniibergeleitet werden, so daB er zu einem 
positiven Venenpuls in der Jugularis Veranlassung gibt, der in diesem Fane also 
nicht auf Tricuspidalinsuffizienz schlieBen laBt. Bei Kombination von Mitral
stenose mit offenem Foramen ovale vermiBte LUTEMBAcHER eine starkere Stau
ung in der Lunge und fand den linken Ventrikel noch kleiner wie gewohnlich1). 

Die Verbindung mit dem weiten rechtseitigen Venensystem wirkte mindernd auf 
Fiillung und Druck des linksseitigen. 

Uber die GroBe der bei Klappeninsuffizienzen regurgitierenden Volumina lassen sich 
unter Verwendung der oben angegebenen Methode, die Herzen in diastolischem Zustand 
ainzugipsen, gewisse zaWenmaBige Vorstellungen gewinnen. Beispiel: Knabe von 16 Jahren, 
Mitralinsuffizienz, Aorteninsuffizienz (und maBige Stenose). Sub finem vitae PuIs 150 i. M. 
Blutdruck (RIVA-RoCCI)" maximal 140 cm H 20, minimal 54 cm H 20. 

1. Versuch: Nachdem die Aorta des eingegipsten und mit Wasser gefiillten Herzens 
mit einer MARIOTTEschen Flasche verbunden ist, wird unter einem Druck von 100 cm H 20 
(mittlerer Aortendruck) Wasser eingeleitet. Durch die insuffizienten Aortenklappen flieBen 
11 400 ccm H 20 in 1 Minute abo 

2. Versuch: Versuchsanordnung wie in 1. Doch sind die Aortenklappen passiv mog
lichst weit geoffnet und der Einstrom findet, urn die DruckverhaItnisse im linken Ventrikel 
annahernd nachzuahmen, unter einem Druck von 140 cm Wasser statt. (1m Leben ge
messener Maximaldruck in der Brachialis.) Es flieBen in der Minute 3760 ccm durch die 
insuffiziente Mitralis abo 

Es wird nach Versuchen von ROOS2) fiir eine Pulsfrequenz von 150 i. M. eine Dauer 
der Diastole von 0,18 Sek. und der Systole von 0,22 Sek. angenommen. Hiernach berechnet 
sich ein Insuffizienzvolum der Aorta von 34 ccm, der Mitralis von 14 ccm fiir die einzelne 
Herzrevolution. Macht man fiir das Herz gesunder Knaben die Annahme eines normalen 
Schlagvolums von 40 ccm bei einem PuIs von 75 i. M.3), so wiirde sich dasselbe fiir einen 
Puis von 150 i. M. auf 20 ccm stellen. Das Insuffizienzvolum der Aorta von 34 ccm hatte 
bei unserem Kranken demnach 170% des vom Kreislauf an sich benotigten "effp,ktiven,,4) oder 
"zirkulatorischen" Volums [KISCH5)] betragen. Das "regulare", d. h. rechtlaufige Schlag· 
volum des linken Ventrikels hatte sich auf 54 ccm erhohen miissen, urn dieser Anforderung 
gerecht zu werden. Nun hatte ferner aber noch der linke Ventrikel in dem Insuffizienzvolum 
der Mitralis ein "irregulares" Volum von 14 ccm zu bewaltigen, so daB von ihm statt 20 cern 
ein Gesamtschlagvolum von 68 ccm, also 340% des Normalen gefordert wurde. Erst dann 
hatte er die Bedingungen zu einem normalen Effektivvolum geschaffen. Die Ausmessung des 
linken Ventrikels im diastolischen Zustande ergab bei dem Knaben eine Kapazitat von 
rund 100 ccm. Vnter diesen Voraussetzungen waren ihm also noch 32 cern Restblut am 
Ende jeder Systole verblieben. 

Noch wesentlich groBer muBten natiirlich die Anforderungen an den Ventrikel fiir die 
einzelne Systole bei einer Verminderung der Schlagfrequenz werden. Am Tage vor dem 
Tode bestand eine Pulsfrequenz von 120 i. M. Schatzen wir, wieder unter Zugrundelegung 
der Roosschen Angaben2 ), bei dieser Schlagzahl den systolischen wie den diastolischen An
teil an der Gesamtschlagzeit von 0,5 Sek. zu je 0,25 Sek. und nehmen ein effektiv 
benotigtes Volum von 25 ccm an, so ergeben sich ceteris paribus folgende Werte: Insuffizienz
volum der Aorta 47 ccm, Insuffizienzvolum der Mitralis 16 ccm; Gesamtschlagvolum des 
Ventrikels 88 ccm. Dieses enorme Schlagvolum wiirde damit schon die Kapazitat des Ven
trikels nahezu ganz beansprucht haben. Noch viel ungiinstigere Verhaltnisse wiirden sich 
bei weiterer Verlangsamung des Pulses ergeben. Natiirlich stellen solche Ergebnisse nur 
Annaherungen dar. Fiir das Mitralostium andern sich auch, anders wie bei der Aorta, 

1) LUTEMBACHER: La stenose mitrale avec communication interauriculaire. Presse 
med. Jg.33, Nr.15, S.236. 1925. 

2) Roos: Zitiert auf S. 216 (Nr. I u. 2). 
3) TIGERSTEDT: Zitiert auf S. 162 (S.207). 
4) S. oben S. 160. 
5) KISCH: Zitiert auf S. 160 (S. 107). 
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die mechanischen Bedingungen im Verlauf der Systole. Freilich war bei der derben schwie· 
ligen Beschaffenheit der Klappe im vorliegenden FaIle eine wesentliche Verkleinerung des 
Insuffizienzspaltes wahrend der Systole nicht wahrscheinlich. Auch waren die Bedingungen 
des Versuches in anderer Hinsicht auf Minimalannahmen gegriindet. Das gilt vor allem 
von der Gleichsetzung des intraventrikularen systolischen Druckes mit dem im Leben an 
der Brachialis gemessenem Maximaldrucke. In Wirklichkeit muBte der intraventrikulare 
Druck bei dem groBen Schlagvolum nicht unwesentlich hOher als der den Brachialisdruck 
natiirlich auch noch ubertreffende Aortendruck gewesen sein, auch die Systolendauer wohl 
groBer, da fiir diese der Wert des Gesunden mit seinem viel kleineren Schlagvolum angenommen 
wurde. Letzterer Umstand, die Annahme einer zu kleinen Systole und daher zu groBen 
Diastole, muBte andererseits wieder zu einem zu groBen Wert fiir das Aorteninsuffizienz
volum fuhren. Man sieht, es kann sich nur um Annaherungen handeln. Immerhin aber 
diirften die angegebenen Zahlen doch ein interessantes Bild von der GroBenordnung der 
im Leben vorhanden gewesenen Ventilstorungen geben. 
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Zusammenfassende Darstellungen1). 

FRANK, O. U. O. HESS: Untersuchung der Bewegungen des normalen und pat.hologischen 
Herzens. Ergebn. d. inn. Med. Bd. 14, S. 359. 1915. - WEITZ, W.: Studien zur Herzphysio
logie und -pathologie auf Grund kardiographischer Untersuchungen. Ergebn. d. inn. Med. 
Bd.22, S.402. 1922. - TIGERSTEDT, R.: Die Physiologie des Kreislaufs. 2. Auf I. 1921. 

1. Methodik. 
Die in der Klinik ubliche Inspektion und Palpation des SpitzenstoBes 

orientiert uber die Lage des auBeren Herzrandes und die Hohe des Herzens 
im Verhaltnis zum Zwerchfell. In der Regel wird der SpitzenstoB vom linken 
Ventrikel gebildet, so daB durch die Feststellung des SpitzenstoBes speziell 
dieser Herzabschnitt naher prazisiert wird. Der SpitzenstoB findet sich nor
malerweise im V. oder IV. Intercostalraum, in der Medioclavicular- und Mam
millarlinie. VergroBerung des rechten Herzens verlagert den SpitzenstoB nach 
auBen, eine solche des linken Ventrikels nach auBen und unten. Eine Verbreite
rung des SpitzenstoBes ist meist das Zeichen einer HerzvergroBerung. Die 
Starke desselben kann nur sehr bedingt als Ausdruck der systolischen Kon
traktionsenergie betrachtet werden. In der Regel ist der SpitzenstoB positiv, 
wolbt die Brustwand wahrend der Systole vor, bei Fixation des Herzens an 
seiner Unterflache wird die Brustwand systolisch eingezogen (negativer Spitzen
stoB). Man muB beachten, daB schon normalerweise in der Umgebung emes 
positiven SpitzenstoBes die Brustwand haufig systolisch hereingezogen wird. 

Wichtige Aufschlusse gibt die Untersuchung des SpitzenstoBes mit Hilfe 
der graphischen Methoden. 

Die fruher ublichen Hebelapparate und auch die Verwendung des vor allem 
von MAREY angewandten Sphygmographen sollen hier nicht mehr naher er
ortert werden, die damit gewonnenen Kurven leiden zu sehr unter dem Trag
heitsmoment der Apparaturen. 

Eine wesentliche Verbesserung bedeutete das Lufttransmissionsverfahren. 
An Exaktheit steht es, wie schon FRANK bemerkte, wohl etwas hinter der 
direkten Registrierung zuruck, die Bequemlichkeit seiner Anwendung ist aber 
so groB, daB es zur Zeit so gut wie ausschlieBlich angewandt wird. 

1) Die in den Monographien ausfiihrlich zitierte altere Literatur ist im Hinblick auf 
die friiher iibliche vielfach unzureichende Methodik in der folgenden Darstellung nur zu einem 
kleinen Teil mit beriicksichtigt. 
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Die verschiedenen derartigen Apparate unterscheiden sich vor allem durch 
die Art ihrer Aufnahmekapseln und das Registrierverfahren im engeren Sinne. 

Die Aufnahmekapsel nach MAREY wird von einer Trommel gebildet, be
spannt mit einer Gummimembran. Auf der Membran selbst ist eine Pelotte 
aufgeklebt. Die Trommel steht mit der Registriervorrichtung durch einen 
Schlauch in Verbindung und kann ihrerseits in bequemer Weise in einem Ge
hause mit Hilfe einer Mikrometerschraube auf- und abwarts verschoben werden. 
Das Gehause selbst sitzt dem Brustkasten fest auf. Die Apparatur von ED
GREEN!) ist ahnlich gebaut. Seit langem wird auch ein einfacher Trichter ge
braucht, den man frei oder mit Gummi bespannt der Thoraxwand aufsetzt. 
Dieses Vorgehen wird jetzt wohl am haufigsten angewandt. Der Trichter kann 
mit der Hand gehalten werden, obschon man sich vor storenden Mitbewegungen 
dabei sehr in acht zu nehmen hat. Besser ist die Fixation der Kapsel mit einem 
gummiartigen, um den Thorax herumgefiihrten Bandapparat oder einem soliden, 
von auBen an den Thorax herangefiihrten Gestange. Die Bewegungen des Thorax 
diirfen dabei nicht behindert werden. Am besten laBt man bei der Registrierung 
den Atem anhalten. Am Tier kann eine starke und beschleunigte Atmung die 
Aufnahme guter Kurven verhindern. Als sehr zweckmaBig hat sich mir oft die 
Verwendung kleiner Phonendoskope erwiesen. 

In Verbindung mit der Aufnahmekapsel stehen die verschiedenen Arten 
von registrierenden V orrichtungen. 

Die MAREYSche Kapsel ist ungeeignet, die dem SpitzenstoB entsprechenden 
Volumschwankungen werden schlecht wiedergegehen. Ausgezeichnete Kurven 
erhalt man mit den FRANKSchen Segmentka.pseln. Die Frequenz der Eigen
schwingungen der aufgespannten feinen Gummimemhran ist relativ hoch und 
gibt die einzelnen Wellen des SpitzenstoBes getreu wieder. Die Membran ist 
auch bei starkerer Spannung geniigend empfindlich. Das aufgeklebte Spiegelchen 
muB fest sitzen. 

Ich habe zur Registrierung des SpitzenstoBes gelegentlich auch das Mikro
phon benutzt. Als Aufnahmekapsel diente ein kleines, mit Gummi iiberspanntes 
Phonendoskop. Eine geschlossene Schlauchleitung von ca. !/2 m Lange fiihrt zu 
dem erschiitterungsfrei suspendierten Mikrophon. In dem primaren Stromkreis 
liegen auBer dem Mikrophon ein kleiner Akkumulator und im NebenschluB ein 
Schieberheostat sowie die primare Spule eines kleinen Transformators mit 
100 Ohm Widerstand. In dem sekundaren Stromkreis befinden sich die sekun
dare Spule (0,9 Ohm) und das Saitengalvanometer von EDELMANN. Die er
haltenen Kurven geben die einzelnen Volumschwankungen nicht richtig wieder, 
weil die Form der Wellenneben der GroBe der Volumschwankung vor aHem von 
der Raschheit ihres Anstiegs abhangig ist. Durch Verschieben des Rheostats 
kann man die einzelnen Wellen auch beliebig groB und klein machen. Darin 
liegt ein Nachteil, aber auch wieder ein Vorteil des Verfahrens, das man spezieH 
bei wenig ausgesprochenem SpitzenstoB verwenden kann. Die zeitlichen Ver
haltnisse des SpitzenstoBes heben sich auf den Kurven scharf abo 

2. Die Ursaehen des Herzsto6es. 
Uber das Zustandekommen des SpitzenstoBes existierten friiher verschiedene 

Theorien. So nahm SKODA2) (1842) an, es erhalte das Herz beim Hinaustreiben 
des Blutes einen Bewegungsantrieb nach der entgegengesetzten Seite, also gegen 
die Thoraxwand hin, ahnlich wie die Flinte beim Abfeuern des Schusses zuriick-

1) EDGREEN: Skandinav. Arch. f. Physiol. 1889, S.1. 
2) SKODA: Abhandlung tiber Perkussion und Auscultation. Wien 1842. 
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schHigt. Durch AUFRECHT1) wurde spater (1877) der Spitzenstof3 mit der Fiillung 
del' groBen arteriellen Gefaf3e in Zusammenhang gebracht. E" BoUten diel-le 
durch das einstromende Blut gedehnt werden und das Herz nach unten driicken, 
weil ihre anatomische Lagerung eine Ausdehnung nach oben odeI' nach del' 
Seite nicht zulieBe. Eine gewisse Ahnlichkeit damit hat die von KORNITZER2) 
(1857) ausgesprochene Hypothese. Del' durch die Entleerung del' Kammern in 
den groBen GefaBen einsetzende Drnckanstieg sollte diese GefaBe strecken und 
damit das Herz nach abwarts driicken. Und schlieBlich wurde noch angenommen, 
es beruhe der Herzstol3 auf del' plotzlichen Erweiterung, welche die Kammern 
in der Prasystole erfahren. 

Alle die genannten Theorien haben sich als mehr oder weniger unrichtig 
erwiesen. Der Spitzenstof3 beginnt nicht erst im Moment del' Austreibungszeit, 
er steht nicht in Abhangigkeit von del' Fiillung odeI' dem Druck in den grol3en 
GefaBen der Herzbasis, er entspricht auch nicht einem prasystolischen Vor
gang, sondern bllt genau mit dem Beginn del' systolischen Aktion des Herzens 
zeitlich zusammen. Del' Beweis dafiir liegt in der Tatsache, daB del' Beginn 
des Spitzensto13es synchron mit dem Anstieg des Ventrikeldrucks erfolgt, und 
in dem Nachweis, dal3 del' 1. Herzton zeitlich mit dem Beginn des Spitzen
sto13es zusammenfallt. 

Die Kurve des Spitzenstol3es, z. B. geschrieben mit del' FRANKschen Appa
ratur, zerfallt im wesentlichen in das Intervall del' Anspannungszeit, die Aus
treibungszeit, Verharrungszeit, in das Stadium del' Anjullungszeit und die Zeit 
del' im Spitzenstof3 zum Ausdruck kommenden Vorhojskontraktion. 

Bei der Analyse del' Kurven braucht man am besten die von FRANK (HESS) 
eingefiihrten Abkiirzungen: 

V 0 = V orhofskontraktion ; 
Vk = Einwirkung del' plOtzlich einsetzenden Kammerkontraktion, Beginn der 

Anspannungszeit; 
A I = Einwirkung del' arteriellen Pulsation, Aortenoffnungswelle, Beginn del' 

Austreibungszeit; 
A II = Einwirkung del' arteriellen Pulsation bei Anspannung del' Aortenklappen, 

Incisur, AortenschluBzacke; 
E = Einstromungswelle, Offnung del' Atrioventrikularklappen. 

Fur das Verstandnis del' Kurven ist die Erkenntnis wesentlich, daB das 
Herz wahrend der Systole und Diastole Veranderungen sowohl seiner Form wie 
seines Volumens erfahrt und damit dauernd seine Lage zur Brustwand andert. 
Eine starkere Anlagerung bedingt im Kardiogramm eine Erhebung, ein Zuriick
weichen eine Senkung del' Kurve. 

Die Volumveriinderungen entsprechen dem schwankenden ]i~iillungszustand 
des Herzens. Waren sie allein mal3gebend, so mii13te die Kurve wahrend del' 
Systole dauernd absinken, urn sich in der Diastole wieder zu erheben. Die 
beiden isometrischen Perioden del' Anspannungszeit und Verharrungszeit wiirden 
als horizontale Intervalle hervortreten. Die Volumveranderungen kombinieren 
sich aber mit Anderungen der Herzjorm. Man kann dabei von positiven und 
negativen Formveranderungen sprechen, je nachdem die Brustwand dabei vor
gewolbt wird oder zuriickweicht. Der Beginn der Systole ist nun zweifellol:! 
durch den Ubergang des Herzens von der Diastole zur Systole mit einer An
naherung der Herzspitze an die Brustwand verbunden. Das Herz streckt sich, 
richtet sich straff auf und mul3 seine Herzspitze nach vorn bewegen, weil die 

1) AUFRECHT: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 19, S. 580. 1877. 
2) KORNITZER: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-Naturw. Kl. 24, 

S. 120. 1857. 
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Basis mehr oder weniger fixiert ist. Gleichzeitig mit der Erhebung der Herz
spitze findet eine Drehung des Herzens um seine sagittale Achse von auBen nach 
innen statt. Der linke Ventrikel kommt dadurch mehr zum Vorschein. Die 
FRANKschen Untersuchungen!) haben ergeben, daB im Beginn der Systole die 
Basis des Herzens herabgezogen wird, mit der Erschlaffung des Herzens wieder 
nach oben ruckt. Dieser letztere Vorgang wurde zu keiner groBeren Dislokation 
der Herzspitze fUhren, die beiden erstgenannten Momente mussen aber eine 
bruske Vorwolbung der Brustwand zur Folge haben. 

Die Interferenz der Volumveranderungen mit den Formveranderungen des 
Herzens beeinflufJt nun die einzelnen Wellen der SpitzenstofJkurve in hohem MafJe. 

Abb. 59. Elektrokardiogramm (Abl. II), 
SpitzenstoB (V.lntercostalraum), Carotis 
links. Positive Austreibungswelle nach AI 

(Aortenoffnungszacke) . 

Ar 

Abb. 60. Elektrokardiogramm, HerzstoB, 
aufgenommen nahe der Herzbasis, Carotis 

links. Negative Austreibungswelle. 

Nimmt man den SpitzenstoB in der Hohe des V. Intercostalraums, inner
halb der Mammillarlinie auf, so pflegt die Formveranderung zunachst zu uber
wiegen, es resultiert eine deutliche positive Anspannungs- und Austreibungs
schwankung. Erst spater fallt die Kurve unter dem Ein£luB der abnehmenden 
HerzfUllung. In Abb.59, die auBer dem Elektrokardiogramm und der Carotis
kurve in der Mitte den SpitzenstoB enthalt, ist die Anspannungs- wie die Aus
treibungswelle gespalten, entsprechend einer nicht ganz synchronen Kontraktion 
der beiden Ventrikel. Bei Registrierung des HerzstbBes naher an der Basis (Abb. 60) 
liegt der Beginn der Diastole oft nur wenig tiefer als der Beginn der Systole, 
weil sich an der Herzbasis die Fullung der groBen GefaBe und die der Vorh6fe 
bemerkbar machen. Wichtig ist vor allem, daB die Welle der Anspannungszeit 
im Basiskardiogramm haufig negativ erscheint. Die Herzbasis wird systolisch 
abwarts gezogen und von der Brustwand entfernt. Der AbfaH nach der spitzen 
Austreibungswelle erscheint in der beigegebenen Abbildung auffallend brusk. 

1) FRANK, 0.: KongreB innere Medizin. 1908. 
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Es ist fiir das Aussehen der Kurven also wesentlich, wo die Aufnahmekapsel 
appliziert wird. 

Fiir das Aussehen des Herzens ist auch die Art der Entleerung der Herz
kammern von groBer Wichtigkeit. Erfolgt sie rasch, so iiberwiegt die Form
veranderung und pragt sich dabei haufig als zweiter systolischer Gipfel aus. 1st 
die Fiillung des Herzens dagegen eine besonders groBe, so kommt bei der systo
lischen, langsameren Entleerung der Ventrikel vor allem die Volumveranderung 
zur Geltung, wodurch die Kurve zu starkem AbfaH gebracht wird (Entleerungs
kardiogramm, FRANK). 

3. Die einzelnen Abschnitte des Kardiogramms. 
a) Anspannungszeit. 

Bei Registrierung des HerzstoBes nahe der Spitze pflegt der Beginn der 
Vent.rikelkontraktion mit einer raschen positiven Schwankung einzusetzen, um 
dann schrag abzufallen. Die Anspannungswelle ist also meistens eine zwei
phasische. Die positive Erhebung entspricht nach FRANK, HESS der Form
veranderung des sich kontrahierenden Ventrikels, der negat.ive AbfaH dem 
Zuriickweichen der at.rioventrikularen Klappen, also einer Volumanderung. 

W. WEITZ hat O. FRANK demgegeniiber auf die PIPERschen Druckkurven1) 

verwiesen, wonach im zweiten Teil der Anspannungszeit die V orhofsdruckkurve 
jah heruntergeht. Man miiBte also erwarten, daB die kardiographische Kurve 
nicht im zweiten Teil der Anspannungszeit, sondern im ersten Teil eine Senkung 
aufweise, wenn iiberhaupt eine Volumverminderung den Abfall der Kurve be
dingte. In Wirklichkeit steigt aber die Kurve im ersten und sinkt im zweiten 
Teil. WEITZ gibt dafiir nun folgende Erklarung: Sofort mit dem Anfang der Ven
trikelkontraktion beginnt, wahrend sich gleichzeitig der Muskel hartet, das 
unter Druck gesetzte Ventrikelblut nach der Stelle geringeren Drucks, d. h. 
nach den Vorhofsklappen hin, auszuweichen. Die Klappen werden vorhofswarts 
vorgewOlbt. Nun sei das Herz um seine Au£hangestelle, die Aorta, ein sich leicht 
bewegender Korper. Den nach oben und hinten gerichteten Mitralklappen liegt 
der vordere und untere Teil des linken Ventrikels gegeniiber. Ein Uberdruck 
gegen diesen Teil wird nach der Annahme von W. WEITZ das bewegliche Herz 
hier an die Brustwand anpressen und die erste Erhebung des Spitzenst,oBes 
hervorrufen. 1st dann nach Ausbuchtung der Mitralklappen der Ventrikel
innendruck iiberall der gleiche, auf der Flache der von den Papillarmuskeln 
gehaltenen Klappen wie an der iibrigen lnnenwand, so hort die geschilderte 
passive Anpressung auf, und die Herzspitze sinkt in die Lage zuriick, die der 
inzwischen eingetretenen Form des Herzens entspricht.. 

Die von WEITZ gegebene Deutung der Form der AnspannungsweHe steht 
mit der FRANKschen Theorie vor allem hinsichtlich des zweiten Teils der An
spannungszeit in Widerspruch. Tatsachlich steht die SpitzenstoBkurve am Ende 
der Anspannungszeit fast immer erheblich tiefer als der Ausgangspunkt der An
spannungswelle. Die Herzspitze miiBte sich also mit einer heftigen Bewegung 
von der Brustwand entfernt haben, ohne daB irgendeine Volumanderung dabei 
eingetreten ware. Es wiirde eine relativ lange Zeit verstreichen, bis ein Druck
ausgleich innerhalb der Ventrikel eingetreten ist, und erst der Moment des 
Druckausgleichs sollte dann das Abfallen der Welle zustande bringen. Dies ist 
zweifellos ein schwacher Punkt der WEITzschen Hypothese. 

1) PIPER: Arch. Anat. Physiol., Physiol. Aht. 1912. S. 366, 1912, S. 364, 1913, 
S. 376, 1914. 

Handbuch der Physioiogie VII. 15 
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Vorhofdruckkurven diirfen zur Erklarung des Kardiogramms nicht ohne 
weiteres herangezogen werden. Durch die von SCHNEIDERSl) usw. einwandfrei 
nachgewiesene, besonders friihzeitig zustande kommende Kontraktion der Pa
pillarmuskeln werden die Vorhofsklappen herabgezogen [GARTEN und WEBER2)], 

ein Vorgang, der an sich den intraauricularen Druck herabsetzen miiBte. Gleich
zeitig sollte der gesteigerte intraventrikulare Druck die Vorhofsklappen aber 
nach dem Vorhof hin drangen. Zwei Faktoren mit gegensatzlicher Wirkung 
konkurrieren so in schwer zu iibersehender Weise miteinander. 

1m Beginn der Systole werden die Vorhofsklappen gespannt und halten 
dicht. Die erste positive Welle im Kardiogramm entspricht einer reinen Form
und Konsistenzfinderung der Ventrikelmuskulatur, synchron mit dem Einsetzen 
der intraventrikularen Drucksteigerung. Der abfallende zweite '1'eil der An
spannungswelle beruht entweder auf einem Ausweichen (relative Insuffiziens) der 
Vorhofsklappen oder einer Vorwiilbung der Semilunarklappen nach der Aorta hin. 
Die Kardiogramme der Herzfehler zeigen, daB beides fiir die Form des Kardio
gramms von Bedeutung ist. 

Die Abgrenzung der Anspanmingswelle laBt sich gegeniiber der voran
gehenden Vorhofserhebung meist gut durchfiihren. Die Vorhofswelle ist flacher 
und von langerer Dauer, die Anspannungswelle spitz und kiirzer. Das Ende 
der Anspannungswelle erscheint meist durch den steilen Anstieg del' Austreibungs
welle geniigend charakterisiert. Dieser Punkt pflegt auch besonders tief zu liegen. 
Schwierigkeiten k6nnen eintreten, wenn die beiden Ventrikel sich ungleichzeitig 
kontrahieren, so daB nicht nur die Anspannungswelle, sondern auch der Beginn 
der Austreibungszeit sich als doppelte Erhebung in der Kurve auspragen (Abb. 59). 
In solchen Fallen ist der Beginn der Austreibungszeit vor allem schwierig zu 
bestimmen, weil der eine sich vorzeitig kontrahierende Ventrikel zum Einsetzen 
der steilen Austreibungswelle fiihrt und die verspatete Anspannungswelle gewisser
maBen mit sich reiBt, so daB diese im aufsteigenden Schenkel der Austreibungs
periode erscheint. SchlieBlich darf man bei Ausmessung von Kurven den ini
tialen positiven Anstieg der Anspannungswelle, der kurz sein kann und haufig 
gegeniiber dem zweiten negativen Teil stark zuriicktritt, nicht iibersehen. 

Die Dwuer der Anspannungszeit wurde von CHAUVEAU und MAREy3) beim 
Pferde zu 0,1 Sekunde angegeben. Beim Hund fanden HUR1'HLE4), FREDERICQ5), 
LUDERITZ 6), DE HEER?) die Anspannungszeit zu 0,02-0,04 Sekunde, bei der 
Katze PIPERS) zu 0,05 Sekunde, bei Kaninchen LUDERITZ9) und C. TIGER
STEDT10) zu 0,02-0,04 Sekunde. 

Beim Menschen wurden [R. TIGERSTEDT ll)] nebenstehende Werte gefunden. 
Die Angaben sind je nach der angewandten Methodik verschieden. Die 

letztgenannten Autoren haben mit der FRANKSchen Apparatur gearbeitet, die 
fUr die Registrierung des SpitzenstoBes einzig als einwandfrei betrachtet wer
den kann. 

Die Dauer der Anspannungszeit ist vom herrschenden arteriellen Druck 
weitgehend unabhangig. Die Herzkontraktion entspricht bekanntlich einer 

1) SCHNEIDERS: Zeitschr. f: BioI. Bd. 65, S.465. 1915. 
2) GARTEN u. WEBER: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.83. 1915. 
3) CHAUVEAU u. MAREY: Mem. de l'acad. de mM. 1863. 
') HURTHLE: Pflligers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.49, S. 61. 1891. 
5) FRElDERICQ: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 6, S. 259. 1892. 
6) LUDERITZ: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 20, S. 374. 1892. 
7) DE HEER: Pflligers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S. 16. 1912. 
8) PIPER: Engelmanns Arch. f. Physiol. Bd.357, S.366. 1912. 
9) LUDERITZ: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.20, S.374. 1892. 

10) TIGERSTEDT, C.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 29, S.247. 
11) TIGERSTEDT, R.: Physiologie des Kreislaufs. 1921. 
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Uberlastungszuckung des quergestreiften Muskels. Der Ausgangshohe oder 
Anfangsspannung beim Skelettmuskel entspricht die Anfangsspannung oder 
Fiillung des Herzmuskels, dem angehangten Gewicht der Aortendruck. Wie 
beim Skelettmuskel eine grol3e Anfangsspannung und niedriges Gewicht den 
isometrischen Teil der Zuckungskurve verkiirzen, so beim Herzen die starke 
Fiillung und der niedrige Aortendruck. Die Dauer der Anspannungszeit ist 
bei hohem arteriellen Druck aber deshalb nicht immer verlangert, wie vielfach 
angenommen wurde, weil es bei steigendem Druck in der Aorta gans gesetz
maBig zu einem Anwachsen der Ventrikelfiillung kommt ("systolisches Rest
volum") und damit eher zu einer Verkiirzung der Anspannungszeit. Es kon
kurrieren hier zwei Faktoren mit gegensatzlicher \Virkung. 

Beim Wechsel des arteriellen Drucks zu Beginn der Systole zwischen 58 und 
140 mm Hg variierte die Anspannungszeit nach HURTHLE nur zwischen 0,022 
und 0,038 Sekunden; ihre kiirzeste Dauer von 0,022 Sekunde fand sich bei 
einem arteriellen Druck von 136 mm, 
ihre grol3te von 0,0:38 Sekunde bei 
einem Druck von 95 mm Hg. Damit 
stehen eigene Untersuchungen am 
Kaninchen in UbereinE'ltimmung, 
in denen durch Kompression der 
Bafwhaorta starke Anderungen des 
arteriellen Drucks herbeigefiihrt 
wurden. Bei einem Druck von 
138 mm Hg betrug die Anspannungs
zeit 0,025 Sekunde, bei Druck 
90 mm Hg 0,030 Sekundc. Es ist 
die Drucksteigerung in diesen Ver
suchen mit einer deutlichen Ver

AnspannungRzrit 
in Sek. 

0,1 
0,073 
0,085 

0,096-0,087 
0,07 
0,054 
0,06 

0,02-0,04 
0,07 -0,10 

0,05 
0,07 --0,08 

0,05 

Autor 

MAREY 

RIVE 

LANDOIS 
EDGREEN 

GRUNMACH 

KEYT 

HURTHLE 

SCHMIDT 
HOCHHAUS 

R TIGERSTEDT 
ROBINSON U. DRAPER 

O. HESS 

kiirzung der Anspannungszeit verbunden. WEITZ und GRANER1) fanden die 
Anspannungszeit bei experimentell gesteigertem Aortendruck bald verlangert, 
bald verkiirzt. 

Es wurde auch die Anspannungszeit mit der zwischen Kammer- und 
Aortendruck vorhandenen Druckdifferenz verglichen. So fand R. TIGERSTEDT 
bei einer Zahl aufeinanderfolgender Pulse bei einer Druckdifferenz von 50 
bis 59 mm Hg die Anspannungszeit 0,017, bei einer Differenz von 60-70: 
0,019 -0,020, bei einer Differenz von 89-90: 0,022, von 100 mm: 0,025, von 
125-128: 0,030-0,027. Mit Recht bemerkt aber R. TIGERSTEllT, daB bei diesen 
Reobachtungen hohe Werte des diastolischen Kammerdrucks mit niederen des 
arteriellen Drucks zusammenfallen, und umgekehrt. Es lasse sich deshalb nicht 
entscheiden, ob die Dauer der Anspannungszeit mehr durch den Kammer- oder 
durch den Aortendruck beeinfluBt sei. 

Man konnte erwarten, daB die Fiillung der Ventrikel im Beginn der Systole 
fiir die Dauer der Anspannungszeit von ausschlaggebender Bedeutung sei. 
HURTHLE fand aber bei Durchtrennung der Vagi und andererseits bei elek
trischer Reizung der sympathischen Herznerven nur sehr geringe und nicht 
immer im gleichen Sinne gehende Variationen. rch kann das nach Versuchen am 
Kaninchen durchaus bestatigen. Rei einer Frequenz von 300 betrug die An
spannungszeit 0,01l-0,018, bei Frequenz 90: 0,018 und bei Frequenz 210: 0,016. 
Die Kaltebradykardie fiihrt ebenfalls zu keiner deutlichen Veranderung der An
spannungszeit. 

") WEITZ U. GRANER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S.511. 1914. 

15* 
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b) Austreibungszeit. 
Die nach FRANK geschriebenen Kurven zeigen nach der diphasischen, am 

Ende schrag abfallenden Anspannungswelle einen steilen Anstieg, der in der 
Regel yom tiefsten Punkt zur groBten Hohe des Kardiogramms fiihrt. Diese 
Welle fallt zeitlich mit der Offnung der Aortenklappen zusammen. Sie wird von 
FRANK als Aortenolfnungswelle bezeichnet. 

Die Austreibungszeit hat man dadurch bestimmt, daB man aus dem Carotis
und Radialpuls zunachst die Pulswellengeschwindigkeit ermittelte und unter 
Beriicksichtigung der Entfernung zwischen Carotis und Aortenklappen die 
absolute Zeit errechnete, die der PuIs fiir diese Strecke braucht. Die be
treffende Distanz wurde sodann bei gleichzeitiger Registrierung von Carotis
tmd Herzpulsation auf das Kardiogramm iibertragen. Das Verfahren ist recht 
unexakt, weil die Pulswellengeschwindigkeit in verschiederien GefaBgebieten bei 
verschiedener Wanddicke der GefaBe nicht die gleiche ist und auBerdem die 
Lange der Aorta von den Klappen bis zur Carotis nicht genau bestimmt werden 
kann. 

W. WEITZ bestimmt die Incisur des Carotispulses und vergleicht diesen 
Punkt mit der entsprechenden Welle im Kardiogramm. Die Entfernung zwischen 
den einander entsprechenden Punkten gibt die Zeit an, die der Puls notig 
hat, um von den Aortenklappen nach der Aufnahmestelle an der Carotis zu 
kommen. Nach WEITZ betragt dieses Zeitintervall etwa 0,5 Hundertstelsekunde. 
Wenn man aber beriicksichtigt, daB die Bewegung des Pulses zu Anfang seiner 
systolischen Erhebung iiber die diastolisch schlaffen Arterien weglauft, die Welle 
des Klappenschlusses zu Beginn der Diastole iiber gefiillte oder gespannte Ge
faBe, so kann man erwarten, daB die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Welle 
im letzteren Fall relativ groBer ist, weil sie mit zunehmender GefaBspannung 
ganz allgemein wachst. WEITZ verlangert nun das zwischen den beiden Incisuren 
gefundene Zeitintervall "um ein weniges" und tragt diese Distanz dann vom 
Beginn des Carotispulses riickwarts auf das Kardiogramm ab und bestimmt 
dadurch den Beginn der Aortenoffnungswelle. Das Verfahren ist nicht exakt. 
Dazu kommt, daB' z. B. von O. HESS angenommen wird, es verschiebe sich die 
"zentrale Blutsaule" im Beginn der Diastole als Ganzes zentripetal. O. HESS 
stellte am Menschen fest, daB die Incisuren im Kardiogramm und der Carotis
pulskurve zueinander kaum eine Verspatung zeigen, die erste Schwingung 
des 2. Tons fallt mit dem Beginn der Incisnr der Subclavia zeitlich genau zu
sammen. 

Beide Verfahren sind unnotig, weil die Analyse des Kardiogramms allein 
zur Bestimmung der Austreibungszeit in der Regel vollig geniigt. Der Beginn 
ist durch den steilen Anstieg der Welle gegeben, das Ende durch die Aorten
erschlaffungswelle, die Incisur oder den Beginn des 2. Tons. 

Die einzelnen wahrend der Systole in Erscheinung tretenden Wellen
bewegungen stehen, wie das ganze Kardiogramm iiberhaupt, in Abhangigkeit 
von Form- und Volumveranderungen des Berzens, die miteinander in verschie
dener Hinsicht interferieren. So erklart sich die steile positive Schwankung im 
Beginn der Austreibungszeit nach HESS durch eine Formveranderung, die das 
Herz durch das Einstromen des Blutes in den Conus arteriosus erleidet. Nach 
WEITZ ist es die Lageveranderung des Herzens, die den Anstieg bedingt. WEITZ 
erinnert dabei an die alteren Vorstellungen iiber das Zustandekommen des 
SpitzenstoBes iiberhaupt, an die RiickstoB- und an die Dehnungs- und Streckungs
theorie. Fiir die Erklarung der SpitzenstoBwelle im Beginn der Austreibungs
zeit kann die Dehnung der Aorta beim systolischen Einstromen des Blutes 
allerdings von Wichtigkeit sein. Man kann dabei drei Stadien unterscheiden: 
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Ein erstes, in dem sich die Aorta stark ausdehnt, ein zweites, in dem sie aus
gedehnt bleibt, und ein drittes, in dem sie zusammenfallt. Da aIle Arterien, 
also auch die Aorta, eine Streckung erfahren, wenn sie pulsatorisch gedehnt wer
den, und da die Streckung der Aorta die Herzspitzengegend der Brustwand 
nahert, so miiBte nach WEITZ das Herz im ersten Stadium an die Brustwand 
angedrangt, im zweiten Stadium ausgepreBt gehalten werden und im dritten 
Stadium wieder zuriickfallen. Nun sieht man die erste Welle nach erreichter 
maximaler Hohe sofort wieder tief abfallen, um dann wieder anzusteigen. Diese 
Schwankungen kommen unter der Einwirkung der Volumanderung des Ventrikels 
zustande. Bei rascher Entleerung findet sich ein zweiter systolischer Gipfel, 
well da das Herz immer noch von der Aorta her an die Brustwand herangepreBt 
wird; bei langsamer Entleerung iiberwiegt die Volumverminderung so sehr, daB 
nur ein systolischer Gipfel auf tritt, nach dem die Kurve dann zunehmend sinkt. 

Den SchluB der Austreibungszeit markiert die Aortenerschlatfungswelle, 
deren tiefster Punkt durch eine meist sehr deutlich ausgesprochene steile Zacke 
unterbrochen wird, entsprechend der Anspannung der Semilunarklappen. Dieser 
Punkt, die Incisur, hebt sich durch die eigenartige Form der Welle (A II) gut 
ab, wahrend der Beginn der Aortenerschlaffung nicht immer deutlich erkennbar 
ist. Der Beginn der Diastole entspricht zweifellos dem Auftreten der steil ab
fallenden Aortenerschlaffungswelle. Ebenso wie die Dehnung der Aorta die 
Herzspitze nach vorn schleudert, so laBt ihre Erschlaffung die SpitzenstoBkurve 
absinken. Wenn vielfach die Incisur oder der 2. Herzton als Beginn der Diastole 
angesehen wird, so ist das theoretisch nicht vollig richtig. 

Von der Dauer der Austreibungszeit sagt R. TIGERSTEDT, sie ware von 
dem in der Aorta zu Beginn der Systole herrschenden Druck sowie von der 
Pulsfrequenz nur in einem sehr geringen Grade abhangig. Bei hohem Aorten
druck p£legt sie aber doch immer etwas langer zu sein als bei niedrigem arteriellen 
Druck. In eigenen Versuchen am Kaninchen betrug z. B. bei einem arteriellen 
Druck von 90 mm Hg die Austreibungszeit 120 G, bei einem Druck von 138 mm 
Hg 138 G. 

Bei steigendem arteriellen Gegendruck wird das nach einer Systole im 
Herzen zuriickbleibende Restblut immer groBer sein als bei niedrigerem Druck. 
Man wird also vermuten diirfen, daB bei groBerer Fiillung die Austreibungszeit 
auch eine langere sei. Diese Voraussetzung, deren Richtigkeit von vornherein 
sehr naheliegt, hat auch ihre Bestatigung gefunden bei kiinstlicher Herbeifiihrung 
von verlangsamter Herztatigkeit. Bei Vaguserregung macht sich der negativ 
inotrope EinfluB des Vagus, die Tendenz zur Verkiirzung der Austreibungszeit, 
gewissermaBen storend bemerkbar. Bei intravenoser Zufuhr kalter Ringer-
16sung findet man aber folgende Werte: 

I 

Diastole i LeistJ?lgs-Eingrilf I Zeit Frequenz Anspan- Austrei- Systole nungszeit bungszeit I , zeit 

- 11,52 270 17 95 
I 

112 100 52 
11,53 270 15 100 115 107 53 

Kiilte 11,56 240 18 107 125 140 47 
235 18 120 I 138 ]40 49 
230 18 

I 
115 I 133 155 46 

230 18 113 i 131 145 47 
11,58 270 17 107 I 122 110 I 52 

I 

Es wird bei der einsetzenden Bradykardie in erster Linie das diastolische 
Inter vall vergroBert. Dip Dauer der Austreibungszeit erfahrt aber auch cine 
ueutliche Verlangerung. 
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Dasselbe gilt von der Systolendauer iiberhaupt. Schon F. B. HOFMANN l ) 

stellte am Froschherzen eine Zunahme der Systolendauer bei Verlangsamung 
der Herztatigkeit fest, eine Abnahme bei Frequenzvermehrung. Am Menschen 
fand LANDOIS2) die Dauer der Systole bei einer Pulsfrequenz von 55-65 = 300 
bis 327 und bei Variationen der Systolendauer :liwischen 55 und 113 die Werte 
346-190. A. WEBER und A. WIRTH3) stellten bei 107 herzgesunden Menschen 
die Dauer der Systole zu 25-35 Sekunden fest. Bei ein und demselben Indivi
duum konne die Dauer der Systole wahrend einer halben Stunde trotz Variationen 
der Herzfrequenz ganz konstant sein. Auch TIGERSTEDT betont, daB trotz 
recht bedeutender Schwankungen der Pulsfrequenz die Dauer der Kammer
systole doch merkwiirdig gleich bleibe. 

Der Grund fiir diese unklaren Ergebnisse bei Untersuchung des Menschen 
kann in Einfliissen liegen, die mit der Erregung der extrakardialen Herznerven 
in Zusammenhang stehen. In Bestatigung der alteren Angaben von F. B. HOF
MANN fand BOHNENKAMp4), daB am Froschherzen bei Vaguserregung die Diastole 
verfriiht erscheint, auch wenn die Kraft der Kontraktionen noch nicht abge
nommen hat. Auch O. FRANK bemerkt, daB bei Vaguserregung die Zusammen
ziehung etwas langsamer erfolge, besonders im spateren Teil, und die Erschlaffung 
etwas friiher beginne, unter Verkiirzung der Gipfelzeit, und schneller vonstatten 
gehe als sonst. Beim Saugetier iiberwiegt bei Vaguserregung immer der puls
verlangsamende Effekt, so daB diese Verkiirzung der Systolendauer, die einer 
Forderung "distrahierender" V organge entspricht, meist nicht beobachtet 
werden kann. 

Bei elektrischer Reizung des Accelerans wird die Dauer der Gesamtkon
traktionen verkiirzt oder verlangert gefunden. Es konkurrieren hier wieder der 
positiv inotrope EinfluB, die Verstarkung und Verlangerung der der Kontraktion 
zugrunde liegenden Vorgange, mit dem Effekt der Frequenzerhohung. Die Ein
verleibung von Adrenalin beim Kaninchen fiihrt auch zu wechselnden Resultaten. 

Durch BRUGSeH und BLUMENFELD5 ) ist der Begriff der Leistungszeit des 
Herzens formuliert worden, entsprechend dem Verhaltnis Systolendauer : Dauer 
der ganzen Herzrevolution. Die Verwertung dieses Intervalls stOBt auf Schwierig
keiten, weil nicht nur die Systole, sondern auch die Diastole bei gewissen Ein
wirkungen, z. B. Kalte, verandert gefunden werden, so daB der Quotient trotz 
deutlicher Anderung der absoluten Werte keine oder sogar gegensatzliche Werte 
ergibt. 

c) Entspannungs- und Anfiillungszeit. 
Nach dem Ende der Aortenerschlaffungswelle erscheint die AortenschluB

zacke (A II) als sehr rasche spitze Erhebung. Daran schlieBen sich feine Schwin
gungen, die dem 2. Ton entsprechen. Die Erklarung dieser Welknbewegungen 
bietet keine Schwierigkeiten. Der diastolische Riickprall des Elutes auf die 
Aortenklappen pflanzt sich bis zur Herzspitze fort. 

Nach diesen Klappenschwingungen steigt die Ktirve meist etwas an und 
bildet so eine erste diastolische Welle. Dann folgt die meist deutlich hervor
tretende starkere Erhebung E und schlieBlich die der Vorhofskontraktion ent
sprechende Welle. 

Fiir die erste diastolische Welle gibt W. WEITZ) die Erklarung, daB die 
Aorta, entsprechend der RiickstoBelevation in der Aortenkurve, nach statt-

1) HOFMANN, F. B.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 84, S. 130. 1901. 
2) LANDOIS: Die Lehre vom Arterienpuls. 1872. 
3) WEBER, A. u. A. WIRTH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 105, S.565. 1912. 
4) BOHNENKAMP: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 196, S. 275. 1922. 
5) BRUGSeH u. BLUMENFELD: Berlin. klin. Wochenschr. Bd. 11, S.245. 1920. 
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gefundenem KlappenschluB wieder eine gewisse Dehnung erfahre, die sich dem 
SpitzenstoB mitteilt. Nach O. HESS) ist diese kleine Welle vermutlich durch 
eine Schwingung der geschlossenen Vorhofklappe nach der Ventrikelseite zu 
hervorgerufen; dadurch, daB die in dem gefiillten V orhofe eingeschlossene, durch 
den arteriellen Riickprall in Bewegung gesetzte Elutmasse nicht nur nach der 
venosen Seite, sondern auch wieder nach dem Ventrikel zu auszuweichen sucht. 
Beide Einfliisse bedingen an sich eine positive Erhebung. Immer macht sich 
aber auch die zunehmende Erschlaffung des Ventrikelmuskels geltend, mit der 
Tendenz, die Kurve "negativ" zu machen. Das Aussehen dieses Kurvenab
schnitts ist demnach vieldeutig, zeigt bei Mitral- und Aortenfehlern aber recht 
charakteristische Differenzen (s. unten). 

Die zweite diastolische Welle ist von Wichtigkeit, weil sie mit dem Ein
strom des Blutes von den Vorhofen in die Ventrikel zeitlich zusammenfallt 
(Einstromungswelle). Diese Welle markiert somit das Ende der Entspannungs
zeit und den Beginn der Anfiillungszeit. 

Die Vorhofskontraktion kommt als dritte diastolische Welle zur Geltung, 
von der vorangehenden Einstromungswelle meist wenig scharf abgesetzt, dagegen 
gut abgegrenzt gegeniiber der nachfolgenden Welle der Anspannungszeit. 

Die Diastole der Bas'iskurve beginnt ahnlich wie die der Spitze mit einer 
Anzahl scharf ausgepragter spitzer Wellen, die durch das briiske Zuriickstromen 
des arteriellen Blutes zum Herzen hervorgerufen werden. Nach diesen Pulsa
tionen fallt die Kurve im Moment der Offnung der Mitralklappe dann aber steil 
abo Die EinstromungsweHe pragt sich hier also in einer Negativitat aus, ent
sprechend dem Abstromen des Elutes von den Vorhofen zur Herzspitze. Erst 
spater erhebt sich dann die Kurve wahrend des Einstroms des Elutes in den 
Ventrikel. Dieser Anstieg ist viel weniger steil als der Anstieg in der Spitzen
kurve und erfolgt stets einen betrachtlichen Zeitraum spater (0. HESS). 

tiber die Da'uer der Entspannungszeit konnen keine bestimmteren Angaben 
gemacht werden, weil der Moment der Offnung der Vorhofsklappen auBer yom 
Ventrikel auch in erheblichem MaBe von der Fiillung der Vorhofe abhangt. 
Die Werte schwanken nach VlTEITZ zwischen 9/100 und 15/100 Sekunde. Bei hoher 
Herzfrequenz sind sie im allgemeinen kiirzer, bei niedriger Frequenz langer. 
Die Dauer der An/illlungszeit entspricht dem diastolischen Intervall, das vor 
aHem durch die herrschende Frequenz der Schlagfolge bestimmt wird, bei Brady
kardie verlangert, bei Tachykardie verkiirzt erscheint. 

4. Der SpitzenstoB bei krankhaft verandertem Herzen. 
a) HerzvergroBerung. 

1m Gegensatz zu dem normalen Kardiogramm stehen Kurven von Herzen, 
die der Brustwand zu nahe anliegen. W. WEI'l'Z betont, daB es dabei gleichgiiltig 
sei, ob das Herz durch pleuritische Verwachsungen an die Brustwand heran
gezogen sei, durch einen pleuritischen ErguB herangepreBt, ob das normalgroBe 
Herz in einer Trichterbrust oder einem sonst anormalen Thorax zu weit vorn 
liegt, oder ob zwar Lage und Brustkorb normal, das Herz selLst aber vergroBert ist. 

Gemeinsam ist diesen Herzen, handelt es sich urn Hypertrophie oder Dila
tation, die stark ausgepragte Vorho/swelle. 

Die Anspannungszeit verhiilt sich verschieden. Hat man es mit einem 
vorwiegend hypertrophen Herzen zu tun oder einem aus einem bestimmten 
Grunde zu weit vorgelagerten normalen Herzen, so findet man das Ende der 
Anspannungszeit baufig im Bereich des aufsteigenden Schenkels der Austrei
bungsperiode. 1st dagegen die HerzvergroBerung mit starkerer Dilatation und 
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relativer Insuffizienz der atrioventrikularen Klappen verkniipft, so kann es zu 
einem starker ausgesprochenen Riickschlag der Welle wahrend der Anspannungs. 
zeit kommen. In dem ersten Fall iiberwiegt die Form., im zweiten die Volum· 
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Abb. 61. "EntIeerungskardiogramm" bei dila· 
tiertem Herzen. Abfall der Kurve nach der 
Aortenoffnung (AI)' bis zur bffnung der Vor· 

hofsklappen (Einstromungswelle E). 

anderung der Kammern. 
In dem Verhalten der Austrei. 

bungszeit unterscheiden sich die Hyper. 
trophie meist von der Dilatation. 

Wahrend die Kurve normaler· 
weise vor der Aortenerschlaffungs. 
zacke in der Regel etwas ansteigt, 
zeigt sie bei vergroBertem dilatierten 
Herzen von der Hohe der Austrei. 
bungswelle ab meist einen tiefen Ab· 
fall (Abb. 61), der nicht einmal durch 
die AortenschluBwelle wesentlich be· 
einfluBt wird und erst im Moment 
der Vorhofsklappenoffnung durch 
eine steil ansteigende Einstromungs. 
welle unterbrochen wird. Es ist das 

der Typus des sog. Entleerungslcardiogramms (FRANK). Die Volumveranderungen 
iiberwiegen, nachdem im Beginn der Austreibungszeit eine kurze positive Welle 
als Ausdruck der Formveranderung des Herzens zustande gekommen war. Der 
Grund dafiir, daB wahrend der Entspannungszeit das Herz noch weiter von der 

Brustwand zuriickweicht, unter Ab· 
fallen der Kurve, kann nur mit dem 
Nachlassen des Herzmuskeltonus er· 
klart werden, also einer reinen Form· 
veranderung. Bei hypertrophischem 
Herzen (Abb. 62) fallt die Austrei· 
bungszacke weniger rasch ab, vor der 
AortenschluBzacke findet sich eine 
kraftige Erhebung. Hier iiberwiegt 
zunachst die Formveranderung. Die 
EntspannungsweHe zeigt wie bei 
Dilatation einen deutlichen AbfaH. 

Abb. 62. Kardiogramm bei hypertrophischem 
Herzen. Nach der Aortenoffnung (AI) mehrere 

positive Erhebungen. 

Das Herz hat weniger Spielraum 
als in der Norm. Die im Spitz en· 
stoB hervortretenden Bewegungen 

der Brustwand treten im ganzen starker in Erscheinung und verandern das 
Kardiogramm in bestimmter Weise, je nachdem der Muskel vorwiegend hyper. 
trophisch ist oder nicht. 

b) Herzfehler. 
eX) M itralstenose. Bei der relativ geringen Entwicklung des linken Ventrikels, 

mit entsprechend kleiner FiiHung, treten die Volumveranderungen der Herz· 
aktion im SpitzenstoB gegeniiber der Formveranderung zuriick. Wir sehen des
halb die Austreibungszeit dadurch charakterisiert, daB die systolische Erhebung 
eigentiimlich breit erscheint (Abb.63). Die AortenschluBzacke unterbricht den 
AbfaH der Kurve oft nur in geringem MaBe, auch wahrend der Entspan. 
nungszeit kann die Kurve weiter abfallen bis zur Einstromungswelle. Die 
Kurven haben dann eine gewisse Ahnlich~eit mit einem Entleerungskardio. 
gramm. Die breite Form des systolischen Gipfels charakterisiert aber speziell 
die Mitralstenose. 
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Die Anspannungszeit erscheint oft gespalten, mit starker Amplitude und 
starkem AMaH der zweiten Halfte (Abb. 64). Man wird daraus mit HESS auf eine 
leichte Insuffizienz 
der Vorhofskam
merklappen schlie
Ben durfen, wenn 
sie klinisch durch 
das Auftreten systo
lischer Gerausche 
auch nicht zu er· 
kennen ist. Der 
starre KIa ppenring 
ist nicht nur ver· 
engert, sondern 
auch insuffizient. 
Die groBe Ampli. 
tude der Wellen· 
bewegung tragt zu 
der Lautheit des 
1. Tons bei der Mi· 
tralstenose beL In 
anderen Fallen, be
sonders bei Kombi
nation der Stenose 
mit Insuffizienz, ist 
der erwahnte AbfaH 
aber gar nicht da, 
die Anspannungs-

Abb. 63. Kardiogramm bei Mitralstenose. Mehrere Wellen nach 
AI' Die Entleerung (negative Formveranderung des linken Ven

trikels) kommt wenig zur Geltung. 

welle erscheint mehr oder weniger von der AustreibungsweHe mit hochgenommen. 
Das diastolische Intervall von der AortenschluBzacke bis zur Anspannungs. 

welle zeigt weitere Eigentiim. 
lichkeiten. Zunachst fehlt haufig 
die erste, normalerweise meist 
leicht positiv verlaufende Welle 
wahrend der Entspannungszeit. 
Die Streckung der Aorta falIt 
bei dem geringen Schlagvolum 
des linken Ventrikels wenig 
intensiv aus, so daB auch die 
Herzspitze kaum nach vorn be· 
wegt wird. Die Erschlaffung 
des Herzens uberwiegt. In 
Abb. 63 und 64 erscheint die 
Strecke AIl-E positiv, weil 
die Aufnahmepelotte nicht uber 
der Hcrzspitze saB, sondern 
etwas weiter nach oben 
innen, so daB sich die abnorm 
starke Fullung der Pulmonalis 
bemerkbar machen konnte. 
1m AnschluB an die Entspan
nungszeit sieht man haufig drei 

Abb. 64. Kardiogramm eines Falls von Mitralstenose. 
DieAnspannungs-(V K) wie die Austreibungswelle (AT) 
gespalten, mit relativ starker Amplitude. GroBe Vor· 

hofswelle (V oj. 
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Wellen, die erste entsprechend der Einstromungswelle, die zweite und dritte 
als Ausdruck der Vorhofskontraktion. Jede dieser Wellen kann einen gerausch
oder tonahnlichen Eindruck hervorrufen, obsehon man diese Aufteilung des 
diastolisehen Intervalls meist mohr fuhlen als horen kann. Die Einstromungs
welle kann einen auffallend raschen Anstieg zeigen und eine ausgiebige Ampli
tude; es wird .dabei die Fullung des rechten Ventrikels besonders zum Aus
druck kommen, wahrend die des linken Ventrikels bei der Stenosierung der 
Mitralis auf Widerstand stoBen muB. Die Vorhofswelle erscheint zuweilen ver
doppelt, ein Zeichen fUr die Uberfullung der Vorhofe. Die erste Vorhofs
kontraktion, die HESS naeh dem Vergleich mit der arteriellen Kurve auf den 

• 1 
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Abb. 65. Mitralstenose mit Vor
hofsflimmern. Die V orhofswelle 
fehlt. Deutliche Auspragung des 

diastolischen Gerauschs. 

Abb.66. Kardiogramm bei Mi
tralinsuffizienz. Tiefer AbfaH der 
Kurve im zweiten Teil von V K, 

im VerIauf der Anspannungszeit. 
Das Blut entweicht nach dem 
linken Vorhof hin. GroBe Vor-

hofswelle Vo. 

reehten Vorhof bezieht, erscheint bei 'einer Registrierung des Kardiogramms 
links neben dem Sternum besonders deutlich, wahrend der zweite Vorhofs
anstieg, der nach HESS dem linken Vorhof zugeteilt werden muB, im Spitzen
kardiogramm der groBere ist. Die Vorhofswellen imponieren wie im Elektro
kardiogramm auch hier durch ihre GroBe. Beim Flimmern der VorhOfe (Abb. 65) 
fehlen sie. 

/3) Mitralinsnttizienz. Jm Gegensatz zu der Mitralstenose zeigt das Kardio
gramm der Mitralinsuffizienz haufig den Typus des Entleerungskardiogramms 
mit systolischem Abfall uber die AortenschluBzacke hinweg bis zu einem tiefen 
Minimum, das durch eine kraftige Einstromungswelle unterbroehen wird. Der 
in der zweiten Halfte der Anspannungszeit auftretende Ruckschlag pflegt be
sonders stark ausgesprochen zu sein (Abb.66). Bei hoheren Graden der In
suffizienz kommt die ganze Anspannungswelle uberhaupt nur wenig zum Aus
druck. Die Austreibung~welle ii:!t abnorm niedrig und liegt haufig tiefer als die 
Anspannungswelle. In der Diastole konnen drei Wellen auftreten wie bei del' 
Mitralstenose, von denen die erste die Einstromungswelle, die zweite und dritte 
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die Kontraktion der 
Vorhofe reprasen
tieren. Die Vorhofs
wellen zeigen keine 
Gerauschzacken wie 
bei der Mitralstenose. 

y) Aorteninsuffi
zienz. Die Kurven 
zeigen in der Systole 
den Typus des Entlee
rungskardiogramms. 
1m Gegensatz zu der 

Mitralinsuffizienz 
steigt die Kurve aber 
am Ende der Aus
treibungszeit vorzei
tig an und erfahrt 
auchnachder Aorten
schluBzacke haufig 
keine Senkung mehr. 
Abb. 67 zeigt diese 
eigenttimliche Ver
anderung. Den An
stieg zu Ende der 

Abb. 67. Kardiogramm bei Aorteninsuffiziem. Abfall nach Ai> 
dem Moment der Aortenofinung, nach Art eines "Entleerungs
kardiogramms". Keine Negativitat nach All' Wahrend der 
Erschlafiungszeit (AIr-E) kommt schon BJut, in den linken 

Systole fiihrt HESS zum Teil auf die 
Anlagerung der breiten Herzspitze an 
die Brustwand zuriick, zum Teil auch 
auf die Fiillung der Aorta descendens. 
Das Fehlen einer Negativitat im Be
ginn der Diastole wird damit erklart, 
daB wahrend der zweiten isometrischen 
Periode, bei der durch die hier fast aus
schlieBlich stattfindende Formverande
rung ein Abriicken des Herzens von der 
Brustwand stattfinden muB, bei der 
Aorteninsuffizienz eine Anderung der 
runden Herzspitze, die bei Systole und 
Diastole etwa diesel be Form aufweist, 
nicht stattfindet. Man kann auch her
vorheben, daB die Streckung der Aorta 
nicht nur im Beginn der Austreibungs
zeit, sondern auch in der Periode nach 
dem AortenschluB bei der GroBe des 
ausgetriebenen Schlagvolums besonders 
ins Gewicht fallen wird, so daB die 
positive Formveranderung aus diesem 
Grunde gegeniiber der "negativen" Er
schlaffungsbewegung des Herzens mehr 
hervortritt. HESS betont mit Recht, daB 
das Kardiogramm der Aorteninsuffizienz 
sich in diesern Punkt. von vielen no1'
malen Kardiogrammen, besonders aber 

Ventrikel zuriick. 

Abb. 68. Aorteninsuffizienz kombiniert 
mit Mitralinsuffizienz. Die Austreibungs
welle AI tritt als positive Welle gar nicht 
hervor. Die Kurve fallt nach der An
spannungswelle V K stark abo Hohe Ent-

stromungswelJe E. 
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von dem der Mitralinsuffizienz und der Mitralstenose unterscheidet. Bei der 
Mitralstenose kommt die Senkung im Beginn der Diastole um so mehr zur 
Geltung, als hier der Unterschied zwischen den kleinen systolisch verharteten 
und dem diastolisch erschlafften Ventrikel viel betrachtlicher sei als bei der 
Aorteninsuffizienz. Die Elltspannungszeit laBt sich haufig nicht genau bestimmen, 
weil der FuBpunkt der Einstromungsweile undeutlich ist. Es erklart sich das 
daraus, daB die Anfiillung des linken Ventrikels bei der Aorteninsuffizienz schon 
kurz nach der sog. AortenschluBzlwke einsetzt und noch wahrend der Entspan
nungszeit zu einem gewissen Ansteigen der Kurve AnlaB gibt. Die Anspannungs
welle geht meist auf in dem aufsteigenden Schenkel der Austreibungswelle. Die 
Aortenklappe schlieBt auch wahrend der Anspanllungszeit schlecht und laBt 
eine isometrische Aktion des sich kontrahierenden Ventrikels nicht zustande 
kommen. 

Sehr haufig findet man die Aorteninsuffizienz mit einer 1nsuffizienz der 
Mitralis kombiniert. Die Kurven (Abb. 68) imponieren dann durch die fUr die 
Mitralfehler typische, negative Austreibungsweile und hohe Einstromungswelle. 

~) Aorten8teno8e. Die Faile sind ganz gewohnlich kombilliert mit einer 1n
suffizienz der Aortenklappen und zeigen dann das Kardiogramm dieses Klappen
fehlers. 
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1. Einleitung. 
Der mechanische Zustand eines Muskels ist eindeutig bestimmt, wenn 

Spannung und Lange seiner Elemente und deren Anderung mit der Zeit bekannt 
sind. Bei paraHelfaserigen Muskeln bedeutet es keinen erheblichen Fehler, wenn 
man Spannung und Lange des ganzen Muskels als die Summe der Spannungen 
und Langen der Einzelelemente betrachtet und als mittlere Spannung und Lange 
des Elementes bezeichnet. Als Spannung ist die auf die Querschnittseinheit 
wirkende Kraft zu bezeichnen. Der Querschnitt ist nun auch bei paralleltaserigen 
Muskeln nicht iiber die ganze Lange konstant. Deshalb laBt sich die Spannung 
nur auf den mittleren Querschnitt beziehen. DaB auch dieser mittlere Quer
schnitt mit dem Kontraktionszustande veranderlich ist, wird bei der Analyse 
zumeist vernachlassigt, ohne daB die GroBe des so eingefiihrten Fehlers aus
reichend beriicksichtigt wiirde. Mit groBerem Recht kann die Langsdehnung 
iiber die ganze Muskellange als einheitlich angesehen werden. Da sich jedoch 
die Muskelphysiologie ohnehin vielfach mit einer halbquantitativen mathe
matischen Analyse begniigen muB, kann selbst bei der Untersuchung des gefieder
ten Skelettmuskels die Verzeichnung von Spannung und Lange als eine fUr die 
meisten Zwecke ausreichende Zustandsbestimmung gelten. Nach diesen Grund
satzen wurde die Dynamik des Skelettmuskels vor aHem durch FICK und v. KRIES 
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untersucht. Als Grenzfalle beanspruchten dabei vor allem zwei Arbeitsbedin
gungen des Muskels Interesse, namlich die Zuckung unter Spannungsanderung 
bei (annahernder) Konstanz der Lange, die isometrische Zuckung, und die Zuckung 
unter Veranderung der Lange bei (annahernder) Konstanz der Spannung, die 
isotoniscM Zuckung. Die Gesetze aller anderen Zuckungsformen, bei denen 
gleichzeitig oder in bestimmter Folge sowohl .Anderungen der Spannung als der 
Lange auftreten, lassen sich als zwischen den beiden Grenzfallen liegend schon 
aus den Zuckungsbedingungen theoretisch annahernd ableiten. Unter dies en 
Zuckungsformen war die UnterstUtzungszuckung von praktischer Bedeutung, 
bei der der Muskel durch ein unterstiitztes Gewicht zunachst nur mit einem Teile 
des Gewichts gedehnt, sich ohne Verkiirzung isometrisch zusammenzieht, bis 
seine Spannung den vollen Betrag des Gewichts erreicht hat. Die weitere Zuckung 
erfolgt dann bei der konstanten Spannung des Gewichts unter Verkiirzung 
(isotonisch) . 

. Nach denselben Grundsatzen wurde die Dynamik des Froschherzens von 
O. FRANKl) ermittelt. Den Langen- und Spannungsanderungen des Skelett
muskels entsprechen Anderungen des Volumens und des Druckes. Durch Messung 
dieser GroBen und Feststellung ihrer zeitlichen Veranderungen kann man das 
Spiel der Krafte des ganzen Herzens untersuchen. Freilich laBt sich nur inner
halb eines engen Kreises schwer iibersehbarer Bedingungen ein SchluB von dem 
Herzinnendruck auf die Spannung der Wandelemente ziehen [v. WEIZSACKER 2)]. 

Fiir eine Kugel ist die Tangentialspannung der Wandelemente nicht nur pro
portional dem Innendruck, sondern auch dem Radius der Kugel. Bei gleich
bleibendem Innendruck nimmt also die Wandspannung proportinal dem Radius 
zu und abo Die Faserlange andererseits wiichst nur der dritten Wurzel des 
V olumens proportional. Das erweiterte Herz fordert dasselbe V olumen unter ge
ringerer Verkiirzung seiner Fasern, die aber unter starkerer Spannung stehen. 
Obgleich demnach Druck und V olum beim Herzen mit Spannung und Lange beim 
Skelettmuskel nicht streng vergleichbar sind, so haben beide Begriffe, die der 
Isometrie und Isotonie des Herzmuskels (Isobarie und Isochorie nach V. WEIZ
SACKER) doch den Sinn, Grenzfalle vorzustellen, zwischen denen aIle denkbaren 
Beziehungen von Druck und V olum bei der Herztatigkeit eingeschlossen sind. 

Diese Grenzfalle lassen sich nur an den isolierten Herzabteilungen des Kalt
bliiterherzens verwirklichen. Am Froschherzen hat O. FRANK die maBgebenden 
Gesetze in abschlieBender Weise ermittelt. Am Warmbliiterherzen laBt sich die 
Zuckung unter Grenzbedingungen nicht untersuchen, weil dabei die Forderung 
nach Aufrechterhaltung des Coronarkreislaufs nicht verwirklicht werden kann. 
Die Untersuchung am Warmbliiterherzen hat also die Ermittlung der Zuckungs
gesetze der naturlichen Zuckungs/orm des Herzens unter wechselnden Arbeits
bedingungen zur Aufgabe. Die zu variierenden Zustandsbedingungen sind dabei 
das Schlagvolumen (entsprechend der Verkiirzung bei der Uberlastungszuckung 
des Skelettmuskels), die Anfangsspannung (entsprechend dem durch die Unter
stiitzung nicht getragenen Reste der Last bei der Uberlastungszuckung des 
Skelettsmuskels), der diastolische Druck im stromabwartsgelegenen GefaB
system (entsprechend der Last bei der Unterstiitzungszuckung des Skelett
muskels), die Weitbarkeit (der Elastizitatskoeffizient) und der Stromungswider
stand im Arteriensystem, sowie die Frequenz der Schlagfolge. Die Beziehungen 
des Ablaufs der natiirlichen Zuckung des Herzens zu den Grenzbedingungen 
der Isometrie und Isotonie werden dadurch hergestellt, daB zwei Phasen der 

1) FRANK, 0.: Zur Dynamik des Herzmuskels. Zeitschr. f. BioI. Bd.32, S.370. 1895. 
2) WEIZSACKER, V.v.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.140, S.135. 1911. Vgl. 

auch R. TrGERSTEDT, Bd. I, S. 236. 
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Herzaktion fast rein isometrisch verlaufen, die Anspannungszeit und die Er
schlaffungszeit. Erstere ist fUr die Dynamik der Einzelzuckung des Herzmuskels 
in erster Linie bestimmend. Die Konstanthaltung aller oben angefiihrten Varia bIen 
unter stufenweiser Anderung nur einer' HWt sich am intakten Blutkreislauf kaum 
verwirklichen. Eine Aufklarung der Dynamik des Saugetierherzens lieB sich 
darum erst ermoglichen durch Untersuchungen am kiinstlichen Kreislauf, zum 
Teil am Langendorffherzen, vorwiegend aber am Herz- Lungenkreislauf von 
STARLING l ), der zu den neueren Unteruschungen fast ausschlieBlich Verwendung 
fand [H. STRAUB 2)]. 

Die Aufgabe, den Druckablauf und die Volumveranderungen der Herz
hohlen zutreffend aufzuzeichnen, stellt an die Leistungsfahigkeit der Registrier
instrumente sehr hohe Anforderungen. Alle alteren Registriermethoden geben 
grobe Entstellungen des Kurvenverlaufs. Erst die Verwendung der nach FRANK
schen Grundsatzen gebauten Instrumente gestattete zutreffende Registrierung. 
Zur Druckregistrierung in den Herzhohlen fand das Troikartmanometer von 
H. STRAUB 3) und das ahnlich gebaute Manometer von WIGGERS (1. c. S. 84) 
fiir optische Registrierung mit Spiegel, ein Stiftmanometer von C. TLGERSTEDT 4 ) 

und das Manometer fiir elektrische Transmission von GARTEN 5) Verwendung. 
Das Problem der Volumregistrierung ist fiir das Saugetierherz noch nicht end
giiltig gelost. Mareykapseln mit Spiegelregistrierung geben zwar die wesentlich
sten Ziige der Volumkurve annahernd zutreffend wieder, geniigen aber nicht zur 
Feststellung der Einzelheiten. Die einzige annahernd zureichende, aber tech
nisch schwer zu handhabende Registriermethode ist die Seifenblasenmethode 
[H. STRAUB 6)]. Zutreffende Ergebnisse liefert die Integration des Tachogramms 
der Herzkammerbasis [H. STRAUB 7)], die einzige Methode, die feinere Einzel
heiten des Kurvenverlaufs zu ermitteln gestattet, besonders die so iiberaus 
wichtigen Neigungswinkel (Stromungsgeschwindigkeiten) der steileren Kurven
abschnitte. 

2. Der Ablauf der Druckschwankungen in den Herzhohlen und 
den benachbarten groBen GefaBen. 

Der Druckablauf in den Herzhohlen wird durch das Eingreifen der Herz
klappen in vier Ph as en eingeteilt, die als Anspannungszeit, Austreibungszeit, 
Verharrungs- oder Erschlaffungszeit und als Fiillullgszeit bezeichnet werden. 
Wahrend der letzteren wird durch die V orhofssystole noch ein besonderer Zeit
abschnitt abgegrenzt. Die Eroffnung und der SchluB der Klappen driickt sich 
im Ablauf der Druckkurven mehr oder weniger deutlich aus. 

Der Druckablauf in beiden Vorhofen zeigt im wesentlichen iibereinstimmende 
Ziige. Von alteren Untersuchern verfiigten nur CHAUVEAU und MAREy8), sowie 

1) STARLING, E. H. in Abderhaldens Handb. iI. hiol. Arbeitsmethoden Abt. Y, T. 4, 1, 
H. 827. 1923. 

2) STRAUB, H.: Verh. d. 31. Deut~eh. Kongr. f. innere Med. H. 413. 1IH4 u. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd_ 115, S. 531. 1914. Die Ergebnisse dieser Arbeit wurden bald darauf 
von PATTERSON, PIPER u. STARLING (Journ. of physiol. Bd.48, S.465. 1914) mit derselben 
Methodik bestatigt. Ehe STARLING seine Versuehe mit PIPER begann, hatte er das druck
fertige Manuskript meiner Arbeit in Handen. 

3) STRAUB, H.: Druekablauf in den Herzhiihlen. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd.143, S.69. 1911. 

4) TIGERSTEDT, C.: Aeta soc. scient. fennic. Bd.48, Nr.4. 1919. 
5) GARTEN, S.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S.23. 1916. 
6) STRAUB, H.: Diastolic filling etc. Journ. of physioI. Bd.40, S.378. 1910. 
7) STRAUB, H.: Tachogramm. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 118, R. 214. 1915. 
S) CHAUVEAU u. MAREY: Mem. de I'acad. de med. Bd.26. 1863. 
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FREDERICQl) iiber so leistungsfahige Manometer, daB wenigstens die wesentlich
sten Ziige des Druckablaufs zutreffend dargestellt wurden. Die Einzelheiten 
ergaben sich bei Verzeichnung mit optischen Manometern [H. STRAUB 2), PIPER 3), 

GARTEN und WEBER4) 5)]. Bei eroffnetem Thorax (Abb. 69 u. 70) driickt sich die 
Vorhofsystole (AS) durch eine hohe Zacke mit rundem Gipfel, ohne Plateau, aus. 
Der KlappenschluB erfolgt nicht auf der Hohe dieser Welle, vielmehr fallt der 
Druck im Vorhof nochmals ab und erreicht oft wieder die Ausgangshohe. In 

o 
I 
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I 

Abb.69. Druckablauf im rechten Vorhof (Katze) 
bei eriiffnetem Thorax. 

anderen Fallen verharrt nament
lich im rechten Vorhof der Druck 
auf deutlich erhOhtem Wert (H. 
STRAUB). Selten ist die Welle der 
Vorhofsystole doppelgipflig. Mit 
Beginn der Kammersystole (V S) 
driickt sich der KlappenschluB in 
einer plotzlich ablaufenden spitzen 
Zacke aus, die durch das Vorschleu
dern der gestellten Klappensegel 
gegen den Vorhof hervorgerufen 
wird. Das Zuriicktreten nennens-
werter Blutmengen aus der Kam

mer in den Vorhof kann aus dieser Zacke nicht geschlossen werden (H. STRAUB). 
An die KlappenschluBzacke schlieBt sich eine Reihe weiterer Schwingungen an, 
die ein rasches Schwanken des Vorhofdrucks urn eine Gleichgewichtslage an-

o 
I 

U 
! Sec: 

Abb.70. Druckablauf im linken Vorhof (Katze) bei er
iiffnetem Thorax. 

zeigen und dadurch als 
Eigenschwingungen tra
ger Massen gekennzeich
net sind. Diese Schwin
gungen sind der Ausdruck 
des ersten Herztons, zu 
dessen Entstehung sie bei
tragen. In Abb. 70 ent
spricht ihnen die Schwin
gungszahl 73 (etwa = D). 
Wahrend der unmittelbar 
an die KlappenschluB
zacke anschlieBenden 
Drucksenkung erreicht 
der V orhofdruck meist 

die tiefsten im Vorhof iiberhaupt beobachteten Werte. Ja der Druck kann 
unter den auf der AuBenflache des Herzens lastenden Druck herabsinken. Diese 
negative Zacke lauft jedoch so rasch ab, daB sie keine Saugwirkung auf die an
geschlossenen tragen Blutmassen der herznahen Venen ausiiben kann. PIPER6) 

fand in seinen Vorhofdruckkurven meist zwei der KlappenschluBwelle folgende 
Zacken, die er auf fortgeleitete Schwingungen aus der Aorta bzw. Pulmonalis 
bezieht. Andere Autoren haben diese regelmaBigen Beziehungen nicht feststellen 
konnen. Anschlief3end steigt der Vorhofdruck allmahlich an, und zwar nicht nur 

1) FREDERICQ, L.: Travaux du lab. Bd. 2, S. 120. 1888. 
2) STRAUB, H.: Zit. auf S. 239. 
3) PIPER, H.: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1912, S.343; 1913, S. 363; 1914, S.365. 
4) GARTEN, S.: Zit auf S. 239. 
5) WEBER, A.: Miinch. med. Wochenschr. 1913, Nr. 46. - GARTEN, S. U. A. WEBER: 

Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 83. 1916. 
6) PIPER, H.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1913, S.363; 1914, S.365. 
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wahrend der ganzen Dauer der Kammersystole, sondern auch noch eine ziemlich 
lange Zeit in die Kammerdiastole hinein. Am intakten Kreislauf ist der kammer
systolische Anstieg des Druckes im linken Vorhof viel erheblicher als im rechten. 
Das dem rechten Herzen zustromende Blut wird ohne starken Druckanstieg 
in erheblicher Menge schon in den herznahen Venen und in der Leber gesammelt, 
wahrend die dem linken Herzen zustromenden Blutmengen vorwiegend im Vor
hof gesammelt werden mussen (H. STRAUB). Der SchluB der Semilunarklappen, 
das Ende der Kammersystole, macht sich durch das Einsetzen der Schwingungen 
des zweiten Herztons merklich (in Abb.2 Schwingungszahl 68, etwa = C). 
Merkliche Zeit nach Abklingen des zweiten Herztones offnen sich die Atrio
ventrikularklappen, die Vorhofe entleeren sich. Der Druck sinkt stark abo Kurz 
vor der Vorhofsystole bemerkt man Schwin
gungen, die dem dritten Herzton EINTHOVENS 
entsprechen. 1st die Pause zwischen den ein
zelnen Herzkontraktionen genugend lang, so 
steigt cler V orhofdruck in der diastolischen 
Periode mit zunehmender FuUung langsam 
wieder etwas an. Die bei geschlossenem Tho
rax aufgenommenen Druckkurven des rech
ten V orhofs unterscheiden sich von den ge
schilderten dadurch, daB sich an die Atrioven
trikularklappenschluBzacke eine wesentlich 
starkere Drucksenkung anschlieBt als bei ge
offnetem Thorax [WEBERl), GARTEN und 
WEBER2)]. Diese Drucksenkung erkHirt sich 
durch das Herabrucken der Vorhofkammer
grenze wahrend der Kammersystole, wodurch 
die Kammern wie der Stempel einer Spritze 
aus den Vorhofen herausgezogen werden und 
so eine Saugwirkung ausuben, die nur bei 
geschlossenem Thorax zur voUen Geltung 
kommen kann. 

Auch der Druckablauf in heiden H erz
kamrnern stimmt ill wesentlichen Zugen uber- Abb. 71. Druckablallf in beiden H erz
ein (Ahh. 7111. 72). Gegen Ende del' Kammer- kammern (Katze), oben linke, lInten 
diastole drUckt sich die Vorhoftatigkeit in rechte Kammer. Zeit = ' /5 sec. 
einem delltliehen Drllckzuwachs aus, del' wie . 
im Vorhof, so auch in den Kammern zuweilen zwei Gipfel aufweist. Dann fallt 
auch in der Kammer del' Druck in del' Regel zunachst nochmals ein weniges. Mit 
Beginn der Kammersystole steigt del' Druck in der linken Kammer zunachst lang
sam, bald aber sehr steil an und legt den groBten Teil des Druckanstiegs mit wach
sender Steilheit zuruck. In der rechten Kammer wird die Systole oft (Abb. 71) 
von einer scharfen Zacke eingeleitet, der selten noch weitere Schwingungen des 
ersten Herztons folgen konnen [H. STRAUB3)] , ehe der Druck nunmehr in dcr
selben Weise wie links steil anzusteigen beginnt. Eine allmahlichc Abnahme in 
der Steilheit des Kurvenanstiegs zeigt die Offnung der Semilunarklappen an, die 
also nicht ganz brusk, sondern mehr allmahlich erfolgt. Unmittelbar anschlieBend 
gerat die Blutsaule mit den Wandungen durch den Beginn der Austreibung 
in Eigenschwingungen, die bei niedrigem Blntdruck kaum erkennbar, bei hohem 

1) WEBER, A. : Miinch. med. Wochenschr. 1913, Nr.46. 
2) GARTEN, S. U. A. WEBER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 83. 1916. 
3) STRAUB, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143, R. 69. 1911. 
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Blutdruck und gespannten Arterien in einer scharfen Zacke zum Ausdruck 
kommen [H. PIPERl ), C. TIGERSTEDT 2), H. STRAUB3), S. GARTEN 4), C. WIGGERS]' 
Yom tiefsten Punkte dieser Zacke ab steigt die Druckkurve zunachst wieder 
steil an, manchmal fast ebenso steil wie im Anfangsteil des Druckanstiegs. Bald 
aber findet sich eine neue, flachere Welle, die der Ausdruck einer zweiten Eigen
schwingung des bewegten Systems ist. Nunmehr biegt die Kurve konkav zur 
Abszisse urn, wobei in der Regel ein deutliches Maximum erreicht wird, von dem 
aus die Kurve alsbald bogen£ormig oder uber eine langere Strecke fast gerad
linig wieder abfallt [H. STRAUB3), PIPER l ), WIGGERS]' Ein Plateau in dem Sinne, 
daB die Druckkurve langer als eine unendlich kurze Zeit der Abszissenachse 
parallellauft, existiert nicht [0. FRANK5)]. Der bei groBer Registriergeschwindig
keit, geringer Kurvenhohe und erschlafften Arterien sehr flache Verlauf dieses 

Zeit~~J"ec 

Kurvenabschnittes hat 
einzelne Autoren veran
laBt, den auf Grund un
zureichender alterer Re
gistriermethoden ge
pragten Ausdruck Pla
teau der Kammerdruck
kurve auf diesen Ab-
schnitt zu ubertragen. 
Damit ist ein Ausdruck 
eingefuhrt, wie er sonst 
in der mathematischen 
Kurvenanalyse nicht 
ublich ist (0. FRANK). 
Die Austreibungszeit 
endet mit einem meist 
sehr ausgepragten plotz
lichen steilen Druckab
fall im absteigenden 

L. Ventr. Schenkel der Druckkur
ve [H. STRAUB 6)]. Die 
Schwingungen des zwei-

Abb.72. Druckablauf in beiden Herzkammern (Katze). ten Tones verraten sich 
im absteigenden Schen

kel der Druckkurve der linken Kammer nicht oder hochstens bei photographischer 
Registrierung dadurch, daB die Kurvenlinie abwechselnd etwas dicker und dunner 
verlauft. Wo wirkliche Zacken verzeichnet sind, handelt es sich urn Eigen
schwingungen zu trager Manometer. Der absteigende Schenkel der Druckkurve 
der rechten Kammer stimmt oft mit dem der linken uberein. Haufig sieht man 
die rhythmischen Verdickungen und Verdunnungen der Kurvenlinie (Abb.71). 
Ausnahmsweise tritt rechts auch bei einwandfreier Registrierung unmittelbar 
an die steile Senkung anschlieBend eine kleine Zacke mit Hebung des Kurven
zuges auf, der noch einige weitere kleine Schwingungen folgen (Abb.72). Der 

1) PIPER, H.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1912, S.343. 
2) TrGERSTEDT, C.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.28, S.37. 1912; Bd.29, S.234. 

1913; Bd. 31, S.241. 1914; Acta soc. scient. fennic. Bd.48, Nr. 4. 1919. 
3) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 115, S.531. 1914; Pfliigers Arch. f. d. 

ges. Physiol. Bd. 169, S. &64. 1917. 
4) GARTEN, S.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 23. 1916. 
5) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 32, S. 370. 1895. 
6) STRAUB, H. : Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143, S. 69. 1911. 
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absteigende Schenkel der Druckkurve ist nur im steilsten Teile annahernd so 
steil wie der aufsteigende. Nach der dem KlappenschluB entsprechenden sehr 
steilen Senkung biegt die Druckkurve meist rasch in einen weniger steilen Teil 
um und verlauft oft auffallend lange in die Diastole hinein, maBig steil abfallend. 
Ein horizontaler Kurvenverlauf wird bei raschem Rhythmus meist nicht oder 
nur auf eine sehr kurze Strecke erreicht. Namentlich bei geschadigtem oder er
mudetem Herzmuskel, bei einem hohen Blutdruck und hoher Frequenz setzt 
sich die Welle der Vorhofsystole manchmal ziemlich hoch im absteigenden 
Kurvenschenkel auf. Bei langsamem Rhythmus biegt dagegen die Kurve all
mahlich in die horizOiltale Richtung ein, ja bei sehr niederer Frequenz (Vagus
reizung!) kann sie gegen Ende der Diastole sogar langsam ansteigen, wodurch 
pralle Fullung bei vollig erschlafftem Herzmuskel angezeigt wird. Das zuerst 
geschilderte lange Fortbestehen 
eines Kontraktionsruckstandes 
ist jedoch entschieden das hau
figere Vorkommnis, das fur den 
Fullungsvorgang unter nor
malen und vor allem unter 
pathologischen Verhaltnissen 
eine gar nicht hoch genug zu 
wertende Bedeutung besitzt. 
Eine Senkung des Kurvenzuges 
unter den auf der AuBenflache 
des Herzens bestehenden Druck, 
die eine Saugwirkung der Kam
mer anzeigen wiirde, kommt bei 
richtiger Registriertechnik nicht 
vor. Wo solche negative Drucke 
verzeichnet wurden, handelt es 
sich entweder um Eigenschwin
gungen trager Manometer oder 
um hydrodynamische Drucke, 
die durch Einfuhren des Mano
meters yom V orhof her in der 
Stromrichtung kunstlich er

10 10 
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Abb.73. Druckablauf im Stamm der Arteria pulmo
nalis, dicht hinter den Pulmonalklappen und im 

rechten Ventrikel (Katze). 

zeugt wurden (Mechanik der Wasserstrahlpumpe). Eine aktive Diastole im 
Sinne einer Saugwirkung kommt also am Saugetierherzen nicht vorl). Der 
Gipfel der Druckkurve liegt zeitlich im linken Ventrikel oft ziemlich genau 
in der Mitte der ganzen Druckwelle. Bei niederem Schlagvolumen und erschlafften 
GefaBen kann er sehr friih in die Austreibungszeit fallen, so daB die Kurve wahrend 
des groBeren Teils der Austreibungszeit langsam abfallt. Diese Kurvenform 
findet sich vor allem auch in der rechten Kammer haufig. Bezuglich dieser 
Einzelheiten laBt sich kein allgemein gultiger Typus aufstellen. 

Auch der Druckablauf in den herznahen grof3en Schlagadern, dem Stamme 
der Aorta [0. FRANK2)] und der Pulmonalarterie [0. WWGERS 3), H. STRAUB 4)] 

zeigen in allen wesentlichen Punkten Ubereinstimmung (Abb.73). Man erkennt, 
entsprechend den Feststellungen von O. FRANK, gegen Ende des diastolischen 
Teiles die beiden Vorschwingungen. Deren erste, langgestreckt und manchmal 

1) VON DEN VELDEN: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therap. Bd.3, S.432. 1906. 
2) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd.46, S.442. 1905. 
3) WIGGERS, C.: Americ. journ. of physioI. Bd.33, S. 1. 1914. 
4) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.116, S.409. 1914. 

16* 
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doppelgipflig (Abb. 73) verlaufende riihrt von der Einwirkung der Vorhofsystole 
her, die in der Kammer einen Druckzuwachs erzeugt, der sich durch die geschlos
senen Semilunarklappen auf die Wurzel der Schlagadern fortpflanzt. Die zweite 
Vorschwingung beginnt mit der Anspannungszeit und ist durch die Verminderung 
des Druckunterschieds zwischen Kammer und Schlagader hervocgerufen. 1m 
Beginn des systolischen Teiles erkennt man die Anfangsschwingung, eine Eigen
schwingung der wahrend der Austreibungszeit in Bewegung gesetzten Massen. 
Der systolische Hauptteil zeichnet sich durch das Fehlen systolischer Wellen 
aus. Nach dem Maximum sinkt auch in den Schlagadern bei noch fortdauernder 
Systole der Druck ab bis zu einer Stelle, wo der Abfall plOtzlich beschleunigt 
wird. Es entsteht ein starker Knick, die Incisur des Pulses, die das Ende der 
Systole anzeigt. Wahrend der Austreibungszeit entspricht also der Druckablauf 
in den Schlagaderwurzeln sehr nahezu dem entsprechenden Teil der Kammer
druckkurve. Nach der' Incisur erfolgt ein erneuter Anstieg der Druckkurve 
zu einer oder mehreren Nachschwingungen, die dem zweiten Ton entsprechen. 

Zeif-"IsSek. 

~J~/: c /u l 

:s. sIDle 

Abb. 74. Druckablauf in der oberen Hohlvene und 
dem rechten Vorhof (Katze). 

Der Druckablauf in den herz
nahen grofJen Venen wird weit
gehend durch den Druckablauf 
in den VorhOfen beeinflu.Bt. Beim 
Menschen werden in der Klinik 
die Volumschwankungen, vor 
allem des Bulbus jugularis, ver
zeichnet und als Venenpuls be
nannt. Auf die ausgedehnte Lite
ratur liber Form und Entstehungs
weise dieses klinischen Venenpul
ses kann hier nicht eingegangen 
werden. Unter geeigneten Ver
suchsbedingungen ist es auch im 
Tierversuch moglich, Druckkur
ven der oberen Hohlvene zu ver
zeichnen, die in allen wesentlichen 
Einzelheiten mit dem klinischen 

Venenpuls des Menschen libereinstimmen (Abb. 74). Wenngleich also der 
klinisohe Venenpuls der Ausdruck von Fullung88chwankungen der Vene ist, 
so zeigt dooh der Vergleich mit der Druckkurve, wie die Flillung der Vene 
in eindeutigen Beziehungen zum Druckablauf steht. 1m Phlebotonogramm 1) 
erkennt man im wesentlichen den Ausdruck der allerdings durcb die groBe 
Tragheit in schlaffe Venenwandungen eingeschlossener Blutmassen stark ent
stellten Druckschwankungen des Vorhofs, die durch Xnderung des Druck
gefalles den AbfluB des Blutes aus der Vene wechselnd beeinflussen. Die Vor
hofswelle a und die Kammerstauungswelle v des Vorhofsdruckes sind dement
sprechend im Venenpulse gut wiederzufinden. Die KlappenschluBzacke des 
Vorhofdruckes dagegen wird wegen ihres spitzen Verlaufs durch die tragen 
Blutmassen liberhaupt nicht auf den VenenpuIs libertragen, oder sie kommt 
hochstens als kleine intersystolische Welle zum Vorschein. An sie konnen sich 
weitere Schwingungen des ersten Herztons auch im Venenpuls anschlie.Ben. 
Wahrend der Austreibungszeit tritt in der Vene die Carotiswelle c auf, die durch 
die Einwirkung des ansteigenden Druckes in den groBen Schlagadern zu erklaren 
ist. Es handelt sich dabei vorwiegend urn eine StoBwirkung der anliegenden 

1) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130, S.1. 1919; Bd. 133, S.253. 1920. 
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Aorta auf die Vene, wodurch deren Inhalt in Eigenschwingungen versetzt wird. 
Zu einer Zeit, wo der Carotisdruck noch hoch ist, falIt diese Eigenschwingung 
wieder ab zu der kammersystolischen Senkung x. Der Anstieg der Kammer
stauungswelle v, der die Fullung von Vorhof und Vene aus der Peripherie anzeigt, 
fallt beim gesunden Menschen meist', jedoch nicht ausnahmslos, erst in den ersten 
Beginn der Diastole, im Tierversuch jedoch oft in den letzten Teil der Systole, 
so daB man mit HERING einen systolischen und diastolischen Anteil dieser Welle 
unterscheiden kann, welche durch die Schwingungen des zweiten Herztones 
scharf geschieden werden. Wann die v-Welle anzusteigen beginnt, hangt von der 
Fassungskraft des Vorhofs und der anschlieBenden groBen Venen, ferner von der 
Blutmenge, die bei der vorangehenden Kammerdiastole im Vorhof liegen blieb, 
und schlieBlich von der GroBe des Schlagvolumens abo Wie im Vorhof, so sinkt 
auch in der Vene die v-Welle erst am Schlusse der Erschlaffungszeit mit Offnung 
der Atrioventrikularklappen zu der kammerdiastolischen Senkung y abo 

3. Die V olumschwankungen der Herzkammern. 
Der Vorgang der Fullung und Entleerung der Herzkammern laBt sich aus 

plethysmographischen Kurven erschlieBen. Brauchbare Volumkurven der 
VorbOfe stehen nicht 
zur Verfugung. Die 
eindeutig bestimm
baren Volumschwan
kungen einkammeriger 
Herzen haben prak
tisch geringeres Inter
esse als die Volum
schwankungen des 
Saugetierherzens, des
sen Kammern nicht 
getrennt plethysmo
graphiert werden kon
nen. Da jedoch unter 
stationaren Kreislauf
verhaltnissen bei unbe
schadigtem Klappen
apparat beide Kam
mern gleiche Schlag

Diastole. 

Abb.75. Volumkurve der Kammern (Katze), durch Integra
tion des Tachogramms der Herzkammerbasis erhalten. Hori
zontale Schrift: Maxima und Minima des Tachogramms; ver-

tikale Schrift: ausgezeichnete Punkte der Druckkurve. 

volumina fordern mussen, und da ferner aus den Druckkurven geschlossen wer
den darf, daB die Dynamik beider Kammern auch im zeitlichen Ablauf im 
wesentlichen ubereinstimmt, kann das Plethysmogramm beider Herzkammern 
ohne allzu groBe Bedenken der Analyse zugrunde gelegt werden. Nicht nur die 
Volumkurve selbst, sondern vor allem ihr Neigungswinkel, der die Geschwindig
keit des Fullungs- und Entleerungsvorgangs anzeigt, ist festzustellen. Diese 
gesuchte Geschwindigkeitskurve (der erste Differentialquotient der Volumkurve) 
kann direkt verzeichnet werden als "Tachogramm der Herzkammerbasis" 1). 
Aus ihm laBt sich die Volumkurve durch Integration zuverlassiger als durch 
irgendein direktes Registrierverfahren ermitteln. Alle ausgezeichneten Punkte 
der Volumkurve sind in ihrer zeitlichen Lage durch das Tachogramm mit einer 
Scharfe fixiert, die selbst durch die genaueste Registrierung auf direktem Wege 

1) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Rd. llS, S. 214. 1925. 
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nicht zu erreichen ware. Feinere Einzelheiten im Ablauf der Volumkurve sind 
uberhaupt nur auf diesem Wege genau darstellbar. Die Einzelheiten des Verlaufs 
der Volumkurve hangen naturlich von den Arbeitsbedingungen des Herzens abo 
Grundsatzlich aber ergeben sich die aus Abb. 75 erkennbaren Einzelheiten. 

Mit Beginn der Kammersystole steigt' wahrend der Anspannungszeit die 
Volumkurve noch ein wenig na!Jh der diastolischen Seite. Dies erklart sich durch 
den Zug der Papillarmuskeln an den Atrioventrikularklappen, wodurch diese 
etwas in die Kammern hineingezogen werden!). In den selteneren Fallen, wo der 
ansteigende Kammerdruck die Atrioventrikularklappen gegen den Vorhof aus
buchtet, zeigt die Volumkurve umgekehrten Verlauf. 1m Augenblick der Aorten
klappenoffnung hat die Volumkurve fur unendlich kurze Zeit horizontalen Ver
lauf. Dann aber steigt sie sehr rasch immer steiler abwarts, das Blut wird mit 
rasch wachsender Geschwindigkeit ausgetrieben. Aber schon sehr fruhzeitig, 
nachdem erst ein kleiner Teil des Ventrikelinhalts entleert ist, zeigt die V olum
kurve eine deutliche Schwingung, die eine vorubergehende, nicht ganz unbetracht
liche Verzogerung der Entleerung herbeifiihrt. Zeitlich fallt diese Schwingung 
der Volumkurve mit der Anfangsschwingung der Druckkurve zusammen. Dann 
nimmt der Abstieg der V olumkurve an Steilheit zunachst wieder zu, die Aus
stromungsgeschwindigkeit steigt. Aber lange, ehe die Entleerung vollendet ist, 
ja noch vor dem Druckmaximum der Kammerdruckkurve, wird der Abstieg 
zunehmend weniger steil. Das Maximum der Austreibungsgeschwindigkeit wird 
im vorliegenden Beispiele erreicht, nachdem ungefahr ein Drittel des Schlag
volumens entleert ist. Allmahlich biegt nun die Volumkurve immer mehr nach 
der Abszisse konvex, schlieBlich, zeitlich etwas vor dem AortenklappenschluB, 
in die Horizontale uber. Von da ab verlaBt kein Blut mehr die Kammern. Noch 
ehe die Taschenklappen sich schlieBen, biegt nun die Volumkurve aus der Hori
zontalen nach oben ab, um im Augenblicke des Klappenschlusses wieder in die 
Horizontale einzubiegen. Diese winzige Verschiebung der Volumkurve zeigt 
den Rucktritt einer minimalen Blutmenge in die Kammern an, vermutlich nur 
eben der, die sich zwischen den Klappen befindet. Nun endet die Systole. 

Der diastolische Teil der Volumkurve steigt nach dem Semilunarklappen
schluB zunachst nur ganz allmahlich, dann immer steiler nach oben, ohne daB 
die Offnung der Atrioventrikularklappen sich scharf abhebt. Nach einiger Zeit, 
je nach den Arbeitsbedingungen fruher oder spater im Zuge des Kurvenanstiegs, 
nimmt die Steilheit des Anstiegs zunachst nur allmahlich, dann aber betrachtlich 
ab, ohne daB aber jemals, auch bei langdauernder Diastole bei Vagusreizung, 
ein der Abszisse auch nur annahernd paralleles Stuck auftrate. Nun beginnt 
die Kurve wieder steiler zu steigen, sobald durch die einsetzende Vorhofsystole 
wieder ein steileres Stromungsgefalle entsteht. Der quantitative Anteil der 
Vorhofsystole an der Kammerfiillung ist sehr verschieden, jedoch in der Regel 
groBer als meist angegeben wird. Er betragt haufig ein Drittel bis zwei Drittel 
der ganzen Kammerfullung und kann unter pathologischen Arbeitsbedingungen 
noch wesentlich daruber hinausgehen. Der Fullungsvorgang der Kammern 
und dementsprechend der diastolische Verlauf der Volumkurve kann unter 
verschiedenen Arbeitsbedingungen ungemein wechselnd sein. HENDERSONS2) 

Ansicht, der Anfangsteil der Fullungskurve sei konstant und werde durch Ande
rungen der Frequenz fruher oder spater abgeschnitten, ist ein durch unzureichende 
Registriertechnik hervorgerufener Irrtum. Ebensowenig gibt es eine Diastasis 
im Sinne von HENDERSON, der annimmt, daB die Fullung bei langsamem Rhyth-

1) STRAUB, H.: Journ. of physiol. Bd.40, S.378. 1910. 
2) HENDERSON, Y.: Arnerie. journ. of physiol. Bd.16, S.325. 1906. 
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mus und bei Vagusreizung im Anfangsteil der Diastole vollendet werde und daB 
dann kein Blut mehr in die Kammern einflieBe, so daB die Volumkurve nunmehr 
parallel zur Abszisse verlaufe (Diastasis). 

4. Die zeitlichen Beziehungen der 
Vorgange in den einzelnen Herz

abteilungen. 
Fiir das Zusammenwirken der einzelnen 

Herz- und GefaBabschnitte an der Herztatig
keit ergibt sich aus dem Vorangehenden ein 
vollstandiges Bild, das durch die Zusammen
stellung der Abb. 76 ausgedruckt wird. Mit 
Einsetzen der V orhofsystole steigt der Druck 
in den Vorhofen an. Der Einstrom von Blut 
aus den Venen in die Vorhofe hort auf, auch 
in ihnen steigt der Druck etwas an, vor
wiegend durch die Stauung, weniger durch 
RuckfluB von BIut aus den VorhOfen. Die 
dunnwandigen Venen erweitern sich stark 
(a-Welle des Venenpulses). Die Stromungs
geschwindigkeit durch die Ebene der Atrio
ventrikularklappen, die aus dem Tachogramm 
der Herzkammerbasis direkt abgelesen wer
den kann, nimmt in breitem Gipfel zu, die 
Volumkurve der Kammern zeigt steileren An
stieg, raschere Zunahme der Kammerfullung. 
Auch in den Kammern bewirkt die von den 
V orhofen fortgepflanzte Welle einen zwar be
scheidenen, aber deutlich merkbaren Druck
anstieg, der die Stellung der Atrioventriku
larklappen und damit deren SchluB vorbe
reitet und zudem die Anfangsspannung der 
Kammermuskulatur unmittelbar vor deren 
Systole erhoht, was fiir deu folgenden Span
nungsablauf von erheblicher Bedeutung ist. 
Der Anprall der aus den V orhofen in die 
Kammern geworfenen Blutmengen gegen die 
Taschenklappen ruft auch in Aorta und 
Pulmonalarterie eine flache Welle hOheren 
Druckes hervor, die sich als erste Vorschwin
gung dem abfallenden Kurvenzug auflagert. 
Noch vor Beginn der Kammersystole fallt, 
wenigstens meist, der Vorhofdruck wieder ab, 
auch das Venenblut kann wieder in die ent
leerten V orhofe einstromen, so daB auch in 
der Vene Druck und Volumen abnehmen. 
Die Stromung durch die Atrioventrikular
klappen hort auf, ja man findet wahrschein
Hch eine hin und her gehende Bewegung, die 
den KIappenschluB einleitet. 

Diastole 
Abb.76. Die zeitliohen Beziehungen 
des Druokablaufs, der Volumkurven 
und der Stromungskurven in den ein
zelnen Herz- und GefiiBabsohnitten. 
Von oben naoh unten: Volumkurve 
der Kammer, Stromkurve der Aorten
wurzel, Druokkurve der Aortenwur
zel, der linken und reohten Kammer, 
Stromkurve der Vorhofkammergrenze, 

Vorhofdruok und Venendruok. 
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Mit Einsetzen der Kammersystole werden nun die Atrioventrikularklappen 
mit jahem Ruck zugeschleudert, der Vorhofdruck zeigt einen spitzen Gipfel, 
der rasch abfaUt und von einigen Schwingungen des ersten Tones gefolgt ist. 
Gleichzeitig mit der KlappenschluBzacke des Vorhofdruckes steigt auch der 
Kammerdruck, in der linken Kammer in einem Zuge, in der rechten geht dem 
Anstieg oft eine Zacke voraus als Ausdruck dafiir, daB zwar die Kontraktion 
in beiden Kammern gleichzeitig beginnt, aber in ihrem Druckablauf doch keine 
gegenseitige strenge Abhangigkeit zeigt. Der steigende Kammerdruck ruft in 
den groBen Arterien die zweite Vorschwingung hervor, ohne daB die Taschen
klappen sich schon jetzt, in der Anspannungszeit, offnen wiirden. Die Kammer
volumkurve zeigt in der Anspannungszeit den beschriebenen etwas unregel
maBigen Verlauf, der durch das Verhalten der Atrioventrikularklappen erklart 
wurde. Der steil ansteigende Druckablauf in den Kammern wird durch eine 
bei hohem Blutdruck scharf ausgepragte Zacke unterbrochen, die in den Druck
kurven beider Kammern genau gleichzeitig auftritt. Die Anspannungszeit 
dauert also in beiden Kammern genau gleichlang, wobei offenbar die Zeitdauer 
von den Arbeitsbedingungen des linken Ventrikels vorgeschrieben wird, wahrend 
sich der rechte durch Einschaltung der am Anfang der Anspannungszeit be· 
schriebenen Zacke diesem Zwange anpassen muB. Unmittelbar vor der Spitze 
der Klappenoffnungszacke im ansteigeriden Schenkel der Kammerdruckkurven, 
da, wo der vOl'her steile Druckanstieg sich etwas neigt, ist der genaue Zeitpunkt der 
Taschenklappenoffnung anzusetzen. Auch er erfolgt nicht ganz briisk. Sondern 
die Klappen werden durch den steigenden Kammerdruck zunehmend entspannt 
und schlieBlich ziemlich sanft auseinandergebogen. Doch ist die Klappenoffnung 
im Druckablauf der Aorta und Pulmonalis ziemlich scharf abgesetztl). Die 
Stromung in der Aorten- und Pulmonaliswurzel kommt zuerst allmahlich, bald 
sehr rasch in Gang. Die Volumkurve der Kammern faUt nun erst langsam, 
bald sehr steil abo Die hier auftretende Klappenoffnungszacke des Kammer
druckes ist der Ausdruck des l.Jbergangs von rein isometrischer Kontraktion 
in Arbeit mit Verkiirzung infolge des p16tzlich nachlassenden Widerstandes an 
den Arterienklappen. Diese erste Eigenschwingung kommt deshalb in den anderen 
Kurven nicht zum Ausdruck. Bald steigt auch der Kammerdruck beiderseits 
wieder steil an. Doch wird der aufsteigende Zug der Druckkurve nach einiger 
Zeit durch eine zweite Eigenschwingung unterbrochen, die Anfangsschwingung 
der Austreibungszeit. Ihr entspricht die Anfangsschwingung der Aorten- und 
Pulmonalisdruckkurve. Durch diese Eigenschwingung wird die Ausstromungs
geschwindigkeit in die groBen Arterien hinein voriibergehend sehr stark ver
zogert, der Strompuls der Aortenwurzel zeigt eine tiefe Senkung, der absteigende 
Schenkel der Kammervolumkurve eine erhebliche Abflachung. N ochmals steigt 
jetzt der Druck in den Kammern steiler an, ehe er den Gipfel erreicht und in 
die Horizontale einbiegt. Das Druckmaximum wird in beiden Kammern gleich
zeitig erreicht, soweit der Kurvenzug dariiber eine Aussage gestattet, der das 
Maximum an dieser Stelle etwas weniger scharf zeitlich begrenzt. Das Maximum 
des Aorten- und Pulmonalisdruckes wird offenbar meist etwas spater erreicht 
als das des Kammerdruckes. Auch bleibt der Druck in den groBen Arterien 
etwas langer hoch und faUt etwas langsamer'ab. I Diesen Umstand erklaren wir 
durch die Windkesselwirkung der Arterien, durch die Tragheit des in engen 
Rohren stromenden Blutes und durch die lebendige Kraft (kinetische Energie) 

1) PIPER, H.: [Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1912, S. 343] hat die zeitlichen Beziehungen 
der Kammer- und Aortendruckkurve in diesem Teil anders dargestellt. Diese abweichende 
Auffassung PIPERS erklart sich durch Nichtberiicksichtigung parallaktischer Verschiebung, 
die in PIPERS Kurven infolge ungeeigneter Registriertechnik auftrat. 
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des gerade um diese Zeit rasch aus den Kammern gegen die Arterien stromenden 
Blutes. Die Stromungsgeschwindigkeit in der Klappenebene erreicht ihr Maximum 
etwas friiher als das Druckmaximum der Kammern, etwa da, wo die Druckkurve 
zum letzten Male einen steilen Anstieg aufweist. Hier liegt dementsprechend 
auch die steilste Senkung der Kammervolumkurve. 

In der zweiten Halfte der Kammersystole sinkt der Kammerdruck ab, wo
durch sofort die Stromungsgeschwindigkeit in der Aortenwurzel steil abnimmt, 
bis auf etwa die Halfte ihres Maximalwertes. 1m weiteren Verlauf aber senkt 
sich die Stromungsgeschwindigkeit dann mehr allmahlich und im ganzen ziem
lich gleichmaBig. Wo diese Stromung den Nullwert erreicht, endet die Kammer
systole. Eine die riicklaufige Stromung anzeigende Zacke des Strompulses zeigt 
den KlappenschluB an. Gleichzeitig hat der absteigende Teil der Kammerdruck
kurve eine besonders steile Senkung, durch welche die Druckhohe iiberschritten 
wird, in der im aufsteigenden Schenkel die Klappenoffnungszacke liegt. 1m 
Druckablauf der rechten Kammer tritt an dieser Stelle manchmal eine besondere 
Zacke auf. Wiederum ist besonders hervorzuheben, daB der Augenblick des 
Klappenschlusses und die steile Stelle des Druckabfalles in beiden Kammern 
gleichzeitig auf tritt, wobei anscheinend wieder die Arbeitsbedingungen der 
linken Kammer fiir den Zeitpunkt dieser Umschaltung maf3gend sind, wahrend 
die rechte Kammer die Gesamtdauer ihrer Systole den Vorschriften der linken 
Kammer anpassen muB. 1m Druckablauf der grof3en Arterien driickt sich der 
Augenblick der steilen Kammerdrucksenkung in der Incisur aus, der die Nach
schwingungen folgen. Die Volumkurve der Kammern gibt den Zeitpunkt des 
Klappenschlusses durch eine scharf abgesetzte kleine Verschiebung nach oben an. 
Wahrend der ganzen Dauer der Kammersystole war der Druck in den Vorhofen 
angestiegen, indem sie sich von den Venen her fUllen, ohne sich in die kontra
hierten Kammern entleeren zu konnen. Der KlappenschluB driickt sich durch die 
Schwingungen des zweiten Tones in der Vorhofdruckkurve deutlich aus. Der 
Venenpuls hatte wahrend dieser Zeit die Carotiswelle c und die Senkung x auf
gewiesen, die beide nicht in strengen zeitlichen Beziehungen zu den geschiIderten 
Vorgangen im Herzen stehen. Bei gestortem :Fiillungsvorgang erhalt die Beein
trachtigung des x-AbfaHs diagnostische Bedeutung. 

Die Diastole beginnt mit der verschieden lange dauernden Erschlaffungszeit, 
wahrend deren aIle Klappen geschlossen sind. Der spatsystolische Anstieg des 
Vorhofdrucks setzt sich wahrend dieser Zeit noeh fort, weshalb auch in der Vene 
Druck und Volumen ansteigen zur Kammerstauungswelle v. Wiihrenddem 
sinkt der Kammerdruck beiderseits mit abnehmender Steilheit abo AlImahlich 
sinken deshalb die stark gespannten Atrioventrikularklappen gegen die Kammern 
zuriick, wodurch eine langsame Stromung durch die Klappenebene noch vor 
der eigentlichen Klappenoffnung einsetzt. Die Volumkurve der Kammern be
ginnt sich langsam zu heben. Sobald der Kammerdruck auf die Hohe des Vor
hofdruckes abgesunken ist, offnen sich die Zipfelklappen. Aisbaid kommt durch 
die nun lebhafter werdende Blutstromung im Vorhofdruck eine starke Senkung 
zustande, die das Ende der Verharrungszeit deutlich anzeigt. Sofort sinkt auch 
der Venenpuls zu der Senkung y. Auch jetzt setzt sich das Absinken des Kammer
drucks je nach der Grof3e des Kontraktionsriickstandes sehr verschieden lange 
fort. Erst bei annahernd vollkommener Erschlaffung der Kammermuskulatur 
erreicht nun die Einstromungsgeschwindigkeit des Blutes in die Kammern 
ihr Maximum, wodurch die Volumkurve steil ansteigt. Mit zunehmender Kammer
fiillung beginnt sich nun deren Muskulatur zu spannen und der dadurch bewirkte 
Widerstand setzt die Einstromungsgeschwindigkeit herah. Die Volumkurvc 
neigt sich. Das Biut kann auch aus der Vene erBchwert abBtromen, del' Venen 
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puIs hebt sich zu der diastolischen Welle d, die auch im Vorhofdruck zur An
deutung kommen kann. Die neue Vorhofsystole unterbricht diese Ereignisse 
und leitet die neue Herzrevolution ein. Der PuIs in den groBen Arterien wird 
wahrend dieser Phase der Diastole kaum von den Ereignissen innerhalb des 
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dem EinfluB der Windkesselwir
kung und des Abstromens von Blut 
in das CapiIIargebiet und weist 
dementsprechend ein aIlmahliches 
Absinken auf. 

Die Abhiingigkeit des Druck~ 
ablaufs in der rechten von der 
Tatigkeit der linken Kammer, die 
durch die Gemeinsamkeit zahl
reicher Muskelfasern bedingt ist, 
hat erhebliche praktische Bedeu
tung. Die absolute Druckhohe in 
der rechten Kammer hangt, wie 
spater gezeigt wird, vorwiegend von 
der GroBe des Schlagvolumens abo 
Sobald aber durch ErhOhung des 
Aortendruckes oder durch Klap
penfehler der Druckablauf in der 
Iinken Kammer geandert oder gar 
die Dauer der Systole der linken 
Kammer verlangert wird, muB die 
rechte Kammer dem folgen. Bei 
gleichbleibendem Schlagvolumen 
sinkt dann das Druckmaximum der 
rechten Kammer, weil in der ver
fiigbaren langeren Austreibungs
zeit dieselbe Blutmenge mit gerin-

'10 gerem Druckgefalle bewaItigt wer-
:~ den kann. So sinkt bei gleich-
10 bleibendem Schlagvolumen das 
O'------'--o.L--S-'-e-k-un-d.-en---"'-1/s,..--- Druckmaximum der rechten Kam-

mer bei steigendem Aortendruck 
Abb.77. Sohar von Druokkurven beider Kammern (Abb. 77), und, entgegen der ge
bei steigendem Aortenwiderstand, oben reohter, 
unten linker Ventrikel (Herz-Lungenpraparat, laufigen kIinischen Auffassung, 

Katze). auch bei Mitralfehlern. 

5. Die Dynamik des Herzens bei steigendem arteriellem 
Widerstand. 

Die Gesetze der Herzarbeit konnen nur dann ermittelt werden, wenn von 
den Variablen arterieller Widerstand, venoser ZufluB, Herzfrequenz, Beschaffen
heit des Herzmuskels und der Ernahrungsfliissigkeit (einschlieBlich deren Gas
gehalt) nur eine geandert wird unter Konstanthaltung aller anderen. Am Herz
Lungenkreislauf (STARLING) laBt sich diese Voraussetzung hinIanglich genau 
erfiilIen [H. STRAUB l )]. Abb. 78 zeigt eine so gewonnene Kurvenschar. Mit 

1) STRAUB, H.: Dtsoh. Aroh. f.klin. Med. Bd. 115, S. 531. 1914. Wenigspaterbestatigtduroh 
PATTERSON, PIPER u. STARLING (Journ. of physiol. Bd. 48, S.465. 1914), vgl. Ful3note S. 239. 
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wachsender Uberlastung (arteriellem Widerstand) steigt das Maximum des 
Ventrikeldruckes. Die Kurven verbreitern sich stetig, und die von Druckkurve 
und Abszisse eingeschlossene Flache (das Integral der Spannungen) nimmt stetig 
zu. Der Kurvenanstieg erfolgt mit wachsender Anfangsspannung immer steiler. 

Daraus ergibt sich, daB infolge des steileren Druckanstiegs die Zeitdauer 
der Anspannungszeit meist gleichbleibt oder doch nur ganz unbedeutend wachst. 
Dagegen verlangert sich in der Regel die Zeit steigenden Druckes und die Ge
samtzeitdauer der Systole mit steigendem Aortenwiderstand, jedoch nur maBig. 

Die obigen Gesetze, die das Verhalten der natiirlichen Zuckung des Sauge
tierventrikels bei wachsendem arteriellen Widerstande bestimmen, sind in der
selben Weise von O. FRANKl) fiir die isometrische Zuckung des Froschherz
ventrikels bei wachsender Belastung 
(Anfangsspannung und Anfangsfiillung) 250 

und von A. FICK 2) fUr die isometrische 2'10 

Zuckung des quergestreiften Skelettmus- 2JO 
220 
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gefunden worden. Es ergibt sich also zoo 
vollkommene Analogie, wenn sich zeigen 190 
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Abb.78. Druckablauf im linken Ventrikel bei 
steigendem Aortenwiderstand (Herz-Lungen

praparat, Katze). 

der Kammer herrschende Druck, die An
fangsspannung der nachsten Kontrak
tion, ist stets haher als der auf der AuBen
flache des Herzens lastende N ulldruck. 
Mit wachsender Uberlastung steigt tat
sachlich, wie Abb. 78 zeigt, automatisch 
die Anfangsspannung. Entsprechend dem 
Steigen des diastolischen V entrikeldruk
kes bei steigender Uberlastung des Ven
trikels verschiebt sich auch die Vorhofs
druckkurve allmahlich auf ein immer 
hoheres Niveau. Dieser Anstieg des Vor
hofdruckes tritt, ",ie ich entgegen den 
Angaben der Schule von MAGNUS be
tone, von allem Anfang an, nicht erst bei hoheren Uberlastungsdrucken ein3). 

Bei Verwendung ausreichend empfindlicher Manometer habe ich in sehr zahl
reichen Versuchen davon keine Ausnahme gesehen. 

Der mechanische Zusammenhang zwischen steigender Uberlastung und 
der dadurch gesetzmaBig hervorgerufenen Zunahme der Anfangsspannung findet 
seine Erklarung bei Betrachtung der Volumkurve (Abb.79). Die Form der 
einzelnen V olumkurve der Kammern erleidet durch Erhahung des arteriellen 
Widerstandes nur unwesentliche Veranderungen. Dagegen verschiebt sich die 
Mittellage der Volumkurve mit wachsender Uberlastung urn einen fUr jede Uber
lastung charakteristischen Betrag nach der diastolischen Seite, indem ein immer 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 32, S.370. 1895. 
2) FlCK, A.: Mechanische Arbeit und Warmeentwicklung bei der Muskeltatigkeit. 

Leipzig 1882. 
3) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.121, S.394. 1917. 
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groBerer systolischer 
Ruckstand (Restblut) in 
der Kammer zuruck
bleibt (Abb. 79). Mit 
jeder Anderung des arte
riellen Widerstandes ver
schiebt sich das Kam
mervolumen stufenweise 
auf eine neue Lage, in 
der es sich nach wenigen 
Kontraktionen konstant 
einstellt. ErhOhung und 
Senkung des Widerstan
des bringt. alsbald die 
jeweiIs charakteristische 
Einstellung hervor. Die 
Volumamplitude (das 
Schlagvolumen) bleibt 
konstant. DaB unter den 
genannten Versuchsbe
dingungen bei wachsen
dem Widerstand das 
Schlagvolumen des Sau
getierherzens fur aIle 
praktisch in Betracht 
kommenden Druckwerte 
(zwischen 55 und etwa 
180 mm Hg arteriellen 

Abb. 79. EinfluB von Ande
rungen des arteriellen Wider
standes auf den Blutgehalt 
des groBen Kreislaufs, der 
Ventrikel und auf den Druck 
in den Vorhofen (Herz-Lun
genpriiparat, Katze). Die 
Volumkurve der Kammern 
zeigt Gleichbleiben der Am
plitude (des Schlagvolu
mens) bei steigender Dber
lastung. Dagegen verschiebt 
sich mit wachsender Uber
last-ung das Ventrikelvolum 
nach der diastolischen Seite. 
Jeder Uberlastung ist eine 
bestimmte Einstellung des 
Volums charakteristisch. 
Ebenso steigt jedesmal mit 
ErhOhung des Widerstandes 
der Druck im linken Vorhof 
sprungweise und stelit sich 
auf ein neues Niveau ein, 
auf dem er verharrt. Bei 3 
Anftreten von Extrasysto
len, die zu Dilatation und 
Anstieg des Vorhofdrucks 

fiihren. 



Die Dynamik des Herzens hpi steigendem arteriellem Widerstand. 253 

Druckes) und fur ganz verschieden groBe Sehlagvolumina konstant bleibt, ist 
genauer durch direkte Stromuhrmessungen von MARKWALDER und STARLING1) 

festgestellt und seitdem vielfach bestatigt worden. 
Die Volumkurve beweist, daB sich das unter naturlichen Bedingungen 

arbeitende Saugetierherz niemals vollstandig entleert. Dies war schon von 
O. FRANK2) fUr das Froschherz gefunden, das sich nur dann, wenn es geringe, 
fUr die Dynamik des Saugetierherzens praktisch nicht in Betracht kommende 
Drucke (bis zu etwa einem Drittel del' absoluten Kraft) zu uberwinden hat, 
vollstandig zusammenzieht [0. FRANK3)]. Die Zunahme des Restblutes bei 
steigender Uberlastung zeigt, daB auch in diesem Punkte die Saugetierherzkammer 
den Zuckungsgesetzen des Skelettmuskels folgt. SCHWANN und HRRMANN4) 
haben namlich gefunden, daB bei der Uberlastungszuckung des Skelettmuskels 
das Gewicht, das der Muskel zu heben vermag, urn so geringer wird, je hoher wir, 
von der naturlichen Lange ausgehend, den Muskel unterstiitzen. Ebenso ver
mindert das Saugetierherz zunachst sein Auswurfsvolumen, wenn bei gleieher 
AnfangsfUIlung der Aortenwiderstand erhoht wird. Das dadurch zuruckbleibende 
Restblut vermehrt dann aber die AnfangsfUIlung und damit auch die Anfangs
spannung fur die nachste Kontraktion, weshalb diese alsbald nach den Zuckungs
gesetzen groBere Spannungen herbeifUhrt. STARLING5) erklart diese Wirkung 
auf die nachste Zuckung durch die Zunahme der AnfangsfUIlung, die eine Ober
flachenvergroI3erung des reagierendell Muskels erzeugt. Da es aber bisher nicht 
moglich war, experimentell die AnfangsfUllung unabhangig von der Anfangs
spannung zu verandern und die sieh so ergebenden Zuckungsgesetze getrennt 
zu untersuchen, beruhte diese Unterscheidung zunachst nur auf theoretischen 
Erwagungen. Fur das unter Vagusreizung schlagende Sliugetierherz trifft, wie 
eigene Versuche zeigen 6), STARLINGS Annahme nieht zu. Trotz hoher Anfangs
fUIlung kann hier Anfangsspannung und Zuckungsgipfel erniedrigt sein. 

Die ganz ausgezeichnete Anpassungsfahigkeit des Herzmuskels an jede 
geforderte auBere Arbeit erklart sich also dadurch, daB er sich durch Anderung 
des systolischen Ruckstandes automatisch auf die fUr die geforderte Kontraktion 
eben notwendige Anfangsspannung einstellt. Diese Fahigkeit zur sofortigen 
Leistung von Mehrarbeit bezeiehnet man als Reservekraft des Herzens. Die 
Reservekraft beruht demnach auf den Zuckungsgesetzen des Herzerm, auf der 
durch Veranderung der Arbeitshedingl1ng<'1l lLlltomatiR(·h IJ(1wirktt'1I v!'rmehrten 
Anfangsspannung UIul Anfangsfiillung. 

Die Anderung der DruekverhiiltlliRHP in den Herzhiihlen fiihrt nlln aber 
zu Blutversc:hiehungell innerhalJ, dt',; OefiiBHYRtemK, die am: Abb. 7!1 erKichtlich 
sind: Erhohung deR arteriellell WitkrKtandeK bei glc:ieh bleilwnder Freq uenz, 
gleichem ZlIflllI3, gleicher BeRchaffenheit deR Herzlllw-:keIK, gleidwll Bedingllngen 
der Atmung und intaktem Klappenapparat fUhrt zu Zunahme deH Blutgehaltes 
der Lungen und Abnahme des Blutgehaltes im groBen Kreislauf und umgekehrt. 
Die BlutfiiIle der Lungen hangt bei gleichem ZufluB von rechts her, gleicher 
Frequenz und gleichen Bedingungen der Atmung von dem Druckablauf im 
linken Vorhof abo 

Erhoht man bei gleichbleibendem Schlagvolumen den arteriellen Wider
stand immer mehr, so kommt man schlieillic:h an eine Grenze, wo die Kammer 
ihre Reservekraft erschopft hat, wo trotz der geschilderten KompensationR-

1) MARKWALDER, J., u. E. H. STARLING: ,Tourn. of phy~iol. Rd. 48, S. :348. 1914. 
2) FRANK, 0.: Zeitschr. f. Riolo Rd. :~2, S. :327 --:328, 376, 380, :381, 419. 1891}. 
3) FRANK, 0.: Sitzungsber. d. Gcs. f. Morpho!. u. Physio!., Miinchen 18!17, S. 32. 
4) SCHWANN u. HERMANN: Hermanns Handb. d. Physiol. Rd. I, S.66. 
5) STARLING, E. H.: Das Gesetz dcr Hprzarbeit. Bern u. Leipzig: Bircher ]!)20. 
6) STRAUK, H.: Zeitschr. f. ,1. geH. ("X]>. M('(l. 1 921l. 
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einrichtungen das geforderte Schlagvolumen nicht mehr gefOrdert werden kann 
(Abb.80). Durch erhebliche VergroBerung des systolischen Riickstandes steigt 
in diesem Augenblicke der Druck im linken Vorhof stark an, die Druckkurve 
flacht sich ab, die Steilheit des Kurvenanstiegs wird geringer, die Kurve wird 
verbreitert, der Zuckungsgipfel erniedrigt (Kurve 4 der Abb.80). Dasselbe 
Gesetz hatte O. FRANKl) fiir die isometrische Zuckung des Froschherzventrikels 
bei zunehmender Anfangsspannung und A. FICK2) fiir den Skelettmuskel gefun
den. Mit "Oberschreiten der Suffizienzgrenze tritt damit die Druckkurve in den 
zweiten Teil der Kurvenschar ein. Die von der Spannungskurve und der Abszisse 
eingeschlossene Flache (das Integral der Spannungen) nimmt mit wachsender 
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und kann sogar im zweiten 
Teil der Kurvenschar noch 
zunehmen. Die Grenze der 
Suffizienz des Herzmuskels 
bei konstantem Schlagvolu
men und konstanter Fre
quenz wechselndem Wider
stand liegt also bei derjeni
gen Zuckung, bei der da,s 
Maximum des systolischen 
Druckes und damit das Maxi
mum an auBerer Arbeit ge
leistet wird. Der "Obertritt 
in den zweiten Teil der Kur
venschar fiihrt infolge der 
Abflachung des Kurvenver
laufs alsbald zu einer Ver
Hingerung der Anspannungs
zeit, zu einer Verkiirzung der 
Austreibungszeit mit Er
niedrigung des Druckmaxi
mums. Von besonders groBer 

'--_____ -'--!:-______ ---;;';;;::-___ Bedeutung ist aber der lang-
o Sekunden samere Kurvenabfall in der 

Abb.80. Druck im linken Ventrikel (oben) und linken 
Vorhof (unten) bei steigender "Oberlastung. Die Abbil
dung zeigt bei steigendem Widerstand Steigen 'des V or
hofdrucks, entsprechend dem Steigen des diastolischen 
Ventrikeldrucks. Kurve 1-3, erster Teil der Kurven
schar, wird erhalten bei suffizientem Herzmuskel, Kurve4, 
zweiter Teil der Kurvenschar, bei insuffizientem Herz
muskeI. Die Insuffizienz ist gekennzeichnet durch Ver
breiterung der Druckkurve, rapides Steigen des diasto
lischen und Sinken des systolischen Druckes. Der Ven
trikel ist unfii.hig, seine Fiillung gegen den arteriellen 

Widerstand auszutreiben. 

Diastole, derdie Verharrungs
zeit verlangert und damit 
die Fiillungszeit stark ver
kiirzt. Ein Kontraktions
riickstand bleibt bis lange in 
die Diastole hinein bestehen, 
die Wahrscheinlichkeit des 
Eintretens der neuen Systole 
vor volliger Erschlaffung 
nimmt zu. 

6. Die Dynamik des Herzens bei wechselndem Schlagvolumen. 
1m vorangehenden Kapitel wurde gezeigt, wie das Herz sein Schlagvolumen 

bei wechselndem arteriellen Widerstande konstant zu erhalten vermag. Anderer-
1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd.32, S.370. 1895. 
2) FleK, A.: Mechanische Arbeit u. Warmeentwicklung b. d. Muskeltatigkeit. Leipzig 1882. 
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seits bestimmt aber nicht das Herz die GroBe des Schlagvolumens, sondern 
diese wird dem Herzen durch den Blutbedarf der Gewebe von auBen her vor
geschrieben. In die feineren Einzelheiten dieses Mechanismus haben wir zur Zeit 
noch keinen ausreichenden Einblick. Letzten Endes wird jedenfalls die GroBe 
des Schlagvolumens durch den venosen ZufluB zum rechten Herzen bestimmt, 
der von der Weite und dem Stromungswiderstand in den Hohlvenen, vor aHem 
aber von dem venosen DruckgefaHe bestimmt wird. Letzteres hangt zentral 
von dem Druckablauf im rechten Vorhof ab, dessen Ablauf im einzelnen, nament
lich bei wechselnd langer Dauer der Diastole, von groBer Bedeutung flir den 
FuHungsvorgang ist [KROGH!), H. STRAUB 2)]. Vor aHem aber wird das venose 
DruckgefaHe und damit das Schlagvolumen durch die peripher regulierte Hohe 
des Venendrucks bestimmt. Auf demselben Wege kann, entsprechend den 
naturlichen Verhaltnissen, auch im Experiment das Schlagvolumen bei Konstant
haltung aHer ubrigen Faktoren variiert werden. 

Auf den Druckablauf der linken Kammer hat Veranderung des Schlag
volumens nur sehr bescheidenen EinfluB. Mit steigendem Schlagvolumen steigt 
die Anfangsspannung nur wenig, so daB auch der Druckanstieg wahrend der 
Anspannungszeit kaum merklich beeinfluBt wird. Die Druckdifferenz von der 
Aortenklappenoffnung bis zum Druckmaximum, die Pulsamplitude des Ven
trikeldruckes, steigt mit wachsendem Schlagvolumen, so daB das Druckmaximum 
wachst. Auch verbreitert sich die Druckkurve etwas mit wachsendem Schlag
volumen, und zwar vorwiegend im zweiten Teile der Austreibungszeit, der Zeit 
sinkenden Druckes. Die Dauer der Systole wachst absolut und im Verhaltnis 
zur Dauer der ganzen Herzrevolution. Das groBere Schlagvolumen wird be
waltigt, indem infolge groBerer Druckdifferenzen in der Zeiteinheit groBere 
Blutmengen durch den Stromquerschnitt flieBen, dann aber auch durch Ver
langerung der Austreibungszeit, und zwar vorwiegend deren zweiten Teiles. 
Die Veranderung der Volumkurve erfolgt in den Endpunkten fast ausschlieBlich 
durch Verschiebung des diastolischen Maximums, indem sich das Herz bei ab
nehmendem ZufluB diastolisch weniger stark flillt (Abb. 81). Das systolische 
Minimum dagegen, auf das sich das Herz zusammenzieht, bleibt fast absolut 
ungeandert, die GroBe des Restblutes wird nicht von der Menge des Schlag
volumens, sondern ausschlieBlich von der Hohe des arteriellen Widerstandes 
bestimmt. Wenn uberhaupt, so wird bei wachsendem ZufluB infolge der leicht 
erhohten Anfangsfullung der systolische Ruckstand sogar etwas vermindert, 
falls das Herz in gutem Zustande ist. Die Dynamik der linken Kammer wird 
also von der Hohe des arteriellen Widerstandes, d. h. von den ihm durch die an
liegenden Abschnitte des groBen Kreislaufs vorgeschriebenen Arbeitsbedingun
gen beherrscht. Die GroBe des Schlagvolumens ist fur die Leistung der linken 
Kammer von geringerer Bedeutung. Die Neigung des systolischen Teiles der 
Volumkurve ist mit zunehmendem Schlagvolumen im ganzen Verlauf immer 
steiler3). Die Ausstromungsgeschwindigkeit ist also wahrend der ganzen Dauer 
der Systole um so groBer, je groBer das Schlagvolumen. Die Anfangsschwin
gung der Volumkurven ist unter allen Umstanden nachweisbar. Der diasto
lische Teil der Volumkurve zeigt, daB bei groBem Schlagvolumen schon fruh 
in der Diastole Blut mit sehr groBer Geschwindigkeit einstromt, wahrend bei 
kleinem Schlagvolumen die Einstromungsgeschwindigkeit viel allmahlicher zu
nimmt. Der Grund ist in dem hohen Venendrucke zu suchen, der ein groBes 
Schlagvolumen ermoglicht und schon fruh den Spannungsrest des erschlaffenden 

1) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, S. 126 u. 127. 1912. 
2) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S.409. 1914. 
3) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. US, S. 214-. 1915. 
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Ventrikels iiberwindet. Wahrend 
sich nun weiterhin, wenn die 
Kammermuskulatur, erschlafft 
ist, bei den kleinen Schlagvolu. 
mina die Einstromungsgeschwin. 
digkeit auf ziemlich gleichmaBi. 
ger Rohe halt, tritt bei den 
groBen Schlagvol umina einige Zeit 
nach Beginn der Diastole eine 
deutliche Verzogerung der Ein· 
stromung auf. Bei groBem ZufluB 
wird namlich die Kammer bald 
erheblich gedehnt, so daB weitere 
Fiillung nur durch Dehnung un· 
ter deutlichem I)ruckzuwachs 
moglich ist, wodurch das Druck. 
gefalle und damit die Einstro· 
mungsgeschwindigkeit abnimmt. 
Auch das Verhalten des V orhofs, 
dessen Systole dabei in den zwei· 
ten Teil der Kurvenschar iiber~ 
treten kann, ist von EinfluB auf 
diesen Teil der Fiillungskurve. 

1m Gegensatz zum Verhal· 
ten des linken Rerzens wird die 
Dynamik der rechten Kammer 
vorwiegend von der Gro/3e des 
venosen Zuflusses, also (wie die 
der linken) von dem angrenzen
den Stucke des groBen Kreislaufs 
beherrscht. Die Anfangsspan. 
nung, der diastolische Minimal
druck, steigt rechts mit Zunahme 
des Schlagvolumens1 ). Der systo
lische Maximaldruck steigt und 
fallt proportional dem Schlag
volumen. Mit steigendem Schlag. 
volumen verbreitert sich die 
Druckkurve, der Druckanstieg 
erfolgt steiler. Die Ursache der 
vermehrten Anfangsspannung ist 

Abb.81. EinfluB von Anderungen des 
venosen Zuflusses auf den Blutgehalt 
des groBen Kreislaufs, der Ventrikel 
und auf den Druck in den V orhofen. 
Herz-Lungen-Praparat, Katze. Der 
Grad der systolischen Entleerung der 
Kammer andert sich nicht wesentlich, 
nur die diastolische Fiillung wachst 

mit steigendem venosem ZufluB. 

1) STRAUB, H. : Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S.409. 1914. 
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in der vermehrten Anfangsfiillung zu suchen, die hier nicht durch Vermehrung 
des systolischen Riickstandes, sondern durch vermehrten venosen ZufluB ent
steht. Der Druck im rechten Vorhof steigt bei geringem ZufluB langsam und 
fast geradlinig. Bei groBem ZufluB dagegen findet sich am Ende der Vorhof
systole sehr niederer Vorhofdruck, groBes Stromgefii1le, rapide Fiillung des Vor
hofs, rasches Steigen des Vorhofdrucks. Deshalb rasche Abnahme des Gefalles 
und rasches Sinken des Zuflusses, dementsprechend im spateren Teil der Dia
stole langsameres Ansteigen des Druckes. Die Vorhofsystole bringt mit wach
sender Fiillung (Anfangsspannung des Vorhofs) wachsenden Druckzuwachs her
vor. Diese Unterschiede im Druckablauf des Vorhofs sind, wie oben schon er
wahnt, von groBer Bedeutung fiir den Fiillungsvorgang des Herzens. 

Auch die Anderung des venosen Zuflusses zum Herzen fiihrt zu Verschie
bungen des Blutes innerhalb des GefaBsystems, die aus Abb. 81 ersichtlich 
sind. Bei Verminderung des Venenzuflusses nimmt der Blutgehalt des groBen 
Kreislaufes machtig zu, in Abb. 81, die einem am Katzenherzen angestellten 
Versuche entnommen ist, um iiber 6 ccm, wahrend der Blutgehalt des Herzens 
selbst (hier einschlieBlich der VorhOfe registriert), nur um F/2 ccm abgenommen 
hat. Die ganze iibrige Blutmenge, rund 41/2 ccm, stammen also aus den Lungen, 
die entsprechend blutleer geworden sind. Mit Herstellung der alten Blutzufuhr 
zum Herzen stellt sich die alte Blutverteilung zunachst sehr rasch, dann aber 
erst allmahlich vollstandig auf den alten Wert ein. Verminderung des Blut
zuflusses zum rechten Herzen setzt also die Blutfiille der Lungen herab, und 
zwar einmal durch Senkung des Pulmonalisdruckes, dann aber auch, wie Abb. 81 
zeigt, durch Abnahme des Druckes im linken Vorhof, also sowohl durch Ver
minderung des Zu- als durch Erleichterung des Abflusses. 

7. Die Dynamik des Herzens bei wechselnder Frequenz. 
Uber diese praktisch so wichtige Frage liegen leider nur ganz sparliche 

und noch dazu wenig eindeutige Versuchsergebnisse vor. Die Verhaltnisse liegen 
verwickelt, da Anderungen der Frequenz notwendig den Fiillungsvorgang und 
damit das Schlagvolumen andern miissen. Die Bedingung lautet also Konstanz 
des arteriellen Widerstandes und 
des Zeitvolumens, nicht des 
Schlagvolumens. Auch dann 
noch kann die Frequenzande
rung auf sehr verschiedene Weise 
erzielt werden. Abb. 82 zeigtden 
Erfolg einer Freq uenzanderung 
am Herz -Lungen -Praparat 
durch Abkiihlung der Durch
stromungsfliissigkeit. Die Tem
peraturwirkung beschrankt sich 
dann nicht auf den Schritt
macher des Herzens im Sinus
knoten, sondern erstreckt sich 
auf das ganze Herz. Unter die
sen Versuchsbedingungen be
steht die Wirkung der Fre
quenzanderung im wesentlichen 
einfach in einer Streckung der 
Kurve in der Richtung der Zeit-
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Abb. 82. Druckablauf in der linken Kammer bei 
!nderung der Frequenz durch Abkiihlung der Durch
stromungsfliissigkeit. 38°, 35°, 34°. Herz-Lungen-
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abszisse, wobei samtliche Teile an der Dehnung des Ablaufs gleichen Anteil neh
men. Die Temperaturanderung hat also auf die energetischen Vorgange in samt
lichen Herzabschnitten, auf Reizbildung, Reizleitung und Kontraktionsvorgang 
denselben EinfluB. Die Dauer der ganzen Herzrevolution hat fur 38 0 den Wert 
von 0,258 Sekunden, fur 35 0 0,337 Sekunden und fiir 34 0 0,358 Sekunden. Der 
Temperaturkoeffizient betragt also fur diesen Vorgang etwa 2,4, d. h. fur eine 
Temperaturdifferenz von 10 0 wird die Reaktionsgeschwindigkeit mehr als ver
doppelt. Das Saugetierherz folgt demnach in seinem Reaktionsablauf der RGT
Regel. Diese Tatsache darf als :6eweis dafur angesprochen werden, daB Reizer
zeugung, Reizleitung und Kontraktion nach Art chemischer Umsetzungen ver
laufen. 

Wesentlich anders liegen die Dinge, wenn die Frequenzanderung ausschlieB
Hch durch Beeinflussung des Schrittmachers erzeugt wird, ohne daB gleich
zeitig eine Einwirkung auf die contractilen Elemente stattfindet. Ausreichende 
Versuche zur Klarung dieser Frage am Saugetierherzen liegen leider nicht vor. 
O. FRANK hat darauf aufmerksam gemachtl), daB es bei dieser Frage auf das 
Verhaltnis der Erschlaffungszeit zu der Zeit der Zusammenziehung ankommt. 
Es sei in diesem Zusammenhang nochmals betont, welch groBe Bedeutung 
speziell fUr die Pathologie der Erschlaffungsvorgang selbst und das oft die ganze 
Diastole iiberdauernde Fortbestehen eines Kontraktionsriickstandes besitzt. 
MAREY hat am Froschherzen zuerst bemerkt, daB die Verlangsamung des Herz
schlages eine Kraftigung der Kontraktion bedingt. Besteht von der voran
gehenden Kontraktion her noch ein erheblicher Kontraktionsruckstand, so wird 
das Zuckungsmaximum der nachstfolgenden stark erniedrigt, die Zuckungsdauer 
verkurzt. Noch viel haufiger aber ist der Kontraktionsruckstand von Bedeutung 
fur den Fullungsvorgang. 

Am Froschherzen liegen einige experimentelle Daten zur Beurteilung des 
Einflusses der Frequenz auf die Arbeitsleistung vor. "Reine Frequenzanderungen" 
lassen sich auch an diesem Objekt nicht erreichen. WEIZSXCKER2) konnte zeigen, 
daB am Froschherzen fiir den Effekt (= die Minutenarbeit), das Minutenvolumen 
und das Schlagvolumen ein Frequenzoptimum besteht. Und JUNKMANN3) wies 
ganz neuerdings nach, daB die isometrischen Spannungsmaxima mit abnehmender 
Frequenz steigen, und zwar unabhangig von der bis zu einem gewissen Grade 
durch letztere herabgesetzten diastolischen FiilIung. 

Daraus ergibt sich die fiir die Pathologie so uberaus bedeutungsvolle Fest
stellung von F. B. HOFMANN4), wonach der Kontraktionsablauf nicht eigentlich 
von der Lange des Reizintervalls an sich, sondern vielmehr davon abhangt, 
in welche Phase der vorhergehenden Kontraktion die Reizung hineinfiilIt; ent
scheidend ist der der Kontraktion zugrunde liegende Stoffwechselvorgang. 
Ich5) habe diese Verhaltnisse zur Erklarung des Auftretens alternierender Herz
tatigkeit herangezogen. 1m Gegensatz zu H. E. HERING, der den Alternans 
durch partielle Asystolie eines Teiles der Muskelfasern entstanden denkt, glaube 
ich, daB in der menschlichen Pathologie nur die infolge mangelhafter Erholung 
von der vorangehenden Kontraktion eintretende totale Hyposystolie aller 
Kammerfasern zum Auftreten von Alternans fuhrt. Alle in der Klinik des Alter
nans beobachteten Erscheinungen lassen sich auf diesem Wege zwanglos erklaren. 
Frequenzanderung ist besonders bedeutungsvoll fUr die Dynamik des ermudeten 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd.41, S.1. 1901. 
2) WEIZSXOKER, V. v.: Pfliigers Arch. f. d. gee. Physiol. Bd. 140, S. 135. 1911. 
3) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 105, S. 169. 1925. 
4) HOFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. f. d. gee. Physiol. Bd. 84, S. 130. 1901. 
5) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd )23, S.403. 1917. 
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Herzens mit seinem viel Hinger anhaltenden Kontraktionsruckstand. Auch fUr 
die Wirkung von Arzneimitteln (Digitalis, Coffein, Glyoxylsaure) sind diese 
Uberlegungen von entscheidender Bedeutung. 

8. Die Dehnungskurven (Druck-Volum-Kurven) des Herzens. 
Um Ordnung in die groBe Mannigfaltigkeit der Erscheinungen zu bringen, 

ist es erforderlich, durch ein Diagramm die Beziehungen darzusteIlen, die bei den 
verschiedenen Zuckungsformen zwischen Spannung und Lange der Muskel. 
elemente bestehen. Solche Beziehungen, die fUr aIle Punkte wahrend des 
Zuckungsablaufes festgesteIlt werden k6nnen, ergeben fUr jede Einzelzuckung 
eine Kurve, die als Arbeitsdiagramml) bezeichnet wird. Wird als Abszisse 
der Druck, als Ordinate das Volumen aufgezeichnet, so umkreist das Arbeits· 
diagramm wahrend j eder 0 
einzelnen Herzrevolution ~s;;;;;::=:-~==::::::::::=----'---,:-------

x 

eine Flache, die als genauer 
Ausdruck der yom Herzen 
geleisteten auBeren Arbeit 
gelten kann. Das Arbeits
diagramm der naturlichen 
Zuckung des Saugetier
herzens besteht aus zwei 
langen, der Druckabszisse 
nahezu parallelen Strek- It, 
ken isometrischen Ver
laufs wahrend der Anspan - ~ 
nungs und Erschlaffungs- ~ 
zeit. Der Gi pfel der beiden 
wird durch denzur Volum
ordinate konkaven Bogen 

Abb. 83. Dehnungskurven (Druckvolumkurven) der Maxima 
und Minima der isometrischen, isotonischen und der Unter

stiitzungszuckung des Froschherzens. Nach O. FRANK. 
der Austreibungszeit ver· 
bunden, der auch nicht 
annahernd isotonisch ver
lauft. Die Kurve der Fullungszeit verlauft zur Volumordinate konvex und nahert 
sich erst gegen Ende einigermaBen der "Dehnungskurve der isotonischen Minima". 

Wichtiger als die Feststellung des Arbeitsdiagramms einer einzelnen Zuckung 
ist jedoch die Feststellung der Beziehungen von Spannung und Lange aus
gezeichneter Punkte einer Schar von Zuckungskurven, vor allem der Maxima 
und Minima des Druckes und Volumens. Diese von FICK fur die Analyse der 
Arbeit des Skelettmuskels eingefUhrte Betrachtungsweise ist von O. FRANK2) 
auf die Dynamik des Froschherzens ubertragen worden, wobei er zu den nach
folgenden wichtigen Feststellungen gelangte. LaBt man das ruhende Herz sich 
unter zunehmenden Fullungsdrucken ausdehnen und stellt fur jeden Fullungs
druck die zugehOrige Fullung fest, so erhalt man in der Druckvolumebene (A bb. 83) 
eine Reihe von Punkten, deren Verbindung als die Dehnungskurve (= Druck. 
Volumkurve, = Elastizitatskurve) des ruhenden Herzens bezeichnet wird. 
Sie senkt sich im Anfang auBerordentIich steil nach abwarts, so daB geringen 
Druckanderungen groBe Volumanderungen entsprechen. Man muB deshalb 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 37, S. 483.1899 u. Sitzungsber. d. Ges. f. Morphol. 
u. PhysioI. in Miinchen 1898, S. 147. - STRAUB, H.: PfIiigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.169, 
S.564. 1917. 

2) FRANK, 0.: Sitzungsber. d. Ges. f. Morphol. u. Physiol. in Miinchen 1898, S. 14. 
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besondere Sorgfalt auf die genaue Bestimmung dieser Anfangsdrucke verwenden. 
LaBt man nun das Herz von einem solchen Punkte der Dehnungskurve des 
ruhenden Herzens aus eine Zuckung unter Grenzbedingungen ausfiihren, indem 
man es an der Entleerung hindert (isometrische Arbeitsbedingung), so wird 
ohne Volumanderung der Druck steigen. Die Arbeit verlauft auf demselben 
Volum, d. h. auf einer Linie parallel der Druckabszisse bis zu einem fiir jeden 
Anfangsdruck charakteristischen Maximaldruck. Eine Reihe solcher von wech
selnden Anfangsdrucken ausgehenden Zuckungen ergibt eine Reihe von Punkten 
der Maxi maldrucke , deren Verbindung als Dehnungskurve (= Druck-Volum
Kurve) der Maxima der isometrischen Zuckungen bezeichnet wird. Sie verlauft 
im allgemeinen so, wie in Abb. 83 dargestellt, d. h. die Maxima der isometrischen 
Kurven steigen mit wachsender Anfangsspannung bzw. Fiillung (I. Teil der 
Kurvenschar), urn von einer gewissen Fiillung an wieder abzunehmen (II. Teil 
der Kurvenschar). Ebenso kann man das Herz von bestimmten Anfangsfiillungen 
ausgehend jeweils isotonische Zuckungen ausfiihren lassen, wobei also keine 
Druckanderungen eintreten. Der Zuckungsablauf erfolgt dann auf einer der 
Volumordinate parallelen Geraden bis zu einem Grenzpunkte. Eine Reihe 
solcher Grenzpunkte werden verbunden durch die "Dehnungskurve der Maxima 
der isotonischen Zuckung". Bei den isotonischen Zuckungen steigen zuerst 
die Ordinatenabstande zwischen den Maxima und Minima, d. h. die ausgewor
fenen Volumina (entsprechend der HubhOhe des Skelettmuskels) mit wachsenden 
Drucken, urn dann wieder zu fallen. Diese Dehnungskurven schlieBen den Be
zirk der Druck-Volum-Ebene ein, innerhalb dessen sich aIle natiirlichen Zuckungen 
des Herzens bewegen. Bei Kenntnis der Dehnungskurven laBt sich die Arbeits
weise des Herzens fiir jede gegebene Arbeitsbedingung voraussagen. Die Maxima 
der Unterstiitzungszuckungen, die als erste Annaherung an die im Kreislauf 
beobachteten Verhaltnisse gelten konnen, fallen zwischen die Dehnungskurven 
der isometrischen und der isotonischen Maxima. Die Dehnungskurve der iso
tonischen verlauft stets tiefer als die der isometrischen Maxima. Die Dehnungs
kurven der isometrischen Minima fallen im allgemeinen mit der Dehnungskurve 
des ruhenden Herzens zusammen. Die Spannungskurve des Froschherzens 
fallt namlich wahrend der Erschlaffung steil ab und verlauft dann schon vor 
dem Beginn der neuen Zuckung fast parallel zur Abszisse wie bei einer Nach
dehnung. Die Dehnungskurve der isotonischen Minima ist verschieden von der 
der isometrischen und der des ruhenden Herzens, wenigstens fUr niedrige Fiil
lungsdrucke, bei denen sie hoher verlauft als letztere. Die isotonische Kurve 
jeder einzelnen Zuckung des Froschherzens fallt namlich bei niedrigen Fiillungs
drucken am Ende der Zuckung, ehe die neue einsetzt, noch mit fast ungemin
derter Steilheit abo Die Riickkehr der Muskelelemente in ihre Ruhelage ist also 
noch nicht vollendet. Dies trifft in hohem MaBe auch fiir die natiirliche Zuckung 
des Saugetierherzens zu, dessen Fiillung ja unter nahezu isotonischen Bedingungen 
und bei niedrigen Fiillungsdrucken erfolgt. Man kann hieraus ersehen, wie schwer 
es ist, eine einheitliche Definition des sog. Tonus festzustellen. Es diirfte sich 
empfehlen, den Gebrauch dieses W ortes, mit dem ma,n nur unklare Begriffe 
verbindet, moglichst einzuschranken. Ganz unmoglich ist es jedenfalls, ohne 
daB man die VorsichtsmaBregeln, die sich aus dem Gesagten ergeben, beachtet, 
aus den Minima der Kurven Schliisse auf die Elastizitatsverhaltnisse in der 
Ruhe zu ziehen (0. FRANK). Als einzig brauchbare Definition des Tonus wiirde 
man die Dehnungskurve (= Druck-Volum-Kurve, = Elastizitatskurve) des 
tuhenden Herzmuskels ansehen miissen. 

Von ('iner Xnderung des Herzmuskeltonus diirfte man also nur dann sprechen, 
wenn eine Anderung def Dehnungekurve des ruhenden Herzmuskels nachgewiesen 
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ware. Ein solcher Beweis steht bislang noch aus. GroBe praktische Bedeutung 
besitzt der Abstand dieser Dehnungskurve von der der Minima der natiirlichen 
Zuckung. Dieser Abstand wird durch jede Verbreiterung der Zuckungskurve, 
durch langsameren Druckablauf und auch durch Frequenzerhohung vergroBert. 
Die hohe Bedeutung dieses Abstandes fUr den Ablauf der nachfolgenden Kon
traktion ist wohl grundsatzlich, aber nicht in seinen Auswirkungen im einzelnen 
bekannt. 

Eine Anderung der Kontraktionskraft des Herzens verrat sich durch einc 
Verschiebung der Dehnungskurve der Maxima. Ob nur die Hohe des Maximums 
sich andert, oder ob auch das absolute Maximum der isometrischen Zuckungen 
unter wechselnden Arbeitsbedingungen bei verschiedener Anfangsspannung 
und Anfangsfiillung erreicht wird, dariiber liegen bislang keine experimentellen 
Daten vor. Jedenfalls darf ein Herzmuskel als um so kraftiger angesprochen 
werden, je hoher das absolute Maximum des von ihm erreichten Druckes ist. 
Als absolute Kraft eines gegebenen Herzmuskels definieren wir demnach mit 
FRANKl) das absolute Spannungsmaximum der isometrischen Kurvenschar. 

In der Regel arbeitet, das Herz unter natiirlichen Bedingungen mit erheblich 
geringerer als seiner absoluten Kraft.. Dadurch ist es in den Stand gesetzt, bei 
eintretendem Bedarf sofort eine wesentlich groBere Arbeit zu leisten. Es besitzt 
Reservekraft. Wir haben gesehen, daB die Reservekraft auf den Zuckungsgesetzen 
des Herzmuskels beruht, auf der durch Veranderung der Arbeitsbedingungen 
automatisch vermehrten Anfangsspannung und Anfangsfiillung. Ein objektives 
MaB der Reservekraft gewinnen wir durch Bestimmung der Lage, die die Druck
Volum-Kurve des Herzens unter den augenblicklichen Arbeitsbedingungen ein
nimmt in Beziehung zu der Dehnungskurve der Maxima und Minima. Je weiter 
entfernt die augenblickliche Zuckungskurve ist von derjenigen Zuckung, bei der 
das Maximum an auBerer Arbeit geleistet werden kann, desto groBer ist die 
Reservekraft des betreffenden Herzens [H. STRAUB 2)]. An Stelle des Maximums 
der auBeren Arbeit kann auch das absolute isometrische Spannungsmaximum 
als Grenze der Reservekraft genommen werden (MORITZ l.c.). Kompensation 
einer KreislaufstOrung allein durch Inanspruchnahme der Reservekraft ist also 
um so eher moglich, je groBer die dem betreffenden Herzabschnitt zur Verfiigung 
stehende Reservekraft ist und je weniger von der verfiigbaren Reservekraft 
durch das Wesen der betreffenden KreislaufstOrung in Anspruch genommen 
wird. Die Kompensationsmoglichkeit einer KreislaufstOrung gipfelt also in der 
Frage, wieweit sie ihrem Wesen nach Anfangsfiillung und Anfangsspannung 
erhOht. 

9. Die Dynamik des muskelschwachen Herzens. 
Wird der Herzmuskel in seiner Contractilitat geschadigt, so Hinken die 

absoluten Maxima der Spannung, die er aufzubringen vermag. Offenbar gilt 
dies nicht nur fiir das absolute Maximum, sondern auch fiir das Spannungs
maximum, das er unter jeder gewahlten Anfangsbedingung (Spannung und 
Fiillung) erreicht. Die Herzmuskllischwache driickt sich also in einer Verschie
bung der Dehnungskurve der Maxima der Spannung auf niedrigere Werte aus. 
Die EinbuBe an Reservekraft driickt Hich in der Differenz zwischen dem absoluten 
Spannungsmaximum des normalen und des geschwachten Herzmuskels aUH 
(MORITZ). Die Regeln, welche fiir die Dynamik des normalen Saugetierherzens 
gelten, behalten aber auch fiir das geschadigte Herz ihre Giiltigkeit, sie erleiden 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 32, S. 370. 1895. 
2) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122, S.156. 1917. 
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jedoch durch die Veranderung der systolischen Kraft des Herzens quantitative 
Verschiebungen der einzelnen zugrunde liegenden Faktoren gegeneinander 
[Soom!)]. Tragt man durch die Versuchsbedingungen Sorge, daB das Saugetier
herz dasselbe Schlagvolumen gegen denselben Widerstand auswerfen muB, 
so macht sich die Schadigung der Contractilitat in einer Zunahme des Herzvolu
mens durch Zunahme des systolischen Riickstandes bemerkbar. Gleichzeitig 
steigt auch der diastolische Kammerdruck und der Vorhofsdruck an. Um also 
ein bestimmtes Schlagvolumen gegen einen bestimmten Widerstand auszuwerfen, 
hat das geschwachte Herz groBere Anfangsspannungen und Anfangsfiillungen 
notig. Genau wie das muskelstarke Herz nutzt also auch das geschadigte seine 
Reservekraft aus, um Widerstande und Schlagvolumina zu bewaltigen, die es 
nicht mehr bei so niedrigen Anfangsspannungen und -fiillungen zu iiberwinden 
vermag wie das kraftige Herz. Die erste Wirkung der Muskelschadigung ist un
vollstandige Entleerung, Zunahme des systolischen Riickstandes. Dadurch 
tritt innerhalb gewisser Grenzen vollstandige Kompensation ein. 'Das kriiftige 
Herz wiirde genau dieselben Anfangsbedingungen herstellen, wenn ihm ein ver
mehrter Widerstand entgegengesetzt wiirde. Der diastolische Zustand des 
Herzens ist dann in beiden Fallen absolut identisch, der Unterschied besteht 
nur in den Enddrucken, den arteriellen Widerstanden, die das Herz bei den 
betreffenden Anfangsbedingungen zu iiberwinden vermag. Die Dilatation des 
muskelstarken Herzens bei Erhtihung der Widerstande bezeichnet die altere 
Klinik als kompensatorische (tonogene), die des muskelschwachen Herzens als 
Stauungs- (myogene) Dilatation. Nur durch die Beziehungen des Anfangs
volumens und der Anfangsspannung zu dem zu iiberwindenden Widerstande 
lassen sich diese beiden Formen der Dilatation unterscheiden [H. STRAUB2)]. 

Klinisch driickt sich das Nachlassen der Herzkraft aus diesem Grunde nicht in 
erster Linie in der Hohe des arteriellen Druckes oder in der GroBe des Schlag
volumens aus, sondern in einer Erhohung des diastolischen und Vorhofsdruckes, 
die zu einer Erschwerung des venosen Zuflusses, zum Zustande der venosen 
Stauung fiihrt, und zweitens in einer Erweiterung des Herzvolumens iiber das 
normale MaB hinaus. Diese Erweiterung ist allerdings in ihren ersten Anfangen 
mit Hilfe der verfiigbaren klinischen Untersuchungsmethoden kaum nach
weisbar. 

Da der Herzmuskel unter Ruhebedingungen nicht mit maximaler Kraft 
arbeitet, geniigt der eben geschilderte Kompensationsmechanismus bei nicht zu 
hochgradiger Schadigung der Contractilitat, um in der Ruhe einen normalen 
peripheren Blutkreislauf aufrechtzuerhalten. Die relativ zu groBe Herzfiillung 
und der relativ zu hohe Venendruck lassen sich dann klinisch nur miihsam 
nachweisen. Da aber das geschadigte Herz eine geringere Reservekraft besitzt, 
wird eine Erhohung der Anforderungen bald die Anfangsbedingungen iiber jenen 
Punkt hinausfiihren, bei dem das absolute Spannungsmaximum erreichbar ist. 
Die Spannungskurve tritt in den zweiten Teil der Kurvenschar iiber. Die Reserve
kraft ist erschopft, das Herz ist insuffizient fiir die geforderte Arbeitsleistung 
(Bewegungsinsuffizienz). Die GroBe der Arbeit (Schlagvolumen mal arterieller 
Druck), bei der diese Insuffizienz eintritt, kann als MaB der Leistungsfahigkeit 
des Herzens betrachtet werden. Auch fiir das ganz gesunde Herz ist dieses 
Maximum der erzielbaren Arbeit verschieden. Ais ungefahres MaB dieser eben 
erzielbaren maximalen Herzarbeit mag klinisch das Maximum der Muskelarbeit 
dienen, das ohne Herzstorung bewaltigt werden kann. Beim Gesunden ist die 
Leistungsfahigkeit des Herzens jedoch so hoch, daB eher die Skelettmuskulatur 

1) SOCIN, CR.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S. 132. 1915. 
2) STRA.UB, H.: Dtsch. med. Wochenschr. 1919, Nr.25. 
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als das Herz seinen Dienst versagt. Dadurch ist der Gesunde vor Uberanstrengung 
des Herzens geschutzt. Vermag das Herz auch bei auBerster Herabsetzung seiner 
auBeren Arbeit, also auch bei Bettruhe, den geforderten Kreislauf nicht auf
rechtzuerhalten, so spricht man von "Ruheinsuffizienz". 

Auch bei myogener Dilatation fiihrt wie beim normalen Herzen, wenigstens 
soweit Befunde am Saugetierherzen bisher vorliegen, jede Erweiterung zu ent
sprechender Zunahme des diastolischen Druckes. Die bisher an Saugetierherzen 
gewonnenen Dehnungskurven verlaufen gleich, ob die Dilatation durch Erhohung 
des Widerstandes oder durch Nachlassen der Muskelkraft hervorgerufen wurde 
[H. STRAUB 1, 2)] . Dieses Gleichbleiben der Dehnungskurve der Minima besagt, 
daB Stauungsdilatation nicht mit vermehrter diastolischer Dehnbarkeit, mit 
NachlaB des diastolischen "Tonus" verbunden sein muB. 1m Gegenteil haben 
sich experimentelle Stiitzen dieser vielverbreiteten Annahme bei Versuchen an 
Saugetierherzen bisher nicht finden lassen. 
Die letzte Ursache einer Dilatation sehen 
wir also nicht in einem diastolischen Vor
gang (einem TonusnachlaB), sondern in 
einem systolischen, einem N achlassen der 
Kontraktionskraft. Die Moglichkeit, daB 
neben dieser am Saugetierherzen bis jetzt 
allein beobachteten auch eine andere grund
satzlich verschiedene Form der Dilatation 
vorkommt, bei der denselben Fiillungs
drucken groBere Anfangsvolumina ent
sprechen, ist durchaus zuzugeben. Die 
Froschherzversuche von BRUNS3) scheinen 
solche Verhaltnisse wiederzugeben. 

Neben den Dehnungskurven der Maxi
ma und Minima ist aber auch der Span
nungsablauf der Einzelzuckung des ermiide
ten Herzens von praktischer Bedeutung. 
Schon HELMHOLTZ fand die Zuckung des er
mudeten Skelettmuskels verlangert, was 
von MABEY, FICK und vielen anderen be
statigt wurde. Die Tatsache, daB der Er
schlaffungsteil der Muskelkurve von ver
schiedenen Bedingungen, besonders der Er
miidung, anscheinend unabhangig yom 

Abb. 84. EinfluB der Ermiidung auf den 
Zuckungsablauf des Skelettmuskels. Die 
Kurven der Scharen I bis VI stellen die 
ersten von je 50 dar, die durch rhyth-

mische Reizung gewonnen wurden. 
(Nach O. WEISS. ) 

Kontraktionsteil beeinfIuBt wird, fUhrte FICK zu der durch moderne Untersu
chungen bestatigten Theorie, daB zwei verschiedene Vorgange an der Antwort eines 
Muskels auf eine Erregung beteiligt sind, von denen einer die aktive Verkiirzung, 
der andere die Erschlaffung bewirkt. Er vermutete, daB der mit der Tatigkeit 
verbundene Stoffumsatz in zwei Abschnitten verlaufen konnte. Bei Ermiidung 
durch wiederholte Reizung findet sich Abnahme der ZuckungshOhe und hoch
gradige Veranderung der Zuckungsdauer (Abb. 84). Der Veriauf der Kurve wird 
immer gedehnter, der absteigende Ast wird stark verlangert, wahrend die Ver
kiirzung ihren Ablauf sehr viel weniger andert. In den vorhandenen Versuchen 
liegen Anhaltspunkte vor, daB dieselben Verhaltnisse auch fUr das Saugetierherz 
Geltung besitzen. Die Verlangerung der Erschlaffungsperiode fUhrt zum Fort-

1) STRAUB, H. : Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 169, S. 564. 1917. 
2) STRAUB, H.: Zitiert auf S. 261. 
3) BRUNS, 0.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 113, S. 179. 1913. 
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bestehen eines erheblichen Kontraktionsruckstandes noch spat in die Diastole 
hinein, wodurch der Fullungsvorgang stark behindert wird. Aber auch die nach
folgende Systole wird beeinfluBt, da eine Zuckung um so weniger kraftig aus
falIt, je hoher oben im absteigenden Spannungsschenkel der vorangehenden Kon
traktion der neue Reiz einsetzt. Das sind Bedingungen, die letzten Endes zum 
Auftreten von Herzalternans fiihren mussen. DaB auch die Latenz des Mus
kels durch diese Verhaltnisse verlangert wird, mag nebenbei erwahnt werden. 
Die Auswirkungen dieser Verhaltnisse auf die Dynamik des ermudeten Herzens 
sind noch lange nicht ausreichend experimentell untersucht. 

10. Einiges iiber die Dynamik der Klappenfebler des Herzens. 
Die Zuckllllgsgesetze des Herzmuskels mussen auch dann noch GeItung 

besitzen, wenn dem Herzen durch Auftreten einer Ventilstorung Mehrarbeit 
auferlegt wird. Reine Verhaltnisse ergeben sich dann, wenn der venose ZufluB, 
das Schlagvolumen und der Mitteldruck im Arteriensystem trotz des Ventil
defektes konstant erhalten werden. Vermag das Herz unter Inanspruchnahme 
seiner Reservekraft diese Bedingungen zu erfulIen, so nennt man den Klappen
fehler kompensiert. Die Anderungen der hamodynamischen VerhaItnisse, die 
sich bei Auftreten eines solchen kompensierten Klappenfehlers unmittelbar 
ergeben, lassen sich am Herz-Lungen-Praparat eindeutig erkennen [H. STRAUB l )]. 

1m natiirlichen Kreislauf bei langsam sich entwickelndem Klappenfehler werden 
sich sekundare Veranderungen am Herzen, den BlutgefaBen und den Organen 
entwickeln, deren EinfluB auf die Dynamik des Herzens und auf die Kompen
sation des Klappenfehlers bisher nicht ausreichend untersucht ist. 

Aortenstenose fiihrt nur dann zu einer Beeinflussung der Herzdynamik, 
wenn die Stenose ziemlich hochgradig ist [COHNHEIM, LUDERITZ 2), DE IIEER3); 
H. STRAUB l )]. Unter dem EinfluB der Stenose nahert sich die Zuckungsform 
der linken Kammer der isometrischen. Die Aortenstenose macht sich im wesent
lichen als Widerstandsvermehrung fUr die linke Kammer geltend. Dementspre
chend steigt der systolische Ruckstand, das Kammervolumen stellt sich auf 
eine mehr diastolische Lage ein, der diastolische Druck in der linken Kammer 
und dementsprechend auch der Druck im linken V orhof steigen, der Druck in 
der rechten Kammer wird nicht merklich beeinfluBt. Aus dem groBen Kreislauf 
verschiebt sich infolge des Druckanstiegs im linken Vorhof etwas Blut nach dem 
kleinen Kreislauf. In den Lungen bleibt bei Einsetzen der Aortenstenose so 
lange Blut liegen, bis dadurch der Druck und die Fullung des linken V orhofs 
und der linken Kammer ausreichend erhoht sind, um das alte Schlagvolumen 
wiederherzustellen. 

Die Aorteninsuflizienz [SCHRAM'), II. STRAUB l )] ist derjenige Klappenfehler, 
der die geringsten Anforderungen an die Reservekraft des Herzens stellt. Mehr 
belastet ist fast ausschlieBlich die muskelstarke linke Kammer. Der EinfluB 
der Aorteninsuffizienz entspricht im wesentlichen demjenigen einer Vermehrung 
des Schlagvolumens, von der wir wissen, daB sie die Reservekraft der linken 
Kammer nur wenig beeinfluBt. Auch bei hochgradiger Aorteninsuffizienz mit 
erheblichem RuckfluB von Blut durch die insuffiziente Klappe und entsprechend 
stark ausgebildetem Pulsus celer findet sich deshalb nur eine der Vermehrung 
des Schlagvolumens entsprechende Verschiebung des diastolischen Kammer-

1) STRAUB, H.: Zitiert auf S. 261. 
2) LUDERITZ, C.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 20, S. 374. 1892. 
3) HEER, J. L. DE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.148, S.1. 1912. 
4) SCHRAM, P. W.: Proefschrift. Utrecht 1915. 
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volumens, wahrend sich die Kammer ;;Y8toli8Ch auf dasselbe Volumen wie bei 
unverletzter Klappe zusammenzieht. Der Anstieg des diastolischen Druckes 
in der Kammer und des Druckes im linken Vorhof ist dementsprechend sehr be
scheiden. Der Druck in der rechten Kammer wird nicht merklich beeinfluBt. 
Aus dem groBen Kreislauf findet nur eine geringe Blutverschiebung in die Lungen 
hinein statt. 

Die Mitralstenose fiihrt in erster Linie zu einem Druckam;tieg im linken 
Vorhof. Dadurch wird bei kompensiertem Klappenfehler der Zufluil zur linken 
Kammer trotz der Verengerung des Ostiums auf die alte Hohe gebracht, so daB 
die Dynamik der linken Kammer und der Druckablauf in der Aorta keine Ver
anderung zu erleiden braucht. W ohl aber fiihrt im akuten Experiment 
[H. STRAUB!)] der Druckanstieg im linken Vorhof zu einer Blutverschiebung 
aus dem groBen in den kleinen Kreislauf, so daB der Blutgehalt der Lunge wachst. 
Die Dynamik des rechten Herzens bei Mitralstenose im Tierversuch am Herz
Lungen-Kreislauf entspricht nicht vollkommen den auf Grund kliniKcher Beob
aehtungen abgeleiteten Von;tellungen. Wiihrend dip Klinik aUK der Blutstauung 
in den Lungen eine Widerstandserhohllng fiir die rechtp Kammer folgerte und 
dementsprechend eine Steigerung des systolischen Maximaldruckt4 postulierte, 
fand sich im Experiment stets eine geringfiigige, manchmal pine hochgradige 
Senkung, nie eine Erhohung dieses Wertes. Der genaup Drllckablallf in der 
rechten Kammer unter diesen Versuchsbedingungen iRt hisher noch nicht ver
zeichnet worden. Auf Grund der analogen Beobaehtungen tiber den Druck
ablauf in der rechten Kammer bei Erhohung des Aortenwiderstandes muil jedoch 
angenommen werden, daB sich auch bei der Mitralstenose die Senkung des Druck
maximums in der rechten Kammer durch eine Verbreiterung der Druckkurve 
mit Verlangerung der Austreibungszeit erklaren lailt. Die Fortpflanzung der 
Drucksteigerung durch die Lungencapillaren hindurch fehIt iibrigens im Experi
ment nicht nur bei den Mitralfehlern, sondern auch nach Widerstandserhohung 
in der Aorta und bei den Aortenfehlern, obgleich auch dabei eine Blutverschiehung 
aus dem groBen in den kleinen Kreislauf stattfindet. 

Die Dynamik der Mitralinsttffizienz bietet unter den Klappenfehlern dcs 
linken Herzens die verwickeltsten Verhaltnisse. 1m akuten Experiment 
[H. STRAUB!)] werden der Aortendruck und der Druck im rechten Vorhof durch 
den Klappenfehler nicht beeinfluBt. Der Druck im linken Vorhof ist stark er
hoht, wei! die Kammer bei jeder Systole erhebliche Blutmengen, das Pendel
blut, in den linken Vorhof zuriickwirft. Aueh wiihrend der Kammerdiastole 
bleibt infolgedessen der Druck im linken Vorhof stark erhoht. Der Druckablauf 
in der rechten Kammer laBt keine deutlichen Veranderungen erkennen, jedenfalls 
sind weder die Maxima noch die Minima beeinfluBt. Die Stromuhrwerte im 
groBen Kreislauf zeigen mit Einsetzen des Klappenfehlers voriibergehenden 
Riickgang, bald Riickkehr zum Ausgangswert. Bei Beseitigung des Klappen
fehiers steigt der Stromuhrwert voriibergehend iiber die Norm an. Aus dem 
groBen Kreislauf wird wahrend des Bestehens der Mitralinsuffizienz eine betracht
Hche Blutmenge in die Lungen verschoben. Von besonderer Bedeutung sind die 
Volumkurven der Kammern. Wahrend des Klappenfehlers wachst der systo
Iische Riickstand sehr erheblich; z. B. bei einem Versuch, bei dem das Pendel
blut 52% des Schlagvolumens vor :-letzen des Klappenfehlers betragen hatte, 
war der systolische Riickstand um 78% dieses Sehlagvolumens gewachsen. 
Aus dieser Vermehrung des systolischen Riickstandes ergeben sieh neue Vor
stellungen iiber die Dynamik der linken Kammer bei Mitralinsuffizienz. Die 

1) STRAUB, H.: Zitiert auf S. 261. 
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gebrauchliche Vorstellung ging bisher dahin, daB dieser Rerzteil dilatiere und 
hypertrophiere, weil er vergroBerte Schlagvolumina zu verarbeiten habe. Dann 
miiBte der linke Ventrikel unter denselben Bedingungen stehen wie bei Aorten
insuffizienz. Durch letzteren Klappenfehler wird jedoch der systolische Riick
stand nicht wesentlich beeinfluBt. Infolge des vergroBerten Schlagvolumens 
miiBte sich also bei beiden Klappenfehlern ungeandertes systolisches Volumen, 
Verschiebung des diastolischen genau um den Betrag des Pendelblutes ergeben. 
SCHWARZl) hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB die Arbeitsbedingungen 
fiir die linke Kammer durch die Mitralinsuffizienz besonders ungiinstig gestaltet 
werden. Schon wahrend der Anspannungs- und auch weiterhin wahrend der 
ganzen Austreibungszeit geht durch den RiickfluB von Blut in den Vorhof der 
Kammer ein Teil ihrer Spannung verloren. Schon die Anspannungszeit verlauft 
nicht isometrisch, was zu einer Verlangerung der Anspannungszeit fiihren miiBte, 
wenn keine Kompensation stattfande. Bei nichtisometrischen Arbeitsbedingun
gen wiirde die Kammer zur Erreichung des diastolischen Aortendruckes langere 
Zeit brauchen. Der Spannungsverlust durch den Klappenfehler ist der wesent
liche Grund fiir seine besonders ungiinstige Dynamik. Um diesen Spannungs
verlust auszugleichen und zugleich die Anspannungszeit auf das normale Zeit
maB zuriickzufiihren, muB die Zuckung von hoherer Anfangsspannung und 
-fiillung ausgehen. Ehe dies erreicht ist, ragt der durch den Spannungsverlust 
erniedrigte Zuckungsgipfel der linken Kammer nur wenig iiber den diastolischen 
Aortendruck hinaus. Deshalb kann die Kammer nur wenig Blut in die Aorta 
treiben, der systolische Riickstand wachst so lange, bis die durch ihn erhOhte 
Anfangsfiillung und Anfangsspannung den Druckablauf entsprechend in die 
Rohe getrieben hat. Die linke Kammer muB ihre Zuckung zum Ausgleich des 
Spannungsverlustes so anlegen, als wollte sie ganz abnorm hohe Maximaldruck
werte erreichen. Dadurch gleicht die Dynamik der linken Kammer bei Mitral
insuffizienz derjenigen bei ErhOhung des Aortenwiderstandes. Bei beiden findet 
sich starke Zunahme der Anfangsspannung und Anfangsfiillung. Wie bei der 
Mitralstenose findet sich auch bei der Mitralinsuffizienz im Experiment nicht die 
Beeinflussung des Druckablaufs in der rechten Kammer, die nach den geltenden 
klinischen Vorstellungen zu erwarten ware. Die Griinde sind diesel ben wie dort. 
Die besonders ungiinstige Kompensationsmoglichkeit der Mitralinsuffizienz 
erklart sich durch den Spannungsverlust, der die Reservekraft besonders stark 
beansprucht. Daher kommt es, daB auch klinisch die Mitralinsuffizienz meist 
friihzeitig zu klinisch erkennbarer Dilatation des Rerzens fiihrt. 

1) SCHWARZ, E.: Wien. klin. Wochenschr. 1905, Nr.24, S.632. 
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I. Methodik. 
Zur Wabrnebmung der Scballerscbeinungen des Herzens bedient man sicb 

der Auscultation und verscbiedener Registrierverfabren. 

1. Auscultation. 
Die Auscultation der Herzt6ne wird entweder so geiibt, daB man das Obr 

der Brustwand direkt anlegt oder aber man benutzt eines der Stetboskope. 
Bei der direkten Auscultation bandelt es sich urn die Ubertragung fre

quenter Scbwingungen yom Herzen durcb die bedeckenden Weicbteile bindurch 
(Muskulatur, Lunge, Haut) auf die Obrmuscbel, die kn6cberne Umgrenzung 
des Ohrs bis zu den Nervenendigungen in der Schnecke (Leitung durch festen 
K6rper), andererseits von der Thoraxwand durch den Meatus acust. ext. zum 
Trommelfell (Luftleitung). 

Beim Auftreffen einer Schallwelle auf die Grenzscbicht zweier Medien tritt 
ganz allgemein nur ein Teil der Schallenergie aus dem ersten Medium in das 
zweite iiber, wabrend der Rest reflektiert wird. Das Verhaltnis der iibergehenden 
Scballenergie zu der auf die Trennungsflache auftreffenden ist abhangig von den 
pbysikalischen Eigenscbaften der beiden Medien, und zwar ist bierfiir entscbei
dend das Produkt aus Fortpflanzungsgescbwindigkeit und Dicbte ("Wellen
widerstand", HAHNEMANN, HECHT und LICHTE!). Die Theorie ergibt, daB der 
gr6Bte Anteil an iibertretender Schallenergie bei senkrechtem Einfall der Schall
welle auf die Trennungsschicht erreicbt wird und daB in diesem Fall das Ver
haltnis der iibertretenden zur auffallenden Energie gleich dem Vierfachen der 
Wellenwiderstande ist, wenn die beiden Medien akustisch sehr unahnlich sind, 
d. b. ein sebr verscbiedenes Produkt aus Fortpflanzungsgeschwindigkeit und 
Dichte haben. Fiir die beiden Medien Luft und Wasser verhalten sich die Wellen
widerstiinde wie 1 : 3600 und es k6nnte daber im giinstigsten Fall nur etwa 

1) HAHNEMANN, HECHT u. LICHTE: Zeitschr. f. techno Physik Bd.4, Nr.3. 1923. 
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10 / 00 Schallenergie aus dem einen Medium in das andere iibertreten. Es scheint 
also, wie HAHNEMANN bemerkt, ziemlich ausgeschlossen zu sein, Schall von 
nennenswertem Betrag aus einem Medium in ein zweites iiberzufiihren, das 
akustisch so verschieden ist wie Luft und Wasser. 

Trotzdem ist es der Technik gelungen, Schallempfanger zu bauen, die auf 
direktem Wege unter Vermeidung jeder elektrischen Einrichtung (Mikrophon, 
Telephon) den Schall aus dem Wasser in die Luft iibertragen, und zwar haupt
sachlich dadurch, daB der fragliche Luftraum moglichst klein genommen wird. 
Es konnten so Empfanger mit Wirkungsgraden bis zu 20% gebaut werden, 
wobei allerdings zu beachten ist, daB in der Schallsignaltechnik meist keine 
hohere Schwingungsfrequenz als 1000 genommen wird. Fiir die direkte Aus
cultation spielt die Luftleitung ebenfalls eine wichtige Rolle, was ohne weiteres 
daraus hervorgeht, daB ein Verstopfen des auBeren Gehorgangs die perzipierte 
Schallintensitat deutlich schwacht. Auch in diesem Fall sind die kleinen 
Dimensionen des vor der schwingenden Membran (Trommelfell) gelegenen Ton
raumes, der nur 3-4 cm lange auBere Gehorgang, fiir die Schallaufnahme von 
groBer Bedeutung. Durch Verkiirzung einer schalleitenden Rohre wird deren 
Eigenschwingungszahl gesteigert. Bei der Kiirze des auBeren Gehorgangs liegt 
der Eigenton sehr hoch, Resonanz wird dabei kaum mehr beobachtet, eine 
G;arantie fiir die Echtheit der Schalliibertragung. Die direkte Auscultation 
schafft fiir die Luftleitung schlieBlich auch deshalb giinstige Bedingungen, weil 
der AbschluB des Schallkanals nach auBen ein sehr guter ist. Die Konzentration 
der Schallstrahlen durch Reflexion wird dadurch optimal, ahnlich wie beim 
Sprachrohr. 

Die Ohrmuschel vermittelt die Schalleitung durch festen Korper. Es ist 
nicht wie beim gewohnlichen Horen, wo iiber die den Schall konvergierende 
Eigenschaft der Ohrmuschel diskutiert werdenkann, die Bedeutung der Ohrknorpel 
als Reflektor das wesentliche, es handelt sich vielmehr ausschlieBlich um das 
Mitschwingen der knorpeligen und knochernen Teile der einzelnen Ohrabschnitte. 

Die Empfindlichkeit des Ohrs ist bei der direkten AmlCultation eine sehr 
groBe. Die Herztone mit ihrer Schwingungsfrequenz von 50-150 werden 
ebensogut perzipiert wie die Gerausche mit viel hoheren Schwingungsfrequenzen. 
Das Ohr ist jeder Apparatur iiberlegen, nur die ganz langsamen Schwingungen 
werden von einem registrierenden Instrument, z. B. einem zur SpitzenstoB
schreibung gebrauchten Kardiographen besser aufgenommen. Es handelt sich 
hier aber auch nicht mehr um Tone, sondern relativ langsam verlaufende Er
schiitterungen. Speziell die Herzgerausche mit ihrem hauchenden, singenden 
oder pfeifenden Charakter, wo "viele verschiedenartige Klange unregelmaBig 
gemischt und durcheinandergeworfen" [HELMHOLTZl)] sind und die Schwingungs
frequenzen weit iiber den Eigenton der Systeme hinausgehen, stellen an die 
Empfindlichkeit und Reproduktionsfahigkeit eines Registrierapparats bis jetzt 
noch uniiberwindliche Anforderungen. 

Der Nachteil der direkten Auscultation liegt neben dem rein subjektiven 
Charakter der Wahrnehmung speziell beim Herzen darin, daB die von den ein
zelnen Klappen und GefaBabschnitten her kommenden Schallerscheinungen nicht 
geniigend voneinander getrennt werden konnen. 

Weit besser ist in der Hinsicht die Verwendung eines Stethoskops. 
Auch hier kommt neben der Schalleitung durch festen Korper die Luft

leitung stark in Betracht. Verstopft man die Offnung eines Horrohrs mit feuchter 
Watte, so wird der Schalleindruck deutlich schwacher. 

1) HELMHOLTZ: Die Lehre von den Tonempfindungen. q. Aufl. 
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Fur die Luftleitung, d. h. die Amplitude der auf diesem Wege fortgeleiteten 
Schwingungen, ist der Anfangsquerschnitt des schallaufnehmenden Stethoskop
trichters von Wichtigkeit. Derselbe solI moglichst groB sein. MARTINI!) emp
fiehlt einen Durehmesser von 3 em innerer Weite, wobei wenigstens zur Lungen
auscultation die Lokalisationsmoglichkeit eine genugende ist. Zur Perzeption 
der Herzschallerscheinungen wird man nicht uber 2 cm hinausgehen konnen. 
Der plOtzlichere oder allmahlichere Ubergang des aufnehmenden Trichters in 
das zylindrische Rohr scheint innerhalb weiter Grenzen gleichgultig zu sein. 
Die von H. GERHARTZ2) aus theoretischen Erwagungen heraus vorgeschlagene 
Parabelform bringt nach MARTINI keinen Vorteil. Es liegt das wohl daran, daB 
Schallwellen angesichts ihres spharischen Schwingungstypus und der im Ver
haltnis zu ihrer Wellenlange sehr kleinen Dimensionen der Stethoskopinnen
wandungen nicht nach einfachen geometrischen Gesetzen reflektiert, sondern, 
da sie ausweichen konnen, gebeugt weitergeleitet werden durften. Das Lumen 
des zylindrischen Rohres soIl nach MAR'L'INI der auBeren Reibung wegen nicht 
kleiner sein als 0,4 cm, aber auch nicht unnotig weit,weil sich sonst immerhin 
eine Absorption durch die Massenzunahme bemerkbar machen konnte. Der 
Luftzylinder darf zur Vermeidung von storenden Resonanzerscheinungen nicht 
uber 12 cm lang sein. Bei Stethoskopen mit weiter Ohrmuschel, wie z. B. beim 
TRAUB Eschen Stethoskop, tritt eine Veranderung des Eigentons im Sinne einer 
Vertiefung ein, so daB sie bei noch kurzeren Langen resonieren; dazu scheint nach 
MARTINI der Resonanzbereich bei ihnen weiter zu sein. Der Schall erscheint sehr 
laut, was aber nur durch eine Falschung des Klangcharaktel's erkauft werden kann. 

Die Schalleitung durch die festen Teile des Stethoskops ist je nach Material 
derselben verschieden. Die Schallgeschwindigkeit kommt bei der kleinen Distanz 
weniger in Betracht als das Schalleitungsvermogen. 

Stoff 

Aluminium 
Blei ... . 
Eisen .. . 

Draht .. . 
Stahl, weich 

Gold .. 
Kupfer 
Messing 
Silber . 
Buche. 
Eiche . 
Esche. 
Kirsche 

Schaligeschwin
digkeit in m 

pro Sek. 

5105 
1320 
5016 
4913 
4982 
2082 
3984 
3479 
2642 
3412 
3381 
4272 
4410 

Stoff 

NuBbaum 
Tanne .. 
Papiersorten 
Schafleder . 
Darmstreifen. . . . 
Kautschuk, sehr hart 

" Kork .. 
Stearin .. 
Talg 
Wachs 
Jenaer Glas 

Schlauch 

I Schallgeschwin· 
digkeit in m 

pro Sek. 

4781 
5256 

1600-2700 
471 

1359 
150 
27 

. , 430 
1378 
390 
880 

'1 2900-5600 

In der beigegebenen Tabelle 3 ) ist vor allem der groBe Unterschied auf
fallend zwischen der Schallgeschwindigkeit in Metall, Holz und Kautschuk. 
Diese drei Stoffe interessieren, weil die Stethoskope aus solchem Material ge
braucht werden. Ein Gummischlauch leitet den Schall mehr als hundertfach 
langsamer wie derselbe mit Metall oder Holz. 

Nach HESI<lHUS 4) ist das Schalleitungsvermogen von zylindrischen Korpern 
direkt proportional dem Querschnitt und umgekehrt proportional der Liinge, 

1) MARTINI: Zeitschr. f. BioI. Bd.71, S.117. 1920; Habil.-Schr. Miinchen 1922. 
2) GERHARTZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 90, S. 501. 1907. 
3) AUERBACH: Winkelmanns Handb. d. Physik Bd. II, S.545. 1909. 
4) HESEHUS: Zitiert nach AUERBACH: Handb. d. Physik Bd. II, S.560. 
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verhalt sich also genau wie das Warme- und Elektrizitatsleitungsvermogen. Fiir 
Drahte aus 11 verschiedenen Metallen erhielt er folgende Rangordnung: 

m m 
pro Sek. pro Sek. 

Platin 58300 Zink 24850 
Stahl 39000 Aluminium 16000 
Eisen 37000 Zinn 20390 
Kupfer 32050 Blei. 17760 

Besonders groBen Widerstand fiir die Fortleitung von Schallwellen bieten 
feine, porose Stoffe dar, teils wegen der groBen Reibung, teils wegen der starken 
Warmeiibertragung von der Luft auf die festen Teilchen (in den Verdichtungen) 
bzw. umgekehrt (in den Verdiinnungen). Schnee verschluckt den Schall bekannt
lich sehr stark. Metall leitet aber sehr gut. In dem Handbuch von AUERBACH 
sind Versuche von W ARBURG1) erwahnt, der das Ticken einer Uhr durch einen 
Wasserbeutel nahezu isoliert sah, so daB man in der Umgebung nichts von 
dem Ticken horte, wohl aber, wenn die Fortleitung durch Stabe oder Drahte 
erfolgte. Dabei dampften die meisten der untersuchten Stoffe die verschieden 
hohen Tone gleich stark. Kautschuk, diinner Bleidraht und schwachgespanntes 
Hanfseil begiinstigten besonders die tiefen Tone gegeniiber den hohen. Erst bei 
sehr betrachtlicher Spannung des Kautschuks traten die hohen Tone hervor. 

Diese Daten fallen bei Konstruktion von Stethoskopen sehr ins Gewicht. 
Die Eigenschwingungszahl des schalleitenden Systems muB, wenn irgend 

moglich, hoher liegen als die Frequenz der aufzunehmenden Schallschwingungen. 
MARTINI rechnet mit einer hochsten Schwingungszahl von 1000, sicherlich kommen 
aber speziell bei Herzgerauschen noch weit hohere Frequenzen in Betracht. 
(vgl. S. 301). Die Schwingungszahl des longitudinalen Grundtones eines Stetho
skops, die mit hinreichender Genauigkeit der eines gleichlangen zylindrischen 
Stabes aus gleichem Material entsprechen diirfte, ist bei fest-festen Enden gegeben 

durch n = ;Z -V: ' wonach die Hohe des Grundtones also unabhangig vom 

Querschnitt des Leiters, umgekehrt proportional mit der Lange lund direkt 
proportional mit der Quadratwurzel aus dem Verhaltnis von Elastizitatmodul E 
und Dichte (! ist. Es ergeben sich danach fiir Stethoskope von 12 resp. 20 cm 
Lange nach MARTINI folgende Schwingungszahlen: 

12cm 20cm 12cm 20cm 

Eiche 13500 8100 Silber 10000 6500 
Tanne 19080 11450 Elfenbein 12500 7800 
Eisen und Nickel 19000 11-12000 Hart-Kautschuk 3-4000 ca. 2000 

Der Anfangsquerschnitt ist fiir die Schalleitung durch festen Korper ohne 
EinfluB. Die Schallempfindung ist abhangig vom Massenverhalt~s der Schall. 
quelle zum Schalleiter, und zwar ist sie um so starker, je kleiner die Masse 
des Leiters im Verhaltnis zur Masse der Schallquelle. Es ist deshalb von jeher 
immer betont worden, daB moglichst leichtes Material zur Konstruktion von 
Stethoskopen genommen werden solI. Von den Holzern sind die leichtesten: 
Linde (spez. Gew. 0,48), Fichte (spez. Gew. 0,47) und Erlenholz (spez. Gew. 0,50). 
Weiterhin betragen die durchschnittlichen spezifischen Gewichte fiir Birke 0,51, 
Esche 0,57, Ahorn 0,67, Apfel und Buche 0,75, Eiche 0,90, Elfenbein 1,88, Glas 
2,6-3,0, Kautschuk 0,95. 

1) WARBURG: Monatsschr. d. Berlin. Akad. 1869, S.538. 
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Die Schallempfindung wachst mit der Festigkeit, die wieder mit dem 
Elastizitatsmodul und dem Querschnitt zu-, mit der Lange abnimmt. Die 
Wandstarke solI nach MARTINI der Zerbrechlichkeit halber nicht unter 2,5 mm 
betragen. Lange, Querschnitt, Dichte und Elastizitatsmodul wirken nur indirekt 
durch ihren EinfluB auf Masse und Festigkeit. Die Schallempfindung wachst 
schlieBlich mit dem Endquerschnitt des Stethoskops. Es ist wichtig, daB das 
Ohrstiick der Ohrmuschel in breiter Flache gut anliegt. Die Teile der Ohr
muschelleiten nach von :MARTINI mit einer a'-Stimmgabel (435 Schwingungen) 
angestellten Versuchen in folgender Reihenfolge: Tragus, Spina helicis, Cavum 
conchae, Antitragus, Crus helicis inf., hinterer Bogen des Anthelix. So ist vor 
allem ein gutes Anliegen des Stethoskops am Tragus und den nach vorne ge
legenen Teilen der Ohrmuschel wichtig. 

Auch iiber die Schalleitung durch Schlauche resp. die hiiufig gebrauchten 
Schlauchstethoskope hat MARTINI Versuche angestellt. 

Die Schlauche wurden im Hinblick auf ihr Schalleitungsvermogen ver
glichen. Die Lautstarke nahm begreiflicherweise ab mit der Lange, zeigte sich 
aber auch abhangig von der Weite des Schlauchs. Je kleiner das Lumen (unter 
5-7 mm), um so schlechter das Schalleitungsvermogen infolge Zunahme der 
auBeren Reibung. Andererseits zeigte sich bei 1,2 cm innerer Weite wieder eine 
Schallabschwachung gegeniiber engeren Schlauchen. Alle Schlauche verursachten 
Vertiefung des Klangcharakters, am starksten die Schlauche mit weichstem 
Gummi. Je biegsamer die Wandung, desto mehr Schallenergie wird auf sie 
iibertragen und dadurch absorbiert, wobei die hoheren Schwingungsfrequenzen 
bekanntlich leichter durch Reibung vernichtet werden. Die Vertiefung des 
Klangcharakters kommt vor allem bei der Auscultation von Herzgerauschen 
in Betracht und kann da zu Tauschungen AnlaB geben. MARTINI beobachtete 
auch, daB feinblasiges, leises Rasseln, leises Giemen und feine Reibegerausche 
im Schlauchstethoskop manchmal vollkommen verschwinden. 

Verstopfung des schallaufnehmenden Trichters, Abklemmen des Schlauchs 
fiihrt zu starker Schwachung des fortgeleiteten Schalls. Die Schalleitung erfolgt 
bei Schlauchstethoskopen fast ausschlieBlich auf dem Luftwege. Die Lange 
der gebrauchten Schlauche soIl nicht mehr als 30 cm betragen. 

2. Graphische Methoden. 
Es erscheint nicht nur fiir die Theorie, sondern auch fiir die Praxis von 

groBter Bedeutung, die subjektive Methode der Auscultation durch ein Registrier
verfahren zu ersetzen. Die bis jetzt erhaltlichen Resultate sind namentlich in 
bezug auf die Erfassung der Herzgerausche bis jetzt nur sehr wenig befriedigend. 
Jeder Fortschritt hangt gerade hier von der Vollkommenheit der Technik abo 
Die Prinzipien der Schallregistrierung und die Konstruktion der verschiedenen 
Registriersysteme werden in folgendem eingehend behandelt. Sie sind die wert. 
volle Grundlage, auf der man weiter bauen muB. 

a) Die Prinzipien der Schallregistrierung. 
Wir folgen zunachst der Darstellung von O. FRANKl), die den Gegenstand 

in meisterhafter Weise zusammenfaBt. 
Die Registriersysteme haben allgemein die Eigenschaften von elastischen 

Korpern, die durch die erregende Kraft in Mitschwingungen, "erzwungene 
Schwingungen", versetzt werden. 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 64, S. 125. 1914; Bd. 60, S. 358. 1913. - TIGER
STEDT: Handb. iib. d. physiol. Methodik Bd. IIj2, S.195. 1913. 
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Die Theorie dieser Schwingungen gibt die Mittel an die Hand, den richtigen 
Verlauf der Kraftveranderung oder der Bewegungen, die registriert werden 
sollen, zu ermitteln, entweder durch Korrektur der erhaltenen Kurven oder durch 
eine Verbesserung der Apparaturen so, daB die auftretenden Abweichungen nicht 
in Betracht kommen. 

Die Unterlage fiir die Korrektur der Kurven im Einzelfall und die Be
urteilung eines Systems kann sowohl die Bewegungsgleichung (Differential
gleichung) bilden, als auch die Gleichung, welche die tatsachlich ausgefiihrte 
Bewegung, d. h. die registrierte Kurve oder erzwungene Schwingung (das all
gemeine Integral der Differentialgleichung) reprasentiert. 

O. FRANK diskutiert besonders die Gleichung der erzwungenen Schwingungen: 

0= PIE 

costp(I-R2)- K Rsintp 
YmE 

Dabei bedeuten: 

P = Kraft der erregenden Schwingung, 
E = Elastizitatskoeffizient, 
R _ Eigenschwingungszeit des Systems 

- Schwingungszeit der erregenden Schwingung' 
K = Dampfungskoeffizient, 
m = Masse, 
tp = der die Phase bestimmende Winkel. 

Fiir die Korrektheit der Aufschreibungen ist vor aHem maBgebend R, das 
Verhaltnis der Dauer der Eigenschwingung zur Periode der erregenden Schwin
gung oder den Perioden der Teilschwingungen der harmonischen Reihe, wenn 
es sich um einen komplizierteren Kurvenzug handelt. Die Ausschlage werden 
um so treuer wiedergegeben, je kleiner dieses Verhaltnis ist, und nur dann, 
wenn es hinreichend klein ist, kann die registrierte Kurve nach FRANK ohne 
Korrekturen als richtig gelten. Wenn das Verhaltnis groB ist, so werden die 
Ausschlage nicht bloB verkleinert, sondern eine zusammengesetzte Schwingung 
wird vollstandig {?ntsteHt wiedergegeben. 

Bei der mathematischen Behandlung des Problems kann die Kraftverande
rung (die erregende Schwingung) in Form einer FOURIERschen Reihe entwickelt 
werden. Die Glieder der Reihe sind Sinus- (bzw. Cosinus-) Funktionen, deren 
Perioden in harmonischem Verhaltnis stehen. Das Mitschwingen des Systems 
fiihrt Bewegungen aus, die als erzwungene Schwingungen zu bezeichnen sind. 
Auch die erzwungene Schwingung stellt sich in der Form einer FOURIERschen 
Reihe dar, bei der die einzelnen Glieder von derselben Form, d. h. Sinusfunk
tionen sind. Aber ihre Amplituden sind verandert und ebenso besitzen sie eine 
Phasenverschiebung gegeniiber den Gliedern der erregenden Schwingung. Die 
Amplitudenveranderung und die Phasenverschiebung sind abhangig von R und 
D, wobei 

D= _~_. 
fm.E 

Das Resultat der Berechnung wird durch die folgende Kurvenschar (Abb. 85) 
veranschaulicht. 

Q entspricht in der Abbildung der durch die Registrierung bewirkten Ab
weichung der Amplituden von den richtigen. 1st Q = 1, so wird die Amplitude 
richtig wiedergegeben. Veranderlmgen von R und D fiihren zu Abweichungen. 
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Wenn D = 1 ist, so verlauft die Eigenschwingung aperiodisch. In der Kurven
schar ist es die dick ausgezogene Linie. Wenn D unter 1 bzw. fiber 1 ist, so 
ist die Dampfung unteraperiodisch bzw. fiberaperiodisch; die fiberaperiodischen 
Kurven verlaufen in der Abbildung unterhalb, die unteraperiodischen oberhalb 
der aperiodischen Kurven. Man kann drei Abschnitte der Kurvenschar unter
scheiden. N ur in dem ersten Teil wird der Quotient Q fUr einen weiten Bereich 
von D zu 1, d. h. die Amplitude richtig. Der Abschnitt liegt zwischen R = 0 
bis R = 1/2, Das gilt vor allem fUr die unteraperiodischen Dampfungen. Es 
ist das der Bereich, den man nach FRANK, wenn moglich, ffir R auswahlen 
muB, d. h. die Eigen
schwingungsdauer muB 
kleiner sein als die Dauer 
der erregenden Schwin
gungen. Der zweite Ab
schnitt, fUr den R in der 
Nahe von 1, der Reso
nanz im engeren Sinne, 
liegt, zeichnet sich da
durch aus, daB Q auBer
ordentlich von der Damp
fung abhangig ist, be
sonders bei unteraperio-. 
discher Dampfung. Bei 
aperiodischer Dampfung 
(D = 1) wird der Quo
tient Q 1/2, die Amplitude 
scheint nur halb so groB 
wie die richtige. Wenn 
Teilschwingungen, die ffir 
das Kurvenbild wesent
lich sind, in den erregen
den Kurven vorkommen, 
deren Periode gleich der
jenigen der Eigenschwin
gung ist, so muB vor allem 
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Abb. 85. Die Abhangigkeit der Amplitude der erzwungenen 
Schwingungen (Q) von Eigenschwingungszeit (R) und Damp
fungsgrad (D) des registrierenden Systems. (Nach O. FRANK.) 

das Resonanzphanomen ausgeschlossen werden, d. h. es muB die Dampfung D 
zwischen 1/2 und der aperiodischen liegen. Man muB also hier gerade entgegen
gesetzt verfahren wie in der ersten Zeit der Registrierbestrebungen. Da man 
in Wirklichkeit nicht so exakt fiber den Betrag der Dampfung verffigen 
kann, wird man die Dampfung etwas hoher als 1/2 halten, aber nicht bis zur 
vollen Aperiodizitat gehen. In dem dritten Abschnitt, wo R groBer ist als 2, 
werden die Amplituden in keinem Fall richtig aufgeschrieben. Sie fallen mit 
wachsendem R sehr rasch, ohne konstant zu werden. Auch das Verhaltnis 
der Amplituden von Schwingungen verschiedener Periode wird nicht richtig 
wiedergegeben. 

O. FRANK kommt zum SchluB: Nur dann, wenn R, das Verhaltnis der Dauer 
der Eigenschwingung des Registrierapparats zu der kfirzesten fUr das Kurven
bild wesentlichen Teilschwingung der FOURIERschen Reihe kleiner als 1 ist, 
kann man Registrierungen erzielen, die als richtig angesehen werden konnen. 
Gelingt es nicht., Registrierapparate zu bauen, welche diese Bedingungen er
fUllen, so muB immer eine Korrektur der Kurven vorgenommen werden. Die 
Dampfung fiberaperiodisch zu gestalten, hat keinen Nutzen. Man wird sie 

Handbuch der Physiologie VII. 18 
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immer nahe der aperiodischen halten, aber unter der aperiodischen Dampfung. 
Man kann und wird sie um so niedriger halten, je kleiner R ist. 

Demgegenuber vertritt L. HERMANN!) einen vielfach stark abweichenden 
Standpunkt. 

Bei seinen hiimodynamischen Untersuchungen hatte MACH eben so wie spater 
O. FRANK die Vorschrift aufgestellt, die Eigenschwingungszahl im Vergleich mit 
den in Betracht kommenden Partialschwingungszahlen der erregenden Schallquelle 
moglichst hoch zu wahlen. MACH erwahnt auch, daB der MAREYSche Sphygmo
graph, obwohl nicht auf theoretischer Basis konstruiert, dieser Vorschrift ent
spricht, da seine Feder eine im Vergleich zur Pulszahl sehr hohe Schwingungszahl 
hat (z. B. bei MACHS Exemplar 130 pro Sekunde). Erhebliche Dampfung wird von 
MACH verworfen, zumal sie auch die Empfindlichkeit vermindert. Bei phone
tischen Aufnahmen liegen die Verhaltnisse nach L. HERMANN aber anders. Hier 
ist nicht daran zu denken, die eigene Schwingungszahl der Aufnahmevorrichtung 
so hoch zu wahlen, daB diejenigen der in Betracht kommenden Partialtone 
gegen sie verschwanden. Die phonetischen Schwingungszahlen reichen von etwa 
80 pro Sekunde bis in die 6. Oktave, und wenn man die schwer erfaBbaren hohen 
Bestandteile der Zischlaute S, Sch unberucksichtigt laBt, schon fur die Vokale 
bis in die Mitte der viergestrichenen Oktave hinauf. Eine so hohe Schwingungs
zahl des Systems wurde nach HERMANN einen so unerhorten Grad von Un
empfindlichkeit mit sich bringen, daB jede Registrierung unmoglich ware. 

L. HERMANN geht von folgender Gleichung der er;z;wungenen Schwingungen 
aus: A 

Dabei bedeutet a die Amplitude der erzwungenen Schwingung, m die Masse, 
q die Eigenschwingungszahl der Masse m £iir den ungedampften Zustand, p den 
die Phase bestimmenden Winkel, A die Kraft der erregenden Schwingung, e eine 
Dampfungskonstante. 

Wenn man die Formeln dadurch umgestaltet, daB man p und e durch ihre 
Beziehungen zu q au sdruckt , so ergibt sich 

p = eq und e = AKl'im = Aqm, 

so dafJ e, welches ein echter oder unechter Bruch sein kann, das musikalische 
Intervall zwischen Fremd- und Eigenton bezeichnet und sich mit lie vertauscht, 
je nachdem das Intervall nach oben oder unten vom Eigenton liegt. Ferner wird 
A = 1 als Ausdruck fur Aperiodizitat, A > 1 als Ausdruck fur Uberaperiodizitat 
genommen. Die obige Gleichung geht dann uber in 

A 
a= .. . 

mq2yi(1 - ( 2)2 + 4';'2e2 

Die Empfindlichkeit a ist in erster Linie umgekehrt proportional der Masse 
und dem Quadrat der Eigenschwingungszahl. 

Bei allen Registrierungen zusammengesetzter Schwingungen durch elastische 
Systeme kann es sich nur darum handeln, dafJ der N enner der obigen Gleichung 
entweder von e so gut wie unabhiingig wird - dies ist das MAcHsche phonetisch 
nicht verwendbare Prinzip - oder dafJ eine einfache und gut ubersehbare Ab
hiingigkeit eintritt. Dies letztere ist nach L. HERMANN durch Vertiigung fiber den 
Diimptungsgrad des Systems erreichbar. 

1) HERMANN, L.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 150, S.92. 1913. 
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Bei dem gegebenen Eigenton q kommt es darauf an, daB der Inhalt der 
Wurzel im Nenner von den e-Werten moglichst wenig oder in einfachster Weise 
beeinfluBt wird. Dabei sind aIle e echte Bruche, wenn q hoher liegt als aIle 
Partialtone, aIle e sind unechte Bruche im entgegengesetzten Fall; und wenn q 
im Bereich der Partialtone selbst liegt, so kommen beiderlei Werte vor. 

Fur l = 0 geht der Wert der Wurzel uber in ± (1 - ( 2 ), fUr A. = 1 (Aperi
odizitat) in 1 + e2• Je nachdem nun e sehr klein oder sehr groB gegen 1 ist, geht 
der Wurzelwert uber in 1 oder in e2• 1m ersteren FaIle ware also: 

A 
a=--2' mq 

im zweiten: 
A A 

a=--=--. mq2e2 mp2 

Ersteres ware der hochste Grad der Treue, letzteres der hochste Grad von Un
treue. 

Zwischen diesen beiden Extremen muB sich die Registrierung halten. Der 
erstere Fall laBt sich, wie wir gesehen haben, nicht verwirklichen, der letztere 
wlirde erfordern, daB aIle e-Werte unechte Brliche uber flO sind, der Eigenton 
also mindestens eine Duodezime tiefer liegt als der tiefste Partialton. Dies ist 
sehr leicht zu verwirklichen. Um dann aus den Partialamplituden der analy
sierten Kurven die wahren Amplitudenverhaltnisse zu entnehmen, muBte jede 
der ersteren mit dem Quadrat ihrer Ordnungszahl multipliziert werden. 

Von auBerordentlich groBer Wichtigkeit ist dabei der EinfluB der Diimp/ung. 
Die obige Gleichung zeigt, daB der EinfluB von e auf den Wurzelwert um so ge
ringer wird, je groBer A.. Konnte (1 - ( 2)2 vernachlassigt werden gegen 422e2, so 
ginge der Wurzelbetrag uber in 2A.e; in diesem Fall wurden also die Partial
amplituden im linearen Verhaltnis der Ordnungszahlen verkleinert, so daB zur 
Korrektur jede aus der Analyse hervorgehende Amplitude einfach mit ihrer 
Ordnungszahl zu multiplizieren ware. Als Bedingung hierfUr wrde sich ergeben, 
daB 4A.2 groB ware gegen (e - l/e)2, oder daB fUr aIle in Betracht kommenden 
e-Werte 412 nicht unter lO(e - l/e)2 lage. 

Die Empfindlichkeit eines Systems ist ganz allgemein am geringsten bei 
hohem Eigenton. Der EinfluB des Eigentons wird durch Dampfung stark 
herabgesetzt und ist der Masse des Resonators umgekehrt proportional. Die 
Treue der Wiedergabe kommt dem Ideal am nachsten bei hohem Eigenton, 
besonders ohne oder mit maBiger Dampfung. Geht fUr hohen Eigenton die 
Dampfung bis zur Aperiodizitat oder daruber, so wirkt sie sogar etwas schad
lich. Fur tie/en und mittleren Eigenton wird die Treue durch Diimp/ung aber stark 
gefordert. 

FUr die Richtigkeit der eben entwickelten Grundsatze spricht nach L. HER

MANN durchaus die Erfahrung. Die unubertreffliche Treue eines guten Phono
graphen beruht sicher auf seiner enormen Dampfung durch die Arbeit des Ein
grabens des Stiftes, welche jedenfalls sehr weit uber die Aperiodizitat hinausgeht. 
Der Eigenton der Recorderplatten spielt fur die Treue keine wesentliche Rolle, es 
macht nicht viel aus, ob man eine dickere oder dunnere Platte einsetzt; dickere 
Platten, also hoherer Eigenton, wirken eher etwas schadlich durch ihre groBere 
Masse, also geringere Empfindlichkeit. Auch die von L. HERMANN bei seinen 
Vokalversuchen benutzten Glimmerplatten waren durch Watte sehr stark ge
dampft, und schlieBlich hatte HENSENS1) Sprachzeichner, der phonetisch brauch-

1) HENSEN: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd.III, S.2. 1880. 

18* 
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bare Kurven lieferte, keinen nennenswerten hohen Eigenton, aber ebenfalls sehr 
hohen Dampfungsgrad. L. HERMANN pflegte aueh immer darauf hinzuweisen, 
daB man dem Trommelfell neben seiner geringen Masse eine sehr hohe Dampfung 
und eine auBerst geringe Elastizitat, d. h. einen enorm tiefen Eigenton zu
sehreiben miisse. Nach HENSEN liegt der Eigenton des Trommelfells nicht hoher 
als 700 Schwingungen pro Sekunde. 

O. FRANKl) hat zu diesen Darlegungen von L. HERMANN Stellung genommen. 
Er halt daran fest, daB man bei Konstruktion eines registrierenden Systems 

unter allen Umstanden fiir ein geniigend niedriges R (vgl. S. 273) zu sorgen hatte, 
selbst wenn dadureh die Empfindlichkeit herabgesetzt wiirde. Er halt es fiir 
bedenklich, eine iiberaperiodische Dampfung anzuwenden. Die Dampfung ist 
sehr schwer zu bestimmen, weil bei der iiberaperiodisehen Dampfung keine so 
einfaehe Methode wie die Feststellung des logarithmischen Dekrement,s zur Ver
fiigung steht. Es miiBte nach O. FRANK auBerdem ermittelt werden, ob die 
Dampfung wirklich als geniigend konstant, d. h. unabhangig von der Amplitude 
und der Schwingungszahl anzusehen ist (bei niedrigen Dampfungsgraden, die 
nur eine geringe Wirkung auf die GroBe der Amplitude haben, ist dies nicht in 
dem MaBe notwendig). O. FRANK bezeichnet es auch als technisch fast un
durchfiihrbar, eine iiberaperiodische Diimpfung bei akustischen Instrumenten 
iiberhaupt zu erzielen. Weder der Phonograph, noeh das Mikrophon, noch das 
Trommelfell seien iiberaperiodiseh gedampft. 

b) Ubertragung des SchaUs auf rein mechanischem direkten Wege. 
In dem Spraehzeiehner von V. HENSEN 2) werden die Verhaltnisse des 

Trommelfells nachgeahmt, er arbeitet mit starker Dampfung und deshalb 
auch sehr kleiner Schrift. 

Als sehallperzipierende Membran wird eine Goldsehlagerhaut genommen. 
Dieselbe ist auf den Rand einer Trommel gebunden, die 36 mm Durchmesser 
hat und ebenso tief ist und mit Hille eines Holzzylinders mit konischem Ende, 
der genau in die Trommel hineinpaBt, trichterformig vorgetrieben werden kann. 
Die Membran wird durch ein Rohr besprochen oder besungen, welches am Ende 
dureh eine vollig locker gebundene, feinste Kautschukmembran geschlossen ist 
und hier ein holzernes Mundstiick tragt. Die Goldschlagermembran selbst ist 
mit einer sehr spitzen, biegsamen Feder aus Aluminium in Verbindung, auf 
der Mitte der Membran mit Hille einer derselben innen anliegenden Metallplatte 
durch Sehraube und Mutter befestigt. Sehwingungen der Membran fiihren zu 
Verbiegungen der einzelnen Hebelabschnitte. HENSEN hat diese Biegungen 
absichtlich auf verschiedene Apparate verteilt, um die Eigenschwingung, welche 
jedem einzelnen dieser Teile unvermeidlich zukommt, durch Interferenz unwirk
sam zu machen. Der Hebel sehreibt auf einer eben sichtbar beruBten Glasplatte. 
Die Formen erscheinen dann noch sehr scharf, selbst wenn man 3-400 fache 
VergroBerung bed arl , urn die Details zu erkennen. HENSEN betont, die Kurven 
waren meistens nur einige hundertstel Millimeter groB, die stiirksten Elonga
tionen ·wiirden selten 0,2 mm iibersteigen. 

Infolge der Festigkeit des Sehreibhebels ist die Membran wenig empfindlieh, 
reagiert aber doch bei Verwendung eines Mundstiieks selbst auf Fliistersprache. 
Der Eigenton der Membran lag bei 650 Sehwingungen, das Dekrement ist recht 
kurz. Naeh einer Ablenkung von der Ruhelage von 11 Langeneinheiten maB 
die halbe Elongation der ersten halben Welle 5,1, die der dritten halben Welle 2. 
Es ga.,be dies fiir die erste Schwingung ein Dampfungsverhaltnis von 2,1. 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd.64, S.125. 1914. 
2) HENSEN: Zeitschr. f. BioI. Bd.5, N. F. S.29l. 188l. 
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Del' Apparat lieferte, wie Rpiiter auch L. HERMANN hervorhob, durchaus 
brauchbare Kurven, kommt aber zur Registrierung des Herzschalls gar nicht 
in Frage, weil seine Empfindlichkeit viel zu gering ist. Die Dinge liegen ahnlich 
wie bei dem EDIsoNschen Phonographen, der die Tone und Sprachlaute in bis 
jetzt uniibertroffener Weise wiedergibt, aber nur auf relativ groDe SchaHstiirke 
anspricht. 

c) Optische Registriermethoden. 
Wahrend der HENsENsche Sprachzeichner die GroDe der erhaltenen Aus

schlage auf mikroskopischem Wege zu verbessern trachtet, arbeiten die optischen 
Methoden mit Linsensystemen, die die primaren Schallschwingungen der ver
wendeten Membranen in vergro!3ertem MaDstabe zur Darstellung bringen. 

Besonderes Interesse beanspruchen die Untersuchungen von L. HERMANN!). 
Die angesungene Flache besteht je nach Umstanden aus einer Eisen-, 

Glimmer-, Holz- oder Papierplatte oder aus einer gespannten Membran. An 
diese lehnt sich ein sehr leichtes, versilbertes Glasspiegelchen von 10 mm Durch
messer und 0,08 g Gewicht. In der Entfernung von 2 m befindet sich eine 
Laterne mit vertikalem Spalt, dicht vor dem Spiegelchen eine Konvexlinse, so 
daD das Spiegelchen ein verkleinertes Eild des Spaltes entwirft. Dasselbe wird 
auf einem photographischen Kymographion mit feinem horizontalen Spalt auf
gefangen. Spater hat HERMANN die Dimensionen des Spiegelchens auf 5 mm 
Durchmesser und 0,2-0,3 mm Dicke reduziert. Die Spiegelchen wiegen dann 
weniger als 0,02 g und sind auf einem iiuDerst diinnen radialen Glimmersteg 
aufgeklebt, der auf der ]'assung der Membran befestigt und mit dem Zentrum 
derselben durch ein winziges Holzstabchen fest verbunclen ist. 

L. HERMANN gibt weiter keine Koostanten fiir seine Apparatur, hat die 
gewonnenen Kurven aber mit seinen phonvphotographischen K urven verglichen 
und fUr Tone und Vokale als richtig befunden. Von den Konsonanten bereiteten 
der Registrierung VOl' aHem S und Sch Schwierigkeiten. 

SAMO,JLOFF2) benutzte bei seinen V akal versuchen ebenfaHs eine Membran, 
gegen die gesprochen wurde und deren Schwingungen auf einer beweglichen, 
lichtcmpfindlichen Platte aufgezeichnet wurden. Er macht namuf aufmerksam, 
daB schon 1883 RIGOLLOT und CHAVANON3) ein ahnliches Verfahren anwandten, 
die erhaltenen Vokalkurven aber nicht photographierten, sondern nul' die Kurven 
mittels des K6:I'HGSchen l'otierenden Spiegels beobachteten. 

Die Membran bestand bei RmoLLoT und CHAVANON aus Kollodium, das 
Spiegelchen drehte sich urn eine Achse, die aus einem an den Spiegel angeklebten 
Kokonfaden bestand. Dem System fehlte offensichtlich del' notige Grad von 
Diimpfung. LEBEDEFF4) kam dann auf den Gedanken, die Membran aus Kork 
zu bereiten. SAMOJLOFF hebt hervor, daD die nichtelastischen, leicht biegsamen, 
aus Seide, Tuch u. dgl. geschnittenen Membranen den Vorzug verdienen, da sie 
keinen ausgesprochenen Eigenton besitzen. Es ist bekannt, daB EDISON bei del' 
Konstruktion seines Phonographen von Anfang an eine Seidenmembran an
gewandt hat. Del' Nachteil dieser biegsamen Membran besteht abel' darin, daB 
man sie nicht sichel' genug behufs Ubertragungen del' Schwingungen mit einem 
Spiegel resp. mit einem Hebel verbinden kann. Spannt nutn sie, urn Ihnen einen 
festen Halt zu geben, sehr stark, dann verlieren sie ihre V orziige und werden nach 

1) HERMANN, L.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.45, S.582. 1889; Bd.47, S.44 
u. 347. 1890; Bd.58, S.255. 1894; Bd.83, S.1. 1900. 

2) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 78, S. 1. 1899. 
3) RIGOLLOT u. CHAVANON: Journ. de physique (2) Bd.2, S.553. 1883. 
4) LEBEDEFF: Journ. russ. physik.-chem. Ges. Bd. 26, S. 290. (Russisch.) Zitiert nach 

SAMOJLOFF. 
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SAMO,TLOFF "ebenso unbrauchbar wie gespannte Gummimembl'ane". Del' Kork 
vereinigt nach SAMOJLOFF gewissermaBen die bei del' Registrierung in Betracht 
kommenden Eigenschaften del' starren und leicht biegsamen, keinen ausgespro
chenen Eigenton besitzenden Membran. SAMOJLOFF benutzte diejenige Kork
masse, die als "Suberit" im Handel ist und aus gepreBtem Korkpulver besteht. 
Derartige, 1 mm dicke Membranen wurden dann in eine Fassung mit Filzunter
lage eingeklemmt. Derden Luftschwingungen ausgesetzte Teil del' Membran 
hatte einen Durchmesser von 3 cm. An die Mitte del' Membran ist ein kleines 
Korkstabchen, angekittet und dieses steht wieder mittels 2-3facher Hebel
vergroBerung mit einem 7 mm langen und 5 mm breiten Spiegelchen in Ver
bindung. Dadurch erscheint das ganze System stark gedampft bei relativ ge
ringer Masse. Nach Anschlagen eines Korkpendels ergab die Ausmessung del' 
Elongationen, und zwar jedesmal des absteigenden Schenkels del' ganzen 
Schwingung, Dampfungsverhaltnisse 3,54, 1,25, 1,2. Die fragliche Kork
platte, als Mikrophonplatte benutzt, lieB an dem Telephon verschieden hohe 
Tone, Gerausche, Vokale und Konsonanten, die VOl' del' Membran erzeugt 
wurden (Schalltrichter), nach SAMOJLOFF mit vollstandiger Deutlichkeit hOren. 
Auch die photographische Registrierung machte keine Schwierigkeiten. 

O. FRANKl) hat im AnschluB an seine Untersuchungen iiber die Leistungen 
des Lufttransmissionsverfahrens einen Apparat angegeben, mit dem man die 
Herztone unmittelbar, d. h. ohne Vermittlung des Mikrophons registrieren kann. 
Die Apparatur besteht aus einem Phonendoskop odeI' einem Stethoskoptrichter, 
del' durch einen Schlauch von 70 cm Lange mit del' sog. Herztonkapsel ver
bunden ist. Dber den Rand del' Offnung einer Rohre von 0,8 cm Durchmesser 
ist eine Gummimembran gespannt und darauf ein Spiegelchen aufgeklebt. Die 
Offnung del' Rohre ist nicht kreisformig, sondeI'll so gearbeitet, daB del' Kreis 
oben durch eine Sehne abgeschlossen wird, entsprechend einem Ausschnitt von 
90-150° (vgl. Abb.86). Damit sich del' Spiegel nicht verzieht, ist er nicht 
direkt auf die Membran, sondeI'll auf ein trapezformiges Celluloidpliittchen ge
klebt. Wirkt auf die Membran ein Druck, so bewegt sich die Platte urn die 
Sehne als Achse, seitliche Bewegungen kommen nicht VOl'. Del' sehnenformige 
gerade R8.nd und del' Durchmesser des Spiegelchens fallen annahernd zusammen. 

Abb. 86. Herz
tonkapsel. (Nach 

O. FRANK.) 

Das Spiegelchen reflektiert die durch ein Objektiv parallel ge
richteten Strahlen des gliihenden Stabchens einer Nernstlampe 
auf das photographische Kymographion. Abb.87 zeigt die 
Aufstellung del' Apparatur. 

Die theoretisch wichtigen Konstanten zur Bestimmung del' 
Druckempfindlichkeit, des Elastizitatskoeffizienten, del' Eigen
schwingungszfthl des Systems finden sich in del' Zeitschr. f. BioI. 
Bd.50, S.341. 1908 und Bd. 59, S.526. 1913. Die Analyse muG 
bei jeder Apparatur besonders vorgenommen werden, weil die 

Empfindlichkeit mit del' Weite des verwendeten Rohrs und VOl' aHem del' Dicke, 
del' Form und dem Gewicht del' das Spiegelchen tragenden Platte und del' Span
nung del' Membran variiert. Mit einem Satz verschieden empfindlicher Kapseln 
kann man die fiir eine Aufnahme erforderliche Empfindlichkeit ausprobieren. 
In bezug auf die Herztone, deren Schwingungsfrequenz zwischen 50 und 200 
liegt, hat FRANK den Nachweis geleistet, daB die Empfindlichkeit del' Vorrich
tung und die Dauer del' Eigenschwingungen desApparates sich so bemessenlassen, 
daB die Aufzeichnungen vollstandig getreu sind. Das Verfahren wurde auch zur 
Aufnahme del' menschlichen Stimme mit Erfolg herangezogen [J. SEEMANN2)]. 

1) FRANK, 0.: Miinch. med. Wochenschr. Nr.22, S.953. 1904. 
2) SEEMANN, J.: Zeitschr. f. bioI. Technik Bd. I, S. no. 1908. 
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Die Empfindlichkeit ist wesentlich besser als die des Phonographen; die Kapsel 
war dabei durch ein kurzes Schlauchstiick mit einem Sprachtrichter in Verbin
dung gebracht, in den unmittelbar hineingesprochen wurde. 

Das von O. WEISSl) zur Registrierung der Rerztone angegebene Phonoskop 
benutzt eine Seifenhaut als perzipierende Membran. Diese ist in einem kreis
formigen Loch von 10 mm Durchmesser ausgespannt. Das Loch ist der Ausgang 
einer konischen 0ffnung von sehr scharfem Rande, die in einer Messingscheibe 
ausgedreht worden ist. Die Scheibe wird von einem Tubus getragen, der leicht 
verschiebbar zweckmaBig montiert ist, so daB die Seifenhaut in vertikaler Rich
tung auf und ab geschoben werden kann. Ein rechtwinklig gebogener, 18 mm 
langer, versilberter, 10 f1 dicker Glashebel, oben an einem Glasstabchen mit 
Schellack angeklebt, hangt herab, der eine Rebelteil vertikal, das auBere Ende 
rechtwinklig umgebogen, mit einer kreisformigpn 0se an seinem Ende. Der 

o l .. 

Abb. 87. Spiegelregistriervorrichtung. A Nernstlampe, B Objektive, 0 Zeitmarkierung, 
D Herztonkapseln, E Kymographion, F Aufnahmeplatte (Radialis). (Nach O. FRANK.) 

horizontale Teil des Glashebels steht senkrecht zur Flache der Lamelle, die 
kreisformige 0se parallel der Lamellenflache. Die 0se wird in die Seifenmembran 
eingesetzt und so gestellt, daB sie im Zentrum der Membran liegt. Das Bild des 
beleuchteten Rebels (Bogenlampe) wird auf einer Registrierflache entworfen, 
deren Bewegung parallel dem Rebelbilde erfolgt und vor der sich ein Spalt 
befindet, der vertikal zum Rebelbild steht. Man kann die Schwingungen des 
Punktes auch in einem rotierenden KONIGSchen Spiegel unmittelbar beobachten. 

Das Gewicht der Seifenlamelle und des Rebels betragt hochstens 0,05 mg. 
Das Phonoskop diente zur Registrierung von Klangen von Instrumenten 

[E. RERRMANN2)], von gefliisterten und leise gesungenen Vokalen und zur Unter
suchung der menschlichen RerztOne und -gerausche. Die Membran reagierte noch 
auf gesprochene V okale in 10 m Entfernung. Selbst die Konsonanten S und Sch 
werden von dem Phonoskop wiedergegeben. Sch gibt unperiodische Oszillationen in 
der Frequenz von 300-4400, das scharfe S ebenfalls unperiodische Schwingungen, 
deren Frequenzen zwischen 150 und mehr als 6000 pro Sekunde schwanken. 

1) WEISS, 0.: Dtsch. med. Wochenschr. Nr.40, S.1661. 1907; Kongr. f. inn. Med. 
1908, S. 659; Zeitschr. f. bioI. Technik Bd. 1, S.49. 1908; Phonokardiogramme. Jena 1909; 
Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.132, S.539. 1910; Bd.141, S.423. 1911; Bd.123, 
S. 341. 1908; Bd. 127, S.74. 1909. 

2) HERRMANN: Zeitschr. f. bioI. Technik Bd.l, S.49. 1908. 
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Die Giite der Apparatur wird von O. FRANKl) angezweifelt. Der von WEISS 
verwendete Hebel schwinge nicht aperiodisch und hatte, ungedampft, eine 
Schwingungszahl von nur 22 pro Sekunde. Die Einstellungszeit des ganzen 
Systems betrage mindestens 2/100 bis 3/100 Sekunden. Die von WEISS veroffent
Hchten Kurven wtirden zum Teil Eigenschwingungen des Registrierapparates sein. 

R. MAy und L. LINDEMANN2) benutzten zu Versuchen tiber den Perkussions
schall ebenfalls eine Seifenhaut. Durch Eintauchen eines eisernen Ringes in eine 
Seifenlosung wird eine Seifenmembran von 15-27 mm Durchmesser hergestellt, 
von welcher das Bild eines intensiv beleuchteten vertikalen Eisenbandes auf den 
Horizontalspalt des photographischen Kymographions reflektiert wird. Die 
Autoren geben zu, daB die aufgezeichneten Bewegungen durch die Beschaffen
heit der schwingenden Membran erheblich beeinfluBt werden. Die Eigen
schwingungen der Membran sind wenig gedampft und tiberdauern daher manche 

Schallerscheinungen wesentlich. Die 
A Kurvenaufnahmen mit kleiner Mem

Abb. 88. Schallregistrierung. Seifenlamelle 
mit Eisenstaubchen als perzipierende Mem

bram. (Nach S. GARTEN.) 

bran sind geeigneter, die Frequenz der 
Eigenschwingungen liegt dabei offen
bar haher. Stimmgabelschwingungen 
bis zu 2080 konnten deutlich wieder
gegeben werden. Zur Registrierung des 
Herzschalls ist die Methode nicht an
gewandt worden. 

Besonders erfolgreich war die Ver
wendung einer Seifenmembran zur 
Schallregistrierung durch S. GARTEN3). 

Der Autor registriert die Bewegungen 
eines zentralen Punktes der Seifen
lamelle und erreicht das dadurch, daB 
ein feinstes Eisenstaubchen auf die Mitte 
der Blase gesetzt wird, seinerseits unver

riickt durch die Pole eines Hufeisenmagnetes in seiner Lage gehalten. Bei jeder 
Schwingung der Membran wird das Eisenteilchen zwangsmaBig mitgeftihrt. Abb. 88 
illustriert die Verhaltnisse. Auf einem soliden, hier nicht abgebildeten Stativ 
befindet sich ein dreieckiger, aus dicken Metallplatten hergestellter Kasten, in 
der Abbildung im Durchschnitt gezeichnet. Die schrag nach oben gerichtete 
Flache AB wolbt sich in ihrer Mitte L kuppelformig vor. In der Mitte der 
Kuppel ist eine kreisfOrmige Offnung fUr die Seifenmembran (1,5-8 mm). Der 
zur Fixierung des Eisenstaubchens dienende Elektromagnet M steht mit seiner 
Achse senkrecht auf der Flache AB und ist durch Schrauben verschieblich. 
Abb. 89 zeigt die Ansicht der Membran von der Flache. In der Mitte derselben, 
befindet sich das Eisenteilchen F, genau in der Verbindungslinie der Spitzen zweier 
Polschuhe HI, H2. Zur Abbildung des Eisenstaubchens dient das horizontal 
liegende Mikroskop OP (Abb. 88), gegentiber steht das Beleuchtungssystem Q. 
Um im Innern des Kastens alle Storungen durch Resonanz nach Moglichkeit 
zu vermeiden, ist der ganze Kasten bis auf einen sehr kleinen Hohlraum unter
halb der Blasenoffnung L mit Watte 'ausgestopft. In seiner Form ist dieser 
Hohlraum, wie GARTEN bemerkt, etwa der unregelmaBigen Begrenzung der 
Paukenhohle zu vergleichen. Die auBeren Wandungen des Kastens sind mit 
Filz bekleidet. 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd.55, S.530. 1911. 
2) MAy u. LINDEMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Mad. Bd.93, S.500. 1908. 
3) GARTEN, S.: Zeitschr. f. BioI. Bd.56, S.41. 1911. 
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Wie besondere Versuche ergaben, besitzen schwingende Seifenmembranen 
an sich eine geringe Dampfung. In der folgenden Tabelle sind die Werte fUr 
die Schwingungsdauer in (J und die entsprechenden Mittelwerte des Dampfungs
verhaltnisses wiederge-
geben, wobei unter Durchmesser der Schwingungsdauer Mittelwert des 

Dampfungsverhaltnis _se_lf_en_l_am._e_ll_e_in_m_m-,. ____ in_" ___ -"r-D_itm-.;..pf_un_g;..sv_e_rh_it_lt_ni_Bs_es_ 
das Verhaltnis zweier 
einander unmittelbar 
folgender, also in ent
gegengesetzter Rich
tung yom schwingenden 

6,0 
9,6 

14,7 
20,3 
26,5 

3,27 
6,9 

12,4 
19,6 
28,5 

1,26 
1,24 
1,24 
1,16 
1,22 

Punkt zuriickgelegter, ganzer Schwingungswege (Ordinatenabstande) zu ver
stehen ist (Tabelle). Von etwa 10-25 mm Membrandurchmesser ist die Ab
nahme der Schwingungsdauer fast direkt proportional dem Durchmesser der 
Lamelle. Wenn eine Seifenmembran in freier Luft schwingt (vgl. MAY und 
LINDEMANN), ist die Dampfung der Eigenschwingung so gering, daB eine brauch
bare, zuverlassige Wiedergabe der Schallschwingungen kaum ausfiihrbar erscheint. 
Durch geniigende Verkleinerung des unter der Blase befindlichen Hohlraums 
werden die Resultate aber erheblich besser. Mit einer Membran von 4,6 mm 
Durchmesser bekam GARTEN die Schwingungen schon 
nach 2,6 (J zur Gleichgewichtslage zuriick. Bei einer 
Membran von 2,5 mm zeigte die Kurve nur cine einzige 
Nachschwingung, lieB aber bei Sprachversuchen aIle 
Einzelheiten noch hinreichend deutlich erkennen. 

Der EinfluB des Eigentones der Membran ist bei 
verschiedener MembrangroBe ganz verschieden, die 
Wiedergabe der Partialtone hangt ganz von der Ver
wendung von verschiedenen MembrangroBen abo Bei 
kleinen Membranen ist die Bevorzugung der hohen 
Obertone sehr merklich. GARTEN gibt zu, daB eine 
absolut zuverlassige Angabe der AmplitudengroBe der 
vorkommenden Partialschwingungen deshalb nicht mog-
lich ist. Auch bei griindlichster Dampfung wird die 
Membranregistrierung immer an diesem Ubelstand zu 
leiden haben. Auch bei guter Dampfung werden die 
Schwingungen tiefster Tone von sehr kleinen Membranen 
nur sehr mangelhaft wiedergegeben. Dafiir zeigen sie 
aber im Gebiet der Sprachlaute eine ziemlich gleich
maBige Empfindlichkeit. An Membranen, die vollkom-

Abb.89. Ansicht der Mem
bran mit Eisenteilchen F 
an der Flache. (Schallregi
strierungnach S. GARTEN. ) 

men oder nahezu vollkommen aperiodisch gemacht waren, lieBen sich die Kurven 
der Vokale mit all ihren charakteristischen Einzelheiten wiedergeben. Auch an 
gefliisterten Vokalen sind die Formanten mit der Methode sichtbar zu machen, 
und an den Konsonanten S und Sch treten die auBerst zahlreichen unregel
maBigen Schwingungen, fiir deren Registrierung die Geschwindigkeit des Films 
kaum ausreichte, deutlich hervor. 

Die Methode ist praktisch zur Registrierung des Herzschalls bisher nicht 
angewandt worden. 

Die Methode von GERHARTZl) sucht durch Verwendung einer abstufbaren 

1) GERHARTZ: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 5, S. 105. 1908; Pfliigers Arch. 
£. d. ges. PhysioI. Bd. 124, S. 526. 1908; Bd. 131, S.509. 1910. - GERHARTZ: Die Registrie
rung des Herzschalls. Berlin: Julius Springer 1911. - GERHARTZ: Abderhaldens Handb. d. 
bioI. Arbeitsmethoden Bd. V/4, S.925. 1923. 
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magnetischen Dampfung den EinfluB del' Eigenschwingungen del' Membran bei 
del' Registrierung zu beseitigen. Ein drehbares, vertikal aufgehangtes Eisen
plattchen P wird durch zwei Magnetpole (Po) in del' Verbindungslinie ihrer magne
tischen Schwerpunkte festgehalten. Die beiden Pole sind durch eine Schlitt en
fUhrung verschiebbar. Das auBerst feine Eisenplattchen tragt auf del' einen 

Seite ein Spiegelchen Sp, ist anderer
seits abel' auch durch ein leichtes hori
zontales Bambusholzstabchen St mit 
einer Kollodiummembran M von 20 mm 
Durchmesser in Verbindung. Durch 
die Dampfung del' Bewegungen des 
Eisenplattchens wird auch die Membran 
entsprechend gedampft. In Abb.90 

~+--u-.::=-f--l ~-=:~~;;:;;;;;;:b=o(::====9Z ist die Einrichtung schematisch dar
gestellt. Als Lichtquelle fUr den Spiegel 
dient eine Osramlampe von 2-4 Volt 
mit V orschaltwiderstand. Del' Schall 
wird durch ein Rohr (Z) von 6 mm 
Durchmesser zugefuhrt. Zur Trennung 
del' groben Erschutterungen des Thorax 
(Kardiogramm) von den Schallschwin-

Abb.90. Schallregistrierung nach GERHARTZ gungen nimmt GERHARTZ einen Trich
vermittels gedampfter Kollodiummembran. tel' mit durchlocherter Ansatzflache. 

OHM!) verwendet als schallempfan-
gende Membran ein Gelatinehautchen, 

das einer Seifenmembran an Empfindlichkeit nicht nachstehen solI und den Vor
zug lang dauernder Brauchbarkeit besitzt. Die groBe Empfindlichkeit del' Mem
bran ermoglicht eine weitgehende Dampfung ihrer Eigenschwingungen. Das 
Gelatinehautchen ist in dem zentralen Loch einer mit Griff versehenen Ring
platte ausgespannt (Abb.91). Durch Benutzung von Ringplatten mit ver

Abb. 91. Gelatinehaut
chen mit Ringplatte. 

(N ach R. OHM.) 

schieden weiten Durchlochungen kann die MembrangroBe 
beliebig abgeandert werden.· Del' Herzschall wird von del' 
Brustwand weg durch einen Schlauch in das hintere Rohr T' 
geleitet (Abb. 92). Dieses kann durch Drehen an del' 
Schraube S gegen das vordere Rohr T genahert und fest 
mit ihm verbunden werden. Je weiter die Trennung der 
Rohre, urn so mehr Energie entweicht durch die Luft
brucke. Das vordere Ende von T ist bis auf eine nadel
stichweite zentrale Offnung verschlossen und dient ferner 
zur Aufnahme del' Kapsel K, welche die Ringplatte Q 
del' Gelatinehaut M tragt. Die Schwingungen gelangen 
also aus del' feinen Offnung des vorderen Rohrendes durch 
den· Innenraum del' Kapsel zur Membran. Ais wirksame 
Dampfung del' Eigenschwingungen wirkt del' zwischen 
Membran und Rohrende gelegene Hohlraum. Durch die 

Einrichtung an dem Apparat, die Kapsel K uber das Rohrende verschieben zu 
konnen, ist die Moglichkeit einer beliebigen Verkleinerung des Hohlraumes ge
geben. Die Membranmitte ist mit einem hebelartig wirkenden, sehr dunnen 
Streifen von feinem Papier in Verbindung, del' durch eine Achse gehalten ist 
und nahe der Achse das beleuchtete Spiegelchen tragt. 

1) OHM: Dtsch. med. Wochenschr. 1911, S. 1432; Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie 
Bd.11, S.138. 1912; Bd.19, S.299. 1917. - OHM: Monographie. Berlin 1914. 
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Der Herzschall wird durch eine besondere Einrichtung von der Brustwand 
.abgeleitet (Abb. 93). Die starre und unbiegsame, 1/2 cm dicke Holzplatte H 
wird auf die Herzgegend aufgeschnallt mit Hille eines um den Riicken gelegten 
Gurts (F). Oben auf der Platte am Rand sind an zwei gegeniiberliegenden 
Stellen Stabe montiert (8), 
an denen in entsprechenden 
Fiihrungen der eigentliche 
Receptor (Abb. 94) gegen 
die Platte gefiihrt wird. 
OHM benutzt eine Schall
dose mit Hartgummiplatte 
als Schallreceptor. Ihrer 
schlechten Eigenschaft, 
hohe Tone nicht gut auf-
zunehmen, steht gegeniiber 
ihre groBe Empfindlichkeit 
und das giinstige Dekre-
ment ihrer Eigenschwin
gungszahl. Die Verbindung 
des Receptors mit der Holz

a 
'\ 

M 

r 
, 

Abb. 92. HerzBchallregistrierung nach R. OHM. 

s 

platte erfolgt entweder so, daB ein dem Zentrum der Schallmembran M auf
geleimtes Korkstiickchen K der Platte aufliegt oder daB ohne direkte Ver
bindung zwischen Schallmembran und Holzplatte der Receptor auf einem dem 
Rande der Holzplatte aufliegenden Gummiring ruht. In diesem FaIle schwingen 
die Membranen llach oben also frei und konnen von Erschiitterungen nur durch den 
Gummirillg und das Gehause 
der Membran hindurch getroffen 
werden. Die starre Holzplatte 
laBt die HerzstoBbewegungnicht 
durch und wirkt nach OHMiiber
auhpt dampfend. 

Die Eigenschwingungszahl 
des gesamten Registriersystems, 
gepriift durch kurzes Anschlagen 

s 

der in der Schalldose befind- F'" 
lichen Hartgummiplatte, liegt 
bei 200 pro Sekunde. 

A. WEBER1) empfiehlt zur 
Registrierung der Herztone die 
Verwendung einer Mesenterium
memhran vom Meerschwein
chen, die durch Glycerin gegen 

Abb. 93. Starre Holzplatte zum Abhalten der Er
schiitterungen des Thorax durch den SpitzenstoB. 

(Nach R. OHM.) 

Faulnis geschiitzt ist. Mesenterium ist diinner als Gummilamellen, wie sie bei 
der FRANKschen Methode in Gebrauch sind, und dabei von guter Festigkeit 
und Haltbarkeit. Einer FRANKschen Herztonkapsel von 5 mm lichter Weite 
wird ein Metallzylinder luftdicht eingeschliffen. Der Zylinder laBt sich bis auf 
eine Entfernung von 1/2 mm an das freie, mit Mesenterium bespannte Ende 
der Kapsel vorschieben. In der Mitte ist er ausgebohrt. Die Weite der Bohrung 
verengt sich von 2 mm bis zu 1/2 mm am vorderen Ende. Die in dem Registrier
system erzeugten Luftwellen miissen die Bohrung passieren und gelangen in 

l} WEBER, A.: MUnch. med. Wochenschr. Jg.59, S.815. 1912. 
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den 1/2 mm tiefen Raum zwischen Membran und vorderem Ende des Zylinders_ 
Durch diese Anordnung wird eine sehr starke Dampfung der Membranschwin
gungen erreicht. Auf der Membran ist, ahnlich wie bei der FRANKschen Methode, 
eine sektorf6rmige Platte aus ganz feinen Flimmerlamellen, die sich unschwer 
von Glimmerdeckglasern abspalten lassen, aufgeklebt. Diese Lamellen sind 
dunner als das feinste Seidenpapier, sehr leicht und trotzdem genugend stark. 
Celluloidplatten sind nach A. WEBER zu schwer. Auf der Platte ruht ein 0,3 mm 
dickes versilbertes Spiegelchen. 

Die Eigenschwingungszahl des Systems betragt 190-200. Die Empfind
lichkeit ist gr6Ber als die der FRANKschen Herztonkapsel. Es ist ein Nachteil 

der Einrichtung, daB das Glycerin der Mem
bran den Silberbelag des Spiegels verdirbt, 

·s 

u u 

K 
Abb. 94. Hartgummiplatte als Schall

receptor. (Nach R. OHM.) 

wenn letzterer nicht vollkommen durch 01 
und Glimmer vor der Beruhrung mit der 
Membran geschutzt ist. 

Die letzte der bis jetzt zur graphischen 
Aufzeichnung der HerztOne und -gerausche 
gebrauchten optischen Methoden, wahrschein
lich auch die beste, stammt von W. R. HESS1). 

Die schallaufnehmende Membran besteht 
aus Paragummi. Mit einem kurz in eine L6-
sung von Paragummi und Benzol eingetauch
ten Glasrohr von 15 mm lichter Weite wird 
ein seifenblasenahnliches Gebilde erzeugt, 
aus dem nach Verdunsten des Benzols eine 
au Berst zarte Gummimembran hervorgeht, 
welche so dunn werden kann, daB sie Inter
ferenzfarben zeigt. Eir.e solch zarte Gummi
membran besitzt meistens nur eine kurze 
Lebensdauer. Ais sehr wirksames Mittel, diese 

zu erh6hen, ohne die Empfindlichkeit ernstlich zu beeintrachtigen, hat sich 
W. R. HESS die Verbindung de1l Gummihautchens mit dem feinen, engmaschigen 
Spinngewebe (von Tegenaria) erwiesen. Die Druckschwankungen, welche der 
Membran zugeleitet werden, kommen so nur zum Teil zur Ausnutzung, da sie 
sich durch die Maschen des Gewebes ausgleichen k6nnen. Die Dichtung des 
Maschensystems durch die beschriebenen Gummihautchen vereinigt aber die 
Empfindlichkeit des Gummi mit der relativ hohen Resistenz des Spinngewebes, 
dessen zarte Faden sich mit dem Hautchen beim Auftragen sofort fest ver
kleben. 

Die Membran befindet sich (Abb.95) auf einem besonders konstruierten 
Mem brantrager MT. Dieserfindet seinen Platz in einer Hulse, an welcher der Stift St 
angebracht ist. Durch Drehen der Spannschraube SS laBt sich der Stift in der 
Richtung seiner Achse verschieben, so daB er mehr oder weniger uber die Mem
branfHiche hinausragt. Auf dem Stift befindet sich ein kleines Korkk16tzchen, 
welches mit einer dunnen, gegen den Membranmittelpunkt gerichteten Nadel 
den Fadentrager FT ausmacht. Dieser letztere dient einem Platinfaden PF 
von 0,005 mm Durchmesser und 5-7 mm Lange als Punctum fixum. Das 
andere Ende des Fadens steht durch eine geeignet zugeschnittene FuBplatte FP, 
deren Spitze bis zum Rande des Membrantragers hinausreicht, mit der Membran 
selbst in Verbindung. Ais FuBplatte wurde das Pfeilerchen genommen, welches 

1) HESS, W. R.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 180, S.35. 1920. 
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beim Lowenzahnsl1men den Haarschirm mit dem Sl1menkornchen verbindet. 
Der Platinfaden (Wollastonfaden) besitzt an sich eine ziemlich starke Durch
biegung. In dem Apparat wird er so weit gestreckt, daB eben noch eine leichte 
Wolbung erkennbar ist. Er befindet sich also in einer erzwungenen SteHung, 
wirkt andauernd mit einem leichten Zug auf die Membran, die mit einem Gegen-

l. 

K 

TP 

Abb. 95. Herzschallregistrierung nach W. R. HESS. 

zug von derselben Starke antwortet. In dieses Gleichgewicht zweier kleinster 
Krafte greifen nun beim Auftreffen von Schallwellen (Leitungsschlauch LS) die 
Druckschwankungen ein, im Sinne zu- oder abnehmender Fadenspannung. Sehr 
wesentlich ist die Tatsache, daB die Membranschwingungen durch die Faden
bewegung 4-6 fach vergroBert wiedergegeben werden. Der Grad der Ver
groBerung kann in einem gewissen Bereich 
dadurch variiert werden, daB man dem Faden 
eine groBere oder geringere Biegung im 
Ruhezustand der Membran gibt. Und schlieB
lich ist fUr die sehr guten praktischen Resul
tate, die man bei der Verwendung der HESS

schen Methode erhalt, sehr wichtig die Projek
tionsvorrichtung, die eine 500 -1000 fache 
VergroBerung der Fadenschwingungen er
moglicht. Die Dampfung kann eine sehr 
weitgehende sein, und doch ist die GroBe der 
auf dem Film registrierten Sch",ingungen 
des Fadens eine geniigende. Ais Lichtquelle 
dient eine 50kerzige Nitralampe (L). Durch 
einen Aplanatkondensator (K) wird von dem 
leuchtenden Faden der Lampe ein stark ver

Sf. 

kleinertes Bildchen in der Schwingungsebene Abb. 96. Flache Metallschale als 
des Fadens entworfen, bzw. in kurzer Distanz Schallreceptor. (Nach W. R. HESS.) 

vor demselben. Das Mikroskop ]If projiziert 
dieses Bildchen mitsamt dem Membranfaden, der aus dem Gliihfadenbild eine 
Unterbrechung ausspart, auf das Photokymographion. 

Ais Schallreceptor (R) wird eine flache Metallschale genommen von 26 mm 
Durchmesser, bei einer groBten Kammertiefe von 22 mm am auBeren Rand 
und 6 mm in der Mitte. Der Receptor besitzt eine exzentrische Durchbohrung 
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und steht mit einem SchaIlzuleitungsrohr von 13,5 em Lange (L) in Verbindung. 
In dem Rohr ist nahe dem Receptor eine seitliche 6f£nung angebracht, welche mit 
verschiedenen auswechselbaren Ventilstiicken (V) versehen werden kann (Abb. 96). 
AIle Teile des Registrierapparates sind, soweit angangig, auf solider Unterlage 
festgeschraubt. 

Die Empfindlichkeit des Apparates diirfte bis zu einer Schwingungsfrequenz 
von 154 dem Ohr nicht nachstehen, bleibt dann aber mit zunehmender Schwin
gungszahl zuriick. Die Frequenz der Eigenschwingungen wurde zu zirka 
266 Schwingungen berechnet, die Dampfung scheint eine sehr gute zu sein. 

d) Elektrische Registriermethoden. 

Die SchaIlschwingungen resp. die durch die Herzaktion zustande kommen
den Erschiitterungen der Brustwand werden bei den hier zu besprechenden 
Methoden einem Telephon oder Mikrophon zugefiihrt und durch Induktion an 
ein Registriersystem weitergegeben. Die im primaren Stromkreis zirkulierende 
elektrische Energie ist das Mittel, welches beansprucht wird, urn die minimalen 
Erschiitterungen der schwingenden Membran mit vergroBerter Amplitude zur 
Registrierung zu bekommen. 

L. HERMANN!) unterzog 1891 die Ubertragung der Vokale durch das Telephon 
und das Mikrophon einem genauen Studium. 

Man hat es beim Telephon durch Wahl der Widerstande und der Potentiale, 
ferner durch eingeschobene Induktionen nach der damaligen Auffassung von 
HERMANN ganz in der Hand, entweder aIle Partialtone gleichmaBig zu iiber
tragen ohne Phasenveranderung und Anderung der Klangfarbe, oder die Partial
tone sehr verschieden, je nach ihrer Hohe zu iibertragen, proportional der ersten, 
zweiten usw. Potenz der Schwingungszahl, und zwar beliebig mit groBter oder 
mit verschwindend kleiner Phasenveranderung. Eine interessante Erganzung 
dieser durch ausgedehnte Versuche erprobten und mathematisch abgeleiteten 
Feststellungen bildet die Priifung des Mikrophon8. Die Eigenpotentiale ein
geschalteter Spiralen wirken gegeniiber oszillierenden Stromen ganz wie ein 
Reibungs- oder Dampfungswiderstand. Es auBert sich das einmal in einer 
Verminderung der Amplitude, um so mehr je groBer die Geschwindigkeiten, 
also die Schwingungszahlen, und andererseits in einer Verzogerung der Phase. 
Die Dauer der Periode bleibt im letzteren Fall unbeeinfluBt, nur fiir die von 
der periodischen Einwirkung unabhangige Eigenschwingung wird auch die Dauer 
der Periode durch Dampfung beeinfluBt. 

Beim Telephon ist der primare Vorgang entsprechend der Induktion eine 
periodisch wirkende elektromotorische Kraft, deren Amplitude der Schwingungs
zahl der Tone proportional ist und deren Phase urn n/2 gegen die des einwirken
den Tones verschoben ist. Die im Kreise des Telephons befindlichen Spiralen 
vermindern aber die Amplituden um so starker, je hoher die Tone, und wenn 
die Potentiale geniigend stark sind, bis umgekehrt proportional der Schwingungs
zahl, so daB in diesem Grenzfall die Wirkung der ersten Induktion gerade kom
pensiert, also aile Tone gleich stark iibertragen werden. Ebenso kann die Phasen
verschiebung bis 0 kompensiert werden. Beim Mikrophon ist der primare Vor
gang eine oszillatorische Veranderung des Widerstandes, frei von Induktion. 
Befindet sich das Hortelephon mit der Kette zusammen direkt im Kreise des 
Mikrophons, so werden, wenn geniigend starke Potentiale vorhanden sind, nach 
dem oben Gesagten die Amplituden umgekehrt proportional den Schwingungs-

1) HERMANN: P£liigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 16, S. 264. 1878; Bd. 16, S. 314, 504; 
Bd.17, S. 319; Bd.47, S.347. 1890; Bd.48, S.543. 1891; Bd.141, S.1. 1911. 
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zahlen iibertragen. 1st aber, wie gewohnlich, der Mikrophonkreis mit dem 
Telephonkreis durch eine Induktionsvorrichtung in Korrespondenz, so muB 
diese im letzt angefiihrten Fall die Verunstaltung der Amplitudenverhaltnisse 
wieder kompensieren. Die Verunstaltung bleibt erhalten, wenn auch der zweite 
Kreis ein starkes Potential besitzt, so daB die eigene Wirkung der Induktions
vorrichtung selbst kompensiert wird. 

Eine Ubertragung ohne Anderung der Amplitudenverhaltnisse"und mit un
endlich kleiner del' Phasen erhalt man also entweder bei Verwendung eines ein
fachen Telephonkreises, wenn das Potential der in ihm enthaltenen Spiralen in 
bezug auf sich selbst (Eigenpotential) sehr groB ist gegen den Widerstand des 
Telephonkreises, oder durch induktive Ubertragung zwischen zwei odeI' mehr 
Kreisen, unter derselben Bedingung fiir jeden Kreis. 

L. HERMANN iiberzeugte sich durch Versuche mit einer Drehorgel (Ariston) und dem 
Klavier von der Richtigkeit der angefiihrten Gesichtspunkte. 

Einfacher Telephonkreis: Die Klangfarbe scheint wesentlich verandert, die hohen 
Tone stark bevorzugt, der BaB auffallend schwach. Die Musik klingt eigentiimlich quakend 
und unmelodisch. Noch mehr ist dies';der Fall, wenn groBeWiderstande, 10000-20000 Ohm. 
in den Kreis aufgenommen werden. - Del' BaB verschwindet jetzt vollstandig, wahrend der 
Sopran nur wenig geschwacht wird. Alles klingt stark quakend. Wird dagegen die sekundare 
Spirale eines groBeren Schlitteninduktoriums (10 000 Windungen, 631 Ohm) in den Kreis 
mit aufgenommen, so klingt die Musik, wenn auch geschwacht, angenehmer, der BaB ist 
gut horbar. Einschieben des Eisenkerns (Drahtbiindel von 280 g) schwacht noch viel starker, 
laBt aber den BaB neben dem Sopran horen. 

Einfacher Mikrophonkreis (del' Mikrophonkontakt mit 1 Daniel und dem Telephon): 
Derselbe verandert die Musik weit starker und ungiinstiger als der einfache Telephonkreis. 
Ungemein auffallend ist nach HERMANN vor allem das starke tJberwiegen des Basses iiber 
den Sopran; ersterer erscheint zugleich sehr rauh. Die Musik hort sich etwa so an "wie 
eine etwas entfernte, schlechte und kratzende Musik von Streichinstrumenten". DerSopran 
verschwindet ganzlich, wenn das Potential der Spirale in den Kreis eingeschaltet wird, 
zugleich mit erheblicher Schwachung der Musik. GroBe Widerstande schwachen den Schall 
bis zur Unhorbarkeit, nur die tiefsten Tone werden noch als leises Kratzen vernommen. 
Der einfache Mikrophonkreis vertragt iiberhaupt kei.~e groBen Widerstande. 

Telephon mit sekundarem Telephonkreis: Als Ubertrager wurde hier das kleine In
duktorium eines Blake-Mikrophons mit Drahtkern genommen (primare Spirale 0,58 Ohm, 
sekundare Spirale 269 Ohm). Der Ball erscheint relativ schwach. Hinzufiigen von Poten
tialen zum primaren und sekundaren Kreis hat auBer Schwachung keinen mcrklichen Ein
fluB. Werden dagegen in den primaren Kreis 10 000 Ohm aufgenommen, so wird der BaB 
vollstandig ausgeloscht. Geschieht dasselbe auch im sekundaren Kreis, so hort man nur 
noch die hochsten Noten, und zwar ohne ihre Hohe zu erkennen. 

Mikrophon mit Telephon im sekun~aren Kreis: Bei diesel' gewohnlichen Anordnung 
bei Verwendung eines Mikrophons ist die Ubertragung sehr kraftig. Der BaB erscheint relativ 
stark, der Sopran als knarrende oder naselnde Begleitung. Die Musik erinnert nach HER
MANN an diejenige des Dudelsacks. Auch hier werden Widerstande im primaren Kreis kaum 
vertragen. GroBe Widerstande im sekundaren Kreis (10 000 Ohm) bewirken maBige Schwa
chung, der BaB wird vollkommen ausgeloscht, der Sopran erscheint noch mehr naselnd als 
ohne Widerstand. GroBe Potentiale im sekundaren Kreis (Rolle von ca. 10 000 Windungen, 
631 Ohm, mit Eisenkern) schwachen mehr als Widerstande, machen aber die Klangfarbe 
normaler und angenehmer und gleichen Bail und Sopran ziemlich aus. 

Die HERMANNschen Feststellungen sind fiir die Methodik der Herzschall
registrierung von bleibendem Wert. 

HURTHLEl) gebiihrt das Verdienst, das Mikrophon zuerst bei Registrierung 
der Herztone in Anwendung gebracht zu haben. Das Mikrophon ist an einer 
holzernen Stimmgabel be£estigt, diese wieder mit einem besonders konstruierten 
holzernen Resonanzapparat in Verbindung und weiter mit dem Stethoskop. 
Das Mikrophon ist in den primaren Kreis eines 1nduktionsapparates eingeschaltet, 

1) HURTHLE: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 18, S. 617. 1904; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd.60, S.263. 1895; Dtsch. med. Wochenschr. 1892, Nr.4. 
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die sekundare Spirale ihrerseits in Verbindung mit dem Nerv eines Frosch
muskels. Jeder Schall von genugender Intensitat veranlaBt eine Kontraktion 
des Muskels. Durch Vermittlung von zwei MAREYSchen Kapseln, durch 
Luftubertragung, wurde dann die Zuckung einem beruBten Kymographion zu
gefiihrt. 

Man wird O. FRANKl) ohne weiteres zustimmen, wenn er die Brauchbarkeit 
der ganzen Apparatur stark bezweifelt. Die Einschaltung von Resonatoren fuhrt 
dazu, daB die SchwIDgungen weder zeitlich noch in ihrer GroBe die Verande
rungen der einwirkenden Kraft richtig darstellen. EINTHOVEN l?emerkt auch, 
daB die Methode den Charakter der Herztone nicht genugend wiedergeben kann, 
well die Zuckungen eines Froschmuskels relativ langsam sind und schon bei einer 
Reizfrequenz von 20-30 Reizen pro Sekunde vollkommen verschmelzen. 

HOLOWINSKI2) befestigte das Mikrophon durch Bandage direkt auf dem 
Thorax und ubermittelte die Stromschwankungen durch einen Transformator, 
ein optisches Telephon, dessen Diaphragma die NEWToNschen Farbenringe 
erzeugte. Die Versuche bezogen sich auf das Verhalten des Herzrhythmus und 
die Messung der Systolendauer, fiihrten aber weiter zu keinem praktischen 
Ergebnis. 

Einen groBen Fortschritt bedeutete die Verbindung des Mikrophons mit 
einem Oapillarelektrometer als registrierenden Apparat durch EINTHOVEN. 

EINTHOVEN und GELUK3) gebrauchten ein Mikrophon von BERLINER, an 
die primare Spule eines gewohnlichen Schlittenapparates angeschlossen. Die 
Schraubklemmen der sekundaren Rolle waren mit den Polen des Capillarelektro
meters verbunden, wahrend der selbstwirkende Stromunterbrecher festgesetzt 
war. Die Autoren geben keine genaueren Daten. Die Vibrationen einer Stimm
gabel mit 1920 Schwingungen pro Sekunde (bill) waren in den photographischen 
Kurven deutlich sichtbar und leicht zahlbar. Die Dauer eines Metronomschlags 
hob sich auf der Kurve ab zu 0,005-0,006 Sekunde, die Zahl der Eigenschwin
gungen wurde dabei zu 550 pro Sekunde berechnet. 

Beim Registrieren der Herztone machen sich Schwierigkeiten geltend. Die 
Intensitat der Tone ist so gering, daB man gezwungen ist, das Herz in die un
mittelbare Nahe des Mikrophons zu bringen. Die Autoren vermieden es, das 
Mikrophon der Brustwand direkt aufzusetzen, well auf diese Art neben den 
Tonen die groben Herzbewegungen mitregistriert wiirden. 

Bei Hunden und Kaninchen registrieren sie die Herztone ohne jede mecha
nische Verbindung zwischen Brustwand und Mikrophon. Der Hartgummitrichter 
eines Schlauchstethoskops wird mit der Hand gegen die linke Brustwand des 
Tieres angedriickt, der elastische Schlauch verbunden mit einer kupfernen, starr 
fixierten Rohre; das Ende derselben wird in die Mikrophonrohre hineingeschoben, 
ohne jedoch dieselbe zu beruhren. 

Das Registrieren menschlicher Herztone gelang nicht ohne mechanische 
Verbindung zwischen Brustwand und Mikrophon. Abb. 97 zeigt die angewandte 
Vorrichtung. B ist eine metallene Rohre mit einem Querstuck Z, worin sich 
cler Hahn K befindet. Die Rohre B ist fest mit einem steinernen Pfeiler ver
bunden. Mit ihrem einen Ende ist sie durch ein Kautschukrohrchen 01 an das 
Mikrophon M befestigt, das seinerseits auf einem schweren, durch vier Stucke 
Kautschuk isolierten Quaderstein festgeklemmt ist. Mit dem anderen Ende ist 
sie wieder durch ein Kautschukrohr 0 2 mit dem Trichter eines Stethoskops 
verbunden. Namentlich das letztgenannte Kautschukrohrcheil soll schlaff und 

1) FRANK, 0.: Tigerstedts Handb. Bd.II/2, S.195. 
2) HOLOWINSKI: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.23, S.362. 1893; Bd.42, S.186. 1901. 
3) EINTHOVEN U. GELUK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.57, S.617. 1894. 
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dunnwandig sein, um zu verhuten, daB geringe Bewegungen des Stethoskops 
das Mikrophon in Wirkung setzen. Die Hauptsache an der Apparatur ist das 
in Z angebrachte Ventil. 1st der Hahn K geschlossen, so reagiert das Stethoskop 
auf alle ihm zugeleiteten Luftdruckveranderungen. Sobald der Hahn geniigen:l 
geoffnet wird, bleiben die Effekte des sog. Ictus cordis, die langsamen Schwin
gungsfrequenzen zuruck, und es werden nur die 
Tone und Gerausche mit ihren raschen Frequen
zen fortgepflanzt. 

L. HERMANN I) hat 1911 bei seinen Sprach
lautversuchen ebenfalls mit dem Mikrophon und 
Capillarelektrometer gearbeitet. Er hebt aber 
hervor, daB beide den Schall meist in ent
stellendem Sinne beeinflussen. Das Mikrophon 
verhalt sich den einwirkenden Schallschwin
gungen gegenuber wie eine stark gedampfte 
schwingungsfiihige Masse. Diese kann die ein
wirkenden Schwingungen immer nur mit mehr 
oder weniger verminderter Amplitude und ver· 
zogerter Phase aufnehmen. Sehen wir von den 
Phasen ab und betrachten nur die Amplituden, 
so wird jede Partialschwingung um so mehr 
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Abb.97. Registrierungdermensch
lichen Herztone. Mikrophon, Ca
pillarelektrometer. (Nach EINT-

HOVEN und GELUK.) 

geschwacht, je hOher ihre Ordnungszahl. Der Schall wird also modifiziert. 
Der in angegebener Weise veranderte zeitliche Verlauf des einwirkenden SchaUs 
wirkt nun in Gestalt einer Potentialschwankung auf das Capillarelektrometer. 
Dieses fiihrt seinerseits weitere Modifikationen herbei, und zwar bestehen diese 
ebenfalls in Verminderung der Amplitude und in Verzogerung der Phase, um 
so starker, je hOher die Ord-
nungszahl des harmonischen 
Bestand teiles. 

Es war deshalb von we
sentlicher Bedeutung, als von 
W. EINTHOVEN2) 1907 an 
Stelle des Capillarelektrome
ters das Saitengalvanometer 
gesetzt wurde. 

Abb. 98 zeigt die Anord
nung der Apparatur, wie 
sie von BATTAERD3), einem 
Schuler EINTHOVENS, emp
fohlen wird. 

Das Mikrophon Mist in 
JULlusscher Suspension er
schutterungsfrei aufgehangt, 
durch ein dunnes Gummi-

T 
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Abb. 98. Registrierung des Herzschalls mit Hille des Mi
krophons und Saitengalvanometers. Anordnung von 

BATTAERD. 

rohr 0 1 in Verbindung mit dem unbeweglich fixierten Metallrohr B, und dieses 
wieder durch einen 55 cm langen Gummischlauch O2 mit dem Stethoskop S. 
Der durch das Mikrophon flieBende Strom kann durch einen parallelgelegten 
Schieberrheostaten W reguliert werden. Der Transformer That keinen Eisen
kern. Der Widerstand der Primarspule PI ist so groB wie der des Mikrophons, 

1) HERMANN, L.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 141, 8.1. 1911. 
2) EINTHOVEN, FLORIL U. BATTAERD: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 117, 8.461. 1907. 
3) BATTAERD: Heart Rd. 6, 8.121. 1917. 

Handbuch der Physiologie VII. 19 
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der Widerstand der sekundaren Windung P 2 entsprechend dem Widerstand der 
Saite. Zur Registrierung der Rerztone genugen 0,2-0,5 Volt im primaren 
Stromkreis. 

Die Spannung der Saite im Galvanometer G wird zur Erreichung der Aperio
dizitat moglichst hoch genommen. Je kurzer die Saite, urn so besser. In der 
Regel verfahrt man so, daB bei Gebrauch einer Akkumulatorenbatterie von 
12 Volt und Verwendung der beim groBen EDELMANNschen Saitengalvanometer 
ublichen Optik (Abb. 99) die Spannung der in dem magnetischen Feld befindlichen 
Saite so lange erhOht wird, bis 1 Millivolt einen Ausschlag von 0,2 cm auf dem 
registrierenden Film gibt. F AHR hat die Spannung der Saite ebenfalls so hoch 
genommen, daB 1/4 cm Ausschlagsgrol3e 1 Millivolt entsprach, wobei allerdings 
der Korper der Versuchsperson angeschlossen war. Die Zahl der Eigenschwin
gungen der Saite betrug dabei etwa 200. In den Versuchen von BATTAERD 
hatte die Saite sogar eine Eigenschwingungszahl bis zu 3000. EINTHOVEN kam 

Abb. 99. Saitengalvanometer. pm Projektionsmikroskop, bm Beleuchtungsmikroskop, 
8 Saite, m Elektromagnet, l Sammel1inse, b Bogenlampe. 8ch Schirm (Registrierapparat). 

(Nach EINTHOVEN.) 

mit einer 2,5 cm langen, l,u dicken und 1,5 . 10 - 7 schweren Saite auf eine Eigen
schwingungsfrequenz von 3200, ungefahr entsprechend der Rohe von gis"" oder 
fast dem hochsten Klavierton. 

Die elektrischen Leitungen sind in den Versuchen von BATTAERD in Kabel 
gelegt, urn vor vagabundierenden Stromen sicher zu sein. Der Transformator 
muB notigenfalls in einem eisernen Kasten untergebracht werden. 

Die Herztone und Herzgerausche kommen so zur Registrierung, ohne daB 
das Kardiogramm auf den Kurven starker in Erscheinung tritt. Das Seiten
ventil muB moglichst weit offengehalten werden. Die Atemschwankungen kann 
man dadurch eliminieren, daB der Patient aufgefordert wird, vor der Aufnahme 
tief nnd wahrend langerer Zeit zu atmen. Die dabei zustande kommende Apnoe 
wird dann ausgenutzt. 

An Stelle des Saitengalvanometers wird unter dem Namen Oszillograph jetzt 
vielfach auch ein Spulengalvanometer gebraucht (Abb. 100). Eine zwischen zwei 
Seidenfaden von regulierbarer Spannung aufgehangte leichte Drehspule aus 
Metalldraht in Form eines starren, rechteckigen Rahmens schwingt im Feld 
eines starken Magneten. Ihr ist ein winziges Spiegelchen aufgekittet. Die 
langen Seiten des Rahmens, Leiter bundel, in dessen einem der Strom aufwartR 
und in dessen anderem er ah\\arts flieBt, werden wie die Saite des EINTHOVEN
schen Galvanometers seitlich herausgedrangt, aber nach entgegengesetzten 
Seiten, und drehen dadurch das Spiegelchen. 
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Die Empfindlichkeit des von Siemens & Halske gebauten OsziUographen 
scheint groBer als die des Saitengalvanometers [SCHRUMPF und ZOLLIG1)]. Die 
groBere Masse des Oszillographen muB aber die Eigenschwingungszahl des 
Systems in ungiinstigem Sinne beeinflussen. Wenn auch fiir die Registrierung 
des Elektrokardiogramms die Eigenfrequenz der Apparat.ur geniigt, so wird das 
bei den hohen Anforderungen, die die Registrierung der Herzt.one stellt, doch 
stark ins Gewicht fallen. 

Del' Oscillograph ist bis vor kurzem auch nicht zur Registrierung der Herz
tone gebraucht worden. WERTHEIM- SALOl\IONSON 2) sucht nun die Apparatur 
durch Steigerung der elektromagnetischen Damp
fung zu verbessern unter Verwendung von 30 It 
dicken, :33 mm langen Aluminiumdrahten als Leiter 
und Verwendung einer geeigneteren Optik. Die 
Einstellungsdauer des Systems betragt dabei im all
gemeinen weniger als 0,001 Sekunde. Wird die 
Feldspannung auf 12000 GauB eingestellt und die 
Saite geniigend gespannt, so kommt das System 
nach WERTHEIM-SALOMON SON auf eine Schwin
gungszeit von 2000 pro Sekunde. 

Die publizierten Herztonkurven sind nicht 
sehr befriedigend. 

Es bleibt das Ziel weiterer Forschung, die 
I'egistI'ieI'ende Apparatur so auszuhauen, daB nicht 
nul' die HerztOne, sondern auch die Gerausche mit 
ihI'eI' sehr viel hoheren Schwingungsfrequenz und 
sehr geringen SchaIlintensitat registriert werden 
konnen. Die mit Verstiirkerr6hren unternommenen 
Versuche [HOBER3), JACOBSOHN4) , SCHAFER5), 

eigene ausgedehnte Untersuchungen] haben bis 

., 
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Abb. 100. Spulengalvanometer 
(Siemens & Halskel. s Dreh
spule, m Elektromagnet, b, l, 
spBogenlampe mit Sammellinse 
und Spaltblende, sch Schirm 

(Registriera ppara t j. 

jetzt zu keinem brauchbaren Ergebnis gefuhrt, weil Nebengerausche der Appa
I'atur zu sehr storen. Das Mikrophon mit seinem wechselnden Eigenton lind 
seiner lastigen Anlaufszeit diirfte in Zukunft vielleicht besser durch die Ver
wendung elektromagnetischer oder elektI'odynamischeI' Apparate, d. h. durch 
Telephone ersetzt werden. 

II. Die Herztone. 
Die vom Herzen an seine Umgebung abgegebenen Schallerscheinungen sind 

auch normalerweise keine Tone im akustischen Sinn, sondern zusammengesetzt 
aus Schwingungen mit ganz verschiedener und von stetig wechselnder Amplitude 
und Periode, d. h. Gerausche. Die Franzosen gebrauchen dafur den Ausdruck 
bruit,s normeaux. Unter pathologischen Bedingun~en, speziell bei den Klappen
fehiern, gesellen sich dann zu den Tonen die sog. Gerausche mit meist weit 
hoherer Schwingungszahl und von oft sehr geringer Intensitat. 

Normalerweise sind iiber dem Herzen im Verlauf einer Kontraktionsperiode 
zwei Tone horbar, unter krankhaften Bedingungen konnen drei und vier Tone 
wahrgenommen werden. Besondere Rrwahnung verdient die Spaltung und Ver
aoppehmg apr einzelnen Tone. 

1) SCHRUMPF U. ZOLLIG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 170, S. 553. 1918. 
2) WERTHEIM·SALOMONSON: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 172, S. 413. 1918. 
3) HOBER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 177, S.305. 1919. 
4) JACOBSOHN: Med. Klinik Bd.9, S.280. 1923. 
5) SCHAFER: Klin. Wochenschr. 1923, Bd. 43, S. 2058. 

19* 
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1. Die Ursaehen ihrer Entstehung. 
Der 1. Herzton ist von jeher mit dem Einsetzen der Ventrikelsystole in 

ursachlichen Zusammenhang gebracht worden. 
Dabei handelt es sich um die Frage, wieweit die Klappen (Atrioventrikular

resp. Semilunarklappen) an dem Zustandekommen des Tones beteiligt sind 
("KlappenschluBton"), wieweit die Kontraktion der Herzmuskulatur selbst 
("Muskelton"), wieweit der Anfan'gsteil der groBen arteriellen GefaBe ("Aus
treibullgston") . 

Eine Beteiligung der Atrioventrikularklappen bei der Entstehung des 1. Herz
tones ist von vornherein sehr naheliegend. Kurz nach dem Aktionsstrom, nach 
Ablauf der mechanischen Latenzzeit (20-30 a), sieht man bei Registrierung 
der Herztatigkeit den Beginn der mechanischen Kontraktion und gleichzeitig 
damit eine rasch zunehmende Steigerung des intraventrikularen Drucks. Die 

I gesamte Umwandung der 
II (lll) Herzhohle wird unter ver

mehrte Spannung gesetzt 
und diirfte am ehesten -

, I 
I I 
I I 
I I I I 

i v.s.lT.s.1 Ms.l L __ .l. __ l. ___ J 

v,H. Venfr. 

Abb. 101. Herztonregistrierung. V.H. Vorhofswelle, V.S. 
Vorsegment, T.S. Tonsegment, N.S. Nachsegment. 

(Nach W. R. HESS.) 

dort zu der Entstehung 
eines Tones AnlaB geben, 
wo das am besten schwin
gungsfahige Material zu 
finden ist. Das ist nun 
zweifellos an den Klappen 
mit ihrer membranosen 
Beschaffenheit der Fall. 
Das Maximum der Span
nung liegt am Ende der 
Allspannungszeit, kurz 
vor dem Beginn der Aus
treibungsperiode, und so 

sehen wir auch (Abb. 101) in diesem Zeitpunkt die Schwingungen von besonders 
groBer Amplitude und rascher Frequenz ("Tonsegment", W. R. HESS). Bei 
Mitralstenosen mit der dabei vorhandenen Verdickung der Klappe erscheint der 
1. Ton klingend, hart. Bei Behinderung der Atrioventrikularklappentatigkeit 
hatte schon WILLIAMS mit seinen Mitarbeitern gefunden, daB der 1. Ton jetzt 
weniger deutlich und schwacher war als sonst. Die kiinstliche Anspannung der 
Klappen am toten Herzen [BAYERl ), GIESE 2)] ruft einen deutlichen Ton hervor. 
Die viel£ach gemachten Einwande, es waren die Atrioventrikularklappen fiir die 
Tonerzeugung unwesentlich, weil auch am entbluteten Herzen Tone wahrnehm
bar sind, sind nicht stichhaltig. Auch unter diesen Umstanden wird eine Kon
traktion der Papillarmuskeln zu einer Anspannung der Sehnenfaden und der 
Klappen AnlaB geben konnen. Es solI damit nicht gesagt sein, daB der 1. Herz
ton nur als KlappenschluBton aufgefaBt werden solI, die fraglichen Klappen 
haben aber an seiner Entstehung starken Anteil. 

Die Semilunarklappen kommen andererseits ursachlich kaum in Betracht. 
Das Maximum des 1. Herztons fallt zeitlich mit der Offnung der Klappen zu
sammen, d. h. mit ihrer Entspannung, und vor diesem Zeitpunkt, wahrend der 
Anspannungszeit, bewirkt die intraventrikulare Druckzunahme bei der beson
deren Form der Klappen ebenfalls eine zunehmende Entspannung. Man sieht 

1) BAYER: Arch. d. Heilk. Bd. 10, S. 1. 1869. 
2) GIESE: Dtsch. Klinik 1871, S. 393. 



Die Ursa chen ihrer Entstehung. 293 

bei Verhartung der Aortenklappen keineswegs eine Verstarkung des 1. Tones, 
wie bei der der Mitralis. 

Eine groBe Literatur hat sich iiber die Bedeutung des sog. Muskeltones 
angehauft. 

Die Diskussion geht namentlich zuriick auf die grundlegenden Arbeiten 
von DOGIEL und LUDWIG I ). Die Autoren stellten fest, daB am Herzen von 
Hunden, das bis auf kleinste Blutmengen entleert war, bei dem sich also die 
KIappen wegen mangelnder Fiillung scheinbar nicht anspannen konnten, doch 
noch Tone horbar waren. Dasselbe Resultat ergaben Versuche an Herzen, deren 
groBe GefaBe abgebunden waren, so daB eine Blutstromung nicqt mehr statt
finden konnte. Die Beobachtungen von LUDWIG und DOGIEL wurden von zahl
reich en Autoren bestatigt2) und auBerdem festgestellt, daB auch das aus
geschnittene, in der HohThand gehaltene Herz Tone erzeugt [GERALD, JEO und 
BARRET3)]. Oben wurde schon erwahnt, daB auch nach Behinderung der Aktion 
der Atrioventrikularkhtppen Tone horbar sind [WrLLIAMS, KREHL4), KASEM
BECK5), HESS]. Diese Versuche sind wichtig, weil durch sie der Einwand von 
GUTTMANN6), daB auch im blutleeren Herzen eine Anstraffung der Sehnen
klappen durch die Papillarmuskeln zustande kommen konnte, scheinbar hin
fallig wurde. 

Es kann demnach nicht daran gezweifelt werden, daB die bei der Zunahme 
des intraventrikularen Drucks zustande kommende pli:itzliche Anspannung der 
Herzmuskulatur einen Ton erzeugt. Es ist dies nicht wie bei der quergestreiften 
Muskulatur der Ausdruck einer tetanischen Kontraktion mit einer Aufeinander
folge zahlreicher Einzelkontraktionen, sondern die Folge einer Einzelzuckung. 
HERROUN und JE07) brachten den Nachweis, daB auch bei quergestreifter 
Muskulatur eine Einzelzuckung einen Ton erzeugen kann, es ist also nicht ein
zusehen, weshalb sich der Herzmuskel anders verhalten sollte. Eine Herzmuskel
schwache geht auch meist mit einer Abnahme der Tonstarke einher. 

Von verschiedenen Autoren ist schlieBlich auch die Erschiitterung der 
grofJen arteriellen GelafJe im Beginn der Austreibungszeit fUr die Erklarung 
des 1. Herztones mit herangezogen worden. SAHLI8) sieht den Beweis fiir die 
Richtigkeit dieser Annahme in den nicht ganz seltenen Beobachtungen (Mitral
und Tricuspidalinsuffizienzen), bei welch en man iiber der Auscultations
stelle der groBen GefiiBe systolische Tone hort, wahrend dieselben iiber dem 
Ventrikel fehlen. Eine Uberlagerung des Herzens mit Lunge kann aber in solchen 
Fallen unter Umstanden die Unhorbarkeit des Tones iiber dem Ventrikel ver
ursacht haben. Gegen die Beteiligung der groBen GefiiBe an dem Zustandekommen 
des Tones sprechen die alten Versuche von L UD"W"'IG und DOGIEL, in denen trotz 
Unterbindung der groBen GefaBe der Ton horbar war. Es muB auch betont wer
den, daB in Fallen mit besonders groBem Schlagvolumen (Aorteninsuffizienz), 
bei denen die systolische Dehnung des Anfangsteils der Aorta eine besonders 
starke sein muB, der 1. Herzton keineswegs verstarkt erscheint. 

Der 1. Herzton diirfte nach dem Vorangehenden also vorwiegend auf einer 
Spannung der Atrioventrikularklappen und der Herzmuskulatur selbst beruhen. 

1) LUDWIG u. DOGIEL: Ber. d. sach. Ges. d. Wiss., Mathemat.-physik. Kl. 1868, S. 96. 
2) Literatur bei R. TIGERSTEDT: Die Physiologie des Kreislaufs Bd. I, S.54. 1921. 

HESS, W. R.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 132, S. 69. 1920. 
3) GERALD, JEO u. BARRET: Journ. of physiol. Bd.6, S. 136. 1885. 
4) KREHL: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1889, S.253. 
5) KASEM-BECK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.47, S.53. 
6) GUTTMANN: Arch. f. pathol. Anat. Bd. 46, S. 226. 1869. 
7) HERROUN u. JEO: Journ. of physiol. Bd.6, S.290. 1885. 
8) SAHLI H.: Lehrbuch k1in. Untersuchungsmethoden. Wien VI. Auf!. 1913. 
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Er ist zugleich KlappenschluBton und Muskelton. Die im Anfang der Kammer
systole auftretenden langsameren Schwingungen (Abb. 101) imponieren nicht als 
Ton, sie sind auch zum groBeren Teil der Ausdruck von Formveranderungen des 
Herzens, wogegen die intraventrikularen Druckanderungen zunachst sich weniger 
bemerkbar machen. Erst gegen das Ende der Anspannungszeit, mit der An
naherung des Herzens an die Kugelform (HESS) kommt es zur intensiven An
spannung der die Ventrikelhohle umgebenden Teile. Die Anspannungszeit ist 
keine rein isotonische Periode, sondern von ihrem Beginn an verbunden mit 
einer Steigerung des intraventrikularen Drucks [GARTEN l ) usw.]. Das Maximum 
des Druckans.tiegs fUhrt zur Sprengung der Semilunarklappen, und dieser Vor
gang mag fUr die Schwingungen der Klappen und Muskelteile insofern wieder 
von Bedeutung sein, weil mit der Entleerung der Ventrikel die dampfende 
Masse geringer wird und die Vibrationen entsprechend dem Eigenton der frag
lichen Teile ungehinderter vor sich gehen konnten. 

Die Entstehungsursache des 2. Herztons liegt klar. 
Er signalisiert den Beginn der Diastole mit dem erfolgten Abfall des intraventri

kularen Drucks. Wahrend die Semilunarklappen im Verlauf der Systole zuriick
geschlagen der Aortenwandung anliegen, werden sie beim ersten Nachlassen der 
Kontraktionsenergie der Kammern gestellt und beim weiteren Fortschreiten der 
Erschlaffung ruckartig gespannt. Zerstorung der Semilunarklappen verhindert 
das Zustandekommen des 2. Tons, eine Verdickung derselbell fuhrt zu einer 
Verstarkung der von den Klappen gelieferten Schallintensitat. 

TAJ.MA2) trat aus physikalischen Grunden gegen die Annahme auf, daB die 
SchlieBung der Klappen an und fUr sich einen Ton erzeugen konne und erklart, 
die Ursache des 2. Tons liege in den Schwingungen des Blutes, nicht in denen 
der Klappen. Als Beweis dafur dienen Versuche mit verschiedenlangen Glas
rohren, die an ihrem einen Ende mit einer Lungenarterie und ihren Klappen 
geschlossen sind. Werden die Klappen mit der Hand nach oben gedruckt und 
dann wieder losgelassen, so entsteht ein Ton, und zwar erscheint die Hohe 
dieses Tones abhangig von der Hohe der Flussigkeitssaule. Diese Versuchs
anordnung beweist aber nichts gegen die Bedeutung der Klappen bei der Ent
stehung des 2. Tons. Mit weehselnder Hohe der Flussigkeitssaule andert sich 
auch de.>, Druck, dem die Klappen beim Loslassen des Gegendrucks aufgesetzt 
werden, und damit die Spannung der Klappen. W EBSTER3 ) wies auch nach, 
daB bei Ersatz der am Ende der Rohren angebrachten Klappen durch tierisehe 
Haute der entstehende Ton mit der Dicke dieser Haute variiert. 

Nicht selten werden uber dem Herzen auch 3. Tone horbar. Die Erschei
nung hangt mit dem sog. Galopprhythmus des Herzens zusammen. Der 3. Ton 
liegt dabei zwischen dem 1. und 2. Ton (mesosystolischer Ga.lopprhythmus) oder 
nach dem 2. Ton (Nachklapp, protodiastolischer Galopprhythmus) oder schlieB
lich vor dem 1. Ton (Vorschlag, prasystolischer Galopprhythmus). 

Der mesosystolisch gelegene 3. Ton verdankt seine Entstehung einer un
gleichzeitigen' Anspannung der beiderseitigen Herzabschnitte, resp. der zu 
jedem Herzteil gehorenden schwingungsfahigen Teile, und stellt also einen 
Spezialfall der weiter unten zu besprechenden Verdopplung des 1. Herztons dar. 

Ein protodiastolischer 3. Herzton wurde zuerst von EINTHOVEN4) regi
striert. Die Erscheinung hat nichts zu tun mit einer Spaltung oder Verdopp-

1) GARTEN, S.: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.23. 1915. 
2) TALMA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.23, S.275. 1880. 
3) WEBSTER: Journ. of physiol. Bd.3, S.294. 1882. 
4) EINTHOVEN, WIERINGA U. SNYDERS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.120, 

S.31. 1907. 
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lung des 2. Tons und ist somit unabhangig von einem besonderen Verhalten 
der Semilunarklappen. Der fragliche 3. Ton erscheint 0,10-0,15 Sekunde nach 
dem 2. Ton. Bei gleichzeitiger Registrierung von Venenpuls und Herztonen 
[Abb. 102; OHMl ), GIBSON2)] erkennt man, daB er mit dem AbfaH der Venen
pulskurve zeitlich zusammenfallt, mit dem Moment, wo bei ()ffnen der Atrio
ventrikularklappen das BIut fallartig in die Ventrikel einstromt. Weiterhin 
kann man sich ohne weiteres davon uberzeugen [BRIDGMAN3), eigene Beobach
tungen], daB der Ton mit rier sog. Einstromungswelle des Kardiogramms zeitlich 
koindiziert, also wieder mit dem Moment, wo das vor den Atrioventrikularklappen 
zuruckgehaltene Blut die Ventrikel p16tzlich fUnt. Der protodiastolische 3. Ton ist 
also abhangig von der im Beginn der Diastole eintretenden Fullung der Herz
kammern. Die schwingungsfahigen Teile derselben erfahren dabei eine gewisse 
Spannung, eine Verdrangung aus ihrer Gleichgewichtslage, die urn so starker ist, je 

1 2 3 

Abb. 102. Venenpuls und Herztone. Abstromen des venosen Bluts gleichzeitig mit dem 
Auftreten eines 3. Tons. (Nach R. OHM.) 

groBer die einstromende BIutmenge ist, aber nach wenig Schwingungen urn die 
Gleichgewichtslage wieder zur Ruhe kommt. Der Ton hll~t meist dumpfen Cha
rakter, erscheint wenig intensiv. In gleicher Weise wie bei Erklarung des 1. Herztons 
wird man neben dem Muskelton dem Verhalten der Atrioventrikularklappen hei 
dem Zustandekommen dieses 3. Tons eine besondere Bedeutung beimessen. 
Ein Beweis fUr die Richtigkeit dieser Ansicht liegt in der Tatsache, daB gerade 
bei sklerosierenden Prozessen der Mitralis (Mitralstenosel def Ton besonders 
haufig gehort wird. Andererseits findet man den fraglichen 3. Ton auch hei 
Herzinsuffizienz mit Uberfullung der V orhofe, die sich ihres Inhalts im Beginn 
der Diastole entledigen und die Umwandung der Ventrikel zum Tanen bringen. 
EINTHOVEN sucht die Erklarung des Tons in Schwingungen der Aortenklappen, 
zustande gekommen durch den Anprall des einstromenden BIutes. 

Der prasystolisch gelegene 3. Ton ist der akustische Ausdruck einer Vor
hofskontraktion. Er koinzidiert mit der Vorhofswelle im Kardiogramm und im 
Venenpuls. Normalerweise reicht die Kraft der Vorhofsmuskulatur nicht aus, 
urn einen Muskelton hervorzubringen; der Blutstrom begegnet weiter auch 
keinem Hindernis, werm die Vorhofe ihren Inhalt prasystolisch in die Ventrikel 

1) OHM: Dtsch. med. Wochenschr. Nr.31, S. 1493. 1913. 
2) GIBSON: Lancet 1907, S. 1380. 
") BRIDG~L\N: Heart Bd.6, S.41. 1917. 
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werfen. Das zeitliche Intervall zwischen Vorhofsaktion und 1. Herzton (0,15 bis 
0,2 Sekunde) ware groB genug, urn die beiden Schallerscheinungen fiir das Ohr 
kenntlich zu machen. Erst bei verstarkter V orhofstatigkeit und behindertem 
Einstrom des Vorhofblutes, wie es z. B. bei der Mitralstenose der Fall ist, wird 
der prasystolische Ton aber horbar. Dnd auBerdem kann es auch zu einem 
prasystolischen Ton kommen, wenn die Reizleitung zwischen V orhof und Kammer 
ladiert ist, unter Verlangerung des Intervalls zwischen V orhofskontraktion und 
1. Herzton, so daB die durch die Vorhofskontraktion bedingten Schallerschei
nungen sich besser abheben konnen. 

2. Daten tiber Scbwingungszahl, Dauer, Starke, Spaltung und Verdopplung 
der Herztone. Ibr zeitlicbes Verbaltnis zu Kardiogramm, Ventrikeldruck, 

Elektrokardiogramm. Ibr Verbalten bei Arbytbmien. 
Die alteren Angaben iiber die Schwingungszahl und Dauer der Tone nehmen 

keine Riicksicht auf die verschiedenen Abschnitte, die bei der Registrierung an 
den einzelnen Tonen sofort auffallen, und sind als Mittelwerte wenig brauchbar. 

Schon BATTAlmDl) hat aber auf die Dreiteilung des 1. Tons aufmerksam 
gemacht, WObbl jeder Abschnitt seine eigentiimliche Schwingungsfrequenz auf
weist (vgl. Abb.101). Die Initial vibratious [Vorsegment, HESS2), STRAHL3)] 

entsprechen del: Anspannungszeit des Herzens und sind wie im Kardiogramm 
durch langsame Schwingungen von geringer Amplitude ausgezeichnet. In den 
Herztonkurven handelt es sich im wesentlichen urn eine erste Doppelschwingung, 
der ein oder zwei Nebenschwingungen aufgesetzt ~ind. Die Main vibrations 
(Tonsegment) sind zahlreicher, zeigen 3-5 Zacken mit hoher Amplitude. Wah
rend das Vorsegment nach HESS eine Dauer von 2,5-5,6 Hundertstelsekunden 
miBt, betragt das Tonsegment 5,63-7,5 Hundertstelsekunden, mit einer Schwin
gungszahl von 53-103 pro Sekunde. Als End vibrations (Nachsegment) be
zeichnet man schlieBlich die langsa~ verlaufenden uncharakteristischen Be
wegungen des registrierenden Systems, die sich an das Tonsegment anschlieBen 
und nach HESS eine Dauer von 2,5-5,6 Hundertstelsekunden besitzen. 

Der 2. Ton prasentiert sich in der Form von 1-2 oder auch mehr Aus
schlagen mit erheblicher Amplitude, einer Periode von ca. 2,5 Hundertstel
sekunden und einer Totaldauer von 6,2-10 Hundertstelsekunden. 

EINTHOVEN4) gab als Schwingungszahl des 1. Tones 39-88 an, als Schwin
gungszahl des 2. Tons 48-72; O. HESS5) mit der FRANKschen Methode als 
Schwingungszahl des 1. Tons 40-73, fiir den 2. Ton 58-125. 

Der 3. Ton imponiert immer als besonders dumpfe Schallerscheinung, deren 
Schwingungszahl haufig unter der hoheren Grenze liegt. BRIDGMAN berechnet 
die Dauer des von ihm registrierten 3. Tons zu 0,02-0,09 Sekunden mit einer 
Schwingungszahl von 30-50. 

Den genannten Zahlen kommt keine groBere Bedeutung zu, weil der Cha
rakter der Tone auch beim Normalen erheblich variiert. 

In der KIinik spielt die Spaltung und Verdopplung der Herztone eine ge
wisse Rolle. 

Die Spaltung des 1. Tons kann auf einem ungleichzeitigen Kontraktions
beginn der beiden Ventrikel beruhen, bedingt durch ungleiche Fiillung, und un
gleiche Kontraktionskraft der Ventrikel oder eine Hemmung der Reizleitung 

1) BATTAERD: Heart Bd.6, S.121. 1917. 
2) HESS, W. R.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.132, S.69. 1920. 
3) STRAHL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1920. 
4) EINTHOVEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.117, S.461. 1907. 
5) HESS, 0.: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 14, S. 461. 1915. 
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in dem einen Schenkel des Reizleitungssystel;lls. Filr andere FaIle liegt nach 
SAHLll) die Annahme nahe, daB das erste Schallmoment der norma Ie 1. Ton ist, 
wahrend das zweite in der Austreibungszeit durch die in die Aorta oder Pulmo
nalis eindringende Pulswelle hervorgerufen wird. GEIGEL2) gibt auch an, daB 
man diesen Austreibungston neben dem intrakardialen Spannungston schon 
unter normalen Verhaltnissen hore, wenn man die ganze Herzprojektion ab
horche, von der Herzspitze bis zu den groBen GefaBen hin. In einem gewissen 
intermediaren Bezirk soIl die Spaltung nach GEIGEL immer horbar sein, wahrend 
dann von dieser Stelle aus nach oben der erste, nach unten der zweite Anteil 
des Doppelphanomens zurilcktrete. Je nach dem Zeitintervall spricht man von 
Spaltung oder Verdopplung und schlieBlich von einem sog. 3. Ton, wenn die 
erste der Schallerscheinungen als V orschlag erscheint, deutlich von dem 1. Ton 
abgetrennt und mit der Vorhofstatigkeit in ursachlichem Zusammenhang. 

Eine Spaltung oder Verdopplung des 2. Tons kommt sehr haufig vor und 
beruht auf einem ungleichzeitigen SchluB der beiuen semilunareu Klappen. 
J eder Faktor, welcher einer raschen diastolischen Drucksenkung im Ventrikel 
entgegenwirkt, verzogert den Eintritt des 2. Tons der betreffenden Herzhalfte, 
wahrend, wie von SAHLI naher ausgefilhrt wird, aIle Faktoren, welche die Druck
senkung begiinstigen, ihn beschleunigen. SAHLI halt es auch filr moglich, daB in 
manchen Fallen von V prdopplung oder Spaltung des 2. Tons eine eigentliche 
Neubildung eines Tons in. Spiele ist und nicht nur eine mangelhafte Koinzidenz 
der beidenleitigen Semilunarklappen. So ist es denkbar, daB unter Umstanden 
stark ausgebildete sekundare Elevationen (dikrote Welle, sog. Elastizitats
elevationen oder reflektierte Wellen) dps Aortenpulses einen ilberzahligen 2. Ton 
hervorrufen. Auch ein bei Mitralstenose neugebildeter diastolischer Mitral
klappenton kann zuweilen statt eines dreiteiligpn Rhythmus eine Verdopplung 
oder Spaltung des 2. Tons hervorrufen. 

Die normale Starke der Herztone wurde von VIERORDT 3 ) dadurch unter
sucht, daB verschiedene Holzscheiben zwischen Stethoskop und Auskultations
stelle gebracht wurden. Der lauteste Ton ist dabei der 1. Mitralton, dann folgen 
2. Pulmonalton, 1. Tricuspidalton, 2. Aortenton, 2. Mitralt0n, 2. Tricuspidalton, 
1. Pulmonalton, 1. Aortenton. Die Untersuchungen von BOOK 4) mit seinem 
Differentialstethoskop ergaben filr den 1. Mitralton, den 2. Aortenton und den 
2. Pulmonalton das Starkeverhaltnis 90 : 60 : 50 resp. 60 : 40 : 35. 

Unter pathologischen Verhaltnissen ist die Starke der Herzt6ne groBen 
Schwankungen unterworfen. Neben Veranderungen der Filllung und des intra
ventrikularen Druckes ist filr die Lautheit des 1. Herztons die anatomische 
Beschaffenheit der Mitralklappe von Wichtigkeit. Ahnliches gilt auch fUr den 
2. Herzton. Nach den untersuchungen von WIESEl}) verhalten sich Pulmonalis 
und Aorta verschieden. Der arterielle Druck, bei dem der 2. Aortenton und der 
2. Pulmonalton gleiche Starke, Hohe und Klangfarbe haben, ist filr die Lungen
arterie niedriger als filr die Aorta. Zur Verstarkung des 2. Pulmonaltons genilgt 
schon ein Druckzuwachs von 6-8 cm Wasser, wahrend zur Verstarkung des 
2. Aortentons 20-25 cm Wasser notig sind. 

Die Starke der Herztone steht auch in starker Abhangigkeit von der Lage 
des Herzens im Verhaltnis zu den bedeckenden Weichteilen. 

Das zeitl'iche Verhaltnis der Tone zu Kardiogra-m-m, intraventrikuliire-m Druck 
llnd Elektrokardiog-ra-m-m ist stark abhangig von der Empfindlichkeit der ver-

1) SAHLI: Lehrbuch. 6. Auf!., S. 396 ff. 1913. 
2) GEIGEL: Lehrb. d. Herzkrankh. 1923; Miinch. med. Wochenschr. 1906, S.17. 
3) VIERORDT: Monographie. Tiibingen 1884. 4) BOCK: Zitiert nach SAHLI. 
5) WIESEL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1911, S.102. 
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wandt.en Apparatur, namentlich auch <lavon, ob die sog. Initial vibrations mit
gerechnet werden oder nicht. 

Nimmt man sie als Beginn des 1. Herztons, so fallen die betreffenden 
Schwingungen, verglichen mit dem Kardiogramm, naturgemlW zeitlich mit den 
langsamen Schwingungen der Anspannungszeit zusammen, unter Beriicksich
tigung der mechanischen Latenzzeit von 0,02-0,03 Sekunde. Beriicksichtigt 
man die durch die Hohe ihrer Amplitude und Frequenz ihrer Schwingungszahl 
in erster Linie als Ton imponierende mittlere Zackengruppe, das eigentliche Ton
segment (HESS), so liegt der Beginn des Tons kurz nach dem Einsetzen der 
Austreibungsperiode. Der 2. Ton fallt mit der sog. AortenschluBzacke im Kardio
gramm zeitlich genau zusammen. 

Bei gleichzeitiger Registrierung der Herztone und des intra·ventrikuliiren 
Druckes [S. GARTENl )] tritt die erste flache Schwingung, die durch die Mikrophon
membran vermittelt wird, fast genau gleichzeitig mit dem Druckbeginn ein. 
Dementsprechend bringt auch F AHR2) die Initial vibrations zeitlich in exakte 
Ubereinstimmung mit der intraventrikularen Drucksteigerung. Die tiefste 
Stelle der sog. Incisur in der Ventrikeldruckkurve falIt fast genau mit dem 
Beginn des 2. Herztons zusammen. 

Die gleichzeitige Registrierung von Elektrokardiogramm und Druckverlauf 
im Ventrikel ergab GARTEN, daB der Druck im Ventrikel im Gegensatz zu friiheren 
Angaben [z. B. KARN 3)] bereits vor der Spitze der R-Zacke und nicht erst nach 
SchluB der R-Zacke beginnt. Dementsprechend fand GARTEN den Beginn des 
1. Herztons, namentlich bei diI'ekter Ableitung der Aktionsstrome vom frei
gelegt,en Herzen, vor dem Ende der R-Zacke. G. FAHR bestimmte den Beginn 
des 1. Herztons ebenfalls im aufsteigenden Schenkel von R, 0,01 Sekunde vor 
der Spitze von R und 0,02-0,03 Sekunde nach Beginn des Elektrokardio
gramms. 

Das Verhalten der Herztane bei Arhythmien hangt nicht nur von der Frequenz 
und dem Rhythmus der Ventrikelaktion ab, sondern in letzter Linie besonders 
stark von dem Grad der zustande gekommenen intraventrikularen Fiillung und 
dem intraventrikularen Druck. 

Besonders deutlich zeigt sich das bei ventrikularen Extrasystolen, wo die 
verfriihte Systole und geringe FiilIung der Ventrikel die Tonbildung stark be
eintrachtigen. Man hort wohl meist einen 1., haufig aber keinen 2. Ton. Immer
hin ist die iiberstiirzte Aktion des Herzens durch die Auskultatioll doch immer 
feststellbar, im Gegensatz zu den Uberleitungsstarungen, wo wahrend der Inter
mission iiber dem Herzen vollig Ruhe herrscht. Bei absoluter Irregularitiit der 
Ventrikelaktion (Vorhofflimmern) wechselt die Starke und der Timbre der Tone 
von Schlag zu Schlag entsprechend der regellos wechselnden Fiillung der Ven
trike!. 

Unter Pendelrhythmus versteht man einen Rhythmus der Herztone, bei 
welchem das Zeitintervall zwischen 1. und 2. Ton ungefahr gleich dem zwischen 
dem 2. und dem nachfolgenden 1. Ton ist. SAHLI4) halt es fUr moglich, daB diese 
Erscheinung mit einer pathologischen Verlangerung der Herzsystole, besonders 
einer Verlangerung der Anspannungszeit im Zusammenhang steht. Die An
spannungszeit verhalt sich allerdings im alIgemeinen nur wenig charakteristisch, 
und es fragt sich, wieweit eine Verlangerung der Anspannungszeit, deren Dauer 

1) GARTEN, S.: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.23. 1915. 
2) FAHR, G.: Heart Bd.4, S.147. 1912. 
3) KAHN: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.129, S.291 u. 597. 1909; Bd.133, 

S.597. 1910. 
') SAHLI: Lehrbuch Bd. I, S. 425. 6. Auf!. 1913. 
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normalerweise 0,03-0,06 Sekunde betragt, den ganzen Rhythmus so sehr zu 
verandern vermag, daB er den erwahnten pendelartigen Charakter erhalt. Wichtig 
ist jedenfalls fur das Zustandekommen eines Pendelrhythmus auch eine Ver
kurzung der Diastole. Ahnlich liegen die Dinge nach dem Urteil alterer Autoren 
auch bei der sog.Embryokardie. Diese Auffassung hat allerdings durch H. MULLER!) 
eine Korrektur erfahren: Bei hoher Herzfrequenz und niedrigem Blutdruck 
verschwinden in solchen Fallen die 2. Tone, so daB sich dann ingleichen Abstanden 
lauter 1. Tone folgen. 

III. Herzgerausche. 
1. Die Ursachen ihrer Entstehung. 

Es empfiehlt sich, ganz allgemein zwischen endokardialen nnd parakardialen 
Gerauschen zu unterscheiden. 

Fur die Erklarung der endokardialen Geri:iusche sind die Experimente mit 
von Fliissigkeit durchstromten Rohren von prinzipieller Bedeutung, wie sie von 
CORRIGAN, KIWISCH, HEYNSIUS, TH.WEBER, CHAUVEAU, MAREY, THANN, NOLET2) 
ausgefuhrt worden sind. 

Wenn in einer Glasrohre ab (Abb. 103) Wasser stromt, so geschieht dies bei 
geringer Stromungsgeschwindigkeit ohne daB der bei c Auskultierende ein Ge
rausch wahrnimmt. Bei erhohter Stromungsgeschwindigkeit hort der Beobachter 
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Abb. 103. Die Entstehung der Str6mungsgerausche. a und b Wasserleitung, c Stethoskop. 
(Nach SAHLL) 

bei c ein blasendes Gerausch von kontinuierlichem Charakter, wenn die Stromung 
eine kontinuierliche ist. Es geht daraus hervor, daB die StrOmungsgeschwindigkeit 
fUr die Entstehung von Gerauschen wesentlich ist. Weiterhin bekommt man 
bei c Gerausche, wenn dort eine Verengerung (2) oder eine Erweiterung (3) 
angebracht wird. Dasselbe ist der Fall bei 4, wo die Stromung aus einem engen 
auf ein weites Rohr trifft, oder umgekehrt. Es ist also ~lUBer der Stromungs
geschwindigkeit eine Anderung des Querschnitts des Strombettes fur die Er
zeugung von Gerauschen von Bedeutung. 

1) MULLER, H.: Volkmanns Samml. klin. Vortr. 1911, S.197/198. 
2) Vgl. SAHLI: Lehrbuch Bd. I, S.427. 1913. - ROSENSTEIN-ZIEMSSEN: Handb. d. 

spez. Pathol. u. Therapie Bd. VI. 
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Wenn die Flussigkeit yom engeren zum weiteren Querschnitt stromt, so 
entfaltet sie an der Ubergangsstelle eine Saugwirkung, die unterhalb die Wan
dungen aspiriert. Hierdurch vermindert sich die Differenz des Lumens, die 
Saugwirkung nimmt ab und die Rohrenwand schwingt wieder zuruck. Ober
halb kommt es gleichzeitig zu einer gegensatzlichen Bewegung der Wandung, 
weil durch die wechselnde Saugkraft bald mehr, bald weniger Flussigkeit aus 
dem engen Teil abflieBt. Durch die Veranderung des Lumens der Rohren ge
raten also die Wandungen in transversale Schwingungen, stromaufwarts und 
stromabwarts von der Stelle des Lumcnwechsels. Diese Vibrationen teilen sich 
ihrer Umgebung mit, gehen z. B. yom Herzen auf die Thoraxwand und die schall
registrierende Apparatur uber. 

Eine Zunahme der Stromungsgeschwindigkeit wird zweifellos unter den ge
gebenen Umstanden die Amplitude der Vibrationen erhohen. Gerausche werden 
leichter entstehen, wenn die Wandungen dunn sind, als wenn sie dick sind. Rauhig
keiten auf der inneren Oberflache der Rohren bewirken nach TH. WEBER durch 
die Vermehrung der Friktion, daB Gerausche leichter und schon bei einer ge
ringeren Geschwindigkeit der stromenden Flussigkeit zustande kommen. Je star
ker die Viscositat der Flussigkeit, um so weniger werden Gerausche entstehen. 

Neben transversalen Schwingungen der Rohrenwandung kommt es ferner 
noch zu Vibrationen, die unter dem EinfluB von W irbelbildungen an Stellen mit 
verandertem Querschnitt auftreten. SAHLI hebt hervor, daB diese Wirbel
bewegungen an sich mit stehenden Schwingungen nichts gemein habe-n. Die 
Wandungen schwingen, einmal angestoBen, in ihrer Eigenschwingungsfrequenz. 
Wirbel crzeugen fortgesetzte diskontinuierliche StoBe, und so schwingt auch die
Wand diskontinuierlich. 

Die Kombination von transversalen, stehenden Wandschwingungen mit 
Vibrationen diskontinuierlicher Art, durch die Wirbelbewegungen hervorgerufen, 
wird beim Herzen weiter auch dadurch kompliziert, daB die Klappen selbst 
unter dem Druck der vorbeistromenden Flussigkeit als zarte Membranen leicht 
in Schwingungen geraten. Sie verhalten sich nicht wie die Stimmbander oder 
die starren Locher einer Sirene, die periodisch Wasser durchtreten lassen und 
dadurch das Stromgebiet abwarts in sinusartige Schwingungen versetzen, son
dem konnen durch die StromstoBe selbst aus ihrer Gleichgewichtslage heraus
gebracht werden und mitschwingen. Dieser Vorgang muB auf die obengenannten 
transversalen Wandschwingungen stOrend einwirken und die Entstehung dis
kontinuierlicher Schwingungen von gerauschartigem Charakter, begunstigen. 

Die schallgebenden Schwingungen sind zweifellos in der Wandung der 
Rohren gelegen, den AnstoB empfangen die membranosen Wandteile aber 
immer von der zirkulierenden Flussigkeit. 

Unter den endokardialen Gerauschen gibt es in der Klinik solche, die als 
endokarditisch im engeren Sinn zu bezeichnen sind und sog. funktionelle (acci
dentelle, muskulare, relative) Gerausche. 

Die endokarditischen Gerausche finden sich bei anatomisch veranderter' 
Klappe, bei Stenose oder Insuffizienz derselben, je nachdem die abnormen Zu
stiinde an den Klappen bei der Offnung oder dem SchluB der Klappen in Er
scheinung treten. Die funktionellen Gerausche kommen bei intakten Klappen 
zustande, Z. B. wenn ihre Fixation von seiten der Papillarmuskeln nicht mehr 
in genugendem MaBe besorgt wird. Andererseits ist bei hydramischer Beschaffen
heit des Elutes die Gelegenheit zur Wirbelbildung bei der herabgesetzten Vis
cositat des Blutes eine besonders gute, die Stromungsgeschwindigkeit pflegt 
dabei ebenfalls erhoht zu sein; beide Momente geben die Erklarung fUr das 
haufige Zustandekommen der sog. anamischen Gerausche. 
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Die Entstehung der parakardialen Gerausche hat mit der Blutstromung 
an sich nichts zu tun. 

Es handelt sich dabei einmal urn die perikarditischen Gerausche, die beim 
Aneinanderreiben der entzundlich veranderten Perikardblatter zustande kommen. 
Sie konnen systolisch wie diastolisch sein, zeigen auch haufig einen dreiteiligen 
Rhythmus, wobei die dritte Schallerscheinung der Vorhofsaktion entspricht 
odeI' der protodiastolischen Fullung del' erschlafften Ventrikel. 

Weiterhin gibt es auch in diesel' Gruppe del' parakardialen Gerausche sole he 
accidenteller Natur. Es sind das Gerauscherscheinungen ohne jede anatomische 
krankhafte Veranderung am Herz oder Herzbeutel, die auch als kardiopulmonale 
oder kardiosternale Reibegerausche bezeichnet werden konnen. Je nach dem 
Dehnungszustand der Lungen erzeugt die Aktion des Herzens gelegentlich solche 
Gerausche; von besonderer Haufigkeit sind die liber del' Pulmonalarterie wahrend 
der Exspiration horbaren systolischen Gerausche, ,vobei der Conus pulmonalis 
an der Hinterwand des Sternum anpulsiert. 

2. Daten tiber Schwingungsfrequenz, Starke, Charakter, Fortleitung 
der Herzgerausche. 

Der Charakter der einzelnen Gerausche zeigt groBe Mannigfaltigkeit, vom 
rauhen Kratzen, Schaben uber sanftere, blasende, bis zu den feinsten singenden 
Gerauschen. Die letzteren konnen unter Umstanden einen tonahnlichen Cha
rakter haben mit dem Uberwiegen eines bestimmten Grundtons; bei der groBen 
Mehrzahl del' Herzgerausche uberwiegen abel' die Obertone, auBerdem erfolgen 
die Schwingungen durchaus aperiodisch und zeigen so den ausgesprochenen 
Charakter akustischer Gerausche. 

Wahrend die Herztone durch bestimmte Vokale (u, 0, a) nachgeahmt 
werden konnen, entspreuhen die Herzgerausche mehr den Konsonanten, vom 
rollenden Rbis zu den Zischlauten S, Sch, gelegentlich auch vom Charakter 
des Ch. 

Die Analyse der Schwingungsfrequenz del' Konsonanten staBt naturgemaB 
auf viel groBere technische Schwierigkeiten als die del' Vokale. 

Die photographische Registrierung del' geflusterten Vokale ergab O. WEISS 
folgende Werte: 

U 550 Schwingungen pro Sekunde 
o 600 
A 700 
E 2000 
I 2200 

Bei Registrierung des Sch kam O. WEISS1) auf eine Schwingungsfrequenz 
von 300-4500, die kleinen unperiodischen Oscillationen mitgerechnet. Fur 
das S gibt er Werte an von 150-6000. 

FR. MULLER2) untersuchte die Atemgerausche mit seinem Resonanzstetho
skop. Die Ergebnisse diesel' Untersuchungen sind auch da, wo es sich urn die 
Herzgerausche handelt, von Interesse, weil del' Charakter vieleI' Herzgerausche 
groBe Ahnlichkeit mit dem Ch des BronC'hialatmens odeI' dem F des Vesicular
atmens zeigt. Fur das Ch liegt die Schwingungsfrequenz nitch FR. MULLER in 
Hohe der zweigestrichenen Oktave, entsprechend 500-1000 Schwingungen, 
ragt noch in die eingestrichene Oktave hinein und verhiilt sich also wie das Ch, 
dessen Frequenz nach v. BEZOLD zwischen g" und g'" (775-1550 Schwingungen) 

1) WEISS, 0.: Zeitschr. f. bioI. Technik Bd. 1, S.49. 1908; Pfliigers Arch. f. d. ges. 
Physio1. Bd. 123, S.341. 1908; Zentralb1. f. Physio1. Bd.21, S.619. 1907. 

2) MULLER, FR.: Kongr. f. inn. Med. Bd.28, S.181. 1911. 
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liegt. Das Vesicularatmen scheint wesentlich tiefer zu liegen, in Hohe der groBen 
Oktave bis in die oberste Lage der Kontraoktave (64-128 Schwingungen). 
Klingende Rasselgerausche verhielten sich ahnlich wie Bronchialatmen, nicht
klingende Rasselgerausche zeigen eine erheblich niedrigere Schwingungsfrequenz. 

Ausgedehnte Untersuchungen sind auch von WIERSCH1) vor ailem mit 
Telephonen ausgefuhrt worden, zur Ubertragung der fur das deutliche Sprechen 
wichtigen Zischlaute. Wahrend die Vokale durch das Zusammenwirken von 
Tonen mit relativ niedriger Schwingungszahl entstehen, resultieren die Zisch
laute erst aus auBerordentlich viel hoheren Schwingungszahlen. Die Zischlaute 
sind auch gegenuber Vokalen stets leisere Schailerscheinungen. Mit dem KONIG
schen Flammenapparat kam WIERSCH zu dem Ergebnis, daB die beim Sprechen 
gebildeten Zischlaute. wenn man von ihren tiefsten Partialtonen absieht, welche 
lediglich infolge Resonanz der MundhOhle beigemischt sind, eine Schwingungs
zahl besitzen, welche minimal derjenigen des Grundtones der r~uftsaule einer ein
seitig gedeckten Pfeife von ca. 14 mm Lange entspricht, maximal aber im Be
reich der Unhorbarkeit liegt. WIERSCH erwahnt das Zirpen vieler Orthoptera 
und das Schaumen einer Flussigkeit, bei del' durch das Zerplatzen kleinster 
Blaschen die Laute Sch, eh, S entstehen. Das menschliche Ohr ist zur Auf
nahma von Tonen sehr hoher Schwingungszahl sehr geeignet, denn die verschieden
artigen Krummungen des auBeren Ohrs sind als Trager von Luftsaulen geringer 
Lange Resonatoren sehr hoher Eigentone, die in der Tonlage der Konsonanten
schwingungen liegen. Fur die graphische Registrierung sind die technischen 
Schwierigkeiten aber unter diesen Umstanden naturlich sehr groBe. 

Man war fruher, wie SAHLI2} aueh erwahnt, vielfach geneigt, die diagnostisehe 
Bedeutung des Timbres, des Schallcharakters der endokardialen Gerausche, zu 
uberschat7:en und daraus Sehlusse zu ziehen auf die Beschaffenheit der ver
anderten Klappe, evtL auch auf den Grad eines Klappenfehlers. Es hat sich 
jedoch gezeigt, daB aile SchluBfolgerungen daraus, ob ein Gerausch rauh schabend 
oder weich blasend oder ob es musikaliseh pfeifend oder singend ist, sehr truge
risch sind. Es hangt dieser spezielle Charakter eines Gerausches so sehr von 
Zufalligkeiten der Konfiguration der ladierten Klappe ab, daB man es in der 
Klinik im allgemeinen als wenig wichtig betraehtet, welche der erwahnten 
Eigenschaften an einem Gerausch zu konstatieren ist. Auch die Lautheit der 
Gerausehe besitzt keine wesentliche Bedeutung, die starksten Klappenstenosen 
kommen gelegentlich ohne jede Gerauschbildung zur Beobachtung, weil die 
Stromungsgeschwindigkeit des Blutes unter soleh!:'n Umstanden nieht mehr ge
niigt, um ein Gerii.usch hervorzubringen. 

Die uber einer Klappe entstandenen Gerausche werden mehr oder weniger 
stark nach ihrer Umgebung fortgeleitet, im Herzen selbst und auch nach auBen, 
wo man sie auskultiert. 

Die Fortleitung der endokardialen Gerausche erscheint abhangig vom Quer
schnitt des vibrierenden Herzabsehnitts und der Stromungsriehtung des zirku
li~renden Blutes. Wie bei jedem Rotationsvorgang rotieren die auBen gelegenen 
Teilchen mit der groBten Geschwindigkeit, so daB die unter dem EinfluB von 
Wirbeln zustande gekommenen Vibrationen der Herzwandung uber einem 
groBeren Qu!:'rsehnitt starker in Erscheinung treten als uber einem kleineren. 
Dazu kommt, daB die Drueksehwankungen uber einem groBeren Querschnitt, 
entsprechend dem Gesetz der hydraulischen Presse, stalker sind als iiber einem 
kleinen Quersehnitt, die Wandschwingungen sind dort also intensiver. Fur die 
Fortleitung der Gerausche ist ferner von Bedeutung, daB der Wirbelfaden, die 

1) WIERSCH: Ann. d. Physik Bd. 17, N. F. S.999. 1905. 
2) SAHLI: Lehrbuch Bd. I, S.432. 1913. 
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Achse des Wirbels, von der stromenden Fliissigkeit mitgenommen und samt 
den urn ibn rotierenden Fliissigkeitsteilchen wie ein biegsamer Schlau~h fort
gerissen wird, ohne daB sich die in ihm enthaltenen Teilchen mit den anderen 
vermischen. Daraus ergibt sich der klinisch wichtige Grundsatz, daB die Fort
leitung der endokardialen Gerausche in der Richtung des Blutstromes eine be
sonders ausgiebige ist. 

Nach au Ben hin haben die Gerauschschwingungen wie die der Tone die 
Weichteile des Thorax zu durchdringen und gelangen dann zu dem schall
perzipierenden Apparat. Die Geschwindigkeit der Schalleitung spielt bei der 
wenige Zentimeter betragenden Distanz zwischen Klappell und Thoraxober
flache keine groBere Rolle. Wenn man fiir Muskulatur schatzungsweise eine 
Schallgeschwindigkeit von 500 m pro Sekunde annimmt, so legt der Schall die 
Strecke von 5 cm in 0,01 Sekunde zuriick. Wichtiger ist das schlechte Schall
leitungsvermogen der Weichteile und der Lunge. Auf S.270 ist schon darauf 
hingewiesen worden, daB feine, porose Stoffe der Fortleitung von Schallwellen 
groBen Widerstand entgegensetzen. Schnee verschluckt den Schall bekannt
lich sehr stark. Man sieht deshalb bei Inspiration, wo das Herz von Lunge 
iiberlagert wird, endokardiale Gerausche oft vollig verschwinden. 

3. Das zeitliche Verhaltnis der Herzgerausche zu den Herztonen. 
Systolische Gerausche sind enctokardialen Ursprungs, entsprechen einer 

Insuffizienz der Atrioventrikularklappen oder einer Stenose der Semilunar
klappen, oder aber sie sind parakardialer Art. 

Bei Mitralinsuffizienzen muB der Gerauschbeginn mit dem systolischen 
Druckanstieg im Ventrikel zeitlich zusammeufallen, man sieht auch in den 
registrierten Kurven in solchen Fallen die langsamen Schwingungen der An
spannungszeit ersetzt durch .£requente unregelmaBige Oscillationen. Bei Stenose 
der Aortenklappen wie auch bei den parakardialen systolischen Gerauschen be
ginnt das Gerausch erst mit der Austreibungszeit. Wahrend bei Mitralgerauschen 
der 1. Ton meist durch das Gerausch ersetzt erscheint, kann man bei den letzt
erwahnten Gerauschen gelegentlich ein kurzes Zeitintervall zwischen Ton und 
Gerauschbeginn eingeschaltet finden. 1m Hinblick darauf, daB das Maximum 
des 1. Tons auch mit der Austreibungszeit zusammenfallt, pflegt die Trennung 
von Ton und Gerausch aber meist zu fehlen. JOACHIM und WEISSl) fanden fiir 
das Intervall zwischen Gerauschbeginn und Carotispuls bei der Mitralinsuffizienz 
12,5-15 Hundertstelsekunden, bei anamischen Gerauschen 8-9 Sekunden, bei 
der Aortenstenose 8 Sekunden. 

Die diastolischen Gerausche, soweit sie in die Protodiastole fallen, sollten 
der Theorie nach ebenfalls bei Aorteninsuffizienz und bei Mitralstenosen einen 
verschiedenen zeitlichen Beginn aufweisen, weil die insuffiziente Semilunarklappe 
das Blut sofort mit nem Einsetzen des Erschlaffungsvorgangs n:wh dem Ven
trikel durchtreten laBt, wahrend bei der Mitralstenose der Gerauschbeginn 
mit der Einstromungswelle, nach Ablauf der Verharrungszeit, zusammenfallen 
miiBte. Das Ohr vermag diese Differenzen nur selten wahrzunehmen, und die 
Registrierungsmethoden geben in der Hinsicht auch keine sicheren Anhaltspunkte. 

Eine lebhafte Diskussion hat sich in den letzten Jahren iiber den zeitlichen 
Beginn des prasystolischen Gerausches bei Mitralstenosen entsponnen [vgl. 
H. SAHT,I2), W. WEITZ3)]. Entgegen der alteren Auffassung, wonach die pra-

1) WEISS u. JOACHIM: Kongr. f. inn. Med. 1908, S. 659. - JOACHIM: Zeitschr. f. bioI. 
Technik Bd.l, S.58. 1908. 

2) SAHLI, H.: Lehrbuch Bd. I, S. 441. 1913. 
3) WEITZ, W.: Ergebn. d. inn. Med. Bd.22, S.402. 1922; Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd. 134, S. 153. 1920. 
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systolische Vorhofskontraktion als Ursache fur das Einsetzen des fraglichen 
Gerausches zu betrachten sei, vertreten BROCKBANKl ), W . WEITZ2) u. a. die 
Ansicht, es handle sich hier nicht urn einen prasystolischen, sondern einen 
systolischen Vorgang. Der bei Mitralstenose durch seinen harten Schallcharakter 
ausgezeichnete 1. Ton ware nach BROCKBANK nicht wie in der Norm dem Be-

Abb. 104. Herztone und Elektrokardiogramm bei einem Fall von Mitralstenose. Aufge
nommen im V. Intercostalraum, vordere AxilJarlinie. Deutliches prasystolisch-diastolisches 

Gerausch (M). (Nach Th. LEWIS.) 

ginn der Herzsystole gleichzusetzen, sondern wurde verspatet auftreten. BROCK
BANK machte darauf au{merksam, daB man ein Crescendogerausch kunstlich 
erzeugen kann, wenn man durch einen Gummischlauch blast und das Lumen 
desselben mit den Fingcrn oder der Zunge p16tzlich verschlieBt. BROCKBANK 
hat auch Versuche mit Flussigkeitsstromungen vorgenommen unter Anwendung 

Abb. 105. Derselbe Fall. Die Herztonkurve F/2 Zoll weiter nach dem Sternum zu auf
genommen. Kein diastolisches Gerausch. Der 1. Ton nicht verspatet. 

bestimmt geformter Gummiventile, deren Starre genugend war, urn im Anfang 
der gegen das Ventil gerichteten Flussigkeitsstromung das Ventil insuffizient 
erscheinen lassen, wahrend dann unter zunehmendem Druck der Stromung 
sich das Venti! verengert und dann p16tzlich zusammenklappt. Nach BROCK-

1) BROCKBANK: Monogr. Edinburgh u. London 1899. - Brit. med. journ. 1909,28. Aug. 
2) WEITZ, W.: Med. Klinik 1919, S. 4; Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, S. 149. 1920. 
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BANK bietet eine stenosierte Atrioventrikularklappe analoge Verhiiltnisse dar, 
vorausgesetzt, daB sie gleichzeitig insuffizient ist und eine gewisse Starre besitzt. 
In diesem Fall ragt die Klappe im Beginn der Systole kegelformig in die Ven
trikelhohle hinein, so daB beim Beginn der Ventrikelkontraktion etwas Blut 
durch die Klappe in den Vorhof zuriickflieBt. 1m Verlauf der Systole wird der 
Kegel der Klappe mehr und mehr zusammengepreBt, die Offnung verengert 
sich progressiv und infolgedessen nimmt das Gerausch nach BROCKBANK einen 
Crescendocharakter an. SchlieBlich kommt es zum KlappenschluB, der aber 
nicht, wie normalerweise, im Anfang der Systole, sondern in deren Mitte ver
lagert erscheint. 

Die BROCKBANKSche Theroie hat vor allem durch TH. LEWISl) unter An
wendung der EINTHOvENschen Registriermethode eine genaue Nachpriifung er
fahren. Die beigegebenen Abbildungen zeigen die Aufnahme des Gerausches 
einmal (Abb. 104) im 5. Zwischenrippenraum, vordere Axillarlinie, wo ein kurzes, 
prasystolisches Gerausch horbar war, und andererseits (Abb. 105) bei demselben 
Fall die Aufnahme iiber einem Punkt, der 11/2 Zoll innerhalb davon gelegen 
war und kein diastolisches Gerausch horen lieB. Man sieht, wie auch aus den 
iibrigen Untersuchungen von LEWIS hervorgeht, daB der 1. Ton zu ganz nor
maIer Zeit einsetzt, zusammenfallt mit dem Gipfel von R im Elektrokardio
gramm. Das fragliche Gerausch liegt also zweifellos prasystolisch. 

Die BROCKBANKSche Ansicht ist nicht berechtigt, soweit es sich um den 
zeitlichen Beginn des Mitralstenosengerausches handelt. Das Crescendo der 
Mitralstenosengerausche scheint iiberhaupt eine akustische Tauschung zu sein; 
in den von LEWIS publizierten Kurven nimmt die Amplitude der "Crescendo" 
gerausche bald zu, bald abo Die starke Akzentuation des 1. Tons tauscht ein 
Crescendogerausch vor, auch wenn bei der Registrierung von einer progressiven 
VergroBerung der Amplituden nichts zu sehen ist. D. GERHARDT2) hat auf 
diesen Punkt zuerst hingewiesen. So erklart es sich, warum auch bei fehlender 
Vorhofsaktion (Vorhofflimmern) gelegentlich Gerausche mit deutlicher pra
systolischer Verstarkung wahrnehmbar sind. Wenn das vorhandene diastolische 
Gerausch an den 1. Ton heranreicht, so bekommt es in der Prasystole Crescendo
charakter; liegt das Ende des Gerausches mitten in der Diastole, yom 1. Ton 
durch ein gewisses Zeitintervall getrennt, so fehlt die prasystolische Verstarkung. 

I) LEWIS, TH.: Heart Bd.4, 8.241. 1912. 
2) GERHARDT, D.: Munch. med. Wochenschr. 1912, Nr.50. 
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1. Herzgro6e. 
Die alte klinische Betrachtungsweise der Herzkrankheiten war ganz iiber

wiegend gegriindet auf die durch die pathologische Anatomie vermittelte An
schauung, daB VergroBerung des Herzens die Folge einer Schadigung irgend
welcher Art, also ein Zeichen von Herzschwache sei. Daher das groBe, besonders 
im Unterricht betatigte Interesse der Klinik, die HerzgroBe am kranken Menschen 
genau ermitteln zu konnen. . 

20* 
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Voraussetzung dabei war die stillschweigend gemachte Annahme, daB das 
gesunde ausgewachsene Herz eine unabanderliche GroBe besitze, eine Ausdeh
nung in frontaler Richtung, die man mangels anderer MeBverfahren durch 
Tasten des SpitzenstoBes und durch Perkutieren ermittelte und in Beziehung 
zu bestimmten Linien auf der vorderen Brustwand setzte - topographische 
Perkussion. Diese Anschauung von der normalen HerzgroBe konnte sich wieder
urn auf die pathologische Anatomie stiitzen, einerseits auf den wenig verander
lichen Situs des gesunden Herzens in der Leiche und die Vergleichbarkeit seines 
V olumens mit der FaustgroBe des betreffenden Menschen, andererseits auf die von 
THOMA und MULLER aufgedeckten regelmaBigen Gewichtsbeziehungen zwischen 
Herz- und Korpermasse. 

Eine Trennung des klinischen Begriffes HerzgroBe nach Muskelmasse 
und Inhalt bzw. Weite der HerzhOhle konnte die Klinik im allgemeinen nicht 
scharf durchfiihren und entbehrte sie beim gesunden Herzen urn so weniger, als 
bei diesem beide Dinge als Hand in Hand gehend angenommen werden durften: 
groBere Korpermasse, groBere Blutmenge, groBere Herzweite und groBere 
Muskelmasse, und umgekehrt. 

Die Annahme einer unabanderlichen Proportion zwischen HerzgroBe und 
Korpermasse fiihrte logischerweise zu der Vorstellung, daB ein in der GroBe 
deutlich nach oben oder unten abweichendes Herz irgendwie minderwertig sein 
mtisse. Diese Anschauung hat zwar durch die weitere Entwicklung der Herz
diagnostik wesentliche Einschrankungen erfahren, gilt aber im groBen und 
ganzen doch noch als zu Recht bestehend [WENCKEBACH1), KAUFMANN2)]. Nur 
darf nicht umgekehrt geschlossen werden, daB ein Herz von normal erscheinenden 
AusmaBen deswegen auch gesund sein mtisse. 

Daneben hat sich mehr und mehr die Erkenntnis durchgesetzt, daB in Ver
anderungen der Form des Herzens funktionelle Storungen frtiher zum Ausdruck 
kommen als in Veranderungen der GroBe [KRAUS3), OTTEN 4)]. Letzten Endes 
sind aber Formveranderungen durch Veranderungen der Weite einzelner Herz
abschnitte bedingt und weisen damit unmittelbar doch wieder auf die Bedeutung 
der GroBenverhaltnisse hin. 

Wir sind auf diesem Gebiete genau tiber die Bedeutung grober Formverande
rungen als Ausdruck grober Funktionsstorungen unterrichtet, weniger zuverlassig 
hingegen tiber die Deutung feinerer Formschwankungen, die zum Teil in Ab
hlingigkeit von allgemeinen Entwicklungsformen (Wachstumstypen) noch ins 
Bereich des Physiologischen, zum Teil aber in Abhangigkeit von besonderen 
Konstitutionsanomalien (Lymphatismus, konstitutionelle Kreislaufschwache 
usw.) schon mehr ins Bereich des Krankhaften gehoren. Man wird hier auch 
noch nach innigeren Beziehungen zwischen Form des Herzens und Form seiner 
Arbeit [WEIZSACKER5)] zu suchen haben. 

Die Frage: Gibt es eine normale HerzgrofJe1, d. h. hat das in jeder Richtung 
gesunde Lebewesen, auch das Tier, ein Herz von ganz bestimmten AusmaBen1, 
ist in neues Fahrwasser geraten, seit die Rontgenuntersuchung Verfahren an die 
Hand gegeben hat, die die HerzgroBe am Lebenden genauer ermitteln lassen 

1) WENCKEBACH, K. FR.: Uber Herzkonstatierung. Med. Klinik 1916, Nr.IS. 
2) KAUFMANN, R.: "Ober Herzerweiterungen. Wien. klin. Arch. f. inn. Med. Bd. I, 

S.2II. 1920. 
3) KRAUS, FR.: Einiges tiber funktionelle Herzdiagnostik. Dtsch. med. Wochenschr. 

1905, S.1, 52 u. 90. 
4) OTTEN, M.: Die Bedeutung der Orthodiagraphie. Arch. f. klin. Med. Bd. 105, 

S. 370. 1912. 
5) v. WEIZSACKER: Uber das Prinzip der Beziehung zwischen Muskelmasse usw. Dtsch. 

Arch. f. klin. Med. Bd. 133. 1920. 
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als dies friiher moglich war. Die Frage ist, je weiter man sie verfolgte, um so 
verwickelter geworden. Folgendes darf gegenwartig als feststehend gelten. 

1. Das Herz wachst, solange der Korper an Masse zunimmt. Es wachst 
aber noch iiber die im mittleren Lebensalter erreichte Hochstgrenze der Massen
entwicklung hinaus, abhangig von Einwirkungen des Alters (GefaBverande
rungen!), die an der Grenze von Physiologisch und Pathologisch stehen diirften 
[MORITZ DIETLEN, GROEDEL1) u. a.]. Die Entwicklung der HerzgroBe ist also 
abhangig von der Entwicklung der Korpermasse; der EinfluB des Langenwachs
tums tritt hinter den der reinen Massenzunahme vollstandig zuriick. Bei diesel" 
hat nicht die Masse an sich, sondern die Entwicklung der Muskulatur maB
gebenden EinfluB. Schwerarbeiter haben bei gleichem Durchschnittsgewicht 
groBere Herzen als Leichtarbeiter [SCHIEFFER2) und BREZINA3)]. Besonders trai
nierte Sportsleute erreichen wieder groBere Herzen als nichttrainierte (vgl. S. 331). 

Insofern als Entwicklung der KorpergroBe, der Korper- und Muskelmasse, 
besonders in ihrem gegenseitigen Verhaltnis die Verfassung eines Menschen dar
stellen, kann man von Abhiingigkeit der Herzgrof3e von der Karperverfassung oder 
Gesamtentwicklung sprechen (DIETLEN). Diese Abhangigkeit ist eine dauernde. 
Sie bedingt die Unveriinderlichkeit der HerzgroBe nach abgeschlossener Ent
wicklung [Zahlenbeispiele bei DIETLEN und DEUTSCH und KAUF4)]. 

Die Giiltigkeit der Beziehung zwischen HerzgroBe und Korpergewicht am 
Lebenden, die in Ubereinstimmung mit den anatomischen Ergebnissen und mit der 
Tatsache steht, daB auch das Schlagvolumen in der Ruhe vom Gewicht bestimmt 
ist, scheint durch eine Arbeit von K AUp5) schwer erschiittert zu sein. KAUP kommt 
durch Berechnungen an einem von RAuTMANN6) verarbeiteten Material von 
flugdienstfiihigen Soldaten zu dem Ergebnis, daB HerzgroBe und Korpergewicht 
(sowie KorpergroBe) in keiner Wechselbeziehung stehen, daB dagegen ein klarer 
Zusammenhang zwischen dem HerzgefiiBsystem und der Langenbreitenentwick
lung, ausgedriickt in dem Index P/L2 oder Q/L, vorhanden ist. Die Griinde, 
aus denen ich KAUP nicht folgen kann, sind an anderer Stelle eingehend dar
gelegt. Trotzdem bin ich iiberzeugt, daB der Index von KAUP fiir weitere For
schungen auf unserem Gebiet sehr wichtig ist. 

2. Starkere Veriinderungen des Korpergewichts gehen bei experimentellen 
[SCHIEFFER7), E. MEYER, DIETLEN] und klinischen Beobachtungen [E. MEYERS) 
DIETLEN, LANGE und FELDMANN 9)] mit deutlichen Schwankungen der Herz
groBe einher. Das Herz nimmt an allgemeiner Atrophie und an Aufmastung teil, 
offenbar doch in starkerem Grade, als dies nach den alten Untersuchungen von 
C. VOlT anzunehmen war. Es handelt sich jedoch dabei weniger urn Verande
rungen im Muskelbestand als um solche in der Fiillung des Herzens durch Ver
anderungen der Gesamtblutmenge. Wenn solche, experimentell gesetzte, ein ge-

1) Ausfiihrliche Literatur bei DIETLEN, vgl. S.306. 
2) SCIDEFFER, K.: tIber den EinfluB der Berufsarbeit. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd. 92, S. 383. 1908. 
3) BREZINA, E.: tIber das Herz der Schwerarbeiter. Arch. f. Hyg. Bd. 95, S. 351. 

1925. 
4) DEUTSCH, F. U. E. KAUF: Herz und Sport. Urban & Schwarzenberg 1924. 
0) KAUP, J.: Untersuchungen iiber die Norm. Miinch. med. Wochenschr. 1922, S. 189. 
6) RAUTMANN, H.: Untersuchungen iiber die Norm. VerOff. a. d. Kriegs- u. Konstitu-

tionspathol. Bd. 2, S. 1. }921. 
7) SCIDEFFER, K.: Uber den EinfluB des Ernahrungszustandes. Dtsch. Arch. f. klin. 

Med. Bd.92, S.54. 1907. 
8) MEYER, E.: tIber HerzgroBe und BlutgefaBfiillung. Klin. Wochenschr. 1922, S. 1. -

MEYER, E. u. SEYDERHELM: Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1921. 
9) LANGE U. FELDMANN: HerzgroBenverhaltnisse bei Sauglingen. Dt8Ch. med. Wocheu

schrift 1921, S. 960. 
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wiBSes MaB iiberschreiten, laBt sich das Herz rasch vergroBern und verkleinern 
[DE LA CAMP, SCIDEFFER und DIETLEN, E. MEYER und SEYDERHELM, HOLMAN 
und BECK 1)]. Die quantitativen Verhiiltnisse sind in Versuchen von BURTON
OPITZ!!) sowie in denen von HOLMAN und BECK genauer studiert worden. 
Die durch intravenose Zu- und Abfuhr von Fliissigkeit (physiologischer NaCI
Losung, Normosal, Blut) erzielten Volumschwankungen sind aber recht vor
iibergehender Art, weil ein rascher Ausgleich zwischen GefaBen und Geweben 
stattfindet und weil bei Infusion zu groBer Blutmengen Lungenodem eintreten 
kann (eigene Beobachtungen sowie HOLMAN und BECK). Gummilosung scheint 
etwas langer im GefaBsystem zu verweilen (MEYER und SEYDERHELM). Nur 
bei Schiidigung des Herzmuskels durch chronische Oligo- und Hydramie mittels 
oft wiederholter Blutentziehungen kommt es zu dauernder Erweiterung des 
Herzens, zu myogener Dilatation. Beobachtungen der Klinik sprechen in glei
cher Richtung. 

Die HerzgroBe ist also in ausgesprochenem MaBe von der Fiillung abhiingig, 
aber die HerzgefaBhOhle besitzt ein deutliches Bestreben, ihre Fiillung konstant 
zu halten. Bekommt die linke Kammer und damit der groBe Kreislauf dauernd 
zu wenig Blut, z. B. infolge einer intrakardialen Fistel, wie in den Versuchen 
von HOLMAN und BECK, so scheint durch reaktive Vermehrung der ganzen 
Blutmenge der Ausfall fur die linke Kammer wieder ausgeglichen zu werden. 

Dauernde VergroBerung des ganzen Herzep.s ist beobachtet bei "Kurz
schluB" zwischen einem groBeren Teil des arteriellen und venosen GefaBgebietes, 
z. B. bei arteriovenosen Aneurysmen nach SchuBverletzung. So in den kli
nischen Beobachtungen von FREy3), sowie von EpPINGER, KISCH und SCHWARZ4). 
Letztere haben sowohl an ihrem klinischen Fall, wie experimentell den Nach
weis geliefert, daB die HerzvergroBerung wieder verschwindet, wenn der peri
phere KurzschluB und damit die Beschleunigung des Blutumlaufes wieder be
seitigt wird. Sonst scheint dauernde HerzvergroBerung durch dauernde Blut
vermehrung - echte Plethora, wie sie die pathologische Anatomie (BOLLINGER) 
und Klinik (J. BAUER) seit langem annimmt - bei dauernder Luxuskonsump
tion zustande zu kommen. Doch durften dabei noch andere Umstande als die 
einfache Vermehrung der Blutmenge mitspielen (KREHL). (Vgl. auch S. 346). 

Dagegen sind Anderungen in der Verteilung der Blutmenge von deutlichem 
EinfluB auf die HerzgroBe. Wir kennen solche physiologischer und pathologischer 
Art. Das Wichtigste, was in dieser Hinsicht bekannt ist, muB etwas ausfiihrlicher 
behandelt werden, weil es fur spatere Erorterungen grundlegende Bedeutung hat. 

Die Venen der hangenden Arme und der Beine des Menschen schwellen bei 
aufrechter Stellung deutlich an. Es wird also bei aufrechter Stellung eine groBere 
Blutmenge in den abhangigen Venen angesammelt und voruhergehend dem 
Kreislauf entzogen. Ganz neuerdings haben ATZLER und HERBST5 ) festgestellt, 
daB an dem in einem Plethysmographen liegenden FuB des Menschen beim 

1) HOLMAN, EMILE U. CLAUDE S. BECK: "Uber physiol. Veranderungen im Kreislauf 
infolge von t};xperiment. Eingriffen. I. Die Wirkung einer intrakardialen Fistel. II. Die Wir
kung einer Anderung der gesamten Blutmenge. Journ. of expo med. Bd.42, Nr.5. S.661 
u. 681. 1925. (Zitiert nach Kongr.-Zentralbl. Bd. 42, H. 3, S. 209. 1926.) 

2) BURTON-OPITZ: The function. capac. of the heart. Journ. of the Americ. med. 
assoc. Bd.78, S.1377. 1922. 

3) FREY, W.: Das Verhalten des HerzgefaBsystems bei der Kompression arterio
ven6ser Aneurysmen. Miinch. med. Wochenschr. 1919. S. 1106. 

4) EpPINGER, KISCH und SCHWARZ: Beeinflussnng des Herzschlagvolumens und der 
Herzgr6Be durch "KurzschluB" zwischen der arterielIen und venosen Strombahn. Klin. 
Wochenschr. 1926. S. 781. 

5) ATZLER u. HERBST: Die Schwankungen des FuBvolumens. Zeitschr. f. d. ges. expo 
Med. Bd. 38, S. 137. 1923. 
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Sitzen und Stehen eine deutliche Volumzunahme eintritt. Die Kubikwurzel 
aus der Zunahme ist gleich der Hohe der Blutsaule, die auf den GefaBwandungen 
der unteren Extremitat lastet. Das Maximum der Zunahme wird nach zwei 
Stunden erreicht. Beobachtungen mit dem Capillarmikroskop erganzen diese 
Feststellungen. Am FuB des stehenden Menschen werden langerdauernde Stasen 
und groBere Verlangsamung der Blutstromung in den Capillaren beobachtet 
als beim liegenden Menschen. PARRISIlJS und WINTERLINl), die diese Erschei
nung beschrieben haben, erblicken in ihr einen automatisch-reflektorischen 
AbschluB gegen statisch bedingte Uberfullung. Der Pulsdruck des stehenden 
Menschen ist durchschnittlich kleiner als der des liegenden Menschen [DIETLEN2), 
SCHNEIDER und TRUESDELL 3)], und zwar hauptsachlich infolge Steigen des 
diastolischen Druckes. Dber die zum Teil entgegengesetzten Verhalnisse beim 
Kniehang berichten SCHOTT und SPATZ4). Beim Hunde sinkt der Blutdruck in 
Carotis und Femoralis, wenn das Tier mit dem Vorderkorper gehoben, er steigt 
umgekehrt, wenn es mit dem Hinterkorper gehoben wird [CYBULSKI5 )]. 

Die Tatsache der Blutverschiebung durch Lagewechsel ist bei dem nicht an 
aufrechte Haltung gewohnten Tiere uberhaupt besonders ausgesprochen und 
tritt auch ein, wenn die Lageveranderung passiv herbeigefiihrt wird [ERLANGER 
und HOOKER, BARACH und MARKS, CAVAZZANI5 )]. So verkleinert sich z. B. bei 
einer in aufrechter Stellung auf ein Brett mit dem Kopf nach oben gebundener 
Schlange der venose ZufluB zum Herzen ganz erheblich [L. HILL5)]. 

Uber die GroBe der Blutverschiebung liegen in den bekannten Balanzier
versuchen von Mosso am Menschen Berechnungen vor, die eine Differenz von 
100-260 ccm ergaben. Sie diirften in vielen Fallen gewiB noch groBer sein. 

Mancherlei Beobachtungen sprechen dafiir, daB den statisch bedingten 
Blutverschiebungen bei Lagewechsel reflektorisch einsetzende GefaBverenge
rungen entgegenwirken, namentlich solche von seiten der BauchgefaBe (L. HILL). 
Aber sie reichen selbst bei dem an aufrechte Stellung gewohnten Menschen 
nicht aus, urn solche Verschiebungen ganz auszugleichen. Ware dies der Fall, 
so muBte bei unveranderter Frequenz das Schlagvolumen, bei steigender Frequenz 
in aufrechter Stellung wenigstens das Minutenvolumen in beiden Stellungen das 
gleiche sein. 

Beim Tiere scheinen entsprechende Bestimmungen noch nicht vorzuliegen. 
Beim Menschen haben REINHART6) sowie CUNHA7) Puls- und Minutenvolumen 
des stehenden Menschen nach der SAHLIschen Volumbolometrie kleiner ge
funden. BURGERS) ist nach der Methode von HENDERSON wie dieser selbst zum 
gleichen Ergebnis gekommen. Am meisten beachtenswert erscheinen wohl die 
Ergebnisse von LINDHARD9). Seine Bestimmungen der yom linken Herzen aus
getriebenen Blutmengen haben fur Liegen, Sitzen, St,ehen im Mittel 5, 4,9 und 

1) PARRISIUS u. WINTERLIN: Der Blutstrom in den Hauteapillaren. Dtsch. Arch_ f. 
klin. Med. Bd_ ]41, S.243. 1923. 

2) DIETLEN, H.: Vera.nderungen am Zirkulationsapparat bei wechselnder Korper
steliung. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.97. 1909. 

3) SCHNEIDER, EDW. C. lI. DOR. TRUESDELL: Liegen, Stehen. tibung. Americ. journ. 
of physio!. Bd. 61, S.429. 1922. 

4) SCHOTT und SPATZ: BeobachtungPll iUll Kreislauf illl Kniehang. Munch. med. 
Wochenschr. 1924. Nr. 45. S. 1709. 

5) Zitiert aus TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs. Bd. III, S.72. 
6) REINHART, A.: Sphygmobolometrie und Systolengr6i3e. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd.127. 
7) CUNHA, J.: Volumbolometrie. Korrespondenzb!. f. Schweiz .. i\rzte 1917, Nr.46. 
8) BURGER, G. C. E.: Blutkreislauf nach Muskelarbeit. Zeitschr. f. d. ges. physio!. 

Therap. Bd. 28. 1924. 
9) LINDHARD: Skandinav. Arch. f. Physio!. Bd. 30, S. 395. 1913. 
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4,71 pro Minute ergeben. MOBITZl) ist ganz neuerdings zu ganz ahnlichen Er
gebnissen gelangt. 

Selbst bei der Arbeit wird trotz gleichen O-Verbrauches im Stehen ein 
kleineres Minutenvolumen befordert als beim Liegen [COLLET und LILJESTRAND2)]. 

Aile diese Beobachtungen weisen eindeutig darauf hin, daB das Herz bei 
aufrechter Steilung mit kleineren Fiiilungen gespeist wird als bei horizontaler 
Lage. 

Den unmittelbaren Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahme liefern 
Rontgenbeobachtungen. In ganz einwandfreier Weise zuniichst solche von 
MORITZ3 ) an Tieren. Bei diesen sind Orthodiagramme in sagittaler und frontaler 
Richtung so einwandfrei aufzunehmen, daB an der aus ihnen ermittelten Volum
verkleinerung des Herzens in aufrechter Steilung gar nicht gezweifelt werden 
kann. 

Die in zahlreichen Versuchen ermittelte Verkleinerung der frontalen Ortho
diagrammflache betrug zwischen 1,4 und 24, im Mittel 14,0 qcm, die in einem Ver
such errechnete Volumverkleinerung rund ein Viertel. 

Nicht so eindeutig sind die an Menschen gewOIUlenen Ergebnisse. Doch 
steht nach den Untersuchungen von MORITZ und DIETLEN 4), die von GROEDEL5), 

v. TEUBERN6), HAMMER7) u. a. bestatigt sind, folgendes fest: 
1. Die Mittelwerte groBerer Reihenuntersuchungen an gesunden Menschen 

sind bei aufrechter Stellung etwas kleiner als die bei Riickenlage. 
2. Der einzelne herzgesunde Mensch zeigt beim Stehen im allgemeinen eine 

kleinere Herzsilhouette in frontaler und sagittaler Richtung als beim Liegen. 
Auch bei strenger Kritik aHer in Frage kommenden Punkte muB diese Verkleine
rung nicht nur als scheinbare, optisch bedingte, sondern als eine wirkliche Volum
verkleinerung, und zwar der Diastole, also als geringere FiiHung, angesehen 
werden. 

3. Besonders auffaHende Grade von Volumschwankung bei Kreislauf
schwache, und zwar sowohl bei postinfektioser wie bei konstitutioneH bedingter, 
einhergehend mit besonders starken Schwankungen ·der Pulsfrequenz und des 
Blutdruckes finden ihre Erkliirung in pathologisch gesteigerter Blutverschiebung, 
also in einer Steigerung der Umstande, die fiir die physiologischerweise vor
kommenden Schwankungen der Herzfiillung bei Lagewechsel in Frage kommen. 
Hier liegt also offenbar ein stiirkeres Versagen der Kompensationsvorrichtungeo 
vor, die die Blutverteilung beim Wechseln der Korperstellung zu regeln imstande 
sind ["klinostatische Reaktion" von POLLITZER8)J. 

4. MaBnahmen, die geeignet sind, der hydrostatisch bedingten Zuriick
haltung von Blut in den beim Stehen abhangigen Teilen entgegenzuwirken, 
wie elastische Umwicklung der unteren Extremittiten vor Ubergang vom Lie
gen zum Stehen, lassen das Herz auch beim Stehen besser gefiillt erscheinen 
(DIETLEN). 

1) MOBITZ: Ergebnisse von 200 Herzschlagvolumbestimmungen beirn Menschen. 
38. Kongr. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1926. 

2) COLLET u. LILJESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.45, S. 17. 1924. 
3) MORITZ, FR.: Ober Veranderungen in der Form, GroBe und Lage des Herzens. 

Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.82. 1904. 
4) DIETLEN, H.: Zitiert auf S.31l. 
6) GROEDEL, FR. M.: Rontgendiagnostik. Atlas und GrundriB. Miinchen: Lehmanns 

Verlag 1924. 
6) v. TEUBERN: Orthod. l\IeBBungen deB HerzenB. Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. 

Bd.24. 1917. 
7) HAMlIIER, G.: Die rontgenologischen Methoden der HerzgroBenbestimmung. Forlschr. 

a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd.25, S. 510. 1918. 
8) POLLITZER, H.: Cor juvenum. Wien 1913. 
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5. Umgekehrt laBt sich die Herzfiillung auch beim Liegen dadurch ver
kleinern, daB man durch Abstauung in den Extremitaten groBere Elutmengen 
yom Herzen fernhalt [VON DEN VELDEN1), BRUNS2)]. 

6. Die Fahigkeit der Einstellung auf verschiedene Volumina bei Lage
wechsel ist an einen bestimmten Zustand des Herzmuskels gebunden, denn ge
wisse Formen pathologischer Herzen, namentlich hypertrophische, lassen jede 
Volumsschwankung vermissen (DIETLEN). Vermutlich handelt es sich dabei urn 
den Verlust der Fahigkeit, im Liegen groBere, statisch bedingte Fiillungen auf
zunehmen, also vielleicht urn Storungen der tonischen Eigenschaft des Herzmus
kels (vgl. S. 365). 

Auch pharmakologisch bewirkte Verschiebungen des Elutes zwischen Herz 
und Peripherie diirften die HerzgroBe beeinflussen. So berichten HOLMAN und 
BECKa) bei Tieren von Verkleinerung des Herzens bei Erweiterung der GefaBe 
durch Amylnitrit und Histamin, von VergroBerung bei GefaBverengerung durch 
Adrenalin oder durch intrakranielle Drucksteigerung. 

Am Menschen konnte ich einstweilen (in noch unveroffentlichten Versuchen) 
die HerzvergroBerung wahrend der Adrenalinwirkung nicht nachweisen. Viel
leicht ist aber die sichere Herzverkleinerung bei Atropinwirkung (vgl. unten) 
wenigstem; zum Teil auf Verschiebung des Blutes in die erweiterten GefaBe Zll 

beziehen. 
Bei ausgesprochenen krankhaften Zustanden, bei Vasomotorenlahmung 

im Gefolge von Infektionskrankheiten (Pneumonie, Grippe), ganz besonders 
bei akuter eiteriger Peritonitis, kommen Verschiebungen des Elutes ins Gebiet 
der SplanchnicusgefaBe vor, die sich bekanntlich mit Fortdauer des Lebens 
haufig nicht mehr vertragen. Wie sich dabeidie HerzgroBe im Rontgenbild 
verhalt, ist meines Wissens noch nicht untersucht. 

Eine groBe Rolle bei den geschilderten Zustanden physiologischer Blut
verschiebung spielt das Verhalten der Schlagjrequenz. Die bekannte Zunahme 
der Schlagfrequenz im Stehen (vgl. t-;. 323) gewinnt neue Bedeutung im Lichte 
der beschriebenen FiillungsverkJeinerung, als Mittel, urn das Minutenvolumen 
hochzuhalten [DIETLEN, auch HELMREICH4)]. Aber wesentliche Steigerung der 
Frequenz wirkt durch Verkiirzung der Diastole (S. 323) seJbst wieder verkleinernd 
auf die Fiillung und damit die GroBe des Herzens. Der auf dies em Wege mogliche 
Ausgleich des Fiillungsdefizits ist daher ein beschrankter. Klinische Beob
achtungen bei Tachykardie und Bradykardie und die besonders wichtigen Fest
stellungen von MORITZ 5) iiber die Herzverkleinerung unter Atropintachykardie 
besagen einwandfrei, daB der reine EinfluB der Schlagfreguenz fUr die Fiillungs
groBe bedeutsam ist. 

Die vorgefUhrten Tatsachen zeigen, watl ja beinahe selbstvenitiindlieh ist, 
daB die an sich stabile HerzgroBe in leicht weehselnder Abhangigkeit von der 
Fiillung, also von Umstanden statischer und kreislaufregulatorischer Art, steht. 
Sie zeigen aber auch, daB die durch Fiillungsschwankungen hervorgerufene 
GroBenanderung ebenso rasch wieder verschwindet, wenn die Ursachen weg
fallen, daB also auch nach dieser Richtung hin der Kreislauf stabile Verhaltnisse 
seines Motors anstrebt. 

1) VELDEN, R. VON DEN: Jahresk. f. arztl. Fortbild., Febr. 1913. 
2) BRUNS, O. U. G. A. ROEMER: EinfluB angestrengter Korperarbeit. Zeitschr. f. klin. 

Med. Bd.94, S.22. 1922. 
3) Vgl. S. 310. 
4) HELMREICH, E.: Statische und dynamische Pulsacceleration. Zeitschr. f. d. ges. expo 

Med. Bd. 36, S. 226. 1923. 
5) MORITZ, FR.: Funktionelle Verkleinerung des Herzens. Munch. med. Wochenschr. 

1908, Nr. 14. 
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Es liegt in dieser Tatsache ein wichtiger Hinweis darauf, da.B es fiir den 
Dauerbetrieb, den der Herzmuskel zu leisten hat, ein Optimum von Fiillung 
geben mu.B, bei dem das Herz, energometrisch betrachtet, vermutlich am 
vorteilhaftesten arbeitet. Die Erfahrungen der Pathologie stiitzen diese Vor
stellung. 

Die eingangs gestellte Frage: Gibt e8 eine normale Herzgrof3e1 mu.B bejaht 
werden. Auf dieser Erkenntnis fu.Bend, sind Normalwerte fiir die menschliche 
Herzgro.Be aufgestellt worden, die wenigstens die unter 1. genannten Beziehungen 
nach Moglichkeit in Rechnung setzen (MORITZ, DIETLEN, GROEDEL, HAMMER u. a.) 
Da.B dies bei der Vielheit der Beziehungen nur in unvollkommener Weise moglich 
ist, liegt auf der Hand. Aber fiir den praktischen Gebrauch am Kranken geben 
sie Anhaltspunkte genug, um eine gegebene Herzgro.Be richtig beurteilen zu 
konnen, und physiologisch sind sie von erheblichem Belang. 

2. Methoden der HerzgroBenbestimmung. 
Am Lebenden kommen nur die Methoden in Frage, die die Umrisse des 

Herzens in bestimmten Richtungen erkennen lassen. Das ist als indirekte, auf 
Schalleindriicken beruhende und daher wenig objektive Methode die Perkussion 
und die direkte, auf Gesichtseindriicke gegriindete und daher weit objektivere 
Rontgenuntersuchung. Fiir wissenschaftliche Fragen der Messung kommt heute 
nur noch die letztere und von ihren verschiedenen Moglichkeiten nur diejenige 
in Betracht, die die Herzumrisse am genauesten wiedergibt. Dieser Forderung 
entsprechen nur zwei Verfahren, die mit parallelem Strahlengang die Umrisse 
des Herzens aufzunehmen gestatten. , 

Das ist zunachst die Orthodiagraphie, erfunden 1900 von MORITZ!), deren 
Wesen darin besteht, da.B der zur Bildflache senkrechte, in geeigneter Weise 
kenntlich gemachte Rontgenstrahl an verschiedene Punkte des Herzumrisses 
hintereinander herangefiihrt wird und da.B ein in der Ric'htung dieses Strahles 
gefiihrter Markierstift die senkrtlcht visierten Punkte hintereinander auf eine 
zur Schirmbildflache parallele Zeichenebene aufzuzeichnen gestattet. Die aus 
diesen Projektionspunkten durch verbindende Linien gewonnene Umri.Bzeich
nung, also die Projektion eines Korpers in eine Flache, hei.Bt Orthodiagramm. 

Man mi.Bt es nach V orschlagen von MORITZ, die ziemlich allgemein Eingang 
gefunden haben, so ans, da.B man die Hochstabstande des rechten und linken 
Herzrandes von der Korpermittellinie (Mr und Ml) und aus deren Summe die 
transversale Dimension (Tr), ferner einen Langsdurchmesser (L) bestimmt 
und als Me.Bergebnis etweder Mr: Ml: Loder Tr: L notiert. 

Die planimetrische Ausmessung der ganzen Orthodiagrammflache (Fl) 
hat sich fiir wissenschaftliche Arbeiten als sehr brauchbar erwiesen, leidet aber 
an dem Mangel, da.B sie teilweise mit konstruierten Linien arbeiten mu.B. Sie hat 
daher wenig Eingang gefunden. 

Theoretisch konnte man in so vielen Richtungen von einem Herzen Ortho
diagramme aufnehmen, da.B die genaue Wiedergabe und Berechnung des Herz
volumens einfach moglich ware. Praktisch ist man wegen der schlechten Kon
traste in der frontalen und in schragen Richtungen auf die sagittale und hOchstens 
noch auf die frontale Richtung beschrankt. Aus den in diesen beiden Richtungen 
gewonnenen Orthodiagrammen la.Bt sich das Herzvolumen in einer fiir praktische 
Zwecke ausreichenden Weise beurteilen, aber nicht genau berechnen. 

1) MORITZ, FR.: Eine Methode, urn beim Rontgenverfahren usw. Munch. med. Wochen
schriit 1900, Nr. 29. 
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ROHRER!) hat zwar unter Angabe korrigierender Formeln auf diesen beiden 
Herzdurchschnitten ein Verfahren der Volumbestimmung aufgebaut, das nach 
seiner Angabe nur mit einer FehlergroBe von hochstens 10-15% arbeitet. Weitere 
Erfahrungen liegen daruber aber nicht vor. R. GEIGEL2) hat unter Verzicht 
auf das unsichere Seitenorthodiagramm in ahnlicher Weise wie ZUNTZ und 
NWOLAI3) einen reduzierten Herzquotienten (r HQ) aufgestellt, indem er nach der 

Formel r H Q = ! -V f~ die von DIETLEN planimetrisch bestimmten Flachenwerte 

der Normalzahlen in Beziehung zum Korpergewicht stellt. Der normale Herz
quotient liegt zwischen 13 und 19. Das Verfahren ist einfach genug, krankt aber 
an dem oben gerugten Mangel der planimetrischen Ausmessung der Flache 
und hat daher ebenfalls wenig Eingang gefunden. So bleibt die physikalisch 
einwandfreie und technisch nicht schwierige Methode der Orthodiagraphie, die 
in der Hand des Geiibten nur eine technische Fehlerbreite von wenigen Milli
metern hat, auf die Gewinnung einer Flachenprojektion beschrankt, die noch 
dazu durch nur zwei Abmessungen ungenugend ausgewertet wird. Trotzdem 
hat die Methode in allen Fragen, die die HerzgroBe angehen, klinisch und physio
logisch Hervorragendes geleistet und ist auch jetzt noch die beste. 

Das zweite Verfahren ist die Fernau/nahme, die Telerontgenographie von 
A. KOHLER4). Sie besteht in der photographischen Aufnahme eines Herzbildes 
mit so groBer Plattenfokusentfernung, daB dabei der Gang der Rontgenstrahlung 
in Beziehung zum Objekt (Seitenausdehnung des Herzens) als annahernd parallel 
betrachtet werden kann. Die dabei mogliche Verzeichnung, besonders von 
groBen Herzen und von solchen Herzteilell, die weit von der Platte a bIiegen , 
ist immerhin noch erheblich genug, um ihren im ubrigen bedeutenden Vorteil 
der objektiven, weil vom Auge des Untersuchers unabhangigen Darstellung 
des Herzens gegenuber dem physikalisch richtigeren Vorgehen bei der Ortho
diagraphie ganz geltend machen zu konnen. Die weiteren Nachteile des Verfah
rens aufzufUhren, wurde hier zu weit ins Technische abschweifen lassen. Eine 
eingehende Bearbeitung des Gegenstandes hat DIETLEN5 ) gegeben. Das Ver
fahren hat im klinisch-praktischen Betrieb groBere Vf)rbreitung als die Ortho
diagraphie gefunden und reicht dafUr auch aus. Fur wissenschaftliche For
schungen ist jene die geeignetere Methode. Die Ausmessung der Telerontgeno
gramme geschieht nach den gleichen Grundsatzen wie beim Orthodiagramm. 

Unter den Beziehungen zwischen HerzgroBe und KorpermaBen ist neuer
dings die Beziehung der transversalen Herz- zur transversalen Lungendimension 
(TrH : TrL) im Orthodiagramm als Kriterium der Normalitat des Herzens 
herangezogen worden [GROEDEL6), HAUDEK7)] und daraus ein vereinfachtes Ver
fahren der Herzmessung gemacht worden. Das Verhaltnis mit einem Durch
schnitt von 1,92-1,95 fUr Manner und einer Spielweite von 1,7-2,2 [HAMMERS)] 

1) ROHRER, FR.: Volumbestimmung von Korperhohlen und Organen. Fortschr. a. 
d. Geb. d. Rontgenstr. Bd.24, S.285. 1916/17. 

2) GEIGEL, R.: Dip klinischp Vprwprtung der Herzsilhouette. Miinch. med. Wochen
schrift 1914, S. 1220. 

:1) ZUNTZ U. NICOLAI: Fullung lind J<;ntleerung des Herzen~ wahrend der Arbeit. Berlin. 
klin. Wochenschr. 1914, Nr.51. 

4) KOHLER, A.: Telerontgenologie des Herzens. Dtsch. med. Wochenschr. 1908, Nr.5. 
5) DIETLEN: Orthodiagraphie und Telerontgenographie. Munch. med. Wochenschr. 

1913, S.1763. 
6) GROEDEL, FR. M.: Vereinfachte Ausmessung des Herzorthodiagramms nach THEO 

GROEDEL. Miinch. med. Wochenschr. 1918, Nr. 15. 
7) HAUDEK, M.: Rontgenologie. Eine Revision. Jahresk. f. iirztl. Fortbild. 1918, 

Augustheft. 
8) HAMMER: Zitiert auf S. 31~. 
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ist leidlich konstant und daher wichtig. Es gilt aber mehr als Beziehung zwischen 
Korperform und Herzform wie zwischen Korpermasse und Herzmasse. Es muB 
das betont werden, weil iiberhaupt die Neigung besteht, die HerzgroBe mit nur 
einem linearen MaB als geniigend bestimmt anzusehen. Diese Vereinfachung 
bringt natiirlich weitere Fehler in das schon geniigend fehlerreiche Verfahren. 

3. Anpassung. 
Die im vorstehenden Abschnitt geschilderte Eigenschaft des Herzens, seine 

FiillungsgroBe bei statisch bedingten Verschiebungen des Elutes innerhalb der 
GefaBhohle verschieden einzustellen, ist im Grunde nichts anderes als der Aus
druck der Anpassungsfahigkeit des ganzen Kreislaufsystems an verschiedene 
Bedingungen der Blutversorgung. Und wenn in den Perioden der Verdauungs
tatigkeit groBere Blutmengen im Splanchnicusgebiet auf Kosten der Peripherie 
zuriickgehalten werden, so handelt es sich auch dabei urn Beanspruchung der 
gleichen Fahigkeit. Nur sind wir nicht gewohnt, diese Leistungen als besondere 
anzusehen, weil sie yom Herzen vermutlich keine gesteigerte Arbeit verlangen, 
was fiir die Einhaltung der aufrechten Korperstellung noch nicht einmal ganz 
sicher erwiesen zu sein scheint. Man kann vielleicht diese Art der Anpassung als 
die der Ruhe bezeichnen. 

Demgegeniiber betrachten wir als Anpassungsfahigkeit im engeren Sinne 
die Fahigkeit des Herzens, gesteigerte Ansprilche des Korpers an Blutbedarf bei 
korperlicher Arbeit, rasch und innerhalb weiter Grenzen vollkommen, d. h. ohne· 
erkennbare Starung der Blutversorgung irgendwelcher wichtigen Teile befrie
digen zu konnen. Sie ist als solche schon lange unter der Bezeichnung Akkommo
dationsfiihigkeit bekannt und bewundert. 1st sie doch die Eigenschaft, die recht 
eigeIitlich das Leben ermoglicht. 1hr Umfang - Akkommodationsbreite - und 
ihre Bedeutung erhellt am deutlichsten aus der Berechnung von KROGH und 
LINDHARD 1), daB die linke Kammer des Menschen in der Ruhe ein Minuten
volumen von 3, bei maBiger Anstrengung von 12 und bei auBergewohnlicher 
(Schwerathletik) ein solches von 21 1 leistet, und von HENDERSON2), dessen 
entsprechende Zahlen 5-7 und uber 20 I betragen. Wenn wir noch vorwegnehmen, 
daB auch das geschwachte und kranke Herz noch eine gewisse Anpassungsfahig
keit besitzt, und daB sie, wenn mehr oder weniger verlorengegangen, zum Teil 
wiedergewonnen werden kann, so ruckt ihre Bedeutung fur die Pathologie in 
noch scharferes Licht. 

Die Anpassungsfahigkeit ist von jeher als eine dem Herzmuskel innewohnende 
"vitale" Eigenschaft angesehen worden, fiir deren Verstandnis man zu der Vor
steHung einer im Herzen "latent" vorhandenen "Reservekraft" (ROSENBACH) 
fliichten muBte. Womit man die Anschauung verband, daB das Herz bei mitt
leren Leistungen nur einen Teil seiner "absoluten Kraft" einsetzt. 

Die Vorstellungen von ROSENBACH nahmen ihren Ausgang von der Beob
achtung sofort einsetzender Ausgleichsvorrichtungen - Kompensation - nach 
Erzeugung von Klappenfehlern bei Tieren; sie sind wichtig genug, urn wortlich 
zitiert zu werden. " ... es ist bekannt, daB jedes muskulose Organ einer bei 
weitem groBeren Kraftentwicklung, einer Arbeitsleistung, fahig ist, die das 
Normale urn das Mehrfache iibertreffen kann. Dieser Reservevorrat, urn teleo
logisch zu reden, ist notig, urn den in bezug auf Quantitat so variablen Anforde
rungen, welche an ein Organ gesteHt werden, nachkommen zu konnen . .. Den 

1) KROGH U. LINDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, S. 100. 
2) HENDERSON, YANDELL: Zwei Vorlesungen iiber die Herzkraft und ihre Messung. 

Lancet Bd. 209, Nr. 25 u. 26, S. 1265 und 1317. 1925. 
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plotzlich erhohten Widerstanden entspricht eine bis zu gewissen Grenzen pro
portionale Mehrarbeit des Herzens, welche von den disponiblen Bestanden ge
leistet wird." 

Das sofortige Einsetzen von Ausgleichseinrichtungen nach der Starung, 
die unmittelbare Bereitschaft zum Ausgleich, ist offenbar ROSENBACH besonders 
aufgefallen und hat ihn zu zwei wichtigen Erkenntnissen gefiihrt, zur Erkennung 
des kompensatorischen Charakters der Dilatation bei Klappenfehlem ("aktive 
kompensatorische Dilatation") und zur Vorstellung einer Leistungssteigerung 
des Herzens durch starkere Durchblutung als Vorstufe zur Hypertrophie. 

ROSENBACH ist damit also bereits ein gutes Stiick iiber das Geheimnisvolle, 
das in dem Begriff der Reservekraft liegt, hinausgekommen. Das muB fest
gehalten werden, wenn es fiir uns heute verhaltnismaBig leicht ist, mit den Aus
driicken Reservekraft und Akkommodation bestimmtere Begriffe zu verbinden. 

Eine erhebliche Schwierigkeit, die friiher dem Verstandnis des Ursprungs 
der Reservekraft im Wege stand, lag, wie STRAUB!) hervorhob, darin, daB die 
Vorstellung einer besonderen Reservekraft mit dem "Alles-oder-Nichts-Gesetz" 
nicht recht zusammenstimmen wollte. Mit der Einschrankung, die diesem 
heute gegeben wird, daB namlich die maximale Zuckung erfolgt nach MaBgabe 
des augenblicklich vorhandenen Reizmaterials, vor aHem aber abhangig von 
"anderen Bedingungen, die den Muskel im Augenblick seines Ansprechens be
einflussen" [STARLING2)], ist diese Schwierigkeit behoben. 

Es steht nach den Untersuchungen von ROHDE3 ) und v. WEIZSACKER4), 
wenigstens fiir das Kaltbliiterherz, ziemlich fest, daB bei der Einzelkontraktion 
nicht der ganze verfiigbare Vorrat an Energie in Spannung umgesetzt bzw. auf
gebraucht wird. Vielmehr kann der Herzmuskel jederzeit mehr aus dem fiber
schuB an vorhandener Energie in auBere Arbeit umsetzen, wenn "eine erhohte 
Anfangsspannung ihm dies vorschreibt" (STRAUB). 

Gemessen am 02-Verbrauch, ist die innere Arbeit des Herzens nicht eine ein
deutige Funktion der Zeit, sondem verschieden groB, je nach den mechanischen 
Bedingungen, unter denen das Herz augenblicklich steht. Der O2 -Verbrauch steht in 
annahernd einfacher Proportion zu der yom Herzen geleisteten Spannung (ROHDE). 

Die Akkommodationsbreite wird also vermutlich nach ohen durch den 
maximalen Wert der moglichen Umwandillng von chemischer in potentielle 
Energie (innere Arheit) bestimmt und ist damit letzten Ende;; allch von der 
DurchhlutungsgroBe des Herzen;; abhangig. Da diese mit Hteigendem Aorten
druck wachst fMARKWALDER und STARL1N(5)], wird es verstandlich, daB auch 
der Nutzeffekt der inneren Arheit mit steigender Anforderung automatisch zu
nimmt, wenigstens soweit diese ill Widerstandserhohullg besteht. 

Die Reservekraft lind damit die Anpassungsfahigkeit verlieren aUes Oeheim
nisvolle und Befremdende fiir die Vorstellung, wenn man nicht davon ausgeht, 
daB ein an sich schwacher, fiir die Leistungen in der Ruhe ausreichender Muskel 
auch Hochstleistungen vollbringen kann, sondem wenn man umgekehrt iiberlegt, 
daB der Muskel viel groBere Krafte besitzt, als er bei den geringen Anforderungen 
der korperlichen Ruhe auszugeben braucht [MORITZ6)]. 

1) STRAUB, H.: Zur Dynamik der Klappenfehler. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.122, 
S.156. 1917. 

2) STARLING, E. H.: Principles of human physiol. London 1912. 
3) ROHDE, E.: Zitiert nach WEIZSACKER. 
4) WEIZSACKER, V. v.: tl"ber die Energetik der Muskeln und insbesondere des Herz

muskels. Heidelberg: C. Winter 1917. - WEIZSACKER, V. v.: Arbeit und Gaswechsel am 
Froschherzen. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 141, 147, 149. 1911/12. 

5) MARKWALDER, .J. u. E. H. STARLING: On the constancy of systol. outpout. Journ. 
of physiol. Bd. 48, S. 348. 1914. 

6) MORITZ: Allgemeine Pathologie. S. ]7. 
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DaB der Herzmuskel ein besonders kriiftiger ist, verglichen mit Skelett
muskeln, zeigt eine Berechnung von GErGELI ): Die mechanische Leistung des 
Herzens betragt etwa 3-10% der Arbeit, die der ganze Korper fUr gewohnlich 
leistet, obwohl das Herz nur ein Hundertstel der ganzen Muskelmasse ist. Nach 
einer Berechnung von v. WEIZS_:(CKER sind die maximale Arbeitsleistung und die 
maximale (fiktive) Warmet6nung beim Herzen pro Gramm Muskelsubstanz 
6-7mal groBer als beim Skelettmuskel. 

Es steht also fest, daB der Herz- wie der Skelettmuskel bei den gewohnlichen 
Verrichtungen des Lebens weit unter der Grenze seiner "absoluten Arbeitsfahig
keit" arbeitet. Wenn wir diese mit MORITZ als maximale isometrische Spannung, 
die der Herzmuskel bei "optimaler FuUung" erreichen kann, definieren, so ergibt 
sich als Definition fur die Reservekraft nach MORITZ "der UberschuB an poten
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Abb. 106. Definition fiir die 
Reservekraft des Herzmus

kelso (Nach F. MORITZ.) 

tieller Spannung, fur eine bestimmte diastolische 
Fullung der Ventrikel uber das MaB von augen
blicklich tatsachlich verlangter Spannung". 

Graphisch dargestellt wiirde in der Abb. 106 (nach 
MORITZ) die Reservekraft, als Druck berechnet, fiir die 
optimale Fiillung ab und einen mittleren Widerstand bg 
der GroBe ge, fiir die kleinere Fiillung a(3 bei dem glei
chen Widerstand nur der GroBe x)" bei einem hoheren 
Widerstand (3r nur noch ry entsprechen. 

Es ist aus der graphischen Darstellung ohne 
weiteres abzulesen, wie sich die jeweils verfUgbare 
Reservekraft mit den Bedingungen (Fullung und 
Druck), unter denen das Herz augenblicklich arbei
tet, andern muB, daB sie mithin keine absolute, fUr 
ein bestimmtes Herz zu jeder Zeit seiner Tatigkeit 
feststehende GroBe ist. Mit anderen Worten: "Die 
Reservekraft beruht auf den Zuckungsgesetzen, auf 

der durch Veranderung der Arbeitsbedingungen bewirkten vermehrten Anfangs
spannung und Anfangsfiillung" [STRAUB2)]. Der Gedanke ist, soviel ich sehe, 
im Prinzip zum erstenmal von FREY ausgesprochen worden. 

Da die Zuckungsgesetze an anderer Stelle 3) ausfUhrlich abgehandelt sind, 
kann auf ausfUhrliche Darstellung an dieser Stelle verzichtet werden. Sie besagen 
bekanntlich, daB die Energie der Kontraktion durch die Anfangsspannung 
und -fUUung bestimmt wird und daB das isometrische Spannungsmaximum -
die absolute Kraft (MORITZ) - bei einem optimalen Fullungszustand erreicht 
wird. Ein gesundes Herz, das den Ruhebedarf des Korpers mit kleinen Fullungen 
und mit mittleren Spannungen bestreiten kann, hat also eine groBe Reservekraft, 
mithin eine groBe Akkommodationsbreite, wahrend ein Herz, das schon fUr die 
Bestreitung der Anspruche bei Ruhe auf groBe Fullungen zuruckgreifen und zur 
Uberwindung eines mittleren Widerstandes von erhohter Anfangsspannung 
ausgehen muB, also ein schwaches Herz, uber eine geringe Reservekraft und 
Akkommodationsbreite verfugt. 

Die Mittel, mit denen das Herz seine Anfangsfullung und -~pannung steigert: 
Vermehrung des venosen Zuflusses, bedeutsam in erster Linie fUr die rechte 
Kammer, und VergroBerung des systolischen Ruckstandes bei steigendem 
Widerstand, bedeutsam fUr die linke Kammer, sind also die Mittel der An
passung. Da beide Erweiterung der Herzhohlen, diese der systolischen, jene 

1) GEIGEL, R.: Lehrb. d. Herzkrankheiten. S. 19. Miinchen u. Wiesbaden 1920. 
2) STRAUB, H.: Zitiert auf S. 319 (S. 164). 
3) Siehe dieses Handb., diesen Ed. S. 235 (STRAUB). 
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der diastolischen, mithin VergroBerung des Herzens bedeuten, kann man auch 
sagen: das Mittel der Anpassung, das experimentell am sichersten erwiesen ist, 
ist die vorubergehende Volumvermehrung, die Verliingerung der Muskel/asern. 
Dieser Modus ist von verschiedenen Forschern [FRANK, ROHDE, STRAUB!), 
STARLING2) und Mitarbeitern, SOCIN3)] SO oftmals und so iibereinstimmend er
wiesen worden, daB Zweifel an seiner iiberwiegenden Bedeutung fiir den Vor
gang der Anpassung nicht mehr am Platze sind. 

Die sinnfalligste, weil fiir das Leben unerlaBliche, und haufigste Form der 
Beanspruchung der Akkommodationsfahigkeit stellt die korperliche Anstrengung 
dar4). Den Ablauf der Vorgange bei einer solchen, z. B. beim Laufen, stellen wir 
uns heute so vor. Die arbeitenden Muskeln benotigen in den erweiterten Arterien 
mehr sauerstoffreiches Blut; sie verschaffen es sich zum Teile selbst dadurch, 
daB bei ihrer Zusammenziehung die lokale Durchblutung gesteigert wird [LAUDER 
BRUNTON und TUNNICLIFF, HUMILEWSKI, vor allem CHAVEAU und KAUlfMANN5)]. 

Die starkere Ausquetschung der Leber durch die verstarkte Zwerchfelltatigkeit 
wirkt in gleicher Richtung fordernd [WENCKEBACH6)]; das groBe Splanchnic us
reservoir gibt durch re£lektorisch mit der Arbeit einsetzende Verengerung der 
Arterien ebenfalls mehr Blut nach dem Herzen ab; der venose ZufluB nach dem 
Herzen wird also sofort gesteigert und somit zunachst die rechte und in ;weiterer 
Folge auch die linke Kammer unter die Bedingungen groBerer Anfangsfiillung 
gesetzt. Es folgt vergroBertes Schlagvolumen gegen zunachst gleichbleibenden 
Aortendruck. Nun wird aber dieser re£lektorisch von den tatigen Muskeln iiber 
das GroBhirn und wohl gleichzeitig auch durch die Verengerung der Splanchnicus
arterien erhoht; der systolische Riickstand wachst und tragt nun ebenfalls dazu 
bei, die Fiillung der linken Kammer zu vergroBern; so daB in dem MaBe, in dem 
die Anforderungen von seiten der tatigen Muskeln wachfjen, auch die Bedin
gungen sich giinstiger gestalten, die es dem Herzen ermoglichen, groBere Schlag
volumina auszuwerfen (Arbeitsreaktion von E. WEBER). 

Wieweit dieser Vorgang der Anpassung des Herzmuskels im einzelnen ge
trieben werden kann, hangt von der Erreichung der optimalen Fiillung abo Jen
seits derselben nehmen die Auswurfsvolumina wieder abo 1m Experiment ist 
diese Grenze deutlich durch den Ubertritt der Zuckungsgipfel in den zweiten 
Teil der Kurvenschar (0. FRANK) gekennzeichnet. 

Auch fiir den Menschen liegen eine Reihe von Beobachtungen vor, aus 
denen zunachst zu schlieBen ist, daB sich die Vorgange der Anpassung an erhohte 
Anforderungen bei Anstrengung in gleicher Weise abspielen. Die Zunahme 
des Blutumlaufes in den Muskeln, und zwar nicht nur in den augenblicklich 
tatigen, geht aus den plethysmographischen Untersuchungen von E. WEBER 
hervor, die Steigerung des Blutdruckes wahrend der Arbeit ist in zahlreichen, 
im groBen und ganzen iibereinstimmenden Versuchen festgestellt7). Auch fiir 
die VergroBerung des Schlag- und Minutenvolumens liegen bereits eine Reihe 

1) STRAUB, H.: Dynamik des Saugetierherzens. I. Dtsch. Arch. f. klin. Meel. Bd. 1 Hi, 
S. 531. 1914. 

2) STARLING, E. H.: Das Gesetz der Herzarbeit. Bern u. Leipzig: E. Bircher 1920. -
STARLING, E. H.: Sur Ie mecanisme de compens. du coeur. Presse mM. 1922, Nr. 60. 

3) SOCIN, CH.: Experimentelle Untersuchungen iiber akute Herzsehwache. Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S. 132. 1914. 

4) Siehe dieses Handb. Bd. 15. 
5) Zitiert nach A. JAQUET: Muskelarbeit und Herztatigkeit. Basel: Fr. Reinhardt 1920. 

(In dieser Arbeit findet sich eine sehr sorgfaltige Zusammenstellung und Sichtung des ge
samten Schrifttums iiber Muskelarbeit und Kreislauf.) 

6) WENCKEBACH, K. FR.: 1Jber pathologische Beziehungen zwischen Atmung und 
Kreislauf. Samml. klin. Vortrage Nr.465/66. 1907. 

7) Literatur hei A. JAQUET: 
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von Zahlen vor, und zwar von ZUNTZ und HAGEMANNl ), BORNSTEIN2), KROGH und 
LINDHARD3), BOOTHBy4), LILJESTRAND und LINDHARD5) HENDERSON6). Freilich 
stimmen die gefundenenAusgangs- und Arbeitswerte infolge nicht gleicher Methodik 
und verschiedener Art der Arbeit nicht iiberein; zweifellos sind auch die erreichten 
Arbeitswerte zum Teil zu hoch befunden oder errechnet. Ds,s geht schon daraus 
hervor, daB sie als Einzelschlagvolumen die Kapazitat der HerzhOhlen iiberhaupt 
iibertreffen oder wenigstens nicht bei unvollstandiger Entleerung der Kammern 
(Restblut) denkbar sind. Aber sie zeigen doch iibereinstimmend, daB auch das 
menschliche Herz bei Anstrengung bedeutend vergroBerte Volumina auswirft 
und sein Minutenvolumen erheblich steigern kann. 

Soweit herrscht also Ubereinstimmung zwischen tierexperimentellen Tat
sachen und den auf ihnen fuBenden Vorstellungen iiber den Anpassungsmechanis
mus beim Menschen. Eine Liicke klafft jedoch in dem ganzen Kreis. Wenn 
BORNSTEIN bei exzessiver Arbeit ein Schlagvolumen von 400-450 ccm, eine 
Zahl, die bereits TIGERSTEDT7 ) als unmoglich ablehnt, und KROGH und LIND
HARD wenigstens ein solches von 120-150 ccm, also das Doppelte des Ruhe
volumens angeben, so miiBte man annehmen, daB so starke Volumsschwankungen 
des Herzens auch auf dem Rontgenschirm wahrend der Anstrengung nach
weisbar waren. Und zwar entweder als ganz auBerordentliche Steigerung des 
AusmaBes der systolischen Verkleinerung des Herzens wahrend der Anstrengung, 
wie sie bisher nie beobachtet worden ist, oder unter der Annahme einer auch 
bei Anstrengung unvollstandigen systolischen Entleerung als eine ganz erheb
liche Zunahme der diastolischen HerzgroBe. 1m Falle der zweiten Annahme 
brauchte namlich die pulsatorische Verschiebung der Herzrander das bei Ruhe 
vorhandene MaB von wenigen Millimetern nicht zu iiberschreiten. 

Nun ist allerdings diese AnstrengungsvergroBerung immer wieder einmal 
behauptet worden. Die Feststellungen init Hilfe der Palpation und Perkussion 
mogen dabei unberiicksichtigt bleiben, weil sie, selbst in der Hand erfahrener 
Kliniker [HENSCHEN8)] zu vieldeutig sind. Ernster zu nehmen sind Rontgen
untersuchungen, die mit einwandfreien Methoden, namentlich mit der Ortho
diagraphie, angestellt sind. Aber auch ihnen gegeniiber ist strengste Kritik 
am Platze. 

Vor allen Dingen ist es auBerordentlich schwierig, wahrend der Anstrengung Ortho
diagramme oder Fernaufnahmen herzustellen, die aIle technischen Bedingungen erfiillen 
(gleiohe Kiirperhaltung, gleicher Zwerchfellstand wie vor der Anstrengung!). Als zuverlassig 
konnen daher nur wenige Beobachtungen gelten. In erster Linie solche von MORITZ9 ), die 
ioh mit angestellt habe. Sie bestanden in Halten von Gewichten in den horizontal aus
gestreokten Armen oder im Heben beider Beine in Riickenlage, beides bis zur Erschiipfung, 
und ergaben unter II Fallen nur 4 mal geringe, innerhalb der Fehlergrenze fallende Ver
groBerungen. AuBerdem betrafen sie nicht einwandfreie Herzen und kommen daher gegen
uber den anderen Ergebnissen nicht in Frage. In Betracht kommen ferner Versuche von 
ZUNTZ und NICOLAIJO), die 4 Personen auf einer Tretbahn 1/2 Stunde laufen lieBen und wahrend 
dieser Anstrengung Teleaufnahmen machten. Sie stellten fest "prinzipiell VergroBerung 
wahrend, Verkleinerung nach der Arbeit", und schlieBen auf·ein vergroBertes Restvolumen 

1) ZUNTZ U. HAGEMANN: Untersuchungen uber den Stoffwechsel des Pferdes. Berlin 1898. 
2) BORNSTEIN: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.132, S.312. 1910. 
3) KROGH u. LlNDHARD: Zitiert auf S.316. - LINDHARD: Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 161, S. 364. 1915. 
4) BOOTHBY: Americ. journ. of physiol. Bd.37, S.399. 1915. 
5) LILJESTRAND u. UNDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.39, S.229. 1915. 
6) HENDERSON: Zitiert auf S. 316. 
7) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs. Bd. III, S.130. 
S) HENSCHEN: Mitt. a. d. med. Klinik Upsala Bd.2. 1899. 
9) MORITZ: Uber funktionelle Verkleinerung des Herzens. Munch. med. Wochenschr. 

1908, S. 713. 
10) ZUNTZ U. NICOLAI: Zitiert auf S.315. 
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wiihrend der Arbeit. Endlich Experimente von O. BRUNS1), der bei 46 gesunden Miinnern 
im Stehen ein im Kniegelenk gebeugtes Bein "bis nahe zur momentanen ErschOpfung" an
heben lieJl und wiihrend dieser Anstrengung, die 8-40 Minuten dauerte, fortwiihrend Schirm
beobachtungen und -aufzeichnungen anstellte. Dabei wurde von den Mitarbeitern Haltung 
und Zwerchfellstand kontrolliert und PuIs und Blutdruck bestimmt. Das Ergebnis dieser 
mit groBer Umsicht angestellten Versuche war in der iiberwiegenden Zahl der Beobachtungen 
wahrend der Anstrengung ein dauerndes Schwanken der HerzgroBe, in 15% im Sinne 
dauernder VergroBerung, in 25% im Sinne dauernder Verkleinerung, in 60% im Sinne des 
Wechselns zwischen Zu- und Abnahme. Allerdings waren die Abweichungen von der Aus
gangsgroJle iiberhaupt recht geringe, planimetrisch gemessen maximal 10 qcm, durchschnitt
lich viel geringer. Zieht man noch die anfechtbare Technik der HerzgroBenbestimmung, 
namentlich die Notwendigkeit der rechnerischen Reduktion der aufgezeichneten Konturen 
auf die senkrechte Projektion, in Betracht, so wird man auch von diesen Untersuchungen 
nicht die letzte Klarung der schwierigen Frage erblicken diirfen. Auffallenderweise gingen 
in den Beobachtungen die Schwankungen der HerzgroBe mit denen des Blutdrucks und der 
Pulszahl nicht parallel. 

Das Ergebnis der Versuche ist also ein noch recht mageres und gestattet 
noch nicht sicher zu behaupten, daB die nach den physiologischen Gesetzen 
zu erwartende VergroBerung des menschlichen Herzens wahrend der Anstren
gungen, die Menschen zu Versuchszwecken zugemutet werden konnen, nach
gewiesen ist. 

Wie laBt sich dieser Gegensatz erklaren 1 
Am einfachsten, wenn man die Ergebnisse betrachtet, die bei Untersuchungen 

unmittelbar nach starken Anstrengungen gewonnen worden sind. 
Sie lauten mit wenigen Ausnahmen, die gleich zu besprechen sind, dahin, daB un

mittelbar nach der Anstrengung bei gesunden Leuten entweder keine Veranderung der 
HerzgroBe [MORITZ2), DE LA CAMP3), DUMSTREY und METZNER'), LENNHOFF und LEVY
DORN'), MENDL und SELIG6), BINGEL7 ), BOIGEy8)] oder eine mehr oder weniger deutliche 
Verkleinerung der diastolischen Herzsilhouette eintritt [DE LA CAMP, LENNHOFF und LEVY
DORN, MENDL und SELIG, KIENBOCK9). SELIG 10), DIETLEN und MORITZll), D'AGOSTINI12), 

RAAB I3) und zum Teil BRUNS]. Nur in einer kleinen Zahl von Untersuchungen wurde auch 
nach der Anstrengung VergroBerung, allerdings meistens geringen oder zweifelhaften Grades 
festgestellt [DE LA CAMP, SCHOTTI4), BRUNS, LIPSCIDTZ15), BOIGEY]. Die Versuche von 
SCHOTT wurden bereits von DUMSTREY und METZNER sowie von MORITZ wegen unzureichender 
Technik zuriickgewiesen, den gleichen Einwand kann man gegen die Ergebnisse von LIp
SCIDTZ erheben, der auBerdem nur 18 mal VergroBerung gegen 4 mal Gleichbleiben und 
39mal Verkleinerung gefunden hat. So bleiben die Ergebnisse von BRUNS, der unter 

1).BRUNS, O. u. G. A. ROEMER: Zitiert auf S.3]3. 
2) MORITZ: Zitiert auf S. 320. 
3) DE LA CAMP: Experimentelle Studien iiber die akute Herzdilatation. Zeitschr. f. 

klin. Med. Bd.51, S. l. 1904. 
4) DUMSTREY u. METZNER: Die Untersuchung des Herzens mit Rontgenstrahlen. 

/<'ortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 1, S. 115. 
6) LENNHOFF u. LEVy-DoRN: Untersuchungen an Ringkampfern. Dtsch. med. Wochen

schrift 1905, Nr. 22. 
6) MENDL U. SELIG: Zur Frage der akuten Herzdilatation. Med. Klinik 1907, S.135. 
7) BINGEL: Untersuchungen iiber den EinfluB des Biertrinkens und Fechtens. Miinch. 

med. Wochenschr. 1907, S.57. 
8) BOIGEY: Le sreur pendant l'exercice physique. Presse med., 17. Aug. 1921. 
9) KIENBOCK: Uber voriibergehende Verkleinerung des Herzens. Fortschr. a. d. Geb. 

d. Rontgenstr. Bd. 12, S. 426. 
10) SELIG: Sport und Herz. Med. Klinik 1908, S.448. 
11) DIETLEN U. MORITZ: Das Verhalten des Herzens nach Radfahren. Miinch. med. 

Wochenschr. 1908, S.489. 
12) D'AGOSTINI: Orthodiagraphische Untersuchungen iiber die GroBenanderungen des 

Herzens. Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.7, S. 159. 1910. 
13) RAAB: Zur Frage von der akuten Dilatation. Miinch. med. Wochenschr. 1909, S. 555. 
14) SCHOTT: Zur akuten lJberanstrengung des Herzens. Dtsch. med. Wochenschr. 

1897, S.495. 
15) LIpscIDTZ: Verhalten des Herzens bei sportlichen Maximalleistungen. lnaug.

Dissert. Berlin 1912. 
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46 Arbeitsversuchen nur bei 7% ausschlieBlich VergroBerung, dagegen bei 18% wechselndes 
Verhalten und bei 75% ausschlieBlich Verkleinerung nach der Anstrengung gefunden hat, 
und die von BOIGEY. Seine Ergebnisse, die mir nur im Zitat nach BORDET1) zuganglich 
waren, sind in folgender Richtung bemerkenswert. 

Sie sind an Nichtberufssports\euten gewonnen. Es war VergroBerung bemerkbar nach 
einem Lauf von 5000 m in mehr als 1/4 Stunde, gering nach Boxen, aber erst nach der 45. Runde, 
und nach Ringen, aber erst nach 10-15 Minuten Kampf; betrachtlich nach groBen Marathon
laufen (42 km); fehlend nach Fechten, selbst nach 20 Minuten Dauer. Nach Anstrengungen, 
die solche des taglichen Lebens nach Dauer und Grad nicht ubertrafen, hat BOIGEY keine 
Veranderung gefunden. 

BORDET selbst hat Veranderungen beobachtet, bewertet sie aber selbst nicht alB wirk
liche Volumveranderungen. 

In den Versuchen von BOIGEY tritt zum erstenmal ein Umstand von groBer Wichtig
keit deutlich zutage, namlich die Abhangigkeit der Volumzunahme von der Grope der An-
8trengung. Falls man den Ergebnissen uberhaupt ganz trauen darf, kame hier der Anpassungs
vorgang zum ersten Male in Rontgenbeobachtungen entsprechend den physiologischen 
Gesetzen zum Ausdruck. BORDET, nach dem ich ziti ere, scheint aber selbst zu miBtrauen 
und meint, daB der ausgepumpte Laufer den Atem bei der Untersuchung im Zustand der 
"anMlation" (des Keuchens?) in Ausatmungsstellung anhalte, daB daher eine in diesem 
Zustand vorhandene Herzverbreiterung durch hohen Zwerchfellstand vorgetauscht werden 
konne. Umgekehrt halte der nur maBig ErschOpfte den Atem in Einatmungsstellung an 
und tausche dadurch eine Herzverkleinerung vor. Ob diese Unterscheidung richtig ist, mag 
dahingestellt bleiben, aber der Hinweis auf die Bedeutung des Zwerchfellstandes fUr den 
Vergleich von Herzbildern ist richtig und wichtig. 

Er ist ubrigens nicht neu, sondern von allen kritischen Beobachtern immer wieder 
gemacht worden. Aus eben diesem Grunde bin ich selbst gegen die verschiedenen Ergebnisse 
und ihre Deutung so miBtrauisch und verlasse mich am ehesten noch auf das, was ich selbst 
gesehen habe und allenfalls nachmessen kann. Das sind aber nur die Versuche von MORITZ, 
in denen grundsatzlich die Herzsilhouette bei fortgehender Atmung am Schlusse der Aus
atmungsphase und zum Teil - zur Vermeidung einer PreBwirkung - bei horbarem leisen 
Pfeifen aufgezeichnet wurde. 

Nach diesen und den iibereinstimmenden Ergebnissen der erwahnten anderen 
Untersucher ist aber die Regel nach starkeren Anstrengungen eine deutliche 
Verkleinerung des Herzens oder wenigstens eine Neigung zu solcher. 

Eben diese Verkleinerung des diastolischen V olumens paBt aber nicht zu 
den Ergebnissen der experimentellen Forschung. BORDET versucht dieser Schwie
rigkeit durch folgende Uberlegung aus dem Wege zu gehen. Die diastolische 
Erweiterung bei Anstrengung solI im Orthodiagramm nur deswegen nicht nach
weisbar sein, weil die Markierung der Herzsilhouette naher der systolischen als 
diastolischen Kontur erfolge, indem hier der Herzschatten zu diinn, d. ·h. fiir 
Rontgenstrahlen zu durchlassig sei, urn genau festgehalten werden zu konnen. 
Dagegen sei an der Zunahme der Pulsationsausschliige die diastolische Volum
zunahme wahrend und nach der Anstrengung zu erkennen. Die durch Verbleiben 
groBerer systolischer Restvolumina entstehende systolische V olumzunahme 
komme im Rontgenbild nicht zum Ausdruck, vielleicht fane sie auch bei gesunden 
Menschen relativ geringer aus als im Tierexperiment. 

Ganz befriedigt diese Erklarung schon deswegen nicht, weil es entschieden leichter ist, 
die Herzsilhouette am Ende der Diastole zu markieren, wo am ehesten der Herzrand fur 
einen Augenblick in Ruhe ist, alB im Zustand rasch ablaufender systolischer Verkleinerung. 
Dabei ist allerdings zuzugeben, daB das einwandfreie Orthodiagraphieren rasch und verstitrkt 
schlagender Herzen uberhaupt schwierig ist. 

Aber auch bei Tieren unter wesentlich besseren Arbeitsbedingungen (Hunden, 
die im Tretrad erschopft waren) hat DE LA CAMP2) keine Herzerweiterung nach
weisen konnen, soweit die Tiere herzgesund waren. 

1) BORDET, E.: La dilatation physiol. du cceur. Arch. d'electr. mM. Jg.16, S.108. 
1923. (Hier auch weitere neuere franzosische und englische Literatur.) 

2) DE LA CAMP: Zitiert auf S. 321. 
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Dagegen hat HIRAMATSU1) bei Kaninchen, die im elektrisch betriebenen 
Tretrad 3-5 Stunden abgehetzt wurden, deutliche, in photographischen Auf
nahmen der getoteten Tiere festgehaltene Erweiterung nachgewiesen. Diese 
betraf fast ausschlieBlich die rechte Kammer und war im Rontgenbild nicht 
nachweisbar gewesen. Die Erklarung fiir diese auffallende Unstimmigkeit sucht 
der Verfasser darin, daB die Erweiterung der rechten Kammer in erster Linie 
in sagittaler Richtung erfolgt und daher im Rontgenvorderbild nicht in Erschei
nung zu treten braucht. Diese Erklarung erscheint durchaus einleuchtend 
und muB bei weiteren Untersuchungen beriicksichtig werden. HIRAMATSU 
versucht auch eine Erklarung fiir das Zustandekommen der Erweiterung der 
rechten Kammer zu geben. Er findet sie in der Widerstandserhohung im kleinen 
Kreislauf durch die Anstrengungsblahung der Lungen und belegt diese An
schauung durch intrathorakale Druckmessungen bei ein- und doppelseitiger 
Zwerchfellahmung nach PhrenicusausreiBung. 

Bei der ganzen Erorterung der Unstimmigkeit ist ein, wie mir scheint, wich
tiger Gesichtspunkt ganz auBer acht gelassen worden, namlich das Verhalten 
der Schlagjrequenz. Beim experimentellen Studium der Herzdynamik unter 
wechselnden Arbeitsbedingungen wird entweder eine bestimmte Schlagfrequenz 
kiinstlich eingehalten, oder es fallt beim iiberlebend gehaltenen, aber nerven
isolierten Herzen wenigstens der regelnde EinfluB der extrakardialen Nerven 
weg. Beim angestrengten Menschen beobachten wir jedoch als erste sinnfallige 
Folge der Anstrengung eine wesentliche Beschleunigung der Herztatigkeit. 
Wenn nun auch im Experiment eine Anderung der Frequenz innerhalb weiter 
Grenzen das Schlagvolumen nicht beeinfluBt [MARKWALDER und STARLING2), 

v. WEIZSACKER3)], so ist damit noch lange nicht gesagt, daB es auch beim Men
schen so sein miisse. Wir wissen allerdings noch nicht genau, von welcher Grenze 
ab nach oben und unten, durch Tachy- und Bradykardie, sich die diastolischen 
Fiillungen beim Menschen merklich andern, aber daB sie sich andern, ist sicher. 
Wir sehen auf dem Rontgenschirm im tachykardischen Anfall das Herz sich ver
kleinern, wir sehen es bei anfallsweiser Bradykardie sich vergroBern (A. HOFF
MANN, DIETLEN, GRODEL). MORITZ4) hat den EinfluB der Vagusausschaltung 
durch Atropin, also die reine Wirkung der Frequenzsteigerung, untersucht 
und Verkleinerung der diastolischen Herzsilhouette bis zu 20% festgestellt. 
Damit ist die Bedeutung der Fiillungszeit fiir die GroBe der Fiillung auch fiir den 
Menschen ganz einwandfrei erwiesen. 

In diesen Versuchen betrug die Frequenzvermehrung durchschnittlich das 
Doppelte und mehr, und man kann daher behaupten, daB ungefahr bei Ver
doppelung der Herzschlage der EinfluB der Diastolenverkiirzung deutlich wird, 
gleichgiiltig, ob sie durch Atropin- oder durch Anstrengungsbeschleunigung 
hervorgerufen wird. In den Versuchen von BRUNS und ROEMER5) kommen zwar 
in einzelnen Fallen ebenfalls erhebliche Frequenzsteigerungen vor, aber im 
allgemeinen nicht so starke wie in unseren Fallen. AuBerdem fallt auf, daB wah
rend der Arbeit sowohl die Frequenz wie namentlich der Blutdruck voriibergehend 
oft wieder absinkt. Damit mag es zusammenhangen, daB BRUNS weniger groBe 
Ausschlage am Herzen beobachtet hat als wir. 

lJbrigens ist die Frequenzsteigerung bzw. die Diastolenverkiirzung gewiB 
nicht der einzige das Herzvolumen verkleinernde Umstand. Er wiirde ja auch 

l) HIRAMATSU, TOREI: Uber den EinfluB korperlicher Anst,rengung auf das Herz. 
Mitt. a. d. med. Fak. d. Univ. Tokio Bd. 22, H. 2. 1919. (Ausfiihrliche Literatur, auch tiber 
Atmung und Kreislauf.) 

2) MARKWALDER u. STARLING: Zitiert auf S.317. 
8) V. WEIZSACKER: Zitiert auf S.317. 4) MORITZ: Zitiert auf S.320. 
5) BRUNS U. ROEMER: Zitiert auf S.320. 

21* 
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nur die diastolische Verkleinerung erklaren. Ob in unseren Fallen eine Veriinde
rung des systolischen Volumens vorhanden war, haben wir nicht gepriift. Es 
ist aber eher anzunehmen, daB es ebenfalls verkleinert als vergroBert war, da 
die pulsatorische Bewegung der Herzrander uns und anderen (BORDET) bei und 
nach der Anstrengung vergroBert erschien. Eine systolische VergroBerung bei 
diastolischer Verkleinerung ist demnach nicht wahrscheinlich: Sie wiirde auBer
dem Insuffizienz des Herzens bedeuten, die uns wohl aus anderen Griinden nicht 
entgangen ware. Man kann im Gegenteil annehmen, daB die bei Anstrengungs
verkleinerung vorhandene Acceleransreizung (Erhohung des Acceleranstonus) 
positiv inotrop wirkt und dadurch auf eine Verkleinerung des systolischen 
Herzvolumens hinwirkt, wie sie sehr schon in einer Kurve von LEHNDORFF 
(Reizung des rechten Gangl. stellatum bei der Katze) sichtbar ist, die ROTH
BERGER!) wiedergibt. Man kann auch noch daran denken, daB erhohter 
Acceleranstonus auch umgekehrt, namlich der Erweiterungsfahigkeit in der 
Diastole entgegenwirkt. Die die Anstrengung unter Umstanden urn mehrere 
Stunden iiberdauernde Verkleinerung kann kaum anders als durch Nachwirkung 
einer Acceleransreizung erklart werden (vgl. S. 379). Nach HENDERSON und 
BARRINGER2) kann iibrigens die Pulsbeschleunigung bei Anstrengung gar nicht 
mit VergroBerung des Schlagvolumens einhergehen, weil die mit der Anstrengung 
verbundene Uberventilation der Lunge ebenfalls im Sinne von Steigerung des 
Herzmuskeltonus, also fiillungshindernd, wirkt. 

Wahrend also im Experiment einfach zu iibersehende Arbeitsbedingungen 
vorliegen und daher leicht eindeutige Ergebnisse zu erzielen sind, handelt es sich 
beim Anpassungsvorgang des menschlichen Herzens urn recht verwickelte Be
dingungen, die miteinander in Wettbewerb treten. "Von dem Starkeverhaltnis 
der beiden antagonistischen Faktoren" - wobei in erster Linie an die volum
vergroBernde Wirkung der Blutdrucksteigerung und an die verkleinernde der 
Frequenzsteigerung zu denken ist - "wird also das Endergebnis fiir die diasto
lische HerzgroBe bei Anstrengung abhangen [MORITZ 3)]. Wenn man diesen 
Antagonismus im Auge behiilt, diirfte die mangelnde Ubereinstimmung im An
passungsvorgang zwischen Mensch und Tier und zwischen den auseinander
gehenden Ergebnissen beim Menschen allein nicht mehr so verwunderlich sein. 

Das hat auch BRUNS als Fazit seiner Uberlegungen angenommen und darauf 
hingewiesen, daB beim Menschen auBer den rein mechanischen Ausgleichs
vorrichtungen noch Psyche, Stoffwechselprodukte (Milchsaure, Kohlensaure, 
Hormone: Adrenalin 1) mitwirken und den rein mechanischen Anstrengungs
effekt verwischen konnen. Die Bedeutung der sympathischen Erregung des 
Herzens wahrend groBer sportlicher Anstrengung wird in jiingster Zeit von 
den Forschern, die sich mit der Physiologie des Sportes beschaftigen, z. B. in 
den Arbeiten von Ewwt) und von SCHENK 5), stark in den Vordergrund ge
riickt. 

Vermutlich ist auch die Form, in der die Anstrengung geleistet wird, nicht 
ganz ohne EinfluB auf die Art der Reaktion (v. WEIZSX.GKER). Beobachtungen 

1} ROTHBERGER: Krcislauf in LUDKE-SCHLAYER: Lehrb. der pathol. Physiologie. 
Leipzig 1922. S. 360. 

2) HENDERSON, Y. U. TH. B. BARRINGER: The relation of venous pressure to card. effie. 
Americ. journ. of physiol. Bd. 31, S.352. 1913. 

3) MORITZ: Die allgemeine Pathologie des Herzens. S.72. 
4) EWIG, W.: "Ober den sportlichen Trainingszustand. Munch. med. Wochenschr. 1925. 

Nr. 48 u. 49. S. 2050 u. 2100. 
5) SCHENK, P.: Kreislauf und Stoffwechsel bei sportlicher Arbeit. Sitzungsber. d. 

Ges. z. Forderung der ges. nat. Wissensch. zu Marburg 1925. Nr.2. - Der EinfluB sport
licher Arbeit auf den Korperhaushalt. Miinch. med. Wochenschr. 1925. S. 1955. 
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iiber die Dauerfolgen chronischer Anstrengungen am menschlichen Herzen, die 
bei der Hypertrophie zu erwahnen sind, lassen sich in diesem Sinne deuten. 

Soviel kann man heute mit Sicherheit sagen, daB bei der Anpassung des 
menschlichen Kreislaufs neben rein mechanischen im Herzen unmittelbar und 
selbsttatig ablaufenden Vorgangen extrakardial verlaufende Regelungen in 
Form von Veranderungen der Schlagfrequenz, die mittelbar auf die Fiillung 
des Herzens wirken, mitspielen. Auf der anderen Seite ist es fiir mich recht 
wahrscheinlich, daf3 reine ErhOhung der Schlag/requenz mittleren Grades, also solche 
ohne wesentliche Verkilrzung der Diastole und dadurch bedingte Verkleinerung 
des Einzelschlagvolumens beim Menschen das nachste und ein/achste Anpassungs
mittel darstellt, um bei gesteigerten An/orderungen ein grof3eres Zeitvolumen zu 
lie/ern. Diese Auffassung finde ich neuerdings auch in den Ergebnissen von 
HENDERSONl ) sowie von HOLMAN und BECK2) bestatigt. 

Zunahme der Schlagfrequenz steigert nach v. WEIZSACKER3) den Stoff
wechsel des Herzens annahernd parallel der Zunahme, solange damit keine 
Veranderung der auBeren Herzarbeit einhergeht. Bei Anderung derselben durch 
Abnahme des Einzelvolumens bei sehr hohen Frequenzen tritt jedoch trotz der 
Erhohung keine weitere Steigerung des Stoffwechsels, sondern sogar eine maBige 
Abnahme ein. 

Falls diese am Kaltbliiterherzen gefundenen Tatsachen auch fiir den Menschen 
Geltung haben, konnte man sogar in hoher Frequenzsteigerung eine Art von 
Selbststeuerung des Kreislaufes erblicken. Jedenfalls zeigt der Moment, in dem 
bei weiterer Frequenzsteigerung die Schlagvolumina und die auBere Herzarbeit 
abnehmen, die Grenze der Anpassungsfahigkeit durch das Mittel der Frequenz
erhohung an. 

Die Anpassung des Kreislaufs !l<n erhOhte Anforderungen ist natiirlich 
iiberhaupt kein rein zentrales Problem. Es wurde bereits auf die Ergebnisse 
E. WEBERS4) hingewiesen. WEBER unterscheidet drei aufeinanderfolgende 
Reaktionen der nervosen Kreislaufsregulierung bei korperlicher Arbeit. BEN
JAMIN5) hat die WEBERschen Befunde mit denen der vorstehenden Rontgen
untersuchungen und mit denen der Sphygmo-Energometrie von CHRISTEN kom
biniert und den Verlauf der Kreislaufsreaktion bei Anstrengung in folgenden 
Phasen gekennzeichnet. 

1. Die Arbeitsreaktion, bestehend in Zunahme des Zeitvolumens und ver
mehrter Herz- und MuskelgefaBfiillung. 

2. Die Erschopfungsreaktion, gekennzeichnet durch Abnahme des Schlag
und Zeitvolumens, Verkleinerung des Herzens, sowie durch Anhaufung des 
Elutes im SplanchnicusgefaBgebiet. 

3. Die Erholungsreaktion von mehr oder weniger langer Dauer, je nach der 
Giite des Kreislaufs, mit wieder einsetzender Vermehrung des Schlagvolumens 
und reichlicherer Durchstromung der Skelettmuskeln. 

Eine kritische Bewertung der mit Plethysmographie und Sphygmoenergo
metrie gewonnenen Ergebnisse findet sich an anderer Stelle dieses Handbuches. 
Wenn auch gegen die quantitative Ausdeutung der letzteren in bezug auf das vom 
Herzen geleistete Schlagvolumen mancherlei einzuwenden ist, so kann man doch 
annehmen, daB die auf Grund der Kombination der genannten drei Methoden ge
wonnene Einsicht in das Wesen der Blutverschiebung bei Anstrengung richtig 

1) HENDERSON: Zitiert auf S. 316. 2) HOLMAN u. BECK: Zitiert auf S. 310. 
3) V. WEIZSACKER: Zitiert auf S.317. 
4) WEBER, ERNST: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 18, ~. 325. 
5) BENJAMIN, K.: Zur Pathogenese der Wachstumsblasse. III. Nerviise Kreislauf

reaktionen bei Korperarpeit. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd.52, S.203. 1923. 
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ist und daB diese Verschiebung unter den Einrichtungen, iiber die der menschliche 
Kreislauf zur Anpassung an gesteigerte Anforderungen verfiigt, eine wesentliche 
Rolle spielt. (Vgl. damber Bd. XVI. Jg. XIII, 5,6 u. 7.) Die Bedeutung der 
peripheren Ausgleichsvorrichtungen im Sinne der Anpassung und Erleichterung 
der Herzarbeit haben neuerdings EpPINGER, KISCH und SCHWARZ!) besonders 
in den Vordergrund gestellt. (Vgl. dazu auch dieses Handbuch Bd. XVI. J. 5, 
6 u. 7.) 

Die leichteste und haufigste Art der Anstrengung bei Menschen bildet das 
aufrechte Stehen. Es erhebt sich die Frage, ob auch dabei besondere Anpassungs
einrichtungen des Kreislaufs in Tatigkeit und Erscheinung treten. Diese nahe
liegende Frage scheint lange iibersehen worden zu sein. Zwar muB die aufrechte 
Haltung als eine fUr den Menschen eigentiimliche, also physiologische, angesehen 
werden, und es mag daher fraglich erscheinen, ob es berechtigt ist, ihre Einhal
tung als eineAnsu-engung zu betrachten2). AberTatsache ist, daB langeres, zumal 
ruhiges Stehen, besonders "in Haltung", ermiidet, wobei allerdings die Ge
wohnung und Obung einen bedeutenden Unterschied ausmacht. Viele, beson
ders junge Menschen, und ganz besonders solche mit "labilem Kreislauf", wer· 
den bekanntlich bei langerem Stehen blaB, ja sogar ohnmachtig. Tatsache ist 
ferner, daB die Pulsfrequenz bei vertikaler Stellung hOher ist als bei horizon
taler [GUY, SCHAPmo, LANGEWOY, SCHNEIDER und TRUESDELL3), DIETLEN4)]. 

Der Unterschied ist auch bei passiver Aufrichtung vorhanden (GUY), doch scheint 
er im allgemeinen bei aktivem Aufrichten groBer auszufallen. Er tritt nicht nur 
im Augenblick des Aufrichtens zutage, sondern ist, wenn auch mit Schwan
kungen [JOSSILEWSKY, JOHN")], eine Dauererscheinung. 

Es muB vorlaufig noch dahingestellt bleiben, ob die Erscheinung rein statisch 
bedingt ist, wobei an relative Gehirnana:rp.ie oder Erniedrigung des Vagustonus 
zu denken ist; oder ob sie auf dem Umwege iiber die zur Einhaltung der auf
rechten Haltung notwendige Muskelerregung reflektorisch zustande kommt. 
Unbestritten diirfte es dagegen sein, daB die "statische" [HELMREICH6)] oder 
"orthostatische" [PREVEL 7)] Pulsbeschleunigung ein Mittel zum Ausgleich von 
Blutverschiebungen ist, wie sie beirn Wechsel der Korperstellung eintreten. 

Was iiber diese bekannt ist, findet sich bereits S. 313 zusammengestellt. 
Weitere Untersuchungen der angeschnittenen Frage, fiir die sich neuerdings die 
Padiater [SCHIFF8), BENJAMIN9) aus der Klinik von A. CZERNY, HELMREICH] zu 
interessieren scheinen, waren dringend erwiinscht. Denn an sich ist es hochst 
bemerkenswert, daB der menschliche Kreislauf so eingerichtet ist, daB er in ver· 
schiedenen Stellungen suffizient ist. Da das bei VierfiiBlern nicht im gleichen 
MaBe zu sein scheint, hatten wir es beim Menschen mit einer besonderen, dauern
den Anpassung an besondere Lebensbedingungen zu tun. Noch bemerkenswerter 

1) Vgl. iiber diese Frage: O. RIESSER im Kapitel Dauerkontraktion und Muskel
tonus. Bd. VIII dieses Handbuches. 

2) EFPINGER, Kisch und SCHWARZ: Arbeit und Kreislauf. Klin. Wochenschr. 1925, 
Nr. 23, S. lIOI. 

3) SOHNEIDER, EDW. C. U. DOR. TRUESDELL: Zitiert auf S.3lI. 
4) Literatur bei DmTLEN: Zitiert auf S. 3U. Ferner bei TIGERSTEDT: Physiologie des 

Kreislaufs. Bd. II, S. 429. 
5) Literatur bei DmTLEN: Zitiert auf S.3U. 
6) HELMREIOH, EGON: Statische und dynamische Pulsacceleration. Zeitschr. f. d. ges. 

~xp. Med. Bd.36, S.226. 1923. 
7) PREVEL, M.: Der Abdomino-Cardialreflex. Presse mM. Jg.28, Nr.24, S. 235. 1920. 
8) SCHIFF, ER.: Konstitutionelle Schwache des Zirkulationssystems im Kindesalter. 

Jahrb. f. Kinderheilk. Bd.91, S.217. 1920. 
9) BENJAMIN, K.: Nervose Kreislaufregulation. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 102, S. 203. 

1923. 
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ist aber vieHeicht die Tatsache, daB diese Anpassung doch keine absolute ist. 
Wenn namlich die Angaben uber ein kleineres Minutenvolumen beim Sitzen und 
Stehen sich als Regel bestatigen sollten, woran nach den grundsatzlich und bei
nahe zahlenmaBig ubereinstimmenden Ergebnissen von LINDHARD, HENDERSON 
und MOBITZ kaum mehr zu zweifeln ist, dann ware eben die Anpassung nicht 
voHstandig erreicht, und wir stunden vor der ratselhaften Erscheinung, wie 
der Korper bei einer SteHung, die wir doch a priori als die anstrengendere an
sehen mussen und die daher eher ein groBeres Minutenvolumen erforderte, mit 
einem kleineren Volumen auskommt. 

Es erscheint muBig, sich daruber weitere Gedanken zu machen, solange die 
Tatsache noch nicht fur jeden Zweifler auf festen FuBen steht. Immerhin drangt 
sich folgender Gedankengang auf. Zunachst steht ja - von Ausnahmen voruber
gehender oder dauernder (pathologischer) Art abgesehen - fest, daB die Blut
versorgung des stehenden Menschen ausreichend ist und daB das Herz imstande 
ist, gerade aus dieser SteHung heraus Mehrarbeit zu leisten. Die Herzarbeit 
ist also den Daueranforderungen, wie sic die aufrechte Haltung erfordert, im groBen 
und ganzen doch angepaBt. Wenn das mit einem kleineren Schlag- und Minuten
volumen - nach HENDERSON!) 20-50% -- geschieht, so muB darin unbedingt 
eine ZweckmaBigkeit liegen. Wir erkennen diese, wenn wir uns der von TREVES2) 
gefundenen Tatsache erinnern. daB die Skelett-, z. B. die Atemmuskeln, die eine 
Dauerarbeit ausuben, diese am besten nicht bei maximaler, sondern bei einer mittle
ren Belastung leisten ("Endmaximalgewicht"). Es liegt wohl kein Bedenken vor, 
diese Erkenntnis auch auf den Herzmuskel zu ubertragen. Er ist ja der ausge
sprochenste Dauerarbeiter, den wir haben. Wenn er zur Bestreitung des Blutbedarfs 
bei aufrechter Haltung mit kleineren FuHungen, also vermutlich auch mit kleineren 
Anfangsspannungen, sein Auslangen findet, so arbeitet er damit weit unter seiner 
Akkommodationsgrenze, also mit groBer Akkommodationsbreite und mit groBer 
Reservekraft. Er ist also jederzeit in der Lage, bei Anforderung mehr auszugeben, 
als wenn er schon bei seiner Dauerarbeit in einer hoheren Akkommodationslage 
arbeiten wurde. 

Wenn wir so dazu gelangen, die akkommodative EinsteHung des Kreis
laufs bei aufrechter SteHung als zweckmaBige Ausgangslage anzusehen, dann 
bedeutet das groBere Minutenvolumen und damit die bessere Durchblutung des 
Herzens beim liegenden Menschen einen Luxus, der nur den Sinn haben kann, 
entweder samtlichen Organen zum Zwecke der Erholung groBere Blutmengen 
zuzufuhren oder vielleicht besonders die Organe im t!berfluB zu ernahren, die 
wahrend der Arbeitszeit in aufrechter SteHung zu kurz kommen. Das ware wohl 
in erster Linie das Herz selbst, ferner das Gehirn, vieHeicht auch die Nieren. 
In bezug auf die letzteren darf an die relativ groBe Nachtausscheidung bei ein
gesteHter Flussigkeitsaufnahme erinnert werden. 

Fur das Herz selbst ist dabei aHerdings zu uberlegen, ob es bei Horizontal
lage tatsachlich mehr oder weniger Arbeit leistet. Die auBere Arbeit erscheint 
zunaehst groBer, wenn das angenommene groBere Minutenvolumen gegen den 
gleiehen mittleren Aortendruek befordert wird, wie bei vertikaler Haltung. Doeh 
wissen wir, daB bei langerer Ruhe und ganz besonders im Schlaf der Blutdruek 
sinkt [L. HILL:!), BRUSH und F AIERWEATHER3), ferner KLEWITZ4), CARL MULLERS), 

1) HENDERSON: Zitiert auf S. 316. 
2) TREVES: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.78, S.163. 1899. 
3) Zitiert nach TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs. Bd. III, S.137. 
4) KLEWlTZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.112. S.39. 1913. 
6) MULLER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142, S.47. 1923 u. Miinch. med. Wochen-

8Chrift 1923, Nr. 6. 



328 H. DIETLEN: HerzgroBe, HerzmeBmethoden, Anpassung, Hypertrophie, Dilatation. 

KATSCH und PANSDORF1), WIECHMANN2) , ROEMHELD3)]. Diese Senkung 
konnte bereits kompensierend wirken. FUr die innere Herzarbeit faUt je
doch noch der Umstand ins Gewicht, daB die Frequenzabnahme den Stoff
wechsel des Herzens vermindert (v. WEIZSACKER). Auch behaupten COLLET 
und LILJESTRAND4), daB statische Arbeit trotz gleichen Energieverbrauches 
mehr ermiidet als dynamische. Das erscheint verstandlich durch den Wegfall 
der Forderung der Blutbewegung durch Muskelkontraktionen. So konnte die 
Gesamtarbeit des Herzens bei horizontaler Ruhelage vielleicht trotz scheinbarer 
Steigerung der auBeren Arbeit doch vermindert sein und die Horizontallage da
mit auch fiir das Herz selbst Erholung bedeuten. Die Erfahrungen des tag
lichen Lebens und die der Klinik sprechen jedenfalls in dieser Richtung. Doch 
miiBte weitere exakte Forschung die Frage kliiren. 

1m ganzen genommen ergibt sick, da{3 das Herz sick an Anforderungen statiscker 
Art mit den gleicken Mitteln anpa{3t, mit denen es erkOkte Anforderungen durck 
Anstrengung (dynamiscker Art) ausgleickt, niimlick durck Veriinderung des Schlag
bzw. Minutenvolumens und der Frequenz. Vermutlick spielt letztere dabei fur ge
woknlick die gro{3ere Rolle kinsicktlick der Leicktigkeit und Scknelligkeit des Aus
gleickes. 

Die Frequenzanderung ist, wie schon einmal erwahnt, am ausgesprochensten bei 
schwachlichen (asthenischen) Menschen (konstitutionelle Kreislaufschwache ), eine mittlere 
bei Durchschnittsmenschen, eine geringere oder beinahe ganz ausbleibende bei besonders 
muskelkraftigen trainierten Menschen. SCHNEIDER und TRUESCHELL5) fanden bei der Unter
suchung von jungen Leuten, die sich zum Flugdienst meldeten, folgendes Verhalten der 
Pulsfrequenz: 

Bei noch nicht Ausgemusterten. . . . . . . 
Bei tauglich Befundenen . . . . . . . . . . 

1m Liegen 

75-74 
72-70 

1m Stehen 

92-90 
86-83 

Nach einer 
Standardiibung 

102 
97-95 

Sie schlieBen aus ihren Festatellungen, die sich auBerdem auf systolischen und diastoli
schen Blutdruck beziehen: die Regulation des Kreislaufes durch Frequenzanderung wird 
um so weniger beansprucht, je besser der Kreislauf ist. Almliche Feststellungen Hegen vor 
von GEIGEL6 ) und sind jedem Arzt geIaufig. 

Die obigen 'Oberlegungen zeigen, daB es streng genommen eine Akkommo
dationsfahigkeit des Herzens nach zwei Richtungen, nach oben und nach unten, 
gibt. Die Einstellung auf eine kleinere Leistung in der Zeit, wie sie bei langerer 
Bettruhe ohne Fieber, also bei herabgesetztem Stoffwechsel vorliegt, ob sie nun 
mit Verkleinerung des Schlagvolumens oder mit Verlangsamung der Schlagzahl 
einhergeht, ist ebenfalls ein Anpassungsvorgang. Er vermittelt in gewisser Weise 
weiteres Verstandnis fiir das Wesen der Anpassung. 

Erfahrungen am Krankenbett lehren, daB lange Ruhepausen, auch wenn 
sie nicht mit toxischen oder sonstigen Schadigungen des Herzens verbunden sind, 
das Herz schwachen. Selbst kleine korperliche Leistungen nach lang em Bett
liegen gehen zunachst mit Blasse, Herzklopfen, das die Anstrengung iiberdauert, 
Atemnot usw. einher. Zum Teil gewiB deswegen, weil auch die Skelettmuskulatur 
gelitten hat, in der Hautpsache aber deswegen, weil das Herz durch die lange 
Nichtbeanspruchung seiner Akkommodationsfahigkeit diese zum Teil eingebiiBt 

1) KATSCH u. PANSDORF: Miinch. med. Wochenschr. 1922, Nr.50. 
2) WIECHMANN u. BAMBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41, S.37. 1924. 
3) ROEMHELD: Munch. med. "\yochenschr. 1923, Nr.31. 
4) COLLET U. LILJESTRAND: Anderungen des Herzminutenvolumens beim ruhenden 

Menschen. Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.45, S.17. 1924. 
5) SCHNEIDER U. TRUESDELL: Zitiert auf S.311. 
6) GEIGEL, R.: Lehrb. d. Herzkrankh. 1920. 
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hat. Die Parallele mit der Inaktivitatsatrophie der Skelettmuskeln liegt auf der 
Hand. Hier wie dort ist der bei Nichtgebrauch herabgesetzte Stoffwechsel die 
Ursache der Funktionsbeeintrachtigung. Hier wie dort kann aber die alte Funk
tionstiichtigkeit durch Ubung rasch wiedergewonnen werden. 

Damit kommen wir auf die Bedeutung der Cbung fiir das Spiel der akkommo
dativen Krafte des Kreislaufes. Die Grenze der Anpassungsfahigkeit an plotzlich 
steigende Anforderungen ist im Experiment genau bestimmbar: Ubertritt der 
Zuckungskurven in den zweiten Teil der Kurvenschar, z. B. in der Abb. 9 von 
STRAUB l ). Auch fiir das menschliche Herz gibt es diese Grenze, wie die tagliche 
Selbstbeobachtung und Erfahrung an anderen zeigt. Objektive Registrier
methoden fiir die Vorausbestimmung der Akkommodationsbreite des mensch
lichen Herzens besitzen wir leider noch nicht. Sie ist aber iiberhaupt fiir ein 
bestimmtes Herz nicht ein fiir allemal etwa durch den anatomischen Bau oder das 
eingefahrene Zusammenspiel der verschiedenen Kreislaufregulationen begrenzt. 

Der Landmann kann den ganzen Tag hindurch den schweren Pflug durch festen Boden 
fiihren oder Garben laden, ohne auch nur eine Spur kurzatmig zu werden, aber er versagt 
trotz gut durchgebildeter Muskulatur und trotz geiibten Herzens, wenn er eine steile Berg
wanderung machen oder etwa ringen solI. Dnd ein Schwerathlet, dessen PuIs sich bei der 
ihm adaquaten Arbeit nicht wesentlich beschleunigt, wird keinen Dauermarsch mit schwerem 
Gepack aushalten. Das sind bekannte, aber wichtige Dinge. 

Jedes gesunde Herz kann fiir bestimmte Leistungen, bei deren Vornahme 
es zum ersten Male glatt versagt, allmahlich so eingeiibt werden, daB es sie miihe
los vollbringt. Man denke ans Bergsteigen. Was geht mit dem Herzen in solchen 
Fallen vod Wodurch, in welcher Weise wachst die Akkommodationsbreite, die 
urspriinglich nicht ausreichend wad Wir wissen nicht allzuviel dariiber, was das 
Wesen der Ubung ist. 

Uben heiBt, das gleiche immer wieder tun, so lange, bis es mit weniger Auf
wand von Anstrengung, bis es ohne Empfindung von Miihe, bis es mehr oder 
weniger unbewuBt geht. Bei der quergestreiften Muskulatur ist das ohne weiteres 
verstandlich und vorstellbar. Beim Herzen konnte man sich vorstellen, daB die 
immer wieder gesteigerte BIutversorgung des Herzmuskels selbst, die das groBere 
Schlagvolumen und vor allem der gesteigerte Aortendruck bei der Anstrengung 
mit sich bringt, die HerzgefaBe erweitert, daB die vergroBerten Volumschwan
kungen zwischen Diastole und Systole den Blutumlauf beschleunigen und daB 
so eine die jeweilige Anstrengung iiberdauernde bessere Durchblutung des Herzens 
zustande kommt. Das wiirde den Stoffwechsel steigern, groBere Umsetzungen 
von chemischer in potentielle und von dieser in kinetische Energie ermoglichen 
und damit die Akkommodationsbreite des Herzens erhohen. Die Wiederauf
nahme der Anstrengung oder Ubung wiirde den Herzmuskel jedesmal in einem 
Zustand erhohter Anpassungsfahigkeit vorfinden. So wiirde entweder die gleiche 
Arbeit wie friiher mit immer mehr gewachsener Reservekraft begonnen werden, 
oder es konnte durch deren Wachsen die GroBe der Leistung immer weiter ge
steigert werden. 

COLLET und LILJESTRAND2) haben gefunden, daB mit zunehmender Ubung 
die gleiche Arbeit (Pedaldrehen und Arbeit auf der Tretbahn) mit geringerem 
Minutenvolumen als anfangs geleistet wird. Das kann wohl nur so verstanden 
werden, daB mit zunehmender Ubung bestimmter Muskelgruppen der BIut
bedarf in diesen oder die Arbeitssteigerung des Aortendruckes sinkt, mithin die 
durch die Anstrengung ausgelOste periphere Kreislaufregulierung erleichtert vor 
sich geht (besserer Ausniitzungskoeffizient fiir 0 2 1). Die - einstweilen noch 

1) STRAUB, H.: Dynamik des tlaugetierherzens. Dtsch. Areh. f. klin. Mpilo Hd. IIG, 
S. 531. 1914. 

2) COLLET U. LILJESTRAND: Zitiert auf K 3~l!!. 
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nicht erwiesene - geringere Blutdrucksteigerung bei Ubung wiirde Abnahme des 
Schlagvolumens und die ebenfalls abnehmende Frequenzsteigerung auch solche des 
Minutenvolumens verstandlich machen. Die eintretende Ubung kame also 
mittelbar als Erleichterung der Herzarbeit zur Auswirkung. 

Das Verschwinden des Muskelermudungsgefuhls mit zunehmender Ubung
man denke an die Reitschmerzen - bei einer bestimmten Arbeit (COLLET und 
LILJESTRAND) ist natiirlich erst recht Folge der peripheren Ubung. 

Doch gibt es ganz zweifellos auch ein Ermiidungsgefiihl, das im Herzen selbst empfunden 
wird und dort entstehen muB. Das muB man nach Angaben von intelligenten Kreislauf
kranken,. besonders Hypertonikern, mit alIer Sicherheit annehmen. Auch dieses schwindet 
bei Verbesserung des Kreislaufes, z. B. bei Sinken des Blutdruckes, gleichzeitig mit dem 
Nachiassen der anginosen Beschwerden. 

Auch das Anpassungsmittel der Frequenzsteigerung braucht um so weniger 
in Anspruch genommen zu werden, je mehr die Reservekraft durch Ubung ge
wachsen ist. Tatsachlich verrichten geubte und erstarkte Herzen die gleiche 
Arbeit mit viel geringerer Pulsbeschleunigung als ungeubte oder sogar ohne jede 
Beschleunigung. Derartige Beobachtungen lassen sich beliebig beim Vergleich 
von trainierten und nicht trainierten Sportsleuten und noch besser beim Ver
gleich von Berufs- und Gelegenheitsarbeitern fur eine bestimmte Leistung (z. B. 
Holzsagen) anstellen. 

Auch folgende Uberlegung ist zu bedenken. Die akute kompensatorische diasto
lische Erweiterung, die wir als Hauptmittel zur vorubergehenden Steigerung der 
Herzarbeit kennen gelernthaben, ist an sich reversibel. Es ist aber durchaus vor
stellbar und beinahe erwiesen, daB sie bei regelmaBiger oder dauernder Bean
spruchung, beim Sportstraining, bei der militarischen Ausbildung, bei korperlich 
schwerer Berufsarbeit gewissermaBen als Dauerzustand eintritt. Das konnte ver
mutlich so geschehen, daB die wahrend einer langeren Anstrengung entstandene Er
weiterung, wenigstens teilweise, solange anhalt, bis die neue Anstrengung eintritt. 
Diese wiirde dann von vornherein von einer groBeren Anfangsspannung aus, also 
unter gunstigeren Bedingungen geleistet werden. Dieser - hypothetische - Vor
gang brauchte keine pathologische Erweiterung zu bedeuten, solange die Kontrak
tionskraft des Herzmuskels nicht gelitten hat, also keine Uberdehnung vorliegt. 
Allerdings streifte dieser V organg nahe an ein pathologisches Geschehen (Erweite
rung durch dauerndes Steigen der Restvolumina) heran. 'Beweise fUr die Richtigkeit 
oder auch nur Wahrscheinlichkeit der vorgetragenen Anschauung liegen aller
dings nicht vor, denn auch die genaueste GroBenbestimmung des Herzvolumens 
durch Orthodiagraphie konnte bisher solche jedesmal nach Anstrengung zuriick
bleibende und sich allmahlich summierende HerzvergroBerungen nicht nach
weisen. 

Aber auf der anderen Seite liegen genug anatomische und orthodiagraphische 
Beobachtungen iiber den Endzustand, namlich dariiber vor, daB Herzen, die 
andauernd schwere korperliche Arbeit geleistet haben, schwerer und groBer sind. 
Bekannt sind die Beobachtungen von PEACOK an Minenarbeitern, die von MUN
ZINGER an den Tiibinger Weinbauern, die von HENSCHEN an Skilaufern, die 
von SCHIEFFERl) an Radfahrern und Schwerarbeitern. Durch ein Experiment 
groBen Stils hat dieser auch den Nachweis geliefert, daB das Herz von Rekruten, 
also planmaBig trainierten Leuten, im Verlaufe eines halben Jahres durch
schnittlich groBer wird. (Ausfiihrliches dariiber siehe bei DIETLEN. Vgl. auch 
S. 309.) 

1) SCHIEFFER, K.: tl'ber HerzvergroBeru~g infoIge Radfahrens. Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 89, S. 604. 1907. - SCHIEFFER, K.: mer den EinfIuB des Militardienstes. Ebenda 
Bd. 92, S. 392. 1908. 



Anpassung. 331 

Die Ergebnisse SCIDEFFERS sind von HERXHEIMERl) bestatigt worden. 
Fur das Sportherz ist die Tatsache des groBen Herzens ja seit langem bekannt. 
Wichtiges Material hat in den letzten Jahren HERXHEIMER beigebracht. Die 
folgende Tabelle, in der der Herzquotient nach ZUNTZ und NICOLAI (vgl. S. 315) 
berechnet ist, zeigt deutlicher als Worte den Zusammenhang zwischen Sport 
und HerzgroBe. 

.§ 01 
,,,= , "= "= Radfahrer 

0 
Mehr· Schwer- ~~"a """'1:l z"a Amate~e I Berufs-Sportart Boxen ~'" fi~= Skilauf kampf o§S athletik ~(L)~ .... He- ... - Schieffer Dletl~n H~rx-~!l " <f) 

.., 
~ Il.Morltz helmer '" '" 

Zahl d. FaIle 16 17 15 29 19 12 . 27 18 16 8 12 
Durchschn.- 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

Quotient 72,5 
- - - - -

55,2 50] 
- --

40,3 67,2 63,8 63,3 60,3 57,2 46,1 44,6 

Zu einem gewissen AbschluB gebracht ist die Frage Sport und Herz durch die 
ausgedehnten systematischen Untersuchungen von DEUTSCH und KAUF2) an 
3977 Fallen in der Wiener "Herzstation". Die Ergebnisse, soweit sie hier an
gehen, sind: 

Die HerzgroBe geht mit der gesamten Korperentwicklung parallel, wobei 
die nach Art des Sportes verschieden groBe Beanspruchung und Entwicklung 
der Muskulatur der ausschlaggebende Umstand ist. Ais zuverIassigste Beziehung 
hat sich die zwischen Lungenbreite und Herztransversale ergeben. 

Die Reihenfolge, in der das Herz durch Sportsbetatigung entwickelt wird, 
ist: Fechten, Boxen, FuBball, Leichtathletik, Schwerathletik, Touristik, Ringen, 
Schwimmen, Radfahren, Ski, Rudern. 

Die "Meister" haben, entsprechend groBerem Training und dadurch be
dingter besserer Korperentwicklung fast durchweg, in allen Sportarten, noch 
groBere Herzen als die Nichtmeister. 

In nicht seltenen Fallen, und zwar ausgesprochen steigend an Haufigkeit 
und Grad mit der Art des Sportes nach obiger Reihe und nach dessen Dauer, 
finden sich HerzvergroBerungen, die den fur die betreffende Sportart ermittelten 
Durchschnitt erheblich uberschreiten, die daher als pathologische Erscheinungen 
angesehen werden. J e groBer das Herz an sich schon ist, desto mehr zeigt es das 
Bestreben, auf Ausuben des betreffenden Sportes mit fortschreitender Erweite
rung zu reagieren. 

Die GroBenzunahme des Herzens durch Sport wird als Dilatation und nicht 
als reine Hyperthrophie angesehen, hauptsachlich deswegen, weil sie in Perioden 
des Nichttrainings ruckbildungsfahig ist3), urn bei Wiederaufnahme des Trainings 
wieder zu erscheinen oder sogar noch zuzunehmen. [Diese Beweisfuhrung ist 
naturlich nicht zwingend, denn auch Hyperthrophien konnen sich wieder zuruck
bilden, wie deutlich die Experimente von SECHER4 ) zeigen.] 

FUr die HerzvergroBerung durch Sport ist nicht die reine Einwirkung des 
Sportes als solchen die Ursache, nicht das AusmaB des Trainings und nicht die 
Sportart, sondern die "familiare Disposition". Fur diese Vorstellung einer "fa
miliaren Disposition" bieten die neueren Feststellungen von SCHENK, EWIG 

I) HERXHEIMER, H.: Beobachtungen an den Herzen von Sports1euten. Klin. Wochen
schrift 1922, S. 2286. - HERXHEIMER, H.: Zum EinfluB des Radfahrens. Ebenda 1923, 
S.1594. 

2) DEUTSCH u. KAUF: Zitiert auf S. 309. 
3) Die gleiche Feststellung ist von DEDICHEN gemacht. (EinflllB korperlicher An

strengung auf das Herz. Nordk magaz. f. laegevidenskaben Jg.81, S.465, 1921.) 
4) SEeHER: Zitiert auf S.334. 
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und anderen uber vagotonische Dauerumstellung erfolgreicher, gut trainierter 
Dauersportler und uber die gleichlaufende Verschiebung im Kalzium-Kalium
Gleichgewicht einen einigermaBen greifbaren Inhalt. 

SchlieBlich hat der Weltkrieg Erfahrungen gezeitigt, die ebenfalls den herz
vergroBernden EinfluB groBer und dauernder Strapazen kundtun [MAASE und 
ZONDEK1 ), KLEWITZ2), besonders KAUFMANN3)]. Die pathologisch-anatomische 
Bestatigung dieser Beobachtungen ist aber recht sparlich ausgefallen, well es 
gerade fur den Anatomen schwer ist auszuschlieBen, ob eine HerzvergroBerung 
nicht durch andere Dmstande als die iiberstandenen Anstrengungen verur
sacht war [HECHT4)]. Bejahend haben sich nur ROSSLE5) und HASSNER6) aus
gesprochen. 

Liefern nun die genannten Beobachtungen den Beweis dafiir, da{3 die Ver
gr6{3erung des Herzens durch chronische Anstrengungen eine reine kompensatorische 
Volumsvermehrung im Sinne der dynamischen Herzgesetze und damit eine Erschei
nung dauernder Anpassung an gesteigerte Anforderungen darstelln Die klinischen 
Erfahrungen sprechen im allgemeinen in dieser Richtung, da ja "dilatativ an
gepaBte Herzen" funktionstiichtig sind und bei Anstrengungen, denen un
geubte Herzen nicht gewachsen sind, vollgeniigend erscheinen. Man muB also 
diesen Herzen eine gute Kontraktionskraft zutrauen. HERXHEIMER7) glaubt 
diesen Nachweis unmittelbar erbracht zu haben, indem er durch Registrierung 
des Venenpulses nach OHM feststellte, daB die Bewegung des Atrioventrikular
septums bei gut trainierten Sportherzen groBer als bei nicht trainierten Gesunden 
ist. Den physiologischen Beweis der Mehrleistung solcher Herzen haben LILJE
STRAND und LINDHARD8), sowie LILJESTRAND und STENSTROM9) durch Messung 
des Einzel- und Minutenvolumens versucht. 

Auf der anderen Seite steht jedoch die klinische Erfahrung, daB sowohl 
Sports- wie Kriegsherzen trotz jahrelanger Hochstleistungen oft plotzlich und 
dann mehr oder weniger dauernd versagen. 

Die Frage ist nun, sind diese Herzen gleichzeitig auch schwerer, uberschreiten 
sie das von W. MULLER festgelegte Proportionalgewicht, sind sie hypertrophisch 1 
Dnd wenn diese Frage zu bejahen ist, wie entsteht diese Hypertrophie und was 
bedeutet sie dynamisch 1 

4. Hypertrophie. 
Die Feststellung von HIRSCH, daB die Herzentwicklung mit der Muskel

entwicklung parallel geht, die erst neuerdings durch die Ergebnisse von DIBBELT 10) 
bestatigt worden ist, besagt im Grunde nichts weiteres, als was W. MULLER 
mit den Worten ausgedriickt hat: "Die groBere Werkstatte bedarf eines groBeren 

1) MAASE u. ZONDEK: Herzbefunde bei Kriegsteilnehmern. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 81, 1915. 

2) KLEWlTZ: Berufsarbeit und HerzvergroBerung bei Frontsoldaten. Miinch. med. 
Wochenschr. 1918, Nr.34. 

3) KAUFMANN, R.: mer Herzerweiterungen. Wien. klin. Arch. f. inn. Med. Bd. I, 
S. 211. 1920. 

4) HECHT, E.: Statistik iiber die Ursachen der Herzhypertrophie. Zentralbl. f. Herz
u. GefaBkrankh. 1918, S. 181. 

5) ROSSLE: Kriegsarztliche Demonstrationen. Miinch. med. Wochenschr. 1916/17, S. 610. 
8) IliSSNER, H.: Pathologische Anatomie im Felde. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 

u. Physiol. Bd. 221. 1916. 
7) HERXHEIMER, H.: Zur Frage der Arbeit des Herzens bei Sportsleuten. Zeitschr. f. 

d. ges. expo Med. Bd. 35, S. 283. 1923. 
8) LILJESTRAND u. LINHARD: Zitiert auf S.320. 
9) LILJESTRAND u. STENSTROM: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.39. 1920. 

10) DmBELT: Dtsch. med. Wochenschr. 1917, Nr.1. 
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Motors." Aber sie besagt noch nichts im Sinne einer iiberschieBenden Zunahme 
der Herzmasse. Das ware erst der Fall, wenn sich nachweisen lieBe, daB Herzen 
von Menschen, die die Anpassungsfahigkeit in besonderem MaBe betatigt haben, 
das Proportionalgewicht deutlich iiberschreiten. Erst dann diirfen wir ja nach der 
bisher geltenden Auffassung Hypertrophie annehmen. Der Nachweis dieser 
Arbeitshypertrophie steht aber von anatomischer Seite, wie gesagt, aus. Wir 
miissen darin KREHL zustimmen, der auf diese Verhaltnisse ein ganzes Leben 
hindurch geachtet hat. Wir befinden uns hier also in einem Dilemma: Klinik 
und Rontgenforschung kennen groBe Herzen bei angestrengten Menschen und 
haben um so mehr recht, in diesen Herzen Endzustande physiologischen Wachs
tums zu erblicken, als solche Herzen leicht zu iiberanstrengten, schwachen und 
minderwertigen werden. 

Diirfen wir des anatomischen Beweises entraten und den klinisch.rontgeno
logischen Befunden allein vertrauen? Die Feststellung der Hypertrophie aus rein 
klinischen Zeichen ist von beschranktem Wert, die Abgrenzung gegeniiber Er
weiterungen ohne Muskelverdickung unsicher. Daher die Aushilfsbezeichnung 
"dilatative Hypertrophie", die gleichzeitig zum Ausdruck bringt, daB beide 
Veranderungen nebeneinander herlaufen. Der Rontgenbeobachtung ergeht es 
nicht viel besser, auch sie kommt, wo es sich nicht um Extreme der einen oder 
anderen Art handelt, nicht allzuweit iiber das Urteil "groBes Herz mit hyper
trophischem Charakter" hinaus. Aber beide Untersuchungsarten zusammen -
man muB das festhalten - erganzen sich doch dahin, daB Schwerarbeiter, trai
nierte Soldaten, Sportsleute iibernormalgroBe Herzen haben, die, Ro]ange funk
tionell auf der Hohe, Zeichen der Hypertrophie aufweisen. 

Die Liicke zwischen anatomischen und klinischen Beobachtungen am 
Menschen fiillen die Erfahrungen der Tieranatomie und des Experimentes aUR. 
Die Tatsachen sind zu bekannt, um ausfiihrlich wiedergegeben werden Zll miissenl). 
Sie finden sich neuerdings am eingehendsten bei HASEBROEK2) behandelt. Die 
bekannte Tabelle von BERG-
MANN gibt immer wieder den 
besten Einblick in die Ver
haltnisse. 

Die Tabelle ist immer wie
der so gedeutet worden, daB 
die GroBe der Muskeltatigkeit 
die Massenentwicklung des 
Herzens bedingt. Also nicht 
die Korpermasse an sich, son

Schwein 
Rind .. 
Mensch. 
Schaf 
Pferd . 
Hase .. 
Reh .. 

Tierart 
.. . I Proport. Gew. 

KorpergewlCht des Herzens 
kg , 01 

I DO 

49,7 
280,0 

58,0 
20,6 

493,0 
3,7 

20,6 

4,52 
5,5:3 
5,88 
6,17 
6,77 
7,70 

11,:35 

dern die Art, wie sie eingesetzt wird, d. h. die Lebensweise gibt den Ausschlag. 
Das zeigt besonders deutlich der Vergleich der Herzgewichte von Schaf 

und Reh, die beide gleich schwer sind. PARROT hat in ebenfalls bekannten 
Untersuchungsreihen, die auch die Herzgewichte der Vogel in Betracht zogen, 
diesen Gesichtspunkt ganz besonders scharf herausgestellt und gezeigt, daB die 
besten Flieger, die schnellsten Laufer, die lautesten Sanger und Schreier die 
relativ groBten Herzen haben. Bemerkenswert ist iiberhaupt, daB die Vogel 
durchschnittlich sehr hohe Herzgewichte aufweisen, bis zu 65,64 %. Besonders ein
drucksvoll ist der Vergleich der proportionalen Herzgewichte bei nah verwandten, 
aber ungleich lebenden Tieren, so Haus- und Wildente, 6,98 und 11,02 %, ferner 
Stall-, wilde Kaninchen und Hasen, 2,4, 2,7 und 7,75 % (GROBER), Moorschnee-

1) Siehe dieses Handb., diesen Bd., S.132 (HESSE). 
2) HASEBROEK, K.: Die Entwicklungsmechanik des Herzwachstums sowie der Hy

pertrophie und Dilatation. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 168, S.247. 1917. 
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huhn und Alpenschneehuhn (STROHL) und zahme Ratten und Arbeitsratten 
[SECHER!)]. 

Also die Lebensweise, die Art der Muskelbetatigung ist bei freilebenden 
Tieren von ausgesprochenem EinfluB auf die Herzentwicklung. HASEBROEK 
hat diesen Gesichtspunkt noch ganz besonders herausgearbeitet. Es ergibt 
sich daraus mit zwingender' Notwendigkeit, daB man bei Tieren ein propor
tionales Herzgewicht nur unter Beriicksichtigung der Lebensweise aufstellen 
kann. 

1m Experiment hat KiiLBS als erster festgestellt, daB auch unter kiinstlichen 
Arbeitsbedingungen das proportionale Herzgewicht wachst. Es betrug bei zwei 
Arbeitshunden (Steigarbeit) 2,67 und 2,7% der gesamten Muskulatur gegeniiber 
1,7 und 1,94 bei Kontrollhunden desselben Wurfes. Die gleichen erhohten Pro
portionalgewichte stellte KULBS2) dann spater an flandrischen Ziehhunden fest. 
Das gleiche hatte GROBER an einem Hundepaar gezeigt. BRUNS3) dagegen er
zielte bei ahnlichen Versuchen, nur mit 'geringerer Steigarbeit, ein negatives 
Ergebnis. Er hatte ausgewachsene, KULBS wachsende Tiere zu seinen Versuchen 
beniitzt, es scheint daher, daB ausgewachsene Tiere nicht mehr so leicht oder 
wenigstens nicht mehr so stark mit einer Arbeitshypertrophie des Herzens 
reagieren. 

Ganz neuerdings hat SECHER!) Untersuchungen an Ratten angestellt, die 
weiteres Licht auf die Verhaltnisse werfen. Zahme, ruhig lebende Ratten haben 
ein proportionales Herzgewicht von 4,2 %0' Tiere, die durchschnittlich 2 Monate 
lang in einer Lauftrommel gelaufen waren, bis zu 8 km taglich, bekommen ein 
Herzgewicht von 5,6 %0, und zwar bei gleichem Korpergewicht. Dieses geht 
mit Aussetzen der Arbeit in 8 Tagen auf 4,2, nach 35 Tagen sogar auf 3,6°/00 
zuriick. Die Herzmasse kann also ebenso, schnell ab- wie zunehmen. Wenn 
man diese Zunahme als Hypertrophie gelten laBt, so braucht der Umstand, daB 
ein menschliches Herz nach Aussetzen eines bestimmten Trainings wieder 
kleiner werden kann [DEUTSCH und KAUF4)] nicht unbedingt gegen die An
nahme von Hypertrophie als Grundlage der vorhanden gewesenen VergroBerung 
zu sprechen. 

Aus den Versuchen von KULBS und SECHER geht hervor, daB sich Hyper
trophie sehr rasch bis zu einem durch Wagung meBbaren Grade entwickeln kann. 
Wenige Wochen scheinen zu geniigen. Zum gleichen Ergebnis war bereits D. GER
HARD5 ) bei kiinstlich gesetzten Aortenstenosen gekommen. 

Wenn man die recht zahlreichen und einwandfreien Feststellungen an Tieren 
unvoreingenommen von begrifflichen Festlegungen iiberdenkt, so drangen sich 
zwei Fragen auf: 

1. Warum soll die an Tieren vielfach bestiitigte Regel fur den Menschen nicht 
gelten 1 Warum sollen der sein Herz nie bis zur oberen Akkommodationsgrenze 

1) SEORER, K.: Experimentelle Untersuchungen liber den EinfluB der Anstrengungen 
auf die GroBe des Herzens. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 14, S. 113. 1921. - SEORER, K.: 
Experimentelle Untersuchungen liber die GroBe des Herzens nach Aufhoren des Trainings. 
Ebenda Bd. 32, S. 190. 1923. - SEORER, K.: Experimentelle Untersuchungen liber ab
nehmende Herzgewichte nach Adrenalininjektion. Ebenda S.296. - SEORER, K.: Ex
perimentelle Untersuchungen liber das K6rpergewicht von Ratten beirn Trainieren. 
Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.47. S. 125. 1925. 

2) KULBS: Weitere Beitrage zur Frage Arbeitsleistung und Organentwicklung. Miinch. 
med. Wochenschr. 1915, Nr.43. 

3) BRUNS, 0.: Welche Faktoren bestimmen die HerzgroBe? Miinch. med. Wochenschr. 
1919, Nr. 20. 

4) DEUTSCH u. KAUF: Zitiert auf S.309. 
5) GERHARD, D.: tJber Kompensation von Mitralfehlern. Arch. f. expo Pathol. u. 

Pharmakol. Bd. 45, S. 186. 1901. 
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ausniitzende Stubenhocker und der dauernd an dieser Grenze arbeitende und sie 
durch trbung erhohende Schwerarbeiter oder gar Sportsmann bei sonst gleicher 
Korpermasse nicht ein verschieden groBes und schweres Herz haben? 

2. 1st es wirklich angiingig, eine scharfe Grenze zwischen noch physiologisch 
zu bewertender VergrofJemng ("Erstarkung") und pathologisch erscheinender Hyper
trophie zu ziehen? Sind nicht die Ubergange vom vollentwickelten Herzen der 
"Meister" zur beginnenden HerzvergroBerung des Hypertonikers so flieBende, 
daB man den Begriff der Hypertrophie als eines krankhaften Geschehens besser 
fallen laBt? 

Die Antwort wird klarer, wenn man die einzelnen Vorgange ins Auge faBt, 
die zu Hypertrophie fiihren. 

a) .Anatomisches. 
Hypertrophie ist anatomisch gesprochen Anbildung neuer Muskelmasse, 

Massenzunahme; makroskopisch erkenntlich an Verdickung der Herzwande, 
mikroskopisch gekennzeichnet durch Verdickung der Fasern. DaB die Vermeh
rung der Fasern nicht zum Wesen der Hypertrophie gehort, darf nach den Fest
stellungen von GOLDENBERG und TANGL, denen sich HASENFELD und ROMBERG, 
KREHL sowie auch ALBRECHT angeschlossen haben, und nach den neuesten Unter
suchungen von KARSNER, SAPHIR, und WINGATE!) als heute feststehend gelten 2). 
Die VergroBerung der Fasern betrifft nicht nur das Sarkoplasma, sondern in 
mindestens gleichem Grade auch die fibrillare Substanz und die Kerne (ASCHOFF 
und TAWARA). Hypertrophische und normale Fasern unterscheiden sich histo
logisch bei reinen Fallen (einfache Hypertrophie) nur durch ihre AusmaBe3), 

chemisch durch die Menge des koagulablen EiweiBes [EMMERICH und DOMAGK4)]. 

Fiir die Anatomie besteht kein Unterschied zwischen dem muskelstarken 
Herzen eines Athleten und dem einfach hypertrophischen Herzen des Hyper
tonikers, "weil die Vorgange im Herzmuskel bei dem proportionalen Anwachsen 
genau die gleichen sind wie bei den allgemein anerkannten Hypertrophien, zu 
einer Zunahme seiner Fasern nach Zahl und Dicke fiihren und eine Massen
zunahme des Herzens ,iiber seine natiirliche Wachstumsgrenze hinaus' bewirken" 
(MONCKEBERG) . 

Durch diese Pragung des Wesens der Hypertrophie ist die unter 1. gestellte 
Frage nach der anatomischen Selte beantwortet, und mit ihr fallt die Auffassung 
des hypertrophischen Herzwachstums als ein im Wesen krankhafter Vorgang. 
Damit erscheint die Hypertrophie als ein - wenigstens in seinen Anfangen -
physiologischer Vorgang, mit dem der Herzmuskel auf einen Wachstumsreiz 
antwortet. 

Diese Auffassung findet vermutlich nicht den Beifall aller Pathologen, 
namentlich deswegen nicht, weil fiir sie die Hypertrophie im allgemeinen erst 
da vorliegt, wo das proportionale Herzgewicht iiberschritten ist (THOREL) und 
weil der Begriff der Arbeitshypertrophie aus dem gleichen Grunde fast allgemein 
abgelehnt wird. 

I) KARSNER, HOWARD'!'., O. SAPHIR U. T. WINGATE TODD: Der Zustand des Herz
muskels bei Hypertrophie und Atrophie. Amer. journ. of pathol. Bd. I, Nr. 4. S. 351. 
1925. Ref. in Kongr. Zentralbl. Bd. 41, Nr. 7. S. 379. 1925. 

2) Literatur bei G. MONCKEBERG in Handb. d. spez. pathol. Anat. u. Histo!. Bd. II 
(Herz und GefiWe) 1924. 

3) Eine abweichende Auffassung vertritt v. WEIZSACKER in: Die Entstehung der Herz· 
hypertrophie. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.19, S.377. 1920. 

4) EMMERICH u. DOMAGK: Die chemische Zusammensetzung des Herzmuskels bei ver
sohiedenen Krankheiten. Klin. Wochensohr. 1924, S.62. 
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So beherrscht das proportionale Herzgewicht eigentlich beinahe diktatorisch 
das ganze Hypertrophieproblem. Ob zu Recht 1 Es darf nicht iibersehen werden, 
daB in dem MULLERschen Proportionalgewicht das ausschlaggebende Verhaltnis 
Herzmasse : Muskelmasse nicht rein zum Ausdruck kommt und daher Fehler 
unterlaufen kannen. Auch dadurch konnen solche bei der Berechnung entstehen, 
daB der Wassergehalt der Muskulatur, der offenbar recht schwanken kann, 
nicht richtig eingeschatzt wird. SchlieBlich ist zu bedenken, daB die MULLERsche 
Wagung, so aufschluBreich sie sich erwiesen hat, in sich auch ihre Mangel hat. 
Diese bestehen darin, daB die Trennung des Herzens nach Kammern und Zwischen
wanden unter Umstanden das auseinanderreiBt, was funktionell bei der Arbeit 
der Kammern zusammengehort. Ferner ist denkbar, daB "unter Umstanden ein 
Ventrikel zwar in seiner Gesamtheit ein ganz normales Gewicht zeigen und 
dennoch in seinen Einzelheiten erheblich von denen eines gesunden Herzens ab
weichen" konnte [KIRCHl)]. Dadurch, daB Unterabschnitte besonders ergriffen 
sein konnen, wird "die Hypertrophie, abgesehen von der Wandverdickung, auch 
an weiteren, ganz charakteristischen Veranderungen diagnostizierbar". Diese 
sind nach KIRCH: hoher Ansatz der Papillarmuskeln, Abrundung des infra
papillaren Raumes, geringer Abstand zwischen Aorten- und Mitralostium. Sie 
verleihen dem hypertrophischen Herzen ein Aussehen, das dem des vergroBerten 
Kinderherzens ahnelt. 

Vermutlich ergeben sich bei weiterer Verfolgung der MeBart von KIRCH 
Beziehungen zwisc.hen den genannten Veranderungen (Ein- und AusfluBbahn) 
und der Form der Herzarbeit, die in der Frage der Entstehung der Herzhyper
trophie nach beiden Richtungen, der anatomischen und der dynamischen, frucht
bringend werden konnten. Auch an die Beobachtungen an hypertruphischen 
Kinderherzen mit fehlender Verdickung des Papillarmuskels darf hier erinnert 
werden [SIMMONDS, HE DINGER, zitiert bei L. HESS2)]. 

Interstitielle Veranderungen (Vermehrung des Bindegewebes) gehoren nicht 
notwendig zum histologischen Bilde der reinen Hypertrophie. Die parenchyma
tosen und interstitiell-degenerativen Prozesse, die E. ALBRECHT besonders studiert 
und besonders bewertet hat, sind "akzessorische" (MONCKEBERO). Sie konnen 
vorhanden sein, aber auch fehlen. Die Deutung, die E. ALBRECHT ihnen gegeben 
und die er zur Grundlage seiner Auffassung vom Wesen der Hypertrophie ge
macht hat, darf jetzt in ihrer allgemeinen Fassung als erledigt angesehen werden. 

Fassen wir zllsammen, so erscheint vom anatomischen Standpunkt aus heute 
<Z'ie Hypertroph'ie als ein Vorgang der Massenzunahme des Herzmuskels, der in seinem 
Wesen eine physiologische Reaktion darstellt, also kein an sich krankhaftes Ge
schehen ist. trber die Art des zugrunde liegenden Wachstumsreizes sagt die 
pathologische Anatomie nichts aus, wohl aber iiber die Bedingungen, unter denen 
er wirksam wird. 

Hier bleibt als wichtigste Tatsache die Hypertrophie einzelner Herzabschnitte 
bei Klappenfehlern, und zwar derjenigen, denen nach der Art der Ventilstorung 
der Ausgleich der gesetzten dynamischen Starung obliegt. Dieser offenkundige 
Zusammenhang zwischen Schadigung der Dynamik und Ausgleich durch Hyper
trophie fiihrte bereits CORVISART zur Annahme einer mechanischen Ursache der 
Hypertrophie und zur Begriindung der Lehre der mechanisch bedingten Herz
hypertrophie, die dann wesentlich spater durch J. COHNHEIM eine allgemeine, aIle 
Formen der Hypertrophie einschlieBende Fassung bekam. O. ROSENBACH fiigte 
-~RCH, E.: Uber gesetzmaBige Verschiebungen der inneren GriiBenverhiiJtnisse des 
normalen und pathologischen Herzens. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. Bd.7, 
S.235. 1921. 

2) HESS, LEO: Dber konstitut. Herzveranderungen. Zeitschr. f. Konstitutionslehre 
Bd. 9, S. 72. 1923. 
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der anatomischen Feststellung durch kiinstlich erzeugte Klappenfehler die ex
perimentelle Bestatigung hinzu, und so gewann die Lehre dauernden Eingang 
in Anatomie und Klinik als wohlbegriindete, scheinbar unanfechtbare Tatsache. Da
bei verdient besonders festgehalten zu werden, daB ROSENBACH den kompensatori
schen Charakterder Hypertrophie besonders scharf erfaBt und betonthat (vgl. S.316). 

Die Frage war nun weniger die, wie entsteht Hypertrophie, sondern um
gekehrt, worin besteht im einzelnen Falle von festgestellter Hypertrophie die 
mechanische Ursache bzw. die ErhOhung der Herzarbeit 1 Die Frage nach dem 
Wesen der Hypertrophie war also unter stillschweigender Voraussetzung der 
Richtigkeit der Lehre yom Kernpunkt weggeschoben. Fiir die Entscheidung 
der naheliegenden und wichtigen Frage, ob denn tatsachlich in allen Fallen von 
Hypertrophie erhohte Leistung oder wenigstens Erhohung der auBeren Herz
arbeit vorlag, reichten die experimentellen und erst recht die klinischen Methoden 
nicht aus. Man hielt sich daher mehr an theoretische Uberlegungen als an Tat
sachen, und so muBte es kommen, daB sich Anatomie und klinische Erfahrungen 
mit den heute gewonnenen Erkenntnissen experimenteller Forschung nicht mehr 
ganz in Einklang bringen lassen. 

Die mechanische Theorie reichte aus fiir das Verstandnis der Hypertrophie 
bei Klappenfehlern, bei den chronischen Hypertonien und zur Not noch fiir die 
umstrittene Arbeitshypertrophie. Nicht dagegen fiir andere Hypertrophie
formen, die man mangels ausreichender Erklarungsmoglichkeiten als idiopathische 
den mechanisch bedingten gegeniiberstellte. Es sind die zum Teil gewaltigen 
HerzvergroBerungen, die man bei starken Trinkern und Essern, also bei Luxus
konsumption, beobachtet, die unter dem Namen "Miinchener Bierherz", "Tiibinger 
Herz" usw. bekannt geworden sind, aber auch VergroBerungen, fiir die man gar 
keine sichere Ursache kennt. Herzen, die durch ihre fortschreitende Massen
zunahme (cor bovinum), durch ihren unaufhaltsamen Ausgang in Herzmuskel
schwache, immer wieder den Gedanken nahelegten, daB es sich um einen pro
gressiv-entziindlichen oder - degenerativen mit der Hypertrophie irgendwie 
verbundenen Zustand handle, den man anatomisch als Myodegeneratio, klinisch 
als chronische Myokarditis bezeichnet. Die Wandlungen in der Deutung und 
Bewertung dieser Befunde (BUHL, DEHIo, HELLER, KELLE, ROMBERG, HASEN
FELD, KREHL, WlDEROE, LETULLE, ZIELONKO, LISSAUER usw.) konnen hier 
nur gestreift werden. Die Deutung Hcheint jeweils stark von del' Fragestellung 
beeinfluBt gewesen zu sein, mit der die einzelnell Untersucher an die Hyper
trophiefrage herangetreten sind. Wahrend Z. B. die Leipziger Autoren eine 
anatornische Grulldlage fiir das Illsuffizielltwerden des hypertrophischen Herzens 
suchten und in den interstitiellen Veranderungen fanden und diese "als ziemlich 
selbstandige Kornplikationen" der Hypertrophie deuteten (ROMBERG), kam 
E. ALBRECHT bekanntlich zu dem von BUHL vorbereiteten iiberraschenden Er
gebnis, in der Hypertrophie nur eine Teilerscheinung, ein Attribut, "im Grunde 
genommen lediglich das erste Stadium des krankhaften Prozesses" zu sehen, 
der "eine krankhafte nutritive Reizung im Sinne VIRCHOWS" fiir ALBRECHT die 
gemeinsame Ursache jeder Hypertrophie bedeutete. 

ALBRECHTS Lehre war geeignet, den progredienten Verlauf der idiopathischen 
Hypertrophien verstandlich zu machen und blieb daher nicht ohne EinfluB auf 
die Auffassung der Klinik. DaB sie heute auch von den Pathologen wieder ver
lassen ist, wurde bereits erwahnt. Trotzdem hat die ALBREcHTsche Lehre die 
groBe Wirkung gehabt, daB sie die durch COHNHEIMS Autoritat geschaffene 
einseitige Einstellung auf die mechanische Entstehung der Hypertrophie er
schiitterte und das Denken mehr auf innere Vorgange im Herzmuskel hinlenkte. 
Nicht in anatomischer Beziehung, Rondern auf die innere Herzarbeit.. 

Handhuch der l'hysiologie VIJ. 22 
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b) Physiologiseh -Klinisehes. 
Gegen die Auffassung del' Entstehung del' Herzhypertrophie als reiner Aus

gleichsvorgang (akkommodative H.) konnte geltend gemacht werden, daB 
die Erhtihung del' auBeren Arbeit schon durch andere Mittel (Frequenz
steigerung, Erweiterung) kompensiert werden kann, also Hypertrophie iiber
fliissig erscheinen lieBe. Del' Zusammenhang zwischen Hypertrophie und Frequenz
steigerung ist allerdings noch nicht kIaI'. Wohl meint v. WEIZSACKER1): "Wir 
sehen abel' nirgends, daB bei Aufgaben, die durch Frequenzsteigerung gelOst 
werden, Hypertrophie eintritt". Er weist dabei hin auf die bereits S. 328 gewiir
digte Tatsache, daB Sportsanstrengungen in erster Linie durch Frequenzsteige
rung bewaltigt werden, ohne daB Hypertrophie eintrate. Das trifft m. E. doch 
wohl nur fUr die ersten Sportsversuche und vielleicht auch fUr bereits gut akkom
modierte Herzen zu. Erfolgreiche Dauersportler bekommen eben doch groBere 
Herzen (vgl. S. 331). Und wenn v. WEIZSACKER die ausbleibende Hypertrophie 
bei Tachykardie del' Neurotiker, Tuberkulosen, Rekonvaleszenten von Infektions
krankheiten und Thyreotoxischen heranzieht, so kann man zwar zugeben, daB 
die HerzvergroBerung bei solchen allerdings bei Vermeidung von Anstrengungen 
ausbleibt, daB abel' bei Kriegsneurotikern doch haufig groBe Herzen gefunden 
wurden (WENCKEBACH, KAUFMANN), und daB die schwer Thyreotoxischen, die 
Basedowiker sogar recht groBe Herzen bekommen konnen. Mil' scheint sogar 
Tachykardie und HerzvergroBerung bei letzteren in einem gewissen inneren Zu
sammenhang zu stehen. 

Die Steigerung del' Leistung durch Frequenzsteigerung ist begrenzt 
(0. FRANK). Anspannungs-, Austreibungs- und besonders Erschlaffungszeit 
verkiirzen sich ja mit zunehmender Frequenz. Diese allein kann also nur inner
halb gewisser Grenzen akkommodativ geniigen. Auch del' O-Verbrauch am 
isolierten Froschherzen nimmt nul' bis zu einem Optimum zu, um von da ab 
gleich zu bleiben odeI' zu fallen [v. WEIZSACKER2)]. DaB er abel' iiberhaupt 
zunimmt, zeigt, daB del' Energieverbrauch im Herzen durch Beschleunigung 
del' Schlagfolge im ganzen doch erhoht wird. Offen bar abel' nicht so weit, daB 
die Arbeit del' Einzelkontraktion geniigte, um auf die Dauer Mehranforderungen 
del' Peripherie bei Anstrengungen zu befriedigen. 

Leider fehlen, was auch v. WEIZSACER bedauert, noch Gaswechselunter
suchungen bei tachykardischen Zustanden am Menschen. Man kann abel' doch 
vermuten, daB im Zustand dauernder Pulsbeschleunigung ein dissimilativer 
Reiz liegt. Dies um so mehr, als die durch Acceleransreizung beim Menschen -
einigermaBen sichel' gilt dies wohl nur fUr die durch Anstrengung bewirkte -
Tachykardie mit positiv inotroper, vielleicht auch tonotroper Wirkung, also 
mit Verstarkung del' Einzelkontraktion einhergehen diirfte, vermutlich allerdings 
ebenfalls nur bis zu einer gewissen oberen Grenze. Die Verhaltnisse beim Tier
experiment und beim natiirlichen Geschehen am Menschen sind bier sicherlich 
nicht die gleichen. (Vgl. die Bemerkungen auf S. 385.) 

Mogen sich diese Dinge im einzelnen so odeI' so herausstellen, so viel wird 
man heute schon behaupten konnen: Herzen, die ihre Leistung einer von auBen 
an sie herantretenden Mehranforderung durch Erhohung del' Schlagzahl anzu
passen suchen, arbeiten an ihrer oberen Akkommodationsgrenze um so mehr, 
je hoher die Schlagzahl geht. Und wenn sie hypertrophieren, was bei vorsichtiger 
Steigerung del' Anforderungen (Training) offenbar eintritt, so erreichen sie es 

1) v. WEIZSACKER: Zitiert auf S.335 (S.393). 
2) V. WEIZSACKER, Arbeit und Gaswechsel am Froschherzen. Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 141, 14-7, 148. 1911/12. 
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dadurch, daB sie ihre Reservekraft systematisch beanspruchen. DaB sie es unter 
allmahlicher Verminderung der Frequenzsteigerung erreichen, spricht dafiir, 
daB die Anpassung durch Hypertrophie ein fiir die Dauer besserer Ausgleich ist 
als die durch Frequenzsteigerung. 

Es gibt da allerdings einzelne recht auffallende Ausnahmen. Ich kenne einzelne Menschen 
mit absolut kIeinen, wahrscheinlich sogar unterproportionalen Herzen, die recht betracht
liche sportliche Leistungen (Ski) vollfiihren, unter jedesmaliger ganz erheblicherPulsbeschleu
nigung. Diese Herzen sind nach ihrem ganzen klinischen Befund sicher nicht hypertrophisch. 
Die betreffenden Menschen sind mager und schlank. KREHL erwahnt die fum ebenfalls 
auffallende Tatsache, daB magere, diinne Leute, auch bei den hochsten Graden von Hy
pertonie langst nicht so voluminose Herzen haben wie gutgenahrte Menschen. KREHL1) 
denkt dabei an die fehlende Plethora und an den Umstand, daB jugendliche Herzen starker 
mit Hypertrophie reagieren als altere. Man kann tatsachlich auch beobachten, daB Hyper
tonikerherzen unter dem EinfluB knapper Ernahrung sich langer "halten" ala bei Menschen, 
denen man freien Lauf in der Ernahrung laBt. 

DaB man bei der idiopathischen Herzhypertrophie an Vermehrung der zir
kulierenden Blutmenge denkt (BOLLINGER, BAUER), wurde schon erwahnt. Nur 
ist in solchen Fallen in vivo schwer zu unterscheiden, was Fiillung, was Ver
dickung des Herzmuskels ist. Vermutlich bedingt das erste das zweite (HASE
BROEK, vgl. S. 346). 

Die VergroBerung der Herzfiillung durch voriibergehende Auffiillung des 
Kreislaufes (Kapazitatsanderungen) ist experimentell sichergestellt (vgl. S. 310). 
Aber sie ist voriibergehend und bewirkt daher keine Hypertrophie [HESS2)]. 
Sicher haben plethorische Menschen groBere Herzen, aber auch eine groBere 
GefaBkapazitat. Mithin liegt auch hier kein Grund zur Hypertrophie durch 
verstarkte Herzarbeit VOL Eher konnte man in Erhohung der Viscositat des 
Blutes eine Ursache zur Steigerung derselben erblicken, und in der Tat sprechen 
die Beobachtungen bei der Polycythamie [GEISBOCK3)] fiir Entstehung von 
Herzhypertrophie aus solcher Ursache. Aber dann handelt es sich in erster Linie 
um mechanisch bedingte Hypertrophie. 

Anders verhalt es sich bei dauernd gesteigerter Fiillung einer Kammer, 
z. B. der rechten, in den Versuchen von HOLMAN und BEoK4). Hier wurde bei 
Hunden nach Anlegung einer intrakardialen Fistel auf dem Umwege der Er
weiterung zunehmende Hypertrophie der rechten Kammer einwandfrei fest
gestellt. Die Analogie mit dem Verhalten der rechten Kammer bei angeborenem 
Septumdefekt liegt auf der Hand. 

Hier mag die Frage Platz finden, ob es eine Schwangerscha/tshypertrophie 
des Herzens gibt. Die anatomischen Angaben, denen man in erster Linie trauen 
mochte, widersprechen sich. W. MULLER fand bei seinen mehrfach zitierten 
Wagungen, daB es hochstens eine dem Korpergewicht proportionale Massen
zunahme des Herzens gabe, also keine Hypertrophie im strengen alten Sinne. 
LOHLEIN und HmSCH kamen nach gleicher Methode zum gleichen Ergebnis. 
Die entgegengesetzte Anschauung alterer franzosischer Autoren (BLOT, LAROHER) 
fand in der Arbeit von DREYSELO) aus BOLLINGERS Institut eine neue Stiitze. 
DREYSEL wies nicht nur absolut, sondern auch proportional zum Korpergewicht 
erhohte durchschnittliche Herzgewichte bei Schwangeren, gegeniiber den MULLER-

1) KREHL, L.: Pathologische Physiologie. S. 379. 
2) HESS, R.: Kiinstliche Plethora und Herzarbeit. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 95, 

S. 482. 1909. 
3) GEISBOCK: Die Bedeutung der Blutdruckmessung. Dtsch. Arch. f. kIin. Med. Bd. 83, 

S.396. 
4) HOLMANN und BECK: Zitiert auf S. 310. 
5) DREYSEL: Uber Herzhypertrophie bei Schwangeren und Wochnerinnen. I. Dissert. 

Miinchen 1891. Hier die altere Literatur. 

22* 
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schen Normalwerten, nacho Auch konnte er ein konstantes Steigen der absoluten, 
wie relativen Gewichte yom ersten Monat bis zum Tage der Geburt feststellen 
und zeigen, daB mit der Massenzunahme auch eine Zunahme der Ventrikelweite 
einhergeht. 

Die Ursache dieser Massen- und Volumszunahme konnte man mit KAUTSKy 1) 

in Steigerung der ZirkulationsgroBe wahrend der Schwangerschaft erblicken. 
Diese Steigerung diirfte weniger in vermehrter Durchstromungsgeschwindigkeit 
des Blutes [KAUTSKY, WEISS2)] als in Vermehrung der Gesamtblutmenge zu 
suchen sein. Nach Versuchen von GSCHEIDLEN (Methode von WELKER), MAHNERT 
(Refraktionsbestimmungen des Serums nach DE CRINI), NEUBAUER (Kongorot
methode von GRIESBACH) braucht man an dieser Vermehrung kaum zu zweifeln. 
F REy3) macht mit Recht darauf aufmerksam, daB die iiberreiche Blutversorgung 
der schwangeren Gebarmutter nur durch Vermehrung der Gesamtblutmenge 
denkbar ist. 

Diese muB, da ein beschleunigter Umtrieb des Blutes durch Vermehrung 
der Schlagzahl nicht nachweis bar ist, zu VergroBerung des Schlagvolumens 
in der Schwangerschaft fiihren. FREY glaubt in seiner groB und sorgfaltig an
gelegten Arbeit dies en Nachweis geliefert zu haben, indem er mit SAHLIS Volu
metrie des Radialjmlses bei Schwangeren sowohl ein der Norm gegeniiber ver
groBertes Einzel- wie Minutenvolumen wie auch ein Ansteigen der Werte im 
Verlaufe der Schwangerschaft bei der Mehrzahl der Untersuchten nachweis en 
konnte. WEISS fand nach der Methode von KROGH-LINDHARD 'ebenfalls Steige
rung des Schlag- und Minutenvolumens um 45-85% bei nicht erhohtem Blut
druck. LILJESTRAND und STEENSTROM 4 ) stellten mit der gleichen Methode eine 
Abnahme des Minutenvolumens nach der Entbindung von 6 auf 4,9 1 bei gleich
zeitigem Sinken des Grundumsatzes um 10% fest. Ganz besonders auffallend 
ist nun, daB FREY die VergroBerung des Puls- und die daraus erschlossene 
VergroBerung des Schlagvolumens bei einem erheblichen Teil seiner Schwangeren 
schon in der ersten Halfte der Schwangerschaft fand. 

Eine weitere Stiitze fiir die Richtigkeit seiner Annahme findet FREY in dem 
Ergebnis der von ihm angestellten Rontgenuntersuchungen. Diese haben bei 
Schwangeren einerseits in 44% ein durchschnittliches lTberschreiten der Langs
durchmesser des Herzens (Normalwerte von CLAYTOR-MERILL) um mehr als 
0,7 em, andererseits in rund der Halfte der gesunden Falle eine Zunahme des 
Langsdurchmessers wahrend der Schwangerschaft und eine entsprechende Ab
nahme im Wochenbett ergeben. Die Zunahme war bei einer erheblichen Anzahl 
wieder schon in der ersten Halfte der Schwangerschaft nachweisbar, also zu einer 
Zeit, wo sie keineswegs auf Herzverlagerung durch hohen Zwerchfellstand be
zogen werden kann. Fiir FREY besteht daher kein Zweifel an der Tatsache, 
daB das Herz durchschnittlich in der Schwangerschaft groBer wird, und zwar 
in erster Linie durch Erweiterung seiner Hohlen infolge Zunahme der Blut
menge, in zweiter Linie durch Zunahme der Muskelmasse. 

Es ist schwer, gegen die sorgfaltigen Untersuchungen von FREY etwas ein
zuwenden, da sie in den verschiedenen eingeschlagenen Richtungen zu iiber
einstimmenden Ergebnissen gefiihrt haben. Doch stehen wenigstens seinen 
Rontgenbefunden andere widersprechende gegeniiber, so von MULLER und 

1) KAUTSKY: Die Regulierung der ZirkulationsgroBe. Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 17l, S. 386. 1918. 

2) WEISS, R.: Uber die Mehrleistung des Herzens wahrend der Schwangerschaft. Klin. 
Wochenschr. 1924, S.106. . 

3) FREY, W.: Herz und Schwangerschaft. Leipzig: G. Thieme 1923. Hier die weitere 
zitierte Literatur. 

4) LILJESTRAND U. STEENSTROM: Zitiert auf S. 332. 
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JASCHKE1) und von DIETLEN2). Aus den letzteren, die allerdings kein so groBes und 
vielseitig durchgearbeitetes Material umfassen, glaubte ich bisher schlieBen zu 
miissen, daB die oft behauptete Zunahme der HerzgroBe in der Schwangerschaft 
eine nur scheinbare, durch die Herzverlagerung infolge Zwerchfellverschiebung 
bedingt sei. 

Aber auch, wenn ich FREYS Ergebnisse annehme, so mochte ich doch glauben, 
daB die von ihm gefundene GroBenzunahme des Herzens ausschlieBlich durch 
Erweiterung der Hohlen infolge starkerer Fiillung bedingt ist. Wenn die Ver
mehrung der Blutmenge, die fiir FREYS Beweisfiihrung eine wichtige Stiitze 
bildet, zu Recht besteht, so braucht daraus keine Hypertrophie zu folgen, da bei 
gleichzeitiger VergroBerung der Blutbahn und beim Fehlen einer Blutdruck
steigerung kein Grund zur Steigerung der Herzarbeit ersichtlich ist. 

Es zeigt gerade dieses scheinbar so einfach und eindeutig liegende Kreislauf
problem, wie schwierig es ist, zu einwandfreien Ergebnissen am Menschen zu 
gelangen. 

Man hat seit ROSENBACH auch immer wieder an bessere Durc,hblutung 
des Ooronarkreislautes, also an bessere Ernahrung des Herzmuskels, als Ursache 
zur Hypertrophie gedacht. ROTHBERGER3 ) glaubt nicht an diesen Zusammenhang, 
und KOESTER4) lehnt den Gedanken deswegen ab, weil das Herz weder in der 
Phase der systolischen Kontraktion noch in der Phase der diastolischen Er
weiterung, sondern in der inaktiven Phase der Mesosystole am blutreichsten 
sein soll. Aber in dem Sinne, daB reichliches Angebot von Nahrmaterial wenn 
auch nicht die Ursache, so doch mindestens eine Voraussetzung fiir hypertrophi
sches Wachstum sein muB, muB doch ein Zusamm~nhang vorhanden sein. Schon 
aus Analogie mit den Skelettmuskeln, die ebenfalls nicht ohne reichliche Zufuhr 
von Niihrstoffen wachsen konnen, und umgekehrt aus der Erfahrung heraus, 
daB bei ungeniigender Blutversorgung des Herzmuskels Hypertrophie aus
bleiben kann (vgl. S. 353). 

Die Hoffnung, durch Untersuchung der chemischen Zusammensetzung des 
Herzmuskels AufschluB iiber die Ernahrung des hypertrophischen Herzens zu 
bekommen, hat widersprechende, im ganzen negative Ergebnisse gezeitigt 
[KREHL, ROGOZINSKI, GERHARTZ5)]. Nur Vermehrung des koagulablen EiweiBes, 
nicht nur absolut entsprechend der groBeren Masse, sondern auch relativ, scheint 
sicher zu sein [EMMERICH und DOMAGK6)]. Genaueres iiber die Frage bei v. WEIZ
SACKER. 

Dagegen ist umgekehrt einiges iiber die Einwirkung chemischer Reize auf das 
Herzwachstum bekannt geworden. Vor allem des Adrenalins. Es soll nach JOSUE, 
RZENTKOWSKI, SCHEIDEMANTEL, FISCHER, ZIEGLER, ERB, MrSOVICZ (zitiert 
nach v. WEIZSACKER) bei langerer intravenoser Zufuhr auBer und neben den 
bekannten Aortenveranderungen HerzvergroBerung hervorrufen. Am meisten 
trauen kann man wohl den Wagungen von GROBER und ·WOLFER7), die betriicht
liche Massenzunahme des Herzmuskels der Adrenalintiere gefunden haben. 
Natiirlich denkt man dabei in erster Linie an die durch das Adrenalin bewirkte 
Blutdrucksteigerung, aber diese ist doch wohl zu voriibergehend, um einfach 
mechanisch zu Hypertrophie zu fiihren. Eher konnte man eine durch die Arterien
veranderungen sekundar bedingte und unterhaltene Blutdrucksteigerung gelten 

1) MULLER u. JASCHKE: Zur Frage der HerzgroJ3e am Ende der Schwangerschaft.. 
Munch. med. Wochenschr. 1911, S.2205. 

2) DIETLEN in: Herz und GefaJ3e, S.267. 
3) ROTHBERGER: Kreislauf. Zitiert auf S.324. 
4) Zitiert nach MONCKEBERG. 5) Literatur bei v. WEIZSACKER. 6) Vgl. S. 335. 
7) WOLFER: Das Verhalten des Herzens bei experimentellen Anamien. Zeitschr. f. d. 

ges. expo Med. Bd. 4, S. 313. 1916. 
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lassen. Wichtiger erscheinen die von FLEISHER und LOEB!) gefundenen, von 
STEWART!) bestatigten Veranderungen des Herzmuskels selbst, entziindlich 
interstitieller Art, die an die beirn Menschen bekannten Begleiterscheinungen der 
Hypertrophie erinnern. Der naheliegende Versuch, eine Briicke zwischen dies en 
Adrenalinwirkungen und der Herzhypertrophie der chronischen Hypertoniker 
zu finden, scheitert an der Unzulanglichkeit der bisherigen Befunde iiber 
Adrenalinamie beirn Menschen. 

Sehr beachtensw:ert erscheint die Mitteilung von LOEPER und BOVERI2), 

daB langere Zeit durchgefiihrte Zufuhr von Calciumsalzen unter Kalkspeicherung 
irn Herzmuskel betrachtliche Hypertrophie hervorruft. Stirnmt diese Angabe, 
so wiirde sich bei den bekannten Wirkungen von Calcium auf Contractilitats
erschlaffungs- und -tonusvorgang, also Steigerung der inneren Herzarbeit, hier 
ein Verstandnis fiir die Entstehung der Hypertrophie durch innere Reize 
(chemische usw.) anbahnen, das auf Verstarkung der einzelnen Herzkontraktion 
hinausliefe. 

Eine Briicke zum Verstandnis klinischer FaIle bildet die Mitteilung von 
OTT03), nach der man beirn Tier durch lange fortgesetzte Nicotininjektionen 
bedeutende Hypertrophie erzeugen kann. CARO') will Zunahme der Herzmasse 
durch chronische Zufuhr von Digitalis gesehen haben. Ein ahnlicher Versuch 
von SCHIEFFER ist nicht beweiskraftig, CLOETTA kam zu einem ablehnenden 
Ergebnis. 

Von weiteren Giften ware in erster Linie die Kohlensaure zu erwahnen. 
CO2-"Oberladung des Blutes fiihrt irgendwie zu Herzhypertrophie, wie die Er
fahrungen bei Emphysem, chronischer Bronchitis und Asthma zeigen. DaB 
dabei nicht nur die mechanischen Umstande (Verkleinerung der Strombahn 
in den Lungen) im Spiel sind, sondern unmittelbare Schadigungen des Herz
muskels, ist durch die Untersuchungen von ROHDE5) wahrscheinlich geworden, 
der bei Katzen Verschlechterung des Nutzeffektes festgestellt hat. Auf das 
gleiche kommt es bei experimenteller Einwirkung des Alkohols sowie von Cyaniden 
und Urethanen hinaus [v. WEIZSACKER6)]. Und auch die schonen Untersuchungen 
von SOCIN7) iiber die Einwirkung von Chloroform auf die Dynamik des Sauge
tierherzens konnen herangezogen werden. Wenn sie auch nichts mit der Frage 
der Entstehung der Hypertrophie zu tun haben, so zeigen sie doch, in welcher 
Weise der Herzmuskel quantitativ durch Gifte geschadigt und in eine andere 
Akkommodationslage gebracht werden kann. Ganz allgemein gesprochen, ge
winnt der Gedanke, daB nicht nur die Funktion des Herzens, sondern auch sein 
Wachstum von chemischen Korrelationen beeinfluBt wird, immer mehr an 
Boden. Der zum ersten Male von KREHL8) ausgesprochene Gedanke, daB Hyper
trophie auch aus inneren Ursachen, namlich durch Verschlechterung des Nutz
effektes, entstehen konnte, ist von v. WEIZSACKER9) naher durchdacht und dahin 
erweitert worden, daB entweder die gesamte, im Herzmuskel vor sich gehende 
Energieanderung (Umsetzung von chemischer in Spannungs- und Warme
energie) herabgesetzt oder nur der Nutzeffekt verschlechtert sein konne (ther~o-

1) Literatur bei v. WEIZSXCKER. 
2) LOEPER u. BOVERI: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 1907, S.1097. 
3) v. OTTO: "Ober anatomische Veranderungen des Herzens infolge von Nicotin. 

:Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 205, S. 384. 1911. 
4) CARO: Digitalis und Herzhypertrophie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd.70, S. 303. 1910. 
5) ROHDE u. OGAWA: Gaswechsel und Tatigkeit des Herzens unter Einflull von Giften. 

Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Ba.69. 1912. 
8) v. WElZSACKER: Zitiert auf S.317. 
7) SOCIN: Zitiert auf S.319. 8) v. KREHL: Pathologische Physiologie. 
S) v. WElZSACKER: Energetik des Herzmuskels, S.42. 
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dynamische Storung im engeren Sinne). In beiden Fallen kame es auf eine 
Storung im zellphysiologischen Verhalten der Muskelfasern hinaus, an die 
wir uns den Stoftwechsel des Herzens oder die innere Arbeit gebunden denken 
mussen. Solche Herzen brauchten sich vermutlich weder nach Form und GroBe 
von normalen zu unterscheiden, noch brauchte ihr Defekt im histologischen 
Bilde irgendeinen Ausdruck zu finden, fur sie wiirde schon die fiir gesunde Herzen 
mit den gewohnlichen Mitteln der Anpassung geleistete Arbeit eine dauernde 
Beanspruchung ihrer Reservekraft oder ein dauerndes Arbeiten in der Nahe ihrer 
Akkommodationsgrenze bedeuten, das zur Hypertrophie fiihren miiBte, falls 
eben die verlangte Arbeit iiberhaupt geleistet wird. v. WEIZSACKER driickt das 
so aus: "Solcherweise, d. h. durch Annaherung an die obere Leistungsgrenze 
bestandig iibernormal angetriebene Zellen hypertrophieren." 

Sehr beachtenswert in diesem Zusammenhang ist die Mitteilung von DAUTRE
BANDEl) iiber Zunahme des Minutenvolumens (bestimmt nach der Methode von 
MEAKINS-DAVIES) bei Anamischen, und zwar proportional der Hamoglobin
abnahme. Die Zunahme, in einem Falle mit 20% Hamoglobin bis zu 300% (141), 
war mehr durch VergroBerung des Schlagvolumens als durch Frequenzsteigerung 
bedingt. LILJESTRAND und STEENSTROM 2) sind neuerdings zu einem ganz ahn
lichen Ergebnis gelangt. Beachtung verdienen ferner die HerzvergroBerungen 
bei Erkrankungen der endokrinen Drusen. Bekannt sind solche bei Basedowscher 
Krankheit, Thymushyperplasie, MyxOdem und Akromegalie [ZONDEK3 )]. Doch 
ist noch nicht geniigend erforscht, was im einzelnen Fall Massenzunahme, was 
Dilatation ist. Hypertrophie diirfte einigermaBen sicher bei Thymushyperplasie 
und Akromegalie vorliegen. Fur das Basedowherz haben LILJESTRAND und 
STEENSTROM 2) neuerdings die Vermehrung der Herzarbeit durch VergroBerung 
des Minutenvolumens (erhohter Blutdruck und Frequenzsteigerung) nachge
wiesen. 

SchlieBlich ist hier noch der Wachstumshypertrophie (GERMAIN SEE, KREHL) 
zu gedenken, bei deren Zustandekommen zweifellos hormonale Einwirkungen 
im Spiele sind. Doch liegen die Verhaltnisse ganz besonders verwickelt, indem 
endogene Ursachen - disproportionales Wachstum, GefaBenge (BENEKE, FUCHS, 
KOLISKO) mit auBeren Einwirkungen (Anstrengung, Sport, Infektionskrank
heiten) zusammentreffen und eine Vielheit von Bedingungen schaffen, aus der 
zwar ein voriibergehend iiberschieBendes Wachstum des Herzens hervorgehen 
kann, in der aber andererseits auch die Wurzeln der konstitutionellen Kreislauf
schwiiche [FR. KRAus4)] liegen. Uber letztere unterrichten Arbeiten von DIET
LENS) SCHIFF6), BENJAMIN7) und L. HESSS). 

Wie man sich die akkommodative Steigerung des Stoffwechsels im einzelnen 
vorzustellen hat, bleibt einstweilen noch unklar. DaB sie aber nur auf dem Wege 
des Wachsens der Muskelfasern eine Erhohung der Gesamtakkommodationsbreite 
(Gesamtumsatz und mechanische Leistung) bewirken kann, liegt auf der Hand. 
Namlich in der Weise, daB die V olumeinheit der hypertrophisch gewordenen 

1) DAUTREBANDE, LUCIEN: Die Leistung des Herzens bei Anamie. Cpt. rend. des 
seances de la soc. de bioI. Bd. 93, Nr. 30, S. 1029. 1925. 

2) LILJESTRAND und STEENSTROM: Klinische Studien iiber die Herzarbeit bei Ruhe. 
Acta med. scandinav. Bd. 63, S. 99, 130 u. 142. 1925. Ref. in Kongr.-Zentraibi. Bd. 42,. 
S.447. 1926. 

3) ZONDEK, HERM.: Herz und innere Sekretion. Zeitschr. f. klin. Med. Bd.90. 1923. 
4) KRAUS, FR.: Konstitutionelle Herzschwache. Med. Klinik 1905, Nr.50. - KRAUS, 

PR.: Ober sog. idiopathische Herzhypertrophie. Berlin. klin. Wochenschr. 1917, S.765. 
6) DIETLEN: Lehrb. S.281. 
6) SClUFF, ER.: Konstitutionelle Schwache des Zirkulationssystems im Kindesalter. 

Jahrb. f. Kinderheilk. Bd.91, S.217. 1920. 
7) BENJAMIN, K.: Zitiert auf S. 325. 8) HESS, L.: Zitiert auf S.336. 
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Muskulatur "wieder mit einem mittleren Gesamtumsatz ein hinreichendes 
Quantum von auBerer Arbeit liefern kann" (v. WEIZSACKER). 

Die hier vorgetragene AU£fassung yom Wesen "schwacher Herzen", fur die 
die pathologische Anatomie keine Erklarung geben kann, namlich als Storungen 
der Thermodynamik, bedarf noch weiterer experimenteller Stutzen, namentlich 
durch genaue Analyse der dynamischen Eigenschaften im Sinne der STRAuBschen 
Methoden. Dann erst, wenn sich herausstellte, daB die ursprunglichen Dehnungs
kurven der "schwachen Herzen" wirklich denen des geschadigten Herzmuskels 
[STRAUB1 ), SOCIN2)] entsprechen und durch Hypertrophie denen gesunder Herzen 
genahert werden, dann erst ware die Beweiskette fUr die vorgetragene Vorstellung 
geschlossen. Dann wiirde sich auch ein mehr konkreter Inhalt fur das ergeben, 
was MORITZ als "Schadigung der dynamischen Koeffizienten" bei myogener 
Dilatation bezeichnet. Ohne weiteres leuchtet es ja nicht ein, daB verminderter 
Wirkungsgrad als Folge oder Ausdruck einer Schadigung der inneren Arbeit 
Hypertrophie auslosen solI, weil ja in solchen Fallen eigentlich keine auBere 
Mehrarbeit geleistet werden kann. Denkbar ist diese nur auf dem Umwege einer 
akkommodativ eintretenden Dilatation, die ihrerseits nur dann zur Hypertrophic 
fuhren kann, wenn der Herzmuskel die Dehnung mit gesteigerter Druckleistung 
beantwortet. Unter welchen Umstanden er dies kann, das ist eben die groBe Frage. 
Vermutlich scheiden sich hier die anatomisch und die nur dynamisch schwachen 
Herzen. 

Die von V. WEIZSACKER formulierte Hypothese: "Herzen, welche dauernd3 ) 

in der Nahe der Akkommodationsgrenze (ihres Gesamtumsatzes sowohl wie 
ihrer mechanischen Leistung) tatig sind, hypertrophieren", deckt sich mit der 
Auffassung von STRAUB, daB es die Anspruche an die Reservekraft sind, die daR 
MaB der konsekutiven Hypertrophie bestimmen, und im wesentlichen mit der 
von MORITZ vertretenen. Jedenfalls ist diese Hypothese augenblicklich die
jenige, die am besten gestutzt ist und am besten die Entstehung der Hypertrophie 
aus den verschiedensten Ursaehen verstehen laBt. v. WEIZSACKER4 ) selbst 
umschreibt ihre Weite mit folgenden Satzen: Die oben zitierte Grundbedingung 
"trifft zu, wenn ein muskelgesundes Herz mehr Arbeit als gewohnlich leisten muB, 
sci es wegen eines Klappenfehlers oder wegen Hypertonic oder wegen korper
licher Anstrengungen. Sie trifft ebenso zu, wenn ein Herz bei normalem Energie
verbrauch infolge von gestorter thermodynamischer Ausnutzung, etwa durch 
Kohlensaure, Alkohol oder andere toxische Storungen, zu wenig Arbeit liefert 
und daher kompensatorisch seinen Stoffwechsel erhoht. Sie trifft endlich zu bei 
primarer Herabsetzung des Stoffwechsels und entsprechender Verminderung der 
mechanischen Arbeit ... " 

Die Vereinigung der verschiedenen Hypertrophietheorien zu einer einzigen 
stoBt auf keine groBen Schwierigkeiten, wenn man folgendes uberlegt. Die 
Energieanderung eines Skelettmuskels ist nach BLIX urn so groBer, je groBer 
seine Lange ist. Fur die mechanischen Leistungen des Herzmuskels ist die 
gleiche (nicht genau mathematische Beziehung) von FREY, DRESER, FRANK und 
STRAUB erwiesen worden, fUr die Gesamtenergie des Herzmuskels besonders von 
ROHDE und V.WEIZSACKER. In der Dehnung (Spannungszunahme) liegt also der 
Reiz fur das Wachstum, auch des Herzmuskels. DaB dabei fur diesen noch nicht 
genau feststeht, wie groB der Reiz sein muB, wie oft und wie lange er einwirken 
muB, urn die Fasern zum Wachsen zu veranlassen, tut der allgemeinen Giiltig-

1) STRAUB, H.: Dynamik des Saugetierherzens. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 115. 
1914 (Fig. 9). 

2) SOCIN: Zitiert auf S.319. 3) Vom Verf. ausgezeichnet. 
0
1) v. WEIZSACKER: Energetik des Herzmuskels. S.41. 
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keit der Auffassung keinen Abbruch. Jedes in seinen dynamischen Koeffizienten 
geschwachte Herz wird sich bei Uberlastungsdrucken, die ein gewisses niedriges 
RuhemaB iiberschreiten, unvollkommen entleeren; die daraus folgende starkere 
diastolische Fiillung der Kammern (tonogene Erweiterung von MORITZ), allen
falls in besonderen Fallen vermehrt durch abnorme diastolische Dehnbarkeit 
(myogene Komponente), setzt die Kammern in den Stand, das alte Schlagvolumen 
wieder auszuwerfen, allerdings unter Verschiebung der Akkommodationsgrenze 
und starkerer Beanspruchung der Reservekraft. Unter der Voraussetzung, daB 
ein irgendwie geschadigtes Myokard seine Contractilitat nicht so weit eingebiiBt 
hat, daB es auf zunehmende Fiillungen mit wachsendem systolischen Riickstand 
reagiert, kann sich also auch das schwache Herz akkommodieren, nur daB es 
eben von seiner Reservekraft schon bei geringeren Anspriichen Gebrauch machen 
und an der Grenze seiner Akkommodationsbreite arbeiten muB. Aber grundsiitz
Hch braucht es sich yom gesunden Herzmuskel, dessen Reservekraft erst bei 
hoheren Anforderungen beansprucht wird, nicht zu unterscheiden (SOCIN). 
Es ist daher auch durchaus denkbar, daI3 eK ebewlO wie dieses auf einen haufig 
genug wirksamen Dehnungsreiz mit Hypertrophie antwortet, vermutlich Rogar 
urn KO eher und urn 80 Ktarker, je leichter eK gedchnt wird. So ware es ahlO durch
aus verstandlich, warum gerade schwachc Herzen hypertrophieren milssen, 
wobei nur vorausgesetzt hleibt, daB sie die dem gesunden Muskel innewohnende 
Eigenschaft, auf dauernde Dehnungsreize mit Wachstum zu reagieren, nicht 
eingebiiBt haben. 

H. E. HERING!) vertritt im allgemeinen den Standpunkt, daB eine langer 
bestehende und nicht iibermaBige Dilatation ein "Koeffizient" der Hypertrophie 
sein kann. Er gibt aber im besonderen noch zu bedenken, daB die Dilatation 
nicht nur tonogen oder myogen im Sinnc von MORITZ, sondern auch "hypo
tonogenen" Ursprungs sein kann. Er versteht darunter Verliingerung der Kam
merfasern, unabhangig von der Contractilitat und Be- bzw. Uberlastung, ledig
Hch durch primare Hypotonie des Muskels, die er als einen vitalen Vorgang auf
faBt. Also auch "Hypotonie" konnte auf dem Umwegc der Dilatation ein "Koef
fizient der Hypertrophie" sein (vgl. auch S. 361). 

Das der Entstehung aller Hypertrophien gemeinsame Prinzip ware also das, 
dafJ irgendein Dehnungsreiz mit verstarkter Kontraktionsarbeit beantwortet wird 
und daf3 diese, wenn sie langere Zeit hindurch geleistet wird, Hypertrophie aus16st. 
Damit ware diese filr alle Falle als akkommodativer Vorgang gekennzeichnet. 

Worin dessen dynamische Bedeutung liegt, ist noch zu besprechen. Wie 
der feinere Vorgang beschaffen ist, der yom Dehnungsreiz iiber vermehrte Kon
traktionsleistung zum Wachsen der Muskelfasern fiihrt, entzieht sich unserer 
Kenntnis. Wir konnen nur auf die durch die Arbeiten von W. Roux und seiner 
Schule an vielen Beispielen aus der Entwicklungsmechanik und normalen 
Anatomie erhartete Tatsache hinweisen, daB durch die Beanspruchung der 
Leistung ein Wirkungsreiz auf die arbeitende Substanz ausgeiibt wird. 

Reagiert das geschadigte oder das iibermaBig angestrengte (iiberdehnte1) 
gesunde Herz auf die Dehnung nicht mit verstiirkter Kontraktionsarbeit, sondern 
mit weiterer (myogener) Erweiterung, so bleibt die Hypertrophie und damit die 
Anpassung aus. 

Ein Punkt scheint hier von Bedeutung zu sein, auf den schon kurz (S. 334) 
hingewiesen wurde. Die groBte Bereitschaft zum hypertrophischen Wachstum 
sehen wir bei Organismen, die selbst im ganzen noch im Wachsen sind. Das lehren 
zahlreiche Erfahrungen am Krankenbett, auf die KREHL immer wieder hin-

1) HERING, H. E.: Hypotonie als Koeffizient der Herzhypertrophie. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1921, Nr.7. 
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gewiesen hat, das zeigen die Experimente von KtiLBS. Es mu3 also die Fahigkeit 
zu Hypertrophie an eine Eigenschaft gebunden sein, die im Laufe des Lebens 
allmahlich erlischt. Es liegt nahe, auch hier "VIieder an lebhafte Stoffwechsel. 
vorgange zu denken, wie sie dem ganzen wachsenden Korper eigen sind. Auch 
HASEBROEK1) schatzt diesen Umstand besonders hoch ein (vgl. dazu S. 334). 

Dieser hat iiberhaupt dem ganzen Problem der Entstebung der Hyper. 
trophie durch Dehnungsreize eine besondere Fassung gegeben, die anregend 
genug ist, urn besonders berichtet zu werden. 

Arbeit an sich wirkt nicht hypertrophierend, denn sonst miiBten alle tatigen Muskeln 
dauernd weiterwachsen. Die gesetzmaBige Beziehung zwischen Funktionsreiz (Dissimilation) 
und Wachstumszunahme (Assimilation) (RUBNER) gilt also nicht uneingeschrankt. HORVATH 
hat als erster Licht in diese Widerspriiche gebracht, indem er fuBend auf FICKS Muskel
gesetzen (FIcKsches Moment) nachwies, daB fUr die Auslosung der Arbeitshypertrophie2 ) 

der Kontraktionsimpuls mit dem Moment einer gleichzeitigen optimalen ErhOhung2) der 
Spannung verkniipft sein muB. Dieses notwendige Zusammenfallen beider Momente be
zeichnet HASEBROEK als Fick-Horvathsches Moment. Es bietet ihm den Schliissel zum Ver
standnis jeder Art von Hypertrophie. 

Das Moment kann beim Hohlmuskel des Herzens auf zweierlei Weise wirksam sein: 
1. als diastolisches Spannungsmoment dadurch, daB es auf der Hohe der Diastole 

durch ErhOhung der Anfangsspannung einsetzt; 
2. als systolisches Spannungsmoment dadurch, daB es wahrend der Kontraktion durch 

irgendeine Beeintrachtigung des Abflusses wirkt. 
Dieses - iibrigens von STADLER3) zum ersten Male am Einzelbeispiel der Tricuspidal

insuffizienz ausgesprochene - Prinzip wird von HASEBROEK zunachst am kompensierten 
Klappenfehlerherzen erhartet, wobei sich I!'ber Widerspriiche mit den spateren Ergebnissen 
von STRAUB ergeben. Sehr eingehende "Oberlegungen und Berechnungen auf Grund der 
THOMA und MULLERschen Wagungen fUhren zu der weiteren Erkenntnis, daB "beim Wach
sen des Herzens - in der Embryonal- und spateren Zeit - rechnerisch die Massen von Vor
hofen und rechtem Ventrikel sich fast rein auf den Stoffwechselbetrieb einstellen, wahrend 
die Masse des linken Ventrikels auBerdem noch von den Widerstanden aus dem arteriellen 
Betrieb der wachsenden Korperorganmassen stark abhangig ist". 

Die iiberwiegende Bedeutung der "ZufluBtheorie" zur Gewinnung des diastolischen 
Spannungsmomentes aus extrakardialen Triebkriiften wird in wirklich iiberzeugender Weise 
an dem Hypertrophieren des Herzens des einen von eineiigen Zwillingen (SCHATZ) dargetan. 
Dieser erhalt infolge asymmetrischer Anlage des sog. dritten Placentarkreislaufes mehr 
venoses Blut zugefiihrt ala der andere. Hier liegt in der Tat ein Beweis, an dem man nicht 
voriibergehen kann, wenn man die Ursachen der Herzhypertrophie unvoreingenommen 
priift. Finden sich doch Unterschiede im absoluten Herzgewicht der beiden Zwillinge von 
25 : 8 g (AHLFELD und GLITSCH) und Proportionalgewichte des hypertrophischen Herzens 
von 14 %0' 

"Nicht die Ventrikel, sondern die V orhofe sind die Pole, urn die sich alles dreht, indem 
durch diese der EinfluB der StoffwechselgroBe durch die GroBe des Gewebsabflusses auf 
das Herz zum Ausdruck kommt." Der kausale Zusammenhang zwischen Herzmasse und 
Stoffwechsel (RUBNER) wird so rein mechanisch klargelegt. Es ist nicht zu verkennen, daJl 
sich auf diesem Wege ein besseres Verstandnis fUr das Zustandekommen der "idiopathischen" 
Hypertrophie bei Luxuskonsumption ergibt (vgl. S.347). 

In der FeststeUung, daB sich die rechte Kammer des frei lebenden Menschen mehr dem 
Gange des Stoffwechselbetriebes (Leber) durch das diastolische Spannungsmoment unter
ordnet ala die linke, die auBerdem vom arteriellen Strombetrieb durch das systolische Span
nungsmoment beeinfluBt wird, begegnet sich HASEBROEK mit den Auslassungen von STRAUB'), 
die besagen, daB der jeweils angrenzende Teil des groBen Kreislaufes es ist, der die Leistung 
jeder Kammer in erster Linie bestimmt, und mit den Anschauungen von HENDERSON"), 
nach denen ebenfalls die ZirkulationsgroBe von der rechten Kammer bestimmt wird, 
deren SchlaggroBe von Volumen und Druck des venosen Zuflusses abhangt. Eine wich
tige experimentelle Bestiitigung der Lehre von HASEBROCK bieten auch die bereits zi· 
tierten Versuche von HOLMAN und BECK 6). 
------

1) HASEBROEK: Zitiert auf S.335. 2) Yom Verl. ausgezeichnet. 
3) STADLER, E.: Experimentelle und histologische Beitrage zur Herzhypertrophie. 

Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.91, S.98. 1907. 
') STRAUB, H.: Dynamik des Saugetierherzens. II. Mitt. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd. 116, S. 434. 1914. 
5) HENDERSON: Zitiert auf S. 316. 6) HOLMAN U. BECK: Zitiert auf -S. 310. 
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Die rechnerische Verfolgung der Stoffwechselindices nach dem Korpergewicht in ihren 
Beziehungen zur rechten Kammer bei Vogeln (HESSE, GROBER, STROHL) bestatigen HASE
BROER: weiter die iiberwiegende Bedeutung einer erhOhten Fiillungsspannung, die sich erst 
auf dem Umwege iiber die Lunge fiir das linke Herz geltend macht_ Dadurch, daB die erhOhte 
Muskelarbeit mehr als Intensitatsfaktor fiir die StoffwechselgroBe als durch gesteigerten 
arteriellen Druck unmittelbar auf die Arbeit der linken Kammer wirkend angesehen wird, 
klitren sich manche Unverstandlichkeiten der Lehre von einer geraden Beziehung zwischen 
Herzmasse und Muskelarbeit, z. B. beim Alpenschneehuhn, auf. 

In den Gewichtsbeziehungen zwischen rechter Kammer, Leber und Nieren ergeben 
sich fUr HASEBROEK weitere Stiitzen fiir seine Lehre von den Bedingungen der Arbeits
hypertrophie. So findet er auch die Erklarung der zuerst GROBER auffallenden und in letzter 
Zeit wieder von HIRAMATSU1 ) bestatigten Tatsache, daB an der Hypertrophie des Herzens 
des Wildkaninchens und des Hasen die rechte Kammer mehr beteiligt ist ala die linke. 
Die Tatsache, daB die Arbeitshypertrophie beim ausgewachsenen Menschen und Tier weniger 
in Erscheinung tritt als beim wachsenden, findet ihre Erklarung in dem lebhaften Stoff
wechsel des physiologisch wachsenden Korpers. Beim erwachsenen Menschen bedarf es der 
Mitwirkung anderer, den Stoffwechsel gleichzeitig in die Hohe treibender Umstande, wobei 
in erster Linie an Luxusernahrung zu denken ist, um Hypertrophie in erkennbarem Grade 
entstehen zu lassen. Die WiderstandserhOhung im groBen Kreislauf durch Kontraktion 
der Muskelarterien und dadurch verursachte Steigerung des Aortendruckes, die bei Tieren 
sehr gering befunden wird (ZUNTZ), schlagt HASEBROEK ala systolisches Spannungsmoment 
fiir die linke Kammer gering an und meint, daB die Annahme einer Verengerung der peri
pheren Strombahn wahrend der Arbeit ein Unding seL Auch die Annahme nur tonisch, 
also auf vasomotorischem Wege bedingter Erweiterung der Strombahn erscheint nicht im 
Einklang mit der enormen Zunahme der Gesamtzirkulation wahrend der Arbeit (PLESCH). 
Dagegen miBt er den "Riickschwankungsspannungen" aus dem Aortensystem als systolischem 
Spannungsmoment fiir die linke Kammer eine gewisse Bedeutung beL Nur fiir die Hyper
trophie der Nel'hritiker wird, wenigstens fiir die linke Kammer, das systolische Spannungs
moment, das durch die Hypertonie gegeben ist, in erster Linie in Rechnung gesetzt, wodurch 
diese Hypertrophie eine Sonderstellung unter allen anderen Formen erhalt. Fiir das sekundare 
Mithypertrophieren der VorhOfe und der rechten Kammer wird dagegen wieder das diastolische 
Moment des gesteigerten ZufluBbetriebes in Anspruch genommen, wobei im Wesen der Nephritis 
liegende, noch unbekannte extrakardiale Triebkri1fte, die durch die mechanischen und noch un
bekannte chemische Beziehungen zwischen Leber und Niere gegeben sind, mit im Spiele sind. 

Die zur Zeit noch herrschende Auffassung iiber das zunachst unverstandliche Mit
hypertrophieren der rechten Kammer bei chronischer Hypertonie ist bekanntlich die, daB 
die Hypertrophie der rechten Kammer eine sekundare Erscheinung sei, die erst dann ein
tritt, wenn die rechte Kammer infolge Stauung im kleinen Kreislauf durch eingetretene 
Schwache der linken Mehrarbeit leisten muB (FASSLER). Von anatomischer Seite ist diese 
Anschauung ga:nz neuerdings wieder gestiitzt worden [KIRCH2)]. 

In allen Uberlegungen und Ableitungen, die HASEBROEK anstellt, spielt die Annahme 
extrakardialer Triebkrafte in Form von aktiver Tatigkeit der GefaBwande eine groBe Rolle. 
Es ware Voreingenommenheit, wollte man sie schlankweg leugnen, wenn auch die Beweise 
fiir deren Vorhandensein nicht ausreichend erscheinen. Wenn man von ihrer Einstellung 
in den Mechanismus, der zur Hypertrophie fiihrt, absieht, unterscheidet sich die Auffassung 
des Problems durch HASEBROEK nicht so wesentlich von der oben gegebenen Darstellung 
des Wesens der Hypertrophie als einer im Grunde physiologischen Reaktion des Herzmuskels 
auf wiederholte, im Wege der Anpassung ihm zugebrachte Dehnungsreize. Auch fiir HASE
BROEK ist die Hypertrophie eine an sich physiologische Reaktion des Herzmuskels, die erst 
"durch die gegeniiber dem Normalen stark erhohten Funktionen des groBen Kreislaufes" 
pathologisch wird. 

Auf einen Punkt in der Lehre von HASEBROEK, die Bedeutung der vermehrten 
Lymphbildung und -bewegung als QueUe gesteigerten ZufluBbetriebes, ist bisher 
iiberhaupt kaum geachtet worden. Dabei diirfte er namentlich als Umstand 
fiir die Entstehung der idiopathischen Hypertrophie bei Trinkern und Schlem
mern am wenigsten auf Widerspruch stoBen. Handelt es sich doch um gewaltige 
Mengen von Fliissigkeit, die auf diesem Wege dem BlutgefaBsystem zugefiihrt 
werden und die vermutlich zugleich dem Herzen Nahrmaterial zu gesteigertem 
Aufbau zubringen. (Lit. bei HASEBROEK.) 

1) HIRAMATSU, TOHEI: Zitiert auf S.323. 
2) .KIRCH, E.: Die Herzproportionen bei nephrogener Herzhypertrophie. Dtsch. Arch. 

f. klin. Med. Bd. 144, S. 351. 1924. 
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Teleologische Betrachtungen scheiden !lus den Gedankengangen von HASE
BROEK vollstandig aus, und darin liegt ihr gro.Ber Wert. Andererseits ist nicht zu 
ubersehen, da.B sich die Beweisfuhrung im wesentlichen auf errechnete Beziehungen 
zwischen Herz- und Organgewichten, also auf anatomische Endzustande, stutzt, 
wobei Organgewichte und Stoffwechselgro.Be in vielleicht zu einfacher Weise 
zueinander in kausale Beziehung gesetzt werden. Was HASEBROEK als unmittel
bare Beweise fur die Bedeutung des erhohten Zuflu.Bbetriebes bringt, z. B. die 
Rontgenbeobachtungen von ROSIN1) uber den Mechanismus der Anstrengungs
erweiterung des Herzens, ist dagegen sparlich. 

c) Vorteile der Hypertrophie. 
Klinische und anatomische Erfahrungen lehren, da.B hypertrophische 

Herzen nicht nur ebenso leistungsfahig sein konnen wie gesunde, so da.B der 
Trager eines solchen Herzens, z. B. der Hypertoniker, oft jahrelang nichts 
von dem Zustand ahnt, sondern sogar ganz besonders fahig fUr korperliche An
strengungen ist. Fur die Arbeitshypertrophie der Sportsleute ist das nach unseren 
Darlegungen ohne weiteres verstandlich, da wir ja in ihr eine rein physiologische 
Zunahme an gesunder Muskelmasse sehen. Der hypertrophische Muskel ver
richtet, wie MORITZ2) sich ausdriickt, die gleiche Arbeit wie vor dem Einsetzen 
der Hypertrophie nicht nur leichter, d. h. unter geringeren Abniitzungs- und 
Ermiidungserscheinungen, indem fUr die gleichen Energieanderungen nun gro.Bere 
Massen, zumal Oberflachen, zur Verfiigung stehen. Er hat da}llit auch fiir 
weitere Steigerungen der an ihn herantretenden Anforderungen an Akkommo
dationsbreite gewonnen. "Ein hypertrophischer Herzmuskel ist fiir alle FaIle 
als kraftiger wie ein gleichgearteter nichthypertrophischer zu betrachten." Diese 
Anschauung von der "Erstarkung" (BAUER) eines gesunden hypertrophischen 
Herzens begegnet wohl nirgends Ablehnung. Der experimentelle Beweis (Deh
nungskurven!) fUr die Richtigkeit dieser Anschauung steht allerdings noch aus, 
er ist einstweilen nur fUr die Adrenalinhypertrophie von WOLFER3 ) versucht. 

Wenn wir bei der Anstrengungshypertrophie mit einem absoluten Plus von 
Reservekraft rechnen diirfen, so liegt die Frage fiir die kompensatorisch zum 
Ausgleich eines Defekts dienende Hypertrophie nicht so ganz einfach. Hier wird 
es sich bestenfalls um den Wiedergewinn der alten, d. h. vor Eintritt der Storung 
(des Klappenfehlers, der Muskelschwache) vorhanden gewesenen Reservekraft, 
also um einen nur relativen Gewinn handeln konnen. Urn Kompensation, nicht 
um Anpassung irn strengen Sinn. 

Experimentell ist diese Frage zum ersten Male von HASENFELD und ROM
BERG4) an Herzen mit lange bestehenden kiinstlichen Aorteninsuffizienzen an-. 
gegangen worden. Neuere Arbeiten fehlen. STRAUB5) macht darauf aufmerksam, 
da.B der Wiedergewinn der alten Reservekraft durch Hypertrophie nur unter 
Anderung der Dehnungskurven erfolgen konnte. Dabei waren zwei Moglich
keiten denkbar. Die Zuckung unter Ruhebedingungen konnte von gleicher 
Anfangsspannung aus erfolgen bis zu gleichem Enddruck wie vor Eintritt der 
Hypertrophie, dagegen miiBte der Ubertritt in den zweiten Teil der Kurven-

1) ROSIN: Behandlung der Herzkrankheiten in den Heimatlazaretten. Sammelwerk 
von ADAM, S. 216. Jena 1916. 

2) MORITZ: Allgemeine Pathologie, S.77. 
3) WOLFER: Experimentelle Studien zur Reservekraft. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 

Bd. 68, S. 436. 1912. 
4) HASENFELD u. ROMBERG: Uber die Reservekraft des hypertrophischen Herzens. 

Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 39, S. 333. 1897. 
5) STRAUB, H.: Dynamik der Klappenfehler des linken Herzens. Dtsch. Arch. f. klin. 

Med. Bd.122, S.167. 1917. 
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schar erst bei hoheren Anfangsspannungen erfolgen. Oder es konnte auch die 
Zuckung unter Ruhebedingungen derart geandert sein, daB das Druckmaximum 
von niedrigerer Anfangsspannung aus erreieht wurde, bzw. daB von gleicher 
Spannung aus ein hoheres Maximum erreieht wiirde wie vor dem Eintritt der 
Hypertrophie. Die letztgenannte Auffassung teilt aueh MORITZ. Wie die Ver
haltnisse tatsaehlieh liegen, ist noeh nieht erforseht. Jedenfalls ware wahre 
Anpassung nur dann erreieht, wenn die dynamisehen Verhaltnisse des Kreis
laufes auch naeh eingetretener Hypertrophie sieh mogliehst denen der Norm 
nahern wurden, also dieselbe Endleistung ungefahr vom gleichen diastolisehen 
Druekwert aus erreicht wurde. 

DaB die Dehnungskurve der Minima des hypertrophisehen Herzens vermut
lieh anders verlauft als die des niehthypertrophischen, schlieBt STRAUB aus der 
Angabe von HASENFELD und ROMBERG, daB bei kunstlieher Aorteninsuffizienz 
die diastolisehe Erweiterungsfahigkeit der Kammer dureh Eintritt der Hyper
trophie leidet. Ob diese Veranderung von Anfang an oder erst bei bestimmter 
Dauer des hypertrophisehen Zustandes eintritt, ob sie fur aIle Formen der Hyper
trophie gilt, ist freilieh noch nieht untersueht. Rein kliniseh gedaeht, wird man 
bei einem groBen Teil der Hypertrophien mit einem solehen NaehlaB rechnen 
mussen, denn bei vielen Fallen sehen wir eben bei langerem Bestehen der Hyper
trophie - ganz besonders gilt dies fUr die Aorteninsuffizienz - ein Nachlassen 
der Reservekraft. Bei anderen aber, besonders bei den Hypertonien und ganz 
besonders bei der Arbeitshypertrophie, wieder nicht oder erst in sehr spaten 
Stadien. 

Die Frage ist um so verwickelter, als wir bisher, befangen in der Vorstellung 
vom an sieh pathologischen Wesen der Dilatation, im Hinzutreten einer Hyper
troph'ie zur Dilatation einen gewissen Vorteil erblickten, darin hestehend, daB 
durch die Hypertrophie eine weitere Dilatation hintangehalten, gewissermaJ3en 
der bestehende Zustand "stabilisiert" werden konne (MORITZ, auch E. ALBRECHT), 
Heute mussen wir, wenn wir die Erkenntnis vom tonogenen Wesen der Dilatation 
als Mittel zur Anpassung an hohere Anforderungen und zum Ausgleich mecha
nischer Storungen (Kompensation) folgerichtig anwenden, unter der Voraus
setzung, daB die Feststellung von HASENFELD und ROMBERG allgemeine Gultig
keit besitzt, in der Hypertrophie cher eine HemUlung, eine "Hintanhaltung 
einer sonst durch die Arbeitsbedingungen vorgeschriebenen Dilatation" (STRAUB) 
erblicken, Der Vorteil einer Stabilisierung einer Erweiterung wilrde bei llieser 
Auffassung eigentlich nur fUr die FaIle in Betracht kommen, in denen durch 
den Hinzutritt oder das prim are Vorhandensein myogener Schadigung -- im 
Sinne von MORITZ - das MaB an sich zweckmaHiger, weil durch die Gesetze 
der Herzarbeit vorgeschriebener, tonogener Erweiterung uberschrittpn werdpn 
konnte, 

Es hat, solange wir uber das dynamische Verhalten hypertrophischer Herzen 
noch nichts Sicheres wissen, wenig Zweck, dynamische Ratsel raten zu wollen, 
Man halt sieh also einstweilen besser an die Tatsaehen, die folgendes besagen: 
Dauernd zunehmende Beanspruehung der Erweiterungsfahigkeit der Kammern 
bei Fortdauer irgendweleher Ursaehen (Klappenfehler, Hypertonie usw,) wurde 
zu Graden der Verdunnung der Kammerwand fUhren, unter denen Zunahme der 
Dehnbarkeit und Abnahme der Contraetilitat, also Versehlechterung der Herz
arbeit, eintreten muBte. Dureh den - unter V oraussetzungen, die wir im ein
zelnen noch nicht kennen - zwangsweise erfolgendell Eintritt von Hypertrophie 
wird die Herzwand trotz der vorgeschriebenen diastolisehen Erweiterung in einem 
Grad von Dicke erhalten, der vermutlieh zunachst ein Weiterarbeiten unter den 
fruheren dynamisehen Bedingungen, also mit, erhaltener Reservekraft, gewahr-
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leistet. Solange der MU8kel ge8und bleibt und 8ein Dickenwach8htm gewi88e Grenzen 
nicht llber8chreitet, mufJ die Hypertrophie al8 zweckmiifJig, 8owohl im Sinne der 
Anpa88ung al8 der Kompen8ation, er8cheinen. 

d) Versagen hypertrophischer Herzen. 
Damit sind wir bereits der Frage nahegetreten, warum hypertrophische 

Herzen frillier oder spater doch versagen. DaB dies so ist, darf nach den zahl
reichen und ubereinstimmenden '!uBerungen maBgebender Kliniker als aus
gemacht gelten. Am scharfsten hat diese Auffassung neuerdings MACKENZIE l ) 

zum Ausdruck gebracht. "Man kann annehmen, daB ein hypertrophisches Herz 
immer auch ein geschadigtes Herz ist, und wie vollstandig auch die Kompensation 
sein mag, man wird immer eine Einschrankung"der Leistungsfahigkeit des Herzens 
finden." Eine nicht wesentlich abweichende Auffassung vertritt in seiner neuesten 
Darstellung FR. KRAus2). Rein klinisch gedacht, ist das schlieBlich bei langer 
Lebensdauer fast immer eintretende Versagen des hypertrophischen Herzens 
dadurch leicht verstandlich, daB die Ursachen, die zu Hypertrophie fiihren, 
selbst progredienter Natur sein konnen; sowohl die rein oder unmittelbar mecha
nisch wirkenden wie erst recht die inneren (myogenen Komponenten im weitesten 
Sinn). Beide mussen vermutlich schlieBlich zu einer Grenze des hypertrophischen 
Wachsens fiihren, an der angelangt eine weitere Steigerung der Energieumwand
lungen an der Oberflache der verdickten Muskelfasern nicht moglich ist. Dies 
um so eher, ala das Verhaltnis von Oberflache zu Masse bei uberwiegender Dicken
zunahme ungunstigerwird als bei uberwiegender Langenzunahme[ v. WEIZSXCKER3), 

STARLING')]. Das, was man gewohnlich als Ermlldung bezeichnet, findet wahr
scheinlich in dieser Richtung seine Erklarung. [Naheres daruber bei MORITZ5)]. 

Anatomische Belege -fur diese Auffassung fehlen nicht. KARSNER, SAPHIR 
und WINGATE6) nehmen an, daB die Muskelfasern eines hypertrophierenden 
Herzens einer maximalen GroBe zustreben und daB, wenn diese von allen Fa
sern erreicht ist, weitere Hypertrophie unmoglich und die maximale Bean
spruchungsfahigkeit des Herzens erreicht ist. Man wird in erster Linie an 
ungenugende Blutversorgung des Herzmuskels zu denken haben. EpPINGER 
und KNAFFL 7) glauben nachgewiesen zu haben, daB die Entwicklung der Ge
faBe im hypertrophischen Herzen hinter der Muskelentwicklung zuriickbleibt. 
Zudem soIl der hypertrophische Muskel gegen Unterernahrung besonders emp
findlich sein. Noch wichtiger ist vielleicht der zum ersten Male von RICKER
SCHLUTER8), spater von ASCHOFF-TAWARA erhobene Befund, daB das spezifische 
Leitungssystem im hypertrophischen Herzen nicht mitwachst. MONCKEBERG9) 

hat durch vergleichende Messungen den Nachweis geliefert, daB die Fasern des 
Atrioventrikularsystems "sich an keiner der verschiedenen Hypertrophieformen 
des Herzens beteiligen". Vielleicht erklart dieser anatomische Befund die Haufig
keit von extrasystolischen Zustanden bei hypertrophischen Herzen. 

Man braucht jedoch nicht nur an anatomisch faBbare Veranderungen des 
Herznervensystems zu denken. Man muB auch mit FR. KRAus an Schadigungen 
des extrakardialen bzw. vegetativen Nervensystems denken, deren Einwirkung 

1) MACKENZIE, J.: Herzkrankheiten, 2. Aun. Berlin 1923. 
2) KRAUS, FR.: Insuffizienz des Kreislaufapparates. Spez. Pathol. u. Therap. inn. 

Krankheiten Bd. IV, S. 233. 1923. 
3) v. WEIZSACKER: Zitiert auf S.317. 4) STARLING: Zitiert auf S.319. 
5) MORITZ: Allgemeine Pathologie, S. 27. 
6) KARSNER, SAPHIR und WINGATE: Zitiert auf S. 335. 
7) EpPINGER u. KNAFFL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.5, S.71. 1908. 
B) SCHLUTER: Die Erlahmung des hypertrophischen Herzens. (Zitiert nach MORITZ.) 
9) MONCKEBERG: Zitiert aUf S.335. 
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auf die Funktion des Herzens immer deutlicher wird. Endlich ist hier noch 
einmal der akzessorischen Veranderungen zu gedenken, von denen bereits S. 337 
die Rede war. Wenn sie auch nicht zum primaren und reinen Bilde der Hyper
trophie gehoren, so sind sie eben doch als sekundare Erscheinungen ungemein 
haufig und erklaren, wo sie vorhanden sind, das friihere oder spatere funktionelle 
Versagen des Muskels in vollkommen ausreichender Weise. Die "Myofibrosis 
cordis", wie sie DEmo beschrieben und aufgefaBt hat, steht atiologisch in so 
einwandfreiem Zusammenhang mit den Erscheinungen der trberanstrengung, 
Ermiidung und mechanischen Insuffizienz des hypertrophischen Herzens, daB 
auch an dem zeitlichen Zusammenfallen der beiden Vorgange nicht zu zweifeln 
ist. Selbst MONCKEBERG, der die parenchymatosen und interstitiellen degene
rativen Prozesse E. ALBRECHTS als nicht zum Wesen der Hypertrophie gehorig 
betrachtet, gibt zu, daB die Cirrhose ein Attribut der zur Hypertrophie tretenden 
sekundaren (myogenen) Erweiterung des Herzens ist. Besonders eindeutig hat 
den Zusammenhang von Bindegewebsvermehrung mit dauernder trberdehnung 
STADLER!) am Beispiel der Tricuspidalinsuffizienz nachgewiesen. 

Unsere Darstellung des Wesens der Hypertrophie fuBt auf der Vorstellung, 
daB diese nur auf dem Umwege der Dehnung, also der Erweiterung der Herz
hohlen, wobei die Leistung der Einzelkontraktion erhoht wird, zustande kommen 
kann. Damit ist eigentlich schon gesagt, daB Hypertrophie ohne gleichzeitige 
VergroBerung der Herzhohlen nicht vorkommen kann. Schon aus dem Grunde 
nicht .. weil "eine Verdickung der die Innenflache des Herzens bildenden Muskel
fasern ohne eine gleichzeitige VergroBerung dieser Flache nicht denkbar ist" 
[MORITZ2)]. Sonst miiBte ja ein rein hypertonisches Herz sogar ein kleineres Lumen 
besitzen als ein nichthypertrophisches. Diese Vorstellung ist natiirlich mit dem 
kompensatorischen Charakter der Hypertrophie ganz unvereinbar. Der Begriff 
"konzentrisCM Hypertrophie" ist also nach unserer heutigen Auffassung eine 
Contradictio in adjecto und muB fallen3). Die Bezeichnung stammt natiirlich 
von Beobachtungen am Leichenherzen, bei dem ein an sich wenig erweitertes, 
systolisch kontrahiertes Herz mit dicker Muskulatur tatsachlich den Eindruck 
einer im Vergleich zur Masse kleinen Hohle erweckt. ROTHBERGER4) hat, um der 
begrifflichen Schwierigkeit aus dem Wege zu gehen, vorgeschlagen, Hypertrophie 
ohne (konzentrische) und Hypertrophie mit Dilatation (exzentrische) zu unter
scheiden. Aber auch diese Trennung diirfte noch zu grundsatzlich sein. Tatsach
lich steht auch die neuere anatomische Forschung (MONCKEBERG) df'llI Begriff 
der konzentrischen Hypertrophie sehr zweifelnd gegeniiber. 

Aber es steckt doch ein richtiger Gedanke in del' alten Ullterseheidung. 
Schon nach der rein klinischen Erfahrung gibt es hypertrophische Herzen, die zu
nachst wenigstens nur maBig vergroBert sind, und andere, die von Anfang an 
ausgesprochene Erweiterung zeigen. Allerdings ist die Unterscheidung, wieweit 
im einzelnen Fall iiberwiegend Massenzunahme oder Erweiterung vorliegt, fUr 
die Klinik nicht ganz einfach und zuverlassig, daher auch die Bezeichnung 
"dilatative Hypertrophie" Eingang gefunden hat. 

Sinnfalliger tritt die Erscheinung des primaren trberwiegens der einen oder 
der anderen Form an den experimentellen Klappenfehlerherzen von STRAUB 
zutage. Nur lassen sich die Ergebnisse dieser Versuche nicht ohne weiteres und 
restlos auf die Verhaltnisse am Menschen iibertragen, weil hier die Ursachen, 

1) STADLER: Zitiert auf S.346. 2) MORITZ: Allgemeine Pathologie, S. 72. 
3) tiber die gegenteilige Meinung s. R. GEIGEL: Die Mechanik der Herzhypertrophie. 

Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Ed. 229, S.353. 1921. 
4) ROTHBERGER: Kreislauf. In LUDKE-SCHLAYER: Lehrb. d. pathol. Physiol. Leipzig 

1922. 
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die zur Erweiterung und namentlich zu Hypertrophie fiihren, in der Regel nicht 
so plotzlich in voller Starke wirksam werden wie im Experiment. 

Dagegen erscheint einGedanke, den WEITZ1) angedeutet und v. WEIZSACKER2) 

ausfuhrlich durchgedacht hat, fruchtbringend fur weitere experimentelle und 
klinische Forschung, der Gedanke an die Beziehungen zwischen Muskelmasse, 
-form 'und Arbeitsform. Er besagt: einem kurzen und dicken Muskel ist eine 
Arbeit mit kleinem Weg gegen groBe Kraft, einem langen und dunnen Muskel 
eine Arbeit mit groBem Weg gegen kleine Kraft angemessen. Das Maximum 
von Arbeit wird daher jeder Muskel nur in einer seiner eigenen "adiiquaten Arbeits
form" leisten. Und umgekehrt: fur jede Form der Arbeit wird bei einer bestimm
ten Muskelform - "adaquaten Muskelform" - die Muskelmasse ein Minimum 
haben durfen. Besteht diese Ubereinstimmung nicht, liegt Forminsuffizienz 
vor, so entsteht, obwohl die verlangte Arbeit an sich nicht ubermaximal zu sein 
braucht, relative Herzschwache, die nur durch Formanderung des Herzens aus
geglichen werden kann. Der Muskel muB, je nach der Art der verlangten Arbeit, 
langer oder dicker werden, in jedem Fall an Masse zunehmen. Aus diesen Uber
legungen ergeben sich fUr v. WEIZSACKER zwei teleologische Forderungen: 

l. Ein Herz, welches Arbeit in einer seiner Form inadaquaten Form leisten 
muB, muB hypertrophieren. 2. Ein Herz, welches eine der Form der verlangten 
Arbeit inadaquate Form besitzt, muB hypertrophieren. Der erste Fallliegt bei 
Arterienstarre, der zweite bei Dilatation des Herzens vor. 

In dem Gedanken steckt viel Wahrscheinlichkeit fUr die Frage der, Ent
stehung der Hypertrophie uberhaupt, wie fUr das Verstandnis der Frage, warum 
im bestimmten Falle mehr Verdickung der Muskeln, also reine Hypertrophie, 
im anderen mehr Verlangerung, also Erweiterung des Herzens eintreten muB. 
Allerdings macht v. WEIZSACKER bereits darauf aufmerksam, daB beim Herzen -
entgegen dem Skelettmuskel - ein groBeres Schlagvolumen neben groBerem 
Anfangsvolumen bei gleichem Widerstande auch eine groBere Wandspannung, 
also auch eine dickere Faser voraussetzt, weil zwischen Druck und Spannung 
und Radius des Hohlorgans gesetzmaBige Beziehungen bestehen, die WEITZ 
an einzelnen Beispielen rechnerisch sehr anschaulich durchgefUhrt hat. 

Die bereits erwahnten anatomischen Ergebnisse an hypertrophischen und 
dilatierten Herzen von KIRCH3 ) (Verlangerung der Aus- und EinfluBbahn) lassen 
sich ubrigens dahin deuten, daB sich die von v. WEIZSAcKERformulierten Beziehun
gen anatomisch sichtbar in einer Weise auswirken konnen, die bisher ubersehen 
worden ist. Nur bedarf es noch weiterer unter diesem Gesichtspunkt vorzunehmen
der Untersuchungen. 

Wenn die vorstehende Darstellung gezeigt hat, daB hypertrophisches Herz
wachstum da entsteht, wo mechanische auBere Bedingungen oder innere, an der 
Muskelfaser selbst sich abspielende Vorgange dem Herzen auf akkommodativem 
Wege eine Steigerung seiner Leistung aufzwingen, so sind damit wohl die haufig
sten Umstande dargestellt, die zu Hypertrophie fuhren, aber noch nicht aIle 
Formen von Hypertrophie, die bekannt geworden sind, restlos geklart. Es gibt 
doch einzelne Zustande von Hypertrophie, die sich nicht als reaktives Wachsen 
auf irgendeinen Reiz erklaren lassen, in denen vielmehr die Hypertrophie als 
ganz selbstandiger primarer Vorgang auftritt. Hierher gehOren die von 
SCHMINCKE 4) beschriebenen linksseitigen Konusstenosen, die in einer auf die 

1) WEITZ, W.: tJber Herzdilatation. DtBch. Arch. f. klin. Med. Bd. 131, S. 47.1919. -
WErrz, W.: Hamodynamische Fragen. Klin. Wochenschr. 1919, S.166. - WEITZ, W.: 
Zur Dynamik des Herzens. Ebenda 1922, S. 405. 

2) v. WEIZSACKER: ?;itiert auf S.308. 3) KmCH: Zitiert auf S.336. 
4) SCHMINCKE, A.: Uber linksseitige muskulareKonusstenosen. Dtsch. med. Wochen

schrift 1907, Nr.50. 
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Konuswandung und die linke Kammer beschrankten Massenzunahme besttlhen. 
Ferner die offen bar seltenen Fane von Riesenwachstum des Herzens als Teil
erscheinung einer allgemeinen Splanchnomegalie (VIOLA), von denen L. HESS 
jiingst eine autoptisch belegte Beobachtung mitgeteilt hat. Fiir diese FaIle, 
die vielleicht besser als Hyperplasie denn als Hypertrophie bezeichnet werden, 
kommt kaum eine andere Ursache als abnorme Anlage in Frage, in dem Sinne von 
BENEKE, der zwei verschiedene Konstitutionen, eine unterwertige und eine 
das NormalmaB iiberschreitende, unterscheidet. 

Wenn diese Annahme zutrifft, so muB man folgern, daB es iiberhaupt nur 
dann zu Hypertrophie kommen kann, wenn im Protoplasma der MuskelzeHe 
selbst die Fahigkeit zu iiberschieBendem Wachstum vorhanden ist. Zu der Auf
steHung dieser Voraussetzung wird man urn so mehr gedrangt, je mehr sich die 
Mitteilungen von Fallen haufen, bei denen die sonst zu erwartende Hypertrophie 
ausgeblieben ist. Solche Mitteilungen liegen aus der neueren Zeit von TALL
QUISTl ), WEISER2) und HESSS) vor. Die auffallendsten FaIle betreffen einerseits 
Klappenfehler, auch solche der Aortenklappen (HESS), und chronische Nieren
erkrankungen, zum Teil vom entziindlichen Typus (z. B. Amyloidschrumpfniere -
COHNHEIM), FaIle mit gleichzeitig degenerativ-konstitutioneIlen Erscheinungen, 
andererseits rein hyperplastische Herzen, zum Teil sogar solche mit chronischer 
Blutdrucksteigerung (TALLQUIST). (Vgl. auch die Bemerkung auf S. 345.) Es 
scheint demnach, daB die gleichen Umstande, die die Entwicklung des Kreis
laufsystems zu harmonischer Ausreifung hintanhalten, auch die Fahigkeit des 
Herzmuskels zu reaktivem Wachstum auf sonst wirksame Wachstumsreize 
unterdriicken, also eine Minderwertigkeit des Protoplasmas bedingen. Andere 
Ursachen, die fiir ausbleibende Hypertrophie angegeben worden sind, wie primare 
Enge der CoronargefaBe, Sklerose derselben, also ungeniigende Durch hlutung 
des Muskels, akut entziindliche Vorgange am Endo- lind Myokard, Muskel
schwielen llRW., sind leichter verstandlich. 

5. Dilatation. 
fiber Wesen und Formen der Herzerweiterung ist hier noch einzelnes nach

zutragen, was im vorhergehenden Ahschnitt nicht geniigend zur Eriirterung 
gekommen ist. 

Dilatation im klinischen Sprachgeuraueh hedeutet Erweiterung des Herzens 
als ganzen odeI' einzclrwr Teile in pinem Grade, dan sie dlll'ch die Mittel del' Klinik 
(Betastung, PcrkllsHioll und lWntgenllnterHllchung) nachweisbar win!. Geringe 
Grade del' BY'weiterung in del' Diastole, wie Hie durch dauernde Vermehrullg 
del' Fiillung, z. B. hei Aorteniwmffizienz, odeI' voriibergehend !lei AUHtrengullg 
hedingt wird (pulsatorisehe Erweiterllng), Hind fUr die Klinik schwer odeI' iibel'
haupt nicht nachweisbar (vgl. S. 320) und waren daher fiir die Entwick
lung des klinischen Begriffes del' Herzerweiterung im gronen und ganzen unman
gebend. Daher hetrifft dieser im wesentliehen Zustande von dauernder Ver
groBerung des Herzens, wie sie durch Vermehrung des systolischen Riick
standes, durch dauerndes Verbleiben groner Restvolumina in den Kammern 
bedingt sind. 

Dieser Zustand aber muBte urn so mehr als ausgesprochen krankhafter an
gesehen werden, als die Anschauung, daB sich die Kammern in normalem Zustande 
bei jeder Zusammenziehung vollstandig entleeren, lange Zeit hindurch die 

1) TALLQUIST, T. W.: 1st das hypoplastische Herz einer kompensatorischen Hyper
trophie fiihig? Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med., 34. Kongr. 1922, S. 219. 

2) WEISER: Zitiert auf S. 362. 3) HESS, L.: Zitiert auf S.336. 
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herrschende war l ). Galt also schon systolischer Riickstand iiberhaupt als etwas 
Abnormes, so muBte nachweisbare Erweiterung des Herzens durch VergroBerung 
der Restblutmenge erst recht als krankhaft, und zwar unter allen Umstanden 
als Ausdruck der Schadigung der KontraktionskraH erscheinen. So wurde 
Dilatation also im groBen und ganzen als erstes und wichtigstes Zeichen von 
Herzschwache bewertet, und so erhielt der Begriff Herzerweiterung seine fUr 
Laien wie Arzte unheilvolle Pragung. 

Diese Auffassung blieb bestehen, obwohl bereits ROSENBACH den kompen
satorischen Charakter der durch starkere diastolische Fiillung bei bestimmten 
Klappenfehlern verursachten Erweiterung (kompensatorische Dilatation) erkannt 
und der (systolischen) Dilatation im obigen Sinne gegeniibergestellt hatte. 
Auch die Unterscheidung von A. SCHOTT in kompensatorische, zum Wesen des 
Klappenfehlers gehorige, und in Stauungsdilatation als Folge unvollstandiger 
systolischer Entleerung vermochte keine wesentliche Anderung in der allgemeinen 
Bewertung der Herzerweiterung herbeizufiihren. 

Scharfer und durchgreifender hat sich die Trennung von MORITZ in tonogene, 
durch bloBe Veranderung der Be- und Uberlastungsdrucke bedingte (kompen
satorische), und in myogene Erweiterungen, deren Wesen in primarer "Muskel
schadigung, also in Anderung der dynamischen Koeffizienten", besteht, erwiesen. 
MORITZ ist zu solcher Unterscheidung gekommen, einerseits durch folgerichtige 
Anwendung der FRANKschen Gesetze auf die menschliche Pathologie, anderer
seits durch Forderungen der klinischen Erfahrung, die durch die damals vor
liegenden physiologischen Gesetze nicht restlos befriedigt wurde. DaB auch das 
neue Einteilungsprinzip nicht allen klinischen Tatsachen gerecht wird, blieb 
MORITZ nicht verborgen und fiihrte ihn dazu, auch noch abnorme Dehnbarkeit 
in der Diastole als dritte Moglichkeit fiir die Entstehung von Herzerweiterung in 
Erwagung zu ziehen. 

1. a) Rein tonogene Erweiterung durch Vergrof3erung der Fiillung (Belastung) 
bewirkt VergroBerung nur des diastolischen Volumens, die sich aus obengenannten 
Griinden dem klinischen Nachweis Emtziehen kann (vgl. auch S. 353). Da die 
VergroBerung der Fiillung den gesunden Herzmuskel zu VergroBerung des Schlag
volumens befahigt, behalt das Herz sein systolisches Volumen bei und erscheint 
daher in der Systole nicht vergroBert. Am reinsten ist dieser Zustand nach 
Theorie und Experiment bei Aorteninsuffizienz gegeben. STRAUB 2) betont daher 
auch ganz besonders, daB Erweiterung der linken Kammer nicht zum primaren 
Bilde dieses Klappenfehlers gehoren kann. Wenn die Klinik trotzdem nicht
erweiterte Herzen bei dies em Fehler verhaltnismaBig selten sieht, so liegt das 
daran, daB diese leicht kompensierbaren und daher zunachst keine Beschwerden 
verursachenden Herzen im allgemeinen erst in spateren Stadien zur Untersuchung 
kommen, in denen sekundare myogene Veranderungen das urspriingliche Bild 
verwischt haben. Auch ist daran zu erinnern, daB erhebliche Grade von SchluB
unfahigkeit der Aortenklappen nicht ohne gleichzeitige Verengerung einhergehen, 
die ihrerseits zu Vermehrung des systolischen Riickstandes, also zu klinischer 
Erweiterung der linken Kammer fUhrt. 

1) Die experimentellen Beobachtungen an Tieren, die das Verbleiben von Restblut 
auch unter ganz normalen VerhiHtnissen zeigen, und die Erscheinungen, aus denen man 
beim Menschen auf den gleichen Vorgang schlieBen kann (z. B. VALSALvAscher Versuch), 
sind zusammengestellt von MORITZ in: Allgemeine Pathologie, S.6. 

2) STRAUB, H.: Zur Dynamik der Klappenfehler des linken Herzens. Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 122, S. 156. 1917. - STRAUB, H.: Uber Herzerweiterung. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1919, Nr.25. - STRAUB, H.: Die klinische und praktische Bedeutung der 
neueren Anschauungen iiber Dilatation und Hypertrophie. Zentralbl. f. Herz- u. GefaB
krankh. 1921, H. 13. 
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Andere Moglichkeiten reiner Fiillungssteigerung betreffen angestrengt 
arbeitende Herzen. Warum bei diesen das nach dem Tierexperiment und nach 
den Messungen des Schlagvolumens am Menschen recht erhebliche Plus an 
diastolischer Fiillung nicht in sichtbarer GroBenzunahme des Herzens zum Aus
druck zu kommen braucht, wurde S. 320 eingehend erortert. Die VergroBerung 
der Herzfiillung durch Vermehrung der Gesamtblutmenge, z. B. bei Schwanger
schaft (vgl. S. 341), fallt im allgemeinen erst recht unter die Grenze sicheren 
klinischen Nachweises. Die Bedeutung dauernd gesteigerten venosen Zuflusses 
zur rechten Kammer als Quelle der Hypertrophie, durch ErhOhung der diasto
lischen Spannung, wurde S. 346 eingehend gewiirdigt. DaB jedoch GroBen
anderungen des Herzens durch Steigerung der Fiillung und des Schlagvolumens 
mit genauen Methoden grundsatzlich nachweisbar sind, zeigen die Veranderungen 
der HerzgroBe bei akuten Blutverschiebungen durch statische Einfliisse, die 
ebenfalls in tonogenem Sinne wirken. (Vgl. dariiber S. 312.) 

Es muB weiteren genauesten Untersuchungen vorbehalten bleiben, ob nicht 
auch die Zunahme der diastolischen HerzgroBe bei frisch entstandenen Aorten
insuffizienzen durch genaue Rontgenuntersuchung feststellbar ist. Die Ver
feinerung der klinischen Diagnostik wird iiberhaupt dahin streben miissen, diese 
Anfange erkennen zu konnen, denn in ihrer rechtzeitigen Erkennung liegt, gerade 
bei Aorteninsuffizienz, die Moglichkeit der Vorbeugung weiterer Verschlimmerung 
(Schuluntersuchungen, Sportbeaufsichtigung I). 

b) Eine ungleich groBere Rolle in der Entstehung tonogener Herzerweite
rungen spielt die Vermehrung des systolischen Ruckstandes. Sie ist fiir den gesunden 
Herzmuskel nahezu eindeutig durch die Hohe des Widerstandes bestimmt, 
der der Entleerung der Kammern, in erster Linie der linken, entgegensteht. 
So eindeutig aber dieser Mechanismus als rein tonogener Umstand im Experiment 
und in einzelnen Fallen der Klinik (Aortenstenose, chronische Blutdrucksteige
rung) zutage tritt, so ergeben sich hier doch fiir die Durchfiihrung der grund
satzlichen Trennung in tonogene und myogene Dilatationen bereits Schwierig
keiten. 

1m Experiment sind es iibergroBe Widerstande, die ein bestimmtes Druck
maB, namlich die maximale bei der Kontraktion erreichbare Spannung iiber
schreiten, die beim gesunden Herzmuskel zu Vermehrung des systolischen Riick
standes fiihren. Also ein schlieBlich bei jedem Herzmuskel einmal eintretendes 
MiBverhaltnis zwischen Kontraktionskraft und Widerstand. Bei reiner Aorten
stenose und bei Hypertonie mit gesundem Herzmuskel handelt es sich grundsatz
lich um das gleiche. Nur tritt bei diesen offenbar friihzeitig als kompensierender 
V organg der iibermaBig arbeitenden Kammer Hypertrophie in Erscheinung 
und halt damit vermutlich hohere Grade von Erweiterung, die bei der meistens 
progredienten Art der Widerstandserhohung nicht ausbleiben diirften, lange 
Zeit zuriick (vgl. S. 349). 

Offenbar ist die zwanglaufig entstehende Hypertrophie der das Herz mehr 
schonende, daher der bessere Kompensationsmechanismus. DaB auch dieser 
unvollkommen ist, geht daraus hervor, daB die genannten Herzen schlieBlich 
doch immer weiter werden. Das konnte entweder dadurch geschehen, daB bei 
weiteren Anforderungen, die zu der durch HyPertrophie kompensierten Wider
standsvermehrung noch hinzutreten (korperliche Anstrengungen), doch immer 
wieder auf das Mittel der tonogenen Erweiterung zuriickgegriffen wird, oder 
dadurch, daB die im Gefolge der Hypertrophie unausbleiblichen sekundaren 
Muskelveranderungen (vgl. S. 337) im Sinne einer myogenen Erweiterung wirk
sam werden. Genaue klinische Beobachtung einzelner FaIle gibt nach beiden 
Richtungen Hinweise. 

23* 
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So sehen wir also hier schon Ineinandergreifen von tonogenen und myogenen 
Umstanden, eine Erscheinung, die iibrigens MORITZ!) selbst schon ins Auge ge
faBt hat. 

II. Wenn bei einem irgendwie geschadigten Herzmuskel die Kontraktions
kraft leidet, also mehr Blut bei der Systole zuriickbleibt als im gesunden Zustande 
vorher, so tritt myogene Erweiterung auf. 1m Grunde genommen handelt es sich 
auch dabei um nichts anderes als um ein MiBverhaltnis zwischen der noch ge
bliebenen, absolut kleineren und relativ zu kleinen Kontraktionskraft und dem 
in diesem Falle zwar absolut nicht erhohten, aber relativ zu hohen Widerstand, 
also letzten Endes ebenfalls um einen tonogenen Vorgang durch hohen Dber
lastungsdruck eines primar schwachen Muskels. Und wenn ein solches Herz auf 
Grund seiner durch Restblut vergroBerten diastolischen Fiillung von hoherer 
Anfangsspannung aus nunmehr ein wenigstens fiir die Anforderungen korperlicher 
Ruhe noch geniigendes Schlagvolnmen auswirft, so verfiigt es grundsatzlich auch 
iiber das gleiche Mittel der Kompensation wie der Muskel des gesunden Herzens. 

DaB dies tatsachlich so sein kann, geht aus den Versuchen von JERUSALEM 
und STARLINGS) am CO2-geschadigten und aus den Versuchen von SOCIN3) am 
chloroformvergifteten Saugetierherzen hervor. In beiden Fallen, die als primare 
Stauungs- oder myogene Dilatation aufzufassen sind, wurde das urspriingliche 
Schlagvolumen gegen den gleichbleibenden Widerstand von groBerer Anfangs
fiillung aus ausgeworfen. DaB dabei keine Veranderung der diastolischen 
Dehnbarkeit mitzuwirken braucht, zeigen die Versuche von FURNER und ·STAR
LING4) , die am CO2-Herzen bei steigendem Widerstand mit der Fiillung auch den 
Vorhofsdruck genau so steigen sahen, wie am ungeschadigten Herzen. 

Das grundsatzliche Verhalten des gesunden und geschadigten Herzens im 
Experiment bei Anderung der Be- und tTherlastung ist demnach gleich. Doch be
stehen wichtige quantitative Unterschiede, die SOCIN folgendermaBen gefaBt hat. 

,,1. Bei konstantem Widerstand und wachsenden Fiillungen steigen die Schlagvolumina 
beim schwachen Herzen weniger an als beim normalen Herzen. Das systolische Herzvolum 
und damit auch die Menge Residualblut im Ventrikel ist daher beim schwachen Herzen 
stets griiBer als beim normalen und steigt mit wachsender diastolischer Fiillung rascher an. 

2. Bei gleicher Fiillung und wachsendem arteriellem Widerstand nehmen die Schlag
volumina des geschwachten Herzens starker ab ala die des normalen Herzens. Das schwache 
Herz stellt also bei gleicher Fiillung die Blutaustreibung schon bei geringerem Widerstand 
ein als das normale. 

3. Um bei wachsendem Widerstand doch gleiche Schlagvolumina auszuwerfen wie das 
normale Herz, hat das schwache Herz griiBere Fiillungen niitig. Es wird also denselben 
maximalen Widerstand wie das normale Herz nur bei griiBerer Fiillung iiberwinden kiinnen. 

4. Die relativ grope Dilatation ist also ein Symptom der Herzschwache, fiihrt aber, wenn 
die Herzschwache nicht zu schnell progredient ist, zu teilweiser Kompensation der ge
Hchiidigten Funktion." 

In besonders sinnfalliger Weise zeigen jiingst veroffentlichte Versuche von 
SULZER5) die Verschlechterung der Dynamik bei myogener Schadigung. Alkohol
konzentrationen von 0,06% im Blute ergaben bei Hunden am Starlingpraparat 
als einzige Wirkung VergroBerung des systolischen und diastolischen Volumens, 
solche von 0,1-0,2% Verminderung des Schlagvolumens und betrachtliche Steige
rung des venosen Druckes, auch im Lungenkreislauf, noch hohere Konzentra-

1) MORITZ: Allgemeine Pathologie, S. 71, Anm. 
2) JERUSALEM, E., U. E. H. STARLING: On the significance of carbon dioxide. Journ. 

of physiol. Bd. 40, S. 279. 1910. 
3) SOCIN, CR.: Experimentelle Untersuchungen iiber akute Herzschwache. Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S. 123. 1914. 
4) FURNER, H., U. E. H. STARLING: Experiments of the pulm. circulation. Journ. of 

hysiol. Bd.47, S.286. 1913. 
5) SULZER, R.: The infl. of alcohol on the mamm. heart. ij:eart Bd. 11, S. 148. 1924. 
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tionen von 0,3-0,4% Verschlechterung des Coronarkreislaufes durch Verenge
rung der KranzgefaBe. 

Das Hauptmerkmal des geschwachten gegeniiber dem gesunden Herzen 
liegt also in Zuriickhaltung groBerer Restblutmengen gegeniiber normalen 
Widerstandsdrucken, also in groBerem systolischen und, da bei hoheren Uber
lastungsdrucken auch die Auswurfsvolumina rascher abnahmen, auch in groBerem 
diastolischen Volumen. Und ferner, worauf STRAUB besonderen Nachdruck 
legt, in der Erhohung des diastolischen Kammerdruckes bzw. der Anfangs
spannung fiir Bewiiltigung relativ niedriger Anforderungen. Damit arbeitet 
das schwache dilatierte Herz schon unter Ruhebedingungen naher an der "opti
malen Anfangsspannung", jenseits deren auch das gesunde Herz seine Schlag
volumina einschrankt. Mit anderen Worten: das dilatierte schwache H erz arbeitet 
mit verringerter Akkommodationsbreite oder mit geringerer Reservekraft. 

Damit sind fiir die klassische Form der Herzschwache durch sinkende Kon
traktionskraft wichtige Zeichen gegeben, die nach STRAUB in "Dilatation und in 
einem Anstieg des diastolischen Druckes, der der GroBe der Dilatation parallel 
geht", beruhen. Von beiden Erscheinungen macht die Klinik zur Erkennung 
des Zustandes Gebrauch, vom Nachweis der Erweiterung von jeher, vom Nach
weis der Drucksteigerung in zunehmendem MaBe seit der Einfiihrung der Messung 
des Venendruckes durch die Methode von MORITZ und TABORAl). 

Der Druck im linken Vorhof entspricht nach STRAUB wahrend seines kammerdiastoli· 
schen Teiles in naher Annaherung dem diastolischen Kammerdruck. Damit erlaubt auch 
die Messung des Druckes in herznahen Venen einen SchluB auf jenen, leider nur fiir die 
rechte, nicht aber fiir die linke Kammer, deren diastolischer Druck gerade fUr die Beur· 
teilung des groBen Kreislaufes wichtig zu wissen ware. Dafiir haben wir in der Beurteilung 
der Weite des linken Vorhofes im Rontgenbild und schlieBlich noch in der Registrierung des 
Jugularvenenpulses weitere diagnostische Hilfsmittel, um iiber den Grad der venosen 
Stauung AufschluB zu erhalten. 

Die Klinik kennt eine Reihe von Zustanden, die als myogen bedingte akute 
Herzerweiterung aufgefaBt werden konnen. Als besonders sinnfallige nenne ich 
die im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten, z. B. Diphtherie, auftretenden 
Erweiterungen. Hier werden die hochsten Grade innerhalb weniger Tage er
reicht und zeigen die im Experiment nicht geniigend erfaBbare Erscheinung, 
daB bei progredienter Art der Schadigung der kompensatorische Erweiterungs. 
mechanismus nicht unter allen Umstanden zur Erhaltung des Lebens ausreichend 
ist, obwohl nicht die gewohnlichen Erscheinungen der Herzschwache auftreten 
(vgl. S. 362). Umgekehrt ergibt sich aus der langeren Beobachtung solcher Kran· 
ken die wichtige Tatsache, daB myogen entstandene Erweiterungen zwar ruck· 
bildungsfahig sind, aber haufig nicht bis zu ihrem Ausgangsvolumen, daB sie 
vielmehr einen gewissen Grad von Erweiterung (als KompensationsmitteH) 
beibehalten. Wieweit solche oft im friihesten Alter erwor benen Herzerweiterungen 
der Ausgangspunkt oft erst im spateren Leben in Erscheinung tretender Herz
vergroBerungen sind, ist noch nicht geniigend bekannt [DIETLEN2)]. 

Auf gleiche Stufe mit den infektios-toxischen Herzerweiterungen sind die 
von H. ZONDEK3 ) beobachteten akuten Dilatationen bei Myxodem und bei 

1) MORITZ U. TABORA: Dber eine Methode, beim Menschen den Druck usw. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd.9S. 1910. - Neueste Ergebnisse der Venendruckmessung finden sich 
bei KROETZ: Kongr.-Verhandl. d. dtsch. GeB. f. inn. Med. 1922, S. 434, und VILLARET: Presse 
mM. Bd. 31, S. 31S. 1923, Bowie ARNOLDI in KRAus-BRUGSeR: Spez. Pathol. u. Therap. Bd. 4. 

2) DIETLEN, H.: "Ober Herzdilatation bei Diphtherie. Miinch. med. Wochenschr. 
1905, Nr. 15. 

3) ZONDER, H.: Das MyxOdemherz. Miinch. med. Wochenschr. 1918, Nr.43, u. 1919, 
Nr.25. - ZONDEK, H.: Herzbefunde bei LeuchtgaBvergiftung. Dtsch. med. Wochensehr. 
19H1, R. 67S. 
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Leuchtgasvergiftung zu stellen. Die letzteren, in wenigen Tagen ablaufenden, 
entsprechen wohl am ehesten den experimentell durch CO2 oder durch Chloro
form erzeugten myogenen Schadigungen, erstere sind deswegen besonders be
langreich, weil sie sich unter Thyreoidin prompt zuriickbilden und somit mit der 
Sicherheit eines Experimentes die Bedeutung hormonaler Stoffe als myogene 
Faktoren darlegen. Auch eine Beobachtung von Herzerweiterung bei Botrio
cephalusanamie durch ZONDEK1) gehort hierher. 

Besonders durchsichtig hinsichtlich ihrer Entstehungsart erscheinen auf den 
ersten Blick die ganz akuten Herzerweiterungen, die LOEWY und MAYER2) 
jiingst bei gesunden (1) Menschen experimentell durch Ersatz der 0- durch 
Stickstoffatmung beobachtet haben. Diedurch Perkussion und Rontgenunter
suchung nachgewiesenen Erweiterungen verschwinden bei Wiederaufnahme der 
O-Atmung ebenso rasch, wie sie entstanden sind. In den mitgeteilten Ergeb
nissen konnte man geradezu das Prototyp einer myogenen Herzerweiterung in
folge ".Anderung der dynamischen Koeffizienten" (namlich durch O-Mangel) 
erblicken. Leider ist die Versuchstechnik der Autoren, soweit es sich um die 
Rontgenuntersuchung handelt, nicht so einwandfrei, daB die Ergebnisse, so 
denkbar sie sind, iiber jeden Zweifel erhaben scheinen. 

Die erwahnten klinischen Formen von Herzerweiterung lassen sich mit den 
aus dem Experiment bekannten, durch NachlaB der Kontraktionskraft entstan
denen einigermaBen vergleichen insofern, als uns die pathologische Anatomie, 
wenigstens fUr einen Teil von ihnen, die Art der myogenen Schadigung kennen 
gelehrt hat. Ankniipfungspunkte sind auch noch fiir die Dilatationen auffind
bar, die mit oder im Gefolge von Extrasystolen und anderen Arhythmieformen 
einhergehen. Eine besonders anschauliche Aufklarung hat das Wesen des sog. 
Alternans durch die dynamischen Untersuchungen von STRAUB3 ) erfahren. 

Andere Arten von Herzerweiterung sind in ihrer Dynamik weniger durch
sichtig. Wir konnen einstweilen nur vermuten, daB Schadigungen des Herz
chemismus durch Gifte, durch ungeeignete Ernahrung (Coronarkreislauf, Angina 
pectoris I), durch Anderung des inotropen Einflusses der extrakardialen Nerven, 
durch dauernde Frequenzanderung im Sinne von Veranderung der dynamischen 
Koeffizienten, also als Ursachen von myogener Erweiterung im weitesten Sinne 
wirken. Die Art der dabei moglichen Einwirkung auf den Kontraktionsvorgang 
ist bereits S. 356 erortert. 

Auch die von erfahrenen Kennern des Herzens immer wieder betonte Mog
lichkeit, daB seelische A//ekte irgendwie schadigend auf die Herzdynamik wirken 
und dadurch Herzerweiterung verursachen konnen - "das Herz ist ja gewisser
maBen das typische Ausdrucksorgan fUr seelische und nervose Zustande" 
[KREHL4)] -,' gehort in erster Linie in den Bereich der extrakardialen Nerven, 
deren Bedeutung fUr den koordinierten Ablauf der Erregungs- und Kontraktions
vorgange immer mehr in den Vordergrund riickt. KRAUS5) legt auf die Abhangig
keit von Herzstorungen vom vegetativen Nervensystem den allergroBten Nach
druck. Dabei sind doppelte Beziehungen wahrscheinlich. Menschen mit Anomalien 
des vegetativen Nervensystems bekommen leichter Kreislaufstorungen, diese 
wirken wieder umgekehrt ungiinstig auf die Elektrolytkombination bzw. das 
vegetative System. (Nahres S. S. 381.) Auch auf die sich haufenden Erfahrun-

1) ZONDEK, H.: Zitiert auf S. 357. 
2) LOEWY, A., U. MAYER, E.: tJ'ber experiment ell erzeugte Herzerweiterungen beim 

Menschen. Klin. Wochenschr. Nr. 27. S. 1213. 1926. 
8) STRAUB, H.: Dynamik des Herzalternans. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 123, 

S.403. 1917. 
') KREHL: Pathologische Physiologie. S. 394. 
5) KRAus, FR.: Kreislaufinsuffizienz. Zitiert auf S. 381. 
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gen ftber die Herzerweiterungen beim Sportstraining (DEUTSCH und KAUF1) 
und die dafftr geltend gemachte Bedeutung ftberwiegend vagotonischer Dauer
einstellung des vegetativen Nervensystems [SCHENK 2), EWIG 3)] darf noch einmal 
hingewiesen werden. 

Ganz besonders lehrreich sind in diesem Zusammenhang auch die Erfahrungen, die 
der Weltkrieg gebracht hat. Es wurde da auBerordentlich viel iiber Herzerweiterungen 
berichtet. Viele dieser Mitteilungen halten kritischer PrUiung nicht stand [DIETLEN')]. 
Vielfach handelte es sich urn Herzbeschwerden bei Erschiipften oder nerviisen Menschen, 
urn Erscheinungen, die zu Unrecht als Herzerweiterungen gedeutet wurden. Aber auf der 
anderen Seite geht gerade aus den sorgfiUtigsten vorliegenden Beobachtungen hervor [KAUF
MANN5)], daB wirkliche Erweiterungen haufig unter Umstanden aufgetreten sind, unter 
denen neben griiBter Kiirperanstrengung Erschiipfung, Entbehrung, versagende Widerstands
kraft, seelische Erschiitterung und Anspannung (Granatschock, Trommelfeuer) eine bedeut
same Rolle spielten. Und KAUFMANN betont noch eigens, daB bei der Mehrzahl der von 
ihm beobachteten FaIle die Erweiterung sich nicht an Herzen abspielte, bei denen man 
chronisch-myokarditische Veranderungen auf Grund friiher durchgemachter Infektions
krankheiten annehmen muBte, sondern an anatomisch gesunden Herzen. Dafiir war ebenso 
haufig bei vollkommener Ruhe und Fernhaltung von Aufregungen in den HeimatIazaretten 
mehr oder. minder vollkommene Riickbildung der Erweiterung zu erzielen in einem Um
fang, wie es bei myogenen Erweiterungen sonst nicht der Fall zu sein pflegt. 

Zeigt sich hier der EinfluB der Erholung fUr die Wiederherstellung eines 
geschwachten Herzens, so kann man umgekehrt fragen, ob mangelnde Erholung 
nicht auch eine Ursache fUr das Zustandekommen einer Erweiterung abgeben 
kann. Man kann da an zweierlei denken. Einmal an mangelhafte Erholungs
pausen bei angestrengter Dauerarbeit des Herzens, also an Dauerabniitzung, 
etwa bei Zustanden von Tachykardie im Fieber, bei Herzjagen usw.; noch mehr 
aber an ungeniigende Erholungsfahigkeit von der Einzelzuckung in der Diastole. 
Eine gewisse Dauer der Diastole ist ja notwendig zum "anabolen Wiederaufbau 
der Muskelma,schine". Diese konnte leiden durch einfache Verkftrzung der 
Diastole bei zu frequenter Herztatigkeit COberschreitung der optimalen Frequenz) 
oder durch ungenftgende Erschlaffung infolge eines in die Diastole hineinreichen
den Kontraktionsrftckstandes. Diese Moglichkeit erscheint STRAUB bedeutsam 
(vgl. S. 376). Beides, also Starung der Erholungsphase im weitesten Sinne, 
miiBte die Leistung der nachsten Zusammenziehung beeintrachtigen und konnte 
auf dem Umwege iiber vergroBerten systolischen Riickstand zu Dilatation fUhren. 

Vielleicht ist dieser Modus im Spiel bei dem klinischen Zustand, den man 
als Herzermildung bezeichnet. Am ermftdeten Skelettmuskel auBert sich Er
miidung in Abnahme der Hubhohen bei rasch aufeinanderfolgenden Zuckungen, 
am Herzmuskel durch langsa.meren Druckanstieg, erniedrigtes Druckmaximum 
und sehr verlangsamte Erschlaffung (STRAUB). Eine wesentliche Rolle beim 
Erholungsvorgang scheint die Hyperkapnie zu spielen. Nach PATTERSON6) 

wird das Herz durch CO2- UberschuB in allen seinen Funktionen geschwacht. 
Auch Tonusabnahme infolge der Hyperkapnie konnte in Frage kommen [HENDER
SON und BARRINGER7)]. Nach STARLINGS) stellt sich der Erholungsvorgang bei 

1) DEUTSCH u. KAUF: Zitiert auf S. 309. 2) SCHENK: Zitiert auf S. 324. 
3) EWIG: Zitiert auf S. 324. 
4) DIETLEN, H.: Akute Herzerweiterung bei Feldzugsteilnehmern. Miinch. med. 

Wochenschr. 1916, S.248. 
5) KAUFMANN, R: Herzerweiterung bei riickkehrenden Frontsoldaten. Wien. klin. 

Wochenschr. 1916, Nr.34. - KAUFMANN, R: tJber Herzerweiterung. Wien. Arch. f. klin. 
Moo. Bd. 1, S. 211. 1920. 

6) PATTERSON: The antagon. of carbon dioxide and adrenalin. Proe. of the roy. soc. 
of London Bd. 88, S. 371. 1915. 

7) HENDERSON, Y., U. TH. B. BARRINGER: The relat. of ven. pressure to cardiac efficac. 
Americ. journ. of physiol. Bd. 31, S. 325. 1913. 

8) STARLING: Gesetz der Herzarbeit. Zitiert auf S. 319. 
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lange dauernder Anstrengung oder beim Fehlen entsprechender Erholungspausen 
so dar, daB die Konzeritration von aktiven Molekiilen pro Oberflacheneinheit 
allmahlich geringer wird. Die notige Kontraktionsenergie kann dann nur durch 
weitere Verlangerung der Muskelfaser aufgebracht werden. Dabei konnte die 
optimale Lange der Muskelfaser iiberschritten werden, und das Herz muB "sich 
nun unter so ungiinstigen mechanischen Bedingungen kontrahieren", daB es 
vollkommen versagt. Nach dieser Auffassung fiihrt also ein gerader Weg von 
der akkommodativen Leistungssteigerung durch vorgeschriebene und zweck
maBige Dehnung iiber die Ermiidung zur Uberdehnung oder pathologischen 
Erweiterung. 

CLARKI) denkt beim "hypodynamischen Herzzustand" besonders an den 
Verlust der Fahigkeit, Calcium zu verwerten, das nach seiner Auffassung notig 
ist, um die auf der Oberflache der Herzzellen vorhandenen Lipoide in den fiir 
die normale Funktion notwendigen kolloidalen Zustand iiberzufUhren. Er he
riihrt sich in dieser Auffassung etwas mit KRAUS. 

Vom rein klinischen Standpunkt aus ist auffallende Pulsbeschleunigung 
bei geringstem AnlaB das Hauptzeichen leicht ermiidbarer oder ermiideter 
Herzen; es haben daher diejenigen Versuche, das Wesen der Ermiidung zu er
klaren, die die auffallende Frequenzsteigerung beriicksichtigen, am meisten 
Aussicht auf allgemeine Giiltigkeit. In dieser Hinsicht ist die Mitteilung von 
MACKENZIE beachtenswert, daB plotzlich in Erscheinung tretende Uberanstren
gung auf plotzlichem Einsetzen von Vorhofflimmern oder eines anderen patho
logischen Rhythmus beruhen konne. 

Wenn man alle die unter II erwahnten Formen von Dilatation als myogen 
bedingt auffassen will, so muB man myogen in dem weitesten Sinne fassen, daB 
alles, was primar die dynamischen Koeffizienten des Herzmuskels schadigt, 
zur Dilatation fiihren kann. Ob eine solche Erweiterung eine dauernde und allen
falls eine fortschreitende wird, hangt offenbar davon ab, ob die Ursache selbst eine 
dauernd fortwirkende oder sogar selbst progrediente ist. 1m letzteren Falle wird 
eben das Herz iiber den Umweg dauernd wachsender Restvolumina auf immer 
mehr zunehmende Erweiterung zuriickgreifen, um ein annahernd ausreichendes 
Schlagvolumen leisten zu konnen. Andererseits gibt die klinische Erfahrung 
Beispiele genug an die Hand, die zeigen, daB solche myogenen Dilatati?nen rUck
bildungsfahig sind, wenn die Ursachen verschwinden. Anatomisch lassen sich 
die meisten der erwahnten Schadigungen nicht erfassen. Umgekehrt lehrt der 
machtige EinfluB, den die Digitalis und verwandte Stoffe auf die durch Kon
traktionsschwache verursachten Zustande von Dekompensation haben konnen, 
aufs sinnfalligste, daB Herzschwache nicht auf anatomisch faBbaren Veranderun
gen zu beruhen braucht. Auf diesen Standpunkt ist iibrigens auch die neuere 
pathologische Anatomie gekommen. 

Das, was die genannten myogenen Dilatationen mit den primar tonogen 
bedingten im Wesen und in der Auswirkung gemeinsam haben, ist das MiBverhalt
nis zwischen Kontraktionsfahigkeit und verlangter auBerer Leistung. Immer 
lauft es auf ungeniigende Zusammenziehung hinaus, mag es sich um diejenige 
eines gesunden Herzmuskels gegeniiber erh6hten Anforderungen oder um die eines 
schwachen gegeniiber niedrigen Anforderungen handeln. Es ist aber doch bei 
Klinj.kern und, wie mir scheint, neuerdings auch bei experimentellen Forschern 
immer wieder die Frage aufgetaucht, ob wirklich die Vorstellung, daB Nachlassen 
der systolischen Leistung die einzige wie letzte Ursache des Auftretens von Herz
schwache sei, ausreicht, um alle Einzelfalle zu erklaren, besonders aber, um die 

1) CLARK: Journ. of physiol. Bd.47, S.90. 1913. 
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Ursache des schlieBlichen Versagens von wiederholt gut kompensiert gewesenen 
Herzen verstehen zu lassen. Die klinischen Erfahrungen, die zu einer solchen 
Fragestellung drangen, sind auffallend geringe Stauungserscheinungen im Ge
biete des groBen Kreislaufs bei hochgradiger Erweiterung der rechten Herzteile 
und bei relativ guter Herzleistung (STRAUB), andererseits Erweiterung der linken 
Kammer trotz geringen Zuflusses bei Mitralstenosen (MACKENZIE), vor allem aber 
die rasch erfolgenden akuten Erweiterungen bei toxisch geschadigten Herzen, 
fiir deren Zustandekommen kein MiBverhaltnis zwischen Kontraktionskraft und 
WiderstandsgroBe angeschuldigt werden kann, wenn es sich um bettlagerigeKranke 
handelt, die ihrem Herzen nur ein Minimum von Arbeit auferlegen und wobei 
beachtenswerterweise dieiiblichen Zeichen geschwachter Herzkraftfehlen konnen. 

III. Das den genannten Herzen gemeinsame Moment ist die mehr oder weni
ger hochgradige, oft sehr rasch einsetzende Erweiterung mit den Zeichen der 
Schlaffheit im Rontgenbild, die Unwirksamkeit der Digitalisbehandlung, die 
Wirksamkeit hormonaler Therapie in einzelnen Fallen - - Thyreoidin hei Myx
odem [ZONDEK!)], Adrenalin bei Diphtherie [FRIEDMANN2)]. Schon ott wurde 
die Vermutung ausgesprochen, daB es sich bei solchen Fallen von Herzerweite
rung um Veranderung in der diastolischen Dehnbarkeit, um "veranderte Reaktion 
des Herzmuskels auf an sich normale Belastungsdrucke" [MORITZ3)], also iiber
haupt um ein abnormes Verhalten in der Diastole handeln konnte. Dabei konnte 
zweierlei in Frage kommen, Verminderung des elastL'l.chen Widerstandes gegen 
den Fiillungsdruck im physikalischen oder der Dehnbarkeit im Sinne eines 
Tonusnachlasses. Was dariiber im einzelnen zu sagen ist, findet sich auf 
S. 375 fT. Hier geniige die Feststellung, daB auch Forscher, denen die Theo
rie des Kreislaufes besonders am Herzen gelegen ist, wie STRAUB, MORITZ, 
HERING, die Moglichkeit der Entstehung von Herzerweiterung durch primaren 
Tonusmangeloder -verlust mehr und mehr in Erwagung ziehen. Es steht zunachst 
nichts im Wege, diese Form der Dilatation unter die groBe Gruppe cler primar
tonogenen einzureihen. 

HERING4) hat vorgeschlagen, diese Form der Dilatation durch Tonusmangel 
als hypotonogene und die durch Druckanderung entstandene ton ogene Dilatation 
von MORITZ als barogene zu bezeichnen. 

Die Dilatationen lassen sich atiologisch nach HERINU iiberhaupt in folgender Wei~e 
einteilen: 

1. Barogene, durch Druckerh6hung entstandene; 
2. myogene, im Sinne von MORITz, 

a) hypinogene (Schadigung der Contractilitat), 
b) hypotonogene (Schadigung des Tonus), 
c) barogene (akzessorische). 

Die Formen 2 a und b k6nnen auch 
3. neurogene aein, und zwar neurogen-hypinogene infolge von erh6htem Vagus- oder 

verringertem Acceleranatonus; neurogen-hypotonogene infolge von erh6htem Vagus- oder 
verringertem Acceleranstonus. 

Unterabteilung: psychogene Dilatationen. 

Der Versuch zeigt, daB man mit der Einteilung von MORITZ nur dann aus
kommt, wenn man myogen im weitesten Sinne, Muskulatur und ihre nervosen 
Elemente umfassend, nimmt. 

Unsere Darstellung des Wesens der Dilatation schlieBt die Vorstellung ein, 
daB die Herzerweiterung ein Vorgang ist, der dem Herzen durch die physiolo
gischen Gesetze der Dynamik vorgeschrieben ist, und daB nicht nur die rein 

1) ZONDER, H.: Zitiert auf S.357. 2) FRIEDMANN, U.: Zitiert auf S. 379. 
8) MORrrz: Allgemeine Pathologie. S. 70. 
') HERING, H. E.: Hypotonie als Koeffizient der Herzhypertrophie. Dtsch. med. 

Wochenschr. 1921, Nr.7. 
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kompensatorischen (tonogenen), sondern auch die auf primarer Schadigung 
der Contractilitat beruhenden (myogenen) Erweiterungen letzten Endes einen 
kompensatorischen Sinn haben. Fiir die als letzte genannte Form, die auf abnor
mer Dehnbarkeit in der Diastole beruhende Erweiterung, diirfte diese Annahme 
allerdings nicht zutreffen. Wenn sie namlich von vornherein mit fehlender, der 
wachsenden Fiillung entsprechender Steigerung des diastolischen Kammer
druckes (STRAUB, vgl. S. 376) einhergeht, dann fehlt ihr eben das akkommo
dative Moment der erhOhten Anfangsspannung und damit die Moglichkeit, 
erhohten, vielleicht sogar schon normalen Widerstanden gegeniiber ein aus
reichendes Schlagvolumen aufzubringen. So wiirde auch das plotzliche Versagen 
eines metadiphtherischen Herzens einer kleinen Anstrengung gegeniiber ver
standlich. Wieweit Anderungen des Herzmuskeltonus iiberhaupt den Kontrak
tionsablauf beeinflussen, dafiir fehlt uns fiir den Menschen noch jede sichere 
Kenntnis. Man kann aber auf Grund von Beobachtungen an Hunden von 
ROTHBERGER und WINTERBERG l ) vermuten, daB mit negativ tonotroper Ein
wirkung (fehlellder Acceleranstonus) auch eine negativ inotrope Wirkung, eben 
Kontraktionsschwache, einhergehen muB, und daB sich darin die hypotonogenen 
wieder mit den myogenen Dilatationen beriihren. Abnahme der Herzkraft auf 
rein nervoser Grundlage beim Menschen vermutet auch ROTHBERGER2), auf 
dessen zusammenfassende Darstellung der nervosen Regulation der Herztatig
keit besonders hingewiesen sei. 

Eine andere, ebenfalls noch nicht sehr durchsichtige Frage ist es, warum 
schlieBlich die Kompensation durch Dilatation iiberhaupt versagt und warum 
in anderen Fallen der Vorgang der dilatativen Erweiterung iiberhaupt nicht zu
stande kommt. 

Die erste Frage wird gewohnlich so beantwortet, daB schlieBlich bei zu
nehmender Erweiterung der Kammer die optimale Lange der Muskelfasern der
artig iiberschritten wird, daB die Kontraktionsleistung leiden muB. Genauer ge
faBt wiirde das heiBen, daB bei einem bestimmten maximalen Grad der Dehnung 
nicht mehr das Plus von Anfangsspannung gewonnen wird, das notwendig ist, 
um von der iibermaBigen Fiillung auch nur einen Bruchteil gegen den vorhandenen 
Aortendruck auszutreiben. Wie sich die Dehnungskurven der Minima und 
Maxima solcher iibergroBen Herzen verhalten, konnen wir aus dem vorliegenden 
experimentellen Material auch nicht entfernt ahnen. Die klinische Erfahrungs
tatsache, daB bereits mehrfach dekompensiert gewesene Herzen schlieBlich bei 
einem neuen Versagen trotz maximaler Dehnung nicht mehr in Gang zu bringen 
sind, laBt sich kaum anders deuten, als daB die akkommodative Dehnbarkeit 
an ihrer Grenze angelangt ist [WEISER 3)]. Es liegt um so naher, hierbei an den 
Hinzutritt einer neuen Komponente, llamlich an die Veranderung der diasto
lischen Dehnbarkeit durch TonusnachlaB, zu denken, als dieses Ereignis haufig 
ganz plotzlich und nicht durch irgendeine auBere Ursache verschuldet eintreten 
kann. WEISER denkt noch ganz besonders an eine schub- und sprungweise Ent
wicklung des Zustandes, wobei die Kontraktionskraft rascher absinken konnte, 
als die ausgleichende Erweiterung nachkommen kann. 

Natiirlich sind auch noch andere Umstande denkbar. Vermutlich spielt 
die "Stabilisierung" der Dilatation durch stark ausgebildete Hypertrophie eine 
wichtige Rolle (vgl. S. 349). In anderen Fallen kommt gewiB mangelhafte Vor
hofstatigkeit in Frage, in dem Sinne, daB die kurze SpannungserhOhung am Ende 

1) ROTBBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.135. S. 513. 1910. 
2) ROTBBERGER, C. J.: Klin. Wochensqhr. 1926. S.4. 
3) WEISER, EGON: Klinische Beobachtungen iiber Herzerweiterung. Wien. Arch. f. 

klin. Med. Bd.5, S.473. 1923. 
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der Kammerdiastole, die durch die Vorhofssystole erzeugt wird, aus irgendeinem 
Grunde in Wegfall kommt. (STRAUB; vgl. auch Kapitel 6.) 

Die zweite Frage drangt sich auf durch Beobachtung solcher Zustande von 
schwerer Kreislaufstorung mit oft hochgradiger Stauung, oft mehr im groBen 
als im kleinen Kreislauf, haufig mit baldigem, durch keine Behandlung aufzu
haltenden Exitus, bei denen keine oder nur eine geringe Erweiterung des Herzens 
oder einzelner Teile nachzuweisen ist. Vor allem vermiBt man dabei die Er
weiterung der linken Kammer. WEISER hat einige von diesen, jedem erfahrenen 
Kliniker bekannten Fallen genauer beschrieben. Er sucht, gestiitzt auf autoptische 
Befunde, die Erklarung fiir das rasche Versagen dieser Herzen darin, daB ihnen 
ebenso die Fahigkeit zu akkommodativer Erweiterung wie zu kompensato
rischer Hypertrophie fehIe, und vermutet die Grundlage dieses Mangels -
neben Coronarsklerose und Herzschwielenbildung in einem seiner Falle - in einer 
nicht naher erorterten konstitutionellen Anlage der Herzwande, wobei an erhohte 
Tonuseinstellung gedacht wird (vgl. auch S. 362). MaBgebend fiir diese Vor
stellung war das Vorhandensein einer besonders stark ausgepragten Vorhofs
welle im Leberpuls, woraus auf ein Hindernis fiir das kammerlaufige AbRtromen 
des Blutes bei der Vorhofskontraktion geschlossen wurde. 

Vermutlich haben die geschilderten Falle Beziehungen zu den von OHM bc
schriebenen Fallen mit gesteigertem Aktionstonus (vgl. S. 383). Man wird die von 
WEISER angedeutete Moglichkeit einer mangelhaften Erweiterungsfahigkeit der 
Kammern, besonders der rechten, als Ursache fiir mangelnde Kompensations
fahigkeit im Auge behalten miissen. Dies um so mehr, als bei einer anderen Gruppe 
von Herzinsuffizienz der gleiche Umstand noch deutlicher in Erscheinung tritt. 

Es sind die Fane von Concretio pericard., fur die VOLHARD und SCHMIEDEN1) 
nachgewiesen haben, daB hier die Ursache der schweren "EinfluBstauung" 
(Jugularvenenstauung, Leberschwellung und Ascites) in der Umklammerung 
des Herzens durch die Herzbeutelschwielen liegt, wodurch die diastolische Aus
dehnungsfahigkeit des Herzens schwer behindert werden kann. Solche kleinen 
Herzen entbehren daher jeder akkommodativen Steigerung der Herzarbeit 
durch VergroBerung ihres diastolischen Volumens und sind daher dauernd 
relativ insuffizient. Es ist sehr beachtenswert, daB der Zustand durch Entfernung 
der Schwielen und Ausschalung des Herzens aus den umklammernden Massen der 
Besserung fahig ist. 

Die Beobachtungen von VOLHARD und SCHMIEDEN bilden eine am Kranken
bett gewonnene Erganzung zu den von PATTERSON und STARLING2) sowie YAS3) 

im Experiment gefundenen Tatsachen uber die Bedeutung des Herzbeutels fur 
die Funktion des Herzens. Nach dies en nimmt durch Offnung des Herzbeutels 
die Kammerfiillung und damit das Schlagvolumen der linken Kammer unter 
Absinken des venosen Druckes bis zu einem gewissen Grade zu. Bei zu groBem 
ZufluB oder bei Arbeiten gegen einen hohen Widerstand treten jedoch Blutungen 
in die Herzwand und haufig auch Klappeninsuffizienz auf. Das Perikard besitzt 
also die Bedeutung eines Reglers fiir den ZufluB und damit fiir die Ausdehnungs
fahigkeit der Kammern und schiitzt so das Herz in gewisser Weise vor schad
licher Uberfiillung4). 

Vielleicht spieIt der Umstand der EinfluBbehinderung auch bei den Herzen 
der Asthmatiker eine Rolle. Sie schwellen zwar im Augenblick der verstarkten 

1) VOLHARD u. SCHMIEDEN: Erkennung und Behandlung der Umklammerung des 
Herzens durch schwieIige Perikarditis. KIin. Wochenschr. 1923, S.5. 

2) PATTERSON u. STARLING: tl'ber die mechanischen Faktoren, die das Schlagvolumen 
der Kammern bestimmen. Journ. of physiol. Bd.39, S.357. 1914. 

3) YAS, KUNO: Die Bedeutung des Perikards. Journ. of physiol. Bd.50, S. l. 1915. 
') Siehe dieses Handb. Bd. 7, 2. Halfte. 
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Einatmung voriibergehend an, bleiben aber infolge der dauernden Valsalva
wirkung, unter der sie stehen, im allgemeinen klein und verfaIlen, wenigstens bei 
langer, ununterbrochener Dauer des Zustandes, bald einem erheblichen Schwache
zustand. 

6. Der Herztonus 1). 

In Veroffentlichungen der neueren Zeit, sowohl im physiologischen wie klini
schen Schrifttum, wird mit zunehmender Haufigkeit yom Herztonus gesprochen, 
ohne daB dabei stets ein einheitlicher und klarer Begriff der darunter verstan
denen Eigenschaft zutage tritt. Der Tonus erscheint auf der einen Seite als die 
Eigenschaft, die eine vollstandige Erschlaffung des Herzmuskels verhindert, 
auf der anderen Seite als Ausdruck fiir die Fahigkeit zu lang dauernden Zusammen
ziehungen :mit Verschwinden der Einzelkontraktion. Neuerdings wird der Tonus
begriff sogar mit der GroBe oder Energie der Kontraktion in Zusammenhang 
gebracht. Es liegen also gam. entgegengesetzte Anschauungen vor, und man 
kann sich des Eindruckes nicht erwehren, daB hier mit einem Begriff gearbeitet 
wird, der noch nicht in klare Fassung gebracht ist, fiir den vielleicht iiberhaupt 
keine Notwendigkeit oder Berechtigung vorliegt. 

Bei dieser Sachlage ist in erster Linie zu fragen, ob es iiberhaupt Erschei
nungen am Herzen gibt, die sich mit Hilfe der bisher bekannten und in ihrem 
Wesen erkannten Eigenschaften des Herzmuskels nicht oder wenigstens nicht 
restlos erklaren lassen. 1st die Aufstellung des Begriffes iiberhaupt ein unum
gangliches Erfordernis ~ Ergibt sich diese Notwendigkeit, dann wird zu fragen sein, 
sind die als Ausdruck eines Tonus zu deutenden Eigenschaften des Herzmuskels 
so beschaffen, daB der in der Physiologie fiir die iibrige Muskulatur geltende To
nusbegriff auf sie angewendet werden kann ~ SchlieBlich ware eine moglichst aIle 
diese Eigenschaften erklarende und zusammenfassende Definition des Herz
tonus zu suchen. 

a) Rontgenologiseh.Klinisehes. 
Beim einzelnen gesunden Herzen, dem man eine leistungsfahige Muskulatur 

zutrauen darf, fallt bei Rontgenbeobachtungen immer wieder eine groBe Form
bestiindigkeit in die Augen, die sich in allen Korperlagen, bei den verschiedenen 
Atemphasen, bei wechselnder Schlagzahl kundgibt. Wohl verandert sich die 
Herzsilhouette im Rontgenbild beim Ubergang von einem Extrem der Lage 
und der Atmung in das andere nicht unwesentlich, aber diese Veranderung 
betrifft nicht so sehr die Form an sich, sondern steUt vielmehr eine Verschiebung 
der ganzen Silhouette im Sinne einer Drehung um eine sagittale Achse dar. So
gar Kniehang, der doch die gewohnlichen Verhaltnisse, Aufhangung des Herzens 
und Unterstiitzung durch das ZwerchfeIl, geradezu auf den Kopf stellt, verandert 
die Herzform nicht wesentlich [SPATZ2)]. 

Diese Feststellungen sind am diastolischen Herzen gewonnen. Man sollte 
meinen, daB das Herz bei Kniehang eine breite kuchenformige Masse und bei 
aufrechter Stellung eine birnenformige Gestalt annahme, wenn es diastolisch 
voIlkommen erschlafft ware. 

Man kann ·allerdings gegen diesen SchIuB einwenden, die geschilderte Form
bestandigkeit des Herzens sei eine rein passive, dadurch bedingt, daB das Herz 
unter den genannten verschiedenen Bedingungen sein Lager, das Lungenpolster, 
annahernd unverandert beibehalte, und dadurch, daB sich die Druckverhaltnisse 

1) "Uber die allgemeine Seite des Tonusproblems vgl. O. RIESSER. Dieses Handb. 
Bd. 8, 1. Halfte S. 192. 

2) SPATZ, H.: Das Verhalten von Form, Lage und Funktion des Brustkorbes und 
seiner Organe bei verschiedenen Korperlagen. Miinch. med. Wochenschr. 1923, S.1431. 
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in diesem Lager nicht gerade wesentlich anderten; wenigstens nicht wie bei er
offnetem Brustkorb. Es liegt eine gewisse Berechtigung in diesem Einwand, 
denn bei einseitiger Anderung des intrathorakalen Druckes (Pneumothorax) 
andert sich die Herzform zuweilen in recht erheblicher Weise, die man vielleicht 
nicht nul' als Verschiebung deuten kann. Auch ist wohl noch zu beriicksichtigen, 
daB del' Herzbeutel eine wesentliche Gestaltsveranderung verhindern kann. 

LaBt man diese Einwande gelten, so bleibt doch eine weitere Art del' Form
bestandigkeit bestehen, del' ich groBere Bedeutung zumesse, die del' Diastole 
gegeniiber del' Systole. Wohl sind die Umrisse des Herzens in del' Diastole zweifel
los etwas bauchiger, vielleicht auch etwas weniger gegliedert als die in del' Systole, 
abel' die Unterschiede sind doch recht gering, jedenfalls nie so, daB del' diasto
lische dem systolischen HerzumriB nicht durchaus ahnlich sei, und ebenfalls nie 
so groB, wie an Leichenherzen, die durch Leichenstarre odeI' kiinstliche Mittel 
aus del' Diastole in die Systole iibergefiihrt worden sind, wie z. B. in den Abbil
dungen von KOCH I ). Del' Eindruck, den man aus Rontgenbeobachtungen ge
winnen muB, ist also del', daB das gesunde Herz auch im Zustand starkster 
diastolischer Erschlaffung seine Gestalt durch den Zustand einer gewissen 
Eigenspannung festhalt. 

Wichtiger noch sind Beobachtungen an kranken Herzen. Die Formbestandig
keit gegen Einwirkungen der Statik und del' Atmung ist urn so weniger aus
gesprochen, je starker entwickelt die Muskulatur ist. Hypertrophische Herzen 
unterliegen del' Formveranderung noch viel weniger als normale. Dieile Beob
achtung steht in guter Ubereinstimmung mit del' den pathologischen Anatomen 
bekannten Tatsache, daB aufgeschnittene hypertrophische Herzen starr sind wie 
die Schale einer Apfelsine (THOREL). Dabei handelt es sich nicht etwa urn iiber
dehnte odeI' besonders gestaute Herzen, sondern urn solche, die im Rontgenbild 
eine besonders kriiftige pulsatorische Verschiebung, also gute Kontraktions
leistung, zeigen konnen. Umgekehrt gibt es Herzen, die sich gegeniiber den 
genannten Einwirkungen gerade umgekehrt, also wenig formbestandig, erweisen. 
Kann man jene als straff, so muB man diese als schlaff bezeichnen [ZEHBE2)]. 
Die Erscheinung del' Formunbestandigkeit findet sich, soviel man heute urteilen 
kann, bei Herzen, bei denen man auch aus anderen Griindell auf Muskelschwache 
erkennen muB. AbgeRchloRRPIl Rind dif'RC Fragen noch nicht. [Nahf'reR hei 
DIETLEN3). ] 

ZERBE, del' zum er>!ten Male auf die Untersehiede in del' Hel'zgeHtalt, ah· 
hallgig von del' Zwerehfellstellung, aufmerksam gemaeht hat, hat den Begriff 
des normo-, hyper- und hypotonischell Herzens aufgestellt., PLAUT4), PONGf;5) 
und ieh habell die Befunde ZEHBER hest.atigt und erweitert.. Ob die BezE'iehnung 
del' del' geschilderten Erscheinung zugrundeliegellden Eigen>!ehaft. mit dem Bp
griff Tonus riehtig getroffen ist, muB noch dahinstehen. Man kann nul' sichel' 
sagen, daB es eine Eigenschaft des Herzmuskels gibt, die seine Gestalt im Zustand 
del' Erschlaffung, seine Formbestandigkeit gegeniiber verschiedenen formveran
dernden Einwirkungen bestimmt. In del' Dicke del' Muskulatur allein scheint 
mir diese Eigenschaft nicht geniigend begriindet zu sein, obwohl jene zweifellos 
eine Rolle dabei spielt. Auch das MaB del' diastolischen FUllung, an das man 

1) KoCH, W.: Der funktionelle Bau des menschlichen Herzens. Urban & Schwarzen
berg 1922. 

2) ZERBE, M.: Beobachtungen am Herzen und der Aorta. Dtsch. med. Wochenschr. 
1916, Nr. 11. 

3) DIETLEN, H.: Hypertrophie und Dilatation im Rontgenbild. Zentralbl. f. Herz- u. 
GefiiBkrankh. Jg. 13, S.31. 1921. 

4) PLAUT: Dber schla££e Herzen. Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd.26, S. 17. 1918. 
5) PONGR, A.: Das schlaffe und das straffe Herz. Rontgentaschenbuch Bd. VIII. 1918. 
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weiter denken konnte, ist sicher ailein nicht der entscheidende Umstand. Leider 
fehlen noch abschlieBende Beobachtungen, die die Frage klaren konnten. 

Ahnlich steht es mit den i.Jberlegungen, die aus allgemeinen klinisch-patho
logischen Gesichtspunkten heraus einen verschieden abgestuften Herztonus 
vermuten. 

KREBL hat, unter Berufung auf den verstorbenen Miinchner Kliniker 
J. BAUER schon lange darauf aufmerksam gemacht, daB es Herzerweiterungen 
gibt, fiir die die haufigste Ursache, namlich Verminderung der Kontraktions
kraft, nicht verantwortlich gemacht werden kann, die man sich aber als durch 
Verminderung des diastollschen Tonus bedingt sehr wohl vorsteilen konnte. 
Fiir MACKENZIE l ) ist Herzerweiterung iiberhaupt gleichbedeutend mit Tonus
mangel. Und selbst ein so exakter Denker wie H. STRAUB2) rechnet mit dem Vor
kommen von Erweiterungen, die nicht anders als durch Veranderung der Dehn: 
barkeit des erschlafften Herzmuskels zu erklaren sind (vgl. S. 361). Man muB 
also feststeilen, daB die Klinik ohne die Annahme einer besonderen Tonusfunktion 
einstweilen nicht auskommt. Es gilt also auch von dieser Seite nach experimen
teilen Grundlagen zu suchen, die geeignet sind, eine klarere Vorstellung von dem 
zu geben, was man einstweilen als Herztonus bezeichnet. 

b) Anatomisches. 
Unter der vorlaufigen Vorsteilung, daB Tonus auch am Herzmuskel eine 

Eigenschaft sei, die voilstandiger Erschlaffung entgegenwirkt, hatten wir die 
einfachsten Verhaltnisse am isolierten, iiberlebend gehaltenen oder wenigstens 
noch keine Absterbeerscheinungen zeigenden Herzen zu finden. Hier miiBten 
tonische Eigenschaften rein, d. h. unbeeinfluBt durch Kontraktion, extrakardiale 
Nerven und Blutbewegung und -erneuerung zum Ausdruck kommen. Folgende 
Beobachtungen liegen vor. 

Das in Diastole zum Stillstand gekommene Herz gilt im ailgemeinen in der 
ganzen Tierreihe - trotz praller FUIlung, wie gelegentlich hervorgehoben wird -
als weich, schlaff und formlos; im groBen und ganzen allerdings um so schlaffer, 
je diinnwandiger es ist [TIGERSTEDT3)]. 

Was yom menschlichen Herzen bekannt ist, lautet ahnlich. Es liegen natur
gemaB verhaltnismaBig wenig Beobachtungen vor, da die Totenstarre bereits 
lO-15 Minuten nach dem Tode beginnen kann. Doch haben wir gerade aus der 
Kriegszeit zuverlassige Mitteilungen von VOLKHARDT4) und KOCH5), die auch das 
unmittelbar nach dem Tode betastete und herausgenommene Herz als sehr 
weich und schlaff bezeichnen. "Das diastolische Herz stellt einen an der Spitze 
sanft abgerundeten Sack dar, an dem die Konturen der Herzabschnitte sehr 
wenig hervortreten und eigentlich nur durch die GefaBe bezeichnet werden. 
Auffallend ist die starkere Ausbuchtung der seitlichen Wandabschnitte, die gegen 
die taillenartige Einschniirung an der Kammerbasis in kreisformiger Linie vor
springen." KOCH, von dem diese Beschreibung stammt, gestaltet diese durch 
Gegeniiberstellung von Photographien des diastolischen und kiinstlich (durch 
Warme) kontrahierten Herzens besonders eindrucksvoll. 

Allerdings kennt die pathologische Anatomie doch Unterschiede in dem Grad 
der Schlaffheit des noch nicht durch Leichenvorgange veranderten Herzmuskels. 

1) MACKENZIE, J.: Herzkrankheiten. 2. deutsche Auf I. 1923. 
2) STRAUB, H.: Zitiert auf S. 3540. 
3) TIGERSTEDT, R.: Physiologie des Kreislaufs Bd. I, S. 73. 
4) VOLKHARDT, TH.: "Ober den Eintritt der Totenstarre am menschlichen Herzen. 

Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. 1916, S.32. 
5) KOCH: Zitiert auf S. 365. 
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Wahrend hypertrophische Herzen als starr beschrieben werden (vgl. S. 365), 
werden myodegenerierte, wenn auch verdickte, ganz besonders solche mit frischer 
infektiOser Schadigung (Diphtherie), als besonders schlaff bezeichnet. Das deutet 
immerhin darauf hin, daB die anatomische Beschaffenheit intra vitam nicht ganz 
ohne EinfluB auf den postmortalen Zustand ist. 

In diesem Zusammenhang ist auch folgendes beachtenswert. Die Toten
starre scheint um so friiher einzutreten, je kraftiger das Herz bis zum Augen
blick des Todes gearbeitet hat, namentlich dann, wenn es nach eingetretenem 
Atemstillstand noch weiter geschlagen hat. Umgekehrt scheint Totenstarre bei 
Myodegeneration ausbleiben zu konnen [STRASSMANN1)], was JORES allerdings 
wieder bestritten hat. Wichtig sind auch die Feststellungen von MELTZER und 
JOSEPH2), daB Eintritt und Entwicklung von Totenstarre verschieden ausfallen, 
je nachdem ante exitum der Vagustonus normal, erhoht oder aufgehoben war; 
sind die Beobachtungen auch nicht ganz eindeutig, so zeigen sie doch so viel, 
daB die Totenstarre irgendwie unter der Ein- oder Nachwirkung des Vagustonus 
erfolgt, mithin ein Vorgang ist, der von vitalen Eigenschaften des Herzmuskels 
nicht ganz unabhangig ist. Postmortale Kontraktion und Totenstarre sind viel
leicht iiberhaupt nicht ganz derselbe Vorgang. Wenigstens nimmt ROTHBERGER3), 

der sich am eingehendsten mit postmortalen Veranderungen des Herzens beschaf
tigt hat, an, daB diese nicht als reine Wirkung der Totenstarre, also eines EiweiB
gerinnungsvorganges, sondern zum Teil als Ausdruck des im GefaBsystem noch 
vorhandenen Tonus als "Elastizitats- oder tonische Kontraktion" aufgefaBt 
werden miissen. Zum Teil wurden diese bei seinen Versuchen durch die "primaTe 
Dilatation" riickgangig gemacht. 

Diese' zum ersten Male von BROUARDEL (1899) beobachtet, von ROTHBERGER ein
gehend beschrieben, wurde von ECKSTEIN4) und HABERLANDT5) als Tonusabnahme gedeutet. 
Ihr dynamischer Ausdruck wurde im allmahlich zunehmenden Absinken der Zuckungsbohen 
eines iiberlebend gehaltenen Herzens bei Absinken der Ful3punkte erblickt. Nachdem aber 
MANGOLD6) am iiberlebenden Magenmuskelstreifenpraparat die primare Dilatation als einen 
Vorgang rein physikalischer Dehnung durch den belastenden Schreibhebel erkannt hatte, 
wies INAOKA7) auch am Froschherzen nach, dal3 die Dilatation ausbleibt, wenn man mit 
ausbalancierten Schreibhebeln arbeitet, und glaubt damit die primare Dilatation als Beweis 
fiir das postmortale Verschwinden eines in vivo bestehenden Herztonus erledigt zu haben. 

Wichtig erscheint schliel3lich noch folgender Umstand. Die postmortale Kontraktion 
entleert das Herz, wenigstens die linke Kammer, nach iibereinstimmender Ansicht mehrerer 
Zeugen, die auf diesen Punkt geachtet haben, weit mehr als die Kontraktion des lebenden 
Herzens. Das zeigen die Abbildungen von KOCH sehr deutlich, das lehren die VergleichsmaBe 
von VOLKHARDT, das geht auch aus der physiologischen Literatur bei TWERSTEDT hervor. 
Die orthodiagraphisch gemessene Silhouette des Lebenden ist auch in der Systole viel groBer 
al8 die desselben Herzens an der Leiche im Zustand der Totenstarre. Man ist daber versucbt 
zu schliel3en, dal3 bei der postmortalen Kontraktion noch anderes Gewebe wirksam ist als 
bei der vitalen und denkt dabei unwillkiirlich an das elastische Gewebe des Herzmuskels 
und damit doch wieder an eine Tonusfunktion. 

Der Einwand, daB die postmortale Kontraktion deswegen so viel starker ausfallt als 
die systolische des lebenden Herzens, weil sie nicht gegen einen hohen Aortendruck arbeiten 
mul3, ist hinfallig, weil sich die lebende linke Kammer auch gegen einen sehr gesteigerten 
Aortendruck, wie er z. B. beim VALSALVASchen Versuch und bei Adrenalinhypertonie8 ) 

vorliegt, noch viel starker entleeren kann als unter gewohnlichen Bedingungen. 

1) STRASSMANN: Zitiert bei M6NCKEBERG. 
2) MELTZER u. JOSEPH: ZentralbI. f. PhysioI. Bd. 21, S. 707. 1908. Zitiert nach TIGER-

STEDT. 
3) ROTHBERGER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 99, S. 399. 1903. 
4) ECKSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 181, S. 188. 1920. 
5) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.73, S. 155. 1921. 
8) MANGOLD: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.188, S.307. 1921. 
7) INAOKA, TOM.: 'Ober die primare Dilatation des Herzens. Pfliigers Arch. f. d. ges. 

PhysioI. Bd.200, S.194. 1923. 
8) Eigene, noch nicht veroffentlichte Versuche. 
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Der Umstand, daB der postmortalen Kontraktion die sekundare Dilatation folgt, 
braueht nieht gegen die Annahme einer liber den Tod hinaus wirksamen tonisehen Funk
tion zu spreehen, denn jene ist die Folge eines Faulnisvorganges, dem sieh aueh die Elemente 
nieht . entziehen kOnnen, denen allenfalls die Tonusfunktion zukommt. Auch die wiehtige 
Beobachtung von MORITz 1), daB sich die linke Kammer des von Starre noeh freien Hunde
herzens unter Druckkriiften, die man dem linken V orhof normalerweise zumuten kann 
(ca. 10 em H20), bis aufs Flinffaehe des durchBchnittlichen Schlagvolumens auffiillen laBt, 
kann nicht als unwiderleglicher Gegenbeweis gegen das Vorhandensein eines Tonus heran
gezogen werden, denn sie beweist nur, daB der nicht mehr schlagende Herzmuskel dehn
barer ist alB der schlagende. Abnorme Dehnbarkeit braucht nicht Tonusmangel zu Bein. 

So kommen wir zum SchluB, daB zwar das diastolische Leichenherz schlaff 
und weich und besonders dehnbar ist und das vermissen laBt, was man sich als 
Tonus vorstellen konnte, daB aber doch Unterschiede in dem Grade der Schlaff
heit vorkommen, die yom Zustand der Muskulatur abhangen. Und ferner, daB 
im anatomischen Vorgange der postmortalen Kontraktion Verhaltnisse vor
liegen, die durch den ProzeB der Totenstarre nicht restlos zu erklaren sind, sondem 
die wenigstens .die Moglichkeit der Mitwirkung von Kraften offen lassen, die man 
als tonische bezeichnen kann. 

c) Physiologisch-experimenteUe Ergebnisse 2). 
Die Herzen wirbelloser Tiere geraten nach allgemeiner physiologischer Er

fahrung sehr leicht in einen Zustand langdauemder Zusammenziehung ohne 
nachweisbare Einzelzuckungen, also auch ohne Superposition. Dieser Zustand 
kann minutenlang dauem, lost sich sehr allmahlich und gilt daher nur als Sonder
fall der bei diesen Tieren auch an anderen Muskeln vorkommenden tonischen 
Kontraktionen. Der tonische Zustand tritt spontan ohne besondere Ursachen 
auf und ist dadurch verstandlich, daB es bei diesen Tieren keine refraktare 
Phase gibt, daB mithin eine Sonderart der Reizbarkeit der contractilen Herz
substanz vorliegt. 

Auch bei den W irbeltieren sind tonische Verkiirzungen von langer Dauer 
(am Saugetierherzen bis zu 21/2 Minuten [DANILEWSKY]) bekannt. Sie unterscheiden 
sich aber in ihrer Art insofem von den tonischen Kontraktionen bei Wirbel
losen, als sie nur nach irgendeiner Schadigung des Herzmuskels (Alkohol, Koch
salz, Strophantin, Chlorbarium, -calcium usw.) beobachtet wurden. Auch scheint 
nicht fiir ane hierher gehorenden Beobachtungen festzustehen, daB es sich urn 
echte tonische und nicht etwatetanischeKontraktionengehandelthat. Dersichere 
Nachweis des Fehlells auch kleinster Aktionsstrome iAt. nur in den Versuchen 
von DE BOER und FROHLICH und MEYER geliefert. 

1m iibrigen zeigt sich auch hier wie beim Skelettmuskel die Unsicherheit 
einer eindeutigen und allgemein anerkannten Definition des Tonus, am sinn
falligsten in der Pragung der Bezeichnung "tonischer Tetanus" durch RANVIER. 
Am Froschherzen geht am leichtesten die Spitze in solche Dauerkontraktionen 
iiber. 

Folgende Beobachtungen sind geeignet, tiefer in die Bedingungen einblicken 
zu lassen, unter denen tonische Herzkontraktionen auftreten. 

FANO hat 1887 beobachtet, daB die Pulsationen an Schildkrotenvorhofen, 
die. durch Druck auf die Vorhofkammergrenze von den Kammem abgetrennt 
waren, auf einer rhythmisch oszillierenden Linie aufgesetzt waren. Diese "Tonus
variationen" wurden an beiden Vorhofen wahrgenommen, aber nach Grad und 

1) MORITZ, F.: Allgemeine Pathologie. S.8. 
2) Die einschliigige Literatur findet sich bis 1918 bei E. TH. v. BRUC:KE (Zitiert auf 

S. 306). Ferner zum Teil bei TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs Bd. II, S.150f£. u. 
S.363ff. 
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sogar nach Rhythmus unabhangig voneinander, so daB die beiden Vorhofe sich 
in entgegengesetzten Phasen befinden konnten. Doch ist sowohl von F ANO 
wie spater von ROSENZWEIG auch vollstandiger Synchronismus der Vorhofe 
beobachtet worden. Wahrend kurz nach der Vorhofkammertrennung die Schwan
kungen sehr unregelmaBig waren, trat allmahlich ein genau rhythmischer Verlauf 
ein. Ihr Verschwinden erfolgte allmahlich, in der Regel vor dem AufhOren der 
Einzelkontraktionen. Das Auftreten der Schwankungen iiberhaupt war gebunden 
an die Ausiibung eines dauernden Druckes auf die Vorhofkammergrenze oder 
andere Vorkammerstellen, dagegen nicht an die Aufrechterhaltung der Verbin
dung der Vorhofe mit dem Sinusgebiet. In der Kammer kamen in F ANOS Ver
suchen solche Schwankungen nur auBerst selten vor, dagegen hat sie ROSEN
ZWEIG 1903 in spateren Versuchen fast regelmaBig auch an der Kammer des ab
sterbenden Schildkrotenherzens unter den gleichen Umstiinden beobachtet. 
Bemerkenswert erscheint noch, daB die Tonusvariationen im allgemeinen erst 
eine gewisse Zeit nach Praparation des Herzens zu erzielen waren. Das Auf
treten der Erscheinung setzt daher einen gewissen Grad der Schadigung des 
Herzens voraus und wurde als Ermiidungs- oder Absterbeerscheinung gedeutet. 
Doch steht dieser Auffassung die Angabe von GESELL gegeniiber, daB gerade 
kraftig schlagende Herzen die starksten Tonusschwankungen geben. Der Fiillungs
gehalt der VorhOfe schien nach den Ergebnissen von BOTAZZI (1897) gleichgiiltig 
fur das Auftreten zu sein, GESELL hat aber wieder die umfangreichsten Schwan
kungen bei einer ganz bestimmten inneren Spannung beobachtet und gefunden, 
daB die Kontraktionsenergie sich proportional der Lange der Vorhofsfasern 
andert. 

Auch iiber die Deutung des Sinnes dieser Variationen gehen die Anschau
ungen auseinander, doch scheint die Auffassung vorzuherrschen, daB sie ent
weder fUr die Erhaltung des Gleichgewichts zwischen groBem und kleinem 
Kreislauf oder noch allgemeiner fur die Regelung des Zuflusses des Blutes zur 
Kammer Bedeutung haben. 1m iibrigen erscheint die Erorterung dieser Frage 
muBig, solange nicht feststeht, daB die Tonusvariationen eine regelmaBige Er
scheinung am nichtgeschadigten lebenden Herzen sind. Oder man muBte nach
weisen konnen, daB die Tonusschwankungen geradezu einen gewissen Ersatz 
fur den Ausfall an Kontraktionsenergie am geschadigten Herzen bilden. 

Bedeutsamer erscheint die Frage, an welch em Substrat sie sich abspielen. 
Da sie auch am nicht mehr schlagenden Herzen zu beobachten sind, hat man 
an das Sarkoplasma als Grundlage gedacht (BOTAZZI, ROSENZWEIG). Jedenfalls 
ist die Unabhangigkeit der Erscheinung von der erhaltenen Contractilitiit eine be
merkenswerte Tatsache, auf die wir schon einmal gestoBen sind und der wir noch 
einmal begegnen werden. Umgekehrt setzt, soviel wir heute wissen, die Erreg
barkeit des Herzens keineswegs das Vorhandensein von Tonizitat voraus. Ob 
diese uberhaupt eine dem Herzen dauernd, gewissermaBen latent innewohnende 
Fahigkeit ist, geht aus den zitierten Beobachtungen nicht hervor. Sie zeigen 
eigentlich nur, daB es unter gewissen Bedingungen, zu denen auch die oben nur 
gestreiften chemischen und toxischen Einwirkungen gehoren diirften, zum 
Auftreten von Erscheinungen kommen kann, die man besser als Ausdruck von 
Tonussteigerung als von Tonus iiberhaupt bezeichnet. Nachgewiesen sind 
Tonusvariationen einstweilen bei der Schildkrote, bei Bufo vulg. und virid. und 
Rana eskul., vermiBt bei Lazerta virid., Tropidonotus, Anguilla vulg. und beim 
Huhnerembryo (BOTAZZI 1897). 

Das gr1tndsiitzlich W ichtigste, was fur das Tonusproblem a1lS den zitierten 
Beobachtungen hervorgeht, liegt in der Feststellung, dafJ die Tonuserscheinung 
erstens nur vom Vorhof her ausge16st werden, zweitens von diesem auf die Kam-

Handbuch der Physiologie VII. 24 
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mer ilbergehen kann, drittens anscheinend unabhangig vom Kontraktionsvorgang 
ist und viertens nur unter besonderen Bedingungen, die einer Schadigung des Herzens 
gleichkommen, auftritt. 

Folgende Arbeiten beriihren sich mit diesen Feststellungen. PIETRKOWSKl1) 

hat 1917 gefunden, daB bei Vorhofsdehnung durch Lufteinblasung der Tonus 
der Kammer des Frosches zunimmt, d. h. die Kammer gerat unter Austreibung 
der eingedrungenen Luft in extrem systolische Einstellung und schlieBlich ill 
systolischen Stillstand. Wahrend Sinus und Vorhof deutlich weiterschlagen, 
sind an der Kammer nur noch minimale Zuckungen sichtbar, der intrakardiale 
Druck steigt bis 20 cm H 20. Ein solches "hypertonisches" Herz ist nicht mehr 
oder nur noch unvollstandig zum Schlagen zu bringen. Eine sehr eigenartige 
Abbildung von PIETRKOWSKI zeigt die kontrahierte Kammer wie einen starren 
Zapfen auf die kugelig aufgeblahten VorhOfe aufgesetzt. 

PIETRKOWSKI hat bereits auf die .Ahnlichkeit dieses Effekts mit der Digitalis
wirkung hingewiesen. Wir konnen auch gleich an die .Ahnlichkeit mit der Calcium
wirkung erinnern. Nach abgelaufener Vorhofsdehnung bleibt die Kammer 
langere Zeit in einem Zustand latenter Tonisierung bestehen, nervose Reize 
(Adrenalin, Atropin) beeinflussen die Tonisierung nicht, weshalb PIETRKOWSKI den 
Weg der Tonisierungsleitung von Vorhof zu Kammer in der Muskulatur suchte. 

Das MaBgebende beim Vorhofsdehnungseffekt schien PIETRKOWSKI nicht 
der Grad, sondern der Vorgang der Dehnung an sich zu sein, etwa in dem Sinne, 
wie bereits BURRIDGE Tonusschwankungen am durchstromten Froschherzen 
als Ausdruck von durch abwechselnde Dilatation der VorhOfe bedingten rein 
physikalischen Dehnungsschwankungen aufgefaBt hat. PIETRKOWSKI denkt 
selbst an einen durch die Dehnung auf ein im Sinusgebiet liegendes Tonuszen
trum ausgeiibten Reiz. 

Am iiberlebenden Herzen verschwanden die Folgen der Vorhofsdehnung 
nach einiger Zeit (Fortschaffung von Reizstoffen ~). Das leerschlagende Herz 
stirbt im hypertonischen Zustand ab, es sChrumpftund trocknet ein, vielleicht 
infolge Veranderung der Zellmembran. PIETRKOWSKI denkt daran, daB bei 
der Tonisierung sich das Verhalten der Muskelzellen zur AuBenfliissigkeit (Ringer
losung) in dem Sinne andert, daB aus der vorher isotonischen Ringerlosung eine 
hypertonische wird. 

Sehr wichtig ist die Beobachtung von PIETRKOWSKI, daB die Vorhofsdehnung 
einen latent-tonisierenden Zustand schafft, kenntlich daran, daB sie das Herz 
fur Strophantin empfindlicher macht. Die .Ahnlichkeit mit der Digitaliswirkung 
zeigt sich auch im Verhalten des EKG. In beiden Fallen wird die T-Zacke kleiner 
und schlagt schlieBlich um. 

Auch der Hinweis von PIETRKOWSKI auf das Verhalten des menschlichen 
Herzens gegeniiber der Digitalis wirft weiteres Licht auf das Wesen der Tonus
steigerung bei Vorhofsdehnung. Der gesunde Herzmuskel spricht auf Dosen, 
die beim kranken Herzen wirksam sind, noch nicht an. Umgekehrt ist bekannt, 
daB Mitralfehler mit Erweiterung des linken Vorhofs besonders gut auf Digitalis 
reagieren. Auch die Kleinheit und die kleinen Schlagvolumina des Mitralstenose
herzens mit starker Vorhofserweiterung ist man versucht, mit einer Tonussteige
rung in Zusammenhang zu bringen, ohne deswegen die gewohnliche und naher
liegende Erklarung aufgeben zu miissen. 

Gegen die Deutung der Ergebnisse von PIETRKOWSKI haben E. KocH2) 

1) PIETRKOWSKI, G.: EinfluB experimenteller Vorhofsdehnung auf den Tonus. Arch. 
£. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.91, S.35. 1917. 

2) KoCH, E.: Vber den angeblichen EinfluB supraventr. Herzteile auf den Ventrikel
tonus. des Froschherzens. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 207, S. 205. 1925. 
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und HOLZLOHNER1) neuerdings geltend gemacht, daB die tonische Kammer
kontraktion ausbleibt, wenn die Mitdehnung der Kammer durch fibertretende 
Luft verhindert und die Dehnung rein auf den Vorhof beschrankt wird. Die 
Dehnung als tonussteigerndes Prinzip kommt auch in den Versuchen von 
LOEwE2) und WICHELS 3 ) zur Anwendung. LOEWE hoffte zunachst am fiber· 
lebenden Herzstreifenpraparat die Schwierigkeit umgehen zu konnen, die im 
Ineinandergreifen von Tonus und Contractilitat liegt. Die Hoffnung, die beiden 
Funktionen in scharferer Trennung studieren zu konnen, wurde zum Teil dadurch 
vereitelt, daB sich das von den extrakardialen Nerven ganz befreite und sonst 
relativ ganglienfreie Praparat als viel schlagfahiger erwies, als er erwartet hatte. 
"Tonusschwankungen waren daher am schlaglos fiberlebenden Streifen ebenso 
selten zu beobachten wie Veranderungen des ,diastolischen Grundtonus' beim 
schlagenden Herzen." Nur bei starkerer Belastung mit Digitalis war am schlag
losen Streifen zuweilen ein sehr langsames Absinken des Tonus zu beobachten. 
Manches sprach LOEwE daffir, daB die diastolische Erschlaffung des normalen 
Herzens bereits nahe an die unterste Grenze des Tonus heranreichte. Ganz be
sonders auffallend war das Ausbleiben einer systolischen Kontraktion bei den 
verschiedensten Digitaliskonzentrationen. 

WICHELS spann den Gedanken von LOEWE, daB die Tonusfunktion des 
Streifens in seinen Versuchen infolge geringer Belastung zuwenig in Anspruch 
genommen war, weiter und lieferte in eigenen Versuchen den Nachweis, daB bei 
starkerer Beanspruchung durch einen kraftigeren Dehnungsreiz der stark digitali
sierte Vorhofsstreifen - und nur dieser - mit einem eigenartigen, fast augen
blicklich steilen Ubergang aus der diastolischen in maximalsystolische SteHung 
reagierte; nicht unmittelbar, sondern erst eine bestimmte Zeit nach der Digitalis
gabe. Bei niedriger Digitaliskonzentration war kein Dehnungseffekt zu er· 
zielen. 

Die Digitaliswirkung zeigt sich also am Vorhofstreifenpraparat als eine 
ausgesprochene Tonuserhohung (bis zu bleibendem Stillstand in extremer Systole), 
als 'Uberffihrung der Kontraktionen in eine hohere Ausgangslage, genauer ge
sagt als eine Sensibilisierung ffir Dehnungsreize. Am isolierten, ganglienfreien 
Kammerstreifen konnte die Reaktion nicht erzielt werden, wohl aber dann, 
wenn er in Verbindung mit Vorhofteilen blieb. Ffir das Zustandekommen des 
tonischen Dehnungsreizes ist also auch noch die Anwesenheit ganglionarer Vor. 
hofselemente erforderlich. Der Reiz braucht aber nicht auf diese Elemente 
unmittelbar ausgefibt zu werden, sondern ist von ganglitmfreien Teilen aus fiber· 
tragbar. 

Der beschriebene "Tonusvorgang" wird von WICHELS als einReflex aufgefaBt, 
dessen reizaufnehmende Elemente in der Kammer, dessen Zentrum in ganglio. 
naren Vorhofsteilen (REMAKSche, LUDwIGsche und BIDDERsche Ganglienhaufen 
des Froschherzens) zu suchen ist. Der Weg dieses Tonusreflexes lieB sich dadurch 
noch genauer feststellen, daB Cocain in Konzentrationen von 2 bis 6.10- 4 einer· 
seits die sonst irreversible tonische Systole aufhob, andererseits, vor Eintritt 
des systolischen Stillstandes gegeben, diesen verhinderte, so daB das Herz in 
systolischer TonuserhOhung weiterschlug. Es liegt also hier der gleiche Digitalis. 

1) HOLZLOHNER, E.: tJber die Wirkung der Na· und Ca·lonen auf das Froschherz 
und ihren EinfluB auf den Herztonus. Zeitschr. f. BioI. Bd. 83, S. 107. 1925. - HOLZ. 
LOHNER, E.: Zur Frage des Herzmuskeltonus. Med. Klinik. Nr. 31, S. 1149. 1925. 

2) LOEWE, S.: Das iiberlebende schlagende Herzstreifenpraparat. Zeitschr. f. d. ges. 
expo Med. Bd.6. 1918. 

3) WWHELS, P.: Der proprioceptive Tonusreflex des Froschherzens. Pfliigers Arch. f. 
d. ges. Physiol. Bd.179, S.219. 1920. 

24* 
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Cocain-Antagonismus vor, den E. MEYER und WEILER1) gefunden hatten und dem 
MAGNUS2) die weitere Erklarung gegeben hat, daB Cocain den sensiblen Aus
gangspunkt der Reflexbahn lahmt. Die Reflexeinrichtung des Tonusreflexes 
ware also zusammengesetzt aus einem sensiblen Nervenorgan in Kammer oder 
Vorhof, einem contractilen Erfolgsorgan in Kammer- oder Vorhofsmuskulatur, 
und aus nervosen Reflexbahnen mit ganglionaren Vorhofselementen, die Reiz
mit Erfolgsorgan verbinden. LOEwE denkt an Abhangigkeit des Reflexvorganges 
vom sympathischen Nervensystem, dessen tonisierender EinfluB neuerdings 
fiir die quergestreiften Muskeln angenommen wird. 

Grundsatzlich neu an dieser Auslegung ist also, daB es im Herzen, mindestens 
in der Kammer, sensible auf Dehnungsreize ansprechende Nervenendigungen 
gibt; wichtig fiir die allgemeine Auffassung des Tonusproblems am Herzen, 
daB der Tonus, wie am Skelettmuskel, von nervosen Bahnen her, die mit dem 
Sympathicus zusammenhangen, aufrechterhalten wird, also kein rein musku
larer Vorgang ist; beachtenswert fiir die Frage der Digitaliswirkung, daB sie 
sich am ganglienfreien (1), isolierten und iiberlebenden Kammerstreifen als un
wirksam erwies. 

FUr die Versuche von PIETRKOWSKI bringen die Ergebnisse von WICHELS 
die Bestatigung der Bedeutung von Vorhofsteilen fiir das Zustandekommen der 
Tonussteigerung. 

Als besonders bedeutsam an den Ergebnissen kann vielleicht noch die Folge
rung erscheinen, daf3 der HerztonU8 al8 ein reflektori8cher, an nerV08e Bahnen ge
bundener Vorgang keine rein phY8ikali8che MU8kelfunktion im Sinne von Elastizitat 
8ein kann. Damit riickt die Frage wieder in den Vordergrund, ob er sich an einem 
anderen als dem Muskelsubstrat abspielt. Welche besonderen Vorhofsteile als 
die besondere Umschaltestation fiir den Reflex anzusprechen sind, geht auch aus 
den Versuchen von WICHELS nicht hervor. Diese Frage versuchte SZENT-GYORGYI3 ) 

weiter zu erklaren. 
Was den Ergebnissen von PIETRKOWSKI und WWHELS gemeinsam ist, 

erscheint wichtig genug, um noch einmal kurz betont zu werden. Es ist die Tat
sache, daB sich am Kaltbliiterherzen durch einen Dehnungsreiz, der unmittelbar 
oder mittelbar die VorhOfe betrifft, ein Zustand von Kontraktion der Kammer 
herbeifiihren laBt, der in verstarkter Dauerzusammenziehung besteht, die sich 
bis zu systolischem Stillstand steigern kann. Ob man diesen Zustand wirklich 
nur als Tonussteigerung oder Hypertonus auffassen kann, oder ob man dabei 
mit HOLZLOHNER auch an "pseudotetanische Kontraktionen" (rasche Frequenz, 
verlangsamte Diastole durch Digitalis!) denken muB, ist eine andere Frage. 
Beachtenswert ist dabei ferner, daB der Zustand nur durch ganz grobe Ein
wirkungen, die von normalem Geschehen weit abliegen, zu erzielen ist, und 
daB es in den Versuchen von WICHELS noch dazu einer starken pharmakolo
gischen Einwirkung bedarf, um den Effekt zu erzielen. 

Die Frage, ob es experimentelle Einwirkungen gibt, die den angenom
menen normalen Tonus des Herzens herabzusetzen imstande sind, kommt in 
Versuchen von SZENT-GYORGYI zur Erorterung. Er ging von der Frage nach dem 
Sitz der Tonuseigenschaft aus, die bereits PIETRKOWSKI angeschnitten hatte. 
Beziiglich der extrakardialen Nerven kam er zum gleichen negativen Ergebnis 

1) WEILER, L.: Untersuchungen uber den EinfluB des Cocains auf den Herzmuskel 
des Frosches. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.80, S.131. 1917. - MEYER, E. U. 

L. WEILER; Miinch. med. Wochenschr. 1917, S.1569. 
2) MAGNUS: Munch. med. Wochenschr. 1919, S.551. 
3) V. SZENT-GYORGYI: nber Herzmuskeltonus. Pflugers Arch. f. d. gas. Physiol. Bd. 184, 

S.265. 1920. 
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wle Jener. Umgekehrt glaubt er durch folgende Versuche den positiven Beweis 
geliefert zu haben, daB das Sinusgebiet der Sitz der tonischen Erregung sein miisse. 
Nach Sinusausschaltung mittels der ersten STANNlusschen Ligatur beobachtete 
er VergroBerung der Kontraktionen der automatisch schlagenden Kammer, 
Absinken der FuBpunkte der Zuckungskurven mit kurzen Schleuderbewegungen 
am Ende der Diastole, Verlangerung der Kammer in der Diastole und Vermeh
rung des diastolischen Inhalts. In Zahlen ausgedriickt, erhielt er folgende Werte: 

Ventrikellange . . . . . 
" ... .. 

Volum.-Ablesung an der 
STRAUBSCHRN Kaniile 

vor der Ligatur 
nach" 

{vor " 
nach " " 

Systole 

6,5 
6,5 

40 
40 

Diastole 

9,5mm 
11,0 " 
30 
20 

Auch unter der Einwirkung der Akapnie auf das Sinusgebiet beobachtete 
er die gleiche diastolische Erschlaffung der Kammer. Nach diesen Ergebnissen 
glaubte er sich zu dem SchluB berechtigt, daB dem Sinus(Jebiet nicht nur eine reiz-, 
sondern auch eine tonusbildende Funktion zukomme. 

Die von ihm beobachteten Elastizitatsschwankungen in dem unter dem Ausgangs
niveau liegenden Teil der Kurven glichen ganz den von EWALD und EMANUEL beschriebenen 
Zugkurven atonischer (durch ein fallendes Gewicht gedehnter) Muskeln. FUr SZENT-GYORGYI 
ein Beweis mehr dafiir, daB die von ihm gefundene Kammererschlaffung bei Sinusausschal
tung als Ausdruck von Tonusverlust zu deuten ist. 

Die atonische Zuckungsform am diastolisch iibermaBig erschlafften Herzen 
spielt sich in den Versuchen von SZENT-GYORGYI an der automatisch mit wesent
lich geringerer Frequenz als vorher schlagenden Kammer ab, also unter Be
dingungen, wie sie der Vagusreizung zukommen. Bei dieser hatte schon GASKELL 
Absinken der Niveaulinie der Zuckungen festgesteHt und diese Erscheinung als 
Tonusverlust durch Vagusreizung gedeutet. Aber bereits F. B. HOFFMANN 
lehnte diese Deutung ab mit dem Hinweis auf die Anhangigkeit der Kurven
form von der Frequenzanderung, indem bei langsamerer Schlagfolge infolge 
Verlangerung der Diastole der diastolische AbfaH langer dauert und sich daher 
die Kontraktionen auf ein tieferes Niveau aufsetzen als bei rascher Frequenz. 
Es handelt sich demnach bei der Beobachtung von SZENT-GYORGYI nicht urn eine 
unmittelbare Vaguswirkung mit Tonusabnahme, sondern urn eine yom Kon
traktionsvorgang abhangige mittelbare Erscheinung. Es ist daher auch aus den 
Versuchen nichts weiter zu entnehmen, als daB bei Kammerautomatie mit ge
ringerer Frequenz infolge Sinusausschaltung starkere diastolische Erschlaffung 
(voHstandigerer Ausgleich der Kontraktionsriickstande) eintritt. Wenn man 
diese iiberhaupt als Ausdruck von Tonusverlust gelten lassen will, so ware aus 
den Versuchen von SZENT-GYORGYI nur zu folgern, daB die Tonuseigenschaft 
von der Frequenz abhangig ist. 

REGELSBERGER1) versuchte diese Frage weiter zu klaren dadurch, daB 
er: der Kammer nach Sinusausschaltung die urspriinglich vorhandene oder eine 
beliebige Frequenz aufzwang. Dabei auftretende Niveausenkungen muBten fUr 
einen von der Schlagzahl unabhangigen Tonus sprechen. Das Ergebnis war, 
daB es sowohl sinustonisierte wie -tonuslose Kaltbliiterherzen oder, anders 
ausgedriickt, daB es sowohl einen yom systolischen Intervall abhangigen wie 
unabhangigen Tonus gibt. Aber auch bei den Versuchen von REGELSBERGER 
ist nach HOLZLOHNER Anderung des Kontraktionsablaufes durch Reizung der 
intrakardialen Nerven nicht auszuschlieBen, auBerdem glaubt KOCH bei diesen 

1) REGELSBERGER, H.: tJber den Tonus des Kaltbliiterherzens. Zeitschr. f. BioI. Bd. 75, 
s. 205. ] 922. 
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und bei den Versuchen von SZENT-GYORGYI Versuchsfehler durch unzweck
lllaBige Registrierung annehmen z:u miissen. 

Mit den Ergebnissen von SZENT-GYORGYI und REGELSBERGER beriihren 
sich diejenigen, die BRUNSl) gewonnen hat, allerdings ausgehend von einer ganz 
anderen Fragestellung. Bei experimentellen Untersuchungen iiber die Erschei
nungen der Herzschwache infolge von Uberanstrengung am Froschherzen ergab 
sich mit zunehmender Belastung zunehmende Erweiterung des diastolischen 
und systolischen Herzens mit Zunahme des Schlagvolumens bis zu einem gewissen 
Druckoptimum, also im Sinne der FRANKSchen Gesetze. 1m Gegensatz zum 
frischen Herzen zeigte jedoch der durch lange Arbeit unter nahezu isotonischen 
Bedingungen geschwachte Herzmuskel bei gleichen Belastungsdrucken eine mit 
der Dauer der Arbeit zunehmende Neigung der Dehnungskurven nach der Ab
szisse zu, also eine gleichen Drucken gegeniiber zunehmende Dehnung des diasto
lisch erschlafften Herzens. Ferner ergab sich, daB der ermiidete, iiberdehnt 
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gewesene Herzmuskel auch bei volliger Entlastung noch iiberdehnt bleibt und 
sein anfangliches Volumen nicht wieder so rasch erreicht wie der frische Muskel 
(Abb. 107). 

BRUNS selbst erblickt die Ursache der von ihm gefundenen abnormen Dehn
barkeit in Schadigung der elastischen Eigenschaften des Muskels und deutet daher 
die Erscheinung als "myogene Dilatation". Ob er damit gleichzeitig eine Ver
anderung der tonischen Eigenschaften meint, laBt er unerortert. Das grundsatz
lich Neue und Wichtige an den Versuchen ist, daB hier in der Erorterung von 
experimentellen Erscheinungen, die man mit dem Begriff des Herztonus in Zu
sammenhang bringen muB, zum ersten Male die Beziehungen zwischen Volumen 
und Druckverwertet werden, die in der Dehnungskurve nach O. FRANK eindeutig 
zum Ausdruck kommen. DaB eine klare Vorstellung vom Wesen des Herztonus 
ohne Berucksichtigung der unter normalen und kunstlich in bestimmter Weise 
geanderten Arbeitsbedingungen des Herzens nicht gewonnen werden kann, hat 
MORITZ in eindringlicher Weise zum Ausdruck gebracht. STRAUB und andere, 
deren Ergebnisse noch zu besprechen sind, haben fur die Dynamik des Sauge
tierherzens die experimentellen Grundlagen geschaffen, von denen man aus-

1) BRUNS, 0.: Experimentelle Untersuchungen iiber das Phanomen der Herzschwache. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 113, S.179. 1913. - BRUNS, O. U. G. A. ROMER: Der Ein
fluB angestrengter korperlicher Arbeit. Zeitschr. f. klin. Med. Bd.94, S.23. 1922. 
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gehen muB, wenn man der Frage des Herztonus, insbesondere beim Saugetier
und Menschenherzen, auf den Grund kommen will. Die vorstehend be
sprochenen experimentellen Beobachtungen sind darum nicht wertlos. Nur 
sind sie unter extremen, gewaltsamen Bedingungen gewonnen und daher nicht 
maBgebend fUr die feinen dynamischen Vorgange, zu denen wir unter allen Um
standen auch den Herztonus rechnen miissen, aber sie geben vielleicht gerade, weil 
sie Extreme darstellen, die Richtungen an, in denen weitergeforscht werden muB. 

Eine ins einzelne gehende Darstellung der Zuckungsgesetze, soweit sie iiber
haupt fUr das Verstandnis des Herztonus Bedeutung haben, ist um so iiberfliis
siger, als sie an anderer Stelle gegeben istl). In Frage kommen hier in erster 
Linie die Vorgange wahrend der Diastole. 

Das Wesen der Diastole besteht in Wiederausdehnung des Herzmuskels 
nach beendeter systolischer Verkiirzung unter einem anfangs steilen, in der 
zweiten Halfte langsamerem Abfallen des Druckes in der Kammer, der in der 
Systole zur Uberwindung des entgegenstehenden Widerstandes und zur Aus
treibung des Kammerinhaltes aufgebracht . worden war. Sinkt dieser Druck 
unter den Vorhofsdruck, so beginnt die Fiillung yom Vorhof her und dauert 
so lange an, bis sich Vorhofs- und Kammerdruck ausgeglichen haben. Wichtig 
bei dem Fiillungsvorgang ist nun, daB der diastolische Kammerdruck in keinem 
Augenblick unter Null sinkt, mithin von einer vollstandigen diastolischen Er
schlaffung keine Rede sein kann. Es kann vielmehr nach den zahlreichen zu
verlassigen Druckkurven beim Kaltbliiter (0. FRANK, ROHDE) und bei Saugetier
herzen (PIPER-STRAUB, STARLING) als ausgemacht gelten, daB auch inder Diastole, 
und zwar unter Verhaltnissen, die man als physiologisch ansehen kann, ein ge
wisser, wenn auch niedriger Spannungszustand des Herzmuskels bestehen bleibt. 
Es lage nun auBerordentlich nahe, diesen Zustand verbleibender Minimalspan
nung in der Diastole als Ausdruck eines auch in der Diastole wirksamen Zustandes 
von Dauerspannung anzusprechen, den man nach Analogie mit dem Skelett
muskel als Tonus bezeichnen miiBte. 

Fiir den ruhenden Herzmuskel, dessen Dehnungskurve seit FRANK als Aus
druck des physikalischen Zustandes des ruhenden Herzmuskels gilt, bestiinde 
auch keine Schwierigkeit, sofern man Tonus gleich Dehnbarkeit setzen will. FUr 
den tatigen Muskel ware dann die Druckhohe am Ende der Diastole, wenigstens 
in dem annahernd der Abszisse parallelen Teil der natiirlichen Zuckungskurve 
kurz vor der durch die V orhofssystole hervorgerufenen terminalen Drucksteige
rung, ein MaB fiir die Kraft, mit der die Kammer ihre Fiillung umspannt. 

Dem stehen aber wichtige Bedenken entgegen, auf die bereits O. FRANK 
und spater mit besonderem Nachdruck STRAUB in verschiedenen Arbeiten 
hingewiesen hat. Zunachst ist der Grad des niedrigsten, am Ende der Diastole 
erreichten Druckes in eindeutiger Weise abhangig von der Fiillung bzw. von der 
Menge des venosen Zuflusses, also letzten Endes eine Funktion der der Kammer 
in der Diastole aus friiheren Systolen der anderen Kammer zustromenden kine
tischen Energie. Die Druckkurven bei zunehmender Belastung von STRAUB, 
STARLING usw. sprechen eindeutig in diesem Sinne. Die Dehnungskurve der 
Minima kann also nicht allein yom Tonus bestimmt sein, man miiBte denn 
annehmen, daB der Tonus veranderlich in Abhangigkeit yom Fiillungszustand 
sei. Ferner hat bereits O. FRANK fiir das Froschherz festgestellt, "daB die Zu
stande bei der Wiederausdehnung (der Kammer) nicht immer oder selten der 
Dehnungskurve des ruhenden Herzmuskels folgen", und hat STRAUB fiir das 
Saugetierherz gefunden, daB die Minima der natiirlichen Zuckung in der Regel 
ebenfalls nicht auf der Dehnungskurve des ruhenden Muskels liegen. Zudem 

1) Siehe dieses Handb., diesen Bd. S. 235 (STRAUB). 
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hat STRAUB 1) wiederum am Saugetierherzen aus dem Arbeitsdiagramm geschlos
sen, daB am Ende der Diastole deswegen keine vollstandige Erschlaffung ein
tritt, weil die vorhergehende Kontraktion noch nicht vollstandig beendet ist, 
daB vielmehr gegen einen "Kontraktionsrilckstand" Arbeit geleistet werden muB 
(Absteigen des Diagramms gegen die Abszisse statt Ansteigen bei zunehmender 
Fiillung entlang der Dehnungskurve des ruhenden Muskels). 

Dieser hypothetische Kontraktionsriickstand liefe an sich aufs gleiche hinaus 
wie der diastolische Tonus, indem beide bezweckten, die Kammer am Ende 
der Diastole in einer gewissen Spannung zu erhalten, was wiederum, teleologisch 
gedacht, den Sinn hatte, unter allen Umstanden, auch bei geringer Dehnung, ein 
Minimum von Anfangsspannung fiir die nachste Systole zu erhalten. Aber dieser 
Gleichsetzung steht eben die erwahnte Tatsache entgegen, daB die Dehnungs
kurve der Minima nicht oder nur teilweise entlang der Dehnungskurve des 
ruhenden Muskels verlauft. Man ist also, obwohl beide Zustande, Kontraktions
riickstand und Tonus, sich im dynamischen Sinne in ihrer Wirkung gleichen, 
gezwungeri, zwischen beiden zu unterscheiden. Etwa in der Fassung, die ich einer 
brieflichen Mitteilung von STRAUB verdanke. 

"Wenn mit zunehmender Dauer der Diastole die Lange (das Volum) sich 
bei gleichbleibendem Innendruck nicht, sondern nur mit dem Innendruck entlang 
der Dehnungskurve des ruhenden Herzmuskels andert, so ist dies der Ausdruck 
des Tonus. Wenn aber mit wachsender Lange der Diastole der Herzmuskel er
schlafft und sich weiter dehnt, ohne daB sein Binnendruck entsprechend steigt, ja 
bei absinkendem Binnendruck, so muB man von Kontraktionsriickstand sprechen." 

Der Sinn dieser Unterscheidung beider Begriffe wird klarer, wenn man die 
Bedeutung des Kontraktionsriickstandes fiir den Fiillungsvorgang genauer ins 
Auge faBt. Auch hier folge ich den Auseinandersetzungen von STRAUB, weil 
ich nichts besseres an ihre Stelle zu setzen habe. Bei kleinem Kontraktions
riickstand (friihzeitigem Verschwinden des in der Diastole noch wirksamen 
Kontraktionsriickstandes) stromt alsbald im Beginn der Diastole die Hauptmasse 
des Blutes in die Kammer ein, in spateren Phasen nur noch wenig; lange Aus
dehnung der Diastole - durch langes Systoienintervall - bringt also wenig 
Vorteil fiir die Fiillung der Kammer. Bei groBem Kontraktionsriickstand (all
mahlichem Verschwinden des in die Diastole nachwirkenden Kontraktions
zustandes) kann das Blut nur langsam in die Kammer einflieBen, und diese ge
winnt mit andauernder Diastole Zeit, sich der Dehnungskurve des ruhenden 
Herzmuskels anzunahern. In diesem FaIle gewinnt die Kammer fiir ihre FiiIlung 
von der Verlangerung der Diastole durch langsamere Frequenz. 

Noch bedeutsamer wird die Vorstellung, die man mit dem Begriff des Kon
traktionsriickstandes verbinden kann, wenn man an die Bedeutung desselben fiir 
die folgende Systole, namentlich fiir die vorzeitige und fiir den Alternans denkt. 
Und was man bisher als positiv oder negativ tonotrope Wirkung von pharma
kologischen Mitteln angesehen hat, wird verstandlich und jedenfalls eindeutiger, 
wenn man sie unter dem Gesichtspunkt der Verlangerung oder Abkiirzung des 
Kontraktionsriickstandes betrachtet. Die diastolische Wirkung der Digitalis 
(SCHMIEDEBERG), die dem Verstandnis immer erhebliche Schwierigkeiten bereitet 
hat, wird mit einem Male klar, dadurch, daB die durch sie bedingte Verlangerung 
der Kontraktionskurve - z. B. durch Antiarin (STRAUB) - bei gleichzeitiger 
Verlangerung des Systolenintervalls der diastolischen Fiillung zugute kommt. 

Mag sich in der Abgrenzung der Begriffe Kontraktionsriickstand und Tonus 
auch noch manches andern, soviel diirfte augenblicklich feststehen, daB kiinftige 

1) STRAUB, H.: Das Arbeitsdiagramm des Saugetierherzens. PfHigers Arch. f. d. ges. 
Physiol. Bd.169, S.564. 1917. 
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Untersuchungen iiber den Tonus nicht mehr an der Bestimmung der Dehnungs
kurven vorbeigehen diirfen. Der diastolische Tonus ist durch die wahre Dehnungs
kurve des ruhenden Herzmuskels physikalisch eindeutig bestimmt (STRAUB). 

Die wahre Dehnungskurve entspricht nach FRANK dem Teil der Dehnungs
kurve, der parallel zur Abszisse verlauft, in dem die Minima der isotonischen 
und isometrischen Zuckung mit denen der zwischen ihnen verlaufenden natiir
lichen Zuckung zusammenfallen. Leider ist diese Kurv-e, zumal beim Saugetier
herzen, schwer zu bestimmen. Darin diirfte auch der Grund liegen, daB noch 
wenig experimentelles Material zu dieser Seite des Tonusproblems vorliegt. 

Es muB hier auch daran erinnert werden, daB die Volumregistrierung des 
Herzens schwierig ist, namentlich bei gleichzeitiger Druckregistrierung, und daB 
daher die Volumverschiebungen nach der diastolischen oder systolischen Seite 
nicht immer richtig zur Darstellung kommen. Falsche Deutungen schleichen 
sich da leicht ein. Diese technischen Schwierigkeiten diirfen natiirlich keine 
Veranlassung bilden, die strenge physikalische Definition von STRAUB, die einzige, 
die sich bisher iiberhaupt geben laBt, abzulehnen. 

MORITZ!) ist beziiglich der Uberlegung, wie "eine 
veranderte Reaktion des Herzmuskels auf an sich nor
male Belastungsdrucke, also ein abnormes Verhalten des
selben in der Diastole" sich zu erkennen geben miisse, 
zum gleichen Ergebnis gekommen, namlich zu der Vor
stellung, daB solche Veranderungen der dynamischen Koeffi
zienten in der Diastole ihren Ausdruck in der Dehnungs
kurve des ruhenden Herzmuskels finden miiBten. "Es 
wiirde ein steilerer Kurvenverlauf hier einem nachgiebi
geren, abnorm dehnbaren Muskel, ein flacherer aber viel- o~=-===:=-~~
mehr einem weniger nachgiebigen Muskel zukommen." 
Man wiirde also folgerichtig in der Abb. 4 von MORITZ 
die Kurve b als die normo-, a als die hypo- und c 
als die hypertonische Dehnungskurve bezeichnen miissen 
(Abb. 108). Die Almlichkeit der von BRUNS tatsachlich 
gefundenen Kurven des abnorm gedehnten Herzens mit 
der von MORITZ theoretisch verlangten ist sehr beach
tenswert. 

Abb.108. 
a Hypotonische D eh
nungskurve. b N or
motonische Dehnungs
kurve. c Hypertoni
sche Dehnungskurve. 

(Nach F. MORITZ.) 

Wenn man nun daran geht, den vorstehend gewonnenen MaBstab an die Er
gebnisse anzulegen, die im 1. Teil dieses Kapitels als Veranderungen der tonischen 
Eigenschaften des Herzens mitgeteilt sind, so wird man unbedingt zu einem sehr 
zuriickhaltenden Urteil gelangen miissen. Was zunachst die Versuche, Verande
rungen des diastolischen Tonus nachzuweisen, anlangt, so fehlt in denen von 
SZENT-GYORGYI und REGELSBERGER die Dehnungskurve, auBerdem ist selbst 
in denen von REGELSBERGER der EinfluB der verlangerten Diastole auf die Fiil
lung nicht ganz auszuschalten. Die Versuche von BRUNS2) wurden bereits ge
wiirdigt. Gegen ihre Methodik und das dabei gewonnene Ergebnis ist kaum 
etwas einzuwenden. Sie haben zweifellos den Beweis erbracht, daB der iiber
anstrengte, erschopfte Herzmuskel abnorm dehnbar (hypotonisch) sein kann. 
Gegen ihre allgemeine Beweiskraft fUr das Bestehen eines yom Kontraktions
zustand unabhangigen Muskeltonus spricht die Beschrankung auf das Kalt
bliiterherz, gegen ihre Ubertragung auf die menschliche Pathologie der Umstand, 
daB es sich um ganz extreme Arbeitsleistungen handelt, wie sie beim Menschen 
kaum vorkommen diirften. 

1) MORITZ, FR.: Allgemeine Pathologie. S.69 u. 70. 
2) BRUNS: Zitiert auf S. 313. 
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STRAUB!) selbst hat in Versuchen an Katzen am Herzen, das durch Extra
systolen geschwacht war, festgestellt, daB die Punkte der Minima des geschadig
ten Herzens genau auf der gleichen Dehnungskurve liegen wie die des muskel
gesunden Herzens (Abb. 109). Die Ermudung (Arbeiten im 2. Teil der Kurven
schar) war also in diesem FaIle ohne EinfluB auf den Grad der Dehnbarkeit des 
diastolischen Herzens, und STRAUB zog aus dem zitierten Versuch selbst den 
SchluB, daB die Dilatation des muskelschwachen Herzens nicht auf Tonusnach
laB zu beziehen ist. 

Man muB zu dem Versuch allerdings bemerken, daB die Schadigung nur 
eine recht vorubergehende, jedenfalls nicht eine mehr oder weniger irreparable, 
wie in den Versuchen von BRUNS, war. Den weiteren Einwand, daB aus der 
Dehnungskurve der Minima des tatigen Herzens nicht ohne weiteres auf eine 
gleichsinnige Veranderung des ruhenden Herzens geschlossen werden darf, weil 
im ersten Fall die Veranderlichkeit des Kontraktionsruckstandes die Dehnungs
kurve beeinfluBt, hat STRAUB selbst vorgebracht und damit abgetan, daB Kon-

p stanz der Minima des tatigen Herzens 
"mit groBer Wahrscheinlichkeit" fur 
Gleichbleiben der Dehnungskurve am 
ruhenden Muskel spricht. Immerhin 
stoBen wir auch hier wieder auf den be
reits erwahnten MiBstand des Fehlens der 
wahren Dehnungskurven des ruhenden 

o L....----------c-m""3,.,.V Herzmuskels. SOCIN2) hat in schonen 
Versuchen, ebenfalls am STARLINGschen 
Herz-Lungenpraparat, die Einwirkung des 
Chloroforms auf den Herzmuskel gepruft. 
Auch er fand trotz erheblicher Schadigung 
der Kontraktionskraft keinen Beweis fur 

Abb.109. 
1-3 bei kriiftigem Muskel. 4-7 nach 
Schii.d.igung durch Erlrasystolen. (Nach 

H. STRAUB.) 

die Annahme einer primaren Veranderung der Dehnbarkeit als Ursache ver
mehrter diastolischer Fullung. Allerdings halt er selbst seine Versuchsanord
nung nicht fur maBgebend. 

Von neueren Forschern hat H. E. HERING3) sich mit der "hypotonogenen 
Dilatation" beschaftigt. Experimentelle Beweise fiir das Vorkommen einer 
solchen finde ich bei HERING nicht. Doch ist der Gedanke, daB die Belastung 
eine Langenzunahme des Herzmuskels nicht nur passiv, sondern auch "aktiv" 
durch reflektorische Anderung des Muskeltonus bewirken konnen, beachtenswert. 
HERING scheint dabei an Vorgange zu denken, wie sie beim Dehnungsreflex von 
LOEWE-WICHELS stattfinden. 

So steht also der experimentelle Beweis dafur, daB hochgradige, aber rever· 
sible Schadigung den Herzmuskel uber das fiir einen normalen Muskel geltende, 
durch die Beziehungen zwischen FUllung und Druck gegebene MaB hinaus dehnen 
kann, einstweilen noch aus. Dagegen lassen sich die Ergebnisse von BRUNS4) 

in der Richtung deuten, daB besonders langdauernde und unvollkommen ruck· 
bildungsfahige Schadigungen dieses durch die Dehnungskurve festgelegte MaB 
im Sinne eines Tonusnachlasses uberschreiten konnen. Von dieser Beobachtung 
aus konnen also immerhin Brucken zum Verstandnis pathologischen Geschehens 
bei Menschen fuhren. 

FUr das Vorkommen des gegenteiligen Zustandes, verminderter Dehnbarkeit, 
Hypertonie in der Diastole, giht es, soviel ich sehe, in der experimentellen Literatur 

1) STRAUB, H.: .Arbeitsdiagramm. Zitiert auf S.376. (S.588). 
2) SOOIN: Zitiert auf S.319. 3) HERING, H. E.: Zitiert auf S. 345. 
4) BRUNS: Zitiert auf S.374. 
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keine Anhaltspunkte. Man konnte versucht sein, die Erscheinung der Einstel
lung des menschlichen Herzens auf ein kleineres diastolisches Volumen bei 
Tachykardie, und ganz besonders bei solcher wahrend und nach Anstrengung 
(vgl. S. 321), als Ausdruck eines durch Acceleransreizung gesteigerten Tonus zu 
deuten. Dies um so mehr, als Erregung der herzbeschleunigenden Nerven nach 
HUNT von einer langen Nachwirkung gefolgt ist. Tatsachlich wird diese Auf
fassung von den Forschern, die sich mit der Physiologie des Sportherzens be
schaftigen [EwIG 1), SCHENK2)] mehr und mehr zum Ausdruck gebracht. (Vgl. 
auch S. 324 und S. 381.) So spricht auch BORDET 3) fiir solche Falle von einer 
"hypertonicite", die den Zweck hatte, das Herz "ramasser sur lui meme". 
Unter dem EinfluB von STARLINGS4 ) Definition des Herztonus verwirft BORDET 
aber an anderer Stelle der gleichen Arbeit selbst das Wort "tonicite". Die 
M6glichkeit eines gesteigerten Herztonus bei Anstrengung muB aber um so 
mehr zugegeben werden, als die gleichzeitige ino- und chromotrope Wirkung 
eines erh6hten Acceleranstonus ganz auBer Zweifel steht. Nur muG im Auge 
behalten werden, daB die Erscheinung einer Verkleinerung des Herzens in der 
Diastole bei Anstrengungstachykardie auch allein durch die infolge gesteigerter 
Frequenz verminderte diastolische Fiillung, zu der vielleicht noch Zuriickhaltung 
von Blut im Splanchnicusgebiet (ErschOpfungsreaktion E. WEBERS, vgl. S. 325) 
kommt, erklart werden kann. 

Experimentell ist die Frage der Abhiingigkeit de8 Herztonu8 von der Einwir
kung der extrakardialen N erven noch nicht klar. Man schreibt dem Vagus negativ, 
dem Accelerans positiv tonotrope Einwirkungen zu (H. E. HERING). Die An
gaben sind jedoch im einzelnen recht widersprechend, was bei der wenig exakten 
Begriffsbestimmung des Herztonus nicht iiberraschen kann. Fest steht, daB 
die Froschkammer wahrend ihrer durch Vaguswirkung verlangerten Diastole 
sich besser fiillt, aber ohne irgendwelche Zunahme ihrer Dehnbarkeit [0. FRANKS)]. 
Andererseits hat STRAUB6 ) festgestellt, daB die Anfangsspannung bei Katzen
herzen unter giinstigen Versuchsbedingungen bei Vagusreizung sinken kann 
trotz VergroBerung des diastolischen V olumens infolge der gleichzeitigen Frequenz
verminderung. Diese Beobachtung konnte immerhin fiir eine negativ tonotrope 
Wirkung des Vagus in Anspruch genommen werden. Es sei hier auch noch ein
mal an die Beobachtungen von MELTZER und JOSEPH7 ) erinnert iiber die Toten
starre. Auch ist der Hinweis von HERING, daB man im Experiment einen Ein
fluB des Vagus auf den Tonus dann nicht beobachten kann, "wenn kein Tonus 
vorhanden ist", gewiB in dem Sinne beachtenswert, daB der Tonus iiberhaupt 
fehlen kann. 

Uber die Analogien von Sympathicus- und Vaguswirkung mit Calcium- und 
Kaliumwirkung s. S. 381. 

Klinische Beobachtungen lassen die Annahme, daB der Tonus unter der Ein
wirkung des vegetativen Nervensystems steht, immer wahrscheinlicher erscheinen. 
Man spricht bereits von Vagus- und Sympathicusherzen und gewinnt fiir diese 
Trennung, wie erwahnt, neue Stiitzen in den Beobachtungen an Sportherzen. 
FRIEDMANN8) hat den Versuch unternommen, das Wesen des Diphtherieherzens als 

1) EWIG: Zitiert auf S. 324. 2) SCHENK: Zitiert auf S. 324. 
3) BORDET: Zitiert auf S. 322. 
4) STARLING, E. H.: Sur Ie mecanisme de compensation du coeur. Presse med. 1922, 

Nr.60. 
0) FRANK, 0.: Sitzungsber. Miinchen 1897, S.25. 
6) STRAUB, H.: Dynamik des Saugetierherzens. Bd. I, S. 24. 
7) MELTZER u. JOSEPH: Zitiert auf S.367. 
8) FRIEDMANN, U.: Herzmuskeltonus und postdiphtherische Herzlahmung. Dtsch. 

med. Wochenschr. 1920, S. 1134. 
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das einer durch Toxine verursachten Sympathicuslahmung zu erklaren, die in Er
schlaffung der GefaBwandungen einschlieBlich des Herzens besteht. Sein Hinweis, 
daB die "Metadiphtherie", zu der auch die Lahmung motorischer Nerven gehort, 
nicht mit der Ausbildung der bekannten myokarditischen Veranderungen zu
sammenfallt, bringt die bisherige Anschauung, daB die Myokarditis die Ursache 
der Herzerweiterung sei, ins Wanken. 

Bietet schon die Loslosung des diastolischen tonischen V organges von dem 
rein physikalischen Dehnungsvorgang erhebliche Schwierigkeiten, die eigentlich 
nur begrifflich zu losen sind, so wachsen diese, wenn man die Erscheinungen, die 
als systolischer Tonus beschrieben sind, zu analysieren versucht. 

Es handelt sich in den Versuchen von LOEwE, PIETRKOWSKI und WICHELS 
urn eine durch Dehnungsreize herbeigefuhrte Uberfuhrung der Kammer in einen 
mehr oder weniger dauernden Zustand der Zusammenziehung auf ein kleineres 
diastolisches V olumen, von dem aus keine oder nur noch geringe Kontraktionen 
moglich sind. Auf die A.hnlichkeit der Erscheinung mit der Digitaliswirkung 
wurde bereits hingewiesen. Die Kurven von WICHELS zeigen zum Teil einen auf 
den Reiz erfolgenden vollstandigen Ubergang in systolischen Stillstand und er
innern teilweise an die von MAREY und BORNSTEIN l ) als Tetanus der Spitze des 
Froschherzens beschriebenen Erscheinungen. Sie beweisen also eigentlich nichts 
anderes als eine - noch dazu unter Digitalis erfolgte - bis zum systolischen Still
stand getriebene Steigerung der Contractilitat. Andere Kurven von WICHELS, z. B. 
seine Abb. 3, zeigen ein unmittelbar nach dem Dehnungsreiz einsetzendes regel
maBiges Weiterschlagen in einer erheblich nach der systolischen Seite verschobe
nen Ausgangslage, mit Ausschlagen, die von denen vor der Dehnung kaum 
verschieden sind. Die Einstellung auf eine kleinere Anfangslange spricht hier 
zweifellos fur eine Tonussteigerung, nur bleibt unverstandlich, wie von dieser 
aus die gleichen Verkurzungen wie vorher moglich sind. Das widerspricht den 
Gesetzen der Herzdynamik. 1m Gegenteil dazu ersieht man aus der Kurve von 
FAN02) auBerordentlich deutlich das von den Tonusschwankungen abhangige 
An- und Abschwellen der KontraktionsgroBe. 

Der Widerspruch bleibt vorlaufig nicht losbar, und es bleibt abzuwarten, 
ob ihn weitere Experimente mit gleichzeitiger Druckregistrierung losen konnen. 
Einstweilen wird man nur die vielfach erwiesene Tatsache festhalten konnen, 
daB beim Kaltbluterherzen haufig Tonusschwankungen vorkommen, die beim 
Saugetierherzen nur vereinzelt zu beobachten sind [DANILEWSKI3)]. Man darf 
auch nicht aus dem Auge lassen, daB aIle Beobachtungen, mit Ausnahme der 
von F ANO, unter Bedingungen gewonnen sind, die sich weit von physiologischen 
entfernen, und auBerdem an einem Herzen, dessen groBe contractile Empfindlich
keit bekannt ist. Der auffallende Unterschied zwischen Wirbellosen und Wirbel
tieren wird auch von TIGERSTEDT4) besonders betont, dessen Ansicht uber den 
Herztonus bei den Wirbeltieren ich hier folgen lasse. 

"Bei den WirbeItierherzen verhalt sich die Sache wesentlich anders, indem tonische 
Zustande, bei welchen die Einzelkontraktionen nicht superponiert werden konnen, bei ihnen 
nur unter ganz bestimmten Umstanden vorkommen. Dagegen kann man bei ihnen von 
einem Tonus in der Meinung sprechen, daB das Herz wahrend der Pause bis z'Um folgenden 
Herzschlag nicht vollstandig erschlaftt. Dieser Tonus ist indessen in erster Linie, wenn auch 
nicht ausschlieBlich, von der Dauer der Pause abhangig; je langer die Pause ist, um so weiter 
schreitet die Erschlaffung fort, und bei geniigend langer Pause, wie sie sich unter dem Ein
fluB der Vagusreizung darstellt, hort der Herzmuskeltonus ziemlich vollstandig auf." 

Die Schwierigkeit, rein tonische Vorgange von solchen mit Veranderung der 
Contractilitat zu trennen, zeigt sich ganz besonders in den Beobachtungen, die 

1) Zitiert nach TIGERSTEDT Bd. II, S.53-54. 2) FANO: Zitiert auf S.368. 
3) DANILEWSKI: Zitiert auf S.368. 4) TIGERSTEDT, R.: Bd. II, S.150. 
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ii ber die Beeinjlussung des Tonus durch A nderung des spezijischen Ionengleichgewich
tes mitgeteilt sind. Chlorcalcium verstarkt beim Froschherzen nicht nur die Systole, 
sondern verlangert sie gleichzeitig derartig, daB eine Contractur entsteht und der 
Erschlaffungsvorgang wesentlich verzogert wird [RINGER l )]. Am Streifen aus dem 
Schildkrotenherzen erhebt sich nach CaCl2-Zusatz zur NaCI-Losung infolge mangel
hafter Erschlaffung die diastolische Linie mehr und mehr von der Abszisse, bis der 
Streifen in tonisch verkiirztem Zustande zu schlagen aufhort [GREENE, LINGLE2)]. 

Calcium hatte also eine ausgesprochen tonisierende Wirkung. GOTHLIN kennzeich
net sie als "oszillatorische Annaherung an systolischen Krampf". Es bleibt nur 
wieder die Frage, ob diese Wirkung nicht mehr eine kontraktionssteigernde, also 
VerHingerung des Kontraktionszustandes im Sinne von STRAUB, als eine tonus
steigernde ist. Auch HOLZLOHNER wirft diese Frage auf, auch fUr den Fall, daB 
die gleichzeitige Frequenzsteigerung mit Verkiirzung der Diastole durch kii.nst
lichen Rhythmus ausgeschaltet ist. Erschwert wird ferner die Beurteilung durch 
die allenfalls gleichzeitige Frequenzsteigerung mit Verkiirzung der Diastole. Ka
liumverbindungen iiben allein oder in einer die Ca-Wirkung iiberkompensieren
den Konzentration die gegenteilige, also eine depressorische Wirkung aus, die 
bis zum diastolischen Stillstand gehen kann. Auch der Harnstoff und ein Teil 
seiner Abkommlinge erhoht bei Selachiern den Tonus, bei groBeren Gaben bis 
zum systolischen Stillstand [BAGLIONI2)]. 

Die aus dem Experiment gewonnenen Anschauungen von der Notwendig
keit der Anwesenheit von Calcium und Kalium fur die Steuerung der Herz
funktion gewinnen neue Bedeutung durch die Erkenntnis der Beziehungen 
zwischen dies en Salzen und dem vegetativen Nervensystem. Es sind besonders 
die Untersuchungen von KRAUS und ZONDEK3), die dies en Dingen nachgegangen 
sind. Das antagonistische Verhalten von Vagus-Sympathicus hat Analogien zur 
Wirkung von Kalium- und Kalium. Das Kaliumherz ist groB, schlaff in Systole 
und besonders in Diastole, langsam schlagend, wogende unergiebige Kontrak
tionen, die systolische Basisverschiebung gegen die Spitze gering. Das Calcium
herz hingegen blaB, Kammer klein systolisch, Vorhofe weiter, frequent schlagend. 
"Nichts demonstriert den Tonus des Froschherzens klarer als dieses gegensatz
liche Verhalten bei K- und Ca-Einverleibung (KRAUS). Schon ohne jede pharma
kologische Einwirkung erweisen sich die Froschherzen im EKG. als mehr vago
oder sympathicotonisch eingestellt." Die von KRAUS und ZONDEK abgebildeten 
EK.-Gramme zeigen dies sehr anschaulich. Von besonderer Bedeutung sind die 
Versuche, die wahrscheinlich machen, daB der "an Ca und K geknupfte Tonus" 
etwas Anaboles ist, der "kompensatorisch fur die Wiederherstellung der physiko
chemischen Muskelstruktur eingreift" [KRAUS4)]. Das gilt fur die Ermudung, 
vielleicht fur die Erholung des Herzens uberhaupt. Die Anschauungen von KRAUS 
beruhren sich also hier mit der von UEXKULL vertretenen, daB der Tonus zwischen 
Kontraktions- und Bremsapparat hin und her gleitet. Doch ist die Auffassung 
von KRAUSS), die im Tonus einen Umladungsvorgang von K auf Ca am gleichen 
Muskelelement sieht, noch einfacher. Tonusmangel oder -verlust ist schlieBlich 
die letzte Ursache des Versagens des Herzens in folgendem Sinne: 

"Nachdem meist das ganze vegetative System in die Krankheit einbezogen ist, gipfelt 
aber endlich das Herzleiden wohl stets in mangelndem Tonus des die Hauptarbeit leistenden 
Triebwerkes, welches unvermogend wird, das diastolische Volum vollig auszubalancieren 

1) Zitiert nach TIGERSTEDT. 2) Zitiert nach TIGERSTEDT Bd. II, S. 53-54. 
3) KRAUiI, FR. u. S. G. ZONDER: Uber die Durchtrankungsspannung. Klin. Wochen

schrift 1924, S.I773. 
4) KRAUS, FR.: Insuffizienz des Kreislaufapparates, in Spez. Pathol. u. Therap. von 

KRAUS-BRUGSCH. Bd. IV. 1923. 
5) KRAUS: Kreislaufinsuffizienz. S. 1779. 
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und die Riicksteuerung der Erregung nach dem Verkiirzungsapparat zu bewirken, also in 
dauernder Schadigung der Sperrschwelle. Gelegentlich tritt dies auch plotzlich ein. Letzte 
Ursache hiervon ist doch die (autokatalytische) Verzogerung des Restitutionsprozesses." 
(KRAUS.) Vgl. dazu auch die Auffassung von FRIEDMANN!) iiber den Diphtherieherztod. 

Von anderen chemischen Stoffen wirkt nach W. STRAUB2) die CO2 in hohem 
Grade steigernd auf den Tonus des Aplysienherzens. Da jedoch gleichzeitig 
die Pulsfrequenz unter Verlangerung der Diastole sinkt, ist die rein tonotrope 
Wirkung der CO2 schwer zu iiberblicken. Ebenso steht es mit der von P. HOFF
MANN studierten Einwirkung der CO2 auf das Herz des Krebses. Wie kompliziert 
die einschlagigen Verhaltnisse wirken, zeigen die Experimente von STARLING 
und JERUSALEM3), die zwar bei Steigerung der CO2-Zufuhr groBere diastolische 
Erschlaffung mit vergroBertem Schlagvolumen beobachteten, diese Wirkung 
aber weder als Veranderung des Tonus noch der Kontraktionskraft, sondern als 
eine sekundare, beruhend auf Erregung des Lungenkreislaufs und dadurch 
ermoglichte bessere Speisung der linken Kammer erklarten. 

Es ist also eigentlich miiBig, aus diesen und ahnlichen Beobachtungen etwas 
Bestimmtes iiber tonotrope Wirkungen von chemischen Stoffen herausschalen 
zu wollen, solange nicht neue Untersuchungen unter Beriicksichtigung der 
Dehnungskurven vorliegen. Die gleiche Einschrankung muB gegeniiber den An
gab en gemacht werden, die die Einwirkung verschiedener Serum- und Plasma
konzentrationen auf den Herzmuskel bzw. einen von der Kontraktion unab
hangigen Tonus betreffen [ABDERHALDEN und GELLHORN4)]. Und erst recht gilt 
dieser Standpunkt gegeniiber allen Angaben iiber tonotrope Wirkung von Gi/ten. 
Die Digitaliswirkung wurde bereits gestreift. Sonst gelten als tonussteigernd 
Nicotin, Bariumchlorid, Antiarin, als tonusherabsetzend Muscarin, Arsen, 
Alkohol, Milchsaure, Cocain sowie Toxine und Bakterien. Adrenalin solI die 
durch Gifte hervorgerufenen Tonusschwankungen und -steigerungen am Schild
krotenherzen aufheben oder vermindern [GRUBER5)]. 

Die Frage der von PERELHARING, HOOGENHUYZE und VERPLOCGH gefun
denen Kreatinvermehrung in Muskeln mit erhohtem Tonus wurde von CON
STABEL6) an menschlichen Herzen nachgepriift, wobei der Herztonus am Lebenden 
nach dem MaB der Herzstraffheit oder -schlaffheit im Rontgenbild (vgl. S. 365) 
beurteilt war. Es fand sich mittlerer Kreatingehalt bei normaler Muskelbeschaffen
heit, erhohter bei guter straffer Beschaffenheit, z. B. bei Aorteninsuffizienz, 
erniedrigter bei schlaffen Herzen (fettige Degeneration). Nach KRAUS und 
ZONDER ist Kreatin nur eine Vorbedingung' fiir den Muskeltonus, aber wirkungs
los ohne Anwesenheit von Ca. 

Die Ausfiihrungen iiber die Erscheinungen am Herzen, die man als systo
lischen Tonus beschrieben hat, zeigen, daB die Abtrennung einer tonischen 
Eigenschaft von der der Contractilitat auBerordentlich schwierig ist und daB 
daher der Versuch, beide zu trennen, vielfach zu Unklarheiten in der Begriffs
bestimmung gefiihrt hat. Man kann dieser Schwierigkeit auf einfachste Weise 
aus dem Wege gehen, wenn man Tonus gleich Kontraktionsvermogen setzt 
und statt beider Begriffe den Ausdruck "phY8iologi8cher ZU8tand de8 Herzen8" 

!) FRIEDMANN: Zitiert auf S. 379. 
2) STRAUB, W.: Zitiert nach TTGERSTEDT Bd. I, S. 289. 
3) JERUSALEM, E. U. E. H. STARLING: On the significance of carbon dioxide. Journ. 

of physiol. Bd. 40, S. 279. 1920. 
4) ABDERHALDEN u. GELLHORN: Verhalten des Herzstreifenpraparates unter ver

schiedenen Bedingungen. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S.437. 1923. 
5) GRUBER, CH.: On the inn. of muscul. exercice. Americ. journ. of physiol. Bd. 32, 

S. 315. 1913. 
6) CONSTABEL, FR.: Uber den Kreatingehalt des menschlichen Herzens. Biochem. 

Zeitschr. Bd.122, S.152. 1921. 
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setzt. Dies tut STARLING!). Er gesteht, nicht zu verstehen, was. die Kliniker 
unter Herztonus meinen. "lch denke, sie haben einen Wechsel in der Lange der 
Herzmuskelfasern wahrend der Diastole im Auge, in dem Sinne, daB ein hyper
tonisches Herz sich wahrend der Diastole weniger erweitert als ein Herz mit 
vermindertem Tonus. Es gibt indes bei normalen Herzen keine Spur einer toni
schen Kontraktion wahrend der Diastole." Und an anderer Stelle2): "Es ist 
darum klar, daB, wenn der Ausdruck Tonus als Synonym fUr den physiologischen 
Zustand oder fiir die Arbeitsfahigkeit der Muskelfasern beniitzt wird, das MaB 
des Tonus nur die Energie sein kann, die bei der einzelnen Kontraktion des Herzens 
pro Langeneinheit der Muskelfaser freigemacht wird." 

In enger Beriihrung mit dem Tonusbegriff, wie ihn STARLING darstellt, steht 
die Auffassung, die OHM3 ) in verschiedenen Arbeiten geauBert hat. OHM unter
scheidet einen Tonus der Herzgestalt, der gleichbedeutend ist mit der von mir 
als Formbestandigkeit bezeichneten und in erster Linie im Rontgenbild nach
weisbaren Eigenschaft des Herzens (vgl. S. 364), und einen Tonus der Herzaktion. 
Unter letzterem versteht er die bei der Pumparbeit aufgebrachte Spannkraft 
des Herzens. Diese wird beurteilt aus dem Verhalten der nach OHMscher Methode 
aufgenommenen Jugulariskurve, in deren Verlauf OHM ein Bild der Bewegung 
des Atrioventrikularseptums und damit des Fiillungsvorganges des Herzens 
erblickt. Bei normaler Spannung verlauft die Venenkurve unter den Zeichen 
einer ganz bestimmten Steuerung und Dampfung (Bremse). "Diese fUhren den 
Ablauf der Systole und Diastole in die richtige Bahn; sie lassen Systole und 
Diastole ihre normale Zeit anhalten, sie verhiiten einerseits eine zu lange Dauer, 
andererseits einen zu plotzlichen Verlauf sowie zu friihzeitigen briisken Abbruch 
der Aktion." Der Aktionstonus kann normal, herabgesetzt bzw. aufgehoben 
oder abnorm gesteigert sein. Er kann also ein Aktionshypo- und -hypertonus 
werden. 

Der Tonusbegriff von OHM ist also mit dem Begriff einer iiber Systole und 
Diastole sich erstreckenden Steuerung und Dampfung, einer Art von Bremswir
kung eng verkniipft und deckt sich darin mit den allgemeinen Anschauungen 
iiber den Muskeltonus iiberhaupt. 

Das, was OHM unter Steuerung und Dampfung versteht, tritt in seinen 
Venenkurven in der Tat sehr anschaulich entgegen. Der Unterschied zwischen 
hypo- und hypertonischen Aktionsformen ist sogar recht sinnfiiJlig und gibt, 
zumal in Verbindung mit den klinischen Bildern und dem Rontgenbefund, eine 
anschauliche Vorstellung von der verschiedenen Form, in der die Herzaktion 
verlaufen kann. Besonders zum Verstandnis sog. nervoser und neurasthenischer 
Herzbeschwerden wird die OHMsche Betrachtungsweise viel beitragen. ARNOLDI 
und KINDERMANN4) haben auch bereits die praktischen Folgerungen aus den 
Lehren von KRAUS-ZONDEK und OHM gezogen und gezeigt, daB man hypo
und hypertonische menschliche Herzen durch Verabreichung von Calcium bzw. 
Natrium bic. im Sinne einer Veranderung der Venenkurve beeinflussen kann. 
Die Frage ist nur wieder die, ob die Schliisse, die OHM aus dem Venenpuls iiber 
Kontraktions- und Fiillungsverlauf der Kammer zieht, wirklich nur als Aus-

1) STARLING, E. H.: SUI' Ie mecanisme. Zitiert auf S.319. 
2) STARLING, E. H.: Gesetz der Herzarbeit. Zitiert auf S. 319. 
3) OHM, R.: Die Gestaltung der Stromkurve des Jugularisvenenpulses. Zeitschr. f. 

klin. Med. 1922, S.94. - OHM, R.: Der Herzkrampf. Klin. Wochenschr. 1922, S. 1874.
OHM, R.: Der Aktionstonus des Herzens. Ebenda 1922, S. 2269. - OHM, R.: Eine objek
tive Funktionspriifung der mechanischen Pumparbeit. Ebenda u. Med. Klinik 1923. -
OHM, R.: Klinisches iiber den HerzgefitBtonus. Klin. Wochenschr. 1924, S.1389. 

4) ARNOLDI, W. U. K. KINDERMANN: Experimentell erzeugte Erscheinungen von 
Herzkrampf und -atonie beim Menschen. Klin. Wochenschr. 1924, S.2056. 
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druck einer tonischen Funktion zu deuten sind. Soweit ich die OHMSchen Kurven 
zu beurteilen vermag, kann man die Vorgange, die sich in ihnen abspiegeln, 
ebensogut ala Abbild der Kontraktionsvorgange an Vorhof und Kammer ohne 
Zuhilfenahme einer Tonusfunktion deuten, wenn man mit FRANK und STRAUB 
und wenn man iiberhaupt die Moglichkeit eines sich bei kranken und abnorm 
gesteuerten "nervosen" Herzen verschiedenartigen Kontraktionsverlaufes ins 
Auge faBt, die Wirksamkeit eines sich verschieden weit iiber die Diastole hin
ziehenden Kontraktionsrestes gelten laBt. Wir wissen dariiber noch zuwenig, 
scheinen aber durch die Ergebnisse der Elektrokardiographie doch allmahlich 
neue Einblicke in diese Dinge zu gewinnen. J edenfalls kranken die OHMschen, 
an sich hoch bedeutsamen Beobachtungen, wie aIle rein klinisch gewonnenen, 
an dem Fehlen von Vorstellungen iiber die gleichzeitig ablaufenden Druckverhalt
nisse. Der Venenpula registriert eben in erster Linie nur Volums- und keine 
Druckschwankungen (WENCKEBACH), und es ist bedenklich, aus seinem Ver
halten auf Tonusfunktionen schlieBen zu wollen. So einleuchtend und bestechend 
die OHMSchen Ausfiihrungen sind und so sehr ich personlich vom Vorhandensein 
einer klinisch bedeutsamen Tonusfunktion des Herzens iiberzeugt bin, so habe 
ich doch meine groBen Bedenken, den Tonusbegriff wieder von einer neuen Seite 
her festlegen zu wollen, bevor weitere sichere experimentelle Grundlagen gewon
nen sind. Wenn OHM mit seinen Anschauungen recht hat, so kann sein "Aktions
tonus" nur eip. von der Kontraktion abh~ngiger und von ihr nicht zu trennen
der sein, und damit waren wir in der Frage, wie der von der Kontraktion un
abhangige Tonus beschaffen und nachzuweisen ist, wieder nicht weitergekommen. 

Den gleichen vorsichtigen Standpunkt wird man vorlaufig gegeniiber den 
Anschauungen von MACKENZIEl) einnehmen miissen, fiir den Herzerweiterung 
ungefahr gleich TonusnachlaB ist. Gegen die von ihm gegebene Definition: 
"Tonus ist die Fahigkeit des Herzmuskels, einen gewissen Grad von Kontraktion 
beizubehalten, selbst wenn die aktive Bewegung aufgehort hat", kann man eben 
auch wieder nur sagen, daB sie keine Trennung von Contractilitat und Tonus
funktion versucht. 

Wenn man alles iiberblickt, was iiber und als Herztonus berichtet wor
den ist, so steht man vor dem Ergebnis, daB unter Bedingungen, die am 
Menschenherzen denkbar sind, nur ungeniigende experimentelle Grundlagen 
vorhanden sind, die Tonusveranderungen im Sinne einer Abweichung von der 
Dehnungskurve des ruhenden Herzmuskels mit Sicherheit erweisen. Damit 
eriibrigt sich auch vorlaufig die Frage, ob der Tonus im Sinne einer vitalen, an 
ein besonderes Substrat (Sarkoplasma) gebundenen Eigenschaft zu denken ist. 
Fiir die Frage, ob der Herztonus auch bei der Systole wirksam ist im Sinne einer 
vom Kontraktionsvermogen unabhangigen Verstarkung der Zusammenziehung 
oder im Sinne einer das durch Anfangslange und -spannung bestimmte MaB 
iiberschreitenden Zusammenziehung, liegen die experimentellen Grundlagen 
ebenfalls noch nicht geniigend durchsichtig, wenigstens fiir das Saugetierherz. 
Als ganz sichergestellt kann man nur das Vorhandensein von Tonusschwankun
gen beim Kaltbliiterherzen gelten lassen. 

Nun deuten aber die mehrfach erwahnten anatomischen, klinischen und Ront
genbeobachtungen doch in der Richtung, daB es beim Menschen unter physiolo
gischen und krankhaft veranderten Bedingungen des Lebens Erscheinungen am 
Herzen gibt, die sich aus den physiologischen Gesetzen der Herzdynamik heraus -
soweit sie sich heute auf das Geschehen am Menschen iibertragen lassen - nicht 

1) MACKENZIE: Herzkrankheiten. S. 26. 
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restlos erklaren lassen, die vielmehr die V orstellung einer besonderen, die diasto
lische Spannung mitbestimmenden Eigenschaft, im Sinne einer yom Fiillungs
druck unabhangigen veranderten Dehnbarkeit aufdrangen. Fiir diese Eigen
schaft muB der Begriff Tonus aufrechterhalten werden, wenigstens so lange, 
bis bessere Erkenntnisse ihn iiberfliissig machen. 

Woran kann es nun liegen, daB klinisch-pathologische Erkenntnisse und 
experimentelle Tatsachen sich nicht restlos decken 1 GEIGEL macht in seinem 
originellen Lehrbuch der Herzkrankheiten die treffliche Bemerkung, daB ein 
Herz sich unter Umstanden allen FRANKschen Gesetzen, die er iibrigens sehr 
hoch einschatzt, entgegen kraftig kontrahieren konne. Das Umgekehrte ist viel
leicht noch haufiger richtig. Man darf eben nicht aus dem Auge lassen, daB das 
Experiment, auch wenn es die natiirlichen Bedingungen des Lebens noch so sehr 
zu treffen sucht, doch unter Bedingungen arbeitet, die jene nie ganz erreichen. Der 
Ausfall der extrakardialen N erven und damit all der reflektorischen Verkniipfungen 
zwischen Herz, Zentralnervensystem und Kreislauf, unter denen die psychisch ver
mittelten eine gam besondere Rolle spielen, der Wegfall hormonaler Einfliisse im 
kiinstlichen Kreislauf, auch wenn er mit Eigenblut erfolgt, sind Mangel des 
Experimentes, die einer restlosen Ubertragung seiner Ergebnisse auf die Vorgange 
beim Menschen sehr im Wege stehen, gerade beim Studium der Tonusfunktion, 
deren Abhangigkeit yom vegetativen System ganz auBer Frage stehen diirfte. 
Aus Erfahrungen an anderen Organen - Speiserohre, Magendarmkanal -
wissen wir ja genug iiber diese Zusammenhange. Ein ausgesprochen hypo- oder 
hypertonischer Magen kann sich unter rein hypnotischer Suggestivwirkung in 
sein Gegenteil verwandeln, wie jiingst erst HEYER l ) in schonen Versuchen ge
zeigt hat. Man darf an den Erfahrungen von Klinikern, die wie KREHL immer 
wieder erneut davor warnen, den EinfluB von Nerven und Psyche auf das Herz 
zu unterschatzen, nicht achtlos voriibergehen. Es lauft eben am fein organisierten 
Menschen manche Reaktion ganz anders ab als am nervenfreien Praparat des 
Tieres. DaB ich mit dieser Ausstellung die Tatsachen des Experimentes nicht 
herabsetze, diirften die vorstehenden Ausfiihrungen gezeigt haben. Aber die 
Beobachtungen der Klinik miissen zu weiteren experimentellen Forschungen an· 
regen. 

Dbrigens ist ja der Unterschied der Auffassungen zwischen den sich ans 
tatsachlich Beobachtete und Registrierbare haltenden Physiologen und den von 
klinischen Beobachtungen ausgehenden, mit den Gesetzen der Herzmechanik 
nicht vollkommenes Auslangen findenden Klinikern nicht so kraB, daB sie 
keinerlei Beriihrung boten und keinen Raum fiir Vermittlung lieBen. Wenn 
O. FRANK annimmt, daB die Form der Diastole und die Amahl der elastischen 
Nachschwingungen der Ausdruck einer dampfenden Kraft, einer inneren Rei
bung sei, die er als Reibungskonstante mathematisch in Rechnung stellt, so 
steht der V orstellung nichts im Wege, daB Anderungen des kolloidchemischen 
Zustan:les durch Verschiebungen im KCa-Gleichgewicht eine Anderung der Rei
bungskonstante bedingen konnen. Und wenn man diesen veranderlichen Faktor, 
fiir den man einstweilen keinen anderen N amen hat, von dem aber bestimmt 
die Hohe der Kontraktionsriickstande abhangen muB, mit HOLZLOHNER als To
nus bezeichnet, so ist die Brii(}ke von FRANK iiber UEXKULL zu KRAUS und 
vielleicht auch zu OHM gefunden, ohne daB damit dem Bediirfnis der Physio
logie nach Klarheit der V orstellung zu nahe getreten wird. 

Wenn ich versuche, das Tonusproblem noch einmal im Rahmen der An
passungsfahigkeit des Herzmuskels zu kennzeichnen, so ergibt sich folgender 

1) HEYER, G. R.: Psychische Einfliisse auf die Motilitiit von Magen und Darm. Klin. 
Wochenschr. 1923, S.2274. 
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Gedankengang. Die Anpassungsfahigkeit beruht auf dem gesetzmaBigen Zu
sammenhang zwischen Lange der Muskelfaser und der Kontraktionsenergie. 
Die Lange der Faser wird bestimmt durch die Fiillung der Kammer, alsoim wesent
lichen passiv. DaB dabei eine fiir die augenblicklich geforderte Leistung zweck
maBige Anfangsspannung aufrechterhalten wird, wird bewirkt durch die Art 
der Erschlaffung. Diese ist kein briisker AbfaH von einem Maximum auf Null, 
sondern wird geregelt und gesteuert vom Kontraktionsriickstand und ven der 
Dehnbarkeit. Diese ist vermutlich keine rein physikalische, sondern eine physio
logische EigenschaJt, die der Muskelfaser iiberhaupt zukommt. Ihr jeweiliger 
Zustand ist vermutlich abhangig vom Grad der durch die Systole geschaffenen 
Gleichgewichtsstorung, geregelt von intrakardialen (Dehnungs-) und gesteuert 
durch extrakardiale, dem Herzen zustromende Reflexe. Der Herztonus lieBe sich 
auch definieren als der Betrag von potentieller Energie, der bei der (passiv) ge
dehnten Kammer frei wiirde, wenn sie sich einfach elastisch, ohne in den tatigen 
Zustand versetzt zu werden, zusammenzoge. 



Die Kranzarterien (Coronargefa13e). 

Von 

G. GANTER 
Rostock. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
ROMBERG, E. v.: Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und der BlutgefiWe. Stutt

gart 1925. - TIGERSTEDT, R.: Die Physiologie des Kreislaufes. Berlin u. Leipzig 1923. 

Wenn wir das Herz entwicklungsgeschichtlich als einen Teil eines Haupt
blutgefaBes betrachten, so haben wir in den KranzgefaBen Vasa vasorum zu er
blicken, die, da sie eine besonders stark entwickelte Muskelwandung mit Blut 
versorgen miissen, auch eine besondere GroBe erreicht haben. Da das Organ, 
dessen Tatigkeit sie unterhalten, den Motor des Kreislaufes darstellt, und 
Storungen im Coronargebiet haufig charakteristische Krankheitserscheinungen 
machen, so nimmt dies an sich kleine GefiiBgebiet eine Sonderstellung ein, 
durch die eine besondere Besprechung erforderlich ist. 

Die Untersuchungen von SPALTEHOLZ1) lieferten den entscheidenden Be
weis, daB die schon von HALLER2) vertretene Auffassung, wonach die Coronar
arterien keine Endarterien darstellen, sondern ausgiebig anastomosieren, zu 
Recht besteht. Diese anatomische Feststellung schlieBt nach PORTER3 ) nicht aus, 
daB rein funktionell die Coronararterien doch als Endarterien zu betrachten sind, 
da, wie wir sehen werden, auch am Herzen nach Verlegung eines Coronararterien
astes sich regelmaBig ein Infarkt einstellt, ganz ahnlich, wie das in der Lunge, 
bei der die Anastomosen vie 1 reichlicher entwickelt sind, bekannt ist. 

Mechanismus und GroBe der normalen KranzgefaBdurchblutung. 
Der Mechanismus der Blutzirkulation im Coronarsystem bietet dem Ver

standnis deswegen betrachtliche Schwierigkeiten, weil das Organ, das durch 
die Kranzarterie versorgt wird, sich in dauernd wechselndem KQntraktions
zustand befindet, wodurch die Weite der in der Herzmuskulatur eingelagerten 
GefiiBe dauernden Schwankungen unterworfen wird, die sich wiederum in einem 

I} HIRSCH, C. U. W. SPALTEHOLZ: Coronararterien und Herzmuskel. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1907, S.790. 

2) HALLER: Elementa physiologica corporis humani. Bd. T, S.371. Lausanne 1757 
(zitiert bei TIGERSTEDT: Die Physiologie des Kreislaufs Bd. T, S. 306). 

3) PORTER, W. T.: Further researches on the closure of the coronary arteries. Journ. 
of expo med. Bd. 1. S. 40. 1896. 
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dauernden Wechsel der durchflieBenden Blutmenge auBert. So viel scheint sicher
zustehen, daB der Blutstrom in den CoronargefaBen vorwiegend wahrend der 
Diastole erfolgt. Allerdings ist die Auffassung von BRUOKE 1), wonach der Zu
fluB des Blutes in die Coronararterie wahrend der Herzsystole dadurch verhindert 
wird, daB der Blutstrom die Semilunarklappen an die Aortenwand preBt und 
dadurch die Mundung der Coronararterien verschlieBt, von HYRTL2) widerlegt 
worden. Der ZufluB wahrend der Systole wird vielmehr dadurch vermindert, 
daB der sich kontrahierende Herzmuskel die in ihm gelegenen Kranzarterien 
komprimiert und zum Teil verschlieBt. Die Entleerung der Venen wird aller
dings durch die Systole begunstigt und man kann im Versuch beobachten, 
daB wahrend der Systole das Blut oft im Strahl aus den Coronarvenen heraus
schieBt. 

Es hat der Blutstrom im Coronarkreislauf somit zwei Maxima, eines wahrend 
der Systole, vorwiegend in den Coronarvenen, und eines wahrend der Diastole, 
vorwiegend in den Arterien. 

Ob, wie BRUOKE gemeint hat, die infolge des diastolisch in die Coronar
arterien hineinsturzenden Blutes auftretende Entfaltung des vorher zusammen
gezogenen Herzmuskels fUr die Fullung der Herzkammer von praktischer 
Bedeutung ist, scheint nicht erwiesen. Auf alle Fane konnte A. L. PRINOE 3) 

durch Anderung des Druckes in den KranzgefaBen am isolierten Katzenherzen 
keinen EinfluB auf die Geschwindigkeit der Erschlaffung der Herzkammer 
auffinden. 

Die GroBe der Blutmenge, die pro Minute und pro 100 g Herzgewicht (Ir
rigationskoeffizient) das Herz durchstromt, ist erst seit verhaltnismaBig kurzer 
Zeit mit Hilfe der von MORAWITz und ZAHN4) angegebenen Methode am Tier 
mit einiger Sicherheit festgestellt. 

Das Neuartige der Methode von MORAWITZ und ZAHN beruht darin, daB 
eine Tamponkanule durch den rechten Vorhof in den Sinus coronarius eingefUhrt 
wird, die ein quantitatives Auffangen des aus dem Coronarsinus ausflieBenden 
Blutes am intakten Kreislauf ermoglicht. 

EVANS und STARLING 5) fanden am Herzen nach der Methode von HEY
MANS und KOOHMANN 6 ) unter Anwendung der Tamponkaniile von MORAWITZ 
und ZAHN beim Hund fUr die Minute und 100 g Herzmuskel durchschnittlich 
60 ccm. Aus dieser Arbeit geht auch hervor, daB aus dem Coronarsinus durch
schnittlich 60% des Herzwandblutes abflieBt, wahrend die restlichen 40% durch 
die Venae Thebesii und Venae coronariae ventriculi dextri zuruckflieBen. 

Nach CRAINICIANU7 ), von dem eine sehr eingehende Untersuchung iiber das Verhalten 
des Coronarsystems vorliegt, miindet ein Teil der Venae Thebesii auBer in den rechten, 

1) BRUCKE: Sitzungsber. d. Wien. Akad. d. Wiss. Mathem.-naturw. Kl. Bd. 14, S. 346_ 
1854. 

2) HYRTL, J.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. Bd. 14, 
S. 373. 1854. 

3) PRINCE, A. L.: Variations in coronary pressure and bearing on the relaxation rate 
of the ventricles. Amer. journ. of physiol. Bd. 37, S. 543. 1915. 

4) MORAWITZ, P. U. A. ZAHN: Untersuchungen iiber den Coronarkreislauf. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S.364. 1914. 

5) EVANS, C. L. u. E. H. STARLING: The part played by the lung in the oxydative 
prozesses of the body. Journ. of physiol. Bd.46, S.413. 1913. 

6) HEYMANS U. KOCHMANN: Une nouvelle methode de circulation artificielle it travers 
Ie crnur isole de mammifere. Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd. 13, S. 379. 
1904. 

7) CRAINICIANU, A.: Anatomische Studien iiber Coronararterien und experimentelle 
Studien iiber ihre Durchgangigkeit. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 238, 
S. 1. 1923. 
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auch in den linken Vorhof und in beide Ventrikel. CRAINICIANU halt es sogar fUr moglich, 
daB diese GefaBe bis zu einem gewissen Grade die Ernahrung des Herzmuskels iibernehmen 
konnen, wenn Teile der Kranzarterien, besonders bei langsamem VerschluB, versagen. Man 
konnte sich auch vorstellen, daB bei der als Dltimum'refugium neuerdings bei besonderen 
Zufallen wiederholt empfohlenen Herzmassage die Ernahrung des Herzmuskels durch diese 
Venen unterstiitzt wird. 

v. DAVIDAl) beschreibt 4 Fane, in denen eine oder mehrere "Vena extraordinaria cordis" 
in die Vena cava superior miinden. 

Dieses VerhliJtnis ist nach EVANS und STARLING sowie MARKWALDER und 
STARLING2) konstant und unabhangig von der absoluten DurchblutungsgroBe 
der Herzwand. Die Feststellung ist von um so groBerer Bedeutung, als sie die 
Brauchbarkeit der relativ einfachen Versuchsanordnung von MORAWITZ und 
ZAHN beweist. F. MEYER3 ) hatte zuerst auf die Wichtigkeit hingewiesen, daB 
Versuche an GefiWstreifen der Coronararterien oder am isolierten Herzen uber 
viele Fragen des Coronarkreislaufes keine Auskunft geben konnen, und durch 
eine in eine oberflachliche Coronarvene eingebundene GlaskanUle die Kreislauf
verhaltnisse des Coronargebietes untersucht. 

Die Methode von MEYER, die an sich schon einen groBen Fortschritt bedeutet, 
scheint allerdings weniger deutliche Anderungen der DurchblutungsgroBe und 
der experimentell variierten Verhaltnisse zu geben als die Coronarsinusmethode 
von MORA WITZ und ZAHN. 

Das von DUSSER DE BARENNE4) angegebene Verfahren hat den Vorteil, 
daB die gesamte Blutmenge, die durch die KranzgefaBe flieBt, bestimmt und in 
Beziehung zu dem ebenfalls gemessenen Minutenvolumen des Herzens gebracht 
werden kann. Allerdings hat diese Methode wieder den Nachteil, daB der gesamte 
Kreislauf sich wesentlich von den physiologischen Verhaltnissen entfernt und der 
rechte Ventrikel leer schlagt. 

BOHR und HENRIQUES 5) hatten aus der Differenz der mit der Stromuhr 
bestimmten Stromvolumina von Aorta und Pulmonalis die Durchblutung des 
Herzmuskels berechnet und waren offenbar zu einem viel zu niedrigen Werte 
fur den Irrigationskoeffizienten des Herzens gekommen. Die Bestimmungen 
von EVANS und STARLING haben dann auch der Theorie, die BOHR und HEN
RIQUES aus ihren Zahlen fUr den Mechanismus der Oxydation im Organismus 
aufgestellt haben, den Boden entzogen. 

Auch die Berechnungen von PLESCH6), nach denen der Irrigationskoeffizient 
des Herzens etwa zehnmal groBer sein solI als der des ubrigen Korpers, scheinen 
keine richtigen Werte zu geben. Die Werte, die HENRIQUES') gefunden hat, 
erscheinen, wie HENRIQUES schon selbst vermutet, ebenfalls zu hoch. Einst
weilen wird man also die von MARKWALDER und STARLING angegebenen Zahlen 
fur die DurchstromungsgroBe der Kranzarterien als die den Tatsachen am nach
sten kommenden bezeichnen mussen. 

1) v. DAVIDA: Dngarisch Lap. siebenbiirg. arztl. Zeit .. Jg. 5, S.7. 1923 (zitiert nach 
Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. 1923, S. 191). 

2) MARKWALDER u. E. H. STARLING: A note on some factors which determine the 
blood-flow through t~e coronary circulation. Journ. of physiol. Bd.47, S.275. 1913. 

3) MEYER, F.: Dber die Wirkung verschiedener Arzneimittel auf die CoronargefaBe 
des lebenden Tieres. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1912, S.223. 

4) DUSSER DE BARENNE, J. G.: Dber eine Methode zur genauen Bestimmung des ge
samten Coronarkreislaufs. Pfliigers Ar~J1. f. d. ges. Physiol. Bd. 188, S. 281. 1921. 

6) BOHR, eHR. u. V. HENRIQUES: Dber die Blutmenge, welche den Herzmuskel durch
stromt. Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 5, S. 232. 1894. 

6) PLESCH: Sauerstoffversorgung und Zirkulation in ihren kompensatorischen Wechsel
'beziehungen. Kongr. f. inn. Med. 1909, S.305. 

7) HENRIQUES, V.: Dber die Verteilung des Blutes yom Iinken Herzen zwischen dem 
Herzen und dem iibrigen Organismus. Biochem. Zeitschr. Bd.56, S.230. 1913. 
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Abhangigkeit der Kranzgefalldnrchblntnng von extra- nnd 
intrakardialen Faktoren. 

Zahlreiche Untersuchungen haben erwiesen, daB die StromgroBe des Coronar
kreislaufes von einer groBen Reihe extra- und intrakardialer Faktoren abhangig ist. 

MORA WITZ und ZAHN konnten durch Steigerung des Aortendruckes, die 
sie durch Abdominalkompression oder durch intravenose Infusion von Koch
salzlosung hervorgerufen haben, das Stromvolumen sehr betrachtlich erhohen. 
MARKWALDER 'und STARLING und DUSSER DE BARENNE fanden dasselbe und 
letzterer hatte durch Anderung des kiinstlichen Widerstandes im groBen Kreis
lauf das Minutenvolumen des Coronarkreislaufes derart gesteigert, daB es sogar 
groBer als das periphere Minutenvolumen wurde, Verhaltnisse, wie sie auch 
unter krankhaften Bedingungen kaum vorkommen diirften. Bei all diesen Ver
suchen kommt zu dem Druckgefalle zwischen Aorta und rechtem Vorhof noch 
die passive Dehnmig der Coronararterien durch den Aortendruck hinzu, so daB 
die Zunahme des Stromvolumens, da der GefaBradius in der POISEUILLEschen 
Formel in der 4. Potenz figuriert, wesentlich groBer wird, als der Drucksteigerung 
in der Aorta allein entspricht. Danach ist die Abhangigkeit der KranzgefaB
durchblutung yom Aortendruck recht verwickelt. 

Die kiinstliche Blutdrucksteigerung durch Adrenalin solI spater besprochen 
werden. 

Da die einzelnen Phasen der Herztatigkeit die Durchstromung der Kranz
gefaBe besonders beeinflussen, interessierte die Wirkung der Herzfrequenz
anderung, die ja vorwiegend auf Kosten der Diastole erfolgt. Eine Anderung 
der Herzfrequenz lieB sich am sichersten herbeifiihren durch Erwarmen und Ab
kiihlen des Sinusknotens nach GANTER und ZAHNl). Eine gewisse Anderung 
des Blutdruckes ist dabei am Herzen in situ allerdings meistens nicht zu ver
meiden. Andere storende Nebenwirkungen aber, die das Coronargebiet unab
hangig von der Frequenzanderung beeinflussen, treten in den Hintergrund. 

MORAWITZ und ZAHN fanden in ihren Versuchen am Herzen in situ die Durch
blutungsgroBe sowohl bei Frequenzsteigerung, als auch bei -verminderung herab
gesetzt. Sie ging bei Frequenzabnahme etwa parallel der Senkung des Aorten
druckes, wahrend bei Tachykardien erheblichen Grades ihre Verminderung 
ausgesprochener war, als die Blutdrucksenkung erwarten lieB. 

SASSA2) untersucht das iiberlebende leerschlagende Herz bei konstantem 
Durchspiilungsdruck. Nach der Methode von ATZLER und FRANK3) stellt er die 
in die Coronararterien einflieBende Menge der Durchstromungsfliissigkeit fest 
und andert durch thermische Beeinflussung des Sinusknotens, ebenso wie MORA
WITZ und ZAHN, die Frequenz. SASSA findet eine mit der Frequenzanderung 
gleichsinnige, bei Frequenzsteigerung allerdings nur geringe Anderung der 
DurchstromungsgroBe. Wurde in SASSAS Versuchen die Frequenz durch Tem
peraturanderung des Gesamtherzens variiert, so anderte sich Durchstromungs
groBe und Frequenz im entgegengesetzten Sinne. Allerdings war bei diesen 
Versuchen auch eine Anderung der "Kontraktionsamplituden" festzustellen. 

NAKAGAWA4) hatte schon vorher mit anderer Methode denselben Befund 
erheben konnen. 

1) GANTER, G. U. A. ZAHN: Experimentelle Untersuchungen am Saugetierherzen usw. 
Pflfigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 145, S. 335. 1912. 

2) SASSA, K.: Untersuchungen iiber Coronarkreislauf des iiberlebenden Saugetier
herzens. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 573. 1923. 

3) ATZLER, E. U. L. FRANK: Beitrage zur Methodik del' FroschgefaBdurchspiilung. 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 181, S. 142. 1920. 

4) NAKAGAWA: Journ. of physiol. Bd.56, S.340. 1922. 
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Die Durchstromungsanderung bei mit Vagus- und Sympathicusreizung 
verbundenem Frequenzwechsel entspricht in den Untersuchungen von SASSA 
derjenigen bei Einwirkung von Warme oder Kalte auf den Sinusknoten. Hier 
sind die Versuchsbedingungen noch verwickelter. 

Es gibt offenbar am Herzen keine reine Frequenzanderung; deshalb erscheinen 
die Beziehungen zwischen Herzfrequenz und DurchstromungsgroBe so un
durchsichtig. 

Die Durchstromung aer Coronararterien bei stillstehendem Herzen und bei 
Herzflimmern hat SASSA untersucht. Der Stillstand bei ungeniigend ernahrtern 
Herzen hat zunachst eine VergroBerung, dann eine Herabsetzung des Coronar
kreislaufes zur Folge; anscheinend spielt dabei der lIerztonus eine Rolle. Am 
flimmernden Herzen wurden die Beobachtungen von LANGENDORFF1) und 
FREDERICQ2) bestatigt, wonach der Blutstrom in den KranzgefaBen durch das 
Flimmern nicht erkennbar beeinfluBt wird. 

Eine Relation zwischen Schlagvolumen und Coronarkreislauf konnten 
MARKW ALDER und STARLING nicht feststellen. 

Die Innervation der Kranzarterien. 
Die enge Verkettung des arteriellen Blutdruckes, der Herzfrequenz und der 

Kontraktionshohe erschwert das Studium des Einflusses jeder einzelnen dieser 
Funktionen auf das Stromvolumen des Coronarkreislaufes betrachtlich. Sie 
tritt besonders storend in Erscheinung bei Untersuchungen iiber die Innervation 
der Kranzarterie;n. Und doch hat die Erforschung der Innervationsverhaltnisse 
nicht nur theoretisches, sondern auch ein besonderes praktisches Interesse. 

MAssa), der am in situ belassenen, aber nach der LANGENDORFFschen Methode 
durchspiilten Herzen arbeitete, fand bei Reizung gewisser sympathischer Neryen
fasern eine Erweiterung, bei Vagusreizung eine Verengerung der Coronararterien. 
MORAWITZ und ZAHN sahen bei ihren Untersuchungen am Herzen im intakten 
Kreislauf auf Sympathicusreizung hin eine betrachtliche VergroBerung des 
Stromvolumens. Da dieselbe auch nach Riickkehr des Blutdruckes zur Norm 
noch erkennbar war, so schlossen sie auf eine Vasodilatation. Der Erfolg derVagus
reizung war weniger eindeutig. SASSA erhebt an Herzen, die mit den Nerven iso
liert waren, dieselben Befunde, allerdings findet er zuweilen zu Beginn der SYIIl-
pathicusreizung eine Verminderung der Stromgeschwindigkeit und im Beginn der 
Vagusreizung eine VergroBerung. In seltenen Fallen zeigte sich einzig nur eine Zu
nahme des Stromvolumens. NAKAGAWA beobachtet, daB die Vagusreizung die 
CoronargefaBe iiberhaupt nicht beeinfluBt. 

Da es sich aber anatomisch auBerordentlich schwer feststellen laBt, ob 
einerseits im Vagus nicht sympathische und andererseits im Accelerans nicht 
auch parasympathische Fasern verlaufen, so ist den genannten Versuchen keine 
absolute Beweiskraft zuzuerkennen, um so weniger als die Anderung der Herz
tatigkeit und des Blutdruckes an sich, wie schon erwahnt, zu Irrtiimern Veran
lassung geben kann. Eindeutiger erscheinen deshalb jene Versuche, bei denen 
statt der elektrischen eine chemische Reizung vorgenommen wurde. Aber auch 
mit Adrenalin (MORAWITZ und ZAHN) fielen die Versuche in gleichem Sinne aus. 

1) LANGENDORFF, 0.: Zur Kenntnis des Blutlaufs in den KranzgefiU3en des Herzens. 
Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 78, S. 423. 1899. 

2) FRE:DERICQ: .Arch. internat. de physiol. Bd.5, S.234. 1908. 
3) MAss, P.: Experimentelle Untersuchungen iiber die Innervation der KranzgefaLle 

des Saugetierherzens. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 74, S.281. 1899. 
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SchlieBlich findet LANGENDORFF1 ) auch am zirkularen CoronargefaBstreifen 
unter Einwirkung von Adrenalin eine Verlangerung, allerdings bei verhaltnis
maBig hohen Konzentrationen. COW2) bestatigte LANGENDORFFS Befunde 
am Schafherzen, ebenso PAL3) am Rinderherzen. 

Nach den genannten Versuchen konnte die dilatatorische Wirkung des 
Sympathicus auf die Kranzarterien als sichergestellt betrachtet werden und man 
.miiBte das Coronarsystem, was die Innervation anbetrifft, an die Seite des 
Bronchialbaumes und des Intestinaltraktus stellen, bei denen im Gegensatz zu den 
Arterien der Sympathicus tonusherabsetzend, der Parasympathicus tonussteigernd 
wirkt. Fiir teleologische Betrachtungen gabe diese Annahme Gesichtspunkte. 

Man wird aber diese Vorstellung bloB mit einem gewissen Widerstreben 
annehhlen, da die vorliegenden Beweise nicht absolut zwingend sind. Einmal 
sind aU diese Versuche, die uns zu dieser Annahme fiihren, nicht rein, nachdem 
relativ geringe Anderungen der Herztatigkeit und des Blutdruckes, die bei den 
angewandten Versuchsanordnungen groBtenteils unvermeidbar sind, verhaltnis
maBig groBe Anderungen des Stromvolumens ausmachen, wogegen sowohl die 
elektrische Reizung der Herznerven als auch die Adrenalinreizung die Durch
blutung verhaltnismaBig wenig modifizieren. Insbesondere sollte man bei den 
in den Versuchen angewandten Adrenalinkonzentrationen, die an der Bronchial
und Darmmuskulatur einen nicht zu verkennenden Effekt haben, auch am 
Coronarkreislauf eine ausgesprochene Wirkung erwarten. Dazu kommt, daB 
Befunde anderer Autoren vorliegen, die Zweifel an der Richtigkeit der Auffassung 
aufkommen lassen. So konnte SCHAFER4) auf Adrenalin oder auf extrakardiale 
Nervenreizung keine Anderung der durch die KranzgefaBe flieBenden Blutmenge 
feststellen. SCHAFER schIieBt aus seinen Befunden auf ein Fehlen von Vaso
constrictoren und Vasodilatatoren bei den CoronargefaBen. 

BRODIE und CULLIS5) sahen bei kleinen Adrenalindosen, bei denen eine 
Anderung der Herztatigkeit noch nicht auf tritt, eine Vasoconstriktion, bei 
hoherer Konzentration dagegen eine Vasodilatation und schIieBen aus ihren Ver
suchen, daB die Coronararterien sowoh] vasoconstrictorische als auch vasodilata
torische Nervenfasern besitzen, die beide dem Sympathicus angehoren. Die Vaso
.constrictoren sollen zwar eine hohere Erregbarkeit besitzen, aber ihr Effekt soIl bei 
hoheren Adrenalinkonzentrationen durch die Vasodilatatoren iibertroffen werden. 
. Vielleicht tragen die Untersuchungen von ROTHLIN6 ) zum Verstandnis der 
,Adrenalinwirkung auf die Coronararterien bei. ROTHLIN findet bei iiberlebenden 
,Coronarstreifen verschiedener Tierarten bald eine Verengerung, bald eine Er
weiterung. 

Beim Typus equinus zeigt sich in einer groBen Zahl angestellter Versuche mit 
den verschiedensten Adrenalinkonzentrationen ausschlieBIich eine Verengerung. 

Beim Typus bovinus konnen geringste Adrenalindosen die Coronararterien 
zur Kontraktion bringen, wahrend hohere Konzentrationen regelmaBig eine Er
weiterung herbeifiihren. 

1) LANGENDORFF, 0.: "Ober die Innervation der CoronargefaBe. ZentralbI. f. Physiol. 
Bd. 21, S.551. 1907. 

2) Cow, D.: Some reactions of surviving arteries. Journ. of physioI. Bd. 42, S. 132: 1911. 
3) PAL, J.: "Ober die toxische Reaktion der Coronararterien und Bronchien. Dtsch. 

med. Wochenschr. 1912, S.5. 
4) SCHAFER, C. A.: Ann. des sciences bioI. de St. Petersburg. Fests~hr. f. PAWLOW 

1904, S.25 (zitiert bei BAYLISS: Ergebn. d. PhysioI. Bd.5, S.339. 1906). 
S) BROD;IE u. CULLIS: The innervation of the coronary vessels. Journ. of physiol. 

Bd.43, S. 313. 1911. 
6) ROTHLIN, E.: Experimentelle Untersuchungen iiber die Wirkungsweise einiger 

chemischer, vasotonisierender Substanzen organischer Natur auf iiberlebende GefaBe. III. 
Zeitschr. f. BioI. Bd. 111, S.325. 1920. 
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Da anscheinend verschiedene Tierarten ein verschiedenes Verhalten der 
Kranzarterien gegeniiber Adrenalin aufweisen, sind die Versuche, die am mensch
lichen Herzen angestellt wurden, von besonderem Interesse. BARBOUR!} findet 
mit der GefaBstreifenmethode, daB Adrenalin auch die CoronargefaBe des mensch
lichen Herzens verengt. Ebenso beobachtet ANITCHKOW2) am "iiberlebenden" 
menschlichen Herzen durch Adrenalin vorwiegend eine Verengerung; bei Kin
dem sah er allerdings eine Erweiterung und spricht die Vermutung aus, daB die 
verschiedenen Lebensalter sich verschieden verhalten. 

PARK 3) auBert gegen die Befunde von BARBOUR Bedenken und glaubt, 
daB das Verhalten von menschlichen CoronargefaBeTJ. erst 1-7 Stunden nach 
dem Tode mit demjenigen frisch getoteter Tiere nicht verglichen werden diirfe. 

Gegeniiber den zahlreichen Untersuchungen mit Adrenalin ist die Zahl der Versuche, 
in denen vagotrope Mittel angewandt worden sind, verhiiltnismiiBig gering. KRAWKOw4) 
sieht unter Pilocarpin in groJ3en Dosen zunachst eine Verengerung, der dann eine Erweite
rung folgt. PAL dagegen findet nach Muscarin und Pilocarpin einzig eine Verengerung, 
wahrend Atropin die CoronargefiiJ3e erweitert. 

Die Deutung dieser sich widersprechenden Befunde begegnet auBerordent
lichen Schwierigkeiten. ROTHLIN vertritt auf Grund seiner Versuche die Auf
fassung, daB Adrenalin in allen GefaBen sowohl den vasodilatatorischen als auch 
vasoconstrictorischen GefaBmechanismus zu erIegen imstande sei. Zur Stiitze 
seiner Ausfiihrungen fiihrt er die Untersuchungen u. a. von MOORE und PURING
TON5) und eigene an, wonach die ersten wirksamen Adrenalindosen eine Erweite
rung der Korperarterien bzw. Blutdrucksenkung hervorrufen. Auch findet 
ROTHLIN bei anderen GefaBgebieten, z. B. bei Nieren- und Lungenarterien, ein 
prinzipiell den Kranzarterien ahnliches Verhalten. 

Die Betrachtungen von ROTHLIN stellen einen Versuch dar, den bisher 
experimentell anzunehmenden qualitativen Unterschied zwischen dem Verhalten 
der Kranz- und iibrigen Arterien in einen quantitativen iiberzufiihren. 

HASEBROEK 6) versucht den Unterschied der Adrenalinwirkung auf ver
schiedene Arterien aus deren verschiedenem histologischen Aufbau zu erklaren 
und zieht die Feststellung von BONNET7) heran, wonach gewisse Teile der Kranz
arterien eine viel starker entwickelte Langsmuskelschicht besitzen als die iibrigen 
Korperarterien. Die Kontraktion einer iiberwiegenden Langsmuskulatur konnte 
in der Tat eine Erweiterung begiinstigen. 

BARBOURS8 ) histologische Untersuchungen zeigen, daB die Hauptstamme 
der Coronararterien zu dem elastischen Typus (wie die Aorta, Pulmonalis und 
Carotis communis) gehoren, bei dem das elastische Gewebe auf Kosten der 
Muscularis stark entwickelt ist. BARBOUR findet ebenfalls relativ reichliche 
_Langsfasern, bringt diese aber mit dem Abgang zahlreicher Seitenaste in Zu-

1) BARBOUR, H. G.: Constricting influence of adrenalin upon the human coronary 
arteries. Journ. of expo m~~. Bd.15, S.404. 1912. 

2) ANITCHKOW, S. W.: Uber die Wirkung von Giften auf die CoronargefaJ3e des isolierten 
Menschenherzens bei verschiedenen Erkrankungen. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.36, 
S. 236. 1923. 

3) PARK, E.: Observations with regard to the action of epinephrin on the coronary 
artery. Journ. of expo med. Bd. 16, S. 532. 1912. 

4) KRAWKOW, N. P.: -ober die Wirkung der Gifte auf die KranzgefaJ3e des Herzens. 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 157, S.501. 1914. 

5) MOORE, B. u. C. O. PURINGTON: -ober den EinfluJ3 minimaler Mengen Nebennieren
extrakt auf den arteriellen .~lutdruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 81, S. 483. 1900. 

6) HASEBROEK, K.: Uber den extrakardialen Kreislauf des Blutes, S. 84, 145, 185. 
Jena: Fischer 1914. 

7) BONNET: Uber den Bau der Arterienwand. Dtsch. med. Wochenschr. 1908, S.260. 
8) BARBOUR, H. G.: Die Struktur verschiedener Abschnitte des Arteriensystems in Bezie

hung auf ihr Verhalten zum Adrenalin. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 68, S. 41. 1912. 
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sammenhang. An solchen Teilungsstellen sind auch in den iibrigen Korperarterien 
die Langsfasern reichlicher zu finden. 

Wenn das abweichende Verhalten del' Coronararterien auf Adrenalin durch 
die Anordnung del' Muskulatur bedingt ware, dann miiBten Langsstreifen der 
Kranzarterie sich in Adrenalin verkiirzen, was nach BARBOUR nicht der Fall ist. 
Auch spricht gegen die histologische Erklarung des besonderen Verhaltens der 
Kranzarterien nach BARBOUR der Umstand, daB, obgleich die Kranzarterien 
des Menschen mit denen der Tiere histologisch eine Ubereinstimmung aufweisen, 
die HerzgefaBe beider Versuchsobjekte sich Adrenalin gegeniiber verschieden 
verhalten. BARBOUR hat, wie schon erwahnt, beim Menschen regelmaBig Ver
engung unter Adrenalin festgestellt. 

Nach allem kann die Innervation der KranzgefaBe noch keineswegs als 
vollig aufgeklart betrachtet werden. 

So viel aber scheint aus den vorliegenden Versuchen hervorzugehen, daB 
der Innervation der KranzgefaBe normalerweise keine sehr groBe praktische 
Bedeutung zukommt, daB vielmehr, wie MORA WITZ und .ZAHN angenommen 
haben, das GefaBgebiet des Herzens sich vorwiegend passiv verhalt, d. h. di~ 
Durchblutung des Coronarsystems im wesentlichen yom Aortendruck abhangt. 

Neben Adrenalin sind eine groBe Reihe von Stoffen auf ihre Coronarwirkung 
untersucht worden. Diese Untersuchungen wurden vorwiegend von praktischen 
Gesichtspunkten aus unternommen. Nehmen wir doch an, daB das Wesen ge
wisser Krankheitszustande in einer Herabsetzung des Coronarkreislaufes beruht, 
die durch spastische Verengerung der Kranzarterien erklart wird. Die Losung 
dieses Spasmus ist das eine therapeutische Ziel. Ein anderer therapeutischer 
Gesichtspunkt beruht auf der Uberlegung, daB die Bedingungen del' Herztatig
keit dadurch gebessert werden konnen, wenn durch die medikamentose Erweite
rung der Kranzarterien dem Herzmuskel mehr Blut zugefiihrt wird. 

Auch in diesen Untersuchungen sind die Resultate nicht immer eindeutig, 
was zum Teil darauf beruhen mag, daB den Konzentrationen der angewandten 
Mittel nicht in allen Fallen jene Aufmerksamkeit gewidmet worden ist, die nach 
den Erfahrungen mit Adrenalin erforderlich erscheint. Oft wurden, besonders 
am iiberlebenden Organ, Konzentrationen angewandt, die weit auBerhalb des 
Physiologischen liegen. 

1m Grunde dreht es sich bei allen Untersuchungen um die Frage: Ver
halten sich die KranzgefaBe wie aIle anderen Arterien oder besteht ein prinzi
pieller Unterschied 1 Wie im vorhergehenden Abschnitte gezeigt wurde, lassen 
doch eine Reihe von Untersuchungen den SchluB zu, daB zwar quantitative 
Unterschiede im Verhalten der KranzgefaBe gegeniiber dem der Korperarterien 
nachweisbar sind. Ein qualitativ differentes Verhalten scheint aber nicht ein
wandfrei nachgewiesen. Diese Frage erfahrt aber zweifellos eine weitere Klarung, 
wenn festgestellt wird, wie sich Coronar- und Korperarterien weiteren Mitteln 
gegeniiber verhalten. Rein theoretisch laBt sich von vornherein sagen, daB bei 
Mitteln, deren Angriffspunkt als muskular feststeht, ein prinzipieller Unterschied 
nicht zu erwarten ist. In del' Tat finden wir, daB Baryte nicht nul' die Korper
arterien, sondern auch die Coronararterien, und zwar in derselben GroBenord
nungverengen [ANITCHKOW1)], Nitrite sie erweitern [SCHLOSS2)]. Die Pharmakolo
gie del' KranzgefaBe wird an anderer Stelle [vgl. KISCH 3)] ausfiihl'lich abgehandelt. 

1) ANITCHKOW, G. W.: mer die Wirkung von Giften auf die CoronargefaBe usw. 
Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 36, S. 236. 1923. 

2) SCHLOSS, K.: 'Ober die Wirkung der Nitrite auf die Durchblutung des Herzens. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. HI, S.3lO. 1913. 

3) KISCH: Ds. Handb. Bd.7. 
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Sperrung der Kranzarterien. 
Von vorwiegend klinischem Interesse sind die Untersuchungen, die sich 

mit der Sperrung der Kranzarterien oder deren Asten befassen. 1st doch 
vollige oder teilweise Verlegung groBerer oder kleinerer Aste der Kranzarterien 
ein verhaltnismaBig haufiger Sektionsbefund, ohne daB in den meisten Fallen 
klinisch auch nur mit einiger Sicherheit Ort und Ausdehnung, ja selbst die Tat
sache der Verlegung, festgestellt werden konnte. 

Neuerdings wird von SMITHl) das Elektrokardiogramm zum Nachweis 
des Verschlusses einer Kranzarterie herangezogen. Nach Unterbindung einer 
Coronararterie am Hunde nahm die Nachschwankung nach kurzdauernder 
Zunahme ab und wurde 6-8 Tage nach der Operation wieder normal. Beim 
Menschen (Verletzungsunterbindung) war das Elektrokardiogramm wieder nach 
9 Monaten normal. SMITH bestatigt im wesentlichen Befunde, die HAROLD 2) 
schon 1920 sowohl am Menschen als auch experiment ell im Tiervcrsuch erhoben 
hatte. 

Der VerschluB einer Kranzarterie tritt beim Menschen meistens allmahlich 
auf und hat seine Ursache in degenerativen, seltener entzundlichen Veranderungen 
der GefaBwand, wodurch es zur Thrombenbildung kommt. Diesc langsame 
Veranderung, die schlieBlich zur Sperrung fuhrt, verlauft wohl in der Mehrzahl 
der FaIle ohne klinische Erscheinungen. Man muB sich vorstellen, daB gerade 
durch die allmahliche Ausschaltung eines Coronargebietes die Bedingungen 
zu der funktionellen Entwicklung der anatomisch vorgebildeten Anastomosen 
geschaffen werden. Waren die Kranzgefal3e Endarterien, wie man lange Zeit 
annehmen zu mussen glaubte, so wurde eine Anastomosenbildung nicht eintreten 
konnen und die Sperrung wurde wohl ein fUr das Leben entscheidenderer Vorgang 
sein, als sie es tatsachlich ist. Doch nur bei dem Verschlul3 kleinster Aste wird die 
Anastomosenbildung geniigen, urn die Ernahrung des betreffenden Herzabschnit
tes aufrechtzuerhalten. Tritt die Sperrung in einem groBeren Aste der Coro
naria auf, dann stellen sich trotz der Anastomosen degenerative Veranderungen 
des in seiner Blutversorgung gestorten Herzabschnittes ein; es entwickeln sich 
Zustande, wie sie bei plOtzlichem VerschluB durch Embolie relativ kleinerer 
Aste wohl die Regel darstellen. Es entsteht der Infarkt der Herzwand. Uberlebt 
der Kranke die Verlegung, so fUhrt die fettige und schollige Degeneration der 
Muskelfasern zu einer Erweichung des betreffenden Wandabschnittes. Die Vor
bedingungen zum Auftreten einer Herzruptur sind damit gegeben. 1st der 
Erweichungsherd nicht allzu ausgedehnt, so wandelt er sich in schwieliges Binde
gewebe urn. Bei groBeren Schwielen tritt dann die Gefahr einer Herzaneurysma
bildung auf. Als klinisches Zeichen der Coronarverlegung findet man, wenn die 
Wandnekrose bis an das Perikard reieht, zuweilen eine umsehriebene Perikarditis, 
die STERNBERG 3) mit Pericarditis epistenocardica bezeichnet; nach A. CHRIST4) 
scheint aber diese Form nicht haufig zu sein. 

Anscheinend kann unter besonderen Bedingungen beim Menschen auch von auBen her 
eine Verlegung einer Coronararterie eintreten. STERNBERG5) beschreibt einen Fall von 
schwerem Mitralfehler, bei dem Anflille von Angina pectoris aufgetreten waren. STERN
BERG hlilt es fur m6glich, daB der bei der Sektion hochgradig erweitert gefundene linke 

1) SMITH, M. F.: Electrocardiographie changes following occlusion of the left coronary 
artery. Arch. of internal med. Bd.32, Nr.4. 1923. 

'2) HAROLD, E. B.: Arch. of internal med. 1920. 
3) STERNBERG, M.: Pericarditis epistenocardica. Wien. med. Wochenschr. 1910, Nr. 1. 
4) CHRIST, A.: Die Bedeutung der Perikardit,is im Greisenalter. Frankfurt. Zeitschr. 

f. Pathol. Bd.29, S.47. 1923. 
5) STERNBERG, M.: Stenokardie bei Mitralfehlern. Kongr. f. inn. Med. 1923, S. 91. 
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Vorhof die linke zartwandige Coronararterie an die Pulmonalarterie gepreBt und so einen 
zeitweiligen VerschluB dieser Kranzarterie hervorgerufen hat, was zu den Anfallen von 
Angina pectoris fiihrte. Vielleicht liegt in diesem Verhalten die Erklarung fiir das Zustande
kommen der bei hochgradigem Mitralfehler gelegentlich zu beobachtenden Anfallen von 
Angina pectoris. 

Experimentelle Untersuchungen iiber die Sperrung groBerer oder kleinerer 
Aste der Coronararterie liegen sehr zahlreich vor [vgl. TIGERSTEDT1)]. Teils 
wurde die Sperrung durch Unterbindung einzelner Coronararterienaste herbei
gefiihrt. Andere Untersucher injizierten in eine oder beide Kranzarterien em
bolieerzeugende Stoffe, wie Lykopodiumsamen, Talg u. a. Wieder andere [POR
,TER2)l schoben dickere oder diinnere Glasstabe von der Aorta aus in die Coronar
arterien und verschlossen auf diese Weise groBere oder kleinere Aste. WASI
LIEWSKI3) gelang es sogar experimentell Embolien in die Kranzarterie ohne 
Eroffnung des Thorax zu machen. 

Die Unterbindung von Coronarasten zeigt sehr wechselnde Erfolge; ver
schiedene Tierarten scheinen sich unterschiedlich zu verhalten. 

Aus den Untersuchungen von MICHAELIS4) geht hervor, daB die Unterbin
dung groBerer Aste yom Herzen leichter ertragen wird, wenn vorher kleinste 
und kleinere Aste gebunden waren. 

Aus all diesen Versuchen ergibt sich, daB das Herz eine teilweise oder auch 
vollige Unterbindung der Blutzufuhr kurze Zeit iibersteht, daB sich aber bald 
UnregelmaBigkeiten der Herztatigkeit einstellen, die haufig in Flimmern und 
schlieBlich in volligen Stillstand des Herzens iibergehen. Der Umstand, daB 
diese Erscheinungen nicht nur bei Unterbindung groBerer Aste auftraten, sondern 
sich auch bei relativ kleinen Zweigen beobachten lieBen, veranlaBte mehrere 
Untersucher zur Annahme, daB neben der Blutsperre noch andere Momente, 
insbesondere die bei der Unterbindung unvermeidlichen Nebenverletzungen, 
fiir den Eintritt der Erscheinungen, speziell des Flimmerns, eine Rolle spielen. 
LANGENDORFF 5 ) schloB sich dieser Nebenverwundungstheorie auf Grund seiner 
Versuche am iiberlebenden Herzen an, bei denen er durch vollige Sperrung der 
Durchstromungsfliissigkeit kein Kammerflimmern beobachtete, ja sogar be
stehendes Flimmern aufheben konnte. 

v. FREy 6) schreibt auch dem Ort der Schadigung neben der Anamie des 
abgesperrten Herzteiles fiir das Zustandekommen des Herzstillstandes oder des 
Herzflimmerns noch eine besondere Bedeutung zu und HERING 7) bringt spe
ziell das Auftreten von Flimmern mit dem Ort der Unterbindung in Zu
sammenhang. 

Nach der Vorstellung von HERING sollen ischamische Teile der Ventrikel
muskulatur zur Bildung von heterotopen Reizen neigen, die nach seiner Meinung 
besonders leicht auftreten, wenn das Reizleitungsgebiet durch die Ischamie 

1) TrGERSTEDT, R.: Die Physiologie des Kreislaufes. Bd. I, S.307ff. Berlin-Leipzig: 
Vereinig. wiss. VerI. 1921. 

2) PORTER, W. T.: Der VerschluB der Coronararterie ohne mechanische Verletzung. 
Zeitschr .. f. Physiol. 1895, S. 481. 

3) WASSILIEWSKI, W.: Zur Frage iiber den EinfluB der Embolie der Coronararterien 
auf die Herztatigkeitund den Blutdruck. Zeitschr. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.9, 
S. 146. 1911. 

') MICHAELIS, M.: Dber einige Ergebnisse bei Ligatur der Kranzarterien des Herzens. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 24, S. 270. 1893. 

5) LANGENDORFF, 0.: Untersuchungen am iiberlebenden Saugetierherzen. Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 61, S. 291. , 

6) FREY, M. v.: Die Folgen der VerschlieBung von Kranzarterien. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 25, S. 158. 1894. 

7) HERING, H. E.: Dber die Koeffizienten, die im Verein !nit CoronararterienverschluB 
Herzkammerflimmern bewirken. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.163, S.1. 1916. 
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betroffen wird und dann die Bedingungen zum Auftreten von Herzf1immern 
geben. 

DE BOERl) wendet sich gegen diese Auffassung und betont, daB dann auch 
die Ischamie des ganzen Herzens erst recht zum Flimmern ftihren mtiBte, was 
aber im allgemeinen nicht der Fall ist. Seine Theorie tiber das Entstehen des 
Flimmerns ftihrt DE BOER zum SchluB, daB nicht die Ischamie eines Teiles 
oder des ganzen Reizleitungssystems das Auftreten des Flimmerns begiinstigt, 
sondern daB die Bedingungen zum Flimmern gegeben sind, wenn ein ganz be
liebiger Teil des Herzmuskels ischamisch wird. Das Auftreten des Flimmerns 
ist nach DE BOER an das Vorhandensein eines "fraktionierten Zustandes" der 
Kammer gebunden, der auf einer Verschiedenheit des Refraktarstadiums in ver
schiedenen Kammerabschnitten beruht. 

Diese von DE BOER entwickelte Auffassung ist ffir die Vorstellung, die wir 
uns tiber das Wesen des plotzlichen Herztodes machen, von groBter Bedeutung. 
Die Erklarung dieser Todesform bot bisher um so groBere Schwierigkeiten, als 
der pathologisch-anatomische Befund bei solchen Herzen auBerordentlich mannig
faltig sein kann. 

Wahrend man frtiher den Sekundenherztod als vorwiegend auf plotz
lichem Stillstand des Herzens beruhend auffaBte, neigt man neuerdings dazu, 
ihn allgemein auf Flimmern der Ventrikel zurtickzufiihren. Man kann in der 
Tat, wenn man bei· solchen Fallen kurz nach Eintritt des Todes am Herzen 
auskultiert, gelegentlich wogende, unregelmaBige Gerausche feststellen, die 
als Ausdruck des Flimmerns oder Flatterns aufzufassen sind. 

Nach DE BOER wird man Flimmern nur annehmen konnen, wenn bei der 
Sektion eine umschriebeen Ischamie, z. B. bei Verlegung eines oder mehrerer 
Aste der Coronaria, gefunden wird. In solchen Fallen aber, wie sie von CmARl2) 
und OESTREICH3) beschrieben wurden, in denen beide Coronararterien verstopft 
waren, bestand offenbar eine Ischamie des ganzen Herzens. Unter diesen Um
standen braucht ein fraktionierter Zustand nicht vorhanden gewesen zu sein; 
hier erfolgte der Herztod durch eine einfache Herzlahmung ohne Flimmern, 
entsprechend den Untersuchungsbefunden von LANGENDORFF 4) und TIGER
STEDT5). Infolge der Blutleere kann dann das Herz nicht mehr schlagen, ja nicht 
einmal mehr flimmern. 

Angina pectoris. Stenokardie. 
Neben der Verlegung von Kranzarterien spielt in der Klinik und Pathologie 

auch die anatomische und funktionelle Verengerung dieser GefaBe eine groBe 
Rolle. 

Diese Veranderungen der KranzgefaBe konnen das klinisch scharf umrissene 
Krankheitsbild der Stenokardie oder Angina pectoris machen. Auch das Asthma 
cardiale wird von vielen Klinikern auf Storungen des Coronarkreislaufes zurtick
geftihrt. Das Asthma cardiale ist aber im Vergleich zur Haufigkeit der Coronar
erkrankungen relativ selten. Die stenokardischen Anfalle treten mit Vorliebe 

1) DE BOER, S.: Uber die Folgen der Sperrung der Kranzarterien fUr das Entstehen 
von Kammerflimmern. Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 143, S. 20. 1923. 

2) OmARI, .A.: Thrombotische Verstopfung der rechten und embolische Verstopfung 
des Hauptstammes der linken Ooronararterie usw. Prager med. Wochenschr. 1897. 

3) OESTREICH: Plotzlicher Tad durch Verstopfung beider Kranzarterien. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1896. 

4) LANGENDORFF, 0.: Zitiert auf S. 391. 
5) TIGERSTEDT, R.: Uber die Ernahrung des Saugetierherzens. II. .Abhandlung. 

Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 5, S. 71. 1893. 
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dann auf, wenn z. B. infolge korperlicher Anstrengungen die Anspriiche an die 
Herzarbeit sich erhohen und da'mit der Blutbedarf des Herzens steigt oder wenn, 
wie z. B. im Schlaf, der Blutdruck sinkt. 

Die Anschauungen iiber das eigentliche Wesen der Angina pectoris gehen 
noch auseinander. Allgemein angenommen ist die Auffassung, daB der Herz
braune ein Krampf der Coronararterien zugrunde liegt, der meistens durch or
ganische Veranderungen der KranzgefaBe a usgelOst wird und zu plOtzlicher 
Ischamie des Herzens oder seiner Teile fiihrt. Fiir die Krampfnatur dieser 
Anfalle spricht auch der Erfolg, der von LAUDER BRUNTON!) in die Therapie 
eingefUhrten Nitrite, deren erschlaffende Wirkung auf die glatte Muskulatur, 
insbesondere derjenigen der Kranzarterien, von SCHLOSS2) experimentell einwand
frei festgestellt ist. Nach den Untersuchungen von WOLKOFF 3) setzt in den 
Kranzarterien schon physiologisch eine Intimaverdickung viel friiher ein als in 
den iibrigen Korperarterien. Die organische Veranderung, die bei der Sektion 
relativ haufig gefunden wird, beruht auf einer umschriebenen Verengerung der 
Abgangsstelle einer oder beider Kranzarterien. Eine Pradilektionsstelle fUr diese 
Veranderung scheint im vOlderen a bsteigenden Aste der linken Kranz
arterie gelegen zu sein. STRUMPELL 4 ) miBt den fast regelmaBig vorhandenen 
Veranderungen der Aorta eine groBe Bedeutung bei und halt den Sternalschmerz 
fUr ein Zeichen der Aortensklerose, wahrend er nur den Schmerz in der Herz
gegend selbst auf die KranzgefaBe bezieht. R. SCHMIDT 5) geht noch weiter und 
nimmt auf Grund eines groBen Sektionsmaterials an, daB die Angina pectoris 
hauptsachlich eine "Aortalgie" darstellt. Bei seinen Sektionen fand SCHMIDT 
namlich regelmaBig Aortenveranderungen, wahrend die Be±unde an den Coronar
arterien ungleich und sehr wechselnd waren. 

Angina pectoris-Anfalle konnen auch auftreten, ohne daB organische Ver
anderungen der Kranzarterien vorliegen (Angina pectoris nervosa). 

Wenn wir uns der allgemeinen Ansicht anschlieBen, wonach die Angina 
pectoris ihre Ursache in einem Krampf der Coronararterien hat, so erhebt sich 
die Frage, wie dieser Krampf zustande kommt. Nach der derzeitigen Auffassung 
kann der Krampf nur auf dem Nervenwege, also via Sympathicus oder Vagus, 
ausgelost werden, und da der Vagus als Verengerer der Coronararterien gilt, 
so wird der Krampf auf eine Vagusreizung zuriickgefiihrt. Nach ORTNER6 ) sollen 
gelegentlich anfinoide Zustande als Teilerscheinungen der Vagotonie auftreten 
und zuweilen durch Pilocarpin ausgelost werden. 

Nun haben wir aber in einem vorhergehenden Abschnitt gesehen, daB die 
gegeniiber den iibrigen GefaBen angenommene Umkehr der Innervation fiir die 
KranzgefaBe keineswegs sichergestellt ist. Insbesondere scheint die Auffassung 
nach den Versuchen von BARBOUR7) und ANITCHKOW8) fUr das menschliche Herz 
nicht zuzutreffen. Wenn man weiterhin bedenkt, daB die Reaktion der Kranz
gefaBe auf Vagus- oder Sympathicusreize nach den Befunden fast aller Unter
sucher wesentlich geringer ist als diejenige der iibrigen Arterien, so wird dadurch 

1) BRUNTON, L.: Uber die Anwendung des Kaliumnitrat und Kaliumnitrit bei chroni
scher Steigerung der Arterienspannung. Dtsch. med. Wochenschr. 1902, Nr.6. 

2) SCHLOSS, K.: Uber die Wirkung der Nitrite auf die Durchblutung des Herzens. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. HI, S. 360. 1913. 

3) WOLKOFF: Uber die Struktur der Coronararterien des menschlichen Herzens. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.241, S.42. 1923. 

4) STRUMPELL: Spezielle Pathologie und Therapie. Bd. I, S.442. 1914. 
5) SCHMIDT, R.: Zur Kenntnis der Aortalgie (Angina pectoris) usw. Med. Klinik 1922, 

S.6 u. 36. 
6) ORTNER, N.: Klinische Symptomatologie. 1919. 
7) BARBOUR: Zitiert auf S.393. 8) ANITCHKOW: Zitiert auf S.393. 
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dieser Erklarungswcise eine weitere Schwierigkeit hinzugefiigt. Bei dieser Sach
lage ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daB die anzunehmende 
funktionelle Verengerung der KranzgefaBe auch auf dem Blutwege ohne Ver
mittlung des Nervensystems hervorgerufen werden kann. Diese Entstehungs
weise gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn man bedenkt, daB bei ein und dem
selben Kranken wahrend des Anfalles noch andere Erscheinungen auftreten, 
von denen die einen als vagotonisch, die anderen als sympathicotonisch bezeich
net werden konnen. PALl) betont mit Recht, daB in vielen Fallen die GefaBkrise 
sich nicht nur auf die Coronararterien beschrankt, sondern daB auch die iibrigen 
Korperarterien sich in einem mehr oder weniger ausgesprochenen Krampfzustand 
befinden. Als Ausdruck fiir diesen allgemeinen GeflWkrampf ist die in der Mebr
zahl der FaIle auftretende Blutdrucksteigerung zu betrachten. Trotz der an
zunehmenden Ischamie des Herzmuskels ist also die Herzarbeit vergroBert 
anzunehmen. Fiir das Asthma cardiale haben EpPINGER, v. PAPP und SCRWARZ2) 
die Mehrarbeit zahlenmaBig feststellen konnen, indem sie eine Beschleunigung 
des Kreislaufes wahrend des Anfalles glauben nachgewiesen zu haben. 

Wenn man sich auf den Standpullkt einer entgegengesetzten Innervation 
der Kranz- und iibrigen Arterien stellt, so konnen die Anfalle, da sie nach PAL 
auf einem Krampf der Coronar- und Korperarterien beruhen, nicht auf dem 
Nervenwege zustande kommen. Vielmehr ware dann unter den gegebenen Vor
aussetzungen der Krampf auf eine direkte Einwirkung pathologischer Blutbestand
teile auf die GefaBmuskulatur zuriickzufiihren. Ich konnte bei einem Fall von 
Asthma cardia.le beobachten, daB auch die Pupillen wahrend des Anfalles eLte 
Verengerung aufweisen. Diese Beobachtung scheint mir ebenfalls fur die "myo
genetische" Natur dieser Anflille zu sprechen. Die ausgesprochene Neigung zu 
Stuhlverstopfung wahrend der Zeit der Anfalle weist ebenfalls darauf hin, daB 
hier eine einheitliche Reaktion der gesamten glatten Muskulatur unabhangig 
von der Innervation vorliegt [GANTER3)]. Eine Mischung von sog. vagotonischen 
und sympathicotonischen Symptomen bei ein und demselben Kranken erweckt 
den Verdacht, daB die Erscheinungen nicht auf dem Nervenwege, sondern 
auf dem Blutwege direkt ausgelost werden. JANEWAY und PARK4) konnten 
nachweisen, daB im defibrinierten Blut und im Serum ein gefaBverengernder 
Stoff vorhanden ist, der, da er auf Coronararterie und Carotis verengernd wirkt, 
nach ihrer Meinung nicht Adrenalin sein kann, sondern ohne Vermittlung des 
Nervensystems an der glatten Muskulatur selbst angreift; auch aus den Unter
suchungen von HULSE5 ) scheint hervorzugehen, daB die hamatogene Anderung 
des GefaBtonus iiberhaupt wohl eine groBere Rolle spielt, als bisher angenommen 
wurde. Auch die Versuche von IWAI6), wonach die Kranzarterien auf Anderungen 
der [H'] in gleicher Weise wie die iibrigen GefaBe reagieren, weisen darauf hin, 
besonders wenn man sich mit ATZLER und LEHMANN7) auf den Standpunkt stellt, 
daB die Anderung der GefaBweite bei verschiedenen [H'] in Quellungsvorgangen 

1) PAL, J.: GefaBkrisen. S.41. Leipzig 190~: 
2) EpPINGER, H., L. V. PAPP U. H. SCHWARZ: Uber das Asthma cardiale. Berlin: Julius 

Springer 1924. . 
3) GANTER, G.: "Ober die einheitliche Reaktion der glatten Muskulatur des Menschen. 

Munch. med. Wochenschr. 1924, S. 194. 
4) JANEWAY, TH. U. E. PARK: The question of epinephrin in the circulation and its 

relation to the blood pressure. Journ. of expo med. Bd. 16, S.541. 1912. 
6) HULSE, W.: Zur Frage der Blutdrucksteigerung. II. Untersuchungen uber gefaB

verengernde Stoffe im Blut. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.30, S.268. 1922. 
6) IWAI, M.: Untersuchungen uber den EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration 

auf die CoronargefaBe usw. Pflugers ¥ch. f. d. ges. Physiol. Bd.202, S.356. 1924. 
7) ATZLER, E. U. G. LEHMANN: "Ober den EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration 

auf die GefaBe. Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 190, S. 118. 1921. 
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der GefaBwand beruht, die sich, unabhangig von nervosen Mechanismen, geltend 
machen konnen. 

Die Unsicherheit unserer Vorstellungen uber das Wesen der Angina pectoris 
zeigt sich erst recht bei der neuerdings angewandten chirurgischen Therapie 
dieses Zustandes. 

Auf Vorschlag von FRANQOIS FRANK 1899 haben zuerst JONNESCU, TUFFIER 
und BRUNING!) die Sympathektomie bei diesem Zustande vorgenommen. Es wird 
uber gute Erfolge berichtet, die verstandlich werden, wenn man, wie BRUNING 
annimmt, daB auch die Kranzarterien sympathisch verengernd innerviert werden. 

Nun konnten aber EpPINGER und HOFER2) auch durch Resektion des aus 
dem Vagus stammenden Nervus depressor die Anfalle beseitigen. Diese sich in 
bezug auf die Entstehungsweise widersprechenden Erfolge veranlaBten BRU
NING3 ) die Anschauung, wonach der Sympathicus und Vagus zwei anatomische 
und physiologische Einheiten darstelIen, aufzugeben. 

GLASER4) sucht die Erklarung fiir das Zustandekommen der gunstigen 
Wirkung der beiden Operationen in derselben Richtung. Er nimmt mit EpPINGER 
und HOFER an, daB der Depressor zentripetalleitende Fasern aus der Aorta 
enthalt und betrachtet die Depressorresektion als Behandlungsmethode der 
Aortalgie, wahrend die Sympathicusresektion das zentripetaIleitende Neuron, 
das von den Kranzarterien herriihrt, unterbricht. In beiden Fallen wiirde also 
die zentripetale Leitung unterbrochen. 

Diese Erklarungsweise setzt voraus, daB nicht das krankhafte Geschehen 
an sich, also der KranzgefaBkrampf, das Entscheidende i"!t, sondern erst sozusagen 
das BewuBtwerden der Storung, der Schmerz. Man muBte, wenn die Operation 
erfolgreich ist, annehmen, daB der im Anginaanfall doch haufig eintretende Tod 
ein Reflextod ware, d. h. nicht durch den Coronarkrampf selbst, sondern indirekt 
durch den Schock auf das Zentralnervensystem hervorgerufen wiirde, eine Vor
stellung, die aIlerdings wenig zusagt. 

Die Verfolgung des Schicksals der operierten Falle muB ergeben, ob durch 
die Operation das Leiden wirklich dauernd beseitigt ist und die Kranken an einer 
anderen Krankheit bzw. an einer wirklichen Herzinsuffizienz zugrunde gehen, 
oder ob trotzdem verhaltnismaBig haufig ein plOtzlicher Tod eintritt. In letzterem 
FaIle ware dann anzunehmen, daB zwar das BewuBtwerden der Starung durch die 
Operation beseitigt worden ist, das krankhafte Geschehen sich aber in gleicher 
Weise abspielt. Tritt tatsachlich eine Heilung ein, und nach den vorliegenden 
Publikationen scheint das der Fall zu sein, so muBte angenommen werden, daB 
nicht die Unterbrechung der zentripetalen Schmerzleitung, sondern daB die 
Ausschaltung einer zentrifugalen Funktion df's Nerven das Entscheidende fur 
den gunstigen Erfolg des Eingriffs ausmacht. Man konnte sich vorstellen, daB 
durch die Ausschaltung des Nerven eine Tonusverminderung im Coronargebiet 
herbeigefiihrt wird und daB die peripher, d. h. muskular ausgelosten Krampfe 
nicht mehr zu einer derartigen Tonussteigerung fiihren, daB Schmerzen auftreten, 
d. h. ein stenokardischer AnfaIl ausgelost wird. 

Ob den von verschiedenen Seiten festgestellten anatomischen Veranderungen 
im Sympathicus eine Bedeutung fur das Zustandekommen der stenokardischen 
AnfaIle beizumessen ist, erscheint vorerst noch zweifelhaft. 

1) BRUNING, F.: Die operative Behandlung der Angina pectoris durch Exstirpatiop. 
des Hals-Brust-Sympathicus usw. Klin. Wochenschr. 1922, S.777 (Literatur!). 

2) EpPINGER, H. U. G. HOFER: Zur Pathogenese und Therapie der Angina pectoris. 
Therapie d. Gegenw. Bd. 64, S. 166. 1923. 

3) BRUNING, F.: Vagus und Sympathicus. Klin. Wochenschr. Jg. 2, S.2272. 1923. 
4) GLASER, F.: Die Wirkung der Sympathektomie bei Angina pectoris und Asthma 

bronchiale. Med. Klinik 1924, S.477. 
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SchlieBlich ware noch eine Erklarung fUr den Erfolg der Nervenresektion 
denkbar. Wir setzen voraus, daB die Veranderung der Aorta oder der Coronar
arterien das Primare ist, nicht der gesteigerte Nerventonus. Wenn man nun 
annimmt, daB unter bestimmten, aber unbekannten Bedingungen von den ver
anderten GefaBgebieten auf dem zentlipetalen Nervenweg ein richtiger Reflex 
iiber das GefaBzentrum ausgelost wiirde, der zu einem Spasmus der Kranz
arterien fiihrte, der wiederum auf aem Sympathicuswege zum BewuBtsein 
gebracht wird, dann ware es verstandlich, daB durch Unterbrechung des Reflex
bogens (Sympathicus- oder Depressordurchschneidung) das Zustandekommen 
des GefaBkrampfes verhindert werden konnte. 

Wie wir sehen, ist hier alles Theorie, und wir miissen gestehen, daB das 
Krankheitsbild der Angina pectoris, sowohl was den Entstehungsmechanismus 
als auch zum mindesten was die chirurgische Therapie anbetrifft, keineswegs 
geklart ist. 

Handbllch der Physiologie VII. 26 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
AUBERT, H.: Innervation der Kreislaufsorgane. Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IV/I, 

S. 343-396. Leipzig 1880. - SCHAFER, E. A.: Textbook of Physiology Bd. II. - GAS
KELL, W. H.: The contraction of cardiac muscle. S.169-227. Edinburgh u. London 1900. 
- HOFMANN, F. B.: Die Innervation des Herzens und der BlutgefaBe. Nagels Handb. d. 
Physiol. d. Menschen Bd. I, 1. Halfte, S.260-286. Braunschweig 1905. - TrGERSTEDT: 
Die. Physiologie des Kreislaufs. II. Bd.: Die Innervation des Herzens. Berlin u. Leipzig 
1921. (Hierin die Gesamtliteratur des Gegenstandes bis zum Jahre 1920.) - Zusammen
fassung und Gesamtliteratur fiir die Herznerven der Wirbellosen: CARLSON, A. J.: Ver
gleichende Physiologie der Herznerven und Herzganglien bei den Wirbellosen. Ergebn. d. 
Physiol. von ASHER u. SPIRO 1909, S. 371-459. - Siehe auch S. 428 u. 436. 

Einleitendes und Grundsiitzliches. 
Das Herz aller Tiere ist das Prototyp aller automatischen Organe; in ihm 

selbst wohnt, richtige Milieubedingungen vorausgesetzt, alles, was zu einer 
weitgehend vollwertigen physiologischen Eigentatigkeit erforderlich ist, inne. 
LaBt man, um eine orientierende Einteilung zugrunde zu legen, die Vorgange 
der Herztatigkeit in solche der Arbeitsleistung oder Kontraktion und in solche 
der Vorbereitung und der Ordnung des mechanischen Geschehens bestehen, 
so ergibt sich die Aufgabe, da die Anatomie das Vorhandensein eines intrakar
dialen Nervensystems lehrt, dessen Anteil an den nicht in Kontraktion bestehen
den Grundfunktionen des Herzens zu erwagen und analysieren. Sodann erfordert 
die hohe Ausbildung der Automatie nach allgemein physiologischen Grund
satzen2) die Existenz von regulierenden extrakardialen Nerven, welche das 
automatische Organ den jeweiligen Bediirfnissen entsprechend, in das Ganze 
des Gesamtorganismus einfiigen. 

Die Anatomie des Herznervensystems ist in einem eigenen vorhergehenden 
Abschnitt dargelegt, deshalb sollen an dieser Stelle nur einige Gesichtspunkte 
des Bauplanes in Erinnerung gebracht werden, welche wegleitend fiir die funk
tionelle Betrachtung sind. Erstens gibt es eine Zeit des embryonalen Lebens, 
wo die Gesamtheit des Herznervensystems sich noch auBerhalb des Ht\rzens 
befindet, das Herz aber schon ein automatisch, rhythmisch koordiniert schlagen
des Gebilde ist. Zweitens liegen homologe Gangliengruppen an mehr oder weniger 
genau abgrenzbaren Bezirken des erwachsenen Herzens der kalt- und warm
bliitigen Wirbeltiere. Drittens: Es treten von auBen an die genannten Herzen 

1) In diesem Abschnitt ist die Literatur bis Anfang 1925 beriicksichtigt . 
. 2) ASHER, L.: The Harvey Lectures, Serie 18, S. 152. Philadelphia, London, Montreal: 

I. B. Lippincotte Cie 1922/23. 



Die extrakardialen Nerven. 403 

Nerven vom parasympathischen und sympathischen Nervensystem. Viertens: 
Der VerIauf dieser Nerven, soweit er ohne Anwendung des Mikroskops verfolgt 
werden kann, ist bei den niederen Kaltbliitern ein auf bestimmte Regionen 
begrenzter, bei den Warmbliitern jedoch bilden die Nerven ein schon von auBen 
erkennbares dichtes Geflecht. Bei der mikroskopischen Untersuchung aber 
erweist sich bei beiden Tierarten allerwarts die einzelne Muskelfaser von einem 
dichten Nervennetz uinsponnen. Fiinftens: Die intrakardialen Ganglienzellen 
sind, soweit gesicherte anatomische Methoden an denselben anwendbar sind, in 
den Verlauf der Herznerven gemaB den fiir die autonomen Nerven giiltigen 
Regeln eingeschaltet; sie scheiden die Nervenfasern in pra- und postganglionare. 
Sechstens: Die anatomische Lagerung der Nervenzellen ist mit der einzigen bis 
jetzt festgestellten Ausnahme des Limulusherzens (CARLSON) eine derartige, 
daB eine operative, streng auf die nervasen Elemente beschrankte und dabei 
dieselbe wirklich vollstandig erfassende Entfernung der intrakardialen Ganglien
zellen ausgeschlossen ist. Siebentens: In ihrem extrakardialen Verlauf sind die 
parasympathischen und sympathischen Nerven sehr haufig entweder vollstandig 
oder teilweise in gemeinsamen Nervenstammen vereinigt. 

Die physiologische Wertigkeit dieser anatomischen Tatsachen ist eine 
verschiedene. Die erste ist nach allgemeinen physiologischen von v. UEXKULL 
erkannten Grundsatzen zu beurteilen. Erstens ist der embryonale Zustand 
durch einen kritischen Punkt von dem nachembryonalen geschieden, der einen 
tiefen funktionellen Unterschied bedingt, und zweitens geht Ausbildung der 
Struktur mit Hemmung der Funktion einher. Diesen beiden Grundsatzen zu
folge verliert die im embryonalen Zustande vorhandene Unabhangigkeit der 
Grundeigenschaften des Herzens vom Nervensystem an Beweiskraft fiir den 
postembryonalen Zustand. Das sich im embryonalen Zustand automatisch 
und geordnet Kontrahierende ist auch noch nicht eigentlich Muskulatur. Ahn
Hche kritische Erwagungen gelten auch hinsichtlich der Tatsache, daB als Gewebs
kultur geziichtete Herzmuskelfasern sich automatisch kontrahieren. Diese 
Ziichtungsgebilde behalten embryonalen Charakter oder nehmen einen solchen 
an, womit nach v. UEXKULLS Grundsatz infolge der Strukturabnahme Funktions
zunahme erfolgen kann. Die anderen anatomischen Tatsachen sind vornehmlich 
vom Standpunkt des experimentellen und operativen Verfahrens beachtenswert. 
Dort, wo sympathische und parasympathische Nerven in gemeinsamen Bahnen 
verlaufen, kann die Reizung keine strenge Scheidung der getrennten Funktionen 
der beiden Nerven herbeifiihren; hier muB entweder eine Tierart gewahlt werden, 
wo die beiden Nervenarten nicht zusammenlaufen, oder es miissen nichtoperative 
experimentelle MaBnahmen getroffen werden, um das isolierte Funktionieren 
der einen oder anderen Nervenart zu veranlassen. Uber das Technische hinaus 
hat die Tatsache Bedeutung, daB je haher man in der Wirbeltierreihe hinauf
steigt, um so reichlicher und diffuser ohne jede feste Lokalisation Nerven 
allerwarts an das Herz herantreten. (Siehe hierzu Abbildungen der auBeren 
Innervation des Saugetierherzens.) Denn hierdurch erwachst die Fragestellung, 
die funktionelle Bedeutung dieser Tatsache klarzulegen. In erster Linie wird daran 
zu denken sein, daB die gesteigerten Anforderungen, welche an das hahere Wirbel
tierherz gestellt werden, eine reich ere nervose Versorgung benotigen. 

Die extrakardialen Nerven. 
Geht man an das Herz vorerst als auf eine funktionell gegebene Gesamtheit ein, 

ohne in die Analyse der Einzelfaktoren einzutreten, die moglicherweise an dem Zu
standekommen von Automatie, Koordination und mechanische Leistung beteiligt 

26* 
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sein konnen, SO erscheint das Angreifen extrakardialer Nerven das der Betrach
tung zunachst sich bietende, weil methodisch in einfacherer Weise untersuchbar 
und symptomatologisch der Beobachtung leichter zuganglich. Gleichfalls aus 
methodologischen Grunden ist es vorzuziehen, die Lehre von den extrakardialen 
Nerven auf der Grllndlage der Tatsachen aufzubauen, die am Wirbeltierherzen 
beobachtet werden konnen. Aber es bedarf als einleitende Voraussetzung der 
Wurdigung der Tatsachen einer kurzen Berucksichtigung der allgemeinen Physio
logie des automatisch schlagenden Herzens. 

Die A~ttomatie des Herzens. Jedes Wirbeltierherz schlagt, unter passende 
Bedingungen gebracht, automatisch. Unter normalen Bedingungen ist del' 
Ursprungsol't dieser Automatie ein genau begrenzter. Am Froschherzen, dem 
fur die allgemeine Physiologie des Herzens historisch und sachlich bis jetzt 
aufschluBreichsten Objekt, geht die Automatie vom Sinus aus1). Unterbindung 
an der Grenze zwischen Sinus und Vorhof, erste STANNIUssche Ligatur, stellt 
mehr oder weniger lange den Schlag vor Vorhofen und Kammer still, wahrend 
der Sinus und die in ihn einmundenden Venen weiterpulsieren. Der StillRtand 
beruht nicht auf einer Hemmung, denn die erste STANNIUssche Ligatur gelingt 
auch am atropinisiel'ten Herzen, wodurch die Erregung der Hemmungsnerven 
ausgeschaltet wird und Abbindung an der Grenze zwischen Vorhof und Kammer, 
zweite STANNIUssche Ligatur, bringt die Kammer wieder zum Schlagen. (Neben
sachlich fUr die vorliegende Betrachtung ist die Frage, ob nicht Hemmungs
komponenten in der ersten STANNIUsschen Ligatur gelegen sind.) Ein weiterer 
Beweis fur den Ursprung der Automatie oder die Fuhrung des Gesamtherzens 
durch Impulse aus dem Sinus liefert der GASKELLsche Versuch2). Streng lokali
sierte Erwarmung odeI' Abkuhlung des Sinus beschleunigt bzw. verlangsamt die 
Schlagzahl des Gesamtherzens. Auch am Saugetierherzen wurde der analoge Be
weis geliefert (MAc WILLIAM, ADAM und ZAHN), indem bei lokalisierter Tempera
turveranderung del' zwischen den Einmundungsstellen der Hohlvenen gelegene 
Teil der rechten Vorhofswand die entsprechende Anderung del' Schlagzahl 
des Herzens eintrat. Diese Stelle des Saugetierherzens ist diejenige des KEITH
FLACKschen Bundels. Der strengste Beweis fur die Entstehung der normalen 
Automatie in der Sinus- bzw. spezifischen Vorhofsgegend des KEITH-FLAcKschen 
Bundels wird mit Hilfe des Elektrokardiogrammes geliefert. Die genaue zeitliche 
Auswertung desselben (LEWIS, EYSTER und MEEK, GARTEN u. a.) ergibt, daB die 
normale Erregung des Herzens ihren Ursprung an den genannten Stellen nimmt. 

Abweichend von dem normalen Verhalten kann aber die Automatie des 
Herzens von anderen Stellen ausgehen, es kann zur sog. Vorhofs- oder ventri
kularen Automatie kommen. Die einwandfreieste Feststellung wird wiederum 
mit Hilfe des Elektrokardiogramms geliefert. Unter passenden Bedingungen 
kann auch jeder isolierte Teil des Herzens, selbst ein einzelner Herzmuskelstreifen 
Automatie aufweisen. 

Kehren wir wieder zum normalen Gesamtherzen zuruck, so ist ferner von 
allgemein physiologischer Bedeutung noch die Tatsache, daB die von del' normalen 
Ursprungsstelle ausgehenden Erregungen auf einem anatomisch wohldefinierten 
Leitungssystem, bestehend aus spezifischen Muskelfasern, die aber auch von 
Nerven umsponnen sind, weitergeleitet werden. Dieses Leitungssystem besitzt 
unterscheidende Eigenschaften gegenuber den anderen Teilen des Herzens 
und eine besonders hochentwickelte Empfindlichkeit 3). In naher Korrelation 

1) STANNIUS: Arch. f. Anat. u. Phys. 1852, S.85. 
2) GASKELL: Philosophic. transact. (3) Bd. 173, S. 996. 1882. 
3) ISHIHARA, M. u. S. NOMURA: Heart Bd. 10, S.399. 1923. - PICK, E. P.: Klin. 

Wochenschr. Jg.3, S.662. 1924. 
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mit der Tatsache, daB unter geeigneten Bedingungen jeder isolierte Teil des 
Herzens Automatie zeigen kann, steht die Tatsache, daB jedenfalls am Frosch
herzen der groBte Teil der Ganglienzellen des Herzens entfernt werden kann, 
ohne daB Automatie und koordiniertes Schlagen der iibrigbleibenden Teile 
gestort wird1 ). AIle diese Tatsachen werden an dieser Stelle nur registriert, 
ohne jede Bezugnahme auf deren etwaige theoretische Bedeutung. 

Symptomatologie der Herznervenwirkung. 
In ihren allgemeinen Eigenschaften charakterisiert man die im parasympa

tischen Vagus zum Herzen laufenden Nerven als Hemmungsnerven, die sym
pathischen Nerven, Nervi accelerantes genannt, wo sie in anatomisch gesonderten 
Bahnen verlaufen mit GASKELL als "augmentor", von F. B. HOFMANN ver
deutscht als Forderungsnerven. Das wesentlichste Mittel zur Erforschung ihrer 
Leistungen besteht in der kiinstlichen Reizung mit Hilfe des elektrischen Stromes. 
GemaB ihrer Zugehorigkeit zum autonomen Nervensystem ist zur Erzielung einer 
Wirkung der mehrfach wiederholte Reiz mit Induktionsstromen, aber auch der 
mehrfach wiederholte Reiz durch konstante Strome oder durch Kondensator
entladungen am geeignetsten. Bei gleicher Starke des Reizes scheint ein Intervall 
der Reize von 6-250 (im Sommer) und 10-100 (im Winter) pro Sekunde die 
gleiche Wirkung auszuiiben2). Nur durch eine sehr verfeinerte methodische 
Analyse laBt sich fiir den Hemmungsnerv der Beweis erbringen, daB selbst ein 
einziger Induktionsreiz einen EinfluB auszuiiben vermag. Die Wirkung des 
Reizes tritt erst nach einer bestimmten Latenz ein; als minimale Latenzzeit 
der Vaguswirkung wurde 0,08 Sekunden gefunden. Sehr viel groBer ist die Latenz
zeit der Erregung der sympathischen Forderungsnerven; auch dauert es eine 
erhebliche Zeit, bis zu 10 Sekunden, bis die jeweilige maximale Wirkung eintritt. 
Die Nachwirkung der Reizung der sympathischen Nerven ist eine ziemlich 
lange. 

Die Wirkungen, welche man infolge Reizung der Herznerven beobachtet, 
sind abhangig von der angewandten Methode und von dem Herzteile, der un
mittel bar mit den Registrierapparaten verbunden ist. In bei weitem den meisten 
Fallen dienen die Kammern zur Registrierung der Wirkung. Diese Registrierung 
gestattet haufig auch Riickschliisse auf die Wirkung an den iibrigen Herzteilen; 
zur genaueren Analyse miissen aber diese letzteren selbst herangezogen werden. 
Die Methoden, durch welchc unsere Kenntnisse iiber die Wirkungsweise der 
Herznerven erworben worden sind, bestehen in der Registrierung der Bewegung 
des Herzens vermittels Zug- oder Suspensionshebel, am Froschherzen vornehm
lich in der Form von ENGELMANNS Suspensionsmethode, in der Registrierung des 
arteriellen Druckes, in der genauen mechanischen Analyse der Herzkontraktionen 
nach den Prinzipien von OTTO FRANK und schlieBlich der Aufnahme des Elektro
kardiogramms. In ihrer Wertigkeit sind die Methoden sehr verschieden. Insofern 
es sich um die Beeinflussung der mechanischen I"eistungen der Muskulatur 
handelt, ist hier wie and erwarts , die FRANKsche Methode allen anderen iiber
legen. 

Die Folgeerscheinungen der Herznervenreizungen werden rein symptomato
logisch nach ENGELMANNS Vorgang3) folgendermaBen bezeichnet: Negativ und 
positiv chronotrope Anderungen der Schlagzahl, negativ und positiv inotrope 

1) GASKELL u. F. B. HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S. 375 u. 404. 1917. 
2) LAPIQUE u. MEYERSON: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 1912, S. 63. 
3) ENGELMANN, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 62, S. 555.1896; Engelmanns 

Arch. 1900, S.320. 
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Anderungen der Schlagstarke, negativ und positiv dromotrope Anderungen der 
Leitungsgeschwindigkeit der Erregungen und bathmotrope Anderungen der 
Erregbarkeit des Herzens; hinzuzufiigen ist noch die klinotrope Wirkung [BOHNEN
RAMP1)], die Vermehrung bzw. die Verminderung der Anstiegsteilheit. Sym
ptomatologisch sind diese Bezeichnungen, weil sie zunachst nichts anderes be
sagen sollen, als beobachtbare und meBbare Veranderungen im Ablauf der Herz
tatigkeit. fiber das Wesen der Vorgange selbst und iiber die Frage, inwieweit 
Verschiedenheiten der Nerven den Verschiedenheiten der Symptome entsprechen, 
wird zunachst nichts behauptet. 

Einflu6 auf die Schlagzahl. 
Schwache Reizung des Nervus vagus bewirkt eine Verminderung der Schlag

zahl, starkere Reizung bewirkt Stillstand. In gewissen Fallen, namentlich bei 
Kaltbliitern, laBt sich die maximale Wirkung auf die Schlagfrequenz nur durch 
Reizung der beiderseitigen Nervi vagi erzielen. Fiigt man der schwachen Reizung 
des einen Vagus eine schwache Reizung des anderseitigen hinzu, so verstarkt 
sich die hemmende Wirkung. Ob der linke oder der rechte Nervus vagus fiir 
die chronotrope Wirkung wirksamer ist, ist von Tierart zu Tierart verschieden. 
Es wird angegeben, daB bei der Schildkrote, der Eidechse, dem Frosch haufig 
der rechte Vagus eine starkere Wirkung auf die Schlagzahl besitze. Das gleiche 
gilt vom Kaninchen, Pferd, Hund und Ziege. Von einer festen Regel kann aber 
bei keiner der genannten Tierarten die Rede sein. Eigene Beobachtungen an 
Frosch, Schildkrote, Kaninchen und Hund ergaben FaIle, wo die ausschlieBliche 
Reizung des linken Vagus maximale Wirkung erzielte. 

Hat die Reizung zum vollstandigen Stillstand des Herzens gefiihrt, so kann 
dieser Stillstand ein langandauernder oder auch ein nur kurzdauernder sein. 
Der Unterschied hangt in erster Linie von der Tierart abo Beim Kaltbliiter kann 
der Stillstand auBerordentlich lange andauern, Z. B. beim Froschherz 21h Stunde 
[FRIEDENTHAL2)]. Bei gewissen Vogeln, aber durchaus nicht bei allen, kann 
nicht allein der Stillstand ein sehr kurzer sein, sondern iiberhaupt die hemmende 
Wirkung auBerordentlich schwach ausgepragt sein. Bei Saugetieren ist im all
gemeinen der durch Vagusreizung hervorgerufene Stillstand nur ein sehr kurz
dauernder, besonders kurz am Katzenherzen, wo der Stillstand nur wenige Sekun
den dauert. Man hat dieses Aufhoren des Stillstandes als Ermiidung oder auch 
als "escape of the heart" bezeichnet. FaBt man die Erscheinung als sog. Ermiidung 
auf, so laBt sich experimentell zeigen, daB es sich hierbei nicht um eine Ermiidung 
des Nerven selbst oder um eine Erregbarkeitsaufhebung der gereizten Nervenstelle 
durch Reizumstimmung handelt. Am klarsten ist in dieser Beziehung HUFLERS3) 

Versuch, demzufolge bei eintretendem Versagen der Reizung des einen Vagus, 
die Reizung des anderen vorher nicht gereizten Vagus gleichfalls ohne Wirkung 
ist. Denn hierdurch wird der Ursprung des Versagens der Hemmung in das Herz 
selbst verlegt. Umgekehrt wird die Nichtermiidung des gpreizten Vagusstammes 
durch den Versuch von HOUGH4) gezeigt. In dem Augenblick, wo die Reizung 
des Nervus vagus versagt, indem der Stillstand aufhort, wird der Nerv peripher 
von der Reizstelle abgekiihlt, die Reizung aber fortgesetzt. Wenn nach 5 bis 
10 Minuten die Abkiihlung unterbrochen wird, tritt sofort wieder die Wirksam
keit der Vagusreizung in Erscheinung. 

1) BOHNENKAMP, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 196, S.275. 1922. 
2) FRIEDENTHAL: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 15, S. 620. 1902. 
3) HUFLER: Arch. f. (Anat. n.) Physiol. 1889, S.305. 
4) HOUGH: Jonrn. of physiol. Bd. 18, S.162. 1895. 
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Was uber den Einflu13 der Reizung des Nervus vagus auf die Schlagzahl 
gesagt wurde, gilt zunachst fUr Feststellungen, die entweder durch Registrierungen 
der Kontraktionen der Kammer vermittels Hebeln oder des arteriellen Blut
drucks mit Hilfe manometrischer Vorrichtungen gemacht wurden, folglich auch 
die Schlagzahl der Kammer betreffen. Da jedoch unter physiologischen Be
dingungen die Mechanismen im Sinus bzw. im KEITH-FLAcKschen Bundel
system die Schlagzahl des Herzens bestimmen, wurde ein ausschliel3licher Einflu13 
des Vagus auf dieses System in den Fuhrungsgebilden hinreichen, urn der Kammer 
eine bestimmte Schlagzahl aufzuzwingen. Aus diesem Grunde mu13 die Frage, 
ob der Vagus auf die Kammer unmitte1bar freqnenzverandernd einwirken kann, 
methodologisch dort entschieden werden, wo die Kammer dem fUhrenden Ein
flu13 der oberen Tei1e entzogen ist. Am Froschherzen bietet hierzu das HO:I<'MANN
schell Scheidewand-Nervenpraparat die Moglichkeit. Beim Scheidewand
Nervenpraparat werden die beiden Scheidewandnerven isoliert. Durchtrennt 
man dann aIle Teile des Vorhofs, so stellen die Scheidewandnerven, we1che die 
intrakardia1en Fortsetzungen des Vagus sind, die einzigen Verbindungsbahnen 
nach del' von allen oberen Teilen isolierten Kammer dar. An diesem Scheidewand
Nervenpraparat konnten sowoh1 HABERLANDT2) wie RUTGERS3) bei Reizung des 
Vagus Verminderung der Schlagzahl der mit ventrikularer Automatie sch1agenden 
Kammer nachweisen; in den Versuchen von RiTTGERS war dabei die Frequenz
verminderung die einzige Anderung del' Kammertatigkeit. Von der Schildkrote 
wird angegeben [GASKELL4 )], daB bei der Schildkrote ein Einflu13 des Vagus auf 
die Kammer zu vermissen sei. Eigene nicht veroffentlichte Versuche kamen zu 
einem positiven Ergebnis. Durchmustert man das gesamte vorliegende Versuchs
material, so geht daraus hervor, daB prinzipiell ein frequenzvermindernder Ein
fluB des Vagus auf die Kammer des Kaltbluters besteht, derselbe aber nur unter 
besonderen Bedingungen erkannt werden kann. Es ist klar, da13 die Frage del' 
unmittelbaren Frequenzbeeinflussung del' Kammer durch den Nervus vagus 
mehr ein theoretisches Interesse besitzt, weil ja unter physiologischen Bedin
gungen die Schlagfrequenz in hinreichender Weise durch die oberen fUhrenden 
Teile des Herzens bestimmt wird. Viel klarer liegen die Verhaltnisse am Sauge
tierherzen. An der unter experiment ellen Bedingungen dissoziiert schlagenden 
Kammer des Saugetierherzens konnten eine Reihe von Autoren, so HERING5), 

RIHL6 ) , FREDERICQ7), ANGYAN8 ), negativ chronotrope Wirkungen des Ne~vus 
vagus nachweisen. Diesen Angaben stehe11 jedoch die Erfahrungen anderer 
Autoren gegenuber, welche eine chronotrope BeeinfluBbarkeit der Saugetier
kammer durch den Vagus verneinen, so z. B. ERLANGER und HIRSCHFELDER 9 ) 

ROTHBERGER und WINTERBERG10), GeLLIS und TRlBEll). Die Schwierigkeiten 
fUr eine exakte Entscheidung del' vorliegenden Frage liegen vor aHem darin, 
daB im Einzelfalle es nicht leicht zu beurteilen ist. ob nicht der Vagus primal' 

') HOFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.60, 8.139. 1895; Bd.72, 
8.409.1898; Zeitschr. f. Riol. Bd.67, S.375. 1917. 

2) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Ed. 63, S. 325. 1914. 
3) RtTGERS: Zeitschr. f. BioI. Rd. 67. S. 1. 1916. 
4) GASKELL: Journ. of physiol. 1883, S.89. 
5) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Phys:ol. Bd. 108. S. 281. 1906. 
6) RIHL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 114, S.545. 1906. 
7) FREDERICQ: Arch. internat. de physiol. Rd. 11, S.405. 1912. 
8) ANGYAN, J. v.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 149, S. 175. 1912. 
9) ERLANGER. 1. U. A. D. HIRSCHFELDER: Americ. journ. of physiol. Bd. 15, S. 153. 

1906. - ERLANGER, 1.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. l27, S.77. 1909. 
10) ROTHBERGER, J. U. H. \VINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, 

S.559. 19l0. 
11) CeLLIs u. TRIBE: Journ. of physiol. Ed. 46. S.141. 1913. 
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auf iibriggebliebene Teile des Vorhofs eingewirkt hat, die n00h die Fiihrung del' 
Kammer hesitzen. Wo sich diese Fiihrung nicht ausschlieBen liWt, z. B. durch eine 
genaue Ausmessung des Elektrokardiogramms, fehlt die Sicherheit. Noch un
sicherer sind die Angaben in betreff des mensch lichen Herzens, wo in Fallen von 
diagnostiziertem Herzblock zwischen Vorhof und Kammer Beobachtungen 
mitgeteilt werden, daB del' Vagus einen chronotropen EinfluB auf die Kammer 
ausgeiibt habe. Es liegt keine Gewahr dafiir VOl', daB in diesen Fallen eine voll
standige Unterbrechung des Reizleitungssystems stattgefunden habe. 'Soweit 
die Tatsachen vorliegen, diirfte man berechtigt sein, den EinfluB des Nervus 
vagus auf die Schlagfolge del' einzelnen Teile des Wirbeltierherzens folgender
maBen zu formulieren: sobald ein Herzteil selbst Ursprungsort der Automatie 
ist, ein sog. fiihrender Teil ist, hat die Erregung des Nervus vagus negativ chrono
trope Wirkungen zur Folge, wahrend, wo del' betreffende Herzteil nicht fiihrend 
ist, die prinzipiell vorhandene negativ chronotrope BeeinfluBbarkeit nicht zur 
Geltung kommt. 

Die Reizung del' sympathischen Nerven, die zum Herzen fiihren, bewirkt 
eine Beschleunigung des Herzschlags. An Kaltbliitern kann unter giinstigsten 

Abb. no. Reizung des isolierten Accelerans beim Frosch. 
(Nach V . SKRAMLIK, aus Zentralbl. f. Physiol. Ed. 34,) 

Bedingungen die Pulsfrequenz auf das Zwei- bis Dreifache zunehmen. Bei 
Saugetieren kann durch Reizung del' beschleunigenden Nerven die Schlagzahl 
um 7 bis 70% zunehmen. 1st einmal durch eine Reizung der beschleunigenden 
Herznerven die maximale Schlagzahl erreicht, so andert eine Verstarkung des 
Reizes odeI' eine Andauer del' Reir.ung nichts mehr am Erfolge. 1m Gegensatz 
zum Nervus vagus hOrt aber bei Andauer der Reizung die Beschleunigung nicht 
auf, was als eine relative Unermiidbarkeit del' herzbeschleunigenden Nerven 
bzw. des Mechanismus, an dem die herzbeschleunigenden Nerven angreifen, auf
gefaBt wird. Die Nachdauer der Wirkung nach Aufhoren del' Reizung, die bis 
zu 2 Minuten anhalten kann, hangt von der Lange der Reizperiode ab. Die Wirk
samkeit del' beschleunigenden Nerven der rechten und del' linken Seite sind von 
Tierart zu Tierart, wie von Individuum zu Individuum verschieden. 

Der reinlichen Scheidung del' hemmenden und beschleunigenden Nerven
fasern standen anfanglich die anatomischen Verhaltnisse entgegen. Am Kalt
bliiter wurde die erste beschleunigende Wirkung dadurch nachgewiesen, daB 
man durch spater zu erwahnende mehr oder weniger selektive Gifte die Hem
mungswirkung del' Reizung des Nervus vagus aufhoh und nul' eine Beschleunigung 
der Vagusreizung beobachten konnte. GASKELL!) erkannte den Eintritt der 
sympathischen Fasern aus den sympathischen Ganglien in den kranialen Vagus 

1) GASKELL: ,Journ. of physiol. Ed. 5, S.46. 1884. 
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bei Frosch und der Krote und wies bei Schildkrote und Krokodilen sympathische 
Fasern, die zum Herzen gingen, nacho Reizung dieser Fasern ergah Beschleu
nigung des Herzschlags (GASKELL, STEWART). SKRAMLIKl) gelang es durch 
vorsichtige Auflosung der nach dem Abgang der Rami gastrici inferior iibrig
bleibenden Faserbiindel des Vagusstammes des Frosches einen feinen Zweig 
zu isolieren, dessen Reizung ausschlieBlich exquisite Acceleranswirkung zeitigt. 

Am Warmbliiter, WO, wie zuerst in entscheidender Weise durch die Arbeiten 
von CYON2) und SCHl\flEDEBERG 3) nachgewiesen wurde, aus dem oberen Brust
mark entstammende Fasern anatomisch wohldefinierte sympathische Nervi 
accelerantes zum Herzen ziehen, ist es leicht, durch Reizung dieser Nerven ein
wandfrei Beschleunigung des Herzschlags zu erzielen. Die Einwanrlfreiheit be
ruht vornehmlich auf der Moglichkeit, die Beschleunigung des Herzschlags 
im gesamten Saugetierorganismus von anderen Momenten, vornehmlich von einer 
Drucksteigerung, unabhiingig zu machen. Auch bei allen anderen bisher unter
suchten Saugetieren haben sich die herzbeschleunigenden Nervenfasern nach
weisen lassen. 

1m Gegensatz zum Nervus vagus IaBt sich am iiberlebenden Saugetierherzen 
unschwer durch Reizung des Accelerans eine Beschleunigung des Herzens er
zielen rHo E. HERJNG4)], ja, es liiBt sich sogar, was besonders bemerkenswert ist, 
ein ruhendes, schein bar zur automatischen Betatigung llicht befahigtes Herz 
wieder zum Schlagen bringen. Die Untersuchung am iiberlebenden, kiinstlich 
gespeisten Saugetierherzen gestattet auch die Entscheidung einer Frage, welche 
hinsichtlich des Nervus vagus viele Schwierigkeiten bot, namlich die, daB die 
herzbeschleunigenden Fasern auch unmittelbar auf die Kammer einwirken konnen. 
Die Beweisfiihrung von H. E. HERING ist eine doppelte; einmal werden an einem 
Kammerpraparat mit isoliertem Vorhoflappen, die heide automatisch, aber 
isoliert schlagen, durch Reizung des rechten Accelerans die dissoziiert schlagen
den Herzabschnitte beschleunigt. Zweitens wird nach Durchschneidung des 
Ubergangsbiindels der linke Accelerans gereizt und gibt gelegent.lich nur eine 
Wirkung auf den Ventrikel. In der gleichen Richtung Iiegt die Erfahrung, daB 
bei flimmerndem Vorhof Reizung des Accelerans ihre Wirkung auf die Kammer 
auszuiiben vermag. Umgekehrt kann die Reizung der beschleunigenden Nerven 
ausschlieBlich die Schlagzahl der VorhOfe verandern [PAWWW5)]. Unter ganz 
normalen Verhiiltnissen wird dieselbe Betrachtung gelten, welche wir hinsicht
lich des Vagus angestellt haben. Am normalen Herzen wird die Schlagzahl 
von der normalen Ursprungsstelle im rechten Vorhof bestimmt, und durch die 
ausschlieBliche Einwirkung auf diese Stelle wird in zureichender Weise die vom 
gesamten Herzen geforderte Frequenz erzielt. 

Da in bezug anf die Schlagfrequenz die Reizung des Nervus vagus und des 
Nervus accelerans antagonistisch wirkt, erhebt sich die Frage, was geschieht, 
wenn beide Nerven gleichzeitig gereizt werden. Dieses auch allgemein physio
logisch wegen der Theorie der antagonistischen Nerven interessante Problem 
wurde zum ersten Male in der grundlegenden Arbeit von BAXT6) eingehend be
handelt. BAXT kam zu dem Ergebnis, daB im allgemeinen die Reizung des Nervus 
vagus diejenige des Nervus accelerans iibertreffe, daB bei gleichzeitiger und 
maximaler Reizung der beiden Nerven wahrend der Dauer der Reizung aus-

1) SKRAMLIK, E. v.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 34, S. 349. 1919. 
2) CYON, M. u. E.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1867, S.389. 
3) SCHMIEDEBERG: Arb. a. d. physiol. Anst. zu Leipzig Jg. 6, S.34. 1871. 
4) HERING, H. E.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 17, S.1. 1903; Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd.107, S. 126. 1905 u. Bd.108, S.283. 1905. 
5) PAWLOW: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1887, S.540. 
6) BAXT, N.: Arb. a. d. physiol. Anst. zu Leipzig Jg.lO, S.179. 1875. 
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schlieBlich die Wirkung des erregten Nervus vagus zum Ausdruck gelange, daB 
jedoch nach SchluB der doppelten Reizung die volle Wirkung der Accelerans
reizung zum Vorschein komme, gleich als ob vorher der Nervus vagus gar nicht 
gereizt worden ware. Aus diesen Tatsachen zog er einen doppelten SchluB: 
erstens, daB keine Interferenz zwischen der verlangsamenden Vaguserregung 
und der beschleunigenden Acceleranserregung stattfindet, zweitens, daB der 
Angriffspunkt des Nervus vagus und der Angriffspunkt des Nervus accelerans 
im Herzen ein verschiedener sei. Was nun die Frage der Interferenz anlangt, 
so haben spatere Untersuchungen teils auf Grund der Durchrechnung der BAXT
schen Versuchsprotokolle, teils auf Grund neuer Versuche mit gleichzeitiger 
abgestufter Reizung der beiden Nerven [MELTZERl)) [REID HUNT2)] gefunden, 
daB symptomatisch doch eine Interferenzwirkung zustande komme, in dem bei 
gleichzeitiger Reizung der beiden Nerven die Schlagzahl des Herzens einen aus 
der doppelten Erregung entstehenden resultierenden Wert annimmt. Auch 
laBt sich der Satz, daB die Vaguserregung diejenige des Accelerans stets iiber
wiege, in solcher Allgemeinheit nicht festhalten. Denn sowohl eine natiirliche, 
vom Zentralnervensystem ausgehende Vaguserregung, sowie eine kiinstliche, 
etwa durch Erstickung oder Morphium hervorgerufene, laBt sich nachweislich 
[0. FRANK3)] [BESMERTNy4)] durch Reizung des Nervus accelerans iiberwinden. 
Diese Uberwindung ist ein biologisches Postulat, denn bestande sie nicht, so ware 
unter zahlreichen physiologischen Bedingungen der Nervus accelerans von der 
Regulation des Herzschlags ausgeschaltet. Aber in dem prinzipiellen Punkte 
der Nichtausloschung der maximalen Acceleranserregung durch die maximale 
Vaguserregung, trotzdem sie wahrend der Andauer der gemeinschaftlichen 
Reizung nicht zum Ausdruck gelangt, bestehen die BAXTschen Angaben zu 
Recht. Die von ihm gefundene Tatsache tritt auch deutlich in den gleichartigen 
Versuchen von REID HUNT hervor. Die Priifung analoger antagonistischer 
Nerven an anderen Orten, z. B. ,der gefaBerweiternden Nervenfasern der Chorda 
tympani und der gefaBverengernden des Halssympathicus [v. FREy5)] ergab genau 
das gleiche prinzipielle Verhalten, indem nach doppelter Reizung der beiden 
antagonistischen Nerven, trotzdem wahrend der Dauer derselben nur die sym
pathisch bedingte GefaBverengerung beobachtet werden konnte, die volle Wir
kung der Reizung der gefaBerweiternden Chorda tympani eintrat. Somit ist die 
Interferenz von Vagus und Accelerans nur eine teilweise und auch nur eine 
symptomatische, nicht aber ihrem Wesen nacho Geht dies schon aus den zuletzt 
genannten 'l'atsachen hervor, so noch viel mehr aus spater zu besprechenden, 
eine tiefergehende Analyse gestattende Tatsachen, welche die Lehre BAXTS von 
dem verschiedenen Angriffspunkt oder Angriffsmechanismus der beiden Herz
nerven bekraftigen. 

An Kaltbliitern, wo im Vagusstamm gleichzeitig die verlangsamenden und 
beschleunigenden Nervenfasern zusammenlaufen, findet sich hallfig Gelegenheit, 
die Folgen der doppelten Reizung zu beobachten, indem z. B. beim Frosch 
nach Abklingen der Verlangsamung oder des Stillstandes des Herzens eine starke 
Beschleunigung des Herzschlags eintritt. 

Der zentrale Tonus der Herznerven. Die bisher betrachteten chronotropen 
Wirkungen waren der AusfluB kiinstlicher Reize. Da sowohl der Nervus vagus 

1) MELTZER, S. J.: Arch. f. (Anat. n.) Physiol. 1892, S. 376. 
2) HUNT, REID: Journ. of expo med. Bd.2, S.153. 1897. 
3) FRANK, 0.: Sitzungsber. d. Morphol. Ges. in Miinchen Bd. 1, S.979. 
4) BESJI1ERTNY: Zeitschr. f. BioI. Rd. 47, S.407. 1906 . 
• ) FREY, M. v.: Arb. a. d. Physiol. Anst. Zll Leipzig Jg. 11, S. 89. 1876. - L. ASHER: 

Zeitschr. f. BioI. Bd. 52, S. 298. 1909. 
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wie die Nervi accelerantes im Zentralnervensystem anatomische Zentren be
sitzen, ist die Annahme naheliegend, daB dauernd von diesen Zentren Impulse 
ausgehen, welche einen Tonus der beiden Herznerven unterhalten. DaB ein 
solcher Tonus vorhanden war, muB sich darin auBern, daB die Durchschneidung 
der Vagi eine Beschleunigung, die Durchschneidung der Accelerantes eine Ver
langsamung der Herzschlage veranlaBt, unter der Voraussetzung, daB diese 
Anderungen des Herzschlags nicht durch eine reflektorisch wirkende Reizung 
der zentralen Schnittstelle bewirkt wird. Tatsachlich hat bei einer groBen Anzahl 
von Tieren die Durchschneidung des Nervus vagus eine merkliche Beschleunigung 
des Herzschlags herbeigefiihrt. Nun gibt es aber Tiere, sowohl unter den Kalt
bliitern wie unter den Warmbliitern, bei denen eine Beschleunigung der Herzschlage 
nach Durchschneidung der Nervi vagi vermiBt wurde. Der RiickschluB auf 
fehlenden Vagustonus ware aber nicht zutreffend, denn bei solchen Tieren ist 
einfach der bestehende Vagustonus durch die Manipulationen mit dem Tier 
verlorengegangen. Dies wird durch die Erfahrungen von H. E. HERING!) am 
Kaninchen bewiesen. Derselbe fand bei ruhig dasitzenden, nicht narkotisierten 
Kaninchen, welche von storenden Reizen unbeeinfluBt waren und deren Herz
schlage unter Vermittlung eines Schlauches in einem Nebenzimmer auskultiert 
und gezahlt wurden, nach Durchschneidung der Vagi eine bedeutende Zunahme 
der Pulsfrequenz. Es ist wahrscheinlich, daB die vielfachen Angaben in der 
Literatur iiber fehlenden Vagustonus darauf beruhen, daB bei den betreffenden 
untersuchten Tieren schon durch die Vorbehandlung der Vagustonus ver
loren ging. 

Vermittels des Vaguszentrums im Kopfmark konnen auf reflektorischem Weg 
chronotrope Beeinflussungen des Herzschlags eintreten. In erster Linie werden, 
wie schon seit BUDGE2) sowie durch BERNSTEIN3) und GOLTZ') bekannt ist, durch 
Reizung visceraler afferenter Nerven Herzverlangsamung und Herzstillstande 
erzielt. In neuerer Zeit haben CARLSON und LUCKHARDT5 ) an Amphibien 
und Reptilien die durch viscerale Reizung hervorgerufenen Herzreflexe einer 
genauen Untersuchung unterzogen. Am Frosch (Rana pipiens) bewirkt Reizung 
der Lungen, des Magendarmkanals und des Urogenitalapparates reflektorische 
Herzhemmung. Schon sehr schwache Curarevergiftung hebt durch Lah
mung des Vagus diese Reflexe auf. Auch beim Salamander und bei der 
Schildkrote erhalt man durch Reizung der Darme und Teilen des Urogenital
apparates an nicht curaresierten Tieren Verlangsamung und Stillstand des 
Herzens. Bei dem Salamander ist auch die Reizung des Mesenteriums und der 
Haut von hemmenden Wirkungen auf das Herz gefolgt. 

Auch am Saugetier liegen aus alterer Zeit eine groBe Reihe von Beobachtun
gen vor, denen zufolge bei Reizung vegetativer Gebiete eine reflektorische Puls
verlangsamung zustande kommt. Bei Nervenreizung laBt sich ganz besonders 
haufig durch zentrale Vagusreizung reflektorisch auf dem Wege des anderen 
Vagus die Schlagzahl des Herzens verlangsamen. Teilweise kann dies daher 
riihren, daB der Nervus vagus diejenigen Fasern enthalt, welche bei gewissen 
Tieren, z. B. beim Kaninchen, beim Pferd, in der Regel als Nervus depressor 
gesondert verlaufen und welcher Nervus depressor neben seiner Wirkung auf die 
GefaBzentren noch eine erregende Wirkung auf das herzschlagverlangsamende 
Vaguszentrum besitzt, teilweise von dem Zustrom afferenter Nerven, die sonst 

1) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S. 440. 1895. 
2) BUDGE: Wagners Handworterb. d. Physiol. Bd. III. 1846. 
3) BERNSTEIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1864, S.614. 
4) GOLTZ: Arch. f. Anat. u. Pathol. Bd. 26, S. 163; Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1864, S. 625. 
5) CARLSON, A. J. u. A. B. LUCKHARDT: Americ. journ. of physiol. Bd.55, S.31. 1921. 
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an ihren Endigungen in yom Vagus innervierten Eingeweiden ihre Erregung 
empfangen. Auch von den afferenten Nerven, welche die oberen Luftwege 
innervieren, den Nervus laryngeus sup. und inferior, sowie yom Trigeminus 
lassen sich reflektorisch Verlangsamungen des Herzschlags erzielen, sei es durch 
unmittelbare Reizung der Nerven selbst, sei es durch Reizung der Schleim
haute der Nase, des Kehlkopfs, der Trachea und Bronchien durch mechanische 
oder chemische Reizung (die etwas kontroverse Literatur in TIGERSTEDTS Lehr
buch des Kreislaufs Bd. 2, S. 415-422). Beim Schluckakt [KRONECKER und 
MELTZER!)] und beim Brechakt [BROOKS und LUCKHARDT, MILLER2)] werden 
die herzhemmenden Fasem des Vagus reflektorisch erregt. 

Bei der Reizung einer ganzen Reihe von sonstigen zentripetalen Nerven 
sind reflektorische Verlangsamungen des Herzschlags beobachtet worden. Es 
hat, weil man bald Verlangsamung, bald Beschleunigung des Herzschlags erhielt, 
zu einer Diskussion daruber gefiihrt, ob es nicht in den zentripetalen Korper
nerven getrennte Beschleunigung und Verlangsamung hervorrufende Nerven
fasem gabe [REID HUNT3 )]. Diese Annahme ist entbehrlich, es lassen sich die 
Erscheinungen dadurch erklaren, daB je nach der Stimmung des Zentralorgans und 
je nach der Beschaffenheit der Erregungen die Wirkung variabel ist. 

Ein neuerer interessanter Reflex, der aber der Gattung der bekannten 
Reflexe sich einfugt, ist der Bulbusreflex von ASCHNER4), der durch starken 
Druck auf das Auge hervorgerufen wird. Derselbe vermag eine starke chrono
trope Wirkung und eine Verlangerung des A-V-Intervalles hervorzurufen, wie 
die gleichzeitige Registrierung des menschlichen Radialis und Venenpulses 
ergibt5). Beim kompletten Herzblock verlangsamt der Bulbusdruck den Vorhof 
sehr stark, den Ventrikel aber so gut wie gar nicht [Po DANIELOPOLU und V. DA
NULESC06)]. Der Druck auf das Auge wirkt reflektorisch auf den Herzschlag ein; 
er ist im wesentlichen wirkungsgleich mit dem direkten Druck auf den Vagus 
am Hals, dem sog. CZERMAKSchen Vagusdruckversuch am Menschen, bei dem 
naturlich auch eine reflektorische Komponente mitspielen kann. Der Vagus
druckversuch vermag selbst eine paroxismale Tachykardie fur mehr oder weniger 
lange Zeit zu unterbrechen [WEED7)]. Ein naherer Vergleich des CZERMAKSchen 
Vagusdruckversuchs und des ASCHNERSchen Bulbusdruckversuchs am Menschen 
zeigt in den Einzelheiten und statistisch einige Verschiedenheiten [MOSLER und 
WERLICH8)]. 

Bei 120 Kindem und jungen Erwachsenen hat JENNy9) meist mit Hilfe des 
Saitengalvanometers die Herzaktion wahrend des Druckes auf den Bulbus 
occuli oder den Nervus supraorbitalis graphisch registriert. In allen Fallen war 
eine chronotrope Vaguswirkung vorhanden, die Herzstillstand bis 8 Sekunden 
erzeugte. Mehrfach fand sich dromotrope Wirkung. Gleichzeitig mit dieser 
reflektorischen Vaguserregung konnte es zu automatischen Schlagen kommen, 
welche von verschiedenen Teilen des Reizleitungssystems ihren Ursprung 
nahmen. 

1) KRONECKER, H. U. S. MELTZER: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI., SuppI.-Bd. 1883, S. 328. 
2) BROOKS U. LUCKHARDT: Americ. journ. of physioI. Bd. 36, S. 104. 1915. - MILLER: 

Ebenda Bd.37, S.240. 1915. 
3) HUNT, REID: Americ. journ. of physioI. Bd. 2, S. 429. 1898. 
4) ASCHNER: Wien. klin. Wochenschr. 1908, Nr.44. 
5) VINNIS, E. W. GOTELING: Geneesk. bladen Bd.22, S.41. 1920. 
6) DANIELOPOLU, P. U. V. DANULESCO: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 85, 

S. 534. 1921. 
7) WEED, ALFRED M.: Arch. of internal med. Bd.27, S.571. 1921. 
8) MOSLER, E. U. G. WERLICH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.91, S. 190. 1921. 
9) JENNY, E.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.25, S.89. 1921. 
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Speziell zur Prufung des Accelerans ist die von RUGGERI entdeckte Puls
beschleunigung bei maximaler Konvergenz der Augen geeignet. Haufig aller
dings kann am gleichen Individuum Ubererregbarkeit des Vagus und Sympathicus 
bestehen, demnach kein antagonistisches Verhalten [KERTI!)]. 

Als Zentrum fUr die Beschleunigung des Herzschlags ware vom Standpunkte 
der anatomischen Betrachtungsweise der Ursprungsort der herzbeschleunigenden 
Nervenfasern im oberen Thorakalsegment zu bezeichnen. Da aber mit einer 
einzigen Ausnahme alle Erfahrung uber vom Zentralnervensystem ausgehende 
Herzbeschleunigungen an Lebewesen gemacht worden sind, welche Teile des 
Zentralnervensystems oberhalb des oberen Thorakalsegmentes besaBen und 
keine naheren Bestimmungen vorliegen, ist die Frage des Sitzes des Accelerans
zentrums noch eine offene. Die genannte Ausnahme ist die Beobachtung von 
KONOW und STENBECK2 ) am Kaninchen mit hoch oben durchschnittenem Hals
mark, wo bei Erstickung Beschleunigung des Herzschlags auftrat; es bedurfte 
einer naheren Analyse der verwickelten Bedingungen, ehe man berechtigt ist, 
diesen Versuch zu verwerten. Viel beweisender fUr das V orhandensein eines im 
physiologischen Sinne anzuerkennenden Zentrums fUr die Beschleunigung des 
Herzschlags ist der Nachweis der Gultigkeit .des Gesetzes der reziproken Inner
vation bei der reflektorisch erzeugten Veranderung der Schlagzahl des Herzens, 
indem v. BRUCKE3 ) nach Vagusdurchschneidung bei Reizung des Depressors 
immer noch eine Verlangsamung des Herzschlags erhielt, welche nach Durch
schneidung der Nervi accelerantes ausblieb. Denn aus diesen Ergebnissen foIgte, 
daB gleichzeitig mit der Erregung des Vaguszentrums die reziproke Hemmung 
eines damit gekoppelten Acceleranszentrums eintrat. Nicht weniger beweisend 
sind die Versuche, wo nach doppelseitiger Durchschneidung der Vagi und bei 
Aufrechterhaltung einer verlangsamten Schlagfolge die Reizung zentripetaler 
Nerven trotz unveranderten Blutdruckes und trotz Ausschlusses von reflekto
risch hervorgerufener Adrenalinabsonderung eine Beschleunigung des Herz
schlags veranlaBte [HOOKER, BAINBRIDGE4)]. Angesichts dieser Beweise mussen 
auch viele von den zahlreichen alteren Beobachtungen tiber reflektorisch erzeugte 
Herzbeschleunigung anerkannt werden. Fur die Kaltbluter liegen ubrigens in 
den obengenannten Arbeiten von CARLSON beweisende Versuche uber reflek
torische Herzbeschleunigung durch Reizung visceraler afferenter Nerven vor. 

EinfluB auf die mechanischen Leistungen (Dynamik) des Herzens. 
Die Leistungen des Herzens im Organismus sind die eines mechanischen 

Motors: daher kommt dem etwaigen EinfluB der Herzf1erven auf seine mecha
nischen Leistungen, auf die Dynamik, die wesentlichste Bedeutung zu. Schon 
sehr fruhzeitig wurden Beobachtungen mitgeteilt, die erste von COATS5 ), denen 
zufolge die erste Wirkung, welche die Vagusreizung hervorbringen kann, eine 
Erniedrigung der Exkursionen des Quecksilbermanometers, welches die Druck
ausschlage des Froschventrikels registrierte, sei, mit anderen Worten, daB die 
Starke des einzelnen Schlages vermindert seL In der Folge gewann namentlich 
durch die Arbeiten von GASKELL und ENGELMANN die Lehre an Boden, daB 
es symptomatologisch eine von der chronotropen Wirkung der Herznerven zu 

1) KERTI, FR.: Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 2: Zeitschr. f. Konstitutionslehre Bd.9, 
S. 434. 1924. 

2) KONOW u. STENBECK: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.l, S.434. 1889. 
3) BRUCKE, v.: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.507. 1917. 
4) HOOKER: Americ. journ. of physioI. Bd.19, S.417. 1907. - BAINBRIDGE: Journ. 

of physioI. Bd.48, S. 335. 1915. 
5) COATS, J.: Arb. a. d. Physiol. Anst. zu Leipzig Jg.4, S.176. 1870. 
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trennende inotrope, d. h. kraftverandernde - negativ und positiv - gabe. 
Die Reizung des Vagus gibt negativ inotrope, diejenige der Accelerantes positiv 
inotrope Wirkungen. Von vornherein wurde von den genannten Autoren groBes 
Gewicht darauf gelegt, daB die inotropen Erscheinungen ohne jede Anderung 
der Frequenz des Herzschlags beobachtet werden konnen. Die Beriicksichtigung 
der Schlagfolge des Herzens ist fiir die Analyse der Veranderungen der Kontrak
tionsstarke des Herzens von Bedeutung, weil allein die Veranderung des Herz
schlags die Schlagstarke des Herzens maBgebend beeinflussen kann, indem die 
Starke eines Schlages u. a. auch von der Lange der voraufgehenden Pause ab
hangen kann. Daher gehort zu den Voraussetzungen des Nachweises einer 
inotropen Wirkung der AusschluB des Einflusses der Schlagfrequenz, was am 
besten durch Aufrechterhaltung eines kiinstlich erzeugten Rhythmus geschieht, 
wie es systematisch namentlich durch F. B. HOFMANN l ) geschehen ist. Die 
Schlagfrequenz ist aber nicht die einzige Komplikation, welche der Analyse 
inotroper Wirkung entgegensteht. Sobald es sich um das ganze Herz handelt, 
ist die Schlagstarke abhangig von den Beziehungen des Vorhofs zur Kammer, 
so daB Anderungen von diesen und nicht die Erregung der Herznerven die Ur
sache der veranderten Schlagstarke sind, wenigstens nicht was die Kammer 
betrifft. Die GroBe der FiilIung hat einen maBgebenden EinfluB auf die Kon
traktionsstarken; demnach wird jede Nervenreizung, welche irgendwie die GroBe 
der Fiillung modifiziert, einen EinfluB auf die Kontraktionsstarke haben. Dieses 
Moment wird von besonderer Bedeutung, sobald die Folgen der Herznerven
reizung im Gesamtorganismus mit den hierzu zur Verfiigung stehenden hamo
dynamischen Methoden beobachtet werden. 

Eine genauere Analyse wurde zuerst von O. FRANK2) durch Anwendung 
seiner Methoden am Froschherzen ermoglicht. Als einzige stete Wirkung der 
Vagusreizung auf den Ablauf der mechanischen Zuckungsvorgange im Herzen 
ergab sich die Erniedrigung des Gipfels, sowohl der isometrischen als auch der 
isotonischen Kurve des V orhofs; sie war stets vorhanden, auch wenn eine Ver
langsamung des Herzschlags fehlte. Die Dehnungskurve des ruhenden Herz
muskels wird durch Vagusreizung nicht verandert, seine Dehnbarkeit wird nicht 
groBer. Demnach ist eine Abnahme des Tonus infolge von Vagllsreizung, wie 
mehrfach behauptet worden war (COATS, HEIDENHAIN, GASKELL, FRANQOIS 
FRANCK), nicht vorhanden. Die Wirkung der Vagusreizung ·auf den Ablauf der 
Zuckung der Kammer hangt, abgesehen von der Starke des Reizes, davon ab, 
in welche Phase der Herztatigkeit der Zeitpunkt der Reizung falIt. Fallt die 
Reizung kurz vor Beginn der Zuckung, dann wird der Ablauf der Zusammen
ziehung zunachst gar ni9ht geandert, aber die Erschlaffung setzt friiher ein und 
verlauft mit groBerer Geschwindigkeit. Diese Erscheinung zeigt, daB die Zuckung 
der Kammer beeinfluBt werden kann, ohne daB sich eine Wirkung auf den Vor
hof geltend macht und daB der Vagus einen unmittelbaren EinfluB auf den Ab
lauf der Energieentwicklung im Herzmuskel hat und in diese in jedem Zeitmoment 
eingreifen kann. Sobald die Reizung in einem friiheren Augenblick erfolgt. 
wird sowohl die Form der Kurve wahrend der Zusammenziehung als wahrend der 
Erschlaffung verandert, indem die Zusammenziehung etwas langsamer erfolgt, 
die Erschlaffung aber friiher beginnt, die Gipfelzeit somit verkiirzt wird und 
schneller als sonst vonstatten geht. Sowohl die isotonische wie die isometrische 
Zuckungskurve wird spitzer und kann eine geringere Hohe als sonst er
reichen. 

1) HOFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.60, S.139. 1895; Bd. 72~ 
S.409. 1898; Bd.84, S. 155. 1901. 

2) FRANK, 0.: Sitzungsber. d. Ges. f. Morphol. u. Physiol. in Miinchen 1897, S.1. 
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Eingehend ist der EinfluB der variablen Fiillung des Herzens auf die wahrend 
einer Vagusreizung stattfindende isometrische Zuckung von BANUELOS!) unter
sucht worden. Es besteht nach BANUELOS ein bestimmtes Verhaltnis zwischen 
der Fiillung des Ventrikels und dem EinfluB der Reizung des Vagus auf die Ent· 
wicklung der Spannung des Herzens wahrend der isometrischen Zuckung. Um 
eine gegebene Wirkung in der Entwicklung der Spannung des Herzens zu erhalten, 
muB die Starke des elektrischen Reizes direkt proportional mit der Fiillung des 
Ventrikels zunehmen. Da nun die verschiedene Fiillung des Herzens unmittelbar 
den Zustand der Muskelfaser beeinfluBt und dieser veranderte Zustand der Muskel
faser nach der Erfahrung von FRANK am Froschherzen und derjenigen von 
STARLING, STRAUB und WIGGERS am Saugetierherzen die nachfolgenden mecha
nischen Leistungen bestimmt, folgt aus dem im vorigen Satze genannten Zu
sammenhangen, daB auch der Erfolg der Vagusreizung von den variablen mecha-
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Abb.ll1. a) Reizung des linken N. vagus bei R.A. 6,3 em; Reizdauer 0,6 Sek., oben 
Vorhof; A = Letzte Kontraktion vor der Reizung; b = 1., c = 2., d = 3., e = 4., f = 
8. Kontraktion naeh der Reizung. - Unten Kammer. A, b, c, d wie oben, e = 7. Kon
traktion naeh der Reizung. 0) R. Vagusast gereizt bei R. A. 8 em. A = Letzte Kon
traktion vor der Reizung; 1, 2, 4, 5 = 1., 2., 4., 5. Kontraktion mit Reizbeginn (Vor
hof). c) L. Ram. card. n. vagi gereizt bei R.A. I cm (Kammer); A = 1, 3, 4, 13, 15 sowie 

bei b). (Nach H. BOHNENKAMP, aus Pfliigers Arehiv, Bd. 196.) 

nischen Zustanden des Herzmuskels abhangig ist. Hiermit ist zugleich ein Hin
weis dafiir gegeben, inwiefern die Erregung des Nervus vagus in den Ablauf der 
Muskelvorgange selbst eingreift. Die nahere Analyse der unter Vagusreizung 
sich abwickelnden isometrischen Kontraktion gestattet einen Einblick in die 
Veranderungen der zeitlichen Verhaltnisse der Herzrevolution. Bei den ersten 
und schwachsten Einwirkungen des Vagus kommt es zu einer abgeanderten 
Verteilung der zeitlichen Dauer der Kontraktionsphase und der Pause, indem 
die erstere verkiirzt, die letztere langer geworden ist. Es ist dies dieselbe Tat
sache, die FRANK aus seinen obengenannten Untersuchungen erschloB und die 
auch mit einer etwas anderen Methodik F. B. HOFMANN 2) bestatigt hat. Die 
Beeinflussung des Kontraktionsablaufes unter dem Einflusse der Vagusreizung 
hat im AnschluB an die genannten Erfahrungen eine tiefergehende Analyse der 

1) BANUELOS GRACIA, MISAEL: El Siglo Medico. Madrid 1918. Die im Physiologisehen 
Institut zu Bern angefertigten, spanisch unter dem Titel "Estudios sobre Dinamica Cardiaca" 
erschienenen Arbeiten sind in der deutschen Literatur, wie spatere Arbeiten iiber den gleichen 
Gegenstand zeigen, nicht bekannt geworden. 

2) HOFMANN, F. B.: Dber die Anderung des Kontraktionsablaufes usw. Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd. 84, S. 130. 1901. 
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Einzelheiten durch BOHNENKAMP!) erfahren. Hiernach bewirkt der Vagus eine 
Verfriihung der Diastolen, wodurch die Systolen verkiirzt werden; die Diastole 
setzt plotzlicher ein als bei unerregten Nerven, woraus gefolgert werden darf, 
daB der Vagus die Erschlaffungsvorgange begiinstigt und verstarkt. Aber er 
greift auch in die Mechanik des Kontraktionsvorganges selbst ein, indem die 
Anstiege flacher werden, demnach die Zusammenziehung sich verlangsamt, 
eine Wirkung, welche von BOHNENKAMP als negativ klinotrope bezeichnet 
wird. Die beifolgende Abbildung veranschaulicht diese fiir das Verstandnis der 
Vaguswirkung wichtigen Beziehungen. 

Dasjenige, was symptomatisch als negativ inotrope Wirkung bezeichnet wird, 
kann sehr deutlich bei Registrierung der isometrischen Kontraktionen zum 
Ausdruck gelangen, mit und ohne Begleitung von negativ chronotroper Wirkung. 
Ein gutes Beispiel hiervon liefert eine Versuchsreihe aus den Untersuchungen von 
BANUELOS. 

Hohe der Systole 
Diastolische Minimal- Zahl d. Kontraktionen 

Fiillungs- Reizstitrke hohe iiber d. Abscisse pro Minute 
Nr. zustand in Kr. E. vor I wahrend vor I wahrend vor I wahrend 

Vagusreizung der Reizung der Reizung 

1 0 3000 11,5 3 11 5 50 42 
2 VII 3000 22 11 15 10 50 42 
3 XIII 3000 27 21,5 16 13 50 50 
4 XVIII 3000 30 23,5 15,5 11 50 50 
5 0 2500 12 6 11 8 50 42 
6 XII 2500 31,5 26,5 14 13 50 50 

Anmerkung: Die romischen Zahlen in Kolonne 2 bedeuten wechselnde Fullungsstufen 
ansteigend entsprechend den Zahlen. 

Es ist dies wohl die reinste Form, in welcher die negativ inotrope Wirkung 
zur Darstellung gelangen kann, als nicht allein am isolierten Herzen gearbeitet 
wird, sondern auch wegen der Isometrie der Kammerkontraktion unter den 
gleichen, yom Vorhof nicht beeinfluBten hydrostatischen Verhaltnissen wie ohne 
Reizung des Vagus, sowie auch wegen der Moglichkeit, die inotropen Wirkungen 
bei Fehlen jeder chronotropen Beeinflussung zu beobachten. Nichtsdestoweniger 
folgt daraus nicht mit zwingender Notwendigkeit, daB die beobachtete Inotropie 
eine rein physiologische Erscheinung sei. Denn wenn auch ein Teil jeder Herz
phase isometrisch verlauft, so doch nicht die ganze Herzrevolution, weshalb 
eine mehr oder weniger ausgedehnte Aufeinanderfolge von rein isometrischen 
Kontraktionen keinen physiologischen Vorgang wiedergibt und tatsachlich 
yom Herzen schlechter vertragen wird als die natiirliche Kontraktionsweise. 
Die Bedeutung, welche man dem Symptom der negativ inotropen Wirkung 
des Vagus beizumessen hat, hangt freilich sehr wesentlich von der Anerkennung 
desselben als Wiedergabe eines physiologischen Verhaltens abo 

Was das Symptom inotroper Wirkung der Reizung der sympathischen 
Herznerven anlangt, so hat die Anwendung der mechanischen exakteren Methodik 
einige Einsichten geliefert. Mit O. FRANKS Methode ergab sich am Froschherzen, 
daB durch Acceleransreizung weder die Dehnungskurve der isometrischen Minima 
noch diejenige der Maxima verandert wird, somit der Accelerans die Werte der 
yom Herzen in der Ruhe und in der Tatigkeit erreichten Spannungen nicht 
beeinfluBt2 ). Hierin offenbart sich ein beachtenswerter Unterschied im Wesen 

1) BOHNENKAMP, H.: Uber die Wirkungsweise der Herznerven. Pflugers Arch. f. d. 
ges. Physiol. Bd.196, S.275. 1922; Bd. 196, S. 282. 1922. 

2) FRANK, 0.: Sitzungsber. d. Ges. f. Morpho!. u. Physio!. in Munchen 1897, S. 26. 
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der Acceleranswirkung gegeniiber derjenigen des Vagus insofern, als kein ein
facher Antagonismus vorliegt, der negativen Inotropie des letzteren kein positiver 
des ersteren gegeniibersteht. Deshalb fehlt aber die mit den alteren, weniger 
exakten Methoden zur Beobachtung gelangte positive inotrope Wirkung nicht. 
Denn die genauere Analyse der durch gute Suspensionshebel registrierten Kurven 
des Verkiirzungsvorganges zeigt als wichtigstes und konstantestes Merkmal 
der fOrdernden Wirkung eine groBere Steilheit des Anstieges [positiv klinotrope 
Wirkung nach BOHNENKAMP!)]' Diel'e Kraftvermehrung der systolischen Zu
sammenziehung ist so heftig und plotzlich, daB man diese Kontraktionsverande
rungen schon wahrnehmen kann, bevor die positiv inotropen Wirkungen im 
alteren und engeren Sinne des Wortes wahrnehmbar sind. Auch die Erschlaffung 
wird allerdings nicht stets beschleunigt. Diese Beschleunigung kann nach den 
Grundsatzen der M uskelmechanik einfach darauf beruhen, daB ein hoherer 
Kontraktionsgrad erreicht worden ist, nicht jedoch notwendigerweise darauf, 
daB der ErschlaffungsprozeB durch den Accelerans beschleunigt werde. 

Nimmt man als Kriterium positiv inotroper Wirkung die Zunahme des 
Kontraktionsumfanges, wie er in Kurven mit Hilfe der Suspensionsmethode zu
tage tritt, so ergibt sich die
selbe aus einer groBeren An
zahl von Untersuchungen 
[HEIDENHAIN2), GASKELL3 ), 

ESSLEMONT4), F. B. Hm
MANN5), LANGLEY und OR
BELI6)]. Auch hier wiederum 
ist Gewicht darauf zu legen, 
daB die verstarkende Wir
kung ohne jede Frequenzver
anderung zur Beobachtung 
gelangt; wie sich besonders 
klar schon in der ersten 
grundlegenden Arbeit von 

Abb.1l2. Herz der Krate. Suspensionsmethode. Klemme 
an der Vorhof.Kammergrenze. Reizung des Sympa
thicus vor Vereinigung mit dem Vagus. (Aus Schafers 

Textbook of Physiology, 1900.) 

GASKELL bei Reizung sympathischer Nerven der Krote vor ihrer Vereinigung 
mit dem Vagus ergab7 ) . Die aus dieser Abbildung ersichtlichen Folgen der 
Acceleransreizung an Vorhof und K~mmer machen es sehr wahrscheinlich, daB 
am Kaltbliiter die positiv inotrope Wirksamkeit des Accelerans sich unmittel
bar auf die Kammer erstrecken kann. 

Der Feststellung der inotropen Wirkung als genau definierter mechanischer 
Zustandsanderung in der Kontraktion des Herzmuskels stehen bei der Reizung 
des Accelerans am Saugetierherzen die gleichen, wenn nicht noch groBere Schwie
rigkeiten entgegen als bei Reizung des Vagus. Bei Reizung eines Astes des 
Plexus cardiac us am Hund erzielte PAWLOW 8) ohne jede Anderung der Schlag
folge sowohl eine arterielle Drucksteigerung, sowie ein groBeres Schlagvolumen 
der linken Kammer. Die urspriingliche Beobachtung von PAWLOW ist seitdem 
ofters unter Beniitzung mannigfacher hamodynamischer Methoden und ohne die 
Starung durch Anderung der Schlagfolge anlal3lich von Acceleransreizung wieder-

1) BOHNENKAMP: Pfliigers Arch. f. d . ges. Physiol. Bd. 11)6, S.289. 1922. 
2) HEIDENHAlN: Pfhigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.27, S.396. 1882. 
3) GASKELL: Journ. of physiol. Bd.5, S.48. 1884; Bd.7, S.42. 1886. 
4) ESSLEMONT: Arch. f. expo Pathol. U. Pharmakol. Ed. 46, S.202. 1901. 
5) HOFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 72, S.409. 1898. 
6) LANGLEY U. ORBELl: Journ. of physiol. Bd.41, S.459. 1910. 
7) GASKELL, Phil. Trans., London 1882, S. 993. 
8) PAWLOW: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1887, S.452 U. 498. 

Handbuch der Phygiologie VII. 27 



418 L. ASHER: Intrakardiales N ervensystern. 

holt worden [FRANQOIS FRANCK1), Roy und ADAMI2), BAYLISS und STARLING3), 

MUH~), ERLANGER5 ) und ERIKSEN6)]. Unter diesen Beobachtungen befinden 
sich eine ganze Reihe, in denen die inotrope Wirkung auf die Kammer besonders 
hervorgehoben wird, insbesondere auch, daB diese Wirkung sich sogar ausschlieB
lich auf die Kammer beschranken konne. 

Der ausgesprochene EinfluB, den der Accelerans auf die mechanische Leistung 
des Herzens hat, geht in exakter Weise aus der Tatsache hervor, daB die Dauer 
der Systole, beurteilt nach dem Intervall des mit einem elastischen Manometer 
registrierten Druckanstieges in der Aorta und der dikrotischen Drucksenkung, 
merklich verkiirzt wurde [HURTHLE'), REID HUNTS)]. Die hier beobachtete 
Verkiirzung steht ganz im Einklang mit den Befunden von FRANK und BOHNEN
KAMP am Kaltbliiterherzen und ist, wenn sie auch nicht streng genommen eine 
ErhOhung der Kontraktionsstarke besagt, doch als eine positiv inotrope Wirkung 
zu bewerten. 

Nun. lassen sich aber, da auch die Dauer der Diastole durch Accelerans
reizung verkiirzt wird, Einwande gegen die Beweiskraft dieser und ahnlicher 
Ergebnisse erheben, wenn man die von HENDERSON9) vertretene Lehre, daB 
die KammerkontraktiQnen nach rein mechanischen Grundsatzen geregelt werden, 
beriicksichtigt. Dieser zufolge wiirde jede Verkiirzung der Herzrevolution eine 
aquivalente Systolenverkiirzung veranlassen, diese letztere somit nicht auf einer 
Wirkung des Accelerans auf den Kontraktionsvorgang selbst beruhen. Dieser Ein
wand lieBe sich aber durch die Gewinnung einer genauen theoretischen Volumen
kurve, aus der sich das Verhaltnis Systole Gesamtherzrevolution fiir alle in Be
tracht kommenden Falle ergab, widerlegen 10). Wurden nun die mit Hilfe der sehr 
exakt aus dem Intervall der beiden Herztone wahrend Acceleransreizung ge
wonnenen Systolendauer in Beziehung zur gesamten Herzrevolution gesetzt, 
so waren die ersteren viel kiirzer, als dem theoretischen Quotienten entsprach, 
was besagt, daB tatsachlich der Accelerans einen spezifischen EinfluB auf die 
Kammermuskulatur besitzt, indem er die Kontraktionsdauer verkiirzt. 

Die voraufgehenden Betrachtungen enthalten Hinweise auf die Frage 
nach der Verteilung des inotropen Einflusses auf die Vorhofe und die Kammern. 
Was die ersteren anbetrifft, ist die positiv inotrope Wirkung auf die Vorhofe 
unbestritten. Aber auch der unmittelbare EinfluB des Accelerans auf die Kammer 
ging aus der soeben genannten Tatsache unzweifelhaft hervor. Einen sehr 
schlagenden Beweis fiir die unmittelbare Wirkung des Accelerans auf die Kammer 
liefert ein Versuch von HERINGll), in welchem die automatisch schlagenden, yom 
Vorhof abgetrennten Kammern des iiberlebenden Hundeherzens durch Accelerans
reizung zu Kontraktionen von groBeren Umfangen veranlaBt wurden. Der 
eindrucksvolle weitere Befund HERINGSll), daB selbst eine stillstehende Kammer 
durch Acceleransreizung zum Wiederschlagen gebracht werden kann, beweist 
zwar gleichfalls die unmittelbare Wirkung des Accelerans auf die Kammer, 
aber nicht unbedingt hinsichtlich der inotropen Wirkung. Der bloBe EinfluB 

1) FRANCK, FRANCOIS: Arch. de physiol. 1890, S.81O. 
2) Roy u. ADAMI: Philosophic. transact. Bd.183, S.239. 1892. 
3) BAYLISS u. STARLING: Journ. of physiol. Bd.13, S.13. 1892. 
4) MUHM: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1901, S.211. 
5) ERLANGER: Journ. of expo rned. Bd. 8, S. 63. 
6) ERIKSEN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 19, S.68. 1907. 
7) HURTHLE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.44, S.89. 1891. 
8) HUNT, REID: Arneric. journ. of physiol. Bd.2, S.395. 1899. 
9) HENDERSON, Y.: Arneric. journ. of physiol. Bd. 16, S. 325. 1906; Bd. 31, S. 288 

u. 352. 1913. - HENDERSON U. BARRINGER: Ebenda Bd.31, S.297. 1913. 
10) WIGGERS, CARL J. U. LOUIS N. KATZ: Arneric. journ. of physiol. Bd. 53, S. 49. 1920. 
11) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.108, S.288. 1905. 
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auf die reizbildenden Orte oder Prozesse in der Kammer wiirde das gleiche Er
gebnis haben. HERINGS letztgenannte Versuche lehren iibrigens, daB die hier 
wirksamen Nervenimpulse langs der groBen Arterienstamme die Kammer er
reichen konnen. 

Nachdem die negativ und positiv inotropen Wirkungen von Vagus und Acce
lerans unter den Bedingungen der bisher betrachteten Experimentaluntersuchun
gen als selbstandig' bestehende Geschehnisse im Herzen erkannt worden sind, 
bedarf es der Analyse iiber die Wege, welche die Impulse einschlagen, urn die 
chrono- und inotropen Wirkungen am Herzen zu erzielen. Diese laUt sich am 
ehesten systematisch am Kaltbliiterherzen durchfiihren, und zwar am Scheide-

a) Reizung des reehten Vagosympathieus bei erhaltenen Seheidewandnerven mit 6 em R. A. 

b) Reizung des peripheren Stumpfes der durehsehnittcnen Scheidewandnerven. 

c) Reizung des rechten Vagosympathicus nach ./)ulclischneidung del' i::lchcidewandnerven 
mit 4 em B.A. 

Abb. U3a-c. (Nach F. B. HOFMANN aus Zeitschr. f. BioI. Bd. 67.) 

wandnervenpraparat nach HOFMANN!). Nach HOFMANN fiihrt Reizung des 
Vagosympathicus bei durchschnittenen Scheidewandnerven am Froschherzen, 
wo die Kammer noch mit den fiihrenden Sinus-Vorhofgebilden in Verbindung 
steht, ausschlieBlich zu chronotropen Veranderungen des Herzschlags; werden 
nun die durchschnittenen Scheidewandnerven gereizt, so kommt es ohne Frequenz
veranderung zu negativ inotropen Wirkungen. El'halt man den yom Vorhof 
abgetrennten, mit den oberen Teilen nur durch die Scheidewandnerven zusam
menMngenden Ventrikel durch l'hythmische Reize in einer kiinstlichen Schlag
folge, so el'zeugt die Reizung des Vagosympathicus wie am spontan schlagenden 
Hel'zen negativ bzw. positiv inotrope Wil'kungen, die letztel'en haufig in der 
Pel'iode nach del' Reizung am stal'ksten ausgespl'ochen. Durch die Nicotin-

1) HOFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioJ. Bd.60, S.409. 1898: Bd.72, 
S.409. 1898. - HOFMANN, F. B.: Zur Kenntnis del' Funktionen des intrakardialen Nerven
systems. Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.375. 1917. - HOFMANN, F. B.: Die prii- llnd post
ganglioniiren Fasel'll del' regulatorischen Herznervenynd die Bedeutung del' Her7.ganglien. 
Ebenda Bd. 67, S.404. 1917. - HOFMANN, F. B.: Uber die Einheitlichkeit del' Herzhem
mungsfasel'll und iiber die Abhiingigkeit ihrcr Wirkung Yom Zustancle des Herzens. Ebencla 
Bd.67, S.422. 1917. 

27* 
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vergiftung, welche alle im Herzen gelegenen praganglionaren Vagusfasern un
erregbar macht, indem es die Synapsen der im Vagusverlauf funktionell ein
geschalteten Ganglien lahmt, kann die Analyse noch weiter gefuhrt werden. 
Reizung des Vagosympathicus bei erhaltenen Scheidewandnerven bewirkt aus
schlieBlich positiv inotrope Wirkung durch Erregung der Acceleransfasern, 
die dort mit den Vagusfasern zusammen verlaufen. Daraus folgt, daB die Unter
brechungsganglien der Acceleransfasern auBerhalb des Herzens liegen, daB man 
bei Reizung des Vagusstammes postganglionare sympathische Fasern reizt. 
Aus der Lehre yom autonomen Nervensystem der Saugetiere ist bekannt, daB 
auch bei diesen die Unterbrechungsstelle extrakardial in den oberen Thorakal
ganglien liegt. Reizung des peripheren Stumpfes der durchschnittenen Scheide
wandnerven ruft im Gegensatz zu vorher primar eine ausgesprochene negativ 
inotrope Wirkung hervor, der darauf die positiv inotrope Wirkung nachfolgte. 
Bei Reizung des Vagosympathicus nach Durchschneidung der Scheidewand
nerven fehlt die Anderung der Kontraktionsstarke, weil ja die Scheidewand
nerven durchschnitten sind, hingegen ist die Zunahme der Schlagfrequenz noch 
vorhanden. 

Aus dies en Versuchen, von denen die vorstehenden Abbildungen nach 
HOFMANN ein Beispiel geben sollen, scheinen zwei Tatsachen zu folgen: erstens 
die Scheidewandnerven sind die Trager der Impulse, welche die inotropen Wir
kungen lief ern ; zweitens die Ganglien des Herzens sind in den Verlauf des hem
menden Nervus vagus eingeschaltet, und den pra- und postganglionaren Fasern 
kommt die gleiche Hemmungswirkung zu. Der erste Satz, der uns vornehmlich 
interessiert, bedarf jedoch der Erweiterung dahin, daB auch die Scheidewand
nerven Impulse leiten konnen, welche zur Anderung der Schlagfolge fuhren 
[HABERLANDTl)], RUTTGERS2 )]. Dieser Nachweis laBt sich allerdings nur an der 
mit ventrikularer Automatie schlag end en Kammer fuhren, so daB die Frage 
offen bleiben muB, ob die chronotrope Beeinflussung durch die Scheidewand
nerven nur fur dies en Spezialfall zutrifft oder allgemeinere Gultigkeit besitzt. 
Das Prinzipielle dieser Frage wurde fruher diskutiert. 

Einflull auf die Leitungsgeschwindigkeit und auf das 
Elektrokardiogramm. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
Vollstandige Literatur iiber Herznerven und Elektrokardiogramm bis 1914 bei R. H. 

KAHN: Das Elektrokardiogramm. Asher u. Spiros, Ergebn. d. PhysioI. Bd.14. 1914. -
LEWIS: The mechanism and graphic registration of the heart beat. London 1920. 

Reizung des Vagus wie des Accelerans vermag die Fortpflanzung der Er
regung von einer Herzabteilung auf die andere sowie innerhalb einer Herzabtei
lung selbst zu verandern. Am Kaltbluter wurde diese Tatsache fur den Vagus, 
der verzogernd wirkt, von GASKELL3), flir den Accelerans, der verkurzend wirkt, 
von HEIDENHAIN4) und von GASKELL5 ) gefunden. Am Saugetierherzen wurden 
fUr den Vagus von MAC WILLIAM6 ) und fur den Accelerans von BAYLISS und 

1) HABERLANDT, L.: tiber den EinfluB der Herznerven. Zeitschr. f. BioI. Bd.63, 
S. 305. 1914. 

2) RUTTGERS, P.: tiber selektive Wirkung von Giften usw. Zeitschr. f. BioI. Bd.67, 
S.1. 1917. 

3) GASKELL: Journ. of physioI. Bd.4, S. 100. 1883. 
4) HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.27, S. 397. 1882. 
5) GASKELL: Journ. of physioI. Bd.7, S.43. 1886. 
6) MAC WILLIAM: Journ. of physioI. Bd.9, S.352 u. 367ff. 1888. 
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STARLING l ) zuerst die analogen Befunde erhoben. ENGELMANN gab dieser Er
scheinung den Namen der positiven und negativen dromotropen Wirkung 
(ENGELMANN2 )]. Die unter physiologischen Bedingungen bestehende Uberleitungs
zeit zwischen Vorhof und Kammer bietet mit jeder Art Registriermethode, die 
getrennt die Tatigkeit von Vorhof und Kammer wiedergibt - sei es die direkte 
Registrierung der Kontraktionen der beiden Abteilungen, sei es die Aufnahme von 
arteriellen und venosen Pulsen bei Tier und Mensch - Gelegenheit, die Verande
rung dieser Uberleitungszeit unter dem EinfluB der Herznerven festzustellen. 
Da wir die Uberleitung auf dem Wege des spezifischen Reizleitungssystems vor 
sich gehend wissen, wird bei der Betrachtung der dromotropen Veranderungen 
die Aufmerksamkeit besonders auf dieses Gebilde gelenkt werden mussen. Unter den 

Abb. 114. St6rung der Uberleitung durch Vagusreizung. (Nach WINTERBERG.) 

Methoden der Registrierung der zeitlichen Verhaltnisse der Herztatigkeit ist die 
Aufnahme des Elektrokardiogramms allen anderen in mehrfacher Beziehung 
uberlegen; deshalb laBt sich die Betrachtung der dromotropen Wirkungen nicht 
gut von derjenigen des Einflusses der Herznerven auf das Elektrokardiogramm 
trennen. Der Beurteilung der Verhaltnisse legen wir die von EINTHOVEN ge
schaffene Deutung des Elektrokardiogramms zugrunde. Es mussen auch Auf
klarungen anderer Art, welche das Elektrokardiogramm gibt, als uber die bloBe 
Erregungsleitung an dieser Stelle mit berucksichtigt werden. 

Bei Vagusreizung an Hunden ist das Intervall der Zacke P-R deutlich 
verlangert [EINTHOVEN 3 ), ROTHBERGER und WINTERBERG4)], woraus sich die 
Verzogerung der Leitung im atrioventrikularen Leitungsbundel kundtut. Die 
vorstehende Abb.5 von WINTERBERG 5 ) belehrt uber einige der wesentlichsten 
Beziehungen zwischen Vagusreizung und Elektrokardiogramm, in dem sie auch 

1) BAYLISS U. STARLING: Journ. of physiol. Bd. 13, S.414. 1892. 
2) ENGELMANN: Engelmanns Arch. 1900, S. 326. 
3) EINTHOVEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 122, S. 122. 1908. 
4) ROTHBERGER, C. J. u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, 

S. 506. 1910. 
5) WINTERBERG, H.: Das Elektrokardiogramm, seine theoretische und praktische Be

deutung. Med. Klinik 1911. 20/21. 
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gleichzeitig AufschluB uber die Verknupfung mit der mechanischen Tatigkeit von 
Vorhof und Kammer gibt. Es bedeuten die oberste Linie die Suspensionskurve 
des rechten Ventrikels, die zweite Linie die Reizdauer des Vagus, die dritte Linie 
die Suspensionskurven der rechten Kammer, die vierte Linie das Elektrokardio
gramm und die fiinfte Linie die Zeit in 0,2 Sekunden. Gleich nach Beginn der 
Vagusreizung treten zwei P-Zacken auf ohne nachfolgendes Kammerkardiogramm, 
sodann zwei vollstandige Elektrokardiogramme und nach einem jeden dieser 
beiden wieder eine einzelne P-Zacke. Sowohl am Anfang und nach dem Ende 
der Vagusreizung sind die Uberleitungszeiten deutlich verlangert. Aus den gleich
zeitigen Aufzeichnungen der mechanischen Tatigkeit von Vorhof und Kammer 
ergibt sich die Ubereinstimmung mit den Angaben des Elektrokardiogramms. 
Sehr genau lieB sich durch Anwendung der CLEMENsschen Differentialelektrode 
der EinfluB des Vagus auf die Erregungsleitung im Kaninchenherzen nach
weisen [SCHLIEPHAKE1 )]. Die Vagusreizung verlangert die Uberleitungszeit 
von den Vorhofen zu den Kammern und yom rechten zum linken Vorhof, es 
ergaben sich auch Anhaltspunkte dafur, daB die Leitung von einer Kammer 
zur anderen eine geringfugige Verzogerung erleiden konnte, wahrend jedenfalls 
die Gleichzeitigkeit von linker Kammerbasis und Spitze unbeeinfluBt blieb. 
Es scheint demnach, daB der Vagus auf alle erregungsleitende Elemente des 
Herzens einen EinfluB besitzt. Am Menschen zeigt die Verlangerung des 
Intervalles P-Q wahrend der Vagusreizung durch Druck die verzogerte Er
regungsleitung yom Vorhof zur Kammer [ROBINSON und DRAPER2)]. Am er
wachsenen Menschen betragt das Intervall durchschnittlich 0,138 -Sekunden, 
wahrend der Vagusreizung durchschnittlich 0,183 Sekunden; am kindlichen 
Herzen wurde auf diese Weise vor der Vagusreizung eine Uberleitungszeit von 
durchschnittlich 0,164 Sekunden, wahrend der Vagusreizung eine solche von 
durchschnittlich 0,208 Sekunden mit geringen Unterschieden, je nachdem der rechte 
oder linke Vagus gereizt worden war, festgestellt. Die gelegentlich, namentlich am 
Frosch beobachtbare Verkurzung des intervalles P-Q bedeutet, daB sich eine 
abnorme atrioventrikulare Automatie ausgebildet hat [MINES und DALE3)]. 

So entschieden die stets nachweisbare Verlangerung des Intervalls zwischen P 
und dem Komplex Q R Seine verlangsamte Uberleitungszeit im Reizleitungs
system yom V orhof zur Kammer besagt, wie man dies aus zahlreichen alteren 
Arbeiten mit Hilfe der mechanischen Registrierung erschlieBen konnte, so ware 
andererseits der Fortfall des Kammerelektrokardiogramms ebensogut durch eine 
stark negativ inotrope Wirkung auf die Kammer, welche bis zur volligen Auf
hebung der Kammererregbarkeit oder Kontraktionsfahigkeit anstiege, wie durch 
eine bis zur Leitungsaufhebung gelangende Leitungsstorung zu erklaren. Die 
Analyse der Elektrokardiogramme gestattet hieruber schlussig zu werden. Die 
Hohenverhaltnisse der Zacken des Elektrokardiogramms werden konstant 
nur an der P-Zacke, also der Vorhofszacke, geandert, wahrend die anderen 
Zacken sich nicht wesentlich verandern (EINTHOVEN, SAMOJLOFF, HERING, 
KAHN, ROTHBERGER und WINTERBERG, H. E. HERING). In sehr klarer Weise 
laBt sich dies aus den Versuchsergebnissen von EINTHOVEN4) belegen, in denen 
die Hohen der Zacken vor und nach der Durchschneidung des Vagus am 

1) SCHLIEPHAKE, E.: Ein: Beitrag zur Ken:ntnis der Vaguswirkung auf die Erregungs
leitung im Saugetierherzen. Zeitschr. f. BioI. Bd.82, S.107. 1924; hierin Literaturiibersicht 
iiber das ganze Problem. 

2) ROBINSON u. DRAPER: Journ. of expo med. Bd.14, S.224. 1911. 
3) MINES U. DALE: Journ. of physioI. Bd.46, S.314. 1913. 
4) EINTHOVEN: Weiteres iiber das Elektrokardiogramm. Pfliigers Arch. f. d. ges. 

PhysioI. Bd. 122, S. 517. 1908. 
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Hund, der in der Norm einen ausgesprochenen Vagustonus besitzt, gemessen 
wurden: 

P Q R S T 
vorher 1,5 0,5 23 2 5 
nachher. 4 0,5 23 3 4,5 

Die einzige wesentliche Veranderung ist die Hohe der Vorhofszacke, die 
durch Vorhandensein des Vaguseinflusses urn das Dreifache herabgesetzt wird. 
Auch aus den Kurven anderer Autoren geht hervor, daB, wenn man die Hohe 
der Zacken als Ausdruck inotroper Wirkungen betrachtet, das Elektrokardio
gramm nur inotrope Wirkungen des Vagus an den VorhOfen erkennen laBt. 
Sowohl die etwaigen Anderungen an der T -Zacke sowie gewisse anscheinend 
abweichende Beobachtungen einzelner Autoren konnten durch EINTHOVEN 
und WIERINGA1 ) aus den Versuchsbedingungen erklart werden, unter deren 
Berucksichtigung man zu den gleichen Schlussen gelangt, wie sie von EINTHOVEN 
gezogen worden sind, namlich, daB als einzige konstante Veranderung als Folge 
der Vagusreizung des Saugetieres am Kammerelektrokardiogramm nur die 
Verlangerung der Dauer einer Kammersystole zu konstatieren sei. Die etwas 
komplizierteren Verhaltnisse, die hinsichtlich der Beeinflussung der T-Zacke 
durch Vagusreizung vorliegen, konnten durch methodische Hilfsmittel, wie sie 
namentlich am Froschherzen ausfuhrbar sind, beispielsweise Erzeugung eines 
kunstlichen Rhythmus, Ableitung des monophasischen Aktionsstroms usw., 
im Einklang mit EINTHOVENS Grundsatzen zur Beurteilung des Elektrokardio
gramms auf'verschieden lange Kontraktionsdauer einzelner Teile der Kammer 
zuruckgefUhrt werden2). Wenn MINES und DALE3) gelegentlich an den Aktions
stromen des Froschherzens sogar Verkurzung der Stromdauer wahrend der Vagus
wirkung beobachten, so steht dies in Ubereinstimmung mit den oben besprochenen 
Feststellungen von BOHNENKAMP, denen zufolge die Erregung des Vagus die zur 
Erschlaffung fUhrenden Prozesse im Herzen beschleunigen kann. Die Erkenntnis, 
daB im Elektrokardiogramm jedenfalls die Storung der Erregungsleitung in den 
Symptomen am meisten uberwiegen, wird durch die Analyse der Genese der 
atypischen Elektrokardiogramme gefordert, wie sie durch EpPINOER und ROTH
BERGER, KAHN, LEWIS und WINTERBERG und FAHR angebahnt wurde4 ). Fur 
unsere vorliegenden Zwecke liegen die klarsten Einblicke in den genauen, oben
genannten Untersuchungen von EINTHOVEN und WIERINGA vor, welche unter 
Herbeiziehung der von EpPINGER und ROTHBERGER bewiesenen Tatsache, daB 
ein atypisches Elektrokardiogramm entsteht, wenn nach Lasion eines Schenkels 
des Verbindungsbundels der Reiz gezwungen wird, seinen Weg nur durch den 
anderen Schenkel zu nehmen, die atypischen Elektrokardiogramme auf ungleiche 
Vaguswirkungen zuruckfUhrten. Sie bedienten sich des Morphiums als Mittel, 
urn auf zentralem Wege beim Hund starke Vaguserregung zu erzielen. Die Rich
tigkeit dieser Voraussetzung wurde dadurch erwiesen, daB die Durchschneidung 

1) EINTHOVEN, \V. U. J. H. WIERINGA: Ungleiche Vaguswirkungen auf das Herz, 
elektrokardiographisch untersucht. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 149, S.48. 1913. 

2) SAMOJLOFF, A.: Die Vagus- und Muscarinwirkung auf die Stromkurve des Frosch
herzens. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 155, S.471. 1914. 

3) MINES U. DALE: Zitiert auf S. 422. 
4) EpPINGER, H. U. C .• J. ROTHBERGER: Wien. klin. Wochenschr. 1909, Nr.31. -

EpPINGER, H. u. C. J. ROTHBERGER: Uber die Folgen der Durchschneidung der Tawaraschen 
Schenkel des Reizleitungssystems. Zeitschr. f. klin. Med. Ed. 70, 1910.- KAHN, R. H.: 
Elektrokardiogrammstudien. Pfliigers Ar?h. f. d. ges. Physiol. Ed. 140, S. 627. 1911. 
ROTHBERGER, C. J. u. H. \VINTERBERG: Uber scheinbare Vaguslahmung. Ebenda Ed. 132, 
S.233. 1910; Ed. 125, S.559. 1910; Ed. 141, S. 343. 1911. - LEWIS U. ROTHSCHILD: Phil. 
transact. Ed. 206 E, S. 199. 1914. - FAHR, G.: Arch. of internat. med. 1920, S. 146. 
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der' beiden Vagi sofort die normalen Elektrokardiogramme wiederherstellte, 
ebenso die hinreichende Atropinisierung. Die wahrend der bestehenden Vagus
reizungen auftretenden Erscheinungen atypischer Kammerkontraktionen werden 
nach diesen Autoren am einfachsten durch die Annahme erklart, daB im Stamm 
des Herzvagus verschiedene Gruppen von efferenten Fasern vorhanden sind, 
von denen einige mit den Vorhofen, andere mit dem ASCHOFF-TAWARAschen 
Knoten, und wieder andere mit je einem Schenkel des atrioventrikularen Biindels 
in Verbindung stehen. Reagiert auf einen angebrachten Reiz eine Gruppe von 
Fasern starker als die anderen Gruppen, so wird die Fortpflanzung der Kon
traktionswelle im Herzen eine besondere Veranderung erfahren, wobei jede 
einzelne Fasergruppe natiirlich ihren eigenen Effekt hervorbringen wird. Man 
erkennt das Zutreffen dieser Erklarung erstens aus der Ubereinstimmung der 
Kurven von EINTHOVEN und WIERINGA mit denjenigen, welche EpPINGER und 
ROTHBERGER bei Durchschneidung der einzelnen Schenkel des Reizleitungs
systems erhielten, zweitens daraus, daB diejenigen atypischen Elektro
kardiogramme, welche anders gestaltet sind, sich dadurch erklaren, daB einer 
der Schenkel des Biindels nur teilweise oder nicht rein isoliert getroffen wird, 
drittens daraus, daB in der Literatur Angaben von GANTER und ZAHNl) und 
von COHN und LEWIS2) vorliegen, welche fiir eine verschiedene Versorgung des 
Reizleitungssystems durch die beiden Vagi sprechen. Diesen Autoren zufolge 
ist zur Erzeugung eines Blocks aller Grade der linke Vagus der wirksamere. 
Aus neuerer Zeit liegt eine Untersuchung an 108 menschlichen Fallen vor [LASLET3 ) 

in welcher festgestellt werden konnte, daB der rechte Vorhof iiberwiegend die 
Vorhofstatigkeit, der linke die Leitung Vorhof-Ventrikel beeinflusse. Doch 
erscheinen die Unterschiede nicht sehr erheblich. Die Verteilung des Vagus 
auf die einzelnen Herzabteilungen des Saugetierherzens ist einer erneuten anato
mischen Untersuchung unterworfen worden und daraufhin die funktionelle 
Priifung angestellt4). 

Nach diesen Untersuchungen sind iiberall in der Sinus-Vorhofverbindung 
des Hundeherzens Ganglienzellen verstreut, die mit Vagusfasern in Verbindung 
stehen, also ein analoges Resultat, wie es friiher F. B. HOFMANN am Frosch
herzen erhalten hatte. Die Ganglienzellhaufen lassen sich in 5 Gruppen einteilen. 
Die in der Regel starkere Hemmungswirkung des rechten Vagus steht in direkter 
Beziehung zur Verteilung seiner Fasern auf die Ganglienzellenhaufen im Knoten. 
Zur experimentellen Untersuchung wurden die einzelnen Ganglienzellenhaufen 
durch Injektion von chemischen Stoffen, z. B. Kali bichromicum, zerstort und 
vor und nach der Injektion der Vagus gereizt. Auf diese Weise ergab sich, daB 
der Sinusknoten von beiden Vagi, der Kopf des sino-aurikularen Verbindungs
stiickes hauptsachlich vom linken, der Schwanz vom rechten versorgt wird. 

Die hier aufgeworfene Frage, inwieweit das im Elektrokardiogramm erkenn
bare Ausfallen der Kammersystolen nur aus einer Hemmung der Uberleitung 
vom Vorhof zur Kammer und nicht aus einer inotropen Unterdriickung der 
Kammer selbst herriihrt, bedarf noch der Erorterung. Letzteres laBt sich aus
schlie Ben, weil in denjenigen Fallen, wo nicht vollstandiger Block, sondern par
tielle Dissoziation eintritt, die Elektrokardiogramme der Kammer aIle Eigen
schaften einer unvermindert kraftigen Kammertatigkeit an sich tragen. Somit 

1) GANTER u. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio!. Bd. 154, S.504. 1913. 
2) COHN u. LEWIS: Journ. of expo med. Bd.18, S.739. 1913. 
3) LASLET, E. R.: The relative effects of right and left Vagus nerves on the human 

heart. Heart Bd.7, S.347. 1920. 
4) BACHMANN, G.: The distribution of the vagus nerves to the sino-auricular junction 

of the mammalian heart. Americ. journ. of physiol. Bd. 59, S. 468. 1922; Bd. 63, S. 300. 1923. 
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stellt das Material, welches die Analyse des Elektrokardiogramms liefert, den 
sichersten Beweis fUr das Vorhandensein der negativ dromotropen Beeinflussung 
der Reizleitung durch den Vagus dar. 

Hiermit ist zugleich ausgesprochen, daB die Beobachtungen iiber Leitungs
verzogerungen yom Vorhof zur Kammer der Saugetiere infolge Vagusreizung, 
wie sie von MUHM, REHFISCH1), LOHMANN, COHN2), GANTER und ZAHN3 ) sowie 
am Menschen von ROBINSON und DRAPER4 ) gemacht worden sind, zutreffend 
den Sachverhalt wiedergeben. 

Um auf die inotropen Wirkungen zuriickzukommen, haben wir eine sehr 
reservierte SteHung hinsichtlich der Moglichkeit einer irgendwie genauen Er
schlieBung derselben aus normalen Elektrokardiogrammen eingenommen. 
Tatsachlich hat BOHNENKAMp5) den experimentellen Nachweis erbringen konnen, 
daB die von den friiheren Autoren angegebenen Merkmale einer Vaguswirkung 
am Elektrokardiogramm nicht bezeichnend seien. Um die inotrope Wirkung 
zu erlangen, bedarf es der Aufnahme des einphasischen Aktionsstromes. Hierbei 
ergibt sich wahrend der Vagusreizung ausnahmslos eine groBere Steilheit des 
Abstiegs, die Hohe der Stromesschwankung kann erniedrigt sein, ebenso auch die 
Geschwindigkeit des Anstieges, aber beides nicht als eine Regel. Bei Reizung 
des Accelerans und Aufnahme des einphasischen Aktionsstromes zeigt sich 
groBere Steilheit des Anstieges, groBere GipfelhOhe und in vielen Fallen langeres 
Verharren auf der erreichten Hohe. Die einphasischen Aktionsstrome des Herzens 
und der EinfluB sowohl des Vagus wie auch des Accelerans zeigen daher uber
einstimmend Verkiirzung der Dauer des Vorganges, sowohl bei der verstarkenden 
Acceleranswirkung wie bei der hemmenden Vaguswirkung. Also keinen strengen 
Antagonismus. Die elektrischen Erscheinungen decken sich mit den fruher 
besprochenen, von BOHNENKAMP erkannten Ablaufen der Kontraktionsvorgange. 
Auf die theoretische Bedeutung soIl spater eingegangen werden. Den Unter
suchungen BOHNENKAMPS waren Arbeiten F. B. HOFMANNS6) voraufgegangen, 
in denen er bei der Erorterung der Beziehung zwischen der Zackenhohe des 
Elektrokardiogramms und der Starke der zugehorigen Systole, auch auf den 
EinfluB des Vagus einging und dabei u. a. eine Erniedrigung der einphasischen 
Strome fand. 

Es liegen Angaben dariiber vor, daB auch die Reizleitung in den einzelnen 
Abteilungen des Herzens selbst durch Vagusreizung beeinfluBt werde. So konnte 
MUSKENS7) mit der Suspensionsmethode eine Verzogerung der Leitung inner
halb des Sinus beobachten, auch an der Kammer des Froschherzens, wenn durch 
Lasionen irgendeine Stelle beschadigt ist, ruft Vagusreizung Verzogerung der 
Leitung hervor [F. B. HOFMANN8 )]. 1m Saugetierherzen scheint allerdings nach 
den Befunden von LEWIS, DRURY und BULGER9 ) die Sache anders zu liegen, indem 
die Vagusreizung keinen EinfluB auf die vermittels des Elektrokardiogramms 
untersuchte Ubertragung des Erregungsvorganges im Vorhof des Hundeherzens 

1) REHFISCH: Arch. f. (Anat. u.) Physiol., Suppl. 1906, S.166. 
2) COHN: Journ. of expo med. Bd. 16, S.732. 1912. 
3) GANTER U. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.154, S.504. 1913. 
4) ROBINSON U. DRAPER: Journ. of expo med. Bd.14, S.223. 1911. 
5) BOHNENKAMP, H.: Die Herznerven und die Stromkurve des Herzens. Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 201, S. 131. 1923. 
6) HOFMANN, F. B.: Ber. d. naturwiss.-med. Vereins Tnnsbruck Bd. 30, S. 133. 1905/06; 

Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. ] 1, S. 156. 1920. 
') MUSKENS, L. J.: 4.meric. journ. of physiol. Bd.l, S.488. 1898. 
8) HOFMANN, F. B.: Uber die Einheitlichkeit der Herzhemmungsfasern und iiber die 

Abhangigkeit ihrer Wirkung vom Zustand des Herzens. Zeitschr. f. BioI. Bd. 67, S. 427.1917. 
9) LEWIS, T., A. N. DRURY U. H. A. BULGER: Effect of the vagus upon the rate of 

transmission of the excitation wave in the dogs auricle. Journ. of physiol. Bd. 54, S. 99. 1921. 
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hatte. Der anscheinende Widerspruch zwischen den Feststellungen am mehr 
oder weniger unversehrten und dem geschadigten Herzen ist beseitigt, sobald 
man die von KRIES und seinen Mitarbeitern erkannte Tatsache in Beriicksich
tigung zieht, daB jeder Ort im Herzen, den man funktionell beeintrachtigt, aIle 
Grade der Eigenschaften der spezifischen Reizleitungssysteme annehmen kann. 

Bemerkenswerterweise vermag aber die Reizung des Vagus unter Umstanden 
jeden Grad von Block herabzusetzen, ja aufzuheben [LEWIS und DRURyl)]. 
In den diesbeziiglichen Versuchen war an der Basis des rechten Herzohrs ein 
kiinstlicher Block gesetzt. Die Blockverbesserung verschwand nach SchluB der 
Vagusreizung und fiel nach Atropinisierung weg. Diese Ergebnisse waren paradox, 
da gleichzeitig die Vagusreizung auf die Kammer hemmend wirkte. LEWIS und 
DRURY versuchen rein hypothetisch eine Erklarung durch die Bildung von Reiz
stoffen und Hemmung deren Weiterverbreitung. 

Der EinfluB des Nervus accelerans auf die Leitfahigkeit im Kalt- und Warm
bliiterherzen ist spiegelbildlich die gleiche wie diejenige des Nervus vagus. Geht 
man ahnlich, wie wir es bei dem Vagus gehalten haben, von den Auskiinften 
des Elektrokardiogramms aus, so ergibt sich zunachst ziemlich konstant als 
Folge der Reizung des Accelerans eine VergroBerung der P-Zacke und eine Ver
kiirzung des Intervalles zwischen der P-R-Zacke. Letzteres ist dieselbe Erschei
nung, wie sie bei gleichzeitiger mechanischer Registrierung von V orhof und 
Kammerkontraktionen gesehen wird, wobei merklich das Intervall zwischen 
beiden Kontraktionen verlangert wird [BAYLISS und STARLING2 )]. Die Dauer 
der elektrischen Reaktionen von seiten der Kammer wird, wie Untersuchungen 
am Frosch ergaben, verlangert - bei Vagusreizung wurde sie verkiirzt -, aber 
bei Vermehrung der Schlagzahl konnen die Erscheinungen sich komplizieren 
und sogar umkehren [DALE und MINES3)]. Die genannten Autoren weisen auf 
die Variabilitat des Elektrokardiogramms der Kammer des Froschherzens hin, 
wobei immerhin die groBere BeeinfluBbarkeit der Muskulatur der Herzbasis 
gegeniiber derjenigen der Herzspitze zutage tritt. Die bei weitem eingehendste 
Untersuchung des Acceleranseinflusses auf das Elektrokardiogramm des Hunde
herzens durch ROTHBERGER und WINTERBERG4) erbrachte die Erkenntnis, 
daB die Reizung beider Accelerantes zu einer Formveranderung fiihrt, welche als 
die Resultierenden der Einzelwirkungen angesehen werden kann. Dieselbe findet 
man auch bei gesunden Menschen bei korperlicher Arbeit. Reizt man den rechten 
Accelerans, so wird die P-Zacke groB, R klein, die Nachschwankung wachst 
betrachtlich, wird in typischen Fallen zweiphasisch, wobei die negative Phase 
vorangeht, die positive folgt und oft unmittelbar in das nachste P iibergeht. 
Die chronotrope Wirkung des rechten Accelerans ist fast immer im Elektrokardio
gramm sehr ausgesprochen. Die Reizung des linken Accelerans kann VergroBe
rung, aber auch Verkleinerung und N egativwerden der P -Zacke bewirken. R kann 
starker verkleinert werden als durch den rechten Accelerans, manchmal tritt 
eine S-Zacke auf. Die T-Zacke kann vergroBert und diphasisch werden, ein 
Verhalten, welches auch auf Reizung des rechten Accelerans erfolgen kann. 
Der linke Accelerans wirkt meist weniger chronotrop als der rechte. Die in der 
anatomischen Verteilung der von dem GangL stellatum abgehenden Aste be-

l) LEWIS, T. U. A. W. DRURY: The effect of vagus stimulation on intra-auricular block 
produced by pressure or cooling. Heart Bd. 10, S. 177. 1923. 

2) BAYLISS U. STARLING: .Journ. of physiol. Bd. 13, S.407. 1892. 
3) DALE, D. U. G. R. MINES: The influence of nerve stimulation on the electrocardio

gramm. Journ. of physiol. Bd. 46, S. 31~. 1913. 
4) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Uber die Beziehungen der Herznerven zur Form 

des Elektrokardiogramms. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S. 506. 1910; Bd. 141, 
S. 343. 1911. 
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griindeten Verschiedenheiten treten manchmal nicht hervor, da weitgehende 
individuelle und Rassenunterschiede vorkommen. Die nachfolgenden schema
tischen Abbildungen nach ROTHBERGER und WINTERBERG geben vergleichend 
eine Ubersicht iiber die wesentlichen Wirkungen der Herznerven im Elektro
kardiogramm. 

Es ist das Elektrokardiogramm wesentlich mit Riicksicht auf dromotrope 
Veranderungen durch die Herznerven beriicksichtigt worden. Innerhalb welcher 
Grenzen dies zulassig ist, hangt von der Deutung ab, welche man dem Elektro
kardiogramm in seinen Einzelheiten gibt. Fiir das Intervall zwischen P und dem 
Komplex Q-R-S ist unzweifelhaft die Leitungsgeschwindigkeit immer dann 
das bestimmende, wenn nicht der Fall einer vorzeitigen Kammerkontraktion 
durch Ausbildung der ventrikularen Automatie vorliegt. Die GroBenverhaltnisse 
konnen inotrop bedingt sein und werden auch haufig in dies em Sinne gedeutet. 
Aber sie sind keineswegs bloB inotrop, sondern konnen auch die Folge dromo-

a 

c 

Abb. 115. a) Normal hoher Vagustonus, b) normal guter Acceleranstonus, c) Ausfall 
des Acceleranstonus, d) Reizung d. Ggl. stellato rechts, e) Reizung d. Ggl. stellato links. 

troper Veranderungen sein, indem die mehr oder weniger rasche Aus breitung 
der Erregung, wie beispielsweise DE BOER!) fUr die T-Zacke bewiesen hat, maB
gebenden EinfluB auf die Ausbildung der GroBe der Zacken hat. In Erwagung 
hiervon sind die Veranderungen des Elektrokardiogramms durch Herznerven
reizung zum nicht geringen Teile Anzeichen dromotroper Beeinflussung. 

Einflu8 auf die Erregbarkeit. 
Die Priifung der Erregbarkeit des Herzens vor und wahrend der Reizung 

der Herznerven hat mannigfach ergeben, daB die Anspruchsfahigkeit des Herzens 
auf kiinstliche Reize sich andert. ENGELMANN nannte diese Erscheinung, die in 
der alteren Literatur namentlich fiir die VorhOfe von Kalt- und Warmbliitern 
angegeben worden war, die bathmotrope Wirkung und analysierte sie bei kiinst
lichem Rhythmus vermittels reflektorischer Reizung [ENGELMANN2)]. Uber
wiegend beziehen sich die Angaben auf Herabsetzung der Erregbarkeit durch den 
Vagus. Andererseits wird dieselbe von einigen Beobachtern als nicht bestehend 
erwiesen, so an dem Schildkrotenventrikel [KRONECKER3)] und an der Saugetier-

!) DE BOER, S.: Uber den EinfluB der Geschwindigkeit der Reizleitung auf die Form 
des Kammerelektrokardiogramms. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 173, S. 78. 1918. 

2) ENGELMANN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol., Suppl. 1902, S.1. 
3) KRONECKER: Arch. internat. de physiol. Ed. 2, S.221. 1905. 
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kammer [MAc WILLIAM!)] (eigene nichtverOffentlichte Beobachtungen am 
Froschherzen). Es ist also die echte negativ bathmotrope Wirkung selbst yom 
Vagus aus noch zweifelhaft, denn die unechte, die durch starke inotrope und dro
motrope Wirkung vorgetauschte, ist von vornherein auszuschlieBen. 

Sobald man die Beziehungen zwischen Herznerven und Erregbarkeit des 
Herzens nicht ausschlieBlich auf Grund der Erfolge kiinstlicher Reize beurteilt, 
sondern die Erregbarkeit gegeniiber natiirlichen Reizen mit in das Auge faBt, 
finden sich symptomatisch sehr deutlich ausgesprochene Erregbarkeitsverande
rungen auf Reizungen sowohl des Vagus wie des Accelerans hin. Dieselben be
stehen iibereinstimmend darin, daB die Reizbildungsstatte sich verschieben 
und aurikulare oder ventrikulare Automatie entstehen kann. Das, was friiher 
als direkter EinfluB des Accelerans auf die Kammer betrachtetwurde, insbesondere 
der bemerkenswerte Versuch von H. E. HERING 2), laBt sich ungezwungen auch 
so formulieren, daB unter dem EinfluB der Acceleransreizung Reizbildungs
statten im Vorhof und in der Kammer derartig in ihrer Erregbarkeit gesteigert 
werden, daB sie auf die inneren Reize jetzt starker ansprechen. Auch in den 
Arbeiten von ROTHBERGER und WINTERBERG findet sich die auf Accelerans
reizung hin eintretende Erregbarkeitssteigerung der normalerweise untergeord
neten Reizbildungsstatten, wenn man darunter die heterotope Automatie mit 
einbegreifen will. Wahrend die Behauptung der Erregbarkeitssteigerung der 
Reizbildungsstatten durch den Accelerans den Tatsachen ebenso gerecht wird, 
wie irgendeine andere Ausdrucksweise iiber das symptomatische Verhalten, 
ist es etwas anderes hinsichtlich des Vagus. Namentlich das Elektrokardiogramm 
zeigt sehr deutlich, wie wahrend der Andauer einer starken Vaguserregung, die 
etwa bis zum Stillstand gefiihrt hat, ventrikulare Automatie ausbricht. Die 
aurikulare oder ventrikulare Automatie kann auch wahrend einer relativen 
Hemmung infolge der Vagusreizung eintreten. Die iibliche Auffassung ist die, 
daB bei Ausschaltung oder Hemmung iibergeordneter Zentren die untergeord
neten friiher oder spater eine derartige Erregbarkeitssteigerung erfahren, daB sie 
die Funktion der iibergeordneten zu iibernehmen befahigt werden. Nach dieser 
Auffassung ware der Vagus nur die mittelbare. Veranlassung der Erregbarkeits
steigerung, und diese Auffassung hat den Vorzug, daB sie die sonst iiberall er
kennbare Verschiedenheit der Wirkungen von Vagus und Accelerans auch in 
diesem Punkt bestehen bleiben laBt. Jedoch bleiben noch anscheinende Be
ziehungen zwischen Vagusreizung und Erregbarkeit der Reizbildung bestehen, 
die im nachfolgenden Abschnitt zur Sprache kommen. 

Einflu.6 auf die refraktare Periode, die Erregungsbildung und auf 
das Flimmern. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
HABERLANDT, L.: Das Herzflimmern, seine Entstehung und Beziehung zu den Herz

nerven. Samml. anat. u. physiol. Vortriige u. Aufsiitze. Heft 26. Jena: Fischer 1914. 
HABERLANDT, L.: Die Physiologie der Atrioventrikularverbindung des Kaltbluterherzens. 
Leipzig: Veit & Compo 1917. - HERING, H. E.: DerSekundenherztod mit besonderer Beriick
sichtigung des Herzkammerflimmerns. Berlin: Julius Springer 1917. - LEWIS: The mecha
nism and graphic registration of the heart beat. London 1920. - DE BOER, S.: Die Physio
logie und Pharmakologie des Flimmerns. Ergebn. d. Physiol. v. Asher u. Spiro Bd.21, 
S. 1. Munchen: J. F. Bergmann 1923. 

1) MAC WILLIAM: Journ. of physiol. Bd.9, S.351. 1888. 
2) HERING, H. E.: Acceleransreizung kann das schlaglose Siiugetierherz zum auto

matischen Schlagen bringen. Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 115, S.354. 1906. 
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Die zu den Grundeigenschaften des Herzens gehorende refraktare Periode 
wird yom N. vagus beeinfluBt und zwar wird sie verkiirzt. Wahrscheinlich 
wurde dies durch W ALTHERSl) Nachweis, daB im Zustande der Muscarinvergif
tung die refraktare Periode kiirzer als in der Norm sei. Da aber iiber das Wesen 
der Muscarinvergiftung die Ansichten geteilt sind, konnte der entscheidende 
Beweis nur durch die Reizung des Vagus selbst gefiihrt werden. Wird das durch 
starke Vagusreizung stillgelegte Herz durch kiinstliche Reize rhythmisch zur 
Kontraktion gebracht, so zeigt sich bei Priifung mit Extrareizen eine Verkiirzung. 
der refraktaren Periode [RAAFLAUB2)]. Fiir den Vorhof des Saugetierherzens 
lieB sich zeigen, daB die refraktare Phase durch Vagusreizung bis auf ein Fiinftel 
verkiirzt wird [LEWIS, DRURY und BULGER3)]. Infolge der Verkiirzung der re
fraktaren Periode muB aber das Herz durch Vagusreizung gegeniiber frequenteren 
Reizen anspruchsfahiger sein als ohne dieselbe; tatsachlich vermag wahrend der 
Vagusreizung das Froschherz in wohlgeordneten Rhythmen auf Frequenzen 
zu folgen, auf die es vorher nur in untergeordneter Weise reagierte [ASHER 4)]. 

In der gleichen Richtung liegt die Tatsache, daB Vagusreizung den Vorhof des 
Saugetierherzens befahigen kann, Frequenzen von 1500-3000 in der Minute 
anzunehmen [DRURY und LEWIS5)]. Spezielle Untersuchungen iiber den EinfluB 
der Reizung des Accelerans auf die refraktare Periode liegen nicht vor; aus der 
von TRENDELENBURG6 ) gefundenen Regel, daB, je kiirzer die Kontraktion, desto 
kiirzer das refraktare Stadium sei, muB gefolgert werden, daB auch die Reizung 
des Accelerans die Dauer der refraktaren Periode verkiirze. So bewirken beide 
antagonistische Herznerven, wenn auch aus verschiedenen Griinden, den gleichen 
Endeffekt im Verhalten der refraktaren Periode. 

In dem vorigen Abschnitte war schon die Frage gestreift worden, ob etwa 
die Herznerven die Erregungsbildung zu beeinflussen vermogen. Hierbei ist 
nicht der erledigte EinfluB auf die Frequenz der Erregungen in normalen und 
abnormen Reizbildungsstatten gemeint, auch nicht die Anspruchsfahigkeit auf 
kiinstliche Reize, sondern die Erzeugung von Erregungen an nicht normalen, 
heterotopen Orten. DaB diese stattfindet, haben wir schon gesehen sowohl 
durch den Accelerans, wie auch durch den Vagus. Wenn der Accelerans die 
schlaglose Kammer zum Schlagen bringt, der Vagus den Ursprungsort der Er
regungen yom KEITH-FLACKschen Biindel an andere Stellen des aurikularen 
und aurikuloventrikularen Leitungssystems verschiebt, so ist das nichts anderes 
als Erweckung von Erregungsbildung an neuen Stellen des Herzens. Allerdings 
sind es hierzu praformierte Stellen, wie die verhaltnismaBige Leichtigkeit des 
Eintretens dieser Erscheinung beweist. Die exakte Registrierung der Aktions
strome des Herzens hat, wie schon betont wurde, im wesentlichen diese Erkennt
nis ermoglicht. Den in anderem Zusammenhang erbrachten Anhaltspunkten 
lassen sich noch als Beweise hinzufiigen der Nachweis von MEEK und EYSTER7) 

1 ) WALTHER, A.: ~fliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 78, S. 377. 1899. 
2) RAAFLAUB, H.: Uber Hemmungswirkungen am Herzen und die Beziehungen zwischen 

Muscarinvergiftung und Vaguserregung. Zeitschr. f. BioI. Bd.63, S.477. 1914. 
3) LEWIS, DRURY u. BULGER: Observations upon flutter and fibrillation. VI. Heart 

Bd. 8, S. 83. 1921. 
4) ASHER, L.: Studien iiber antagonistische Nerven. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 

Bd. 205, S. 132. 1924. 
0) DRURY, A. N. u. T. LEWIS: Rapid reexcitation in the mammalian auricle. Journ. 

of physiol. Bd.54, S.122. 1921. - LEWIS, DRURY u. BULGER: Observations upon flutter 
and fibrillation. VI. Heart Bd. 8, S. 83. 1921. 

6) TRENDELENBURG, W.: Engelmanns Arch. ]903, S.279. 
7) MEEK u. EYSTER: Heart Bd.5, S.227. 1914; Americ. journ. of physiol. Bd.34, 

S. 368. 1914. 
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und von LEWIS, MEAKINS und WHITE!), daB unter Vagusreizung die Reizbildungs
statte yom oberen nach dem unteren Teile des sinoaurikularen Knotens wandert; 
desgleichen wurde die Entstehung der atrioventrikularen Automatie bei Vagus 
sowie Acceleransreizung von HERING2), LOHMANN3) und KURE4) gezeigt. Auch 
das Auftreten von Extrasystolen in der Kammer wurde von HERING und seinen 
Mitarbeitern gelegentlich beobachtet. Aile diese Tatsachen lassen sich unter 
dem Gesichtspunkte verstehen, daB unter dem EinfluB der Herznerven eine 
peterotope Reizbildung stattfinden kann, und zwar nicht bloB durch den Accele
rans, wo diese Vorstellung die nachstliegende ist, sondern auch durch den Vagus, 
der ja iiberall am Herzen angreift. GewissermaBen ein Gegenstiick ist die Mog
lichkeit der neurogenen Hemmung heterotoper Reizbildung im Herzen [HERING5)]. 

Sie hat insofern ihreEigenart, als sie durch reflektorischeReizung zustande kommt, 
deren Wirkung sowohl in einer Vaguserregung wie auch besonders in einer Herab
setzung des Acceleranstonus beruht. Gerade dieser letztere Fall ist eine neue 
Stiitze fUr die Befahigung der Herznerven, heterotope Reizbildung zu veran
lassen. 

Bei weitem das eindringlichste Beispiel zugunsten der Bedeutung der Herz
nerven fUr die Reizbildung des Herzens ist der EinfluB derselben auf die Ent
stehung des Flimmerns. HABERLANDT6) wies nach, daB, wenn zur Reizung des 
Atrioventrikulartrichters beim Kaltbliiter noch die Reizung der Herznerven 
hinzutrete, die Entstehung des Flimmerns wesentlich begiinstigt werde. HERING 
hat, gestiitzt auf seine, sowie auf die Erfahrungen von KNOLL, ROTHBERGER 
und WINTERBERG, sowohl die erhohte Vagus- wie Acceleranserregung als Koef
fizienten des Herzkammerflimmerns angesprochen. An dieser Tatsache des 
Einflusses der Herznerven auf das Flimmern hat zunachst die oben besprochene 
Verkiirzung der refraktaren Periode ihren Anteil. Ob man den Herznerven nur 
einen indirekten oder einen unmittelbaren EinfluB auf die Entstehung des Herz
flimmerns zuzuschreiben hat, wird davon abhangen, ob man Flimmern durch 
zahlreiche heterotope Reize oder durch Kreisen einer Erregung unter abnormen 
Bedingungen erklart wissen will. 1m ersteren Faile, fUr welchen die unzweifel
hafte Reizbildung unter dem EinfluB des Accelerans sprache, ware das Flimmern 
unter NerveneinfluB zugleich ein Beleg fiir die Wirkung der Herznerven auf die 
Entstehung von Erregungen. 

Einflu8 auf den Stoftweehsel. 
Der Gaswechsel des Herzens unter Vagusreizung zeigt im wesentlichen eine 

Verminderung, wie sie entsprechend der Hemmungswirkung erwartet werden 
wiirde [BARCROFT undDIXON7), WOLFSOHNundKESTON8), ROHDE und OGAWA9)]. 

Soweit die Versuche von ROHDE, die wegen der Schwierigkeit der Technik nicht 
sehr zahlreich sein konnten, ein Urteil zulassen, ergeben sie, daB wahrend der 
Vagusreizung das Verhaltnis Sauerstoffverbrauch zu Druckleistung (Pulsdruck 
mal Pulszahl) sich nicht andert, beziehentlich der Energieverbrauch und die 

1) LEWIS, MEAKINS u. WHITE: Philosoph. transact. Bd. 205 B, S.407. 1914. 
2) HERING, H. E.: Prager med. Wochenschr. Jg.26, Nr.7 u. 23. 1903. 
3) LOHMANN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1904, S.437. 
4) KURE: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.12, S.398. 1913. 
5) HERING, H. E.: Verhandl. d. 34. Kongr. d. dtsch. Ges. f. inn. Med., Wiesbaden 1922, 

S.229. J. F. Bergmann. 
6) HABERLANDT, L.: Zeitschr. f. BioI. Bd.61. 1913; Bd.63. 1914; Bd.65. 1915; Bd.67. 

1916. 1917; Bd. 68. 1918. 
7) BARCROFT U. DIXON: Journ. of physiol. Bd.35, S.182. 1907. 
8) WOLFSOHN u. KETSON: Americ. journ. of physiol. Bd.25, S.25. 1910. 
9) ROHDE, E. U. S. OGAWA: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.69, S.200. 1912. 
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Sauerstoffausniitzung. Da die Pulszahl und Schlagstarke sich manchmal gegen
sinnig andern, sind die bei Vagusreizung erhaltenen Ergebnisse bisher nicht 
eindeutig. Es ist die Ansicht ausgesprochen worden [HOWELL!)], daB zwar eine 
Abnahme des O2-Verbrauches wahrend der Vagusreizung vorhanden sei, dieselbe 
aber kleiner sei als am ruhenden Muskel gefunden wurde, weshalb man von einer 
relativen Zunahme des 02-Verbrauches bei Vagusreizung red en kanne. Viel 
klarer liegen die Verhaltnisse bei der Acceleransreizung. Hier sprechen die Er
gebnisse von ROHDE, die zumeist durch Adrenalinreizung gewonnen wurden, da
fUr, daB der Gesamtenergieumsatz, der 02-Verbrauch und die Druckleistung 
sowie die 02-Ausniitzung erhaht werden. Weder die Durchschneidung des Nervus 
vagus, noch diejenige samtlicher extrakardialen Herznerven bei verschiedenen 
Tieren, insbesondere bei einem 11 Monate nach der Exstirpation am Leben er
haltenen Hund [FRIEDENTHAL2)] lieBen im Herzen Veranderungen erkennen, 
welche als nutritive gedeutet werden kannten. Die erst en bestimmten Angaben 
iiber chemische Veranderungen infolge von Vagusreizung wurden von HOWELL 
und DUKE3 ) gemacht, welche fanden, daB in einer zur Durchstramung von iiber
lebenden Hundeherzen benutzten Ringerlasung der Gehalt an Kalium durch
schnittlich urn 20% zunahm. Diese wichtige Tatsache wurde in Verbindung 
mit den spater zu erarternden theoretischen Vorstellungen von HOWELL gebracht. 
HOWELLS Ergebnisse erfuhren durch HEMMETER4) auf Grund von Versuchen 
an Haifischen, teils unter Benutzung eines gekreuzten Kreislaufs zwischen zwei 
Tieren, eine Ablehnung. Jedoch besteht tatsachlich ein Zusammenhang zwischen 
Herznervenreizung und Ionenabgabe durch die Herzmuskulatur infolge Herz
nervenreizung, wie ASHER und seine Mitarbeiter zeigten5). Die wesentlichen 
Tatsachen sind die nachfolgenden: Durchspiilung des Froschherzens mit einer 
kalium arm en Fliissigkeit fUhrt allmahlich zu Starungen des Herzschlags, bestehend 
in Abschwachung und extrasystolischen UnregelmaBigkeiten. Wird in dieser 
Phase Fliissigkeit aus einem Herzen wahrend einer Vagusreizperiode entnommen, 
eingefiihrt - diese Fliissigkeit war urspriinglich gleichfalls kaliumarm -, so 
bessert sich der Herzschlag in der gleichen Weise als ob eine kalihaltige Fliissig
keit zugefUgt worden sei. Die Zunahme des Kaliums wahrend einer Vagus
reizperiode in der kaliarmen Fliissigkeit wurde mikrochemisch nachgewiesen. 
Bei Reizung des Accelerans des Schildkratenherzens, welches mit einer 
calciumarmen Ringerlasung durchstramt wurde, nahm der Calciumgehalt 
dieser Lasung zu, wie gleichfalls durch die mikrochemische Analyse erkannt 
wurde. Demnach ist, in gewissem Sinne antagonistisch, die Reizung des 
Vagus von Kaliummobilisierung, diejenige des Accelerans von Calciummo
bilisierung gefolgt. Hiermit beschranken wir uns auf das Tatsachliche. Viel 
weitgehender, aber bei dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse nicht be
rechtigt, ware der SchluB, Kalium- und Calciumanreicherungen fUr wesens
gleich mit Vagus beziehentlich Acceleransreizung anzusehen (siehe am SchluB 
die Theorie von ZONDEK). 

1) HOWELL, W. H.: Inhibition. Phvsiol. reviews Bd. 5, S. 161. 1925. 
2) ]'RIEDENTHAL: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902, S. 143. 
3) HOWELL u. DUKE: Americ. journ. of physiol. Bd.21, S.51. 1908. 
4) HEMMETER, JOHN C.: Zeitschr. f. Biochem. Bd.63, S. llS u. 140. 1924. 
5) ASH-':'.R, L.: Studien iiber antagonistische Nerven. 22. Prlifung der angeblichen 

humoralen Ubertragbarkeit der Herznervenwirkung. Zeitschr. f. BioI. Bd. 98, S. 331. 
1923. - SCHEINFINKEL, N.: Studien iiber antagonistische Nerven. 24. Nachweis der 
Mobilisierung von Kalium im Herzen durch Reizung des N. vagus. Ebenda Bd. 82, 
S. 285. 1924. - YASUTAKE, T.: Studien iiber antagonistische Nerven. 27. Nachweis der 
Mobilisierung von Calcium im Herzcn durch Reizung des N. accelerans. EbendlL Bd. 82, 
S. 605. 1925. 
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Die Abhangigkeit der Herznervenwirkung von den Milieubedingungen. 
Abhiingigkeit von der Temperatur 1). Die Abhangigkeit der Wirkung des 

N. vagus von der Temperatur ist bei Kaltbliitern eine verhiiltnismaBig geringe 
[PRETSCHINSTENSKAJA2)]. Bei rascher Erniedrigung der Temperatur mindert 
sich allerdings die Wirksamkeit sehr erheblich, nicht aber bei allmahlicher Herab
setzung; das gleiche gilt innerhalb des physiologischen Intervalls von der Er
hohung der Temperatur. Abweichungen von dieser Regel kommen vor. Bei
spielsweise kann die Erregbarkeit mit Temperaturerhohung sogar steigen, auch 
gibt es in den Tieren und in der Methodik gelegene Bedingungen fiir Abweichungen 
[STEWART3)]. Bei Warmbliitern fand FRANK4), daB bei Hunden auch bei nieder
sten Temperaturen, die erzielt wurden, die Vagusreizu1)g ungefahr in demselben 
Betrag wie bei normaler Temperatur erfolgreich blieb, wahrend bei Kaninchen 
eine rasche Abnahme der Wirkung bei einer Korpertemperatur von etwa 25 0 

eintrat. Die Acceleranswirkung nimmt jedoch mit sinkender Temperatur immer 
mehr abo Der Gegensatz in dem Verhalten der beiden antagonistischen Nerven 
ist bezeichnend. 

Abhiingigkeit von mechanischen Bedingungen. Am Kaltbliiterherzen ver
hindert ein zu hoher Druck die Wirksamkeit der Vagusreizung5); es geniigt 
sogar hoher Druck auf den Sinus [ASHER6)]. Am Saugetierherzen wurde zwar 
gelegentlich bei hohem Druck infolge verkiirzten Kreislaufs Aufhebung der 
Vaguserregbarkeit beobachtet, aber dieselbe konnte auch unverandert bleiben 
[HERING7 )]. Die Unwirksamkeit der Vagusreizung am Hund nach Adrenalin 
beruht nicht auf der Drucksteigel'ung, da Hamostasin, ein spezifisches Adrenalin
praparat mit gleichhoher Druckwirkung, den hemmenden EinfluB des Vagus 
nicht aufhebt [BESSMERTNy8)]. Die rein mechanische Drucksteigerung am 
STARLINGSchen Herzlungenkreislauf anderte meist die Vaguserregbarkeit nicht 
[KURODA und KUN09)]. Aus diesen Griinden diirfte die urspriinglich von 
H. E. HERING gegebene Erklarung der ausnahmsweise eintretenden Unwirk
samkeit der Vagusreizung bei hohem Druck aus dem Auftreten heterotoper 
Herzreizbildung zutreffend sein. Um so mehr das, als durch zahlreiche Beob
achtungen bekannt ist, daB am in Verbindung mit den extrakardialen Nerven 
stehenden Herzen arterielle Blutdrucksteigerung eine Pulsverlangsamung, 
Blutdrucksenkung eine Beschleunigung des Herzschlags hervorruft. Die altere 
Erklarung der erstgenannten Erscheinung beriicksichtigte nur die Wirkung 
des gesteigerten intrakraniellen Druckes auf das medullare Vaguszentrum. 
Eine erschopfendere Erklarung ist aber erst dadurch ermoglicht worden, daB die 
Beeinflussung der Funktion der extrakardialen Herznerven durch Anderungen 
der Blutzirkulation im Gehirn unter Beriicksichtigung des Accelerans analysiert 
wurde [KISCH und SAKAI10)]. Am intakten, nomotop schlagenden Herzen tritt 

1) Altere Literatur bis 1894 in K. PRETSCHISTENSKAJA: Studien iiber antagonistische 
Nerven. 2. Dber den EinfluB der Temperatur auf die Wirksamkeit des Vagus. Zeitschr. f. 
BioI. Bd.47, S.97. 1906. 

2) BASSIN: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1907, S.444. 
3) STEWART: Americ. journ. of physioI. Bd.24, S. 314. 1909; Zeitschr. f. BioI. Bd.59, 

S. 531. 1912. 
4) FRANK, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd.49, S.392. 1907. 
0) l£DWIG U. LUCHSINGER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.25, S.221. 1881. 
6) ASHER, L.: VerhandI. d. 21. Kongr. f. inn. Med. 1904. Wiesbaden: J. F. Bergmann. 
7) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 72, S. 165. 1898. 
8) BESSlIIERTNY, CH.: Zeitschr. f. BioI. Bd.47, S.400. 1906. 
9) KURODA, M. U. Y. KUNO: Joup1. of physioJ. Bd.50, S.154. 1915. 

10) KISCH, ~R. U. S. SAKAI: Die Anderungen der Funktion der extrakardialen Herz
nerven infolge Anderung der Blutzirkulation. I u.,II. Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. 
Bd. 198, S.65 u. 86. 1923. (In diesen Arbeiten Ubersicht iiber die altere Literatur des 
Gegenstandes. ) 
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stets Pulsverlangsamung bei Blutdrucksteigerung ein. Sie ist noch vorhanden 
nach Durchschneidung der Vagi bei erhaltenen Accelerantes und nach Ausschal
tung der letzteren bei Erhaltung der Vagi. Demnach kommt diese Pulsverlang
samung sowohl durch Vagustonuserhohung wie durch Acceleranstonusherab
setzung infolge Blutdrucksteigerung zustande. Die Pulsverlangsamung bleibt 
auch dann noch erhalten, wenn nicht bloB die Vagi, sondern auch der Depressor, 
der reflektorisch und antagonistisch sowohl auf das Vagus- wie das Accelerans
zentrum wirkt [v. BRUCKE1)], durchschnitten sind. Diese Tatsache leitet darauf 
hin, daB nach Depressorausschaltung die Hyperamie des Gehirns es ist, welche 
bei Drucksteigerung die Pulsverlangsamung veranlaBt. Wahrend nun bei un
behinderter Blutzirkulation im Gehirn die auf verschiedene Art erzeugte Blut
drucksteigerung, VerschluB des Aortenbogens, Kompression der Bauchaorta, 
postanamische Blutdrucksteigerung beim nomotop schlagenden intakten Herzen 
zu einer Pulsverlangsamung sowie zu einer gesteigerten Wirkung peripherer 
Vagusreizung fiihrt, hat der bloBe OarotidenverschluB, also Hypamie der von 
der Carotis versorgten Hirnteile, die entgegengesetzte Wirkung auf die extra
kardialen Herznerven, namlich Steigerung des Acceleranstonus und Herab
setzung des Vagustonus. Somit erklart sich, weshalb im Gefolge einer Blutdruck
steigerung bei Hyperamie die Wirkung elektrischer Vagusreizung gesteigert, 
bei Hypamie des Gehirns aber herabgesetzt ist. 

In den vorstehenden Tatsachen liegt zugleich neues Beweismaterial fiir das 
friiher erorterte Bestehen eines Acceleranstonus und seine Bedeutung unter 
variablen Einfliissen. 

Abhangigkeit von den chemischen Bedingungen. 
Das physiologisch-chemische Milieu, unter welchem die Herznerven tatig 

sind, ist das Eigenblut des betreffenden Organismus. Dementsprechend zeigt 
sich fiir die Wirksamkeit der Herznerven Blutfliissigkeit am giinstigsten [Wy
BAUX2), ASHER3)]. Von den friihergenannten Symptomen, die bei Reizung des 
Vagus beobachtet werden, ist eine, namlich die inotrope Wirkung in ausgesproche
ner Weise von dem Ernahrungszustand des Herzens abhangig. MUSKENS, der 
zuerst systematisch auf diesen Punkt die Aufmerksamkeit lenkte4), gelangte 
sogar zur Ansicht, daB die inotrope Wirkung auf die Kammer nur bei ungiinstigem 
Ernahrungszustand des Herzens eintritt. Zugunsten dieser Ansicht spricht, 
daB bei guter Blutdurchstromung des Froschherzens die negativ inotrope Wir
kung des Vagus auf die Kammer sehr zuriicktritt [ASHER und Mitarbeiter5), 

HOFMANN, WERTHEIMER und OOMBERNALE6)]. Es muB daher noch eine offene 
Frage bleiben, inwieweit negativ inotrope Wirkungen auf die Kammermuskulatur 
etwas physiologisch darstellen. Es liegt in der Natur der Acceleranswirkung, 
daB, vorausgesetzt, daB die Temperatur nicht sinkt, diese unabhangig yom 
Ernahrungszustand ist, ja unter giinstigen Umstanden gerade zum Ausdruck ge
langen kann. Hiermit steht auch die Tatsache im Einklang, daB am iiberleben
den Saugetierherzen zwar die Vagusreizung wenig erfolgreich ist, jedoch die 
Reizung des Accelerans sowohl Beschleunigung wie Verstarkung unschwer er
zielt (HOWELL und DUKE). 

1) BRUCKE, E. TH. v.: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.507. 1917. 
2) WYBAUX: Arch. internal de physioI. Bd.2, S. 198. 1904. 
3) ASHER, L.: VerhandI. d. Kongr. f. inn. Med. Bd. 21, S. 298. 1904. 
4) MUSKENS, L. J. J.: Americ. journ. of physioI. Bd. 1, S. 486. 1898. 
5) RAAFLAUB, H.: Zeitschr. f. BioI. Bd.63, S.477. 1914. - HOFMANN, F. B.: Ebenda 

Bd.67, S.404. 1917. 
6) WERTHEIMER, E. u. P. COMBERNALE: Action du pneumogastrique sur Ie coeur de 

Ia grenouille. Arch. internat. de physioI. Bd. 22, S. 299. 1924. 
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IoneneinflufJ. Wie aus allgemein physiologischen Griinden zu erwarten war, 
ist die Wirksamkeit der Herznerven von dem Mineral bzw. dem lonengehalt 
der Nahrlosung abhangig. Durchspiilung mit einer reinen Kochsalzlosung 
hebt die Wirkung der Nerven auf das Herz auf [WYBAUX1)]. Zusatz von Ca 
zur Kochsalzlosung stellt die Wirksamkeit des Vagus auf das Kaltbliiterherz 
wieder her [ASHER2)]. Seitdem SIDNEY RINGER die hohe Bedeutung der ein
zelnen Mineralbestandteile fiir die Herztatigkeit erkannte und JAQUES LOEB 
den weiteren Schritt tat, die lonen und die lonengleichgewichte von physikalisch
chemischen Gesichtspunkten hinsichtlich ihres Wertes fUr die Funktion zu be
urteilen, sind dieselben auch mit Riicksicht auf ihre Beziehung zur Wirkungsweise 
der Herznerven herangezogen worden. Die neuere Phase in diesen Fragen be
ginnt wesentlich mit den Arbeiten von HOWELL und seinen Mitarbeitern3), 

der allerdings in BOTTAZZI4) einen Vorganger' hatte. Die Ergebnisse dieser 
Arbeiten lieBen Ka und Ca bedeutungsvoll fUr die Wirkungsweise der Herz
nerven sein. Steigerung des Ka-Gehaltes bewirkte im wesentlichen dasselbe 
unter den mannigfachsten Bedingungen am Kalt- und Warmbliiterherzen wie 
Reizung des Vagus; Erhohung des Ca-Gehaltes in der zirkulierenden Fliissigkeit 
dasselbe wie Reizung des Accelerans. Dementsprechend ist auch mit Steigerung 
des Ka-Gehaltes eine leichtere Anspruchsfahigkeit des Vagus, mit einer Steige
rung des Ca-Gehaltes eine solche des Accelerans verkniipft. Eine sehr anschau
liche neuere Bestatigung der von HOWELL erkannten Beziehungen ist in der Tat
sache gegeben, daB Durchstromung des Herzens mit einer K-freien Ringerlosung 
die Wirksamkeit des vaguserrsgenden Pilocarpins sehr herabsetzt [BROUCKAERT5)]. 

Es waren die Beobachtungen der HOWELLschen Schule iiber den EinfluB von 
Ka und Ca auf Vagus- und Acceleranserregbarkeit, welche zu der friiher besproche
nen von HOWELL zuerst aufgestellten und von ASHER bestatigten Lehre gefiihrt 
haben. Die soeben erwahnte Untersuchung von BROUCKAERT enthalt auch hierzu 
eine Erganzung, indem gezeigt wird, wie ein durch K-Mangel stillgestelltes 
Herz infolge Vagusreizung eine Zeitlang wieder zum Schlagen befahigt wird, 
offenbar infolge Kaliumiibertritts aus dem Herzmuskel in die Ernahrungsfliissig
keit, was ja, wie wir gesehen haben, von SCHEINFINKEL bewiesen wurde. 

Das iiber den EinfluB von K und Ca auf die Herztatigkeit Gesagte gilt 
unter der Voraussetzung, daB bestimmte Konzentrationen innegehalten werden. 
Erhohung des K-Gehaltes iiber 0,1 % hinaus mindert, ja hebt die Erregbarkeit 
des Vagus ganz auf [BURRIDGE6)], Fehlen von K kann anfanglich die Erregbar
keit des Vagus erhohen [ZWAARDEMAKER und LELy7)], moglicherweise allerdings 
deshalb, weil K aus dem Herzmuskel in die K-freie Fliissigkeit iibertritt. 

Die Verhaltnisse hinsichtlich der Bedeutung der einzelnen lonen liegen 
etwas verwickelter als die bisherigen schematisierenden Angaben erscheinen 
lassen. Eine nahere Analyse lehrt [J. TEN CATES)], daB sich zwei verschiedene 

1) WYBAUX: Zitiert auf S.433. 
2) ASHER: Zitiert auf S.433. 
3) HOWELL, W. H.: Americ. journ. of physiol. Bd. 6, S. 181. 1901. - MARTIN, E. G.: 

Ebenda Bd. 11, S. 370. 1904. - HOWELL, W. H.: Ebenda Bd. 15, S. 280. 1905/06. - HOWELL 
u. W. W. DUKE: Ebenda Bd.21, S.51. 1908; Bd.35, S.134. 1906/07. 

4) BOTTAZZI: Arch. de physiol. Bd.5, S.882. 1896. 
6) BROUCKAERT, J.: Etudes sur les relations entre l'ion K et l'excitation du nerf 

pneumogastrique. Arch. intern. de physiol. Bd. 17, S. 453. 1921. 
8) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd.51, S.45. 1917. 
7) ZWAARDEMAKER u. LELY: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo 

Bd. I, S.748. 1917. 
8) TEN CATE, J.: La teneur du liquide de perfusion en potassium et l'action de l'excita

tion du vago-sympathique sue Ie coeur de la grenouille. Arch. neerland. de physiol. de 
l'homme et des animo Bd. 9, S. 558. 1924. 
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Phasen in der Wirksamkeit des Vagus unterscheiden lassen, wenn das Herz 
mit einer K-freien Ringerlosung durchstromt wird. In der ersten Periode ist 
die Erregbarkeit des Vagus erhoht, sodann in einer zweiten, wenn die K-Ver
armung des Herzens starker wird, vermindert sie sich, um schlieBlich vollig zu 
verschwinden. 

Die Verhaltnisse liegen auch verwickelter als sie sein wiirden, wenn die 
Verkniipfung K und Vaguserregbarkeit Ca und Acceleranserregbarkeit eine 
schematisch festgelegte und streng antagonistische ware. AuBer schon genannten 
Tatsachen sprechen dafiir Beobachtungen, daB bei volligem K-Mangel die Vagus
erregbarkeit noch gut erhalten sein kann. 

Wir sahen auch, daB Ca unentbehrlich fiir das Zustandekommen der Vagus
wirkung ist. Ca ist also rein symptomatisch kein vollstandiger Antagonist des K 
in bezug auf seine Wirkung auf die Herznerven. Dies steht im Einhlang mit 
der aHgemein physiologischen Tatsache, daB die Ubertragung der Erregung 
von jeder Art Nerv auf das Erfolgsorgan von der Gegenwart von Ca abhangig ist. 
MINES!) konnte dementsprechend zeigen, daB Strontium und Barium dem 
herzhemmenden Mechanismus nur geringfiigig das fehlende Ca ersetzen konnte. 
Moglicherweise trifft die Annahme von BURRIDGE zu, daB Ca an der Unter
brechungssteHe der praganglionaren und postganglionaren Vagusfasern angreift, 
wahrend K an den peripheren EndsteHen des herzhemmenden Mechanismus 
seine Wirksamkeit entfaltet. Dann ware im wesentlichen die SteHung von K 
und Ca doch eine antagonistische. Aus der aHgemein physiologischen Sonder
steHung des Ca heraus wird ferner verstandlich, daB bei Ka-Konzentrationen, 
welche nicht mehr die begiinstigende Wirkung auf den Vagus erkennen lassen, 
dieser wieder unter dem EinfluB von Ca hervortreten kann. 

Ganz bestimmte Angaben lassen sich fiber den EinfluB der Ionen K, Ca 
und Mg auf die Erregbarkeit der sympathischen Nerven des Froschherzens 
machen [1. TEN CATE2)]. UberschuB von Kalium wie von Calcium in der Ringer
losung hebt die Wirkung der Reizung des N. accelerans nicht auf, das gleiche 
gilt yom Magnesium. Kaliummangel, selbst Abwesenheit vermag die Wirksam
keit des Accelerans nicht zu verhindern, hingegen wird durch Fehlen von Ca 
die Erregbarkeit des sympathischen Apparates aufgehoben. Die Anwendung 
des spater zu besprechenden Adrenalins bringt in ahnlicher Weise die Unentbehr
lichkeit des Calciums fiir die Acceleranswirkung zutage. Um eine Ubersicht 
iiber die Bedeutung von Ca-Mangel und Ca-UberschuB fiir die Herznerven zu 
geben, ist die nachfolgende Form gewahlt worden [E. P. PICK3)]. 

Nervenreiz 

Vagusreiz 

Sympathicusreiz 

Normal 

Wirkung 

Ca·!lfangel 
! I 

Ca· Uberschu13 

diastolischerStill- i gesteigerte An - i schwach: bei faradischer Reizung 
stand ,spruchsfahig. , gesteigerte Erregbarkeit 

,keit : stark: herabgesetzte Erregbarkeit 

systolische Wir- I herabgesetzteAn- : gesteigerte Anspruchsfahigkeit 
kung I spruchsfahig- ' 

keit 

Die Ubersicht, gestiitzt auf Beobachtungen, hat die Vorziige und Nachteile 
eines Schemas. Denn daB Ca-Mangel eine gesteigerte Anspruchsfahigkeit des 

1) MINES, G. R.: Journ. of physiol. Bd. 52, S. 261. 1911. 
2) TEN CATE, J. : Arch. ll!lerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 6, S. 265. 1921. 
3) Zitiert nach K. SPIRO: Die Wirkung; der Ionen auf Zellen und Gewebe. Verhandl. 

d. Ges. dtsch. Naturforsch. u. Arzte 1922, ·S. 278. 

28* 
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Vagus macht, ist weder allgemeingiiltig als Tatsache, noch wenn vorhanden, 
die unmittelbare Ursache gesteigerter Erregbarkeit. 

Bekanntlich sind Saisondifferenzen im lonengehalt des Blutes vorhanden; 
diese konnten bei Unterschieden der Erregbarkeit der Herznerven, die gleich
falls Saisondifferenzen aufweisen, eine Rolle spielen. 

EinfluB von Giften und Hormonen auf das Herznervensystem. 
Zusammenfassende Darstellung. 

MEYER, H. H. u. R. GOTTLIEB: Die experimentelle Pharmakologie. 4. Aufl. Berlin: 
Urban & Schwarzenberg 1920. 

Der EinfluB von spezifischen Giften auf die Wirkung der Herznerven ist 
vornehmlich unter dem Gesichtspunkte zu behandeln, daB die Herzen para
sympathisch und sympathisch sind, was mit Riicksicht auf spezifische Gifte 
bedeutet, daB die Herznerven cholinophil und adrenophil nach der Bezeichnungs
weise von LANGLEY sind, sowie daB gewisse Gifte einen Angriffspunkt im Unter
brechungsganglion besitzen. Wegleitend ist die Entdeckung von BEZOLD und 
SCHMIEDEBERG1 ) yom Antagonismus Muscarin-Atropin gewesen. AIle para
sympathisch erregend wirkenden Gifte, Gifte der Cholingruppe, erregen den 
Vagus und erzeugen die verschiedenen Symptome der Vaguserregung. In den 
Einzelheiten zeigen Cholin, Acetylcholin, Muscarin, Pilocarpin und Physostigmin 
gewisse Unterschiede. Reine Erregungen des Vagus bedingen nur Cholin, Acetyl
cholin und Muscarin, und diese Erregungen werden glatt durch Atropin auf
gehoben, welches die vagalen Endapparate lahmt. Die Physostigminwirkung 
ist durch Atropin nicht vollig aufhebbar2). Pilocarpin und besonders Nicotin 
erregen nur anfanglich den Vagus. Nicotin erregt primar die Unterbrechungs
ganglien des Vagus, urn sie dann zu lahmen. Von dieser Tatsache wurde z. B. 
von HOFMANN in seinen friiher erwahnten Versuchen Gebrauch gemacht, urn 
die Funktion der pra- und postganglionaren Fasern des Vagus im Herzen klar
zulegen; ferner ergibt die Analyse mit Hilfe von Nicotin, daB aIle sympathischen 
Fasern in der Nachbarschaft des Herzens postganglionare Nervenfasern sind. 

Nach Atropin ist, solange die Wirkung andauert, weder durch Vagusreizung, 
noch durch Sinusreizung, noch durch Muscarin, Cholin, Pilocarpin und Nicotin 
eine hemmende Wirkung zu erzielen. 

Adrenalin erzeugt aIle Wirkungen sympathischer Reizung, in gewissem 
Sinne auch Cocain. Ergotoxin und Ergotamin, das wirksame Reinprodukt 
des Mutterkorns, lahmt anscheinend spezifisch den Accelerans [DALE3), SPffiO 
und STOLL4)], wahrend die Wirkung der Reizung des N. vagus deshalb leichter 
erzielt werden kann. 

Das Schema der Giftwirkungen, aufgestellt in der Lehre yom autonomen 
Nervensystem und nicht zu geringem Teil sich auf Erfahrungen an den Herz
nerven griindend, ist aber doch nur ein Schema, und die genauere Analyse des 
Verhaltens gerade des Herznervenmechanismus gegen Gifte verrat iiberall 
Durchbrechung dieses Schemas. Beginnen wir mit dem Atropin. 1m Gegensatz 
zur schematischen Auffassung, daB Atropin nur den vagalen Apparat ausschalte, 
gab es schon in der alteren Literatur Beobachtungen (BEZOLD und BLOEBAUM, 
HEDBORN, ROHDE und OGAVA), welche dahin deuteten, daB die Wirkung des 

1) v. BEZOLD: Untersuch. a. d. physiol. Laborat. Wiirzburg Bd.l, S.26. 1867. -
SOHMIEDEBERG u. KOPPE: Das Muscarin, das giftige Alkaloid des Fliegenpilzes. Leipzig 1869. 

2) WINTERBERG: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.4, S.636. 1907. 
3) DALE: Journ. of physiol. Bd.34, S.163. 1906. 
4) SPIRO u. STOLL: Schweiz. med. Wochenschr. 1921, S.23. 



EinfluB von Giften und Hormonen auf das Herznervensystem. 437 

Atropins auf die Herznerven komplizierter sei. Am Froschherzen ergaben neuere 
Beobachtungen [HABERLANDTl), ASHER2)], daB Atropin eine erregende Wirkung 
auf den sympathischen Mechanismus hat. Die Abweichungen yom Schema 
werden groBer, wenn gleichzeitig die Wirkungen von Adrenalin und Atropin 
auf das Saugetierherz beobachtet werden [BACKMAN und LUNDBERG3)]. Was das 
Adrenalin betrifft, so laBt sich dasselbe durch passende Vorbehandlung des 
Herzens zu einem vagotropen Mittel machen. Bei Calciummangel wirkt Adrenalin 
negativ inotrop oder erzeugt diastolischen, mit Atropin aufhebbaren Stillstand 
[KOLM und PICK')]. SchlieBlich konnten ASHER und Mitarbeiter (im Druck be
findliche Arbeiten) durch Zusatz eines aus der Leber stammenden Stoffes Atro
pin symptomatisch vagotrop machen, und die Erregbarkeit des Vagus wurde 
unter dieser Einwirkung des Atropins sogar erhoht. Somit ist selbst nach die
ser Richtung hin das Schema der Atropinwirkung durchbrochen. 

Auch durch vagotrope Mittel sowie durch Nicotin laBt sich das Herz so 
umstimmen, daB Adrenalin selbst vagotrop wirkt, und diese vagotrope Wirkung 
des Adrenalins wird durch Atropin aufgehoben 6). Wahrend die zuletzt genannten 
Beobachtungen sich auf das Kaltbliiterherz beziehen, haben BACKMAN und 
LUNDBERG am isolierten und iiberlebenden Herzen von Katzen, Kaninchen 
und Meerschweinchen gezeigt, daB das Adrenalin nicht bloB die sympathischen, 
sondern auch die parasympathischen Endorgane im Herzen reizt. Nach starker 
Atropinisierung des Herzens trat bisweilen ein hemmender EinfluB auf das Herz 
ein. Nach landlaufigen Vorstellungen wiirde dies zugunsten der Annahme von 
hemmenden, dem sympathischen System angehorenden Mechanismen sprechen. 
Hinsichtlich des Atropins ergab sich am Saugetierherzen ein gewisser Antagonis
mus gegeniiber dem Adrenalin, indem es die sympathischen Mechanismen lahmte, 
auf welche Adrenalin wirkt. 

Fur die allgemeine Physiologie der Herznerven sind aIle im voraufgehenden 
Abschnitt kurz skizzierten Tatsachen deshalb vor allem interessant, weil sie 
die groBe Bedeutung klar hervortreten lassen, welche die Stimmung der Mecha
nismen, auf welche die Herznervengifte einwirken, fiir die jeweilige Symptomatik 
ihre Wirkung besitzt. 

Von den mannigfachen Giften, welche auf den Herznervenmechanismus 
einzuwirken vermogen, beanspruchen die Gallensauren ein gewisses Interesse. 
In denjenigen Konzentrationen, in denen die Wirkung auf den nervosen Mechanis
mus sich beschrankt, lieB sich am isolierten Kaltbliiterherzen bei schwachsten 
Konzentrationen eine erregende, dann eine indifferente, dann eine hemmende 
Konzentration auffinden [GLUR6)]. 

EinflufJ der Hormone. Hormonale Einfliisse auf die Herznerven haben 
uns schon im voraufgehenden Abschnitt beschaftigt, als wir das Adrenalin 
besprachen, weshalb eine Wiederholung iiber die Wirkung von Adrenalin auf 
die Herznerven unterbleiben kann. Nachst der Nebenniere besitzt die Schild-

1) HABERLANDT, L.: Zeitschr. f. Biol. Bd.76, S.64. 1922; Bd.80, S.137. 1924. 
2) ASHER, L.: Zeitschr. f. Biol. Bd. 78, S.297. 1923. 
3) BACKMAN, E. L. u. H. LUNDBERG: Beitrage zur Lehre von der Pharmakodynamik 

des Atropins und des Adrenalins. Vpsala lakarefOrenings forhandl., Ny fOlyd, Bd. 30, H. 1/2. 
Upsala 1924; hierin vollstandige Ubersicht liber die altere und neuere Literatur betreffend 
Adrenalin und Atropin. .. 

4) KOLM, R. U. E. P. PICK: Uber die Bedeutung des Calciums fUr die Erregbarkeit 
der sympathischen Herznervenendigungen. Pflligers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 189, S. 137. 
1921. 

5) PICK, E.: Ober paradoxe Wirkungen von Herzgiften und ihre Ursachen. Wien. 
klin. Wochenschr. Jg.33, S.1081. 1920. - AMSLER, C.: Ober inverse Adrenalinwirkung. 
Pflligers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S.86. ]920. 

6) GLUR, W.: Zeitschr. f. Biol. Bd.52, S.479. 1909. 
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druse eine Bedeutung fur die Herznerven. Da nach der Lehre von ASHER und 
seinen Mitarbeitern das innere Sekret der Schilddruse ein Aktivator des ge
samten autonomen Nervensystems ist, folgt hieraus ein EinfluB auf die para
sympathischen und sympathischen Nerven des Herzens. Derselbe ist unter 

Abb. 116. Reizung vor der Jodthyreoglobulininjektion. (Nach OSWALD.) 

mannigfachen Bedingungen von ASHER und seinen Mitarbeitern gezeigt wordenl ). 

An und fur sich hat das Schilddrusensekret keine unmittelbare Wirkung, diesen 
Autoren zufolge, auf das Herz bzw. auf die Herznerven. Aber die Wirkung 

Abb. 117. Reizung nach der Jodthyreoglobulininjektion. (Nach OSWALD.) 

sowohl von Reizung des Nervus vagus sowie die Wirkung von Adrenalin wird 
bei einem Herzen, das unter dem Einflusse des Schilddriisensekrets steht, ver
starkt. In sehr ausgesprochener Weise wurde ganz in Ubereinstimmung mit 
der genannten Lehre von OSWALD2) gefunden, daB die intravenose Injektion 

1) ASHER, L. u. M. FLACK: Zeitschr. f . BioI. Bd. 55, S. 83. 1910. - ASHER, L. u. v. RODT, 
W. : ZentralbI. f. Physiol. Bd. 26, S. 223. 1912. - RICHARDSON, H. B.: Zeitschr. f. BioI. 
Bd. 67, S.57. 1916. - KAKEHI, SH.: Ebenda Bd.67, S.104. 1916. 

2) OSWALD, A.: Die Schilddrtise in Physiologie und Pathologie. Leipzig: Veit & Co. 1916. 
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von Jodthyreoglobulinlosungen die Erregbarkeit des Vagus stark erhoht, wofiir 
nachfolgender Beleg gegeben wird. 

Der EinfluB der Schilddriise auf die sympathischen Herznerven ist auch 
in den Versuchen von CANNON und CATTLE!) erkenntlich, in denen sich fand, 
daB die Reizung der sekretionsfordernden Schilddriisennerven eine Beschleuni
gung des entnervten Herzens verursachte, was sich aus der Erregung der sym
pathischen Mechanismen erkUirt. Es sind Einwande gegen die vorgetragenen 
Lehren erhoben worden [DRYERRE2)]. Dieselben sind jedoch in prinzipieller 
Weise durch NAKAYAMA3 ) widerlegt worden. Hingegen hat eine andere wohl
bekannte Erscheinung durch Beriicksichtigung des Einflusses der Schilddriise 
auf die Herznerven ihre hinreichende Erklarung gefunden. Es gibt Jahres
zeiten, in denen der Vagus nicht oder weniger erregbar ist. CORI4) kam zu dem 
Ergebnis, daB die in der warmeren Jahreszeit fehlende Vaguswirkung bzw. die 
verstarkte Tendenz des Herzens, auf den Sympathicusreiz anzusprecl:en, mit 
der Funktion der 
Thyreoidea. in Zu
sammenhang stehe. 
Da sowohl die Wir
kung des Schild
driisensekrets sowie 
die Erregbarkeit von 
Vagus undAccelerans 
gleichzeitig von einer 
Reihe von Bedingun
gen abhangen, liegen 
verwickelte Verhalt-

Abb. 118. Vaguserregbarkeit bei Durchstromung mit Normal
losung. 

nisse vor, welche im Einzelfall der Analyse bediirfen, aber stets diirfte dabei die 
Schilddriise eine praponderierende Rolle spielen5). 

Obwohl dariiber Zweifel bestehen, ob man die aus der Hypophyse gewon
nenen Stoffe als innere Sekrete bezeichnen darf, erscheint es angebracht, darauf 
hinzuweisen, daB dieselben bei intravenoser Injektion eine erregende Wirkung 
auf die vagalen Mechanismen des Herzens auszuiiben vermogen, ganz ab
gesehen von dem mittelbaren Einflu13 auf das Vaguszentrum durch ephohten 
Blutdruck. Schaltet man am Saugetier durch Vagusdurchscheidung die zentrale 
Wirkung aus, so bleibt immer noch infolge von Hypophysenextrakten eine Ver
langsamung sowie eine Verstarkung der Herzschlage bestehen [CYON6 ) , HOWELL' )]. 
Die Hypophysenextrakte bewirken aber nicht allein Verlangsamung der Herz
schlage, sondern auch eine Verstarkung derselben. Deshalb bezeichnete CYON 
die unter Hypophysenwirkung entstehenden Pulse als Aktionspulse, und es 
ist daher fraglich, ob man die hierin zum Ausdruck kommende Wirkung aus
schlieBlich als eine vagale betrachten darf. Zweifel sind um so mehr berech
tigt, als die Widerstandsfahigkeit der hemmenden Hypophysinwirkung auf 

1) CANNON, W. B. u. M. K. CATTLE: The secretory innervation of the thyroid gland. 
Americ. journ. of physiol. Bd.41. S.58. 1916. 

2) DRYERRE, H. : Quart. journ. of expo physiol. Bd. 14, S.221. 1924. 
3) NAKAYAMA, K.: Biochem. Zeitschr. Bd.155, S.387. 1925. 
4) CORl, K.: Untersuchungen tiber die Ursachen der Unterschiede in der Herznerven

erregbarkeit bei Froschen zu verschiedenen Jahreszeiten. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 
Bd. 91, S. 130. 1921. 

5) Weitere einschlagige Literatur s. bei R. L. LEVY: Americ. journ. of physiol. 1916, 
S.492 u. C. G. SANTESSON: Skandinav. Arch. f. Physiol. 1919, S.185. 

6) CYON, E. v.: Die GefaBdrtisen als regulatorische Schutzorgane des Zeritralnerven
systems. S.116- 217. Berlin: Julius Springer 1910. 

7) HOWELL, W. H.: Journ. of expo med. 1898, S. 215-245. 
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das isolierte Froschherz gegenuber Atropin eine ganz auBerordentlich groBe ist; es 
gehoren sehr viel starkere Atropindosen dazu als bei irgendeinem anderen Reiz
mittel des Vagus, um die Hypophysinwirkung aufzuheben[FuHNER1)]. Insulininjek
tionen bewirken eine Vagushypertonie. Diese ist keine Folge der Hypoglykamie, 
weil sie auch bei Dextroseinjektionen eintritt [GARRELON und SONTENOISE2)]. 

Abb. 119. Vaguserregbarkeit bei Durchstromung mit Leberperfusat. 

Eine letzte bemerkenswerte hormonale Wirkung auf die Herznerven: geht 
von der Leber aus [ASHER und TAKAHASHI, RWHARDET3)] . Durchstromt man 
das Froschherz mit einer Losung, welche vorher durch die Leber gegangen ist, 
so beobachtet man die Wirkungen erhohter sympathischer Erregung und ver
minderter Anspruchsfahigkeit des Nervus vagus im Vergleich mit der Periode, 
wo eine Flussigkeit, welche nicht die Leber passiert hat, im Herzen sich befindet. 
In den nebenstehenden Abb. 118, 119, 120 zeigt die obere Reihe die Herz

Abb. 120. Vaguserregbarkeit bei Durchstromung 
mit Normallosung. 

schlage und die Erregbarkeit des 
Nervus vagus in der Vorperiode 
bei Durchstromung mit einer Nor
mallosung. Die zweite Reihe ist 
aus der Periode, wo die Durch
stromung mit der Flussigkeit, die 
durch die Leber gegangen war, 
stattfindet; die Herzschlage sind 
beschleunigt und verstarkt und die 
Erregbarkeit des Vagus wesent
lich herabgesetzt. Die dritte Reihe 
zeigt die Wiederherstellung der 

fruheren Verhaltnisse bei wiederholter Durchstromung mit der N ormalflussigkeit. 
Die gleichen Erscheinungen konnten am Saugetierherz nachgewiesen werden, 

und die wirksame Substanz konnte durch Dialyse aus mit Sauerstoff versorgtem 
Leberbrei gewonnen werden (nicht veroffentlichte Versuche von KOBORI und 
HOFFMANN, Berner physiologisches Institut). Nach diesen Versuchen reguliert 
die Leber auf chemischem Wege die Herznerven im Sinne einer sympathischen 
Forderung und unter Zuruckdrangung des hemmenden Vaguseinflusses. 

Theorie der Herznervenwirkung. 
Die Theorie der Herznerven ist mit allen den groBen Schwierigkeiten behaftet, 

denen man bei der Erorterung der beiden groBen physiologischen Fundamental-

1) FUHNER, H.: Biochem. Zeitschr. Bd. 76, S.232. 1916. 
2) GARRELON, L. U. D. SANTENOISE: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.90, 

S.470. 1924. 
3) ASHER, L. U. K. TAKAHASHI: Die chemische Regulation des HerzscWages durch 

die Leber. Biochem. Zeitschr. Bd. 149, S. 46R. 1924. - RICHARDET, W.: Biochem. Zeitschr. 
Bd. 166, S. 317. 1925. 
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probleme, der Erregung und Hemmung, gegeniibersteht. Die Gesichtspunkte, 
welche daher in Betracht kommen, werden wesentlich beeinfluBt durch den Stand 
der Erkenntnisse auf einem breiteren Boden als demjenigen der Herzphysiologie. 
Es kommen aber noch spezieile Probleme hinzu, die in einem engeren Zusammen
hang mit den Zustanden und Vorgangen im Herzen stehen. 

Eine erste, anscheinend elementare Frage aus der Theorie der Herznerven, 
namlich die, ob der Angriffsort der Herznerven an nervosen oder an muskularen 
Substraten sich befindet, ist aufs engste mit dem umfassenderen Probleme der 
Neurogenie oder Myogenie des Herzschlags verkniipft. In einem einzigen Falle 
liegt eine klare und eindeutige Auskunft iiber den Angriffsort des Nervus vagus 
vor, namlich in dem beriihmten Versuche am Limulusherzen von CARLSON!). 
Hier ist der Nachweis geliefert, daB die Herznerven an dem ganglionaren Apparate 
des Herzens angreifen. Die entscheidende Auskunft dieser Versuche tragt aber 
wenig fiir die Erkenntnis an anderen Herzen bei; denn erstens ist namentlich 
bei den Wirbeltierherzen anatomisch die Durchdringung der Herzmuskeln mit 
Nervenfasern offenkundig, und zweitens liegen eine groBe Reihe experimenteiler 
Tatsachen vor, welche lehren, daB die Gesamtheit der Erscheinungen am Wirbel
tierherzen ganz anders sind als am Limulusherzen. Lage fiir aile diese Herzen 
der entscheidende Beweis vor, daB Automatie und Koordination des Herz
schlags myogen bedingt sei, so ware hiermit auch die Frage nach dem Angriffsort 
der Herznerven dahin entschieden, daB dieselben unmittelbar an der contractilen 
Substanz angreifen. An einer anderen Stelle dieses Handbuchs werden diese 
prinzipiellen Fragen erortert, so daB wir uns hier nur auf wenige neuere Punkte 
beschranken diirfen, die in einem besonders nahen Zusammenhang mit Fragen 
der hemmenden und fordernden Herznerven stehen. Einmal waren die friiher 
besprochenen HOFMANNschen Versuche zu nennen, in denen das ganglionare 
System des Froschherzens entfernt wurde, ohne Aufhebung von Automatie und 
Koordination, und wo zweitens, nach Exstirpation der gesamten intrakardialen 
Fortsetzung der Herznerven, die am Sinus erzielten Wirkungen der Reizung der 
Herznerven trotzdem an der Kammer zum Ausdruck gelangten, wenigstens 
was die Frequenz anbelangt. Aus diesen Versuchen folgt erstens, daB die weg
genommenen Ganglien fiir Automatie und Koordination nicht notig sind und daB 
die am Oberherzen erzielte Wirkung der Herznerven auf muskularem Leitungs
weg zur Kammermuskulatur gelangt. Sodann waren die Ergebnisse zu beriick
sichtigen, welche die in umfassender Weise von HABERLANDT ausgeiibte Aus
schaltung der gesamten Herznerven am Froschherzen fiir die in Erorterung 
stehenden Fragen gezeitigt hat 2). Einerseits zeigt sich, daB man durch eine Reihe 
von Eingriffen das Froschherz eine Zeitlang vollstandig kaltestarr machen und 
aus diesem Zustand der Kaltestarre wiederherstellen kann. Solche Herzen 
schlagen automatisch und koordiniert, jegliche Art Reizung der Herznerven 
aber ist vollstandig wirkungslos. Das Gelingen selbst der Dauerausschaltung 
der intrakardialen vago-sympathischen Endfasern lehrt nach der negativen Seite 

1) Gesamtliteratur in A. J. CARLSON: Vergleichende Physiologie der Herznerven und 
der Herzganglien bei den Wirbellosen. Ergebn. d. Physiol. von Asher u. Spiro Bd. 8, S. 371. 
1909. 

2) HABERLANDT, L.: Dber Trennung der intrakardialen Vagusfunktion von der moto
risohen Leistung des Froschherzens. I. Mitt. Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S.1. 1920; II. Mitt. 
ebenda Bd. 72, S. 163. 1920; III. Mitt. ebenda Bd. 73, S. 151. 1921; IV. u. V. Mitt. ebenda 
Bd. 73, S. 285. 1921. - HABERLANDT, L.: Ein direkter Nachweis der muskularen Erregungs
leitung im Wirbeltierherzen. Ebenda Bd. 76, S. 49. 1922. - HABERLANDT, L.: Ein direkter 
Nachweis der myogenen Reizbildung im Wirbeltierherzen. Ebenda Bd. 79, S.307. 1923. -
HABERLANDT, L.: Dber Dauerausschaltung der intrakardialen Herznerven. Ebenda Bd. 81, 
S. 161. 1924. - HABERLANDT, L.: Versuohe mit langer Uberlebensdauer nach Abklemmung 
der Froschherzspitze. Ebenda Bd.82, S. 161. 1924. 
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hin, methodisch auf neue Weise, die weitgehende Unabhangigkeit der Automatie 
und Koordination von den vago-sympathischen Nerven. Zieht man mit HABER
LANDT den weiteren SchluB, daB die vollige Unerregbarkeit von Vagus und Sym
pathicus an den wiederhergestellten Herzen das Zugrundegehen des gesamten 
intrakardialen Nervenapparates darlegt und somit einen strengen Beweis fiir 
das rein myogene Zustandekommen aller FunktionsauBerungen des Herzens sei, 
so ware damit auch erwiesen, daB der ausschlieBliche Angriffspunkt der Herz
nerven die Muskulatur selbst seL Ohne etwas tiber die prinzipielle Frage pra
judizieren zu wollen, solI doch darauf hingewiesen werden, daB der SchluB kein 
zwingender ist. Die vollige Unerregbarkeit der vagosympathischen Fasern 
ist kein absolut sicherer Beweis fur das Zugrundegehen des gesamten nervosen 
Herzmechanismus. Denn der Erfolg der Herznervenreizung kann bekanntlich 
auch dann ausbleiben, wenn unzweifelhaft von einer Ausschaltung des intra
kardialen Nervensystems keine Rede sein kann. Es sind eben die Bedingungen, 
von denen die Ubertragung des Erregungsvorganges von den extrakardialen 
Herznerven auf ihre Wirkungsstatten abha~gt, viel leichter zu beeintrachtigen 
als irgend etwas anderes im Herzen. Etwas Ahnl!ches zeigt sich hinsichtlich des 
Reizleitungssystems, welches nach fruher genannten Untersuchungen von PIcK 
ganz besonders empfindlich ist. Andererseits ist es HABERLANDT gelungen, 
die Froschherzspitze abzuklemmen und Beobachtungen mit langer Uberlebens
dauer anzustellen, woran sich die histologische Untersuchung schloB. Diese 
histologische Untersuchung ergab eine vollstandige Degeneration der Nerven
endfasern. Da nun dieser Herzteil wie unter normalen Umstanden Erregbarkeit, 
refraktare Phase und Erregungsleitung zeigte, konnten diese Erscheinungen nicht 
vom intrakardialen Nervenendnetz abhangen, und es bliebe als einzige Funktion 
des gesamten intrakardialen Nervenapparates nur die der Regulation der Herz
tatigkeit. Unzweifelhaft bilden die HABERLANDTSchen Versuche eine starke 
Stiitze fur die Lehre, welche dem intrakardialen Nervensystem keine andere 
Funktion zuschreibt als diejenige, ein Teil der regulierenden Herznerven zu sein, 
eine Ansicht, welche, abgesehen von den altereD. Autoren GASKELL und ENGEL. 
MANN, unter den neueren namentlich von HOFMANNl) vertreten worden ·ist. 
Immerhin darf nicht aus dem Auge gelassen werden, daB erstens der Sicherheits. 
wert der histologischen Methoden fiir die vorliegenden Fragen nicht absolut 
feststeht, und zweitens, daB das Herz ein. biologisches Gebilde von tatsachlich 
wechselnden Eigenschaften darstellt. Selbst am Limulusherzen hat CARLSON 
Bedingungen realisiert, in denen das unzweifelhaft neurogen automatische Organ 
zu einem solchen von myogener Natur wurde. Manches spricht dafiir, daB die 
Fragestellung neurogen und myogen, weil der alteren morphologischen Problem. 
stellung entlehnt, vielleicht nicht mehr zeitgemaB ist, und es sich vielmehr um 
zwei verschiedene Mechanismen handle, der eine der contractile, der andere der 
erregungsbereitende, der sowohl in dem, was man Muskel wie auch in dem, 'Was 
man Nerv nennt, seinen Sitz in verschiedenen Graden der Verteilung haben kann. 
Es ist dies eine analoge Vorstellung, wie sie BETHEl!) geschaffen hat, indem er 
den funktionell bedeutsamsten Teil des Zentralnervensystems, das Neuropil, 
bald intra-, bald extraganglionar liegenlaBt. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB schwerwiegende Tatsachen zugunsten 
der Auffass-q.ng sprechen, daB das gesamte inirakardiale Nervensystem nur der 
intrakardial gelegene Teil der regulierenden Herznerven seien und daB demzufoIge 
der Angriffsort der Herznerven die Muskulatur seL In den friiheren Teilen 

.1) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.375 u. 404. 1917. 
2) BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. Leipzig: 

Thieme 1903. 
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lernten Wir ubrigens Tatsachen kennen, die unzweifelhaft das Eingreifen der 
Herznerven in die Muskelvorgange selbst darlegten, namlich die mit exakten 
Methoden registrierten Anderungen des Kontraktionsablaufes bei Reizung von 
Vagus und Accelerans. Die Frage nach Automatie und Koordination unter 
physiologischen Bedingungen ist damit aber noch nicht abschlieBend entschieden. 

Den Angriffspunkt der Herznerven hat man auch versucht durch Anwen
dung der Herzgifte zu analysieren. Namentlich hat fUr die Theorie hierbei das 
Muscarin eine Rolle gespielt, indem man dasselbe am Herzmuskel angreifen 
lieB [GASKELL!) RHODIUS und STRAUB2)]. In entscheidender Weise ist jedoch 
gezeigt worden, daB der diastolische Herzstillstand, welcher durch Muscarin 
herbeigefiihrt wird, vollig unabhangig von der Muskulatur des Ventrikels erfolgen 
kann. Denn der nach Abschnurung an der Atrioventrikulargrenze automatisch 

. schlagende Froschventrikel wird durch Muscarin nicht in diastolischen Still
stand versetzt. Es handelt sich, wenn am Herzen unter Muscarinwirkung der 
Ventrikel stillsteht, urn eine Lahmung der Reizleitung [FROHLICH und PICK3)]. 

Die Tatsache, daB das vagale Reizgift Muscarin nicht an der Muskulatur selbst 
angreift, steht nicht isoliert da; ganz allgemein ist erkannt worden, daB pharma
kologische Stoffe und Hormone, deren Wirkungen im autonomen System sich 
abspielen, nicht an dem eigentlichen Leistungsprotoplasma, sei es contractile 
oder sekretorische Substanz, angreift. Solche Erfahrungen, wie sie im FaIle 
des Muscarins vOrliegen, rechtfertigen die Zuruckhaltung gegenuber anscheinend 
glanzenden Beweisen fur die myogene oder neurogene Theorie. 

Die nachste Frage, mit welcher sich die Theorie der Herznervenwirkung 
zu befassen hat, ist die, ob die antagonistischen Herznerven an demselben oder 
an einem verschiedenen Mechanismus angreifen. Die Bezeichnung Mechanismus 
wird gewahlt, urn die Frage nach dem letzten anatomischen Substrat .hierbei 
offen lassen zu konnen. Die wichtigsten Tatsachen, welche fUr diese Seite der 
Theorie in Betracht kommen, sind fruher im AnschluB an die grundlegende 
Arbeit von BAXT genannt worden, die dort zum ersten Male aufgestellte An
schauung von LUDWIG, nach welcher die beiden antagonistischen Nerven an 
getrennten Mechanismen angreifen, besteht nach wir vor, trotz gelungener 
symptomatischer Interferenz, zu Recht. Dafiir sprechen auBer den alteren 
Erfahrungen die gleichfalls fruher erwahnten Erfahrungen von FRANK und 
von BOHNENKAMP, daB der feinere Ablauf der Kontraktionsvorgange verschieden 
ist, je nachdem der Vagus oder der Accelerans gereizt wird; dafur sprechen 
weiter die gleichfalls genannten Erfahrungen von FRANK und ASHER und PRET
SCHISTENSKAJA uber den verschiedenen EinfluB der Temperatur auf die Erreg
barkeit von Vagus und Accelerans. In die gleiche Reihe gehort die weitere 
Erfahrung, daB die Erregbarkeit des Accelerans quantitativ keine Anderung 
erfahrt, wenn der Vagus entweder reizlos durch Abkuhlung oder durch eine 
eben genugende Atropindosis ausgeschaltet wird [BESSMERTNy4)]. Auch die 
Erfahrungen von ROTHBERGER und WINTERBERG5), daB am Saugetierherzen 
der starkere Nerv niemals das Zutagetreten der chronotropen Nachwirkung 
des schwacheren verhindern kann, bestatigt die Angaben von BAXT und stutzt 
dessen theoretische SchluBfolgerung. Sobald man sich entschlieBt, einen ver
schiedenen Angriffsmechanismus der antagonistischen Nerven anzuerkennen, 

1) GASKELL, W. H.: Schafers textbook of Physiology Bd. II, S. 222. 1900. 
2) RHODIUS, R. U. W. STRAUB: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. llO, S. 492. 1905. 
3) FROHLICH, A. U. E. PICK: Untersuchung iiber die Giftfestigkeit des Reizleitungs

systems und der Kammerautomatie. Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 84, S. 250. 1918. 
4) BESSMERTNY, CH.: Zeitschr. f. BioI. Bd.47, S.400. 1906. 
5) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 141, S. 346. 1911. 
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ist damit auch ein neuer Auhaltspunkt dafiir gewonnen, daB die Herznerven 
nicht einfach an der contractilen Substanz unmittelbar angreifen. 

Die Behauptung, daB die Herznerven antagonistisch sind, greift in das 
Theoretische iiber. In Wirklichkeit finden viellache Abweichungen von dem, 
was der Begriff Antagonismus sagt, statt. Erstens widerspricht der im vorigen 
Abschnitt erwiesene verschiedene Angriffsmechanismus der Definition eines 
echten Antagonismus. Zweitens haben die friiher besprochenen Tatsachen ge
zeigt, daB der Erfolg der Reizung des Vagus und des Accelerans, sei dieselbe 
elektrisch oder chemisch, mit bedingt wird durch die adaptive Stimmung. 

Eine viel diskutierte theoretische Frage ist die, ob den verschiedenen sym
ptomatischen Wirkungen der Herznervenreizung ebensoviel verschiedene Nerven
fasern entsprechen oder ob, im Grunde genommen, es sich um einheitliche Herz
nerven handelt. ENGELMANN!), der die Namen fiir die verschiedenen Herz
nervenwirkungen schU£, vertrat zugleich die Meinung, daB den einzelnen Sym
ptomen auch getrennte Nerven entsprachen. Nachdem schon MUSKENS, HERING2) 

und HENDERSON3 ) im Gegensatz hierzu dafiir eingetreten waren, daB es nur eine 
Art von Hemmungsnerven gabe, hat insbesondere HOFMANN4) eingehend den 
Standpunkt begriindet, daB es nur eine Art von Hemmungsnerven und nur eine 
Art von Forderungsnerven fiir das Herz gabe und daB die verschiedenen Wir
kungen der Hemmungsnerven nur AuBerungen eines und desselben Grund
vorganges sind. Nach HOFMANN hangen die Wirkungen der Hemmungsnerven 
erstens von dem Ort und zweitens von dem Zustande des Herzens ab: Sobald 
ein Herznerv an reizbildenden Statten, sei es nomotopen, sei es heterotopen, ein
wirkt, vermag er chronotrop zu wirken. Die Abhangigkeit yom Zustande des 
Herzens kame darin am scharfsten zum Ausdruck, daB die dromotrope und ino
trope Wirkung um so starker ausgesprochen sei, in je schlechterem Zustande 
sich das Herz befinde. Trotz dieser gewichtigen Griinde hat sich TIGERSTEDT 
dieser Ansicht nicht anschlieBen konnen und halt die Annahme von zweierlei 
verschiedenen hemmenden Nerven, solche die aU£ die reizbildenden Abschnitte 
des Herzens und solche, die auf die Herzmuskulatur an und fiir sich ihren Ein
fluB ausiiben, fUr berechtigt5). Er stiitzt sich dabei wesentlich auf die alteren 
Versuche von TRENDELENBURG und Zw AARDEMAKER, nach denen die Latenzdauer 
und die Schwelle und das Maximum des Reizes fiir verschiedene Vaguswirkungen 
verschieden sind. Von einem allgemein physiologischen Standpunkt scheint 
die AU£fassung von MUSKENS, wohl dem ersten, der fiir die Einheitlichkeit der 
Nervenfasern eintrat, von HERING, HENDERSON und HOFMANN zur Zeit fUr die 
zutreffendere, da wir auf dem Standpunkte stehen, daB das Bestimmende fiir 
die Wirkung eines autonomen Nerven der Ort oder der Mechanismus sei, an dem 
er angreife. Da nun der letztere die Eigenschaft der Variabilitat besitzt, liegen 
hierin hinreichende Moglichkeiten fur verschiedene Nervenwirkungen des gleichen 
nervosen Grundvorganges. Diese Auffassung wird zudem noch durch die neuer
dings von SOHELLONG6) begriindete Lehre gestiitzt, daB selbst zwei von ENGEL-

1) ENGELMANN: Die deutsche Klinik am Eingange des 20. Jahrhunderts Bd. 4, 
s. 263. 1903. 

2) HERING, H. E.: Pfltigers Arch. f. d. ges: PhysioI. Bd. 108, S. 296. 1905. 
3) HENDERSON, Y.: Americ. journ. of physioI. Bd. 16, S. 360. 1906. 
4) HOFMANN, F. B.: tJber die Einheitlichkeit der Herzhemmungsfasern und tiber die 

Abhangigkeitihrer Wirkung vom Zustande des Herzens. Zeitschr. f. BioI. Bd. 67, S. 427. 1917. 
IDerin die altere Literatur des Gegenstandes. . 

5) TIGERSTEDT, R.: Physiologie des Kreislaufs. Bd. II, S. 360. Berlin u. Leipzig 1921. 
6) SCHELLONG, FR.: Untersuchungen tiber die Grundeigenschaften des Herzmuskels 

und ihre Beziehungen zueinander. I.-V. Mitt. Zeitschr. f. BioI. Bd.82, S.27, 174, 435, 
451, 459. 1924/25. 
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MANN als besondere Grundeigenschaften des Herzmuskels aufgestellte Vorgange, 
die Erregbarkeit und die Reizleitung, ihrem Wesen nach Ausdruck eines einheit
lichen Vorganges, namlich der Erregbarkeit nebeneinanderliegende Elemente seien. 

Unabhangig von allen voraufgehenden theoretischen Fragen hinsichtlich 
der Herznerven bleibt noch die letzte und wohl wesentlichste nach der Natur 
des Vorganges, welche als Erfolg entweder Erregung oder Hemmung bedingt. 
Ob auf dem Boden der Physiologie der Herznerven dieses allgemein physio
logische Problem entschieden werden kann, ist von vornherein nicht abzusehen. 
Zum mindesten jedoch liefern die Erfahrungen an den Herznerven ein sehr reich
haltiges Material. 

Gleich die erste naher definierte und experimentell angreifbare V orstellung 
uber das Wesen der Hemmung durch den Nervus vagus - aus naheliegenden 
Grunden wird zunachst immer in erster Linie das Problem der Hemmung bei den 
grundlegenden Erorterunten bevorzugt - vollzog den AnschluB an eine der 
groBen allgemein physiologischen Theorien, indem GASKELL den Nervus vagus 
im Sinne der Theorie EWALD HERINGS fUr einen anabolen Nerv erklarte, wahrend 
der Nervus accelerans umgekehrt auf Grund der von ihm hervorgerufenen Sym
ptome den dissimilatorischen ProzeB erwecken soUte. Die wichtigste Stutze der 
GASKELLschen Theorie war sein Versuch am stillstehenden Schildkrotenvorhof, 
der von einer unversehrten und von einer durch Hitze verletzten Stelle nach einem 
Galvanometer abgeleitet wurde. Der so entstandene Ruhestrom zeigte bei 
Reizung des Nervus vagus eine positive Schwankung, demnach genau das Um
gekehrte, was bei Eintritt einer Erregung beobachtet wird 1). Zwar fand der 
Versuch nachfolgend Bestatigung durch BORUTTAU2) und MEEK und EYSTER3) 

und SAMOJLOFF4). Die Bedeutung des GASKELLschen Versuchs fur die Theorie 
wurde entwertet, als EINTHOVEN und RADEMAKER5), die, mit dem Saitengalvano
meter arbeitend, zwar die GASKELLschen Tatsachen bestatigten, jedoch erkannten, 
daB die ganze Erscheinung durch die langsame Dehnung des Vorhofs durch die 
Lungenkontraktion bedingt sei und nicht auf einem physiologischen Vorgang 
im Vorhof, der als ein hemmender dem erregenden entgegengesetzt sei, beruhe. 
Die Autoren entwickeln auch die Grunde, weshalb es unmoglich sei, an klopfen
den Vorhofen, wie es einige Autoren getan haben, aus Saitengalvanometerkurven 
Effekte im GASKELLschen Sinne abzuleiten. Seitdem EINTHOVEN und RADE
MAKER den Beweis gefUhrt haben, daB die GASKELLschen und die sich ihm an
schlieBenden Beobachtungen ungenugend waren, urn darauf schwerwiegend 
theoretische SchluBfolgerungen aufzubauen, hat SAMOJLOFF6 ) insofern den alteren 
GASKELLschen Versuch bestatigt, indem er den von EINTHOVEN erkannten Ein
fluB der Lungenbewegung ausschloB. Da aber die positive Schwankung bei An
schluB der Dehnung des Vorhofs durch die Lunge nur bei vorhandenem Ruhe
strom auf tritt, mahnt auch dieser Autor zur Vorsicht bei der theoretischen 
Verwertung. 

Es ist hier die Gelegenheit, auf den bisher gar nicht berucksichtigten sog. 
Vorhofstonus einzugehen, der von F ANo7) am Schildkrotenherzen beschrieben 

1) GASKELL, W. H.: Beitrage zur Physiologie, C. LUDWIG zu seinem 70. Geburtstag 
gewidmet. Leipzig 1887, S. 114; Journ. of physiol. Bd.8, S.104. 1887. 

2) BORUTTAU: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19, S. 301. 1905. 
3) MEEK, W .• J. u. Eo A. EYSTER: Americ. journ. of physiol. Bd.30, S.271. 1912. 
4) SAMOJLOFF, A.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 27, S.575. 1913. 
5) EINTHOVEN, W. u. A. C. A. RADEMAKER: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 166, 

S. 125. 1!ll6. 
6) SAMOJLOFF, A.: Die positive Schwankung des Ruhestroms am Vorhof des Schild

krotenherzens bei Vagusreizung. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.199, S.579. 1923. 
7) FANO, G.: BeitragI.' zur Physiologie, C. LUDWIG gewidmet, 1887, S.287. 
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wurde, und der auch dem EinfluB des Vagus unterstellt sein sollte. Was nun 
den EinfluB des Vagus auf den Vorhofstonus betrifft, der selbst an dieser Stelle 
nicht zu besprechen ist, so haben EINTHOVEN und RADEMAKER darauf hin· 
gewiesen, daB aller Wahrscheinlichkeit nach eine Ubertragung der Lungen. 
kontraktionen auf die die Vorhofsspannung registrierenden Hebel vorlage. 

Eine ganz andere Vorsteilung iiber die Wirkungsweise der antagonistischen 
Herznerven, die ihren Ausgangspunkt von der von LUDWIG ausgesprochenen 
und, wie wir friiher sahen, mannigfach bestatigten Lehre nahm, daB die anta· 
gonistischen Nerven einen verschiedenen Angriffsort oder Angriffsmechanismus 
besaBen, wurde von ASHER!) aufgestellt. Er nahm an, daB durch die Reizung 
der erregenden und hemmenden Nerven zwei verschiedene Sto££e an der Peri· 
pherie frei werden. Jeder vorkommende Fall sei unter dieser Annahme erklar. 
bar, erstens die unabhangige Bildung der beiden Substanzen, zweitens die Mog. 
lichkeit der gegenseitigen Aufhebung der Wirkung, drittens das volle Eintreten 
der scheinbar ausgeloschten Wirkung nach AufhOren der doppelten Reizung; 
schlieBlich kame in Betracht, daB jede der beiden Substanzen mit dem Auf· 
horen der Reizung einem gesetzma.Big geregelten Abklingen ihres Vorhandenseins 
unterworfen seL 

In ganz selbstandiger Weise tritt die ahnliche Idee in den zahlreichen Unter· 
suchungen von O. LOEWI auf, in denen er experimentell die humorale Uber. 
tragbarkeit der Herznervenwirkung zu beweisen sucht2). Die Beweisfiihrung 
geht darauf hinaus zu zeigen, daB nach Reizung des Vagus bzw. des Accelerans 
die Fliissigkeit des Kammerinhaltes, aus dem einen Herz in ein anderes Priifherz 
iibertragen, dieselbe Wirkung entfaltet wie die Nervenreizung. Auf diese Weise 
gelang es LOEWI sowohl die inotropen wie die chronotropen und dromotropen 
Wirkungen der Herznerven auf chemischem Wege zu iibertragen, wobei er durch 
Analyse der Erscheinungen zur Auffassung gelangt, daB es sich um eine spezifisch 
hormonale Ubertragung handle. Da beim Froschherzen infolge der anatomischen 
Vereinigung von Vagus und Acceleransfasern bei Reizung der extrakardialen 
Nerven beide Sto££e entstehen, schloB LOEWI durch Ergotaminvergiftung die 
Erregungswirkung der sympathischen Nerven aus und erhielt dadurch in reinerer 
Form die humorale Ubertragung der hemmenden Vaguswirkung. Die Wirkung 
des bei der Vagusreizung gebildeten Stoffes konnte durch Atropin aufgehoben 
werden. Das Atropin selbst wirkt nach LOEWI nicht lahmend auf den Vagus, 
sondern es hebt nur die Wirkung des bei der Vagusreizung produzierten spezi. 
fischen Stoffes auf, denn der Inhalt von Vagusreizperioden von einem Herzen, 
das vorgangig so weit atropinisiert wurde, daB jeder mechanische Vagusreizerfolg 
entfiel, fiihrte bei einem vorgangig nicht atropinisierten Herzen zu einer mittels 
Atropin behebbaren Vaguswirkung von gleichem AusmaB wie der Inhalt der 
Vagusreizperiode, die vor der Atropinisierung des Spenderherzens gewonnen wurde. 
Unter der Anregung von LOEWIS Untersuchungen hat eine rege Diskussion des 
Problems des chemischen Mechanismus der Herznervenwirkung eingesetzt, teils 
in zustimmender, teils in ablehnender Weise. Da die Frage in vollem FluB ist, 
kann hier nur eine kurze Skizze des augenblicklichen Standes gegeben werden . 
.Ahnlich wie von LOEWI wird die humorale Auffassung von HAMBURGER3), von 

1) ASHER, L.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 52, S. 298.1909; insbesondere S. 321. - ASHER, L.: 
PfIiigers Arch. f. d .. ges. Physiol. B!1. 136, S. 413. 1910. 

2) LOEWI, 0.: Ober humorale Obertragbarkeit der Herznervel1wirkung. I.-VII. Mitt. 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 189, S. 239. 1921; Bd. 193, S. 201. 1921; Bd. 203, S. 408. 
1924; Bd.204, S.361 u. 629. 1924; Bd.206, S. 123 u. 135. 1924. 

3) HAMBURGER, H. J.: Klin. Wochenschr. Jg.2, S. 1797. 1923; Verslag. de kon. acado 
v. wetensch. Bd. 32, Nr. 5, S. 536; Proc. de kon. acado v. wetensch. Bd. 26, Nr. 5 u. 6. S.420. 
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BRINKMAN und DAMMl), BRINKMAN und RUYTER2) BRINKMAN und J. VAN VELDE3), 

DUSCHL und WINDHOLZ4) vertreten. Die genannten Autoren haben teils mit 
den gleichen Methoden gearbeitet, teils haben sie die Erfahrungstatsachen durch 
neue Methoden erweitert. Einmal wurde als neues Priifungsobjekt die Muskulatur 
des Magens gewahlt, wobei die aus dem Herzen stramende Fliissigkeit den Magen 
versorgte und dort die entsprechende Herznervenwirkung ausloste. Sodann 
wurde yom Saugetierherzen Blut wahrend der Vagusreizung entnommen und mit 
Hilfe dieses Elutes die Vaguswirkung auf das Herz iibertragen. Am originellsten 
waren die Versuche von DUSCHL und WINDHOLZ, welche an parabiosierten 
Tieren arbeiteten und die humorale Wirkung yom Spender auf den Empfanger 
nachwiesen. 1m Gegensatz hierzu gelangten eine Reihe von Autoren zu einer 
Abweisung der humoralen Ubertragung. Am Froschherzen konnten ASHER 
und seine Mitarbeiter, obwohl sie auf dem Boden der von ASHER entwickelten 
Vorstellung standen, LOEWIS Angaben nicht bestatigen, fanden vielmehr, wenn 
die Erscheinungen so ausfielen, wie die der humoralen Ubertragung entsprachen, 
daB dann Zustande des Herzens vorlagen, welche auch ohne jede Nervenreizung 
zu Erscheinungen fiihren, welche humorale Ubertragung vortauschen5). Als 
BOHNENKAMP in exakter Weise nach der Methode von SKRAMLIK am Froschherzen 
Vagus- und Acceleransfasern isolierte und so getrennt, ohne komplizierende 
Vergiftung die einzelnen Herznerven reizen konnte, vermiBte er Wirkungen, 
die fiir eine spezifische Hormonenbildung in Sinne LOEWIS sprachen6). Auch 
die Versuche von DUSCHL und WINDHOLZ konnten nicht bestatigt werden, indem 
ENDERLEN und BOHNENKAMP7) das Fehlen der Ubertragbarkeit der Herznerven
wirkung bei GefaBparabiose an Hunden nachwiesen. Einige Autoren nehmen 
eine vermittelnde Stellung ein, indem sie, wie z. B. TEN CATES), zwar spezifische 
Hormone im Sinne LOEWIS ablehnen, aber bei der Nervenerregung unspezifische 
Stoffe in Lasung gehen lassen, sowohl die von ASHER und seinen Mitarbeitern 
nachgewiesenen Ionen Kalium und Calcium, sowie die von BRINKMAN und von 
DAMM erkannten organischen capillaraktiven Stoffen, oder wie ATZLER und 
MULLER9 ) Anderungen in der unspezifischen Wasserstoffionenkonzentration 
annehmen. 

SchlieBlich hat ZONDEK10) die Theorie aufgestellt, daB Nerv und lonen
wirkung identisch seien. Auf das Herz angewandt, will dies besagen, daB der 
Vagus das Kalium, der Sympathicus das Calcium beeinflusse. Kalium und 
Natrium solI nun am Herzen hemmend wie Vagusreizung, Calcium fardernd wie 
Sympathicusreizung, beides bis in die Einzelheiten, wirken. ZONDEK weist darauf 
hin, daB derselbe Antagonismus wie zwischen Sympathicus und Vagus auch 
zwischen Calcium und Kalium bestehe. Eine speziellere Ausgestaltung hat 
diese Theorie dadurch erhalten, daB als Substrat, an welch em in gleicher Weise 

') BRINKMAN U. VAN DAMM: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 196, S.66. 1922; 
Journ. of physioI. Bd.57, S.379. 1923. 

2) BRINKMAN U. RUYTER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.204, S.766. 1924. 
3) BRINKMAN U. VAN DER VELDE: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.207, S.488 

u. 492. 1925. 
4) DUSCHL U. WINDHOLZ: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 38, S. 261. 1923. - DUSCHL: 

Ebenda S. 268. 
5) ASHER, L.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 78, S. 297. 1923; Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. 

Bd.205, S.132. 1924. - NAKAYAMA: Zeitschr. f. BioI. Bd.82, S.581. 1925. 
6) BOHNENKAMP, H.: Klin. Wochenschr. Jg.3, S.61. 1924. 
7) ENDERLEN U. BOHNENKAMP: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41, S.723. 1924. 
8) TEN CATE, J.: Arch. neerland. de physioI. de l'homme et des animo Bd. 9, S. 588. 1924. 
9) ATZLER, E. U. E. MULLER: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.207, S.1. 1925. 

10) ZONDER, S. G.: Uber das Wesen der Vagus- und Sympathicusfunktion. Biochem. 
Zeitschr. Bd. 132, S. 362. 1922. 
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die Elektrolyte, die vegetativen Gifte und die Herznerven wirken, der Lecithin
Cholesteringehalt der Zelle beansprucht wird [DREsEL und STERNHEIMER1)]. 

Lecithin-Ringerlosung ergab a:qt Froschherzen Herzstillstand in Diastole, Chole
sterin-Ringerlosung eine stark systolische Wirkung. Andererseits wurde ein 
Lecithin-Cholesteringemisch in seinem physikalisch-chemischen Verhalten, durch 
Kalium und Calcium, durch OH und H-Ionen, durch Cholin und Adrenalin 
antagonistisch beeinfluBt, ihrerseits die Cholinwirkung durch Kalium, die Adre
nalinwirkung durch Calcium verstarkt. Das Wesen der Vagus- und Sympathicus
wirkung ware in einer Anderung des physikalisch-chemischen Zustandes der 
Lipoide unter Mitwirkung der Ionen Kalium und Calcium zu suchen. Die neueste 
Theorie hat viel innere Verwandtschaft mit den im vorstehenden entwickelten 
theoretischen Ansatzen, geht aber in der spezialisierten Modellvorstellung iiber 
dieselben hinaus. 

Es muB der nachsten Zukunft iiberlassen bleiben, dieses zur Zeit interessan
teste Problem der Theorie der Herznerven aufzuklaren. 

1) DRESEL, K. U. R. STERNHEIMER: Die Rolle der Lipoide im vegetativen System. 
Klin. Wochenschr. Jg.4, S.816. 1925. 



Die Frequenz des Herzschlages. 
Von 

JULIUS RIHL 
Prag. 

Mit 9 Abbildungen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
HOFMANN: Allgemeine Physiologie des Herzens. Nagels Handb. f. Physiol. Bd. I, 

S.223. Braunschweig 1909. - HOFMANN: Innervation des Herzens. Ebenda S.260. -
NICOLAI: Mechanik des Kreislaufs. Ebenda S. 751. - TrGERSTEDT: Physiologie des Kreis
laufes. 2. Aufl. Leipzig-Berlin 1921/23; insbes. §§ 33-37, 44, 51-53, 90-100, 153. 

Einleitung. 
Del' Gegenstand des vorliegenden Abschnittes dieses Handbuches ist die 

Beschl'eibung des Vel'haltens del' Hel'zschlagfl'equenz im Tierreich einschlieBlich 
des Menschen, unter normalen wie krankhaften VerhliJtnissen, sowie die Dar
steHung del' durch das Tierexperiment gelieferten Befunde, welche sich auf die 
Abhangigkeit del' Herzschlagfrequenz von verschiedenen Variablen beziehen. 

Das sehr groBe, hierhel' gehorige Material erfahrt eine Einschrankung durch 
den Zweck, den dieses Handbuch verfolgt, sowie durch die Anordnung des in ihm 
verarbeiteten Stoffes. 

Da bei del' DarsteHung del' "Nachdruck auf die Behandlung del' physio
logischen Erscheinungen des Menschen unter normalen und pathologischen 
Vel'haltnissen zu legen" ist, so werden die Herzschlagfrequenzverhaltnisse deH 
Menschen und del' Sauger in den Vordergrund del' Darstellung treten, die 
del' tibrigen Warmbltiter und del' Kaltbltiter in weniger ausfiihrlicher Weise 
herticksichtigt werden. Auf die Darstellung del' Herzschlagfrequenz del' Wirbel
los en soIl tiberhaupt verzichtet werden. Sie haben erst jtingst durch BRUCKE1) 
in dem "Handbuch del' vergleichenden Physiologie" eine sehr ausftihrliche Be
handlung erfahren. 

Die Haufigkeit, mit del' Anderungen del' Herzschlagfrequenz mit verschie
denen Anderungen im funktionellen Getriebe des Organismus unter normalen 
und krankhaften Bedingungen vergesellschaftet sind, laBt es verstehen, daB 
gerade del' Inhalt dieses Abschnittes mit zahlreichen andel'en Abschnitten dieses 
Handbuches eine mehr odeI' mindel' enge Beruhl'ung zeigt. Es kommen hier VOl' 
aHem die Abschnitte in Betracht, welche die Reizbildung und die Koordination 
des Herzschlags sowie die nervose und humol'ale Regulation des Kreislaufs des 
Menschen und del' Sauger behandeln, fernel' die Abschnitte tiber die Physio
logie del' korperlichen Arbeit und die Pharmakologie des Kreislaufs. 

1) v. BRUCKE, E. TH.: Handb. d. vergl. Physiol. Bd. 1. 1. Hiilfte. S.827. Jena 1923. 

Halldbuch der Physiologie VII. 2!J 
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Beziiglich der Abgrenzung des in dem vorliegenden Abschnitt behandelten 
Stoffes gegeniiber dem 1nhalte der soeben angefiihrten Abschnitte werden fol
gende Gesichtspunkte festgehalten werden: 

Bei der Analyse der Herzschlagfrequenz wird die Rolle, welche die Reiz
bildungs- und Koordinationsstorungen des Herzens bei der Anderung der Frequenz 
spielen, beriicksichtigt werden miissen. 1m iibrigen wird auf die Reizbildungs
und Koordinationsstorungen des Herzschlags nicht eingegangen werden. Die 
Veranderungen der Herzschlagfrequenz bei der Muskeltatigkeit werden auch 
in diesem Abschnitt erortert werden, ebenso wie die wichtigsten Angaben iiber 
Befunde, die sich auf die reflektorische, hormonale und psychische Beeinflussung 
der Herzschlagfrequenz beziehen, Aufnahme Hnden werden, dagegen wird 
die Wiirdigung der Bedeutung dieser Befunde fiir den Mechanismus der korper
lichen Arbeit sowie fiir die nervose und hormonale Kreislaufregulation jenen 
Abschnitten des Handbuchs vorbehalten bleiben, die im besonderen iiber diese 
Probleme handeln. Mit dem Abschnitt iiber die Pharmakologie des Kreislaufs 
findet insofern eine Beriihrung statt, als eine kurze Besprechung iiber die frequenz
andernde Wirkung des Adrenalins, Pituitrins und 1nsulins aufgenommen wird, 
und zwar von dem Gesichtspunkte aus, daB bei diesen Substanzen nicht nur ihre 
Wirkung als Pharmaka in Betracht kommt, sondern auch das Vorkommen und 
die Wirkung derselben im Getriebe des gesunden und kranken Organismus zur 
Diskussion steht. 

Die Anordnung des Stoffes in dem vorliegenden Abschnitt erfolgt in der 
Weise, daB nach einigen Bemerkungen iiber die Darstellung von Frequenz
und Rhythmusanderungen die Frequenzverhaltnisse bei verschiedenen Tier
klassen, die Beziehungen, welche zwischen Pulsfrequenz und Lebensalter, Ge
schlecht, Korperbeschaffenheit sowie Stoffumsatz und Minutenvolumen bestehen, 
ferner die taglichen Variationen der Pulsfrequenz beschrieben werden, in einem 
zweiten Abschnitt die Abhangigkeit der Herzschlagfrequenz von verschiedenen 
Variablen (Blutzusammensetzung, Temperatur, Blutdruck, Respiration, reflek
torische und psychische Einfliisse) besprochen, sowie das Verhalten der Puls
frequenz nach Nahrungsaufnahme, bei Muskeltatigkeit und unter atmospha
rischen Einfliissen naher analysiert wird. In einem dritten Abschnitt gelangen 
schlieBlich einige wichtige Veranderungen der Pulsfrequenz, die unter krank
haften Bedingungen beim Menschen zur Beobachtung gelangen, insoweit sie 
einer Analyse zuganglich «;Jrscheinen, zur Darstellung. 

Die Darstellung von Frequenz und Rhythmus des Herzschlages. 
Die zeitlichen Verhaltnisse der Aufeinanderfolge der Herzschlage sind 

gegeben durch die Dauer der einzelnen aufeinanderfolgenden Herzperioden, 
d. i. durch das 1ntervall, welches zwischen dem Beginn zweier aufeinander
folgenden Herzschlage liegt. 1st der Rhythmus des Herzschlags ei:o.e langere 
Zeit hindurch regelmaBig, so ist das Zeitverhaltnis der aufeinanderfolgenden 
Herzschlage in einem solchen Falle durch die Angabe der Herzperiodenlange 
oder durch die Angabe der auf eine Zeiteinheit entfallenden Herzperiodenzahl, 
d. i. der Herzschlagfrequenz, eindeutig bestimmt. Die GroBe der gewahlten 
Zeiteinheit kann, wenn man davon absieht, daB sich bei der Auswertung kiirzerer 
Zeitstrecken leichter Fehler ergeben, den Frequenzwert nicht beeinflussen. 
1st dagegen der Rhythmus unregelmaBig, findet eine Variation in der Lange 
der einzelnen Herzperioden statt, so ist die Charakterisierung der zeitlichen 
Verhaltnisse in einer so einfachen Weise nicht moglich. Eine Angabe der Zahl 
der Herzperioden in der Zeiteinheit sagt nichts aus iiber die Lange, den Langen-
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unterschied sowie die Anordnung der einzelnen Herzperioden. Es kann einerseits 
bei gleicher Zahl der Herzperioden in der Zeiteinheit die Dauer der einzelnen 
Herzperioden und die Anordnung der verschieden langen Perioden sehr ver
schieden sein, andererseits kann eine A.nderung der Zahl der Herzperioden auf 
einem sehr verschiedenartigen Verhalten der einzelnen Herzperioden beruhen. 

Die Rhythmusschwankungen eines Individuums zeigen unter moglichst 
gleichbleibenden Bedingungen, welche am besten bei vollstandiger kOrperlicher 
und seelischer Ruhe, der lange Zeit keine Korperarbeit, Nahrungsaufnahme 
und psychische Erregung vorangegangen ist, gegeben sind, eine gewisse Gleich· 
ma13igkeit in ihrem Auftreten innerhalb langerer Zeitraume, eine Erscheinung, 
die sich teilweise aus der noch spater zu erorternden Abhangigkeit der Rhythmus. 
schwankungen von gewissen periodischen Vorgangen, z. B. der Atemtatigkeit, 
erklart. Diese Umstande bedingen, daB man unter den erwahnten gleichbleiben. 
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Abb. 121. Beziehung zwischen Minutenfrequenz und 
Periodenlange. 

mung gewahlt wird, eine gewisse Rolle und man muB diesem Umstande bei der 
Beurteilung von Frequenzwerten Rechnung tragen. Man pflegt als Zeiteinheit 
fUr die Frequenzbestimmung gewohnlich eine Minute zu wahlen und die in 
einer Minute gezahlte Zahl der Herzperioden als Minutenfrequenz zu bezeichnen. 
Oft wird jedoch nur die Zahl der Herzperioden in einem Bruchteil einer Minute 
tatsachlich bestimmt und dann ein einer Minute entsprechender Wert berechnet. 
Es ist aus den vorhergehenden Ausfiihrungen ohne weiteres klar, daB die be
rechnete Minutenfrequenz mehr oder weniger erheblich bei Schwankungen der 
Lange der einzelnen Herzperioden von dem tatsachlich in einer Minute fest
gestellten Wert abweichen kann. 

Wenn man bei der Beschreibung einer Rhythmusschwankung der Lange, dem 
Langenunterschiede sowie der Anordnung der verschiedenen Herzperioden in allen 
Einzelheiten Rechnung tragen will, so kann dies nur durch die genaue zahlenma13ige 
Angabe der Zeitdauer der einzelnen aufeinanderfolgenden Herzperioden geschehen. 
Man ist so vorgegangen, daB man die Lange der Einzelperiode nicht in Zeiteinheiten 
angegeben hat, sondern in Minutenfrequenzen, indem man jene Minutenfrequenz 
berechnet hat, welche sich ergeben wurde, wenn das Herz mit einer bestimmten 
Periodenlange regelma13ig eine Minute lang schluge; man ist deshalb so vor· 
gegangen, weil man gewohnt ist, in Minutenfrequenzen zu denken1). 

1) PUTZIG: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.11, S. 115. 1912. - Ferner PONGS: 
EinfluB tiefer Atmung auf den Hcnrhythmus. S. 10. Berlin 1923. 

29* 
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Es ist nun zweifellos nur billig, wenn man die Dauer der einzelnen Perioden 
mit demjenigen MaBstab messen kann wie die Hauiigkeit der Herzschlage. Doch 
scheint es nach einem Vorschlage BIEDLSl) viel zweckmaBiger, die Dauer der 
einzelnen Herzperiode unmittelbar anzugeben und sich zu gewohnen, die Hauiig
keit des Herzschlags innerhalb eines gewissen Zeitraums in Durchschnitts
periodendauer zum Ausdruck zu bringen, und zwar deshalb, weil erstens ja doch 
die Lange der Einzelperiode unmittelbar gegeben ist und die Dauer der einzelnen 
Perioden die Verhaltnisse des Herzschlags in einem bestimmten Zeitraum be
stimmt, und zweitens ein solches Vorgehen bei der Darstellung von Rhythmus
anderungen viel okonomischer ist. 

Die Beziehung zwischen Minutenfrequenz und Periodenlange ist, wenn man 
die Periodenlange in 1/10 Sekunden miBt, durch folgende Gleichung gegeben: 
Minutenfrequenz X Periodenlange = 600. Wie man sieht, ist das die Gleichung 
einer Hyperbel, deren Schenkel asymptotisch zu den beiden Achsen eines recht
winkligen Koordinatensystems verlaufen und deren Parameter 600 betragt. 
Tragt man in dieses Koordinatensystem auf die Abszisse die Periodenlangen auf, 
so kann man fiir jeden beliebigen Wert der Periodenlange den zugehorigen 
Minutenfrequenzwert an der Ordinate mit Hilfe der Kurve ablesen s. Abb. 1. 

Herzschlagfrequenz, Schlagfrequenz der einzelnen Herzabschnitte 
und Pulszahl. 

Von einer Herzschlagzahl schlechtweg kann man nur dann sprechen, wenn die 
Frequenz der einzelnen J!erzabschnitte die gleiche ist. 1st dies nicht der Fall, 
so kann nur von der Schlagfrequenz einzelner Herzabschnitte die Rede sein, 
von einer Sinus-, Vorhof- und Kammerschlagfrequenz. Eine vollstandige Uber
einstimmung der Frequenz der einzelnen Herzabschnitte ist in den meisten Fallen 
daraui zuruckzufuhren, daB die einzelnen Impulse der an einer bestimmten Stelle 
des Herzens entstehenden Erregungsfolge sich auf aile Herzabschnitte ausbreiten. 
Diese Stelle ist unter normalen Verhaltnissen der Sinus bzw. der Sinusknoten. 
Unter pathologischen Verhaltnissen kann es auch eine andere Stelle sein. Sind 
die Schlagfrequenzen der einzelnen Herzabschriitte ungleich, so kann dies ent
weder darauf beruhen, daB Einzelimpulse der in einem bestimmten Herzabschnitt 
auftretenden Erregungsfolge nicht alle Herzabschnitte ergreifen oder aber die 
einzelnen Herzabschnitte unabhangig voneinander, jeder einer besonderen in 
ihm selbst entstehenden Erregung folgend, schlagen. In ersterem Fall handelt 
es sich um einen partiellen Herzblock (Vorhofsystolenausfall, wenn die Erregung 
beim tTbergang vom Sinus bzw. Sinusknoten zum Vorhof, Kammersystolen
ausfall, wenn sie beim tTbergang vom Vorhof zur Kammer blockiert wird), in 
letzterem Falle um einen totalen Herzblock (Dissoziation der Sinustatigkeit 
einerseits, der Vorhof- und Kammertatigkeit anderseits an der Sinus-Vorhof
grenze nach der ersten STANNIUsschen Ligatur, Dissoziation der Vorhof- und 
Kammertatigkeit nach Durchschneidung des HIsschen Biindels). Die Frequenz 
des in Abhangigkeit schlagenden Herzabschnittes, z. B. der Kammer, bei par
tiellem Herzblock der Vorhofkammergrenze ist nur dann regelmaBig, wenn aui 
jede iibergeleitete Erregung stets die gleiche Anzahl blockierter Erregungen 
folgt. Die Frequenz der dissoziiert schlagenden Kammer bei totalem Herzblock 
ist im aUgemeinen regelmaBig. 

Durch Extrasystolen wird eine Ungleichheit der Schlagfrequenz der ein
zelnen Herzabschnitte nur in ganz besonderen Fallen bewirkt, namlich bei 
supraventrikular entstandenen Extrasystolen, welche sich nicht auf die tiefer 

1) BIEDL: Personliche Mitteilung. 
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gelegenen Herzteile fortpflanzen, und bei eingeschobenen ventrikularen Extra
systolen. Extrasystolen anderer Art vermogen nicht die Schlagfrequenz, wohl aber 
den Rhythmus einzelner Herzabschnitte in verschiedener Weise zu beeinflussen. 

Durch das Zwischentreten von Extrasystolen wird die Minutenfrequenz 
der Herz- bzw. Vorhof- und Kammerschlage nur dann gesteigert, wenn es sich 
um eingeschobene Extrasystolen handelt oder um Extrasystolen, bei denen der 
gesamte Zeitwert eines Bigeminus (Intervall zwischen der der Extrasystole 
vorangehenden Normalsystole und der ihr folgenden Extrasystole [Kupplung] 
plus Intervall zwischen der Extrasystole und der ihr nachfolgenden Normalsystole 
[Extraperiode)) geringer ist als der Zeitwert zweier Normalperioden. Der Frequenz
unterschied fallt nur bei sehr groBer Zahl der Extrasystolen ins Gewicht. 

Die Zahl der Arterienpulse entspricht im allgemeinen der Zahl der Kammer
schlage, doch nicht immer. Denn es gibt Kammerschlage, denen iiberhaupt kein 
PuIs oder wenigstens kein an den peripheren Arterien bei Anwendung der gewohn
lichen Untersuchungsmethoden (z. B. Palpation, Verzeichnung mit tragen 
Manometern) nachweisbarer PuIs entspricht. Bei einer Kammerschlagfolge, 
hei der eine lange lind cine sehr kurze Kammerperiode regelmaBig wechseln, 
ebenso hei einem sehr ausgesprochenen Kammeralternans kann es dadurch, 
daB im ersteren FaIle dem vorzeitigen Kammerschlage, im letzteren Falle dem 
kleineren Kammerschlage kein PuIs entspricht, zu einer regelmaBigen Pulsfolge 
kommen, deren Frequenz gerade der Halfte der Kammerfrequenz entspricht. 

Wenn die Zahl der Pulse geringer ist als die der Kammerschlage, so spricht 
man von einem Pulsdefizit. 

Herzschlagfrequenz und Pulsfrequenz wird sehr oft nicht in entsprechender 
Weise auseinandergehalten. Solange eine normale Koordination des Herzschlags 
vorliegt, ist dadurch kein Fehler gegeben. Doch wenn Koordinationsstorungen 
des Herzschlags vorhanden sind, konnen dadurch, wie eben ausgefiihrt wurde, be
trachtliche Irrtiimer entstehen. In vielen Fallen begniigt man sich beim Studium 
der Herzschlagfrequenz in voller Wiirdigung der dadurch gegebenen Fehierquellen 
lediglich mit der Bestimmung der Pulszahl, weil dieselbe leichter durchfiihrbar ist 
als die Bestimmung der Schlagzahl des gesamten Herzens bzw. seiner Abschnitte. 

Herzschlagfrequenz bei verschiedenen Wirbeltierklassen. 
Wie spater noch auszufiihren sein wird, unterliegt die Herzschlagfrequenz 

bei ein und demselben Individuum sehr erheblichen Schwankungen, je nach 
den gerade bestehenden Bedingungen. Es ist daher notwendig, daB bei Unter
suchungen iiber die Herzschlagfrequenz verschiedener Tierklassen darauf geachtet 
wird, daB die Werte unter vergleichbaren Bedingungen erhalten worden sind. 
Bei Kaltbliitern ist vor aHem darauf Riicksicht zu nehmen, unter welchen Tempe
raturverhaltnissen die Beobachtungen angesteHt wurden, bei Warmbliitern, 
ob die Werte unter Bedingungen aufgenommen wurden, die den EinfluB starkerer 
Muskelbewegungen ausschlieBen. 

Die wichtigsten Angaben iiber die Herzschlagfrequenz verschiedener Tierarten 
sind in den nachfolgenden Tabellen enthalten, welche dem Artikel von BRUCKEl) 
in dem Handbuch der vergleichenden Physiologie von WINTERSTEIN entnommen 
worden sind (Tab. 1-4). 

Amphibien. Das Froschherz schlagt bei Zimmertemperatur in der Regel etwa 
40-50mal in der Minute. Etwa dieselbe Herzschlagfrequenz hat auch die Krote. 

1) v. BRUCKE, E. TH.: Handb. d. vergl. Physiol., Bd. 1, 1. Halfte. S. 827; s. beson
ders S. 1015, 1049, 1062 u. 1086. Jena 1923. 
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Tabelle 1. Herzschlagfrequenz einiger Fische. 

Spezies 

Scillium canicula1) • • 

Hecht (Esox Iucius)2) . 
Scyllium catulus3 ) • 

Torpedo und Raja4) 

Carasius .... 
Gadus morrhua 

Aal (AnguiIa) 
Barbus8) ••• 

Telestes ..• 

Temperatur 

26 
Zimmertemp. 

Sommer 
Winter 

16 
18 

Atemwasser 9 

13-16 
20 

9-17 

GroBe 
oder Gewicht 

18 cm lang 
30 cm lang 

24 cm lang 

36 cm lang 
120 g 

53-215 g 

Tabelle 2. Herzschlagfrequenz einiger Reptilien. 

Spezies Gewicht Temperatur Frequenz pro 
MInute 

Emys lutaria') - 13- .... 6-9 
Clemmys lutaria8) - 13-21,8 16-36 
Thalassochelys 9) - - II 
Pseudomys rugosa10) • -

I 
- 21-44 

Testudo graecall) - Februar 10 

" " 
- Juni, Juli 20 

Tropidonotus natrix12) - - 35 

" " 
7) - - 68 

" " 
13) - - 60 

" " 
- 40 180 

Frequenz 

65 
30-42 (54) 

50 
16 

36. 40 
24-40 

18, von KOLF6) 

bezweifelt 
46-48 
36-90 
27-105 

Anmerkung 

-
-
-
-

excidiert 
-

Embryo 
-
-
-

" " 
14) 169 g Zimmertemp. 23--41 elektrokardiographisch 

beobachtet 
Kreuzotter7) - - 40 -
Krokodil 14 ) 7lg Zimmertemp. 22-47 elektrokardiographisch 

beobachtet 

" 
15) - 23,5 70 Blutdruckversuche 

" - 12,5 12 -
Anguis fragilis7) . - - 64 -
Lacerta viridis14). 15 g Zimmertemp. 60-66 elektrokardiographisch 

I 

beobachtet 

" " 
19 g - - -

Lacerta agilis8) - - 50 -
Lacerta16) - - 36 -

1) BOTTAZZI, F.: ZentralbI. f. PhysioI. Bd. 14, S. 665. 1901. 
2) KAZEM-BECK u. DOGIEL: Zeitschr. f. wiss. ZooI. Bd.37, S.247. 1882. 
8) SCHONLEIN, K. (u. WILLEM v.): Zeitschr. f. BioI. Bd.32, S.511. 1895. 
4) THESEN, I.: Arch. de zooI. expo et gen. (3) Bd. 3, S. 122. 1896. 
5) BRUNNINGS, W.: PfIiigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd: 75, S.599. 1899. 
6) KOLFF, W. M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.122, S.37. 1908. 
7) MEYER, A. B.: Das Hemmungsnervensystem des Herzens. Berlin 1896. (Zitiert 

nach 'fiGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs.) 
8) LAURENS, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 150, S. 139. 1913. 
9) MILLS, T .• W.: Journ. of physiol. Bd.5, S.359. 1883/84. 

10) MILLs, T. W.: Journ. of physioI. Bd. 6, S. 246. 1885. 
11) GASKELL, H. W.: Journ. of physioI. Bd.4, S.43. 1883. 
12) PREYER: Spezielle Physiologie des Embryo. Leipzig 1885. 
18) HOFMEISTER, F.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.44, S.360. 1889. 
14) BUCHANAN, F.: Journ. of physioI. Bd. 39, Proc. p. XXV. 1909/10. 
15) SCHULZ, F. N.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 15, S.386. 1906. 
16) IMCHANITZKY: Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 1909, S. II7. 



Herzschlagfrequenz bei verschiedenen Wirbelklassen. 

Tabelle 3. Herzschlagfrequenz einiger VogeF). 

Dohle - Colaeus monedula . . . . 
Riithfalke - Tinnunculus naumanni 
Taube - Columba livia 
Saatkrahe - Corvus frugilegus 
Nebelkrahe - Corvus cornix 
Sturmmiiwe - Larus canus 
Bussard - Buteo buteo 
Stockente - Anas boschas 
Milan - Milvus milvus. . 
Habicht - Astur palumbarius 
Huhn - Gallus bankiva . . . 
Ente - Anas domestica . . . 
Geier - Gyps fulvus ..... 
Truthahn - Meleagris gallopavo 

Gewicht 
g 

140 
159 
237 
341 
360 
388 
658 
785 
950 
960 

1980 
2304 
8310 
8750 

455 

:F'requenz 
in der Minute 

342 
367 
244 
380 
378 
401 
301 
317 
258 
347 
312 
212 
199 
93 

HOFMEISTER2) fand bei Bufo terrestris eine mittlere Zahl von 48 Schlagen. Er 
bezeichnet Abweichungen von 10-15 Schlagen nach oben und unten als noch 
innerhalb der Norm liegend. 

Die Herzschlagfrequenz der Winterschlafer ist wahrend deH Winterschlafes 
sehr viel geringer als im Wachzustand. Beim winterschlafenden Murmeltier 
ist nach HECHT3 ) die Pulsfrequenz im Wachzustande 5mal so groB wie im Schlaf
zustande. BUCHANAN4) verfolgte die Veranderung der Herzschlagfrequenz 
wahrend des Erwachens und sah dieselbe bei Mus avellanarius innerhalb 11/2 Stun
den fast linear von ca. 100 auf 700 ansteigen. An der Herabsetzung der Kammer
schlagfrequenz im Winterschlafe der Hasel- und Fledermaus sind Uberleitungs
storungen (Kammersystolenausfall und Dissoziation) beteiligt [BUCHANAN5)J. 

Beztiglich der Beteiligung eines herzhemmenden Vagustonus an der fUr die 
verschiedenen Tierarten sich ergebenden Pulsfrequenz ist folgendes zu be
merken6): 

Bei vielen Fischarten wurde eine tonische Erregung des Vagus durch die 
Beschleunigung des Herzschlages nach Durchschneidung der Vagi nachgewiesen. 
Eine beim Hecht nach lokaler Atropinisierung des Herzens auftretende Beschleu
nigung spricht in demselben Sinne. Beim Frosch wurde ein dauernder Vagus
tonus vermiBt. BRUCKE macht dar auf aufmerksam, daB das Vorhandensein 
oder Fehlen eines Vagustonus beim Frosch von dem EinfluB der Jahreszeiten 
abhangig sein konnte nach den Erfahrungen, die tiber die verschiedene Anspruchs
fahigkeit des Vagusstammes bei faradischer Reizung zu verschiedenen Jahres
zeiten vorliegen. Bei der Schildkrote haben CARLSON und LUCKHARDT7) einen 
Vagustonus nachgewiesen. 

Uber den Bestand eines frequenzhemmenden Vagustonus bei Vogeln bestehen 
verschiedene Angaben. Sie scheinen sich aus den groBen Differenzen in der Aus
bildung des Vagustonus zu erklaren. 

Auch bei den Saugetieren bestehen groBe Differenzen in der Hohe des Vagus
tonus. Bei Kaninchen und Meerschweinchen ist er meist sehr gering. DaB er 
aber bei den ersteren unter Umstanden recht betrachtlich sein kann, ist durch 

1) STUBEL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.135, S.249. 1910. 
2) HOFMEISTER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.44, S.360. 1889. 
3) HECHT: Zeitsehr. f. expo Med. Bd.4, S.259. 1915. 
4) BUCHANAN: Journ. of physiol. Bd.40, Proe. p. LII. lIllO. 
5) BUCHANAN: Journ. of physiol. Bd.42, Proe. p. XXI. 1911. 
") V. BRUCKE, E. TH.: Handb. d. vergl. Physiol., S. 1018,1030.1072 u. 1088 .. Jena H123. 
7) CARLSON U. LUCKHARDT: Americ. journ. of physiol. Bd.55, f-l.31. 1921. 
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die Beobachtungen H. E. HERINGS1) mit Sicherheit festgestellt. Bei der Ziege 
fehlt der Vagustonus nach GLEY und QUINQUAUD2.) 

Vergleicht man die fur die verschiedenen Arten der Warmbluterreihe fest
gestellten Pulsfrequenzen, so ergibt sich, dafJ die kleineren Tiere eine grofJere 

Tabelle 4. Herzschlagfrequenz einiger Sliuger. 

Tierart 

Elefant (Elephas) 

Kamel (Camelus) 
Giraffe (Camelopardalis giraffa) 
Pferd (Equus caballus) 

Rind (Bos taurus) . 

Esel (Equus asinus) 

Maulesel (Equus mulus) 
Tapir (Tapirus) . . . . 
Lowe (Felis leo). . . . 
Tiger (Felis tigris) . . . 
Schwein (Sus scrofa domestica) 
Schaf (Ovis aries) . . 

Ziege (Capra hircus) . . 
Panther (Felis pardus) . 
Hyane (Hyaena) 
Hund (Canis familiaris) 
Murmeltier (Arctomys marmorata) 
Katze (Felis domestica) . . . . 
Opossum (Didelphys virginiana) 

KiirpergeWicht! Pulsfrequenz 
in kg i in der Minute 

2000 
2000 

400 

400 

400 

100 

5-20 
3,6 

2-3 

25-28 
41 

25-32 
66 

34-36 

50 
a) 30-40 
b) 45-50 

45-50 

46-50 
44 
40 
64 

60-80 
60-80 

60-80 
60 

55-58 
100-200 
160-206 
120-140 

120 

Autor 

COLINa) 
FORBES, COBB, Mc 

KEEN CATTEL4) 
COLINa) 
DUBOIS D'AMIENS5) 
COLIN3), GURLT6 ), 

KNOLL?) 
WALLER8) 

GURLT6 ) 

COLINa) 
MILNE EDW ARDS9), 

GURLT6 ) 

COLINa) 
DUBOIS D'AMIENS6 ) 

" 
~, " 

COLIN3), KNOLL7 ) 

COLINa), KNOLL7), 

GURLT6 ) 

COLINa), KNOLL7) 

DUBOIS D' AMIENS3) 

MI~;'E EDW ':~DS9) 
HECHT10 ) 

COLIN3) 

HUNT u. HARRING-
TONll) 

Kaninchen (Lepus cuniculus) . . 2-3 120-150 COLIN3 ) 

205 ruhig H. E. HERING12 ) 

Igel (Erinaceus europaeus) . . . 0,25 280-320 BUCHANAN13) 

Meerschweinchen (Cavia cobaya) 0,3-0,5 132-288 HARRINGTON14 ) 

Maus (Mus musculus) . . . . . 0,015-0,035 520-780 BUCHANAN15 ) 

Haselmaus (Mus avellanarius) 0,014 570-700 16) 
Ohrenfledermaus (Plecotus auritus) 0,009 600-900 13) 

Zwergfledermaus (Vesperugo pipistrellus) 0,004 230-972 13) 
------

1) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S. 429. 1895. 
2) GLEY und QmNQuAuD: Arch. neerland. de physiol. Bd. 7, S. 392, 1922. 
3) COLIN: TraiM de physiologie comparee des animaux. Bd. II. Paris 1888. 
4) FORBES, A., STANLEY COBB U. Mc KEEN CATELL: Americ. journ. of physiol. Bd.55, 

S. 385. 1921. 
5) DUBOIS D' AMIENS: Bull. de I'acad. de med. Bd. 5, S. 442. 1840. 
6) GURLT (zitiert nach KNOLL, vgl. Anm. 5). 
7) KNOLL: Untersuchungen iiber die normale Pulsfrequenz hei Rindern und Schweinen. 

Dresden 1911. 
8) WALLER, A. D.: Journ. of physiol. Bd.47, Proc. of the physiol. soc. p. XXXII u. 

XXXIV. 1913/14. 
9) MILNE EDWARDS, H.: Le90ns sur la physiologie et l' anatomie comparee de l'homme 

et des animaux. Bd. IV. Paris 1859. 
10) HECHT: Zeitschr. f. expo Med. Bd.4, S. 259. 1915. 
11) HUNT, K. U. D. W. HARRINGTON: Journ. of expo med. Bd.2, S.711. 1897. 
12) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S. 429. 1895. 
13) BUCHANAN, F.: Journ. of physiol. Bd.42, Proc. p. XXI. 1911. 
14) HARRINGTON, D. W.: Americ. journ. of physiol. Bd. 1, S. 383. 1898. 
~~) ~UCHANAN, F.: Journ. of physiol. ~d. 37, Proc. p. L~~IX. 1908. 
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Pulslrequenz lw,ben als die grofJeren. Es ist naheliegend, diese Erscheinung mit 
dem relativ gro.Beren Stoffumsatz der kleineren Warmbliiter in Zusammenhang 
zu bringen. Dieser relativ erhohte Umsatz la.Bt sich jedoch, wie BRUCU1) mit 
Recht bemerkt, nicht allein durch die verhaltnisma.Big gro.Bere Korperoberllache 
der kleineren Tiere und der zur Erhaltung der Temperatur notwendigen gro.Beren 
Warmebildung erklaren, denn die groBere Pulafrequenz bei kleineren Tieren findet 
sich auch in der Kaltbliiterreihe. 

Herzschlagfrequenz beim Menschen. 
1. Lebensalter. 

Nach Untersuchungen an Hiihnerembryonen nimmt die Herzschlaglrequenz 
des Huhnchens im Ei im Laule seiner Entwicklung immer mehr zu2). Ebenso 
ergeben Untersuchungen an Amblyostomaembryonen eine Zunahme der Puls
frequenz mit fortschreitender Entwicklung3 ). Bei Menschen nimmt nach den 
Erlahrungen der Geburtshelfer die Herzschlagfrequenz des Fetus gegen Ende 
der Schwangerschaft ab4). 

Die Herzschlagfrequenz der rei/en menschlichen Frucht, der man aus diagno
stischen Griinden besondere Aufmerksamkeit geschenkt hat, betragt nach 
SARVEy4) im Mittel 135-145 Schlage in der Minute. Kindesbewegungen steigern 
diese Herzschlagfrequenz, ebenso fieberhafte Zustande der Mutter. 

Mit der Wehentiitigkeit tritt nach SELLHEIM5 ) in 80% der Falle eine deutliche 
Herabsetzung der Frequenz der fetalen Herzschlage auf, und zwar in der Mehr
zahl der Falle erst bei den Austreibungswehen. Eine genaue Analyse der Schwan
kungen der Herzschlagfrequenz ergibt iibrigens, da.B der Frequenzherabsetzung 
auf dem Hohengipfel eine voriibergehende Beschleunigung vorauszugehen und 
nachzufolgen pflegt. 

Der Mechanismus der mit der Wehe einhergehenden Frequenzanderung 
des fetalen Herzschlages ist noch nicht vollig geklart. Man setzt die Verlang
samung in Parallele mit der Frequenzherabsetzung, welche bei Arbeitern wahrend 
des Aufenthaltes unter hohem Atmospharendruck beobachtet wurde5). Man 
hat sowohl eine zentrale Vagusreizung durch Hirndrucksteigerung oder durch 
mangelhafte Blutversorgung des Gehirns wahrend der Wehe ala auch eine reflek
torische Vagusreizung, ausgelost durch Druckwirkung auf die Korperoberflache 
des Embryonen, in Diskussion gezogen6). Meines Erachtens ware ferner daran 
zu denken, daB durch Auspressen des Blutes aus den Hohlraumen der Placenta 
im Beginn der Wehe ein gesteigerter ZufluB zum rechten Herzen des Kindes, 
auf dem Hohepunkte der Wehe eine Drucksteigerung in der kindlichen Aorta 
auf dem Wege der an einer spateren Stelle noch eingehend zu erorternden, beim 
Erwachsenen so wichtigen Blutdruckreflexe erst im Sinne einer Beschleunigung, 
dann im Sinne einer Verlangsamung, die fetale Herzschlagfrequenz beeinflussen 
konnte. 

Ein Schwanken der /etalen Herzschlaglrequenz zwischen 120 und 160 per 
Minute im Verlaule der Geburt ist nicht als pathologisch zu betrachten. Eine 
Herabsetzung der Herzschlagfrequenz unter 100 oder gar 80 sowie Schwan-

1) v. BRUCKE: Handb. d. vergI. PhysioI. Bd. 1, 2. Halite. (S. lO84). 
2) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs. 2. Auf I. , Bd. II, S. 475. Leipzig u. 

Berlin 1921. Ferner COHN: Z. of. expo Med. Bd.42, S. 291. 1925. 
3) LAURENZ: Amerie. journ. of physioI. Bd.35, S.199. 1914. 
4) SARWEY: DOderleins Handb. d. Geburtsh., 2. Aun. Bd. I, S.209. Miinehen 1924. 
5) SELLHEIM: DOderleins Handb. d. Geburtsh., 2. Auf I., Bd. I, S.485. Miinehen 1924. 
6) PREYER: Spezielle Physiologie des Embryos. Leipzig 1885. -- FREY: Zeitsehr. f.. 

Geburtsh. u. Gynakoi. Bd. 88, H. 2. 1925. 
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kungen derselben in sehr weiten Grenzen weisen auf eine drohende Asphyxie 
hin; hohere Beschleunigungen, die oft als Zeichen einer Vaguslahmung angesehen 
worden sind, sind wohl nur der Ausdruck einer Acceleranserregung, denn solche 
Beschleunigungen werden langere Zeit vertragen als erhebliche Herabsetzungen 
der Herzschlagfrequenz1). 

Die Herz8chlagfrequenz im extrauterinen Leben. 
Unmittelbar nach dem Durchschneiden des Kopfes durch die Geburtswege 

steigt nach JASCHKE2) die Frequenz des Herzschlages des Kindes, die in der 
Austreibungsperiode eine immer mehr zunehmende Verlangsamung aufzuweisen 
pflegt, bleibt aber immer noch hinter der durchschnittlichen fetalen Pulsfrequenz 
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Abb. 122. Pulsfrequenz und Lebensalter. 
- - - Minima. -- Mittelwerte. . ....... Maxima. (Nach VOLKMANN.) 

zuriick, bis der erste Atemzug erfolgt. Die Pulsfrequenz geht dann plotzlich in 
die Hohe auf 150-190, kann selbst bei lebhaft sich bewegenden und schreienden 
Kindem 200 iibersteigen. Sobald die Kinder sich beruhigen, sinkt die Pulszahl 
wieder auf 120-140, nach Ih-l/2 Stunde sogar unter 100, urn nach einigen 
Stunden bereits wieder hohere Werte, urn 150, zu erreichen. Dieser voriiber· 
gehende AbfaH der Herzschlagfrequenz diirfte in Verbindung stehen mit der 
zur selben Zeit beobachteten Herabsetzung der K6rpertemperatur des Neu
geborenen. 

Die Herzschlagfrequenz des Neugeborenen schwankt in noch weiteren Grenzen 
als die des alter en Sauglings. Die Minimalwerte der Frequenz bleiben besonders 
im Schlaf hinter der durchschnittlichen fetalen Frequenz zuriick. Die Maximal
werte iibertref£en sie wesentlich. Man kann in der ersten Woche mit Tages. 
schwankungen von 60-80, in der spateren Zeit mit solchen von 20-60 rechnen, 
wenn man sich auf den Zustand durchschnittlicher Ruhe bezieht, von solchen 

1) SACHS: Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Ed. 82, S. 284. 1920. 
2) JASCHKE: Physiologie des Neugeborenen. S.28. Wiesbaden 1917. 
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bis 100 und mehr, wenn man lebhafte Bewegungen und Schreien mit beriicksich
tigt. HECHT 1) hat an seinem Material am ersten Lebenstag ein arithmetisches 
Mittel von 120 gefunden und bezieht den Umstand, daB er in der Sauglingszeit 
hahere Zahlen als beim Neugeborenen gefunden hatte, auf die graBere Anspruchs
fahigkeit der Kinder auf Reize. 

Mit zunehmendem Lebensalter nimmt die Herzschlagfrequenz bis zum 
20. Lebensjahre ab, um von da an annahernd konstant zu bleiben. Aus der 
beigegebenen graphischen Darstellung (s. Abb. 122) der Befunde VOLKMANNS2), 

welche sich samtlich auf gesunde, wenn man von den bei kleinen Kindern ge
wonnenen Zahlen absieht, karperlich nicht angestrengte Personen in sitzender 
Stellung, die sich nach dem Mittagessen befanden, beziehen, ergibt sich, daB 
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Abb. 123. Pulsfrequenz und Kiirperlange. Zahl der Beobachtungen in Klammern. 
(Nach VOLKMANN.) 

nach einem fUr das erste Lebens!lthr beobachteten Durchschnittswert von 160 
die Pulsfrequenz bis zum 20. Lebensjahr auf einen Wert von etwa 72 absinkt. 
SUTLIFF und HOLT3): fanden bei 736 unter Grundumsatzbedingungen angestell
ten Messungen, daB die durchschnittliche Pulsfrequenz bei einjahrigen Knaben 
116, bei solchen Madchen 120 betragt, - in den ersten 3 .Tahren schneller als 
spater - bis zum 20. Lebensjahr abfallt, um zwischen dem 20. bis 40. Lebens
jahre bei Mannern einen Durchschnittswert von 62, bei Frauen einen solchen 
von 68 aufzuweisen. In Ubereinstimmung mit anderen Autoren zeigt die Zu
sammenstellung VOLKMANNS in hOherem Alter wieder einen leichten Anstieg der 
Herzschlagfrequenz. Demgegeniiber stehen Angaben von einem haufigen Vor
kommen niedriger Frequenzen im GreiRenalter4). 

1) HECHT: Pfaundlers Handb. d. Kinderheilk. Bd.3, 3. Auf!. 1924. 
2) VOLKMANN: Hamodynamik. S. 426. Leipzig 1850. 
3) SUTLIFF und HOLT: Arch. of internal med. Bd. 35, S.224. 1925. Siehe auch 

KATZENBERGER: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd.9, S. 167. 1913, und BURLAGE, STANLEY
Ross: Americ. journ. of physiol. Bd. 64, S. 252. 1923. 

4) FRIEDMANN: Altersveranderungen. fl. 37. Berlin u. Wien 1902. PONGS: EinfluB 
der Atmung. fl. 161. Berlin 1923. 
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Ein allmahliches Absinken der Herzschlagfrequenz im Verlaufe der ersten 
Lebensjahre ist auch bei unseren Haustieren (Rind, Pferd) nachgewiesen1 ). 

2. KorperHinge. 
Die Beziehung zwischen Pulsfrequenz und Korperlange ergibt sich aus 

vorstehender graphischer Darstellung einer Tabelle VOLKMANNS2) s. Abb. 123. 
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steHung seiner Tabellen3 ) geht hervor, 
daB 1. bei gleichem Lebensalter die 

groBeren Individuen eine kleinere Puls
frequenz haben als die kleineren, und 
2. daB bei gleich groBen Personen die 
jiingeren eine merklich groBere Puls
frequenz haben als die alteren, daB also 
die KorpergroBe nicht nur durch das 
Lebensalter, sondern auch auf einem 
anderen Wege auf die Pulsfrequenz wirkt. 
S. Abb. 124 und 125. 

PIRQUET4) studierte die Beziehungen 
zwiscten Pulsfrequenz und Sitzhohe bei 
Kindem und fand, daB die Dauer der 
Pulsperiode bei verschieden groBen Indi
viduen proportional der Sitzhohe ist. 

3. Geschlecht. 
Die Herzschlagfrequenz des weib

lichen Geschlechts liegt durchschnittlich 
hoher als die des Mannes. Dieser Unter
schied bleibt bis zu einem gewissen 
Grade noch bestehen, wenn man Personen 
verschiedenen Geschlechts und gleicher 
Korperlange vergleicht5). 

1) Zusammenstellung bei TrGERSTEDT: PhysioI. des Kreislaufs. 2. Auf I. , Bd. I, S.468. 1921. 
2) VOLKMANN: Hamodynamik. S.431. Leipzig 1850. 
3) VOLKMANN: Hamodynamik. S.422 u. S.433. Leipzig 1850. 
4) PIRQUET: Quart. journ. of expo physioI. Bd. 13, S.429. SuppI. 1923. 
5) VOLKMANN: Hamodynamik. Bd. I, S.470. Leipzig 1850. 
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Befunde, die auf eine Abhangigkeit der Herzschlagfrequenz von der Men
struation hinweisen, haben MOORE und COOPERl), CULLIS, OPPENHEIMER, 
ROSS-JOHNSON2), COLLET und LILJESTRAND3) beigebracht. Hingegen konnten 
HAFKESBRING und COLLET4) keine derartigen Beziehungen feststellen. 

4. StoffwechselgroBe. 
Aus zahlreichen Untersuchungen an Menschen geht hervor, daB eine unter allen 

Umstanden giiltige feste Beziehung zwischen HerzschlagfrequenzhOhe und Stoff
wechselgroBe nicht besteht. Es gehen zwar im allgemeinen hohe Stoffwechselwerte 
mit hohen Herschlagfrequenzen einher, doch gibt es FaIle, in denen hohen Stoff
wechselwerten keine Pulsfrequenzerhohungen entsprechen, und es kommen hohe 
Herzschlagfrequenzen ohne Steigerung der StoffwechselgroBe zur Beobachtung5). 

Selbst fiir den beson
deren Fall des Grundum
satzes, dem am Morgen bei 
volliger Muskelruhe in niich
ternem Zustand aufgenom
menenStoffwechselwert,laBt 
sich eine solche strikte Be
ziehung nicht feststellen. 
Durchschnittlich steigt zwar, 
wie aus der graphischen Dar
stellung (Abb. 126) der Anga
ben von MARION READ, die 
sich auf 300 normale wie pa
thologische Grundumsatz
werte beziehen6), hervorgeht, 
die Herzschlagfrequenz mit 
der GrundumsatzgroBe etwa 
proportional an. Doch gibt es 
zahlreiche Ausnahmen: viele 
FaIle von frequenter Herz
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( ) Zahl der Beobachtungen. (Nach MARION READ.) 

tatigkeit mit niederem Grundumsatz, wenige von hohem Grundumsatz mit niedriger 
Frequenz [PETERSON und WALTER7)]. Ja sogar an ein und demselben Falle braucht 
eineAnderung im Grundumsatzwert nicht mit einer entsprechendenAnderunginder 
Rohe der Rerzschlagfrequenz einherzugehen (siehe den Abschnitt iiber Thyreosen). 

Die durch Muskeltiitiykeit bedingte Steigerung del' StoffwechselgroBe 'geht 
mit einer Steigerung der Herzschlagfrequenz einher, doeh gestaltet sieh die Be
ziehung versehiedenartig bei verschiedenen Individuen sowie bei gleichen In
dividuen unter verschiedenen Bedingungen (siehe auch den Abschnitt iiber 
Muskeltatigkeit). 

o. Minutenvolumen des Kreislaufes. 
Ebensowenig wie zwischen Herzschlagfrequenz und StoffwechselgroBe 

besteht eine unter allen Umstanden giiltige Beziehung zwischen Herzschlag
frequenz und Minutenvolumen. 

1) MOORE u. COOPER: Americ. journ. of physiol. Bd.64, S.416. 1923. 
2) CULLlS, OPPENHEIMER, ROSS-JOHNSON: Lancet, Bd.2, S. 954. 1922. 
3) COLLET u. LILJESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.45, S.17. 1924. 
4) HAFKESBRING u. COLLET: Americ. journ. of physiol. Bd.70, S.73. 1924. 
6) GRAFE: Pathologische Physiologie des Gesamtstoff- und Kraftwechsels. S.33. 

Miinchen 1923. Hier auch Literatur. 
6) READ, MARION: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.78, S. 1888. 1922. 
7) PETERSON n. WALTER: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.78, S.341. 1922. 



462 J. RIHL: Die Frequenz des Herzschlages. 

So findet LINDHARDl) eine leichte Abnahme des Minutenvolumens beim 
Stehen unter Zunahme der Pulsfrequenz. Die Steigerung des Minutenvolumens 
bei Muskeltatigkeit geht zwar mit einer Steigerung der Herzfrequenz einher, 
doch zeigen sich beziiglich der Art der Beziehung zwischen diesen beiden GroBen 
in einzelnen Fallen groBe Verschiedenheiten2). 

Auch unter Ruhebedingungen laBt sich, wenn das Minutenvolumen durch 
Temperatureinfliisse verandert wurde, keine strenge Beziehung dieser Ande
rungen zur Herzschlagfrequenz nachweisen3). 

Nach experimentellen Untersuchungen an Hunden sinkt bei Verblutung 
das Minutenvolumen unter Ansteigen der Pulsfrequenz4). 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB zwar die Frequenzsteigerung 
des Herzschlages ein Glied in der Kette der bei erhohtem Sauerstoffbedarf ein
tretenden und auf eine Steigerung des Minutenvolumens hinzielenden regula
torischen Mechanismen darstellt, daB sie aber auBerdem noch zahlreichen anderen, 
mit diesem nicht in Zusammenhang stehenden Einfliissen unterliegt. 

6. Die Tagesschwankungen der Herzschlagfrequenz. 
Wie schon erwahnt wurde, verhalt sich die Herzschlagfrequenz des Warm

bliiters wesentlich anders, je nachdem er sich in Muskelruhe oder Muskel
tatigkeit be£indet. Aber selbst im Zustand jener Muskelruhe, wie sie am 
besten durch eine bequeme liegende Stellung gewahrleistet erscheint, gestaltet 
sich der Frequenzwert verschieden, je nach den zur Zeit der Zahlung doch 
noch bestehenden oder derselben vorausgegangenen Bewegungen. 

In der neuesten Zeit hat man besondere Aufmerksamkeit jenem Frequenz
wert zugewendet, welchen man unter denjenigen Bedingungen beobachtet, 
unter denen der Grundumsatz bestimmt wird, also friihmorgens bei vollstandiger 
Muskelruhe, ehe noch irgendwelche Nahrung eingenommen und irgendwelche 
Muskeltatigkeit geleistet worden war. Dieser Wert eignet sich, weil er unter 
leicht einhaltbaren, scharf umschriebenen Bedingungen aufgenommen wird, 
besonders gut, wenn man die Herzschlagfrequenzverhiiltnisse verschiedener 
Individuen untereinander oder die Veranderung der Herzschlagfrequenzverhalt
nisse ein und desselben Individuums wahrend langerer Zeitraume vergleichen will, 
und sollte bei Untersuchungen mit der eben gekennzeichneten Fragestellung 
stets erhoben werden. 

Dieser unter Grundumsatzbedingungen festgestellten Ruhefrequenz des 
Herzschlags stellt man als "Ruhewerte untet- Tagesbedingungen" jene Frequenz
werte gegeniiber, welche man an ruhigliegenden Personen beobachtet, die schon 
das Bett verlassen und Nahrung zu sich genommen haben, nur gerade nicht un
mittelbar vor der Zahlung eine schwere Muskelarbeit geleistet haben. 

Eine graphische Darstellung zweier Tabellen (Abb. 127) aus einer Arbeit 
von ADDIS5) zeigt, wie haufig bei gesunden jungen Leuten bestimmte Frequenz
werte einerseits unter Grundumsatz-, andererseits unter Tagesbedingungen 
vorkommen. Dieser Aufstellung liegen 81 Zahlungen bei 72 Personen unter 
Grundumsatzbedingungen und 300 Zahlungen an 300 Personen unter Tages
bedingungen zugrunde. Es handelt sich durchwegs um diensttaugliche Soldaten 
im Alter von 21-31 Jahren. Die Darstellung laBt ohne weiteres erkennen, 

1) LmDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.30, S.395. 1913. 
2) KROGH u. LmDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, S. 100. 1912. - DOUGLAS 

und HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 56, S. 69. 1922. 
3) BARCROFT u. MARSHALL: Journ. of physiol. Bd.58, S.145. 1922. 
4) MURLIN u. GREER: Americ. journ. of physiol. Bd.33, S.253. 1914. 
5) ADDIS: ,Arch. of internal med. Bd. 29, S. 539. 1922. 
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daB die Ruhefrequenzen unter Tagesbedingungen haher liegen als die, welche 
unter Grundumsatzbedingungen aufgenommen wurden. Verbleibt ein Individuum 
den ganZien Tag in Bettruhe und fastet dabei, so andert sich im Laufe des Tages 
die Frequenz nur in sehr geringem MaBel). 

Als ursachliche Momente fUr die haheren Tagesruhewerte kommen voran
gegangene Nahrungsaufnahme und Muskeltatigkeit sowie Einfliisse seelischer 
Natur in Betracht. Die eingehende Darstellung der Beeinflussung der Herz
schlagfrequenz durch Nahrungsaufnahme, Muskeltatigkeit, seelische Erregung, 
ebenso durch atmospharische Einfliisse wird in besonderen Kapiteln gleichzeitig 
mit der Analyse der hierbei in Betracht kommenden Mechanismen erfolgen. 

Die Herzschlagfrequenz sinkt unter gleichzeitigem Herabgehen des Blut
drucks wahrend des Schlafes abo Die Durchschnittsfrequenz des Normalen be
tragt im Schlafe etwa 59. Die Ursache dieses Absinkens ist nicht der Schlaf 
an und fUr sich, denn man kann gleich tiefe Frequenzwerte auch an den in wachem 
Zustande ganz ruhig im Bette liegenden Personen beobachten2 ). SCHNEIDER 
und TRUESDALE3) fanden 
bei ihren Beobachtungen 
den tiefsten Stand der Herz
schlagfrequenz um 3 Uhr 
morgens. N ach WIECHMANN 
und BAMBERGER4) kann die 
Pulsfrequenz im Nachmit
tagsschlaf etwa gleich tief 
absinken wie im Nacht
schlaf, wogegen KLEWITZfi) 
im Mittagsschlaf wesentlich 
hahere Frequenzen fand als 
im Nachtschlaf. 

Durch Traume kann 

Abb. 127. Pulsfrequenz bei Normalpersonen 
unter Basalbedingungen ....... . 
unter Tagesbedingungen - - -

(Nach ADDIS.) 

die Herzschlagfrequenz im Schlafe voriibergehend erhaht werden. Unmittelbar 
beim Erwachen aus solchen Traumen ist sie gleichfalls gesteigert6). 

Herzbeschleunigungen "nervQser Natur" pflegen im Schlafe abzuklingen, 
wahrend solche, welche auf Herzschwache beruhen, sich nicht oder in nicht 
entsprechender Weise vermindern7). 

Die Herzschlagfrequenz im Veronalschlaf verhalt sich nicht wesentlich 
anders als im natiirlichen Schlaf7). 

7. Mindest· und Hochstfrequenz. 
Die niedrigsten und hachsten Frequenzwerte beim Menschen werden bei 

Reizbildungs- und Koordinationsstorungen beobachtet. Wie bekannt, betragt 
die Kammerfrequenz bei vollstandiger Unterbrechung der Erregungsleitung yom 
Vorhof auf die Kammer dauernd etwa 30, manchmal auch noch weniger in der 
Minute. Doch auch bei normalen Koordinationen des Herzschlages kann es Zll 

1) SCHNEIDER U. TRUESDALE: Americ. journ. of physiol. Bd. !i7, R. 193. lU2:;. 
2) KLEWITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 112, S.38. 1913. 
3) SCHNEIDER U. TRUESDALE: Amerie. journ. of physiol. Rd. 67, S. HJ3. HJ23. 
4) WIECHMANN U. BAMBERGER: Zeitschr. f. expo Med. Bd.41, S.37. 1924. 
5) KLEWITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 112, S. 38. 1913 .. - MORITZ: Munch. 

med. Wochenschr. 1915, S. 1. 
6) MACWILLIAM: Quart. journ. of expo physiol. Bd.13, S. 178. Suppl. 1923. 
7) KLEWITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 112, S. 38. 1913. - MtLLER: Acta scan

dinav. Bd.55, S.404 u. 443. 1921. - WIECHMANN U. BAMBERGER: Zeitschr. f. expo Med. 
Bd. 41, S. 39. 1924. 



464 J. RIHL: Die Frequenz des Herzschlages. 

andauernden, sehr erheblichen Frequenzherabsetzungen (36 bzw. 30 in der Mi
nute) kommen1). 

Die Hochstfrequenzen beim Menschen werden bei paroxysmaler Tachy
kardie beobachtet. Sie konnen bis etwa 240 in der Minute betragen. Die Vor
hOfe konnen noch viel hohere Frequenzen aufweisen, bei Vorhoftlattern kann 
durch Jahre hindurch der Vorhof mit einer Frequenz von etwa 300 in der Minute 
schlagen. Doch pflegt hierbei die Kammer dem Vorhof nicht bei jeder Erregung 
zu folgen. DaB die Zahl der Kammerschlage denen der Vorhofschlage entspricht, 
wurde nur selten beobachtet. Die Herzschlagfrequenz betrug hierbei etwa 3002). 

Bei normalem Ausgangspunkt und normaler Koordination des Herzschlags 
pflegt die Frequenz den Wert von etwa 170 selten zu iibersteigen. 

8. AusmaB der Sehwankungen der Herzperiodendauer. 
Das im Zusammenhang mit dem Nervensystem stehende Herz zeigt in den 

meisten Fallen mehr ouer minder erhebliche Schwankungen der Dauer der ein
zelnen Herzperioden, ganz besonders, wenn der Vagustonus in einem gewissen 
Grade erhoht ist, worauf noch an anderen Stellen eingegangen werden wird. 

Bemerkenswert ist die grofJe RegelmiifJigkeit der Herzperiodendauer bei ge
wissen Tachykardien mit abnormem Ausgangspunkt der Herzschlage beim 
Menschen [FElL und GILDER3)]. Diese konnten bei Fallen von paroxysmaler 
Tachykardie mit einer FrequenzhOhe von 157 -214 feststellen, daB die groBten 
Differenzen in der Periodenlange selten ii ber 1/100 Sekunden hinausgehen, die 
durchschnittliche Variation niemals 1/100 Sekunde erreicht. Auch bei der £re
quenten Vorhofschlagfolge, die bei der als Vorhofflattern bezeichneten Herz
unregelmaBigkeit vorhanden ist, fand LEwls4) durchschnittliche Variationen der 
Periodenlange von nur 9/10000 bis 77/)0000 Sekunde. 

Auch unabhangig von Tachykardie laBt sich in besonderen Fallen eine groBe 
RegelmaBigkeit der Pulsperioden nachweisen6). 

Eine sehr groBe RegelmaBigkeit der Lange der Herzperioden zeigt das iso
lierte Kaltbliiterherz. Nach MINES6) iiberschritt die Schwankung der Perioden
lange selbst am Herzen, die nicht kiinstlich durchstromt wurden und sich auch 
nicht in einem Thermostaten befanden, wahrend einer ganzen Reihe von Schlagen 
nicht 1 % der Periodendauer. 

Analyse der Herzschlagfrequenz. 
I. Allgemeine Gesichtspunkte. 

Die Frequenz des Herzschlags ist bestimmt durch die Frequenz der Reiz
bildung im Herzen. 

Diese findet entweder an der normalen Reizbildungsstatte [nomotope 
Reizbildung7)] oder an anderen Stellen der Herzmuskulatur [heterotope Reiz
bildung7)] statt. 

Die Erregung pflanzt sich von dem Herzabschnitt, in dem sie entsteht 
(fiihrender Herzabschnitt), auf andere Herzabschnitte (abhangige Herzabschnitte) 

1) MACKENZIE-RoTHBERGER: Herzkrankheiten. S.194. Berlin 1923. 
2) MACKENZlE-RO'l'HBERGER: Herzkrankheiten. S.277. Berlin 1923. - LEWIS: Mecha

nism of the heart beat. 2. Aufl., S.270. London 1920. 
3) FElL u. GILDER: Heart Bd. 8, S. 1. 1921. - v. FUNKE: Verhandl. d. dtsch. Kongr. 

f. inn. Med. 1914, S. 400. 
4) LEWIS: Heart Bd.7, S.127. 1920. 
5) v. FUNKE: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1914. S . .roo. 
6) MINES: Journ. of physiol. Bd.46, S.349. 1913. 
') HERING, H. E.: Zentralbl. f. Physiol. 1905, Nr. 5. 
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fort. Die Frequenz der letzteren kann eine andere sein als die des fiihrenden 
Herzabschnittes, wenn nicht aIle Erregungen vom fiihrenden Herzabschnitte 
auf die abhangigen iibergehen, oder in den abhangigen Herzabschnitten Er
regungen entstehen, welche auf letztere beschranl!t bleiben. 

Beziiglich ReizbiIdungsfrequenz und Herzschlagfrequenz ware noch folgendes 
zu bemerken: 

1. Unter Umstanden kann es bei fortlaufender Reizbildung an der normalen 
Reizbildungsstelle an gewissen Stellen des Herzmuskels, hinsichtlich derer 
man annehmen muB, daB sie vom Leitungsreiz nicht betroffen werden, zu einer 
ReizbiIdung kommen, die aus besonderen Grunden nur ein kleines Herzmuskel
gebiet in Erregung versetzt, sich nicht einmal auf einen ganzen Herzabschnitt 
ausbreitetl). So beobachtete B. KISCH2) am absterbenden Kaninchenherzen 
Extrasystolen, die auf einen Teil der Vorhofmuskulatur beschrankt blieben, 
sowie sehr frequente Vorhofkontraktionen in einem beschrankten Gebiete des 
rechten Vorhofs, wahrend andere Teile des Vorhofs hiervon unabhangig in einem 
langsamen Rhythmus schlugen. Die Annahme einer derartigen Reizbildung 
in gewissen, vom Leitungsreiz nicht erreichten Herzteilen liegt auch der von 
ROTHBERGER3) und KAUFMANN gegebenen Vorstellung von der Entstehungsweise 
gewisser extrasystolischer UnregelmaBigkeiten zugrunde. Man hat daher die 
Moglichkeit im Auge zu behalten, daB die Zahl der in einem Herzabschnitt 
gebildeten Reize groBer sein kann, als die Anzahl seiner Schlage. 

2. Gewisse experimentelle Befunde weisen darauf hin, daB ein Impuls, 
nachdem er gewisse Teile des Herzmuskels durchlaufen hat, an seine Ausgangs
stelle zuriickkehren, diese nach Ablauf ihrer Refraktarperiode wieder in einem 
erregbaren Zustand antreffen und von hier aus von neuem seinen Weg machen 
kann4). Diese Vorstellung liegt der Theorie zugrunde, die LEWIS5) und DE BOERG) 

iiber die Genese des Vorhofflatterns und -flimmerns ausgearbeitet haben. Be
steht diese Anschauung zu Recht, so ist die hohe Frequenz der Vorhofschlage 
beim Vorhofflattern nicht durch eine hochirequente Reizbildung bedingt, sondern 
dadurch, daB ein Impuls mit der gegebenen hohen Frequenz immer wieder an 
seine Ausgangsstelle zuriickkehrt. 

Bei normaler Koordination des Herzschlags besagt die Analyse der Frequenz 
des Herzens nichts anderes als die Analyse der Reizbildungsfrequenz an der 
normalen Reizbildungsstelle. Dieselbe ist, ebenso wie die Reizbildung einer 
heterotopen Stelle, einerseits gegeben durch Faktoren, die das Muskelgewebe, 
in welchem sich die Reizbildung abspielt, unmittelbar treffen, andererseits durch 
solche, die dies mittelbar auf dem Wege iiber die extrakardialen Herznerven tun. 

Fiir viele Gattungen ,von Tieren ist der Beweis erbracht, daB unter physio
logischen Bedingungen dauernd Erregungen auf den Bahnen der hemmenden 
und fordernden Herznerven dem Herzen zuflieBen, daB das Herz unter einem 
dauernden Vagus- und Acceleranstonus steht. 

Es ist Aufgabe einer vollstandigen Analyse der Frequenz des Herzschlages, 
zunachst die Stelle zu eruieren, an welcher die die Frequenz des Herzschlags 
bestimmende Reizbildung vor sich geht. Weiter ist zu eruieren, welchen Anteil 
einerseits die unmittelbar, andererseits die auf dem Wege der Herznerven wirk
sam werdenden Faktoren an dem Verhalten der Reizbildungsstelle haben. In 

1) HERING, H. E.: Miinch. med. Wochenschr. 1911, Nr.37. 
2) KISCH, B.: Zeitschr. f. expo Med. Bd.25, S. 188. 1921; Bd.26, S.327. 1922. 
3) Siehe hierzu ROTHBERGER: Klin. Wochenscbr. 1922, S.2150. 
4) MINES: Journ. of physiol. Bd.46, S.349. 1913. 
5) LEWIS: Lancet 1921, I, Nr. 16, S. 785; Nr.17, S.845. 
6) DE BOER: Ergebn. d. Physiol. Bd.1. 1921. 

Handbuch der Physioiogie VII. 30 
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Beziehung auf die extrakardialen Herznerven ist zu untersuchen, inwieweit 
die EinfluBnahme der extrakardialen Herznerven durch Anderungen im Vagus
oder im Acceleranstonus zustande kommt. SchlieBlich ist noch klarzulegen, 
welcher Art die verschiedenen Faktoren sind, welche unmittelbar oder mittelbar 
das Verhalten der Reizbildungsfrequenz bedingen. 

1m Tierexperiment ist man in der Lage, das Verhalten des dem EinfluB 
des Zentralnervensystems entzogenen Herzens untersuchen zu konnen. Man 
bedient sich hierzu entweder jener Methoden, bei denen das Herz aus dem Ver
bande des gesamten iibrigen Organismus isoliert und, wenigstens das Warmbliiter
herz, in entsprechender Weise kiinstlich ernahrt wird, oder solcher, bei denen 
der Kreislauf auf das Herz und die Lungen reduziert und das ganze Nervensystem 
ausgeschaltet wird, oder man belaBt das Herz in situ und durchtrennt die Bahnen 
der Herznerven in ihrem Verlaufe. Man pflegt die genannten Bahnen als vollig 
durchtrennt zu betrachten, wehn die Vagi durchschnitten und das Ganglion 
stellatum exstirpiert worden war. Es ist jedoch wahrscheinlich, daB beim Kanin
chen durch diesen Eingriff die Bahn der beschleunigenden Herznerven in manchen 
Fallen nicht vollig durchtrennt ist, und daB noch Fasern durch das zweite Thorakal
ganglion hindurchgehen1). CANNON2) durchtrennt bei dem von ihm geiibten 
Verfahren der Denervierung des Herzens den rechten Vagus unterhalb des Ab
ganges des N. recurrens, den linken am Hals. Der Acceleranstonus, der nach 
Durchschneidung der Vagi noch nachw.eisbar ist, bzw. der Vagustonus, der nach 
Durchtrennung der Acceleratorenbahn sich noch feststellen laBt, ist nicht dem 
Acceleratoren- bzw. Vagustonus ohne weiteres gleichzusetzen, der vor den 
die Ausschaltung bewirkenden Eingriffen bestand, da durch diese der Erregungs
zustand jenes Herznervenzentrums, das noch mit dem Herzen in Verbindung 
steht, verandert werden kann. 

H. E. HERING3) zahlte bei Kaninchen, bei denen das Herz durch Anlegung 
eines Herzlungenkreislaufs vom Zentralnervensystem isoliert worden war, 
132-144 Herzschlage. STEWART") beobachtete nach Ausschaltung des zentralen 
Nervensystems durch langandauernde Abklemmung'der Hirnarterien bei der 
Katze 155-160 Herzschlage, beim Kaninchen 160-163. TSCHIRJEW5 ) zahlte 
bei Kaninchen, wenn der Blutdruck nach den Eingriffen der Denervation nicht 
sehr abgesunken war, 155-160 Schlage. CANNON6 ) zahlte an den nach seinem 
Verfahren denervierten Katzenherzen 'Verte, die um 200 lagen. 

Beim Menschen besitzen wir kein Mittel, das Herz vollstandig dem EinfluB 
des Herznervensystems zu entziehen, also den Anteil, welcher dem Herznerven
system an dem Verhalten der Pulsfrequenz zuzuschreiben ist, festzustellen. 
Wir besitzen weiterhin beim Menschen keine Methode, um die Acceleratoren
wirkung auf das Herz auszuschalten und vermogen atich den Vagustonus nicht 
mit jener Sicherheit zu eliminieren, wie es im Tierexperiment durch die Durch
schneidung der Vagi moglich ist. 

Man vermag zwar durch Atropin die Herzendigungen der herzhemmenden 
Fasern zu lahmen. Eine vollstandige Lahmung der Vagusendigungen und damit 
eine vollstandige Ausschaltung des Vagustonus ist beim Menschen jedoch nur bei 
sehr groBen Dosen zu erwarten, bei denen Vergiftungserscheinungen anderer Art 
noch zu befiirchten sind. Nach LEWIS, DRURY, WEDD und 1LIESCU7) sind an 

1) KISCH u. SAKAI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.198, S.92. 1923. 
2) CANNON: Americ. journ. of physiol. Bd.50, S.399. 1919. 
3) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 72, S. 163. 1898. 
4) STEWART: Americ. journ. of physiol. Bd.20, S.422. 1907. 
5) TSCIDRJEW: Arch. f. Physiol. 1877, S.116. 
6) CANNON: s. die auf S.478--479 zitierten Arbeiten. 
7) LEWIS, DRURY, WEDD u. ILIESCU: Heart, Bd. 9, S.232. 1921. 
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einem 10 kg schweren Runde mindestens 0,5-1 mg Atropin per Kilogramm 
bei intravenoser Applikation notwendig, um die Wirkung einer starken faradi
schen Reizung des Vagusstammes aufzuheben. 

CRAWFORD l ) beobachtete, daB die Frequenzsteigerung, welche nach subcutaner 
Injektion von 0,15 mg per Kilogramm Korpergewicht eintrat, noch, wenn auch 
nicht wesentlich, starker ausfiel, wenn man die doppelte Dosis Atropin gab. 

Nach LEWIS, DRURY, WEDD und ILIESCU2) wiirden beim Menschen 1,2 mg 
intravenos genugen, urn eine Vaguswirkung nahezu vollstandig, 3-6 mg, urn 
eine solche voIlstandig auszuschalten. 

Die Wirkung kleiner Atropindosen ist, zum mindesten bei subcutaner 
Verabreichung, auBerordentlich von der verschiedenen Atropinempfindlichkeit 
der einzelnen Individuen abhangig3). Gewisse Verschiedenheiten der Wirkung 
subcutan injizierter Atropindosen sind wohl auf Verschiedenheiten in der Re
sorption zu beziehen, denn sie fallen fort bei intravenoser Injektion4 ). 

Der frequenzbeschleunigenden Wirkung des Atropins pflegt eine frequenz
hemmende voranzugehen. Nach neueren Untersuchungen5) hatte diese letztere 
Wirkung eine zentrale Genese und wurde auf dem Wege des Herzvagus vermittelt. 
Man hatte also bei Beurteilung eines Atropineffektes daran zu denken, daB es sich 
urn den Effekt zweier versehiedener, in ihrer Riehtung entgegengesetzter Einflusse 
auf die Pulsfrequenz handelt.: eine zentrale Vagusreizung, deren Wirkung schlieB
lich infolge einer peripheren Vaguslahmung nicht in Erscheinung treten kann. Es 
gibt FaIle, bei denen einzig und allein die erste Wirkung zum Vorsehein kommt6). 

Die Herzschlagfrequenz, welche man nitch Verabreichung groBer Atropin
dosen erhalt, stellt unter der V oraussetzung, daB durch das Atropin tatsachlich 
der Vagustonus vollstandig ausgesehaltet wurde, die Frequenz des unter dem 
fordernden EinfluB des Aceeleranstonus stehenden Herzens dar. Die nach Aus
schaltung der Vagi bestehende hohe Schlagfrequenz ist naeh H. E. HERING7 ) da
durch gegeben, daB nicht nur die frequenzhemmende Wirkung der Vagi wegfallt, 
sondern auch noch die frequenzbeschleunigende Kraft der Acceleratoren frei wird. 

\Vie an einer spateren Stelle noch auseillandergesetzt werden wird, ist ein 
erregender EinfluH auf das Aeeeleratorenzentrum nicht nachweisbar, wenn 
eine sellr hohe SchlagIrequenz des Herzens besteht (s. S. 502). Man kann darum 
die Tatsache, daB naeh groBen Atropindosen ein besehleunigender EinfluB anf 
die Herztatigkeit noeh vorhanden bleibt, unter V oraussetzung der vollstandigen 
Ausschaltung des Vagustonus in dem Sinne verwerten, daB dieser beschleunigende 
EinfluB durch das Aceeleratorenzentrum vermittelt wird. Man kann aber aus 
der Tatsache, daB nach groBen Atropindosen eine bestimmte beschleunigende 
Wirkung nicht mehr nachweisbar ist, nicht den SchluB ziehen, daB sie vorher 
nicht unter Beteiligung des Acceleratorenzentrums zustande gekommen ist. 

Wenn nach den ublichen Atropindosen eine Beschleunigung auf tritt, so 
sagt uns das nicht mehr, als daB ein Vagustonus vorhanden war, aber nichts 
tiber seine GroBeS); wenn danach keine Beschleunigung auf tritt, so Ii1Bt sich 
daraus nicht auf ein Fehlen des Vagustonus schlieBen. Uber das Vorhandensein 
bzw. Fehlen eines Vagustonus kann man auf viel einfacherem Wege durch die 

1) CRAWFORD: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.22, S.1. 1924. 
2) LEWIS, DRURY, WEDD U. ILIESCU: Heart Bd. 9, S. 232. 1291. 
3) HERING, H. E.: Munch. med. Wochenschr. 1910, Nr.37. 
4) Mc GUIGAN: Journ. of the Amer. med. Assoc. Bd.76, S. 1338. 1921. - HEINE-

CAMP: Journ. of laborat. a. clin. med. Bd. 8, S. 104. 1922. 
5) PLATZ: Zeitschr. f. expo Med. Bd.28, S.81. 1922. 
6) PONGS: Einflu13 tiefer Atmung usw. S. 131. Berlin 1923. 
7) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S.480. 1895. 
B) HERING, H. E.: Munch. med. Wochenschr. 1910, Nr. 37. - FREDERICQ U. DESCAMPS: 

Arch. intern. de phys. Bd. 16, S. 162. 1921. 
30* 
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Feststellung einer respiratorischen Beeinflussung des Pulses AufschluB erhalten, 
denn letztere beruht ja hauptsachlich auf einer Anderung des Vagustonus, setzt 
also das Vorhandensein eines solchen voraus1). Nach WENCKEBACH2) auBert 
sich eine Steigerung des Vagustonus in einer mehr odeI' mindel' stark ausgepragten 
Schwan kung del' Periodenlange. Dies muB jedoch nicht immer del' Fall sein, 
wie FaIle hochgradiger Frequenzherabsetzung bei Hirndrucksteigerung, welche 
oft ganz regelmiWig ist, beweisen3). 

Die Priifung del' Frequenzreaktion auf gewisse Pharmaka, welche in den 
peripheren Mechanismus eingreifen, gibt, wie H. E. HERING4 ) angibt, selbst 
unter del' Voraussetzung, daB die Wirkung diesel' Pharmaka verlaBlich ist und 
tatsachlich mit del' Wirkung del' natiirlichen Erregung del' Herznerven in ent
sprechende Parallele zu sctzen ist, nul' AufschluB iiber den Grad del' Reizbar
keit des Herzens gegeniiber del' Herznervenerregung, nicht abel' libel' die GroBe 
del' Erregung, welche dem Herzen auf dem Wege del' extrakardialen Herznerven 
zugeleitet wird. Es kann eine groBe Reizbarkeit bei schwachem odeI' ganzlich 
fehlendem Tonus vorhanden sein. 

Man hat die Frequenzreaktion VOl' allem auf Adrenalin studiert. Wie an 
einer anderen Stelle noch amlgefiihrt werden solI, kommen dem Adrenalin am 
int,akten Tier wie auch am Menschen frequenzfordernde wic frequenzhemmende 
Wirkungen zu. Man kann schon deshalb nicht eine bestimmte Frequenzreaktion 
des Adrenalins ohne weiteres als das MaB del' Empfindliehkeit gegeniiber Accele
ratorenerregung auffassen. 

Mnliche Erwagungen gelten beziiglich des Physostigmins. Auch hier kann 
man eine bestimmte Frequenzherabsetzung schon deshalb nicht ohne weiteres 
als das MaB del' Empfindlichkeit gegeniiber del' frequenzhemmenden Vaguswirkung 
ansehen, weil nach Physostigmin unter Umstanden im Beginne del' Wirkung 
auch herzfrequenzfordernde Einfliisse auf den Sinusknoten bei Dosen von 0,75 
Physostig. salie. beschrieben worden sind5). Man hat bei Physostigmin auch fre· 
quenzfordernde Effekte auf die automatisch schlagenden Kammern beschrieben6). 

Man hat ferner aus dem Ausfall des Vagusdruckversuchs Auskunft iiber 
die Anspruchsfahigkeit gegeniiber einer Vaguserregung zu erhalten gesucht. 
Nach den neueren Untersuchungen H. E. HERINGS7) liegt jedoch dem Vagus
druckversuch ein Reflex zugrunde, und man kann darum aus einer Anderung 
des Ausfalles des Vagusdruckversuches auf eine Anderung del' Anspruchsfahig
keit des Herzens gegeniiber Vaguserregung - abgesehen von del' schweren 
Dosierbarkeit des Vagusdruckes - nul' unter del' Voraussetzung schlieBen, daB 
die Verhaltnisse im Reflexbogen die gleichen geblieben sind. 

n. Reizbildungsstelle. 

1. Ausgangspunkt der Herztatigkeit. 

Z usammenfassende Darstellung. 
TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs. 2. Auf!., Bd. II, S.71ff. Leipzig 1921. 

Will man feststellen, ob del' Reizbildungsvorgang an verschiedenen Stellen 
del' Herzmuskulatur mit verschiedener Frequenz einhergeht, so miissen sich die 

1) HERING, H. K: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1906. 
2) WENCKEBACH: Arrhythmie. Leipzig u. Berlin 1914. 
3) PONGS: EinfluB der Atmung usw. S.116. Berlin 1923. 
4) HERING, H. E.: Wien. med. Wochenschr. 1923, Nr.16. 
5) DANIELOPOLU u. CARNIOL: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd. 86, S. 86. 1922. 
6) DANIELOPOLU u. DANIELESCO: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd. 85, S. 536. 

1921. 
7) HERING, H. E.: Munch. med. Wochenschr. 1923, S.1287. 
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hinsichtlich der Frequenz ihrer Reizbildung zu vergleichenden Reizbildungs
stellen unter vergleichbaren Bedingungen befinden. 

Solche Versuchsbedingungen sind am Kaltbliiterherzen, welches innerhalb 
einer Nahrfliissigkeit oder auBerhalb einer solchen ohne Durchstromung langere 
Zeit hindurch eine normale Koordination und unveranderte Herzschlagfrequenz 
zeigt, unschwer zu erzielen, wenn man einen Herzabschnitt, dessen Eigenfrequenz 
man mit der Frequenz der im Sinusgewebe befindlichen normalen Reizbildungs
stelle vergleichen will, von letzterer anatomisch oder funktionell abtrennt. Die 
Gesamtheit der in groBer Zahl an verschiedenen Kaltbliiterherzen vorgenom
menen Versuche ergibt, daB die Frequenz des yom Sinus abgetrennten Herzens 
sich schlieBlich auf einen Wert einstellt, der mehr oder weniger deutlich niedriger 
ist als die durch die Reizbildung im Sinus bestimmte Frequenz des unversehrten 
Herzens. An dem durch die erste STANNIUssche Ligatur yom Sinus abgetrennten 
Vorhofpraparat ist der Sitz der Reizbildung in Atrioventrikulartrichter zu ver
legen. Auch der yom iibrigen Froschherzen abgetrennte Bulbus aortae zeigt 
schlieBlich eine Hochstfrequenz, die geringer ist, als wenn derselbe unter gleichcll 
Bedingungen noch mit dem Herzen in Zusammenhang gewesen ware. 

Am Warmbliiterherzen, dessen Schlagfrequenz und Koordination gegeniiber 
Anderungen der Ernahrungsbedingungen weitaus empfindlicher ist als das 
Kaltbliiterherz, ist es viel schwieriger, bei Isolierung der tiefer gelegenen Herz
abschnitte von der durch den Sinusknoten reprasentierten normalen Reizbildungs
stelle solche Verhaltnisse zu schaffen, daB sie der oben gestellten Anforderung 
gleichmaBiger Bedingungen fiir die hinsichtlich ihrer Frequenz zu vergleichenden, 
an verschiedenen Stellen gelegenen Reizbildungsstatten entsprechen. In den 
Versuchen, die zur Beurteilung des Verhaltens der Schlagfrequenz des mit dem 
Sinusknoten mindestens funktionell nicht mehr in Zusammenhang stehenden 
Herzens dienen konnen, wurde die Ausschaltung des Sinusknotens entweder 
am kiinstlich durchstromten, aus dem Organismus ausgeschnittenen oder an 
dem natiirlich durchbluteten, in situ belassenen Herzen auf verschiedene Art 
und Weise (Ausschneidung, Verschorfung, Abtotung durch Formalin, schlieBlich 
durch den reversiblen Eingriff der lokalen Kiihlung) vorgenommen. In der Mehr
zahl der Versuche wurde eine mehr oder weniger deutliche Herabsetzung der 
Schlagfrequenz eines solchen Herzpraparates gegeniiber der Schlagfrequenz 
des in Abhangigkeit von der Reizbildung im Sinusknoten schlagenden unversehr
ten Herzens wahrgenommen, doch nicht ausnahmslos. Der Ausgangspunkt 
des Herzrhythmus nach Ausschaltung des Sinusknotens wird, wenn dies viel
leicht auch nicht fUr aIle Bedingungen zutrifft, wenigstens zumeist in dem spezi
fischen Herzmuskelgewebe der Atrioventrikulargrenze und seinen Auslaufern 
nach dem Vorhof hin zu suchen sein, wie dies besonders die Veranderung der 
Herzschlagfrequenz durch unmittelbare Temperatureinwirkung auf die in Rede 
stehenden Abschnitte des spezifischen Herzmuskelgewebes nach Ausschaltung 
des Sinusknotens beweist. Die Versuche, bei denen keine deutliche Frequenz
anderung nach Ausschaltung des Sinusknotens beobachtet wurde, deuten darauf 
hin, daB unter Umstanden das spezifische Muskelgewebe des Atrioventrikular
knotens bzw. seiner Auslaufer zu einer nahezu ebenso frequenten Reizbildung 
befahigt ist wie der Sinusknoten selbst. 

In Versuchen, die zur Beurteilung der Eigenfrequenz der Kammer des Sauger
herzens dienen k6nnen, wurde die Isolierung der Kammer von den supraventri
kular gelegenen Herzabschnitten dadurch erreicht, daB am kiinstlich durch
stromten, ausgeschnittenen oder am natiirlich durchbluteten, in situ befindlichen 
Herzen die schmale Briicke spezifischen Herzmuskelgewebes, welche die Ver
bindung der Muskulatur des Vorhofs mit der Kammer darstellt, durchschnitten 
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oder durch lokalisierte Kalteeinwirkung funktionell ausgeschaltet wurde. Die 
Eigenfrequenz der Kammer ist unter diesen Bedingungen meist erheblich 
geringer als die durch die Reizbildungsfrequenz des Sinusknotens bestimmte 
Schlagfrequenz des unversehrten Herzens. 

Die Eigenfrequenz der Kammer beim Menschen unter Bedingungen, die 
auf eine Zerstorung des iiberleitenden spezifischen Muskelgewebes schlieBen 
lassen, betragt in den meisten Fallen ca. 30 in der Minute1). In seltenen Fallen 
ist sie sehr viel hoher2). Es bedarf noch weiterer Erfahrung, ob das abweichende 
Verhalten der Frequenz irgendwie mit einer besonderen Lage des Ausgangs
punktes der Kammertatigkeit innerhalb des Uberleitungssystems in Zusammen
hang steht. 

Als Sitz der Eigenreizbildung der mit dem oberen Herzen nicht mehr funk
tionell in Verbindung stehenden Kammer nimmt man das spezifische Muskel
gewebe des HIsschen Biindels und seiner Verzweigungen an. Man kann also 
zusammenfassend feststellen, daB beim Saugetier die Frequenz der Reizbildung 
an den atrioventrikularen Reizbildungsstellen (sekundaren Zentren) geringer 
ist als an der nomotopen Reizbildungsetelle (primares Zentrum) und die Fre
quenz der in der Kammer gelegenen Reizbildungsstellen (tertiaren Zentren) 
wieder viel geringer ist als die der sekundaren, also die Eigenfrequenz der hete
rotopen Reizbildungsstellen um so mehr abnimmt, je weiter sie vom venosen 
Ende des Herzens entfernt gelegen sind. 

Die Frequenzhohe, welche eine heterotope Reizbildungsstatte aufweist, 
hangt auBer der Eigenart der betreffenden, durch ihre Lage charakterisierten 
Reizbildungsstelle von den intra- und extrakardial bedingten Einfliissen ab, 
denen die betreffende Reizbildungsstelle unterliegt. 

Bei der Beurteilung der die Frequenzhohe bestimmenden Faktoren ist daran 
zu denken, daB in Fallen, in denen eine tonische Beeinflussung der Reizbildung 
im Herzen auf dem Wege der extrakardialen Herznerven ausgepragt ist, bei 
einer Anderung des Ausgangspunktes der Herzschlage sich die GroBe dieser 
tonischen Beeinflussung andern wird. Anhaltspunkte fiir eine solche Annahme 
geben die Beobachtungen iiber die Verschiedenheit der GroBe des frequenz
hemmenden Effektes der peripheren Vagusreizung bei heterotopen Schlagfolgen, 
insbesondere iiber das Fehlen des frequenzhemmenden Einflusses des Vagus bei 
Kammerautomatie3) • 

Fiir gewisse, sehr frequente, von der Atrioventrikulargrenze oder von der 
Kammer selbst, wahrscheinlich in seltenen Fallen auch in der Gegend des Sinus
knotens auftretende Schlagfolgen, welche in der Klinik unter dem Namen 
"paroxysmale Tachykardie" bekannt sind, ist auch die Frage zu diskutieren, 
ob das Geschehen, das dieser Reizbildung zugrunde liegt, nicht nur seiner Haufig
keit, sondern auch seiner Art nach sich von dem nomotopen Reizbildungsvorgang 
unterscheidet: das heiBt ob es sich hier nicht nur um ein beschleunigtes hetero
topes, sondern auch um ein heterotypes bzw. heterogenetisches Geschehen4) 

handelt. Die Erorterung dieser Frage ist eng verklliipft mit der Frage nach der 

1) RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.2, S.75. 1905. 
2) Siehe MACKENZIE-RoTHBERGER: Herzkrankheiten. S.315. Berlin 1923. 
3) LOHMANN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1904, S. 431. - ERLANGER U. HIRSCHFELDER: 

Zentralbl. f. Physiol. Bd. 9, S. 270. 1905. - ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd. 14, 
S. 153. 1906. - HERING, H. E.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 2, S. 525. 1906. -
RIHL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 114, S.545. 1906. - HERING, H. E.: Zeitschr. 
f. arztl. Fortbild. Bd. 7, Nr. 24. 1910. - ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. 
ges. Physiol. Bd. 132, S.233. 1910. 

4) HERING, H. E.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19, Nr. 5, S. 129. 1905. - LEWIS: Mecha
nism of the heart beat. S. 321. London 1920. 
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Natur des Reizes, der das Auftreten vereinzelter Extrasystolen, mit welchen 
die hier in Rede stehenden Tachykardien die Plotzlichkeit ihres Auftretens ge
meinsam haben, bedingt und gehort nicht in den Rahmen dieser Erorterungen. 
Die genannten Tachykardien zeichnen sich durch eine sehr geringe, wenn auch 
nicht vOllig fehlende Beeinflussung ihrer Frequenz auf dem Wege der extrakardia
len Herznerven ausI). 

Die Kammerfrequenz der unter dem Namen "Vorhofflattern" und "Pulsus 
irregularis perpetuus" bekannten Herzunregelma,13igkeiten hangt vor aHem 
von den den Zustand des Uberleitungssystems bestimmenden intra- und extra
kardial angreifenden Faktoren und damit von der Zahl der Reize, welche an der 
Kammer in der Zeiteinheit wirksam werden konnen, abo 

2. Die Anzahl der funktionstiichtigen Elemente del' Reizbildungsstelle. 
Die Frage, ob die Schlagfrequenz einer ReizbildungssteHe von del' Anzahl 

der in ihr vereinten Elemente abhangt, ist nach den Untersuchungen SKRAMLIKS2) 
am ausgeschnittenen Froschherzen mit groBter Wahrscheinlichkeit dahin zu be
antworten, daB sie von dieser unabhangig ist. Denn nach seinen Versuchen 
schlagen durch Zerteilung des Sinus- bzw. Atrioventrikulartrichters aus der 
Bulbusgegend gewonnene kleine Teile dieser Territorien mit der gleichen Schlag
frequenz wie Stucke, welche die genannte Reizbildungsstelle in ihrem ganzen 
Umfange umfassen. 1m Saugetierherzen fanden zwar GANTER und ZAHN3), 

daB nach Ausschaltung der fuhrenden Partien des Sinusknotens durch Abklem
mung die restierenden Teile nur eine geringe Anzahl von Reizen zu bilden ver
mogen. Doch laBt sich diese Tatsache auch in einer anderen Weise als durch 
Herabsetzung der Reizbildungsfrequenz infolge Einschrankung der Zahl der 
Elemente der Reiz bildungsstelle des Sinusknotens erklaren. (Verschiedene 
Reizbildungsfrequenz in verschiedenen Teilen des Knotens, Schadigung der 
restierenden Teile durch den Eingriff.) VON TSCHERMAK-KuPPELWIESER4 ) 

diskutierten auf Grund von Versuchen an der Ringelnatter, welche eine nachweis
bare Anisochronie im Kontraktionsbeginn der einzelnen Teile des nervosen 
Vorherzens bzw. des Sinus venosus und des distalen Anteiles der intraperikardialen 
Strecke der unteren Hohlvene annehmen lieBen, die Moglichkeit einer mehr
ortlichen Automatie von nicht strikter Isochronie innerhalb der am venosen 
Ende des HerzellS gelegenen, die Frequenz des Herzschlages beherrschenden 
Reizbildungsstatte. 

1m Lichte einer solchen Annahme wurde die Vielheit der Elemente in einer 
Reizbildungsstelle als eine SicherheitsmaBregel aufzufassen sein. Bei Herab
setzung der Funktionstuchtigkeit eines Teiles der Reizbildungsstelle wurde 
durch das Vorhandensein noch anderer funktionstuchtiger Teile verhindert, 
daB die in der Frequenzhohe zum Ausdruck kommende gesamte Funktion dieser 
ReizbildungssteHe irgendwie leidet. Dieser Gesichtspunkt kommt gerade im 
Hinblick auf die fUr gewisse Erkrankungen in Betracht zu ziehende Reduktioll 
der Masse des Sinusgewebes durch pathologische Prozesse in Betracht. 

III. Die die Herzschlagfrequenz beeinflussenden }'aktoren. 
Von den verschiedenen Faktoren, welche EinfluB auf die Herzschlagfrequenz 

gewinnen, soHen zunachst die Anderullgen der Beschaffenheit des Herz- und 
Zentralnervensystem durchstromenden Elutes bzw. entsprechender kunstlicher 

1) Siehe S. 50S, FuJ3note 12. 
2) SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. IS3, S. 109. 1920. 
3) GANTER U. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.145, S.335. 1912. 
4) V. TSCHERMAK-KuPPELWIESER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 1S2, S. 50. 1920. 
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Nahrlosungen in physikochemischer, chemischer und physikalischer Hinsicht 
besprochen werden, dann die Kreislaufverhaltnisse, welche entweder unmittelbar 
auf das Herz bzw. die Coronardurchstromung oder besonders aber auf dem 
Umwege uber das Zentralnervensystem sich geltend machen konnen, ferner die 
Atemtatigkeit und die Anderungen der Gasaustauschbedingungen, weiterhin 
die von den verschiedenen Korperteilen auslosbaren reflektorischen sowie die 
psychischen Einfliisse ihre Erorterung finden, und schlieBlich die komplexen 
Wirkungen der Nahrungsaufnahme, Muskeltatigkeit und der atmospharischen 
Einflusse analysiert werden. 

1. Blntbesehaffenheit. 

A. Gasgehalt. 
Die Befunde, welche die Beziehungen zwischen Herzschlagfrequenz und 

Anderungen im Sauerstoff· bzw. CO2·Gehalt des das Herz durchstromenden 
Blutes bzw. der Nahrlosung betreffen, sollen hier nur insoweit Darstellung 
finden, als es sich um das isolierte Herz handelt, die diesbezuglichen Verhaltnisse 
am ganzen Tier werden in dem Abschnitt uber Respiration abgehandelt werden. 

a) Sauerstoffgehalt. Das Vorhandensein von 0 bildet eine Grundbedingung 
der Automatie, und es ist demnach klar, daB der vollige AusschluB von 0 je nach 
der Tierart nach kurzerer oder langerer Zeit zum Aufhoren der Herztatigkeit 
fiihrt. Doch tritt bei O.Mangel gerade die Wirkung auf die Frequenz des Herz
schlags nicht so sehr in den Vordergrund wie die auf die Contractilitatl). 

Bei Fundulusembryonen setzt eine bestimmte Verminderung des Partial
druckes des 0 die Zahl der Herzschlage auf ein Drittel herab2). 

GREMELS und STARLING 3) sahen bei Hunden am STARLINGSchen Herzlungen
kreislauf erst dann eine Senkung der Herzschlagfrequenz, wenn die Sauerstoff
sattigung des Blutes sehr tief (40 %) gesunken war. 

b) Kohlensauregehalt. Zunahme des CO2-Gehaltes bewirkt am isolierten 
Kalt- wie Warmbluterherzen eine Herabsetzung der Schlagfrequenz. Am 
STARLINGschen Herz-Lungenpraparat ist diese Herabsetzung bei einem Gehalt 
des Ventilationsgemisches von 5,1-9,3% sehr gering, bei 16% stark aus
gepragt'). 

Beziiglich einer unter Umstanden auftretenden, frequenzsteigernden C02. 
Wirkung ist zu sagen, daB NEUKIRCH und RONA5) am isolierten Kaninchenherzen 
bei Umschaltung von einer Lockelosung auf eine kohlensaurereiche Tyrodelosung 
eine Beschleunigung gesehen haben, welche sich nach ihrer Anschauung durch 
die gleichzeitige Reaktionsanderung nicht erklaren laBt. Auch GROSS6) hat nach 
Injektion 1/, n-NaHC03-Losung in den Strom einer das nach LANGENDORF 
isolierte Saugerherz speisenden Ringerlosung eine Beschleunigung beobachtet. 

Bezuglich der Frage, ob die bei Vermehrung des CO2-Gehaltes einer Nahr. 
lOsung bzw. des Blutes zu beobachtende Frequenzherabsetzung lediglich eine 
Folge der im nachsten Abschnitt zu behandelnden Reaktionsanderung oder auf 
eine spezifische Wirkung der Kohlensaure zuruckzufiihren ist, ist zu bemerken, 
daB nach BAINBRIDGE7) das Froschherz seine Tatigkeit und seinen Rhythmus 
in einer CO2-haltigen wie CO2-freien Losung in gleicher Weise beibehalt, wenn 

1) LANGENDORFF u. HUECK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.96, S.I77. 1903. 
2) LOEB U. WASTENEY: BiocheID. Zeitschr. Bd.40, S.277. 1912. 
3) GREMELS u. STARLING: Journ. of PhysioI. Bd. 61, S.297. 1926. 
4) JERUSALEM U. STARLING: Journ. of physiol. Bd.4O, S.279. 1910. 
5) NEUKIRCH u. RONA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.148, S.285. 1912. 
6) GROSS; Pfliigers Arch. f. d. g!lS. Physiol. Bd.99, S.264. 1903 • 
. 7) B.uNBRlDGE: Journ •. of physiol. Bd.57, Proc .. S. L. 1923.. 
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dieselbe nur richtig gepuffert ist und etwa ein PH von 7,7 besitztl). Dagegen 
konnte ANDJtUS2) am isolierten Kaninchenvorhof zeigen, daB die Anderung der 
Herzschlagfrequenz bei verschiedener Reaktion verschieden ablauft, je nach
dem dieselbe Reaktionsanderung durch Anderung des CQ2-Gehaltes der Nahr
losung oder durch Zusatz von Natrium hydrophosphoricum erzeugt wurde, 
und zwar wird die Herzschlagfrequenz mehr verlangsamt bei Herabsetzung 
des PH durch Natrium hydrophosphoricum als durch CO2• 

B. Reaktion. 
Anderung der Reak~ion des kiinstlich durchstromten Kalt- wie Warmbliiters 

von PH 7,8 - PH 7,1 fiihren zu Veranderungen in der Frequenz des Herzschlags, 
und zwar in dem Sinne, daB Steigerung des PH zu einer Steigerung, Senkung zu 
einer Verlangsamung des Herzschlags fiihrt3). Dasselbe ist der Fall an dem in 
einer Nahrlosung aufgehangten Kaninchenvorhof4). Nach I WAI5) zeigt das mit 
ktinstlicher Nahrlosung durchstromte Katzenherz ein Optimum der Frequenz, 
wenn das PH der Nahrlosung 7,5 betragt. Nach GREMELS und STARLING6) be
dingt eine Zunahme der Wasserstoffionenkonzentration von PH 7,67 auf PH 7,38 
(durch Zufuhr von CO2) am STARLINGSchen Herzlungenkreislauf eine Abnahme 
der Frequenz von 144--124. 

Mit Anderung der Reaktion der Fliissigkeit andert sich auch das AusmaU 
der Reaktion des Kaninchenvorhofs gegen vagomimetische Substanzen (Acetyl
cholin und Cholin) und sympathomimetische Substanzen (Adrenalin und Tyramin). 
Die Wirkung der ersteren ist mehr ausgesprochen in saurer, die der letzteren in 
alkalischer Losung7). 

Reizung des Vagus hatte am Schildkrotenherzen einen starkeren Effekt, 
wenn das PH der Nahrlosung 7, als wenn es 7,8 war7). 

Am unversehrten Kaninchen fallt nach COBET8) die Herzschlagfreq uenz mit 
Steigerung der Hydrogenionenkonzentration des Blutes bei Einatmung CO2-haltiger 
Gasgemische. 

o. Salzgehalt der NiihrflUssigkeiten. 
Unsere Kenntnisse tiber die Beziehung, welche zwischen der Herzschlag

frequenz und Anderungen der Mengenverhaltnisse der Blutbestandteile unter 
Bedingungen, die noch mit dem Leben der Versuchstiere vereinbar sind, besteht, 
sind, wenn wir von den Anderungen des Gasgehaltes und der Reaktion des 
Blutes absehen, auBerst sparlich. Zahlreiche Befunde liegen jedoch iiber das 
Verhalten der Herzschlagfrequenz bei Durchstromung des Herzens, vereinzelte 
sogar auch iiber ihr Verhalten bei Durchstromung des mit dem Herzen in Ver
bindung stehenden Zentralnervensystems mit kiinstlichen Nahrlosungen vor, 
deren Gehalt an verschiedenen Blutbestandteilen variiert und deren Reaktion in 
verschiedener Weise verandert worden ist. Diese Befunde konnen hier nur 
insoweit dargestellt werden, als sie zur Frage der Frequenzanderungen bei 
Anderung der Mengenverhaltnisse der Blutbestandteile, nicht aber zur Frage 
nach den Grundbedingungen der Automatie Bezug haben. 

1) Der von MANSFELD (Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.184, S.236. 1920) ge
auBerten Anschauung von der spezifischen Wirkung der CO2 auf die Reizbildung wurde 
schon seitens HERINGS (ebenda Bd. 187, S. 132. 1921) widersprochen. 

2) ANDRUS: Journ. of physiol. Bd.59, S.361. 1924. 
3) ANDRUS u. CARTER: Heart Bd. 11, S. 97. 1924. 
4) ANDRUS: Journ. of physiol. Bd.59, S.361. 1925. 
0) IWAI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 202, H. 363. 1924. 
6) GREMELS U. STARLING: Journ. of physiol. Bd. 61, S. '297. 192ti. 
7) ANDRUS: Journ. of Physiol. Bd. 59, S. 361. 1925. 
8) COBET: Biochem. Zeitschr. Bd.137, S.67. 
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a) Osmotischer Druck. SKRAMLIKl) fand am kiinstlich vom Sinus aus durch
stromten Froschherzen, daB Nahrlosungen von hohem osmotischen Druck, 
welche durch Zusatz von Natriumchlorid oder Trauben- bzw. Rohrzucker zu 
einer normalen Nahrlosung hergestellt wurden, bei einer ,gewissen Zeit der Ein
wirkung nach einer voriibergehenden Beschleunigung zum Stillstand des Herzens 
fiihrten, der indessen nur so lange andauerte, als die Losung im Herzen verblieb. 
Der hochste Druck, der bei etwa 40 Minuten Dauer vertragen wurde, betrug 
40 Atmospharen. Steigerung des osmotischen Druckes einer Nahrlosung durch 
Zusatz von 5% Glucose fiihrt nach ANDRUS und CARTER2) zu einer Beschleu
nigung der Schlagfrequenz des Schildkrotenherzens, wahrend Zusatz von 1,2% 
Glucose am sinuslosen Froschherzen nach SAKAI3) Verlangsamung zur Folge 
hatte. GROSS4) sah an dem mit kiinstlicher Nahrlosung nach LANGENDORFF 
durchstromten Saugerherzen nach Injektion kleiner Kochsalzmengen (5 ccm 
einer 2,9 proz. Losung) in die Nahrlosung keine Frequenzanderung, nach solcher 
groBerer Mengen (6 ccm einer 5proz. Losung beim Kaninchen, 1 ccm einer 
lOproz. beim Hunde) geringe Frequenzherabsetzung. Am isolierten Kaninchen
vorhof macht Steigerung des osmotischen Druckes durch Konzentration der den 
Vorhof umgebenden Nahrlosung bei unveranderter relativer Menge der einzelnen 
Bestandteile Herabsetzung der Herzschlagfrequenz5). 

b) Anderung des Salzgehaltes der das Herz durchstromenden Niihrwsung. 
Natriumchloridgehalt. HOFMANN6 ) beobachtete am ganzen Esculentenherzen 
bei Herabsetzung des Natriumchloridgehaltes auf 10/00 Verlangsamung, am sinus
losen Esculentenherzen hingegen eine Beschleunigung, und erst bei Herabsetzung 
unter diese Grenze eine Herabsetzung der Herzschlagfrequenz. Am kiinstlich 
ernahrten Schildkrotenherzen tritt nach ANDRUS und CARTER7) sowohl bei Er
hOhung des Natriumchloridgehaltes auf 15°/00 als auch bei Senkung auf 4°/00 
unter Wahrung des osmotischen Druckes eine Herabsetzung der Schlag
frequenz ein. An dem nach der LANGENDORFFschen Methode kiinstlich durch
stromten Kaninchenherzen sah HOFMANN 6) bei Herabsetzung des Natrium
chloridgehaltes auf 2%0 einen Vorhofsstillstand eintreten, wahrend die Kam
mer mit herabgesetzter Frequenz weiterschlug. An einem in gleicher Weise 
durchstromten Praparat zeigten die nach Durchschneidung des HIsschen 
Biinde18 automatisch schlagenden Kammern eine Herabsetzung der Schlag
frequenz. 

Kaliumchloridgehalt. Am kiinstiich durchstromten Schildkrotenherzen 
bewirkt nach ANDRUS7 ) Steigerung des Kaliumchloridgehaltes um das Drei
bis Vierfache eine Frequenzherabsetzung, ebenso Verringerung des Kalium
gehaltes von 0,015 auf 0,005%. Am sinuslosen Froschherzen beobachtete SAKAI8), 

daB bei ErhOhung des Kaliumchloridgehaltes von 1 auf 2%0 Frequenzbeschleuni
gung der Herabsetzung vorangehen kann, und zeigt, daB diese Verlangsamung 
am ganzen Froschherzen viel geringer ist. Eine frequenzsteigernde Wirkung 
des Kaliumchlorids auf das Froschherz haben auch BOHM9) und ferner CLARK10) 

beobachtet. Bei Herabsetzung des Kaliumchloridgehaltes auf die Halfte sah 

1) SKRAMLIK: Klin. Wochenschr. 1925, S.581. 
2) ANDRUS u. CARTER: Americ. journ. of physiol. Bd.59, S.227. 1922. 
3) SAKAl: Zeitschr. f. BioI. Bd.62, S.295. 1913. 
4) GROSS: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.99, S.264. 1903. 
5) ANDRUS: Journ. of physioI. Bd.59, S.361. 1924. 
6) HOFMANN: Zeitschr. f. Bioi. Bd.66, S.293. 1916. 
7) ANDRUS u. CARTER: Americ. journ. of physiol. Bd.59, S.227. 1922. 
8) SAKAI: Zeitschr. f. BioI. Bd. 64, S.507. 1914. 
9) BOEHM: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.75, S.230. 1914. 

10) CLARK: Journ. of physiol. Bd.47, S. 66. 1913. 
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SAKAIl) eine Beschleunigung. An dem nach LANGEN DORFF mit einer kiinstlichen 
Nahrlosung durchstromten Saugerherzen macht Kaliumchloridinjektion in 
den Strom der Nahrlosung Verlangsamung der Vorhofsschlagfrequenz bzw. 
voriibergehenden Stillstand2). Am isolierten Saugerventrikel macht Herab
setzung des Kaliumchloridgehaltes um etwa das Anderthalbfache eine Frequenz
herabsetzung3) . 

Oalciumchloridgehalt. Am kiinstlich durchstromten Froschherzen sahen 
BOHM und CLARK4) bei Steigerung des Calciumchloridgehalts eine Frequenz
herabsetzung. SAKAIl) beobachtete bei Steigerung des Calciumchloridgehalts 
auf das Dreifache am ganzen Froschherzen ebenfalls eine Frequenzherabsetzung, 
wahrend er am sinuslosen Froschherzpraparat bei der gleichen Steigerung eine 
Beschleunigung beobachtete. ANDRUS5) konnte bei Steigerung des Calcium
chloridgehalts auf das Dreifache am Schildkrotenherzen eine Beschleunigung 
feststellen. Ebenso fanden SALANT, WASHEIM und JOHNSTON6) am ganzen 
Froschherzen Beschleunigungen nach Steigerung des Calciumchloridgehalts. 
Am nach LANGENDORF durchstromten Saugerherzen fand GROSS7) nach Zu
satz von Calciumchlorid eine Beschleunigung der Herzschlagfrequenz, HOF
MANNS) bei einer Steigerung auf 1%0 eine Beschleunigung, bei einer weiteren 
Steigerung eine Verlangsamung, am isoliert schlagenden Saugerventrikel bei 
einer Steigerung bis zu 1,8%0 eine Beschleunigung und bei einer weiteren Steige
rung auf 3%0 eine Verlangsamung. 

Die verschiedenen Wirkungen einer gleichgerichteten Konzentrations
anderung des Natrium-, Kalium- und Calciumchloridgehaltes kiinstlicher Nahr
lOsungen sind nach HOFMANNS) am besten dadurch zu verstehen, daB man 
hinsichtlich der Frequenzwirkung eine optimale Konzentration dieser Salze an
nimmt, deren Hohe je nach der Tierart, der Herzabteilung und dem Zustand 
derselben verschieden ist. Einen solchen optimalen Gehalt an Natrium-, Kalium
und Calciumchloridsalzen hinsichtlich der Frequenzwirkung beobachteten auch 
ZWAARDEMAKER und ZEEHUISEN9). 

Das Optimum der Konzentration an Natriumionen liegt nach HOFMANNlO) 
fiir die Automatie des Froschventrikels weit unter dem Gehalt des Blutes an 
Natriumionen, wahrend beide fiir den Venensinus ungefahr zusammenfallen. 
Am Saugerherzen liegt fiir den Sinusknoten das Optimum ebenfalls bei der 
Konzentration der Salze im Blute, fiir den Ventrikel aber bei einem etwas hoheren 
Gehalt an Calcium. 

Die langdauernde Durchstromung mit kiinstlicher Nahrlosung setzt die 
Frequenz des Kalt- wie Warmbliiterherzens unter gleichzeitiger Abnahme der 
Kontraktionsstarke wesentlich herab (hypodynamer Zustand). 

cJ Anderung des Salzgehaltes der das Gehirn durchstromenden NiihrlOsung. 
Am kiinstlich durchstromten Schildkrotenhirn, dessen Verbindungen mit dem 
Herzen unversehrt waren, sah HEINEKAMPll) bei Uberwiegen des Kaliumchlorid-

1) SAKAI: Zeitsohr. f. Bioi. Bd. 64, S. 507. 1914. 
2) GROSS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.99, S.264. 1903. 
3) HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 309. 1916. 
4) BOHM: Arch. f. expo Path. u. Pharm. Bd 75, S. 230. 1914. - CLARK: Joum. of 

Phys. Bd.47, S. 66. 1913. 
5) ANDRUS u. CARTER: Amer. journ. of physiol. Bd. 59, S. 227. 1922. 
6) SALANT, WASHEIM U. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.25, 

S.75. 1925. 
7) GROSS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 99, S. 264. 1903. 
8) HOFMANN: Zeitschr. f. Bioi. Bd.66, S. 309. 1916. 
9) ZWAARDEMAKER U. ZEEHUISEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 204, S. 144. 1924. 

10) HOFMANN: Biochem. Zeitsohr. Bd. 156, S.278. 1925. 
11) HEINEKAMP: Journ. of pharmaool. a. expo therapeut. Bd. 19, S.239. 1922. 
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gehalts der Nahrlosung eine Frequenzherabsetzung, bei Steigerung des Caleium
ehloridgehalts eine Besehleunigung. Am kiinstlieh durehstromten isolierten 
Warmbliiterhirn bewirkt naeh HOOKERl) ein iiberwiegender Kaliumehlorid
gehalt der Durehstromungsfliissigkeit eine Herabsetzung der Sehlagfrequenz, 
ein Uberwiegen des Caleiumehloridgehalts eine Besehleunigung, die aueh noeh 
auf tritt, wenn die Vagi durehsehnitten, die Aeeeleratorenbahn aber noeh er. 
halten ist. 

D. Anderung des Salzgehaltes des Elutes beim ganzen Tier. 

Am ganzen Tier (Hund und Kaninehen) bewirkt naeh H. E. HERING2) 
Kaliumchloridinjektion dureh Steigerung des Vagustonus eine Frequenzherab
setzung. 1m Gefolge derselben konnen aueh heterotope Taehykardien auf. 
treten. 

TURAN 3) sah in Fallen von taehykardiseher Herzaktion beim Mensehen bei 
1njektion von 1/2-4 eem einer 20proz. Losung von Kaliumehlorid eine Herab
setzung der Frequenz um 20-50 Sehlage. 

RUTKEWITSCn4) sah im Tierversueh naeh intravenoser Injektion von 0,1 eem 
Oalciumchlorid eine Verlangsamung, die naeh Atropin nieht mehr auftrat, und die 
er auf eine dureh gleiehzeitige Blutdrueksteigerung bedingte reflektorisehe Vagus
reizung bezieht. SMYRNOW5 ) sah naeh Caleiumehloridinjektion eine dureh den 
Vagus bedingte Herzsehlagfrequenzherabsetzung, die er aber als unabhangig 
yom Blutdruek bezeiehnet_ 

ROTHBERGER und WINTERBERG6) sahen an Katzen, bei denen das Zentral
nervensystem in seinem EinfluB auf das Herz ausgesehaltet war, naeh 1njektion 
von 0,2-0,3 eem einer lOproz. Caleiumehloridlosung die Herzsehlagfrequenz 
unverandert oder nur wenig herabgesetzt, an Hunden, denen die Vagi durehsehnit
ten worden waren, naeh 0,1-0,2 g (1-2 eem einer lOproz. Losung) schon spontan 
ventrikulare Taehykardien auftreten, welehe aber ganz besonders dureh eine 
Aeeeleransreizung ausgelost werden konnten7). 

Am Mensehen beobaehtete TURAN8) naeh intravenoser Zufuhr von 20 eem 
einer 5proz. Caleiumehloridlosung eine Verminderung der Pulszahl um 25 bis 
50 Sehlage in der Minute bei nervosen Taehykardien. 

Naeh H. E. HERING9) wird der Vagus beim Kaninehen naeh intravenoser 
1njektion von Kaliumehlorid erregbarer. Naeh ROTHBERGER und WINTER
BERGlO) wird die Vorhoffrequenz naeh 1njektion von 2-3 eem einer 10proz. 
Caleiumehloridlosung durch Reizung des peripheren Vagus viel starker herab
gesetzt als vorherll). 

Wahrend intravenoser 1njektion hypertoniseher Natriumchloridlosung be
sehreibt SEPPXl2) eine Frequenzherabsetzung, die er als unmittelbare Herzwirkung 
auffaBt. 

1) HOOKER: Americ. journ. of physio1. Bd.38, S.200. 1915. 
2) HERING, H. E.: Pfliigers Aroh. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 544. 1915. 
3) TuRAN: Med. Klinik S. 828. 1923. 
4) RUTKEWITSCH: PfIiigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.129, S.487. 1909. 
5) SMYRNOW: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.205, S.687. 1924. Siehe auch 

BRULL: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd. 91, S. 371. 1924. 
6) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142, S. 523. 1911. 
7) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 142, S. 483. 1911. 
8) TURAN: Med. Klinik 1918, Nr. 32. - PETZETAKIS: Cpt. rend. des seances de Ia soc. 

de bioI. Bd.91, S.645. 1924. - BARATH: Zeitschr. f. expo Med. Bd. 45, S. 595. 1925 . 
. 9) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 161, S. 545. 1915. 
10) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 142, S. 461. 1911. 
11) ROTHBERGER U. WINTERBERG: 1. C. S.484 . 

. 12) SErPA: Skandinav. Arch. f. PhY!liol. Bd. 36, S. 169. 1918. 
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E. Anderung der NiihrflUssigkeiten durch organische Blutbestandteile. 
Am iiberlebenden Warmbliiterherzen machen Harnstoff, Ammonium

carbonat, Hypoxanthin und Xanthin, Harnsaure, del' LOcKEschen Fliissigkeit 
in Mengen zugesetzt, die unter physiologischen odeI' pathologischen Verhalt
nissen im Blut vorkommen, odeI' die diese Mengen nicht sehr viel iibertreffen, 
ferner Ammoniumcarbonat in O,0005proz. Losung eine Beschleunigung des 
Herzschlags, wobei die Wirkung auf die Frequenz lange nicht so ausgesprochen 
ist wie die Wirkung auf die Schlaghohe. Harnsaure in O,03proz. Konzentration, 
Harnstoff und Kreatinin in starkeren Konzentrationen beeinflussen die Schlag
frequenz durch Auftreten von UnregelmaBigkeiten, wahrscheinlich Kammer
systolenausfall1 ). Bei Hunden nimmt nach intravenoser Injektion von Uraten 
die Anspruchsfahigkeit fiir periphere Vagusreizung zu, die fUr die Reizung del' 
Ansa Vieussenii2) abo Die Aminosauren, Alanin, Glycin und Erepton vermogen 
unter bestimmten Bedingungen am Hundeherzen im STARLINGSchen Herz
Lungenpraparat Beschleunigungen hervorzurufen 3). Tyrosin und Tyramin 4) 
beschleunigen regelmaBig das entnervte Herz. Wittepepton macht am isolierten 
Frosch- wie Warmbliiterherzen Beschleunigung5). Skatol macht am isolierten 
Frosch- wie Warmbliiterherzen Beschleunigung, welche POPIELSKI 6 ) auf den 
groBen Calciumgehalt dieserSubstanzen bezieht. Am kiinstlich durchstromten, 
hypodynamischen Froschherzen bewirkt Zusatz von Serum deutliche Beschleu
nigung 7), am Saugerherzen wird die Beurteilung des Einflusses des Serum
zusatzes dadurch erschwert, daB dieses eine CoronargefaBkontraktion bewirkt. 
Vorhofstreifen in kiinstlieher NahrlOsung zeigen bei Serumzusatz eine Besehleu
nigung8). Eine Nahrlosung, die durch die Leber eines Frosches hindurchgeleitet 
wurde, bewirkt an dem kiinstlich durchstromten, isolierten Herzen eines anderen 
Frosches eine Beschleunigung del' Herztatigkeit9). Reizung del' zur Leber ziehen
den Nerven an Warmbliitern mit entnervtem Herzen bewirkt eine Beschleunigung 
del' Herztatigkeit, insbesondere wenn die Tiere Fleisch verdauen10). 

P. Produkte innersekretorischer Drusen. 
Die Adrenalinwirkung auf die Herzschlagfrequenz laUt zwei Komponenten 

unterscheiden: eine unmittelbare Wirkung auf die Reizbildungsvorgange im 
Herzen und eine mittelbare auf dem Wege des Vagus. 

Die erste Komponente laBt sich an isolierten, kiinstlich ourchstromten 
Herzen odeI' auch an dem im Kreislauf belassenen und oem EinfluB des Zentral
nervensystems entzogenen Herzen gesondert darstellen. Sie besteht im all
gemeinen in einer Beschleunigung del' Herzschlagfrequenz, deren AusmaB von 
del' Beschaffenheit del' das Herz d urchspiilenden NahrlOsung [Salzgehalt, 
Reaktion, Temperaturll)], sowie von del' Dauer del' Durchstromung mit einer 

1) BACHMANN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.20, S.5. 1908. 
2) FRElDERICQ u. RADELET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 88, S. 623. 1923. 
3) TSUJI: Journ. of physiol. Bd.50, S.312. 1916. - FREDERICQ: Arch. internat. de 

physiol. Bd. 20, S. 213. 1922. 
4) CANNON u. GRIFFITH: .Americ. journ. of physiol. Bd.60, S.550. 1922. 
5) DANILEWSKI: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 125, S. 349. 1908. 
6) POPIELSKI: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 130, S. 375. 1904. 
7) CLARK: Journ. of physiol. Bd.47, S.66. 1913. - EVANS U. MATZUOKA: Ebenda 

Bd. 49, S. 378. 1915. 
8) CLARK: Journ. of physiol. Bd.54, S.267. 1922. 
9) Kucm TAKAHAsm: Biochem. Zeitschr. Bd.144, S.458. 1924. 

10) CANNON U. URIDIL: .Americ. journ. of physiol. Bd.58, S.353. 1921. 
11) SALANT, WASHEIM U. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.25, 

S.75. 1925. - .ANDRUS: Journ. of physiol. Bd.59, S. 361. 1924. - SPRINCEANU: Cpt. rend. 
des seances de la soc. de bioI. Bd. 78, S.224. 1915. 
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Nahrlosung einerseits, von der zuge£iihrten Adrenalinmenge andererseits ab
hangig ist. Unter bestimmten Bedingungen (Calciumentzug, stark sauere Reak
tion) hat man am Froschherzen auch eine frequenzherabsetzende Wirkung beob
achtetl). Letztere Wirkung wurde auch beim Fischherzen bei Zusatz von Adre
nalin zu kiinstlichen Nahrlosungen beobachtet2). 

Die mittelbare Wirkung auf die Herzschlagfrequenz ist zum groBten 
Teil durch einen hemmenden Reflex bedingt, ausgelost durch die Blutdruck· 
steigerung3). Eine unmittelbare Wirkung auf das Vaguszentrum nahmen BIEDL4) 
auf Grund einer bei hirnwarts in die Carotis vorgenommenen Adrenalininjektion 
eintrettmden Verlangsamung, HEYMANS und LADON5) auf Grund von Versuchen 
mit gekreuztem Kreislauf zweier Tiere, allerdings nur bei sehr groBen Dosen, 
schlieBlich H. E. HERING6) an, nach welchem jedoch die erste Phase der Frequenz
herabsetzung nach Injektion in den zentralen Carotisstump£ keine spezifische 
Adrenalinwirkung, sondern nur die Folge des von ihm beschriebenen Sinus
caroticus-Reflexes darstellt, da sie nach Entnervung des Sinus caroticus fort
falit. Eine unmittelbare zentrale Vaguswirkung konnte in 1Jbereinstimmung 
mit alteren Untersuchern BRAUN 7) bei Durchstromung der Medulla mit de
fibriniertem Blute nach Adrenalinzusatz beobachten. 

Die Frage, ob .il.nderungen im AusmafJe der Adrenalinsekretion eine Bedeu
tung fUr das Verhalten der Herzschlagfrequenz unter normalen und patholo
gischen Bedingungen besitzen, hangt eng zusammen mit der viel umfassenderen 
Frage, ob A.nderungen im AusmaBe dieser Sekretion iiberhaupt EinfluB nehmen 
auf das funktionelle Getriebe des Organismus unter normalen und pathologischen 
Verhaltnissen, eine Frage, welche an einer anderen Stelie dieses Handbuches 
ihre Erorterung finden wird. Hier erfolgt nur die Anfiihrung jener Tatsachen, 
welche sich auf die EinfluBnahme der Nebennierentatigkeit auf die Pulsfrequenz 
beziehen. 

Nach CANNONS) kann man nach Exstirpation beider Nebennieren einer Katze 
eine Frequenzherabsetzung beobachten, ohne irgendwelche Veranderungen im 
Blutdruck. TOURNADE und CHABROL9) fiihren zugunsten einer physiologischen 
Adrenalinamie folgende Tatsache an: Die bei einem niederen Blutdruck be
stehende hohe Schlagfrequenz eines nebennierenlosen Hundes erfahrt unter 
Blutdrucksteigerung eine Frequenzherabsetzung, wenn man eine Anastomose 
zwischen der Vena jugularis externa dieses Hundes mit der Nebennierenvene 
eines anderen Hundes, dem die andere Nebenniere ent£ernt wurde, fUr die Zir
kulation freigibt. 

Nach CANNON und RAPPORT10) bewirkt Splanchnicusreizung am entnervten 
Katzenherzen eine Beschleunigung, welche nach Entfernung der Nebennieren 
nicht in dem entsprechenden AusmaBe vorhanden ist. TOURNADE und CHABROLll) 
sahen nach Splanchnicusreizung bei Hunden an ihrem oben erorterten Pra.parat, 
wenn das Herz des Empfangers denerviert war, eine Beschleunigung. 

1) KOLM u. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 189, S.137. 1920. - SALANT 
u. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.23, S.373. 1924. 

2) BIEDL: Innere Sekretion. 2. Aufl., S.587. 1916. - MAc DONALD: Quart. journ. of 
expo med. Bd. 15, S. 69. 1925. 

3) WINTERBERG: Handb. d. Herz- u. Gefjj,J3krankh., Bd. 3, S. 670. Leipzig u. Wien 1914. 
4) BIEDL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.73, S.385. 1898. 
5) HEYMANS U. LADON: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 90, S.966. 1924. 
8) HERING, H. E.: Miinch. med. Wochenschr. 1924, S. 1265. 
7) BRAUN: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.8. 1916. 
8) CANNON U. RAPPORT: Americ. journ. of physiol. Bd.58, S.338. 1921. 
9) TOURNADE U. CHABROL: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 92, S. 387. 1925. 

10) CANNON U. RAPPORT: Americ. journ. of physiol. Bd.58, S.308. 1921. 
11) TOURNADE u. CHABROL: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 90, S. 1319. 1924. 
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Bei Reizung des Nervus braehialis und isehiadieus sah CANNONl) an Katzen 
mit entnervtem Herzen eine Frequenzsteigerung auftreten, die nieht in dem 
MaBe vorhanden war, wenn die Nebennieren vorher entfernt worden waren. 
Sie blieb bestehen, wenn zur Vermeidung einer mogliehen Einwirkung der Blut
verteilung auf die Pulsfrequenz die Carotiden, Arteriae braehialis und renales 
abgebunden, die Aorta unterhalb der Nieren versehlossen sowie die Mesenterial
nerven durehsehnitten worden waren. Eine naeh diesem Eingriff noeh restierende 
Frequenzbesehleunigung fiel weg, wenn die Lebernerven durehsehnitten worden 
waren. 

Bei zentripetaler Reizung der Vagi und des Depressors tritt naeh CANNON 
am denervierten Katzenherzen eine Frequenzverlangsamung auf, die naeh Ent
fernung der Nebennieren nieht mehr naehweisbar ist2). Naeh HOUSSAY und 
MOLINELLI3 ) sieht man bei Reizung des zentralen Vagusendes am entnervten 
Hundeherzen vor aHem eine Besehleunigung. Diese ist naeh Entfernung der 
Nebenniere nieht vorhanden. Auch bei Sehmerz- und Aufregungszustanden sah 
CANNON4 ) eine Besehleunigung des denervierten Katzenherzens, die naeh Aus
sehaltung der Nebennierenwirkung nicht mehr in entspreehender Weise vor
handen war. 

Wahrend Asphyxie sahen GASSER und MEEK5 ) und CANNON4 ) am ent
nervten Katzenherzen Beschleunigung der Herzsehlagfrequenz, die naeh Ent
fernung der Nebenniere nicht mehr in demselben AusmaBe vorhanden war. 
CANNON und CARRAsco-FoRMIGUERA6 ) sahen eine solehe Besehleunigung bei 
Erstickung, aueh wenn die Lebernerven, auf deren Wege auch naeh Ausschal
tung der Nebenniere eine Beschleunigung des Herzsehlages hervorgerufen werden 
kann, durehschnitten worden waren; die Besehleunigung fiel jedoch fort, wenn 
der EinfluB des Nebennierenblutes in den Kreislauf unmoglieh gemaeht worden 
war. Auch SEARLES 7) sah an Hunden mit entnervtem Herzen bei Erstickung 
eine Frequenzbeschleunigung, die naeh Verhinderung des Blutzuflusses von den 
Nebennieren verschwand, ausgenommen 5 Fane niehtfastender Hunde, in denen 
er eine Lebernervenreizung annahm. 

HOUSSAY und MOLINELLI 8) finden am nebennierenlosen Hund, bei dem die 
Herznerven durehsehnitten und dessen Vena jugularis in der oben angegebenen 
Weise mit der Nebennierenvene eines zweiten Hundes, dessen andere Neben. 
niere entfernt worden war, anastomosiert, bei Erstickung des Spenders im Emp· 
fanger eine Frequenzsteigerung, TOURNADE und CHABROL9) an einem Hunde 
mit nicht denerviertem Herzen als Etnpfanger eine Frequenzverlangsamung, 
desgleichen wenn sie eine Hirnamie des Spenders setztenlO). 

1m Gegensatz hierzu stehen die Beobaehtungen von STEWART und ROGOFFll), 

welche zwar das Auftreten einer Beschleunigung am denervierten Herzen bei 
Erstiekung und reflektoriseher Nervenreizung bestatigen, aber keine gesetz. 
maBige Anderung dieser Reaktion sahen, ob die Nebennieren entfernt bzw. 
in ihrer Funktion ausgesehaltet waren oder nieht. GREENE, PAYNE und SIDDLEl2) 

1) CANNON: Amerie. journ. of physiol. Rd. 50, S.399. 1919; Rd. 58, S.308. 1921. 
2) CANNON u. RAPPORT: Amerie. journ. of physioi. Rd. 58, S.338. 1921. 
3) HOUSSAY u. MOLINELLI: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Rd. 93, S. 881. 1926. 
4) CANNON: Americ. journ. of physioI. Rd. 50, S.399. 1919. 
5) GASSER u. MEEK: Americ. journ. of physioi. Rd. 34, S.48. 1914. 
8) CANNON u. CARRAsco·FoRMIGUERA: Americ. journ. of physioI. Rd. 61, S.214. 1922. 
7) SEARLES: Americ. journ. of physioi. Rd. 66, S.408. 1923. 
B) HOUSSAY u. MOLINELLI: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Rd. 91, S. 1056. 1924. 
9) TOURNADE u. CHABROL: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Rd. 88, S. 1180. 1923. 

10) TOURNADE u. CHABROL: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Rd. 92, S. 590. 1925. 
11) STEWART u. ROGOFF: Americ. journ. of Physiol. Rd. 52, S.304 u. 521. 1920. 
11) GREENE, PAYNE u. SIDDLE: Americ. journ. of physiol. Rd. 72, S. 194. 1926. 



480 J. RmL: Die Frequenz des Herzschlages. 

sahen bei allmahlicher Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes der eingeatmeten 
Luft an Hunden mit entnervtem Herzen keine Beschleunigung der Herzschlag
frequenz. 

Nach den hier vorgebrachten Befunden kann also die Frage, inwieweit eine 
veranderte Adrenalinsekretion unter normalen und pathologischen Bedingungen 
auf die Rerzschlagfrequenz EinfluG nimmt, noch nicht als geklart betrachtet 
werden. 

Pituitrin bewirkt am ganzen Tier eine Verlangsamung der Rerzschlag
frequenz; ob durch zentrale Erregung der herzhemmenden Nerven primar oder 
durch eine gleichzeitige Steigerung des Blutdrucks, ist noch nicht entschieden1). 

Auch am isolierten Kalt- wie Warmbliiterherzen ist eine Frequenzherabsetzung 
beobachtet worden. 

Insulin bewirkt am isolierten Saugetierherzen nach HEPBURN und LATCH
FORD2) keine Frequenzanderung. Desgleichen finden COLLAZO und HANDEL3) 

am STRAUBschen Froschherzpraparat sowie am freigelegten Froschherzen nach 
intramuskularer Applikation keine Frequenzanderung, wahrend KOGAN') am 
kiinstlich durchstromten Kaltbliiterherzen, CITRON5) am STRAUBschen Frosch
herzpraparat eine durch Atropin nicht zu beseitigende Verlangsamung beschrieben. 
An Tieren mit denerviertem Rerzen fanden CANNON, McIvOR und BLISS6) 
eine Beschleunigung, welche nach Ausschaltung der Nebennierenfunktion fort
fiel und von ihnen auf Adrenalinausschiittung bezogen wird. EDWARDS und PAGE7) 

welche bei Runden groGe .Insulindosen (25-35 Einheiten per Kilogramm) ver
wendeten, bezogen die hierbei zu beobachtende Beschleunigung des Herzschlages 
auf eine Abnahme der Rerzkraft. 

Bei Menschen wird, dem Insulinkoma vorausgehend, haufig eine Beschleu
nigung beobachtet, welche bei Kindern oft das einzige Signal der Rypoglykamie 
ist8) und die sich vielleicht unter Rinweis auf die vorangegangenen Versuche 
von CANNON, McIVOR und BLISS6) erklaren lassen9). 

Beziiglich der Wirkungen des Thyreoideasekrets siehe bei Storungen der 
Sch ilddriisenfunktion. 

G. Temperatur. 

Isoliertes Herz: Das isolierte Kalt- wie Warmbliiterherz zeigt eine Ver
mehrung seiner Schlagfrequenz bei Erhohung der Temperatur und umgekehrt 
eine Verminderung bei Herabsetzung derselben10). 

Am Froschherzen kommt es bei einer Temperatur zwischen 27 _47 0 zu einem 
noch reparablen Warmestillstandll). 

Bei allmahlicher Erwarmung des Froschherzens steht der Sinus zumeist 
allmahlich, der Ventrikel zumeist plOtzlich still. Der Vorhof zeigt ungefahr 

1) WINTERBERG: Handb. d. Herz- u. GefiiBkrankh. 3. Bd., S. 695. Leipzig-Wien 1914.
BIEDL: InnereSekretion. 3. Aufl., Bd.2, S.138 u. 698. Wien. 1916. - KOLLS u. GEILING: 
Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.24, S.67. 1924. 

2) HEPBURN u. LATCHFORD: Americ. journ. of physiol. Bd.62, S.177. 1922. 
3) COLLAZO u. HANDEL: Dtsch. med. Wochenschr. 1923, S.1546. 
4) KOGAN: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.42, S.25. 1924. 
5) CITRON: Med. Klinik, S. 1365. 1924. 
6) CANNON, MAC IVOR u. BLISS: Americ. journ. of physiol. Bd.69, S.46. 1924. 
7) EDWARDS u. PAGE: Americ. journ. of physiol. Bd.69, S.l77. 1924. 
8) STAUB: Klin. Wochenschr. Nr.2, S.49. 1924. 
D) Dber das Verhalten der Herzschlagfrequenz bei Personen nach Insulindarreichung 

ohne hypoglykiimische Erscheinungen s. HAYNAL: Klin. Wochenschr. 1925, S.403. 
10) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufes. Bd. II, S. 10. Berlin-Leipzig. 
11) UNGER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 149, S.364. 1913. - MANGOLD u. 

KITAMURA: Ebenda Bd.201, S.117. 1923. 
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gleich haufig die allmahliche wie plOtzliche Stillstandsform. Der plOtzliche Still
stand des Vorhofs und der Kammer ist durch eine Uberleitungsstorung bedingt. 
Die Warmestillstandstemperatur erwies sich am niedrigsten fur den plOtzlichen 
Stillstand de>l Ventrikels, am hochsten fur Vorhof und Sinus [AMSLER und PICKI ), 

ISHmAMA2)]. Am Schildkrotenherzen findet in allen drei Herzabschnitten der 
Warmestillstand fast ausnahmslos in der allmahlichen Form statt [ISIDHAMA2)]. 

Die untere Temperaturgrenze fUr das Froschherz liegt etwa bei 0 0. Eine 
afrikanische Krote, eine einer plotzlichen KlUte selten ausgesetzte Tierart, zeigt 
volligen Stillstand schon bei 3 ° 3). . 

Bei stetig zunehmender Erwarmung zeigt das nach der LANGENDORFschen 
Methode von der Aorta aus durchstromte Saugerherz ein Frequenzoptimum der 
Kammer. Weitere Erwarmung fuhrt dann wieder zu einer Abnahme der Herz
schlagfrequenz. Die Temperatur, bei der dieses Frequenzoptimum liegt, gestaltet 
sich je nach den besonderen Umstanden verschieden und laBt sich durch Wieder
holung der Erwarmung und Abkuhlung verschieben4). Das durch Erwarmen 
zum Stillstand gebrachte Warmbluterherz laBt sich nicht wieder durch Abkuh
lung zum Schlagen bringen. 

Die untere Temperaturgrenze, bei der sich der Herzschlag noch vollzieht, 
betragt nach LANGENDORF fiir das Warmbluterherz 5_7°5), nach TAIT 17°6). 
Bei winterschlafenden Tieren schlagt das isolierte Herz bei Temperaturen, die 
dem Nullpunkt nahe liegen, noch immer6). 

Was die Beziehung der Hohe der Schlagfrequenz des isolierten Herzens zur 
Temperaturhohe anbelangt, sahen KNOWLTON und STARLING7 ) diese am Herz
lungenpraparat von Hunden und Katzen innerhalb einer Temperaturbreite von 
28-39° parallel der Temperatur ansteigen. 

KANITZ und SNYDERS) drucken die innerhalb weiterer Temperaturintervalle 
aufgenommenen Beziehungen zwischen Temperatur und Kammerschlagfrequenz 
durch folgende Formel aus: 

wo QlO die Zunahme der Pulsfrequenz fur einen Temperaturunterschied von 
10° C, KI und Ko die bei den Temperaturen TI und To beobachteten Pulsfrequen
zen bezeichnen. 

Nach CLARK 3) liegt weder eine lipeare noch eine einfache logarithmische 
Funktion vor, nach FELDMANN und Ci.ARK9 ) entspricht die Schlagfrequenz des 
isolierten Frosch- und Kaninchenherzens bei verschiedenen Temperaturen dem 
Gesetze von VAN'T HOFF-ARRHENIUS. 

Der Verlauf der Frequenzkurve ist nicht nur bei verschiedenen Tierarten 
verschieden, sondern auch bei derselben Tierart, je nach der Beschaffenheit der 
Nahrlosung, mit welcher das Herz durchspiilt wird [CLARK 3)]. 

Ebenso wie das ganze Herz zeigen auch automatisch schlagende Herzteile 
ein Ansteigen der Schlagfrequenz mit Zunehmen der Temperatur [MOORHOUSE 10)]. 

1) AMSLER u. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.84, S.52. 1919. 
2) . ISHIHAMA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 211, S. 213. 1926. 
3) CLARK: Journ. of physiol. Bd. 54,:S. 275. 1920. 
4)JLANGENDORF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.66, S.355. 1897. 
5) LANGENDORF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.66, S.398. 1897. 
6).TAIT: Americ. journ. of physiol. Bd.59, S.467. 1922. 
7) :KNOWLTON u. STARLING: Journ. of Physiol. Bd.44, S.217. 1912. 
8)1KANITZ u. SNYDER: Biochem. Zeitschr. Bd. 48, S. 183. 1913. - SNYDER: Zeitschr. 

f. allg. Physiol. Bd. 14, S. 273. 1912. 
9) FELDMANN u. CLARK: Lancet Bd. I, S.280. 1924. 

10) MOORHOUSE: Americ. journ. of physiol. Bd.31, S.421. 1913. 
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Die Frequenzanderung des normal schlagenden Herzens bei Temperatur
anderung wird dadurch bedingt, daB die Temperaturwirkung den Sinusknoten 
trifft. Durch lokalisierte Kaltewirkung auf das Gebiet des Sinusknotens des in situ 
befindlichen Saugerherzens gelingt es, den Sinusknoten in seiner Funktion 
derart auszuschalten, daB ein zweites, tiefer gelegenes Zentrum die Fiihrung 
des Herzens iibernimmt. Die Frequenz ist dabei stets erniedrigtl). 

Wenn ein tiefer gelegenes Zentrum die Fiihrung des Herzens iibernommen 
h~t, so vermag isolierte Temperatureinwirkung auf dieses Zentrum die Frequenz 
desselben zu beeinflussen. Bei atrioventrikularem Rhythmus konnte durch 
lokalisierte Temperaturwirkung auf den Atrioventrikularknoten die Frequenz 
des atrioventrikularen Rhythmus durch Warme gesteigert, durch Kalte herab
gesetzt werden2). Am ausgeschnittenen, mit Tyrode und defibriniertem Blut 
durchstromten Kaninchenherzen, das nach Ausschneidung des Sinusknotens 
automatisch schlagt, lieB sich von einem Gebiet aus, das dem Tawaraknoten 
und dem rechten und linken Biindelaste entsprach, durch Erwarmung eine Be
schleunigung der Kammertatigkeit ausltisen3). 

Bei lokaler Erwarmung des Sinusknotens am ganzen Tier nimmt die Frequenz 
im Verlaufe der Warmeeinwirkung wieder etwas abo Nach Erwarmung des Sinus
knotens kommt es gelegentlich zu kurzfristigen Tachykardien mit plotzlichem 
Beginn und SchluB, gegebenenfalls zu Vorhofflattern4). 

Am ganzen Tier fiihrt starke Abkiihlung zu einer Herabsetzung, Erwarmung 
zu einer Vermehrung der Herzschlage. BRITTON5) konnte bei Katzen, wenn die 
Rectaltemperatur auf 16 0 gesunken war, einen unregelmaBigen Herzschlag mit 
einer durchschnittlichen Minutenfrequenz von 35-40 beobachten, wobei die 
AteInfrequenz etwa 4-7 in derMinute betrug. KNOLL6) konnte beim Kaninchen, 
das durch Infusion kalter Salzlosungen abgekiihlt war, nachweisen, daB bei 
einer Temperatur von 19 0 die herabgesetzte Schlagfrequenz des Herzens noch 
unter einem Vagustonus stand. An winterschlafenden Tieren konnte TAIT7) 
noch bei Temperaturen von 12-3 0 einen Herzschlag feststellen. 

Bei Aufenthalt in warmer Luft sowie im warmen Bade steigt die Pulsfrequenz 
anS). Ihr Anstieg zeigt einen bemerkenswerten Parallelismus zu der in der 
Mundhohle gemessenen Temperatur9). 

1m kiihlen CO2-Bad nimmt die Pulsfrequenz bei Abnahme der Korper
temperatur ab10). 1m kiihlen SiiBwasserbad kann die Frequenz sogar zunehmen, 
was vielleicht auf die noch zu erortenden, durch Warmewirkung ausgeltisten 
reflektorischen Freq uenz beschleunigungen zuriickzufiihren istll). 

Bei der Analyse der Temperaturwirkung auf den intakten Organismus 
ist die Frage zu diskutieren, inwieweit die Temperaturanderung durch unmittel
bare Wirkung auf die reizbndenden Apparate im Herzen, inwieweit durch Ein-

1) BRANDENBURG u. HOFMANN: Zentralbl. f. Physiol. Bd.25, S.916. 1912. 
2) GANTER u. ZAHN: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.145, S.335. 1912. 
3) BRANDENBURG u. HOFMANN: Zentralbl. f. Physiol. Bd.27, S.211. 1914. 
4) SCHLOMOWITZ: Americ. journ. of physiol. Bd.55, S.473. 1921. 
5) BRITTON: Quart. journ. of expo physiol. Bd. 13, S.56. 1923. 
6) KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III 1894, S. 305. 
7) TAIT: Quart. journ. of expo physiol. Bd.13, Supp.-Bd., S.226. 1923. 
8) KUNO: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 158, S.555. 1914. - YOUNG, BREINL, 

HARRIS U. OSBORNE: Proc. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd.91, Nr. B. 636, S.100. 
1920. - ADOLPH U. FULTON: Americ. journ. of physiol. Bd.67, S.573. 1924. - BAZETT: 
Americ. journ. of physiol. Bd. 70, S. 412. 1924. 

9) ADOLPH U. FULTON: Americ. journ. of physiol. Bd.67, S.573. 1924. 
10) BRANDENBURG U. LAQUER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 16, S. 194. 1914.

LILJESTRAND U. MAGNUS: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.193, S.527. 1922. 
11) HERING, H. E.: Wien. med. Wochenschr. Nr.16, 1923. 
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wirkung auf die Zentren und inwieweit durch Erregung der Anspruchsfahigkeit 
gegeniiber den dem Herzen auf dem Wege del' Herznerven zufIieBenden Erregun
gen bedingt ist. CYONl) sah bei kiinstlicher Durchstromung des Kopfmarkes 
mit. einer Temperatur von 45-47 0 eine durch Vagusreizung bedingte Verlangsa
mung. FICK2) und KAHN3) konnten dagegen bei Erwarmung del' Carotiden keine 
Verlangsamung sehen. KAHN3) und MOORHOUSE4) beschreiben bei Erwarmung 
des Carotidenblutes eine Beschleunigung, welche MOORHOVSE hauptsachlich 
auf Acceleranserregung beziehen zu konnen glaubt. GILLESON5) konnte bei 
Erwarmung des Carotidenblutes, wenn das Wasserbad, in welches die in die 
Carotis eingefiihrte Kaniile tauchte, auf 58 0 erwarmt wurde, jedoch keine Be
schleunigung sehen. Nach den Untersuchungen von HEYMANS und LADON6) 

am kiinstlich durchstromten Hundekopf, del' nul' durch die Vagodepressoren 
mit dem Rumpfe in Zusammenhang steht, bewirkt erst eine Erwarmung des 
dies en Kopf durchstromenden Elutes iiber 44,5 0 eine Vaguserregung, die bei 
weiterer Erwarmung in eine Vaguslahmung iibergeht. 

Am Warmbliiter konnte BAXT7) zeigen, da13 die Acceleranswirkung beim 
erwarmten Tiere eine intensivere wird und bei Abkiihlung rasch abnimmt, 
wahrend er die Vaguswirkung beim Hund innerhalb einer Temperaturgrenze von 
36-39 0 praktisch unverandert fand. FRANKS) konnte desgleichen keine wesent
lichen Unterschiede in der Vaguswirkung beim Hunde feststellen, beim Kaninchen 
erst, wenn die Temperatur unter 24 0 sank. CLARK9) fand in lJbereinstimmung 
mit SCHIFF bei einer Erwarmung urn 4 0 eine Verminderung der Vaguswirkung. 
HATSCHEKlO) sa,h bei direkter Abkiihlung des Hundeherzens den Erfolg del' peri
pheren Vagusreizung zunehmen, wahrend del' del' Acceleransreizung abnahm. 

Die frequenzhemmende Vagu8wirkung kann durch lokalisierte Erwarmung 
des Sinusknotens nach GANTER und ZAHNll) aufgehoben werden. SCHLOMOWITZ, 
EYSTER und MEEKl2) finden bei starker lokalisierter Kiihlung des Sinusknotens 
eine Abnahme dieser Wirkung. CRA WFORDl3) findet, da13 Kalteapplikation auf 
den Sinusknoten die Dauer des Herzstillstandes bei derVaguserregung verlangert, 
die Dauer der Beschleunigung bei der Acceleratorenreizung verkiirzt, Applika
tion von Warme hingegen die Dauer des Vagusstillstandes verkiirzt, die Wirkung 
der Acceleratorenreizung verlangert. 

Die genannten Temperaturwirkungen auf die Funktion des Herznerven
systems scheinen wenigstens innerhalb gewisser Temperaturgrenzen ffir den 
Gesamteffekt der Temperaturanderung auf die Herzschlagfrequenz des ganzen 
Tieres keine sehr wesentliche Rolle zu spielen. B. KISCH14) fand, da13 innerhalb 
bestimmter Grenzen die Erwarmung des Elutes zu keiner wesentlich anderen 
Frequenzsteigerung fiihrt, ob das Herznervensystem intakt ist odeI' nicht. Auch 
KUN015) konnte feststellen, daB die Erhohung del' Pulsfrequenz bei Temperatur-

1) CYON: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.8, S.340. 1874. 
2) FlCK: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.5, S.38. 1872. 
3) KAHN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. Suppl.-Bd., S.588. 1904. 
4) MOORHOUSE: Americ. journ. of physiol. Bd.28, S.223. 1911. 
5) GILLESON: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 194, S.298. 1922. 
6) HEYMANS u. LADON: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 92, S.455. 1925. 
7) BAXT: Ber. d. Dresdner Akad., Mathem.-naturw. Kl. 1875. 
8) FRANK: Zeitschr. f. BioI. Bd. 49, S. 398. 
9) CLARK: Heart Bd.4, S. 379. 1913. 

10) HATSCHEK: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 109, S. 199. 1905. 
11) GANTER u. ZAHN: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.I54, S.492. 1913. 
12) SCHLOMOWITZ, EYSTER u. MEEK: Americ. journ. of physiol. Bd.37, S.177. 1915. 
13) CRAWFORD: Quart. journ. of expo physiol. Bd.14, S.213. 1924. 
14) KISOH, B.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.198, S.105. 1922. 
15) KUNO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 158, S.555. 1914. 
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erhOhung eines Bades in erster Linie durch die unmittelbare Herzwirkung zu
stande kommt. 

Durch die Temperatur reflektorisch ausgeli:iste Wirkungen auf die Puls
frequenz wurden von GILLESSEN1 ) und HACHENBERG2) beschrieben. Zu Beginn 
der Erwarmung sieht man am ganzen Tier nach einer voriibergehenden Be
schleunigung eine hauptsachlich auf Steigerung des Vagustonus beruhende 
Frequenzherabsetzung, im Beginn einer Abkiihlung eine Frequenzbeschleunigung, 
die hauptsachlich durch Abnahme des Vagustonus bedingt sein diirfte. Dieser 
EinfluB wurde beobachtet nicht nur bei Warmeveranderungen, die unmittelbar 
auf die Haut appliziert wurden, sondern auch bei Abkiihlung und Erwarmung 
des Carotidenblutes, die dadurch erzielt wurden, daB eine in die Carotis ein
geschaltete Kaniile durch ein Wasserbad temperiert wurde. 

CANNON und QUERID0 3 ) beschreiben an Katzen mit entnervtem Herzen 
eine Frequenzsteigerung bei Abkiihlung, die nach Ausschaltung der Neben
nierenfunktion nicht mehr nachweisbar war. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB Anderungen der Bluttemperatur wesent
lichen EinfluB auf die Frequenz des Herzschlages nehmen, in dem Sinne, daB 
Temperaturerhohung eine Beschleunigung, Temperaturherabsetzung eine Ver
langsamung der Herzschlagfrequenz bewirkt. Dieser EinfluB erfolgt vor allem 
durch unmittelbare Einwirkung der Temperatur auf die reizbildenden Zentren. 

2. Kreislauf. 
Bei der Darstellung der Beziehungen, welche zwischen den Verhaltnissen 

des Kreislaufes und der Herzschlagfrequenz bestehen, sollen zunachst die Ande
rungen des Entleerungswiderstandes und EinfluBdruckes am isolierten Herzen 
und die Veranderungen der Coronardurchstromung, dann der EinfluB der Him
zirkulation besprochen werden, hierauf der EinfluB des Blutdruckes auf das 
enervierte, schlieBlich der EinfluB des Blutdruckes auf das normal innervierte 
Herz seine Erorterung finden. 

A. EinflufJdruck und Entleerungswiderstand am isolierten Herzen. 
Nach HOWEI.L und WARFIELD4) sind bei Veranderung des Entleerungs

widerstandes innerhalb weiter Grenzen am kiinstlich durchstromten Frosch
und Schildkrotenherzen keine Anderungen der Herzschlagfrequenz zu beob
achten, ebenso nach FRANK5). 

Beim Runde konnte MARTIN6) unter Beobachtung eines konstanten Ein
fluBdruckes von lO~ccm Wasser bei Anderungen des Entleerungswiderstandes 
innerhalb weiter Grenzen keine Herzschlagfrequenzanderung beobachten. Wurde 
bei sehr hohem EinfluBdruck auch der Entleerungswiderstand sehr gesteigert, 
traten HerzunregelmaBigkeiten ein; sank der Aortendruck unter 20 mm Hg 
herab, kam es zu einer Frequenzherabsetzung. KNOWLTON und STARLING7 ) 

sahen am isolierten Herzlungenkreislauf des Hundes bei einer Steigerung des 
AusfluBdruckes von 20 auf 200 mm Hg keine Anderung der Herzschlagfrequenz 
eintreten. 
-----

1) GILLESSEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 194, S.298. 1922. 
2) RACHENBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.194, S.308. 1922. 
3) CANNON u. QUERIDO: Proc. of the nat. acado of sciences (U. S. A.) Bd. 10, S. 245. 1924. 
4) HOWELL U. WARFIELD: Studies from the bioi. labor. of Johns Hopkins Univ. Bd.2, 

s. 235. 1881. 
5) FRANK: Zeitschr. f. BioI. Bd. 32, S. 370. - TSCHIRIEW [Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 

1877, S. 1791 sah an dem nach der Methode von Coats durchstromten Froschherzen bei Be
hinderung des arteriellen Ausflusses zumeist eine Beschleunigung. 

6) MARTIN: Studies from the bioI. labor. of Johns Hopkins Univ. Bd.2, S.213. 1881. 
7) KNOWLTON u. STARLING: Journ. of physiol. Bd.44, S.208. 1912. 
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BeziigIich des venosen Einflu(Jdruckes fanden LUDWIG und LUCHSINGER1) 

an dem von del' Cava inferior mit indifferentem Salzwasser durchstromten Frosch
und Schildkrotenherzen, daB Steigerung desselben zu einer Steigerung del' Herz
schlagfrequenz fiihrte, sowohl wenn das Herz vom Sinus als aueh wenn es nach 
Anwendung einer ersten STANNIUssehen Ligatur von del' Atrioventrikulargrenze 
aus schlug. Diese Abhangigkeit der Pulsfrequenz vom venosen EinfluBdruek 
konnte STEWART2) nur unter ganz bestimmten Bedingungen bestatigen, namIieh 
nul', wenn es sich um Druckerhohung an einem frischen, vorher noeh nieht 
durchstromten Herzen handelte. Sonst fand STEWART, wie schon vorher SEWALL 
und DONALDSON3), bei sehr verschieden hohem venosen Druck gleiehe Herz
schlagfrequenz. 

ZWAARDEMAKER und ZEEHUlSEN4) sahen am natiirlich durchstromten 
Froschpraparat nur bei sebr starker Durcbstromungsgeschwindigkeit (9-15 ccm 
in del' Minute) eine Frequenzerhohung, dagegen bei sehr geringer Durchstromungs
geschwindigkeit (2-4 ccm in del' Minute) eine Frequenzherabsetzung. 

Was das Warmbliiterherz anbelangt, so hat MARTIN5) am isolierten Herz
lungenpraparat von Hunden bei Durehstromung mit Blut oder verdiinntem Blut 
bei einer Steigerung des EinfluBdruckes von 10 auf 70 cm Wasser keine wesent
Iiche Frequenzanderung beobachtet, ebenso konnten KNOWLTON und STARLING6) 

bei Anderungen des venosen EinfluBdruckes innerhalb weiter Grenzen keine Ande
rung del' Herzschlagfrequenz feststellen. 

Nach den hier aufgezahlten Beobaehtungen ist also am isolierten Herzlungen
kreislauf die Herzsehlagfrequenz des Warmbliiters innerhalb sehr weiter Grenzen 
von EinfluBdruck wie Entleerungswiderstand unabhangig. 

B. Coronarkreislauf. 
Bei kilnstlicher Durchstromung des Saugerherzens von den Coronararterien 

aus naeh der MARTIN-LANGENDORFschen Methode beobaehteten HERLITZKA7) 
sowie GUTHRIE und PIKES), daB mit Erhohung des Durehstromungsdruckes auch 
die Schlagfrequenz zunahm. MAGRATH und KENNEDIE9 ) konnten eine derartige 
Abhangigkeit nicht feststellen, aIlerdings variierten sie den Durehstromungs
druek nul' innerhalb sehr geringer Werte. 

HERLITZKA7) stellte fest, daB die Frequenzanderung sich nieht unmittelbar 
der Druekanderung anschlieBt, sondeI'll erst kurze Zeit naeh dieser eintritt. 
Er sieht daher in der Druckanderung nur eine indirekte Ursache fUr die Frequenz
anderung und bezieht die letztere auf eine Anderung des Stoffweehsels im Herz
muskelgewebe, einhergehend mit der dureh die Druekanderung bedingten ver
anderten Durchblutung des Herzens. Die Herzsehlagfrequenzanderungen, die 
unmittelbar auf eine p16tzliehe Druekanderung folgen, steIlten sieh bald als eine 
Verlangsamung, bald als eine Besehleunigung dar und waren nur voriiber
gehendS). 

Wenn man ein isoIiertes Herz von den CoronaJ'venen aus riieklaufig kiinst
Heh durehstromt, so laBt sieh aueh in diesem FaIle eine Steigerung der Herz
schlagfrequenz mit steigendem Durchstromungsdruek feststeIlen S). 

1) LUDWIG U. LUCHSINGER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.25, S.211. 1881 
2) STEWART: Journ. of physiol. Bd.13, S.59. 1892. 
3) SEWALL u. DONALDSON: Journ. of physiol. Bd.3, S. 357. 1882. 
4) ZWAARDEMAKER u. ZEEHUISEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 204, S. 144.1924. 
5) MARTIN: Studies from the bioI. labor. of John Hopkins Univ. Bd. 2, S. 213. 1881. 
6) KNOWLTON u. STARLING: Journ. of. phys. Bd.44, S.208. 1912. 
7) HERLITZKA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 107, S.557. 1905. 
B) GUTHRIE u. PIKE: Americ. journ. of physiol. Bd. 18, S.28. 1907. 
9) MAGRATH u. KENNEDIE: Journ. of expo med. Bd.3, S. 13. 1897. 
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Abstellung der Nahrfliissigkeit an einem kiinstlich durchstromten, von den 
Coronarvenen aus ernahrten Herzen fiihrt zu einer Frequenzherabsetzung des 
Herzschlags1 ). 

Bei der Unterbindung einzelner Aste der Coronararterien am kiinstlich durch
stromten isolierten Saugerherzen ergeben sich gewisse Unterschiede. B. KISCH2) 

sah nach Unterbindung der rechten Coronararterie eine Herabsetzung der Reiz
bildung an der normalen Reizbildungsstelle, nach Unterbindung der linken 
Coronararterie eine Herabsetzung der Kammerschlagzahl durch Ventrikel
ausfall evtl. Dissoziation der Vorhofs- und Kammertatigkeit. 

Eine auf hetrotoper Reizbildung beruhende Beschleunigung wurde nach 
Unterbindung verschiedener Aste des Coronarsystems beobachtet. Letztere 
Tatsache wurde von LEWIS3) auch an dem unter natiirlichen Kreislaufverhalt
nissen befindlichen Herzen festgestellt. 

C. Hirnkreislauf. 
Die Abklemmung beider Carotiden fiihrt zu einer Steigerung der Herzschlag

frequenz unter Blutdrucksteigerung4 ). Sie tritt, wenn auch in sehr vermindertem 
MaBe, auch bei der Abklemmung einer einzelnen Carotis ein. Sie ist unabhangig 
von einer gleichzeitigen Beeinflussung der Atmung, weil man sie auch am curari
sierten Tiere sieht. Die Frequenzsteigerung des Herzschlags ist bedingt durch 
eine Herabsetzung des Vagus- und Steigerung des Acceleranstonus. Sie ist 
vermindert nach Durchschneidung beider Vagi, fehlt aber erst vollstandig nach 
Ausschaltung der Ggl. stellata 5). Nach H. E. HERING6) liegt dieser Frequenz
steigerung eine reflektorische Beziehung zugrunde, welche durch den Sinus 
caroticus-Reflex gegeben ist. 

FUr das Studium der Folgen, welche die Abklemmung siimtlicher Hirnarterien 
zeitigt, ist es wichtig zu beachten, daB dieser Eingriff bei verschiedenen Tier
klassen in seiner Wirkung verschieden ist. Bei Kaninchen vermag man durch 
Abklemmung samtlicher Hirnarterien eine vollstandige Ausschaltung der Hirn
tatigkeit zu erzielen, nicht dagegen bei Hunden. Bei Katzen gelingt es nicht in 
allen Fallen 7). 

Nach Abklemmung samtlicher Hirnarterien tritt im Stadium der Blutdruck
steigerung eine Herabsetzung der Herzschlagfrequenz an curarisicrten Tieren ein, 
allerdings nicht in allen Fallen8). Beim Hund sieht man sogar manchmal Be
schleunigung 9). Die Frequenzherabsetzung kommt auf dem Wege der Vagi 
zustande. Sie ist betrachtlicher nach Exstirpation des Ganglion stellatum 
[COOMBS 10)]. 

Bei Erklarung dieser Erscheinung ist die Frage zu diskutieren, inwieweit 
hier eine unmittelbare Wirkung der Blutleere auf die Herznervenzentren oder 
inwieweit reflektorische Einfliisse eine Rolle spielen. 

DaB durch vollstandige Unterbrechung des Zuflusses zum Gehirn eine 
Vagusreizung zustande kommen kann, zeigen die Versuche von HEYMANS und 

1) LANGENDORF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 61, S.291. 1895. 
2) KrSCH, B.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135, S.281. 1921. 
3) LEWIS: Heart Bd. 1, S.98. 1909. 
4) MAGENDIES u. COOPER: Guy's hosp. reports Bd. 1, S.9ff7. 1836. 
5) KrSCH u. SAKAl: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 86. 1923. 
6) HERING, H. E.: Miinch. med. Wochenschr. 1924, S.701. 
7) MAYER, S.: Prag. med. Wochenschr. 1877. 
8) MAYER, S.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III Bd. 73. 

1876. 
9) BIBERFELD u. FILEHNE: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.128, S.443. 1909. 

10) COOMBS: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd.22, S.440. 1925. 
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LADON 1), welche am kunstlich durchstromten Kopfe, der nur durch die Vagi 
mit dem Herzen in Verbindung stand, nach Absperrung des Zuflusses eine starke 
Frequenzherabsetzung der Herztatigkeit beobachtete, die durch Durchschneidung 
der Vagi beseitigt werden konnte. 

Die Versuche von ROBERTSON 2), der Pulsverlangsamungen ohne Blut
drucksteigerung bei Anamisierung des Gehirns sah, sind nicht eindeutig, da die 
von ihm beigegebenen Kurven den Verdacht erwecken, daB es sich nicht um 
eine wirkliche Verlangsamung der Herztatigkeit, sondern nur um eine durch 
Extrasystolen bedingte, scheinbare Pulsverlangsamung handelt. 

Nach den Versuchen von ANREP und SEGALL3 ) am innervierten Herzlungen
praparat (Herzlungenpraparat, dessen nervose Verbindungen mit dem Zentral
nervensystem erhalten sind und in welchem das Blut ventiliert wird, mit welchem 
unter variablem, yom Herzlungenpraparat unabhangigem Druck das Gehirn von 
der Carotis aus kunstlich durchstromt wird) tritt bei plOtzlicher Hirnanamie 
zunachst eine Frequenzsteigerung, dann eine Frequenzherabsetzung, schlieBlich 
nach Lahmung des Vaguszentrums eine neuerliche Frequenzsteigerung ein, die 
hohere Werte aufweist als die Frequenz vor der Anamie. Wurden die Vagi vor 
dem Eingriffe durchschnitten, wird nur ein beschleunigender Effekt beobach
tet. Letztere Erscheinung ist auf eine Steigerung des Acceleranstonus zuruck
zufuhren. Neuerliche Blutzufuhr zum Gehirn setzt sowohl die aniimische 
Steigerung des Vagustonus als auch die anamische Steigerung des Accelerans
tonus herab. 

Was die Moglichkeit einer reflektorischen Genese der Herzschlagfrequenz
herabsetzung nach Hirnarterienabklemmung anbelangt, so ist in Erwagung zu 
ziehen, daB zur Zeit ihres Auftretens Bedingungen gegeben sind, welche das 
Auftreten zweier, hinsichtlich ihrer Wirkung auf die Herzschlagfrequenz ent
gegengesetzt gerichteter reflektorischer Vorgange erwarten lassen. 

Die Blutdrucksteigerung im groBen Kreislauf setzt Bedingungen fur das 
Auftreten eines Depressorreflexes, welcher nach den Angaben von STEWART 
und PIKE4 ) im ersten Stadium der Gehirnanamie besonders leicht auslOsbar ist, 
die Abklemmung der beiden Carotiden hingegen solche, welche eine reflektorische 
Pulsbeschleunigung auslOsen5). 

Fur die BeurteiIung der Frage, inwieweit man diesen Reflex fUr das oben
erwahnte Fehlen der Frequenzherabsetzung verantwortlich machen kann, fallen 
folgende zwei Tatsachen ins Gewicht: 1. daB die Frequenzherabsetzung infolge 
dyspnoischer Vagusreizung durch Abklemmung beider Carotiden vorubergehend 
aufgehoben werden kann, durch langdauernde gar. nicht zur Entwicklung zu 
kommen braucht 6), 2. daB im Beginne der Gehirnanamie auch Reflexe von der 
Nasenschleimhaut noch eine Pulsverlangsamung auslOsen konnen 7), also von 
verschiedenen Stellen eine reflektorische Erregbarkeit besteht. 

Wird die Abklemmung der Hirnarterien nach vorhergehender Vagusdurch
schneidung vorgenommen, so kommt es auch am ganzen Tier zu einer Frequenz
steigerung, welche man auf Acceleranserregung zu beziehen pflegt S). 

1924. 
1) HEYMANS u. LADON: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Ed. 90, S. 93. 

2) ROBERTS: Journ. of physioI. Ed. 59, S.99. 1924. 
3) ANREP u. SEGALL: Journ. of physioI. Bd.61, S.222. 1926. 
4) STEWART u. PIKE: Americ. journ. of physioI. Ed. 19, S.328. 1907. 
5) HERING, H. E.: Miinch. med. Wochenschr. 1924, S.1265. 
6) MAYER, S.: Prager med. Wochenschr. 1877, S.555. 
7) FILEHNE u. BIBERFELD: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Ed. 128, S.443. 1909. 
B) LANDOIS: ZentralbI. f. med. Wissen 1865, S. 690. - STEWART u. PIKE: Americ. 

journ. of physioI. Bd. 19, S. 32R. 1907. 
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Freigabe des Blutstroms nach einer nicht zu lange dauernden Abklemmung 
der Hirnarterien fiihrt zu einer Herabsetzung der Herzschlagfrequenz, solange 
die Vagi unversehrt sind 1). 

D. EinflufJ des Blutdruckes auf das denervierte Herz. 
1m Verhalten der Herzschlagfrequenz des dem Ein£luB der Herznerven 

entzogenen, aber im Kreislauf belassenen Herzens ergeben sich Unterschiede 
je nach dem Eingriff, durch welch en die Blutdruckanderung veranlaBt wurde. 
Es ist zu unterscheiden, ob eine Blutdrucksteigerung durch Widerstandserhohung 
infolge Aortenabklemmung oder durch Nervenreizung hervorgerufen wurde. 
Die neueren Untersucher stimmen mit alteren Autoren wie KNOLL2) darin iiberein, 
daB die Blutdrucksteigerung infolge Aortenabklemmung keinen wesentlichen 
Ein£luB auf die Schlagfrequenz des Herzens hat3). Die widersprechenden Angaben 
alterer Autoren4) sind wohl teilweise darauf zuriickzufiihren, daB sie das Auf
treten heterotoper Reizbildung bei Blutdrucksteigerung nicht in Betracht ge
zogen haben. Tritt eine solche heterotope Reizbildung in Form einzelner Extra
systolen auf, so kann sie eine Verlangsamung des Herzschlages an der Pulskurve 
vortauschen, wahrend Serien aufeinanderfolgender heterotoper Schlage eine 
Pulsbeschleunigung bedingen konnen. 

Von einer Vaguserregung unabhangige HerzunregelmaBigkeiten bei Blut
drucksteigerung wurden zuerst von HEIDENHAIN 5) und KNOLL6) beschrieben, 
spater von H. E. HERING') a]s extrasystolische HerzunregelmaBigkeiten ana
lysiert. 

Bei der durch Vasoconstrictorenreizung hervorgerufenen Blutdrucksteigerung 
beobachteten JOHANNSEN 8) sowie LEHNDORFF9) am entnervten Herzen eine Be
schleunigung. Gegen die Anschauung von TIGERSTEDT10), daB diese Beschleuni. 
gung auf einen vermehrten ZufluB yom rechten Herzen zuriickzufiihren ist, 
sprechen die bereits erwahnten Befunde, welche am isolierten Herzen innerhalb 
weiter Grenzen keine Abhangigkeit zwischen venosem EinfluBdruck und Herz
schlagfrequenz ergaben. 

Man wird eher andere, bei den verwendeten Versuchsanordnungen moglicher
weise wirksame Faktoren bei den Erklarungen dieser Erscheinungen heranzu
ziehen haben: die Absonderung gewisser, die Frequenz beschleunigender Sub
stanzen bei Reizung der Lebernerven 11), ferner eine verstarkte Adrenalinsekretion 
unter Nervenreiz (s. S. 478). 

Blutdrucksteigerung bei sehr niedrigem A usgangsniveau des Blutdrucks kann 
zur Frequenzsteigerung fiihren 12). 

Bei einer starken Herabsetzung des Blutdrucks durch Verblutung kommt 
es an Tieren mit entnervtem Herzen zu einer allmahlichen Frequenzherabsetzung13), 

1) MAYER, S.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III Bd. 81. 
1880. 

2) KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III. 1872. 
3) KISCH u. SAKAI: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 65. 1923. - CANNON 

u. RAPPORT: Americ. journ. of physiol. Bd.58, S.308. 1921. 
4) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufes. Bd. II, S. 440ff. Berlin-Leipzig 1921. 
5) HEIDENHAIN: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.5, S.143. 1872. 
6) KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III Bd.66, 

S. 209. 1872. 
7) HERING, H. E.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 1. 1900. 
8) JOHANNSEN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1891, S.103. 
9) LEHNDORFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1908, S.362. 

10) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufes. Bd. II, S.444. Berlin-Leipzig 1921. 
11) CANNON u. URIDIL: Americ. journ. of physiol. Bd.58, S.353. 1921. 
12) Me WILLIAM: Proc. of the roy. soc. of London, Ser. BIBd. 53, S. 469. 1893. 
13) BEZOLD: Untersuch. a. d. physiol. Labor. Wtirzburg Teil I, S.215. 1867. 
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ebenso bei der nach Halsmarkdurchschneidung auftretenden Blutdrucksenkung, 
wenn die Vagi durchschnitten sind. 

E. EinflufJ des Blutdruckes auf das normal innervierte Herz. 
a) Arlerieller Druck: MAREyl) hat schon beobachtet, daB am unversehrten 

Tier die Schlagzahl des Herzens abnimmt, wenn der Blutdruck steigt, hingegen 
zunimmt, wenn der Blutdruck sinkt. 

Die Blutdrucksteigerung durch Aortenabklemmung ruft am unversehrten 
Herzen eine Verlangsamung des Herzschlags hervor, welche nach Durchschnei
dung der Vagi fast vollstandig, nach Exstirpation der Ganglia steilata ganzlich 
verschwindet, also sowohl durch eine 'l'onussteigerung der herzhemmenden 
wie durch eine Tonusherabsetzung der herzfordernden Nerven bedingt ist2). 

Zur Entscheidung der Frage, ob die Blutdrucksteigerung unmittelbar auf 
die extrakardialen Herznervenzentren wirkt oder ob hier ein Reflex im Spiele 
ist, sind zahlreiche Versuche gemacht worden. Eine Reihe von Autoren suchten 
diese Frage dadurch zu losen, indem sie eine Blutdrucksteigerung auf das Gehirn 
zu lokalisieren suchten. Man steilte einen isolierten Hirnkreislauf her, bei welchem 
das Hirn von der Carotis aus durchblutet wurde3), oder man injizierte unter 
Druck zentralwarts in die Carotis4), oder man ging in der Weise vor, daB die 
Veranderungen der Herzschlagzahl an einem Tiere A festgestellt wurde, dessen 
Gehirn durch Anastomosen von dem Kreislauf eines Tieres B ernahrt wurde, 
an welchem die Blutdrucksteigerung vorgenommen wurde5). FR. FRANK 3 ) sah 
nach der Blutdrucksteigerung an einem isolierten Hirnkreislauf Frequenzherab
setzungen, was jedoch KOCHMANN6 ) und HEYMANS7 ) nicht bestatigen konnten. 
TOURNADE und CHABROL5) konnten bei Tieren mit gekreuztem Kreislauf keinen 
zentralen Angriffspunkt der Blutdrucksteigerung nachweisen. Nach den neuesten 
Untersuchungen von ANREP und SEGALL8 ) am innervierten Herzlungenkreislauf 
des Hundes (s. S: 487) geht mit Steigerung des cerebralen Blutdruckes eine 
Verminderung, mit Senkung desselben eine Beschleunigung der Herzschlag
frequenz einher. Diese Frequenzanderung kommt sowohl auf dem Wege der 
Retardatoren wie auch der Acceleratoren zustande. 

Drucksteigerung in der Aorta ruft nach ANREP und SEGALL 9 ) auch ohne 
gleichzeitige starkere Durchstromung des Gehirns eine Frequenzherabsetzung 
hervor. 

Andere Autoren suchten die Frage dadurch zu entscheiden, daB sie nach 
Moglichkeit aile zentripetalen Einfliisse auf die Herznerven ausschalteten. 
BIEDLlO) zeigte, daB die Frequenzherabsetzung des Herzschlags infolge Blut
drucksteigerung durch Durchschneidung des N. depressor nicht wesentlich ver
andert wurde, ebenso nicht nach Ausschaltung weiterer, zu den Herznerven
zentren fiihrender zentripetaler Bahnen durch Abtrennung der Medulla oblongata 
yom Cervicalmark in der Hohe vom ersten bis zweiten Halswirbel und Abtren
nung derselben von hoher gelegenen Hirnteilen knapp oberhalb des Vaguszentrums. 
KISCH und SAKAI 2) stellten fest, daB AortenverschluB auch nach Depressor-

1) MAREY: Mem. de la Soc. de bioI. S.301. 1859. 
2) KISCH u. SAKAI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 65. 1923. 
3) FRAN<;JOIs-FRANK: Trav. du laborat. de Marey 1877, S.267. 
4) EYSTER u. HOOKER: Americ. journ. of physiol. Bd. 21, S. 373. 1908. 
5) TOURNADE u. CHABROL: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 84, S. 608. 1921. 
6) KOCHMANN: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 20, Nr. 13. 1906. 
7) HEYMANS: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd.30, S.415. 1925. 
B) ANREP u. SEGALL: Journ. of physiol. Bd.61, S.215. 1926. 
9) ANREP u. SEGALL: Journ. of physiol. Bd.61, S.215. 1926. - Hiehe auch DALY DE 

BURGH u. VERNEY: Journ. of physiol. Bd.61, S.270. 1926. 
10) BIEDL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 73, S.385. 1898. 
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durchschneidung zu einer Herabsetzung der Herzschlagzahl fiihrt, wenngleich 
in geringerem Grade als vorher, und zwar auch noch dann, wenn auBer beiden 
Depressoren beide Vagi durchschnitten sind. 

Wenn aus den Versuchen, in denen isolierte Hirndrucksteigerung zu Frequnz
herabsetzung fiihrte, sowie aus den Versuchen, in denen nach ZerstOrung der 
bekannten zentripetalen Nervenbahnen Drucksteigerung noch immer eine 
Frequenzherabsetzung auslOste, der SchluB gezogen wurde, daB die Blutdruck
steigerung auf die Herznervenzentren zentral einwirkt, so ist dieser SchluB 
nunmehr nicht mehr eindeutig, denn H. E. HERING1) zeigte, daB nach Ent
nervung des Sinus caroticus, von welchem aus nach seinen Untersuchungen 
Blutdrucksteigerung einen frequenzhemmenden Reflex auslOst, in den Versuchen, 
in denen von der Carotis aus eine auf das Hirn beschrankte Blutdrucksteigerung 
ausgelost wurde, die Frequenzherabsetzung nicht mehr zu beobachten war. 

Blutdrucksteigerung durch AortenverschluB fiihrt zu einer Steigerung der 
Wirkung der peripheren Vagusreizung, eine Abnahme dieser Wirkung ist nur 
zu beobachten, wenn man bei der Steigerung von sehr niedrigen (paralytischen) 
Blutdruckwerten ausgeht2). 

Bei der Blntdrncksteigernng dnrch Splanchnicusreizung beo bachtete LEHN
DORFF3) bei intakten Herznerven auf der Hohe der Blutdruckwirkung eint' 
Verlangsamung, nach durchschnittenen Vagi und unversehrten Accelerantes 
eine Beschleunigung, wie auch schon am entnervten Herzen Splanchnicusreizung 
mit einer Pulsfrequenzbeschleunigung einhergeht. 

Die Frequenzherabsiltzung bei Blutdrucksteigerung erfolgt auf dem Wege 
des Depressor- und Sinus-caroticus-Reflexes. 

Nach DREsEL4 ) ist die Herabsetzung der Herzschlagfrequenz bei einer 
(durch Adrenalin ausgelOsten) Blutdrucksteigerung an die Integritat des Ge
bietes der subthalamischen Kerne gebunden. 

Bei Blutdrucksenkung durch Verblutung kommt es bei unversehrten Herz
nerven zunachst zu einer Beschleunigung. Sie ist um so starker ausgepragt, 
je starker der Vagustonus vor der Verblutung war5). 

BEZOLD6 ) wies nach, daB auch bei durchschnittenen Vagi bei der Verblutung 
diese Frequenzsteigerung stattfindet. Es spricht dies dafiir, daB an der Frequenz
beschleunigung sowohl die herzhemmenden als auch die herzfOrdernden Nerven 
beteiligt sind. 

Bei totaler Verblutung folgt beim Runde mit unversehrten Rerznerven 
auf das Stadium der Beschleunigung ein auf Vagusreizung bezogenes Stadium 
der Verlangsamung, urn schlieBlich einer neuen Beschleunigung Platz zu machcn5). 

Die Frequenzbeschleunigung bei Blutdrucksenkung laBt sich mittels des 
Depressor- und Sinus-caroticus-Reflexes verstehen, da die tonische Natur dieser 
beiden Reflexe erwiesen ist7). 

b) Venoser Druck: Steigerung des venosen Druckes durch verrnehrte FiH
lung der Venen fiihrt beim intakten Tier zu einer Beschleunigung des Herzschlags, 
wobei weder der arterielle Blutdruck noch die Atemtatigkeit irgendwelche Ver
anderungen aufzuweisen brauchen. Diese Beschleunigung vollzieht sich auf dem 

1) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f .. d. ges. Physiol. Bd.206, S.721. 1925. 
2) KISCH u. SAKAI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 65. 1923. 
3) LEHNDORFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1908, S.362. 
4) DRESEL: Zeitschr. f. expo Med. Bd.37, S.395. 1923. 
5) FREmERICQ: Trav. du laborat. de L. Fredericq. Bd. I, S. 133. 1885/86. 
6) BEZOLD: Untersuch. a. d. physiol. Labor. Wiirzburg. Bd. I, S.215. 1887. 
7) Beziiglich eines tonischen Einflusses des Depressors auf die Herzschlagfrequenz siehe 

OSBORNE: Journ. of physiol. Bd. 54, S. C. 1920. Beziiglich des Sinus-caroticus-Reflexes 
S. H. E. HERING: Miinch. med. Wochenschr. 1924, S.701. 
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Wege eines Reflexes. Sie kommt nicht mehr zustande, wenn die Vagi und Accele
ratoren durehtrennt sind. Fur eine gleichzeitige reflektorisehe Steigcrung der 
Nebennnierentatigkeit besteht kein Anhaltspunkt. Der Reflex ist um so aus
gesproehener, je hoher der Vagustonus ist. Bei Tieren, die keinen oder einen sehr 
geringen Vagustonus haben, ist er sehr schlecht ausgepragt. Ausge16st wird 
der Reflex von beiden V orhofen, dann von der Einmundungsstelle der Venen in 
die Vorhofe, aber nicht von den peripheren Venen selbst. Die afferenten Impulse 
flieBen wahrscheinlieh auf dem Wege des Vagus dem Zentrum zu l ). 

c) Zusammenwirken der venosen und arteriellen Reflexe: Wenn eine venose 
Steigerung mit einer Blutdrueksenkung einhergeht, wie das manehmal in Fallen 
von Herzsehwache der Fall ist, so werden sieh die venosen wie arteriellen Reflcxe 
in ihrer Wirknng kombinieren2). Wenn vom Venensystem cinerseits und vom 
arteriellen System andererseits in ihren Wirkungen entgegcngesetzte reflek
torisehe Einflusse sieh auf die Herzsehlagfrequcnz geltcnd machen, so iiherwicgt 
nach gewissen Befunden BAINBRIDGES der pulsverlangsamende Reflex3). 

Ein Uberbliek der hier vorgebraehten Tatsaehen crgibt, daB Blutdruck
anderungen am intakten Tier vor allem auf reflektorischem Wege Frequenz
anderungen bedingen, und zwar in dem Sirme, daB arterielle Blutdrucksteigerung 
zu einer Frequenzherabsetzung, arterielle Blutdruekherabsetzung zu ciner Frc· 
quenzsteigerung, Venen-(Vorhof- )Drueksteigerung zu einer Frequenzstcigerung, 
Venen-(V arhof- )Druckherabsetzung zu ciner Frequenzherabsetzung fuhrt. 

Der kausale Zusammenhang zwischen arterieller Druckandcrung und 
Frequenzanderung schlieBt jedoch nicht aus, daB unter bestimmten Bedingungen 
Blutdrucksteigerung mit Frequenzsteigerung einhergeht, wie dies z. B. unter 
experimentellen Bedingungen bei Reizung peripherer Nervenstamme, unter 
physiologisehen Bedingungen bei Muskelarbeit und psyehiseher Erregung der 
Fall ist. In diesen Fallen werden Frequenz- und Blutdruckwirkung als koordi. 
nierte Erseheinungen aufzufassen sein. 

F. Einwirkung der Frequenz des Herzschlages a1lj das ]linutenvolumcn. 
Diese Einwirkung kann nur in solchen Versuehen fcstgestellt werdcn, in 

den en die Frequenzanderung ohnc anderweitige Beeinflussung des Herzens 
edolgt. Dies ware z. B. bei nur auf den Sinus beschrankter TC'mperaturandcrung 
der Fall oder bei Aufzwingen eines kunstlichen Rhythmus. UntC'r dcn letzteren 
Bedingungen sah WEIZSACKER4 ) am Froschherzen ein Optimum des Minuten
volumens bei einer Reizfrequenz von 56 in der Minute. 

Die Kreislaufwirkung von .Frequenzsteigerungen, die dureh Erwarmung 
des Blutes oder durch .Anderung der Herznervenwirkung auf das Herz, also aueh 
unter gleichzeitiger Beeinflussung des Herzmuskels zustande kommen, geM aus 
folgenden Befunden hervor. Am isolierten Herzlungenkrcislauf von Hunden 
sahen STARLING und MARKWALDER5) bei Steigerung von 28 auf 39° das Minuten
volumen nahezu konstant bleiben, wahrend die Pulsfrequenz von 72 auf 136 stieg. 

Bei Verlangsamung der Herztatigkeit durch Vagusreizung wurde cin Sinkcn 
des Minutenvolumens beobaehtet6). Doch ist diese Abnahme nur gcringfiigig, 

1) BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd. 50, S. 65. 1915. -- SASSA u. MIYAZAKI: Journ. 
of physiol. Bd.54, S. 203. 1920. - Siehe auch ANREP u. SEGALL: Journ. of physiol. Bd. 61, 
S.215. 1926. - GRAFF u. SANDS: Americ. journ. of physiol. Bd. 74, S.400. 1925. 

2) HERING, H. E.: Wien. med. Wochenschr. 1923, Nr. 16. 
3) BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.50, S.65. 1915. 
4) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 140, S. 141. 1911. 
5) STARLING u. MARKW,\LDER: Journ. of physiol. Bd. 48, S. 355. 1!Jl4; ~iehe auch 

BOCK: Arch. f. cxp. Pathol. u. Pharmakol. Rd. 59, Suppl. S. 83. 1908. 
6) ELVING u. WENDT: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 19, S. \)6. 1907. 
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wenn die Abnahme der Pulsfrequenz nicht mehr als 34-43% betragtl). Doppel
seitige Vagusdurchschneidung verandert nach BOCK und BucHHoLz2) beim Rund 
das Minutenvolumen nur wenig, trotz Steigerung der Pulsfrequenz von durch
schnittlich 102-180 in der Minute. Nach RENDERSON3), der das Minutenvolumen 
durch Plethysmographie des Rerzens bestimmte, bleibt am Runde das Minuten
volumen bei Frequenzen zwischen 120-240 praktisch gleich, verringert sich je
doch, wenn letztere Grenze iiberschritten wird. Auch MARSHALL4) fand, daB 
bei Frequenzanderungen zwischen 63-80 bei Runden das nach der FICKschen 
Methode bestimmte Minutenvolumen keine Veranderung aufwies. 

BARCROFTS5) Befunde bei paroxysmaler Tachykardie beim Menschen 
sprechen im Sinne einer Abnahme des Minutenvolumens bei hoher Frequenz. 

LUNDSGAARD6) fand bei Rerzblock beim Menschen keine Verkleinerung des 
Minutenvolumens in der Ruhe, wahrend EYSTER und SWARTHOUT7) bei kiinstlich 
erzeugter Dissoziation und niedriger Pulsfrequenz mittels plethysmographischer 
Methode eine Rerabsetzung des Minutenvolumens fanden. 

3. Atmung. 

A. Respiratarische Arrhythmie. 
Mit der Atmung geht beim Menschen wie beim Tier zumeist eine mehr oder 

minder deutliche Frequenzanderung des Rerzschlags einher. Es besteht eine 
respiratorische Arrhythmie, indem es im Gefolge der Inspiration zu einer Be
schleunigung, im Gefolge der Exspiration zu einer Verlangsamung der Frequenz 
kommt. 

Es ist zuerst von LUDWIG8) gezeigt worden, daB der Rerzschlag mit der 
Atmung einhergehende Anderungen aufweisen kann. EINBRODT9 ) hat dann die 
richtigen Beziehungen zwischen der Atemphase und der Richtung der Frequenz
anderung festgestellt, indem er als Folge der Inspiration eine Beschleunigung, 
als die der Exspiration eine Verlangsamung beschrieb. 

Bei normaler Atmung und mittlerer Pulsfrequenz findet man nach PUTZIG10) 

eine durchschnittliche Minutenfrequenzanderung zwischen In- und Exspiration 
von durchschnittlich 12 Pulsen. Bei hoher Pulsfrequenz fehlt diese Frequenz
anderung oder ist sie nur angedeutet, ebenso bei schneller, oberflachlicher Atmung, 
wahrend bei tiefer Atmung der Frequenzunterschied bis auf 26 Pulse in der Minute 
ansteigen kann. 

Jugendliche Individuen zeigen im allgemeinen eine viel groBere respiratorische 
Variation der Pulsfrequenz. Es ist die respiratorische Arrhythmie von BIEDLll) 
geradezu als Pubertatszeichen gewertet worden. Ebenso kann sie unter ge
wissen pathologischen Umstanden starker ausgesprochen sein. 

Ganz besonders starke Anderungen der PUlsfrequenz treten in pathologischen 
Fallen dann auf, wenn es einhergehend mit der Exspiration zu Uberleitungs
storungen (Vorhofs- oder Kammersystolenausfallen) kommtl2). Auch in gewissen 

1) TIGERSTEDT: Acta med. Bcandinav. 1922. 
2) BOCK u. BUCHHOLZ: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.88, S.207. 1908. 
3) HENDERSON: Americ. journ. of physiol. Bd.23, S.345. 1909. 
4) MARSHALL JUN.: Americ. journ. of physiol. Bd. 72, S. 192. 1925. 
5) BARCROFT, BORK u. RONGHTON: Heart Bd.9, S.7. 1921. 
6) LUNDSGAARD: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 120. 1916. 
7) EYSTER U. SWARTHOUT: Arch. of internal med. Bd.25, S.317. 1920. 
8) LUDWIG: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1847. 
9) EINBRODT: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. KI. III Bd. 40. 

10) PUTZIG: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 11, S. 115. 1912. 
11) BIEDL: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Kinderheilk. 1925. 
12) RIHL u. WALTER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.19, S.45. 1917. 
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Fallen von heterotopen Rhythmen ist eine respiratorische Beeinflussung nach
weisbar1). 

Bei Atemstillstand in der Inspiration tritt wahrend des Inspiriums eine 
Beschleunigung ein, der in der ersten Phase des Dauerinspiriums eine Verlang
samung folgen kann, auf welche die Frequenz wieder zur Norm zuriickkehrt 
oder sogar dieselbe ein wenig iibersteigt. Bei dem exspiratorischen Stillstand 
tritt wahrend der aktiven Exspiration eine Verlangsamung auf, welcher wahrend 
des Dauerexspiriums eine geringe, in der Nachwirkungsperiode wieder zuriick
gehende Beschleunigung folgt2). 

Bei dem VALSALvAschen Versuch kommt es zunachst in der tiefen Inspiration 
zu einer Beschleunigung des Herzschlags, die mit dem Einsetzen der forcierten 
Exspiration unter gleichzeitiger arterieller Blutdrucksteigerung einer Frequenz
herabsetzung weicht. Wahrend der Dauer der intrathorakalen Drucksteigerung 
tritt dann wieder unter gleichzeitiger Senkung des arteriellen Druckes cine Fre
quenzbeschleunigung ein, nach Beendigung des Versuches eine Verlangsamung3). 

Wiihrend der beim MULLERschen Versuch unterhaltenen intrathorakalen Druck
senkung ist auch eine Pulsbeschleunigung wahrzunehmen4). 

Das Giihnen fiihrt wahrend der Inspiration anfangs zu einer Zu- und spater 
zu einer Abnahme der Pulsfrequenz, welche wiihrend der Exspiration wieder 
abklingt. 

Nach anhaltendem Husten, Niesen ·oder Lachen ist als Nachwirkung eine 
je nach Intensitat und Dauer der betreffenden Exspirationsakte wechselnde 
Zunahme der "mittleren Pulsfrequenz" zu beobachten5). 

Die respiratorischen Frequenzanderungen kommen sowohl unter Beteiligung 
der Vagi, wie schon LUDWIG6 ) nachwies, als auch unter Beteiligung der Accele
ratoren zustande, wie aus dem durch H. E. HERING7) erbrachten Nachweis einer 
reflektorischen Erregung der Acceleratoren durch Lungenaufblasung bei vorher 
durchschnittenen Vagi hervorgeht. 

Ais auslOsendes Moment fiir die erwiihnten Schwankungen im Tonus der 
extrakardialen Herznerven kommen folgende Momente in Betracht: 

1. Zentrale Einfliisse, welche von der Tatigkeit des Atemzentrums aus
gehen. Fo18) beobachtete bei curarisierten, unter Anwendung des Uberdruck
verfahrens mit konstantem Luftstrom ventilierten Runden, an denen nicht die 
geringste Spur einer Atembewegung vorhanden war, periodische Schwankungen 
der Rerzschlagfrequenz, die vollstandig dem Rhythmus der Atemtatigkeit vor 
der Curarisierung entsprachen. 

Diese Beobachtungen beweisen, wie auch schon altere Beobachtungen von 
FREDERICQ9) sowie WERTHEIMER und MEYER10), daB periodische Frequenz-

1) RIIIL, J.: Med. Klinik 1916, Nr.29. 
2) PUTZIG: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therapie Bd.ll, S. 115. 1912. - KNOLL: EinfluB 

der Atembewegungen usw. Prag 1880. 
3) KNOLL: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 57, S.406. 1894. - WIGGERS: Circu

lation usw. S.631. Philadelphia 1923. - PONGS: EinfluB der Atmung usw. Berlin 1923. -
GALLI: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.100, S.221. 1924. - BURGER: Klin. Wochenschr. 1924, 
S.777. - MOSLER u. BURG: Klin. ·Wochenschr. 1925, S.2238. - DAWSON u. HODGES: 
Americ. journ. of physioI. Bd. 50, S. 450. 1920. 

4) KNOLL: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.57, S.406. 1894. 
5) KNOLL: EinfluB modifizierter Atembewegungen. Prag 1880. - HEITLER: ZentralbI. 

f. inn. Med. 1904, S.17. 
6) LUDWIG: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1847. 
7) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S. 429. 1895. 
8) FOA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.153, S.513. 1913. 
D) FREDlTIRICQ: Arch. de bioI. Bd. 3, S. 86. 

10) WERTHEIMER u. MEYER: Arch. de physioI. Bd.24. 1889. 
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anderungen des Herzschlags unabhangig von den durch die Atemtatigkeit be
dingten Volumanderungen der Lunge und den diese letzteren bewirkenden 
muskularen Vorgangen vorkommen konnen. 

2. Reflektorische Einfliisse, welche von den Volumsveranderungen in den 
Lungen und von Anderungen der Druckverhaltnisse im Kreislauf ausgehen. 
E. HERING1 ) erzielte bei Hunden durch Aufblasen der Lunge eine Beschleunigung, 
wenn die Vagi intakt waren. KNOLL 2) konnte diese Beschleunigung auch beim 
Kaninchen nachweisen, wenn die bei diesen Tieren sehr hohe Schlagfrequenz 
durch einseitige Vagusreizung herabgesetzt wurde. H. E. HERING3) konnte, 
wie schon erwahnt, zeigen, daB dieser Reflex auch auf dem Wege der Accelera
toren ablauft. 

BAINBRIDGE 4) schreibt den durch die Atmung hervorgerufenen Anderungen 
im arteriellen und venosen Druck den wesentlichsten EinfluB auf die Erklarung 
der respiratorischen Frequenzanderungell zu, wahrend nach WIGGERS5 ) ersteren 
wenigstens unter normalen Verhaltnissen kein wesentlicher EinfluB zukommt. 

Fiir die Verschiedenheiten der Auspragung der respiratorischen Atem
schwankungen sind einerseits Verschiedenheiten in der Hohe des Tonus der herz
hemmenden und herzfordernden Nerven, wie H. E. HERING 6) durch experimentell 
gesetzte Anderungen der Wirkung der herzhemmenden und herzbeschleunigenden 
Fasern zeigen konnte, andererseits Verschiedenheiten der Atemtiefe verantwort
lich zu machen. 

Fiir die Erklarung der Frequenzanderungen wahrend des inspiratorischen 
und exspiratorischen Atemstillstandes sowie des VALSALvAschen und MULLER
schen Versuches sind sowohl zentral ausgeloste Anderungen im Erregungszustand 
der Herznerven als auch reflektorische Beeinflussung derselben, ausgelost durch 
Anderungen im Lungenvolumen, wie durch solche in den venosen und arteriellen 
Druckverhaltnissen in Betracht zu ziehen7). 

Periodische Anderungen der Herzschlag/requenz, welche nicht mit der Atmung 
zusammenhangen, deren Periode sich vielmehr iiber mehrere Atemperioden er
streckt, wurden beim Menschen von F. PICKS) und FUNKE9 ) beschrieben. Sie 
diirften auf periodische Schwankungen im Tonus der extrakardialen Herznerven 
zu beziehen sein. 

B. Atem/requenz. 
ErhOhung der VentilationsgroBe geht mit einer Steigerung der Herzschlag

frequenz einher10). Letztere ist im allgemeinen geringer, wenn nur eine Vertiefung 
der Atmung ohne gleichzeitige Frequenzanderung, hoher, wenn eine Frequenz
zunahme der Atmung bei gleichzeitig unveranderter Atmungstiefe besteht, am 
groBten, wenn sowohl Atemfrequenz wie Atemtiefe vermehrt ist. H. E. HERING3) 

beobachtete eine Erhohung der Schlagfrequenz auch bei Erhohung der Frequenz 
der kiinstlichen Ventilation. 

1) HERING, E.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.·naturw. Kl. III Bd. 64, 
S. 333. 1871. 

2) KNOLL: Lotos, neue Folge, Bd.2. Prag 1881. 
3) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S. 429. 1895. 
4) BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.54, S.192. 1920. 
5) WIGGERS: Cirkulation usw. S.I77. Philadelphia 1923. 
6) HERING, H. E.: Wien. med. Wochenschr. 1923, Nr.16. 
7) Siehe hierzu PONGS: EinfluB tiefer Atmung usw. Berlin 1923. 
8) PICK, F.: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1909. 
9) FUNKE: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1909. 

10) KNOLL: Lotos N. F. Bd.2. Prag 1881. - SOMER umI MAEYER: Vlaamsch geneesk. 
tijdschr. Jg. 4. S. 347. 1923. 
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Fiir den Zusammenhang zwischen Steigerung der Atemfrequenz und Steige
rung der Herzschlagfrequenz ist zunachst die haufige Zahl der intrathorakalen 
Druckschwankungen und der dadurch gegebenen inspiratorischen Beschleunigun
gen in Betracht zu ziehen1). BAINBRIDGE2) lehnt jedoch eine Erklarung der 
Frequenzsteigerung durch afferente Impulse von den Lungen ab, vor allem, 
weil er bei Tieren mit erOffnetem Thorax bei starker kiinstlicher Ventilation 
nach Durchschneidung samtlicher I~ungenaste des Vagus keine andere Frequenz
anderung sah als vorher, auch stimmt er einer Erklarung durch Irradiation 
vom Atemzentrum nicht zu, weil er in seinen Versuchen unter Bedingungen, 
die zu einer starkel'en Erregung des Atemzentrums fiihrten, keine Veranderungen 
der Pulsfrequenz fand. Der von HENDERSON 3) betonten, durch Experimente 
von BAINBRIDGE 2) gestiitzten Abhangigkeit der Herzschlagfrequenzsteigerung 
von der Herabsetzung des Kohlensauregehaltes des Blutes infolge starkerer 
Ausschwemmung der CO2 bei gesteigerter Atemtatigkeit diirfte nach BAINBRIDGE 
wenigstens unter normalen Verhaltnissen wegen der groBen Konstanz der Hydro
genionenkonzentration keine groBe Bedeutung beizumessen sein. Die Herz
schlagfrequenzsteigerung bei gesteigerter Atemtatigkeit ist nach BAINBRIDGE 
in reflektorischen Einfliissen auf die Herznervenzentren zu suchen, welche durch 
die infolge der verandel'ten Atemtatigkeit sich einstellenden veranderten Druck
verhaltnisse im Kreislauf ausgelOst werden. 

C. Storungen des Gasaustausches. 
Erstickung. Die Veranderungen der Herzschlagfrequenz bei der Erstickung 

gestalten sich vor allem verschieden je nach der Geschwindigkeit, mit der die 
Erstickung eintritt. Bei der akuten Erstickung tritt alsbald nach Beginn der
selben eine Verlangsamung auf, welche in wenigen Sekunden ihr Maximum 
erreicht. In manchen Fallen kommt es hierbei zu einem langer dauernden Herz
stillstand. Nachdem die Pulsfrequenz ihr Minimum erreicht hat, steigt sie all
mahlich wieder an, um spater nochmals langsam bis zum Tode des Tieres ab
zunehmen. Der hier beschriebene Verlauf der Frequenzanderung kommt sowohl 
bei der Erstickung des normal atmenden wie des curarisierten, kiinstlich ven
tilierten Tieres zur Beobachtung 4). PICK und KNOLL5) beschreiben bei der Er
stickung des natiirlich atmenden Tieres eine dem Stadium der starksten Pulsver
langsamung vorangehenden Pulsbeschleunigung. Die zeitlichen Beziehungen der 
Frequenzanderungen des Herzschlags zu den Blutdruckanderungen sind folgende: 
Gleich nach dem Beginn der Erstickung steigt der mittlere Druck mehr oder 
weniger an, zeigt dann, dem Sinken der Pulsfrequenz entsprechend, eine gewohn
lich nicht sehr starke Senkung, um mit dem Verschwinden der Verlangsamung 
wieder anzusteigen. Die zeitlichen Beziehungen der Frequenzanderungen zu den 
Veranderungen der Atemtatigkeit des erstickenden Tieres sind dadurch charak
terisiert, daB die erste starke Frequenzherabsetzung in die praterminale Atem
pause fallt6). 

Analyse der Frequenzanderungen bei Erstickung. Die der starksten Frequenz
herabsetzung vorangehende, von PICK und KNOLL5) beschriebene Beschleunigung 
der Pulsfrequenz falIt in das Stadium der krampfhaften Exspiration und wird 

1) KNOLL: Lotos N. F. Bd.2. Prag 1881. 
2) BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.54, S.129. 1920. 
3) HENDERSON: Americ. journ. of physiol. Bd.21, S.147. 1909. 
4) KONOW u. STENBECK: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 1, S. 403. 1889. - LANDER 

GREN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.7, S. 1. 1897. 
5) PICK u. KNOLL: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.40, S.81. 1898. 
6) LANDERGREN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 7, S. 1. 1897. 
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von diesen Autoren mit dieser auch in kausalen Zusammenhang gebracht. Die 
erste Phase der Pulsverlangsamung ist an die Integritat der N. vagi gebunden. 
Sie tritt ein, auch wenn das Riickenmark zerst6rt und die Halsnerven mit Aus
nahme der~Vagi durchschnitten sind. Dafiir, da.6 an dieser Frequenzherabsetzung 
eine reflektorische Wirkung der am unversehrten Tier gleichzeitig eintretenden 
Blutdrucksteigerung auch beteiligt ist, scheinen Versuche zu sprechen, in denen 
bei Verhinderung der arteriellen Blutdrucksteigerung durch eine Ventilvorrich
tung keine Verlangsamung auftratl). 

Hunde, denen die Vagi durchschnitten sind, zeigen ganz regelma.6ig, Kanin
chen unter gleichen Bedingungen weniger regelma.6ig im Verlaufe der Erstickung 
eine Steigerung der HerzschlagzahI2), welche auf eine Acceleranserregung bezogen 
wurde. MATHISON3 ) fand jedoch, da.6 eine Frequenzsteigerung auch dann zu
stande kam, wenn jene Teile des Riickenmarks, aus denen die accelerierenden 
Nerven hervorgehen, durch Unterschneidung ausgeschaltet worden waren, und 
meint, daB man diese Beschleunigung nicht auf eine Acceleranserrcgung beziehen 
kann. In der Tat sieht man auch am denervierten Herzen bei der Erstickung 
eine Pulssteigerung allftreten. 

Die Befunde, die fiir und gegen den Einflu.6 einer gesteigerten Nebennieren
tatigkeit unter den genannten Bedingungen sowie fUr die Annahme einer Leber
nervenreizung sprachen, wurden oben (s. S. 478 u. 479) er6rtert. 

Die elektrokardiographische Analyse des Herzschlags wahrend der durch 
Vagusreizung bedingten ersten Frequenzherabsetzung zeigt neben einer Herab~ 
setzung der Reizbildung an der normalen Reizbildungsstelle das Auftreten von 
heterotopev Reizbildungs- sowie von UberleitungssWrungen. 1m Stadium der 
der Vagusreizung folgenden Beschleunigung, "Vaguslahmung", besteht meist 
wieder nomotope Automatie, es k6nnen aber auch heterotope Tachykardien vor
handen sein4). 

Bei der Frequenzherabsetzung, die dieser Beschleunigung folgt, spielen 
Uberleitungsst6rungen alIer Art eine gro.6e RolIeS). 

Ais ursachliches Moment fiir das Auftreten der dyspnoischen Vagusreizung 
kommen sowohl Kohlensaureiiberschu.6 als auch Sauerstoffmangel in Betracht. 
HILL und FLACK6) sahen bei einer nur ma.6igen Dosierung der CO2 in der Ein
atmungsluft, etwa bei 10-25% CO2 , eine deutliche Vagusreizung, bei starkerer 
CO2-Konzentration traten die unmittelbaren Wirkungen der CO2 auf das Herz 
in den Vordergrund. Bei O-Mangel und geniigender CO2-Abfuhr sahen sie auch 
eine sehr starke Erregung, hauptsachlich wahrend des Krampfstadiums. In 
einem gewissen Stadium der Erstickung konnten BIEDL und ROTHBERGER7 ) 

durch intraven6se Injektion von Glykokollathylester, durch welche die CO2 

gebunden, der Sauerstoffmangel aber nicht beeinfluBt wurde, die Pulsverlang
samung beseitigen, wodurch erwiesen wurde, da.6 in einem bestimmten Stadium 
der Erstickung die Frequenzherabsetzung vor allem durch CO2-UberschuB be
dingt wird. 1m Einklang damit stehen auch die Erfahrungen von MATHISON8), 

daB der verlangsamende Effekt der Vagusreizung starker ausgesprochen war 
bei Erstickung durch CO2-haltige Luft als durch O-Mangel. Die nach Durch-

1) MACLEOD: Physiology and biochemistry. 4. Aun., S.229. London 1922. 
2) DASTRE u. MORAT: Arch. de physiol. Bd.l, S.15. 1884. 
3) MATIDSON: Journ. of physiol. Bd. 41, S. 416. 1910. 
4) SIDROW YAMADA: Mitt. d. med. Fakultat Tokio Bd.25, S. 197. 1920. 
6) LEWIS u. MATIDSON: Heart Bd. 2, S. 47. 1911. 
6) lIILL u. FLACK: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 92. 1908; siehe hier auch altere Li

teratur. 
7) BIEDL u. ROTHBERGER: Zentralbl. f. Physiol. Bd.23, S.352. 1909. 
8) MATHISON: Heart Bd. 2, S. 54. 1911. 
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schneidung der Vagi auftretenden Uberleitungsstorungen sind vor allem durcb 
O-Mangel bedingt, konnen aber auch durch CO2-Uberladung bewirkt seinl) 

Die vom Zentralnervensystem unahhangige Frequenzherahsetzung im 
Endstadium der Erstickung ist wohl auf die unmittelbare CO2-Wirkung wie 
auf die unmittelbare Wirkung des O-Mangels zu beziehen, und es ist dabei 
daran zu denken, daB auch die zunehmende saure Reaktion eine Rolle spie
len diirfte. 

Allmiihliche Herabsetzung des O-Gehaltes der Einatmungsluft bewirkt nach 
GREEN und GILBERT2) zunachst eine Beschleunigung, spater, sobald der Blut
druck seinen Gipfel erreicht hat und die Atemtatigkeit sich verlangsamt, eine 
durch Vagusreizung bedingte Herabsetzung der Frequenz. Wahrend derselben 
kann es zu einer vollstandigen Hemmung des Sinusrhythmus und Ubernahme 
der Fiihrung des Herzens durch eine tiefer liegende Reizbildungsstelle kom
men. Bei durchschnittenen Vagis tritt die Verlangsamung erst in einem viel 
spateren Stadium der Er~tickung ein. In diesem pflegt es nur selten zu 
einem Stadium heterotoper Reizbildung zu kommen, dagegen zu Uberleitungs
storungen. 

Nach GREENE, PAYNE und SIDDLE 3) tritt die bei allmahlicher Herab
setzung des Sauerstoffpartialdruckes zu beobachtende Beschleunigung der 
Herzschlagfrequenz in Experimenten an Hunden auch noch ein, wenn die 
Vagi durchschnitten sind, doch fehlt sie nach Ausschaltung der Vagi und 
Accelerantes. 

Bei konstantem, in verschiedenem AusmaB verringertem Partialdruck des 
Sauerstoffes hat Dorl') bei Katzen Frequenzbeschleunigungen beschrieben. 

Auch a,m Menschen treten bei allmahlicher Herabsetzung des O-Partial
druckes zunachst Beschleunigungen unter Verstarkung der Atemtatigkeit auf5), 

schlieBlich, wenn der O-Mangel sehr weit fortgetrieben wird, Frequenzherabsetzung 
mit Blutdrucksenkung. Die elektrokardiographische Analyse ergibt wahrend 
dieser Frequenzherabsetzung Unterdriickung des Sinusrhythmus, Persistenz 
eines atrioventrikularen Rhythmus und Herabsetzung del' Uberleitung yom 
Vorhof zul' Kammer6). 

Dauernde Herabsetzung des atmospharischen Druckes auf etwa 500 mm Hg 
macht eine Frequenzbeschleunigung, die allmahlich zuriickgeht. Nach Wieder
herstellung des atmospharischen Druckes tritt ein Herabgehen der Frequenz 
unter die Norm ein7). 

Allmiihliche CO2-Anreicherung der Einatmungsluft fiihrt beim Menschen 
zu Frequenzbeschleunigung unter Verstarkung der AtemtatigkeitB). 

ErhOhung des atmospharischen Druckes9 ) ebenso wie ErhOhung des O-Partial
druckes10) fiihrt zu einer Frequenzherabsetzung des Herzschlags. 

1) MATHISON: Heart Bd. 2, S.54. 1911; ferner Journ. of physiol. Bd. 41, S.416. 1910. 
2) GREEN u. GILBERT: Americ. journ. of physiol. Bd.60, S.155. 1922. 
3) GREENE, PAYNE u. SIDDLE: Americ. journ. of physiol. Bd.72, S.194. 1926. 
4) DOl: Journ. of physiol. Bd. 55, S. 43. 1921. 
5) SCHNEIDER u. TRUESDALE: Americ. journ. of physiol. Bd.55, S.247. 1921. 
6) GREEN u. GILBERT: Arch. of internal med. Bd.27, S.517. 1921. 
7) HASSELBACHU. LINDHARD: Biochem. Zeitsehr. Bd. 68, S. 265,295. 1915; Bd.74, S. 1. 

1916. - LUTZ u. SCHNEIDER: Amerie. journ. of physiol. Bd. 50, S.327. 1919. - HALDANE, 
KELLAS u. KENNAWAY: Journ. of physiol. Bd.53, S. 181. 1919 . 

• 8) SCHNEIDER u. TRUESDALE: Americ. journ. of physiol. Bd.63, S.155. 1920. -
RIESER: Sehweiz. med. Wochensehr. 1923, S.1190. 

9) TABARIE: Cpt. rend. de l'aead. des sienees de Paris 1838, S.896. 
10) BENEDICT U. HIGGINS: Americ. journ. ofAphysiol. Bd.28, S. 1. 1911. - BARRACH 

U. GOODWELL: Arch. of internal med. Bd.28, S. 392. 1921. - DAUTREBANDE U. HALDANE: 
Journ. of physiol. Bd.55, S.296. 1921. 
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4. Renektorische Beeinflussung der Herzschlagfrequenz. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
HOFMANN, F. B. u. NAGEL: Handb. d. Physioi. S.281. Braunschweig 1901. - TIGER

STEDT: Physiologie des Kreislaufes, 2. Auf I., Bd. II, S. 410-423. 1921. - v. BRUOKE: 
Handb. d. vergleich. Physioi. Bd. J, 1. Haifte, S. 1018, 1031, 1051. Jena 1923. - RANSON: 
PhysioI. review Bd. 1, S. 477. 1921. 

A. K iinstliche Reizung peripherer N ervenstiimme. 

Bei kiinstlicher Reizung zahlreicher peripherer N ervenstamme des Kalt- wie 
Warmbliiters wurden reflektorische Anderungen der Herzschlagfrequenz be
schrieben. 

Warmbliiter. Reizung des zentralen Vagusstumpfes ergibt bei Saugern 
wie bei V6geln, solange der andere Vagus unversehrt ist, zumeist eine Frequenz
herabsetzung1), unter Umstanden, vor aHem bei Anwendung schwacher fara
discher Reize, eine Beschleunigung2). 

Reizung der Lungenaste des Vagus bei Hunden und Katzen macht nach 
BRODIE und RUSSEL3 ) eine Frequenzherabsetzung, nach BAINBRIDGE4) bei den 
gleichen Tieren hingegen keine Frequenzanderung. 

Zentrale Reizung der an der V orderflache des Saugetierherzens verlaufenden 
Nervenaste macht eine Frequenzherabsetzung, gegebenenfaHs mit nachfolgender 
Frequenzsteigerung, zentrale Reizung der an der HinterfHiehe des Herzens 
verlaufenden Nervenaste Frequenzherabsetzung, Steigerung oder auch keine 
Wirkung 5). Ob die erwahnten Zweige in den Bahnen des Vagus oder Sympathicus 
weiter verlaufen, steht nicht fest. 

Reizung des Laryngeus superior bewirkt nach FRANQOIS FRANCK6 ) Frequenz
herabsetzung, nach CYO~7) Beschleunigung, die des Laryngeus inferior nach 
FRANQOIS FRANCK8) Frequenzherabsetzung. 

Reizung des Nervus depressor macht eine Frequenzhcrabsetzung [LUDWIG 
und CYON9)], die nach Durchschneidung der Vagi zum Teil noch bestehen bleibt 
[BRUCKE10)], manchmal unter noch naher zu analysierenden Umstanden aber 
einer Beschleunigung Platz machen kann [BAYLISSll)]. 

Reizung des Glossopharyngeus und des Infraorbitalis bewirkt Frequenz
herabsetzung [KNOLL12)], des sog. Sinusnerven (H. E. HERING), eines Zweiges des 
Glossopharyngeus, desgleichen [HERING13)]. 

Reizung der hinteren Wurzel des Plexus brachialis macht bald Beschleu
nigung, bald Verlangsamung, haufig auch zunachst Beschleunigung mit nach
folgender Verlangsamung [ASp14), Roy und ADAMI15)]. 

1) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufes Bd. II, S. 413 u. 415. Berlin-Leipzig.-
BAINBRIDGE: Journ. of physioi. Bd.48, S.332. 1914. 

2) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd. 203, S. 512. 1924. 
3) BRODIE U. RUSSEL: Journ. of physioi. Bd.26, S.92. 1900. 
4) BAINBRIDGE: Journ. of physioi. Bd.54, S. 192. 1921. 
5) WOOLRIDGE: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1883, S.539. 
6) FRANCK, FRANQOIS: Trav. du laborat. de Marey Bd.4, S.357. 1880. 
7) CYON: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.70, S. 149. 1898. 
8) FRANCK, FRANQOIS: Trav. du laborat. de Marey Bd.2, S.243. 1876. 
9) LUDWIG U. CYON: Sachs. Berichte Bd. 18, S.307. 1866. 

10) BRUOKE: Zeitschr. f. BioI. Bd. 67, S. 510. 1917. 
11) BAYLISS: Journ. of physiol. Bd. 14, S.313. 1893. 
12) KNOLL: Wien. Sitzungsber. Bd.92, 3. Abt., S.449. 1886. 
13) HERING, H. E.: Miinch. med. Wochenschr. 1924, S.1265. 
14) Asp: Sachs. Berichte Bd. 19, S. 174. 1867. 
15) Roy U. ADAMI: Philosoph. transact. Bd. 183 B, S.254. 1892. 
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Asp beschreibt Verlangsamung bei mechanischen, Beschleunigung nach 
elektrischen Reizen, ein Befund, der jedoch vielleicht nur durch das verschiedene 
Verhalten des Blutdruckes - hohe Steigerung im ersten, geringere im letzteren 
Fane - bedingt erscheint [HUNTl)]. 

Bei Reizung des Plexus brachialis und Ischiadicus mit schwacheren Reizen 
sahen SIMANOVSKy2)" und MACWILLIAM3) Beschleunigung, nach Reizung mit 
starken Reizen Verlangsamung. Die Reizung des Nervus ischiadicus bewirkt 
nach Versuchen von HUNT4) meist eine Beschleunigung mit nachfolgender Ver
langsamung, wahrend Reizung des Nervus saphenus meist nur eine einfache Be
schleunigung ergab. Eine Verlangsamung wurde haufiger bei Ischiadicus- als 
hei Saphenusreizung beohachtet. 

Reizung der Hautnerven, des N. dorsalis pedis (ebenso des N. auricularis) 
bewirkt nach LOVEN5) Verlangsamung, Reizung der zentripetalen Muskelnerven
aste voriibergehende Beschleunigung oder anch Verlangsamnng, nach TENo
WALL6) hingegen keinc ncnnenswertc Veranderung in dem einen oder anderen 
Sinne. 

Reizung des N. splanchnicus ergibt meist Frequenzherabsetzung, aber allch 
Frequenzsteigerung [Asp7), Roy und ADAMI8)]. 

Kaltbliiter. Bei der Schildkrote sahen CARLSON und LUCKH..<\RDT9) nach 
Reizung des Zentralstumpfes der Lungen- und Magenaste cine Beschleunignng. 
Reizung des Grenzstranges macht bei Froschcn Verlangsamung [BERNSTEIN10), 
KUN010)]. Bei der Schildkrote sah EDWARDSll) bei Reizung der Rami communi
cantes, MILLS12) bei Reizung des Grenzstranges in den oberen Partien Frequenz
herabsetzung. CARLSON und LUCKHARDT 9) sahen dagegen bei Reizung des 
Sympathicus der Schildkrote meist Beschleunigung, nur selten Verlangsamung. 

B. Naturliche und kii.nstliche Reizung der Endausbreitung zentripetaler Nerven 
an verschiedenen Koperstellen. 

Bei adaquaten Sinnesreizen sah H. E. HERING13) beim Kaninchen Verlang
samung, COUTY und CHARPENTIER14) bei Hunden bald Beschleunigung, bald 
Verlangsamung des Herzschlags. 

Druck auf den Augapfel bewirkt eine Verlangsamung. Uber diesen Reflex15) 
liegen in der klinischen Literatur sehr viele Beobachtungen vor. Als zentripetale 
Bahn kommt der Trigeminus in Betracht. Bei starkem Druck ist jedoch auch 
nach Durchschneidung der beiden Trigemini eine Verlangsamung zu bemerken16). 

Bei Menschen lassen sich von der hinteren Wand des auBeren Gehorganges, 
welche vom Ramus auricularis rami innerviert wird, sowie von der Concha, 

1) HUNT: Americ. journ. of physiol. Bd.2, S.435. 1899. 
2) SIMANOVSKY: Zitiert nach Jahresber. f. Anat. u. Physiol. S. 62. 1881. 
3) MAC WILLIAM: Proc. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd.53, S.471. 1893. 
4) HUNT: Americ. journ. of physiol. Bd. 2, S. 452. 1899. 
5) LOVEN: Saohs. Beriohte Bd.18, S.85. 1866. 
6) TENGWALL: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.6, S.225. 1895. 
7) Asp: Saohs. Beriohte Bd. 19, S. 153. 1867. 
8) Roy u. ADAMI: Philosoph. transact. Bd. 183B, S.258. 1892. 
9) CARLSON u. LUCKHARDT: Americ. journ. of physiol. Bd.55, S.31. 1921. 

10) BERNSTEIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1864, S. 638. - KUNO: Pfliigers Areh. f. d. 
ges. Physiol. Bd. 158, S. 10. 1914. 

11) EDWARDS: Americ. journ. of physiol. Bd.33, S. 229. 1914. 
12) MILLS: Journ. of physiol. Bd. 6, S.246. 1885. 
13) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.57, S.77. 1894. 
14) COUTY u. CHARPENTIER: Arch. de physiol. 1877, S.525. 
15) ASCHNER: Wien. klin. Wochenschr. 1908, S.1529. 
16) PAPILL\.N U. CRUCEANU: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 88, S. 933. 1!l23. 
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welche der Nervus auricularis magnus versorgt, auf thermischem, mechanischem 
und chemischem Wege Frequenzanderungen auslosen, die zumeist Verlang
samungen, gelegentlich abet auch Beschleunigungen sindl ), 

Warmblilter. Atemwege: Reizung der Atemwege an verschiedenen Stellen 
ergibt eine reflektorische Herabsetzung der Herzschlagfrequenz. KRATSCHMER2) 
beobachtete sie bei Reizung der Nasenschleimhaut mit reizenden Dampfen, vor 
allem bei Raucheinblasung und Einatmung von Chloroformdampfen. Die 
zentripetale Bahn dieses Reflexes wird nach KRATSCHMER durch den Nasal
zweig des Trigeminus, die zentrifugale durch den Vagus gebildet. BRUCKE3 ) 

sah eine geringe Verlangsamung auch noch nach Durchschneidung der Vagi be
stehen, die erst nach Exstirpation der Ganglia stellata wegfiel. KOBLANCK 
und ROEDER4) fanden eine Verlangsamung des Herzschlags nach mechanischer 
Reizung der Nasenschleimhaut durch eine Sonde, wenn dieselbe bis an das 
hintere Ende des obersten Nasenganges vorgeschoben wurde. Sie war nach 
Durchschneidung des zweiten Astes des Trigeminus nicht mehr auszulosen. 

1m Gegensatz zuKRATSCHMER fand FRANQOIs FRANcK5) eine Verlangsamung 
auch bei isolierter Einwirkung der Dampfe auf den Kehlkopf. Bei Einatmung 
reizender Dampfe durch eine Trachealkaniile, also ohne Durchleitung derselben 
durch den Nasenrachenraum und Kehlkopf sah FR. FRANCK keine Frequenz
herabsetzung, wogegen BRODIE und RUSSEL6 ) bei dieser Versuchsanordnung 
eine ausgesprochene frequenzherabsetzende Wirkung sah, die ausblieb, wenn 
vorher die Lungenaste des Vagus zerschnitten worden waren. 

Druck auf den Kehlkopf lost beim Kaninchen eine starke Pulsverlangsamung 
aus7). 

Eintauchen des Schnabels einer Ente bewirkt nach LOMBROSO eine Verlang
samung des Herzschlags, die nach Durchschneidung der Vagi nicht mehr vor
handen ist 8). Nach ARTOM9) tritt diese Verlangsamung des Herzschlages beim 
Eintauchen des Schnabels nicht ein, wenn dasselbe wahrend einer durch Luft
ventilation erzeugten Apnoe des Tieres erfoIgt. eOber den HERINGSchen Lungen
dehnungsreflex siehe S.494.) 

Nach intravenoser lnjektion von Blutserum kommt es bei Katzen zu einer 
Verlangsamung der Herzaktion, die ausbIeibt, wenn vorher die Vagi am Halse 
oder auch nur die Lungenaste der Vagi durchschnitten worden sind10). 

Verdauungswege: Beim Schlucken kommt es zuerst zu einer Beschleunigung, 
dann zu einer Verlangsamung des Herzschlags durch eine Veranderung im Vagus
tonusll). Unter pathologischen Bedingungen kann diese Steigerung des Vagus
tonus zu einem Kammersystolenausfall fiihren12). Der Brechakt geht mit einer 
Pulsverlangsamung einher13). 

1) SCHEMINZKY: Pflugers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.194, S.527. 1922. 
2) KRATSCHMER: Wien. Sitzungsber. Bd. 62 (II), S. 147. 1870. - KNOLL: Ebenda 

Bd.66 (III), S.195. 1872. - MAUNE u. PLANTEFOL: Ann. de physioi. et de physico-chim. 
bioI. Bd. 1, S. 394. 1925. 

3) v. BRUCKE: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.522. 1917. 
4) KOBLANCK u. ROEDER: Pflugers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd. 125, S. 377. 1908. 
5) FRANCK, FRANQOIS: Trav. du laborat. de Marey Bd.2, S.221. 1876. 
6) BRODIE u. RUSSEL: Journ. of physiol. Bd.26, S.92. 1900. 
7) HERING, H. E.: Munch. moo. Wochenschr. 1920, S.28. 
8) LOMBROSO: Zeitschr. f. BioI. Bd.61, S.529. 1913. 
9) ARTOM: Arch. neerland. de physioi. de l'homme et des animo Bd.l0, S.362. 1925. 

10) BRODIE U. RUSSEL: Journ. of physioi. Bd.26, S.48. 1900. 
11) MELTZER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1883, S.223. 
12) Siehe MACKENZIE-RoTHBERGER: Herzkrankheiten. S.200. Berlin 1923. 
13) MILLER: Americ. journ. of physioi. Bd. 37, S. 240. 1915. - BROOKS U. LUCKHARDT: 

Americ. journ. of physioi. Bd. 36, S. 104. 1915. 
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Elektrische, mechanische und chemise he Reizung des Magens bewirkt nach 
MAYER und PRZIBRAM1) an Hunden und Katzen eine mit Blutdrucksteigerung 
einhergehende Verlangsamung des Herzschlags. DMITRENK02) sah unter ahn
lichen Bedingungen Beschleunigungen, aber auch gelegentlich Verlangsamungen. 
Der Ausgangspunkt dieser reflektorischen Frequenzanderungen ist die Magen
muskulatur, und sie werden hauptsachlich, wenn auch nicht vollstandig, durch 
sympathische Fasern vermittelt. CARLSON3) beobachtete bei den Hungerkon
traktionen des Magens an Tieren wie Menschen Beschleunigungen des 
Herzschlags. 

WYSS und MESSERLI4 ) glauben an Meerschweinchen den experimentellen 
Beweis fur die reflektorischen Beziehungen zwischen Baucheingeweiden und Herz 
erbracht zu haben, doch wird die Beweiskraft ihrer Versuche von B. KISCH5) 

bestritten. 
Reizung der Gallenblase gibt Verlangsamung, Reizung des Nierenbeckens6 ) 

Beschleunigung mit nachfolgender Verlangsamung. 
Bei Fullung der Bauchhohle mit Luft tritt nach BRODIN7) eine Pulsverlang 

samung ein, die so lange andauert, als die Fullung besteht. 
Reizung des Uterus mit faradischen Stromen macht Beschleunigung8) 

Kreislaufapparat: Bezuglich der reflektorischen Beziehungen zwischen Vor
hofdruck und arteriellem Blutdruck eincrseits und Pulsfrequenz andererseits 
siehe S. 489---490. Druck auf das Herz mit Gewicht oder Finger oder durch 
Aufblasen des Perikards hcwirkt eine Beschleunigung, welche von der Integritat 
der Vagi ahhangt9). Inwieweit durch diese Bedingungen stets eine Vorhofs
~rucksteigerung, die ja nach BAINBRIDGE an und fur sich eine Frequenzsteigerung 
hedingt, gegeben ist, ware noch zu untersuchen. Durch Druck auf die A. femoralis 
laBt sich oft eine Frequenzherabsetzung erzielen10). 

Bezuglich reflektorischer Einflusse von Temperaturanderungen auf die 
Pulsfrequenz siehe den Abschnitt "Temperatur". 

Kaltbluter: Bei Fischen tritt, wenn sie aus dem Wasser genommen werdell, 
eine Verlangsamung des Herzschlags ein, der wahrscheinlich ein durch den 
Vagus vermittelter Reflex zugrunde liegt, wie uherhaupt bei Fischen von den 
verschiedensten Korperteilen Anderullg der Pulsfrequenz, vor allem aber einc 
V erlangsam ung erzielt werden kann 11). 

Bei Menobranchus laBt sich der Vagus von den verschiedensten Korper
stellen aus reflektorisch erregen 12). Beirn Frosch laBt sich durch die verschieden
sten Eingriffe von den Baucheingeweiden aus eine Verlangsamung des Herzschlags 
aus16senI3), welche durch Vermittlung des Vagus zustande kommt. Die zentri
petale Bahn dieses Reflexes verlauft durch die Nervi splanchnici14). Fur einc 

1) MAYER U. PRZIBRAM: Wiener Sitzungsber. Bd.66 (III), S.102. 1872. 
2) DMITRENKO: Americ. journ. of physiol. Bd.68, S.230. 1924. 
3) CARLSON: Americ. journ. of physiol. Bd.31, S.318. 1913. 
4) WYSS u. MESSERLI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 196, S.229. 1922. 
5) KISCH, B.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 145. 1923. 
6) SIMANOVSKY: Zitiert nach Jahresber. f. Anat. u. Physiol. Bd.2, S.62. 
7) BRODIN: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.88, S.347. 1921. 
8) HERING, H. E.: Wien. med. Wochenschr. 1923, Nr. 16. 
9) KNOLL: Lotos Bd.2, S. 34. 1881; siehe auch RIJNBECK: Arch. necrland. de physiol. 

de l'homme et des animo Bd.8, S.274. 1923. 
10) KATZENSTEIN: Dtsch. med. Wochenschr. 1904, S.807. - ORTNER: Med. Klinik 

1926, S. 570. 
11) Siehe BRUCKE: Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. I, 1. Teil, S. 1018. 
12) MILLS: Journ. of physiol. Bd.7, S.81. 1886. 
13) GOLTZ: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.26, S. 1. 1863. 
14) BERNSTEIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1864, S. 614 u. 633. 
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gleichzeitige reflektorische Erregung des Accelerans spricht die als Nachwirkung 
auftretende Beschleunigung der Herzschlage1). 

Elektrische Reizung des Froschherzens kann bei intakten Vagis, in denen 
auch die zentripetalen Bahnen verlaufen, frequenzhemmende wie frequenz
fordernde Reflexe auslosen2). Dehnung der isolierten Froschaorta bewirkt eine 
reflektorische Verlangsamung 3). 

Bei adaquaten Sinnesreizen sah SCHULZ4) beim Frosch und CARLSON und 
LUCKHARDT5) bei der Schildkrote eine Herabsetzung der Herzschlagfrequenz. 

O. Die die reflektorischen Frequenziinderungen beeinflussenden Faktoren. 

Die Beschaffenheit des Reizes beeinfluBt sowohl Richtung als auch GroBe 
der . reflektorisch ausgelosten Frequenzanderung. Bezuglich der Beeinflussung 
der Richtung sei auf die im vorhergehenden Abschnitte angefUhrte Tatsache 
verwiesen, daB bei schwacherer faradischer Reizung ein und desselben Nerven 
eine Beschleunigung, bei starker eine Herabsetzung der Herzschlagfrequenz 
eintritt. Am Ischiadicus des Hundes sah HUNT6), daB mit Verringerung der 
Stromstarke zunachst die Dauer der Beschleunigung, dann aber auch die GroBe 
derselben abnimmt, daB bei sehr starken Reizen der Beschleunigung Verlang
samungen zu folgen pflegen, und zwar um so starker, je starker die Stromstarke 
ist, ja daB gelegentlich sogar nur Verlangsamung eintreten kann. 

Die Bedeutung, welche der Zustand der Herznervenzentren fUr den Ausfall 
der reflektorischen Frequenzanderung hat, geht daraus hervor, daB die Puls
frequenzzunahme im allgemeinen um so starker ist, je ausgesprochener der 
Vagustonus ist, ob letzterer nun durch Morphium oder Dyspnoe oder Reizung zen
tripetaler retardierender Nervenfasern, wie z. B. des Depressors, besonders erhoht 
ist7). [Siehe hierzu auch die Angaben HUNTS6), S. 450.] Sie ergibt sich ferner 
aus den S. 494 angefuhrten experimentellen Beobachtungen uber die Auspragung 
der respiratorischen Arrhythmie unter verschieden hohem Vagustonus8). 

DaB auch die Verhaltnisse, welche im Herzen selbst die Frequenz der Reiz
bildung bestimmen, eine Rolle fUr die Gestaltung der reflektorischen Frequenz
anderung spielen, geht aus der Tatsache hervor, daB eine reflektorische Erregung 
des Acceleranszentrums bei hoher Herzschlagfrequenz erst dann nachweisbar 
ist, wenn durch periphere Vagusreizung die letztere kunstlich herabgesetzt 
wird ll). 

DafUr, daB auch der Eigenart des Nerven eine gewisse Bedeutung fUr den Aus
fall der reflektorischen Frequenzbeschleunigung zukommt, spricht die Tatsache, 
daB Reizung gewisser Nerven, z. B. des Vagus und des Trigeminus, fast aus
schlieBlich eine Verlangsamung auslost, wahrend wiederum die Reizung anderer 
Nerven, z. B. des Ischiadicus, viel haufiger eine Beschleunigung, bzw. eine Be
schleunigung mit nachfolgender Verlangsamung aus16st, wie schon oben erwahnt. 

1) SABBATANI: Arch. ital. de bioI. Bd. 15, S.218. 1891. - HOFMEISTER: Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd. 44, S. 360. 1889. 

2) ENGELMANN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1900, S.315. 
3) KUNO u. BRUCKE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.157, S.117. 1914. 
4) SCHULZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 115, S. 386. 1906. 
5) CARLSON u. LUCKHARDT: Americ. journ. of physiol. Bd.55, S.31. 1921. Hier zahl

reiche Einzelheiten iiber Frequenzanderungen infolge elektrischer Reizung verschiedener 
Organe bei Amphibien und Reptilien. 

6) HUNT: Americ. journ. of physiol. Bd.2, S.455. 1899. 
7) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 203, S. 512. 1924. 
8) S. auch HERING, H. E.: Miinch. med. Wochenschr. 1924, S.1266. 
9) HOOKER: Americ. journ. of physiol. Bd. 19, S. 417. 1907. - TULGAN: Americ. journ. 

of physiol. Bd. 68, S, 31, 1924, 
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D. Die Analyse der reflektorischen Frequenzanderung. 
Bei der Analyse der reflektorischen Frequenzanderung ist zu beachten, 

ob der die reflektorische Frequenzanderung auslOsende Reiz unmittelbar 
oder mittelbar auf die Herznervenzentren wirkt. Eine mittelbare Wirkung 
kann dadurch stattfinden, daB der gesetzte Reiz erst eine Atmungs- bzw. Blut
drucksanderung setzt und die Atmungs- bzw. Blutdrucksanderung erst ihrerseits 
die Frequenzanderung auslost. Nach CANNON (s. S. 479) konnte eine reflektorische 
Frequenzanderung auch noch dadurch zustande kommen, daB der gesetzte Reiz 
reflektorisch auf dem Umwege uber die Leber- und Nebennierennervenzentren 
die Tatigkeit dieser Organe beeinfluBt und die veranderte Leber- bzw. Neben
nierentatigkeit auf dem Blutwege eine Frequenzanderung hervorruft. Bezuglich 
der reflektorischen Erregung der Herznervenzentren ist fur viele FaIle festgesteIlt, 
daB die beiden Herznervenzentren auf zentripetalem Wege gleichzeitig, aber 
gegensinnig beeinfluBt werden, so daB fur das Herz eine gleichsinnige Frequenz
anderung resultiertl). Ein solches V crhalten wurde fur die Beschleunigung bei 
Lungenaufblasung von H. E. HER1N,-,2), fur den Depressorreflex von BRUCKE3), 

fur die Beschleunigung bei CarotidcnverschluB von KISCH und SAKAI4), fur die 
reflektorische Beschleunigung nachFullungszunahme in den V orhofen von 
BAINBRIDGE5), fur die Verlangsamung bci reflektorischer Nasenreizung von 
BRUCKE6 ), fur die reflektorische Beschleunigung nach Reizung dcr Extremitaten
nerven von HOOKER7) und TULGAN7), fiir die Pulsbeschleunigung bei Korper
arbeit von H. E. HERIN( 2) nachgewiesen. 

Gewisse anderslautende Angaben, so besonders die von BAYLISS8), der bei 
Depressorreizung nach vorher durchschnittenen Vagi eine Beschleunigung sah, 
sowie die Angabe BAINBRIDGES9), daf3 Druck auf das Abdomen, der am intakten 
Tier eine Verlangsamung auslOste, nach Durchschneidung des linken Vagus 
eine Beschleunigung macht, sowie die Feststellung DE HEERS10), daB Stenosierung 
der Aorta, die am intakten Tier eine Herabsetzung der Herzschlagfrequenz be
wirkte, nach Durchschneidung der Vagi eine Beschleunigung setzt, bediirfen 
noch einer Aufklarung, vor aHem in der Hinsicht, inwiefern die nach Ausschaltung 
der Vagi noch vorhandene Beschleunigung tatsachlich auf einer Accelerans
erregung beruht und inwieweit die Verhaltnisse durch das Konkurrieren ant
agonistischer Reflexe auf die Herzschlagfrequenz kompliziert werden. 

Bei del' nach Reizung des zentralen Vagusstumpfes auftretenden Ver
langsamung konnte BAINBRIDGEll) keine gleichzeitige Herabsetzung des Accele
ranstonus nachweisen. Die Beweiskraft dieses Befundes wurde von H. E. HERING12) 

vor aHem unter Hinweis auf die Tatsache, daB zentrale Vaguserregung auch Be
schleunigung machen kann, in Zweifel gezogen. 

5. Psychische Beeinflussung der Herzschlagfrequenz. 
DaB eine erhohte Herzschlagfrequenz zu den wichtigsten Erscheinungen 

seelischer Erregungszustande gehort, ist aHgemein bekannt. 

1) HERING, H. E.: Wion. mod. Wochenschr. 1923, Nr.16. 
2) HERING, H. E.: Pfltigors Arch. f. d. gos. Physiol. Bd. 60, S. 429. 1895. 
3) v. BRUOKE: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.511. 1917. 
4) KISOH u. SAKAI: Pfltigers Arch. f. d. gos. Physiol. Bd. 198, S. 86. 1923. 
5) BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.50, S.65. 1915. 
6) v. BRUOKE: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.522. 1917. 
7) HOOKER: Americ. journ. of physiol. Bd. 19, S. 417. 1907. - TULGAN: Amoric. journ. 

of physiol. Bd. 58, S. 338. 1921. 
8) BAYLISS: Journ. of physiol. Bd. 14, S.313. 1895. 
9) BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.54, S. 192. 1920. 

10) DE HEER: Pfltigers Arch. f. d. gos. Physiol. Bd. 148, S. 1. 1912. 
11) BAINBRIDGE: J ourn. of ph ysiol. Bd. 48, S. 332. 1914. 
12) HERING, H. E.: Pfltigors Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 203, S. 512. 1924. 
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Studien fiber den Zusammenhang seelischer Vorgange mit ki::irperlichen 
Erscheinungen haben ein reiches Material fiber das Verhalten der Pulsfrequenz 
in Verbindung mit verschiedenen s~elischen Vorgangen geliefert, dessen aus
ffihrliche Besprechung im Rahmen der fibrigen ki::irperlichen Begleiterschei
nungen seelischer V organge an einer anderen Stelle dieses Handbuchs erfolgen 
wird. 

Die nachfolgende, einer Arbeit von WEINBERG 1) entnommene Tabelle, 
welche die Erweiterung einer Zusammenstellung LESCHKES2) darstellt, gibt 
eine trbersicht fiber die wichtigsten Befunde, welche fiber das Verhalten der 
Herzschlagfrequenz bei verschiedenartigen psychischen Vorgangen vorliegt. 

Aufmerk- .1 samkeit auf .. 
visuelle und . geJstl~e 
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M = Mentz 
Me = Mentz 
S = Shephard 
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Wi = Wiersma 
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+ = Zunahme. 
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± = Bald Zunahme, bald Abnahme. 

+ - = Erst Zunahme, dann Abnahme. 
( +) - = Erst Zunahme, als wesentl. Merkmal, 

jedoch darauffolgend Abnahme. 

(±) = In den meisten Fallen Zunahme, 
in einigen Abnahme. 

o = Keine Veranderung. 

BRAMSON3), der neuerdings die Frequenzreaktion bei Erwartung einer 
Frage studiert hat, findet eine Frequenzsteigerung in der Periode der Frage
erwartung und in der der Verarbeitung der Antwort. 

GILLEPSIE4) findet bei seinen Untersuchungen iiber die Einwirkung geistiger 
Arbeit auf die Pulsfrequenz, daB die Frequenzsteigerung ihr Maximum etwa 
2-3 Minuten nach Beginn der Arbeit aufweist und spater wieder abnimmt. 
Diese Frequenzsteigerung ist unabhangig von sichtbarer Muskelinnervation. 

GELLHORN5) beschreibt in dem durch geistige Arbeit herbeigefiihrten Er
mfidungszustand eine Herabsetzung der Pulsfrequenz, die nach Verabreichung 
von Atropin. sulf. in Dosen von 0,5-1,25 mg per os nicht mehr nachweisbar 
war. Die Verlangsamung war um so starker, je starker die Ermfidung war. 

1) WEINBERG: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 85, S. 543. 1923. 
2) LESCHKE: Arch. f. d. ges. Psychol. Bd.31, S.27. 1914. 
3) BRAMSON: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd.4, S.494. 
4) GILLEPSIE: Journ. of physiol. Bd.58, S.425. 1924. 
5) GELLHORN; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 189, S.174. 1921. 
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Nach schmerzhaften Reizen sah G. MARTIUS1) Verlangsamung, abel' auch 
Beschleunigung del' Herzschlagfrequenz, letztere VOl' allem dann, wenn del' 
schmerzhafte Reiz besonders stark war. 

1m Zustand del' Hypnose beobachteten GRAFE und TRAUMANN2) eine ]'re
quenzherabsetzung, DEUTSCH und KAUF3) wie auch BAUMLER4) eine Beschleu
nigung. ASTRUCK5) vermochte in del' Hypnose durch Suggestion einer Puls
beschleunigung odeI' del' einer Verlangsamung die entsprechende Veranderung 
del' Herzschlagfrequenz zu erzielen. Suggestion einer Muskeltatigkeit wahrend 
del' Hypnose bewirkt eine Pulsbeschleunigung. Das AusmaB derselben ist bei 
Suggestion einer Arbeitsleistung selbst ungefahr so groB wie bei Suggestion 
eines Affekts, del' im Erwarten einer Arbeitsleistung besteht3). 

Einzelne Personen besitzen die Fahigkeit, willkiirlich ihren Herzschlag 
zu beschleunigen, wobei die Herzschlagfrequenz unter Umstanden sehr hohe 
Werte, im Fane von FAVILL und WHITE6) (ohne augenscheinliche Anderung des 
Ausgangspunktes del' Herztatigkeit) 200 per Minute erreichen kann. Diese wiIl
kiirliche Beschleunigung kann auch nach vorhergehender Atropinisierung er
folgen6). Eine die FrequenzerhOhung begleitende Anderung del' Atemtatigkeit 
kann die Frequenzanderung nicht allein erklaren7 ). Manche Menschen vermogen 
nach HENNINGS) den Herzschlag durch willkiirliche Herbeifiihrung gefiihls
betonter Vorstellungen zu verlangsamen. 

Was das Zustandekommen del' Frequenzanderung unter psychischen Ein
fliissen anbelangt, so ist dieselbe sicherlich auch noch in vielen anderen Fallen 
nicht durch gleichzeitige Anderung del' Atemtatigkeit zu erklaren und wohl 
als eine unmittelbare Beeinflussung des Tonus del' Herznerven aufzufassen. 
Man wird in Analogie zu del' bei reflektorisch bedingten Frequenzanderungen 
nachgewiesenen Doppelinnervation del' Herznervenzentren mit gleichsinniger 
Wirkung auf die Herzfrequenz wohl gleichzeitige Anderungen im Vagus- wie 
Acceleratorentonus anzunehmen haben. Nach den Befunden von CANNON9) 

kame auch noch eine erhohte Tatigkeit del' Nebennieren auf psychische Reize 
hin in Betracht, welche zu einer Erhohung del' Herzschlagfrequenz beitragt. 

6. Nahrungsaufnahme. 
Nach del' Nahrungsaufnahme tritt eine Beschleunigung del' Pulsfrequenz 

ein. AusmaB und Art del' Nahrung, ganz besonders abel' die Temperatur del' 
Speise, nimmt EinfluB auf die Hohe diesel' Pulsbeschleunigung10). Nach den 
Untersuchungen STAEHELINSll) ist del' Wert, den die Ruhefrequenz nach einer 
lactovegetabilischen Mahlzeit annimmt, hoher als nach einer Mahlzeit aus Fleisch. 
Er miBt zur Erklarung diesel' Erscheinung dem starkeren Meteorismus bei lacto
vegetabilischer Diat eine Bedeutung bei. 

1) MARTIUS, G.: Reitr. z. Psychol. u. Philos. Rd. 1, S.419. 1905. - MARTINI u. GRAF: 
MUnch. rued. Wochenschr. 1926, S. 1060. 

2) GRAFE U. TRAUMANN: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Rd. 62, S. 237. 1920. 
3) DEUTSCH u. KAUF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Rd. 32, S.197. 1923. - Siehe 

auch M. Lowy: Monatsschr. f. Psychol. u. Neurol. Rd. 44, S.149. 1918. 
4) RAUMLER: Miinch. rued. Worhenscbr. 1916, S.385. 
5) ASTDRUCK: Miinch. rued. Wochenschr. 1922, S.1730. 
6) FAVILL u. WmTE: Heart Rd. 6, S.175. 1917. 
7) KOHLER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 158, S. 579. 1914. - WEST u. SAVAGE: 

Arch. of internal rued. Rd. 22, S.290. 1918; siehe ausfiihrliche Literatur WIGGERS: Circu
lation, S.455. Philadelphia 1923. 

B) HENNING: Zeitschr. f. Psychol. u. Physiol. d. Sinnesorg. Rd. 98, S.57. 1925. 
9) 9ANNON: Arueric. journ. of physiol. Rd. 50, S. 399. 1919. 

10) Altere Literatur siehe bei VIERORDT: Tabellen. Jena 1906. 
11) STAEHELIN: Zeitschr. f. Riol. Rd. 49, S.199. 1907. 
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COLLET und LILJESTRAND1) sahen die Pulsfrequenz nach einer Mahlzeit 
in den ersten 30-60 Minuten um 5-15 Schlage in der Minute steigen. Nach 
einer leichten Mahlzeit war diese Pulsfrequenzsteigerung nach 3 Stunden wieder 
abgeklungen, nach einer groBeren Mahlzeit war sie nach dieser Zeit praktisch noch 
unverandert. Die Pulsbeschleunigung nach Nahrungsaufnahme ist mit einer 
Steigerung des Minutenvolumens verbunden. Der Mechanismus der Pulsfre
quenzsteigerung ist noch nicht entsprechend geklart. Man wird hier einerseits an 
die Befunde, welche iiber Pulsfrequenzsteigerung bei Dehnung des Magens vor
liegen, zu denken haben2), andererseits an die Wirkung der Lebernervenreizung 
und der EiweiBabbauprodukte im Blut. 

Wahrend einer Periode langer Nahrungsenthaltung geht die Pulsfrequenz 
herunter, steigt jedoch gegen das Ende einer lange andauernden Hungerperiode 
meist etwas an3). Eine Herabsetzung der Herzschlagfrequenz wurde auch bei 
Hunden wahrend lange andauerndem Fasten beobachtet4}. 

7. Muskeltatigkeit. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
JAQUET: Muskelarbeit und Herztatigkeit. Basel 1920. - BAINBRIDGE: Muscular 

exercise. 2. Aufl. London 1923. 

Die Beschleunigung der Herzschlagfrequenz gehort mit zu den auffalligstell 
Begleiterscheinungen der Muskeltatigkeit. 

Die Pulsfrequenzsteigerung beginnt unmittelbar mit dem Einsetzen del' 
Muskelarbeit5) .. Sie macht sich schon in einer Verkiirzung der ersten odeI' zweiten 
Pulsperiode nach Beginn del' Arbeit geltend, steigt ziemlich rasch auf eine ge
wisse Hohe an, um auf derselben zu verbleiben, falit nach Beendigung der Arbeit 
steil ab, um sich erst nach einiger Zeit auf den Ruhewert einzustellen. 

Die GroBe und der Verlauf diesel' Pulsfrequenzreaktion sind von einer ganzen 
Reihe von Faktoren abhangig. 

Wie schon CHRISTEN6 ) und STAEHELIN7) feststellen konnten, ist die GrofJe der 
Frequenzreaktion in weitgehendem MaBe von dem AusmafJ der Arbeitsleistung ab
hangig insofern, als nach einer am Triebrad gemessenen hoheren Arbeitsleistung im 
aligemeinen eine starkere Frequenzreaktion auftritt als nach einer kleineren. 
Nach GRUNBAUM und AMSON8) gilt diese Beziehung zwischen Arbeitsleistung 
und Frequenzreaktion jedoch nur, wenn die verglichenen verschiedenen Arbeits
leistungen mit derselben Muskelgruppe ausgefUhrt -wurden, und fUr die Intensitat 
der Frequenzreaktion ist das Verhaltnis del' jeweiligen Inanspruchnahme del' 
arbeitenden Muskelgruppe zu ihrer maximalen Leistungsfahigkeit maBgebend. 

Den EinfluB, welchen das Tempo del' Arbeitsleistung auf die Frequenz
reaktion nimmt, haben COTTON, RAPPORT und LEWIS9) untersucht, indem sie 

I) COLLET u. LILJESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.45, S.17. 1924; siehe 
auch WEISSE u. LUTZ: Americ. journ. of physiol. Bd.37, S.330. 1915. - SCHNEIDER u. 
TRUESDALE: Ebenda Bd.67, S.93. 1923. 

2) DMITRENKO: Americ. journ. of physiol. Bd.68, S.280. 1924. 
3) CATHCART: Journ. of physiol. Bd.35, S.500. 1907. 
4) LAWSON, MORGULIS u. GUNTHER: Americ. journ. of physiol. Bd.63, S.422. 1923. 
0) GRUNBAUM u. AMSON: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 71, S.539. 1901. - BOWEN: 

Contribut. to med. research. Univ. of Michigan. 1903, S.462. - LOWSLEY: Americ. journ. 
of physiol. Bd.67, S.446. 1924. 

6) CHRISTEN: Dissert. Basel 1894. 
7) STAEHELIN: Dissert. Basel 1897. 
8) GRUNBAUM u. AMSON: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.71, S.539. 1901. 
9) COTTON, RAPPORT u. LEWIS: Heart Rd. 6, S.269. 1917. - S. auch LrLJESTRANll 

u. STENSTROM: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 39, S. 1, 207. 1923. 
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bei einer Arbeit, die im Hantelheben bestand, einerseits die Zahl und anderer
seits das Tempo del' Hebungen variierten. Sie fanden, daB bei gleichem AusmaB 
del' Arbeitsleistung und Zunahme des Tempos die Hochstfrequenz des Pulses 
mit dem Tempo anstieg. Bei gleichem Tempo und verschieden groBer Arbeits
leistung konnten sie kein so gleichmaBiges Verhaltnis feststellen, im allge~einen 
jedoch stieg die Pulsfrequenz um so mehr, je groBer die Anstrengung beim Fort
setzen del' Arbeit sich gestaltete. 

AuBel' AusmaB und Tempo del' Arbeitsleistung ist die Art und Beschaftenheit 
del' Arbeit von Belang. So fanden z. B. COOK und PEMBREyl), daB durch Ubungen, 
welche mit einer Fixation del' Brust und Anderung des Atemtypus verbunden 
sind, besonders hohe Frequenzreaktionen ausge16st werden. Nach COLLETT 
und LILJESTRAND2) ist die Frequenzsteigerung (und auch das Minutenvolumen) 
groBer, wenn eine Arbeit von gleichem 0-Verbrauch mit den Armen, als wenn sie 
mit den Beinen verrichtet wird. 

Weiter sind noch eine Reihe aufJerer und individueller Faktoren in Betracht 
zu ziehen. Bei Marschversuchen sahen ZUNTZ und SCHUMBURG3 ) bei hoher 
AuBentemperatur besonders hohe Frequenzsteigerung. Auf die Steigerllng del' 
Frequenzreaktion bei geringem O-Partialdruck del' Luft wird noch an anderer 
Stelle aufmerksam gemacht. Vorheriges Einatmen von Sauerstoff setzt hingegen 
die Pulsfrequenzsteigerung herab. Sinnesreize wahrend del' Ausiibung del' korper
lichen Arbeit beeinflussen die Frequenzreaktion4 ). 

Nahrungsaufnahme beeinfluBt die Frequenzreaktion, wie sich aus Versuchen 
von KOBy5) ergibt, insofern, als die Hohe del' Frequenz in den Laufversuchen 
nach Nahrungsaufnahme sich durchweg hoher zeigte als im niichternen Zustande. 
Vorangegangene starke Muskelleistung, AlkoholgenuB, schlechter Schlaf und 
Stuhlverhaltung beeinflussen gleichfalls die Frequenzreaktion, ebenso schon 
geringfiigige Indisposition (N asen -Rachenka tarrh)6). 

Del' EinfluB del' Ubung auf die Frequenzreaktion auBert sich mehr im Sinne 
einer Verkiirzung der Dauer derselben als in einer Herabsetzung der initialen 
Freq uenzsteigerung. 

Die individuellen Unterschiede in der Frequenzreaktion treten besonders bei 
groBeren Arbeitsleistungen deutlicher hervor. Jugendliche Personen zeigen im 
allgemeinen bei der Arbeit eine groBere Beschleunigung als altere7). 

Del' Maximalwert del' Pulsfrequenz, die durch angestrengte korperliche Arbeit 
erreicht wird, schwankt unter normalen Bedingungen zwischen 160 und 170. 

Beriicksichtigt man den Ausgangspunkt der Pulsfrequenz vor Beginn del' 
Arbeit, so ist del' Frequenzzuwachs bei gleicher Arbeitsleistung durchschnitt
lich um so geringer, je hoher die Frequenz VOl' Beginn del' Arbeit warS). 

Die Dauer der Frequenzsteigerung ist im weitgehenden MaBe von del' GroBe 
der vorangegangenen Arbeitsleistung, sowie, wie schon erwahnt, von del' Ubung 
abhangig. Bei graBen Arbeitsleistungen kann sie sich tiber Nacht bis auf den 
nachsten Tag forterstrecken und hierbei im Schlafe fortbestehen9). 1m Ver-

I) COOK u. PEMBREY: Journ. of physiol. Bd.45, S.429. 1913. 
2) COLLETT u. LIL,TESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.45, S.29. 1924. 
3) ZUNTZ u. SCHUMBURG: Physiol. d. Marsches. S. 36. Berlin 1901. 
4) STAEHELlN: Dissert. Basel IS97. 
5) KOBY: Dissert. Basel 1917. 
6) DAWSON: Americ. journ. of physiol. Bd.50, S.443. 1919. 
1) STAEHELIN: Dissert. Basel IS97. - PEDER: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, 

S.33S. 1912. - v. GERTTEN: Ebenda Bd.2S, S.20. 1915. - HEDWALL: Ebenda Bd.32, 
S. ISS. 1924. 

8) SCHNEIDER u. TRUESDALE: Americ. journ. of physiol. Bd. 61, S.429. 1922. - ADDIE': 
Arch. of internal med. Bd.30, S.240. 1922. 

9) MORITZ: Munch. med. Wochenschr. 1915, S. 1. - KRAHENBUHL: Dissert. Basel 1918. 
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laufe des Erholungsvorganges sinkt gelegentlich die Pulsfrequenz auf einen 
niedrigeren Wert als vor der Arbeit. Diese Erscheinung ist besonders deutlich 
beobachtet worden bei Arbeitsleistungen unter niedrigem 0-Partialdruck1). 

In der Erholungsperiode finden sich haufige UnregelmaBigkeiten des Herz
schlages, die teils als respiratorische aufzufassen sind, teils jedoch durch einzelne 
vorzeitige Herzschlage bedingt sind, die beziiglich ihres Auftretens an Extra
systolen erinnern2). 

Bei Herzlcranken ist die Frequenzsteigerung nach einer bestimmten Muskel
arbeit im allgemeinen groBer und halt vor allem langer an als bei Normalen 
[KAUFMANN und KRCAL3), PEABODY und STURGIS4), BERGMANN5)]. 

GELLHORN6) beobachtete im Zustande der Ermiidung nach korperlicher 
Arbeit eine Frequenzherabsetzung, welche nach vorhergehender Atropindar. 
reichung nicht eintrat. 

1m Verlaufe eines langeren Trainings tritt eine Anderung der Pulsfrequenz 
ein in dem Sinne, daB sie in der Ruhe eine Herabsetzung aufweist. Oft ist ein 
Pulsus respiratorius nachweisbar7). Atropin wirkt in dies en Fallen in sehr ge
ringem MaBe und in gleicher Weise bei allen Sportsleuten, ganz unabhangig, 
ob eine Bradykardie vorhanden ist oder nichtS). Die Genese dieser Verlangsamung 
ist noch nicht geklart. BAINB~IDGE9) erwagt Anderungen der zirkulatorischen 
Verhaltnisse nach Eintritt einer Hypertrophie des Herzens, HERXHEIMER10) 
Anderungen in den Puffersubstanzen des Blutes. 

Auch die automatisch schlagende Kammer wird durch Muskeltatigkeit be
schleunigtll). Auch in Fallen von paroxysmaler Tachykardie konnten LENHARTS 
und SAMMET12) eine Arbeitsbeschleunigung nachweisen. Bei Vorhofstachy
systolie bewirkt gesteigerte Muskeltatigkeit eine Frequenzsteigerung der Kam
mer durch Verbesserung der Uberleitung13), ebenso bei Pulsus irregularis per
petuus14). 

Beim Stehen ist die Pulsfrequenz hoher als im Liegen. Dieser Unterschied 
ist bei Personen, die fiir Muskeltatigkeit trainiert sind, durchschnittlich geringer 
als bei untrainierten Personen. Auch ist der Frequenzzuwachs durchschnittlich 
desto kleiner, je hoher die Ruhefrequenz ist15). Letztere Beziehung konnte aller
dings GROEDEL16) nicht beobachten. HELMREICH17) weist darauf hin, daB die 
Frequenzsteigerung beim Sitzen und Stehen mit einem weitaus geringerem 
0-Verbrauch einhergeht als gleichhohe Frequenzsteigerung, hervorgerufen durch 
Bewegung. 

Auch durch passive Lageveriinderungen wird die Herzschlagfrequenz be-
einfluBt. 

1) BARCROFT: BioI. transaot. of the royal soo. Bd.211, S. 351. 1923. 
2) KAUF: Wien. Aroh. f. inn. Med. Bd.5, S.567. 1923. 
3) KAUFMANN u. KReAL: Med. Klinik 1916, S.632. 
4) PEABODY u. STURGIS: Aroh. of internal med. Bd.29, Nr.3. 1922. 
5) BERGMANN: Cpt. rend. des seanoes de la soo. de bioI. Bd.87, S.1046. 1922. 
6) GELLHORN: Pflugers Aroh. f. d. ges. PhysioI. Bd.189, S.174. 1921. 
7) KULBS u. BRUSTMANN: Zeitsohr. f. klin. Med. Bd.77, S.438. 1913. 
8) HERXHEIMER: Miinoh. med. Woohensohr. 1921, S. 1915. 
9) BAINBRIDGE: Musoular exercise. 2. Auf!. London 1923. 

10) HERXHElMER: Zeitsohr. f. klin. Med. Bd.98. 1924. 
11) ZANDER: Nord. med. Aroh. Bd.2. 1915. - GRAFF u. WEISS: Proo. of the soo. f 

expo bioI. a. med. Bd. 21, S. 333. 1924. 
12) LENHARTS u. SAMMET: Wien. Aroh. f. inn. Med. Bd.9, S.71. 1924. 
13) RIHL: Zeitsohr. f. expo PathoI. u. Therape Bd. 9. 1911. 
11) BLUMGART: Heart Bd. 11, S.306. 1924. 
15) SCHNEIDER u. TRUESDALE: Amerio. journ. of physioI. Bd.61, S.429. 1922. 
16) GROEDEL: Munoh. med. Woohensohr. 1915, S.1125. 
17) HELMREICH: Zeitsohr. f. expo Med. Bd. 36, S.226. 1923. 
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Beim Ubergang aus del' horizontalen in die aufrechte Lage kommt es zu 
einer Pulsbeschleunigung, bei dem aus jener Lage in eine solche mit abwarls. 
gerichtetem Kopfe zu einer Pulsverlangsamung1). 

Bei Verringerung des Sauerstoffpartialdruckes andert sich diese Frequenz. 
reaktion nur wenig, solange nicht schon ein Kollaps bevorsteht2). 

Das Zustandekommen der motorischen Acceleration. 
Die motorische Acceleration kommt VOl' allem unter Vermittlung del' extra· 

kardialen Herznerven zustande. Es eriibrigt jedoch noch ein geringer Rest 
einer motorischen Acceleration, wenn samtliche extrakardiale Herznerven 
ausgeschaltet sind. Die motorische Acceleration kommt sowohl durch Herab· 
setzung des Vagus- als auch durch Steigerung des Acceleranstonus zustande3). 

Das unmittelbare Einsetzen del' motorischen Acceleration mit dem Beginn 
del' Arbeit, also die kurze Latenzzeit del' Herznervenwirkung, spricht fiir eine 
Herabsetzung des Vagustonus3). Die Schliisse, welche verschiedene Autoren 
aus dem Verhaltnis del' Dauer del' Systole zu del' del' Diastole hinsichtlich del' 
Beteiligung del' inhibitorischen und acceleratorischen Herznerven an del' moto· 
rischen Acceleration gezogen haben, sind insofern nicht stichhaltig, als auch del' 
venose ZufluB und die Blutdruckhohe auf dieses Verhaltnis EinfluB nehmen4). 

Del' Wichtigkeit des acceleratorischen Mechanismus entsprechend, wird 
derselbe durch eine Reihe von Faktoren gewahrleistet. JOHANSSEN5 ) zieht 
aus del' Tatsache, daB bei starker Reizung des distalen Stumpfes eines durchschnit
tenen Riickenmarks die Frequenzbeschleunigung niemals so stark ist wie bei 
aktiven Bewegungen des Tieres, den SchluB, daB bei del' motorischen Acceleration 
die Miterregung der Herznervenzentren durch Impulse von hohergelegenen Zentren 
eine Rolle spielt. Tatsachlich konnte BOWEN6) feststellen, daB schon durch eine 
Bewegungsvorstellung allein eine Frequenzbeschleunigung erzielt werden kann, 
deren AusmaB allerdings weit hinter der Frequenzbeschleunigung bei der tat
sachlichen Bewegung zuriickblieb. KAUF7) konnte in der Hypnose eine Frequenz
beschleunigung durch Suggestion einer M uskelarbeit hervorrufen. Von Inter
esse ist, daB dabei die GroBe der suggerierten Arbeit keine Rolle spielte. 

Die beschleunigte Atemtatigkeit sowie die Erhohung der Korperlemperatur 
sind zweifellos Faktoren, welche zur Erhohung der Pulsfrequenz beitragen, 
doch vermag hochgradigste willkiirliche Frequenzsteigerung del' Atmung ver
haltnismaBig nur eine sehr geringe Pulsfrequenzzunahme hervorzurufen8). DaB 
auch die Erwarmung des Blutes nur teilweise zur Erklarung del' motorischen 
Acceleration herangezogen werden kann, geht daraus hervor, daU nach MARTIN, 
GRUBER und LANMAN9 ) sich bei einem sorgfaltigen Vergleich der Axillartempe. 
ratur und del' Pulszahl nach Muskelarbeit keine Ubereinstimmung zwischen 
del' persistierenden Pulsbeschleunigung und del' Temperatur ergibt. MANS
FELD10) gegeniiber, nach welchem die gesteigerte Bluttemperatur zunachst sen
sible Nervenendigungen im Herzen in Erregung versetzt und auf dem Wege 

1) ENGHOFF: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 52, S. 177. 1920. - ELLIS: Americ. journ. 
of the med. sciences Bd. 161, S. 568. 1921. 

2) ELLIS: Americ. journ. of physiol. Bd.59, S.484. 1922. 
3) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.60, S.429. 1895. 
4) WIGGERS: Circulation, S.413, 1923. 
5) JOHANSSEN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.5, S.20. 1893. 
6) BOWEN: Contribut. to med. research. Univ. of Michigan 1903, S.462. 
7) KAUF: Zeitschr. f. expo Med. Bd. 32, S. 197. 1923. 
8) AULa: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.21, S.149. 1909. 
9) MARTIN, GRUBER U. LANMAN: Americ. journ. of physiol. Bd.35, S.211. l!H4. 

10) MANSFELD: Pfliigers Arc-h. f. d. ges. Physiol. Bd.134, S.598. 1!l10. 



510 J. Run,: Die Frequenz des Herzschlages. 

eines Reflexes die Frequenz des Herzschlags beeinfluBt, konnte B. KISCHl) 
zeigen, daB wenigstens innerhalb gewisser Grenzen die durch Erhohung 
der Bluttemperatur hervorgerufene Herzschlagfrequenzsteigerung im selben 
MaBe am entnervten Herzen erfolgt wie bei erhaltenen extrakardialen Herz
nerven. 

BAINBRTDGE 2 ) sieht in den bei der korperlichen Arbeit nachgewiesenen 
venosen Drucksteigerungen einen sehr wesentlichen Faktor fUr das Zustande
kommen der motorischen Acceleration, indem durch den erhohten Vorhofdruck 
auf reflektorischem Wege eine Pulsfreq uenzsteigerung a usgelost wird. 

Reflektorischen Einfliissen, ausgelost von den Bewegungsorganen, scheint 
keine groBe Bedeutung fiir die motorische Acceleration zuzukommen, da nach 
AULo3) passive Bewegung, Muskelmassage sowie Hautreize keine in Betracht 
kommende Frequenzbeschleunigung auslosen. 

Fiir die Beteiligung von Stoffwechselprodukten an der Aus16sung der 
motorischen Acceleration spricht die Beobachtung JOHANSSENS4), daB die nach 
Reizung des distalen Riickenmarkstumpfes auftretende Herzschlagbeschleunigung 
ausblieb, solange die Aorta und die Vena' cava inferior abgeklemmt waren und 
erst nach Losung der Ligatur wieder erschien. Eine geringfiigige motorische 
Acceleration trat in seinen Versuchen mit Reizung des Riickenmarkstumpfes 
auch dann auf, wenn die Vagi und Accelerantes durchtrenllt waren, so daB also 
eine unmittelbare Einwirkung der Stoffwechselprodukte auf das Herz ange
nommen werden muB. 

Uber die Bedeutung, welche einer eventuellen Adrenalinsekretion fUr die 
motorische Acceleration zugesprochen werden kann, gehen die Meinungen aus
einander. Nach CANNON5) ware eine solche wenigstens unter besonderen Be
dingungen (emotional stress) in Betracht zu ziehen. STEWART und ROGOFF6 ) 

fanden jedoch keine wesentlichen Frequenzanderungen bei Muskelarbeit an 
Katzen, wenn eine Nebenniere herausgenommen und die zweite durch Durch
schneidung ihrer Nerven ausgeschaltet worden war. 

8. Atmosphiirische Einfliisse. 

Die Wirkungen der Temperaturanderungen der AuBenluft und der Bader 
wurden in dem Abschnitt iiber "Temperatur" besprochen. 

Die Bewegung der Lult sowie des Wassers treibt, selbst wenn die Temperatur 
dieser Medien niedriger ist als die des Korpers, die Pulsfrequenz in die Hohe7). 

Licht: Sonnenbestrahlung bewirkt eine unbedeutende Vermehrung des 
Pulses8). Eine'besondere I.ichtwirkung der ultravioletten Strahlen auf die Puls
frequenz konnte nicht nachgewiesen werden9). 

In einem elektrischen Lichtbad steigt die Herzschlagfrequenz durchschnitt
lich um 60 Schlage in der MinutelO). 

Bei der Analyse der Lichtwirkung ist der Warmekomponente Rechnung 
zu tragen. 

1) KISCH, B.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 195, S.105. 1923. 
2) BAINBRIDGE: Muscular exercise. 2. Aufl. London 1923. 
3) AULO: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 21, S. 152. 1909. 
4) JOHANSSEN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 5, S.20. 1893. 
5) CANNON: Bodily changes in pain, hunger, fear and rage. New York und London 1922. 
6) STEWART u. ROGOFF: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 19, S.59. 1922; 

siehe auch GASSER u. MEAK: Americ. journ. of physiol. Bd.34, S.48. 1914. 
7) LYTH: Journ. of physiol. Bd.43, Proc. S. :X:XX. 1911. 
8) HAUSl\UNN: Lichtbiologie und Lichtpathologie. S.109. Wien 1923. 

I 9) HASSELBACH u. LINDHARDT: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.25, S.387. 1911. 
10) KUTSCHER\: Zeitschr. f. d. ges. physikal. Therapie 1914, S.139. 
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Hohenklima1): Der Aufenthalt an hochgelegenen Orten rufteinePulsfrequenz
steigerung hervor, die bei verschiedenen Personen bei verschiedenen Hohenwerten 
in Erscheinung tritt. 

Wird ein hochgelegener Ort (14000 FuB) mit der Eisenbahn erreicht, also 
bei AusschluB der Muskelanstrengnng des Anstiegs, so pflegt bei Personen, 
die die Hohenluft gut vertragen, die Pulsfrequenz erst einige Stunden keine 
Veranderungen zu zeigen. Am nachsten Morgen im Bette ist sie bereits erhoht, 
die Morgenwerte'an den nachsten 3-5 Tagen zeigen noch eine weitere Steigerung. 
Handelt es sich um Personen, die das Hohenklima schlecht vertragen und Zeichen 
einer Bergkrankheit zeigen, so ist die Pulsfrequenz sofort wesentlich erhoht, 
die Zahlung am ersten Morgen im Bett ergibt den hochsten Wert, die weiteren 
Morgenwerte nehmen ab mit dem Ruckgang der Erscheinungen der Berg
krankheit. 

Ein ahnliches Verhalten zeigt die Pulsfrequenz bei Personen, die die Hohe 
zu FuB oder zu Pferd erreichten, bei denen die Einwirkung einer ermudenden 
Tatigkeit auf die Pulsfrequenz mit in Betracht kommt2). 

Bei langerem Aufenthalt gehen die Morgenwerte des Pulses wieder zuruck, 
oft auf die~elben Werte wie in der Ebene. 

Eingeborene zeigen in Hohenlagen von 8000-9500 keine Pulsfrequenz
steigerung. 

Bei Muskelarbeit steigt die Pulsfrequenz im Hohenklima viel hOher an als 
in der Ebene bei gleichem Arbeitspensum. 

Nach der Ruckkehr in die Ebene ist die Pulsfrequenz eine Zeitlang abnorm 
niedrig. 

Die Pulsfrequenzsteigerung der Morgenwerte, ihr allmahlicher Ruckgang, 
die hohere Pulsfrequenzsteigerung bei Muskeltatigkeit, die abnorme Frequenz
herabsetzung nach der Ruckkehr in normale Verhaltnisse des atmospharischen 
Druckes zeigen sich in gleicher Weise in Versuchen in der Stahlkammer, in 
welcher der Atmospharendruck kunstlich auf etwa 500 mm Hg herabgesetzt 
wurde3). Diese Tatsache zeigt, daB die beschriebenen Veranderungen der 
Herzschlagfrequenz im Hohenklima in erster Linie wohl durch die Herabsetzung 
des atmospharischen Druckes zu erklaren sind, wenn vielleicht auch nicht aus
schlieBlich. 

Verhalten der Herzschlagfrequenz bei krankhaften Zustanden. 

1. Herzschwache. 
Die Pulsbeschleunigung gehort zu den wichtigsten Symptomen der Herz

schwache. Ihre Erklarung ist in den durch die Herzschwache bedingten Ver
anderungen des venosen und arteriellen Druckes zu suchen. Das ermudete, 
schwache Herz bedarf, wie PATTERSON und STARLIN04) fanden, einer groBeren 
diastolischen Fullung als das frische. Diese vermehrte Fullung kann nur durch 
starkeren venosen Druck bewirkt werden. Steigerung des venosen Druckes 
flihrt aber, wie oben (S. 490) ausgefuhrt wurde, auf dem Wege des Reflexes zu 
einer beschleunigten Herzschlagfrequenz. 1m Falle einer Herzschwache erscheint 
vielfach die Kombination einer venosen Drucksteigerung mit einer arteriellen 

1) Zusammenfassende Darstellungen. ZUNTZ, L6wy, MULLER u. CASPARI: S. 338. 
Berlin 1906. - SCHNEIDER: Physiol. reviews Bd. 1, S. 631. 1921. 

2) SCHNEIDER, CHEELY u. SISKO: Americ. journ. of physiol. Bd.40, S.380. 1915. 
3) Siehe S.497. 
4) PATTERSON U. STARLING: Journ. of physiol. Bd.48, S.357. 1914. 
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Drucksenkung, also zweier Momente, von denen jedes fiir sich schon auf reHek
torischem Wege eine Frequenzsteigerung bedingt [HERINGl )]. 

In manchen Fallen geht Herzschwache auch mit einer nomotopen Brady
kardie einher2). Hier wird man wohl an eine unmittelbare Schadigung der Reiz
bildungsstelle zu denken haben. 

2. Herzklappenfehler. 
Die Herzklappenfehler bieten, wenn man von den Aortenklappenfehlern 

absieht, an und fiir sich kein charakteristisches Verhalten der Herzschlagfrequenz. 
Bei Aortenklappenins~£t/izienz findet man meist einen beschleunigten PuIs, 

welcher auf reflektorischem Wege vom Herzen selbst zustande kommt3 ) oder 
vielleicht auch auf den niedrigen diastolischen arteriellen Druck bezogen werden 
konnte. 

Bei Aortenklappenstenosen wird vielfach Verlangsamung der Herzschlag
frequenz beschrieben. 

Bei experinlenteH gesetzten Stenosen der Aorta ascendens tritt, wenn die 
Stenose maximal ist, eine Steigerung des Vagustonus auf, nach Durchschneidung 
der Vagi unter den gleichen Bedingungen eine Frequenzbeschleunigung4). 

Die Analyse dieses Verhaltens der Pulsfrequenz wird dem Umstande Rech
nung zu tragen haben, daB bei einer Stenosierung der Aorta ascendens entgegen
gesetzt gerichtete re£lektorische Wirkungen in Betracht kommen: die Blutdruck
steigerung vor der Kompressionsstelle, die auf dem Wege des Depressorreflexes 
im Sinne einer Frequenzherabsetzung wirken muB, und die Blutdrucksenkung 
in der Carotis, welche im Sinne einer Pulsbeschleunigung wirken wird. 

Wenngleich die Drucksteigerung bei Aortenklappenstenosen nur in der vor 
den Klappen gelegenen Aortenwurzel wirksam wird, der Depressorreflex aber 
vor aHem vom Aortenbogen ausgelOst wird, ist vielleicht doch an eine reflek
torische Genese der Frequenzverlangsamung bei Aortenklappenstenosen zu 
denken. 

3. Arteriosklerose des Herzens. 
Bei arteriosklerotischen Herzerkrankungen wurde das Auftreten starker 

Pulsverlangsamungen beschrieben. Dieselben beruhen auf Sinusbradykardien, 
oft kombiniert mit Sinusvorhofblock5). AlB ursachliches Moment darf vielleicht 
unter anderem auch an Zirkulationsstorungen im Gebiete der Kranzarterien 
und ihrer Zweige gedacht werden, da nach den Beobachtungen B. KISCHS6 ) 

Abklemmung der rechten Coronararterie Verlangsamung des Sinusrhythmus 
am kiinstlich durchstromten Hundeherzen bewirkt. Von diesen Sinusbrady
kardien sind wohl jene am arteriosklerotischen Herzen vorkommenden Ver
minderungen der Kammerschlagfrequenz zu unterscheiden, welche durch Dber
leitungsstorungen infolge Mfektion der Arterien des Dberleitungssystems hervor
geru£en werden. 

Bei arteriosklerotischen Erkrankungen des Herzens werden auch paroxysmal 
tachykardische An/aIle mit heterotopem Ausgangspunkt der Herztatigkeit beob
achtet. Zu ihrer Erklarung werden die oben erwahnten experimentellen Be£unde 
bei Abklemmung von Coronararterienasten heranzuziehen sein. 

1) HERING, H. E.: Wien. med. Wochenschr. ]923, Nr.16. 
2) WEISER: Med. Klinik 1919, Nr.17. LAUBRY u. MOUGEOT: Bull et memo de la 

soc. mad. des hOp. de Paris Bd. 36, S.436. 1920. - WILLIIUS: Arch. of internal. med. 
Bd. 26, S. 630. 1920. 

3) HERING, H. E.: Patholog. Physiologie. S.10. Leipzig 1921. 
4) DE HEER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S. 1. 1912. 
5) PONGS: EinfluB der Atmung usw. S.161. Berlin 1920. 
6) KISCH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.135, S.281. 1921. 
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4. Herzneurose (irritable heart). 
Der Ausdruck "Herzneurose" ist ein Sammelname [siehe Kritik des Begriffs 

"Herzneurose" bei H. E. HERINGl )] fiir eine ganze Reihe verschiedenartiger 
Krankheitszustande, welche bei Fehlen anatomisch nachweisbarer Verande. 
rungen mehr oder minder iibereinstimmende KreislaufsymptOlne aufweisen. 
Nach WIGGERS2 ) ge
hOren hierher 1. Falle, 
bei welchen der Zu
stand auf eine mehr 
oder weniger weit zu
riickliegende Infek
tion oder Intoxika
tion zuriickzufiihren 
ist, 2. Falle, in wel
chen eine konstitutio
nelle Minderwertig_ 
keit des Herzens von 
der Zeit der Geburt 
oder besser, von der 
Zeit vor der Ge
burt schon vorhanden 
ist, und schlieBlich 
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(Nach KAUFMANN und KR(')AL.) 

3. Fiine, in welchen die Herzsymptome in Verbindung oder als Teilerscheinung 
einer Psychoneurose auftreten. 

Die Erscheinungen, welche die Herzschlagfrequenz in diesen Fallen zeigt, 
bestehen vor aHem darin, daB die Frequenzsteigerung bei Muskelarbeit in viel 
hoherem AusmaBe erfolgt und viel langer andauert als bei Gesunden unter glei
chen Bedingungen. Diese 
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Abb. 129. Pulzfrequenz hei "Irritable Heart". 
- - - Unter Basalbedingungen. 
-.-.- Unter Tageshedingungen. 

(Nach ADDIS.) 

wird durch seelische Einfliisse, z. B. Schreck, besonders leicht verandert5). 

Ein groBer Teil dieser FaIle zeigt eine starke Empfindlichkeit gegeniiber 
Adrenalin6). Viele Falle zeigen auch bei volliger korperlicher Ruhe, ja sogar 

1) HERING, H. E.: Wien. med. \Vochenschr. 1923, Nr. 16. - MATTHES: Klin. Woch. 
S. 393. 1926. 

2) WIGGERS: Circulation in health a. disease. S. 416. Neuyork u. Philadelphia 1923. 
3) MEAKINS u. GUNSON: Heart Bd. 6, S.285. 1917. - STAEHELIN: Dtsch. Arch. f. klin. 

Med. Bd. 59, S.79. 1897. - KAUFMANN u. KR(')AL: Med. Klinik 1916, S.632. - SCHRUMPF: 
Med. Klinik 1916, S. 669. 

4) PARKINSON: Heart Bd. 6, S.317. 1917. 
5) MEAKINS U. GUNSON: Heart Bd.7, S.17. 1918. 
6) WEARN U. STURGIS: Arch. of internal med. Bd.24, S.247. 1919_ 
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unter Bedingungen, welche zur Bestimmung des Grundumsatzes gegeben sein 
miissen, eine gewisse Erhohung der Herzschlagfrequenz. Vergleiche die auf Grund 
der Befunde von ADDISl) ausgearbeitete graphische Darstellung (Abb. 129, S.513) 
der unter Basalbedingungen bei Fallen mit irritable heart aufgenommenen Puls
frequenzen mit der S. 463 gegebenen graphischen Darstellung der unter gleichen 
Umstanden erhobenen Befunde des gleichen Autors bei Normalfallen. 

Ob der Ausgangspunkt der Erscheinungen im extrakardialen Herznerven
system zu suchen ist oder in einer Affektion des Myokards, ist fiir den Einzelfall 
zu diskutieren. WWGERS2) fiihrt zugunsten der letzteren Anschauung, nach 
welcher die beschleunigte Frequenz die Folge einer gewissen Herzschwache ware, 
an, daB die in diesen Fallen nach maBiger Korperarbeit eintretenden Erschop
fungssymptome sich nicht unter der Annahme einer einfachen Ubererregbarkeit 
oder gesteigerten Erregung der acceleratorischen Mechanismen verstehen lassen. 
Die langere Dauer der Pulsfrequenzsteigerung nach korperlicher Arbeit ist nach 
COTTON, RAPPORT und LEWIS 3) auf ein verspatetes Eingreifen des Vagus, die 
hohen Pulsfrequenzen selbst auf eine Ubererregbarkeit im Accelerat.orenreflex
bogen zu beziehen. 

5. Essentieller Hochdruck. 
MANNABERG4) hat auf das haufige Vorkommen von hoher Schlagfrequenz 

bei arteriellem Hochdruck aufmerksam gemacht. Er bezieht diese Tachykardie 
auf eine Schilddriisentoxikose. H. E. HERING5) macht darauf aufmerksam, 
daB man in der Pathologie des Hochdrucks auf das Verhalten der blutdruck ... 
regulierenden Reflexe Riicksicht nehmen miisse. Da bei diesen Reflexen die 
reaktive Blutdrucksteigerung mit einer Pulsfrequenzsteigerung einhergeht, 
ware vielleicht daran zu denken, daB das Verhalten dieser Reflexe auch bei der 
Genese der Frequenzsteigerung bei hohem Blutdruck eine Rolle spielen konnte. 

6. Aneurysma arterio-venosum. 
Bei Druck auf ein Aneurysma arterio-venosum kommt es zu einer Herab

setzung der Herzschlagfrequenz. Diese Verlangsamung ist nach Atropininjektion 
nicht mehr auszulOsen, daher wohl vom Vagus abhangig. Sie kommt auch nocli 
zustande, wenn periarterielle Injektionen von l/2proz. Novococainlosung in der 
Umgebung des Aneurymas gemacht worden sind6), ein Umstand, der gegen die 
Annahme einer reflektorischen Reizung des Vagus von der Stelle des Aneurysmas 
aus spricht. FREy7) konnte die Frequenzherabsetzung nicht mehr sehen, wenn 
eine Lumbalanasthesie gemacht wurde, was jedoch GERLACH6 ) nicht bestatigen 
konnte. Die Verlangsamung diirfte wohl durch eine reflektorische Steigerung des 
Vagustonus zu erklaren sein, wahrscheinlich bedingt durch die Herabsetzung 
der venosen Fiillung des Herzens, da durch Druck auf das Aneurysma die direkte 
Kommunikation zwischen Arterien- und Venensystem aufgehoben oder ver
ringert wird und damit die Starke des Zuflusses in das Venensystem herabgesetzt 
wirdS). 1m Einklang damit steht die von WEBER9) beschriebene Verkleinerung 
des Herzens wahrend des Druckes auf das Aneurysma. 

1) ADDIS: Arch. of internal med. Bd.29, S.539. 1922. 
2) WIGGERS: Circulation in health and disease. S. 416, Neuyork u. Philadelphia 1923. 
3) COTTO"!<, RAPPORT u. LEWIS: Heart Bd.6, S.293. 1917. 
4) MANNABERG: Wien. Arch. f. inn. Med. Rd. 6, S.147. 1921. 
5) HERING, H: E.: Miinch. med. Wochenschr. 1925, S.339. 
6) GERLACH u. HARKE: Klin. Wochenschr. 1924, S.980. 
7) FREY: Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 1106. 
8) HERING, H. E.: Munch. med. Wochenschr. 1923, S.1287. 
9) WEBER: Munch. med. Wochenschr. 1907, S. 409. - Siehe auch HOLMER u. KOLLS: 

Arch. of surg. Bd.9, S. 837. 1924. - EpPINGER, KISCH u. SCHWARZ: Klin. Wochenschr. 
S. 781. 1926. 
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7. Infektionskrankheiten. 
Bei der Besprechung der Frequenzveranderungen, welche bei Infektions

krankheiten zu beachten sind, hat man zwischen den Frequenzveranderungen 
in den febrilen und denen in den afebrilen Stadien zu unterscheiden. Die Frequenz
anderung im febrilen Stadium der Infektionskrankheiten ist in hervorragendem 
MaBe durch das Verhalten der Temperatur bestimmt, wenn auch nicht aus
schlieBlich. Letzteres geht daraus hervor, daB bei gleicher Hohe des Fiebers 
bei gewissen Infektionskrankheiten besonders hohe Pulsfrequenzbeschleuni. 
gungen, bei anderen wiederum nur verhaltnismaBig niedrige Frequenzen (relative 
Bradykardien) zur Beobachtung gelangen. CANNON und PEREIRAl) konnten im 
Tierversuch zeigen, daB bei einem durch Injektion von Typhusbacillen kiinstlich er
zeugten Fieber eine hohere Frequenzsteigerung eintrat, als es der Temperatur ent
sprach. Die Frequenzanderungen, insoweit sie nicht durch die febrile Temperatur
steigerung bedingt sind, konnen entweder durch unmittelbare Beeinflussung des 
Sinusknotens, sei es durch lokale Prozesse, sei es durch allgemein toxische 
Wirkungen oder auf dem Umwege iiber das Zentralnervensystem ausgelost werden, 
welch letztere entweder zentrogener oder reflektorischer Natur sein konnen. 
Reflektorische Frequenzanderungen konnen ihren Sitz entweder in entziindlichen 
Prozessen im Herzen selbst oder in anderen Organen (Perikarditiden, Pleuri
tiden, s. S. 522) haben. Unter die reflektorisch ausgelosten Pulsfrequenzande
rungen waren wohl, wie bereits erortert, auch jene zu zahlen, welche auf einer 
Herzschwache beruhen. 

Eine im Vergleich mit der Fieberhohe verhaltnismaBig hohe Frequenz 
wird bei Sepsis, Scarlatina wie auch in den Anfangsstadien der Diphtherie beob
achtet. Eine niedrige oder nicht entsprechend hohe Schlagfrequenz, die in den 
ersten Stadien des Typhus abdominalis schon lange bekannt ist, wird auch in 
gewissen Fallen von Grippe wahrend gewisser Epidemien beschrieben2) sowie 
bei crouposen Pneumonien3). 

Ob die Typhusbradykardie kardial oder extrakardial bedingt ist, laBt sich 
nicht mit Sicherheit entscheiden. Fiir eine Beteiligung des Vaguszentrums 
an dem Zustandekommen dieser Erscheinung sprechen nach WENCKEBACH4) 

sowie PIERRET und DARTEVELLE5) die starken Schwankungen der Herzperiode 
wahrend der Bradykardie. 

Hinsichtlich der relativen Bradykardie bei Pneumonie ist zu erwahnen, 
daB das kiinstlich durchstromte Kalt- wie Warmbliiterherz eine durch Atropin 
nicht beeinfluBbare Frequenzherabsetzung durch Pneumotoxinzusatz zur Nahr
lOsung zeigt 6). 

Die zur Zeit des Fiebers auftretende Typhusbradykardie kann unter be
sonderen Umstanden, insbesondere wenn durch irgendeine Ursache der Vorhof
rhythmus beschleunigt wird, auch durch Uberleitungsstorungen bedingt sein7), 

wie denn iiberhaupt Verlangsamungen wahrend lmd im Gefolge von Infektions
krankheiten (insbesondere Diphtherie, rheumatische Infektion und Influenza) 

1) CANNON u. PEREIRA: Proc. of the nat. acado of sciences (U. S. A.) Bd. 10, S. 247.1924. 
2) EDELMANN: Wien. klin. Wochenschr. 1917, S. 1138; 1918, S.917. - GROSSMANN: 

Miinch. med. Wochenschr. 1919, S.529. - SCHOTT: Ebenda 1919, S. 265. - TREUPEL u. 
STOFFEL: Ebenda 1921, S. 763. 

3) TILLGREN: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.96, S.407. 1923. 
4) WENCKEBACH: Arhythmie. S. 192. Leipzig-Berlin 1914. 
5) PIERRET u. DARTEVELLE: Arch. des maladies du coeur, des vaisseaux et du sang 

Bd.4. 1911. 
6) SOGEN JANKIcm: Tohoku journ. of expo med. Bd. 1, S.287. 1920. 
7) LUTEMBACHER: Presse mM. Bd.29, S. 766. 1921. 

33* 
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durch Uberleitungsstorungen bedingt sein konnen1). [Zahlreiche Literatut
angaben bei WIGGERS2).] 

Was die Atropinreaktion bei Typhus anbelangt, so ist diese nach MATZUO 
und MURAKAM:I3) in jenen Fallen von Typhus, in denen eine Bradykardie vor
handen ist, durchschnittlich starker. Demgegeniiber stehen jedoch die Beob
achtungen von MASON4), daB in gewissen Stadien von Typhus gerade eine Ver
minderung des Atropinausschlags vorhanden ist, ebenso die Angaben von CRAW
FORD5), der den Atropinausschlag bei Typhus im Fieber und in fieberfreiem Zu
stande besonders klein fand. 

Die Storungen der Herzschlagfolge im Rekonvaleszentenstadinm manifestieren 
sich entweder als Bradykardie oder als Tachykardie. Bei Typhus pflegt im ersten 
Rekonvaleszentenstadium eine Bradykardie vorhanden zu sein, die im zweiten 
Stadium in eine Tachykardie iibergeht6). 

Die Rekonvaleszentenbradykardie ist eine Sinusbradykardie7). Wenn in 
vielen Fallen keine starke Atropinwirkung bei Injektion von 1 mg gefunden 
wurde8) , so kann man dies noch nicht als einen Beweis fUr eine kardiale Genese 
ansehen wegen der Moglichkeit einer mangelhaften Atropinempfindlichkeit9). 

Es ist die Moglichkeit in Erwagung zu ziehen, daB bei der Rekonvaleszenten
bradykardie dieselben Faktoren wirksam sind wie bei der relativen Bradykardie, 
nur daB die akzessorischen Einfliisse der Temperatursteigerung wegfallen9). 

Beziiglich der Tachykardie, welche sich sowohl in Ruhe als auch besonders nach 
Muskelarbeit zeigt, siehe den Abschnitt iiber "Herzneurose". 

In der Rekonvaleszenz nach Rheumatismus und Chorea ist die Atropin. 
reaktion erheblich groBer als in normalen Fallen5). 

8. Fieber. 

Die Steigerung der Herzschlagfrequenz im Fieber ist wohl eine der langst 
und bestbekannten Fiebererscheinungen beim Menschen. Nach LIEBERMEISTER10) 

steigt die Pulsfrequenz im Fieber im Mittel von 78 auf 105 in der Minute, wenn 
die Temperatur von 37 auf 40°, von 105 auf 121, wenn die Temperatur urn 
weitere 2 ° in die Hohe geht, also im Durchschnitt urn 8 Schlage bei einer Er· 
hohung um 1°. Nach ARONSOHN ll) entspricht einem Temperaturanstieg um 1 ° 
eine hohere durchschnittliche Pulsfrequenzsteigerung, namlich 10-12 Schlage 
in der Minute. Die Verschiedenheiten, welche die Beziehung zwischen Puls
frequenz und Temperaturhohe bei verschiedenen Infektionskrankheiten auf
weist, wurden bereits besprochen. 

Die febrile Frequenzsteigerung ist wohl hauptsachlich die Folge der ge
steigerten Blutwarme, wobei vor allem die unmittelbare Warmewirkung auf die 
Reizbildung im Herzen in Betracht kommt. 1m Sinne einer Einwirkung der 
erhohten Temperatur auf das Nervensystem beim Fieber ist die Beobachtung 

1) MAGNUS ALSLEBEN: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.59, S.82. 1910. 

1923. 
2) WIGGERS: Circulation in health and disease S. 439 u. f. Neuyork u. Philadelphia 

3) MATzuo u. MURAKAMI: Arch. of internal med. Bd.21, S. 399. 1918. 
4) MASON: Arch. of internal med. Bd. 21, S. 1. 1918. 
5) CRAWFORD: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.22, S. 1. 1924. 
6) GRODEL: Dtsch. med. Wochenschr. 1913, S. 1483. 
7) DE MEYER: Arch. des maladies du coeur, des vaisseaux et du sang Bd. 13, S. 300. 1920. 
8) DEmo: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.52, S.74. 1889. 
9) HERING, H. E.: Patholog. Physiologie. S. 13. Leipzig 1921. 

10) LIEBERMEISTER: Handb. d. Pathol. u. Therapie d. Fiebers. Leipzig l875. 
11) ARONSOHN: Allgemeine Fieberlehre. 1906. 
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FRllmERICQs1 ) zu erwahnen, der ein Fehlen der Frequenzsteigerung beim fiebern
den Kaninchen feststellte und meint, daB die Herabsetzung des Vagustonus bei 
febriler Temperatursteigerung eine Rolle spielt. 

9. Anaphylaktischer Schock. 
Beim Meer~chweinchen steht im Vordergrund der anaphylaktischen Er

scheinungen die akute Erstickung durch einen angenommenen Bronchialmuskel. 
krampf, und dieser entsprechen auch die Veranderungen der Pulsfrequenz2). 

Beim Kaninchen beobachtet man zunachst eine Herabsetzung der Sinusfrequenz, 
dann auch Kammersystolenausfall, und zwar auch nach Durchschneidung der 
Vagi3). Ob letztere auf eine Kontraktion der Coronararterien zu beziehen sind, 
ist noch nicht festgestellt. HECHT und WENGRAF4) beobachteten Frequenz
steigerungen durch Extrasystolen und paroxysmale Tachykardieanfalle. Beim 
Hunde kommt es wahrend des anaphylaktischen Schocks zu einer starken Fre
quenzsteigerung5), die offenbar in Zusammenhang zu bringen ist mit der gleich
zeitigen starken Blutdruckherabsetzung. ROBINSON und AUER6 ) sahen auch 
beim Hunde Uberleitungsstorungen, selbst nach Durchschneidung der Vagi. 

RIJLANT7) beschreibt an den in einer kiinstlichen Nahrlosung sich be· 
findenden Vorhofen sensibilisierter junger Kaninchen eine Frequenzsteigerung, 
sobald Antigen der Niihrlosung zugesetzt wurde. 

10. Wundschock. 
In dem einige Zeit nach dem auslosenden Moment sich einstellenden Wund· 

schock wird eine Beschleunigung der Herzaktion beobachtet. Sie geht einher 
mit Herabsetzung des Blutdrucks und einer Beschleunigung der Atemtatigkeit, 
zwei Momenten, welche schon an und fiir sich im Sinne einer Pulsfrequenzsteige
rung wirken. Nach RAPPORTS) tritt auch bei Tieren mit entnervtem Herzen 
beim Wundschock eine Beschleunigung auf, welche er auf eine Steigerung der 
Adrenalinsekretion zuriickfiihrt9). 

11. Hirndruck 10). 
Bei Steigerung des Hirndrucks durch Erhohung des Liquordrucks kommt 

es zunachst zu einer Herabsetzung des Herzschlags, bei weiterer Steigerung 
zu einer Herzschlagbeschleunigung. Die Frequenzherabsetzung ist durch Vagus
erregung bedingt, denn sie verschwindet nach Durchschneidung der Vagi. 

Die Freqllenzherabsetzllng setzt nach LEYDENll) ein, wenn an morphini
sierten Hunden der Druck, unter welchem die Cerebrospinalfliissigkeit stand, 
50 mm erreichte, und nahm zu bei weiterer Steigerung auf 150 mm Hg. Eine 
Beschleunigung der Herzschlagfrequenz trat erst ein, wenn der Druck 250 mm Hg 

1) FRED:ERICQ: Bull. de l'acad. de BruxeHes Bd. 18, Nr. 1. 1883. 
2) KOENIGSFELD U. OPPENHEIMER: Zeitschr. f. expo Med. Bd.28, S.106. 1922. 
3) AUER U. LEWIS: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.53, S.458. 1909; ferner: 

Journ. of expo med. Bd.12, S.151 u. 638. 1910. - AUER: Zentralbl. f. Physiol. Bd.24, 
S.957. 1912. - ROBINSON U. AUER: Zentralbl. f. Physiol. Bd.27, S. 1. 1912. 

4) HECHT U. WENGRAF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. '2, S. 271. 1913. 
5) BIEDL U. KRAUS: Wien. klin. Wochenschr. 1909, S.363. 
6) ROBINSON U. AUER: Zentralbl. f. Physiol. Bd.27, S.381. 1914. 
7) RIJLANT: _!\rch. internat. de physiol. Bd.23, S.61. 1924. 
8) RAPPORT: Americ. journ. of physiol. Bd.60, S.461. 1921. 
9) Weitere Literaturangaben bei COWELL: Lancet Bd. 2, S. 137. 1919 und WIGGERS: 

Circulation in health and disease. S. 588. Philadelphia 1923. 
10) KOCHER: in Nothnagels Handb. d. spez. Pat,hol. u. Therapie Bd. 9, Teil 3, 2. Abtl. 

Wien 1901. - HAUPTMANN: in Neue dtsch. Chirurgie Bd. 11, 1. Teil, S. 429. Stuttgart 1914. 
11) LEYDEN: Virchows Arch. f. pat hoI. Anat. u. Physiol. Bd.27. 
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iiberstieg. NAUNYN und SCHREIBERl) sahen die Pulsverlangsamung erst bei 
einer Drucksteigerung auf etwa 100-120 mm Hg auftreten. 

Auch bei lokaler Hirndrucksteigerung kommt es zu einer Herzschlagfrequenz
herabsetzung, die bei starkerem Druck und langerer Dauer desselben in eine 
Beschleunigung iibergeht, 1m Stadium der Herzschlagherabsetzung kann durch 
Druckentlastung die Frequenz wieder zunehmen, die herabgesetzte Schlagfrequenz 
iiberdauert oft den Augenblick der Druckentlastung noch eine gewisse Zeit2 ). 

Bei lokaler Hirndrucksteigerung kann dem Stadium der Frequenzherab
filetzung ein solches der Frequenzsteigerung, begleitet von einer Atemfrequenz
steigerung, vorangehen. Dieses Stadium bleibt aus, wenn die Dura vorher cocaini
siert wurde; KOCHER3 ) bezieht diese Frequenzsteigerung auf einen Durareflex. 

Die Frequenzanderungen bei Hirndruck wurden von alteren Autoren auf 
eine ungeniigende Blutversorgung des Herzhemmungszentrums bezogen. 

Nach Beobachtungen an einem Trepanloch fallt bei allgemeinem Hirn
druck das Stadium der venosen Hyperamie mit dem Stadium der Pulsverlang
samung, das der arteriellen Anamie mit dem der Pulsbeschleunigung zwar an
nahernd, aber durchaus nicht genau zusammen4 ). 

SAUERBRUCH sah die Pulsverlangsamung und andere Hirndruckerschei
l1ungen auch dann, wenn er an bloBgelegten Hirnteilen keine Zeichen einer Anamie 
sehen konnte. Er bezieht die Hirnerscheinungen nicht auf die mangelhafte 
Blutversorgung, sondern auf den Druck als solchen5). 

Man hat auch im Auge zu behalten, daB die Blutdrucksteigerung als solche 
reflektorisch die Pulsfrequenz in hemmendem Sinne beeinflussen kann. 

12. Periodisches Atmen. 
Bei periodischer Atmung finden sich Schwankungen der Herzschlagfrequenz 

meist in der Weise, daB wahrend der Atemruhe eine Pulsbeschleunigung, wahrend 
der Atemphase eine Pulsverlangsamung vorliegt. Die Ubergange zwischen 
der verlangsamten und beschleunigten Schlagfolge sind in manchen Fallen 
flieBend, in anderen ganz unvermittelt. Die Frequenzanderung kann dabei 
auBerordentlich hoch sein. Es werden extreme Beschleunigungen von 170-180, 
extreme Verlangsamungen von 45-60 beschrieben. 

Die elektrokardiographische Analyse ausgepragter bradykardischer sowie 
tachykardischer Phasen hat in manchen Fallen Anderungen im Reizursprung 
des Herzschlags aufgedeckt6). Der Wechsel der Herzschlagfrequenz ist an die 
herzhemmenden Fasern gebunden; er verschwindet nach Atropin7). Als aus
losendes Moment fiir die beschriebenen Veranderungen der Herzschlagfrequenz 
bei periodischem Atmen diirften unmittelbare Wirkungen des veranderten 
Gasgehaltes des Blutes auf den Tonus der Herznervenzentren sowie wahrschein
lich auch reflektorische Einfliisse, hervorgerufen durch veranderte Druckverhalt
nisse im Kreislauf8), in Betracht zu ziehen sein. 

13. Ohnmacht. 
In· ausgesprochenen Ohnmachtsanfallen wurde eine Herabsetzung der 

Schlagfrequenz unter gleichzeitiger Senkung des Blutdrucks beobachtet. In 
1) NAUNYN u. SCHREIBER: Arch. f. expo Patho1. u. Pharmako1. Bd. 14, S. 1. 1882. 
2) KOCHER: 1. c. S. 131. 
3) KOCHER: 1. c. S.204. - S. auch LILLE u. MOORE: Americ. journ. of physio1. Bd.50, 

S. 353. 1919. 
4) HAUPTMANN: I. c. S.477. 
5) SAUERBRUCR: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd.3, Suppl.-Bd. 
6) WASSERMANN: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.4, S.415. 1922. 
7) ROTH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 82, S. 392. 1916. 
B) MACLEOD: Americ. journ. of physio1. Bd. 55, S. 175. 1921. 
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mmgen Fallen tritt mehr die Pulsfrequenzverminderung, in anderen der Blut
druckabfall in den Vordergrund. Fur die vagale Genese der Pulsfrequenzvermin
derung spricht nach COTTON und LEWISl) die gleichzeitige Abnahme der Puls
kraft, ebenso die oft begleitenden gastrischen Symptome CUbelkeit, Erbrechen). 
Atropininjektion bewirkt eine Verbesserung des Kreislaufzustandes. 

Ahnliche Anfalle sind bei Herzklappenfehlern, besonders Aortenfehlern, 
beschrie ben 2) . 

Bei leichten, vorubergehenden Schwindelanfallen findet man oft keine 
Pulsfrequenzanderung, ja sogar oft eine Beschleunigung. 

14. Puerperale Bradykardie 3). 

Eine Herabsetzung der Schlagfrequenz mit gleichzeitiger UnregelmaBigkeit 
des Herzschlags ist im W ochenbett keine seltene Erscheinung. Sie tritt oft nicht 
sogleich, sondern erst am Ende der ersten W oche deutlich in Erscheinung. Attopin 
bringt in den meisten Fallen die Verlangsamung und UnregelmaBigkeit zum 
Schwinden. NOVAK und tTETTER4 ) beziehen diese Bradykardie auf Grund ander
weitiger Begleiterscheinungen auf eine erhohte Erregbarkeit gegenuber vagischen 
Einflussen. LEVINSOHN 5 ) bringt die Erscheinungen mit einem geringen ZufluB 
von Blut zum Herzen in Zusammenhang. Nach den neueren experimentellen 
Befunden konnte man diesen Zusammenhang vielleicht durch die reflektorische 
Beziehung zwischen V orhofdruck und Herzschlagfrequenz erkHiren. 

15. Hungerodem. 
Das auffalligste Symptom von seiten des Kreislaufs ist auBer dem niedrigen 

Blutdruck die Herabsetzung der Schlagfrequenz in der Ruhe, die meist 40-50, 
nicht selten 32-36 Schlage in der Minute betragt; Muskelbewegung erhOht 
die Pulszahl. Nach subcutanen Atropininjektionen in den ublichen Dosen 
wurde keine Beschleunigung beobachtet, nach Vagusdruck auch keine Verlang
samung. Die Ursache fUr die Pulsverlangsamung wird in das Herz selbst verlegt. 
Sie ist wohl in einer ErnahrungsstOrung des Herzmuskels zu suchen 6). 

16. Ikterus. 
1m Zusammenhange mit einem Stauungsikterus, insbesondere wenn ein 

solcher sich sehr schnell entwickelt, kommt es zu einer Herabsetzung der Schlag
frequenz des Herzens, die oft sehr bedeutend sein kann. Sie tritt, entgegen 
fruheren Angaben, auch bei Kindern in Erscheinung7). Sie la13t sich durch 
Atropin beeinflussen. Die Beschleunigung tritt nach Atropin verhaltnismaBig 
spat ein8 ). WENCKEBACH weist auf eine ungewohnlich gro13e RegelmaBigkeit 
der ikterischen Bradykardie hin und verwertet diesen Umstand im Sinne eines 
im Herzen gelegenen Angriffspunktes9). 

Die ikterische Bradykardie wird seit ROHRINGlO) meist auf die Gallensauren 
bezogen. Nach KING und STEWARTll) ist jedoch die Gallensaure in der Kon-

1) COTTON u. LEWIS: Heart Bd.7, S.23. 1919. 
2) LEWIS: Mechanism of the heart beat. S.357. London 1920. 
3) JUNG u. EISENREICH: Doderleins Handb. d. Geburtshilfe. Bd. I, 2. Aufl., S.544. 

Miinchen 1924. 
4) NOVAK u. JETTER: Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd.32, S.531. 1910. 
j) LEVINSOHN: Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Ed. 31, S.415. 1909. 
6) WINTERBERG: Wien. klin. Wochenschr. 1917, Nr. 45. - SCHITTENHELM u. SCHLECHT: 

Zeitschr. f. expo Med. Bd. 9, S. 1. 1919. 
7) NOBEL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S. 290. 1916. 
8) WEINTRAUD: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.34, S.37. 1894. 
9) WENCKEBACH: Arrhythmie. Leipzig-Berlin 1914. 

10) ROHRING: Arch. f. Heilkunde 1863. 
11) KING u. STEWART: Journ. of expo med. Bd. Il, S.673. 1909. 
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zentration, in der sie im Blute vorkommt, nicht imstande, diese Erscheinung 
auszulOsen, und sie beziehen sie auf eine Gallenpigmentwirkung. 

Die unmittelbare Wirkung der Galle bzw. Gallensauren auf die Reizbildung 
im Rerzen geht daraus hervor, daB die Rerzschiagfrequenz auch am ausgeschnit
tenen Froschherzen, am Saugerherzen nach Durchschneidung der N. vagi, ferner 
an dem nach LANGENDORF durchstromten Saugerherzen nach Zusatz von Galle 
oder gallensauren Saizen zur Durchstromungsfliissigkeit beobachtet werden 
kann1). 

Die Frequenzherabsetzung am iiberlebenden Saugerherzen wird durch 
Atropin nicht aufgehoben2). 

BIEDL und KRAUS3 ) nehmen einen erregenden EinfluB auf das Vaguszentrum 
an. BRANDENBURG4 ) weist eine reflektorische Vaguserregung bei schwachen 
Galleniosungen an Froschversuchen nacho 

Bei Runden tritt nach Injektionen von gallensauren Salzen und Galle selbst 
bei schwerster Beeintrachtigung der Reizbildung an normaler Stelle keine Uber
leitungsstorung auf5). 

FINSTERER6) beschrieb bei klinischen Beobachtungen wie bei experimentell 
an Runden und Kaninchen gesetzten Leberverietzungen Bradykardien, die er 
auf Gallenwirkung bezieht. Beim Runde konnte er die Erscheinung nur dann 
nicht beobachten, wenn der experimentelle Eingriff mit groBem Blutverlust ein
hergegangen war. 

17. Schilddrusenstorungen. 
Hyperthyreosen: Bei den Krankheitsbiidern, bei denen man eine Steigerung 

der Schilddriisenfunktion annimmt, pflegen zumeist Steigerungen der Puls
frequenz, oft in sehr erheblichem AusmaBe, sowohl in der Ruhe als auch nach 
Muskelarbeit, sowie nach seelischen Aufregungen zur Beobachtung zu gelangen. 
Die beschriebene Steigerung der Pulsfrequenz findet man besonders deutlich beim 
Basedow. Es werden durchschnittlich Ruhewerte in der Rohe von 120-140 pro 
Minute heobachtet. Doch gibt es auch Basedowfalle mit normaler Frequenz. 
Zwischen der Rohe der unter Basalbedingungen aufgenommenen Pulsfrequenz und 
dem Grundumsatz besteht insofern eine Beziehung, als im allgemeinen in Fallen 
mit sehr hoher Tachykardie auch ein hoherer, in solchen mit geringerer Tachy
kardie ein geringerer Grundumsatz besteht7). Doch giht es hiervon zahlreiche 
Ausnahmen. Es kann verhaltnismaBig niedrige Pulsfrequenz bei verhaltnis
maBig hohem Stoffwechsel beobachtet werden und eine bedeutende Abnahme 
der StoffwechselgroBe ohne Verlangsamung der Pulszahl in Erscheinung treten8). 

Nach MEANS und AUB9) besteht iiberhaupt zwischen der PulsfrfOlquenz und dem 
Grundumsatz bei verschiedenen Personen nur eine sehr geringe Beziehung. 
Dagegen wird bei vielen Einzelfallen ein enger Parallelismus zwischen Ver
anderungen im Grundumsatz und der unter Grundumsatzbedingungen auf-

1) LOWIT: Prager Zeitschr. f. Heilkunde Bd. 2. 1880. - BRAUN u. MAGER: Sitzungsber. 
d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III Bd. 108. 1899. 

2) BRAUN u. MAGER: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III 
Bd. 108. 1899. 

3) BIEDL u. KRAUS: Zentralbl. f. inn. Med. 1898, Nr.47. 
4) BRANDENBURG: Arch. f .. (Anat. u.) Physiol. 1903, S.H9. 
5) NOBEL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S. ~86. 1916. 
6) FINSTERER: Wien. klin. Wochenschr. 1901, S.408. - FINSTERER: Dtsch. Zeitschr. 

f. Chir. Ed. 121, S.520. 1903; siehe auch RUBASCHOW: Ebenda Ed. 121, S.515. 1913. 
7) STURGIS U. TOMPKINS: Arch. of internal med. Ed. 26, S.467. 1920. 
8) KERR U. HENSEL: Arch. of internal med. Ed. 31, S.398. 1923. 
9) MEANS U. AUB: Arch. of internal moo. Ed. 24, S.645. 1920. 



Schilddriisensttirungen. 521 

genommenen Frequenz beobachtet, aber auch durchaus nicht immer1). 1m 
Schlafe geht bei Basedowfii1len die Frequenz oft stark hinunter. 

Die Vorstellungen, die man sich iiber die Genese der Frequenzsteigerung 
bei M. Basedow machen kann, stehen in engem Zusammenhang mit den An
schauungen, die man iiberhaupt iiber die Genese des Morbus Basedowentwickeln 
kann. Wir verweisen diE>sbeziiglich auf BIEDL2) und beschranken uns hier nur 
auf die Verhaltnisse, die sich ganz besonders auf die Pulsfrequenz beziehen. 

1m Sinne der Bedeutung einer gesteigerten Schilddriisenfunktion fiir die 
Pulsbeschleunigung spricht der Umstand, daB man durch Verabreichung groBer 
Mengen von Schilddriisensubstanz beim Menschen Tachykardien erzeugen 
konnte3). CARLSON, ROOKS und McKIE4) sahen bei Tieren nach Verfiitterung 
von Schilddriisensubstanz keine Tachykardie, desgleichen KENDALL5). Doch 
konnte er enorme Frequenzsteigerungen beobachten, wenn gleichzeitig Amino
sauren mit verfiittert wurden. 

Fiir einen unmittelbaren EinfluB des Schilddriisensekrets auf die Herz
schlagfrequenz sprechen die Versuche von CANNON und SMITH6). Sie beschreiben 
an Katzen mit entnervtem Herzen, daB Massage der Schilddriise eine Beschleu
nigung der Herzschlagfrequenz auslost, die auch noch nach Exstirpation der 
Nebennieren zum Vorschein kommt, ferner, daB Reizung des Sympathicus, 
durch welche nach den Untersuchungen dieser Autoren die Schilddriise inner
viert ist, eine Pulsbeschleunigung macht, die ausbleibt, wenn man vorher die 
Schilddriise exstirpiert hat. Auch bei Nervenreizung kommt auf reflektorischem 
Wege nach den genannten Autoren eine auf einer Verstarkung der Schilddriisen
tatigkeit beruhende Pulsbeschleunigung zustande. Diese dauert viel langer an 
und folgt der auf Nebennierensekretion bezogenen nacho 

Zugunsten einer scnsibilisierenden 'Wirkung des Schilddriisensekrets gegen
iiber der Wirkung der beschleunigenden Herznerven liiBt sich die groBere An
spruchsfahigkeit von Basedowkranken gegeniiber der Frequenzwirkung des 
Adrenalins anfiihren, doch wird eine 801che erhohte Anspruchsfahigkeit auch 
bei anderen Kranken beobachtet. LEvy7) konnte nach vorangehender Erregung 
der Thyreoidea infolge Reizung des Sympathicus eine Zunahme der blutdruck
steigernden Wirkung des Adrenalins, aber keine Zunahme der frequenzbeschleu
nigenden Wirkung feststellen. C. CORIS) beobachtete nach Injektion von Schild
driisensubstanzen bei Froschen eine erhohte Sympathicuswirkung bei Reizung 
des Vagusstammes. Die von verschiedenen Autoren bei Kaninchen nach Thy
reoideaextraktenzufuhr beschriebene Erregbarkeitssteigerung gegeniiber Reizung 
autonomer Nerven konnte von DRYERRE9) an Runden, Katzen und Kaninchen 
nicht bestatigt werden. 

Ob und inwieweit eine Erhohung des zentralen Acceleranstonus fiir die 
Steigerung der Pulsfrequenz mit in Betracht zu ziehen ist, ist noch nicht klar
gestellt. Das Elektrokardiogramm bei M. Basedow zeigt ein Verhalten, wie es 
im Tierexperiment fiir einen guten Sympathicustonus von ROTHBERGER und 
WINTERBERG10) beschrieben worden ist. 

1) KESSEL, HYMAN u. LANDE: Arch. of internal med. Bd.31, S.433. 1922. 
2) BIEDL: Innere Sekretion. Bd. I, 3. Aufl., S.272ff. Wien 1916. 
3) BIEDL: Innere Sekretion. Bd. I, 3. Aufl., S.271. Wien 1916. 
') CARLSON, ROOKS u. McKIE: Americ. journ. of physiol. Bd.13. 1912. 
6) KENDALL: Boston med. a. surg. journ. Bd. 175. 1916. 
6) CANNON u. SMITH: Endocrinology Bd.4, S.386. 1920. 
7) LEVY: Americ. journ. of physiol. Bd.41, S.492. 1916. 
8) CORI, C.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 91, S. 130. 1921. 
9) DRYERRE: Quart. journ. of expo physiol. Bd.13, Suppl.-Bd., S.110. 1923. 

10) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S. 506. 1910. 
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Bei Myx6dem sehen wir eine herabgesetzte Pulsfrequenz. Das Elektro. 
kardiogramm zeigt dabei Erscheinungen, wie sie von den ebengenannten Autoren 
im Tierexperiment bei hohem VagustolluS beobachtet worden sindl ). Nach 
Thyreoideabehandlung bessert sich das Myxodem, und damit geht auch die 
Pulsfrequenz hinauf. GERTY CORI2) konnte in ihrem Falie bei erfolgreicher 
Behandlung des Myxodems auch eine Anderung der Atropin. und Adrenalin
wirkung feststellen in dem Sinne, daB erstere, wenigstens bei kleinen Dosen, mit 
der Besserung zunahm, bei der letzteren die vorher sehr deutliche primare brady. 
kardische Wirkung verschwand und die tachykardische stark ausgepragt war. 

18. Krankhafte Frequenzanderungen auf reflektorischer Grundlage 3). 

Bei zahIreichen Krankheitszustanden kommen Tachykardien und Brady
kardien zur Beobachtung, welche auf Grund der oben besprochenen experimen
tellen Befunde iiber reflektorisch ausgesetzte Anderung der Herzschlagfrequenz 
als reflektorisch bedingt aufge£aBt werden. 

Hierher gehoren, wenn man von jenen bereits besprochenen Erkrankungen 
absieht, bei denen Herz· und Blutdruckreflexe fiir die Herzschlagfrequenz
anderung in Betracht zu ziehen sind, die Bradykardien bei Erkrankung des 
Naseninnern und des auBeren Gehorganges (die letzteren entstanden durch 
Vermittlung des Ramus auricularis vagi) und beim Larynxschock4). Ferner 
die Bradykardien bei verschiedenen Erkrankungen der Baucheingeweide, z. B. 
Magenulcus, Strangulation des Darmes, Reizung des Peritoneums, Leberruptur, 
Zerrung durch Senkung der Organe, z. B. Gastroptose und Wanderniere, Nephro
lithiasis und Cholelithiasis, wohl auch die Bradykardien bei Verletzung des Hals
markes5). Reflektorisch ausgelost ist wohl auch die Bradykardie, die man bei 
Kollapszustanden beobachtet, welche gelegentlich wiihrend oder nach Aspiration 
krankhafter Fliissigkeitsergiisse aus dem Brustraum oder im Zusammenhang 
mit einer Ausspiilung des PleuraIraumes auftreten. CAPPS und LEWIS6) haben 
gezeigt, daB ein solcher mit Herabsetzung der Herzschlagfrequenz einhergehender 
Kollaps bei Tieren durch Reizung der entziindeten visceralen Pleura experimentell 
hervorgerufen werden kann. 

Reflektorischer Natur sind wohl auch die Tachykardien, die beiErkrankungen 
des Perikards und der Pleura gesehen werden, da im Tierexperiment Reizung 
des Perikards und der Pleura auf reflektorischem Wege Tachykardien auslOst; 
ferner die Tachykardien bei Erkrankungen des Magens und der Geschlechts
organe der Frau, wobei auf die Ausfiihrungen iiber die von Magen sowie Uterus 
im Tierexperimente auslosbaren reflektorischen Frequenzanderungen hin
gewiesen sei [HERING')]. 

1) ZONDEK: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.90. S. 171. 1920. 
2) CORI, G.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 25, S. 150. 1921. 
3) Siehe H. E. HERING: Pathol. Physiol. S. 10 u. 13. Leipzig 1921. 
4) KOLISKO: DiUrichs Handb. d. gerichtsarztl. Sachverstandigentatigkeit. Bd. II, 

S. 885. 1913. 
5) SCHOTT: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.122. S.58. 1917. 
6) CAPPS U. LEWIS: Arch. of internal med. Bd.2, S. 166. 1908; Americ. journ. of med. 

sciences Bd. 84, S. 868. 1907. 
7) HERING, H. E.: Wien. med. Wochenschr. 1923, Nr.16. 
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Die hier genannten Werke sind 1m folgenden nur mit dem Namen des Autors nnd der 
Seitenza.bl zitiert. 

I. Allgemeiner Teil. 
1. Automatie. 

Wir verstehen unter Automatie die Fahigkeit motorischer Apparate, in sich 
selbst und ohne auBeren AnstoB die zur Ursache von Bewegungen werdenden 
Reize zu entwickeln (LANGENDORFF), also kurz die Fahigkeit der selbsttatigen 
Reizerzeugung. Die Automatie beruht also auf der Wirkung innerer, d. h. solcher 
Reize, die in dem tatigen Organ oder Gewebselement selbst, also an Ort und 
Stelle, und zwar unter naturlichen Bedingungen entstehen. LANGENDORFF 
nennt sie autochthone Reize. Man wird also nicht von Automatie sprechen, 
wenn Skelettmuskeln in entsprechenden Losungen von Natriumsalzen rhyth
misch zucken (LOEB) (schon der Calciumgehalt des Blutserums reicht hin, urn 
diese rhythmischen Kontraktionen zu verhindern). Mit der obigen Definition 
ist nicht gesagt, daB die automatisch entstehenden Bewegungen rhythmisch 
~ein mussen; tatsachlich hat J OR. MULLER die automatischcn Bewegungen in 
tonische und rhythmische unterschieden. Wir haben hier nicht zu entscheiden, 
ob es wirklich eine tonische Automatie gibt; jedenfalls muB die Ursache der 
Rhythmizitiit des Herzschlags gesondert untersucht werden. Wenn man auch 
heterochthone Reize, d. h. solche, die auBerhalb des betreffenden Organs ent
stehen, zu dessen Elementen aber in unmittelbare Beziehung treten, wie z. B. 
den Blutreiz, zu den inneren Reizen rechnet, so wird damit die Klarheit der 
Begriffsbestimmung verwischt. DaB gerade beim Herzen die schon von A. HAL
LER geauBerte Ansicht, das einstromende Blut sei der Reiz fur die Herzbewegung, 
immcr wieder Anhanger findet, ist kaum zu verstehen, denn gerade beim Herzen 
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ist die Fahigkeit der Automatie im oben umschriebenen Sinne ganz klar aus
gesprochen: das Herz schlagt ja bekanntlich auch nach seiner Entfernung aus 
dem Korper, und zwar auch ohne Speisung mit Blut lange fort; daB gewisse 
Bedingungen erfiillt sein miissen, damit ein rhythmischer Herzschlag zustande 
kommt, ist natiirlich; das berechtigt aber nicht dazu, eine dieser Bedingungen 
als die Ursache des Herzschlages anzusehen. 

Dber die Natur der inneren Herzreize kann man kaum etwas Sicheres sagen. 
LANGENDORFF kommt zu dem SchluB: "Das Lebensprodukt der Zelle ist ihr Er
reger", d. h. die der Automatie zugrunde liegenden autochthone~ Reize ent
stehen durch den Stoffwechsel der Gewebselemente, sie beruhen also auf der 
Wirkung der Dissimilationsprodukte. ENGELMANN, der einen ahnlichen Stand
punkt vertritt, stellt sich vor, daB durch den Stoffwechsel der automatisch 
tatigen Muskelzellen kontinuierlich Herzreize gebildet werden, die, wenn sie zu 
einer gewissen Hohe gediehen sind, eine Kontraktionswelle auslOsen. Jede 
Systole wiirde dann die Muskelsubstanz voriibergehend ihrer Contractilitat 
und ihres Leitungsvermogens berauben, die Reizbildung einschranken und die 
wirksamen Stoffwechselprodukte zerstoren. Erst wenn diese sich wieder bis zu 
einem gewissen Grade angehauft haben und Contractilitat und Leitungsvermogen 
zuriickgekehrt sind, wiirde eine neue Entladung eintreten. Damit ware auch 
die Rhythmizitat des Herzens erklart. Demgegeniiber weist HERING!) darauf 
hin, daB die Reizbildung im Herzen und seine Reaktionsfahigkeit zwei grund
satzlich voneinander verschiedene Vorgange sind; es kann die Anspruchsfahig
keit oder Erregbarkeit noch so sehr ansteigen, solange kein Reiz dazutritt, er
folgt keine Systole. HERING2) nimmt ferner, abweichend von ENGELMANN, 
nicht eine kontinuierliche, sondern eine rhythmische Reizbildung an; er halt 
es nicht fiir wahrscheinlich, daB die normale Systole auf den ihr vorangehenden 
Reiz von EinfluB sein kann und daB sie den Ort der Reizbildung beeinfluBt, 
von dem sie ausgegangen ist. Wohl aber kann eine Extrasystole auf dem Wege 
des Leitungsreizes die normale Reizbildung storen. Meiner Ansicht nach konnte 
man sich aber doch vorstellen, daB die Ansammlung potentieller Energie, wenn 
sie eine je nach dem Grade der Erregbarkeit wechselnde Hohe erreicht hat, 
automatisch zur Entladung drangt. Die erfolgte Betatigung wiirde dann das 
Bediirfnis fUr eine bestimmte Zeit zum Schweigen bringen. Es ist doch un
wahrscheinlich, daB die mit der Tatigkeit entstehenden Dissimilationsprodukte 
den Reiz darstellen; erstens entstehen die Dissimilationsprodukte erst dann, 
wenn der Reiz schon gewirkt hat (HERING), und dann wird gerade nach der 
Ausiibung der Funktion die Ruhe notwendig. So ware es verstandlich, daB 
durch die Systole "das Reizmaterial zerstort wird" und daB es dann erst von 
neuem wieder aufgebaut werden muB. Es lieBe sich dann auch leicht erklaren, 
daB bei herabgesetzter Erregbarkeit und dann, wenn die Kraftansammlung 
langsamer erfolgt, die Entladungen in groBeren Zwischenraumen erfolgen wer
dena). Dies alles stimmt ganz gut mit den noch zu besprechenden neueren Vor-

l) HERING: Unabhangigkeit der Reizbildung usw. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 143, S.370. 1912. 

2) HERING: Zur Theorie der nattirlichen Reizbildung im Herzen. Pfltigers Arch. f. d. ges. 
Physiol. Bd. 14S, S. 60S. 1912. 

3) Ober die Auffassung der Automatie als Folge von Oberfliichenprozessen siehe 
K. ZWAARDEMAKER: Akad. Wetensch. Amsterdam Bd. 241, S. 2216. 1921; ferner Ergebn. d. 
Physiol. Bd.7, S. 12. 1908. Bemerkenswert sind die Untersuchungen desselben Forschers 
tiber den Zusammenhang zwischen Automatie und Radioaktivitat. Die Ergebnisse dieser 
Untersuchungen sind zusammengefaBt in der Arbeit: "Die Alpha·Automatie des Herzens." 
Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.43, S. 287. 1923 (Festschrift f. TIGERSTEDT). Eine andere 
Arbeit desselben Autores ist ausftihrlich referiert im Zentralbl. f. inn. Med. Bd. 30, S. 33S. 
1923; s. auch FROHLI0H: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.35, S. 1. 1923. 
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stellungen, die den automatischen Reiz mit der Potentialdifferenz identifi
zieren, die in der Zelle entsteht und deren GroBe und Bildungsgeschwindigkeit 
von dem Unterschied in der H-Ionenkonzentration in und auBerhalb der Zelle 
abhangen. 

Das Hervortreten der Automatie des Herzens ist an das Vorhandensein 
gewisser "normaler" Bedingungen gebunden. Es gibt gewisse Minimalbedin
gungen, unter denen ein stehendes und reaktionsloses Saugetierherz wieder 
zu schlagen anfangt; aber keine dieser Bedingungen, auch nicht alle zusammen, 
ist deshalb mit dem Ursprungsreiz identisch: sie sind nur die Bedingungen, 
unter denen sich die Ursprungsreize bilden konnen [HERING!)]). Man kann 
das Hervortreten der Automatie nicht an und fUr sich feststellen, sondern nur 
ihre Wirkung, das Zustandekommen einer rhythmischen Tatigkeit des Herzens 
oder einzelner Herzteile erkennen. Es ist deshalb nicht sicher, ob eine nach dem 
Weglassen einer Bedingung beobachtete Wirkung auf eine Beeinflussung der 
Automatie selbst zu beziehen ist; es ware auch moglich, daB zwar eine rhyth
mische Reizbildung erfolgt, daB sie aber infolge mangelhafter Reaktionsfahigkeit 
nicht zum Ausdruck kommt. 

Von den zur Entfaltung der Automatie erforderlichen Bedingungen kommen 
hauptsachlich in Betracht die Temperatur und die chemische Zusammensetzung 
der dem Herzen zugefuhrten Flussigkeit. 

Der EinfluB der Temperatur auf die Zahl der Herzschlage ist in dem voran
gehenden Abschnitt (RIHL) dargestellt. Mit den chemisc-tten Bedingungen fur 
den Herzschlag befassen sich sehr zahlreiche Untersuchungen, die zum Teil 
an dem in verschiedene Nahrlosungen eingetauchten Herzstreifen, zum groBten 
Teil aber an herausgeschnittenen und kunstlich genahrten Herzen von Kalt
und Warmblutern ausgefUhrt worden sind. Eine gute, ausfUhrliche Zusammen
stellung dieser Arbeiten ist erst 1921 von TIGERSTEDT gegeben worden (Bd. I, 
S. 245); es sei hier daher nur das Wesentliche hervorgehoben. Zunachst muB 
man sagen, daB derartige Praparate immer sehr von den normalen Verhaltnissen 
abweichen. Die Speisung eines uberlebenden Herzens mit defibriniertem Blut 
ist der normalen Ernahrung im Korper nicht gleichzusetzen, noch viel weniger 
natUrlich die Speisung mit reinen Salzlosungen2); ein solches Verfahren ist um so 
weniger "physiologisch", je langer der Versuch dauert. So mag es sich erklaren, 
daB mit diesen scheinbar so exakten experimentellenMethoden so widersprechende 
Ergebnisse erzielt worden sind. 

Fur die Reizbildung bzw. die rhythmische Tatigkeit des Herzens kommen 
in Betracht gewisse anorganische, ferner organische Stoffe und der Gasgehalt 
der Speisungsflussigkeit. Unter den anorganischen Stoffen steht in erster Linie 
das Chlornatrium, welches schon im normalen Blut fast allein den fUr die Zell
tatigkeit erforderlichen osmotischen Druck herstellt. Es gibt auch keine andere 
Substanz, die imstande ware, das Kochsalz auf die Dauer zu ersetzen; das Koch
salz ist die einzige mineralische Verbindung, die in der zur Erhaltung des rich. 
tigen osmotischen Druckes erforderlichen Menge vom Herzen vertragen wird. 
Andererseits zeigt sich, daB der Kochsalzgehalt einer NahrlOsung ohne Schaden 
sehr herabgesetzt werden kann, wenn der osmotische Druck durch Zusatz anderer 
Stoffe [Dextrose oder Rohrzucker, SAKAI3)] normal gehalten wird. Es weisen 

1) HERING: Zentralbl. f. Phys. Bd. 19, S. 129. 1905. 
2) Ein gutes Beispiel dafiir ist die noch zu erwahnende Beobachtung von v. SKRAMLIK, 

daB ein vor Anlegung der 1. Stanniusligatur mit Ringerlosung blutfrei gewaschenes Froschherz 
niemals spontan zu schlagen anfangt, sondern bis zum Absterben stillsteht. 

3) SAKAI: Zeitschr. f. Biol. Bd. 62, S. 312 u. 343. 1913; zitiert nach TIGERSTEDT Bd. I, 
S. 254. 
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auch verschiedene Versuche [LINGLE!), HOWELL2)] darauf hin, daB die Rolle 
des Kochsalzes nicht allein in der Erhaltung des osmotischen Druckes besteht. 
So beginnen z. B. Herzmuskelstreifen, die in isotonischer Zuckedosung stillstehen, 
nach Ubertragung in isotonische Kochsalzlosung sofort zu schlagen (LINGLE); 
und auch andere Erfahrungen zeigen, daB das Kochsalz wie ein Reiz das Auf
treten rhythmischer Herzkontraktionen begiinstigt oder diese, wenn sie schon 
in geringem Grade bestanden, deutlich verstarkt. Dies steht zwar in interessanter 
Beziehung zu der zuerst von BIEDERMANN3) gefundenen und von LOEB') weiter 
studierten Tatsache, daB quergestreifte Muskeln in Na- und CI-1onen enthalten
den Losungen rhythmisch zu zucken beginnen; man darf aber doch nicht mit 
LINGLE annehmen, daB auch die Kontraktionen des Herzmuskels durch die 
Na-1onen ausgelost werden. 

Obwohl nun das Chlornatrium deutlich anregend auf die rhythmische Herz.' 
tatigkeit einwirkt, so ist es doch sicher, daB eine isotonische Kochsalzlosung 
allein nicht imstande ist, den Herzschlag aufrechtzuerhalten: die Kontraktionen 
werden vielmehr immer kleiner und seltener, und schlieBlich bleibt das Herz, 
das sich mittlerweile immer mehr erweitert hat, dauernd stehen. Dieser schad
liche EinfluB oder, besser gesagt, das Unvermogen der reinen Kochsalzlosung, 
die Herztatigkeit zu erhalten, wird vermindert, wenn man der Nahrlosung 
Bicarbonat oder andere Salze zusetzt, die geeignet sind, die gebildeten Sauren -' 
besonders die Kohlensaure - zu neutralisieren und so die richtige Reaktion zu 
erhalten. 

Neben dem Kochsalz kommt dem Calcium und dem Kalium die groBte 
Bedeutung fiir die normale Herztatigkeit zu. Es ist das Verdienst von RINGER 
gezeigt zu haben, daB Ca und K fiir die Herztatigkeit unbedingt notwendig sind. 
Eine Losung, die NaCI, Oa und K in entsprechender Menge enthalt, ist imstande, 
auch ohne Zusatz von Natriumcarbonat die Herztatigkeit stundenlang zu er
halten. Ca und K wirken antagonistisch, beide sind notwendig. Wenn K fehlt 
oder Ca zu sehr iiberwiegt, wird die Systole verlangert, die Erschlaffung ver
zogert, der Herzmuskeltonus erhoht, und schlieBlich bleibt das Herz in tonischer 
Contractur stehen. Wenn andererseits das Ca fehlt, hort das Herz in diastolischem 
Zustande zu schlagen auf, nachdem die Systolen immer kleiner geworden sind; 
nach Zusatz von Ca fangt das Herz dann wieder zu schlagen an. Nach HANSEN5) 

wirkt aber der Ca-Entzug beim Froschherzen auf Vorhof und Kammer in sehr 
verschiedener Weise: der Vorhof schlagt fast unverandert stundenlang weiter, 
die Kammersystolen werden rasch schwacher, verschwinden jedoch nicht, sie 
konnen einen ganzen Tag lang in auBerst verminderter Starke bestehen bleiben. 
Erst nach sehr langer Einwirkung der Ca-freien Losung kommt es zu periodischen 
Stillstanden durch a-v-Block. Wenn der Block total wird, bleibt die Kammer 
stehen, und dann fehlt auch der Aktionsstrom. Auch nach dem Erloschen der 
Automatie ist jedoch die Erregbarkeit fiir faradische und galvanische Reize noch 
yorhanden. 
, Das K selbst kann die Herztatigkeit nicht anregen, es wirkt hauptsachlich 
durch Neutralisation der schadlichen Nebenwirkungen des Ca. Dieses kann zwar 
die Leistungsfahigkeit und Erregbarkeit des Herzens sehr steigern, es darf 

1) LINGLE: Americ. journ. of physiol. Bd. 4, S. 267 u. 271f. 1900. Ebenda Bd. 8, S. 91. 
1902. 

2) HOWELL: Americ. journ. of physiol. Bd. 2, S. 72. 1898. 
3) BIEDERMANN: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. ~II 

Bd. 82, S. 257. 1880. 
4) LOEB: Americ. journ. of physiol. Bd. 3, S. 329 u. 336£. 1900; ebenda Bd. 6, S. 413 u. 

430. 1902; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 88, S. 77. 1901. 
5) HANSEN: Zeitschr. f. BioI. Bd.73, S.191. 1921; Phys. Ber. Bd.9, S.90. 
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aber doch nicht als direktes Reizmittel oder gar als "der Herzreiz" angesprochen 
werden. Da nun beim K nicht nur lahmende, sondern auch erregende Wirkungen 
beobachtet worden sind [Literatur bei KOLM und PICK1)] und K sogar eine 
Contractur des Herzens auslOsen kann, erschien eine erneute Untersuchung 
dieser so vielfach studierten Wirkungen wiinschenswert. KOLM und PICK 

haben nun zunachst gezeigt, daB die bei Speisung mit K-freiem Ringer auf
tretende Ca-Contractur nur dann auf tritt, wenn im Herzen noch Spuren von 
KCl vorhanden sind. Sind auch diese ausgewaschen, so verschwindet die "Con
tracturbereitschaft", und es kommt zum diastolischen Stillstande. Wenn man 
dann etwas KCl zusetzt, tritt die typische Kalkcontractur ein; dabei nimmt die 
Starke der Kontraktionen bedeutend zu, was ja sonst mit der K-Wirkung nicht 
zu stimmen scheint. KOLM und PICK deuten diese Ergebnisse so, daB an einem 
mit Ca vorbehandelten Herzen die Auslosung der Contractur durch K haupt
sachlich durch Verstarkung der Sinusimpulse erfolgt, welche den durch das Ca 
in Contracturbereitschaft versetzten Ventrikel in die Contractur iiberfiihren2). 

Das Auftreten der Kalkcontractur ist daher ohne einen gewissen, dem Kalk
gehalt angepaBten K-Gehalt nicht moglich. Zwischen Ca und K fiuB ein physio. 
logisches Gleichgewicht bestehen, welches aber nicht konstant ist, sondern je 
nach dem Zustande des Herzens wechselt. Bei dem durch die II. Stannius
ligatur stillgestellten Ventrikel hat Zusatz von KCl nicht wie beim ganzen Herzen 
Contractur, sondern plotzlichen Stillstand in Diastole zur Folge. Die Contractur 
ist daher an die Verbindung mit dem "Oberherzen" gebunden. Wenn man das 
Froschherz so in zwei Teile teilt, daB der eine die linke Kammerhalfte mit Vorhof 
und-Sinus, der andere nur die rechte Kammerhalfte enthalt, so schlagt die linke 
Halfte im Sinusrhythmus, die rechte automatisch; wenn man nun kleine Mengen 
KCl zusetzt, wird der im Sinustempo schlagende Herzteil beschleunigt, der auto
matisch schlagende aber gelahmt. Das K regt also die automatische Reizbildung 
an und verhindert die Bildung abnormer Reize in den untergeordneten Zentren. 
KOLM und PICK betrachten diese merkwiirdige Wirkung als einen Hinweis auf 
die groBe Bedeutung, die dem K-Gehalt des Blutes fiir die Selbststeuerung des 
Herzens zukommt: die Reizbildung an der normalen Stelle soIl erleichtert, die 
an abnormer Stelle erschwert werden. Tatsachlich kann man ja durch K das 
Kammerflimmern aufheben [HERING3)]. 

COUSY und NOYONS4) priiften am durchstromten Froschherzen den Ein
fluB des gestorten Ionengleichgewichts auf die Erregbarkeit, indem sie die elek
trische ReizgroBe bestimmten, die hinreicht, um eine Extrasystole hervorzurufen. 
Sie fanden bei 

Ringer ohne K: Erregbarkeit anfangs geringer, dann hoher; 
Ringer ohne Ca: ohne EinfluB auf die Erregbarkeit, hebt aber die Contrac

tilitat auf; 
Ringer ohne Na: setzt die Erregbarkeit herab. 
In einer weiteren Mitteilung5) finden dieselben Autoren, daB man bei der 

Durchstromung des Froschherzens mit Ringer das Na durch Traubenzucker 
ersetzen kann, wenn man die Menge des K etwas erhoht und fiir Gleichbleiben 

1) KOLM u. PICK: PHiigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Rd. 185, S.235. 1920. 
2) Nach FROHLICH und PICK (Zentralbl. f. Phys. Rd. 33, S. 225. 1918) kann ein 

in Contracturbereitschaft befindlicher Ventrikel durch mechanische oder chemische "Ver
starkung der Sinusimpulse" in Contractur iibergefiihrt werden. 

3) HERING: ZentralbI. f. Phys. Rd. 17, S.1. 1904. 
4) COUSY u. NOYONS: Arch. internat. de physioI. Rd. 20, S. 1. 1922; Phys. Rer. 

Rd. 18, S. 498: 
5) NOYONS u. COUSY: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Rd. 88, S. 620. 1923; 

Phys. Rer. Rd. 19, S. 318. 
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des osmotischen Drucks sorgt. Man kann auch das ganze K und Ca fortlassen, 
wenn man etwas NaHCOs zusetzt. Die Verff. glauben, daB von der groBen 
Zahl der Ionen der Ringerlosung nur ein sehr kleiner Teil zur Ausfiihrung der 
Herzkontraktionen notwendig ist, wahrend der groBte Teil sich im Ionengleich
gewicht befindet und keine Wirkung hat. Sie unterscheiden deshalb zwischen 
spezifischen und balancierten Ionen. Bei Durchstromung mit 43,75 g Trauben
zucker und 0,4 g Na2HCOs auf den Liter schlagt das Froschherz nach anfang
lichen Storungen stundenlang ganz regelmaBig. 

Endlich sei auf die Arbeiten von LIBBRECHT!) und von BUSQUET2) hingewie
sen, die einen paradoxen Stillstand beobachteten, wenn sie ein unter K-Mangel 
schlagendes Herz plotzlich oder allmahlich wieder mit K-haltigem Ringer speisten. 
Wahrend des Stillstandes scheint auch der Sinus zu stehen, das Galvanometer 
bleibt in Ruhe; da das Herz aber dabei erregbar ist, liegt Aussetzen der Reiz
bildung oder Leitungsstorung vor. (BUSQUET denkt an Vagusreizung.) 

Wichtig fiir die Erforschung des Wesens der Automatie sind die Arbeiten 
von ZWAARDEMAKER und seinen SchiilernS), die gezeigt haben, daB die Auto
matie an das Vorhandensein radioaktiver Substanzen gebunden ist. Zur Er
haltung der Automatie des iiberlebenden Froschherzens ist ein bestimmter 
Gehalt der Speisungs£liissigkeit an einem radioaktiven Bestandteil erforderlich. 
Eine solche Substanz, und zwar ein fJ-Strahler, ist das Kalium. Dieses laBt sich 
in der RINGERSchen Fliissigkeit durch Uran vertreten, wobei nicht das Ionen
gleichgewicht ausschlaggebend ist, sondern die Radioaktivitat des Urans. Man 
kann bei Kalt- und Warmbliiterherzen durch 1X-Strahlen eine kiinstliche Auto
matie hervorrufen, die, wenigstens in der ersten Zeit, sich nicht von der K-Auto
matie unterscheidet. Erst spater entwickeln sich infolge der nicht radioaktiven 
Eigenschaften der das K vertretenden Korper und infolge der Abwesenheit des 
chemischen K gewisse Anderungen, die sich aber nur auf solche Funktionen 
beziehen, die von der Radioaktivitat unabhiingig sind, namlich auf die Starke 
der Kontraktionen, auf den Tonus und auf die Ernahrung des Herzens. Die 
Radioaktivitat ist der "unabwendbare standige Faktor", der die Automatie 
standig in Gang halt. Sowohl beim Herzen wie beim Darm und beim Uterus 
horen die periodischen Bewegungen auf, wenn dem Organ kein K zur Verfiigung 
gestellt wird, doch laBt sich dieses K durch andere radioaktive Elemente er
setzen; zunachst durch Radium selbst, von dem schon 3 Mikromilligramm pro 
Liter geniigen, dann durch Uran, Thorium, Ionium, Rubidium u. a. Das durch 
K-freien Ringer zum Stillstand gebrachte Froschherz fangt bei Zufuhr gas
formiger Radiumemanation wieder zu schlagen an (FEENSTRA). Casium ist im 
reinen Zustande nicht radioaktiv (SMITS), dagegen enthalten die kauflichen 
Casiumpraparate ein stark radioaktives Element. Es konnen aile radioaktiven 

1) LIBBRECHT: Arch. internat. de physiol. Bd. 16, S.448. 1921; Phys. Ber. Bd. 11, 
S.92. 

2) BUSQUET: Cpt. rend. des seances de la soc. bioI. Bd.85, S.I142. 1921; Phys. 
Ber. Bd. 12, S.257. 

3) ZWAARDEMAKER: Jaarb. V. de kon. acado V. wetensch. (Amsterdam) Teil 29, S. 390. 
1920; Ref. Zentralbl. f. inn. Med. Bd. 17, S. 580; Journ. of physiol. Bd.55, S. 33. 1921; 
ErgBbn. d. Physiol. Bd.19, S.326. 1921; Dissert. Utrecht 1922; Ref. Ber. ges. Physiol. 
Bd. 16, S. 358; Biochem. Zeitschr. Bd. 132, S.95. 1922; Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 43, 
S.287. 1923 (Festschrift f. TIGERSTEDT); Arch. neBrland. de physiol. de l'homme et des 
aninI. Bd.9, S.115. 1924 (zusammenfassBnde "Obersicht); ebenda Bd. 9, S.159. 1924. -
ZWAARDEMAKER, RINGER u. SMITS: Verslag. d. afdeel. natuurkunde, Konigl. Akad. d. Wiss., 
Amsterdam Bd.32. S.617. 1923. - SMITs: Dissert. Utrecht 1923. - VOORSTA1>: Dissert. 
Utrecht 1923. - BOVENKAMP: Dissert. Utrecht 1923. - ZWAARDEMAKER ·u. ZEEHUISEN: 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 204, S. 144. 1924. - WILLIGEN: Dissert. Utrecht 1924. -
FEENSTRA: Arch. neerland. de phYRiol. de l'homme et des animo Bd.9, S.279. 1924. 
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Elemente einander vertreten, wenn sie in radioaquivalenten Mengen verwendet 
werden. cx- und ;'l-Strahler haben in geeigneten Dosen dieselbe restaurierende 
Wirkung und dieselbe vernichtende Wirkung, wenn sie in zu groBen Dosen 
verwendet werden. Die Automatie ist fUr cx- und ;'l-Strahler gleich, aber sie 
verhalten sich antagonistisch, wenn sie zu gleicher Zeit vorhanden sind, denn 
die cx-Strahlung ist positiv, die fJ-Strahlung negativ geladen. Es gibt nun viele, 
untereinander ganz verschiedene Substanzen, die das radiophysiologische Gleich
gewicht nach der cx-Seite verschieben, das Herz fiir fJ-Strahlen desensibilisieren 
und so das stillstehende Herz wieder zum Schlagen bringen (BOVENKAMP). 
WILLIGEN bestatigt am Frosch die Befunde von SLOOF iiber Anderungen des 
Elektrokardiogramms bei cx-Automatie. Er studiert auch das schon von ZWAARDE
MAKER beobachtete radiophysiologische Paradoxon beim Ubergang von cx- in 
;'l-Automatie. In einer spateren Mitteilung bespricht ZWAARDEMAKER die Be
deutung der Radioaktivitat fiir die Erregungsleitung im Aalherzen; es ist dabei 
eine andere Dosierung notwendig als fiir die Automatie von Sinus und Vorhof. 

Diese wohlausgebauten und scheinbar gesicherten Befunde sind jedoch nicht 
ohne Widerspruch geblieben1). So kommt FROHLICH auf Grund von Versuchen 
an geschadigten Frosch- und Rattenherzen zu dem Schlusse, daB die Emanations
wirkung zwar der des K sehr ahnlich ist, daB aber doch kein Grund besteht, die 
Unentbehrlichkeit des K anders als durch seine spezifische Ionenwirkung zu 
erklaren. Bei der Emanationswirkung seien energetische Vorgange ganz anderer 
Art am Werke. Nach VIALE ist die Radioaktivitat keine notwendige Bedingung 
fUr die Tatigkeit anorganischer Gebilde, sondern wirke nur als Reiz. ARBORELIUS 
und ZOTTERMAN haben die Befunde von Zw AARDEMAKER iiberhaupt nicht be
statigen konnen. Sie fanden, daB am isolierten Kaninchenherzen das K durch 
Uran nicht ersetzt werden kann. Es gelang in keinem FaIle, ein infolge K-Mangels 
zum Stillstande gebrachtes Herz mit Uranylnitrat wieder zum Schlagen zu 
bringen und der Zusatz eines Uranylsalzes zu einer gewohnlichen K-haltigen 
Ringerlosung hatte keinen EinfluB auf die Automatie. 

Was nun die organischen Substanzen2) anlangt, ist zunachst festzustellen, 
daB eine eiweiBhaltige Losung, die kein Kochsalz, Calcium und Kalium enthalt, 
nicht imstande ist, die Tatigkeit des ausgeschnittenen Herzens zu erhalten. 
Wenn ein Herz sich in Serum erschopft hat, wird es durch Ringerlosung wieder. 
belebt. Bei dem mit Ringer allein gespeisten Herzen kommt als Kraftquelle 
nicht so sehr der in der Herzwand noch zuriickgebliebene EiweiBrest, der durch 
Auswaschen wohl kaum vollstandig entfernt werden kann, in Betracht, sondern 
in erster Linie das Glykogen, welches nicht in sehr groBer Menge aufgespeichert 
zu sein braucht. 

Von den Kohlehydraten hat der Zucker eine deutliche Wirkung auf die 
Herztatigkeit. Nach LOCKE3 ) hat Zusatz von 0,1 % Dextrose zur RingerlOsung 
bei Frosch- und Warmbliiterherzen eine deutliche Steigerung der Leistungs
fahigkeit zur Folge. Der Zuckerverbrauch laBt sich bei langer dauernden Ver
suchen direkt nachweisen [LOCKE und ROSENHEIM 4), ROHDE5)]. Trotzdem 
arbeitet auch das mit zuckerhaltiger Losung gespeiste Herz auf Kosten seiner 
eigenen Vorrate [ROHDE5)]. Dabei wird der Glykogengehalt des Herzens nicht 

1) FROHLICH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.35, S. 1. 1923. - VULE: Arch. di Bcienze 
bioI. Bd.6, S. 209. 1924. - ARBORELIUS U. ZOTTERMAN: Skandinav. Arch. f. Physiol. 
Bd.45, S.12. 1924. 

2) Ausfiihrlich bei TWERSTEDT Bd. I, S. 271. 
3) LOOKE: Journ. of physioI. Bd. 18,8. 333. 1895; Bd. 31, proc. S. 13. 1904; ZentralbI. 

f. Phys. Bd. 14, S. 670. 1901. 
4) LOOKE U. ROSENHEIM: Journ. ofphysiol. Bd.31, proc., 8.14.1904; Bd.36, S.205. 1907. 
5) ROHDE: Zeitschr. f. physikal. Chern. Bd. 68, S. 181. 1910. 
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angegriffen, wahrend bei Durchstromung mit zuckerfreier Losung das Glykogen 
des Herzens fast vollig aufgebraucht wird [LOEWI und WESELK01 )]. Das Kaninchen
herz kann Dextrose, Galaktose und Mannose, nicht aber Lavulose und Disacharide 
verbrauchen [RONA und NEUKIRCR2)], das Hundeherz kann auch Lavulose zer
setzen [MAC LEAN und SMEDLEy3)]. 

Harnstoff hat bei Zusatz zur Ringerlosung eine deutlich anregende Wirkung 
auf das Kaninchenherz [BAOKMANN4)], des sen Kontraktionen verstarkt und etwas 
beschleunigt werden. 

Bedeutung des Gasgehaltes und der H-Ionenkonzentration der Speisungs
tliissigkeit fur die Herztatigkeit. Wahrend das Froschherz einen verhiiltnismaBig 
geringen Sauerstoffbedarf hat, ist das Warmbliiterherz gegen Sauerstoffmangel 
sehr empfindlich. Das isolierte Saugetierherz stirbt ohne Sauerstoffzufuhr inner
halb 14-25 Minuten ab [WINTERSTEIN5)]. Gleich nach Beginn der Durch
stromung mit sauerstofffreier Losung tritt eine voriibergehende Erregung ein, 
indem die Ausschlage bei unveranderter Frequenz sehr vergroBert werden 
[RUSOR6 )]. Diese voriibergehende Erscheinung ist wahrscheinlich auf die Ver
mehrung der Kohlensaure zuriickzufUhren, welche die Herztatigkeit deutlich 
anzuregen vermag (LANGENDORFF, ORRWALL, GOTHLIN). In groBeren Dosen 
wirkt die Kohlensaure lahmend und fiihrt zu diastolischem Stillstande. 

MANSFELD und SZENT GYORGYI7 ) hatten gefunden, daB beim Froschherzen 
unter Kohlensauremangel die Reizbildungsapparate ihre Tatigkeit einstellen, 
wahrend Reizleitung, Erregbarkeit und Contractilitat erhalten bleiben. Auf 
Grund dieser Befunde zogen sie den SchluB, daB die CO2 selbst der Reiz fiir die 
Herztatigkeit sei und sie veroffentlichten ihre Arbeit unter dem Titel "Unter
suchungen iiber die Ursache des Herzschlages". Dies ist jedoch unstatthaft8 ), 

weil die CO2 nur eine von den Bedingungen ist, die die Reizbildung auslosen. 
BAINBRIDGE 9) hat nun gezeigt, daB der springende Punkt in dieser Frage die 
Reaktion der Losung ist, wobei es nicht darauf ankommt, daB sie gerade durch 
CO2 bestimmt wird. Eine carbonathaltige Ringerlosung und eine carbonatfreie, 
mit Borsaure und Natronacetat gepufferte MINEssche Losung geben bei gleicher 
Reaktion keinen Unterschied in der Herztatigkeit. Wie groB die Bedeutung der 
H-Ionenkonzentration ist, geht am besten aus den Untersuchungen von ANDRUS 
und CARTER10) hervor. Sie fanden beim isolierten Herzen von Chrysemis Ver
langsamung bei saurer und Beschleunigung bei alkalischer Losung. Dasselbe 
gilt fUr den Hund. Bei iiberlebenden Herzen kann durch Erhohung der Aciditat 
auf PH = 7,0 atrioventrikulare Automatie erzielt werden, die bei Wieder
herstellung der normalen Reaktion wieder verschwindet. N ach Versuchen von 
ANDRUS am isolierten Kaninchenvorhof nimmt die Frequenz, wenn PH auf 7,5 

1) LOEWI u. WESELKO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 158, S. 156. 1914. 
2) RONA u. NEUKIRCH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S.285. 1912. 
3) MAc LEAN U. SMEDLEY: Journ. of physiol. Bd.45, S.462. 1913. 
4) BACKMANN: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 21, S. 1. 1906; Skandinav. Arch. f. Physiol. 

Bd. 20, S. 5. 1907. 
5) WINTERSTEIN: Zeitschr. f. allg. Physiol. Bd. 4, S. 356. 1904. 
6) RusCH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 73, S. 535. 1898. 
7) MANSFELD U. SZENT GYORGYI: Wien. klin. Wochenschr. Bd.33, S. 897; Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 236. 1920. 
8) ROTHBERGER: Jahresber. f. d. ges. Physiol. Bd. 1, S. 212. 1920. - HERING: Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.187, S.132. 1921. 
9) BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.57, S. L. 1923. 

10) ANDRUS U. CARTER: Heart Bd. 11, S. 97.1924. - ANDRUS: Journ. of physiol. Bd. 59, 
S.361. 1924. - ANDRUS u. CARTER: Science Bd.58, S.376. 1923. - CARTER, ANDRUS u. 
DIEUAIDE: Arch. of internal med. Bd. 34, S. 669.1924. - SCHELLONG: Dtsch. med. Wochen
schrift 1926, Nr. 21. 
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gesunken ist, immer mehr ab, wobei es einen Unterschied macht, ob man zur 
Sauerung Kohlen- oder Phosphorsaure verwendet. In alkalischer Losung wird 
die Reizbildung angeregt, die Wirkung einer kunstlichen Reizung verstarkt, die 
einer Hemmung abgeschwacht. Umgekehrt wirkt die starkere Sauerung. Die 
intensivere Wirkung der CO2 beruht darauf, daB sie auch in die Zelle eindringt 
und daher auch im Zellinneren die H-Ionenkonzentration andert. In weiterer 
Verfolgung dieser Befunde kommen ANDRUS und CARTER zu folgender Ansicht 
fiber die Natur der Reizbildung: Der Herzrhythmus beruht auf rhythmischer 
Bildung und Entladung einer Potentialdifferenz durch eine semipermeable 
Membran. Die Geschwindigkeit der Bildung dieses Reizmaterials und die Hohe 
der Potentialdifferenz werden bestimmt durch den Unterschied in der H-Ionen
konzentration in den Zellen und in der sie umgebenden Flussigkeit. Die Hohe 
der Potentialdifferenz, bei der die Entladung erfolgt, wird durch die Durch-
1assigkeit der Membran bestimmt, und diese wieder hangt ab von der Konzen
tration an Na-, K- und Ca-Salzen auf beiden Seiten der Membran. Die Zu
nahme der H-Ionenkonzentration auBerhalb der Reizursprungsstellen verlang
samt daher den Rhythmus; dagegen verursacht eine Zunahme der Alkalinitat 

Abb. 130. LUCIANIsche Perioden (KammerHtngsstreifen mit Luftdurchleitung). 
(Nach E. ABDERHALDEN und E. GELLHORN.) 

eine Verstarkung der Potentialdifferenz und infolgedessen eine Beschleunigung 
des Rhythmus. Diese Ansicht stimmt auch mit den Beobachtungen am iso
lierten Herzen uberein. 

Demgegenuber zeigen die Untersuchungen von DEMOOR und seinen Schu-
1ern, sowie von HABERLANDT, daB die automatische Reizbildung mit der Er
zeugung eines Hormons verbunden ist, welches auf andere Herzteile erregend 
wirkt. HABERLANDT sieht dieses Herzhormon als die auslOsende Kraft des nor
malen Herzschlages an. Wir kommen auf diese Untersuchungen nach zuruck. 

Auch bei der Erstickung des im Brustraume belassenen, blutdurchstromten 
Herzens sieht man die erregende Wirkung der Kohlensaureanreicherung in Form 
einer vorubergehenden Verstarkung der Systolen. Besondere Erwahnung ver
dienen die sog. Lucia,nischen Perioden, das ist eine am erstickenden Froschherzen 
beobachtete und durch Sauerstoffzufuhr zu beseitigende Gruppenbildung. 
LANGENDORFF1), der diese Erscheinung weiter untersucht hat, kommt zu dem 
Schlusse, daB es sich um Kammerautomatie handelt und daB eine mangelhafte 
Tatigkeit der reizbiidenden Zentren vorliegt. Der Herzmuskel ist namlich auch 
in den Pausen erregbar und fiihrt eine um so langere Reihe von Schlagen aus, 
je spater die Reizung nach dem Ende der vorhergehenden Gruppe einsetzt. 

SCHELLONG2), der LUCIANIsChe Perioden am absterbenden Menschenherzen 
beobachtete, fuhrt sie auf Schwankungen im Verhaltnisse der Reizstarke zur 
Erregbarkeit zuruck. 

1) LANGENDORFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio!. Bd. 121, S. 59. 1907. 
2) SCHELLONG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 36, S. 306. 1923. 
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ABDERHALDEN und GELLHORN1), die das Verhalten des Streifenpraparates 
aus dem Froschherzen (nach LOEWE) untersuchten, fanden, daB dieses Praparat 
zwar sehr widerstandsfahig gegen Sauerstoffmangel ist, da auch unter diesen 
Umstanden eine Lebensdauer von 3-24 Stunden beobachtet wurde; die Zufuhr 
von Sauerstoff hat aber doch einen bedeutenden EinfluB, indem die Frequenz 
und die GroBe der Pulse erhoht und die Automatie verlangert wird. Auch am 
Streifenpraparat beobachtet man ab und zu LUCIANISche Perioden, aber nicht 
nur bei Sauerstoffmangel. Es scheint, daB mehr eine unzweckmaBige Behand
lung des Streifens, z. B. mechanische Schadigung bei der Praparation an der 
Periodenbildung schuld ist. 

ASHMANN und HAFKESBRING2) kommen in neuen Versuchen am Schild
krotenherzen beziiglich der LUCIANISchen Perioden zu folgenden Schliissen: Es 
muB sich urn die Tatigkeit eines abnormen Reizherdes handeln; nach jedem 
Schlage folgt eine iibernormale Phase (wir kommen auf diese bei der Besprechung 
der Refraktarperiode zuriick). Die ersten Schlage zeigen eine Treppe in der 
Erregbarkeit, aber die fortgesetzte Tatigkeit des Extrareizherdes fiihrt zu seiner 
Ermiidung und die Erholung tritt dann in der Pause zwischen den Perioden ein. 
Wird wahrend der Ruhe langsam rhythmisch gereizt, so kommt die nachste 
Periode friiher, ist aber kiirzer und hat eine geringere Frequenz. Wird rascher 
gereizt, so kommt die Periode etwas spater und ist noch kiirzer. Bei noch rascherer 
Reizung kommt sie noch spater und kann auf einen einzigen abnormen Schlag 
beschrankt sein. Eine sehr rasche Reizung wahrend der Ruhe verhindert die 
Erholung iiberhaupt und unterdriickt die Perioden. 

Die Automatie der verschiedenen Herzteile3). 

Bei der Untersuchung der Frage, welchen Herzteilen die Fahigkeit der Auto
matie zukommt, erinnern wir an die eingangs gegebene Definition, nach welcher 
wir von Automatie nur dann sprechen, wenn sich die selbstandige Tatigkeit 
unter natiirlichen Bedingungen offenbart. Herzabschnitte, die nur durch kiinst
liche Reize zu rhythmischer Tatigkeit gebracht werden konnen, aber nicht 
bei den natiirlichen Reizen ansprechen, besitzen zwar eine gewisse rhythmische 
Fahigkeit, sind aber nicht automatisch erregbar [LANGENDORFF')]. 

Ais MaB der Automatie nehmen wir die Dauer der rhythmischen Tatigkeit 
nach dem Tode, die Zahl der Kontraktionen, die ein Herzteil nach seiner Isolierung 
ausfiihrt, und die Zahl der Kontraktionen, mit der ein Einzelreiz beantwortet 
wird. Mit dem Eintritt des Todes horen nicht alie Herzteile gleichzeitig zu schlagen 
auf. Es ist schon ALBRECHT HALLER aufgefallen, daB zuerst die Kammern 
stehenbleiben und erst viel spater die Vorhofe5), von welchen wieder der rechte 
langer schlagt als der linke6). Man nennt deshalb auch den rechten Vornof das 
"Ultimum moriens Halleri". Dies fand dann auch HERING?) am absterbenden 
Kaninchenherzen, wo die verlangsamten Pulsationen der Hohl- und der Pulmonal
venen gut zu sehen sind. Das wirkliche Ultimum moriens liegt im rechten Vor
hof an der Miindung der Hohlvenen8). Schon HERING laBt es dahingestelit, 

1) ABDERHALDEN u. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 183, S. 303. 1920. 
2) ASHMANN u. HAFKESBRING: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 23, S. 162. 1925. 
3) Ausfiihrlich bei TIGERSTEDT Bd. II, S. 71ff. 
4) LANGENDORFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1884. Suppl.-Bd. S.44. 
6) Das wu.6te schon ~ALEN. 
6) Beispiele fiir das Uberleben verschiedener Herzteile bei LANGENDORFF: Ergebn. d. 

Physiol. Bd. 11/2, S. 525. 
7) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.82, S.22. 1900. 
8) Siehe auch ASCHOFF: Dtsch. med. Wochenschr. 1907, S. 1356; KOCH: Beitr. z. pathol. 

Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 42, S. 203. 1907; ERLANGER u. BLACKMAN: Americ. journ. of 
physiol. Bd. 19, S. 125. 1907. 
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ob aIle Stellen des venosen Herzens beziiglich ihrer Automatie als gleichwertig 
zu betrachten sind; sicher ist jedoch, daB die Pulmonalvenen friiher zu schlagen 
aufhoren als die Hohlvenen. Beim Frosch pulsieren aIle drei Hohlvenen infolge 
der vorziiglichen Leitung gleichzeitig und isochron mit dem Sinus. Da sind 
auch aIle Teile des venosen Herzendes funktionell gleichwertig1). 

Neue Untersuchungen von PICK und RIGLER 2) haben dagegen ergeben, daB 
das wahre Ultimum moriens beim Saugerherzen in den PURKINJESchen Fasern 
gesucht werden muB, eine Tatsache, die wegen der verborgenen Lage dieser Fasern 
bisher der Aufmerksamkeit entgangen war. PICK konnte bei totenstarren Herzen, 
die ohne aIle V orsichtsmaBregeln, vor allem ohne Sauerstoffzufuhr, in einer kiihlen, 
feuchten Kammer tagelang (in einem FaIle 67 Stunden) gehalten worden waren, 
noch rhythmische Bewegungen der PURKINJESchen Fasern nachweisen. Die 
Zahigkeit der LebensauBerungen des Sinusknotens erklart sich ebenfalls durch 
seinen Gehalt an spezifischen Muskelfasern. 

Die Beobachtungen am uneroffneten absterbenden Herzen zeigen, daB die 
am Venenende gelegenen Teile die hochste Automatie haben3). Dies zeigen auch 
die Stannius-Ligaturen4). Wenn man am schlagenden Froschherzell an der 
Grenze zwischen Sinus venosus und Vorhof eine Ligatur anlegt oder einen die 
Verbindung vollstandig aufhebenden Schnitt fiihrt (Stannius I), dann schlagt 
der Sinus weiter, Vorhof und Kammer bleiben stehen. Wenn man nun an der 
Atrioventrikulargrenze das Herz mit einer Ligatur abschniirt (Stannius II), 
beginnt die Kammer rhythmisch zu schlagen, wahrend die Vorhofe weiter stehen
bleiben. Wird nun die Kammer an der Grenze ihres unteren und mittleren 
Drittels mit einer Schere durchgeschnitten (Stannius III), so bleibt die ab
geschnittene Herzspitze stehen, spricht aber auf mechanische Reize mit ein
zelnen Kontraktionen an; der obere, mit dem Vorhof in Verbindung bleibende 
Tell der Kammer schlagt ungestort weiter. Aber diese rhythmische Tatigkeit ist, 
auch wenn die Herzspitze nicht abgeschnitten wird, nur ein voriibergehender 
Zustand, die Kontraktionen werden allmahlich langsamer und hOren schlieBlich 
ganz auf. Dann stehen Vorhof und Kammer still, wahrend der Sinus immer noch 
weiter schlagt. Allmahlich beginnen sich dann automatische Kammerkontrak
tionen einzusteIlen; die vorangehende Zeit des Stillstandes bezeichnet man nach 
HERING5) als die praautomatische Pause [ERLANGER und HIRSCHFELDER 6) 

nennen sie "stoppage"]. Dann beginnen die Kammern erst sehr langsam zu 
schlagen, aber nach und nach werden die Intervalle kiirzer, bis die Kammer 
die ihr eigentiimliche Frequenz erreicht hat ["rhythm of development" GASKELL7)]. 

Die Kammer schHigt immer viellangsamer als der Sinus, ihre Automatie ist also 
viel geringer, kann aber, je nach den Versuchsbedingungen, verschieden sein. 
Den VorhOfen scheint die Automatie ganz zu fehlen, was ja schon daraus hervor
geht, daB die automatischen Kontraktionen nach der 1. Stanniusligatur nicht 

1) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 65, S. 115. 1897; v. SKRAMLIK: 
Ebenda Bd. 183, S. 113. 1920. 

2) PICK: Klin. Wochenschr. 1924, S. 662. 
3) EYSTER u. MEEK (Heart Bd. 5, S. 137.1914) finden bei Beobachtungen am absterben· 

den Herzen, daB der Reiz von Stellen ausgehen kann, die keine Kontraktion erkennen lassen; 
gerade an den Stellen, wo die Automatie am hOchsten entwickelt ist, tritt die Contractilitat 
wahrscheinlich stark zuriick, so daB es fraglich ist, ob man denjenigen Gebieten, die am langsten 
Kontraktionen erkennen lassen, die hochste Automatie zuschreiben darf. 

4) Ausfiihrlich bei TIGERSTEDT Bd. II, S. 97. Technik bei MANGOLD S. 567. Das Elektro· 
kardiogramm nach der Stanniusligatur untersuchten SAMOJLOFF (Pfliigers Arch. f. d. ges. 
PhysioI. Bd. 135, S.433. 1910) und SEEMANN (Zeitschr. f. BioI. Bd. 57, S.545. 1912). 

5) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 145, S. 229. 1912. 
6) ERLANGER u. HIRSCHFELDER: Americ. journ. of physioI. Bd. 15, S. 155. 1906. 
7) GASKELL: Schafer's textbook of physiol. Bd. II, S. 175. 1900. 
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von ihnen ausgehen; Vorhof undKammer schlagen gleicbzeitig oder fast gleichzeitig , 
der Reizursprung ist daher im Verbindungsbiindel zu suchen [ENGELMANN1)]. 

Die Entwicklung der Kammerautomatie nach Unterbrechung der Reiz
leitung yom Sinus her ist nach HOFMANN2) nur ein Spezialfall der allgemeinen 
Regel, daB Organe oder Organteile, denen die Erregungen regelmaBig von anderen 
"iibergeordneten" Organen zugeleitet werden, einige Zeit nach ihrer funktionellen 
Isolierung spontan in Erregung geraten. Dies kommt u. a. am Skelettmuskel, 
an der Speicheldriise, an glatten Muskeln und an den spinalen Zentren der Wirbel
tiere vor. 

Die Dauer des Stillstandes nach der I. Stanniusligatur hangt von den Er
nahrungsbedingungen des Herzens abo Wenn vorher durch Auswaschen mit 
Ringerlosung alle Blutreste entfernt worden sind, fangt die Kammer iiberhaupt 
nicht mehr zu schlagen an, sondern steht bis zum Absterben still [v. SKRAMLIK3)]. 

Es handelt sich dabei entweder um eine Schadigung der neuen Reizbildungszentren 
(im Trichter) durch die Ringerlosung, oder es sind die im Herzen sonst zuriick
bleibenden Blutreste fiir die Entwicklung der Automatie notwendig. Wenn 
an dem in situ schlagenden Herzen durch die Ligatur die Durchblutung unter
brochen wird, dauert der Kammerstillstand langer, als wenn die Ligatur iiber 
einer Kaniile ausgefiihrt wird, die eine weitere Speisung der Kammer ermoglicht 
[HOFMANN4)]. Auch dann aber ist die Dauer des Stillstandes von der Zusammen
setzung der Speisungsfliissigkeit abhangig. Sie kann bis zu 3/4 Stunden betragen, 
aber bei einer Losung, die wenig NaCI und viel Traubenzucker enthalt, bis auf 
6 Sekunden abgekiirzt sein (HOFMANN). Die Frage, ob der Stillstand nach der 
I. Ligatur nicht eine Folge der Reizung hemmender Apparate ist, wurde viel 
erortert und kann heute verneint werden; der Stillstand tritt auch nach reiz
loser Ausschaltung des Sinus durch KCl [HOFMANN5)] oder Novocain [WATA
NABES)] ein. 

Es ist also sicher, daB der Sinus am Froschherzen die horhste Automatie 
hat. Wenn man den groBten Teil des Sinus wegschneidet und nur ein ganz 
kleines Stiick mit dem Vorhof in Verbindung laBt, schlagt das Herz in unverander
ter Frequenz weiter; es ist erstaunlich, wie kleine Sinusteile geniigen, um das 
urspriingliche Schlagtempo aufrechtzuerhalten. V. SKRAMLIK7) hat aus den drei 
Hohlvenen unter der Lupe winzige Stiickchen herausgeschnitten (das kleinste 
enthielt nur 10 Muskelfasern, wobei die gequetschten noch mitgezahlt sind) 
und beobachtet, daB diese Stiickchen gleich nach dem Herausschneiden einige 
Minuten stehen bleiben, dann aber ohne "rhythm of dovelopment" gleich mit 
voller Frequenz zu schlagen anfangen, und zwar mit derselben Frequenz, die das 
unverletzte Automatiezentrum gezeigt hatte. 

Nach den Versuchen von BURROWS8) kann der Herzmuskel des Hiihner-
embryos auf geeigneten. NahrbOden sich durch 8 Tage und langer kontrahieren. 

1) ENGELMANN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1903. Suppl.-Bd. S. 505. 
2) HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 257. 1923. 
3) V. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 183, S_ 120. 1920; Bd.184, S.21. 

1920. 
4) HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S.255. 1920. 
6) HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S.232 u. 238. 1920. 
6) WATANABE: Zeitschr. f. BioI. Bd. 77, S. 317. 1923. 
7) v. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 183, S. 112. 1920. 
8) BURROWS: Miinch. med. Wochenschr. 1912, II, S.1473 (daselbst Literatur). 

Siehe auch FISOHER: Journ. of expo mad. Bd.39, S.577. 1924. - JOHNSTONE (Bull. of the 
Johns Hopkins hosp. Bd. 35, S. 87. 1924) machte die Stanniusligaturen beim Hiihnerembryo 
im Ei. Auf die zweite Ligatur folgte Stillstand von Kammer und Bulbus durch 15 bis 
120 Sekunden, dann trat Kammerautomatie ein. Nach der ersten Ligatur dauerte der Still
stand lO-15 Sekunden, dann schlugen die unteren Herzteile mit etwas geringerer Frequenz. 
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Die aus dem Vorhof, besonders der Nahe der Venenmundung herausgeschnit
tenen Stucke schlagen bei Embryonen beliebigen Alters spontan, die Stucke aus 
dem Ventrikel aber nur bei jungerell (60 Stunden bis lO Tage). Dabei sind die 
Frequenzen verschieden (150-220 beim Vorhof, 50-150 beim Ventrikel). Der 
Rhythmus bleibt bis zum 3.-4. Tage regelmaBig und wird dann unregelmaBig, 
kann aber dann noch bis zum 17. Tage so fortgehen. Bei groBeren Stucken mit 
standigem Zu- und AbfluB des Nahrmaterials kann der Rhythmus bis zum 
30. Tage regelmaBig bleiben. Eigentumlich ist nun bei diesen "Gewebskulturen", 
daB Zellen aus dem ursprunglichen Gewebsstuck in den umgebenden Nahrboden 
hinein auswandern, welcher Vorgang dem eigentlichen Wachstum vorausgeht. 
Diese ganz isolierten Herzmuskelzellen flihren nun ebenfalls rhythmische Be
wegungen aus, manchmal schon am 5. Tage. Die aus dem Ventrikel alterer 
Embryonen entnommenen Stucke schlagen zwar selbst nicht, wohl aber die in 
der Gewebskultur aus ihnen ausgewanderten isolierten Zellen. 

Die nach der II. Stanniusligatur sofort auftretende und durch sie unmittel
bar hervorgerufene rhythmische Kammertatigkeit ist als Folge der mechanischen 
Reizung aufzufassen, denn sie hort nach der Losung der Ligatur auf [GOLTZ!)]. 
DaB die an der a-v-Grenze gelegenen Gewebe eine besondere automatische Be
fahigung besitzen, hatte schon MUNK2) gezeigt. Er sah, daB ein einfacher Reiz, 
z. B. ein Nadelstich, an der Mitte des oberen Kammerrandes eine Reihe von 
Schlagen zur Folge hatte, die anfangs rasch, dann immer langsamer aufeinander 
folgten ("MuNKsches Phanomen"), wahrend sonst ein Einzelreiz nur eine Kon
traktion erzeugte. Mt:NK und mehrere Forscher nach ihm hatten den Ursprung 
dieser Automatie in die Ganglien verlegt, aber GASKELL3 ) und bald darauf 
EWALD4) haben gezeigt, daB der muskulijse a-v-Trichter (HIS) als Sitz der Auto
matie anzusprechen ist. v. SKRATh'ILIK5 ) hat vor wenigen Jahren bei seinen Unter
suchungen uber die normale und rucklaufige Erregungsleitung gesehen, daB 
der sog. Knotenrhythmus yom Trichter ausgeht und daf3 dieser sich als erster 
sichtbar kontrahiert6 ), wahrend Vorhaf und Ventrikel nach entsprechender Pause 
nachfolgen. Die nach der II. Stanniusligatur auftretende Schlagfolge ist ja auch 
nichts anderes als ein Knotenrhythmus, nur daB die rucklaufige Erregung der 
Vorhofe durch die Ligatur verhindert wird (v. SKRAMLIK). Die Physiologie des 
Atrio-Ventrikulartrichters ist dann von HABERLANDT7) ausfiihrlich untersucht 
worden, und es hat sich dabei gezeigt, daB die Befahigung zur automatischen 
Reizbildung in allen Teilen des Trichters annahernd gleich ausgesprochen ist. 
Am Schildkrotenherzen fand HABERLANDT bei Schwellenwertprufungen die 
Erregbarkeit des a-v-Verbindungssystems sowohl am normal schlagenden wie 
am sinuslosen Herzen meist deutlich hoher als die der Herzspitze; dabei besteht 
jedoch eine gewisse funktionelle Differenzierung, indem die seitlichen Anteile 
im allgemeinen eine hohere Befahigung zur rhythmischen Reizbildung auf
weisen als die dorsalen und ventralen Abschnitte. Wenn man am sinuslosen 
Froschherzen die Basisanteile der Kammer schrittweise so weit abtragt, bis 
keine Automatie mehr entsteht, so findet man, daB die Befahigung zur selb
standigen Rcizerzeugung bis zur Grenze zwischen oberem und mittlerem Drittel 

1) GOLTZ: Arch. f. pathoI. Anat. Ed. 21, S.201. 1861. 
2) MUNK: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1878. S. 569. 
3) GASKELL: Schafers textbook of physioI. Ed. II, S. 169 u. 179. 1900. 
4) EWALD: Pflugers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 91, S.21. 1902. 
5) v. SKRAMLJK: Pflugers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 184, S. 47 u. 51. 1920. 
6) Am normallangsam schlagenden Froschherzen hat schon BOND (Heart Bd. 4, S. 3. 

1912) gesehen, daB sich der Atrioventrikularring deutlich VOl' del' Kammer zusammenzieht. 
7) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd. 61, S. 1. 1913; Bd. 63, S.305. 1914; Bd.65, 

S.225. 1915; Rd. 67, S.83. 1916; Bd. 67, S.453. 1917; Bd.68, S. 257. 1918. 
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herabreicht; das iibrigbleibende Stiick entspricht der "Herzspitze", von der 
schon BERNSTEIN 1) wuBte, daB sie nicht mehr selbstandig zu pulsieren vermoge; 
in diesem Stiick sind Anteile des a-v-Trichters nicht mehr nachweisbar [HABER
LANDT2)]. 

Die Herzspitze kann zwar durch konstante Reize, wie erhohten Innendruck 
oder konstanten elektrischen Strom, zu rhythmischem Schlagen gebracht werden; 
da sie dies aber unter normalen Bedingungen nicht tut und auf Einzelreize immer 
nur mit einfachen Kontraktionen antwortet, kann ihr die Fahigkeit zu auto
matischer Reizbildung nicht zugesprochen werden. Wohl aber dem Bulbus, 
denn er fiihrt auf jeden maBig starken Einzelreiz eine Reihe von Kontraktionen 
aus [ENGELMANN3)], und er schlagt auch regelmaBig, wenn man ihn unter einem 
Druck von 5-20 mm Hg fiillt, wenn er vorher nicht mit Ringerlosung aus
gewaschen worden ist (v. SKRAMLIK). Es sind also mit Ausnahme der Hohlvenen 
nur Klappengegenden Sitz der Automatie. Sinus und Hohlvenen arbeiten auch 
unter schlechteren Ernahrungsbedingungen (Ringerlosung) rhythmisch und meist 
mit derselben Frequenz; das Auftreten automatischer Schlage am Trichter und 
am Bulbus ist aber bei Ernahrung mit Ringer an einen einmaligen auBeren Reiz 
gekniipft. Bei einem und demselben Herzen ist der Eigenrhythmus am hOchsteIl 
bei Hohlvenen und Sinus, geringer bei Trichter und Bulbus. Beim Sinus und den 
Hohlvenen sind aIle Stellen zur automatischen Reizbildung befahigt, beim 
Trichter besonders die untere Halfte, beim Bulbus der in die Kammerbasis 
versenkte Ursprung [v. SKRAMLIK~)]. Die Reihe der automatischen Schlage ist 
am langsten beim Sinus, viel kiirzer bei Trichter und Bulbus. Die Automatie 
ist also im Sinus am hochsten, deshalb muB unter normalen Bedingungen der 
Sinus der fiihrende Herzteil sein. 

Dem Venensinus des Froschherzens entspricht beim Warmblilter der Sinus
knoten, ein Organ mit hochstentwickelter Automatie, welches daher unter 
normalen Bedingungen der fiihrende Herzteil ist. Die normalen Ursprungsreize 
sollen vom Kopfteile des Sinusknotens ausgehen; dieser Knoten ist ein Gebilde 
von recht betrachtlicher Ausdehnung, und es scheinen in ihm Zentren verschie
dener Reizbildungsfahigkeit zu liegen, wenn man sich auch diese Unterschiede, 
vielleicht analog dem Kaltbliitersinus, nicht groB vorstellen darf. So sahen 
GANTER und ZAHN5), daB nach Ausschaltung des fiihrenden Punktes im Sinus
knoten durch Abklemmung die iibrigbleibenden Teile nur eine geringere Zahl 
von Reizen zu bilden vermochten. Dies geht auch aus noch unveroffentlichten 
Versuchen von ROTHBERGER und SCHERF hervor, die den Sinusknoten beim 
Hunde durch Querligaturen schrittweise von oben nach unten ausschalteten. 
Durch lokale Erwarmung konnte jederzeit festgestellt werden, bis zu welchem 
Grade der Sinusknoten ausgeschaltet war. Nach Ausschaltung der oberen Halfte 
wird der Rhythmus langsamer und die Vorhofzacke des Elektrokardiogramms 
negativ. LEWIS, MEAKINS und WffiTE6) fanden bei lokaler Ableitung der Aktions
strome beim Vorhof des Hundeherzens, daB der rechte sowohl wie der ]jnke 

1) BERNSTEIN (Zeitschr. f. d. moo. Wiss. 1876. S. 385) klemmte das Froschherz 
etwas unterhalb der Mitte der Kammer mit einer feinen Pinzette so stark ab, daB die Herz
spitze funktionell von der iibrigen Kammer getrennt war. Nach Entfernung der Klemme 
bleibt die Spitze dauernd in Ruhe und solche Friische kiinnen mehrere Monate am Leben 
erhalten werden. 

2) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd. 67, S. 86. 1916. 
3) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.29, S.442 u. 455. 1882. 
4) V.SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 183, S. 124. 1920. 
5) GANTER u. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 145, S. 381. 1912. 
8) LEWIS, MEAKINS u. WHITE: Phil. trans. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd. 205, 

S. 411. 1914. 
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Vagus in erster Linie auf den Kopf des Sinusknotens wirken. Wenn die Auto
matie des Kopfteiles durch die Reizung gehemmt wird, treten die tiefergelegenen 
Teile des Sinusknotens fiir ihn ein; auf diese tiefergelegenen Zentren scheint 
der linke Vagus keinen EinfluB zu haben, wahrend der rechte deutlich auf sie wirkt. 

Beziiglich der Vorhofe gehen die Ansichten etwas auseinander. Nach LANGEN
DORFF [und LEHMANNl)] fiihren die isolierten, mit Blut gespeisten Herzohren von 
Kaninchen und Katzen keine spontanen Kontraktionen aus, wahrend ERLANGER 
und BLACKMAN2) angeben, daB aIle Teile des rechten Vorhofs und der Scheide
wand eine hohe, hinter der des Sinus allerdings zuriickstehende Automatie be
sitzen. Dagegen schlage der isolierte linke Vorhof nie spontan, was auch HERING3 ) 

gefunden hat. Nach DEMO OR und seinen Mitarbeitern4) besitzen nur die an der 
Miindung der Cava sup. gelegenen Gewebe die Fahigkeit regelmaBiger, rhyth
mischer Kontraktion, die durch Adrenalin chronotrop und inotrop gefOrdert, 
durch Cholin gehemmt wird. Der linke Vorhof und diejenigen Teile des rechten, 
die nicht die Miindung der Hohlvene enthalten, schlagen unregelmaBig, in kurzen, 
heftigen ,,stoBen", und werden durch Adrenalin und Cholin nicht beeinfluBt. 
Ein isolierter rechter V orhof vom Kaninchenherzen wird, wenn er nicht spontan 
schlagt, nicht nur durch Adrenalin, sondern auch durch ein aus dem rechten 
Vorhof eines Hundeherzens hergestelltes Extrakt zum Schlagen gebracht, wahrend 
Ausziige aus dem linken Vorhof und der linken Kammer nur schadigend wirken. 
Ein Auszug aus dem Sinusknoten erzeugt am ganz isolierten linken Vorhof 
typische Kontraktionen, und zwar in einem dem rechten Vorhof entsprechenden 
Rhythmus. DEMO OR schlieBt aus seinen Versuchen auf eine humorale Regulation 
der Herztatigkeit, indem im ganzen Knotengewebe Stoffe gebildet werden, die 
den Energieumsatz im Herzmuskel beeinflussen und den Herzschlag regelmaBig 
machen. Diese zunachst etwas verbliiffenden Angaben sind dann in Unter
suchungen von HABERLANDT5) am Froschherzen weitgehend bestatigt worden. 
Wenn man beim Frosch den abgeschnittenen pulsierenden Sinus in Ringer
Wsung legt und nach 5-15 Minuten die automatisch schlagende Kammer mit 
diesem Sinusringer speist, tritt in einem Teil der FaIle eine Beschleunigung und 
Verstarkung der Pulse ein, die nach Entfernung des Sinusringers wieder zuriick
geht. Stand aber die Kammer vorher still, so konnen durch den Sinusringer 
automatische Pulsationen hervorgerufen werden, die ebenfalls nach dessen Ent
fernung wieder verschwinden. Mit ruhenden Vorhofstiicken laBt sich diese 
Wirkung nicht erzielen. Da der Sinusringer auch nach Lahmung des Sympathicus 
mit Ergotamin wirksam ist, handelt es sich nicht urn die L6wIsche Accelerans
substanz, sondern urn einen Erregungsstoff, ein Hormon von spezifischer Natur, 
dessen Bildung am normalen Ausgangsort der Herzbewegung darauf hinweist, 
daB er das auslosende Moment fiir den normalen Herzschlag ist. Dieses Sinu8-
lwrmon vermag an isolierten Sinus-Vorhofstiicken den Herzschlag zu beschleu
nigen und zu verstarken, sowie an bereits schlaglosen neuerdings Pulse auszu
Wsen. In weiteren Versuchen konnte bei Kammerautomatie innerhalb des a-v
Trichters die Bildung eines Erregungsstoffes nachgewiesen werden (Kammer-

1) LANGENDORFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.112, S.522. 1906. 
2) ERLANGER u. BLACKMAN: Americ. journ. of physiol. Bd. 19, S. 150. 1907. 
3) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 116. S. 146. 1907. 
4) DEMOOR: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.88, S.631. 1923; Bd.91, 

S.90. 1924; Arch. internat. de physioI. Bd.20, S.446. 1923; Bd.21, S.113. 1923; Bd.23, 
S. 121. 1924. - DEMOOR u. RYLANT: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 88, S. 1206. 
1923; Bd.93, S. 1239. 1925; Arch. internat. de physioI. Bd.21, S.438. 1923. 

5) HABERLANDT: Klin. Wochenschr. 1924, S. 1631 u. 1925, S.I778; Zeitschr. f. BioI. 
Bd.82, S.536. 1925; Bd.83, S.53. 1925; Bd.84, S.143. 1926; Pfliigers Arch. f. d. ges. 
PhysioI. Bd.212, S.587. 1926. 
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oder Trichterhormon) , der ebenso wirkt wie das Sinushormon und offenbar mit 
ihm identisch ist. Es diirfte sich daher um ein einheitliches Herzhormon handeln, 
welches an allen mit Automatie begabten Stellen des Herzens, und zwar in der 
spezifischen Muskulatur gebildet wird. Die letzten Untersuchungen HABER
LANDTS haben ergeben, daB der "Automatiestoff" sich in alkoholische Losung 
bringen laBt, also kein EiweiBkorper ist. Er ist auch, wie dies fiir Hormone 
charakteristisch ist, hitzebestandig. Auch DEMOOR und RYLANT haben alko
holische Ausziige aus dem Sinusknoten von Warmbliitern wirksam gefunden. 

Wenn der Sinusknoten ausgeschaltet wird1) , geht die Fiihrung der Herz
tatigkeit auf den TAWARAschen Knoten iiber, es entsteht ein Knotenrhythmus 
(atrioventrikulare Automatie), wobei die Frequenz um etwa 33% abnimmt 
[EYSTER und MEEK2)]. Wenn das Herz dabei unter schlechten Bedingungen 
arbeitet (z. B. bei Speisung mit Ringerlosung), tritt nach der Ausschaltung des 
Sinusknotens ein langerer Herzstillstand ein. Nach ZAHN3) ergibt sich aus den 
Versuchen mit Ausschaltung des Sinusknotens, daB aIle Teile des Tawara-Knotens 
die Fahigkeit besitzen, rhythmische Reize zu bilden, wobei die oberen Ab
schnitte hohere Frequenzen entwickeln als die unteren; normalerweise bleibt 
aber die Automatie des Knotens hinter der des Sinus zuriick, und zwar solI sich 
sie zu der des Sinusknotens verhalten wie 1 : 1,3-2. Unter Umstanden kann 
jedoch die Umgebung des Sinus coronarius der Entstehungsort hochgradiger 
Tachykardien sein (so trat in einem Versuch beim Hunde nach Erwarmung 
eine Tachykardie von 330 pro Minute ein - wahrscheinlich Vorhofflattern). 
GANTER und ZAHN haben in Bestatigung einer alteren Angabe von BRANDEN
BURG und HOFFMANN gefunden, daB es nicht gleichgiiltig ist, auf welche Weise 
der Sinusknoten ausgeschaltet wird. Wenn dies reizlos (durch Kiilte) geschieht, 
liegt der Reizursprung im mittleren Teile des a-v-Knotens; wird der Sinusknoten 
aber nicht reizlos ausgeschaltet, z. B. durch Quetschen, Ausschneiden oder Ver
schorfen, so gehen die automatischen Kontraktionen vom oberen Knotenteile 
(Sinus coronarius) aus, wobei die Frequenz gewohnlich etwas hoher ist. Es 
sollen die Automatieverhaltnisse innerhalb des a-v-Knotens (vielleicht auf 
nervosem Wege) umgestimmt werden, wenn im Sinusknoten ein Reizzustand 
besteht. 

Wenn die Reize im oberen Teile des Knotens gebildet werden, bekommt man 
ein positives As-Vs-Intervall von annahernd normaler Lange (mit umgekehrter, 
aber auch mit positiver P-Zacke im Elektrokardiogramm [SCHERF und SHOOK
HOFF]). Liegt der Reizursprung im unteren Abschnitt (der Biindelgegend), so 
bekommt man ebenso groBe, aber negative Intervalle, wobei also die Kammer 
vor dem Vorhof schlagt. Eine gute Methode der reizlosen Ausschaltung besteht 
in der Abbindung der Sinusknotenarterien [ROTHBERGER und SCHERF4)]. Der 
anamisierte Sinusknoten stellt seine Tatigkeit ein und der a-v-Knoten iiber
nimmt die Fiihrung. Man sieht dann entweder eine negative oder keine P-Zacke 
vor R. EYSTER und MEEK5) haben bei Hunden den Sinusknoten aseptisch aus
geschaltet und die Tiere iiberleben lassen. Diese zeigten bis zum Tode den 
a-v-Rhythmus (lokale Ableitung der Aktionsstrome), wobei der Reizursprung im 
oberen Teile des Knotens lag. War d~r Sinusknoten nur verletzt oder nicht ganz 
ausgeschaltet, so stellte sich nach einer Periode von a-v-Automatie der Norma]
rhythmus wieder ein. 

1) Ausfiihrlich bei TIGERSTEDT Bd. II, S. 121 und bei MANGOLD, S. 633. 
2) EYSTER u. MEEK: Arch. of internal med. Bd. 18, S. 775. 1916. 
3) ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. gas. Physiol. Bd. 151, S. 271. 1913. 
4) ROTHBERGER u. SCHERF: Wien. klin. Wochenschr. 1926, Nr.17. 
6) EYSTER u. MERK: .Americ. journ. of physiol. Bd. 61, S.117. 1922. 
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Man pflegt gewohnlich den Sinusknoten als das primare, den TAW ARAschen 
Knoten als das sekundare und die in der Kammer gelegenen als die tertiaren 
Zentren zu bezeichnen. Das ist zur raschen Verstandigung ganz gut, nur dad 
man nicht vergessen, daB der Sinus- und der TAwARAsche Knoten keine einfachen 
Reizbildungszentren, sondern selbst zusammengesetzt sind aus mehreren auto
matischen Zentren verschiedener Wertigkeit, wobei besonders beim a-v-Knoten 
nicht immer das hoher oben gelegene Zentrum auch eine hohere Automatie hat. 
Nach GANTER l ) besteht zwischen dem Coronarteil und dem mittleren Abschnitt 
des a-v-Knotens ein ahnliches "Vertretungsverhaltnis" wie zwischen dem Sinus 
und dem a-v-Knoten als Ganzem. Der mittlere Teil ist nach GANTER der iiber
geordnete Teil. 

Beim Menschen und beim Hunde steht in vielen Fallen die Reizbildungs
fahigkeit des TAwARAschen Knotens nicht viel hinter der des Sinusknotens zuriick. 
Wenigstens sieht man bei .starkerer Verlangsamung des Sinusrhythmus nicht 
selten vorzeitige Kammersystolen, sog. "escaped beats" auftreten, weil die durch 
das Ausbleiben der normalen Erregung entstehende Pause dem TAWARAschen 
Knoten schon zu lange dauert. In manchen Fallen ist der Unterschied in der 
Automatie der beiden Hauptzentren sehr gering. Wir kommen darauf bei der 
Besprechung der durch das Hervortreten untergeordneter Zentren bedingten 
Storungen zuriick. 

Wenn die nach Ausschaltung des Sinusknotens auftretenden automatischen 
Kammerkontraktionen yom oberen Teile des TAwARA-Knotens ausgehen, so kann 
man daraus schlieBen, daB dieser Teil die hochste Automatie in den Kammern 
besitzt; damit stimmt ja auch die oben wiedergegebene Angabe von GANTER 
und ZAHN, daB der obere Teil des Knotens meist hohere Frequenzen entwickelt 
als der untere. Die Fahigkeit der rhythmischen Reizbildung ist aber nicht auf 
den TAwARA-Knoten beschrankt, denn wenn die Reizleitung im HIsschen Biindel, 
also unterhalb des Knotens, unterbrochen wird, schlagen die Kammern auch 
automatisch, was ja nicht nur aus experimentellen, sondern auch aus klinischen 
Erfahrungen hinreichend bekannt ist. Auch wenn durch mehrfache Schnitt
fiihrung die beiden TAwARAschen Schenkel und ihre Verzweigungen durchtrennt 
und die Kammern auf diese Weise noch weiter peripher funktionell von den Vor
hofen getrennt werden, tritt Dissoziation und automatische Kammertatigkeit 
ein [ROTHBERGER und WINTERBERG2)]. Am weitesten ist da wohl PORTER3) 

gegangen, der bei erhaltener Zirkulation aus dem linken Ventrikel eines Hunde
herzens ein Stiick so herausschnitt, daB die Kammerhohle nicht eroffnet wurde 
und das Stiick nur durch die CoronargefaBe mit dem Herzen zusammenhing. 
Das Stiick war 25 mm lang, 15 mm breit und 4 mm dick und schlug rhythmisch, 
aber unabhangig yom iibrigen Herzen; Vagusreizung brachte das Herz zum 
Stillstand, das isolierte Stiick aber schlug langsam in seinem Eigenrhythmus 
weiter. Auch die Herzspitze von Hund und Katze schlug rhythmisch, wenn sie 
mit dem Blute des Tieres gespeist wurde. Endlich fand PORTER, daB beim Hunde
herzen jeder aus der Kammer herausgeschnittene Streifen im Blut des Tieres 
spontan rhythmisch schlagt. 

Wie die oben erwahnten Versuche von HABERLANDT gezeigt haben, kommt 
dem Froschventrikel nur so weit Automatie zu, als er Bestandteile des a-v
Trichters enthalt. Auch im Warmbliiterherzen scheint die Fahigkeit zur auto
matischen Reizbildung an das Vorhandensein von spezifischem Muskelgewebe 
gebunden zu sein. Das gilt zunachst fiir den Sinusknoten, den einzigen Punkt 

1) GANTER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 129, S. 137. 1919. 
2) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.5, S.301. 1917. 
3) PORTER: Journ. of expo med. Bd.2, S.401. 1897. 
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im Vorhof, der rhythmische Reize zu bilden vermag; auch in den Hohlvenen 
entstehen beim Warmbliiter wahrscheinlich keine Reize. Der Sinusknoten 
besteht nun aus verschiedenen Teilen, und es ist gerade an denjenigen Stellen, 
wo sich bei mikroskopischer Untersuchung das spezifische Gewebe am reich
lichsten findet, die starkste Beein£lussung des normalen Herzschlages durch 
lokale Temperaturanderungen zu erzielen [GANTER und ZAHNl)]. In den 
Kammern ist der wichtigste Sitz der Automatie der TAWARAsche Knoten, dessen 
Reizbildungsfahigkeit ebenfalls von GANTER und ZAHN2) naher erforscht worden 
ist. In anderen Versuchen haben dieselben Autoren3) gefunden, daB die in den 
Kammern gelegenen tertiaren Reizbildungszentren in den Schenkeln und den 
weiteren Verzweigungen des Ubergangsbiindels liegen. Auch die TAWARAschen 
Schenkel sind in hohem Grade zu rhythmischer Reizbildung befahigt und als 
"spezifische Knoten" aufzufassen. ERLANGER4) konnte zwar am iiberlebenden 
Kalbsherzen keine selbstandige Kontraktion der falschen Sehnenfaden sehen, 
fand aber, daB sie durch elektrische Reize leichter erregt werden als die gewohn
liche Herzmuskulatur. Wenn man nun bedenkt, wie die feineren Zweige des 
Reizleitungssystems iiberall im Kammermuskel zu finden sind, wird auch der 
eben erwahnte Befund von PORTER verstandlich, daB zum Unterschied vom 
Froschherzen jeder aus der Kammermuskulatur herausgeschnittene Streifen 
bei entsprechender Ernahrung imstande ist, rhythmisch zu schlagen. Jiingst 
haben ISHIHARA und NOMURA5 ) gesehen, daB falsche Sehnenfaden aus dem Hunde
herzen in warmer Lockelosung bis zu 10 Stunden rhythmisch schlagen konnen. 
Ein anderer Versuch derselben Autoren zeigt, daB in den Schenkeln der Sitz 
der Kammerautomatie gelegen ist: Wenn nach Durchschneidung des HISschen 
Biindels Kammerautomatie eingetreten ist, sieht man am ero££neten Herzen, 
daB sich die Sehnenfaden unabhangig von den Vorhofen, aber isochron mit den 
Kammern zusammenziehen; wenn man dann die Kammern, z. B. durch Pilo
carpin, zum Stillstand bringt, schlagen die Sehnenfaden allein weiter. Nach 
Zusatz von Atropin schlagen dann wieder die Kammern im Rhythmus der 
Sehnenfaden. Da dieser Versuch auch gelingt, wenn man die Kammerautomatie 
durch Unterbrechung der beiden Schenkel herbeigefiihrt hat, muB man an
nehmen, daB auch die feineren Zweige Reize zu bilden vermogen. Tatsachlich 
kontrahiert sich ja auch ein £laches, aus der Innenwand der Kammer heraus
geschnittenes Stiick, so daB es aussieht, als ob das Endokard selbst sich zu
sammenzoge. Weitere Versuche von NOMURA zeigen, daB die gewohnliche 
Kammermuskulatur keine Automatie hat; herausgeschnittene Stiicke h6ren in 
warmer LockelOsung nach wenigen Sekunden auf, sich zusammenzuziehen, 
wahrend sie lange fortschlagen, wenn sie Purkinjefasern enthalten. 

Die Frage, ob ein Herzteil automatisch schlagt oder ob ihm rhythmische 
Erregungen von einem anderen Herzteile zugeleitet werden, laBt sich zunachst 
durch lokale Erwarmung oder Abkiihlung entscheiden. Denn die Frequenz 
des Herzschlags wird dadurch nur dann verandert werden, wenn der Ursprungsort 
der Herzbewegung selbst vom Temperaturwechsel betro£fen wird. So wird beim 
normalen Herzschlage die Frequenz nicht geandert, wenn man einen Vorhof 
oder eine Stelle der Kammer erwarmt (MACWILLIAM, 1888), sondern nur, wenn 

1) GANTER u. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 145, S.380. 1912. 
2) GANTER u. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 145, S. 376. 1912; Bd. 151, 

S. 271. 1913. 
3) GANTER U. ZAHN: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 27, S. 211. 1913. 
4) ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd. 30, S. 402. 1912. 
6) ISHIHARA U. NOMURA: Heart Bd. 10, S. 399.1923; siehe auch PICK: Klin. Wochenschr. 

1924, S.662. - NOMURA: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Ed. 9, 
S.195. 1924. 
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dies am Sinusknoten geschieht. Bei atrioventrikuHirer oder 
ventrikularer Automatie wird wieder die Erwarmung des 
Sinusknotens ohne Wirkung sein, und so haben ja GANTER 
und ZAHN in den erwahnten 
Versuchen den Reizursprung 
nach Ausschaltung des Sinus
knotens ermittelt. 

Ein anderer Weg bei der 
Untersuchung der Frage, ob 
ein Herzteil automatisch 
schlagt oder nicht, ist die 
Prufung seines Verhaltens 
nach Extrasystolen. Wenn 
man an einem Herzteil, dem 
rhythmische Erregungen zu
geleitet werden, eine Extra
systole auslost, so folgt auf 
diese eine langere Pause 
(kompensatorische Pause, 
MAREY), durch welche die 
Storung vollstandig oder nur 
unvollstandig ausgeglichen 
wird1). Bei automatisch 
schlagenden Herzteilen da
gegen folgt auf eine Extra
systole ein Normalintervall. 
Dies wird nach ENGELMANN 
so erklart, daB jede Kon
traktion das gerade gesam
melte Reizmaterial vollstan
dig verbraucht, so daB nach 
einer Extrasystole die Dauer 
einer Normalperiode ver
streichen muB, bevor die 
spontanen Reize wied~r zu 
wirksamer Rohe angewach
sen sind. Aber schon ENGEL
MANN2), der die Pause nach 
Extrasystolen an den Hohl
venen des Frosches unter
suchte, hat beobachtet, daB 
gesetzmaBige Abweichungen 
vondieser Regel vorkommen. 
Es kann die auf eine Extra
systole folgende Pause urn 
ganz wenig kurzer sein als 
eine Normalperiode, und 
zwar ist dies nur dann der 
Fall, wenn der wirksame 

1) Siehe TIGERSTEDT Bd. II, S. 42 ff. 

o 

2) ENGELMANN: Pflligers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 65, 
S. 145. 1897. 
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Extrareiz am Ende der Diastole, also spat, eingesetzt hatte; es diirfte hier 
eine erregbarkeitssteigernde Wirkung der Kontraktion vorliegen. Wichtiger 
und bedeutender ist die andere Abweichung: die auf die Extrasystole folgende 
Pause kann auch verlangert sein. Diese Verlangerung, die niemals eine wirk
lich kompensatorische ist, wird dann beobachtet, wenn die Extrasystole sehr 
friih auf die spontane folgte. Diese Hemmungswirkung ist dann von HOF
MANN und HOLZINGER1) auch am isolierten, automatisch schlagenden, nicht 
durchstromten Froschventrikel gesehen und weiter untersucht worden. Sie 
fanden die Hemmung um so starker, je friiher die Extrasystole folgte. Nach 
Einschaltung mehrerer, rasch aufeinander folgender Extrasystolen konnen be
trachtliche Stillstande der Kammer zustande !rommen2). Wenn das Herz 
sich in einem schlechten Zustande befindet, kann auch eine einzelne Extra. 
systole von einem langeren Stillstande gefolgt sein. 

Dies zeigt unsere Abb. 131, die von einem abgeschnittenen, nicht durch
stromten Froschventrikel stammt. Die Dauer einer Normalperiode schwankt 
urn 7 Sekunden, und man sieht in der obersten Reihe (a), wie einzelne Extra
systolen von bedeutend verlangerten Pausen gefolgt sind. Nach Einschaltung 
gehaufter Extrasystolen wird dieser Stillstand noch langer, und in der untersten 
Reihe (d) sieht man nach einem kiinstlichen tachykardischen Anfall gar einen 
Stillstand von 70 Sekunden eintreten. Wir kommen auf diese Erscheinung in 
dem Abschnitt iiber den kompletten Block noch zuriick. Auch nach dem langen 
Stillstande bleibt noch eine Verlangerung der Perioden zuriick; das Zustande
kommen der ersten, unmittelbar auf den Stillstand folgenden kiirzeren Perioden 
ist nicht klar; es diirfte sich um Kontraktionen handeln, die nicht vom Schritt. 
macher der Kammerautomatie ausgehen, sondern als "ventricular escape" auf· 
zufassen sind. 

In ganz analoger Weise hat CUSHNy3) am isolierten, automatisch schlagen. 
den und kiinstlich durchstromten Katzenventrikel gesehen, daB eine spontane 
oder kiinstliche Beschleunigung des Rhythmus von einer betrachtlichen Ver. 
langsamung gefolgt war, die allmahlich wieder dem automatischen Rhythmus 
Platz machte. Da' Contractilitat und Erregbarkeit wahrend dieser Zeit nicht 
hl'lrabgesetzt sind, liegt eine der Ermiidung der Skelettmuskeln analoge Hemmung 
der Reizbildung in dem automatisch tatigen Herd vor. CUSHNY schlieBt aus 
seinen Befunden, da B am normal schlagenden Herzen die untergeordneten 
Zentren durch die vom Sinus in rascherer Folge kommenden Erregungen in 
einem dauernden Ermiidungszustande gehalten werden und daB sie nach Unter
brechung der Reizleitung im Biindel erst allmahlich sich von dieser Ermiidung 
erholen; so kame der "rhythm of development" zustande. In ahnlicher Weise 
hat dann F. B. HOFMANN4) angenommen, daB an dem Stillstand nach der I. Stan. 
ninsligatur auch eine Hemmung der Kammerautomatie durch die vorhergehende 
dauernde Zuleitung der Sinuserregungen beteiligt sei. 

Bei erhaltener Reizleitung kann die Anderung der Automatie der einzelnen 
Herzabteilungen zur Umkehr der Schlagfolge und zu neuen Rhythmen fiihren. 
Wir kommen darauf bei der Besprechung des Ausgangspunktes der Herzbewegung 
zuriick. 

1) HOFMANN U. HOLZINGER: Zeitschr. f. BioI. Bd.57, S.309. 1911. 
2) Siehe auch ROTHBERGER u. WINTEBBERG: P£liigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 146, 

S.424. 1912; HOFMANN u. HOLZINGER: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.293. 1915. 
3) CUSHNY: Heart Bd. 3, S. 257. 1912. 
4) HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S.229. 1920. 
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2. Die Schwankungen der Erregbarkeit im Laufe einer Herzperiode. 
Refraktare Phasel ). 

Der Herzmuskel weist im Laufe seiner Tatigkeit periodische Schwankungen 
der Erregbarkeit auf, die ihren deutlichsten Ausdruck in der von MAREy2) (1876) 
entdeckten und von ENGELMANN3) u. a. weiter untersuchten Tatsache findet, 
daB das Herz wahrend seiner Kontraktion auch fiir die starksten Reize unempfind
lich ist (absolute refraktare Phase); nach Ablauf dieser ungefahr mit der Dauer 
der Systole zusammenfallenden Zeit werden zuerst nur starke, im weiteren 
Verlauf immer schwachere Reize beantwortet (relative refraktare Phase), bis 
die volle Erregbarkeit wieder erreicht ist4). Die Refraktarphase, die beim Herzen 
lang ist und daher hier zuerst entdeckt wurde, kommt nicht nur dem Herzmuskel 
zu, sondern auch anderen Muskeln, aber nur bei maximaler Reizung. Beim 
Skelettmuskel ist sie sehr kurz - beim Froschgastrocnemius betragt sie bei 
Reizung vom Nerven aus nur 0,001-0,002 Sekunden4). Nach SAMOJLOFFO) 
dauert die Refraktarphase beim Skelettmuskel nur einen minimalen Bruchteil 
der dem aufsteigenden Schenkel der Aktionsstromkurve entsprechenden Zeit, 
wahrend der Herzmuskel wahrend des groBten Teiles seiner Kontraktion un
erregbar ist. Beim Skelettmuskel folgt auf die Refraktarphase noch eine "Ver
spatungsperiode", in der die Reaktion verspatet und abgeschwacht ist. Beim 
Herzen ist eine solche nicht nachgewiesen, da gehort sie zur Refraktarphase; 
ware auch der Skelettmuskel wahrend der Verspatul1gsperiode unerregbar, 
so wiirden beide iibereinstimmen. Auch der Skelettmuskel hat also eine ab
solute und eine relative Refraktarphase; dasselbe gilt fiir den glatten Muskel; 
ferner gibt es auch beim LidschluB und beim Riickenmark eine Refraktarphase, 
und wahrscheinlich sind aIle Vorgange in unserem Nerven- und Muskelsystem 
diskontinuierlicher N a tur6). 

Die Refraktarphase findet sich bei allen Herzteilen, aber nicht in gleicher 
Lange. Nur beim Aortenbulbus des Froschherzens fand ENGELMANN7), daB 
starke Reize auch im Anfang der Kontraktion wirksam sind. Bei den Herzen 
der Wirbellosen scheint es die Regel zu sein, daB die Refraktarphase nur relativ, 
nicht absolut ist7). 

Beziiglich des Verlaufes der Erregbarkeitsschwankung im Laufe einer Herz
periode fand ENGELMANN8) an dem durch die Stanniusligatur stillgestellten 
Froschherzen, daB die Anspruchsfahigkeit des Ventrikels unmittelbar vor dem 
Beginn der Systole, im Al1fang des Stadiums der latenten Reizung schwindet, 
erst ganz kurz vor dem Beginn der Dia.stole zuriickkehrt und daun wenigstens 
0,2 Sekunden iiber das Ende der Diastole hinaus anwachst; ware die Pause 
noch langer, so wiirde die Erregbarkeit noch weiter ansteigen, so wird sie aber 
durch die neue Systole wieder herabgesetzt. Dagegen hat sich in Versuchen von 

1) Ausfiihrlich bei TIGERSTEDT Bd. II, S.26 und LANGENDORFF: Ergebn. d. Physiol. 
Bd. 1/2, S.287. 

2) MAREY: Trav. du labor. Marey Bd. 2, S. 63. 1876, auch in Journ. de l'anat. et physiol. 
1877, S.60. 

3) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S.311. 1895. - Neue Me
thoden zur Messung der Refraktarphase beschreiben: BRikKE u. PLATTNER: Sitzunp;sber. d. 
Mad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III Bd. 131, S. 13.1922. - DIEUAIDE u. TURNER: 
Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd.35, S.411. 1924. - KUPELWIESER: Pfliigers Arch. f. 
d. ges. Physiol. Bd.208, S.487. 1925. 

4) LUCAS: Journ. of physiol. Bd. 41, S. 368. 1911; GOTCH: ebenda Bd. 40, S. 253.1910. 
Siehe auch ds. Handb. Bd. VIII/I, S. 306. 

5) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143, S. 489. 1912. 
6) HOFFMANN, P.: Untersuchungen iiber die Eigenreflexe. S.78. Springer 1922. 
7) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 29, S. 451. 1882. 
8) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 59, S. 315. 1895. 
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ISAYAMA1) (unter BRUCKES Leitung) herausgestellt, daB die Erregbarkeit der 
Froschherzkammer fiir kiinstliche Reize gegen Ende der Diastole das absolute 
Maximum erreicht, denn sie steigt nach Stillegung des Herzens nicht weiter an. 
SAMOJLOFF2) fand, daB die Unerregbarkeit der Kammer sich schon vor dem 
Beginn der R-Zacke des Elektrokardiogramms zu entwickeln beginnt, diese Zeit 
entspricht der elektrischen Latenzperiode, d. i. der Zeit zwischen der Erregung 
und dem Beginn der elektrischen Schwankung. Schon wahrend dieser elektrischen 
Latenzperiode ist die Kammer refraktar. Der Beginn der Refraktarperiode ist 
also ganz scharf festzustellen, das Ende aber wechselt je nach der angewendeten 
Reizstarke; es war schon MAREY bekannt, daB starkere Reize frillier wirken als 
schwachere. Der Herzmuskel kann also nach einer iiberschwelligen Reizung 
um so frillier durch einen zweiten Reiz zu einer neuerlichen Kontraktion (Extra
systole) gebracht werden, je starker der dazu verwendete zweite Reiz [KuPEL
WIESER3 ) nennt ihn "Priifreiz"] ist. Die Versuche KUPELWIEsERs ergeben nun, 
daB auch die Starke des ersten, des "Hauptreizes" von Bedeutung ist, und zwar 
in demselben Sinne: Der Herzmuskel ist innerhalb gewisser Grenzen um so 
frillier wieder imstande, einen zweiten Reiz von bestimmter Starke mit einer 
Extrasystole zu beantworten, je starker er vorher gereizt worden war. 

Die Refraktarphase der Extrasystole selbst ist stets kiirzer als die der Haupt
systolen [TRENDELENBURG 4)]. So erklart sich einhiibscher Versuch von DE BOER6). 

Man kann am veratrinvergifteten Froschventrikel, der nur jeden zweiten Vor
hofreiz beantwortet, durch einen Induktionsschlag die Halbierung aufheben. 
Denn diese ist dadurch bedingt, daB die groBen, dem Halbrhythmus entsprechen
den Systolen eine so lange Refraktarperiode haben, daB der nachste Vorhofreiz 
nicht wirkt. Wird nun in einem bestimmten Stadium der Diastole eine Extra
systole ausgelost, so ist diese ihrem verfriihten Einfall entsprechend klein und 
hat eine kurze Refraktarphase; daher wird der nachste Vorhofreiz beantwortet. 
Die Halbierung kann dann wieder herbeigefiihrt werden, wenn man durch Ein
schaltung einer Extrasystole eine kompensatorische Pause erzeugt; denn die 
darauffolgende postkompensatorische Systole ist wieder groB und hat eine dem
entsprechend lange Refraktarperiode. 

Eine genauere quantitative Untersuchung des Ablaufs der Erregbarkeits
schwankung am Froschherzen hat TRENDELENBURG6) ausgefiihrt. Dabei ergab sich 
zunachst, daB die an Schwellenwerten gemessene Erregbarkeit des Vorhofs stets ge
ringer war als die der Kammer. Am Vorhof, dessen Kontraktion viel kiirzer ist als 
die der Kammer, endet die absolute Refraktarphase meist erst in der Mitte der Dia
stole und mit dem Beginn der Ruhe hat die Erregbarkeit schon ihre volle Hohe er
reicht. Anders ist es bei der Kammer: da konnten in einigen Fallen schon am Ende 
des systolischen Plateaus Reize wirksam sein; dann steigt die Erregbarkeit sehr rasch 
und hat meist in der Mitte der Kammerdiastole, spatestens an ihrem Ende, die volle 
Hohe erreicht (siehe Abb. 132). Es besteht also da ein Widerspruch mit den Be
funden von ENGELMANN. Jedenfalls steigt in den Versuchen von TRENDELEN
BURG die Erregbarkeit im Vorhof spater und langsamer an als in der Kammer. 

DENNIG7) fand am Froschherzen, daB Kontraktionsablauf und refraktare 

1) ISAYAMA, S.: Zeitschr. f. BioI. Bd.82, S.157. 1924. 
2) SAMOJLOFF: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S. 449. 1910. 
3) KUPELWIESER: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.208, S.487. 1925. 
4) TRENDELENBURG: .Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1903, S.276. - Bestatigt von UM-

RATH: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.535. 1925. 
5) DE BOER: Zentralbl. f. Physiol. Bd.30, S.365. 1915. 
6) TRENDELENBURG: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 141, S.378. 1911. 
7) DENNIG: Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S.187. 1920. - JUNKMANN, K.: .Arch. f. expo 

Pathol. u. PharmakoI. Bd. 108, S. 149 u. 313. 1925. 
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Phase nicht in fester Beziehung zueinander stehen: das ermudete Herz erreicht 
die hochste Erregbarkeit lange vor dem Ende der Diastole, wahrend sie beim 
normalen Herzen erst mit dem Ende der Diastole eintritt. Bei Chloralhydrat
vergiftung wird die Hohe der Erregbarkeit ganz im Beginn der Diastole erreicht. 

KEITH LUCAS und ADRIAN!) haben gezeigt, daB beim Ablauf der Erregung 
im peripheren Nerven auf das Refraktarstadium eine Phase gesteigerter Erreg
barkeit und erhohten Leistungsvermogens folgt und daB der Nerv erst dann 
in seinen normalen Zustand zuruckkehrt. Dies ist von ADRIAN2) auch am Frosch
herzen, besonders in saurer Ringerlosung, gefunden worden. Auch HABER
LANDT3 ) hat als Nebenbefund die Tatsache beschrieben, daB die Erregbarkeit 
der Kammer bisweilen durch vorangehende Schwellenreize erhoht wird. Die 
Versuche von W ASTL4 ) ergeben eine vollige Bestatigung der Angaben von ADRIAN. 
Die Steigerung der Erregbarkeit betragt nur wenige Prozente. Nach ADRIAN 
dauert diese "ubernormale 
Phase" bei entsprechend vor
behandeltenHerzen beiZimmer
temperatllr uber 10 Sekunden. 
In den Versuchen von W ASTL 
war bei normalen Herzen der 
zweite Reiz, der als Einzelreiz 
unwirksam war, dann wirksam, 
wenn er 1,8-3,3 Sekunden nach 
dem ersten eintraf. Wenn das 
Intervalllanger war, sank der 
zweite Reiz wieder unter die 
Schwelle, und wenn er kurzer 
war, fiel er in das relative 
Refraktarstadium der ersten 
Erregung. In einzelnen Ver
such en war in Ubereinstimmung 
mit TRENDELENBURG der zweite 
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Abb. 132. Erregbarkeitsanderung (Refraktarphase) 
fUr Vorhof (gestrichelte Linien) und Kammer (aus
gezogene Linien) in Kurvenform. Die stark ge
zogenen Linien bedeuten die Kontraktionskurve, die 
schwachen die Kurven der ansteigenden Erregbarkeit. 

(Nach TRENDELENBURG.) 

Reiz schon in der Mitte oder im absteigenden Schenkel der ersten Kontraktion 
wirksam. Meist ist dies erst dann der Fall, wenn der Hebel die Abszisse fast 
wieder erreicht hat. Nach ADRIAN ist auch die Treppe eine Folge der iiber
normalen Phase, und auch dies wird von W ASTL bestatigt; die Treppe ist die Folge 
der in dieser Phase erhoh£i:m Leistungsfahigkeit des Herzens. JUNKMANN5) fand 
beim Frosch, daB die Erregbarkeitsschwankung nach dem Ende der Refraktar
phase zweiphasisch ist, mit einem vorangehenden positiven und einem nach
folgenden negativen Teil. Er bezeichnet sie als "Erregbarkeitsnachschwankung"; 
sie ist beim Herzen in situ viel niedriger als beim isolierten Herzen. Auch bei 
der Reizleitung gibt es eine ubernormale Phase. So haben LEWIS und MASTER6 ) 

2 FaIle von komplettem Block beschrieben, wo einzelne Vorhofschlage auf die 
Kammern ubergingen, aber nur dann, wenn sie in einer bestimmten Zeit nach 
der Refraktarperiode einfielen. Diese Zeit begann ganz scharf 0,42 Sekunden 

1) KEITH LUCAS u. ADRIAN: Journ. of physiol. Bd.44, S.68. 1912. - Es gibt auch 
eine iibernormale Phase des Schluckzentrums: ISAYAMA: Zeitschr. f. BioI. Bd. 82, S. 339. 1925 
und REISCH: Ebenda Bd. 83, S. 557. 1925. - Siehe auch FROHLICH, F. W.: Ergebn. d. Physiol. 
Bd. 16, S.40. 1918. 

2) ADRIAN: Journ. of physiol. Bd.54, S.1. 1920; Bd.55, S.193. 1921. 
3) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd. 61, S. 1. 1913. 
4) WASTL: Zeitschr. f. BioI. Bd. 75, S. 289. 1922. 
5) JUNKMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.l08, S. 164 u. 321. 1925. 
6) LEWIS u. MASTER: Heart Bd. 11, S.371. 1924. 
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nach der R-Zacke und endete weniger scharf 0,70 Sekunden nach dieser Zacke, 
wobei wider Erwarten die friihen Uberleitungen rasch, die spateren aber langsam 
erfolgten. Die Deutung des 2. Falles wird jedoch von ASHMANl ) bestritten, der 
die iibernormale Phase am komprimierten Vorhof des Schildkrotenherzens unter
suchte. Auch er fand nahe Beziehungen zur Treppe. Die iibernormale Phase 
scheint jedoch so wie die Treppe an eine gewisse Schadigung der Gewebe bzw. 
eine starkere Sauerung der Speisungsfliissigkeit gebunden zu sein. Am normalen 
Hundeherzen fanden LEWIS und MASTER 2) bei eingehender Untersuchung der 
Reizleitung bei steigender Vorhoffrequenz kein Anzeichen einer iibernormalen 
Phase. Wir kommen auf diese Verhaltnisse bei der Besprechung der Leitungs
storungen noch zuriick. 

Beziiglich der elektrischen Schwankung fand SAMOJLOFF3 ) an der Frosch
herzspitze, daB ein zweiter Reiz von mittlerer Starke- erst nach dem Ablauf des 
durch den ersten Reiz hervorgerufenen Elektrogramms beantwortet wird, daB man 
also Superpositionsbilder nicht erhalten kann. In einer spateren Arbeit4 ) fand 
er, daB starke Reize auch im absteigenden, sehr starke auf dem Gipfel und zu
weilen sogar im aufsteigenden Schenkel der Nachschwankung wirksam sein kon
nen, sie haben aber eine viel langere Latenz, so daB die zweite Schwankung 
doch erst nach dem Ende der Nachschwankung beginnt. Auch beim Warmbliiter 
herzen kann man die Dauer des Kammerelektrokardiogramms ungefahr der 
Dauer der absoluten Refraktarphase der Kammer gleichsetzen. Es gelingt nicht 
leicht, im absteigenden Schenkel der Nachschwankung einen wirksamen Reiz 
anzubringen, und die Erfahrung beim Menschen zeigt, daB die Superposition 
einer Anfangsschwankung (R) auf die vorhergehende Nachschwankung zu den 
groBten Seltenheiten gehort. DaB die mechanische und die elektrische Kurve 
bei demselben Herzschlage aber auch weit auseinandergehen konnen, hat 
GARTEN5 ) gezeigt. 

Da bekanntlich die Dauer der Systole bei steigender Frequenz abnimmt, 
gilt dies auch fiir die Refraktarphase. Man kann die zu einer bestimmten Frequenz 
gehorende Dauer der Systole nach der Formel von FRIDERICIA6 ) berechnen: 

3 
V, = 8,22yp, wobei p die Dauer der Herzperiode bedeutet. Man bekommt 
dann fiir eine Frequenz von 100 (p = 0,60 Sekunden) eine Systole von 0,32 Sekun
den, also etwas mehr als die Halfte der Herzperiode. 

Nach WILSON und HERRMANN7) dauert die Refraktarphase in allen Teilen 
der Kammer ungefahr gleichlang; es werden aber die verschiedenen Teile in 
derselben Reihenfolge wieder erregbar, in der sie zur Kontraktion gebracht 
worden sind. Wir kommen darauf in dem Abschnitt iiber den Erregungsablauf 
in den Kammern noch zuriick. Es gibt also am Anfang und am Ende der 
Kammersystole Kammerteile, die refraktiir und andere, die noch oder schon 
wieder erregbar sind, und nur dadurch sind die so seltenen Superpositionen 
moglich, wo eine Kammersystole unmittelbar in die andere iibergeht. So zeigt 
unsere Abb.133 sieben Normalintervalle; in das erste, dritte, fiinfte und siebente 

1) ASHMAN U. WOOLLEY: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd.23, S. 159. 1925. -
ASHMAN: Americ. journ. of physiol. Bd.74, S.121 u. 140. 1925. 

2) LEWIS U. MASTER: Heart Bd. 12, S. 209. 1925. 
3) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S.450. 1910. 
4) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 147, S. 255 u. 265. 1912. -

ADRIAN: Journ. of physiol. Bd.55, S.193. 1921. 
5) GARTEN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 75. 1915. Weitere Angaben bei MIKI: Zeitschr. 

f. d. ges. expo Med. Bd.27, S. 326. 1922. 
6) FRIDERICIA: Acta med. scandinav. Bd.53, S.469 u. 489. 1920; Bd.54, S. 17. 1920; 

S. MIKI: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.27, S.326. 1922. 
7) WILSON U. HERRMANN: Heart Bd.8, S.229. 1921. 
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ist je eine ventrikulare Extrasystole interpoliert. Da der Sinusrhythmus stark 
schwankt, ist der Zeitpunkt, wo der nach der Extrasystole kommende Normal
schlag eintritt, sehr verschieden und die Normalschlage 22 und 25 kommen so 
frfth, daB sie unmittelbar aus der Nach
schwankung der Extrasystole hervorgehen1). 

Das ist nur moglich, wenn die Nachschwan
kung der Extrasystole in ihrem Endteile von ~ 
anderen Herzteilen gebildet wird als die An
fangsschwankung des Normalschlages, dessen 
veranderte Form eine Folge der mangelhaften 
Erholung des Reizleitungssystems ist. Wenn ~i 
man beriicksichtigt, daB die Erregung wahrend 
der Anfangsschwankung allen Teilen der Kam- = 
mer zugeleitet wird und daB eine Superposition ':'1 

nur in den letzten Teilen der Endphase mog
lich ist, so sieht man, daB die Dauer der ab
soluten Refraktarphase der einzelnen Kammer
muskelfaser nicht viel kiirzer sein diirfte als 
die Dauer der ganzen Systole, und man gewinnt 
dadurch ein anschauliches Bild von dem ge- ~1 
waltigen Unterschied gegeniiber dem Skelett- -. 
muskel. <, 

Beziiglich der absoluten Refraktarphase des "" 
-" Vorhofs fanden LEWIS, DRURY und BULGER2) 

je nach der Hohe des Vagustonus Schwan
kungen zwischen 0,029 und 0,118 Sekunden 
fiir eine Frequenz von 200 (Herzperiode 0,30"), 
na.ch Atropin ziemlich regelmaBig 0,125 Sekun
den, fiir eine Frequenz von 100 aber 0,2 Sekun
den. Nun scheint bei gleicher Frequenz die ~l 

Refraktarphase des Hundeherzens etwas kiirzer 
zu sein als die des Menschen; es ware dann ." 
fiir den V orhof des Menschenherzens bei einer 0 

Frequenz von 100 eine Refraktarphase von .0:1 

etwa 0,26 Sekunden anzunehmen3), also 
weniger als bei der Kammer (0,32 Sekunden). 
Jedenfalls dauert die Refraktarphase beim 
Vorhof langer als die P-Zacke des Elektro
kardiogramms, wobei allerdings zu bedenken 
ist, daB zum Elektrogramm des Vorhofs nicht 

:::! 
nurdie P -Zacke, sondern auch eine N achschwan-
kung gehort, die man nur am ganzen Elektro
kardiogramm nicht sieht. Nicht aIle Teile 

~ 

1) Eine solche Superposition der postextrasysto· 
lischen Normalkontraktion auf die interpolierte Extra· ~ 
systole fand schon RIHL (Zeitschr. f. expo Pathol. 
u. Therapie Bd.4, S.266. 1907) in Suspensionskurven 
am Saugetierherzen. Der Gipfel der Normalkontrak· 
tion liegt dabei hoher als der der vorangehenden inter
polierten Extrasystole, und diese Normalkontraktion ist dabei kleiner als die anderen. 
Aus unserer Abbildung ist zu sehen, daB auch die Reizleitung noch nicht erholt ist. 

2) LEWIS, DRURY U. BULGER: Heart Bd. 8, S. 83. 1921. 
3) KAUFMANN U. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Rd. 29, S. 16. 1922. 

35* 
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einer Herzabteilung werden gleichzeitig refraktar, sondern in der Reihen
folge, in der sie in die Kontraktion eintreten. Nach LEWISl) soll die Refrak
tarphase beim Hundevorhof fiir eine Frequenz von 90-150 bei einer Vor
hofsmuskelfaser nur 0,06 Sekunden dauern, was aber wohl kaum zutreffen 
diirfte. DRURY und BROW2) verzeichnen auf Grund der Angabe von ADRIAN, 
daB die Dauer des monophasischen Aktionsstroms mit der Dauer der ab
soluten Refraktarphase iibereinstimmt, diesen Aktionsstrom beim Hundeherzen 
und finden beim Vorhof fiir eine Frequenz zwischen 128 und 172 eine Refrak
tarphase von 0,15 bis 0,20 Sekunden, dagegen beim Sinusknoten fUr Frequenzen 
zwischen 75 und 225 eine Refraktarphase von 0,18-0,30 Sekunden. Die Werte 
fiir den Vorhof stimmen gut mit denen von LEWIS, DRURY und BULGER, 
die Refraktarphase des Sinuskno~ens ware dann um 30% langer als die des 
Vorhofes. 

Nach LEWIS, DRURY und lLIEscu3 ) ist auch die Refraktarphase des Reiz
leitungssystems um 30% langer als die der Vorhofsmuskeln. Beziiglich des Ein
£lusses der Temperatur findet ECKSTEIN4), daB die Refraktarphase im groBen 
und ganzen sich nach der VAN'T HOFFschen Regel andert. 

Beziiglich des Einflusses der extrakardialen N erven ist zu bemerken, daB der 
Vagus die Refraktarphase verkiirzt[HoFMANN5), SAMOJLOFF6), DALE und MINES')], 
und zwar haben LEWIS, DRURY und BULGER8) gefunden, daB beim Hunde eine 
Reizung des rechten Vagus, die die Kammern zu langerem Stillstande bringt, 
die Refraktarphase des Vorhofs von 0,125 auf 0,025 Sekunden verkiirzt, also 
auf ein Fiinftel. Dagegen soll nach DRURy9) die Refraktarphase des Ventrikels 
durch Vagusreizung nicht verkiirzt werden, was wahrscheinlich damit zusammen
hangt, daB der Vagus die Kammern auch chronotrop nicht zu beein£lussen ver
mag. Die Wirkung des Vagus auf die Refraktarperiode des Reizleitungssystems 
ist nach LEWIS und MASTERlO) viel geringer als die auf die Vorhofsmuskulatur. 
Der Sympathicus verlangert die Refraktarphase [DALE und MINES')]. Die Verkiir
zung der Refraktarphase bei der Vagusreizung ist dort am deutlichsten, wo eine 
kr1iftige inotrope und eine schwache chronotrope Wirkung bestehen, der Herzschlag 
also stark abgeschwacht und nur wenig verlangsamt wird. Denn die Verlangsamung, 
d. i. die Einschaltung langerer Pausen, verlangert die Refraktarphase und wirkt so 
der direkten Vaguswirkung entgegen. Dasselbe gilt mutatis mutandis fUr den Ac
celerans, und so mag es sich erklaren, daB die allmahliche Anderung in der Lange 
der Refraktarphase bei der Reizung extrakardialer Nerven nicht strenge mit der 
Anderung der Herzperiode Schritt halt [MIKIll)]. WIGGERS und KATZl2) haben 
gefunden, daB der Accelerans die Systole starker verkiirzt, als nach der Abnahme 
der Herzperiode zu erwarten ware, und sie kommen zu dem Schlusse, daB der 
Accelerans durch eine spezifische Wirkung auf die Kammermuskulatur die 
Refraktarphase verkiirze. Diese Nervenwirkungen sind also ziemlich verwickelt. 
Wie sehr aber die Dauer der Refraktarphase von der Lange der vorangehenden 

1) LEWIS: Heart Bd. 7, Anm. auf S.323 und 324. 1920. 
2) DRURY u. BROW: Heart Bd.12, S.347. 1926. 
3) LEWIS, DRURY u. ILIESCU: Heart Bd. 9, S. 21. 1921. 
4) ECKSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 183, S.43. 1920. 
Ii) HOFMANN: Ber. naturw.-med. Verein in Innsbruck Bd. 30, S. 133. 1905; Zeitschr. 

f. d. ges. expo Med. Bd. 11, S. 156. 1920. 
6) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S. 461. 1910. 
7) DALE U. MINES: Journ. of physiol. Bd.46, S. 319. 1913. 
8) LEWIS, DRURY U. BULGER: Heart Bd. 8, S.83. 1921. 
9) DRURY: Heart Bd. 10, S. 405. 1923. 

10) LEWIS U. MASTER: Heart Bd.12, S.234. 1925. 
11) MIKI: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.27, S. 323. 1922. 
12) WIGGERS U. KATZ: Americ. journ. of physiol. Bd.53, S.49. 1920. 
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Pause abhangt, zeigen die Versuche von TRENDELENBURG1 ). Er reizte die Herz
spitze des Frosches mit wirksamen Reizen in einem Intervall, welches eben langer 
war als die Refraktarphase. Wenn nun dieses Reizintervall allmahlich verkiirzt 
wurde, folgte das Herz bis zu einer gewissen Grenze der immer schnelleren Reizung, 
es muBte sich also die Refraktarphase allmahlich verkiirzt haben. Wenn man 
in diesem kurzen Intervall von vornherein gereizt hatte, hatte das Herz nicht 
folgen konnen, sondern nur jeden zweiten Reiz beantwortet. Auch die allmahliche 
Verkiirzung der Refraktarphase geht nur bis zu einer gewissen Grenze, dann tritt 
Halbrhythmus ein. In demselben Sinne sprechen Versuche von SAMOJLOFF 2), 

der fand, daB ein sofort nach dem Ablauf einer Kontraktion wirkender Reiz eine 
kiirzere Systole zur Folge hat. Wie auf diese Weise Rhythmusstorungen auf
treten und wieder behoben werden konnnen, zeigen die Versuche von DE BOER3 ) 

am veratrinvergifteten Froschherzen. Veratrin verlangert die Refraktarphase, 
und so kann schon bei normaler Vorhoftatigkeit eine Frequenzhalbierung der 
Kammer eintreten. Wenn man nun ganz friih eine Extrasystole der Kammer 
auslost, hat diese eine kurze Refraktarperiode, und so kann der nachste Vorhof
reiz schon eine Kammersystole hervorrufen; diese hat nun, da ihr auch nur eine 
kurze Pause vorangeht, selbst wieder eine kurze Refraktarphase, und so wird 
die anfangliche Halbierung durch die einzige Reizung aufgehoben. Man kann 
sie aber wieder herbeifiihren, wenn man eine Extrasystole in einem solchen Zeit
punkt auslost, daB ihr eine liingere Pause folgt; dann hat die postextrasystolische 
Systole wieder eine lange Refraktarphase, so daB nur jeder zweite Vorhofreiz 
beantwortet wird. 

Bei hohen Reizfrequenzen kann ein Zustand eintreten, wo nicht alle Muskel
fasern gleichzeitig ihre Erregbarkeit wiedergewinnen, was LEWIS4) als "partial 
refractoriness" bezeichnet. So kann eine eigentiimliche Storung entstehen, 
die MINES5 ) am sinuslosen Rochenherzen und am Kammer-Bulbuspraparat des 
Frosches beobachtete und "reciprocating rhythm" nannte. Auf eine rhythmische 
Reizung von bestimmter Frequenz folgte ein Zustand, wo Vorhof und Kammer, 
bzw. Kammer und Bulbus rasch und abwechselnd schlugen, und zwar in gleichem 
Abstande, so daB offen bar der eine Herzteil vom anderen erregt wurde. MINES 
erklart dies dadurch, daB der vom Vorhof kommende Reiz infolge der hohen 
Frequenz nur einen Teil des Leitungssystems erregbar findet und durch 
diesen auf die Kammer iibergeht. Wenn diese sich kontrahiert hat, ist der Teil, 
der geleitet hatte, noch refraktar, del' andere aber, del' friiher refraktar war, 
wieder erregbar, und so geht der Reiz durch dies en auf den Vorhof zuriick, urn 
dann wieder durch den anderen Teil auf die Kammer iiberzugehen. Dieser Zu
stand ist seinem Wesen nach schon als Kreisbewegung ("circus movement") 
aufzufassen, und dessen Beobachtung fiihrte MINES zu den Versuchen am 
Ringpraparat vom Schildkrotenherzen; diese Versuche werden im Abschnitt iiber 
das Flimmern besprochen werden. Beim Kaltbliiterherzen kann eine solche 
"Langsdissoziation" in den iiberleitenden Geweben urn so eher eintreten, als 
die einzelnen Teile der (fast) ringformigen a-v-Verbindung funktionell nicht 
gleichwertig sind (NAKANO, AMSLER und PICK, v. SKRAMLIK), worauf wir bei 
der Besprechung der Erregungsleitung noch zuriickkommen. Es gibt aber auch 

1) TRENDELENBURG: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1903, S. 285; siehe auch MINES: Journ. 
of physiol. Bd.46, S.363. 1914. 

2) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S.417. 1910. 
3) DE BOER: Zentralbl. f. Physiol. Bd.30, S.265, 503. 1915; Quart. journ. of physiol. 

Bd.lO, S.394. 1917. 
4) LEWIS, DRURY u. BULGER: Heart Bd. 8, S. 101. 1921. 
5) MINES: Journ. of physiol. Bd.46, S.370. 1913. 
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beim Warmbliiter und beim Menschen trotz der Enge der a-v-Briicke offenbar 
einen ganz ahnlichen Zustand, der dazu fiihren kann, daB bei ungleichmaBiger 
Erholung der Reizleitungsfasern eine Erregung auf einem Teil der Bahn yom 
Vorhof auf die· Kammer iibergeht und auf einem anderen, mittlerweile wieder 
erregbaren Teil gleich wieder zum Vorhof zuriickkehrt ["reciprocal rhythm"]1). 
Es ist ferner wahrscheinlich, daB die eigentiimlichen Verhaltnisse in der a-v
Leitung, wie man sie beim klinischen Vorhofflattern sieht, auch auf einer solchen 
Langsdissoziation durch ungleichmaBige Wiederherstellung der Erregbarkeit be
ruhen2). Die ungleiche Verkiirzung der Refraktarphase bei sehr frequenter Reizung 
kann auch zu scheinbaren Leitungsstorungen fiihren und wird dort erwahnt 
werden. 

Beziiglich des Einflusses von Giften auf die Lange der Refraktarphase sei 
hier nur bemerkt, daB diese verlangert wird durch das zur Digitalisgruppe ge
horende Antiarin [STRAUB 3)], ferner durch Carpain [ALCOCK und MEYER4)], 
durch Veratrin [KRETZER und SEEMANN°), DE BOER6)], durch Chinin und dessen 
Abkommlinge [LEWIS, DRURY, ILIESCU und WEDD')], durch Cocain [KOCH
MANNS)], sowie durch andere Alkaloide, aber auch durch Chlorbarium [DE BOER, 
JUNKMANN9)]. Die Refraktarphase wird verkiirzt im Beginn vieler Vergiftungen, 
durch Narkotica, Acetylcholin, atherische Ole, Campher u. a. Ferner haben 
CARTER, ANDRUS und DIEUAIDE10) gefunden, daB am iiberlebenden Hundeherzen 
die Dauer der Refraktiirphase mit dem PH der Speisungsfliissigkeit wechselt; sie 
wird durch Sauerung verlangert, durch vermehrte Alkalinitat verkiirzt. Die Ver
suche sollen noch ausfiihrlich veroffentlicht werden. 

3. Die Reizstarke und ihre Beziehungen zur Reizbarkeit des Herzmuskels. 
Die Frage nach der Starke der normalen und der abnormen Herzreize und 

ihre Beziehung zur Reizbarkeit oder Anspruchsfahigkeit des Herzmuskels ist 
oft aufgeworfen worden, und in neuerer Zeit versucht man, verschiedene Storungen 
der Herztatigkeit durch Anderungen der Reizstarke zu erklaren. Da nach dem 
Alles-oder-Nichts-Gesetz der Herzmuskel auf den kleinsten, eben zureichenden 
Reiz mit einer maximalen Kontraktion antwortet, so miiBten, wenn die im 
Ursprungsort gebildeten Herzreize sich ohne Widerstand ausbreiten konnten, 
diese Reize eben zureichende, d. h. sie miiBten Schwellenreize sein. Tatsachlich 
hat auch GASKELLi1) aus den Versuchen von ENGELMANN12) geschlossen, daB die 
Reize, die den normalen Herzschlag hervorrufen, au Berst schwach seien. Da 
nun die Starke eines eben zureichenden Reizes sich nach der gerade vorhandenen 

1) DRURY: Heart Bd. 11, S. 405. 1924. - SCHERF u. SHOOKHOFF: Wien. Arch. f. inn. 
Med. Bd. 12, S. 501. 1926. 

2) KAUFMANN, ROTHBERGER u. KAUF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. B. 51, S.766. 1926. 
3) STRAUB: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.45, S.36S. 1901. - DE BOER: 

Arch. neerland. de physioI. de l'homme et des animo Bd. 3, S. 60 u. 90. 1915; Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd.173, S.7S. 1915. 

4) ALCOCK u. MEYER: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1903, S.223. 
5) KRETZER u. SEEMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.57, S.453. 1912. 
6) DE BOER: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 1, S.271. 1917. 
7) LEWIS, DRURY, lLIESCU u. WEDD: Heart Bd.9, S.55. 1921. 
8) KOCHMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.190, S.15S. 1921. 
9) DE BOER: Proc. of the roy. acado Amsterdam Bd.23, S.542. 1920. - JUNKMANN: 

Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. lOS, S. 176 u. 333. 1925. Dort weitere Angaben. 
10) CARTER, ANDRUS u. DIEUAIDE: Arch. of internal med. Bd.34, S.669. 1924. Anm. 

am SchluB der Arbeit. 
11) GASKELL: Schafers textbook of physiol. Bd.2, S.190. London 1900. 
12) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.59, S.309. IS94. 



Die Reizstarke und ihre Beziehungen zur Reizbarkeit des Herzmuskels. 551 

Reizbarkeit des Herzmuskels richtet, gibt es fUr die erregbare Phase des Herz
muskels nicht einen, sondern eine Reihe von Schwellenreizen, die in dem MaBe, 
wie die Erregbarkeit des Herzmuskels wiederkehrt, immer schwacher werden 
miissen, es sind also "Phasenschwellenreize" rHERING!)]. Nun kann es aber 
nach unseren heutigen Kenntnissen nicht zweifel haft sein, daB die Ur
sprungsreize bei ihrer Fortleitung, insbesondere auf andere Herzabteilungen, 
e~nen gewissen Widerstand zu iiberwinden haben, der in der deutlichen 
Verzogerung der Reizleitung an den Grenzen zum Ausdruck kommt. Es 
besteht also wohl die Moglichkeit, daB die Ursprungsreize zu einer groBeren 
Hohe anwachsen als fiir die Auslosung einer Kontraktion unbedingt notig ware. 
So haben ALCOCK und MEYER2) aus der Periodenbildung bei der Carpain
vergiftung den SchluB gezogen, daB der N ormalreiz mehr als zureichend 
sei, um eine Systole hervorzurufen, und sie bezeichnen dies als "energetischen 
ReiziiberschuB". Dieser sei eine physiologische Einrichtung, "deren Zweck
maBigkeit mit Riicksicht auf gelegentliche Schwankungen der Erregbarkeit 
des Herzens ohne weiteres einleuchtet". KRIES3) hatte angenommen, daB der 
Normalreiz kein Momentanreiz sei, sondern eine bestimmte Dauer habe. Da 
nun wahrend dieser Dauer die Anspruchsfahigkeit des Herzens wachst, ist der 
Reiz zum SchluB iiberschwellig, wenn er anfangs gerade zureichend war. Dieser 
zeitliche ReiziiberschuB ist also dem energetischen sehr ahnlich. DaB der Leitungs
reiz iiberschwellig ist, geht nach HERING4) u. a. daraus hervor, daB manchmal 
eine kiinstlich ausgeloste oder spontan entstandene Vorhofsextrasystole auch 
bei groBer Vorzeitigkeit noch auf die Kammern iibergeht, also zu einer Zeit, 
wo bei direkter Reizung der Kammer ein starkerer Reiz gebraucht werden 
wiirde. Spater ist aber HERING5) zu dem SchluB gekommen, daB die Ursprungs
reize keine Phasenschwellenreize seien, sondern Schwellenreize von ungefahr 
gleicher Starke, und daB nur ihre Bildungsgeschwindigkeit wechselt. Es liege 
keine Veranlassung vor, bei verlangsamter Herztatigkeit diese selteneren Reize 
auch fUr starker zu halten, und wenn am normal schlagenden Herzen durch 
Acceleransreizung eine a-v-Automatie erzeugt wird, so gehe die Fiihrung der 
Herztatigkeit erst dann auf den TAWARAschen Knoten iiber, wenn dieser seine 
Reize friiher abgibt als der Sinusknoten; es liege keine Notigung vor, diese a-v
Reize auch fiir starker zu halten. 

In neuerer Zeit hat SCHELLONG6) aus der Anstiegszeit der Aktionsstromkurve 
geschlossen, daB der physiologische Reiz wesentlich iiberschwellig sei, und zwar 
um 'ein Mehrfaches starker als der Schwellenreiz; zu einer ahnlichen Ansicht 
kommen auch JUNKMANN und KUPELWIESER. Das steht also mit der Ansicht 
ENGELMANNS im Gegensatz. KUPELWIESER halt die Methode von SCHELLONG 
prinzipiell nicht fUr einwandfrei und kommt auf Grund eigener Versuche an der 
Kammer des Kaltbliiterherzens zu der Ansicht, daB der physiologische Leitungs
reiz hinsichtlich seiner Intensitat einem wenn auch schwachen, so doch erheblich 
iiberschwelligen kiinstlichen Reiz (Offnungsinduktionsschlag) entspricht. 

LOEWI7) hat die Ver.§tarkung der Vaguswirkung bei Chloralhydratvergiftung 
darauf zuriickgefiihrt, daB die Intensitat der Reizbildung geandert werden kann, 
ohne daB Qies in einer Frequenzanderung zum Ausdruck kommen muB. In ganz 

1) HERING: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 111, S.337. 1906. 
2) ALCOCK u. MEYER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1903, S.232. 
3) KRIES: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902, S.477. 
4) HERING: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 111, S.339. 1906. 
5) HERING: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S. 615. 1912. 
6) SCHELLONG: Zeitschr. f. BioI. Bd. 82, S. 466.1925. - JUNKMANN: Arch. f. expo Pathol. 

u. Pharmakol. Bd.lOS, S.324. 1925. - KUPELWIESER: Vortrag Wien. bioI. Ges. 22. VI. 1925. 
7) LOEWI: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.70, S.323. 1912. 
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ahnlicher Weise haben ROTHBERGER und WINTERBERGl ) die nach Intensitat 
und Dauer bedeutend verstarkte Vaguswirkung bei der Strophanthinvergiftung 
auf eine Zustandsanderung der reizbildenden Apparate zuruckgefiihrt, die nun 
schwachere, leichter unterdruckbare Reize bilden. In neuester Zeit hat SCHEL
LONGS) Schwankungen in der Starke der yom Sinus gebildeten Reize fur die Ent
stehung komplizierter Arhythmien am absterbenden Menschenherzen verant
wortlich gemacht. 

Bezuglich der Extrasystolen ist vielfach angenoIl!-men worden, daB ihnen 
schwachere Reize zugrunde liegen, als es die normalen Ursprungsreize sind. 
So haben KAUFMANN und ROTHBERGER3) die Tatsache, daB bei Menschen mit 
stark schwankendem Sinusrhythmus die Extrasystolen vorzugsweise in den mitt
leren Frequenzlagen auftreten, dadurch erklaren wollen, daB die schwachen, 
eben uber der Schwelle liegenden Extrareize an einen gewissen Acceleranstonus 
gebunden sind, so daB die Extrareizbildung immer dann erlischt, wenn der 
Acceleranstonus nachlaBt. Bei ausgesprochener extrasystolischer Tachykardie, 
wo der Vagus nicht mehr wirkt, muBte eine groBere Reizstarke angenommen 
werden [siehe auch DANIELOPOLU und DANULESC04)]. WINTERBERG6) erklart 
die bei einem Kranken beobachtete Gruppenbildung in Anlehnung an die Vor
stellung von ALCOCK und MEYER dadurch, daB die heterotopen Reize Schwellen
reize seien, denen der energetische ReizuberschuB fehlt; schon bei geringer Herab
setzung der Anspruchsfahigkeit des Herzmuskels mussen sie unterschwellig werden 
und den starkeren NormaIreizen Platz machen. In einer neuen Arbeit findet auch 
SCHERF6), daB fur die verschiedene Erscheinungsform der Extrasystolen das Ver
haltnis zwischenReizstarke und Erregbarkeit der Herzmuskelfasern maBgebend sei. 

Eine Abschwachung der Reizstarke ist dann vielfach zur Erklarung von 
Leitungsstorungen herangezogen worden, so von ERLANGER7), WINTERBERG8) 

u. a., ROTHBERGER und WINTERBERG9) haben die das Vorhofflimmern und 
-flattern begleitende Arhythmie der Kammern auf die zu zahlreichen und daher 
zu schwachen Leitungsreize zuruckgefuhrt, die von den Vorhofen herunter
kommen. In neuerer Zeit haben STRAUB und KLEEMANNlO) angenommen, daB 
auch bei Leitungsstorungen ane Vorhofreize durch das Bundel geleitet werden, 
daB sie aber abgeschwacht sind und daher, wenn sie fruh in die Diastole fallen, 
unterschwellig fur den gerade bestehenden Grad der Reizbarkeit sind. Ane 
Reize sollen gleich schnell geleitet werden, aber die Reizstarke sei erheblich und 
dauernd, gleichmaBig herabgesetzt. Wenn ein ubergeleiteter Reiz unterschwellig 
sei, trete der Kammersystolenausfall auf. Wir kommen darauf im Abschnitt 
uber die Erregungsleitung noch zuruck. 

4. Die Latenz bei kiinstlieher Reizung. 
Wir verstehen unter Latenz die Zeit, die zwischen dem Reiz und dem Reiz

erfolg verstreicht. Es ist dabei zunachst zu beriicksichtigen, daB die Empfind-

1) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 150, S. 233.1913. 
2) SCHELLONG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 36, S.305. 1923. 
3) KAUFMANN U. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 9, S. 121. 1919. 
4) DANIELOPOLU U. DANULESCO: Arch. des maladies du CUlur, des vaisseaux et du 

sang Bd. 15, S. 365. 1922. 
5) WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 10, S. 164. 1919. 
6) SCHERF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 51, S. 816. 1926. 
7) ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd. 16, S.179. 1906; Americ. journ. of the 

med. sciences. Juni 1908. 
8) WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.8, S.184. 1919. 
9) ROTHBERGER u. WINTERBERG: PfIiigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S. 42. 1914. 

10) STRAUB u. KLEEMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.123, S.305. 1917. 
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lichkeit der Registriermethode eine groBe Rolle spielt und daB bei Verwendung 
eines wenig empfindlichen oder zu langsam ansprechenden Apparates die Latenz 
fiiJschlich zu lang erscheinen muG. Diese "Latenz der Methodik" wird besonders 
bei der Verzeichnung mechanischer Kurven in Betracht kommen, viel weniger 
bei der Aufnahme des Aktionsstromes, der ja mit sehr empfindlichen und rasch 
reagierenden Instrumenten aufgenommen wird. Aber auch bei der Aufnahme 
mechanischer Kurven wird man brauchbare Aufschlusse bekommen konnen, 
wenn es sich nicht urn absolute, sondern nur urn Vergleichswerte bei unver
anderten Bedingungen handelt. 

Bei kunstlicher Reizung wird die Latenz der mechanischen Kontraktion 
bei steigender Reizstarke etwas verkurzt (ENGELMANN 1875), dagegen wird sie 
urn so langer, je fruher sich die Reizung in die vorhergehende Kontraktion hinein
schiebt (MAREY 1876). Nach HOFMANN!) ist beim Scheidewandnervcnpraparat 
des Frosches das Latenzstadium bei mittleren Reizintervallen (2-5 Sekunden) 
konstant. Bei groBeren Reizintervallen beginnt es merklich anzusteigen, ebenso 
bei kleineren Intervallen, und zwar machen im letzteren FaIle schon kleine 
Differenzen des Reizintervalles betrachtliche Unterschiede. Die Latenz fur den 
Aktionsstrom ist von SAMOJLOFF2 ) an dem durch die Stanniusligatur still
gestellten Froschherzen untersucht worden. Auch hier nimmt sie bei steigender 
Intensitat des Reizes abo Bei Doppelreizen kommt auch noeh die Beziehung des 
zweiten Reizes zur Phase der vorhergehenden Herzperiode in Betracht. Eil 
ist bereits erwahnt worden, daB mittelstarke Reize erst dann wirken, wenn sie 
nach dem Ablauf des vorhergehenden Aktionsstrornes gesetzt werden. Solehe 
Reize werden im allgemeinen ohne Verspatung, d. h. mit normaler Latenz, be
antwortet. Bei starken Reizen, die schon fruher wirken, ist dagegen die elektrisehe 
Latenz verlangert, und zwar urn so mehr, je fruher der Reiz einwirkt. Dureh 
diese Verlangerung kann die Latenz auf das Zwei- bis Vierfaehe anwachsen, 
so in einem Versueh von 0,078 auf 0,364 Sekunden, was wohl das Maximum 
bedeutet, denn ein um 0,039 Sekunden fruher gesetzter Reiz blieb schon un
beantwortet. Diese bedeutende Verlangerung hat nun zur FoIge, daB das dureh 
den fruh wirkenden Reiz ausge16ste Elektrogramm doeh erst nach dem Ende 
oder hochstens in der Mitte de.s absteigenden Schenkels der Nachschwankung 
des vorangehenden Schlages beginnt, so daB keine Superposition eintritt 
(siehe Abb. 5, S. 265 der Abhandlung von SAMOJLOFF). Dabei sind schon 
starke Reize notwendig, die schon deutliehe Stromschleifen im Elektrogramm 
geben. 

Die Kurve inAbb. 134 zeigt atrio-ventrikulareAutomatie, Vorhof und Kam
mer schlagen ungefahr gleichzeitig. Reizung des rechten Herzohres mit Einzel
schlagen hat aurikulare Extmsystolen zur Folge, die auf die Kammern uber
geleitet werden. Es sind drei solcho Extrasystolen zu sehen: die zweite falIt 
am spatesten in die Diastole und wird' schon nach 0,04 Sekunden von einer 
P-Zacke gefolgt, die gleich in die R-Zacke des Knotensehlages ubergeht. Die 
erste Extrasystole kommt fruher, namlich 0,36 Sekunden nach der letzten Vor
hofsystole, und nun betragt die Latenz schon 0,06 Sekunden. Die letzte Extra
systole kommt noch fruher (0,195 Sekunden nach der letzten Vorhofsystole) 
und ist erst nach 0,10 Sekunden von einer P-Zacke gefolgt. Diesc Latenz durfte, 
da der Hund vorher 0,1 g Chinin bekommen hat, Hinger sein als beim unvergif
teten Tier, es solI aber nur ihre Abhangigkeit yom Eintritt der Reizung gezeigt 
werden. Strenggenommen, kann allerdings nur die zweite mit der dritten Reizung 
verglichen werden, weil beide durch SchlieBungsschlage erfolgen: der erste 

1) HOFMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 84, S. 143. 1901. 
2) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 147, S.249. 1912. 
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Reiz ist ein Offnungsreiz, der wegen seiner groJ3eren Intensitat eme .kiirzere 
Latenz haben diirfte1). 

Wenn man sich iiber das Wesen der Latenz2 ) eine Vorstellung machen will, 
wie sie in den eben beschriebenen Versuchen zutage tritt, muJ3 man bedenken, 
daB man den Reizerfolg gewohnlich nicht am Orte der Reizung selbst ver

zeichnet. Wo dies aber geschieht, stellt sich 
heraus, daB die Latenz auBerordentlich kurz ist 
oder ganz fehlt. Nach den Versuchen SCHEL
LONGS 3) am Herzstreifenpraparat ist die Zeit 
zwischen Applikation eines Schwellenreizes und 
dem Beginn des Aktionsstromes nicht langer 
als die Latenz der Methodik: in dem Augen
blick, wo man das Saitengalvanometer an
schalten kann (wahrend der Reizung selbst 
ist dies nicht moglich), ist auch schon der An
stieg des Aktionsstromes zu erkennen. Diese 
Zeit lieB sich nicht uber 2 a hinaus verkurzen. 
Es ist also sehr wahrscheinlich, daB der Reiz
moment mit dem Beginn des Aktionsstromes 
zusammenfallt. SCHELLONG kann auch die Ver
suche von SAMOJLOFF nicht bestatigen: Bei 
Doppelreizung hebt sich die zweite Stromkurve 
ohne jede Verspatung, aber langsamer von der 
Nullinie abo Dasselbe gilt fur Reize von ver
schiedener Starke: Bei starken Reizen ist der 
Anstieg der Stromkurve beschleunigt, die An. 
stiegszeit ist also kurzer. 

Wenn man aber den Aktionsstrom nicht an 
der Reizstelle selbst aufnimmt, muB noch etwas 
anderes dazukommen. Da der Reiz von auBerst 
kurzer Dauer ist, mussen die durch ihn gesetz
ten Veranderungen je nach dem Zustande der 
Muskulatur bzw. ihrer Erholung nach der voran
gegangenen Kontraktion verschieden lange Zeit 
brauchen, bis sie sich einer so groBen Muskel
masse mitgeteilt haben, daB ein darstellbarer 
Aktionsstrom oder eine mechanische Leistung 
entsteht. Es istdaher begreiflich, wenn GARTEN4 ) 

trotz der Verwendung eines sehr rasch reagie
renden Manometers mit elektrischer Trans
mission bei Katzen und Hunden zwischen dem 
Beginne der Q-Zacke des Elektrokardiogramms 
und dem Druckanstieg im linken Ventrikel 
ein Intervall von 17 - 27 a fand und daB in 
den Untersuchungen von FREy5) die Distanz 

zwischen der R-Zacke und dem SpitzenstoB 20 a fur das Kaninchen und 30 a 
fur Hund und Mensch betrug. 

1) Siehe auchJuNKMANN: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.l08, S.169 u. 318. 1925. 
2) Siehe ds. Handb. Bd. VIII/I, S. 17l. 
3) SCHELLONG: Klin. Wochenschr. 1924, S. 1447; Zeitschr. f. BioI. Bd. 82, S.459. 1925. 
4) GARTEN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 23. 
5) FREY: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 42, S. 614, 625 u. 646. 1924. 
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So kommt SCHELLONG zu dem Schlusse, daB das was als Latenz imponiert, 
nicht von dem gereizten Rerzteil als solchem herstammt, sondern von einer 
beschrankten Anzahl von Elementen, die innerhalb dieses Rerzteiles vom Reiz 
getroffen werden. Man solle also von "Latenz eines Rerzteiles" gar nicht sprechen. 
Gauz analog finden DRURY und BROW!) am Rundeherzen, daB der Anstieg des 
Aktionsstromes schon viel spater erfolgt, wenn man mit den Aufnahmeelektroden 
nur wenig von der Reizstelle abriickt und genauere Untersuchungen haben er
geben, daB diese Verzogerung schon in den ersten wenigen Millimetern Gewebe 
·entsteht, die der Reiz zu durchmessen hat. Interessant ist jedenfalls, daB dabei 
so betrachtliche Verzogerungen der Reizwirkung zustande kommen konnen2), 

me sie in unserer Abb. 134 zu sehen sind. 

5. Contractilitiit. 
Beim quergestreiften Muskel beginnt die Zuckung erst bei einer bestimmten 

Reizstarke, und ihre Rohe nimmt dann bei weiterer Verstarkung einige Zeit 
proportional mit der Reizstarke zu; wenn aber die Reizstarke eine gewisse Grenze 
iibersteigt, werden die Zuckungen nicht mehr groBer, sondern bleiben, auch wenn 
·die Reizung immer mehr verstarkt wird, bei ihrem maximalen Wert. Diese Grenze 
liegt gewohnlich nicht viel hoher als die Reizstarke, welche die erste Zuckung 
.ausgelost hat: "Jeder ReizanstoB lost entweder eine maximale oder gar keine 
.Zuckung aus; nur in einem beschrankten Intervall der Reizskala, das wegen seiner 
Kleinheit oft fakti.sch schwer zu treffen ist, liegen Reizstarken, die untermaximale 
- sozusagen unvollstandige - Zuckungen auslosen" [FICK3)]. Beim Rerzmuskel 
fehlt auch dieses beschrankte Intervall, da gibt es nur maximale Zuckungen; 
bei einem gegebenen Zustande ist die Rohe der Kontraktion unabhangig von 
der Reizstarke4), das Rerz gibt "anes oder nichts" (RANVIER). Daraus erklart 
.sich die refraktare Phase, die Unerregbarkeit des Rerzens wahrend der Systole. 
Die Contractilitat wird dann wahrend der Diastole allmahlich wiederhergestellt, 
.so daB die Rohe der Zuckung innerhalb gewisser Grenzen um so groBer wird, 
je spater sie nach der letzten Kontraktion erfolgt. Trotzdem ist aber die Kon
traktionshohe nicht eine Funktion der Zeit, sondern sie richtet sich nach der 
Anfangsspannung, die ihrerseits eine Funktion der Zeit ist und den Kontraktions • 
. ablauf beherrscht5). Es empfiehlt sich daher die von STARLING6) gegebene 
folgende Fassung: "Erfolgt iiberhaupt eine Kontraktion des Rerzens, so ist 
.sie stets eine maximale insofern, als die Rohe der Kontraktion nicht von der 
Reizstarke abhangt, sondern von anderen Bedingungen, die den Muskel im 
Augenblick seines Ansprechens beeinflussen." In dieser Fassung scheint das 
"Alles-oder-Nichts-Gesetz" auch fUr den Skelettmuskel zu gelten (STRAUB). 

Das Alles-oder-Nichts-Gesetz sagt also nicht, daB die LeistungsgroBe des 
Herzens ein fUr allemal festgelegt ist, und die Tatsache, daB das Rerz sehr rasch, 
schon mit der nachsten Systole, vermehrte Fiillung oder vergroBerten Wider
.stand mit einer starkeren Kontraktion beantwortet, spricht nicht gegen das 
Gesetz. Das MaB der zu leistenden Arbeit richtet sich nach der Anfangsspannung 
und Anfangslange (STRAUB), nicht nach der Reizstarke. Es ist allerdings, wenn 
man an der Vorstel1ung festhalt, daB bei jeder Kontraktion der gauze Energie
vorrat verbraucht wird, schwer zu erklaren, auf welchem Wege diese sofortige 

1) DRURY u. BROW: Heart Bd.12, S.348. 1926. 
2) Sieb.e auch BIEDERMANN: Elektrophysiologie. S.65 u. 320. Jena 1895. 
3) FICK: Zitiert nach BIEDERMANN: Elektrophysiologie. S.59. Jena 1895. 
4) BOWDITCH: Arb. a. d. physiol. Anstalt in Leipzig Jahrg.6, S.139. 1871. 
5) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S. 433. 1914. 
6) Zitiert nach STRAUB (5). 
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Anpassung zustande kommt; da dies auch am isolierten Herzen geschieht, kann 
das Zentralnervensystem dazu nicht notwendig sein. 

Eine Ausnahme vom Alles-oder-Nichts-Gesetz wird an dem mit Alkohol 
narkotisierten1 ) am absterbenden und am stark chloralvergifteten2) Herzen be
obachtet, wo einem starkeren Reiz auch eine groBere Hubhohe entspricht. Dies 
erklart sich nun aber nach E. KOCH3) sehr einfach in folgender Weise: Es ist 
zweifellos, daB durch einen starkeren Reiz mehr Fasern unmittelbar gereizt 
werden als durch einen schwacheren4) . Unter normalen Umstanden ist die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Kontraktion so groB, daB es fur die Hub
hohe belanglos ist, ob das Ursprungsgebiet kleiner oder groBer ist, und so 
erklart sich das Alles-oder-Nichts-Gesetz. Bei stark verzogerter Erregungs
leitung aber sind die Unterschiede in der Latenzzeit und der Anstiegsdauer in 
den verschiedenen Gebieten so groB, daB der starkere Reiz auch einen groBeren 
Hub zur Folge hat. 

Treppe. 
Eine zweite Ausnahme vom Alles-oder-Nichts-Gesetz ist die. Treppe5), das 

ist die von BOWDITCH 1871 an der Herzspitze des Frosches beobachtete Erschei
nung, daB rhythmische Reize von gleicher Starke unter gewissen Umstanden Kon
traktionen von wachsender Hohe zur Folge haben (s. Abb. 131 d, S. 541 und 135). 
Dieses Verhalten, das auch fur den maximal gereizten Skelettmuskel gilt, ist von 
WOODWORTH6 ) und von WEEKERS7) auch beim Saugetierherzen beobachtet wor
den. Die Starke der Herzkontraktionen nimmt bei abnehmender Frequenz zu
nachst zu und wird beim "Optimum des Reizintervalles" [F. B. HOFMANN8)] am 
groBten, dann nimmt sie wieder ab; dabei wird die Kontraktion auch niedriger 
und gedehnter und die Verkurzung der Kontraktionsdauer ist fUr den hypo
dynamen Zustand ebenso charakteristisch wie die Abschwachung der Kontraktion. 

Abb.135. Treppe. Frosch
ventrikel mit 0,6% NaCI 
befeuchtet, 35 Minuten 
nach dem Tode des Tieres. 
Keine spontane Schlag
folge. Reizintervall 3 Se
kunden. (Nach NIEDER-

HOFF.) 

Die Treppe tritt also besonders dann auf, wenn man 
ein stillstehendes Herz nach sehr langer Pause rhyth
misch reizt, es kann aber, besonders bei Erstickung, die 
Treppe schon nach ganz kurzen Pausen auftreten. Eine 
ahnliche Erscheinung kommt auch beim Menschen bei 
ADAMS-STOKEsschen AnfliJIen vor9), wobei das allmah
liche Anwachsen der Pulshohe allerdings wahrscheinlich 
zum groBten Teil auf der WiederfUllung des Arterien
systems beI.'uht. Die Treppe ist so zu erklaren, daB 
nach Uingerer Pause die Erregbarkeit und die Leistungs
fahigkeit des Herzens herabgesetzt sind und durch die 
Kontraktion allmahlich wieder gesteigert werden. Vor
bedingung ist also, daB sich das Herz zu der Zeit, wo die 
Treppe beginnt, nicht im optimalen Zustande befindet, 

und man spricht deshalb passend von "Treppenbedingungen". Auch diese schein
bare Ausnahme ist also mit clem Alles-oder-Nichts-Gesetz vereinbar. Hierher gehort 

1) ROSSLER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 81 , S.299. 1924. 
2) ROHDE: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI.' Bd. 64, S. 1l0. 1905. 
3) KOCH, E . : l'fliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 181, S. llI. 1920. 
4) Siehe ds. Handb. Bd. VIII/I, S.163. 
0) Siehe BIEDERMANN: Elektrophysiologie. S.60ff. Jena 1895. - NAGEL: Handbuch 

der Physiologie Bd. IV, S. 450. Braunschweig 1909. - Dieses Handb. Bd. VIII/ I, S. 189. 
6) WOODWORTH: Americ. journ. of physiol. Bd.8, S. 214. 1902. 
7) WEEKERS : Arch. internat. de physiol. Bd. 4, S.91. 1906. 
8) HOFMANN, F . B.: Pfliigers Arch. f. d . ges. Physiol. Bd. 84, S. 154. 1901; Zeitschr. 

f. d. ges. expo Med. Bd. 50, S. 130. 1926. 
9) MACKENZIE-ROTHBERGER: Lehrbuch der Herzkrankheiten. 2. Auf I., S.530. Berlin:' 

Julius Springer 1923. 
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auch die VergroBerung del' auf die Pause nach Extrasystolen folgenden ersten 
Kontraktion [LANGENDORFF1 lJ. Fiir diese VergroBerung wird allerdings in erster 
Linie die langere Pause verantwortlich zu machen sein; da sie abel' nach RIHL2} 
beim Hundeherzen auch dann auf tritt, wenn die Pause nach del' Extrasystole nicht 
verlangert ist, muB auBerdem die Extrasystole eine die Contractilitat steigernde 
Wirkung ausiiben. Wahrend die Extrasystole ferner gewohnlich entsprechend 
ihrer Vorzeitigkeit eine kleinere Kontraktion darstellt als die N ormalsystole, 
kann sie unter Umstanden auch vergroBert sein [RIHL2}], und zwar kommen 
dabei zwei Formen VOl': 1. eine VergroBerung durch Superposition, nur bei sehr 
vorzeitigen Reizen und nur am kiinstlich mit Ringer dUl'chstromten Warmbliiter
herzen, und 2. eine "VergroBerung del' Extrasystole an und fiir sich". Auch 
diese VergroBerungen bilden jedoch keine Ausnahme vom Alles-oder-Nichts
Gesetz, sie beruhen darauf, daB das Herz unter Treppenbedingungen steht. 

KLEINKNECHT3} zeigt mit Hille eines sehr empfindlichen in den Ventrikel 
von stark abgekiihlten Froschen eingefiihrten Manometers, daB bei kiinstlicher 
Reizung nul' wenig verfriihte Extrasystolen eine groBere Drucksteigerung auf
weisen als die normalen Systolen, und daB beim Vergleich del' Extrasystolen 
untereinander ein starkerer Reiz einen hoheren Innendruck des Herzens zur Folge 
hat, selbst wenn er das Herz in einem etwas geringeren Erholungszustande trifft 
als ein Schwellenreiz. Auch diese Ausnahme vom Alles-oder-Nichts-Gesetz ist 
abel' vielleicht nurscheinbar. v. SKRAMLIK4} sah am aufgeschnittenen und auf 
Kork aufgespannten Kaltbliiterherzen bei mikroskopischer Beobachtung, daB 
sich bei del' Treppe allmahlich immer mehr Fasern an del' Kontraktion beteiligen. 

Bei kiinstlicher Reizung des Froschherzens kommt es, wie BORNSTEIN5} fand, 
VOl', daB VOl' Beginn del' Treppe mehrere Zuckungen auftreten, die eine fallende 
Tendenz, also gerade das umgekehrte Bild del' Treppe zeigen ("einleitende 
Zuckungen"), so daB erst nach del' 2.-4. Kontraktion die Treppe anfiingt. Die 
Untersuchungen von NIEDERHOFF6} ergeben, daB Vermehrung von Kalium die 
Treppenbildung begiinstigt und imstande ist, einleitende Zuckungen hervor
zurufen, wahrend Calcium beide zum Verschwinden bringt und ein del' Treppe 
entgegengesetztes allmahliches Absinken del' Kontraktionshtihe erzeugt. Die 
Vagusreizmittel Cholin und Acetylcholin begiinstigen die Treppenbildung nicht, 
Cholin verhindert sie sogar, die Treppe hat also mit del' Vaguswirkung nichts 
zu tun. Dagegen scheint es, als ob die Treppe mit dem Vorhandensein einer 
iibernormalen Phase zusammenhinge und daB dadurch die eigentiimliche Sum
mation zustande kommt. Wir haben schon bei del' Besprechung del' iibernormalen 
Phase darauf hingewiesen, daB belde Erscheinungen einem hypodynamen Zu
stande del' Muskulatur zukommen. Auf analoge Erscheinungen bei del' Reiz
leitung kommen wir noch zuriick. 

Tetanus. 

Zum Unterschied vom Skelettmuskel kann del' normale Herzmuskel nicht 
in Tetanus versetzt werden. Wahl' end beim Skelettmuskel rasch aufeinander
folgende Reize eine Superposition von Zuckungen erzeugen, so daB die resul
tierende Kontraktion groBer wird als die Einzelzuckung, ist dies beim Herzen 

1) LANGENDORFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1885, S.284. 
2) RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 3, S. 1. 1906; Bd. 4, S. 255. 1907. -

Siehe auch WOODWORTH: Americ. journ. of physiol. Bd.8, S.245. 1902. 
3) KLEINKNECHT: Zeitschr. f. BioI. Bd.75, S.263. 1922. 
4) v. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.180, S.28. 1920. 
5) BORNSTEIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1906, Suppl.-Bd. S. 343 u. 1909, S.101. 
6) NIEDERHOFF: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.563. 1925. 
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unter gewohnlichen Umstanden nicht moglich1). Auch hier liegt aber kein 
prinzipieller, sondern nur ein quantitativer Unterschied vor. Der Skelettmuskel 
hat eine so kurze Refraktarphase, daB er beim Eintreffen des nachsten Reizes 
immer schon wieder erregbar ist; der Herzmuskel aber hat eine sehr lange Refrak
tarphase, und das ist cler Grund, warum eine Superposition nicht zustande 
kommt. Das Herz wird also auch auf einen Dauerreiz immer mit einzelnen 
Kontraktionen antworten, well der Da,uerreiz durch die eingeschalteten langen 
Perioden der Unerregbarkeit in rhythmische Einzelreize umgewandelt wird. Ein 
Tetanul3 des Herzens ist erst dann moglich, wenn die Refraktarphase stark ver
kiirzt wird. Voraussetzung ist dabei, daB die Hauptkontraktionen suboptimal 
sind. Eine Superposition ohne Verkiirzung der Refraktarphase scheint nicht 
vorzukommen[JuNKMANN2 )]. Diesgeschieht z. B. beiErwarmung(ARIsTOW, 1879). 
bei Vagusreizung [FRANK3 )], bei Vergiftung mit Muscarin [WALTHER4)], Chloral 
[ROHDE5)] lJ.nd Chlorcalcium [BURRIDGE6)]. 

Mit dem echten Tetanus nicht zu verwechseln ist der durch starke Reizung 
erzielbare systolische Stillstand, wo die Verkiirzung nicht groBer ist als bei der 
Einzelzuckung7). Hier liegt keine Superposition vor, sondern es wird der Herz
muskel nach unvollstandiger Diastole immer wieder erregt, so daB kleine Kon
traktionen, etwa entsprechend dem Gipfel der Einzelzuckung, zustande kommen. 
Auch die Dauercontracturen, die durch verschiedene Gifte, wie Alkohol, Ammo
niak, Chlorbarium, Kochsalz, Sapotoxin u. a.7) erzielt werden konnen, haben 
mit dem echten Tetanus nichts zu tun. WALTHER (1. c.) und SCHULTZ (1. c.) 
haben darauf hingewiesen, daB die Kontraktion beim Tetanus in der Regel nicht 
groBer ist als die der unter optimalen Bedingungen verzeichneten Einzelzuckung, 
well die Herzen, bei denen sich ~in Tetanus erzeugen laBt, immer irgendwie 
geschadigt sind. Da besteht nun eine gewisse Ahnlichkeit mit der Treppe, die 
ja auch nur bei geschadigten Herzen beobachtet wird. Es ware dann der Tetanus 
eine Treppe, bei der die Einzelkontraktionen so rasch aufeinanderfolgen, daB der 
Muskel keine Zeit zur Erschlaffung hat, so daB sich die Einzelzuckungen super
ponieren miissen. Fiir diesen Zusammenhang spricht u. a. die Tatsache, daB 
sich am Herzen des Hechtes und an atropinvergifteten Herzen weder Treppe noch 
Tetanus erzeugen lassen. 

Alles was iiber eben den Herztetanus gesagt wurde, bezieht sich auf die 
Wirbeltiere; da bei den Herzen der Wirbellosen die absolute Refraktarphase 
iiberhaupt fehIt, kann bei ihnen durch geniigend starke Reize Tetanus erzielt 
werden. Dies ist zunachst fUr das Krebsherz [MANGOLD8)J festgestellt, dann fiir 
das Herz der Aplysia (STRAUB) und fiir viele Mollusken, Arthropoden und 
Tunicaten [CARLSON9)]. 

1) SASAKI (zitiert nach Ber. tiber d. ges. PhysioI. Bd. 13, S.222. 1922) findet allerdings, 
daB man auch das normale unvergiftete Froschherz in echten Tetanus versetzen kann, 
wenn man stark genug reizt. Er erzielte so Kontraktionen, die um 32-67% hoher waren 
als die Einzelzuckung. Die entgegengesetzten Ergebnisse aller bisherigen Untersucher er
kliirt er durch ungentigende Reizstiirke. Da die Tetanisierbarkeit nach kleinen Atropindosen 
schwindet, glaubt SASAKI, daB sie durch Miterregung von Vaguselementen zustande kommt 
(s. FRANK). 

2) JUNKMANN: Arch. f. expo Pathol. u. 1;'harmakol. Bd.108, S.171. 1925. 
3) FRA.NK: Zeitschr. f. BioI. Bd.38, S.300. 1899. 
4) WALTHER: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.78, S.627. 1900. 
5) ROHDE: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.54, S. 111. 1905; bestatigt von 

SCHULZ (Americ. journ. ofphysiol. Bd. 16, S. 493.1906) und von BORNSTEIN [Arch. f. (Anat. u.) 
PhysioI. 1906. SuppI.-Bd. 346]). 

6) BURRIDGE: Journ. of physiol. Bd.54, S.248. 1920. 
7) Naheres bei TIGERSTEDT Bd. II, S.53 u. 55. 
8) MA.NGOLD: Zeitschr. f. wiss. BioI., Abt. C: Zeitschr. f. vergl. Physiol. Bd. 2, S. 184.1924. 
9) Literatur bei TIGERSTEDT Bd. II, S.51. 
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Alternans. 
Die wichtigste Storung der Contractilitat ist der Alternans1 ) (TRAUBE 1872), 

d. i. jener Zustand, wo ein groBer und ein kleiner Schlag regelmaBig miteinander 
abwechseln, und zwar so, daB der kleine Schlag nicht vorzeitig, sondern recht. 
zeitig oder etwas verspatet kommt. Ahnliche Bilder, wo der kleine Schlag vor· 
zeitig erscheint, beruhen fast immer auf Bigeminie durch Extrasystolen und werden 
als Pseudoalternans (HERING) bezeichnet2). Der Alternans kann beim Frosch· 
herzen leicht ausgelost werden durch Erwarmung des Sinus auf 30-35 0 (DE BOER) 
oder durch Veratrin, und man kann da oft sehen, daB bei der kleinen Systole 
ein Herzteil, meist die Herzspitze, sich nicht mitkontrahiert, sondern ballonartig 
vorgewolbt wird, weil die anderen sich kontrahierenden Herzteile ihn mit Blut 
fUllen. Diese Beobacht.ung3) ist wichtig, weil sie zeigt, daB ein Alternans durch 
"partielle Asystolie" groBerer Herzteile zustande kommen kann. Beim Warm
bliiter sieht man jedoch davon nichts. Da zeigt sich der Alternans unter schlech· 

Abb.136. Hund, Glyoxylsaurealternans. Oben: Druck aus de~ linken Ventrikel. In del' 
Mitte: Zeit in 1/5 Sekunden. Unten: PuIs aus der Carotis. Ubergang yom Stadium der 

Pulshalbierung zum Pulsalternans. (Nach KOLM.) 

ten Ernahrungsbedingungen, wie bei herausgeschnittenen, kiinstlich gespeisten 
Herzen oder bei Erschopfung und Abkiihlung nach langen Tierversuchen oder 
nach Ligatur einer Coronararterie (KISCH), besonders aber nach Einwirkung 
gewisser Muskelgifte, wie Digitalis, Antiarin, Veratrin, Aconitin, Chloroform 
und besonders Glyoxylsaure. Durch Verzeichnullg mechanischer Kurven VOll 
verschiedenen Herzteilen hat besonders HERING sich bestrebt, auch beim Warm
bliiter eine partielle Asystolie nachzuweisen; es ist abel' aus solchell Kurven 
wohl kaum ein verlaBlicher SchluB zu ziehen, und eine Asystolie groBer Bezirke, 
wie beim Frosch, ist auch gar nicht anzunehmen (KAHN). Der Alternans au Bert 
sich auch im intraventrikularen Druck. Abb. 136 zeigt eine solche Kurve. Del' 
kleine Schlag zeigt eine verlangerte Anspannungszeit und einen trageren Vel'
lauf, besonders einen viel trageren Anstieg. Die Erschlaffung ist nach dem 
groBen Schlag mehr ausgesprochen. 1m Verlauf der Kurve nimmt del' kleine 
Schlag immer mehr an GroBe zu, ohne abel' von einem hoheren Druckwert aus-

1) Aushihrlich bei KISCH: Ergebn. U. iuu. Med. u. Kinuel'heilk. Bd. 19, S. 294. 1920. 
2) Man mull abel' wohl untel'scheiden zwischen dem Pulsus altcrnans und dem Herz

alternans. 1m Pulsbilde kann ein echtel' Alternans dul'ch Bigeminie vorgetauscht werden, 
wenn die Extrasystole wenig vorzeitig ist und die ihl' entsprechende Pulswelle vel'spatet in 
der Al'terie ankommt. Andererseits kann es vorkommen, dall bei einem geriJlgen Hel'zalternans 
die Schlagvolumina nur so wenig verschieden sind, dall del' Alternans im Pulse gar nicht 
zum Ausdruck kommt. 

3) TRENDELENBURG: Arch. f. (Allat. u.) Physiol. 1903, S.271. 
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zugehen als der starkere Schlag. Auch im Beginn dieses groBeren Schlages ist 
kein Kontraktionsriickstand zu sehen, was mit der Erklarung von STRAUB nicht 
iibereinstimmt. Auch die Verzeichnung des intrakardialen Druckes (KAHN, 
STRAUB) sagt nichts iiber die dem Alternans zugrunde liegenden Vorgange im Herz
muskel, und dasselbe gilt fUr das Elektrokardiogramm (KAHN und STARKEN· 
STEIN). Dieses kann bei ausgesprochenem Alternans fUr den groBen und fUr 
den kleinen Schlag ganz identische Formen zeigen, so daB man sagen kann, daB 
die dem Alternans zugrunde liegenden Vorgange jedenfalls im Aktionsstrom 
keinen Ausdruck finden. Wenn in manchen Fallen auch das Elektrokardiogramm 
gewisse Unterschiede erkennen laBt, so sind diese auf Vorgange zu beziehen, 
die mit dem Alternans einhergehen, nicht aber ihm zugrunde liegen, namlich 
wahrscheinlich auf LeitungsstOrungen in den Kammern1 ). KISCH2) hat den 
Vorhof- und Kammeralternans am absterbenden Kaninchenherzen mit Hilfe 
lokaler Ableitung des Aktionsstroms von zwei Stellen untersucht und findet 
manchmal nur an der von einer Stelle aufgenommenen Kurve ein Alternieren 
der Zackenform, wahrend die andere, obwohl sie von demselben Herzteile stammt, 
kein Alternieren zeigt. Beim Vorhofalternans kommt es auch vor, daB die weiter 
vom Sinus entfernten Teile nur in der halben Frequenz schlagen. Wenn KISCH 
dies als alternierende Asystolie bezeichnet, so ist damit nicht gesagt, wie diese 
entsteht, und es ist wohl kaum daran zu zweifeln, daB es sich urn Leitungs
stOrungen handelt. Die Versuche wurden etwa 3/4 Stunden nach den terminalen 
Krampfen ausgefiihrt; die Leitungszeit von der Sinusgegend bis zum rechten 
Vorhofrand betrug in einem Beispiel (Abb. 3) nicht weniger als 0,24 Sekunden. 

Fiir das Zustandekommen des Alternans ist das Verhaltnis zwischen der 
Frequenz und der Lange der Refraktarphase von Bedeutung. Es kann daher 
z. B. am Froschherzen ein Alternans erzeugt werden, wenn man von einer lang
samen rhythmischen Reizung plotzlich zu einer rascheren iibergeht [TRENDELEN
BURG, HOFMANN3 )]. Der auf diese Weise erzeugte GroBenwechsel gleicht sich 
aber schon nach wenigen Schlagen aus, und es kann daher durch diese zeitlichen 
Verhaltnisse allein nicht erklart werden, warum beim Menschen der Alternans 
durch meherere Monate fortbestehen kann. 

Der kleine Schlag hat auch eine kiirzere Systole [KAHN und STARKENSTEIN4)] 

und tritt immer dann auf, wenn der Abstand zwischen seinem Beginn und dem 
Ende der vorangehenden Kontraktion kurz ist; der groBe Schlag kommt nach 
der langeren Pause, die dadurch entsteht, daB die Systole des kleinen Schlages 
kurz war. Storungen des Rhythmus begiinstigen das Auftreten des Alternans; 
er wird daher durch Extrasystolen verstarkt und tritt im Anfangsstadium be
sonders nach Extrasystolen oder nach einem Kammersystolenausfall auf. Wenn 
dagegen infolge einer Anderung des Sinusrhythmus zwei langere Pausen nach
einander kommen, folgen auch zwei groBe Schlage aufeinander. Die Abschwachung 
des kleinen Schlages kann so weit gehen, daB er ganz ausfallt, wodurch Frequenz
halbierung entsteht. 

Das Wesen des Alternans ist bis jetzt nicht aufgeklart. Es kann eine Storung 
der Contractilitat des ganzen Herzens vorliegen; wahrscheinlicher ist aber die 
von GASKELL schon 1882 geauBerte Erklarung, daB sich an der kleinen Kon
traktion weniger Fasern beteiligen als an der groBen. Dies kommt, wie erwahnt, 
beim Froschherzen sicher vor, konnte aber bisher beim Warmbliiter nicht be
wiesen werden; jedenfalls diirfte da der im Halbrhythmus funktionierende Teil 

1) KAUFMANN u. ROTHBERGER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 19, S. 33.1917. 
2) KISCH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.25, S.211. 1921. 
3) HOFMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.84, S. 131. 1904. 
4) KAHN u. STARKENSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.133, S.579. 1910. 
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nicht als gesonderte Muskelmasse bestehen wie beim Frosch, sondern mehr 
gleichmaBig im Herzen verteilt sein (MINES). Doch muB man wohl KISCH zu
stimmen, der in seinem zusammenfassenden Referat zu dem SchluB kommt, 
das ganze Alternansproblem sei viel zu kompliziert, als daB man vorlaufig von 
einer Erklarung als der erschopfenden sprechen konnte. 

Fur das Verstandnis dea Alternans ist die Tatsache wichtig, daB er nicht 
darin besteht, daB ein normaler mit einem kleinen Schlage abwechselt; auch der 
groBe Schlag ist schon zu klein, er ist schwacher als vor dem Alternans (im Tier
versuch), der abnorme Zustand des Herzmuskels ist also dauernd vorhanden 
[KAHN!)]. Schon 1909 hatte HERING2) in richtiger Auslegung der GASKELLschen 
Deutung gesagt, daB beim Alternans jeder Schlag eine partieile Asystole sei. 
Wenn man mit V die ganze Muskulatur der im Alternans ~chlagenden Herz
abteilung bezeichnet [MINES3)] und mit v die Anzahl der Fasern, die den Sitz 
der Storung bilden, so besteht der Alternans nicht in der Folge V, V -v, V, V -v. 
Es muB vielmehr die Masse v in VI und v2 geteilt werden, je nachdem sie beim 
kleinen oder beim groBen Schlage mitwirkt. Es besteht dann die Folge: V -VI' 

V -V2' V -VI' V -v2• Wenn nun V nur aus VI und v2 besteht und diese einander 
gleich sind, werden aile Schlage klein, aber gleich groB sein, und der Alternans 
wird nicht zum Ausdruck kommen. 

In neuerer Zeit vertritt WE.N"CKEBACH4) die Ansicht, daB der klinische 
Pulsus alternans in den meisten Fallen mehr ein Puls- als ein Herzphanomen 
ist und daB er durch wechselnde GroBe des Schlagvolumens bei gewissen 
Anderungen der Fuilung und des Entleerungswiderstandes entsteht. Das mag 
fUr gewisse Faile in der Klinik richtig sein, obwohl sich auch auf diese Weise 
die monatelange Dauer des Alternans schwer verstehen laBt; jedenfalls erklart 
diese Ansicht den experimentellen Alternans nicht, der auch an ausgeschnit
tenen Herzen, ja sogar an Herzmuskelstucken beobachtet werden kann. 

Herztonus5). 

Es wird viel von "Muskeltonus" gesprochen, ohne daB eine wirklich klare 
Vorstellung mit diesem Ausdruck verbunden ware. Gewohnlich versteht man 
bei glatten und bei Skelettmuskeln darunter die Dauerverkurzung des erschlafften 
Muskels, wobei der Ausdruck "erschlafft" nur bedeuten soll, daB der Muskel 
sich scheinbar in Ruhe befindet. O. FRANK versteht unter Tonus die maximale 
Dehnbarkeit fur einen bestimmten Druck. Es ist dabei im Auge zu behalten, 
daB ebenso wie der glatte und der Skelettmuskel wahrscheinlich auch der Herz
muskel wahrend der Kontraktion eine gr6Bere Dehnbarkeit besitzt als in der 
Ruhe6). Da nun der Tonus einen partiellen Kontraktionszustand darstellt, kann 
angenommen werden, daB die Dehnbarkeit dabei eine andere ist als am tonuslosen 
Muskel und daB sie mit dem Grade des Tonus wechselt. Tonus und Dehnbar
keit lassen sich deshalb nicht strenge voneinander trennen, und wir sprechen 
deshalb im folgenden einfach yom Tonus. 

Bei muskulosen Hohlorganen bekommen wir einen Begriff von der Rohe 
des Tonus, wenn wir den durch eine bestimmte Fullung erzeugten Druck measen. 
Je hoher dieser Druck ist, urn so groBer ist der Tonus; wenn unter gleichem Druck 
gefullt wird, so wird das Or~an um so mehr fassen, also urn so groBer werden, 

1) KAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 181, S.75. 1920. 
2) HERING: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.7, S.363. 1909. 
3) MINES: Journ_ of physiol. Bd.46, S.367. 1913. 
') WENCKEBACH: Die unregelmaI3ige Herztatigkeit. S.202. Leipzig 1914. 
5) Siehe ds. Handb. Bd. VIII/I, S.192 und den Abschnitt von DIETLEN in diesem 

Bande; ferner HOLZLOHNER: Med. Klinik 1925, S.1149. 
8) KIESEL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 182. 1923. 
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je geringer der Tonus ist. Wenn man nun mit RIESSER unter Muskeltonus die 
Dauerverkiirzung wahrend der Ruhe versteht und diesen Begriff auf das Herz 
iibertragen will, stoBt man sofort auf die Schwierigkeit, daB es beim Herzen 
einen langeren Ruhezustand nicht gibt und daB ein Herz, bei dem ein solcher 
Zustand erzwungen wird, sich schon unter abnormen Bedingungen befindet. 
Beim normalen Herzschlag ist die Diastole so kurz, daB eine maximale Er
schlaffung wahrscheinlich gar nicht vorkommt. Bei einem rhythmisch tatigen 
Hohlorgan, wie es das Herz ist, ist daher die Bestimmung des Tonus viel schwie. 
riger. Wenn man aber bedenkt, wie ausgesprochen der Tonus beim GefaBsystem 
ist und daB das Herz nach seiner onto- und phylogenetischen Herkunft auch 
nur ein Teil des GefaBsystems ist, ist schon von vornherein anzunehmen, daB 
auch das Herz einen Tonus hat. Hier ist der Fiillungsdruck praktisch gleich, 
und es ware also der Tonus an der unter diesem Druck zustande kommenden 
GroBe des Herzens zu messen. Aber es ist offenbar, daB die Lange der zur Fiillung 
verfiigbaren Zeit, also die Frequenz des Herzschlages, da eine ausschlaggebende 
Rolle spielt; denn bei frequenter Reizung trifft jeder neue Reiz die Kammer bereits 
in einem Stadium, wo sie noch nicht so weit erschlafft ist, wie bei einer selteneren 
Reizung. Bei gleicher Beschleunigung muB also die Verkleinerung urn so deut
licher werden, je hoher die Frequenz schon an sich ist, weil die Erschlaffung nach 
der Kontraktion erst rascher und dann langsamer erfolgt (HOFMANN). Anderer
seits wird eine Verlangsamung des Herzschlages, die zur Bildung langerer Pausen 
fiihrt, eine groBere Fiillung bei gleichem Druck moglich machen, ohne daB des
halb der Tonus herabgesetzt sein miiBte. Aus diesem Grunde wird man die Ver
kleinerung des Herzens bei Acceleransreizung und die VergroBerung bei Vagus
reizung nicht als Beweis einer tonotropen Wirkung auffassen diirfen, weil sich 
gleichzeitig die Frequenz andertl}. Yom Tonus kann man sich nur dann ein 
Bild machen, wenn es wahrend der Diastole zu einem der Abszisse parallelen 
Teil des Kurvenverlaufes kommt. Diese Strecke stellt die wahre Dehnungskurve 
des ruhenden Herzmuskels dar2} und entspricht dem, was man sonst als Herz
muskeltonus bezeichnet3}. Nach HOLZLOHNER ware die tonische Kraft des Her
zens fiir eine Dauerleistung zu schwach, so daB sie nur den zeitlichen Ablauf 
der Diastole, also der Dehnung beeinflussen kann. Der veranderliche Faktor, 
der sich der passiven Dehnung des Herzens widersetzt, wird yom niederen Druck 
in relativ langerer Zeit, yom hohen Druck sofort iiberwunden. Der Tonus ware 
dann mit diesem veranderlichen Faktor, d. h. mit der dampfenden Kraft und 
der inneren Reibung identisch. Praktisch stoBt jedoch die Bestimmung dieses 
Tonus auf die groBten Schwierigkeiten, so daB man sich mit der Feststellung 
grober Veranderungen begniigen muB. 

Noch viel mehr gilt dies natiirlich fiir die klinischen Methoden, auf die hier nicht naher 
eingegangen werden kann. Doch sollen manche Angaben nicht unwidersprochen bleiben. 
So die von MOSLER und KRETSCHMER4 ), die aus der Art, wie sich das Herz beim Valsalva
Versuch auspressen laBt, Riickschliisse auf den Herztonus ziehen wollen. Aber der Tonus 
kommt doch nur bei der Fiillung und Dehnung des Herzens in Betracht. Wenn man so 
wie bei einer Gummibirne den Widerstand gegen das Zusammenpressen meint, kann man 
hochstens von "Formbestandigkeit" sprechen, aber nicht von Tonus. Ebenso anfechtbar 
scheint mir die Ansicht von OHMS), der aus der Art des systolischen Abfalles der Venenpuls. 
kurve auf den Herztonus schlieBen will. Es findet da vielleicht die Leichtigkeit des Ab
stromens in den sich erweiternden Vorhof ihren Ausdruck, wobei die Menge des Restblutes 

1) Naheres bei HOFll1ANN. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 84, S. 139. 1901 und 
Nagels Handb. d. Physiol. Bd. T, S.272. Braunschweig 1909. 

2) FRANK: Sitzungsber. d. Ges. f. Morphol. u. Physiol., Miinchen Bd.14, S.35. 1898. 
3) STRAUB: Dynamik des Saugetierherzens. Habilitationsschr. S. 16. Miinchen. 1914. 
4) MOSLER u. KRETSCHMER: Klin. Wochenschr. Bd.3, S.2096. 1924. 
5) OHM: Med. Klinik Bd. 19, S. 1354. 1923. 
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eine Rolle spielen muB; und OHMS Schliisse auf das Vorkommen "krampfhafter" Herz
kontraktionen, von voriibergehenden "Krampfzustanden", die auch bei herzgesunden 
Menschen vorkommen sollen, und von einem im Beginn der Diastole anhaltenden Krampf
zustande sind bedenklich und k6nnen durch die Venenpulskurve kaum begriindet werden. 

Es ist bekannt, daB muskulose Hohlorgane eine plotzliche Erhohung des 
Innendrucks mit einer Steigerung des Tonus beantworten. Auch beim Herzen 
ist es SOl). Nun hat PIETRKOWSKI2) gefunden, daB bei Dehnung der Vorhofe 
des Froschherzens mit Luft der Tonus der Kammer so stark zunimmt, daB' er 
am leer schlagenden Herzen maximal wird und das Herz in diesem Zustand ab
stirbt. Wenn die normalen Verhaltnisse rechtzeitig wieder hergesteHt werden, 
verschwinden zwar die sichtbaren Folgen der Dehnung, es bleibt aber eine latente 
Tonisierung zuriick, so daB die Kammer dann fiir andere tonisierende Substanzen, 
wie Digitalis, Chlorbarium und -calcium besonders empfindIich wird. Es hat 
dann DUSSER DE BARENNE3 ) untersucht, ob nicht beim Saugetierherzen ein 
derartiger EinfluB der Dehnung des einen Ventrikels auf den anderen besteht, 
er konnte aber weder am Langendorffpraparat noch am Herz-Lungenkreislauf 
(STARLING) eine solche Wirkung beobachten. PIETRKOWSKI hatte aus seinen 
Versuchen geschlossen, daB die Vorhofdehnung am Ventrikel eine Tonuszunahme 
zur Folge habe und einen Zustand latenter Tonisierung zuriicklasse, und zwar 
solI dieser EinfluB durch die muskularen Verbindungen vom Vorhof zur Kammer 
iibertragen werden. 

SZENT-GYORGYI4 ) schlieBt aus seinen Versuchen, daB das normale (Frosch-) 
Herz einen Tonus besitze, der vom Sinus unterhalten wird. Nach Ausschaltung 
des Sinus (durch Stannius I oder Akapnie) erschlafft die Kammer starker, sie 
wird dehnbar und zeigt Elastizitatsschwankungen, die denen des atonischen 
Skelettmuskels ahnlich sind. Diese Veranderungen sind nicht an eine Verlang
samung gekniipft, sondern sie finden sich auch dann, wenn infolge von Akapnie 
die Fiihrung der Herztatigkeit ohne wesentlichen Frequenzwechsel auf den 
a-v-Trichter iibergegangen ist. Die Reizbildungsfunktion kann weitgehend 
unabhangig sein von der Tonusfunktion des Sinus. 

In ahnlichem Sinne sprechen die am suspendierten, blutleeren Froschherzen 
ausgefiihrten Versuche von REGELSBERGER 5 ), aus denen er schlieBt, daB dem 
Sinus eine besondere Tonusfunktion zukommt; wenn man nach Ausschaltung 
des Sinus das Herz in derselben Frequenz rhythmisch reizt, so nimmt der Tonus 
ab, und erst wenn man mit der kiinstlichen Reizung aufhort, zeigt sich der mit 
der Verlangsamung zusammenhangende weitere Tonusabfall. 

Nun sind aber die Versuche von SZENT-GYORGYI nicht beweisend6 ), und 
KOCH 7), der auch in den Versuchen von PIETRKOWSKI und REGELSBERGER 
Fehler nachweist, kommt zu dem Schlusse, daB bisher kein Versuch bekannt 
ist, der einwandfrei den Beweis erbracht hatte, daB die supraventrikularen Herz
teile einen tonusfordernden EinfluB auf die Kammer des Froschherzens besaBen. 
Gegeniiber d.m Befunden von KOLM und PICKS), die fanden, daB die Kali
contractur an das Vorhandensein des "Oberherzens" gebunden ist, und den 
noch zu besprechenden Versuchen von AMSLER und PICK nimmt KOCH eine 
reservierte SteHung ein. 

1) GOLTZ: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 23, S.490ff. 1862; FRANK: 
Zeitschr. f. BioI. Bd. 32, S. 389. 1895. 

2) PIETRKOWSKI: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.81, S.35. 1917. 
3) DussER DE BARENNE: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 177, S.217. 1919. 
4) SZENT-GYORGYI: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 184, S. 270. 1920. 
5) REGELSBERGER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 75, S. 205. 1922. 
6) ROTHBERGER: Jahresber. iib. d. ges. PhysioI. Bd. 1, S.212. 1920. 
7) KOCH, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.207, S.497. 1925. 
8) KOLM u. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S.235. 1920. 
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AMSLER und PICKl) haben aus ihren Versuchen geschlossen, daB im Ober
herzen ein Contracturhemmungszentrum gelegen ist. Es konnte namlich durch 
Strophantin nur die automatisch schlagende Kammerhalfte in systolischen 
Stillstand versetzt werden, wahrend die in Abhangigkeit yom Sinus schlagende 
andere Kammerhalfte in Diastole stehen blieb. Die Bahnen dieser Hemmung 
stehen mit den Reizleitungsbahnen in irgendeinem anatomischen Zusammenhang, 
aber das Contracturhemmungszentrum ist mit dem Reizbildungszentrum im 
Sinus nicht identisch und hat auch mit dem Vagus nichts zu tun. 

Nun findet ROSSLER2) in neuen Versuchen am Herzstreifenpraparat und 
am isolierten Froschherzen, daB die GroBe der isotonischen Kontraktionen des 
Kammermuskels nach Abtrennung yom Oberherzen (Sinus und Vorhofe) be
trachtlich zunimmt, und zwar vorwiegend, manchmal ausschlieBlich zugunsten 
der Systole. Diese VergroBerung der kammerautomatischen Schlage kann nur 
zum geringen Teil aus der gleichzeitigen Verminderung der Frequenz erklart 
werden. Die Lageanderung der KurvenfuBpunkte ist nur gering und kann nicht 
auf einen Tonusverlust infolge der Ausschaltung des Oberherzens zUrUckgefiihrt 
werden. 

Dasselbe fand ungefahr gleichzeitig HABERLANDT3) beim Krotenherzen. Da 
tritt manchmal nur nach Abtrennung des Sinus, sonst von Sinus und Vorhofen 
eine VergroBerung der Kammersystolen auf das 3-4fache ein. Abnahme der 
Frequenz kann dabei keine Rolle spielen, da die Kammer durch frequente, 
schwellennahe Einzelreize zur Kontraktion gebracht wurde. HABERLANDT be
zeichnet diese Erscheinung als "positiv inotrope Kammerreaktion"; beim Frosch 
kommt sie seltener und nicht so ausgesprochen vor. Da sie durch Atropin und 
Ergotamin nicht verhindert wird, kann kein neurogener EinfluB vorliegen, 
sondern ein EinfluB myogener, vielleicht auch hormonaler Natur. Dieser be
steht darin, daB von den oberen Herzteilen ein dauernder hemmender EinfluB 
auf die Kammer ausgeiibt wird, so daB diese erst nach der Isolierung ihr maxi
males Reaktionsvermogen gewinnt. Dies stimmt also mit den Ergebnissen von 
AMSLER und PICK sowie von ROSSLER gut iiberein. 

DaB der Sinus auch auf andere Funktionen des Herzens einen EinfluB 
haben diirfte, geht aus den Versuchen von SCHERF4) hervor, der fand, daB Vorhof
flimmern und iiberdauernde Reihen ventrikularer Extrasystolen nach Ab
klemmung des Sinusknotens beim Runde haufiger und leichter zustandekommen, 
so daB der Gedanke naheliegt, daB der Sinus hemmend auf die Reizbildung in 
den untergeordneten Zentren wirke und daB seine Ausschaltung das Rervor
treten abnormer Rhythmen begiinstigt. 

Nur nebenbei erwahnt seien die rhythmischen Tonusschwankungen, die 
zuerst FANO am Schildkrotenvorhof sah. Naheres findet sich bei TIGERSTEDT5) 

und v. BRUCKE6). Es handelt sich iibrigens dabei nicht um Tonusschwankungen 
derjenigen Muskelfasern, welche die Systole ausfiihren, sondern um rhythmische 
Kontraktionen einer unter dem Endokard liegenden Sehichte glatter Muskel
fasern, die als Fortsetzung der Tunica media der in die Vorhofe einmiindenden 
groBen Venen anzusehen ist. 

Von den vielen Giften, die am Froschherzen einen systolischen Stillstand 
erzeugen, seien genannt: Digitalis (bzw. Strophantin), Chlorbarium, Chlor-

1) AMSLER u. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.184, S.62. 1920. 
2) ROSSLER: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.110, S.198. 1925. 
3) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.445. 1925. 
4) SCHERF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.51, S. 816. 1926. 
6) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs. Bd. II, S. 150f£. 
6) V. BRUCKE: Handb. d. vergl. Physiol. (WINTERSTEIN). Bd. 1/1,. 1052. Jena, 1923. 
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calcium, Ammoniak, Chloralhydrat, Sapotoxin, hypertonische (2proz.) Koch
salz-Ringerlosung und Optochinl). Wahrend Barium, Calcium und Ammoniak 
auf das ganze Herz ebenso wirken wie auf den nach Stannius II automatisch 
schlagenden Ventrikel, ist die Wirkung bei Chloralhydrat, Sapotoxin und Optochin 
auf das ganze Herz starker als auf den Ventrikel. Dies beruht darauf, daB die 
erstgenannten Gifte gleichzeitig auch die Reizerzeugung anregen. Wenn man 
gerade unzureichende Dosen gibt, so tritt die Contractur doch sofort auf, wenn 
die Kammer durch Vermehrung des Inhalts gedehnt wird. Die Kammer wird 
daher durch quantitativ unzureichende "Contracturmittel" in "Contractur
bereitschaft" versetzt, und diese geht dann bei vermehrter Bildung von Con
tractionsreizen in Contractur iiber. Ebenso wie die Dehimng wirken andere 
anregende Mittel, wie Adrenalin und Coffein. Nach FROHLICH und PICK wird 
diese Contractur auf nervosem Wege durch die Wirkung von Contractur- oder 
Tonuszentren hervorgerufen, die abseits von den primaren Reizbildungsstatten 
gelegen sind 2). Nach KOLM und PICKS) macht Calcium nur dann eine Contractur, 
wenn noch Spuren von Kalium vorhanden sind; am kalifrei gewaschenen Herzen 
entsteht ein diastolischer Stillstand. 1st das Herz durch Calcium in Contractur
bereitschaft versetzt worden, so wird durch Kalium die Contractur ausgelost, 
weil dieses die yom Oberherzen kommenden Impulse verstarkt. 1st aber der 
automatisch schlagende Ventrikel in Contractur versetzt worden, so wird diese 
durch Kalium gelost. 

Nach WIELAND4) wirken Calcium und groBe Digitalisdosen, die beim Frosch 
zur Systole fiihren, bei der Krote in der Regel diastolisch. Da das Krotengift 
selbst zu den digitalisartigen Stoffen gehort, nahm LOEWI5) an, daB das Kroten
herz dauernd unter starker Calciumwirkung steht und daB dies die Ursache 
fUr die besondere Reaktion des Krotenherzens sei. Tatsachlich konnte er auch 
beim Frosch, wenn er das Herz dauernd reichlich mit Calcium speiste, nach 
groBen Digitalisdosen dieselbe Wirkung erzielen wie am Krotenherzen. Die Ur
sache ist offenbar die hypodynamisierende Wirkung der langdauernden Calcium
vorbehandlung, denn andere hypodynamisierende Mittel, wie z. B. Muscarin, 
hatten denselben Effekt. 

Die toxisch erzeugte Contractur ist kein Tetanus, sondern eine neue Ruhelage; 
nach DE BOER und FROHLICH6) lassen sich dabei keine Aktionsfjtrome nachweisen. 

Fiir die Klinik ist die Tatsache wichtig, daB die Kraft, mit der sich das Herz 
zusammenzieht, bis zu einem gewissen Grade mit der Dilatation wachsV). Es 
ist also der Herztonus "der physiologische Zustand" [STARLING8)l, und ein 
Herz von schwachem Tonus ist ein solches, das, um eine bestimmte Kraft auf
zubringen, sich starker erweitern muB als ein solches von normalem Tonus. Die 
Erweiterung ist also ein kompensatorischer Vorgang. 

6. Erregungsleitung. 
Normalerweise entstehen die das Tempo des Herzschlages bestimmenden 

Reize, die "Ursprungsreize" [HERING9)] im Sinus und werden dann als "Leitungs-

1) FROHLICH u. PICK: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 33, S.226. 1918. 
2) Siehe auch AMSLER u. FROHLICH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 11, S. 105. 1920. 
3) KOLM U. PrCK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S. 235. 1920. 
4) WIELAND: Biochem. Zeitschr. Bd.127, S.94. 1922. 
5) LOEWI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 359. 1923. 
6) DE BOER U. FROHLICH: Zentralbl. f. Physiol. Bd.33, S.228. 1918; Arch. f. expo 

Pathol. u. Pharmakol. Bd.84, S.273. 1918. 
7) V. WEIZSACKER: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 19, S. 377. 1920. 
R) STARLING: Zitiert nach Ber. iiber d. ges. Physiol. Bd.15, S.267. 
~) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.92, S.392, 1902. 
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reize" auf die anderen, mit geringerer Automatie ausgestatteten Abschnitte, 
die VorhOfe und die Kammern, fortgeleitet. Man muB dabei unterscheiden 
zwischen der Leitung innerhalb einer Herzabteilung und dem tibergang der 
Erregung von einem Abschnitt auf den anderen. Die Geschwindigkeit der Leitung 
ist da schon fiir die Beobachtung mit bloBem Auge sehr verschieden. Sie ist 
innerhalb einer Herzabteilung so groB, daB die VorhOfe einerseits und die Kam
mern andererseits sich mit einem Ruck und ganz gleichzeitig zusammenzuziehen 
scheinen, wahrend zwischen die Kontraktionen der Vorhofe und die der Kammern 
merkliche Pausen eingeschaltet sind. Das gilt auch fUr den Ubergang der Erregung 
vom Sinus auf den Vorhof beim Froschherzen. Die Frage, ob die Leitung durch 
Nerven- oder durch Muskelfasern besorgt wird, werden wir in einem besonderen 
Abschnitte behandeln; beziiglich des Weges, auf dem die Leitung erfolgt, sei auf die 
Abschnitte iiber die Anatomie des Herzens und iiber den Erregungsablauf verwiesen. 

Beim Erwarmen eines nach STRAUB isolierten Froschherzens wachst die 
Reizleitungsgeschwindigkeit mit dem Ansteigen der Warme und wird beim 
Abkiihlen wieder geringer [AMSLER und PICKl )]. Die Steigerung bei der Er
warmung entspricht der VAN'T HOFFschen Regel, sie weist also ebenso gesetz
maBige Veranderungen auf, wie die meisten chemischen Reaktionen; es liegt 
demnach der SchluB nahe, daB an der Reiziibertragung nicht nur physikalische, 
sondern auch chemische Prozesse beteiligt sind. Bei weiterer Er'warmung kommt 
es zu diastolischem Kammerstillstand bei fortschlagendem Oberherzen und er
haltener Erregbarkeit der Kammer, deren Stillstand auf eine Warmenarkose 
des a-v-Trichters beruht [AMSLER und PrCK2)]. Auch die Versuche von ISHIHAMA3 ) 

an Amphibien- und Reptilienherzen ergeben, daB der Vorgang der Erregungs
leitung der RGT-Regel folgt: bei hOherer Temperatur leidet besonders die Riick
leitung. Die in den friiher erwahnten Versuchen gefundene Beschleunigung der 
der Reizleitung bei Erwarmung geht mit einer Steigerung der Herzfrequenz 
einher; gewohnlich wird die Reizleitung durch die Kontraktion erschwert [ENGEL
MANN4)], so daB bei konstanter Temperatur die Uberleitungszeit um so langer wird, 
je haufiger die kiinstlich erzeugten Kontraktionen aufeinander folgen [ENGEL
MANNS)]. Durch verlangsamte Leitung erfolgt ferner nach ENGELMANN6 ) bei 
kiinstlicher Reizung der venosen Ostien eine gesetzmaBige Regulierung der 
Kammertatigkeit, indem die gesetzte Arrhythmie beim weiteren Ablauf der 
Erregung immer mehr abgeschwacht wird. 

Die Erregungsleitung ist nach ENGELMANN7) unabhangig von der Contrac
tilitat; wasserstarre, ihrer Contractilitat beraubte Vorhofe konnen die Erregung 
vom Sinus zur Kammer leiten, ohne sich selbst zusammenzuziehen. BIEDERMANN 
hatte dieselbe Trennung der Funktionen schon friiher am Froschsartorius beob
achtet, und ENGELMANN meinte, daB die Fasern im Wasser ihren Charakter als 
Muskeln verlieren und die Funktion als motorische Nerven der Kammer' be
halten. Es ist aber bei diesem Versuch zu beriicksichtigen, daB die Muskeln 
im Wasser sehr stark aufquellen und daB so rein mechanisch eine deutliche 
Verkiirzung verhindert wird [HERING8), DE BOER9)]. Bei einer den Muskel voll-

1) AMSLER u. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 84, S.234. 1918. 
2) AMSLER U. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 84, S. 63. 1913; siehe auch 

MANGOLD U. KITAMURA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.201, S.117. 1923. 
3) ISHlHAMA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.202, S. 308. 1924. 
4) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. gas. Physiol. Bd.62, S.543, 1896. 
5) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 52, S. 357. 1892 u. Bd. 56, 

S. 149. 1894. 
6) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. gas. Physiol. Bd.65, S.153. 1897. 
7) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.56, S.198. 1894. 
8) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.86, S.549. 1901. 
9) DE BOER: Jaarh. v. de kon. acado V. wetensch. (Amsterdam) Bd.20. 1917. 
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standig durchsetzenden Wasserstarre verschwinden Contractilitat und Leitungs
vermogen gleichzeitig. SCHWARZ!), der die Versuche ENGELMANNS am Frosch
herzen wiederholte, kommt zwar zu dem Schlusse, daB bei Verwendung bestimm
ter Salzlosungen sich beim Vorhof Contractilitat und Leitungsvermogen von
einander trennen lassen, aber es besteht bei solchen Versuchen immer die Gefahr, 
daB schwache Kontraktionen iibersehen werden, und zwar um so mehr, wenn 
nicht die Verkiirzungskurven des Vorhofs selbst aufgezeichnet werden, sondern, 
wie es SCHWARZ tat, das Herz an der Spitze suspendiert wird. Derartige Versuche 
sind daher nicht geeignet, die Frage nach der Abhiingigkeit des Leitvermogens 
von der Contractilitat zu entscheiden. Ubrigens hat v. SKRAMLIK2) bei mikro
skopischer Beobachtung des aufgeschnittenen und auf Kork aufgespannten 
Herzens von Frosch und Krote gesehen, daB bei der Wasserstarre des Vorhofes, 
wo der Erregungsvorgang 8cheinbar durch den ruhenden Vorhof weitergeleitet 
wird, sich stets ein, wenn auch ganz kleiner, nicht mehr als 30-40 Muskelfasern 
enthaltender Muskelzug im V orhofe kontrahiert. 

Die noch zu besprechenden Beobachtungen am Reizleitungssystem haben 
ergeben, daB die wichtigsten Leitungsbahnen, namlich die vom Vorhof zur 
Kammer, sich kontrahieren, und es bestehen daher jedenfalls innige Beziehungen 
zwischen Leitfahigkeit und Contractilitat. Ferner haben die Untersuchungen 
von JUNKMANN ergeben, daB die Schwankungen der Leitfahigkeit im Laufe 
einer Herzperiode ebenso verlaufen wie die der Contractilitat, und ASHMANN 
fand, daB die Kurve der Erholung der Leitfahigkeit mit der der Erholung der 
Erregbarkeit iibereinstimmt, wie sie TRENDELENBURG angegeben hat (s. Abb.132). 
Eine iibernormale Phase wurde weder am normal schlagenden Froschherzen 
[JUNKMANN3)] noch am Hundeherzen bei frequenter Reizung desVorhofes[LEWIs 
und MASTER4)] gefunden, wohl aber am geschiidigten Vorhof [ASHMANN5)]. Wir 
kommen auf die Leitung in geschadigten Geweben noch zuriick. 

Nach SCHELLONG6) bestehen zwischen Erregungsleitung und Reizbarkeit nicht 
nur enge Beziehungen, sondern beide k6nnen sich nur gleichsinnig andern. Die 
Reizleitung ist daher nicht mehr als eine besondere Grundeigenschaft des Herz
muskels anzusehen, die im Sinne von ENGELMANN der Erregbarkeit (Reizbarkeit) 
gleichgeordnet ist, denn die Erregungsfortpflanzung beruht eben auf der Erreg
barkeit und ist schon dadurch gegeben, daB zwei erregbare Muskelelemente 
nebeneinander liegen. Ubrigens hatte schon ENGELMANN7) eine Erregungsfort
pflanzung durch Zellkontakt angenommen. 

Weiter wird das Wesen der Erregungsleitung in folgenden Arbeiten ent
wickelt: Nach LILLIE8) beruht die Reizung der an die Reizursprungsstelle an
grenzenden Gewebe auf der Wirkung des daselbst entstehenden Aktionsstromes, 
dessen Fortschreiten im Elektrokardiogramm zum Ausdruck kommt. Dabei 
kann eine Muskelfaser leiten, bevor sie selbst erregt wird. Die Entfernung, auf 
welche der Aktionsstrom erregen kann, wird bestimmt durch die Hohe der 
Potentialdifferenz an der Reizursprungsstelle und die Durchlassigkeit der Zell
membranen, und beide hangen von der relativen Ionenkonzentration in und 
auBerhalb der Zelle abo Die Bedeutung der Zellmembran und der H-Ionen-

I) SCHWARZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 120, S.349. 1907. 
2) V. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.180, S.28. 1920. 
3) JUNKMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.108, S.326. 1925. 
4) LEWIS U. MASTER: Heart Bd. 12, S.209. 1925. 
5) ASHMANN: Americ. journ. of physiol. Bd.74, S.121. 1925. 
6) SCHELLONG: Zeitschr. f. BioI. Bd.82, S.174. 1924; Bd.82, S.435 u. 451. 1925; 

Dtsch. med. Wochenschr. 1926, Nr.21. 
7) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.11, S.465. 1875. 
8) LILLIE: Physiol. review Bd. 2, S. 1. 1922. 
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konzentration hat wohl ;>.;uerst MINESl) erfaBt. ANDRUS2) hat in den letzten J ahren 
mit CARTER und mit DRURY den EinfluB der lonenkonzentration weiter ver
folgt und hat gefunden, daB beim Kalt- und beim Warmbliiter die Geschwindig
keit der Erregungsleitung in alkalischer Losung (PH 7,8) wachst und in saurer 
(PH 7,0) abnimmt. Das gilt auch fiir das Herz in situ, wobei sich die Sinus
frequenz in demselben Sinne andert, so daB bei hoher Frequenz auch die Er
regung rascher geleitet wird. Bei O-Mangel nimmt die Leitungsgeschwindigkeit 
stark ab und die Erregungswelle kann dann auch unterwegs erloschen (siehe 
asphyktischer Block). SCHELLONG und TIEMANN3) entwickeln ahnliche Vor
stellungen: Sie nehmen im AnschluB an NERNST an, daB die bei Erregung einer 
Muskelzelle entstehende Konzentrationsanderung den physiologischen Reiz fiir 
die Erregung der benachbarten Muskelfasern darstellt. Der Aktionsstrom ist 
dann der Ausdruck der bei der Erregung entstehenden Anderung in der lonen
konzentration, und man wird daher aus der Form des, Aktionsstromes einen 
SchluB ziehen diirfen auf die Form des physiologischen Vorganges, und zwar 
solI die Anstiegssteilheit des Aktionsstromes ein MaB fiir die Geschwindigkeit 
der lonenkonzentrationsanderung sein. Die Untersuchungen ergeben, daB die 
Anstiegsdauer der Erregung in einem einzelnen Herzmuskelelement mehrere (J 

betragt. 
Eine genaue Bestimmung der Geschwindigkeit der Leitung begegnet bei 

der Kiirze der in Betracht kommenden Entfernungen und den unvermeidlichen 
Schadigungen durch Operation, Abkiihlung usw. natiirlich groBen Schwierig
keiten, und deshalb gehen die von verschiedenen Forschern gefundenen Werte 
auch ziemlich weit auseinander. Wir zitieren nach HOFMANN4) folgende An
gaben: Blutleerer Froschventrikel (ENGELMANN) 35-40 mm/Sek., (BURDON
SANDERSON und PAGE) 100 mm/Sek.; blutdurchstromter Vorhof des Frosches 
(ENGELMANN) 90-200 mm/Sek.; Saugetierventrikel (BAYLISS und STARLING) 
3 m/Sek., (SCHLUTER) 2-4 m/Sek., (WALLER und REID) bei verschiedenen 
Saugern 0,3-2,4 m/Sek., als Maximum beim Schaf 8 m/Sek. BETHE5) fand an 
frisch ausgeschnittenen Streifen des Hundeherzens eine Fortpflanzungsgeschwin
digkeit von 1,3-2,25 m/Sek. Diese Befunde stiitzen sich, wenn wir von den 
wenig verlaBlichen Bestimmungen durch Verzeichnung der mechanischen Kon
traktion absehen, auf Untersuchungen iiber das Auftauchen der normalen Er
regung (d. i. des Aktionsstroms) an zwei Punkten der unverletzten Oberflache 
und auf die Tatsache, daB ein am stillstehenden Herzen gesetzter kiinstlicher 
Reiz eine sich nach allen Richtungen gleichmaBig fortpflanzende Kontraktions
welle erzeugt. Wenn man also von zwei Punkten, deren Entfernung man kennt, 
zu Galvanometern ableitet, kann man die Verspatung der Ankunft der Welle 
an der einen Elektrode und damit die Leitungsgeschwindigkeit feststellen. Die 
so gefundenen Werte konnen aber nur dann richtig sein, wenn die Erregungs
welle auch wirklich den zwischen den Ableitungspunkten liegenden Weg geht. 
Deshalb haben LEWIS, MEAKINS und WHITE6) am Vorhof des Hundeherzens 

1) MINES: .Journ. of physiol. Bd.43, S.467. 1911 u. Bd.46, S.349. 1913. 
2) ANDRUS u. CARTER: Science Bd.58, S.376. 1923; Heart Bd.11, S.97. 1924. 

CARTER, ANDRUS u. DIEUAIDE: Arch. of internal med. Bd.34, S.669. 1924. - DRURY u. 
ANDRUS: Heart Bd.ll, S.389. 1924. 

3) SCHELLOl'G u. TIEMANN: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 46, S. 703. 1925; Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 212, S. 515. 1926. 

4) HOFMANN: Nagels Handb. d. Physiol. Bd. I, S.251. Braunschweig 1909. 
5) BETHE: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. S.439. Leipzig 

1903. 
6) LEWIS, MEAKINS U. WmTE: Phil. transact. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd. 205, 

S. 393. 1914; siehe auch LEWIS'! Heart Bd. 5, S. 21. 1913. 
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~uerst den Weg festgestellt, den die normale Erregungswelle einschlagt. Sie 
fanden, daB die vom Sinusknoten ausgehende Welle auf den vorgezeichneten 
Muskelbahnen nach allen Richtungen mit gleicher Geschwindigkeit iiber den Vor
hof ablauft. An der am leichtesten zuganglichen Taenia terminalis wurde die 
Leitungsgeschwindigkeit mit etwa 1000-1200 mmjSek. bestimmt. Bei der 
Kammer ist es aber anders. Wahrend beim Vorhof die bei der Systole tatigen 
Muskelbiindel auch die Leitung besorgen, hat die Kammer ein eigenes Reiz
leitungssystem, und da geht die Erregung nicht entlang den Muskelbiindeln 
des Treibwerkes. LEWIS und ROTHSCHILD 1) schlieBen aus ihren Versuchen, daB 
die gewohnliche Herzmuskulatur viel langsamer leitet als das Leitungssystem 2). 
Wenn also ein Punkt der Kammerober£lache kiinstlich gereizt wird, breitet sich 
die Erregung allerdings nach allen Richtungen fort, aber nicht nur an der Ober
£lache, sondern auch in die Tiefe, und sowie sie auf Aste des Reizleitungssystems 
stoBt, lauft sie in dies en viel rascher fort und kehrt so auf die Oberflache zuriick. 
Es wird also der Zeitpunkt, zu welchem ein zweiter an der Oberflache gelegener 
Punkt die Ankunft der Erregung erkennen laBt, nicht unmittelbar von seiner 
Entfernung vom Reizpunkt abhangen. So hat es sich in einem Versuche gezeigt, 
daB die Erregung lieber 15 mm im Reizleitungssystem geht als 3 mm im Herz
muskel. Auf diese Weise kommen LEWIS und ROTHSCHILD zu dem Ergebnis, daB 
die Leitungsgeschwindigkeit im Kammermuskel 300-500 mm betrage, in den 
Ausbreitungen des Leitungssystems aber, dort wo die Fasern gerade verlaufen, 
3000-5000 mm/Sek.3), wobei sie noch den hOheren Wert fiir den wahrschein
licheren halten. Dort, wo die Fasern ein Netzwerk bilden und einen mehr ge
wundenen Verlauf haben, solI die Leitungsgeschwindigkeit etwas geringer sein, 
aber immer noch mindestens 1500-2000 mm betragen. Es ist freilich dann 
nicht zu verstehen, warum die Reiziibertragung von den Vorhofen auf die Kam
mern so lange dauert4). LEWIS und ROTHSCHILD bringen die beobachteten 
Unterschiede mit dem Glykogengehalt in Zusammenhang, der in den Purkinje
fasern am hochsten und in den gewohnlichen Kammermuskelfasern am geringsten 
ist, wahrend die Vorhofmuskelfasern in der Mitte stehen. DE BOER 5 ) lehnt je
doch die Ansicht von LEWIS beziiglich der hohen Leitungsgeschwindigkeit in 
den Purkinjefasern ab und weist darauf hin, daB die gefundenen Unterschiede 
durch die ungleiche Temperatur der inneren und der bei offenem Thorax sich 
abkiihlenden auBeren Muskelschichten vorgetauscht sei; die Erregung wird in 
den warmeren Geweben natiirlich rasch verlaufen. Auch F. B. HOFMANN 6) 

auBert Bedenken: Man konne wohl annehmen, daB die Purkinjefasern rascher 
leiten als die gewohnlichen Muskelfasern, daB sie aber lOmal schneller leiten, 
sei nicht bewiesen. Die Ansicht von LEWIS beziiglich der Erregungsausbreitung 
bei kiinstlicher Reizung der Herzoberflache findet iibrigens keine Stiitze in den 

1) LEWIS u. ROTHSCHILD: Phil. transact. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd.206, 
S. 203. 1915. 

2) Dies hatte schon (ASOHOFF und) TAWARA (Das ReizleitWlgssystem des Saugetier
herzens. S.186. Jena 1906) aus seinen anatomischen Befunden geschlossen. Die gauze 
Anordnung, vor allem die feine Verzweigung, hatte keinen Sinn mehr, wenn der gewohnliche 
Herzmuskel rascher leitete. Siehe auch NIOOLAI: Vortrag 1909, ferner Zentralbl. f. Physiol. 
Bd.26, Nr.2 u. Verhandl. d. 28. Kongr. f. inn. Med. S.423. 1911. 

3) ERLANGER (Americ. journ. of physiol. Bd. 30, S. 401. 1912) fand beim Kalbsherzen, 
daB die Purkinjefasern in beiden Richtungen gleich gut leiten, und zwar mit einer Ge
schwindigkeit von 0,75 m/Sek. Dieser offenbar viel zu geringe Wert ist wahrscheinlich 
auf die ungiinstigen Versuchsbedingungen zuriickzufiihren. 

4) In einer anderen Arbeit (Quart. journ. of med. Bd. 14, S. 339. 1921) berechnet LEWIS 
fiir die Fasern im TAWARAschen Knoten eine Leitungsgeschwindigkeit von nur 200 mm/Sfk. 

5) DE BOER: Americ. journ. of physioI. Bd.74, S.158. 1925. 
6) HOFMANN, F. B.: Dtsch. med. Wochenschr. 1926, S.17. 
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Versuchen von SCHERFl), der fand, daB Extrasystolen vor und nach Durch
schneidung des zugehorigen Schenkels dasselbe Elektrokardiogramm haben. Es 
ist zwar, wie wir noch sehen werden, sicher, daB auch von der Kammerober
flliche ausgeloste Extrasystolen mindestens bis zum a-v-Knoten zurUcklaufen, 
und sie werden dann wohl auch im anderen Schenkel wieder hinunterlaufen; 
aber wenn der Zeitgewinn gegeniiber der Leitung in der gewohnlichen Muskulatur 
betrachtlich ware, miiBte der andere Ventrikel nach der Schenkeldurchschneidung 
um so viel spater aktiviert werden, daB man im Elektrokardiogramm etwas 
davon sehen miiBte. 

Gegeniiber der allgemein angenommenen Ansicht ENGELMANNS2), daB beirn 
Kaltbliiterherzen Erregung und Kontraktion ebensogut in normaler wie in um
gekehrter Richtung geleitet werden, haben neue Versuche von v. SKRAMLIK3) 

gezeigt, daB die Verhaltnisse doch viel verwickelter sind. Die Leitung ist kein 
schlechtweg umkehrbarer Vorgang, sie ist unter manchen Umstanden irreziprok, 
d. h. in normaler und in umgekehrter Richtung ungleich, wobei im allgemeinen 
die rechtlaufige Leitung begiinstigt ist. So dauert die lJbertragung der Er
regung zwischen zwei Herzteilen (Sinus-Vorhof, Vorhof-Kammer, Kammer
Bulbus) gewohnlich in umgekehrter Richtung langer als in normaler [bei Vorhof
Kammer 0,5 gegen 0,3 Sekunden4)], und dies gilt wahrscheinlich auch fiir die 
Kontinuitat in der Kammermuskulatur. Durch verschiedene Eingriffe, z. B. 
verschiedene Temperierung, besonders aber mit Durchschneidungen am a-v
Trichter, kann man mit Bestimmtheit Zustan~ herbeifiihren, wo nur die Riick
leitung aufgehoben oder nur die Riickleitung erhalten ist. So scheint das Vorhof
septum nur fiir die Riickleitung zwischen Kammer und Vorhof geeignet zu sein. 
Innerhalb der Kammermuskulatur konnte ein solches Verhalten nicht festgestellt 
werden. Ferner ergaben die Versuche folgendes: Unter gewissen Umstanden, 
besonders bei Erwarmung der dorsalen Biindel des Trichters iiber 40°, kann 
bei einem durch die I. Stanniusligatur stillgestellten Herzen die Leitung vom 
Vorhof zur Kammer oder von der Kammer zum Bulbus normal vor sich gehen, 
die Riickleitung aber behindert sein. Nach Reizung des Vorhofs zieht sich jedes
mal nach der gewohnlichen Zeit auch die Kammer zusammen, aber wenn man die 
Kammer reizt, geht die Erregung nicht auf den Vorhof zUrUck, auch wenn man 
noch so oft reizt (dasselbe gilt fUr Kammer und Bulbus). Diese Sperrung der 
Riickleitung sieht man auch am nicht erwarmten Herzen besonders dann, wenn es 
langere Zeit in Ruhe war. Wenn man nun den Vorhof erregt, so daB rechtlaufig 
die Kammer, oder die Kammer, so daB rechtlaufig der Bulbus in Tatigkeit kommt, 
so ist man nun imstande, von der Kammer den Vorhof, vom Bulbus aus die 
Kammer zur Kontraktion zu bringen, und zwar nun beliebig oft. LaBt man das 
Praparat fiir kurze Zeit in Ruhe, so tritt die Sperrung der Riickleitung wieder ein. 
Der rUcklaufige Durchgang ist also durch die vorangehende rechtlaufige Erregung 
ermoglicht, er ist gebahnt worden ["Bahnung der Erregung"5)]. Je langer die auf 
den Versuch folgende Ruhepause dauert, um so hiiufiger muB die rechtliiufige 
Erregung vor sich gehen, damit die Riickleitung wieder zustande kommt. Diese 
Bahnung der Erregung konnte ebenfalls nur an der Grenze zweier Herzabteilungen 

1) SCHERF, D.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 51, S.816. 1926. 
2) ENGELlI1ANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.61, S.275. 1895. 
3) V. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 1. 1920. 
') Sehr schon ist die Verzogerung der Riickleitung gegeniiber der normalen am MINES

schen Ringpraparat aus dem Schildkrotenherzen zu sehen. Naheres bei SAMOJLOFF: Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 197, S.327. 1922. 

5) V. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 180, S. 30. 1920; Bd. 184, S.58. 
1920. Siehe auch ISHIHAMA: ebenda Bd.202, S.308. 1924. (Temperaturkoeffizient der 
recht· und riicklaufigen Erregungsleitung beim Kaltbliiterherzen.) 
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beobachtet werden. v. SKRAMLIKl) untersuchte dann auch das Fischherz und 
fand, daB da gerade die rechtlaufige Leitung langer dauert und fmher erlischt 
als die riicklaufige. Die einzelnen Teile der a-v-Verbindung sind auch da nicht 
gleichwertig. A.uch am Fischherzen laBt sich die "Bahnung" nachweisen, nur 
muB da, wenn die rechtlaufige Leitung erloschen ist, die riicklaufige einige Male 
ausgelost werden. Diese Bahnung wird von ASHMANN2) durch die iibernormale 
Phase der Reizleitung erklart: der durchgehende Reiz laBt die ganze Bahn in 
der iibernormalen Phase zuriick, und so kann dann in entgegengesetzter Rich
tung eine Erregung durchlaufen. Es ist dann allerdings nicht klar, warum eine 
wiederholte Reizung der Kammer nicht schlieBlich doch die Riickleitung er
zwingen konnte. 

DaB beim normal schlagenden Herzen Extrasystolen von der Kammer nicht 
auf den Vorhof und von dies em nicht auf den Sinus zuriickzugehen pflegen, ist 
nicht als Sperrung der Riickleitung aufzufassen, sondern beruht darauf, daB 
der zuriickgehende Reiz den sinuswarts gelegenen Herzteil in seiner Refraktar
phase antrifft. Wenn man am Saugetierherzen die Kammer mit einer den nor
malen Herzschlag etwas iibersteigenden Frequenz reizt, werden nach einigen 
Schlagen auch die VorhOfe riicklaufig erregt. DaB diese Ruckleitung etwas 
langer dauert als die rechtlaufige, wird gewohnlich angenommen, ist aber 
beim Warmbluter nicht streng bewiesen. Immerhin wird die Ruckleitung 
leichter gestort als die normale; so kann bei leichten Leitungsstorungen 
die eben beschriebene riicklaufige Erregung der Vorhofe durch die rhyth
mische Reizung der Kammer nicht mehr erzielt werden [LEWIS und OPPEN
HEIMER3)]. 

Die Tatsache, daB die Erregungsleitung an der Atrioventrikulargrenze 
deutlich verzogert wird, hat verschiedene Erklarungen gefunden. Die alteren 
Untersucher, die noch der Ansicht waren, daB die Vorhofe mit den Kammern 
nur mittels des kurzen HIsschen Bundels zusammenhangen, haben zur Er
klarung der auffallen~ langen Dauer der Uberleitungszeit angenommen, daB die 
Leitungsfasern einen embryonalen Charakter hatten (ENGELMANN) und deshalb 
viellangsamer leiteten als die gewohnlichen Herzmuskelfasern. Ais nun TAWARA 
unter ASCHOFFS Leitung fand, daB das HIssche Bundel nur der Anfang eines 
weitverbreiteten Reizleitungssystems sei, muBte er die Dauer der Uberleitungs
zeit auf einen viellangeren Weg verteilen, und es erhob sich nun die Frage, ob 
auch jetzt noch eine besonders langsame Leitung anzunehmen sei. TAWARA4) 
kommt a priori zu der Ansicht, daB die Fasern des Bundels rascher leiten miissen 
als die Herzmuskelfasern. Denn die feine Verzweigung und der allseitige 
Ubergang der Leitungsfasern in die Herzmuskulatur habe offenbar den 
Zweck, die Erregung allen Teilen der Kammern moglichst gleichzeitig zu 
iibermitteln und hatte keinen Sinn mehr, wenn die gewohnlichen Muskel
fasern schneller leiteten. Dann wurde ja eine einzige Verbindung des Bundels 
mit irgendeiner Stelle der Kammerwand auch genugen. ENGELMANNS Ansicht 
yom embryonalen Charakter der Leitungsfasern sei iibrigens ganz hypothetisch 
und decke sich nicht mit den mikroskopischen Befunden. TAWARA denkt 
daran, daB im sog. Knoten eine gewisse Geschwindigkeitshemmung statthaben 
konnte. 

DaB dies der Fall sein muB, geht daraus hervor, daB auch der langere Weg 
bei der im Leitungssystem anzunehmenden Geschwindigkeit die Dauer der 

1) v. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.206, S.7l6. 1924. 
2) ASHMANN: Americ. journ. of physiol. Bd.74, S. 148. 1925. 
3) LEWIS u. OPPENHEIMER: Quart. journ. of med. Bd.4, S. 145. 1910/11. 
4) TAWARA: Das Reizleitungssystem des Saugetierherzens. S. 186ff. Jena 1906. 
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Uberleitungszeit nicht erklartl). Es hat dann auch HERING2) am ausgeschnit
tenen Hundeherzen gezeigt, daB nach Durchschneidung des HIsschen Biindels 
eine Reizung des kammerwarts gelegenen Querschnitts um ein Vielfaches schneller 
mit einer Kammerkontraktion beantwortet wird als vor der Durchschneidung 
die Reizung der Gegend des Knotens. Wird aber der obere Querschnitt gereizt, 
so kontrahiert sich der Vorhof viel spater als bei direkter Reizung. HERING 
schloB daraus, daB die unterhalb des Knotens gelegenen Teile des Leitungs
systems geradeso schnellleiten wie die Kammermuskulatur und daB die Leitungs
verzogerung im Knoten stattfindet. KEN KURE3) kommt in einer unter HERINGS 
Leitung ausgefiihrten Arbeit zu dem Schlusse, daB die Verzogerung hauptsachlich 
im Vorhofteile des Knotens erfolge. Dagegen findet ZAHN4), daB die Verzogerung 
im mittleren Teile des Knotens zustande komme, der durch die netzartige, innige 
Verflechtung seiner Fasern charakterisiert ist, wahrend der obere und der untere 
Abschnitt, die beide einen mehr gestreckten Faserverlauf aufweisen, an dieser 
Hemmung nicht nennenswert beteiligt sind. LEWIS, WHITE und MEAKINS5) 
finden, daB der Sitz der Reizleitungsstorung bei der Asphyxie der Katze im oder 
nahe dem TAwARAschen Knoten liegt, und zwar hoher oben als die Reizursprungs
stelle bei der a-v -Automatie. In einer anderen Mitteilung6 ) teilen dieselben Autoren 
die Uberleitungszeit beim Hunde (0,09 Sekunden) in der Weise, daB der Reiz 
yom Sinus- bis zum Tawaraknoten etwa 0,030 Sekunden braucht, wahrend der 
Rest (0,060 Sekunden) fiir den Weg durch den Knoten und die weitere Verzwei
gung in Anspruch genommen wird. Aus den Befunden bei a-v-Automatie wird 
geschlossen, daB, gleiche Leitungsgeschwindigkeit in beiden Richtungen voraus
gesetzt, diese 0,060 Sekunden sich so teilen, daB 0,02 Sekunden bis zum Reiz
herd im Knoten gebraucht werden und 0,04 Sekunden von da bis in die Kammern. 

LAPICQUE und FREDERICQ7) vergleichen die Chronaxie der Kammer und 
des HIsschen Biindels beim Hunde. Die Chronaxie ist ein MaB der Erregbar
keit, und zwar ein ZeitmaB. Es wird zuerst die Reizschwelle gesucht ("rheobase"), 
diese Stromstarke wird dann verdoppelt, und damit wird die kiirzeste zur Er
regung notw{lndige Zeit gemessen. Die Chronaxie ist also die kiirzeste Zeit, 
wahrend der bei Verwendung der doppelten Reizschwelle ein elektrischer Strom 
einwirken muB, um eine Wirkung auszulosen. LAPICQUE und FREDERICQ fanden 

1) So schatzt TAWARA (1. c. S.187) die Strecke, die der Reiz durchlaufen muB, 
bevor er von der Vorhofs- bis zur Kammermuskulatur gelan.gt, beim Schafherzen auf 4 bis 
6 cm, "ja teilweise noch viel liinger". Wenn man eine Uberleitungszeit von 0,14 Sek. 
annimmt, kommt man zu einer Durchschnittsgeschwindigkeit von 280-420 mmjSek., was 
sicher viel zu wenig ist; denn der von LEWIS (Quart. journ. of med. Bd. 14, S.339. 1921) 
fiir die Fasern des TAWARAschen Knotens berechnete geringe Wert von 200 mmjSek. kommt ja 
nur fiir eine Strecke von hochstens 10 mm in Betracht. Auch ERLANGER (Americ. journ. 
of physioi. Bd. 30, S. 416. 1912) kommt zu dem Schlusse, daB die Dauer der "Uberleitungszeit 
durch die Lange der Bahn nicht erklart wird. 

2) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 131, S.572. 1910. 
3) KEN KURE: Zeitschr. f. expo Pathoi. u. Pharmakol. Bd.12, S.433. 1913. 
4) ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 151, S. 273. 1913. 
5) LEWIS, WHITE u. MEAKINS: Heart Bd.5, S.289. 1914. 
6) LEWIS, MEAKINS u. WHITE: Phil. trans. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd. 205, 

S.403. 1914; siehe auch LEWIS: Quart. journ. of med. Bd.14, S.339. 1921. 
7) LAPICQUE u. FREDERICQ: Arch. internat. de physioi. Bd. 23, S. 93. 1924. - HANSEN 

u. SCHROEDER (Zeitschr. f. BioI. Bd. 79, S. 15. 1923), die die Verwendbarkeit dieser Methode 
am Kaltbliiterherzen erprobt haben, iibersetzen rheobase mit "Grundwert" und chronaxie 
mit "Kennzeit". Es ist aber nicht einzuAehen, warum man nicht fiir rheobase den ohne 
weiteres verstandlichen Ausdruck Schwellenwert gebrauchen solI. Chronaxie muB man gar 
nicht iibersetzen; wenn man es doch will, empfiehlt sich dafiir der schon von GILDEMEISTER 
verwendete Ausdruck "Nutzzeit". Weiteres iiber Chronaxie bei BLUMENFELDT: Biochem. 
Zeitschr. Bd. 156, S.236. 1925; Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 103, S. 147. 1926 und EBBECKE: 
Pflugers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd. 211, S. 499. 1926. 
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nun bei Reizung von Vorhof und Kammer eine Chronaxie von 2/1000 Sekunde, 
bei Reizung des Hlsschen Bundels dagegen eine dreimal so lange. Das Bundel 
ware also dreimal weniger empfindlich, und dies scheint LAPICQUE und FREDERICQ 
gut zur Verzogerung der Erregungsleitung an der a-v-Grenze zu stimmen. 

Am Froschherzen fand v. SKRAMLIKl) in sehr genauen Untersuchungen, daB 
kein typischer Unterschied besteht zwischen den Fasern des a-v-Trichters und 
denen der ubrigen Herzabschnitte. Es gibt keine besonderen Blockfasern, welche 
die Fortpflanzung des Reizes hemmen, aber die Fasern sind ringartig angeordnet, 
so daB die Erregung nicht geradlinig, sondern auf einem spiralig verlaufenden 
Wege auf die Kammern ubergeht; die lange Dauer der Uberleitungszeit sei also 
durch die Lange des Weges genugend erkHi,rt. 

Die Hauptschwierigkeit in dieser Frage entsteht dadurch, daB man sich die 
Reizleitung, die ja offen bar in den Muskelfasern vor sich geht, so vorstellt, wie 
die Leitung im Nerven. Die Schwierigkeit verschwindet aber, wenn man annimmt, 
daB die Muskelfasern dadurch leiten, daB sie sich kontrahieren und daB sie sich 
eben langsamer kontrahieren als die Muskelfasern des Triebwerkes. So hat schon 
BOND2) angenommen, daB das a-v-Intervall beim Froschherzen nicht als Leitungs
zeit aufzufassen sei, sondern die Dauer der Kontraktion des Atrioventrikular
trichters darstelle, welche der der Kammer deutlich vorangeht. So wie alle 
anderen Herzteile ziehe sich auch der a-v-Ring zuerst zusammen, ehe er den 
Reiz an die anderen Teile abgebe. Es sei daran erinnert, daB v. SKRAMLIK3) dies en 
Befund bestatigt hat und daB er auch an der Sinus-Vorhofgrenze die isolierte 
Kontraktion eines zirkularen Muskelbandes gesehen hat. Er spricht von einem 
"Zerfall der Kontraktionsfolge in der normal kontinuierlich fortschreitenden Peri
staltik" und fuhrt diese Pause auf die Kontraktion der zwischen Sinus und Vorhof 
sich einschiebenden Schicht zirkularer Muskelfasern zuruck4 ). Es ware also wohl 
richtiger, hier nicht von Reizleitung, sondern von Reizubertragung zu sprechen. 

ERLANGER5) gibt an, daB in einem Versuch am Kalbsherzen ein falscher, 
keine gewohnlichen Herzmuskelfasern enthaltender Sehnenfaden sich unab
hangig von der Kammerwand zusammenzuziehen schien. WIERSMA6 ) hat 
rhythmische Spontankontraktionen des herausgeschnittenen, in Ringerlosung 
suspendierten Uberleitungsbundels yom Schaf gesehen und registriert. Auf 
faradische Reizung vergroBerten und beschleunigten sich diese Kontraktionen 
bis zu einer Frequenz von 105. Sie uberdauerten das Ende der Reizung um 
einige Minuten. Wenn spontan keine Kontraktionen vorhanden waren, traten 
sie bei der Reizung auf und dauerten so lange wie diese. Bei gewohnlichen 
Herzmuskelfasern wurden niemals spontan oder nach Reizung Kontraktionen 
beobachtet. Die mikroskopische Untersuchung der Bundel, die zu den Versuchen 
gedient hatten, ergab immer die Abwesenheit gewohnlicher Herzmuskelfasern. 

Endlich haben ISHIHARA und NOMURA7 ) an uberlebenden Herzen von 
Hunden, Katzen und Kaninchen bei schwacher VergroBerung die Kontraktion 
- ~--. - ~--

1) V. SKRAMLIK: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 14, S.246. 1921. 
2) BOND: Heart Bd.4, S.4. 1912. 
3) V. SKRAMLIK: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 19. 1920 ... 
4) Die lange Dauer der dem a·v-Intervall ungefahr gleichkommenden Uberleitungs

zeit zwischen Kammer und Bulbus muB wohl auf anderen Vorgangen beruhen, denn nach 
V. SKRAMLIK (S.56) gehen die das Ostium arteriosum der Kammer bildenden Muskelfasern 
unmittelbar in die des Bulbus tiber. An einer anderen Stelle (Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 
Bd.14, S.279. 1921) meint jedoch V. SKRAMLIK, daB unsere Kenntnis des Weges, den die 
Erregung von der Kammer bis zum Bulbusursprung nimmt, noch viel zu ltickenhaft ist . 

• ) ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd.30, S.405. 1912. 
8) WIERSMA: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 7, S.543. 1922. 
7) ISHIHARA u. NOMURA: Heart Bd.lO, S.399. 1923. - NOMURA: Mitt. a. d. med. 

Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd. 9, S. 195. 1924. 
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der falsehen Sehnenfaden beobaehtet und fanden, daB sieh alle rhythmiseh 
und isoehron mit dem Herzsehlage zusammenziehen. Wenn die Kammern 
stehenbleiben, schlagen die Purkinjefaden im Vorhofrhythmus weiter, und wenn 
dann aueh die Vorhofe stehenbleiben, im Sinusrhythmus. Nach Durehschneidung 
des HIssehen Biindels kontrahieren sich die Faden unabhangig von den Vor
hofen und synchron mit den Kammern. Herausgesehnittene Faden ziehen sich 
in warmer LoekelOsung rhythmisch bis zu 10 Stunden lang zusammen. ISHIHARA 
und NOMURA kommen zu dem Schlusse, daB sich bei der Reizleitung das ganze 
System bis in die Endzweige hinein kontrahiert, so daB beim normalen Herzen 
eine Kontra:\rtionswelle durch die primitiven Muskelfasern yom Vorhof durch 
die Kammern lauft. 

Von diesem Standpunkt aus ware daran zu denken, daB die a uffallende Lange 
der Ubertragungszeit auf einer besonders langen Refraktarphase, insbesondere 
des Knotens, beruhen konnte. Dafiir spricht die Tatsache, daB beim Froseh
herzen die entsprechenden Gebilde offenbar trager funktionieren als die iibrigen 
Herzmuskelfasern. Wenn man den Vorhof immer rascher reizt, so kommt man 
zu einer Frequenz, wo der Vorhof jeden, die Kammer aber nur jeden zweiten 
Reiz beantwortet; wenn man die Kammer reizt, erfolgt bei einer gewissen Frequenz 
ebenso die Halbierung am Vorhofl). Daraus folgt, daB sowohl die Vorhofe wie 
die Kammer mehr Kontraktionen ausfUhren konnen, als das a-v-System zu 
leiten vermag. Dasselbe fanden bald darauf P. HOFFMANN und MAGNUS-ALS
LEBEN2) bei Kaninehen, Katzen und Hunden: der Vorhof kann bei Kaninchen 
800-, bei Katzen 700- und bei Hunden 600mal regelmliBig schlagen (ohne zu 
flimmern), die Kammern ungefahr 550mal. Das Uberleitungsbiindel kann aber 
auch in normaler Richtung bei keinem Tier so viel Reize leiten, als die Kammer 
beantworten kann. Setzt man die Maximalfrequenz beim Vorhof gleich 1, so 
betragt sie bei der Kammer 5/6, fUr die Reizleitung in normaler Richtung 2/3 
und in umgekehrter Richtung nur 1/2 oder noeh weniger. LEWIS3) ordnet die 
Muskelfasern des Herzens naeh GroBe und Glykogengehalt und findet in ab
steigender Reihe: Purkinjefasern, Vorhof, Kammer, Knoten. Dieselbe Reihen
folge gilt fiir die Leitfa4igkeit, dagegen die umgekehrte fiir die Refraktarphase, 
so daB diese also beim Knoten am groBten ist. Deshalb sei der TAWARAsche 
Knoten die natiirliche Blockierungsstelle. Nach LEWIS, DRURY und ILIESCU4 ) 

ist die Refraktarphase der Verbindungsfasern ("junctional tissues") um 30% 
langer als die der Vorhofsmuskeln. Allerdings ist es, wenn die Reizleitung eine 
Kontraktion ist und die Leitungsgeschwindigkeit durch die Lange der Refraktar
phase bestimmt wird, noch zu erklaren, wieso der Vagus, der doch die Refraktar
phase verkiirzen solI, die Reizleitung an der a-v-Grenze hemmt. In einer neuen 
Arbeit geben LEWIS und MASTERS) an, daB Vagusreizung die Erholung der Leit
fahigkeit verzogert und unvollstandig macht. Auf die Refraktarphase der 
leitenden Gewebe seheine der Vagus weniger zu wirken als auf den Vorhof. 

Nach STRAUB und KLEEMANN6 ) besteht das normale a-v-Intervall nicht 
nur aus der Uberleitungszeit, sondern auch aus der Latenz der Kammermusku
latur. Unter normalen Verhaltnissen werde der groBte Teil des Intervalls von 
der Leitungszeit eingenommen. Unter pathologisehen Verhaltnissen aber konne 

1) ECKSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.157, S.541. 1914. 
2) HOFFMANN, P., u. MAGNUS-ALSLEBEN: Zeitschr. f. BioI. Bd.65, S. 139. 1915. 
3) LEWIS: Quart. journ. of med. Bd.14, S.339. 1921. 
4) LEWIS, DRURY u. lLIESCU: Heart Bd.9, S.42. 1921. 
6) LEWIS u. MASTER: Heart Bd.12, S.209. 1925. 
6) STRAUB u. KLEEMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 123, S. 310. 1917; siehe auch 

WENCKEBACH: ebenda Bd. 125, So 222. 1918; STRAUB: Miinch. med. Wochenschr. S.644. 
1918; DE BOER: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 1, S. 323. 1917. 
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die Latenz eine groBe Rolle spielen und unter gewissen Umstanden, wie nach 
interpolierten Extrasystolen, an sich schon eine Verlangerung des a-v-lntervalles 
bedingen (PAN). Dann ist MOBITZ1) auf Grund der Analyse eines Falles von 
Leitungsstorung zu dem Schlusse gekommen, daB die Leitung des Reizes durch 
das Biindel immer mit derselben Geschwindigkeit erfolgt: bei Storungen geht die 
Leitung nicht langsamer vor sich, sondern es ist nur die Latenz des a-v-Knotens 
verlangert. Wir kommen auf diese Frage bei der' Besprechung der Reizleitungs
st,orungen zuriick. 

Die Reizleitung in geschiidigtem Gewebe. 
Beziiglich der Storungen der Reizleitung wollen wir hier nur mlllge all

gemeine Punkte hervorheben; die Reizleitungsstorungen im besonderen werden 
im Abschnitt iiber den Erregungsablauf besprochen werden. 

Die klassischen Experimente iiber die Reizleitung und ihre Storungen 
stammen von ENGELMANN und von GASKELL. ENGELMANN 2) hat in seinem be
riihmten Zickzackversuch gezeigt, daB man die Herzkammer des Frosches in 
zwei oder mehr, nur durch ganz schmale Muskelbriicken zusammenhangende 
Stiickchen zerschneiden kann und daB nach einiger Zeit auf Reizung irgend
eines dieser Stiickchen sich nacheinander avch die anderen zusammenziehen3 ). 

Unmittelbar nach der Operation pflegen die schmalen Muskelbriicken nicht zu 
leiten, und das Leitungsvermogen stellt sich im allgemeinen um so schneller ein, 
"je geringer die vorausgegangene mechanische Beleidigung war". Der Versuch 
gelingt um so schwieriger, je mehr Schnitte gemacht werden und je diinner die 
iibrigbleibenden Briicken sind. Immerhin konnten groBe Kammern von 6-7 mm 
Lange in 4-6 Teile zerschnitten und die Briicken bis auf 0,5 qmm reduziert 
werden. Wenn die Briicken anfangs nicht gut leiten, so daB bei kiinstlicher 
Reizung eines Stiickes die angrenzenden erst auf jeden 2., 3. oder 4. Reiz an
sprechen, wird dies nach wiederholter Reizung besser, so daB nach einigen Minuten 
jeder Reiz iibergeht. Auch dies ist also eine "Bahnung der Erregung". 

1m Jahre 1883 berichtete GASKELL4) iiber Versuche, in denen er am Vorhof 
des Schildkrotenherzens einen tiefen Einschnitt gemacht hatte, so daB ·der 
Vorhof in zwei, nur durch eine diinne Muskelbriicke verbundene Teile geteilt war, 
von denen der eine mit dem Sinus, der andere mit der Kammer zusammenhing. 
Es entsteht dann an der Briicke eine deutliche Pause, die dem normalen a-v-Inter
vall ahnlich ist. Bei fortschreitender Verschmalerung dieser Briicke wird erst 
jede 2., dann jede 3. oder 4. Erregung durchgelassen, so daB die Kammerfrequenz 
nur einen Bruchteil der Vorhoffrequenz darstellt (partieller Block). Endlich 
kann keine Erregung mehr iibertreten (kompletter Block), der oberhalb der Briicke 
gelegene Vorhofteil schlagt im Sinusrhythmus weiter, der darunterliegende und 
die Kammer bleiben stehen, bis die Kammer nach einiger Zeit in ihrem eigenen 
Rhythmus zu schlagen anfangt. GASKELL fand schon in diesen Versuchen, daB 
ein scheinbar kompletter Block in der Regel durch Vagusreizung voriibergehend 
iiberwunden werden kann, was, wie wir sehen werden, fiir das Verstandnis der 
Ursache des Blocks wichtig ist. Ahnliche Erscheinungen hatte GASKELL5 ) schon 

1) MOBITZ: Verhandl. d. dt.sch. Ges. f. inn. Med. 1923, S.94 nnd Zeitschr. f. n. ge~. 
expo Med. Bd. 41, S. 180. 1924. 

2) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 11, So 466 u. 478. 1875. 
3) Ein ahnlicher Versuch ist zu derselben Zeit von ROMANES am Mantel der Meduse 

ausgefiihrt worden und bei BETHE (Allgem. Anat. u. Physiol. d. Nervensystems. S.106. 
~eipzig 1903) beschrieben. Die Eigenschaften dieses Organes haben eine sehr weitgehende 
Ahnlichkeit mit denan des Herzens (Alles- oder Nichtsgesetz, Treppe usw.); der Vergleich 
ist von BETRE (S.408) weiter ausgefiihrt worden. 

4) GASKELL: Journ. of phyaiol. Bd.4, S. 6l. 1883. 
5) GASKELL: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd. 173, S. 999,1032. 1882. 
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ein Jahr vorher bei allmahlicher Kompression der a-v-Grenze des Froschherzens 
beobachtet. Nur bei einer gewissen Breite der Brucke arbeiten die Vorhofe 
und die Kammern isorhythmisch; bei weiterer Kompression kommt es erst 
zu partiellem, dann zu komplettem Block. 

Bei Wiederholung der GASKELLschen Versuche fand KRIESl) bei Partial
durchschneidungen der Kammer des Froschherzens, daB keine Funktionsstorung 
eintritt, wenn die Brucke mehr als 1,5 mm, dagegen kompletter Block sich ein
stellt, wenn sie nur 0,7 mm breit ist. Zwischen diesen Werten liegen die Breiten, 
die partiellen Block im Gefolge haben. Die Lange der Brucken betrug immer 
etwa 1 mm. Obwohl nun schon ENGELMANN, wie erwahnt, von einer "mecha
nischen Beleidigung" durch die Operation spricht2), hat sich doch in der Folge 
immer mehr die Ansicht eingeburgert, daB die Leitungsstorung auf die Ein
engung der Bahn als solche zuruckzufiihren sei, d. h. auf die Verminderung der 
leitenden Elemente in der Brucke. Dies ist nun aber nach KRIES nicht richtig: 
maBgebend ist nicht die Breite der Bahn, sondern "die funktionelle Modifikation 
der noch vorhandenen leitenden Elemente, der geschadigten selbst und der 
ihnen benachbarten". Die auch ohne Frequenzherabsetzung eintretende Ande
rung des Kontraktionsablaufes in den jenseits der Brucke gelegenen Herzteilen 
zeigt, daB die mechanische Schadigung eines Herzteiles den Ablauf des Tatig
keitsvorganges in einem benachbarten verzogert. Die funktionelle Anderung 
der in der Brucke ubriggebliebenen Fasern besteht wahrscheinlich in einer Ver
langerung ihrer Refraktarphase. Nach KRIES besteht im Herzen eine un
beschrankte Auxomerie der Leitung, indem die von einem einzelnen kleinsten 
Element ausgehende Erregung sich in unbegrenzter Weise ausbreiten kann, 
wobei die Breite der Zuleitungsbahn keine Rolle spielt. Darauf weise ja auch der 
kleine Querschnitt des HIsschen Bundels und der rasch wachsende Gesamt
querschnitt seiner Xste hin. Um aber einen Beweis zu erbringen, muBte man die 
Verbindung zweier Herzteile auf eine auBerst schmale Brucke beschranken, 
wobei aber jede Schadigung dieser selbst auszuschlieBen ware. Dieser Beweis 
ist nun durch die Versuche von ROTHBERGER und WINTERBERG3 ) erbracht 
worden. Es wurden beim normal schlagenden Hundeherzen die Aste der TAWARA
schen Schenkel nacheinander durchschnitten, so daB in einzelnen Versuchen 
nur sparliche, zur Herzspitze verlaufende Fasern ubrigblieben. Obwohl nun 
auf diese Weise eine sehr weitgehende Einengung der Leitungsbahn von den 
VorhOfen zu den Kammern gesetzt worden war, stellte sich nicht nur kein Block, 
sondern nicht einmal eine Verlangerung der tJberleitungszeit ein. In diesen 
Versuchen bilden die ubriggelassenen Fasern die schmale Brucke, und da sie 
yom Messer nicht erreicht wurden, sind sie auch nicht geschadigt worden. Dann 
hat auch SCHELLONG<1) am Herzstreifenpraparat des Frosches die unbeschrankte 
Auxomerie nachgewiesen. Zur tJbertragung der Erregung genugte eine Brucke, 
die nur 70-100 Fasern enthielt, und da erfolgte die tJbertragung ohne Ver
zogerung. Eine Schadigung der Brucke setzt die Erregbarkeit der Fa:sern herab 
und dadurch kommt es zu Leitungsstorungen, wobei auch die Reizstarke herab
gesetzt wird. Am gequetschten Herzstreifen konnte er genau dieselben Leitungs
storungen erzeugen, wie sie zwischen Vorhof und Kammer vorkommen. Die 
Herabsetzung der Erregbarkeit ist nur an der Stelle der Schadigung vorhanden; 

1) KRIES: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.29, S.87. 1913. 
2) Auch ERLANGER (Americ. journ. of physiol. Bd. 30, S. 416. Anm. 1912) macht auf 

die mechanische Schadigung der Brucke aufmerksam. Auch die falschen Sehenfaden des 
Warmbluterherzens seien sehr schmal und leiten doch sehr rasch. 

3) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 5, S. 301. 1917; 
bestatigt von SCHERF u. SHOOKHOFF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. n, S.428. 1925. 

4) SCHELLONG: Zeitschr. f. BioI. Bd.82, S.27 u. 174. 1924. 
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wenn also der Reiz diese Stelle iiberwunden hat, lauft er normal weiter. MaB
gebend fiir das Auftreten von Blockerscheinungen ist daher nur die Erregbarkeit 
der in Tatigkeit geratenden Fasern. Wenn diese geschadigt sind, wird die Reiz
leitung verlangsamt und der Reiz abgeschwacht (Dekrement). Der Vergleich mit 
dem "Dekrement" bei der Leitung im Nerven, an den auch schon friiher WHITE, 
STRAU:a1) u. a. gedacht hatten, ist um so mehr berechtigt, wenn man sich vorstellt, 
daB es sich dabei um das Fortschreiten eines Aktionsstromes handelt. 

Der Grundversuch von GASKELL ist mehrfach mit neueren Registrier
methoden wiederholt worden, und zwar immer mit demselben Erfolge. So haben 
LEWIS und DRURy2) die Wirkung der Vagusreizung auf den durch Druck oder 
Kiihlung im Vorhof des Hundeherzens erzeugten Block untersucht, wobei der 
Aktionsstrom lokal zu zwei Galvanometern abgeleitet und der Vorhof rhythmisch 
gereizt wurde. Eine chronotrope Vaguswirkung war daher ausgeschlossen. J eder 
Grad von Block wird durch elektrische oder chemische Vagusreizung (Acetyl
cholin) aufgehoben oder wenigstens herabgesetzt, doch verschwindet diese Wir
kung nach Atropin. Die in analoger Weise ausgefiihrten Versuche von DRURy3 ) 

zeigen, wie die Erregungswellen unter der Klemmungszone zwar durchlaufen, 
aber immer langsamer je weiter sie kommen, und daB sie bei entsprechendem 
Druck auch steckenbleiben konnen. Da dabei auch die Ausschlage des lokal 
abgeleiteten Aktionsstromes kleiner werden und langsamer verlaufen, stimmt 
dies gut zu den Anschauungen von SCHELLONG und zu der als Dekrement be
zeichneten Erscheinung am narkotisierten Nerven. Auch DRURY fand. daB bei 
Vagusreizung die Wellen schneller und weiter durchlaufen und daB dadurch 
ein Block abgeschwacht wird. 

Die Bedeutung der H-lonenkonzentration fiir die Reizleitung geht aus den 
Arbeiten von ANDRUS und CARTER4) hervor: Steigerung der lonenkonzentration 
auBerhalb der Zelle bewirkt eine Verkleinerung der Potentialdifferenz, cine Ab
schwachung des Aktionsstromes und eine Verlangsamung der Reizleitung. 1m 
Versuch wird die Reizleitung bei Speisung mit mehr saurer Losung verlangsamt. 
Hierher gehOrt auch der asphyktische Block. Nach DRURY und ANDRUS4) hat 
starke Vagusreizung durch AcetylchoIin bei normaler oder beschleunigter Leitung 
keinen EinfluB, bei saurer Losung aber wird die Leitung beschleunigt, wenn auch 
nicht bis zur Norm; immerhin werden eine Verlangsamung der Leitung und ein 
Block dabei aufgehoben. 

Die Versuche von DRURY, die gezeigt haben, daB eine Erregung in die 
Abklemmungszone verschieden weit eindringen und dann steckenbleiben kann, 
laBt den von LEWIS und MASTE~5) und von ASHMANN6) erhobenen, sehr inter
essanten Befund verstandlich erscheinen, daB eine solche scheinbar ganz aus
fallende Erregung doch fUr die Leitung des nachsten Reizes von Bedeutung ist. 
Wenn man bei einem Block 2 : 1 sich vorstellt, daB die Leitungsfasern auf jeden 
zweiten Reiz iiberhaupt nicht ansprechen, so miiBte es fiir die Leitung der iibrigen 
Reize ganz gleichgiiltig sein, ob diese Reize iiberhaupt vorhanden sind oder nicht. 
Das ist aber nicht der Fall. Auch dieser ausfallende Reiz schiidigt die Leitungs
fiihigkeit. Das haben LEWIS und MASTER sehr schOn gezeigt, indem sie den Vor-

1) STRAUB: Munch. med. Wochenschr. 1918, S.644. 
2) LEWIS U. DRURY: Heart Rd. 10, S.179. 1923. 
3) DRURY: Heart Rd. 12, S.143. 1925. 
4) ANDRUS u. CARTER: Science Rd. 58, S.376. 1923. - DRURY U. ANDRUS: Heart 

Rd. 11, S. 389. 1924. 
5) LEWIS u. MASTER: Heart Rd. 12, S.209. 1925. • 
6) ASHMANN: Americ. journ. of physiol. Rd. 74, S. 121 u. 140. 1925. Die Angabe ASH

MANNS, daB schon ENGELMANN eine Treppe der Reizleitung festgestellt habe, beruht auf 
einem MiBverstandnis. 

Handbuch der Physiologie VII. 37 
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hof rhythmisch mit einer solchen Frequenz reizten, daB ein Block 2 : 1 entstand; 
es wurde nun die Uberleitungszeit der iibergehenden Reize festgesteHt und dann 
die Reizfrequenz plOtzlich auf die Halfte herabgesetzt, worauf die Uberleitungs
zeit bedeutend abnahm (von 0,148 auf 0,101 Sekunde). Wenn aber die SteHung 
des nichtgeleiteten Reizes zum vorhergehenden geandert wurde, die Entfernung 
zwischen den wirksamen Reizen aber gleich blieb, so anderte sich die Uber
leitungszeit. Der Reiz dringt also offenbar mehr oder weniger tief in das Leitungs
system ein und macht dann Halt. So erklart ASHMANN die Tatsache, daB bei 
herabgesetzter Leitung zwischen Vorhof und Kammer eine pli:itzliche Zunahme 
der Vorhoffrequenz einen Kammerstillstand erzeugen kann, was nicht verstand
lieh ware, wenn diese Erregungen auf das Leitungssystem nicht irgendeine Wirkung 
hatten; doch muB diese Wirkung bei den einzelnen Erregungen geringer sein als die 
eines durchgehenden Reizes. J e fruher ein solcher steckenbleibender Reiz auf einen 
durchgeleiteten folgt, um so geringer ist sein EinfluB auf die folgende Leitung. 

Nun kommt aber nach ASHMANN, der am gedruckten Schildkri:itenvorhof 
arbeitete, noch hinzu, daB das geschadigte Gewebe sich im Treppenzustande 
befindet und daB unter diesen Umstanden eine iibernormale Phase der Leitung 
besteht. ASHMANN spricht von einer "Treppe der Leitfiihiglceit", die in einer 
fortschreitenden Abnahme der Leitungszeit nach langerer Ruhe zum Ausdruck 
kommt. ASHMANN fand immer gleichzeitig mit der ubernormalen Phase der 
Leitung eine Treppe der Contractilitat an der Kammer. Es handelte sich dabei 
um Schildkri:itenherzen, die ermudet waren oder bei zu hoher Temperatur unter
sucht wurden. Man kann sich also mit ASHMANN und im AnschluB an DRURY 
die Sache so vorstelIen, daB unter gewissen ungunstigen Bedingungen ein nach 
langerer Ruhe eintreffender Reiz ein Stuck weit in das leitende Gewebe ein
dringt; er hinterlaBt eine kurze ubernormale Phase, und wenn gerade zu dieser 
Zeit der nachste Reiz ankommt, kann er weiter eindringen, ein dritter noch 
weiter, usf., bis endlich einer ganz durchkommt. Dann werden, wenn die Zeit
verhaltnisse dieselben bleiben, auch aIle folgenden durchdringen. Wir haben 
schon erwahnt, daB dies der "Bahnung" von v. SKRAMLIK entspricht. 

Unter gewi:ihnlichen Umstanden kommt eine Summierung der Sti:irung bei 
aufeinanderfolgenden Leitungen zur Beobachtung und dafUr kommt ein anderer 
Vorgang in Betracht, und zwar die Ermudung. Auch am quergestreiften Muskel 
ist die Zuckung des ermiideten Muskels verlangert [HELMHOLTZ, MAREY u. a.1)], 

ebenso seine Refraktarphase [v. BRUCKE2)]. Es ist daher insbesondere fUr den, 
der auf dem Boden der myogenen Theorie steht, selbstverstandlich, daB sich 
die Leitungsfasern ahnlich verhalten werden. 

Wir werden im speziellen Teil noch weiter ausfUhren, wie besonders die 
Leitung zwischen den VorhOfen und den Kammern durch jede Systole erschwert 
wird, wie das Leitungsvermogen sich wiederherstellt und wie sich die Verhalt
nisse bei geschadigter Funktion des Verbindungsbundels gestalten. Die ver
zi:igernde Wirkung der Kontraktion kann, wenn mehrere Systolen aufeinander
folgen, sich summieren. Wenn das Leitvermogen vor seiner vollstandigen Er
holung wieder in Anspruch genommen wird, erfolgt die Leitung viellangsamer, 
so daB ihre Geschwindigkeit bis zu einem gewissen Grade von der Lange der 
vorhergehenden Pause abhangt. Wenn aber eine sehr lange Pause vorhergegangen 
ist und die Anspruchsfahigkeit und die Contractilitat wieder sinken, nimmt die 
Leitfahigkeit nicht merklich ab, die zeigt daher auch kein der "Treppe" analoges 
Phanomen [ENGELMANN3)]. Diese eben genannten Gesetze lassen sich nicht 

1) Zitiert nach NAGEL: Handbuch der Physiologie Bd. IV, S. 449. Braunschweig 1909. 
2) v. BRUCKE: Zeitschr. f. BioI. Bd.76, S.213. 1922. 
3) ENGELMANN: Dtsch. Klinik Bd.4, S.241. 1903. 
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nur an der Vorhof-Kammerleitung feststellen, sondern sie gelten auch fUr die 
Leitung in der gespaltenen Froschkammer [ENGELMANNl )) und fUr einen aus 
der Schildkrotenkammer herausgeschnittenen Streifen [ERLANGER2)J. ERLANGER 
fand diese Analogie so weitgehend, daB er es nicht fiir berechtigt halt, einen 
grundsatzlichen Unterschied. zu mach en zwischen der Reizleitung im a-v-System 
und in der gewohnlichen Herzmuskulatur. 

Bei hohen Reizfrequenzen kann eine scheinbare Leitungsstorung auftreten. 
LEWIS, FElL und STROUD3 ) fanden beim Vorhof des Hundeherzens, daB die 
Geschwindigkeit der Reizleitung (500-900, ausnahmsweise 2000 mmjSek.) 
bei steigender Reizfrequenz unverandert bleibt; wenn diese aber 300-450 Schlage 
in der Minute erreicht, kommt es ziemlich plotzlich zu Storungen der Reiz
leitung, die nun um 30-100% verlangsamt erscheint. Sehr bald kommt es dann 
zu weiteren Storungen, wie Veranderungen des bei direkter Ableitung gewon
nenen Elektrogramms, Alternans und partiellem Block innerhalb des Vorhofs. 
Diese Storungen, die schlieBlich zu Vorhofflattern und -flimmern fiihren, werden 
in dem Abschnitt iiber das Vorhofflimmern zu erwahnen sein. Die bei 
Dberschreitung der kritischen Frequenz auftretende Verlangsamung der 
Leitung ist aber insofern nur eine scheinbare, als der Weg, den die Erregung 
zu durchlaufen hat, nicht gleich bleibt. Bei steigender Frequenz nimmt, wie 
erwahnt, die Refraktarphase immer mehr ab; jenseits der kritischen Frequenz 
aber kommt es zu einem Zustand von "partial refractoriness", wo die Erregbar
keit nicht in allen Teilen gleichmaBig wiederhergestellt ist. Die noch refrak
tar en Fasern bilden gewissermaBen Hindernisse, denen die Erregungswelle aus
weichen muB, so daB sie vielfache Umwege macht. So erklart sich auch die un
erwartete Vaguswirkung, welche die Leitung nicht nur nicht weiter verzogert, 
sondern sogar beschleunigt und eine etwa eingetretene Halbierung aufhebt. 
Diese Wirkung erklart sich dadurch, daB der Vagus die Refraktarphase ver
kiirzt und so die Hindernisse hinwegschafft. Es konnen also Verlangerungen 
der Leitungszeit auch ohne Herabsetzung der Leitfahigkeit zustande kommen. 
Bei der Vorhof-Kammerleitung ist es anders: wenn da infolge hoher Frequenz 
ein Block 2 : 1 eintritt, wird er durch Vagusreizung noch verstarkt, wenn die 
Vorhoffrequenz sich dabei nicht andert. 

7. Die anatomische Grundlage der Automatie und Erregungsleitung. 
Die Frage, ob die Automatie und die Erregungsleitung im Herzen eine 

Funktion der muskularen oder der nervosen Elemente sei, ist seit mehreren 
Dezennien eifrig und zum Teil mit nicht geringer Erbitterung behandelt worden. 
Die vielen Arbeiten, die sich mit dieser Frage beschaftigen, haben keine 
entscheidende Losung gebra,cht, aber doch viele wertvolle Tatsachen zutage ge
fordert, so daB dieser Streit, auch wenn er fUr immer unentschieden bliebe, 
doch fUr den Fortschritt unserer Erkenntnis viel geleistet hat. Eine aus
fiihrliche Darstellung der Entwicklung dieser Frage, sowie der fUr und gegen 
die beiden Haupttheorien vorgebrachten Argumente ist an dieser Stelle nicht 
moglich und ware auch iiberfliissig, da sie in der neuen Physiologie des Kreislaufs 
von TIGERSTEDT4 ) enthalten ist. 

Nach der Entdeckung des Sinusganglions durch REMAK ist dieses von 
VOLCKMANN (1844) als Ursprungsort der Herzbewegung beim Frosch bezeichnet 

1) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.62, S.543. 1896. 
2) ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd. 16, S. 175. 1906. 
3) LEWIS, FElL u. STROUD: Heart Bd. 7, S. 253. 1920; siehe auch LEWIS, DRURY U. BUL

GER: Heart Bd. 8, S. 100. 1921; LEWIS: Quart. journ. of med. Bd. 14, S. 339. 1921. 
4) TIGERSTEDT Bd. II, S. 133, 164, 194. 
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worden, und diese neurogene, besser gangliogene Theorie des Herzschlages ist 
durch vier Jahrzehnte unangefochten geblieben. Die Analogie mit dem Zentral
nervensystem (Atemzentrum), wo rhythmische Erregungen in Ganglienzellen 
entstehen, um durch Vermittlung von Nerven den Muskeln zugeleitet zu werden, 
war naheliegend und lieB lange keinen Zweifel aufkommen. Erst 1883 ist GAS
KELL1) gegen diese Theorie aufgetreten und hat als erster den Sitz der Automatie 
jn die Herzmuskelfasern verlegt: er ist also der Schopfer der myogenen Theorie. 
Freilich muBte schon er annehmen, daB die Automatie in den Muskelfasern der 
verschiedenen Herzabteilungen ungleich ausgebildet seL Wahrend die altere 
Anschauung von KRONECKER, DOGIEL und NICOLAI weiter vertreten wurde, 
haben sich an GASKELL in erster Linie ENGELMANN2), dann auch HERING3) und 
F. B. HOFMANN4) angeschlossen. Wie besonders HOFMANN ausgefiihrt hat 
[s. auch HERING5)], ist es nun jedenfalls nicht mehr moglich, die neurogene 
Theorie in ihrer urspriinglichen Form zu halten. Es gibt allerdings ein Tier, 
dessen Herz im Sinne der urspriinglichen Theorie sicher neurogen schlagt, nam
lich der Limulus, dessen Herz CARLSON6) erschopfend untersucht hat. Nach 
Exstirpation des Herzganglions tritt sofort dauernder Stillstand ein; der Herz
muskelschlauch kontrahiert sich zwar noch auf mechanische und elektrische 
Reize, schlagt aber nicht mehr spontan. Dieses Herz unterscheidet sich aber yom 
Wirbeltierherzen auch dadurch, daB seine Systole keine Einzelzuckung ist, son
dern ein Tetanus (P. HOFFMANN), und auch sonst ware es nicht erlaubt, von einem 
SO weit in der Tierreihe zuriickstehenden, "fast vorweltlichen" (NICOLAI) Tier 
auf das Wirbeltierherz zu schlieBen, wo wir uns doch sogar scheuen, Befunde, 
die am Kaltbliiterherzen erhoben worden sind, ohne weiteres auf den Warm
bliiter zu iibertragen. Ubrigens findet HOSHIN0 7), daB das Limulusherz zwar 
im physiologischen Zustande neurogen schlage und daB die Koordination durch 
Nervenbiindel, besonders durch den medianen Grenzstrang besorgt werde; nach 
Entfernung der Nervenbiindel aber werde der Kontraktionsreiz auch beim 
J,imulusherzen myogen, von Segment zu Segment fortgeleitet. Die gegenteiligen 
Befunde CARLSONS werden auf Schadigung des Praparates zuriickgefiihrt. Beim 
Froschherzen andert die Durchschneidung oder vollige Entfernung der ganzen 
Vorhofscheidewand mit allen ihren Nerven und Ganglien, ja selbst mitsamt den 
REMAKschen und den BIDDERschen Ganglien nichts an der Erregungsleitung 
und Koordination, wahrend die Durchschneidung der anderen Teile bei Erhalten
sein des Nervenstranges wie die 1. Stanniusligatur wirkt [F. B. HOFMANN8 )]. 

Die Scheidewandnerven sind nichts anderes als die intrakardiale Fortsetzung 
der hemmenden und der fordernden Herznerven. Fiir einen Teil der intrakar
dialen Ganglienzellen konnte HOFMANN nachweisen, daB sie in den Verlauf der 
Hemmungsnerven eingeschaltet sind und daB die aus ihnen entspringenden post
ganglionaren Fasern keine motorische, sondern eine Hemmungsfunktion haben. 

Die alte Ganglientheorie der Herztatigkeit laBt sich demnach nicht mehr 
halten; die neuere neurogene Theorie stiitzt sich deshalb auf das iiberall nachweis-

1) GASKELL: Journ. of physiol. Bd.4, S.43. 1893. 
2) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 65, S.535. 1897; Dtsch. Klinik. 

Nr. 4, S. 215. Berlin-Wien 1903. 
3) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S.25. 1900; Bd. 86, S. 567. 1901; 

Bd. 141, S. 499. 1911. 
4) HOFMANN: Schmidts Jahrb. Bd.281, S. 113. 1904. 
6) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 193, S. 621. 1922. 
6) Siehe Handb. d. vergI. Physiol. (WINTERSTEIN) Bd. 1/1, S. 895. 1923 (v. BRUCKE). 
7) HOSHINO: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.208, S.245. 1925. 

" 8) HOFMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S. 142. 1895; Zeitschr. f. BioI. 
Bd. 67, S. 375 u. 404.1917; siehe auch Nagels Handb. d. PhysioI. Bd. I, S. 229. Braunschweig 
1909. 
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bare intramuskulare Nervennetz, dem schon RANVIER (1880) sowie HEYMANS 
und DEMO OR (1895) die Erregungsleitung, KRONECKER (1896) und BETHEl) 
(1903) auch die Reizbildung zugeschrieben hatten. Es handelt sich da um ein 
durch allseitige Anastomosen zwischen den Asten der verschiedenen Nervenfasern 
gebildetes kontinuierliches Nervennetz innerhalb der Muskulatur, und zwar 
zieht dieses Netz yom Sinus bis in die Kammer und den Bulbus durch und ist 
auch in der Ubergangsmuskulatur zwischen Vorhof und Kammer nachweisbar 
[HOFMANN, WILSON2)]. 

Die Tatsache nun, daB im Herzen Muskel- und Nervengewebe iiberall so 
innig verflochten ist, macht natiirlich aIle Versuche einer anatomischen Trennung 
aussichtslos. So hat z. B. der beriihmte Zickzackversuch von ENGELMANN als 
Beweis fiir die myogene Erregungsleitung jede Bedeutung verloren. Auch die 
Versuche, die Entscheidung durch Einwirkung von Muskel- oder Nervengiften 
zu erbringen, haben kein einwandfreies Ergebnis gehabt. Es beibt nun als 
wichtiges Argument noch die von ENGELMANN als Stiitze der myogenen Theorie 
angefiihrte Tatsache, daB das embryonale Herz schon zu einer Zeit pulsiert, 
wo es sicher noch keine Ganglienzellen enthalt. Aber auch hier scheint es mir 
nicht erlaubt, ohne weiteres einen SchluB auf das Herz des eIwachsenen Wirbel
tieres zu ziehen; denn ein auf so friiher Entwicklungsstufe stehendes Herz ist 
nicht viel anders zu beurteilen als das Herz eines in der phylogenetischen Reihe 
tiefstehenden Tieres. Ubrigens kann man von dies em "Punctum saliens" (ARISTO
TELES), das sich da im GefaBsystem des Hiihnerembryos rhythmisch kontrahiert, 
auch nicht sagen, daB es aus Muskelgewebe besteht; die Doppelbrechung allein 
reicht dazu nicht aus. Sehr interessant, wenn auch fUr das erwachsene Herz 
nicht ganz beweisend, ist jedenfalls der Befund von BURROWS 3), daB aus Stiicken 
yom Vorhof und dem Ventrikel des Hiihnerembryos, die in einer "Gewebskultur" 
iiberlebend erhalten werden, einzelne Muskelzellen in das umgebende Nahr
medium auswandern und sich dort rhythmisch zusammenziehen. Dies ware 
wohl der eleganteste Beweis fiir die myogene Theorie, wenn man nicht wegen 
des embryonalen Charakters dieser Zellen Bedenken haben miiBte; denn es ist, 
wenn auch sehr wahrscheinlich, doch damit nicht bewiesen, daB auch beim er
wachsenen Herzen die Muskelzellen der Sitz der Automatie sind. 

Analogieschliisse von anderen Organen (Darm, Ureter, Flughautnerven der 
Fledermaus usw.) sind natiirlich nur mit der graBten Vorsicht zu verwerten 
und kannen an sich fiir das Wirbeltierherz nie etwas beweisen. 

Aus den friiher als Stiitze der myogenen Theorie verwendeten Bestimmungen 
der Leitungsgeschwindigkeit im Herzen kann zwar auch kein bindender SchluB 
gezogen werden; dagegen ist die Leitungsverzagerung an der a-v-Grenze wohl 
schwer mit der Annahme einer Leitung im Nervennetz in Einklang zu bringen. 
Denn man miiBte annehmen, daB das Netz gerade an dieser Stelle besonders 
langsam leitet, wahrend sich doch weder im Bau noch in der Entwicklung Unter
schiede gegeniiber dem damit einheitlich zusammenhangenden Netz der Vorhafe 
und Kammern ergeben. Dagegen zeigt das muskulOse Ubergangsbiindel doch 
gerade im Knoten eine abweichende Struktur. 

Gegen die neurogene Theorie spricht ferner die Tatsache, daB man durch 
vorsichtige Kompression der Vorhofswand dicht iiber der a-v-Grenze (beim 

1) BETHE: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. S.408. Leipzig 
1903. 

2) WILSON, G.: Proc. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd. 81, S. 151. 1909.
Siehe ferner ENGEL, 1.: Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. aUg. Pathol. Bd. 48, S. 499. 1910 und 
MORISON: Journ. of anatom. and physiol. Bd. 46, S. 319. 1912. 

3) BURROWS: Munch. med. Wochenschr. 1912, S. 1473. Daselbst Literatur. 
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Frosch) die motorische Erregungsleitung von der Leitung der Hemmungs
wirkung trennen kann [HOFMANNl ), FREDERICQ2)]; man miiBte also zwei getrennte 
Nervennetze annehmen, was doch sehr unwahrscheinlich ist. 

Die Entdeckung des spezifischen Muskelgewebes im Wirbeltierherzen hat 
der myogenen Theorie eine betrachtliche Stiitze verliehen, denn an allen Stellen, 
die man physiologisch als Automatiezentren erkannte, hat sich Knoten
gewebe gefunden. Eine Ausnahme schien nur das Vogelherz zu sein, welches 
kein spezifisches Gewebe haben sollteS). Auch dies diirfte jedoch an der Unter
suchungsmethode liegen; denn bei einigen Vogeln hat Ivy MACKENZIE dann doch 
Knotengewebe gefunden 4). Die besondere Struktur dieses Gewebes, das ja 
mechanisch gar keinen Zweck haben kann, und seine eigenartige Verzweigung 
muBten ja den Gedanken nahelegen, daB es sich da mindestens urn ein Reiz
leitungssystem handeItO). Die physiologischen Versuche haben dann immer 
mehr gezeigt, daB dieses Gewebe auch ein Reizbildungssystem ist. Die innige 
Verflechtung der spezifischen Muskelfasern mit nervosen Elementen macht es 
unmoglich, den Beweis einfach mit Hille von Durchschneidungsversuchen zu 
erbringen; andererseits dad natiirlich das Vorhandensein zahlreicher Nerven
fasern und Ganglienzellen nicht als Argument fiir die neurogene Theorie angefiihrt 
werden, selbst wenn man sich nicht denken konnte, welche Funktion diese ner
vosen Elemente haben konnten. Beziiglich der Erregungsleitung sprechen die 
Versuche von ERLANGER6) sehr fiir die myogene Theorie: die aseptisch ausgefiihrte 
Abklemmung des HIsschen Biindels fiihrt zu dauernder Dissoziation, es findet 
keine Regeneration statt. Auch die Tatsache, daB man beim Frosch die Kon· 
traktion des a-v-Trichters, beim Warmbliiter die des Reizleitungssystems direkt 
sehen kann, spricht fiir die myogene Theorie. 

Das Analogon des Reizleitungssystems im Warmbliiterherzen ist beim 
Kaltbliiter der a-v-Trichter, und da hat ja HABERLANDT, wie wir schon bei der 
Besprechung der Automatie erwahnten, gezeigt, daB Einzelreize, nur soweit sie 
Trichtergewebe treffen, von langeren Reihen automatischer Kontraktionen 
gefolgt sind. Nun ist ja allerdings auch der a-v-Trichter reichlich mit Nerven
fasern versehen; aber wenn diese der Sitz der Automatie waren, konnte man nicht 
verstehen, warum die Herzspitze, die ja auch ein Nervennetz hat, nicht spontan 
schlagen kann, und daB in der Froschkammer die Automatie gerade nur so weit 
reicht, als Trichtergewebe nachzuweisen ist. 

In den letzten Jahren hat HABERLANDT?) eine Reihe von Arbeiten ausgefiihrt, 
die zuerst nur einen weiteren Wahrscheinlichkeitsbeweis fiir die myogene Theorie 
erbrachten, dann aber dieser, wie es scheint, doch ZUlli Siege verholfen haben. 
Er konnte am Froschherzen zeigen, daB durch gewisse Eingriffe, wie Vereisen 
mit Chlorathyl, dann durch Einwirken verschiedener Gifte (konzentrierte 
Losungen von NaCl oder NH4CI, 5proz. KCI, Essigsaure- oder Chloroform
dampfe, Strychnin, Coffein, Veratrin und Chinin), ferner bei Wasser- und 
Warmestarre und bei der spontanen Totenstarre ein Zustand vollkommener 
Lahmung oder Starre herbeigefiihrt und durch nachtragliche Durchspiilung 

1) HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.399. 1917. 
2) FREDERICQ: Arch. internat. de physiol. Bd. 11, S.405. 1912. 
3) Zitiert nach MANGOLD: Die Erregungsleitung im Wirbeltierherzen. S.23ff. Jena 

1906. 
4) Zitiert nach MANGOLD S.26 Anm. 
5) TAWARA: Das Reizleitungssystem des Saugetierherzens. S.185. Jena 1906. 
6) ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd.24, S.375. 1909; ERLANGER U. BLACK

MAN: Heart Bd. 1, S.I77. 1910. 
7) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd. 71, S. 35.1920; Bd. 72, S. 1 u. 163. 1920; Bd. 73, 

S. 151 u. 285. 1921. 
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mit Blut oder Ringerlosung wieder ruckgangig gemacht werden kann. An solchen 
wiederbelebten Herzen erwiesen sich nun unter geeigneten Versuchsbedingungen 
sowohl extra- wie intrakardiale Vagusreizungen, die vorher eine deutliche Wirkung 
hervorgerufen hatten, vollkommen unwirksam, so daB durch diese Eingriffe der 
intrakardiale Vagusapparat ausgeschaltet worden ist. Da nun die wiederbelebten 
Herzen in normaler Sukzession rhythmisch weiter schlugen, ist eine Trennung 
der nervosen Regulation durch den Vagosympathicus von der motorischen 
Leistung erreicht worden. Damit ist aber auch die Annahme eines motorischen 
reizbildenden und reizleitenden Nervennetzes unwahrscheinlich geworden, denn 
man miiBte sonst annehmen, daB dieses Netz den schweren Schadigungen besser 
widerstanden habe als die Vagusfasern mit den dazugehorenden Ganglien
zeilen; dagegen kann man sich ganz gut vorstellen, daB die Muskelfasern wider
standsfahiger sind als die nervosen Elemente. 

Ein anscheinend sicherer Beweis fiir die myogene Erregungsleitung und Reiz
bildung im Froschherzen ist HABERLANDT, wenigstens fur die gewahlten Ver
suchsbedingungen, an der abgeklemmten Froschherzspitze gelungen. Wenn 
man die sog. Herzspitze des Frosches abklemmt, schlagen die oberhalb der 
Quetschstelle liegenden Herzteile unverandert weiter, die Spitze aber bleibt 
dauernd in Ruhe und kontrahiert sich auf einen Einzelreiz immer nur einmal 
(HEIDENHAIN 1854, BERNSTEIN 1876). Nun hat insbesondere LANGENDORFF1 ) 

gezeigt, daB so operierte Frosche lange Zeit (iiber 3 Monate) am I.eben bleiben 
konnen und daB sich dabei der Zustand der Herzspitze nicht andert. Da sie sich 
aber auf einen Einzelreiz in allen Teilen kontrahiert, muBten Erregbarkeit und 
Leitfahigkeit erhalten gebliehen sein. Diese Versuche wurden immer als Stiitze 
fiir die myogene Theorie angesehen, denn es war wohl anzunehmen, daB nach 
so langer Zeit aile Nervenfasern degeneriert sein muBten. Immerhin war dies 
nicht direkt bewiesen worden, und diese Lucke hat HABERLANDT durch seine 
Versuche ausgefiillt. 

Er2) konnte zunachst in Erganzung seiner friiheren Versuche zeigen, daB 
in solchen Herzen ap. der Spitze keine Vagus- oder Sympathicuswirkungen mehr 
zu erzielen sind; dieser ganze nervose Regulationsapparat war also degeneriert, 
auch der Muscarin-Atropinversuch fiel an solchen Herzspitzen negativ aus. 
Dagegen waren die Erregbarkeit (gemessen an Schweilenwerten) und die Dauer 
der Refraktarphase normal. Jeder Einzelreiz hat aber nur eine Kontraktion, 
und zwar der ganzen Herzspitze zur Folge. Da die nach mindestens 3-4 Wochen 
vorgenommene histologische Untersuchung (nach GOLGI) vollkommene Degene
ration der Nervenfasern- ergah, miissen Erregharkeit, refraktare Phase und Er
regungsleitung rein muskulare Eigenschaften sein, wodurch die Rolle des intra
kardialen Nervenreizes auf die regulatorische Funktion eingeschrankt wird. 

In einer Reihe von Fallen trat nun hei solchen nach langer Zeit (bis zu 
2 Monaten) ahgeklemmten Herzspitzen nach mechanischer oder elektrischer 
Reizung gelegentlich automatische Reizhildung auf, die darauf zuriickzufiihren 
war, daB ausnahmsweise in diesen Herzen die letzten Auslaufer des a-v-Trichters 
etwas tiefer herabreichten, so daB sie im oberen Teile der abgeklemmten Herz
spitze noch als Reizbildungsstatten funktionieren konnten. (Die Abklemmung 
wurde meist ungefahr in der Kammermitte ausgefiihrt.) Die Tatsache, daB 
in solchen Herzen mit degenerierten Nervenfasern noch eine automatische Reiz
bildung moglich ist, hat HABERLANDT3) dann weiter untersucht. Da auch in 
diesen Herzen mit der Golgi- und der Methylenblaumethode eine Degeneration 

1) LANGENDORFF: Ergebn. d. PhysioI. Bd.I/2, S.284. 1902. 
2) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.76, S.49. 1922. 
3) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.79, S.307. 1923. 
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der Nervenfasern nachgewiesen werden konnte, sei damit auch die myogene 
Natur der automatischen Reizbildung bewiesen, ein SchluB, der von HABER
LANDT auch auf die Reizbildungsstatten des normalschlagenden Herzens aus
gedehnt wird. 

In einer FuBnote sagt er: "Der Einwand, daB vielleicht vereinzelte Ganglien
zellen, die sich noch in der abgeklemmten Herzspitze vorfinden, fUr die auto
matische Reizbildung maBgebend in Betracht kommen, eriibrigt sich dadurch, 
daB die ganglionare Theorie der Herzreizentstehung endgiiltig abgetan ist." 
Es erscheint mir aber doch fraglich, ob man den Ganglienzellen, wenn sie auch 
nicht der alleinige Sitz der Automatie sind, wirklich jede Beziehung zur Automatie 
absprechen kann, denn die am Herzstreifenpraparat (nach LOEWE) ausgefiihrten 
Untersuchungen von ABDERHALDEN und GELLHORN1) zeigen, daB der Ganglien
zellgehalt durchaus nicht gleichgiiltig ist: "Ganglienzellreiche und ganglienzell
freie Herzstreifen unterscheiden sich darin, daB erstere durch Frequenz, Puls
groBe und Lebensdauer die letzteren wesentlich iiber~re£fen. Ferner treten bei 
ganglienzellreichen Praparaten die spontanen Pulse sofort oder wenige Minuten 
nach dem Versenken in die Nahrlosung auf, wahrend dies bei ganglienzellfreien 
Herzstreifen erst 1-2 Stunden spater oder nach Anwendung mechanischer 
oder chemischer Reize stattfindet." Das wiirde doch heiBen, daB zwar auch die 
Muskelfasern im Notfall automatisch tatig sein konnen, daB ihre Automatie 
aber weitaus geringer ist als die der Ganglienzellen. Oder man konnte an die von 
HERING 2) geauBerte Ansicht denken, daB die Ursprungsreize zwar im Muskel 
gebildet werden, aber unter dem EinfluB des Nervensystems, indem dieser Ein
fluB eine Bedingung fiir die Reizbildung im Muskel ist. Jedenfalls sind dann 
fiir die prinzipielle Entscheidung auch einzelne Ganglienzellen von Bedeutung, 
die etwa der Aufmerksamkeit des Untersuchenden entgangen sind. Die Be
weiskraft histologischer Methoden ist doch nicht so sicher, und man wird immer 
damit rechnen miissen, daB scheinbar endgiiltig erledigte Fragen durch neue 
Methoden oder Befunde wieder aufgerollt werden, und so diirfte auch im Kampf 
um "myogen" oder "neurogen" das letzte Wort noch nicht gesprochen sein. 

II. Spezieller Teil. 
1. Der normale Ursprungsort der Herzbewegung. 

Bei erhaltener Erregungsleitung wird immer derjenige Herzteil, der mit der 
Reizbildung am raschesten fertig wird, also am haufigsten schlagt, auch das 
Tempo der anderen Herzteile bestimmen; denn diese mit geringerer Automatie 
ausgestatteten Teile kommen mit der Reizbildung nie zu Ende, da sie immer 
durch die in rascherer Folge ihnen zugeleiteten Erregungen gestort werden. 
So werden sie zu dem Tempo gezwungen, das ihnen durch die zugeleiteten Reize 
vorgeschrieben ist. 

Unter normalen Verhaltnissen ist, wie wir gesehen haben, die Automatie im 
Sinus am groBten, und deshalb ist der Sinus der normale Ursprungsort der Herz
bewegung; das zeigt ja auch die I. Stanniusligatur beim Kaltbliiter- bzw. die 
Zerstorung des Sinusknotens beim Warmbliiterherzen. Da aber auch die groBen 
Venen automatisch tatig sein und spontan schlagen konnen, entsteht noch die 
Frage, ob die normalen Ursprungsreize nicht vielleicht in den Venen entstehen 

1) ABDERHALDEN u. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 183, S.312. 1920; 
ferner Bd. 81, S. 161; Bd. 82, S. 161. 1924 und Ergebn. d. inn. Med. Bd. 26. 1924. 

2) HERING: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19, S. 130. 1905; siehe auch TSCHERMAK: 
Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. K.l. III Bd.118, S.93. 1909. 
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und dem Sinus zugeleitet werden, und ob der Sinusknoten nicht vielleicht ebenso 
eine Blockstelle ist wie der TAwARAsche Knoten an der a-v-Grenze. Dafiir 
scheinen u. a. gewisse Beobachtungen zu sprechen, die HERINGl ) am absterbenden 
Kaninchen- und Hundeherzen gemacht hat. 

Beim Frosch schlagen in der Norm die drel groBen Hohlvenen in demselben 
Tempo und isochron mit dem Sinus; durch bloBe Inspektion kann man keinen 
Unterschied im Beginn der Systole am Sinus und den Hohlvenen entdecken 
[ENGELMANN2)). Am absterbenden Herzen besteht dieser Isochronismus nicht 
mehr3); die Bewegung beginnt an der einen Hohlvene (meist der unteren) und 
schreitet iiber den Sinus auf die anderen fort., wobei an der Sinusgrenze nun eine 
kleine Verzogerung im Fortschreiten deutlich wird. Wenn auch solche Befunde 
am absterbenden Herzen fUr die Feststellung des normalen Ursprungsortes 
nur mit Vorsicht zu verwerten sind, kommt ENGELMANN4) doch auf Grund 
weiterer Versuche zu dem Schlusse, daB beim Frosch keine bestimmte, scharf 
umschriebene Stelle in der Wand der venosen Ostien als ausschlieBliche und 
regelmaBige Quelle der normalen Herzreize zu betrachten ist, sondern daB jeder 
oder doch die meisten Teile der groBen Venen und des Sinus im Leben als solche 
funktionieren konnen. In demselben Sinne sprechen die Versuche von KUPEL
WIESERS) am Herzen der Ringelnatter, wahrend nach GARREy6) bei Schildkroten 
immer die Venen vor dem Sinus schlagen; dagegen verlegen wieder MEEK und 
EYSTER6) sowie SCHLOMOVITZ und CHASE6) den Ursprungsort der Herzbewegung 
bei Schildkroten an die Sinus-Vorhofgrenze. Jedenfalls gibt es keine Stelle in 
den groBen Venen, deren Ausschaltung oder Trennung yom Sinus mit Sicherheit 
einen Stillstand der stromabwarts gelegenen Teile zur Folge hatte, wie es nach der 
1. Stanniusligatur die Regel ist. 

DaB die Hohlvenen auch beim Saugetier den Ursprungsort der Herzbewegung 
bilden konnen, scheint aus den obenerwahnten Beobachtungen von HERING 
am absterbenden Herzen hervorzugehen; er gibt an, daB die Hohlvenen vor den 
VorhOfen schlugen, daB spater auf mehrere Venenkontraktionen nur eine Vor
hofsystole folgte und daB schlieBlich die Venen bei stillstehenden V orhOfen noch 
ganz schwach weiterpulsierten. Merkwiirdig scheint ferner, daB man durch eine 
ziemlich weit yom Sinus angreifende Reizung der Hohlvenen eine Extrasystole 
des ganzen Herzens auslOsen kann7). Nun ist ja angesichts dieser Befunde auf
fallend, daB auch in der Wand der oberen Hohlvene Biindel PURKINJEScher 
Fasern angetroffen werdenS); ich glaube aber doch, daB die oben angefiihrten 
experimentellen Befunde gegeniiber den iibereinstimmenden und sehr genauen 
Untersuchungen, tiber die wir noch zu berichten haben, nicht beweisen, daB der 
Ursprungsort der Herzbewegung unter normalen Verhaltnissen in den Hohl
venen' liegen kann. Aus Versuchen am absterbenden Herzen darf kein solcher 
SchluB gezogen werden, denn die Erregung kann, und das ist sogar das Wahr
scheinlichere, leicht von einem abnormen Punkte ausgehen, und die Stelle, die 
den Reiz bildet, muB gar keine sichtbare Kontraktion ausfUhren [EYSTER und 
MEEK9)]. Die Befunde HERINGS konnen vielleicht zum Teil dadurch erklart 

1) HERING: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 22. 1900; Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. 14. Tagung 1910, S. 43. 

Z) ENGELMANN: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.65, S.115. 1897. 
3) ENGELMANN: Ebenda S. 128. 
') ENGELMANN: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.65, S.136. 1897. 
0) KUPELWIESER: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 182, S.50. 1920. 
6) Zitiert nach v. BRUCKE: Handb. d. vergl. Physiol. (WINTERSTEIN) Bd. Ill, S. 1046. 
7) CUSHNY U. MATTHEWS: Journ. of physiol. Bd. 21, S. 230. 1897; MIKI u. ROTHBERGER: 

Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.30, S.364. 1922. 
8) TANDLER: Anatomie des Herzens. S. 211. Jena 1913. 
9) EYSTER U. MEEK: Heart Bd. 5, S. 137. 1914. 
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werden, da!3 ein Sinns-Vorhofblock bei erhaltener Ruckleitung auf die Venen 
bestand, woran HERING auch selbst gedacht hatl). DaB man von den Venen 
aus Extrasystolen des ganzen Herzens auslosen kann, beruht aber einfach darauf, 
daB die Endstucke der Venen eine zirkulare Muskulatur haben, die mit der 
Vorhofsmuskulatur in Verbindung steht. Immerhin muB das V orhandensein 
PURKINJEScher Fasern in der Venenwand doch etwas zu bedeuten haben, und die 
Frage ist deshalb jedenfalls weiter im Auge zu behalten2). 

Von dem beim Warmbluter zur Ermittlung des Ausgangspunktes der nor
malen Herzbewegung angewendeten Methoden sind besonders zu erwahnen: 
das Verhalten nach Extrasystolen, die Folgen der Exstirpation oder Zerstorung 
und der Vergleich der bei Reizung erzielten mit der normalen V orhofzacke des 
Elektrokardiogramms. Die genauesten Ergebnisse liefern aber die lokale Er
warmung oder Abkuhlung und die lokale Ableitung der Aktionsstrome. 

Das Verhalten nach Extrasystolen. Jeder Herzteil, der seine Systole in Be
antwortung zugeleiteter Reize ausfiihrt, wird nach einer an ihm selbst ausgelosten 
Extrasystole eine langere Pause aufweisen, weil er auf den nachsten Leitungsreiz 
warten muB. Demgegenuber folgt auf Extrasystolen, an automatisch schlagen
den Herzteilen, ein Intervall von normaler Lange. Es ware also zu erwarten, 
daB bei Reizung verschiedener Punkte in der Nahe des normalen Schrittmachers 
Pausen auftreten, die nur um die sehr kurze Ruckleitungszeit langer sind als ein 
Normalintervall und daB bei Reizung des Schrittmachers selbst auch diese Ver
langerung wegfallt. In Wirklichkeit machen sich aber, besonders bei starkerer 
Reizung, die Nebenwirkungen, insbesondere die Hemmung storend bemerkbar, 
so daB man auch bei Reizung des Sinusknotens verliingerte Pausen bekommen 
kann3). Zur genauen Bestimmung der Lage des normalen Schrittmachers ist 
diese Methode ubrigens auch sonst kaum geeignet. 

Folgen der Exstirpation oder Zerstiirung. Nach der Entdeckung des Sinus
knotens durch KEITH und FLACK4 ) sind viele Versuche gemacht worden, diesen 
Knoten zu zerstoren oder herauszuschneiden und durch die Beobachtungen 
der dann auftretenden Veranderungen zu entscheiden, ob dieses Gebilde wirk
Hch der normale Schrittmacher des Herzens sei5). Ein an die 1. Stanniusligatur 
erinnernder Stillstand ist da nur bei kunstlich gespeisten Herzen beobachtet 
worden. Bei Herzen, die im normalen Kreislauf schlagen, nimmt nur die Frequenz 
um etwa 30% ab, das a-v-Intervall wird kleiner und auBerdem andert sich die 
Form der V orhofzacke des Elektrokardiogramms zum Zeichen dafur, daB j etzt 
die Erregung von einer anderen Stelle ausgeht. Diese Versuche sind indessen, 

1) HERING: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 14. Tagung 1910, S.42. Merkwiirdig ist 
allerdings die Angabe HERINGS, daB (bei der Katze) eine in der Wand der oberen Hohlvene 
herablaufende Welle an der Einmiindungsstelle der Vena azygos angefangen habe. Sie sistierte 
nach Abklemmung der Hohlvene iiber dem Sinusknoten und es blieb nur eine auf die Knoten-
gegend beschrankte Kontraktion bestehen. • 

2) Diese Sache geht vor allem die Anatomen an. Wie MONCKEBERG ausfiihrt (Zentralbl. 
f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd.2, S.4. 1910; Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19, 
S. 364 u. 375.1921) kommt es dabei auf eine genaue Charakteristik des Baues der spezifischen 
Muskelfasern an. Den PuRKINJESchen Fasern ahnliche Formen findet man auch im rechten 
Herzohr und im linken Vorhof, also an Stellen, die nach dem gegenwartigen Stande unserer 
Kenntnisse keine Automatie besitzen. Nach MONCKEBERG (S. 376) darf man die im rechten 
Vorhof und an der Cava sup. aufgefundenen breiten sarkoplasmareichen Fasern nicht mit 
den Endausbreitungen des Atrioventrikularsystems identifizieren und es ist bisher nicht 
gelungen, auBerhalb des Sinusknotens und des Atrioventrikularsystems spezifische Muskel
fasern nachzuweisen. 

3) MIKI u. ROTIIBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.30, S.373. 1922. 
4) KEITH U. FLACK: Journ. of anat. and physiol. Bd. 41, S. 172. 1907; FLACK: Journ. 

of physiol. Bd.41, S.64. 1910. 
5) Literatur bei TIGERSTEDT Bd.II, S.121. 
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wie LEWIS1) richtig bemerkt, voll von Fehlerquellen. Es miissen immer schwere 
Verletzungen gesetzt werden, und selbst eine genaue mikroskopische Nach
priifung kann nicht immer entscheiden, ob etwa stehengebliebene Teile des 
Sinusknotens2) noch funktionsfahig waren. Ubrigens kann auch Verlangsamung 
eintreten, wenn der Sinusknoten gar nicht getroffen worden ist. Diese Methode, 
bei der auch starkere Reize gesetzt werden, ist wohl zu roh und den noch zu 
beschreibenden, besonders der lokalen Erwarmung und der Ableitung der Ak
tionsstrome bei weitem nicht gewachsen. Eine schonende und sichere Methode 
zur Ausschaltung des Sinusknotens besteht in der Absperrung der Blutzufuhr 
[ROTHBERGER und SCHERF3)J. Beim Runde steigt gewohnlich von der a-v-Grenze 
ein von der rechten Coronararterie kommender Ast im Bogen zur Taenia 
terminalis. Wenn dieser Ast stark ist, geniigt dessen Abklemmung oder Ligatur, 
um den Sinusknoten auszuschalten; sonst muB man noch andere zu ihm ziehende 
GefaBe fassen. Oft ist auch eine Ligatur des Interauricularbandes notwendig, 
indem ein von der linken Coronararterie kommender Ast von hinten her zum 
Sinusknoten aufsteigt. Nach Unterbrechung der Blutzufuhr stellt sich a-v
Rhythmus ein, der nach Freigabe der Blutzufuhr wieder dem Sinusrhytbmus 
Platz macht. 

Eine interessante Beobachtung von COHN und MASON4) sei erwahnt. Bei 
Kammerflimmern konnen (wie bekannt) die VorhOfe regelmaBig weiterschlagen. 
Wenn man dann den Sinusknoten herausschneidet, stellt sich in den Vorhofen 
komplette Arrhythmie ein, wie sie sonst die Kammern bei Vorhofflimmern zeigen. 
Nach Durchschneidung des a-v-Biindels werden die Vorhofschlage wieder regel
maBig. 

Vergleich der bei Reizung erzielten mit der normalen Vorho/zacke. Da die 
Form der Vorhofzacke des Elektrokardiogramms durch die Richtung des Er
regungsablaufes in den Vorbofen bestimmt wird, ist es naheliegend, die Form 
der normalen Vorhofzacke mit den Zacken zu vergleichen, die erhalten werden, 
wenn man von verschiedenen Punkten des Vorhofs Extrasystolen auslost. Da 
haben nun die Versuche von LEWIS 5 ) ergeben, daB der Normalform die Vorhof
zacken jener Extrasystolen am nachsten stehen, die in der Nahe des Sinusknotens 
ausgelost werden, wobei allerdings nur ein einziger Punkt gereizt wurde; diese 
Vorhofzacken sehen genau so aus wie die normalen. LEWIS schlieBt daraus, daB 
der Schrittmacher des Rerzens in der Nahe der oberen Cava-Vorhofgrenze liege. 
Eine genauere Bestimmung ist aber, wie LEWIS selbst bemerkt, mit dieser Methode 
nicht moglich. Der Wert dieser Methode wird weiter dadurch eingeschrankt, 
daB es auch im V orhofe Leitungsstorungen gibt, so daB auch bei normalem 
Reizursprung veranderte P-Zacken entstehen konnen. 

Lokale Erwiirmung oder AbkUhlung. GASKELL (1882) und ENGELMANN 
hatten gefunden, daB beim normal schlagenden Schildkroten- und Froschherzen 
eine Beschleunigung durch Erwarmung nur dann zu erzielen ist, wenn diese 

1) LEWIS: 17. internat. KongreB. S.116. London 1913. 
2) Fiir Exstirpationsversuche ist die Tatsache wichtig, daB der Sinusknoten viel weiter 

herabreicht als man gewohnlich glaubt; KOCH (Med. Klinik 1911, Nr. 12, S. 4 d. S.-A.) gibt 
die Lange des Knotens (beim Menschen) mit 3 cm an. Er nimmt beirn Hunde ungefiihr zwei 
Drittel des Sulcus terminalis (vom Herzohr-Cava·Winkel bis zur Einmtindungsstelle der 
unteren Hohlvene) ein; die Ausdehnung nach unten ist individuell verschieden. lch habe 
in meinen Versuchen mit SCHERF auch am Hundeherzen gesehen, daB es, um den Sinus
knoten auszuschalten, meist nicht geniigt, den Herzohr-Cavawinkel von oben her mit einer 
Sperrpinzette zu fassen; wenn man dann gerade caudalwarts davon erwarmt, bekommt 
man noch eine Beschleunigung yom nicht gefaBten unteren Teile des Knotens. 

3) ROTHBERGER u. SCHERF: Wien. klin. Wochenschr. 1926, Nr.17. (Vorl. Mitt.) 
4) COHN u. MASON: Heart Bd.3, S.341. 1912. 
6) LEWIS: Heart Bd.2, S.23. 1910. 
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am Venensinus erfolgt, wahrend die Erwarmung anderer Teile ohne Wirkung 
istl). Beim Warmbliiter hat MACWILLIAM 1888, also lange vor der Entdeckung 
des Sinusknotens, beobachtet, daB eine lokale Erwarmung der Einmiindungs
stelle der oberen Hohlvene den Rhythmus des ganzen Herzens stark beschleunigt2). 

Nach Entdeckung des Sinusknotens hat zunachst schon FLACK3 ) festgestellt, 
daB eine sofortige Abnahme der Herzfrequenz durch Kiihlung nur dann zu er
zielen ist, wenn sie die Gegend des Sinusknotens trifft. 

Sehr genaue Untersuchungen sind dann von GANTER und ZAHN4) an Kanin
chen, Hunden, Katzen, Ziegen und Mfen ausgefiihrt worden. Zur Erwarmung 
oder Abkiihlung diente eine eigens konstruierte Thermode, die nur mit einem 
Kreis von 4 mm Durchmesser dem Herzen aufsaB. Es sei zunachst hervorgehoben, 
daB Temperaturanderungen an den Hohlvenen in keinem einzigen Fall von 
EinfluB auf die Herztatigkeit waren; in der Wand der Hohlvenen entstehen 
also de norma keine Reize. DaB der Sinusknoten nicht etwa eine Blockstelle ist, 
ergibt sich iibrigens auch daraus, daB die bei Abkiihlung des Knotens auftretende 
Frequenzabnahme allmahlich erfolgt, wahrend bei Abkiihlung einer Blockstelle 
die Dauer einer Herzperiode dann ein Vielfaches der urspriinglichen hatte be
tragen miissen; es hatte dann auch bei Erwarmung nie eine Frequenzsteigerung, 
sondern nur eine Leitungsbeschleunigung eintreten konnen. Dagegen fand sich 
bei systematischem Absuchen der Herzoberflache am rechten Vorhof eine um
schriebene Gegend, die auf Temperaturanderung mit einer Frequenzanderung 
des ganzen Herzens reagierte. Dieses Gebiet erstreckte sich im Sulcus terminalis 
yom Herzohr-Cavawinkel bis etwa zur Mitte der Einmiindungsstellen der beiden 
Hohlvenen (bei Kaninchen meist etwas weiter herunter). Innerhalb dieser 
Umgrenzung lieB sich immer ein Punkt feststellen, der besonders leicht zu be
einflussen war und fast immer naher dem Cavawinkel lag. Von allen iibrigen 
Stellen war eine ahnliche Wirkung nie auszulOsen. Die anatomische Untersuchung 
ergab, daB das physiologisch beeinfluBte Gebiet mit der Ausdehnung des Sinus
knotens iibereinstimmte. Dort, wo im Experiment die starkste Wirkung zu er
ziolen war, fand sioh immer die reichliohste Anhaufung von spezifischem Knoten
gewebe. Das spricht dafiir, daB die einzelnen Absohnitte des Knotens eine ver
schiedene Wertigkeit haben. 

Ubereinstimmende Ergebnisse sind ungefahr gleichzeitig von BRANDENBURG 
und HOFFMANN5) an iiberlebenden Kaninohen- und Hundeherzen gewonnen worden. 

Lokale Ableitung der Aktionsstriime. Die ersten Versuche, den normalen 
Ausgangspunkt der Herzbewegung duroh lokale Ableitung der Aktionsstrome 
zu bestimmen, stammen von WYBOUW6). Er leitete beim Hunde von verschie
denen Punkten des rechten Vorhofes und der beiden Hohlvenen ab und fand, 
daB die Erregung unter normalen Verhaltnissen immer yom Sinusknoten herkam; 
die Ausdehnung des zuerst negativ werdenden Bezirkes entsprach genau der 
Lage des Sinusknotens, wovon sich KOCH7) iiberzeugt hat. Ahnliche Unter-

1) SCHLOMOVITZ u. CHASE (Americ. journ. of physiol. Bd. 41, S. 112. 1916) finden, daB 
maBige Erwarmung (35-40°) der rechten Sinus-Vorhofgrenze bei Schildkrotenherzen den 
Herzschlag beschleunigt. Bei Verwendung hOherer Temperaturen (45---55°) kann dieselbe 
Wirkung von verschiedenen Stellen des Sinus und der groBen Venen erreicht werden. 

2) Siehe auch ADAM (unter LANGENDORFF): Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. Ill, 
S.607. 1906. (Uberlebendes Herz. Vor Entdeckung des Sinusknotens.) 

3) FLACK: Journ. of physiol. Bd.41, S. 64. 1910. 
4) GANTER u. ZAHN: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 25, S. 782.1911; Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 145, S. 335. 1912. 
5) BRANDENBURG u. HOFFMANN: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 25, S. 916. 1911; Moo. Klinik 

1912, Nr.1. 
6) WYBOUW: Arch. internat. de physiol. Bd. 10, S. 78. 1910. 
7) KoCH: Moo. Klinik 1911, Nr. 12, S.9/1O d. S.-A. 
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suchungen sind etwas spater von LEWIS und OPPENHEIMER1), ebenfalls am 
Runde ausgefiihrt worden. Sie fanden, daB ein am oberen Ende des Sulcus 
terminalis, am Cava-Vorhofwinkcl gelegener Punkt zuerst negativ wird. Die 
histologische Untersuchung ergab, daB diese Stelle immer uber oder in der Nahe 
des Kopfteiles des Sinusknotens lag, also desjenigen Teiles, der durch die reich
lichste Anhaufung spezifischen Gewebes ausgezeichnet ist. Mit derselben Methode 
haben dann EYSTER und MEEK2) den Beginn der Negativitat uber dem Sinus
knot en bestatigt. In einer spateren Arbeit find en LEWIS, MEAKINS und WHITE3 ) 

wieder, daB die Negativitat zuerst an der Stelle auf tritt, die dem Kopf des Sinus
knotens entspricht. 

Mit einer genaueren Methode, namlich der mit der Differentialableitung 
nach GARTEN und CLEMENT, hat dann SULZE4) unter GARTENS Leitung diese 
Frage untersucht. Die Methode, die WYBOUW und LEWIS angewendet hatten, 
gestattet namlich keine genugend lokalisierte Ableitung, so daB sich auch die in 
benachbarten Gebieten entstehenden Potentialdifferenzen geltend machen. 
(LEWIS nannte sie extrinsic gegenuber den an Ort und Stelle entstehenden intrinsic 
deflections.) In den Kurven von LEWIS ist sogar das Hauptelektrogramm zu 
sehen. Dagegen erlaubt die Benutzung der Differentialelektroden eine fast 
punktformige Ableitung ohne Einmischung von Stromschleifen. Es ergab sich 
nun, daB bei Ableitung yom Sinusknoten und dem rechten Vorhof, der unteren 
Hohlvene und (in griiBerer Entfermmg auch) der oberen Hohlvene immer der 
Aktionsstrom yom Sinusknoten fruher beginnt. Einige Kurven lassen vC'rmutcn, 
daB unter Umstanden die zuerst in Erregung geratende Stelle mehr nach der 
oberen Hohlvene zu gelegen ist. Liegen beide Elektroden innerhalb cines ~er 
Lage des Sinusknotens entsprechenden Gcbietes, nach der oberen Hohlvene 
vielleicht noch etwas weiter, so sind die Zeitdifferenzen im Beginn der Negativitat 
sehr gering. Es ist daher nicht ganz sicher zu entscheiden, welchp Stelle innerhalb 
dieses Gebietes zuerst erregt wird; jedenfalls liegt sie aber dem Herzohr-Cava
winkel sehr nahe. DaB der Sinusknoten das Gebiet ist, in dem im ganzen Herzen 
die Erregung am fruhesten beginnt, geht auch daraus hervor, daB das im Herzohr
Cavawinkel aufgenommene Differentialelektrogramm immpr fruher anfangt 
als die Vorhofzacke des Hauptelektrokardiogramms. 

Diese Untersuchungen, deren Ergebnis mit denen von GANTER und ZAHN 
gut ubereinstimmt, lasspn keinen Zweifel daruber, daB die normale Ursprungs
stelle der Herzreize mit dem Sinusknoten identisch ist. Es ist also sicher, daB die 
normalen Herzreize nicht in der oberen Hohlvene entstehen. Innerhalb des 
Sinusknotens scheint der Kopf, also cler dickste TeiI, der den BauIn zwischen 
Endo- und Epikard fast ganz ausfiillt, die hochste AutomatiC' zu besitzen. 

2. Der Ablauf der Erregung in den Vorhofen. 
Die obenerwahnten Untersuchungen von SULZE geben uns auch uber den 

weiteren Ablauf der aus dem Sinusknoten austretenden Erregung ein genaues 
Bild. Bezuglich der oberen Hohlvene zeigen die Kurven, daB die Erregung yom 
Sinusknoten herkommt; in anderen Versuchen aber ergaben sich sehr wechselnde 
Verhaltnisse: selbst in einer Entfernung von 8-18 mm yom Knoten konnte 
manchmal keine groBere Verspatung festgestellt werden. Geht man aber mit 

1) LEWIS u. OPPENHEIMER: Heart Bd.2, S. 147. 1910. 
2) EYSTER u. MEEK: Heart Bd. 5, S. 119. 1914. 
3) LEWIS, MEAKINS U. WHITE: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd. 205, 

S. 375. 1914. 
4) GARTEN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 29, S. 128. 1913; SULZE: Zeitschr. f. BioI. 

Bd.60, S.495. 1913. 
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der Elektrode bis auf 5 mm an den Knoten heran, so findet man kaum Unter
schiede im Erregungsbeginn. Eine Wirkung von Stromschleifen ist dabei aus
geschlossen, denn man bekommt sofort sehr deutliche Verspatungen, wenn man 
mit der Elektrode ebenso weit gegen den rechten Vorhof oder die untere Hohl
vene riickt; gerade diese plOtzliche Zunahme der Verspatung ist sehr auffallend. 

Wahrend also die Erregung im Knoten selbst so rasch ablauft, daB keine 
wesentlichen Verspatungen zustande kommen, scheint der Ubergang in den 
rechten Vorhof und gegen die untere, nicht aber gegen die obere Hohlvene ge
wissen Schwierigkeiten zu begegnen. Da ein Abriicken um 3-5 mm yom Sinus
knoten schon zu einer Verspatung von 0,010-0,015 Sekunden fiihrt, kann dies 
als Ausdruck der sinu-aurikularen Uberleitungszeit gelten1). Das Gebiet, inner
halb dessen die Erregung nahezu gleichzeitig auf tritt, stimmt gut mit der von 
KOCH angegebenen Ausdehnung des Sinusknotens iiberein; nur gegen die obere 
Hohlvene und den linken Vorhof scheint die Abgrenzung weniger scharf zu sein: 
da sind noch weitere Untersuchungen erforderlich. Beziiglich des rechten Vor
hofs ergeben die Kurven mit Sicherheit, daB wenigstens in der oberflachlichen 
Muskulatur die Erregung in der Richtung yom Knoten gegen die Spitze des 
Herzohres zu verlauft, wobei zum Unterschied von den Kammern keineswegs 
alle Teile nahezu gleichzeitig erregt werden. Die Erregung schreitet vielmehr in 
Form einer Welle fort. EYSTER und MEEKIl) haben auch gefunden, daB die 
Erregung yom Sinusknoten leichter gegen die Vene lauft als auf die VorhOfe, 
wo ein gewisser Widerstand zu uberwinden ist3). Infolgedessen konne der Reiz 
weitentfernte Stellen, wie z. B. die a-v-Grenze, friiher erreichen als den rechten 
Vorhof. 

Beziiglich der Frage, auf welchem Wege die Erregung zum a-v-Knoten 
gelangt, ist es ohne weiteres klar, daB dies nur durch das Vorhofseptum ge
schehen kann. Man braucht sich nur ein in Diastole fixiertes und in Xylol auf
gehelltes Praparat der Vorhofe (am besten yom Hundeherzen) anzusehen 4), um 
zu begreifen, daB die Erregung nicht iiber die AuBenwand der Vorhofe zur a-v
Grenze und an dieser herum zum a-v-Knoten laufen wird, abgesehen davon, 
daB dies der Anordnung der Muskelzuge auch gar nicht entspricht. Man kann 
also die Erregungswelle am a-v-Knoten abfangen, wenn man diesen am Septum 
halbkreisformig umschneidet, worauf, ohne daB der Knoten selbst verletzt ist, 
a-v-Dissoziation eintritt [SAPEGN0 5)]. Genauere Untersuchungen iiber den Ver
lauf der Erregung im Vorhof haben dann wieder EYSTER und MEEK 6 ) aus
gefiihrt. Sie schreiben, daB man schon makroskopisch zwei Muskelbahnen sieht, 
die yom oberen und yom unteren Ende des Sulcus terminalis ausgehen. Das 
obere Biindel ist von CURRAN7) beim Kalb und Schaf beschrieben worden: es 
geht yom a-v-Knoten aus und zieht durch das Vorhofseptum bis fast zur Miin
dung der oberen Hohlvene. Das untere Biindel zieht yom unteren Ende des 
Sulcus terminalis zum Coronarvenentrichter. EYSTER und MEEK sagen aber, 
daB in 2 Versuchen nach Ligatur dieser beiden Bundel keine Anderung der 
Sukzession aufgetreten sei. Sie umschnitten dann den Sinusknoten allmahlich 
vollstandig und untersuchten die Wirkung jedes einzelnen Schnittes auf die 
Koordination. Sie finden nun, daB es nicht nur einen Leitungsweg yom Sinus 

1) Das Sinuselektrogramm geht der P-Zacke des Hauptelektrokardiogramrns urn 
0,09-0,013 Sek. voraus (SULZE); die Zeiten stimmen also ganz gut iiberein. 

2) EYSTER u. MEEK: Heart Bd.5, S. 127. 1914. 
3) Sie finden eine sinu-aurikulare tJberleitungszeit von etwa 0,027 Sek. 
4) ROTHBERGER u. SCHERF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. (1m Druck.) 
5) SAPEGNO: Arch. per Ie scienze med. Bd.36, S.20. 1912. 
6) EYSTER U. MEEK: Arch. of internal med. Bd.18, S.775. 1916. 
7) CURRAN: Anat. Anz. Bd.35, S. 89. 1909. 
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zum a-v-Knoten gibt, sondern mehrere; doch kann man zwei Wege voneinander 
unterscheiden, den zum rechten Vorhof und den zum a-v-Knoten, der aber selbst 
diffus zu sein scheint. Normalerweise geht die Erregung nicht iiber den rechten 
Vorhof, es kann aber normale Sukzession bestehen bleiben, wenn der Sinus
knoten so umschnitten ist, daB nur der Weg iiber den rechten Vorhof iibrig 
bleibt; es bestehen dann abnorm lange Uberleitungszeiten. Wir kommen auf 
diese Untersuchungen bei Besprechung des Sinus blocks noch zuriick. Die Vor
steHung, daB die Erregung nicht iiber die Vorhofe, sondern auf einem kiirzeren 
Weg zur a-v-Grenze laufe, ist auch schon friiher von anderer Seite geauBert 
worden. So hatte schon KEITH auf Grund anatomischer Befunde angenommen, 
daB der normale Ursprungsreiz auf kurzem Wege durch das Vorhofseptum 
zum TAwARAschen Knoten gelangen konne, und WENCKEBACH1 ) meint, daB auch 
klinische Befunde dafiir sprechen, da auf diese Weise unklare Arrhythmien und 
Dissoziationen sich erklaren lieBen. Die Vorhofe wiirden dabei als Ausbuchtungen 
des urspriinglichen Herzschlauches nur seitlich erregt werden. 

LEWIS, MEAKINS und WHITE2) fanden, daB die Erregung vom Sinusknoten 
radiar nach allen Richtungen ausstrahlt; sie lauft also durch die Taenia termi
nalis zur unteren Hohlvene iiber das interaurikulare Band zum linken Herzohr, 
ferner gegen den Blutstrom auf die Enden der Hohlvenen und der Coronarvene, 
im rechten Herzohr von der Basis zur Spitze und vom Herzohr-Cavawinkel 
durch das Septum zur a-v-Grenze. Die an aufgeheHten Praparaten gut sichtbare 
Anordnung der Muskelziige im Vorhof3) zeigt, daB es keine andere Stelle gibt, 
die so fUr ein Reizbildungszentrum geeignet ware. Die Fortpflanzung der Erregung 
erfolgt dabei nach allen Richtungen mit ungefahr derselben Geschwindigkeit; 
nur in der oberen Hohlvene finden sie im Gegensatz zu SULZE und EYSTER und 
MEEK eine langsamere Leitung, was sie auf die mehr zirkulare Anordnung der 
Fasern zurUckfiihren. Sie konnten sich auch nicht davon iiberzeugen, daB die 
Erregung Vom Sinusknoten leichter nach der einen als nach der anderen Richtung 
verlaufe, und bestreiten insbesondere die Ansicht von EYSTER und MEEK, daB 
die Erregung vom Sinusknoten auf kurzem Wege zum TAWARAschen Knoten 
gelange4). Die Geschwindigkeit der Leitung im Septum sei nicht rascher als in 
den iibrigen Teilen des Vorhofes, und es bestehe auch kein besonderer Widerstand 
beim Ubertritt vom Sinusknoten gegen den rechten Vorhof. Da nun die FaIle, 
fUr deren Deutung WENCKEBACH eine direkte, von der iibrigen Vorhofsmusku
latur funktionell getrennte Sinuskammerleitung fUr notwendig erachtete, eine 
einfachere Deutung gefunden haben [MOBITZ5 )], entfallt auch das klinische 
Postulat, was wieder mit den Erfahrungen von MONCKEBERG iibereinstimmt, 
daB eine direkte Verbindung durch spezifische Muskulatur nicht besteht. Diese 
Frage diirfte sich aber wohl dadurch erledigen, daB der aus dem Sinusknoten 
austretende Reiz den TAWARAschen Knoten am raschesten iiber das Vorhof
septum erreicht, weil dies der kiirzeste Weg ist. Es braucht dabei gar keine 
spezifische Muskulatur vorhanden zu sein; auch wenn der Reiz sich mit gleicher 
Geschwindigkeit nach allen Richtungen ausbreitet, wird er auf dem Wege iiber 
das Vorhofseptum am schnellsten sein Ziel erreichen. 

Nach LEWIS, FEIL und STROUD3) braucht die Erregung, um bei einem 
Hunde von 9-12 kg den ganzen Vorhof zu durchlaufen, etwa 0,11 Sekunde; 

1) WENCKEBACH: Die unregelmiU3ige Herztatigkeit. S.76. Leipzig 1914. 
2) LEWIS, MEAKINS u. WHITE: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd.205, 

S.387. 1914. 
3) LEWIS, FElL u. STROUD: Heart Bd.7, S.131. 1920. 
4) EYSTER U. MEEK (Americ. journ. of physiol. Bd.61, S.130. 1922) haben die von 

LEWIS vorgebrachten Einwande zu widerlegen gesucht. 
5) MOBITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 141, S. 276. 1923. 
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die Erregung eines Muskelsegments dauert 0,06 Sekunde, daraus ergibt sich 
die ganze Dauer der Vorhofsystole. Sie beginnt etwa 0,01 Sekunde nach dem 
Anstieg der P -Zacke, ihr Ende fliUt mit der R-Zacke zusammen und reicht etwas 
tiber den Beginn des ersten Herztones hinaus. 

Es war schon frtiheren Autoren1 ), die nur mit Suspensionskurven yom 
rechten und linken Herzohr arbeiteten, bekannt, daB sich die beiden Vorhofe 
nicht ganz gleichzeitig zusammenziehen, sondern der rechte vor dem linken. 
Das hatte schon HERING2) am absterbenden Herzen gesehen und spater auf die 
asymmetrische Lage des Sinusknotens zurtickgeftihrt. FREDERICQS SchUler, 
SCHMIDT-NIELSON und STASSEN, fanden eine Differenz von 0,02-0,03 Sekunden, 
GARTEN3 ) und ERFMANN4) bei lokaler Ableitung der Aktionsstrome 0,013 -0,014 Se
kunden und SCHNEIDERS5) mit derselben Methode 0,024 Sekunden. Nach LEWIS, 
MEAKINS und WHITES) ist jedoch diese Frage in dieser Formulierung ziemlich 
gegenstandslos, denn nach den Untersuchungen am ganzen Vorhof kontrahieren 
sich einzelne Teile des rechten vor gewissen Teilen des linken und umgekehrt. 
Doch haben spater WEDD und STROUD7 ) im Laboratorium von LEWIS und an 
seinen Kurven gefunden, daB der letzte Punkt, der im Vorhof negativ wird, 
die Spitze des linken Herzohres ist; dieser Zeitpunkt falIt mit dem Gipfel der 
P-Zacke de;; Elektrokardiogramms zusammen. 

Beztiglich einer normalen Uberleitungszeit zwischen Sinus und Vorhof 
stellen wir folgende Angaben zusammen: 
Hund (Vagusreizung). Eine Zacke 0,02 Sek. vor P [HERING8)]. 

Hund (lokale Ableitung Sinus- rechter Vorhof) 0,010-0,015 Sek. (SULZE). 
Hund (10ka1e Ableitung Sinus-P des Hauptelektrokardiogramms) 0,09-0,013 Sek. (SULZE). 
Hund (lokale Ableitung Sinus- rechter Vorhof) 0,027 Sek. (EYSTER u. MEEK). 
Pferd (Zacke 0 vor P des Elektrokardiogramms) 0,06 Sek. [EINTHOVEN9 )]. 

Mensch (Zacke vor P. Kurve verzittert) 0,057 Sek. [JOLLY u. RITCHIE10)]. Nach MARTINI 
und MULLERll) 0,03, hiichstens 0,04/1. 

Ringelnatter und Schildkriite 0,27 Sek. [KUPELWIESER12)]. 

3. Die Fortpflanzung der Erregung von den VorhOfen auf die Kammern. 
Wahrend die normale Erregung vom Sinusknoten aus nach allen Richtungen 

sich tiber die Vorhofe am;breitet und keine Bahn besonders bevorzugt, ist sie 
beim Ubertritt auf die Kammern bei den Saugetieren auf die Bentitzung der 
schmalen Muskelbrticke angewiesen, welche die Vorhofe mit den Kammern 
verbindet. Bei den Kaltbltitern wird diese Verbindung noch durch einen den 
ganzen Umfang des Atrioventrikularostiums einnehmenden Ring gebildet, 
der sich als Atrioventrikulartrichter (HIS) noch weiter gegen die Herzspitze zu 
erstreckt. Aber wahrend bei den Fischen noch aIle Teile dieses Ringes gleich
maBig zu leiten vermogen13), finden sich bei den Amphibien schon gewisse Vorzugs-

1) Nahere Angaben finden sich bei TIGERSTEDT Bd. II, S. 199. 
2) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 22. 1900. 
3) GARTEN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.29, S. 125. 1913. 
4) ERFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 61, S. 155. 1913. 
5) SCHNEIDERS: Zeitschr. f. BioI. Bd.65, S.481. 1915. 
6) LEWIS, MEAKL."fS u. WHITE: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd. 205, 

S. 389. 1914. 
7) WEDD u. STROUD: Heart Bd.9, S. 15. 1921. 
8) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd .. 127, S.155. 1909. 
9) EINTHOVEN: Lehrb. der vergl. Physiol. der Haussaugetiere von Ellenberger 

& Scheunert. S.520. Berlin: 1910. 
10) JOLLY u. RITCHIE: Heart Ed. 2, S. 188. 1911. 
11) MARTINI U. MULLER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.148, S_ 223. 1925. 
12) KUPELWIESER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 182, S.50. 1920. 
13) Nach neuen Untersuchungen von V. SKRAMLIK (Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 

Bd.206, S.716. 1924) trifft dies auch fiir den Fisch nicht zu. 
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stellen. Beim Frosch haben die einzelnen Bundel, in die sich der Trichter zer
legen laBt, eine verschiedene funktionelle Wertigkeit [NAKANol)]. Auch AMSLER 
und PICK2) haben gefunden, daB beim Frosch die linksgelegenen Teile des Trich
ters die wichtigsten sind, und zwar auch fur die Koordination der rechten Kammer
halfte. Ferner ergab sich in den Versuchen von SKRAMLIK3), daB nur die recht
laufige Leitung erhalten bleibt, wenn aIle Verbindungen mit Ausnahme eines 
schmalen dorsalen Bundels durchschnitten sind; wenn dagegen als aIleinige 
Verbindung nur das Septum bestehen bleibt, so ist nur die rucklaufige Leitung 
erhalten. Die ventralen und lateralen Bundel sind zu beiderlei I,eitung befahigt. 
Noch weiter vorgeschritten ist die Differenzierung bei den Reptilien, wo nach 
LAURENS4) nicht mehr jeder Teil des Trichters imstande ist, auch funktionell 
die Vorhofe mit den Kammern zu verbinden. Dies konnen nur die rechts- und 
linksgelegenen sog. Lateralbundel, und zwar hei Eidechse und Schildkrote be
sonders das linke. Wenn diese beiden Bundel durchschnitten sind, kommt auch 
bei erhaltenem dorsalen und ventralen Bundel keine Koordination mehr zustande. 
Beim Vogel gibt es schon nur eine Stelle, im Kammerseptum, deren Verletzung 
eine dauernde Dissoziation zur Folge hat. Nahere Angaben uber die EfTegungs
leitung bei verschiedenen Wirbeltieren finden sich bei MANGOLD5 ). 

Bei den Saugetieren steht den yom Sinus kommenden Erregungen nul' die 
schmale StraBe durch das Atrioventrikularbundel zur Verfugung6 ). Del' Weg, 
auf dem sie in den TAWARAschen Knoten ubergehen, laBt sich nul' annahernd 
aus dem Uherga,ng del' gewohnlichen Vorhofsmuskelfasern in die spezifischen 
Knotenfasern beurteilen. Auf Grund solcher anatomischer Befunde kommt 
MONCKEBERG7 ) zu dem Schlusse, daB das Atrioventrikularsystem heim Menschen 
nach den verschiedensten Richtungen im Myokard des Vorhofseptums wurzelt 
und daB keine besonders bevorzugte Verhindung mit der Muskulatur des Coronar
trichters besteht; es fUhren vielmehr verschiedene Bahnen yom V O1'hof zum 
TAWARAschen Knoten. 

Bezuglich del' Art, wie die Reize von den Vorhofen auf die Kammern uber
gehen, zeigen die Versuche von ISHIHARA und NOMURA8 ), daB sich die PURKINJE
schen Fasern rhythmisch zusammenziehen und daB dann erst die Kontraktion 
des zu dem betreffenden Aste gehorenden Teiles del' Kammerwand folgt. Man 
muB daher annehmen, daB sich bei del' Reizleitung das ganze System bis in seine 
Endverzweigungen kontrahiert und daB so eine del' Kammersystole voraus
gehende Kontraktionswelle von den Vorhofen in die Kammern hinein ablauft. 

Uber die Geschwindigkeit del' Leitung in den verschiedcnen Anteilen des 
Atrioventrikularsystems sowie uber die Erklarungen del' auffaIlenden Lange 
des Intervalles zwischen del' Vorhof- und del' Kammerkontraktion haben wir 
schon bei del' Besprechung del' Erregungsleitung das Wichtigste gesagt. Als 
normale Uherleitungszeit geben LEWIS und GILDER9 ) nach Untersuchungen 
an 52 gesunden Studenten im Alter zwischen 18 und 35 Jahren 0,13~0,16 Se
kunden an, wobei das bei Abl. II gewonnene Elektrokardiogramm zugrunde
gelegt ist. Wenn die Uberleitungszeit bei einer Frequenz uber 90 langer ist 

1) NAKANO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 154, S.373. 1913. 
2) AMSLER u. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 184, S. 77. 1!J20. 
3) SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 184, S. 34. 1!J20. 
4) LAURENS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 150, S. 139. 1913. 
5) MANGOLD: Die Erregungsleitung im Wirbeltierherzen. Jena 1!ll4. 
6) Die experiment ellen Untersuchungen, durch die dies bewiesen wurde, sind bei TIGER· 

STEDT (Ed. II, S. 18!J) zusammengestellt. 
7) MONCKEBERG: Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Ed. 1!J, S. 377 u. 405. 192. 
R) ISHIHARA u. NOMURA: Heart Ed. 10, S. 399. 1923. - NOMURA: :YIitt. a. d. med. Fak. 

d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Ed.!J, s. 1!J5. 1!J24. 
9) LEWIS u. GILDER: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. E Ed. 202, S. 373. 1!J12. 
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am 0,16 Sekunden, so ist sie wahrscheinlich schon abnorm lang. Ein P-R-Intervall 
von 0,20 Sekunden und mehr ist wahrscheinlich bei jeder beliebigen Frequenz 
als pathologisch anzusehen. 

Zur Vervollstandigung seien hier noch die Ansichten einiger Autoren angefiihrt, die 
sich die Bindung der Vs. an die Vorhofsystole weniger einfach vorstellen. v. HOESSLIN1 ) 

denkt daran, daB zwischen V orhof und Kammer keine Reizleitung im gewohnlichen Sinne 
besteht, sondern eine Reiziibertragung, wobei der a-v-Knoten yom Vorhof in irgendeiner 
Weise zur Reizentladung angeregt wird. Nach MOBITZ2) solI das im Verhiilt,nis zur Fort
pflanzungsgeschwindigkeit der Erregung auffallend lange a-v-Intervall durch die lange 
Latenz des TAWARAschen Knotens bedingt sein. Dieser "gewinnt so .die Bedeutung eines 
Zentrnms fiir die Kammeraktion auch bei normalem Verhalten der Uberleitung". 

Noch viel weiter gehen neuere franzosische Autoren, die iiberhaupt in Abrede stellen, 
daB die zeitliche Bindung der Kammer- an die Vorhofsystole durch die Fortleitung einer 
Erregung bedingt sei. DONzELoT3), ein SchUler von VAQUEZ, stellt sich vor, daB auch nor
malerweise Sinus und a-v-Knoten unabhangig voneinander Reize bilden und daB Vorhof
und Kammersystole die Folge gleichgerichteter, auf Vorhof und Kammer wirkende Vor
gange sind, die um 0,12-0,18 Sekunden gegeneinander verschoben sind. Das auslosende 
Moment solI die Drucksteigerung sein. Ganz ahnlich auBert sich BARD'). HENRIJEAN') 
stellt sich die beiden Knoten so wie kleine Kondensatoren mit ungleicher Ladung vor; die 
Kammersystole solI nicht yom Vorhof ausgelOst sein. Dies glaubt auch GERAUDEL6 ), der 
die beiden Knoten mit motorischen Endplatten vergleicht und den Sinusknoten "atrio
necteur", den a-v-Knoten "ventriculonecteur" und beide "cardionecteurs" nennt. Nach 
GERAUDEL solI die Reizbildung in den Necteurs von der Blutzufuhr abhangen. Die ge
nannten franzosischen Autoren stehen noch auf dem Boden der neurogenen Theorie und 
bieten, obwohl sie die herrschende Lehre von der Reizleitung als durchaus hypothetisch 
und unbewiesen bezeichnen, doch keinen brauchbaren Beweis fUr ihre Ansicht. 

4. Die Ausbreitung der Erregung in den Kammern. 
Wir wollen hier von den alteren Untersuchungen absehen, die noch mit 

eirrfacheren Methoden, vor aHem mit mechanischer Registrierung, die Frage zu 
entscheiden suchten, ob sich die Basis vor der Spitze kontrahiert oder umgekehrt7). 

Zu jener Zeit war auch der Bau des atrioventrikularen Verbindungssystems 
nur sehr unvollkommen bekannt. Die anatomische Erforschung dieses Systems 
bei den Kalt-, insbesondere aber bei den Warmbliitern, hat auch die physiologische 
Forschung sogleich auf den richtigen Weg gewiesen. "Die eigentiimliche Ein
richtung, daB die Reizwelle in geschlossener Bahn direkt bis in die entferntesten 
Abschnitte der Kammerwand getragen wird und daB diese Bahnen einen so 
eigenartigen Verlauf aufweisen, ist meiner Ansicht nach dazu bestimmt, den 
Erregungsreiz moglichst gleichzeitig an allen Punkten der Kammerwand zur 
Einwirkung kommen zu lassen" [TAWARA8)]. In ahnlicher Weise zieht EINT
HOVEN9) den SchluB, daB der Reiz nicht speziell an der Basis oder Spitze an
greift, sondern tiber eine groBe Oberflache verbreitet wird, so daB die Kontraktion 
an vielen Stellen zugleich oder fast zugleich anfangt. 

Diese Ansicht ist durch die unter GARTENS Leitung mit der Methode der 
lokalen Ableitung bei Froschen, Schildkroten, Runden und Kaninchen aus-

1) v. HOESSLIN: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.34, S.358. 1923. 
2) MOBITZ: Ebenda Bd.41, S.180. 1924. 
3) DONZELOT: Arch. des maladies du coeur, des vaisseaux et du sang Bd.17, S.409. 

1924; Presse med. Bd.34, S.211. 1926. 
') BARD: Arch. des maladies du coeur, des vaisseaux et du sang Bd. 18, S. 689. 1925; 

Bd. 19, S. 1. 1926. 
6) HENRIJEAN: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 181, S. 619. 

1925. 
6) GERAUDEL: Arch. des maladies du coeur, des vaisseaux et du sang Bd. 18, S.639. 

1925; Bd.19, S.65. 1926. 
7) Naheres bei TIGERSTEDT Bd. II, S.201. 
8) TAWARA: Das Reizleitungssystem im Saugetierherzen. S.187. Jena 1906. 
9) EINTHOVEN: PfliigersArch. f. d. ges. Physiol. Bd.122, S. 577.1908; Bd.149, S. 65.1912. 
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gefuhrten Untersuchungen von CLEMENTI) als richtig erwiesen worden. Die 
Aktionsstrome treten bei normaler Erregung, nicht aber bei kunstlicher Reizung, 
an verschiedenen Stellen der Kammeroberflache fast mathematisch gleich
zeitig auf. Dies wird mit Hille derselben Methode von ERl!'MANN2) bestatigt. 
Meist verspatet sich die Basis gegen die Spitze um 0,003-0,007 Sekunden, es 
kommen aber auch FaIle vor, wo die Spitze um etwa 0,004 Sekunden spater 
erregt wird als die Basis, jedenfalls sind die Zeitunterschiede sehr gering. Wenn 
man das Differentialelektrogramm gleichzeitig mit dem Hauptelektrokardio
gramm aufnimmt, sieht man, daB der Aktionsstrom bei der Ableitung vom 
ganzen Herzen fruher anfangt als bei lokaler Ableitung von der Kammerober
£lache, und zwar betragt die Differenz gegenuber der Basis etw~ 0,016 Sekunden, 
gegenuber der Spitze etwa 0,009 Sekunden. Es ergibt. sich daraus, daB die inneren 
Herzteile, die den Beginn des Hauptelektrokardiogramms bedingen, fruher in 
Erregung geraten. Dies bestatigen die an uberlebenden Katzen- und Hunde
herzen, ebenfalls unter GARTENS Leitung ausgefiihrten Versuche von SCHNEI
DERS3 ). Basis und Spitze schlagen fast gleichzeitig, aber bei lokaler Ableitung 
von der Septumflache des rechten Ventrikels ergibt sich, daB eine ungefahr am 
Reizleitungssystem liegende Stelle bedeutend fruher erregt wird als die Spitze. 
Ebenso zeigt sich bei Ableitung von der AuBen- und der 1nnenwand des um
geklappten rechten Ventrikels, daB die AuBenwand um etwa 0,007 Sekunden 
spater erregt wird als die 1nnenwand. Das gilt nun offenbar fUr alle inneren 
gegenuber den auBeren Schichten der Kammerwand. SCHNEIDERS bestatigt 
auch die alteren, mit der Suspensionsmethode gewonnenen Befunde von HERING 
und SALTZMANN, daB sich die Papillarmuskeln fruher kontrahieren als die Herz
wand. 1ch4 ) habe darauf hingewiesen, daB dies schon nach den anatomischen 
Verhaltnissen so sein muB, weil die TAWARAschen Schenkel in sich geschlossen 
direkt zu den Papillarmuskeln ziehen und erst dort Zweige an die Kammer
wand abgeben. Nach SCHNEIDERS lauft die Erregung an der Basis, an der Spitze 
und im Papillarmuskel in der Regel von unten nach oben. 

LEWIS und ROTHSCHILD5) untersuchten die Erregungsausbreitung am 
Hundeherzen ebenfalls mit der lokalen Ableitung und fanden, daB die Spitze 
des rechten Ventrikels gewohnlich zuerst negativ wird; doch tritt die Erregung 
an allen Teilen der Herzoberflache fast gleichzeitig auf. Wenn eine Elektrode 
am Endokard der Wand des rechten Ventrikels, die andere gerade daruber an 
der Oberflache liegt, so daB beide die Wand zwischen sich fassen, zeigt die innere 
Elektrode die Negativitat immer fruher an als die auBere, und zwar ist die Diffe
renz um so groBer, je dicker die Wand an dieser Stelle ist. Es werden daher an 
der Kammeroberflache diejenigen Stellen am fruhesten erregt, wo die Wand am 
dunnsten ist. 

Aus dem Elektrokardiogramm k6nnen auch ohne BloBlegung des Herzens 
gewisse allgemeine Schlusse auf die Reizausbreitung in den Kammern gezogen 
werden. Da das Elektrokardiogramm die Summe der zu einer bestimmten Zeit 
im Herze~ gebildeten Potentialdifferenzen darstellt, kann es uns nicht den 
Erregungsablauf als solchen anzeigen, sondern nur das Uberwiegen der Negativitat 
an gewissen groBeren Herzteilen. Die zwischen der Vorhofzacke und dem Beginn 
des Kammerelektrokardiogramms (Zacke Q oder R) verstreichende Zeit ent-

1) CLEMENT: Zeitschr. f. BioI. Bd.58, S. no. 1912. 
2) ERFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 61, S. 155. 1913. 
3) SCHNEIDERS: Zeitschr. f. BioI. Bd. 65, S.465. 1915. 
4) ROTHBERGER: Handb. d. allg. PathoI., Diagn. u. Ther. d. Herz· u. GefaBerkrankungen 

(v. JAGlC) Bd. II/I, S. 94. Wien 1913. 
5) LEWIS U. ROTHSCHILD: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd. 206, S. 181. 1915. 
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spricht der Leitung durch das ganze Verbindungshiindel bis in die Endausbrei
tungen. Wenn dann die Kammern zuerst an der Spitze oder links erregt werden, 
~ntsteht eine Q-Zacke. Da die R-Zacke eine der konstantesten des Elektro
kardiogramms ist, muB man annehmen, daB im Beginn auch an der Basis ge
legene Herzteile erregt werden, wahrend das Vorhandensein von S zeigt, daB 
bald darauf wieder die Erregung der der linken Kammer und der Herzspitze 
naherliegenden Herzteile die Oberhand gewinnt [EINTHOVEN1)]. 

Da in der Verteilung und Anordnung der Endausbreitungen, besonders des 
linken Schenkels, individuelle Unterschiede vorkommen, ist die Reizausbreitung 
nicht bei allen Menschen ganz gleich, und so erklaren sich die kleinen Unter
schiede in der Form der Anfangsschwankung des Elektrokardiogramms. 

Die hier nicht naher zu beschreibende Methode des gleichseitigen Dreiecks 
(EINTHOVEN) gestattet, unter Zugrundelegung der bei den iiblichen drei Ab
leitungen aufgenommenen Elektrokardiogramme, ein Bild iiber den Erregungs
ablauf zu gewinnen. Auf diese Weise hat LEWIS2) aus der Form der Anfangs
schwankung (Zackengruppe Q, R, S) des Hundeelektrokardiogramms folgende 
Schliisse gezogen: Die Zacke Q beruht meist auf der Erregung des Septums 
durch den linken Schenkel; R wird groBtenteils yom rechten, weniger yom 
linken Ventrikel erzeugt und beruht hauptsachlich darauf, daB die Erregung 
im Septum gegen die Spitze zu lauft; dagegen beruht S auf einer Aufwartswande
rung der Erregung durch die basale und Seitenwand des linken Ventrikels. 

In ganz ahnlicher Weise haben auch FAHR und WEBER3) in einzelnen Fallen 
unter Beiziehung des Orthodiagramms den Erregungsablauf in seinen Be
ziehungen zum Kammerelektrokardiogramm untersucht. Spater hat dann 
FAHR4) diese Untersuchungen noch einmal aufgenommen und kommt zu folgen
den Schliissen: Die Erregung beginnt subendokardial in der Nahe der Papillar
muskeln, und zwar rechts etwas friiher, und schreitet gegen die Herzspitze fort, 
wodurch die Q-Zacke entsteht. Sie breitet sich dann schnell gegen die Basis 
aus und fiihrt so zum Anstieg der R-Zacke. Mittlerweile tritt sie an der Spitze 
aus den Purkinjefasern in das Myokard iiber, und dadurch kommt es zum Ab
stieg der R-Zacke und zur S-Zacke. Wenn diese voriiber ist, ist auch an der 
Basis die Erregung in das Myokard iibergetreten; sie hort zuerst an der Spitze 
auf; daher Uberwiegen der Basis und Anstieg der Nachschwankung. 

1m Gegensatz zu den Ansichten, die eine aufwartsgerichtete Zacke auf die 
Negativitat der Basis, eine nach abwarts gerichtete auf eine solche der Spitze 
beziehen, kommt LEWIS5) unter Zugrundelegung seiner Theorie der "Limited 
potential differences" zu ganz anderen Schliissen. Seine Versuche zeigen, daB 
auch eine Erregung an der Basis eine negative Zacke machen kann, weil es vor 
aHem auf die Richtung des Erregungsablaufes ankommt. Der Anstieg der R-Zacke 
zeigt deshalb auch nicht an, daB die Basis zuerst negativ wird. Die Erregung 
begillnt beim Kaltbliiter an der Innenseite der Kammer; sie pflanzt sich zuerst 
gegen die Spitze fort, wodurch der Anstieg der R-Zacke zustande kommt, dann 
auch gegen die Basis. Wenn sie dort spat ankommt, entsteht eine S-Zacke, 
was nur zu verstehen ist, wenn man die begrenzte Potentialdifferenz an der Basis 
ins Auge faBt: die hochsten Teile der Basis sind noch positiv, die spitzenwarts 
gelegenen aber schon llegativ, so daB ein aufsteigender Strom entsteht, der zur 
Bildung der S-Zacke fiihrt. So erklart es sich auch, daB die Kontraktion des 

1) EINTHOVEN: PfliigersArch. f. d. ges. Physiol. Bd.122, S.577.1908; Bd.149, S.81.1912. 
2) LEWIS: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd.207, S.277. 1915. 
3) FAHR U. WEBER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117, S.361. 1915. 
4) FAHB: Arch. of internal med. Bd. 25, S. 146. 1920; Bd.27, S. 126. 1921. 
0) LEWIS: Arch. of internal med. Bd.30, S.269. 1922. 
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Bulbus beim Krotenherzen eine nach abwarts gerichtete Zacke erzeugt, wahrend 
man nach der Lage des Bulbus an der Herzbasis nach der alteren Anschauung 
eine der R-Zacke ahnliche, nach aufwarts gerichtete Schwankung erwarten sollte. 
Beim Warmbliiter zeigt sich die Erregung zuerst im Kammerseptum; sie steigt 
dann zunachst zur Spitze ab und dann an der AuBenwand gegen die Basis hinauf, 
wobei sie aber iiberall durch die Kammerwand durchtritt, also immer vom 
Endokard gegen das Perikard lauft. Die elektrische Achse wechselt also fort
wahrend: im Anfang geht sie von links nach rechts, dann von der Basis zur 
Spitze, dann immer mehr nach links, bis sie, wenn die Erregung die Basis des 
linken Ventrikels erreicht hat, hauptsachlich nach aufwarts gerichtet ist. Auf 
diesem Richtungswechsel beruht die Form des Elektrokardiogramms. Auch 
hier beweist eine S-Zacke nicht, daB die Spitze negativ ist, sondern die Basis. 
Die altere Hypothese stimmt mit den Tatsachen nicht iiberein, denn da sollte 
die Basis zuerst negativ werden, dann die Spitze und dann wieder die Basis. 
Das ist schon nach der Anordnung des Reizleitungssystems ausgeschlossen. 
Gegen diese Ansicht von LEWIS hat jedoch DE BOER1) gewichtige Bedenken und 
auch F. B. HOFMANN2) auBert sich skeptisch. 

WILsoNund HERRMANN3) fanden beim Hunde, daB unter normalen Verhalt
nissen die Refraktarphase in allen Teilen der Kammer ungefahr gleich lang ist. 
Der rechte Ventrikel wird etwas friiher erregbar als der linke, die tieferen Muskel
schichten der dem linken Ventrikel angehorenden Herzspitze friiher als der 
rechte Ventrikel und auch friiher als die oberflachlichen Schichten der Spitze. 
Die Reihenfolge, in der die verschiedenen Teile wieder erregbar werden, ist also 
dieselbe wie die in der sie erregt worden waren. 

Alle diese Angaben gelten nur fiir den normalen Erregungsablauf: wenn die 
Kammern kiinstlich gereizt oder wenn Zweige des Reizleitungssystems durch
schnitten werden, erfahrt die Reizaus breitung tiefgreifende Veranderungen, die bei 
den Extrasystolen und bei den Reizleitungsstorungen zur Sprache kommen werden. 

Man konnte sich vorstellen, daB, so wie bei den Capillaren des groBen und 
des kleinen Kreislaufes, am ruhenden Organ nicht alle von Blut durchstromt 
werden, sondern sich erst offnen, wenn eine gesteigerte Blutzufuhr notwendig 
ist, ebenso beim ruhigschlagenden Herzen nicht alle Zweige des Reizleitungs
fiystems vom Reiz befahren werden. Man konnte so die merkwiirdigen Ver
anderungen erklaren, die das Elektrokardiogramm bei einseitiger Accelerans
reizung aufweist [ROTHBERGER und WINTERBERG4)]; diese wiirde durch Offnung 
der eben noch verschlossenen Wege die Reizausbreitung einseitig beschleunigen 
und dadurch diejenigen Veranderungen in der Verteilung der Potentialdifferenzen 
herbeifiihren, die im Elektrokardiogramm zum Ausdruck kommen. Auch fUr 
den Alternans kommt diese Vorstellung vielleicht in Betracht. 

ill. Pathologische Physiologie der Reizbildung und Reizleitung5). 
Dieser Abschnitt kann wegen der Beschrankung des zur Verfiigung stehenden 

Raumes nur eine kurze Darstellung dessen bieten, was man gewohnlich unter 
dem Sammelnamen "unregelmaBige Herztatigkeit" abhandelt. Klinische Beob
achtungen sollen nur insofern herangezogen werden, als sie AufschluB iiber 

1) DE BOER: Americ. journ. of physiol. Bd. 74, S. 158. 1925. 
2) HOFMANN, F. B.: Dtsch. med. Wochenschr. 1926, S.17. 
3) WILSON u. HERRMANN: Heart Bd.8, S.229. 1921. 
4) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S. 506.1910. 
5) Die Storungen der Contractilitat haben wir, da ja dabei nur der Alternans in Be

tracht kommt, schon im allgemeinen Teile besprochen. 
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Fragen der pathologischen Physiologie zu geben vermogen. GroJ3ere zusammen
fassende DarsteHungen geben LEWIS!) und MONCKEBERnll), beziiglich der ex
perimentellen Methodik sei auf MANGOLD3), beziiglich der Klinik der unregel
miWigen Herztatigkeit auf das Buch von WENCKEBACR4) hingewiesen. 

A. Pathologie der Reizbildung. 
Die Pathologie der Reizbildung betrifft entweder eine Abnormitat der 

Reizbildung im Sinusknoten oder eine Storung der normalen Schlagfolge durch 
das Auftreten von Extrasystolen oder durch das Hervortreten der Automatie 
untergeordneter Zentren. Das wahrscheinlich auch hierher gehorende Flimmern 
und Flattern wird, da die Entstehungsweise dieser Zustande gegenwartig noch 
strittig ist, in einem besonderen Abschnitte behandelt werden. 

1. Bradykardie, Tachykardie. 
Die Reizbildung im Sinusknoten hangt beziiglich ihrer Frequenz in erster 

Linie vom Tonus der extrakardialen Herznerven abo Die Hohe der normalen 
Frequenz wird durch das Verhaltnis des Vagus- zum Acceleranstonus bestimmt. 
Die Durchschneidung beider Vagi am Halse oder die Liihmung der Vagusendi
gungen durch Atropin zeigt die Hohe des dann bestehenden Acceleranstonus 
an, wobei sich die Herztatigkeit mehr oder weniger beschleunigt. So findet man 
bei Kaninchen den Vagustonus gering, bei Hunden dagegen deutlich und ins
besondere dann hochgradig, wenn das Vaguszentrum durch subcutane Mor
phininjektion erregt worden ist. Die Abnormitat der Reizbildung kann darin be
stehen, daB diese zwar regelmaJ3ig bleibt, aber auBergewohnlich langsam oder zu 
rasch erfolgt. Eine ungewohnlich langsame Reizbildung fiihrt, wenn die Verhalt
nisse im Herzen sonst normal sind, zu einer wahren Bradykardie, wobei aHe 
Herzabteilungen im Sinusrhythmus langsam schlagen - zum Unterschied von 
der Pseudobradykardie, wo die Sinusreize in normaler Frequenz gebildet, aber 
aus verschiedenen Griinden in ihrem weiteren Verlaufe zum Teil unterdriickt 
werden, so daB die tiefergelegenen Herzabschnitte nUT einen Teil der normalen 
Leitungsreize beantworten. Die wahre Bradykardie kann durch einen hohen 
Vagustonus bedingt sein oder auf Veranderungen im Sinusknoten selhst be
ruhen (neurogene und myogene Bradykardie). Die neurogene Bradykardie 
kann hervorgerufen werden durch Erregung des Vaguszentrums oder durch 
Reizung des Vagusstammes von seinem Austritt aus der Schadelhohle bis 
zu den Endigungen im Herzen. In vielen Fallen kann man durch Atropin
injektion entscheiden, ob eine neurogene oder eine myogene Bradykardie vor
liegt. Wenn das erstere der Fall ist, verschwindet sie nach der Injektion; man 
darf aber auch bei der myogenen Bradykardie nicht erwarten, daJ3 die Frequenz 
nach der Injektion gar nicht steigen wird, denn auch bei der myogenen Brady
kardie wird immer ein gewisser Vagustonus vorhanden sein, der durch Atropin 
ausgeschaltet wird. Ein weiteres Unterscheidungsmerkmalliegt nach WENCKE
BACR5) darin, daJ3 die neurogene Bradykardie zugleich unregelmaJ3ig ist, die 
myogene aber regelmaJ3ig. Durch Erregung des Vaguszentrums kommt die 
Bradykardie beim Hirndruck zustande (Blutung, Tumor, Hirnerschiitterung, 

1) LEWIS: The mechanism. and graphic registration of the heart beat. 3. edit. 
London 1925. 

2) MONCKEBERG: Ergebn., d. aUg. Pathol. u. pathoI. Anat. Bd.19, S.459. 1921. 
3) MANGOLD: Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden (ABDERHALDEN) Abt. V, Teil 4, S. 567, 

<596 (Frosch), 629 u. 639 (Warmbliiter). 1922. 
4) WENCKEBACH: Die unregelmiU3ige Herztatigkeit. Leipzig 1914. 
5) WENCKEBACH: Die unregel~aJ3ige Herztatigkeit. S.191. . 
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Meningitis), auch die Pulsverlangsamung bei hohem Blutdruck und bei der 
Erstickung gehort hierher. Das Vaguszentrum kann auch reflektorisch erregt 
werden, so bei Ohraffektionen oder bei Fremdkorpern im auBeren Gehorgang 
(durch den Ramus auricularis n. vagi), yom N. laryng. sup., yom Trigeminus, 
yom Magen aus (Ulcus ventriculi), bei Gallensteinerkrankungen, bei Ischias 
und bei Erkrankungen des Nebenhodens. 

Eine Hemmung der Herztatigkeit kann ferner hervorgerufen werden durch 
den sog. "Vagusdruckversuch" [CZERMAK1), WALLER2)] oder durch Druck auf 
die Augapfel [ASCHNER3)]. Der mit den Fingern ausgelOste Druck auf den Hals
vagus ist von QUINKE 4) und RmL5) und in neuerer Zeit von WENCKEBACH 6) 

und WElL') studiert und prognostisch verwertet worden. Man glaubte, daB ein 
solcher Druck auf den Vagusstamm auch durch vergroBerte Drusen oder durch 
Tumoren ausgeubt werden konne. 1m Tierversuch hat aber auch eine energische 
mechanische Reizung des bloBgelegten Vagusstammes keine oder nur eine sehr ge
ringe Verlangsamung zur Folge, auch wenn vorher die Erregbarkeit der Endigungen 
durch Physostigmin oder ahnliche Gifte gesteigert worden war [WINTERBERG8)]. 

Dies hat dann auch HERING9) bestatigt, der beim Kaninchen einen Larynxdruck
versuch beschreibtl°), namlich eine Verlangsamung des Herzschlages bei Druck 
auf den Larynx, nur bei intakten Vagis. Ais Ursache des positiven Vagusdrucks 
beim Menschen nimmt HERING 9) einen von der Gegend der Carotisteilungsstelle 
ausgehenden Reflex an. Man musse daher von einem "Carotisdruckversuch", 
statt von Vagusdruck sprechen. Da sich an der Teilungsstelle der Carotis eine 
Erweiterung befindet, der Sinus caroticus, untersuchte HERING an Katzen und 
Kaninchen die Wirkung einer lokalen Kompression dieser Stelle und fand dabei 
Verlangsamung der Herztatigkeit und Abfall des Druckes in der Art. femoralis. 
Dasselbe gilt fur den Menschen. Der "Sinusreflex" ist besonders bei gesteigertem 
Druck deutlich, die afferente Leitung soIl nach HERING durch Nerven erfolgen, 
die zum Gangl. cervic. sup. ziehen. DaB es sich beirn sog. Vagusdruckversuch 
nicht um die Reizung zentrifugaler Hemmungsfasern handeln kann, ist dann fUr 
den Menschen von SCHERFll) bewiesen worden, der bei 2 Patienten, denen ein 
Vagus bei einer Operation wegen Angina pectoris durchschnitten worden war, 
6 Monate nach der Operation auf der Seite der Vagotomie einen positiven Druck
versuch anstellen konnte, so daB nur ein Reflexvorgang vorliegen kann. ERBEN12) 
wendet gegen die Deutung von HERING ein, daB beim Druck auf die GefaB
scheide auch die Jugularvenen komprimiert werden und daB dadurch Stauung 
im Schadelinneren und zentrale Vagusreizung zustande kommen kanne. Weitere 
Einzelheiten enthalt der Abschnitt uber die Herznerven in diesem Handbuche. 

Der Vagus wird ferner durch verschiedene Gifte erregt (Nicotin, Blei, Digi
talis, Physostigmin, Muscarin u. a.), dagegen ist die Pulsverlangsamung beim 
Ikterus wahrscheinlich als myogene Bradykardie aufzufassen, wobei weniger 

1) CZERMAK: Ges. Schriften. Leipzig 1879. 
2) WALLER: Proc. of the roy. soc. of med. 1861, S. XI. 
3) ASCHNER: Wien. klin. Wochenschr. 1908, S.1529. 
4) QUINKE: Berl. klin. Wochenschr. 1875. 
5) RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 9. 1911. 
6) WENCKEBACH: Die unregelmal3ige Herztatigkeit. S.157. 
7) WELL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.119. 
8) WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.lO, S.160. 1919. 
9) HERING: 35. Kongr. f. inn. Med. Wien 1923. Daselbst Diskussion. Referat im Zen

tralbl. f. Herz- und GefaBkrankh. Bd.15, S.201. 1923; Miinch. med. Wochenschr. 1923, S.1287. 
10) HERING: Tagung d. Dtsch. physiol. Ges. Tiibingen 1923. Referat in den Ber. iiber 

d. ges. Physiol. Bd.22, S.492. 1924; Miinch. med. Wochenschr. 1924, S. 701; Wien. Arch. 
f. inn. Med. Bd.lO, S.497. 1925. - KOCH: Miinch. med. Wochenschr. 1924, S.704. 

11) SCHERF: Wien. klin. Wochens(Jhr. 1924, S.47l. 12) ERBEN: Ebenda 1924, S. 692. 
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die gallensauren SaIze als vielmehr die Gallenpigmente zu wirken scheinen 
[KING und STEWART1)]. Immerhin kann man im Tierversuch eine Pulsverlang
samung erzielen, wenn man eine starke Losung von gallensauren Salzen auf die 
Gegend des Sinusknotens auftraufelt; die pulsverlangsamende Wirkung ist nicht 
an die Integritat des Hemmungsapparates gebunden [NOBEL2)}. Dasselbe gilt 
fiir KalisaIze und Chinin3). Myogen entsteht ferner die Bradykardie bei Fett
herz, hochgradiger Erschopfung, Coronarsklerose, toxischer Myokarditis und bei 
Myxodem (vgl. hiermit die Tachykardie bei Basedow). 

Beim Menschen kann die echte Vagusbradykardie zu sehr betrachtlicher 
Pulsverlangsamung fiihren [30-40 Schlage in der Minute)4], und es konnen, 
besonders bei sklerotischen Arterien, dem ADAMS-STOKEsschen Syndrom ahnliche 
Storungen eintreten. Merkwiirdig ist, daB die Lahmung des Vagus durch Atropin 
in solchen Fallen gewohnlich die Frequenz nur etwa bis zur Normalhohe steigert, 
so daB es fraglich ist, ob an diesenFormen von Bradykardie der Vagus allein be
teiligt ist. [Es ist freilich auch fraglich, ob die verabreichte Atropindosis groB 
genug war, um den Vagus wirklich auszuschalten; die gewohnlichen Dosen von 
1-1,5 mg werden dazu kaum geniigen. Nach LEWIS, DRURY, WEDD und 
ILIESCUO) braueht man beim Hunde zur volligen Lahmung des Vagus etwa 
0,1 mg pro Kilogramm Tier. Beim Menschen wiirde man etwa 6 mg im ganzen 
brauchen. J ONNESCO und IONESCU6) fanden beim Menschen den Vagus trotz 
intravenoser Injektion von 4 mg Atropin faradisch noch reizbar (Druckschrei
bung aus der Art. radialis).] 

Bei der Tachykardie muB man streng unterscheiden zwischen der nomotopen, 
wo der Sinusknoten weiter die Fiihrung der Herztatigkeit behalt, und der hetero
topen, bei der die Ursprungsreize von einem abnormen Punkte ausgehen. Eine 
nomotope Tachykardie tritt schon normalerweise bei Aufregung und korper
licher Anstrengung auf und ist durch die Innervation der Accelerantes bedingt. 
Pathologisch wird sie dann, wenn die Beschleunigung einen besonders hohen 
Grad erreicht oder wenn die Ursache unverhaltnismaBig geringfiigig ist, wie bei 
Nervosen, bei allgemeiner Erschopfung, bei Anamie, Chlorose, bei Myokard
erkrankungen und bei unvollstandig kompensierten Klappenfehlern mit un
geniigender Reservekraft. Es ist lange bekannt, daB geschwachte Herzen bei 
jeder Anforderung rascher schlagen als gesunde und spater zur Normalfrequenz 
zuriickkehren; die Entstehungsweise dieser "erhohten Reizbarkeit" ist aber 
noch nicht klar. Bei Erhohung der Korpertemperatur ist die Ursache der Be
schleunigung, wenigstens zum Teil, im Herzen selbst zu suchen; auch das isolierte, 
mit Ringerlosung gespeiste Saugetierherz schlagt rascher, wenn die Temperatur 
der Speisungsfliissigkeit erhoht wird. An der Pulsbeschleunigung beim Fieber 
ist aber die Steigerung der Bluttemperatur sicher nicht allein beteiligt; es steigt 
zwar beim Fieber die Frequenz im groBen und ganzen mit der Temperatur, 
es kommt aber dabei auf die Art der Infektion an: bei manchen Infektions
krankheiten, wie beim Typhus, ist die Frequenz relativ niedrig, bei anderen 
wieder ungewohnlich hoch [septische Erkrankungen, Recurrens, Influenza 7)]. 

1) KING u. STEWART: Journ. of expo med. Bd. 11, S. 673. 1909. 
2) NOBEL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S.286. 1915. 
3) HECHT U. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.7, S.149. 1918. 
4) Literatur bei MONCKEBERG: Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19, S.476. 

1921. Es ware bei so hochgradigen Bradykardien allerdings auch immer an sino-auricularen 
Block zu denken. 

5) LEWIS, DRURY, WEDD U. lLIESCU: Heart Bd.9, S.207. 1922. 
6) JONNESCO U. IONEscu: Zeitschr' f. d. ges. expo Med. Bd.48, S.508. 1926. 
7) Naheres iiber die klinische Seite dieser Frage bei MACKENZIE-RoTHBERGER: Lehrb. d. 

Herzkrankheiten. 2. Aufl., S.184. Berlin 1923. 
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Jedenfalls spielt also die Vergiftung durch die besondere Art des Toxins eine Rolle, 
wobei allerdings der Angriffspunkt bisher nicht naher festgestellt werden konnte. 
Zu den toxischen Tachykardien gehOren ferner die bei Vergiftungen mit vagus
lahmenden Substanzen (Atropin) und wohl auch die Tachykardie beim M. Base
dow, deren Zustandekommen allerdings auch noch nicht geklart ist. 

Klinisch wird die nomotope von der groBen Gruppe der heterotopen, meist 
paroxysmalen Tachykardien gewohnlich dadurch unterschieden, daB die Fre
quenz nicht so hoch ansteigt. NEUSSERl) gibt als auBerste Grenze fUr die normale 
Tachykardie nach anstrengender Arbeit 160 an, WENCKEBACH2) und MACKENZIE3) 

170. Nach WENCKEBACH reicht die heterotope Tachykardie bis 240, beim Vor
hofflattern bis 400, beim Vorhofflimmern bis 600. Ein weiteres Unterscheidungs
merkmalliegt darin, daB bei der normalen Tachykardie die Frequenz gewohnlich 
allmahlich steigt und wieder abfallt, bei der heterotopen aber plotzlich. Ferner 
kann die Sinustachykardie durch Vagusreizung gedampft werden, wahrend sich 
die heterotope Tachykardie durch einen eigentiimlich starren Rhythmus aus
zeichnet, der durch Vagusreizung kaum jemals verlangsamt, mitunter aber ab
gebrochen werden kann. Es ist hier nicht der Ort darauf einzugehen, ob diese 
Unterscheidung im klinischen Sinne ganz gerechtfertigt ist; WENCKEBACH4 ) 

halt das Vorkommen einer nomotopen, an der normalen Ursprungsstelle ent
stehenden paroxysmalen Tachykardie fiir durchaus wahrscheinlich. Tatsachlich 
ist ja der Sinusknoten ein Organ von betrachtlicher Ausdehnung; normalerweise 
entstehen die Ursprungsreize im Kopfteil, und es ware ganz gut moglich, daB 
eine paroxysmale Tachykardie in einem anderen Teile des Sinusknotens entsteht. 
Der Sinusknoten ist ja seinem ganzen Bau und seiner Herkunft nach dem TAWARA
schen Knoten sehr ahnlich und wird daher wohl auch der Ursprungsort von 
paroxysmalen Tachykardien sein konnen. Diese miiBten mit allen uns zu Gebote 
stehenden Mitteln als nomotope erscheinen und waren ihrem Wesen nach doch 
den heterotopen zuzuzahlen. 

Die heterotopen Tachykardien selbst fiihren wir auf das Hervortreten 
untergeordneter Zentren zuriick und werden sie spater besprechen. 

2. Unregelma.6igkeit der normalen Reizbildung 5 ). 

Auch das normale, aus seinen Verbindungen mit dem Zentralnervensystem 
losgeloste Herz schlagt, wie sich durch sehr genaue Messungen feststellen laBt, 
nicht absolut regelmaBig6). Bei dem durch die extrakardialen Nerven geziigelten 
Herzen schwanken die Intervalle zwischen den einzelnen Ursprungsreizen perio
disch mit der Atmung, und zwar ist die Herztatigkeit bei der Inspiration be
schleunigt, bei der Exspiration und der Atempause verlangsamt. Diese respira
torische Arrhythmie ist ein normaler Vorgang, der sicher mit Schwankungen 
im Vagustonus wahrend der Atmung zusammenhangt; durch Injektion von 
Atropin wird die Arrhythmie zum Verschwinden gebracht. Inwiefern die Accele
rantes bei dieser Arrhythmie beteiligt sind, ist noch nicht klar. Es handelt sich 
urn einen Reflex, dessen Bogen gebildet wird aus dem Lungenvagus als afferenter 
Bahn, Atmungs- und Vaguszentrum als Uberleitung und aus dem efferenten 

1) NEUSSER: Ausgew. Kapitel a. d. klin. Symptomatologie u. Diagn. S.1. Wien 1904. 
2) WENCKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit. S. 137. 1914. 
3) MACKENZIE-ROTHBERGER: Lehrb. d. Herzkrankh. 2. Aufl., S. 189. Berlin 1923. 
4) WENCKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit. S. 134. 1914. 
5) Literatur bei TIGERSTEDT Bd. II, S. 429. 
6) KATZ (Journ. of laborat. a. elin. med. Bd. 6. 1921) findet, daB beim Hunde auch nach 

Durchschneidung der Vagi die Herztatigkeit nicht ganz regelmaBig wird. Es schwankt 
bei aufeinanderfolgenden Schlagen die Dauer der Systole um 0,005--0,020 Sek., die Dauer 
der Diastole noch mehr (0,012-0,035 Sek.). 
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Rerzvagus. Alle drei Glieder lassen 
sich einzeln ausschalten, und der 
Reflex schwindet (PONGS). Die 
respiratorische Arrhythmie wird 
daher gesteigert, wenn die Erreg
barkeit des Vaguszentrums erhoht 
ist; so kann sie bei morphinisierten 
Runden selir hochgradig sein; 
dabei wird nicht nur die Reiz
bildung im Sinus sehr unregel
maBig, sondern es kann infolge 
des gesteigerten Vaguseinflusses 
auch zu schwereren Leitungs
storungen kommen. Die bei

folgende Abb.137 zeigt eine Atemarrhythmie beim 
morphinisierten Runde und ihre Aufhebung durch 
beiderseitige Vagusdurchschneidung. Nicht nur 
Vagusdurchscheidung oder -lahmung bringt die 
respiratorische Arrhythmie zum Verschwinden, 
sondern alles, was die Rerztatigkeit beschleunigt, 
also psychische und korperliche Anstrengung, 
Fieber usw. Nach korperlichen Anstrengungen 
beobachtet man nach Abklingen der anfanglichen 
Erregungssteigerung nicht selten eine Verstar
kung der respiratorischen Arrhythmie, worauf 
wir gleich zuriickkommen werden. 

In Fallen von maBiger respiratorischer Ar
rhythmie findet man ein sanftes An- und Ab
schwellen der Frequenz. So im folgenden Falle; 
die Zahlen geben die Dauer der aufeinander
folgenden Rerzperioden in 1/ 100 Sekunde an, die in 
Klammern stehenden Buchstaben I und Eden Be
ginn der Inspiration und der Exspiration: Prot.
Nr. 967 (einige Minuten nach Kniebeugen), 78, 
75 (I), 69, 65, 62, 60 (E), 60, 64, 66, 68, 70, 69 (I), 
66, 62, 60, 59, 58 (E), 61, 63, 73, 75. In anderen 
Fallen wird eine in der Ruhe nur mal3ige Ar
rhythmie nach Anstrengung verstarkt, indem 
plotzliche "Bremsungen" der Reizbildung statt
finden [WENCKEBACH1), KAUF2)], wie in folgen
dem FaIle: Prot. -Nr. 1054. Ruhe: 63, 62, 57, 57, 
~,M,6~~,m,OO,OO,M,M,~,~,W,W, 
60,63,66. Nach ofterem Sichaufsetzen (die durch 
die Bremsung ent.stehenden langen Rerzperioden 
sind schrag gedruckt): 55, 89, 53, 55, 63, 90, 50, 
48, 65, 84, 51, 50, 88, 50, 50, 53, 80, 52, 52, 69, 
76, 52, 50, 82, 58, 52, 52, 73, 64, 58, 53, 85, 54, 
52, 55, 8~ 51, 51, 55, 8~ 51, 51, 50, 80, 5~ 55, 
50, 80, 60, 53, 51, 82, 54, 53, 57, 85, 50, 50 usw. 

Man sieht, daB auf diese Weise eine Allorhythmie mit fast unverandert wieder-
1) WENCKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit. S.193. 
2) KAUF, E.: Wien. Arch. f. inn. Med. Ed. 5, S. 567. 1923. 
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kehrenden Gruppen entstehen kann1). In anderen Fallen kann eine starke Sinus· 
arrhythmie zu einem fortwahrenden Wechsel in der Lange der Herzperioden fiihren, 
wie in folgendem FaIle: Prot.-Nr. 929: 89, 75, 64,100,54,43,54,46,92,81,72,78, 
47,41, 68, 74, 71, 58, 62, 43, 42, 42, 91 usw. Der Frequenzsprung ist an manchen 
Stellen so bedeutend, daB die verlangerte Periode genau oder fast genau das 
Doppelte der vorhergehenden miBt, so daB man im Zweifel sein kann, ob eine 
einfache Verlangsamung der Reizbildung vorliegt oder ein sino-aurikularer 
Block. Dieser fortwahrende Wechsel in der Dauer der Herzperioden erinnert 
an die regellose Arrhythmie der Kammern beim Vorhofflimmern, und tatsach
lich hat STRAUBEL2), einer Anregung STRAUBS folgend, in solchen Fallen ein 
"Sinusflimmern" angenommen: der flimmernde Sinus sende mit groBer Frequenz 
ungleich starke Reize aus, die vom Vorhof ebenso unregelmaBig beantwortet 
werden wie die Reize der flimmernden Vorhofe von den Kammern. lch halte 
diese Deutung aber doch fiir bedenklich, denn einmal sind die Leitungsverhalt
nisse zwischen Sinus und Vorhof doch ganz andere als zwischen Vorhof und 
Kammer, und dann gibt es in solchen Fallen meist auch Stellen, wo die einfache 
plotzlich oder allmahlich abklingende Bremsung deutlich ist. So lauten in dem 
zuletzt erwahnten Falle die Perioden des vorhergehenden Kurvenstiickes: 64, 56, 
37, 55, 45, 120, 78, 64, 64, 55, 43, 42, 86, 92, 62, 58, 49, 42, 42. 

Die Atemarrhythmie ist jiingst von PONGS3) experimentell und klinisch 
eingehend studiert worden; die reichen Ergebnisse sind in einer Monographie 
niedergelegt, auf die hiermit verwiesen sei. 

AuBer der respiratorischen Arrhythmie gibt es aber noch bedeutende 
Rhythmusschwankungen, die sich durch ihre UnregelmaBigkeit, durch ihr 
unvermitteltes Auftreten, ihren plotzlichen Frequenzumschlag und ihre Un
abhangigkeit von der Atmung auszeichnen [WENCKEBACH4)]. Die Art ihrer 
Entstehung ist noch unbekannt. Eine Art von regelmaBigen Rhythmusschwan
kungen hat WENCKEBACH4) beobachtet und durch rhythmische Schwankungen 
der Reizbarkeit des Herzens, analog den LucIANTschen Perioden, erklart. Wahr
scheinlich handelt es sich aber um eine Interferenz mehrerer Rhythmen, so wie 
in dem ebenfalls nicht ganz geklarten FaIle WINTERBERGS5). 

Endlich hat MEYER6 ) eine neue Art von Sinusarrhythmie beschrieben, die 
er "acceleration sinusale intermittente" nennt. Es handelt sich um periodische 
Rhythmusschwankungen, die unabhangig von der Atmung sind. Das Ortho
diagramm zeigt immer eine bedeutende Verkleinerung des Herzens, die klinische 
Untersuchung ergibt deutliche Zeichen von Hyperthyreoidismus, aber kein 
typisches Myxodem. Es solI sich um eine erhohte Reizbarkeit und gesteigerte 
Ermiidbarkeit des Sympathicus handeln, das Krankheitsbild wird als Kombi
nation von Hypothyreoidismus und Hypoplasie des Herzens aufgefaBt. 

3. Die Extrasystole. 

Art der Rhythmusstorung. 
Der im Sinusknoten entstehende Normalrhythmus kann durch einen von 

einer anderen Stelle stammenden Reiz gestort werden. Man bezeichnet diesen, 
weil er an einer anderen Stelle gebildet wird, als heterotop, zum Unterschied 

1) Ahnliche Faile bildet KAUF ab (a. a. O. S.578 u. 579). 
2) STRAUBEL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.133, S.216. 1920. 
3) PONGS: Der EinfluB tiefer Atmung auf den Herzrhythmus (Sinusrhythmus) und seine 

klinische Verwendung. Berlin: Julius Springer 1923. 
4) WENCKEBACH: Die. unregelmaBige Herztatigkeit. S.193. 
5) WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 10, S. 113. 1919. 
6) MEYER: Arch. des maladies du creur, des vaisseaux et du sang Bd. 15, S. 122. 1922. 
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yom nomotopen Normalreiz [HERINGl )]. Dieser abnorme Reiz hat dann, wenn 
er nicht in die Refraktarphase der Normalsystole falIt, eine vorzeitige Kon
traktion zur Folge, die man als Extrasystole (E.-S.) bezeichnet. Die durch die 
E.-S. hervorgerufenen Rhythmusstorungen sind verschieden, je nach dem Herz
teile, an dem der Extrareiz angreift2). Wenn dies an der Kammer geschieht, 
ist die E.-S. von einer langeren Pause gefolgt, diese nannte MAREy3) die kom
pensatorische Ruhe (repos compensateur). Diese Pause ist um so viel langer, 
je friiher die E.-S. gesetzt worden war, so daB die Rhythmusstorung volistandig 
ausgeglichen wird und die postextrasystolische Systole - d. i. die erste Normal
systole nach der Pause - genau zu dem Zeitpunkt kommt, zu dem sie auch 
gekommen ware, wenn keine E.-S. eingetreten ware. Der vorubergehend gestorte 
Rhythmus wird dadurch wiederhergestelIt, und dies nannte MABEY "tendance 
du coeur a conserver son rhythme". ENGELMANN sprach spater von dem "Gesetz 
der Erhaltung der physiologischen Reizperiode". Da sich bald herausstelIte, 
daB die kompensatorische Pause nach E.-S. bei manchen Herzteilen zu kurz 
ist oder ganz fehlt, entstand eine gewisse Verwirrung, bis ENGELMANN4) die 
Ursache dieser Abweichungen erkannte. Es kommt in erster Linie darauf 

Abb.138. Vollstandige Kompensation der durch eine 
ventrikulare Extrasystole (E) verursachten Rhythmus

storung (28 + 44 = 72 = 2 . 36). 

an, ob der Herzteil, in dem 
die E.-S. entsteht, selbst der 
Sitz der normalen Reiz
bildung ist, oder ob ihm die 
normalen Erregungen von 
einem ubergeordneten Herz
teil zugeleitet werden oder 
ob er imstande ist, den nor
malen Schrittmacher ruck
laufig zu erregen. 

Die Kammer bekommt unter normalen Umstanden ihre Reize yom Vor
hof her und beantwortet jeden solchen Reiz mit einer Kontraktion. Wenn nun 
eine E.-S. (E in Abb. 138) die Kammer vorzeitig zur Kontraktion bringt, so trifft 
der folgende Vorhofreiz mit der Refraktarphase der E.-S. zusammen, er bleibt 
also wirkungslos, und die Kammer muB den nachsten Vorhofreiz abwarten, 
ehe sie sich wieder zusammenziehen kann. Bie kompensatorische Pause erklart 
sich also daraus, daB die Kammer zu dieser Zeit nicht gereizt wird. Wenn zwei 
oder mehrere E.-S. aufeinanderfolgen, so werden dadurch mehrere Normal
systolen ausgeschaltet, aber der urspriingliche Rhythmus kommt immer wieder 
z\lm Vorschein, und immer kompensiert die Pause so, daB die erste nachher 
kommende Normalsystole zu der Zeit kommt, zu der sie auch sonst gekommen 
ware. Die Summe aller den einzelnen E.-S. vorangehenden Intervalle und der 
dann folgenden Pause ist daher stets ein ganzes Vielfaches der normalen Herz
periode [ENGELMANN5)]. 

Die ventrikularen E.-S. sind deshalb von einer vollstandig kompensierenden 
Pause gefolgt, weil die heterotope Erregung nicht rechtzeitig oder gar nicht auf 
den Sinus zuruckgeleitet wird. Man kann zwar durch rhythmische Reizung 
der Kammer mit einer die normale ubersteigenden Frequenz eine Umkehr der 
Schlagfolge erzielen, so daB bald nach Beginn der Reizung auf jede Kammer
systole eine Vorhofsystole folgt, aber bei einzelnen ventrikularen E.-S. wiirde 

1) HERING: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.9, S.492. Anm. S.1911. 
2) Literatur bei TIGERSTEDT Bd. II, S. 42. 
3) MABEY: Trav. du laborat. de physiol., inst. Solvay Bd. 2, S. 74. 1876. 
4) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S.309. 1895. 
5) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S.330. 1895. 



Die Extrasystole. 605 

infolge der Lange des zuriickzulegenden Weges und des Leitungshindernisses 
im TAwARASchen Knoten die riicklaufige Erregung so spat im Vorhof ankommen, 
daB sie von der nachsten normalen Erregung ausgeloscht werden miiBte. Es 
sind nur wenig Faile bekannt, wo einzelne ventrikulare E.-S. auf den Sinus 
zuriickgegriffen haben und von einer verkiirzten Pause gefolgt waren (retrograde 
E.-S.)!). Bei den nicht elektrokardiographisch untersuchten Failen ist es nicht 
sicher, ob nicht atrioventrikulare E.-S. vorgelegen haben, bei denen eine Riick
leitung auf den Vorhof natiirlich viel leichter erfolgt. Immerhin gibt es auch 
viele atrioventrikulare E.-S., die nicht auf den Sinus zuriickgreifen, obwohl 
sie so friih kommen, daB sie interpoliert sein konnen. 

Bei langsamerer Herztatigkeit kann es namlich vorkommen, daB die bald 
nach einer Normalkontraktion einsetzende E.-S. ihr Refraktarstadium schon 
iiberwunden hat, wenn der nachste Vorhofreiz herunterkommt, so daB auch 
dieser von der Kammer mit einer Kontraktion beantwortet wird. Es failt also 
kein Normalschlag aus, und es fehlt die Pause nach der E.-S. Solche E.-S. nennt 
man interpoliert. 

Wenn die E.-S. in einem Herzteil entsteht, der seine Reize nicht von einem 
anderen bekommt, sondern der sie selbst bildet, so folgt auf die vorzeitige Kon
traktion keine kompensatorische Ruhe, sondern ein Normalintervall. ENGEL
MANN2) fand, daB bei Reizung der Hohlvene die kompensatorische Ruhe immer 
fehlt. Dasselbe hatten TIGERSTEDT und STROMBERG3 ) schon vorher am Venen
sinus des Froschherzens festgestellt. Man kann sich das entweder so vorstellen, 
daB die Reizursache (das Reizmaterial) kontinuierlich gebildet und durch jede 
Systole vollstandig zerstort wird, oder daB der Herzmuskel durch jede Systole 
in seiner Anspruchsfahigkeit so geschadigt wird, daB er wieder eine Zeit braucht, 
um sich so weit zu erholen, daB er auf die gleichbleibende Reizursache antworten 
kann. Wenn nun eine von einem anderen Punkt kommende Erregung das in 
Bildung begriffene Reizmaterial vorzeitig vernichtet (oder den in Erholung 
begriffenen Herzmuskel wieder in seiner Anspruchsfahigkeit herabdriickt), 
so wird der V organg wieder von vorne anfangen miissen, und es wird daher ein 
Intervall von normaler Lange folgen (Abb. 139). Auf gewisse, durch Forderung 
oder Hemmung der normalen Reizbildung bedingte Abweichungen von dieser 
Regel haben wir schon im allgemeinen Teile bei der Besprechung der Automatie 
hingewiesen. 

Das was ENGELMANN fiir die Hohlvenen fand, gilt fiir alle Herzteile, die im 
eigenen Rhythmus schlagen, die also automatisch tiitig sind4). Man kann daher 
im ailgemeinen auch den umgekehrten SchluB ziehen und aus dem Fehlen der 
Pause nach E.-S. auf die automatische Tatigkeit des gereizten Herzteiles schlieBen. 
Es kommen aber sowohl bei atrioventrikularer wie bei ventrikularer Automatie 
im engeren Sinne echte kompensatorische Pausen im Sinne ENGELMANNS vor5). 

Ferner hat schon ENGELMANN 6 ) am Sinus des Froschherzens beobachtet, daB 
nach einer E.-S. der folgende Normalreiz friiher eintreten kann, so daB auf die 
E.-S. eine Pause folgt, die kiirzer ist als ein Normalintervall. Dasselbe haben 

1) PAN: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.l, S.63. 1905. Siehe femer LEWIS: 
Mechanism and graphic registration usw. S. 234; KAUFMANN U. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. 
ges. expo Med. Bd. 9, S. 109. 1919; GUSSENBAUER: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 6, S. 423.1923. 

2) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 65, S. 109. 1897. 
3) TIGERSTEDT u. STROMBERG: Mitt. a. d. physiol. Labor. Stockholm Bd. 5, S. 37. 1888. 
4) Literatur bei RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 13, S. 5. 1913. 
5) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.146, S.385. 

1912; femer RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.13. 1913; HOFMANN: Zeitschr. f. 
BioI. Bd. 66, S. 293. 

6) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.65, S. 109. 1896. 
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dann HERINGl ) und WOODWORTH 2) an der automatisch schlagenden Kammer 
gesehen. Auch beim Menschen sind einzelne Faile beobachtet worden, wo bei 
komplettem Block die E.-S. von einer Pause gefolgt waren, die kiirzer war als 
das Intervall zwischen den automatischen Schlagen3). Es konnte sich dabei 
um eine Forderung der automatischen Reizbildung handeln, oder es liegt der
selbe Vorgang vor, der auch bei Sinus-E.-S. die Pause im Vorhof verkurzt, 
namlich eine langsamere Leitung der vorzeitig ausgelosten Erregung (s. Abb.139). 

E Endlich sind bei Kam-

p::~~ 
Abb. 139. Sinusextrasystole (E), von einem Normalinter
vall gefolgt. Dauernde Verschiebung des Rhythmus um 30. 

(Aus LUDKE-SCHLAYER: Pathologische Physiologie.) 

merautomatie auch inter
polierte ventrikulare E.-S. 
beobachtet worden, bei 
denen also die Pause ganz 
fehlte4 ). Wir kommen auf 
aIle diese Abweichungen 
bei der Besprechung des 
kompletten Blocks wieder 
zuruck. 

Wenn die E.-S. vom Vorhof ausgeht, ist, wie CUSHNY und MATTHEWS5) bei 
kunstlicher Reizung am Warmbluterherzen fanden, die nach ihr folgende Pause 
meist zu kurz, sie kompensiert die Storung des Normalrhythmus nicht voIlstandig. 
Diese Tatsache, die MACKENZIE6) schon 1894 bei der Analyse von Venen- und 
Leberpulsen aufgefallen war, wurde von HERING7 ) bestatigt und von WENCKE
BACHS) in folgender Weise erklart. Der im Vorhof entstehende Extrareiz wird 
nicht nur so wie der Normalreiz auf die Kammer fortgeleitet, sondern auch nach 
ruckwarts gegen den Sinus. Wenn er dies en nun noch vor dem Augenblick erreicht, 

Abb. 140. Vorhofsextrasystole mit vollstandiger (E1 ) und unvollstandiger Kompensation (E2 ). 

wo der Sinus mit der Bildung seines Reizmaterials fertig ist (E2 in Abb.140), so 
wird dieses vorzeitig zerstort, es wird eine Sinus-E.-S. ausgelOst, und es folgt 
dann im Sinus ein Normalintervall. Das Intervall zwischen der vor und der 
nach der Vorhofs-E.-S. auftretenden Normalkontraktion wird also um so kurzer 
sein, je fruher die E.-S. gekommen war. Es wird also die physiologische Reiz-

1) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.107, S.108. 1905; Festschr. d. 
K61ner Akad. 1915, S. 368. 

2) WOODWORTH: Americ. journ. of physiol. Bd. 8, S. 213. 1903. 
3) NAISH: Quart. journ. of med. Bd. 6, S. 196. 1912/13; LEWIS: Mechanism and graphic 

registration of heart beat. S. 238. London 1925. 
4) WEISER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 140, S. 73. 1922. Die Beweiskraft der Kurve 

von WEISER und eines ahnlichen Falles von FREY wird von SCHERF bezweifelt (Zeitschr. 
f. d. ges. expo Med.). 

5) CUSHNY u. MATTHEWS: Journ. of physiol. Bd.21, S.213. 1897. 
6) MACKENZIE: Journ. of pathol. a. bacteriol. 1894. 
7) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 1. 1900. 
8) WENCKEBACH: Jaarb. v. de kon. acado v. wetensch. (Amsterdam) 1902. Deutsch im 

Arch. f. (Ana·t. u.) Physiol. 1903. 
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periode nicht erhalten, sondern der normale Rhythmus dauernd verschoben. 
Wenn die E.-S. aber spat auftritt (E1 in Abb.140), so wird sie den Sinus schon 
in seinem Refraktarstadium antreffen, es folgt dann keine Verschiebung des 
Normalrhythmus. Da aber der schon fertige Normalreiz den Vorhof im Refraktar
stadium der E.-S. antrifft oder schon unterwegs durch die ihm entgegenkommende 
Extrareizwelle ausgeloscht wird, bleibt auch er wirkungslos; der Vorhof muB 
also auf den nachsten Sinusreiz warten, und so entsteht eine vollstandig kom
pensierende Pause auf dieselbe Art wie bei den E.-S. der Kammer. Es wird 
gewohnlich angegeben, daB beim Froschherzen auf eine Vorhof-E.-S. immer 
eine vollstandig kompensierende Pause folge, weil der Normalreiz in einer be
sonderen, vor riicklaufigen Wellen geschiitzten Herzabteilung, dem Venen
sinus, gebildet werde. In neuerer Zeit findet jedoch DE BOER1), daB dies nicht 
richtig ist, sondern daB sich beziiglich der Pause nach E.-S. der Vorhof des 
Froschherzens eben so verhalt wie del' des Saugetierherzens. Die Verkiirzung 
del' Pausen wird auch v.on DE BOER durch die Riickleitung del' Erregung auf den 
Sinus erklart. Unter diesel' Voraussetzung muB die Lange der Pause nach Vor
hofs-E.-S. durch die Riickleitungszeit bestimmt werden, denn die durch die zu
riicklaufende Erregung ausgeloste Sinus-E.-S. wird um so spateI' kommen, je 
langeI' del' Extrareiz braucht, um den Sinus zu erreichen. Aus den Untersuchungen 
von MIKI und ROTHBERGER2) ist zu entnehmen, inwieweit man aus del' Lange 
del' Pause auf die Dauer del' Reizriickleitung schlieBen dar£. Es geht ferner aus 
den Untersuchungen von KAUFMANN und ROTHBERGER3 ) hervor, daB bei 
rhythmischer Extrareizbildung im Vorhof immer dann eine vollstandig kom
pensierende Pause eintritt, wenn das Intervall zwischen den E.-S. ein genaues 
Vielfaches del' zwischen ihnen liegenden Normalperiode ist. 

Manchmal kommt es VOl', daB bei aurikularen E.-S. die nach del' Pause 
folgenden Perioden [die "Postextraperioden" RIHL4)] durch Hemmung etwas 
verlangert sind, was schcn CUSHNY und MATTHEWS5) gesehen hatten. Diese 
Verlangerung ist zwar meist sehr geringfiigig, tragt abel' doch dazu bei, die durch 
die Verkiirzung del' Pause bedingte Storung des Normalrhythmus wieder aus-
zugleichen. . 

Die Frage, ob eine postextrasystolisehe Pause vollstandig kompensiert 
odeI' nieht, laBt sich nur dann beantworten, wenn del' Urrhythmus regelmaBig 
ist. Wenn beim Vorhofflimmern die Kammern ganz unregelmaBig schlagen 
und, wie es nieht selten ist, nebenbei E.-S. entwickeln, HWt sieh keine Gesetz
maBigkeit mehr erkennen. Wenn del' Sinus infolge eines schwankenden Vagus
tonus unregelmaBig arbeitet, wird die Lange del' Pause in erster Linie davon 
abhangen, ob del' Eintritt del' ersten Normalkontraktion nach del' Pause durch 
den Vagus gehemmt odeI' durch den Accelerans beschleunigt wird 6). Es konnen 
so unter Umstanden auch ventrikulare E.-S. von verkiirzten Pausen gefolgt 
sein und Pausen nach Vorhofs-E.-S. sogar eine Uberkompensation aufweisen. 

Die durch eine E.-S. hervorgerufene Rhythmusstorung kommt nicht immer 
in derselben Scharfe im Pulsbilde zum Ausdruck, und zwar um so weniger, je 
hoher die E.-S. entstanden ist. So hat ENGELMANN7) eine gesetzmaBige Regu
lierung der Kammertatigkeit bei kiinstlicher Reizung der Sinusgegend (beim 
Frosch) festgestellt. Die durch den vorzeitigen Reiz ausge16ste KontraktionR-

1) DE BOER: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 7, S. 132. 1922. 
2) MIKI u. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.30, S.347. 1922. 
3) KAUFMANN U. ROTHBERGER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 97, S. 226. 1923. 
4) RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 13, S. 1. 1913. 
5) CUSHNY U. MATTHEWS: Journ. of physiol. Bd.21, S.213. 1897. 
6) MIKI U. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.30, S.398. 1922. 
7) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.65, S.153. 1897. 
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welle wird langsamer iiber den Vorhof und die Kammer geleitet, weil das Leitungs
vermogen zu dieser friihen Zeit noch nicht vollstandig wiederhergestellt ist; 
auf diese Weise wird die Rhythmusstorung an der Kammer am meisten ver
wischt sein (s. Abb.139). Ein weiterer Ausgleich kommt dann im Pulsbilde dadurch 
zustande, daB die durch den vorzeitigen Schlag befOrderte kleinere Welle lang
samer fortgeleitet wird. So kann es kommen, daB eine E.-S. supraventrikularen 
Ursprungs im Pulsbilde nicht mehr als vorzeitig zu erkennen ist. 

Wir gehen jetzt etwas ausfiihrlicher auf die einzelnen Arten der E.-S. ein. 

Die Sinus-E.-S. 
Es gibt (mit Ausnahme der lokalen Ableitung der Aktionsstrome) keine 

Methode, mit der die Reizbildung im Sinus graphisch registriert werden kann. 
Man kann daher auch in den in der iiblichen Weise aufgenommenen Elektro
kardiogrammen die Sinus-E.-S. nur an der Lange der auf sie folgenden Pause 
erkennen, und auch dies nur dann, wenn der Extrareiz auf den Vorhof fortgeleitet 
worden und der Herzschlag sonst genugend regelmaBig ist. Wenn dann eine 
vorzeitige Vorhofwelle zu sehen ist, auf die ein Normalintervall folgt, kann man 
den Ursprung des Extrareizes in den Sinus verlegen: denn wenn die E.-S. vom 
Vorhof ausgegangen ware, miiBte die Pause urn die Riickleitungszeit langer sein 
als ein Normalintervall. Besonders charakteristisch fiir die Sinus-E.-S. sind aber 
jene seltenen FaIle, wo die Pause kiirzer ist als ein Normalintervall. Die Er
klarung besteht darin, daB der Sinusreiz infolge seiner Vorzeitigkeit langsamer 
auf den Vorhof iibergeleitet wird, die nach der Pause kommende Normalkontrak
tion aber wieder rasch, so daB auf diese Weise die Entfernung der entsprechenden 
Vorhofschlage verkiirzt ist (70 statt 80 in Abb. 139). In einem solchen FaIle kann, 
wenn der Normalrhythmus sonst regelmaBig ist, die E.-S. nur vom Sinus aus
gegangen sein. Beim Menschen sind Sinus-E.-S. sehr selten [So WENCKEBACH1), 

LEWIs2), LASLETT3), WENCKEBACH und WINTERBERG4)]. 

Die Vorhofs- (aurikuHire) E.-S. 
Wenn eine im Vorhof entstehende E.-S. auf die Kammern iibergeleitet wird, 

zeigen Venenpuls und Elektrokardiogramm die entsprechenden Wellen in nor
maIer zeitlicher Beziehung. Allerdings kommt es bei friih auftretenden Vorhofs
E.-S. nicht selten vor, daB sie an der Atrioventrikulargrenze blockiert oder 
wenigstens deutlich langsamer auf die Kammern fortgeleitet werden. Beziig
lich des Reizursprungs und Reizablaufes gestattet uns das Elektrokardiogramm 
noch eine weitere Differenzierung. Die zur E.-S. gehorende Vorhofszacke hat 
namlich nur dann die Normalform, wenn der Extrareiz im Sinusknoten oder 
in dessen unmittelbarer Nahe gebildet worden ist und die Leitung im V orhof 
iiberall frei ist. Auch normalgerichtete Vorhofszacken konnen sich da in ihrer 
Form deutlich von der Vorhofszacke der N ormalschlage unterscheiden. 

So zeigt die Abb.141 bei den Normalschlagen eine runde, bei den E.-S. (20, 
22, 23, 25 und 26) aber eine spitze P-Zacke. Bei der fruh kommenden E.-S. 25 
setzt sich die P-Zacke auf die vorhergehende Nachschwankung auf, und bei 
der noch friiher kommenden E.-S. 26 falIt sie mit der Nachschwankung so zu
sammen, daB deren charakteristische Form verandert wird. Dieser Vorhofs
reiz .geht auch langsamer auf die Kammern iiber. In einem solchen FaUe wird 
also die Erregung wohl im aIlgemeinen in der normalen Richtung im Vorhofe 

1) WENCKEBACH: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1907. 
2) LEWIS: Quart. journ. of med. Bd.5, S.337. 1912. 
3) LASLETT: Quart. journ. of med. Bd.6, S.209. 1913 . 

. 4) WENCKEBACH U. WINTERBERG: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.8, S. 1. 1924. 
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ablaufen, aber doch nicht ganz so wie bei den Normalschlagen. 
schiede in der Form der Zacke erklaren sich wahr
scheinlich durch Leitungsstorungen im Vorhof. Wir 
kommen darauf in dem betreffenden Abschnitte 
noch zuriick. 

In anderen, gar nicht seltenen Fallen ist aber 
die Vorhofszacke der E.-S. nach abwarts gerichtet, ..., 
wahrend die der N ormalschlage die gew6hnliche C<I 

Form hat (Abb. 142). In einem solchen FaIle muB 
der Erregungsablauf der E.-S. dem der normalen ". 

co 
Vorhofskontraktion entgegengesetzt, also - all-
gemein gesagt - nicht. von oben nach unten, sondern 
von unten nach oben gerichtet sein. Eine genauere 
Lokalisation hat LEWISl) durch Reizung verschie
dener Punkte des bloBgelegten Hundevorhofs zu 
erreichen gesucht. Er fand, daB bei einem und r. 

Abb. 142. Vorhofsextrasystole mit negativer P-Zacke. 

demselben Vorhof niemals zwei Reizpunkte dieselbe 
Vorhofszacke geben, daB die Kurven aber um so 
ahnlicher sind, je naher die Reizpunkte beieinander g 
liegen. Teilt man den Vorhof in einen oberen 
(kranialen) und einen unteren (caudalen) Anteil, so 
liefern die im oberen gelegenen Reizpunkte im all
gemeinen nach aufwarts gerichtete Zacken, und zwar ~ 
sind sie der normalen P-Zacke um so ahnlicher, je 
naher sie dem Sinusknoten liegen. Von den unt-eren 
Vorhofsteilen bekommt man meist umgekehrte Vor
hofszacken. Die in der Mitt.e gelegenen Reizpunkte 
geben kleine, aufgesplitterte oder zweiphasische 
Schwankungen. Dann haben GANTER und ZAHN2) ~ 
beobachtet, daB bei Tachykardien, die vom Vorhofs
teil des TAW ARAschen Kn otens a usgehen , die P -Zacken 
mngekehrtsind, und es laBt sichdaraus wohlder SchluB 
ziehen, daB auch einzelne Vorhofs-E.-S. mit nega
tiver Vorhofszacke von derselben Stelle ausgehen 3). ~ 

1) LEWIS : Heart Bd. 2, S.23. 1910. 
2) GANTER u. ZAHN: 30. Kongr. f. mn. Med. 1913. 

Verhandl. S. 278. 
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Solche Unter. 

3) Auch hier ist jedoch zu bedenken, daB auch im Vorhofe Leitungsstorungen vor
kommen (SCHERF u. SHOOKHOFF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 49, S. 302. 1926), so daB 
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Das zur Vorhofs-E.-S. gehorende Kammer-Elektrokardiogramm hat die 
Normalform, und das ist auch verstandlich, weil der Vorhofsreiz, wo immer er 
auch entstanden sein mag, yom TAwARAschen Knoten an in die vorgezeichnete 
Reizleitungsbahn eintritt, so daB die Kammern in normaler Weise erregt werden. 
Es kommt aber, besonders bei sehr vorzeitigen Vorhofs-E.-S., die gerade noch 
ubergeleitet werden, nicht selten vor, daB das zugehorige Kammer-Elektro
kardiogramm eine abnorme, mehr oder weniger an ventrikulare E.-S. erinnernde 
Form hat; dies erklart sich durch Storungen der Funktion der Verzweigungen 
des Reizleitungssystems und wird bei den Storungen der Reizleitung besprochen 
werden. 

Die atrioventrikulare (Knoten-) E.-S. 
Wir haben bei der Besprechung der Automatie der verschiedenen Herzteile 

erwahnt, daB der TAWARAsche Knoten ein Organ von bedeutender Reizbildungs
fahigkeit ist. Wenn sich in ihm ein abnormer Reiz bildet, so wird er auf dem 
normalen Wege in die Kammer fortgeleitet, aber meist auch nach oben gegen den 
V orhof zu, so daB V orhof und Kammer sich gleichzeitig kontrahieren [MACKEN
ZIE1), HERING und RIHL2) , LEWIs3)]. Der Vorhof findet die Atrioventrikular
klappe durch die Kammersystole verschlossen, er kann seinen Inhalt nicht auf 
dem normalen Wege entleeren und wirft ihn daher in die Venen zuruck; ein 
Vorgang, den WENCKEBACH4) als "Vorhofpfropfung" bezeichnet. Der Venenpuls 
zeigt dann eine auBergewohnlich hohe Welle. Diese Pfropfung kommt auch bei 
ventrikularen E.-S. zustande, wenn sie so spat fallen, daB sie mit der nachsten 
normalen Vorhofssystole zusammentreffen. Bei den Knoten-E.-S. ist aber die 
zugehorige Vorhofswelle auch vorzeitig. Das Elektrokardiogramm zeigt einen 
vorzeitigen Kammerkomplex von derselben Form wie die der Normalschlage, 
aber ohne Vorhofszacke. In Abb. 143 ist der Schlag 87 eine Knoten-E.-S. Die 
Anfangsschwankung ist verbreitert, weil sie mit der groBen Vorhofszacke gerade 
zusammenfallt. Das ist aber keineswegs immer der Fall. Der TAWARAsche 
Knoten besteht ja aus einem Vorhofs- und einem Kammerteile, und wir haben 
schon bei der Besprechung der Automatie erwahnt, daB beim Reizursprung 
im oberen Teile des Knotens ein As-Vs-Intervall von annahernd normaler Lange 
entsteht, aber mit negativer Vorhofzacke im Elektrokardiogramm. Liegt der 
Reizursprung im unteren Knotenteil (der Bundelgegend), so bekommt man 
ebenso groBe, aber negative Intervalle, d. h. die Kammer schlagt vor dem Vorhof. 
Auch hier ist die Vorhofzacke negativ (wenn die nach der Anfangsschwankung 
sichtbare Vorhofszacke positiv ist, gehort sie zum nachsten Normalreiz). Ge
wohnlich sieht man aber bei Knoten-E.-S. die Vorhof- und die erste Kammer
zacke sehr nahe beieinander, oft mehr oder weniger superponiert, so daB es 
klar ist, daB eine Uberleitung im gewohnlichen Sinne nicht vorliegen kann (das 
Intervall betragt oft nur 0,02-0,05 Sekunden). Das Kammerelektrokardio
gramm zeigt bei den Knoten-E.-S. die normale Form, weil die Kammern auch 
durch den Extrareiz auf dem normalen Wege erregt werden. Die im oberen 
Knotenteil entstehenden E.-S., die ja wahrscheinlich identisch sind mit den 

die Negativitat der Vorhofzacke nicht unbedingt einen Reizursprung in den tieferen Vor
hofsteilen beweist. - SCHELLONG (Munch. med. Wochenschr. 1926, S. 614) schlagt vor, mit 
der Methode des gleichseitigen Dreiecks (EINTHOVEN) bei symmetrischer Ableitung unter 
Beriicksichtigung der Lage der VorhOfe zu bestimmen, aus welcher Richtung die Vorhofs· 
erregung kommt. So lie.6e sich vielleicht entscheiden, auf welche Weise eine atypische 
V orhofzacke entsteht. 

1) MACKENZIE: Brit. med. journ. 1904. 
2) HERING u. RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.2, S.510. 1906. 
3) LEWIS: Quart. Journ. of med. Bd.5. 1911. 
4) WENCKEBACH: Unregelma.6ige Herztatigkeit. S.33. 
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Vorhofs-E.-S. mit negativer P-Zacke, gehen meist auf den Sinus zuruck und sind 
dann von einer verkurzten Pause gefolgt. Die im Kammerteile des Knotens 
oder in der Knotenmitte entstehenden E.-S. verhalten sich aber meist so wie 
ventrikuHire und gehen nicht auf den Sinus zuruck. Bezuglich cler E.-S. in un
serer Abb. 143 kann man nur mit Sicherheit sagen, daB sie nicht yom Vorhofs
teile des Knotens ausgeht. Die mit der Anfangsschwankung zusammenfallende 
V orhofzacke geh6rt schon zur nachsten normalen V orhofssystole, weil die Knoten
E.-S. so spat kam, daB eine etwa von ihr ausgehende rucklaufige Erregung 
sofort mit der normalen zusammentreffen muBte. Es laBt sich daher aus der 
Tatsache der vollstandigen Kompensation in diesem Falle kein SchluB auf den 
Reizursprung in der Bundelgegend ziehen. 

, l I I 

\ \ \ 
\ \ \ \ 

\ \ \ \ 
\ \ \ \ , \ 

/U1 0.70 
\ 

0.56 \~ fl/11 0,69 ' j 0,55. 'l 'lI 
---- ----------------
Abb. 143. Atrioventrikulare Extrasystole mit vollstandiger Kompensation. Das Elektro
kardiogramm der Extrasystolp. hat die Normalform, zeigt jedoch in der verbreiterten An

fangsschwankung die gleichzeitige Vorhofkontraktion an. Zeit in 1/ 50 Sekunden. 

Die ventrikuliire E.-S. 

Bei den ventrikularen E.-S. zeigt das Elektrokardiogramm den abnormen 
Erregungsablauf noch viel deutlicher an als bei den aurikularen. Nachdem 
zuerst EINTROVENl) gesehen hatte, daB wahrend der Intermittenzen im Arterien
pulse abnorme elektrische Schwankungen auftreten, haben KRAUS und NICOLAI2 ) 

durch Reizung des bloBgelegten Hundeherzens festgestellt, daB man von der 
Basis atypische Kurven bekommt, bei denen die Anfangsschwankung nach auf
warts, die Nachschwankung nach abwarts gerichtet ist (s. Abb. 144); bei Reizung 
der Spitze ist die Kurve gerade umgekehrt (s. Abb.145). Anfangs- und Nach
schwankung sind bei dies en beiden Haupttypen, denen man auch beim Menschen 
am haufigsten begegnet, immer entgegengesetzt gerichtet; diese atypischen 
Elektrokardiogramme unterscheiden sich also deutlich von denen der Normal
schlage, es gibt aber auch vielfache tjbergangsformen [KARN 3)]. Nach LEWIS4) 
ist die Zahl der voneinander abweichenden Kurven, die man an demselben 

1) EINTHOVEN: Le telecardiogramme. Arch. internat. de physiol. Bd.4. S. 132. 1906. 
2) KRAUS u. NICOLAI: Berl. klin. Woehenschr. 1907, Nr.25 u. 26. 
3) KAHN: Das Elektrokardiogramm. Ergebn. d. Physiol. Bd. 14. 1914; Zentralbl. f. 

Physiol. Bd.23. 1910; Bd.24. 1911. 
4) LEWIS: The mechanism of the heart beat. London 1911. 
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Herzen durch Reizung verschiedener Punkte bekommen kann, eine unbegrenzte, 
die Mehrzahl geh6rt aber den beiden Haupttypen an. Es gibt auch am Ven
trikel nicht zwei Punkte, deren Reizung genau dieselbe Kurve gibt. Von einer 
zwischen Basis und Spitze gelegenen "Mittelregion" lassen sich ventrikulare 
E.-S. ausl6sen, deren Elektrogramm mit der Normalform fast identisch ist. Es 

Abb.144. 

Abb. 145. 

Abb. 144 und 145. Ventrikulare Extrasystolen vom Hunde
herzen, oben (Abb. 144) von rechts, unten (Abb. 145) von 
links. Ober dem Elektrokardiogramm die Suspensions-

kurven von Vorhof und Kammer. 

zeigt vor aHem nicht mehr 
entgegengesetzte, sondern 
gleichgerichtete Schwan
kungen [ROTHBERGER und 
WINTERBERGl )]. Eine der
artige Annaherung an die 
N ormalform zeigt auch die 
E.-S. in Abb. 146, nur daB 
da die Anfangsschwankung 
noch klein und doppel
zackig ist. 

Der Erregungsablauf 
der durch kiinstliche Rei
zung der Kammer erzielten 
E.-S. schiennach den ersten 
Versuchen am stillstehen
den Froschventrikel ganz 
einfach. zu sein, denn 
MARCHAND2) und ENGEL
MANN3 ) hatten gefunden, 
daB immer die der Reiz
stelle zunachst gelegenen 
Teile zuerst das Auftreten 
des Aktionsstromes zeigen 
und daB die Negativitats
welle sich nach allen Rich
tungen gleichmaBig fort
pflanzt4). Dieser Befund 
ist dann stillschweigend auf 
die ventrikularen E.-S. des 
Warmbliiterherzens iiber
tragen worden, und man 
glaubte die diphasische 
Schwankung der E.-S. 
durch den gegeniiber der 
normalen Reizausbreitung 

einfacheren Erregungsablauf erklaren zu konnen. Aber experimentelle Unter
suchungen am Hunde haben gezeigt, daB auch bei den E.-S. die Reizaus
breitung viel verwickelter sein muB. So erhielten ROTHBERGER und WINTER
BERG5) bei Reizung einer nahe dem linken Herzohr gelegenen Stelle bei Ab
leitung von den beiden Vorderbeinen, wie zu erwarten war, eine linksseitige 

1) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Zentralbl. f. Physiol. Bd.24, Nr. 21; Pfliigers Arch. 
Bd.154, S.571. 1913 (daselbst Literatur); Bd.155. 1914. 

2) MARCHAND: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 15, S.511. 1877. 
3) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio!. Bd.17, S.68. 1878. 
4) BURDON-SANDERSON u. PAGE: Journ. of physio!. Bd.2, S.384. 1897. 
li) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Zentralb!. f. Herz-u. GefaBkrankh. Bd.4, S. 185. 1912. 
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E.-S., bei Ableitung von Anus und Oesophagus aber von derselben Stelle eine 
rechtsseitige E.-S. In weiteren Untersuchungen kommen daher ROTHBERGER 
und WINTERBERG1) zu dem Schlusse, daB die Form der Kurve nur indirekt 
durch die Lage des gereizten Punktes bestimmt wird; nicht die Negativitat 
der unmittelbar gereizten Stelle macht den Ausschlag, sondern es kommt darauf 
an, welche Muskelteile von dem gereizten Punkte aus in Erregung gesetzt werden2). 

Schon NWOLAI3 ) hatte angenommen, daB die Fasern des Reizleitungssystems 
rascher leiten als die gewohnlichen Muskelfasern. Es ware also selbstverstand
lich, daB eine an irgendeinem Punkte der Muskulatur angreifende Erregung 
sich nur so lange "ungebahnt" ausbreiten werde, bis sie irgendwo auf das Reiz
leitungssystem stoBt, dann wird sie in erster Linie in der besser leitenden Bahn 
fortschreiten. Das resultierende Elektrokardiogramm wird demnach, abgesehen 
von der Reizstelle, also von dem Punkte, wo die Erregung das Reizleitungs-

\ t \ \ 
110 

\ 
0.15 I}, 18 a1S 

Abb. 146. Interpolierte ventrikulare Extrasystole. Ubergangsform. Mensch. Zeit in 1/5 Sek. 

system erreicht, auch von dem Verhaltnis der Leitungsgeschwindigkeit in der 
gewohnlichen Muskulatur und in der Reizleitungsbahn abhangen. Den Beweis 
fUr die Richtigkeit dieser von NICOLAI nicht naher begriindeten Ansicht haben 
dann LEWIS und ROTHSCHILD4 ) in sinnreichen Experimenten gesucht. Die 
Erregung breitet sich allerdings vom Reizpunkte nach allen Richtungen aus, 
aber auch durch die Kammerwand hindurch, und sowie sie auf Zweige des Reiz
leitungssystems stoBt, lauft sie in ihnen weiter. Die Dauer der ungebahnten 
Reizausbreitung wird dann von der Dicke der Kammerwand an der Reizstelle 
abhangen. Es werden dann zuerst auf dem normalen Wege gro13ere Teile des 
gereizten Ventrikels erregt und dann erst auf einemUmweg mit entsprechender 
Verspatung der nicht gereizte Ventrikel. Die Anfangsschwankung beginnt aber 
erst dann, wenn die in das Reizleitungssystem eingebrochene Erregung einem 
groBeren Muskelgebiete zugefiihrt worden ist, denn die direkt gereizte Muske}-

l) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 154, S. 598. 1913. 
2) Zu diesem Schlusse kommt neuerdings auch SCHERF [Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 

Bd. 51, S. 816. 1926, der bei Reizung des rechten Ventrikels Iinksventrikuliire Elektro
kardiogramme auftreten sah. 

3) NICOLAI: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 26, Nr. 2; Verhandl. d. 28. Kongr. f. inn. Med. 
1911, S. 423. 

4) LEWIS u. ROTHSCHILD: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd. 206, S. 208. 
1915; LEWIS: ebenda Bd.207, S.280. 1916. 
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masse ist zu klein, und ehe die Erregung auf dem ungebahnten Wege groBere 
Muskelteile ergreifen kann, hat sie schon die Leitungsfasern erreicht, und dort 
kann sie sich viel schneller fortpflanzen, so daB die in einiger Entfernung vom 
Reizpunkte gelegenen Teile auf dem normalen Leitungswege fruher erreicht 
werden. So erklart sich der schon von KAHN erhobene Befund, daB man bei 
longitudinaler Ableitung von der Basis und Spitze des rechten Ventrikels rechts
seitige E.·S. bekommt. Wenn man die Langsfurche zwischen den beiden Kam
mern von rechts nach links uberschreitet, so schlagt die Form der rechtsseitigen 
E.-S. ziemlich plotzlich in die der linksseitigen urn, was nach der entwickelten 
Vorstellung auch ganz begreiflich ist. DaB ROTHBERGER und WINTERBERG 
von der Kammergrenze auch ein Normalkardiogramm bekamen, erklart LEWIS 
damit, daB die Erregung von einer bestimmten Stelle aus die Zweige des rechten 
und des linken Tawaraschenkels fast gleichzeitig erreichen kann. Nur durch den 
Einbruch in das Reizleitungssystem ist es zu erklaren, daB von der Oberflache 
der Kammern aus durch EinzelinduktionsschHige erzeugte Extrasystolen eine 
Leitungsstorung zwischen Vorhof und Kammer verstarken konnen, und zwar auch 
dann, wenn keine Ruckleitung auf den Vorhof stattfindetl). Wir haben aber 
schon im Abschnitt uber die Erregungsleitung darauf hingewiesen, daB sich 
besonders DE BOER gegen die Deutung der Befunde von LEWIS gewendet hat 
und daB auch der Befund von SCHERF (gleiche Form der ventrikularen E.-S. im 
Elektrokardiogramm vor und nach Schenkeldurchschneidung) nicht fUr LEWIS 
spricht. 

Die spontanen E.-S. entstehen nun sicher nicht an der Herzoberflache, 
sondern von vornherein in den iisten des Reizleitungssystems, deren auto
matische Fahigkeit wir schon im allgemeinen Teile besprochen haben. Es 
hangt dann die Form des atypischen Elektrokardiogramms davon ab, welche 
Teile der Kammern von dem peripher entstehenden Reiz zuerst erreicht 
werden und wie diese Teile zu den AbleitungssteUen liegen. Wir werden der
selben Frage bei der Besprechung der peripheren Leitungsstorungen wieder 
begegnen. 

Wenn eine ventrikulare E.-S. sehr spat in der Diastole auf tritt, kann es vor
kommen, daB sie bei der Ausbreitung auf die anderen Teile des Reizleitungs
systems der vom Sinus kommenden normalen Welle begegnet. Die Erregung 
der Kammern wird dann zum Teil durch den Normalreiz, zum Teil durch den 
Extrareiz bewirkt werden, und dementsprechend zeigt dann das Elektrokardio
gramm Ubergangsformen zwischen der atypischen und der Normalform. Wenn 
man dann die Normalreize durch Vagusreizung ausschaltet, tritt die atypische 
Form rein hervor (ROTHBERGER und WIN'fERBERG). Eine solche Interferenz 
der beiden Erregungswellen ist aber nur im Bereiche der Anfangsschwankung 
des Kammer-Elektrokardiogramms moglich; spater eintreffende Normalreize 
fallen schon in die Refraktarphase der E.-S.2). 

Die interpolierte E.-S. 
Wenn der Grundrhythmus langsam ist und die E.-S. fruh auf tritt, kann der 

nachste Leitungsreiz die betreffende Herzibteilung schon nach dem Ende ihrer 
Refraktarphase treffen, es taUt dann keine Normalkontraktion aus, es folgt 
auf die E.-S. keine Pause, und solche E.-S. nennt man eingeschobene oder inter-

1) LEWIS u. OPPENHEIMER: Quart. journ. of med. Bd.4, S.145. 1911. 
2) LEWIS: Heart Bd. 3, S. 279. 1911/12; ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. 

f. d. ges. Physiol. Bd.150, S.249ff. 1913; WEISER: Zentralbl. f. Herz· u. GefaBkrankh. 
Bd. 11, S. 197. 1919. 
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poIierte E.-S.I). Sie kommen fast nur an der Kammer vor (s. Abb.133 und 146) 
und gehen entweder vom TAWARAschen Knoten oder von tiefer gelegenen Reiz
bildungsstellen aus. Doch hat KrscH2) beim absterbenden Kaninchenherzen auch 
interpoIierte Vorhofs-E.-S. gefunden, die nur bei einer fur Kaninchen relativ 
niedrigen Frequenz (bis etwa 125) auftraten. Die Tatsache, daB diese Vorhofs
E.-S. nicht wie sonst auf den Sinus ubergriffen, wird dadurch erklart, daB es 
sich urn Partialkontraktionen gehandelt habe, die auf einen Teil der Vorhofs
muskulatur beschrankt bIieben. KISCH meint, daB auch beim Menschen unter 
gewissen pathologischen Bedingungen interpoIierte Vorhofs-E.-S. vorkommen 
k6nnen, und sie sind vor kurzem tatsachIich von RmL2) beim Neugeborenen 
gefunden worden. Das Vorkommen interpolierter Vorhofs-E.-S. wird jedoch von 
DRURY und BROWS) auf Grund der von ihnen am Hunde festgestellten Tatsache 
erklart, daB die Refraktarphase des Sinusknotens Hinger dauert als die des Vor
hofs (0,18-0,30 gegen 0,15-0,20 Sekunden). Wenn also der Vorhof gleich 
nach dem Ende der Refraktarzeit erregt wird und diese Erregung schnell genug 
zum Sinus zurucklauft, kann sie diesen noch in seinem vom vorangehenden 
Normalreiz stammenden Refraktarstadium antreffen; sie bleibt dann wirkungs
los und so kann die Vorhofs-E.-S. interpoliert sein. 

Eine E.-S. kann natiirIich nur dann interpoliert sein, wenn der Extrareiz 
nicht auf den Sinus zuruckgreift. Wenn man von den immerhin abnormen 
Verhaltnissen beim absterbenden Herzen absieht, ist dies nur bei ventriku
laren E.-S. die Regel, und diese findet man auch am hiiufigsten interpoliert. 
Der in der Kammer entstehende Extrareiz muBte namIich, auch wenn er ruck
laufig den Vorhof erreichte, mit der nachsten normalen Erregungswelle zu
sammentreffen und dadurch unwirksam werden. Dagegen ist es nicht klar, 
warum auch atrioventrikulare E.-S., deren Ruckleitung ja vielleichter erfolgen 
kann, interpoliert sein konnen. Fur diese FaIle muB eine besondere Sperrung 
der rucklaufigen Erregung angenommen werden, die eine "Schutzblockierung" 
des Sinus und auch schon fiir den Vorhof darstellt. 

Eine keineswegs regelmaBige, aber doch oft beobachtete und lange bekannte 
Eigentumlichkeit der interpolierten ventrikularen E.-S. besteht darin, daB 
der nachste Normalreiz langsamer auf die Kammern ubergeleitet wird, so daB 
bei regelmaBigem Herzschlage die die interpolierte E.-S. enthaltende Herzperiode 
langer ist als die normale. MYERS und WHITE4) fanden diese Verlangerung der 
Uberleitungszeit in mehr als der Halite ihrer FaIle, und zwar bei gleichzeitig 
bestehender Sinusarhythmie besonders in den Perioden der Beschleunigung. 
In unserer Abb.146 ist die Leitung nach der E.-S. nur wenig langer als vorher 
(0,18 statt 0,16 Sekunden), aber ich habe auch einen Fall von betrachtlicher 
Verlangerung gesehen (0,23 statt 0,13 Sekunden). Eine derartige Erschwerung 
der Uberleitung laBt sich bei E.-S., die im Knoten oder im Hrsschen Bundel 
entstehen, dadurch erklaren, da13 auch der Extrareiz die ganze Leitungsbahn 

1) WENCKEBACH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.36, S.194. 1898; - PAN: Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 78, S.128. 1903; Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.l, S.57. 1904. -
TRENDELENBURG: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1903, S. 311 (Frosch). - GERHARDT: Arch. f. 
expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 47, S.250. 1902; Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 2. 
1908. - HERING: Zeitschr. f. expo Path. u. Ther. Bd. 1, S. 36. 1905. - RIHL: Ze·tschr. 
f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 52. - PAN: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.62. -
MACKENZIE: Quart. journ. of med. Bd. 1, S. 131. 1907/08. - LASLETT: Heart Bd. 1, S. 83. 
1909. - STAHELIN U. NICOLAI: Charite-Annalen Bd. 35. 1911. - DRESBACH U. MUNFORD: 
Heart Bd.5, S. 197. 1914. - MYERS U. WmTE: Arch. ofinternalmed. Bd. 27, S. 503.1921. 

2) KISCH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.25, S.188. 1921. - RIHL: Zeitschr. f. 
d. ges. expo Med. Bd.50, S.93. 1926. 

3) DRURY U. BROW: Heart Bd.12, S.348. 1926. 
4) MYERS U. WmTE: Arch. of internal med. Bd.27, S.503. 1921. 
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in der Kammer beniitzt, und zwar in normaler Richtung, und dadurch seine 
Funktion so schadigt, daB der nachste Normalreiz nur langsam durchkommt. 
Man findet aber diese Verlangerung der nachsten Uberleitungszeit auch bei 
typisch ventrikularen E.-S. Da nun diese hochstwahrscheinlich in einem Ast 
des Leitungssystems entstehen, miiBte, wenn die Leitung nur in der normalen 
Richtung erfolgte, der nachfolgende Normalreiz nur in diesem Teile der Bahn 
schlechter geleitet werden, und es miiBte dann die nachste Normalsystole ein 
abnormes Elektrokardiogramm aufweisen; das ist aber nur ausnahmsweise der 
Fall. In den von mir beobachteten Fallen war meist nur die Anfangsschwankung 
kleiner als sonst; dagegen ist in unserer Abb. 133 die Entstellung der Elektro
kardiogramme der Normalschlage 22 und 25 durch die interpolierte E.-S. be
deutender. 

STRAUB und KLEEMANN1) haben die Verlangerung der Uberleitungszeit bei 
Leitungsstorungen iiberhaupt nicht auf die verzogerte Reizleitung bezogen, sondern 
im AnschluB an PAN2) darauf, daB die eben aus der Refraktarphase der 
E.-S. getretene Kammer auf den Normalreiz mit groBerer Latenz anspricht. 
STRAUB 3) findet gerade in der Verlangerung des a-v-Intervalles nach interpolierten 
ventrikularen E.-S. ein schlagendes Beispiel fiir die Richtigkeit dieser Ansicht. 
Demgegeniiber halt jedoch WENCKEBACn4) an der Erklarung <lurch Leitungs
verzogerung fest, wobei er annimmt, daB der in der Peripherie geleitete Reiz 
auch in umgekehrter Richtung geleitet wird, so daB z. B. ein in einem Ast des 
linken Schenkels gebildeter Extrareiz sehr rasch im linken Schenktll etwa bis 
zur Teilungsstelle hinauf und dann im rechten Schenkel hinunter laufen miiBte. 
Wenn das nicht geschahe, miiBte die nachste Normalkontraktion ein atypisches 
Kammer-Elektrokardiogramm nach Art der rechtsseitigen E.-S. zeigen, was 
nicht der Fall ist 5). Nun hat schon ERLANGER6) gezeigt, daB die PURKINJESchen 
Faden in beiden Richtungen gleich gut leiten und es geht u. a. auch aus den 
Versuchen von SCHERF und SHOOKHOFF7 ) hervor, daB ventrikulare E.-S., auch 
wenn sie nicht auf den Vorhof zuriickgehen, doch das Biindel beanspruchen. 

DaB eine Riickleitung, sogar von der Kammeroberflache, sicher eintritt, ist, 
wieschon oben erwahnt wurde, ja auch aus demBefunde von LEWIS und OPPEN
HEIMERS) zu entnehmen, daB beim asphyktischen Block bei der Katze auch ein
zelne E.-S., besonders wenn sie kurz vor dem zu erwartenden Normalschlag 
gesetzt werden, die Leitungsstorung zwischen V orhof und Kammer verstarken, 
auch wenn keine Riickleitung auf den Vorhof erfolgt, die .riicklaufige Erregung 
also den TAwARAschen Knoten nicht durchsetzt. 

Beziehung der E.-S. zu den extrakardialen Herznerven. 

Das Auftreten der E.-S. zeigt gewisse, wenn auch nicht ganz konstante 
Beziehungen zu den extrakardialen Herznerven. So hat schon ENGELMANN9) 

gefunden, daB beim Froschherzen unter VaguseinfluB schwachere kiinstliche 
Reize E.-S. auslosen als ohne VaguseinfluB. WEILAND10) fand, daB bei Kaninchen 

1) STRA,UB u. KLEEMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.123, S.296. 1917. 
2) PAN: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.l, S.75. 1905. 
3) STRAUB: MUnch. med. Wochenschr. 1918, S.642; siehe auch DE BOER: Jaarh. v. de 

kon. acado V. wetensch. (Amsterdam) Bd.18. 1915 (Frosch). 
4) WENCKEBACH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.125, S.222. 1918. 
5) ROTHBERGER, in LUDKE-SCBLAYER: Pathol. Physiol. S.386. Leipzig: Barth 1922. 
6) ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd.30, S.408. 1912. 
7) SCHERF U. SHOOKHOFF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.lO, S.97. 1925. 
8) LEWIS U. OPPENHEIMER: Quart. journ. of med. Bd.4, S.148. 19l1. 
9) ENGELMANN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902. Suppl.-Bd. 

10) WEILAND: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.9, S.486. 1911. 
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Vagusreizung bei gleichzeitig bestehender arterieller Drucksteigerung das Auf
treten von E.-S. fordert, wobei die frequenzhemmende Wirkung keine wesent
liche Rolle spielt und die Wirkung manchmal erst nach dem Ende der Reizung 
auftritt. Starkere Vagusreizung kann bestehende E.-S. zum Verschwinden 
bringen. HERING!) beschreibt beim Menschen mit sporadischer Extrasystolie 
eine Haufung der E.-S. als Nachwirkung nach Vagusdruck. Beim Menschen 
konnen bei Druck auf den Halsvagus die E.-S. auftreten, sie konnen aber auch 
verschwinden, wenn sie vorher da waren. WENCKEBACH2) bezeichnet das erstere 
als Ausnahme, RIHL3 ), der auch Literaturangaben iiber diese Frage bringt, 
sah beides und beschreibt einen Fall von kontinuierlicher Bigeminie, wo die 
ventrikularen E.-S. nur wahrend der Dauer des Vagusdruckes verschwanden. 
KAUFMANN und ROTHBERGER4), die ahnliche FaIle beschreiben, haben gefunden, 
daB die E.-S. gewohnlich dann verschwinden, wenn der Herzschlag plotzlich 
verlangsamt wird; bei der nach einer solchen "Bremsung" auftretenden Frequenz
zunahme treten sie dann wieder auf. Auch WINTERBERG 5) sah ventrikulare E.-S. 
hei Druck auf den Vagus verschwinden, und zwar auch bei kontinuierlicher 
Bigeminie. Diese, hei einigen Fallen prompt und hei Wiederholung des Vagus
druckes immer wieder auftretende Unterdriickung der E.-S. ist deshalb merk
wiirdig, well der Vagus auf die automatisch schlagenden Kammern nicht wirkt 
und die einzelnen E.-S. doch offenbar von denselben Punkten ausgehen wie die 
Kontraktionen heim Eigenrhythmus der Kammern6). WINTERBERG sucht das 
Verschwinden der E.-S. durch eine hathmotrope Nervenwirkung zu erklaren: 
wenn die Extrareize gerade noch zureichend sind, so konnen sie, sowie die Erreg
barkeit infolge der Vagusreizung abnimmt, leicht unterschwellig werden. DaB 
die Extrareize schwacher sind als die normalen, wurde oft behauptet, ist aber 
gerade in den Fallen, wo die E.-S. kurz an die Normalschlage gekuppelt sind, 
wenig wahrscheinlich. 

In manchen Fallen von rhythmischer Extrareizbildung (Parasytolie) kann 
man unter gewissen Voraussetzungen das Verschwinden der E.-S. bei Vagusdruck 
dadurch erkliiren, daB die falligen Extrareize infolge der Verlangsamung des 
NormaIrhythmus in die Refraktiirphase der Normalsystolen fallen [SINGER und 
WINTERBERG7)]. Diese Erklarung kann aher natiirlich fiir die FaIle nicht gelten, 
wo man auf Grund einer fixen Kupplung der E.-S. an die vorhergehenden Normal
schlage die E.-S. nicht als Ausdruck eines heterotopen Eigenrhythmus auffaBt, 
sondern als die Folge der Normalsystolen. Es ware dann zwar selbstverstand
lich, daB die E.-S. ausbleiben, wenn die Normalsystolen durch den Vagus unter
driickt werden, aber in den Fallen von extrasystolischer Allorhythmie (z. B. 
Bigeminie), wo del' Vagusdruck die E.-S. ausschaltet, gehen die Normalsystolen 
im langilameren Rhythmus allein weiter. 

Die E.-S., die bei Vagusdruck erst auftreten, sind "escaped beats" und 
entstehen durch das Hervortreten eines untergeordneten Zentrums infolge der 
Hemmung der normalen Reizbildung. Sie sind (wenn es sich urn ventrikulare 
E.-S. handelt) ein Ausdruck von Kammerautomatie und werden durch den Vagus 
nicht nur nicht unterdriickt, sondern geradezu hervorgerufen. Warum die in 
Allorhythmien erscheinenden E.-S. durch den Vagus unterdriickt werden, bleibt 
unklar . 
. ------

1) HERING: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 9, S.491. 1911. 
2) WENCKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit. S.57. 
3) RmL: 29. Kongr. f. inn. Med. Verhandl. S.450. Wiesbaden 1912. 
4) KAUFMANN U. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.9, S. lO4. 1919. 
5) WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. lO, S. 162. 1919. 
6) ROTHBERGER: Klin. Wochenschr. Bd.4, S.1757. 1925. 
7) SINGER u. WINTERBERG: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 1, S. 391. 1920. 
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Subcutane Atropininjektion hat zunachst eine Verlangsamung des Herz
schlages zur Folge [inverse Wirkungl )], dann eine mit der allmahlichen Aus
schaltung des Vagus steigende Beschleunigung. Wahrend der anfanglichen 
Verstarkung der Hemmung sah DREW LUTEN2) die E.-S. ausbleiben oder seltener 
werden; bei der dann wachsenden Beschleunigung traten sie immer haufiger auf. 
Ahnlich verhielten sie sich vor und nach korperlicher A.rbeit. Nach KAUFMANN 
und ROTlrnERGER3 ) fallen die E.-S. regelmaBig unmittelbar nach korperlicher 
Anstrengung fort, treten aber etwas spater mit der allmahlichen Frequenz
abnahme wieder auf, und zwar in noch groBerer Zahl als vorher. 

Die extrasystolische Allorhythmie. 
Die E.-S. konnen entweder regellos in die Reihe der Normalschlage eingestreut 

sein und in den verschiedensten Phasen der Diastole auftreten oder immer in 
demselben Abstande von der vorhergehenden Normalsystole. WENCKEBACn4) 
bezeichnet das erstere als Regel. Bezeichnet man das Intervall zwischen der 
Normal- und der E.-S. als "Kupplung"5), so gibt es also Falle mit konstanter 
und solche mit wechselnder Kupplung. Ferner konnen die Intervalle zwischen 
den E.-S. fortwahrend wechseln, so daB eine immer wechselnde Zahl von Normal
schlagen zwischen zwei E.-S. zu sehen ist, oder es treten die E.-S. regelmaBig 
immer nach einer bestimmten Zahl von Normalschlagen auf, so daB die durch 
sie hervorgerufene Rhythmusstorung selbst wieder eine gesetzmaBige ist. In 
Bolchen Fallen spricht man von extrasystolischer Allorhythmie6). Es kann nach 
jedem Normalschlage eine E.-S. kommen (Bigeminie) oder zwei (Trigeminie) 
oder mehrere (Quadrigeminie, Quingeminie und andere Formen von Polygeminie), 
es kann auch erst nach zwei oder mehreren Normalschlagen eine E.-S. erscheinen 
usw. Es gibt da die verschiedensten, zum Teil sehr komplizierte Bilder. Die 
E.-S. konnen vom Sinus, vom Vorhof, vom TAwARASchen Knoten oder von den 
Kammern ausgehen. Sie konnen immer denselben Ursprung haben oder es konnen 
bei ventrikularen E.-S. zwei oder mehrere Ursprungsorte miteinander abwechseln. 
Es gibt FaIle von Trigeminie, wo die erste E.-S. eine andere Form hat als die 
zweite: die Gruppe (N.-S., E.-S. l , E.-S.2) wiederholt sich immer in derselben 
Weise, und nie kommt die zweite Form allein oder vor der ersten vor [LEWIS?)]. 
Solche FaIle sind fur das Verstandnis des Wesens der E.-S. wichtig. 

Unter diesen Allorhythmien ist die Bigeminie die haufigste. Die typische 
Bigeminie zeichnet sich dadurch aus, daB die Kupplung bei den Paaren 
gleich groB ist, und zwar auch dann, wenn der Normalrhythmus infolge re
spiratorischer Arrhythmie unregelmaBig ist [WENCKEBACH8)] oder wenn er 
durch Atropin geandert wird [HERING9)]. 1m ersteren FaIle sind die postextra
systolischen Pausen je nach den Schwankungen des Sinusrhythmus verschieden 
lang, im letzteren Falle werden sie kurzer, entsprechend der Beschleunigung 
des Normalschlages durch das Atropin. Das Gleichbleiben der Kupplung und die 
Verkiirzung der Pause kann dann im Pulsbilde einen Alternans vortauschen 
(HERING). Endlich gibt es Falle von vollstandiger UnregelmaBigkeit des Herz
schlages (beim Vorhofflimmern), wobei gleichzeitig Kammer-E.-S. bestehen 

1) KAUFMANN u. DONATH: Wien. klin. Wochenschr. 1913. 
2) DREW LUTEN: Americ. journ. of the med. sciences Bd.154, S.564. 1917. 
3) KAUFMANN u. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.9, S. 104. 1919. 
') WENCKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit. S.32 u. 44. 
5) KAUFMANN U. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Moo. Bd.7, S.215. 1919. 
6) WENCKEBACH: Die Arrhythmie. S.43. Leipzig 1903. 
7) LEWIS: Mechamsm and graphic registr. of the heart beat. 1925, S.392. Abb.356. 
8) WENCKEBACH: Die unregelmaBige Herztiitigkeit. S.183. 
9) HERING: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.79, S.175. 1904. 
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und auch in solchen Fallen sieht man nicht selten, und zwar insbesondere nach 
Digitalis [MACKENZIE 1)], daB die Kupplung der E.-S. an die Normalschlage 
immer gleichgroB ist, obwohl infolge des Vorhofflimmerns die Lange der Pausen 
fortwahrend wechselt. LEWIS2) fand bei Kranken mit E.-S., die dann Vorhof
flimmern bekamen, daB die E.-S. vor und nach dem Flimmern denselben Aus
gangspunkt hatten. 

1m Jahre 1903 erwahnt WENCKEBACH3) Falle, wo immer zwei Systolen in 
demselben Abstande aufeinanderfolgen und wo nach dem zweiten Schlage die 
kompensatorische Pause vollstandig fehlt. Damals stand zur Analyse nur der 
Arterienpuls und das Kardiogramm zur Verfugung, und so meinte WENCKE
BACH, daB es sich um zwei identische Systolen handle, die zweite also keine 
E.-S. sei; er trennte diese Form als echte Bigeminie oder Zwillingstatigkeit des 
Herzens von der falschen, durch E.-S. hervorgerufenen abo Spater, nachdem 
unsere Kenntnis von der unregelmaBigen Herztatigkeit durch das Studium des 
Venenpulses und des Elektrokardiogramms wesentlich gefordert worden war, 
muBte dieser Standpunkt aufgegeben werden, und so will WENCKEBACn4) in 
,seinem zweiten Buche den Namen Bigeminie nur fUr jene Falle reserviert wissen, 
wo die abnorme Systole regelmaBig und in festem zeitlichen Verhaltnis zur 
vorangehenden Normalsystole auftritt. Die Beschrankung des Ausdrucks 
Bigeminie auf die Falle mit ganz genau gleichbleibender Kupplung ist deshalb 
nicht notig. Es gibt Falle, wo immer eine Normalsystole mit einer E.-S. ab
wechselt, wobei die Kupplung aber kleine Schwankungen zeigt [LEWIs5)], und 
ich habe Falle gesehen, wo die ventrikularen E.-S. einer Bigeminie von zwei 
Reizpunkten ausgingen, was aus dem Elektrokardiogramm zweifellos hervor
ging. Jede von den beiden Formen hatte ihre konstante Kupplung, aber sie 
waren untereinander verschieden. Es ist nicht angezeigt, Falle mit etwas schwan
kender Kupplung aus der Gruppe der Bigeminien auszuschlieBen, und heute ist 
es wohl allgcmein ublich, von Bigeminie dann zu sprechen, wenn eine Normal
systole mit einer E.-S. wechselt. In den meisten Fallen von kontinuierlicher 
Bigeminie ist ja die Kupplung ohnehin ganz oder fast ganz konstant. 

Bei Tri- und bei Polygeminie, wo auf eine Normalsystole zwei oder mehrere 
E -So folgen, stehen diese in fester zeitlicher Beliehung zur vorhergehenden 
Normalsystole und zueinander [WENCKEBACH6)], und da sieht man, daB die 
Kupplung fast immer etwas langer ist als das lntervall zwischen den E.-S. [KAUF
MANN und ROTHBERGER7 )], vorausgesetzt, daB dieses lntervall kiirzer ist als eine 
Normalperiode, aber langer als die refraktare Phase; dagegen ist die Kupplung 
kurzer als das E.-S.-Intervall, wenn dieses (die Extrareizperiode) langer ist als die 
N ormalperiode8). 

Das Wesen der E.-S. 
1m Tierversuch werden die E.-S. gewohnlich dadurch ausgelOst, daB man die 

Herzoberflache mechanisch oder elektrisch (mit Einzelschlagen) reizt. Auf diese 
Weise sind die durch die E.-S. hervorgerufenen Rhythmusstorungen gefunden 
worden. Aus dem Vergleich dieser Storungen mit den aus der Klinik bekannten 

1) MACKENZIE: Brit. med. journ. S.759. 1905; siehe auch EDENS u. HUBER: Dtsch. 
Arch. f. klin. Moo. Bd. lI8, S.476. 1916. 

2) LEWIS: Quart. journ. of med. Bd.3, S.337. 1909/10; Arch. des maladies du coeur, 
des vaisseaux et du sang Bd.3, S.664. 1910. 

3) WENCKEBACH: Die Arrhythmie. S.44. Leipzig 1903. 
4) WENCKEBACH: Die unregelmaIlige Herztatigkeit. 1914, S.139. 
5) LEWIS: Quart. journ. of moo. Bd.3, S.271. 1910. 
6) WENCKEBACH: UnregelmaBige Herztatigkeit. S.139. 
7) KAUFMANN u. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Moo. Bd. 7, S.218. 1919. 
8) SINGER u. WINTERBERG: Wien. Arch. f. inn. Moo. Bd.l, S.411. 1920. 
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Intermittenzen im Pulse ist dann durch geistvolle Analyse dieser Pulsbilder 
entdeckt worden, daB es auch beim Menschen solche E.-S. gibt [WENCKEBACH1), 

CUSHNy2)]. DaB auch das menschliche Herz auf mechanische Reize mit E.-S. 
antworten wird, war eigentlich selbstverstii.ndllch, ist aber auBerdem in einigen 
Fallen von Ektopie oder Verlagerung des. Herzens nachgewiesen worden 
[ZIEMSSEN, A. HOFFMANN3), LOHMANN4), DANIELOPOLU5)] •. Der Entstehungs
weise der spontanen E.-S. kommen jene Versuche naher, in denen die E.-S. 
durch Steigerung des intrakardialen Druckes erzeugt werden [HERING6)]. Diese 
E.-S. gehen, wenn man die Aorta komprimiert, vom linken, bei VerschluB der 
Pulmonalis aber vom rechten Ventrikel aus7). 

Es hat sich nun, obwohl weder WENCKEBACH noch CUSHNY dies ausgesprochen 
haben und obwohl dies aus der Art der Rhythmusstorung natiirlich nicht. her
vorgeht, die Ansicht eingebiirgert, daB den Extrasystolen ein "Extrareiz" zu
grunde liege, d. h. ein von der normalen Reizbildung grundsatzlich abweichender 
Vorgang. Diesen Unterschied hat namentlich LEWISB) scharf betont. Er macht 
einen wesentlichen Unterschied zwischen den nach langeren Pausen auftretenden 
automatischen Kontraktionen (escaped beats) und den E.-S. Er meint, daB 
das Herz imstande sei, Kontraktionen von grundsatzlich verschiedenem Typus 
zu erzeugen, namlich die normalen oder "homogenetischen", zu denen auch 
die escaped beats und die Kammerautomatie gehoren und die pathologischen 
oder "heterogenetischen" Kontraktionen, namlich die E.-S. und die paroxysmale 
Tachykardie 9). 

Nun diirfte es ja heute kaum mehr zweifelhaft sein, daB die spontanen E.-S. 
von den verschiedenen Teilen des Reizleitungssystems ausgehen, deren mehr 
oder weniger hohe Automatie wir schon im allgemeinen Teile besprochen haben, 
und es diirfte kaum angebracht sein, die Reizbildung an diesen abnormen Stellen 
grundsatzlich anders aufzufassen als die normale. So hat denn auch HERING10) 

gemeint, daB die "Extrareize" heterotope, d. h. an abnormer Stelle gebildete 
"Ursprungsreize" sein konnten, ein Gedanke, den schon ENGELMANN ausgesprochen 
und dann auch WENCKEBACHll) erortert hatte. Zwar dachte auch HERING an 
verschiedene Arten von Reizen und unterschied die "nomotypen" von den 
"heterotypen"; zu diesen rechnete er aber nicht aIle E.-S., sondern nur die 
mechanisch, z. B. durch Drucksteigerung, ausgelosten. 

Da nun die mit Automatie ausgestatteten Organe sich durch die Fahigkeit 
der rhythmischen Reizbildung auszeichnen, ist zu untersuchen, ob die in Form 
der E.-S. zutagetretende Automatie auch zur Bildung rhythmischer Reize fiihrt. 
Insbesondere muBte sich in den Fallen, wo die E.-S. in einer Allorhythmie regel
maBig wiederkommen, die Frage aufdrangen, ob ihnen eine rhythmische Reiz
bildung zugrunde liegt oder ob die E.-S. durch den Normalschlag erzeugt wird, 
was insbesondere wegen der auch bei schwankendem Grundrhythmus gleich
bleibenden Kupplung bei der Bigeminie wahrscheinlicher erscheinen muBte. 

1) WENCKEBACH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.36, S. 181. 1898. 
2) CUSHNY: Journ. of. expo med. Bd.4, S.327. 1899. 
3) HOFFMANN: Med. Klinik 1913, S.2025. 
4) LOHMANN: Sitzungsber. d. Ges. z. Forder. d. Naturwiss. Nr.3. Marburg 1912. 
5) DANIELOPOLU: Arch. de maladies du coeur, des vaisseaux et du sang Bd. 5, S. 16. 1912. 
6) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S.1. 1900. 
7) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 132, S. 253. 1910. 
8) LEWIS: Mechanism and graphic registration of the heart beat. 2. Aufl. (1920) S. 322. 
9) Siehe ROTHBERGER: Klin. Wochenschr. 1922, S.2150. In der neuen 3. Auflage 

seines Buches (1925, S.399) halt LEWIS diese Trennung nicht mehr aufrecht. 
10) HERING: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 9, S. 492.1911; Miinch. med. Wochen· 

Bchr. 1911, S. 1945; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 141, S.512. 1911. 
11) WENCKEBACH: Die Arrhythmie. S.54. Leipzig 1903. 
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An die Moglichkeit einer rhythmischen Extrareizbildung haben etwa zu 
gleicher Zeit CUSHNyl), LAUDER-BRUNTON2), SICILIAN03 ) und wohl auch viele 
andere gedacht; FLEMING4 ) glaubte sie in einem Falle nachgewiesen zu haben, 
wo irnmer eine E.-S. nach zwei NormalschHigen auftrat; diese Deutung wurde 
aber von LEWls5) abgelehnt. 

Die Frage, ob den Allorhythmien, als deren Hauptreprasentanten wir die 
Bigeminie betrachten konnen, auf einer rhythmischen Extrareizbildung beruht 
oder ob die beiden Schlage so zusammengekuppelt sind, daB der Normalschlag 
die E.-S. erzeugt, diese Frage hatte sich experimentell sehr leicht losen lassen, 
wenn man beim Tier die Bigeminie regelmaBig hatte hervorrufen konnen; man 
brauchte dann nur den Vagus zu reizen: die rhythmische Extrareizbildung ware 
dann rein zutage getreten, wahrend im anderen Falle mit dem N ormalschlage 
auch die E.-S. hatte fortfallen mussen. Leider kann man im Experiment die 
Bigeminie nicht regelmaBig erzielen. Beim Vagusdruck beim Menschen pflegen, 
wie wir erwahnt haben, die E.-S. allein auszubleiben. 

Die Entscheidung muBte daher auf einem anderen Wege gesucht werden. 
KAUFMANN und ROTHBERGER 6 ) gingen nicht von Erwagungen aus, sondern von 
einem zufalligen experimentellen Befunde bei rhythmischer Reizung des Vor
hofes und der Kammern beim Hunde. Es ergaben sich da regelmaBig Allo
rhythmien, und die weiteren Untersuchungen waren der Frage gewidmet, ob sich 
auch in klinischen Kurven eine rhythmische Extrareizbildung nachweis en lasse. 

KAUFMANN und ROTHBERGER haben nun bei der Untersuchung einer groBen 
Zahl von extrasystolischen Allorhythmien einige Falle gefunden, in denen sich 
eine rhythmische Extrareizbildung nachweisen lieB. Es sind aurikulare, atrio
ventrikulare und ventrikulare E.-S. darunter, die entweder einzeln oder in 
Gruppen oder als Anfiille von Tachykardie auftreten. KAUFMANN und ROTH
BERGER bezeichnen diesen Zustand als "Parasystolie", das ist eine gleichzeitige 
Wirksamkeit zweier (oder mehrerer) Reizbildungszentren im Herzen. Die Para
systolie ware also ein Spezialfall der Interferenz zweier oder mehrerer Rhythmen, 
unterscheidet sich aber dadurch von ihr, daB bei der Interferenz die beiden 
Zentren je nach ihrer Frequenz sich vorubergehend den Rang ablaufen und die 
Fuhrung der Herztatigkeit ubernehmen, so wie im Experiment bei der schein
baren Vaguslahmung7) oder bei der Erzeugung extrasystolischer Allorhythmien 
durch Reizung der extrakardialen Herznerven8). Bei der einfachen Interferenz 
sind demnach die beiden Reizbildungszentren nur dann gegeneinander geschutzt, 
wenn sie sich in der refraktaren Phase befinden. 

Dagegen muB bei der Parasystolie ein eigenartiger Mechanismus angenom
men werden. Es kann namlich das untergeordnete Zentrum frequenter arbeiten 
als der Sinus und doch die Fuhrung der Herztatigkeit nur gelegentlich in Form 
tachykardischer Anfiille an sich reiBen. AuBerhalb der Anfalle haben solche 
Kranke einzelne E.-S. oder E.-S. in kurzen Reihen, und es muBte daher eine 
"Austrittsblockierung" angenommen werden, die den Ubertritt vieler Extra-

1) CUSHNY: Heart Bd.3, S.274. 1912. 
2) LAUDER-BRUNTON: Brit. med. journ. 1912, S. 1016. 
3) SICILIANO: Riv. crit. di olin. med. 1912. 
4) FLEMING: Quart. journ. of med. Bd. 5, S. 318. 19II/12. 
5) LEWIS: Mechanism and graphic registration of the heart beat. 1920, S. 333 . .Anm. 

1925, S. 400. 
6) KAUFMANN u. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 5, S. 349.1917; Bd. 7, 

S. 199. 1919; Bd. 9, S. 104. 1919; Bd. II, S .. 40. 1920; Bd. 29, S. 1. 1922; .Arch. f. expo Pathol. 
u. Pharmakol. Bd. 97, S. 209. 1923. Kurze Ubersicht: Wien. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 28.
ROTHBERGER: Klin. Wochenschr. 1922, S.2150. 

7) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 132. S. 233. 1910. 
8) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142, S. 461. 1911. 
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reize in das Myokard verhindert. Ferner muB eine "Schutzblockierung" bestehen, 
weil das untergeordnete Zentrum, auch wenn es nur wenige Reize abgeben kann, 
doch rhythmisch weiter arbeitet und durch die normalen Erregungen nicht ge
stort wird. Diese Lehre von der Parasystolie ist angefochten1), selbst abgelehnt 2), 

aber auch bestatigt worden3 ). Sie ist anerkannt wenigstens fUr die Falle, wo der 
Extrareizrhythmus langsamer ist als der Sinusrhythmus; da kann kein Zweifel 
bestehen, daB die scheinbar regellose Anordnung der E.-S. durch Interferenz 
zweier Rhythmen zustandekommt. Dagegen wehren sich noch viele gegen die 
Annahme einer Austrittsblockierung und gegen die aus der Konstanz der Kupp
lung gezogenen Schlusse bezuglich des parallelen Schwankens des normalen und 
des heterotopen Rhythmus. Die Austrittsblockierung kommt aber schon in 
dem FaIle von SINGERUnd WINTERBERG in einer allmahlichen Verlangerung der 
Extrareizperioden zum Ausdruck, die der zunehmenden Verlangerung des As-Vs
Intervalles bei der a-v-Leitungsstorung ganz ahnlich ist. Die Austrittsblockierung, 
die naturlich notwendig ist, wenn in einem Falle, wo der Extrareizrhythmus 
rascher ist als der Sinusrhythmus und doch nur einzelne E.-S. erscheinen, ist 
heute ebenso wie die Schutzblockierung bei unseren Kenntnissen uber die Funk
tion der Purkinjefasern gar nichts Merkwiirdiges mehr. Ubrigens sind beide 
Arten der Blockierung sowie' das parallele Schwanken der beiden Rhythmen 
vor kurzem von SCHERF4) experimentell und klinisch nachgewiesen worden. 
Allerdings faBt SCHERF diese Blockierungen fur seine Befunde anders auf: Der 
Extrareizherd in der Kammer arbeitet mit einer sehr hohen Frequenz (uber 
300 pro Minute), aber die Kammer schlagt wegen ihrer Refraktarphase meist 
nur halb so oft. Die Schutzblockierung besteht nach SCHERF in der fast un
unterbrochenen Aneinanderreihung von Refraktarphasen infolge der hohen 
Frequenz des Extrareizherdes. 

KISC~), der beim absterbenden Kaninchenherzen bei verschlechterter 
Reizleitung und Contractilitat interpolierte Vorhofs-E.-S. gesehen hat, erwahnt 
auch, daB diese nicht nur einzeln, sondern neben dem Rhythmus der nomotopen 
Reizbildungsstelle eine Zeitlang auch im eigenen regelmaBigen Rhythmus vor
kommen. 

FREY, WINTERBERG und MOBITZ stehen auf dem Standpunkt, daB man 
bei extrasystolischen Allorhythmien die fixgekuppelten von den Fallen mit 
wechselnder Kupplung streng trennen musse. Bei fixer Kupplung soIl die 
Normalsystole die Ursache der E.-S. sein, bei wechselnder Kupplung sei dagegen 
die Moglichkeit einer Parasystolie zu erwagen. leh glaube nicht, daB diese strenge 
Trennung berechtigt ist, denn man kann in einer und derselben Kurve finden, 
daB gleieh im Beginn der Aufnahme (als Nachwirkung der mit dem Auskleiden 
verbundenen Muskelanstrengung1) die Kupplung wechselt, daB sie sich aber, 
nachdem der Kranke kurze Zeit gelegen ist, stabilisiert. Es gibt auch FaIle, 
wo Bigemini mit Trigeminis abwechseln und der Bigeminus eine andere Kupplung 
hat als der Trigeminus6). 

1) MOBITZ: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.34, S.490. 1923. 
2) lLIESCU U. SEBASTIANI: Heart Bd.lO, S.101. 1923. - DE BOER: Zeitschr. f. d. 

ges. expo Med. Bd.38, S.191. 1923. 
3) FREY: Zentralbl. f. Herz· u. Gefaf3krankh. Bd. 10, S. 145. 1918. - SINGER u. WINTER

BERG: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 1, S. 411. 1920. - WINTERBERG: Ebendll. Bd. 6, S.251. 
1923. - Kritische, in der Hauptsache zustimmende Besprechungen: SCHELLONG: Ergebn. 
d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 25, S. 478. 1924. - LEWIS: Mechanism etc. 3. Aufl. S. 399. 
1925. 

4) SCHERF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 12, S. 327. 1926; Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 
Bd. 51, S. 816. 1926. 

5) KISCH:' Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.25, S.197. 1921. 
6) EDENS U. HUBER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 118, S.476. 1916. 
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fiber die Art, wie die Normalsystole eine E.-S. erzeugen konnte, sind ver
schiedene Vorstellungen geauBert worden!). WENCKEBACH dachte an die Fort
dauer des Reizes nach der Normalsystole oder an eine durch die Normalsystole 
ausgelOste Reizung einer besonders empfindlichen Stelle (entsprechend dem 
GAsKELL-MuNKSchen Phanomen, was auch FREY fUr das wahrscheinlichste halt). 
Eine andere Anschauung WENCKEBACHS2) geht von der Tatsache aus, daB sich 
bei Leitungsstorungen oft Extrasystolen finden. Es konnte dann in einem 
Herzteil eine Dissoziation bestehen, "wodurch irgendein Teil des Muskels sich 
nicht kontrahiert und nun sofort nach Ablauf der Systole als Ursprungsstelle 
fUr eine neue Systole funktionieren konnte". Es miiBte dann der neue Reiz. 
bildungspunkt "schutzblockiert" sein, und die auf diese Art entstehende E.-S. 
ware dem Wesen nach ein "escaped beat". KAUJi'MANN und ROTHBERGER den ken 
daran, daB der Normalreiz beim Versagen der Schutzblockierung in das unter
geordnete Zentrum einbricht und dieses zwingt, mit der Reizbildung von neuem 
anzufangen, so wie der Sinus nach riicklaufigen V orhofsextrasystolen. Es ware 
dann die Kupplung gleich der praautomatischen Pause fUr den Extrareizherd, 
und dafUr spricht, daB die Kupplung fast immer gleich ist der Extrareizperiode 
oder nur wenig Hinger. Endlich hat DE BOER3 ) die sich regelmaBig nach einem 
Normalschlage wiederholenden und die gehauften E.-S. auf eine Kreisbewegung 
zuriickgefUhrt: es solI die normale Erregung infolge besonderer Verhaltnisse 
der Refraktarphase und der Reizleitung in abnormer Richtung noeh einmal 
oder after herumlaufen. Diese schon fiir den Froschventrikel nicht sehr wahr
scheinliche Vorstellung ist fUr das Warmbliiterherz mit seinem eigenartig gebauten 
Reizleitungssystem wohl abzulehnen. Die Theorie der Kreisbewegung wird iibri
gens in dem Abschnitt iiber das Herzflimmern besprochen werden. 

Ahnlich wie das GASKELL-MuNKsche Phanomen diirften auch andere Er
scheinungen den in Gruppen auftretenden E.-S. analog sein, so z. B. die LUCIANI
schen Perioden. ASHMANN und HAFKESBRING 4 ) haben diese neuerdings am 
Schildkratenherzen naher untersucht. Sie finden, daB innerhalb einer Gruppe 
die Frequenz zuerst zu- und dann allmahlich abnimmt, worauf die Periode 
endet. Das sieht man auch an E.-S.-Gruppen haufig. Beziiglich des Zustande
kommens der Perioden wird eine Kreisbewegung ausgeschlossen, es muB also 
ein abnormer Reizherd vorhanden sein. Wahrend der ersten Schlage steht das 
Herz unter Treppenbedingungen, es besteht also eine iibernormale Phase; dann 
aber fiihrt die fortgesetzte Tatigkeit des Extrareizherdes zu seiner Ermiidung, 
daher die Frequenzabnahme und das Aufharen. Wahrend der Pause tritt die 
Erholung ein. Der abnorme Reizherd wird nicht nach der Theorie der Para
systolie als ein blockierter, ohne Unterbrechung tatiger Reizherd angesehen, 
sondern als ein Herd, der normalerweise jeden Sinusreiz beantwortet und nur 
unter bestimmten Bedingungen mit seiner eigenen, frequenteren Tatigkeit 
hervortritt. Das wiirde also der "intermittierenden Parasystolie" von SCHERF5 ) 

entsprechen. Ahnliche Gruppen erhielt ANDRUS 6) am Vorhof des spontan 
schlagenden Schildkraten- und Schlangenherzens. Bei Reizung in einer be
stimmten Phase tritt da ein neuer, regelmaBiger Rhythmus auf mit einer Fre
quenz, die immer die des Sinus iibertI'ifft, wobei aber der Vorhof in Abhangigkeit 
vom Sinus schlagt. Auch hier liegt keine Kreisbewegung, sondern die plOtzliche 

1) Siehe FREY: Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd.10, S. 145. 1918. 
2) WENCKEBACH: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1906, S.344. 
3) DE BOER: Pilligers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 187, S. 193. 1921. 
4) ASHMANN u. HAFKESBRING: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 23, S. 162. 1925. 
5) SCHERF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.8, S. 155. 1924. 
6) ANDRUS, COWLES: Pflligers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.209, S.135. 1925. 
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EtabIierung einer heterotopen Reizbildungsstatte vor. In einer neuen Arbeit 
hat dann SCHERF!) gefunden, daB man beim Hunde durch rhythmische frequente 
Reizung der Kammeroberflache iiberdauernde E.-S. in langen, regelmaBigen 
Reihen hervorrufen kann, und zwar besonders nach Ausschaltung des Sinus und 
nach Chinin oder Chlorbarium. Auch hier laBt sich eine Kreisbewegung aus
schIieBen, die Schlage gehen von einem Extrareizherd aus, der mit hoher Fre
quenz (iiber 300) arbeitet. Interessant ist, daB die Frequenz dieser E.-S. viel 
geringer wird, wenn man durch beiderseitige Schenkeldurchschneidung a-v
Dissoziation erzeugt. 

Es handelt sich zwar bei den eben besprochenen Versuchen um Gruppen 
von abnormen Schlagen, also um eine Erscheinung, die schon durch das Hervor
treten untergeordneter Zentren bedingt ist. Es Iiegt aber auf der Hand, daB 
unter Umstanden eine solche Gruppe nur aus einem Schlage bestehen kann und 
dieser miiBte dann als einzelne E.-S. erscheinen. DaB einzelne E.-S. durch die 
rhythmische Tatigkeit eines untergeordneten Zentrums entstehen und als Allo
rhythmie zutage treten k6nnen, kann also als sichergestellt angesehen werden; 
es ist nur noch zu entscbeiden, ob diese Falle selten sind oder ob auch den fix
gekuppelten Rhythmen derselbe Vorgang zugrunde Iiegt. Die ganze Frage 
ist jetzt im FluB, und ibre eifrige Bearbeitung wird wohl zur Klarung bei
tragen, wenn sie nicht sogar das vollstandige Verstandnis dieser so haufigen 
St6rungen erschlieBt. 

Andere Anschauungen gehen wieder von anderen Vorstellungen aus. So ist 
es sehr wahrscheinIich, daB die E.-S. mit lokalen Ernahrungsstorungen etwas 
zu tun haben. Diese sollen nun nach ANDRUS und CARTER2) die Oxydation der 
an der Reizursprungsstelle gebildeten Milchsaure behindern. Es entsteht daher 
eine lokale Steigerung der Ionenkonzentration, wodurch die Bildung lokaler 
Potentialdifferenzen ermogIicht wird. So konnen E.-S. und abnorme Rhythmen 
entstehen und so kommen ja wahrscheinIich auch die Tachykardien nach Coronar
arterienverschluB zustande. Auch die Versuche von HABERLANDT3) sind hier von 
Interesse. Wenn man beim Frosch den abgetrennten, pulsierenden Sinus in 
Ringer legt ("Sinusringer") und nach 5-15 Minuten eine automatisch schlagende 
Kammer mit diesem Sinusringer speist, so tritt in einem Teil der Falle eine 
Bescbleunigung und Verstarkung der Kontraktionen ein, die nach Entfernung 
des Sinusringers wieder zuriickgeht. Sta,nd die Kammer vorher still, so konnen 
durch den Sinusringer automatische Kontraktionen hervorgerufen werden, die 
ebenfalls nach Entfernung des Sinusringers wieder aufhoren. Mit ruhenden 
Vorhofstiicken ist diese Wirkung nicht zu erzielen. Ebenso wie das Sinus
wirkt auch ein aus dem a-v-Trichter hergestelltes Hormon. Die Bedeutung 
dieser Befunde fiir die Entstehung abnormer Rhythmen ist noch nicht ab
zusehen. Vorlaufig stehen sie in einem noch ungeklarten Widerspruch zu 
der Tatsache, daB die Ausschaltung des Sinusknotens beim spontan schlagen
den Hundeherzen das Hervortreten abnormer Rhythmen zu erleichtern scheint 
[SCHERF!)]. . 

Es war nicht zu vermeiden, daB wir bei der Besprechung des Wesens der 
E.-S. auch das Zustandekommen abnormer'Rhythmen erorterten und wir wollen 
nun zur systematischen Besprechung der dadurch entstehenden Rhythmus
storungen iibergehen. 

1) SCHERF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 51, S. 816. 1926. 
2) ANDRUS U. CARTER: Science Bd.58, S.376. 1923; Heart Bd.ll, S.97. 1924. -

CARTER, ANDRUS U. DIEUAIDE: Arch. of internal med. Bd.34, S.669. 1924. 
3) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.82, S. 536; Bd.83, S.53. 1925; Bd.84, S.143. 

1926. 
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4. Storungen der normalen Schlagfolge durch das Hervortreten 
untergeordneter Zentren. 

Wir haben im allgemeinen Teile bei der Besprechung der Automatie aus
einandergesetzt, daB der Sinusknoten, und zwar wahrscheinlich sein Kopfteil, 
die hochste Automatie im Herzen besitzt und daher als Schrittmacher der nor
malen Herztatigkeit funktioniert. Die mit geringerer Automatie ausgestatteten 
untergeordneten Zentren kommen normalerweise nicht dazu, ihre eigenen Reize 
an das Herz abzugeben, weil sie von den rascher herunterkommenden normalen 
Erregungen in ihrer Reizbildung immer vorzeitig gestort werden. Diese Zentren 
konnen daher mit ihrer eigenen Tatigkeit nur dann hervortreten, wenn 

1. die normalen Erregungen ganz ausbleiben oder in groBeren Intervallen 
eintreffen, oder 

2. wenn die Reizbildungsfahigkeit der untergeordneten Zentren durch 
Gifte, durch intrakardiale Drucksteigerung oder dnrch Nerveneinwirkung so 
gesteigert wird, daB sie die des Sinusknotens iibertrifft. 

Das Ausbleiben der Sinusreize kann dnrch eine Leitungsstorung bedingt 
sein, nnd das beste Beispiel hierfiir ist das Erwachen der Kammerautomatie 
nach der Stanniusligatnr. Vielleicht ist eine solche Dissoziation auch innerhalb 
des Sinusknotens moglich, der ja wahrscheinlich kein einheitliches Clebilde ist; 
so haben GANTER und ZAHNl) nach Ausschaltung des fiihrenden Punktes im Sinus
knoten seine iibrigbleibenden Teile mit etwas geriugerer Frequenz in Aktion 
treten gesehen. Beim Menschen ist iiber Dissoziation im Bereiche des Sinusknotcns 
von KLEWITZ2) und von SCHRUMPF,3) berichtet worden. 

Nach Ausschaltung des ganzen Sinusknotens springt, wie im allgemeinen Teil 
erwahnt wnrde, der TAWARAsche Knoten mit seinem Eigenrhythmus ein. Wenn 
aber die normalen Erregungen nur voriibergehend ausbleiben, hangt es ganz 
von der Lange der dadnrch entstehenden Pause und der Reizbildungsfahigkeit 
eines untergeordneten Zentrums ab, ob das Herz wahrend der ganzcn Zeit still
gestellt wird, oder ob einzelne automatische Kontraktionen von einem erwachen
den Zentrum ausge16st werden und die dem Herzen aufgezwungene Ruhe ab
kiirzen. So ist es bekannt, daB bei starker Vagusreizung die Kammern gewohn
lich nicht wahrend der ganzen Dauer del' Reizung stehenbleibcn, sondern daB 
einzelne vorzeitige Kontraktionen auftreten, die vom TAwARAschcn Knoten, 
meist aber von einem in der Kammer gelegenen, der chronotropen Vaguswirkung 
unzuganglichen Zentrum ausgehen. Solche vorzeitige Kontraktionen bezeichnen 
die englischen Autoren4 ) als "ventricular escape", die Franzosen als "echappe
ment ventriculaire", ein Ausdruck, der sich leider nicht ebenso treffend ins 
Deutsche ubersetzen laBt5). Escape heiSt entwischen; die dnrch Vagusreizung 
arretierte Kammer entwischt gewissermaBen in einem unbewachten Augenblick 
und muB von neuem eingefangen werden. Nach Mc DowALL6 ) ist fUr das Zu
standekommen dieser automatischen Kontraktionen bei der Vagusreizung der 
Venendruck von groBer Bedeutung. Ja, das "Entrinnen" kommt in erster Linie 
eben durch die Steigerung des Venendrucks zustande. Wenn man bei einem 
Tier den Vagus so stark reizt, daB das Herz stiIlgestellt wird, so kann man durch 
Injektion von Gummilosung in die Vene escape erzeugen und dasselbe gelingt 

1) GANTER u. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bel. 145, S.381. 1912. 
2) KLEWITZ: Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd. 12, S. 55. 1920. 
3) SCHRUMPF: Arch. des maladies du cceur, des vaisseaux et du sang Bel. 13, S. 168. 1920. 
4) LEWIS: Mechanism and graphic registration of the heart beat; S. 200 u. 430. 
5) PONGS (Der EinfluB tiefer Atmung auf den Herzrhythmus usw., S. 121. Berlin: 

Julius Springer 1923) spricht von "Entrinnen" des Herzens. 
6) Me DOWALL: Journ. of physiol. Bd.61, S.131. 1926. 
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durch Druck auf den Bauch (HILL und BARNARD 1897). Nach Steigerung des 
Venendruckes ist eine Vagusreizung, die vorher gewirkt hatte, unwirksam, und 
wenn man andrerseits bei der Vagusreizung die Steigerung des Venendruckes 
verhindert, tritt kein escape ein. Offenbar tritt beim "Entrinnen" ein Nach
lassen des Vagus- und eine Verstarkung des Acceleranstonus ein, und zwar 
scheint das unmittelbar Wirksame die Steigerung des Venendrucks zu sein, 
so wie bei korperlicher Arbeit. Der AbfaH des Druckes in den Arterien 
kann die Wirkung wahrend der Vagusreizung unterstutzen, ist aber nicht die 
Hauptsache. 

Solche "escaped beats" finden sich aber nicht nur bei starker Vagusreizung, 
sondern immer dann, wenn die der Kammer zugemutete Pause langer ist als die 
praautomatische Pause fur irgendeinen in der Kammer gelegenen Reizbildungsherd. 
Ein solches Beispiel zeigt die Abb.147, die vom Menschen stammt. Es besteht eine 
Sinusbradykardie: die Normalintervalle betragen in dem abgebildeten Stuck 112 
(ganz links), 127, 110 und 120 in 1/ 100 Sekunden. An zwei SteHen entstehen langere 
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Abb.147. "Rscaped beats" vom TAwARAsohen Knoten. Mensch. Zeit in 1/5 Sekunden. 

rauson (207 lind 240), lind beide Malo springt der TAWARAsche Knoten vorzeitig 
oin, und zwar nach 14G und 1G51/ 100 Sekunden. Wenn man bedenkt, daB dies die 
praautomatische Pause ist, und daB bei weiterem Ausbleiben der normalen Er
regungen eine maBige Verkurzung der Intervalle zu erwarten ware (rhythm of de
velopment), so sieht man, daB der Unterschied gegenuber dem Sinusknoten nicht 
groB ist. Es kommt demnach gar nicht selten vor, daB solche "escaped beats" da
zwischentreten, wenn nach einer Extrasystole eine langere kompensatorische Pause 
folgt, und man sieht dann im Elektrokardiogramm, daB die erste Systole nach 
der Pause nicht vom Sinus, sondern von einem anderen Reizherd ausgeht, der im 
unteren Teile des Sinusknotens, im Vorhof- oder Kammerteil des TAWARAschen 
Knotens, seltener tiefer in der Kammer gelegen ist. Es kann auch ein zweiter 
solcher Schlag nachfolgen, wenn der Sinus nicht schon fruher seinen Reiz abgeben 
kann. Ein solches Beispiel zeigt Abb. 148. Die postkompensatorischen Systolen 
53 und 54 haben eine negative Vorhofzacke. Man hat solche Schlage bisher auf 
Grund der Befunde von GANTER und ZAHN immer auf den Vorhofteil des a-v
Knotens bezogen; es geht aber aus den neuen Untersuchungen von ROTH
BERGER und SCHERF!) hervor, daB man auch vom unteren Teil des Sinusknotens 
Vorhofkontraktionen mit negativer P-Zacke erhalten kann. 

1) ROTHBERGER u. SCHERF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. (1m Druck.) 
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Damit solche Storungen entstehen, muB nicht nur eine langere Pause in 
der normalen Reizzuleitung zustande kommen, sondern das untergeordnete 
Zentrum muB eine etwas gesteigerte Erregbarkeit haben, denn man findet ja 
diese "escaped beats" nicht immer nach langeren Pausen. Diese Beobachtungen 
leiten also zu der zweiten Gruppe von Fallen uber, wo die untergeordneten 
Zentren die Fuhrung der Herztatigkeit dann ubernehmen, wenn ihre Automatie 
iiber die des Sinus gesteigert ist. 

In erster Linie sind hier gewisse Gifte .......... --r-n"'~~_"'!1"'t 
." 

zu erwahnen (Muscarin, Physostigmin, Digi-
talis, Strychnin, Adrenalin) und die intra
kardiale Drucksteigerung. In einem gewissen 
Vergiftungsstadium ist die Vagusreizung, :g 
die eben noch das Herz stark beeinfluBte, 
plotzlich unwirksam. Dies ist aber nur eine 
"scheinbare Vagusliihmung"l), denn die Vor
hMe werden stark gehemmt, nur die Kam-

,~ 

mern schlagen unbeirrt weiter. Dies erklart '" 
sich daraus, daB die Kammern gleich im 
Beginn der Vagusreizung automatisch zu 
schlagen anfangen, so daB die Pulsreihe 
ununterbrochen weitergeht. Durch das Gift ~ 
ist die Erregbarkeit eines untergeordneten 
Zentrums gesteigert worden, aber doch 
nicht so, daB es den normal schlagenden 
Sinus ubertreffen konnte; die Steigerung M 

der Erregbarkeit bleibt also so lange latent, ... ., 
bis der Sinus in seiner Reizbildung ent
sprechend herabgedruckt wird. Bei Steige
rung des intrakardialen Druckes ist diese 
Erscheinung nicht so regelmaBig. e. 

In \veiteren Versuchen hat sich gezeigt, It) 

daB das Hervortreten der Automatie unter- .... 
,"> 

geordneter Zentren auch durch Reizung der 
extrakardialen Nerven herbeigefiihrt wer- ~ 
den kann 2, 3). Bei vielen Hunden entsteht 
nach Reizung des linken Accelerans atrio
ventrikulare Automatie, weil beim Hunde 
der linke Accelerans vorzugsweise den '" 
TAWARAschen Knoten fordert; sowie nun .... 
die Automatie dieses Knotens die des Sinus 
zu ubersteigen beginnt, geht die Fuhrung 
der Herztatigkeit auf ihn uber. Es kommt 
dann eine kurze Periode, wo Vorhof und 
Kammer unabhangig voneinander schlagen, 

1) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 132, S. 233. 1910. 
Hierher gehort auch der Befund von FROHLICH und PICK, daB bei dem durch Muscarin 
"ungeniigend" vergifteten, d. h. durch Auswaschen teilweise entgifteten Froschherzen die 
Kammer durch die 1. Stanniusligatur nicht stillgestellt wird, weil sie automatisch schlagt 
(Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.84, S.269. 1918). 

2) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S.559. 
1910. 

3) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Zentralbl. f. Physiol. Bd.25, Nr. 5; Pfliigers Arch. 
f . d. ges. Physiol. Ed. 141, S. 343. 1911; Ed. 142, S.461. 1911. 
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und dann werden die V orhofe rucklaufig von den 
Kammern erregt und mussen sich deren Rhythmus 
anpassen. Die Abb. 149 zeigt eine solche a-v-Auto
matie nach Reizung des linken Accelerans beim 
Hunde und die Ruckkehr zur normalen Schlagfolge. 
Die ersten drei Schlage gehen yom Knoten aus, und 
die Suspensionskurven zeigen bei den ersten beiden 
Systolen, daB die Kammer vorangeht. Beim dritten 
Schlage ist die V ohofzacke schon kurz vor der 
R-Zacke zu sehen, und die drei letzten Schlage zeigen 
die normale Sukzession. Dieser Wechsel kommt da
durch zustande, daB beim Nachlassen der Accelerans
wirkung die Automatie des TAWARAschen Knotens 
wieder unter die des Sinusknotens sinkt. Die Inter
valle zwischen den ersten drei Kammersystolen 
nehmen allmahlich zu (0,685, 0,73, 0,78 Sekunden), 
und deshalb werden sie von dem rascher arbeitenden 
Sinus (Intervall zwischen den Vorhofszacken bei den 
drei letzten Schlagen 0,68 Sekunden) iiberholt. 

Den umgekehrten Versuch haben GANTER und 
ZAHNl) gemacht, indem sie den Sinusknoten ab
kiihlten und dann den Tawaraknoten hervortreten 
sahen. DaB er wirklich das fUhrende Zentrum war, 
konnte dadurch bewiesen werden, daB durch Tem
peratureinwirkung auf die Gegend des TAWARAschen 
Knotens die Frequenz beider Herzabschnitte ge
andert werden konnte. Ebenso kann man a-v-Auto
matie hervorrufen, wenn man die zum Sinusknoten 
ziehenden Arterien unterbindet [ROTHBERGER und 
SCHERF2)] . Erwarmung des Sinusknotens hat dann 
keinen EinfluB mehr auf die Frequenz. Gewohnlich 
schlagen dabei Vorhof und Kammer zusammen und 
es ist keine Vorhofzacke zu sehen. Wir wollen hier 
wieder daran erinnern, daB die bisher vertretene 
Meinung, die Vorhofzacke miisse bei a-v-Rhythmus 
immer negativ sein, nicht richtig ist. Es gibt sichere 
a-v-Automatie bei positiver P-Zacke [SCHERF und 
SHOOKHOFF3)], so wie es, wie oben erwahnt, negative 
P-Zacken bei Reizursprung im Sinusknoten gibt. 

Einen Ubergang zur voll ausgebildeten a-v-Auto
matie beim Menschen bilden jene seltenen FaIle, wo 
die Automatie des TAWARAschen Knotens der des 
Sinusknotens ungefahr gleich ist und wo eine perio
dische Hemmung des Sinus den TA WARAschen Knoten 
zeitweise hervortreten laBt. So habe ich einen Fall 
von respiratorischer Arrhythmie gesehen, wo wahrend 

1) GANTER n. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd.145, S.335. 1912. 

2) ROTHBERGER U. SCHERF: Wien. klin. Wochenschr. 
1926, Nr. 17; Zeitschr. f. d. ges. expo Med. (1m Druck.) 

3) SCHERF u. SHOOKHOFF : Wicn. Arch. f. inn. Med. 
Bd. 10, S. 114. 1925. 
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der Verlangsamung des Sinus a-v-Automatie bestand, wahrend bei der dann 
folgenden Beschleunigung wieder der Sinus in seine Rechte trat. An einzelnen 
Stellen der Kurve betrugen die Intervalle beim a-v-Rhythmus 104-106, beim 
Sinusrhythmus 100. Einen ahnlichen Fall hat WILSONl ) gesehen. Er beschreibt 
in einer anderen Mitteilung2) das Auftreten von a-v-Automatie nach Atropin
injektion wiihrend der "inversen Wirkung " , wo die Hemmung noch verstarkt 
wird; wenn dann die typische Beschleunigung eingetreten ist, hat wieder der 
Sinus die Fiihrung. Man muB annehmen, daB das Atropin die Erregbarkeit des 
untergeordneten Zentrums steigert (was ja schon LANGENDORFF aus seinen Ver
suchen erschlossen hatte), und daB gleichzeitig durch Verstarkung der Vagus
wirkung der Sinusknoten gehemmt wird. 

Bei dieser Storung findet demnach eine Interferenz zwischen Sinus- und 
a-v-Rhythmus statt, wobei immer das frequenter arbeitende Zentrum zeitweise 
die Oberhand gewinnt. Wenn der ASCHoFFsche Knoten rascher arbeitet als der 
Sinusknoten, kommt es ofter als zu der sehr seltenen a-v-Automatie des ganzen 
Herzens zu eigenartigen, meist unvollstandigen Dissoziationen, die MOBITz3) 

als "Inter/erenzdissoziation" von den anderen Formen abtrennt4). Der a-v-Knoten 
arbeitet nur wenig rascher als der Sinus. Wenn nun die Vorhofsystole durch 
die Interferenz der beiden Rhythmen in einen bestimmten Abstand nach dem 
Beginn der Kammersystole gerat, erfolgt die Uberleitung auf die Kammern, 
und an dieser Stelle sind dann die beiden Rhythmen miteinander verkuppelt. 
Die nachsten Kammersystolen gehen dann wieder von dem rascher arbeitenden 
a-v-Knoten aus, wobei der Vorhof immer etwas zu spat kommt. Erst wenn 
infolge der zunehmenden Verschiebung des Vorhofs- gegen den Kammerrhythmus 
wieder eine Vorhofkontraktion so faUt, daB sie die Kammer noch in der erreg
baren Phase antrifft, erfolgt wieder eine Uberleitung. Diese iibergeleiteten 
Schlage sind vorzeitig in bezug auf den a-v-Rhythmus und sehen aus wie Vorhofs
E.-S., sind aber die Normalschlage. Der Grad der Dissoziation hiingt von dem 
Frequenzunterschied der beiden Rhythmen ab, es kann also auch vorkommen, 
daB durch lange Zeit hindurch kein Schlag iibergeht, und es besteht dann eine 
Dissoziation zwischen Vorhofen und Kammern, aber ohne Leitungsstorung. 

Eine solche Interferenzdissoziation zeigt die Abb. 150. Die Kurve enthiilt, 
wenn man von dem ersten und dem letzten Schlag absieht, 9 Vorhof- und 
11 Kammersystolen. Die Kammer schlagt also frequenter, und zwar betragt 
das Vorhofintervall etwa 0,62, das Kammerintervall meist 0,52 Sekunden. Man 
sieht, wie die P-Zacken sich allmahlich gegen die R-Zacken verschieben, bis 
eine so in die Nachschwankung der Vs fallt, daB sie iibergehen kann. Es sind 
dies die V orhofsystolen 2 und 6 und die Uberleitungszeit betragt bei beiden 

1) WILSON: Arch. of internal med. Bd.16, S.86. 1915. 
2) WILSON: Arch. of internal med. Bd. 16, S.989. 1915; siehe ferner ECKL: Wien. 

med. Wochenschr. 1919, Nr. 8. - EDENS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 136, S. 207. 1921. -
Weitere Literaturangaben bei LEWIS: Mechanism and graphic registration of the heart beat, 
S. 195, und bei MONCKEBERG: Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19; II, S.481. 
1921. Ein schiines Beispiel von a-v-Automatie beim Menschen bringen WILLIAMS u. JAMES: 
Heart Bd.5, S.109. 1913/14. - DRURY: Ebenda Bd.11, S.405. 1924. 

3) MOBITZ: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 34. Kongr. S.241. Wiesbaden 1922; 
Dtsch Arch. f. klin. Med. Bd. 141, S.257. 1923. - SCHARF U. WEISER (Wien. Arch. f. inn. 
Med. Bd.7, S. 177. 1923), die auch solche FaIle gesehen haben, zitieren als VorIaufer von 
MOBITZ: WILSON (Arch. internal of med. Bd.16. 1915) und WHITE (ebenda Bd. 18. 1916). 
Siehe auch LEWIS: Mechanism etc. S.400f. - SCHERF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.12, 
S.327. 1926. 

4) Nach WENCKEBACH ware die Bezeichnung "Dissoziation mit Interferenz" besser. 
weil die Dissoziation nicht die 1<'olge der Interferenz ist, sondcrn diese erst durch die Di~
Boziation miiglich wird (ziticrt nach SCHl'lRF). 
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0,22 Sekunden. Auf diese iibergehenden, in der Kurve wie Vorhofsextrasystolen 
aussehenden Schlage folgt ein Normalintervall, weil der durch den a-v-Knoten 
geleitete Reiz das daselbst angesammelte Reizmaterial zerstort. Interessant ist, 
daB trotz der Schwankungen des Sinusrhythmus (0,60-0,64) und der geringen 
Schwankungen des a-v-Rhythmus die Kupplung der iibergeleiteten Schlage an 
die vorhergehenden a-v-Schlage in beiden Fallen 0,40 betragt. Dies ist auch 

P 1 Z J 'f 5 {j 7 8 .9 
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Abb.150. Interferenzdissoziation. (Nach MOBITZ.) 

im Fall von SCHARF und WEISER so und zeigt, daB sich die beiden Rhythmen 
doch aufeinander einstellen, was man bei der Lehre von der Parasystolie absolut 
nicht glauben wollte. 

Die Tatigkeit der in der Kammer gelegenen sog. tertiaren Zentren tritt nach 
Acceleransreizung allein gewohnlich nicht zutage, weil der Unterschied gegeniiber 
der Reizbildungsfahigkeit des Sinusknotens immer noch zu groB istl). Es kann 
aber in manchen Fallen die ventrikulare Automatie zum Vorschein kommen, 
wenn man gleichzeitig den Sinus durch Vagusreizung hemmt. Ein solches Bei
spiel zeigt Abb. 151. Man sieht von oben nach unten: die Reizmarkierung, die 
mechanischen Kurven von Vorhof und Kammer, das Elektrokardiogramm 

30 30 28 31 27 

Vorl7of 
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Abb.151. Elektrokardiogramm und Suspensionskurven vom Hunde. Kurze Vagusreizung 
(s. die Markierung oben) nach Reizung des linken Accelerans. Die geringe Hemmung der 
Vorhiife durch die Vagusreizung gentigt, urn die durch die Acceleransreizung angefachte 

Autom~tie des linken Ventrikels hervortreten zu lassen. 

und zu unterst die Zeitschreibung (die Kurve ist nachgezeichnet, und es sind nur 
die Fiinftelsekunden eingetragen). Kurz vorher war der linke Accelerans gereizt 
worden, und nun wird, nachdem zwei Normalschlage abgelaufen sind, eine ganz 
kurze Vagusreizung vorgenommen, die eine etwas iiberdauernde Wirkung hat. 
Es entsteht dadurch eine geringe Verzogerung der Vorhoftatigkeit, wie aus den 
oben eingetragenen Zahlen zu ersehen ist, die Hundertstelsekunden bedeuten (24,5, 
24,5,40, 34, 34 usw.). Das Elektrokardiogramm zeigt nun, daB nach dem Beginn 
der Vagusreizung noch ein normaler Herzschlag kommt; dann wartet aber der 

1) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 141, S. 343. 1911. 
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linke Ventrikel das Ende der verHi.ngerten Pause (40) nicht ab, wo er den Reiz 
yom V orhof bekame, sondern er fiingt schon nach 34 an spontan zu schlagen, 
was an der veranderten Form des Elektrokardiogramms zu sehen ist (die darunter
stehenden Zahlen zeigen die Dauer der Kammerperioden an). Es folgt dann eine 
ganze Reihe von automatischen Kammerkontraktionen desselben Ursprungs. 
Die Automatie des untergeordneten Zentrums ist geweckt, und obwohl seine 
Frequenz etwas geringer ist als die Normalfrequenz (Interva1l27 -32 gegen 24,5), 
behalt es doch die Fiihrung, weil die Normalreize immer in die refraktare Phase 
dieser automatischen Kontraktionen fallen. Wenn man statt des linken den 
rechten Accelerans reizt und dann den Vagus dazu, dann geht die Herztatigkeit 
yom rechten Ventrikel aus, und auch das erklart sich daraus, daB die beiden 
Accelerantes vorzngsweise die homolaterale Herzhalfte versorgen. 

Es hat sich dann weiter ergeben1 ), daB boim Hunde oine extrasystolischc 
Tachykardie regelmaBig erzielt werdpn kann, wenn man vorher Chlorbarium 
einspritzt (25-50 mg). Es iindert sich dann an der Herztatigkeit zunachst 
nichts; wenn man aber den linken Accelerans reizt, bekommt man einen Anfall 
von ventrikularer Tachykardie, wobei die frequenten, meist etwas arrhythmischen 
Schlage aIle yom linken Ventrikel ausgehen. Mit dem Abklingen der Accelerans
reizwirkung geht der Anfall wieder voriiber, kann aber durch neuerliche Reizung 
wieder hervorgerufen werden. Offenbar werden durch Chlorbarium (iihnlich 
wirken Chlorcalcium und Digitalis) die in der Kammer gelegenen Zentren erreg
barer gemacht, so daB sie bei weiterer Forderung durch den Accelerans mit ihrer 
eigenen Automatie hervortreten konnen. GroBerc Dosen diescr Gifte erregen 
so stark, daB es auch ohne Acceleransreizung zu ventrikularer Tachykardic unrl 
schliel3lich zu Kammerflimmern kommt. 

Auch beim Menschen kommon Falle vor, wo die Automatic der tertiiiren 
Zentren in kiirzeren oder langeren Reihen von almormen Systolen zum Ausdruck 
kommt, die man Extrasystolen nennt, wenn sie vereinzelt oder in ganz kurzen 
Gruppen auftreten. Wenn die Frequenz dieser Schliige nicht viel niedriger ist 
als die Normalfrequenz, kommt daR untergeordnete Zentrum in der Kammer 
nur periodisch zu Wort, wenn die normale Reizbildung gehemmt wird, ganz so, 
wie wir es friiher bei einzelnen Fallen von a-v-Automatie beschrieben haben. 
Uber einen solchen Fall hat FUCHS 2) berichtet: die N ormalfreq uenz betrug 70, 
das im rechten Schenkel gelegene abnorme Zentrum bildetc etwa 63 Reize in 
del' Minute und brachte sie auch zur Wirkung, wenn del' Sinus gehemmt wurde. 
Die mit korperlicher Anstrengung einhergehende Acceleransinnervation und 
Beschleunigung del' normalen Reizbildung brachte die atypischen Schliigc fast 
vollstandig zum Verschwinden. Es ist llatiirlich, daB eine derartige Reizbildungs
st6rung, wo die beiden tatigen Zentren in ihrer Frequenz nur so wenig auseinander
liegen und keine nennenswerte Arrhythmie entsteht, nul' durch das Elcktro
kardiogramm entdeckt werden kann. 

In anderen Jfallen kommt die gesteigerte Kammerautomatie in langen Reihen 
atypischer Schlage zum Ausdruck (paroxysmale ventrikulare Tachykardie). 
Die Schlagfolge kann sehr regelmaBig, aber auch arrhythmisch sein, und gerade 
durch die ausgesprochene Arrhythmie solI sich nach STRONG und LEVINE3) die 
ventrikulare von del' sehr regelmaBigen aurikularen Tachykardie unterscheiden. 

Ventrikulare Tachykardien kommen im Tierversuch regelmaBig als V 01'

laufer des Kammerflimmerns nach Unterbindung gri.iBerer Coronararterienaste 

1) ROTH BERGER u. WINTERBERG: Zentralbl. f. Physiol. Rd. 25, Nr. 5; Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Rd. 142, S.461. 1911. 

2) FUOHS: Dtsch. Arch. f. klill. Med. Rd. 134, S.315. 1920. 
3) RTRON<1 11. LEVINE: Heart Rd. 10. R.125. IH2:3. 
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vor und sind auch beim Menschen als Folge von Coronarthrombose beschrieben 
worden [ROBINSON und HERRMANN1 )]. Auch im Elektrokardiogramm ist die 
Diagnose einer ventrikularen Tachykardie nicht immer leicht, es konnen auch 
Tachykardien aurikularen Ursprungs ganz ahnliche Bilder geben, wenn infolge 
der hohen Frequenz periphere Leitungsstorungen dazutreten. 1m allgemeinen 
ist die Kammertachykardie beim Menschen selten. Nach SCOTT2) ist von den 
20 bis zum Jahre 1922 beschriebenen Fallen wohl die Halfte fraglich, und MARVIN 
und WmTE zahlten zu derselben Zeit auch nur lO sichere Falle. Die Kammer
tachykardie, deren Frequenz meist urn 200 schwankt, ist prognostisch viel un
giinstiger als die aurikulare oder atrioventrikulare Tachykardie, weil sie fast 
immer schon weiter vorgeschrittene Veranderungen im Herzmuskel anzeigt. 
Kammertachykardien mit etwas hoherer Frequenz (bis etwa 240) werden als 
"Kammerflattern" bezeichnet3); sie bilden schon den Ubergang zum Kammer
flimmern, konnen aber auch wieder voriibergehen. Es sind solche FaIle' beim 
kompletten Block beschrieben worden. 

Abb. 152. Ende cines Anfalles von ventrikularer Tachykardie (F 200) mit darauffolgender 
Bigeminie. (Mensch.) Die abnormen Kontraktionen gehen vom linken Ventrikel aus. 

Oben Zeit in 1/5 Sekunden. 

Wenn der Anfall aufhOrt, bricht die Reihe plotzlich ab, es folgt die kom
pensatorische Pause, worauf sich der Sinus wieder meldet. Es konnen dann ent
weder mehrere Normalkontraktionen aufeinanderfolgen, oder es wird gleich die 
erste Normalkontraktion wieder zum Ausgangspunkt einer oder vieler abnormer 
Systolen. Die Abb. 152 zeigt das Ende eines Anfalles. Es sind zuerst sechs 
in regelmaBigen Abstanden aufeinanderfolgende SchHige vom linken Ventrikel zu 
sehen (im Beginn der Kurve noch die Nachschwankung eines siebenten), dann 
kommt die Pause, und darauf folgte noch eine lange Reihe von Bigeminis (in der 
Abb.152 sind nur zwei zu sehen), wobei die in gleichbleibender Kupplung stehende 
Extrasystole von demselben Punkt ausgeht wie die Schlage im Anfall. Diese 
Kupplung ist auch wieder dieselbe wie die zwischen dem letzten Normalschlag 
und der ersten E.·S. des Anfalles. Beziiglich der Erklarung solcher Anfalle sei 
nur daran erinnert, daB man zwischen der Theorie der Kreisbewegung [DE BOER4)] 
und der Tatigkeit eines neuen Zentrums wahlen muB. Die Entscheidung ist 
natiirlich nicht immer moglich; bei den bereits erwahnten E.-S.-Reihen, die 

1) ROBINSON u. HERRMANN: Heart Bd.8, S.59. 1921. - HERRMANN: Journ. of the 
Missouri state med. assoc. Bd. 17, S. 406. 1920. 

2) SCOTT: Heart Bd.9, S.297. 1922. - MARVIN u. WHITE: Arch. of internal med. 
Bd.29, S.403. 1922. - Ferner WOLFERTH u. McMILLAN: Arch. of internal med. Bd.31, 
S.184. 1923. - PORTER: Americ. journ. of the med. sciences Bd.167, S.821. 1924. -
REID: Arch. of internal med. Bd. 33, S. 23. 1924. - DIEUAIDE: Bull. of the Johns Hopkins 
hasp. Bd. 35, S. 229. 1924. - LEWIS: Mechanism etc. 1925, S. 253. 

3) DONATH u. KAUF: Wien. klin. Wochenschr. 1924, S.331. - ILIESCU, BAZGAN u, 
hIE: Bull. et memo de la soc. med. des hop. de Bucarest Bd.7, S. 190. 1925. 

4) DE BOER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.26, S.112. 1922. 
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SCHERFl) am Hundeherzen nach kurzdauernder Reizung erhielt, lieB sich die 
Entstehung durch Kreisbewegung ausschlieBen. 

Wenn man aber die Theorie der Kreisbewegung fUr den Anfall ablehnt und 
ihn auf die rhythmische Tatigkeit eines tertiaren Zentrums bezieht, wird man 
wohl auch die E.-S. des Bigiminus als einen Ausdruck von Kammerautomatie 
ansehen mussen. In anderen Fallen folgt gleich auf den Normalschlag wieder 
eine groBe Zahl abnormer Kontraktionen, so daB die tachykardischen Anfalle 
immer nur durch die Pause und eine Normalsystole voneinander getrennt sind 
[Polygeminie WENCKEBACH2)]. 

B. Die Storungen der Reizleitung. 
1. Zwischen dem Ursprungsort der Herzbewegung und dem Vorhof 

(Sinus-Vorhofblock). 
Die im Sinusknotcn gebildeten Ursprungsreize konnen bei ihrem weiteren 

Ablaut infolge von Leitungsstonmgen steckenbleiben, wodurch bestimmte 
Rhythmusstorungen cntstehen. Das erste Hindernis kann schon an der Grenze 
zwischen Sinus und Vorhof liegen, es taUt dann ein ganzer Herzschlag aus, was 
man, nicht gerade sehr passend, als V orhofsystolenausfall bezeichnet. Solche 
Leitungsstorungen sind zuerst von ENGELMANN3) beim Frosch beobachtet worden, 
dann hat sie HERIN(4 ) zuerst am absterbenden, dann auch am schlagenden 
Kaninchenherzen gel'lchcn. Gleichzeitig beschrieb WENCKEBACH5) den ersten 
sicheren Fall von sino-aurikularem Block beim Menschen, nachdem MACKENZIE 
(1902) und JOACHIM (190G) weniger cindeutige FaIle veroffentlicht ha,tten. Weitere 
Beobachtungen stammen von HEWLETT (1907), RIHL6), ERLANGER7), RIEBOLD8), 

MEYER (1911), EYsnm und MEEK9 ) (beim morphinisierten Hund) usw. In 
neuerer Zeit sind solche Falle mehrfach beschrieben wordenlO). 

Beim Warmbluter kommt die Tatigkeit des Sinus weder mechanisch noch 
in Form eines Aktionsstromes zum Ausdruck, wenn man von der nur am bloB
gelegten Herzen moglichen lokalen Ableitung absieht. Nur das Pferd scheint 
eine Ausnahme zu mach en ; da kann man manchmal im Elektrokardiogramm 
bei indirekter Ableitung isolierte Zacken sehen, die vielleicht vom Sinus her
ruhren. Einen Fall von sino-auriklliarer Dissoziation beim Pferd hat NORRll) 
veroffentlicht. 

1) SCHERF: Zcitschr. f. d. ges. cxp. Med. Ed. 51, S. 816. 19:26. 
2) WENCKEBACH: UnregelmiWige Herztatigkeit, S. 139. 
3) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 65, S. 109. 1897. 
4) HERING: PfliigersArch. f. d. ges. Physiol. Ed. 82, S. 22.1900; Zeitschr. f. expo Pathol. 

u. Thcr. Bd. 3, S. 511. 1906. 
5) WENCKEBACH: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1906. 
6) RIHL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.94, S.286. 1908. 
7) ERLANGER (iiberlebcndes Kaninchenherz): Americ. journ. of the med. sciences 1908. 
8) RIEBOLD: Zeitschr. f. klin. Med. Ed. 73, S. 1. 1911. 
9) EYSTER U. MEEK: Hcart Ed. 4, S.59. 1913; Arch. of internal med. Ed. 19, S. 123. 

1917. 
10) STRAUB: Dtsch. med. Wochenschr. 1917. - RIHL U. 'WALTER: Zeitschr. f. expo 

Pathol. u. Ther. Ed. 19, S. 45. 1918. - STRAUBEL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Ed. 133, S. 193. 
1920. - LEWIS: Mechanism and graphic registration of the heart beat, S. 411. - WHITE: 
Arch. of internal med. Bd. 25, S. 420. 1920. - GALLAVARDIN U. DUMAS: Arch. des maladies 
du coeur, des vaisseaux et du sang Ed. 13, S. 63. 1920. - EDENS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Ed. 136, S. 207. 1921. - ANDERS~;N: Acta med. scandinav. Ed. 58, S. 151. 1922. - Weitere 
Falle bei MONCKEBERG: Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19, S. 514. 1921. Die 
Faile von STRAUB und von STR.-I.UBEL werden von WENCKEBACH und 'VINTERBERG (Wien. 
Arch. f. inn. Mcd. Ed. 8, S. 1. 1924) anders gedeutet. 

11) NORR: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 26, S. 102. 1921. 
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Man ist daher damuf angewiesen, den Sinus-Vorhofblock aus del' Art del' 
Rhythmusstarung zu erschlieBen, indem bei fast odeI' ganz regelmaBiger Schlag
folge lang ere Pausen vorkommen, die doppelt so lang sind wie ein Normalintervall 
odeI' nul' wenig kUrzer. Diese Pausen erklaren sich dann durch den Ausfall eines 

ganzen Herzschlages. Meist sind 
sie kurzer als ein doppeltes Nor
malintervall, weil del' letzte Reiz 
VOl' dem Ausfalllangsam, del' erste 
nachher abel' schneller geleitet wird 
(RIHL) . Gewohnlich ist die nach 
del' Pause folgende Normalperiode 
etwas langeI' als die anderen, und 
es wird daher die Verkurzung des 
Doppelintervalls besonders deut
lich, wenn man es mit del' folgenden 
Normalperiode vergleicht [RIHLl)]. 

Die Tatsache, daB die An
nahme eines Sinus blocks nul' dann 
uberzeugend ist, wenn del' Sinus
rhythmus selbst regelmiiBig ist und 
ganz unvermittelt Pausen von del' 
doppelten Lange auftreten, hat, 
wie es scheint, zu del' Forderung 
gefiihrt, daB dies so sein musse. 
Das ist abel' naturlich nicht del' 
Fall; es liegt gar kein Grund VOl', 
warum del' mit den extrakardialen 
Nerven weiter in Verbindung blei
bende Sinus nicht nach wie VOl' 
die gewohnliche Arrhythmie zeigen 
sollte, wie dies ja auch schon 
EYSTER und MEEK (1917) an
genommen hatten. Zu diesel' Sinus
arrhythmie kommt unter Um
standen noch ein Sinus-Vorhof
block. Wenn man dann damuf 
angewiesen ist, aus den Vorhof
intervallen die Diagnose zu stellen, 
wird man naturlich zu del' Er
kenntnis kommen, daB sich die 
Storungen des Rhythmus aus dem 
Sinusblock allein nicht erklaren 
lassen, wenn man dabei voraussetzt, 
daB del' Sinus seine Reize ganz 
regelmaBig erzeugt. Dies haben 
ausfiihrlich MARTINI und MULLER2) 
hervorgehoben. Sie fanden auch 

Anhaltspunkte dafiir, daB auBer del' UnregelmaBigkeit del' Reizbildung auch eine 
Heterotopie del' Ursprungsreize, vielleicht im Sinusknoten selbst vorkommt, und sie 
sprechen deshalb von einer "Arrhythmie des Sinus mit Starung seiner Beziehung 

1) RIHL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.94, S.303. 1908. 
2) MARTINI U. MULLER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.148, S.223. 1925. 
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zu den abhangigen Herzteilen". Gegeniiber dieser komplizierten Sttirung kommen 
als reiner Sinusblock nur die Faile in Betracht, wo langere, ganz regelmaBige 
Schlaggruppen mit Pausen abwechseln, die genau ein Vielfaches des Normal
intervalles ausmachen, und auBerdem nur noch die sehr seltenen Faile mit 
Bildung sicherer WENCKEBAcHscher Perioden. 

Unsere Abb. 153 zeigt ein beim Menschen aufgenommenes Elektrokardio
gramm (Ableitung II). Es besteht eine Bradykardie: das erste Sinusintervall 
miBt 115, dann folgt eine Pause von 245, in der keine Vorhofzacke zu sehen ist; 
dann kommen die Normalintervalle 125 und 129. Es ist wohl naheliegend, die 
lange Pause in zwei SinusintervaIle (etwa 120 und 125) zu zerlegen, so daB der 
Sinusrhythmus allmahlich etwas langsamer wird (115, 120, 125, 125, 129). Eine 
solche Deutung ist aber immer nur mehr oder weniger wahrscheinlich, kann je
doch nicht bewiesen werden. "\Venndie UnregelmaBigkeit dernormalen Reizbildung 
starker ausgesprochen ist, stimmt das Doppelintervall nicht mehr so gut, und die 
Deutungwird dann etwaswillkiirlich; man weiB ebennicht, ob der Sinus in der langen 
Pause einen Reiz gebildet hat oder ob die normale Reizbildung so stark gehemmt 
worden ist, daB die lange Pause auch eine Pause der Reizbildung ist. Es kommen 
auch Pausen vor, die langer sind als ein doppeltes Normalintervall, und dann wird 
eine Verlangsamung der normalen Reizbildung angenommen; tatsachlich sind 
manche der als Sinus-Vorhofblock vertiffentlichten FaIle recht wenig iiberzeugend. 

Die anatomischen und die experiment ellen Tatsachen sprechen nicht gerade 
sehr fiir die Deutung des Vorhofsystolenausfalles als Folge einer einfachen 
Leitungssttirung. 1m Experiment muG der Sinusknoten vollstandig, namlich auf 
allen vier Seiten yom Vorhof physiologisch getrennt werden, damit der Vorhof
rhythmus sich andertl). Dies ist dann von EYSTER und MEEK2) am Hunde griind
lich untersucht worden; wir haben dariiber zum Teil schon im Abschnitt iiber den 
Ablauf der Erregung in den Vorhtifen gesprochen (S. 590). EYSTER und MEEK 
machten 4 den Sinusknoten einrahmende Schnitte einzeln und in Kombination 
und leiteten dabei yom Sinusknoten und vom Vorhof zu 2 Galvanometern abo 
Sie erhielten zwar auch bei einzelnen Schnitten manchmal eine deutliche Ver
langerung des s-a-Intervalles, aber ein partieller Block wurde in 21 Versuchen 
nur einmal erzielt. Es war ein Block 5 : 4 und 4 : 3, und in der abgebildeten 
Kurve lauten die Uberleitungszeiten: 00, 0.04, 0.17, 0.30, 0.45, 00, 0.08, 0.21, 
0.34, 00. Ein kompletter Sinus block auGert sich darin, daB a-v-Rhythmus auf
tritt, wahrend die lokale Ableitung vom Sinusknoten noch eine rhythmische 
Reizbildung daselbst nachweist; dies gelang aber nur in 2 Versuchen. Ein 
partieller oder kompletter soy-Block bei ungesttirter s-a-Leitung kam nie vor. 
Die Tatsache, daB sich beim Warmbliiter ein Sinusblock nur so schwer erzielen 
laBt, finde darin ihre Erklarung, daB die Reizausbreitung diffus ist, und vor 
allem darin, daB die Automatie des a-v-Knotens relativ zu hoch ist, so daB er 
sofort einspringt. Beim Menschen ist es ahnlich; da kommt fast nur 2 : I-Block 
vor. Nur in einem FaIle von LEVINE3) war der Block starker; da kamen Pausen 
vor, die fiinfmal so lang waren wie ein Normalintervall, und dann sprang nicht 
der a-v-Knoten ein, sondern ein tieferes Zentrum. Der a-v-Knoten war also 
stark gehemmt oder konnte iiberhaupt keine Reize mehr bilden. So erklart 
sich ja auch das gelegentliche Vorkommen von Sinusblock bei Vagusreizung. 
ROTHBERGER und SCHERF4) haben in neueren Untersuchungen mit Hilfe von 

1) COHN, KESSEL U. MASON: Heart Bd. 3, S. 31l. 1911. 
2) EYSTER U. MEEK: Arch. of internal med. Bd. 18, S.775. 1916; Bd. 19, S. 117.1917. 
3) EYSTER U. EVANS: Ebenda Bd.16, S.832. 1915. - LEVINE: Ebenda Bd. 17, 

S. 153. 1916. 
4) ROTHBERGER U. SCHERF: Wien. klin. Wochenschr. 1925, Nr.49 u. 1926, Nr.17; 

Zeitschr. f. d. ges. expo Med. (1m Druck.) 
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Unterbindungen in der Umgebung des Sinusknotens und Herabset~ung der 
Automatie des a-v-Knotens mit Chinin partiellen Sinusblock erzeugen konnen. 
Jedenfalls ist dies auch im Tierversuch nicht leicht. Deshalb will STRAUB l ) den 
partiellen Sinus-Vorhofblock nicht durch eine Leitungsstorung, sondern durch 
ein MiBverstandnis zwischen Reizstarke und Anspruchsfahigkeit des Vorhofs er
klaren. So hat auch HERZOG2) in einem FaIle, wo reine Intervalle von der 
doppelten Lange der Normalperioden auftraten, in Anlehnung an die im Ab
schnitte tiber die a-v-Leitungsstorung noch zu.erwahnende Vorstellung WENCKE
BACHS den Vorhofssystolenausfall durch eine Storung der Reizbarkeit des Vor
hofs erklart, wei! die ftir eine Leitungsstorung charakteristische Verschiebung 
der a-Wellen fehlte. In einem zweiten FaIle war der PuIs auBerhalb der Inter
missionen vollstandig regelmaBig, die Dauer der Intermission aber immer etwas 
langer als die zweier Normalperioden; dies solI auf einer auBerdem bestehenden 
Herabsetzung der Reizbarkeit des Sinus beruhen. 

2. Leitungsstorungen im Vorhof. 
Leitungsstorungen innerhalb der Vorhofe waren bis vor kurzem nicht be

kannt. Nur am absterbenden Herzen hatte HERING3 ) gesehen, daB tiber den 
Vorhof langsam ablaufende Wellen unterwegs erloschen konnen. Hierher gehort 
auch der analoge, ebenfalls am absterbenden (Kaninchen-) Herzen erhobene Be
fund von KISCH 4), daB am Vorhof Partialkontraktionen vorkommen konnen. 
Diese und ahnliche Beobachtungen (DRURY) haben wir ja schon im Abschnitt 
tiber die Erregungsleitung angefiihrt. 

Die Annahme von Leitungsstorungen im Vorhof des normal schlagenden 
Tier- oder Menschenherzens kann sich nur auf Veranderungen der P-Zacke des 
Elektrokardiogramms stiitzen. Ich5) habe schon 1913 darauf hingewiesen, daB 
manche der haufig vorkommenden Veranderungen dieser Zacke offenbar auf 
solchen Leitungsstorungen beruhen, daB man aber dartiber nichts Bestimmtes 
aussagen konne. DaB die Reizausbreitung yom Sinusknoten tiber den Vorhof 
diffus erfolgt, sagt nur so viel, daB die Erregung, wenn eine Bahn verschlossen 
ist, auch auf einer anderen zum a-v-Knoten gelangen kann; das Resultat ist 
aber doch eine "Allodromie" (NICOLAI) im Vorhof, und diese muB im Elektro
kardiogramm zum Ausdruck kommen. Vor kurzem ist es nun auch SCHERF 
und SHOOKHOFF6) gelungen, solche Leitungsstorungen am Hunde nachzuweisen, 
wenn nach Abklemmung des Sinusknotens a-v-Rhythmus bestand und die Lei
tung durch Chinin geschadigt wurde. Auch gehaufte V qrhofextrasystolen sowie 
Kammerextrasystolen, die auf den Vorhof zurtickliefen, fiihrten zu Anderungen 
der P-Zacke bei ungestortem Rhythmus. Da eine Verschiebung des Reizursprungs 
ausgeschlossen werden konnte, konnen die Veranderungen der P-Zacke nur auf 
eine Leitungsstorung in den Verbindungsfasern zwischen a-v-Knoten und Vor
hof und in diesem selbst zurtickgeftihrt werden. Es war nun naheliegend, zu 
untersuchen, ob nicht auch bei normalem Reizursprung solche Leitungsstorungen 
vorkommen, und dies hat sich auch in den anschlieBenden Versuchen von ROTH
BERGER und SCHERF7) bestatigt. Abbindung bestimmter Teile des rechten Vor-

l) STRAUB: Dtsch. med.Wochenschr.1917; Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.123, S.296. 1917. 
2) HERZOG: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 136, S.259. 1921. 
3) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 21. 1900. 
4) KISCH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.25, S.188. 1921. 
5) ROTHBERGER: Physiologie des Kreislaufs. 1m Handb. d. allg. Pathol., Diagnose u. 

Therapie d. Herz- u. GefaBerkrankungen (v. JAGIC) Bd. II, S.91. Leipzig-Wien 1913. 
6) SCHERF U. RHOOKHOFF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.49, S.302. 1926. 
7) ROTHBERGER U. SCHERF: Wien. klin. Wochenschr. 1925, Nr. 49 u. 1926, Nr. 17; 

Zeitschr. f. d. ges. expo Med. (1m Druck.) 
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hofes an umschriebenen Stellen hat hochgradige und konstante Veranderungen 
der P-Zacke zur Folge. Es handelt sich dabei hauptsachlich um zwei Stellen, 
und zwar das vom Herzohr-Cavawinkel zum linken Vorhof ziehende Inter
auricularband und den zwischen den Hohlvenen gelegenen Torus Loweri. Beide 
Ligaturen zusammen haben fast immer dauernden a-v-Rhythmus zur Folge. 
Es lassen sich durch entsprechende Versuchsanordnung Interferenzen zwischen 
Sinus- und a-v-Rhythmus sowie sino-auriculare Leitungsstorungen mit und 
ohne Ausfall erzeugen. Unterbindungen parallel der Taenia terminalis gegen 
den rechten Vorhof oder gegen die Lungenvenen zu haben keinen EinfluB auf 
die Form der P-Zacke, wenn die Torusgegend vermieden wird. Es hat sich zwar 
dann herausgestellt, daB die Unterbindung der Sinusknotenarterien dabei eine 
groBe Rolle spielt, indem gewisse Teile des Sinusknotens durch Anamie aus
geschaltet werden; aber trotzdem ist das Resultat eine geanderte Erregungs
ausbreitung im Vorhof. Es scheint demnach sicher zu sein, daB eine abnorme 
Vorhofzacke nicht immer eine Heterotopie des Reizursprungs beweist, sondern 
daB auch bei ungeandertem Reizursprung durch abnorme Reizausbreitung ab
norme P-Zacken entstehen konnen. So erklart es sich, daB man, wenigstens beim 
Hunde, auch bei sicherem a-v-Rhythmus positive und bei sicherem Sinusrhythmus 
negative P-Zacken finden kann. lch erinnere hier wieder an den Vorschlag von 
SCHELLONG1), die Entscheidung, von wo der Reiz ausgeht, in solchen Fallen mit 
Hil£e der EINTHOvENschen Methode des gleichseitigen Dreiecks zu versuchen. 

Die Falle, die WENCKEBACH2 ) als "seltene Dissoziationen und Interferenzen" 
in den supraventrikularen Herzabschnitten erklart hatte, sind von MOBITZ3 ) 

wohl richtiger als Interferenzdissoziationen gedeutet worden. Dagegen haben, 
wie wir im allgemeinen Teil bei der Besprechung der Reizleitungsstorungen be
reits erwahnt haben, LEWIS, FElL und STROUD4 ) bei Reizung des Vorhofs mit 
steigenden Reizfrequenzenjenseits ciner gewissen Grenze eine scheinbare Leitungs
verzogerung urn 30-100% gefunden, die sich aber auch nicht durch cine cigent
liche Leitungsstarung erklaren, sondern durch ungleichmal3ige Erholung der 
Erregbarkeit ("partial refractoriness"), wodurch die Erregungswelle gczwungen 
wird, Umwege urn die noch refrakU1Ten Stellen zu machen, so daB die Bahn 
verlangert wird. Die Richtigkcit dieser Deutung geht daraus hervor, daB eine 
Vagusreizung nicht, wie man erwarten sollte, die Leitung erschwert, sondern die 
Starung aufhebt, weil der Vagus die verlangerten Rcfraktarstadien vcrkiirzt. 

Ferner hestatigen LEWIS und DRURy5) eine von GASKELL schon 1883 ge
machte Beobachtung, daB cin mechanisch erzeugter Block durch Vagusreizung 
aufgehoben werden kann. Auch dariiber findet sich Naheres im Ahschnitt iiber 
die Erregungsleitung. 

3. Die Storung der Reizleitung von den Vorhofen zu den Kammern. 
Wir haben manches, was hierher gehort, schon bei der Besprechung 

der Erregungsleitung im allgemeinen angefiihrt und konnen daher urn so 
eher darauf zuriickverweisen, als die am Vorhof oder am Herzstreifen der 
Kaltbliiter erhobenen Befunde weitgehend auf die natiirlichen Schadigungen 
der a-v-Leitung beim Warmbliiter anwendbar sind; d. h. die am Kaltbliiter 
erhobenen Befunde stimmen mit denjenigen iiberein, die man yom a-v-Block 

1) SCHELLONG: Miinch. med. Wochenschr. 1926, S.614. 
2) WENCKEBACH: Unregelmal3ige Herztatigkeit. S.99. 
3) MOBITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.141, S.269. 1923. 
4) LEWIS, FElL u. STROUD: Heart Bd.7, S.253. 1920; siehe auch LEWIS, DRURY u. 

BULGER: Ebenda Bd. 8, S. 100. 1921. - LEWIS: Quart. journ. of med. Bd. 14, S. 339. 1921. 
5) LEWIS u. DRURY: Heart Bd. 10, S.179. 1923. 
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her schon gekannt hat, sie bieten jedoch eine tiefere Einsicht in die zugrunde 
liegende Storung. 

Die Fahigkeit des Herzmuskels, den "motorischen Reiz" zu leiten, wird, 
ebenso wie die Contractilitat, durch jede Systole vorubergehend und anscheinend 
bis zur Vernichtung herabgesetzt [ENGELMANN1)]. Wenn die Anspruchsfahig
keit des Muskels fUr direkte Reize schon merklich zuruckgekehrt ist, ist das 
Leitungsvermogen zunachst noch geschwacht, d. h. die Leitungsgeschwindigkeit 
herabgesetzt. Die verzogernde Wirkung mehrerer rasch hintereinanderfolgender 
Systolen vermag sich zu summieren. Die allmahliche Erholung der Leitfahigkeit 
ist besonders an geschadigten Herzen deutlich nachweisbar, die an und fur sich 
schon eine langsamere Leitung aufweisen, am besten am entbluteten oder an der 
a-v-Grenze etwas abgeklemmten Froschherzen [ENGELMANN2)]. Unmittelbar 
nach dem Passieren einer Erregungswelle yom Vorhof auf die Kammer ist die 
Leitung aufgehoben, und zwar noch zu einer Zeit, wo sie innerhalb der VorhOfe 
und der Kammer schon wieder hergestellt ist, wie deren vollstandige Kontraktion 
bei direkter Reizung beweist. Wenn ~ie Leitung im atrioventrikularen Ver
bindungssystem wiederkehrt, ist sie zunachst sehr verlangsamt, wachst dann aber 
anfangs sehr rasch, dann langsamer. 

Die Tatsache, daB beim normalschlagenden Herzen sich die Leitfahigkeit 
nach der Systole sehr rasch, fast bis zu voller Hohe, wiederherstellt, macht es 
moglich, daB sie auch bei steigender Frequenz, also bei kurzerer Diastole, noch 
ausreichend funktionieren kann, und zwar um so mehr, als die Frequenzsteige
rung ja meist durch Acceleransreizung herbeigefiihrt wird und diese an sich schon 
die Leitung verbessert. 1st dagegen die Acceleranswirkung rein chronotrop 
und auf den Sinus beschrankt, oder erfolgt die Frequenzsteigerung nicht durch 
Acceleransreizung, sondern durch abnorme Vorgange im Vorhof, besonders 
Vorhofflattern, so ist sie von einer Verschlechterung der Reizleitung begleitet, 
die sich in einer Verlangerung der Uberleitungszeit oder in schwereren Graden 
von Leitungsstorung zu erkennen gibt. 

Die Wiederherstellung der Leitfiihigkeit nach 4blauf der Refraktarperiode 
ist dann von LEWIS und MASTER 3) beim Hunde genauer untersucht worden, 
wobei der Vorhof rhythmisch mit verschiedenen Frequenzen gereizt wurde. Es 
hat sich dabei ergeben, daB bei einer Frequenz von 140-150 die Dauer der 
Erholung fast die ganze Diastole einnimmt, indem die Kurve erst rasch, dann 
langsamer ansteigt und in ein Plateau ubergeht. Bei hoheren Frequenzen be
ginnt die Erholung fruher, steigt aber langsamer an, dauert langer und ist bei 
Frequenzen von 170 immer unvollstandig, doch kommt es nicht durch Summation 
zu Leitungsstorungen. Bei sehr hohen Frequenzen wird die Leitfahigkeit immer 
schlechter, und wenn dann plotzlich ein langsamerer Rhythmus einsetzt, stellt 
sich die normale Uberleitungszeit erst nach mehreren Herzperioden ein. Diese 
Wirkung hoher Frequenzen summiert sich infolge Erschopfung der leitenden 
Gewebe. Vagusreizung bewirkt, daB die Erholung etwas fruher anfangt, aber 
sie geht langsamer vor sich und ist nicht vollstandig. Wahrend der Vagus die 
Refraktarperiode des Vorhofes stark verkurzt, scheint er diesbezuglich auf die 
leitenden Gewebe weniger zu wirken. 

Wenn das Leitungsvermogen von vornherein geschadigt ist, dauert seine 
Erholung nach einer Systole langer; es wird dann die gewohnliche Dauer der 

1) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 11, S.465. 1875; Bd. 56, S. 166. 
1894; Bd.62, S.543. 1896; Bd.65, S.153. 1897; Dtsch. Klinik Bd.4, S.240. 1903. 

2) Leitungsstorungen am absterbenden Menschenherzen sah SCHELLONG: Zeitschr. f. d. 
ges. expo Med. Bd. 36, S. 308. 1923. 

3) LEWIS u. MASTER' Hes.rt Bd. 12, S.209. 1925. 
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Diastole oft nicht genugen, so daB die folgenden Reize immer langsamer geleitet 
werden. Dann kann es kommen, daB, wie in unserer Abb.154, der 5. Reiz gar 
nicht mehr geleitet wird, so daB jetzt eine lange Pause folgt (Kammersystolen
ausfall, partieller Block). Infolge dieser langeren Ruhepause kann eine voll
standige Erholung stattfinden, so daB der 6. Reiz wieder in der normalen Zeit 
geleitet wird, worauf die Reihe wieder beginnt. Es werden also in diesem Falle 
vier V orhofreize immer langsamer fortgeleitet, der funfte bleibt aus; es besteht 
ein Block 5 : 4. Je nach dem Grade der Storung kann die Reihe der ubergeleiteten 
Schlage langer oder kiirzer sein; in schwereren Fallen kann die Leitung schon 
bei jedem zweiten Schlag versagen, es entsteht dann ein Block 2 : 1, die VorhOfe 
schlagen doppelt so oft wie die Kammern. Der Block 4 : 1 ist Mufiger als der 
Block 3 : 1, aber seltener als der oft beobachtete Block 2 : Pl. Die Storung 
muB auch nicht konstant bleiben, sondern der Block kann streckenweise 2 : 1, 
dann 3 : 1 oder 4 : 1 sein, oder es werden dazwischen zwei oder mehrere Vorhof
reize hintereinander ubergeleitet (Block 3 : 2 usw.). 

Wenn durch eine Leitungsstorung eine Allorhythmie entsteht, indem, wie 
in unserem Schema, sich Gruppen von Kammersystolen absondern, wachsen 
die Leitungszeiten oft nicht 
gleichmaBig an, sondern so, I/orhof 20 ' 20 Z 20 .} 20 4 20 5 20 6 20 ? 

daB schon der zweite Schlag 
mit einer sehr bedeutenden 
Verzogerung geleitet wird, die 
bei den folgenden nur mehr 
wenig zunimmt, also in unse- Kammer 
rem Beispiele 5, 8, 9, lO, "". 
Dies ist nun sehr merkwiirdig, Abb.154. Schema der Leitungsstiirung. nach WENCKEBACH. 
denn von einer Erschopfung WENCKEBACHsche Penode. 
wiirde man erwarten, daB sie 
anfangs weniger, dann immer mehr zum Ausdruck kommt. WENCKEBACH2), 

der diese Erscheinung zum ersten Male beim Menschen sah (ENGELMANN hatte 
sie schon vorher am Froschherzen beobachtet), meinte, die erste Systole "schadige" 
die Leitung am meisten, die folgenden "lahmen" sie nur wenig mehr. Diese 
Ausdrucksweise gibt zwar ein Bild der beobachteten Tatsache, ist aber insofern 
nicht zutreffend, als die Leitungszeiten sich nach der Lange der vorhergehenden 
Ruhe richten. Man darf aber, wie LEWIS und MASTER zeigen, diese Ruhe nicht 
vom Beginn der vorhergehenden Leitung messen, sondern vom Ende der durch 
sie verursachten Refraktarphase. So erfolgen die Leitungen 1 und 6 nach dem 
Ausfall (Abb. 154) deshalb mit der kiirzesten Zeit, weil eine lange Ruhe voran
gegangen ist (ich erinnere daran, daB, besonders bei hoher Vorhoffrequenz, diese 
Zeit noch kurzer ware, wenn die nichtgeleitete Vorhoferregung uberhaupt weg
gefallen ware; s. S. 577). Die nach langer Pause erfolgende Leitung hat nun aber 
eine lange Refraktarphase, und dadurch wird die fUr den Schlag 2 ubrigbleibende 
Pause stark verkurzt, so daB die Leitungszeit unverhaltnismaBig stark anwachst. 
Die auf diese 2. Leitung folgende Refraktarphase ist daher wieder kurzer, und 
dadurch wird die fur den 3. Schlag iibrigbleibende Ruhe wieder etwas langer. 
Die Verlangerung der 2. Leitung wurde also viel weniger bedeutend sein, wenn 
das auf die erste Systole folgende Intervall langer ware. Der Vorhofreiz kann 
zwar (in unserem Schema) nach der langen Pause schon nach funf Zeiteinheiten 

1) MACKENZIE berichtet tiber FaIle, wo erst auf 10-12 Vorhofschlage eine Kammer
systole folgte (MACKENZIE-RoTHBERGER: Lehrb. d. Herzkrankheiten. S.311. Berlin 1923. 

2) WENCKEBACH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 37. 1899; siehe auch ENGELMANN: Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 62, S. 543. 1896. 
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iibergehen, aber die Leitung ist so geschadigt, daB zu den kurzen IntervaIlen, 
die dann folgen, eine Leitungszeit von 8 gehort, und die verhaltnismaBig rasch 
aufeinanderfolgenden Systolen fiihren dann, wie wir schon erwahnt haben, 
zu einer Summation der Storung, und diese "Schadigung", das ist die Ermiidung, 
kommt dann in dem allmahlichen Anwachsen der Leitungszeit zum Ausdruck 
[KAUF und KARPATH1 )]. Wenn die Gruppe nicht mit einem Kammersystolen
ausfall abschlieBt, sondern eine kurze Periode von Block 2 : 1 folgt, geht die am 
SchluB der Gruppe auf das auBerste verlangerte Leitungszeit nicht gleich auf den 
kleinsten Wert zuriick, sondern allmahlich; es ist aber wieder der erste Sprung 
am groBten, die weiteren Verkiirzungen sind geringer [WENCKEBACH2)]; so lauten 
die Uberleitungszeiten in dem FaIle von KAuF und KARPAT (00 bedeutet 
Kammersystolenausfall): 27, 37, 39, 39, 40, 42, 00,32, 00,30, 00,27, 00,22,34, 36, 
38, 38, 38, 40, 00 usw. 

Die durch den Ausfall einer Kammersystole entstehende lange Pause ist 
kiirzer als ein Doppelintervall (in unserem Schema 35 statt 40), weil der letzte 
Reiz vor der Pause langsam, der erste nach ihr aber schnell geleitet wird. Die 
durch eine solche Leitungsstorung entstehende Kammerschlagfolge zeichnet 
sich dadurch aus, daB in den Fallen, wo die WENCKEBAcHsche Regel zu Recht 
besteht, trotz der zunehmenden Leitungsstorung die Intervalle zwischen den 
Kammersystolen sich verkiirzen (in unserem Schema: 23, 21, 21), die Kammern 
also rascher schlagen. 

Die WENCKEBAcHsche Regel besteht aber nicht immer zu Recht; es gibt 
FaIle, wo, wie man es von vornherein erwarten sollte, die Uberleitungszeiten 
so zunehmen, daB sie gegen SchluB der Gruppe am meisten wachsen3). Es kommt 
auch vor, daB eine von Schlag zu Schlag wachsende Leitungsstorung nicht zu 
einem Kammersystolenausfall fiihrt, sondern scheinbar unmotiviert wieder 
zuriickgeht, wodurch mehr oder weniger periodische Schwankungen des Vorhof
Kammerintervalles zustandekommen3 ). Ferner ist bei gleichbleibender Storung 
ein Alternieren der Leitungszeiten beschrieben worden, und zwar von LEWIS und 
MATHISON 4) beim asphyktischen Katzenherzen und von LEWIS, FElL und 
STROUD 5 ) bei rhythmischer Reizung des Vorhofes mit hohen Frequenzen (300 
bis 360) und lokaler Ableitung des Aktionsstromes von zwei Stellen. Dieses 
Alternieren, welches wahrscheinlich, wie oben ausgefiihrt wurde, mit der Lange 
der Refraktarphase zusammenhangt, fand sich beim asphyktischen Katzenherzen 
dann, wenn das Herz eben im Begriffe war, von einem Block 2 : 1 zur normalen 
Schlagfolge mit verlangerter Uberleitungszeit iiberzugehen, und in der als Bei
spiel angefiihrten Abb. 5 betragen bei einer Herzperiode von etwa 0,43 Sekunden 
die Uberleitungszeiten 0,10 und 0,17 Sekunden, zeigen also bedeutende Unter
schiede. Das Beispiel von LEWIS, FElL und STROUD gehort infolge der hohen 
Vorhoffrequenz schon zu den Leitungsverhaltnissen beim Vorhofflattern, auf 
die wir noch zuriickkommen. Da die Vorhofperioden sehr viel kiirzer sind, 
alternieren natiirlich auch die Leitungszeiten zwischen den zwei Ableitungs
stellen viel weniger (0,0160 und 0,0175 Sekunden). Endlich kommt es, besonders 
iill Tierversuch, haufig vor, daB Kammersystolenausfalle ohne vorheriges An
wachsen der Leitungszeit eintreten. Dies wird aber, wie wir sehen werden, nicht 
durch Storungen der Reizleitung, sondern der Reizbarkeit erklart6). 

1) KA'rrF u. KARPAT: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.8, S.569. 1924. 
2) WENCKEBACH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 39. 1900. 
3) MARON U. WINTERBERG: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 5, S. 7. 1922 (daselbst Literatur) 

- SCHERF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.12, S.341. 1926. 
4) LEWIS u. MATillSON: Heart Bd.2, S.50. 1911. 
5) LEWIS, FElL U. STROUD: Heart Bd.7, S.247. 1920. 
6) WENCKEBACH: Die Arrhythmie. S. 124. Leipzig 1903. 
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Die oben beschriebenen Storungen der Reizleitung, insbesondere die ein
facheren Formen von partiellem Block, konnen hervorgerufen werden durch 
mechanische Insulte, durch Abkuhlung, durch Vagusreizung, durch Sauerstoff
mangel und durch Gifte. Leitungsst6rungen durch mechanische Liision haben, 
wie wir schon im ersten Teil erwahnten, zuerst ROMANES am Schirm der Meduse, 
dann GASKELL und ENGELMANN am Schildkroten- und Froschherzen hervor
gerufen. Es sind dann auch an Warmblutern viel£ache Versuche am HIsschen 
Bundel vorgenommen worden1). Besonders lehrreich sind die Methoden von 
ERLANGER2) und von MEAKINS3), die eine allmahliche Kompression des Bundels 
und so die Erzeugung eines partiellen Blocks gestatten, der nach Losung der 
Kompression allmahlich wieder zuruckgeht. 

Durch Abkiihlung haben GANTER und ZAHN4) a-v-Block erzeugt, indem sie 
durch den Vorhof eine eigens konstruierte Thermode einfiihrten, mit der der 
TAwARAsche Knoten abgekuhlt werden konnte. Vorher hatte schon v. KRIES 5 ) 

am Froschherzen gefunden, daB die durch ortliche Abkuhlung erzeugten AlIo
rhythmien der Kammer einer eigentumlichen Beschrankung unterworfen sind. 
Es gelingt nicht, die geringere Frequenz auf einen beliebigen Bruchteil der 
h6heren einzusteIlen, sondern man sieht den langsamer schlagenden Teil nur 
im 1/2-, Ih- oder l/s-Rhythmus des schnelleren schlagen. Das Verhaltnis der 
beiden Frequenzen ist also nicht eine beliebige ganze Zahl, sondern immer nur 
eine Potenz von 2 (Halbierungsgesetz). SAMOJLOFF6 ) hat dann solche Versuche 
ebenfalls ausgefiihrt und zeigt, wie man die Natur dieser "polyrhythmischen 
Herztatigkeit" durch Einschaltung einer Extrasystole erkennen kann. In einer 
2. Mitteilung bemerkt v. KRIES, daB das Halbierungsgesetz beim Saugerherzen 
nicht streng zutrifft; es gibt da auch FaIle, wo durch Abkuhlung ein 3 : 1- oder 
5 : I-Block erzeugt wird. Von vornherein zu erwarten ist aber nur die Giiltig
keit des Halbierungsgesetzes, wahrend die Abweichungen nicht ohne weiteres 
verstandlich sind und auf eine Reihe schwieriger, noch nicht mit Sicherheit 
lOsbarer Fragen hinfiihren. 

Zu den typischen Wirkungen gehOrt der a-v-Block durch Vagusreizung 
(negativ dromotrope Wirkung). Nach FREDERICQ7) kann man durch langsame 
Kompression des Hundeherzens an der a-v-Grenze Block erzeugen, wobei die 
Vaguswirkung auf die Kammern noch erhalten bleibt; erst durch weitere Kom
pression wird auch diese unterdruckt. Der Vagus hat eine direkte, und zwar 
eine hemmende Wirkung auf die Reizleitung, aber auch eine ihr entgegengesetzte 
indirekte Wirkung. Wenn die Vagusreizung namlich gleichzeitig den Herzschlag 
verlangsamt (negativ chronotrope Wirkung) und dadurch langere Pausen zwischen 
den Herzschlagen entstehen, kann sich die Reizleitung besser erholen, und es 
wird die Hemmung dadurch abgeschwacht8). ROTHBERGER und WINTERBERG9 ) 

1) Literatur bei TIGERSTEDT Bd. II, S.197; Methodik bei MANGOLD: Abderhaldens 
Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden Abt. V, T. 4, S. 640. 

2) ERLANGER: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19, S. 1. 1905; Journ. of expo med. Bd. 8, S. 50. 
1906. - Ferner ERLANGER u. HIRSCHFELDER: Americ. journ. of physiol. Bd.15, S.153. 
1906. - ERLANGER u. BLACKMANN: Heart Bd.1. S.I77. 

3) MEAKlNS: Heart Bd. 5, S.281. 1914. 
4) GANTER u. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.145, S.335. 1912. 
5) v. KRIES: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902, S. 477; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 

Bd. 159, S.27. 1914. 
6) SAMOJLOFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1907, Suppl.-Bd. S.29. 
7) FREDERICQ: Arch. internat. de physiol. Bd.11, S.405. 1912. 
8) Analoges gilt fiir den Accelerans, der die Leitung zwar direkt verbessert (positiv 

dromotrope Wirkung), durch die Beschleunigung der Herztatigkeit und die Verkiirzung 
der Diastolen aber wieder beeintrachtigt. 

9) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135, S. 559. 1910. 
Handbllch der Physiologie VII. 41 
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haben die lange bekannte Tatsache, daB der rechte Vagus den Schlag des ganzen 
Herzens verlangsamt, der linke aber eher a·v-Block erzeugt, dadurch erklart, 
daB der rechte besonders den Sinusknoten, der linke aber den 'fA W ARAschen 
KnotE'm versorgt, was nicht nur fiir das Tierl ), sondern auch fiir den Menschen2 ) 

vielfach bestatigt worden ist. Allerdings finden COHN und LEWIS 3), daB der 
Unterschied weniger deutlich wird, wenn man die chronotrope Wirkung ausschal
tet, indem man den Vorhof rhythmisch reizt. Die Versuche von LEWIS 4) sprechen 
dafiir, daB die negativ dromotrope Vaguswirkung am TAWARAschen Knoten 
angreift, und zwar an seiner Verbindung mit dem Vorhofgewebe. Es tritt namlich 
bei ausgesprochener a-v-Automatie ein "Riickwartsblock" (gegen den Vorhof zu) 
auf; wiirde der Vagus am Biindel angreifen, so miiBte dies unterhalb des Reiz
ursprungs geschehen, und es miiBte ein gewohnlicher "Vorwartsblock" die 
Folge sein. 

Vorwarts- und Ruckwartsblock. Wechselrhythmus. Wir haben schon im all
gemeinen Teil erwahnt, daB die Leitung in umgekehrter Richtung gewohnlich 
schwerer vor sich geht als in der normalen. Dementsprechend geht die Riick
leitung, wenn sie iiberhaupt moglich ist, langsamer vor sich, und es ist daher 
das Intervall Vs-As bei einem und demselben Herzen langer als das Intervall 
As-Vs. Bei leichten Storungen im a-v-Knoten versagt zunachst die Riickleitung, 
und es entsteht ein "unidirectional block". DaB einzelne ventrikulare Extra
systolen meist nicht auf den Vorhof zurUckgehen, erklart sich fast immer daraus, 
daB der Vorhof mittlerweile yom Normalreiz her refraktar geworden ist. Aber 
auch Erregungen, die im a-v-Knoten entstehen, gehen oft· nicht zuriick, wie 
z. B. bei der Interferenzdissoziation (S. 629). Da muB schon ein Riickwartsblock 
angenommen werden. Auch bei der Riickleitung kommen aIle jene Storungen 
vor, die yom Vorwartsblock her bekannt sind, vor allem ein allmahliches An
wachsen der Leitungszeit. Da kann es nun vorkommen, daB schlieBlich die 
riickgeleitete Erregung so spat kommt, daB sie wieder yom Vorhof auf die 
Kammer iibergehen kann. So entsteht der Wechselrhythmus (reciprocal beating 
oder rhythm), der zuerst von MINES5) am Ringpraparat des Schildkrotenherzens 
gesehen, dann auch in klinischen Fallen beobachtet wurde 6). DRURY beschreibt 
einen schonen Fall von a-v-Rhythmus, bei dem nicht nur ein 2 : l-Riickwarts
block vorkam, sondern auch Vorhofsystolenausfalle in ungleichen Abstanden. 
Wechselrhythmus trat in diesem FaIle dann ein, wenn das sich allmahlich ver
langernde R-P-Intervall auf durchschnittlich 0,137 Sekunden angewachsen war. 
Diesen Wechselrhythmus erklart DRURY ahnlich wie MINES so, daB unter ge
wissen Umstanden die einzelnen Fasern des Biindels sich nicht ganz gleichzeitig 
erholen; die Riickleitung erfolgt dann durch die zuerst wieder funktionsfahigen 
Fasern, wahrend die spater Elich erholenden den Reiz dann wieder herunter
leiten konnen; es entsteht also durch dieEle ungleichzeitige Erholung eine Langs
dissoziation im Biindel. 

1) COHN: Journ. of expo med. Bd.16, S.732. 1912; Bd. 18, S.715. 1913. - LEWIS: 
Heart Bd.5, S.367. 1913. - GANTER u. ZAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.l54, 
S. 492. 1913. 

2) WEIL: Beitrage zur klinischen Elektrokardiographie. II. Ergebnisse des Vagus-
druckversuches. Habilschrift. Stra.6burg 1916. 

3) COHN u. LEWIS: Journ. of expo med. Bd.18, S.739. 1913. 
4) LEWIS: Heart Bd.5, S.258. 1913. 
5) MINES: Journ. of physiol. Bd.46, S. 349. 1913; Transact. of the roy. soc. of Canada. 

Ser.3, Bd.8, S.43. 1914. - GARREY: Americ. journ. of physiol. Bd.33, S.397. 1914. -
Siehe auch v. SKRAMLIK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.184, S.l. 1920. 

6) WHITE: Arch. of internal med. Bd. 16, S.517. 1915. - GALLAVARDIN u. GRAVIER: 
Arch. des maladies du cceur, des vaisseaux et du sang Bd. 14, S. 71. 1921. - DRURY: Heart 
Bd. 11, S. 405.1924. - SCHERF u. SHOOKHOFF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 12, S. 501. 1926. 
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Asphyktischer Block. 1m Tierversuch, besonders bei Katzen, kann man die 
aus der Klinik bekannten Leitungsstorungen fast sicher durch Asphyxie hervor
rufen1). Wenige Minuten nach derUnterbrechung der kiinstlichenAtmung stellt 
sich zuerst ,eine Verlangerung der Uberleitungszeit ein, dann kommt es zu 
Kammersystolenausfallen, und endlich zu komplettem Block. Zu der Zeit, wo 
das Herz eben im Begriffe ist, in den 2 : I-Block iiberzugehen, kommt nicht selten 
ein regelmaBiges Alternieren der Uberleitungszeiten vor, indem auf das lange 
Intervall nicht ein Ausfall, sondern wieder ein kurzes folgt (siehe den oben
erwahnten Befund von MARON und WINTERBERG). Alle diese Erscheinungen 
sind unabhangig yom Vagus, sie treten auch am dekapitierten Tier und nach 
Atropin auf. Die weitere Untersuchung des asphyktischen Blocks durch MATHI
SON 2) hat ergeben, daB nur der Sauerstoffmangel, nicht die Kohlensaureanhaufung 
ursachlich in Betracht kommt. Vielleicht ist dabei auch die Wirkung von Stoff
wechselprodukten beteiligt, die im Verbindungsbiindel als Folge des Sauerstoff
mangels entstehen. Wir erinnern hier an die im allgemeinen Teil besprochenen 
Untersuchungen von ANDRUS, CARTER und DRURY, aus denen hervorgeht, daB 
bei Kalt- und bei Warmbliitern die Erregungsleitung in saurer Losung abnimmt, 
ebenso auch bei Sauerstoffmangel, und daB eine Erregungswelle auch unter
wegs erloschen kann, wodurch der asphyktische Block entsteht. Bei dem in situ 
schlagenden Herzen andert sich die Sinusfrequenz in demselben Sinne wie die 
Reizleitung, so daB die Verschlechterung der Leitung mit einer Abnahme der 
Frequenz einhergeht. 

Von den Gilten, welche Block erzeugen, kommen zunachst jene in Frage, 
die zentral oder peripher den Vagus erregen. Zentral erregen Morphin und 
Adrenalin. Bei Hunden, die in der gewohnlichen Weise durch Morphin zum 
Tierversuch vorbereitet werden, beobachtet man sehr oft hochgradige Leitungs
storungen zwischen Vorhof und Kammer, selbst vollstandige Dissoziation3). 

Nach Durchschneidung der Vagi verschwinden diese Storungen sofort, ebenso 
nach groBen Morphindosen oder Atropininjektion. Adrenalin wirkt ebenfalls 
nur bei erhaltenen Vagis hemmend; nach Vagotomie wirkt es ebenso wie eine 
Acceleransreizung fordernd auf die Reizleitung und kann nicht nur partiellen, 
sondern auch funktionell kompletten Block zum Verschwinden bringen. 

Hemmend durch periphere Vagusreizung wirken vor allem Muscarin, Physo
stigmin und merkwiirdigerweise auch das Atropin, welches als vaguslahmendes 
Mittel bekannt ist. Bei subcutaner Injektion werden zuerst kleine Mengen 
resorbiert, und diese haben eine "inverse Wirkung"4:) die normale Reizbildung 
wird verlangsamt, dann bei weiterer Resorption beschleunigt, und nun ver
schlechtert sich die Leitung zwischen Vorhof und Kammer, wahrscheinlich 
groBenteils infolge der Beschleunigung der VorhOfe. Dann aber zeigt sich die 
inverse Wirkung auch an der Reizleitung, und es kann so zu vollstandiger Dis
soziation kommen. Es sei daran erinnert, daB man mit der gewohnlich beim 
Menschen verabreichten Dosis von I mg den Vagus nicht lahmen kann; die 
experimentellen Erfahrungen zeigen, daB dazu beim Menschen mindestens 6 mg 
notwendig waren. 

Bei den Korpern der Digitalisgruppe ist die leitungsverschlechternde Wir
kung von groBer Bedeutung, weil sie klinisch die ausgezeichneten Erfolge be
sonders beim Vorhofflimmern erklart. Die blockierende Wirkung der Digitalis-

1) SHERRINGTON: Journ. of physiol. Bd.38, S.381. 1909. - LEWIS u. MATHISON: 
Heart Bd.2, S.47. 1910. 

2) MATHISON: Journ. of physiol. Bd.2, S.54. 1910. 
3) EINTHOVEN u. WIERINGA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 149, S.48. 1912. 
4) KAUFMANN u. DONATH: Wien. klin. Wochenschr. 1913, Nr. 29. 
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korper beruht zum Teil auf einer zentralen Vaguserregung, zum Teil aber auch 
auf einer direkten Beeinflussung des a-v-Biindels1). 

Zu den Giften, die partiellen oder kompletten Block erzeugen konnen, ge
horen ferner Aconitin2), Spartein3) und Coffein4). 

Sehr interessant ist die Beobachtung von VAN EGMOND5), daB man am iiber
lebenden Kaninchenherzen sofort Block erzeugen kann, wenn man die Stelle, 
wo das HISsche Biindel verlauft, mit einem Messing- oder Kupferdraht beriihrt, 
ohne irgendeinen Druck auszuiiben. Auch andere Metalle sind wirksam, am 
leichtesten gelingt es aber mit Kupfer. Es handelt sich dabei wahrscheinlich 
um die Wirkung auBerst kleiner Metallmengen, die in Losung gehen. Die Unter
suchungen ergeben weiter, daB die Leitung giinstig beeinfluBt wird durch Stro
phanthin, Strychnin und Calciumchlorid (dieses nur in kleinen Dosen). Keinen 
EinfluB hat Adrenalin, ungiinstig wirken Bariumchlorid, Coffein, Campher und 
Physostigmin. 

Block bei vermehrter lnanspruchnahme der Leit/ahigkeif. Wir haben oben 
den Befund von ENGELMANN erwahnt, daB die Leitfahigkeit durch jede 
Kontraktion aufgehoben wird und daB sich die verzogernde Wirkung mehrerer 
"rasch aufeinanderfolgender Systolen summieren kann; so entsteht ja die 
Gruppenbildung beirn partiellen Block. Es ist daher begreiflich, daB friih 
in die Diastole fallende Vorhofextrasystolen oft nicht auf die Kammern iiber
geleitet werden [ENGELMANN, DE BOER6), MACKENZIE 7)]. Manchmal findet man, 
daB solche V orhofsextrasystolen trotz gleicher Vorzeitigkeit einmal auf die 
Kammern iibergehen, ein anderes Mal wieder nicht, und dies beruht neben der 
Vorzeitigkeit der Erlrasystolen auf den (respiratorischen) Schwankungen des 
Vagustonus [RmLB)]. Die nach der Systole allmahlich fortschreitende Erholung 
der Leitfahigkeit laBt sich, wie erwahnt, am besten am geschadigten Herzen 
nachweisen (ENGELMANN). Es ist daher verstandlich, daB eine vorzeitige In
anspruchnahme der Leitfahigkeit am geschadigten Herzen nachhaltigere Storun
gen zur Folge hat. So wird ein partieller a-v-Block durch Vorhofsextrasystolen 
verstarkt, und ERLANGER 9) fand, daB das nach kurzer Abklemmung sich all
mahlich erholende tJbergangsbiindel in irgendeinem Stadium von partiellem 
Block durch einzelne Vorhofs-E.-S. in einen hOheren Grad von Block zurUck
versetzt wird. Natiirlich werden gehaufte Vorhofsextrasystolen und iiberhaupt 
jede Haufung der vom Vorhof herunterkommenden Erregungen den Block 
verstarken. So haben ERLANGER und HmscHFELDER10) in einem Versuch am 
Hunde gefunden, daB bei einer Vorhoffrequenz von 192 ein a-v-Block 2 : 1 be
stand; als die Vorhoffrequenz auf 252 stieg, trat kompletter Block ein, und die 
Kammern blieben durch fast 5 Sekunden stehen. In anderen Versuchen ver
starkte sich der Block 2 : 1 zu einem Block 3 : 1. So erklart sich die schon oben
erwahnte Tatsache, daB eine nur chronotrop auf den Sinus wirkende Vagus
reizung einen a-v-Block abschwiichen oder aufheben kann, wahrend eine ebenso 
nur chronotrop wirkende Acceleransreizung den Block verstarkt, obwohl die 

1) TABORA: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd.3, S.499. 1906. 
2) CUSHNY: Heart Bd. 1, S. 1. 1910. 
3) HILDEBRANDT: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.101, S.136. 1924. 
4) CUSHNY u. NATEN: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd. 9, S. 169. 1901. 
5) VAN EGMOND: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.180, S.149. 1920. 
6) DE BOER: Jaarb. v. de kon. acado v. wetensch. (Amsterdam) Bd.23, S.542. 1920. 
7) MACKENZIE-ROTHBERGER: Lehrb. d. Herzkrankh., S.224. Berlin 1923. 
8) RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 14, S.480. 1913. 
9) ERLANGER: Americ. joum. of physiol. Bd. 16, S.167. 1906. 

10) ERLANGER u. HIRSCHFELDER: Americ. journ. of physiol. Bd. 15, S. 187. 1906. -
LEWIS u. OPPENHlllIMER Bd.4, S.145. 1911. 
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direkte dromotrope Wirkung dieser extrakardialen Nerven sich gerade um· 
gekehrt auBert. 

Wenn im Experiment am normalen Herzen Vorhofflattern ausgelost wird, 
entsteht immer eine Leitungsstorung, so daB die Kammern nicht mit der hohen 
Vorhoffrequenz schlagen1). Gewohnlich tritt Halbierung ein, und die Kammern 
schlagen dann regelmaBig, aber doch mit viel hoherer Frequenz als vor Eintritt 
des Flatterns. Die Funktionskraft des Uberleitungssystems ist dabei fast zur 
Ganze ausgenutzt, so daB jede weitere Inanspruchnahme zu Arrhythmie durch 

n 

b 

Abb. 155. Vorhofflattern (Mensch, Abl. II), Vorhoffrequenz 260 in der "Minute. In der 
oberen Kurve besteht Block 4 : 1, die Kammern schlagen daher regelmaBig, ihre Frequenz 
betragt 1/4 der Vorhoffrequenz, also 65 in der Minute. In der unteren Kurve besteht eine 
wechselnde Leitungsst6rung und die Kammern schlagen deshalb unregelmaLlig. Die untere 

Kurve ist gleich nach der oberen bei demselben Kranken aufgenommen worden. 

wechselnden Block fuhrt. Es tritt beim Vorhofflattern beim Hunde dann voll
standige Kammerarrhythmie ein, wenn das vorhandene Leitungsvermogen an 
der Grenze steht, bei welchem es z. B. bei einem Block 2 : 1 noch unvollstandig 
ausgenutzt, beim nachsthoheren Block 3 ; 2 aber schon iiberlastet ist. Doch 
kommen beim Menschen Falle von Vorhofflattern vor, wo durch liingere Zeit 
hindurch ein regelmaBiger Block 4 : 1 besteht, der dann wieder wechselnden 
Graden von Leitungsstorung weichen kann. LEWIS2) fand in Ubereinstimmung 
mit dem obenerwahnten Halbierungsgesetz von KalES eine bemerkenswerte 
Tendenz zur geraden Blockierung. Am haufigsten ist der Block 2 : 1 und die 
einzige andere Blockierung, die man bei regelmaBiger Kammertatigkeit trifft, 
ist 4 : 1. Nur einmal hestand Block 3 : 1, und auch da nur fur kurze Zeit. Wenn 

1) ROTRBERGER u. WINTERBERG: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S. 85. 1914. 
2) LEWIS: Heart Bd.4, S.208. 1913. 
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die Kammern unregelmiiBig schlugen, bestand meist ein Wechsel von 2 : 1 und 
4 : 1, doch kamen manchmal isolierte Stellen von 3 : 1- und 5 : I-Block vor, 
aber verhiiltnismiiBig selten. Nur in einem FaIle bestand ein hoherer Block als 
4 : 1, namlich 6 : 1 und 8 : 1. Diese "even ratios" sind nach LEWIS viel zu 
haufig, als daB sie auf Zufall beruhen konnten, aber eine richtige Erklarung ist 
schwierig. Interessant ist auch, daB dann, wenn infolge einer Verschlechterung 
der Leitung aus einem 2 : 1- ein 4 : I-Block wird, der Ubergang nicht, wie man 
erwarten sollte, durch einen 3 : I-Block erfolgt, sondern eher durch Mischung 
von 2 : 1- und 4 : I-Perioden. Neue Untersuchungen von KAUFMANN, ROTH
BERGER und KAUFl) haben ergeben, daB auch bei~ Vorhofflattern ein Alter
nieren der Leitungszeiten bei unveranderter Blockierung vorkommt. Die Uber
gange einer Blockierung in eine andere sind manchmal sehr kompliziert und 
noch nicht ganz aufgeklart. 

Wenn im Experiment Vorhoillimmern ausgelost wird, steigt die Frequenz 
der nun ganz unregelmiiBig schlagenden Kammern stark an. Dies ist auch beim 
Menschen in der Regel der Fall, und diese Kammertachykardie ist es ja gerade, 
die die Verabreichung der die Uberleitung drosselnden Digitalis so notwendig 
macht2). Wenn aber die Uberleitung gestort ist, nimmt mit dem Eintritt des 
Flimmerns die Kammerfrequenz nicht zu, sie kann sogar abnehmen [LEWIS3), 
MACKENZIE4)]. Beim Ubergang von Vorhofflattern in Flimmern nimmt die 
Zahl der abnormen Erregungen stark zu, und auch da kann die Taphykardie 
der Kammern geringer werden [MACKENZIE5)], so daB die Umwandlung des 
Flatterns in Flimmern yom Kranken wohltuend empfunden wird. 

Wenn beim Vorhofflattern die Blockierung wechselt, entsteht eine Allo
rhythmie der Kammern, aber die wechselnden Uberleitungszeiten verwischen 
die Zusammensetzung der einzelnen Vs-Intervalle aus einem gemeinsamen 
Flatterintervall. So lassen ja auch beim a-v-Block bei normaler Vorhoftatigkeit 
(Abb. 154, S. 639) die Vs-Intervalle (23, 21, 21 und 35) den gemeinsamen Teiler 
(20) nicht erkennen. Immerhin ist es doch meist moglich, eine Kammersystole 
auf eine bestimmte Flatterwelle zu beziehen. Ganz regellos werden die Uber
leitungsverhiiltnisse erst beim Vorhofflimmern, und es ist ja, wie man seit langem 
weiB, gerade fur dieses charakteristisch, daB die Lange der einzelnen Herz
perioden ohne jede erkennbare Regel wechselt. Man kann aber den a-v-Block 
beim Vorhofflattern und -flimmern eigentlich nicht als eine Leitungsstorung 
bezeichnen, er kommt ja auch bei ganz gesunden Herzen (im Tierversuch) 
immer zustande. Es handelt sich einfach um eine die Leistungsfiihigkeit der 
leitenden Gewebe ubersteigende Beanspruchung; wir haben ja schon im all
gemeinen Teil die Tatsache erwiihnt, daB Vorhof und Kammer viel mehr Reize 
beantworten konnen als das Bundel zu leiten. vermag. 

Aber nicht nur in normaler Richtung yom Vorhof kommende Erregungen, 
sondern auch ventrikuliire E.-S. verstiirken einen' a-v-Block [ERLANGER, LEWIS 
und OPPENHEIMER6 )]. So kann eine einzelne Kammer-E.-S., die gerade vor dem 
zu erwartenden Normalschlage eintritt, zu 3-4 aufeinanderfolgenden Kammer-

1) KAUFMANN, ROTHBERGER u. KAUF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.51, S.766. 1926. 
2) Nach LEWIS (Klinik der unregelmiWigen Herztatigkeit. 3. Aufl., iibersetzt von 

WUTH. S. 72. Leipzig 1924) kann beim Menschen beim Eintritt des Vorhofflimmerns die 
Schlagzahl der Kammern bei intaktem Leitungssystem bis auf 200 ansteigen, gewohnlich 
steigt sie auf 90-140. 

3) LEWIS: Heart Bd.3, S.299. 1912. 
4) MACKENZIE: Brit. med. journ. 1922, S.505. 
5) MACKENZIE: Zitiert nach LEWIS: Heart Bd.3, S.290. 1912. 
6) LEWIS U. OPPENHEIMER: Quart. journ. of med. Bd.4, S.145. 1911. - Siehe auch 

SCHERF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 10, S. 97. 1925. 
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systolenausfiiJlen fiihren. Noch viel ausgesprochener ist die Storung natiirlich 
bei gehauften Kammer-E.-S., und wahrend es sonst moglich ist, durch rhythmische 

Reizung der Kammern mit hoherer Frequenz eine Riickleitung auf den Vorhof 
zu erzwingen, gelingt dies bei geschadigter Leitung nicht mehr. 

Beziiglich der Leitungsst6rungen beim Menschen mull auf die klinische 
Literatur verwiesen werden!). Die normale trberleitungszeit betragt beim 

1) Sieheauch MONCKEBERG: Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd.19, S. 547.1921. 
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gesunden Menschen 0,13-0,16 Sekunde, wenn sie im Elektrokardiogramm 
an der Distanz der Zacken P und R gemessen wird 1). Das im Venenpuls gemessene 
a-c-Intervall ist natiirlich langer, weil die Anspannungszeit und die Dauer der 
Fortpflanzung der Pulswelle von den ~ortenklappen an dazukommt. Wir 
meinen im folgenden mit dem Ausdruck Uberleitungszeit immer das P-R-Inter
vall. Dieses schwankt also bei Gesunden, je nach der Vorhoffrequenz, zwischen 
0,13 und 0,16. Werte von 0,20 und dariiber sind, wie immer auch die Vorhof
frequenz sein mage, als pathologisch anzusehen1 ). Die Frage nach dem hachsten 
Wert, den eine verlangerte D'oerleitungszeit noch haben kann, ist wichtig, weil 
von ihrer Beantwortung die Entscheidung abhangt, ob man in einem bestimmten 
FaIle noch eine Uberleitung annehmen, d. h. eine P-Zacke zu einer folgenden 
R-Zacke in Beziehung bringen darf. Diese Frage ist nun sehr verschieden beant
wortet worden. WENCKEBACH2 ) gab noch 1914 als langstes von ihm beobachtetes 
As-Vs-Intervall 0,25 Sekunde an, LEWIS3) 0,50 Sekunde. In einem FaIle von 
THAYER4), dessen Deutung von LEWIS hestatigt wurde, hetrug das P-R-Intervall 
0,70 Sekunde, das a-c-Intervall fast 1 Sekunde, und MaNCKEBERG5 ) erwahnt 
einen Fall von GALLAVARDIN, hei dem partieller Block hestand und das Intervall 
(a-d) 1,15 Sekunden lang war. 

In dem von mir6 ) beobachteten FaIle (51jahr. Mann, Mitralstenose) hestand 
zu Beginn der Aufnahme ein Block 2 : 1 (Abb.156 oben) mit einer zwischen 
55 und 58 schwankenden Uberleitungszeit7). Dann schwachte sich die Leitungs
starung ab, und es entstand ein Block 4 : 3 mit WENCKEBAcHschen Perioden 
(Abh.156 Mitte). Nach dem Kammersystolenausfall betragt das P-R-IntervaIl57, 
steigt aber gleich auf 67, dann nur mehr auf 70, worauf eine Kammersystole 
ausfallt. Das stimmt also mit der Beobachtung von WENCKEBACH sehr gut 
iiberein. DaB aber auch hier nicht eine "Schadigung" der Leitung durch die 
erste Systole vorliegt, erkennt man daran, daB etwas spater, als die Leitungs
starung neuerdings abgenommen hatte und jeder Vorhofreiz auf die Kammern 
iiberging (Abb.156 unten), das P-R-Intervall sich auf den mittleren Wert von 67 
einstellt. Die Ursache des sprungweisen Anstieges der Leitungszeit im mittleren 
Teile ist also die, daB zu den beim Halbrhythmus entstehenden langen Inter
vallen zwischen den Kammersystolen eine Uberleitungszeit von etwa 57 gehart, 
zu den kurzen, bei Uberleitung jedes Vorhofschlages entstehenden Intervallen 
eine Leitungszeit von 67. Diese auf mehr als das Dreifache der Norm verlangerte 
Ubergangszeit ist der Ausdruck der in diesem FaIle bestehenden Leitungs
starung. Die wirkliche "Schadigung", d. h. die Summierung der Starung im Sinne 
ENGELMANNS kommt nur in dem weiteren Anstieg der Leitungszeit von 67 und 70 
und in dem darauffolgenden Kammersystolenausfalle zum Ausdruck_ Die 
ungewahnliche Lange der Uberleitungszeit stellt diesen Fall dem von THAYER 
beschriebenen an die Seite. 

1) LEWIS u. GILDER: Phil. trans. of the roy. soc. of London Ser. B Bd.202, S.373. 
1912_ 

2) WENCKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit. 1914, S. 78. 
3) LEWIS: Mechanism of heart beat. 1911, S.92. 
4) Zitiert nach LEWIS: Mechanism and graphic registration of heart beat. S. 176, 

1925. 
6) MONCKEBERG: S.548. - In einem kiirzlich von HERRMA~N u. ASHMANN (Americ. 

heart journ. Bd. 1, S. 269. 1926) beschriebenen FaIle schwankte die Vberleitungszeit (Elektro
kardiogramm) zwischen 0,70 und 1,01 Sekunden und betrug sehr oft 0,90 Sekunden 
und mehr. Nach HERRMANN U. ASHMANN ist dies die langste bisher beschriebene mer
leitungszeit beim Menschen (der von THAYER angegebene Wert von 0,88 Sekunde wird 
bezweifelt). 

6) MACKENZIE-ROTHBERGER: Lehrb. d. Herzkrankh. S.307 u. 313. Berlin 1923. 
7) Hundertstelsekunden. 
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Das Wesen der Leitungsstorung. 
Es ist vielleicht hier der Ort, noch einmal auf das Wesen der Leitungsstorung 

zwischen Vorhof und Kammer zuruckzukommen. In ihren grundlegenden 
Untersuchungen sprechen ENGELMANN und WENCKEBACH nur von einer Ver
langsamung der Leitung infolge immer mehr fortschreitender Lahmung der 
Leitfahigkeit. Nun besteht aber das As-Vs (oder P-R-) Intervall nicht nur aus 
der Dauer der Leitung im a-v-Bundel, sondern auch aus der Leitungszeit im Vor
hof, aus der Leitungszeit in den Verzweigungen des a-v-Bundels und vor aHem 
aus der Latenz der Kammermuskulatur. Es ware also theoretisch moglich, 
daB eine Verlangerung des P-R-IntervaHes nicht ausschlieBlich, wie allgemein 
angenommen wird, in abnormen Verhaltnissen im a-v-Eundel begrundet ist. 
Eine Verlangerung der Leitungszeit im Vorhof kommt wohl praktisch nicht in 
Betracht, dagegen ist, wie wir im allgemeinen Teil schon erwahnt baben, neuer
dings STRAUB dafUr eingetreten, daB die wecbselnde Latenz der Kammer mebr 
in den Vordergrund gestellt werde. Nun haben wir schon im allgemeinen Teil 
ausgefUhrt, daB es nach den neuen Untersuchungen SCHELLONGS uberhaupt 
fraglich ist, ob es eine echte Latenz der unmittelbar in Betracht kommenden 
Gewebe gibt (s. S. 554); aber die BeweisfUhrung von STRAUB ist schon deswegen 
nicht zwingend, weil nicht nur in seinem Fallel ), sondern auch bei den von ihm 
zur Stutze seiner Ansicht herangezogenen interpolierten E.-S. der Kammerteil 
des Reizleitungssystems nicht zur Ruhe kommt. Die Tatsacbe, daB auch ven
trikulare E.-S., auch wenn sie nicht auf den Vorhof zuruckgehen, doch das 
Bundel beanspruchen [SCHERF und SHOOKHOFF2)], ist hier von ausschlaggebender 
Bedeutung, und es ist demnach die ablehnende Haltung STRAUBS gegenuber der 
ursprunglichen Ansicht WENCKEBACHS nicht berechtigt. EDENS3) kommt auf 
Grund einer eigenen Beobachtung zu dem Schlusse, daB man nicht mit STRAUB 
die Theorie der verlangsamten Leitung einfach ausschlieBen durfe; er meint 
aber doch, daB die zuerst von ERLANGER4 ) und dann von STRAUB vertretene 
Ansicht nicht ganz abzulehnen sei und daB demnach eine Abschwachung des 
Reizes mit entsprechender Verlangerung der Refraktarphase und d!;lr Latenz, 
sowie der Grad der Reizbarkeit fur die Dauer der Uberleitungszeit ebenfaHs be
stimmend sein konnen. Endlich ist MOBITZ5), auch auf Grund einer eigenen 
Beobachtung, zu dem Schlusse gekommen, daB die Leitung des Reizes durch das 
Bundel immer mit derselben Geschwindigkeit erfolgt; bei Storungen werde der 
Reiz nicht langsamer geleitet, sondern es sei nur die Latenz des Knotens ver
langert. Es werden da auch Schwankungen der Reizstarke und deren Beziehung 
zur Anspruchsfahigkeit des Herzens herangezogen. Aber auch gegen diese An
sicht ist einzuwenden, daB die Latenz jedenfalls so auBerordentlich kurz ist, 
daB man die beim partiellen Block vorkommenden Unterschiede in der Leitungs
zeit nicht auf Schwankungen der Latenz zuruckfUhren kann. 

AIle diese Ansichten gehen nun von der Vorstellung aus, daB der Reiz durch 
ein unbewegliches Bundel geleitet werde, etwa so wie durch eine Nervenfaser. 
Da es nun aber, wie im allgemeinen Teil auseinandergesetzt wurde, sichergestellt 
ist, daB das Reizleitungssystem sich bei seiner Funktion kontrahiert, liegt es 

1) STRAUB u. KLEEMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 123, S. 296. 1917; siehe auch 
WENCKEBACH: Ebenda Bd. 125, S. 222. 1918 und STRAUB: Miinch. med. Wochenschr. 1918. 
S.644. 

2) SCHERF u. SHOOKHOFF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 10, S.97. 1925. 
3) EDENS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137, S.32. 1921. 
4) ERLANGER: Americ. journ. of med. the sciences. Juni 1908. 
5) MOBITZ: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1923; Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 

Bd.41, S. 180. 1924. 



650 c. J. ROTHBERGER: Allgemeine Physiologie des Herzens. 

wohl am nachsten, die Dauer der Uberleitungszeit mit der Dauer der Kontraktion 
des a-v-Biindels zu identifizieren und die Leitungsstorungen mit der zunehmenden 
Lange dieser Kontraktionsdauer, d. h. der Refraktarphase, zu erklaren. 

Eine besondere Erklarung schienen jene FaIle zu verlangen, wo Kammer
systolenausfalle auftreten, ohne daB die Reizleitung vorher verzogert gewesen 
ware. Nach HERING1) ist dies im Experiment die Regel; es fallen plotzlich ein 
oder mehrere Kammerschlage aus in der Form, daB jeder zweite, dritte oder 
vierte oder auch mehrere Vorhofsystolen hintereinander nicht iibergehen. 

WENCKEBACH2) hatte dies durch Storung der Reizbarkeit erklart, und zwar 
sollte diese Storung entweder nur die Kammern oder das ganze Herz mit Aus
nahme des Schrittmachers im Sinusknoten betreffen. Es wird dann der Reiz, 
der infolge der herabgesetzten Reizbarkeit in die refraktare Phase der tiefer
gelegenen Herzteile falit, nicht durch eine Kontraktion beantwortet, indem 
sich das Herz streng nach dem Alles-oder-nichts-Gesetz verhalt. Durch den 
Ausfall entsteht eine langere Pause, nach der die Reizbarkeit sich wieder erholt 
hat. Es sind nach WENCKEBACH noch einige solche FaIle beschrieben worden, 
aber LEWIS3) erhebt gegen diese Deutung den Einwand, daB man manchmal 
anatomische Veranderungen des HIsschen Biindels gefunden habe und daB 
sich in anderen Fallen kompletter Block eingestellt habe. Der Fall von WINTER
BERG4) bietet der gangbaren Erklarung gewisse Schwierigkeiten, und WINTER
BERG meint deshalb, daB der Reiz im erkrankten System nicht nur langsamer 
fortschreitet, sondern auch an Intensitat einbiiBt. Er kommt zu dem SchluB, 
daB die Storungen der Reizleitung jedenfalis verwickelter sind als man glaubt, 
und daB es sich empfehle, sie als Storungen der Reiziibertragung zu bezeichnen; 
diese waren dann in Storungen durch Leitungsverzogerung, durch Reizabschwa
chung und durch Verminderung der Reizbarkeit weiter unterzuteilen. 

Die zwei verschiedenen Erscheinungsformen des partiellen Blocks sind also 
von WENCKEBACH in grundsatzlich verschiedener Weise erklart worden. MOBITZ 
bezeichnet die gewohnliche Leitungsstorung (mit allmahlichem Anwachsen der 
Leitungszeiten) als Typus I, die seltenere (ohne Anwachsen der Leitungszeiten) 
als Typus· II, und er nahm im Gegensatz zu WENCKEBACH an, daB die Storung 
beim Typus I rein funktioneli sei und nur eine Storung der Anspruchsfahigkeit 
darstelle, wahrend beim Typus II eine organische Lasion anzunehmen sei, und 
gerade dieser Typus wiirde eine Leitungsstorung sein. Dies hat sich indessen 
ebensowenig aufrechterhalten lassen wie die Ansicht, die MOBITZ tiber die Latenz 
des Knotens geauBert hatte. SCHERF und SHOOKHOFF5) haben beim a-v-Rhythmus 
des Hundes die Erscheinung analysiert, daB unter gewissen Umstanden sich die 
P- gegen die R-Zacken verschieben, was man bisher als Ausdruck einer Reiz
wanderung angesehen hatte. Es lieB sich nun zeigen, daB hier eine Leitungs
storung vorliegt, die ihren Sitz im Biindel hat. Eine Latenzanderung der Kammer 
(STRAUB) lieB sich ebenso ausschlieBen wie eine solche des Knotens (MOBITZ). 
Die Versuche bestatigen also die ENGELMANN-WENCKEBACHsche Theorie der 
Leitungsstorung. Bei Erzeugung eines partiellen Schenkelblocks konnte an einem 
und demselben Herzen und auf dieselbe Art Typus I und II erhalten werden, 
woraus hervorgeht, daB beide auf einer anatomischen Lasion beruhen konnen, 
ohne daB Knoten oder Kammermuskulatur in Betracht kamen. Es kommen 

1) HERING: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. S.59. Erlangen 1910. 
2) WENCKEBACH: Die Arrhythmie. S.124. Leipzig 1903; Die unregelmaBige Herz-

tatigkeit. S.95. 1914. 
3) LEWIS: Mechanism and graphic registration of the heart beat. 1920, S. 174. Anm. 
4) WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.8, S. 184. 1919. 
5) SCHERF u. SHOOKHOFF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 10, S. 97; Bd. 11, S. 425. 1925. -

SCHERF: Ebenda Bd.12, S.327. 1926. 
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auch aIle Ubergange zwischen den beiden Typen vor. Wenn es sich demnach 
nicht um grundsatzlich verschiedene Storungen handeln diirfte, so braucht man 
deshalb doch die Bezeichnung nicht fallen zu lassen, da man die beiden verschie
denen Erscheinungsformen des partiellen Blocks damit kurz bezeichnen kann. 

Die modernen Ansichten iiber den Mechanismus des Herzblocks werden 
in einer neuen Arbeit von HERRMANN und ASHMANN 1) etwa in folgenderWeise 
zusammengefaBt. Nach GARREY sind wichtig: die Refraktarphase der geschiidig
ten Stelle, die Reizstarke an dieser Stelle, die Erregbarkeit jenseits dieser Stelle 
und die Ermiidung. Eine Abschwachung des Oberflachenpotentials kann be
dingt sein durch Trauma, Infektion, Zirkulationsstorungen, O-Mangel, vermehrte 
Sauerung oder Ermiidung. Insbesondere ist die erhohte Inanspruchnahme be
reits geschadigter oder anoxamischer Gewebe geeignet, zu einer Anhaufung von 
Milchsaure und einer Herabsetzung der Erregbarkeit zu fUhren. Jede Sauerung 
schiidigt ja, wie wir wissen, die Leitfahigkeit. Zellen, die geschadigt sind, aber 
noch reagieren, entwickeln einen schwacheren Aktionsstrom, und dieser wird die 
angrenzenden Zellen langsamer erregen als ein Aktionsstrom von normaler Starke. 
So erklaren HERRMANN und ASHMANN die verlangsamte Leitung beim partiellen 
Block. Beim Block ist also eine Stelle da mit herabgesetzter Erregbarkeit, starker 
Verlangerung der Refraktarphase, Reizabschwachung und Verzogerung der 
wiederherstellenden Oxydationsprozesse, welche die Ermiidung verhindern sollen. 
Der Ausfall gestattet die Erholung, aber auch der ausfallende Reiz beansprucht 
das Leitungssystem mindestens bis zur Blockstelle. DaB die Leitung nach dem 
ersten Durchtritt so stark verzogert wird (WENCKEBACH) beruht darauf, daB 
die absolute Refraktarphase nach einer langen Pause langer ist als nach einer 
kurzen, so daB die Erholungszeit dementsprechend verkiirzt wird. Je spater 
der ausfallende Reiz an der Blockstelle ankommt, um so groBer ist die ver
zogernde Wirkung. 

Der komplette (totale) Block. 
Wenn die Reizleitung zwischen den VorhOfen und den Kammern vollstaJ}dig 

unterbrochen ist, tritt totaler Herzblock (GASKELL) oder Dissoziation ein, ein 
Zustand, der der II. Stanniusligatur beim Froschherzen entspricht und auch 
als Querdissoziation bezeichnet wird (zum Unterschied von der noch zu be
sprechenden Langsdissoziation). In dem Augenblick, in dem die Leitung unter
brochen wird, schlagen die Vorhofe in Abhangigkeit vom Sinusknoten normal 
weiter, die Kammern aber bleiben stehen, es tritt, wie im allgemeinen Teil aus
einandergesetzt wurde, die priiautomatische Pause ein und dann fangen die 
Kammern mit allmahlich zunehmender Frequenz spontan zu schlagen an (rhythm 
of development, GASKELL). Die Dauer dieser praautomatischen Pause hangt 
ganz von der Erregbarkeit der Reizbildungsstelle in der Kammer ab, die nun 
fUr die Aufrechterhaltung des Kreislaufs zu sorgen hat. ERLANGER und HIRSCH
FELDER2), die die'le Pause ("stoppage") naher untersucht haben, fanden, daB 
sie fast immer nahezu ebensolang ist wie der langste Stillstand, der sich an dem
selben Herzen vor der Leitungsunterbrechung durch Vagusreizung erzielen lieB. 
Das ist auch ganz verstandlich, denn auch der durch eine Vagusreizung erzeugte 
Stillstand wird fast immer durch einen kammerautomatischen Schlag ("ventri
cular escape") unterbrochen. In beiden Fallen wird also die Lange des Stillstandes 
der Kammern durch den Grad der Automatie der sog. tertiaren Zentren bestimmt, 
und wenn beide Stillstande gleichlang sind, ist damit auch bewiesen, daB der 
Vagus auf das tertiare Zentrum keinen EinfluB hat, worauf wir gleich zuriick-

1) HERRMANN u. ASHMANN: Americ. heart journ. Bd. I, S.269. 1926. 
2) ERLANGER u. HIRSCHFELDER: Americ. journ. of physiol. Bd. 15, S. 153. 1906. 
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kommen werden. Die Lange der praautomatischen Pause kann daher bei ver. 
schiedenen Tieren derselben Art sehr verschieden lang sein. ERLANGER und 
HIRSCHFELDER fanden bei Runden Stillstande his zu 80 Sekunden; ich habe auch 
sehr lange Stillstande gesehen, so daB das Herz durch rhythmische Reizung 

davor bewahrt werden muBte, unter Treppen
bedingungen zu kommen und abzusterben. In 
anderen Fallen merkt man kaum eine Pause, 
sondern es scheint der langsame Kammerrhythmus 
unvermittelt einzusetzen. 

Die Frequenz der automatisch schlagenden 
Kammern schwankt beim Menschen gewohnlich 
um 30, betragt also nur etwa die Halite oder 
ein Drittel der Vorhoffrequenz; es kommen aber 
auch viel hohere Frequenzen vor - ich habe 
solche bis 62 gesehenl), meist lagen sie zwischen 
29 und 40. Die Vorhofe zeigen nach wie vor die 
der Sinusarrhythmie entsprechenden Rhythmus
schwankungen, die Kammern schlagen gewohn
lich ganz regelmaBig und zeigen dadurch einen 
eigentiimlich starren Rhythmus. Infolgedessen 
kommt es zu fortwahrenden Verschiebungen der 
Vorhof- zu den Kammerzacken in graphischen 
Aufnahmen, und eben daran erkennt man die 
vollstandige Leitungsunterbrechung. Es sind 
aber auch schon FaIle beschrieben worden, wo 
die Kammern unregelmaBig geschlagen haben2). 

Da zeigt das Elektrokardiogramm manchmal, 
daB die automatischen Kontraktionen nicht aIle 
von demselben Punkt ausgehen, daB also eine 
Interferenz zweier oder mehrerer Rhythmen inner
halb der Kammer vorliegt. 

Beziiglich der Form des Elektrokardiogramms 
wird seit EINTHOVEN gewohnlich angegeben, daB 
der Kammerteil (K.-Ekg.) normal sei; das kann 
aber nur unter zwei Voraussetzungen zutreffen: 
1. miissen die Massenverhaltnisse und die Lage 
des Herzens normal sein, so daB das Herz auch 
bei intakter Reizleitung ein normales K.-Ekg. 
hatte, und 2. muB der Reizursprung im Knoten 
oder im Stamm liegen, jedenfalls so, daB die 
beiden Kammern in der normalen Reihenfolge 
erregt werden. Unter meinen 22 FaIlen3) sind 
nur neun, wo das K.-Ekg. in allen Ableitungen 
als normal angesehen werden kann, wobei nicht 
nur die Richtung der Zacken, sondern vor allem 

auch die Breite der Anfangsschwankung gemeint ist. Herzen, die schon vor der 
Leitungsunterbrechung linkshypertrophisch waren, was ja der Natur der Er
krankung nach oft vorkommt, werden bei Ableitung III eine nach abwarts 

1) MACKENZIE.RoTHBERGER: Lehrb. d. Herzkrankh. S.315. Berlin 1923. 
2) Unter anderem von FREY: Dtsch. Arch . .f. klin. Med. Bd. 119, S.437. 1916. -

KAUF: Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd.18, S.85. 1926. 
3) MACKENZIE-ROTHBERGER: Lehrb. d. Herzkrankh., S. 315. Berlin 1923. 
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gerichtete Anfangsschwankung aufweisen; dies ist dann fiir das betreffende Herz 
die Normalform, die sich nach der Leitungsunterbrechung nicht mehr andert. 
In anderen Fallen bestehen die Abweichungen nicht nur in der abnormen 
Richtung der Zacken, sondern auch in einer Verbreiterung und Spaltung der 
Anfangsschwankung; das sind die Zeichen einer "Langsdissoziation", einer 
groBeren Ungleichzeitigkeit, in der Kontraktion der beiden Kammern, wie sie 
fiir die einseitige Erregung im rechten oder im linken 'l'AwARAschen Schenkel 
hezeichnend ist. 

Die automatisch schlagenden Kammern konnen durch Acceleransreizung 
beschleunigt werden l ). Dagegen sind dariiber, ob sie auch durch den Vagus ge
hemmt werden konnen;' verschiedene Meinungen geauBert worden. HERING2), 

HOWELL und DUKE3), RIHL4) und LEWIS5) fanden an ausgeschnittenen Herzen 
eine Hemmung der automatisch schlagenden Kammern durch Vagusreizung, 
wahrend ERLANGER6) angibt, daB nach Abklemmung des HIsschen Biindels die 
Vaguswirkung fehlt oder nur ganz unbedeutend ist und sich dann so langsam 
entwickelt, daB sie ihr Maximum viel spater erreicht als die Verlangsamung im 
Vorhof. Er gibt aber doch an, daB eine solche Vagusreizung UnregelmaBigkeiten 
der automatisch schlagenden Kammern, die wahrscheinlich auf E.-S. beruhen, 
zum Verschwinden bringen konne. DaB der negative Befund ERLANGERS nicht 
durch die gleichzeitige Abklemmung der Vagusfasern bedingt sein muB, geht 
aus den Versuchen von ROTHBERGER und WINTERBERG7 ) hervor, die ergeben 
haben, daB die (ohne Verletzung des Biindels) nach Chlorbarium automatisch 
und tachykardisch schlagenden Kammern des Hundeherzens durch den Vagus 
nicht verlangsamt, durch den Accelerans aber dann beschleunigt werden konnen, 
wenn sie nicht schon vor del' Reizung diejenige Frequenz aufweisen, die am 
unvergifteten Herzen durch Reizung des rechten Accelerans zu erzielen war. 
ROTHBERGER und WINTERBERG weisen auch auf den springenden Pnnkt in dieser 
Frage hin, namlich anf den nur durch elektrokardiographische Untersnchnng 
erkennbaren Ausgangspunkt der automatischen Kontraktionen. Der Vagus 
wirkt namlich auf den TAWARAschen Knoten, und er wird daher dann, wenn die 
automatischen Kontraktionen von dort ausgehen, die Kammern chronotrop 
beeinflussen konnen. Das ist z. B. del' Fall beim asphyktischen Block (LEWIS 
und MATHISON), und ANGYAN8) war deshalb nicht zu der allgemeinen SchInH
folgerung berechtigt, daB der Vagus die automatisch schlagenden Kammern 
beeinflussen kanne, denn es handelt sich in seinem Fall eigentlich um eine a-v
Automatie. Dementsprechend haben dann auch LEWIS, WHITE und MEAKINS9) 
die aus dem Laboratorium von LEWIS stammende Angabe von ANGYAN richtig
gestellt. In solchen Fallen zeigt das K.-Ekg. die Normalform, so wie bei der 
a-v-Automatie. Wenn der Reizursprung weiter peripher liegt, so daB das K.-Ekg. 
die der E.-S. &hn1iche atypische Form zeigt, ist die Vagusreizung nicht mehr 
wirksam. 

1) ERLANGER u. HIRSCHFELDER: Americ. journ. of physiol. Bd. 15, S.153. 1905. -
HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 107, S. 126. 1905; Bd. 108, S.283. 1905. -
DALY, DE BURGH u. STARLING: Brit. journ. of expo pathol. Bd.3, S. 1. 1922. 

2) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.107, S.129. 1905; Bd.108, S.188. 
1905. . 

3) HOWELL u. DUKE: Journ. of physiol. Bd.35, S. 145. 1906. 
4) RIHL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 114, S. 548. 1906. 
5) LEWIS: Heart Bd. 1, S.98. 1909. 
6) ERLANGER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.127, S.77. 1909. 
7) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142, S. 478. 

1911. 
8) ANGYAN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 149, S. 175. 1912. 
9) LEWIS, WHITE U. MEAKINS: Heart Bd. 5, S.289. 1914. 
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Dissoziation zwischen VorhOfen und Kammern ist von BUCHANAN 1) bei 
winterschlafenden Fledermausen und Schlafmausen beobachtet worden. 

Auf die Wirkung von Arzneimitteln bei komplettem Block kann hier nicht 
naher eingegangen werden [s. VAN EGMOND2)]. 

Das Verhalten der VorhOfe bei komplettem Block erfordert noch eine be· 
sondere Besprechung. Wir haben schon erwahnt, daB ein partieller Block durch 
Steigerung der Vorhoffrequenz verstarkt wird. Aber auch bei komplettem 
Block bestehen gewisse Beziehungen, indem die zu ADAMS·STOKEsschen Anfallen 
fiihrende Herabsetzung der Kammerfrequenz mit einer Beschleunigung der 
Vorhoffrequenz einhergeht [ERLANGER3)]. Da der Block komplett ist, kann die 
Verlangsamung der Kammern nicht durch die Beschleunigung der VorhOfe 
bedingt sein; das Zustandekommen dieser Frequenzanderungen bzw. ihr Zu· 
sammenhang ist noch unklar4); vielleicht handelt es sich um die Wirkung einer 
Anderung im Gasgehalt des Blutes infolge der Herabsetzung der Kammer· 
frequenz. 

Eine andere merkwiirdige, ebenfalls von ERLANGER5) entdeckte Eigentum. 
lichkeit des Vorhofrhythmus bei komplettem Block besteht darin, daB in manchen 
Fallen die Vorhofintervalle, die eine Kammersystole enthalten, kurzer sind als 
die anderen, die zwischen den Kammersystolen liegen. Das auf eine Kammer. 
systole folgende Vorhofintervall ist besonders lang, und die folgenden werden 
allmahlich kurzer, bis wieder eine Kammersystole eintritt. ERLANGER und 
BLACKMANN fuhren dies auf rhythmische Schwankungen des Vagustonus zuruck, 
der durch jeden Arterienpuls gesteigert wird und dann wieder abnimmt. Diese 
im Tierversuch entdeckte Tatsache ist dann auch beim Menschen wiederholt 
gesehen worden6). COHN und FRASER7) beschreiben einen Fall von partiellem 
und erwahnen einen von totalem Block, wo manche automatische Kammer· 
kontraktionen von einer negativen P·Zacke im Elektrokardiogramm gefolgt 
waren. Da eine Ruckleitung durch das a·v·Bundel nicht in Frage kommt, er· 
klaren sie die abnormen Vorhofkontraktionen durch eine mechanische Wirkung 
der Kammersystolen auf die Vorhofswand. DANIELOPOLU und DANULESC08), 

die auch einen solchen Fall von komplettem Block gesehen haben, nehmen 
merkwiirdigerweise doch eine Ruckleitung an und glauben, daB diese auf anderen 
Bahnen als durch das a-v-Bundel erfolge. WILSON und ROBINSON 9) haben die 
von ERLANGER und BLACKMANN beschriebene Erscheinung besonders bei lang
samer Vorhoftatigkeit gesehen, wahrend sie bei Beschleunigung durch korper
liche Arbeit oder durch Atropin mehr oder weniger verschwand. Sie halten aber 
trotzdem die Erklarung durch Schwankungen des Vagustonus nicht fur richtig, 
sondern glauben, daB die Kammersystole die Reizbildung im Sinusknoten be-

1) BUCHANAN: Journ. of physiol. Bd. 42; Proc. of the physiol. soc. S. 18. Marz 1911. -
HECHT (Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 4, S. 259. 1915) fand bei winterschlafenden Murmel
tieren keine Dissoziat~on, aber ein Absinken der Frequenz auf 1/4-1/5 und dementsprechend 
ein Anwachsen der Uberleitungszeit auf das Vier- bis Ftinffache. 

2) VAN EGMOND: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 154, S.39. 1913 und Over de 
Werking van Geneesmiddelen bij totaal en partieel hartblock. Dissert. Amsterdam 1919. 

3) ERLANGER: Journ. of expo med. Bd.7, S.1. 1905. 
4) Siehe WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 8, S. 175. 1919 und WILTSHIRE: 

Heart Bd. 10, S. 201. 1923. 
5) ERLANGER U. BLACKMANN: Heart Bd. 1, S. 192. 1910. 
6) Siehe HECHT: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 11, S. 324. 1913. - LEWIS: Mechanism and 

graphic registration of the heart beat. 1925, S. 178. 
7) COHN U. FRASER: Heart Bd.5, S. 144. 1914. 
8) DANIELOPOLU U. DANULESCO: Arch. de maladies du coeur, des vaisseaux et du sang 

Bd.15, S.365. 1922. 
9) WILSON U. ROBINSON: Arch. of internal med. Bd. 21, S. 166. 1918. 
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schleunige. So wurde in beiden Fallen von WILSON und ROBINSON ein langer
dauernder Zustand herbeigefiihrt, wo die Vorhoffrequenz genau das Doppelte 
der Kammerfrequenz betrug, so daB ein partieller Block vorzuliegen schien. 

In einem Fall von KAUFl) bestanden zwei verschiedene Vorhofzacken: die 
eine war positiv, und immer wenn diese vorhanden war, zeigte der Vorhof
rhythmus die Beeinflussung durch die Kammersystole. Wenn aber die Vorhof
zacke negativ war, war dies nicht der Fall. BARKER2) fiihrt in interessanter 
Weise diese Beeinflussung in seinem FaIle darauf zuriick, daB die Leitungsstorung 
sehr tief sitzt, so daB der obere Teil von Knoten und Biindel noch funktions
fahig ist. Die Vs erregt dann diesen noch intakten Teil mechanisch, und diese 
Erregung wird dann auf dem gewohnlichen Wege auf die VorhOfe zuriickgeleitet. 

Wir haben schon bei der Besprechung der Pause nach Extrasystolen erwahnt, 
daB bei automatisch schlagenden Herzteilen auf die E.-S. keine langere Pause 
folgt, sondern ein Intervall von normaler Lange. Die automatisch schlagenden 
Kammern machen aber da nicht selten eine Ausnahme, indem bei ihnen nach 
E.-S. echte kompensatorische Pausen im Sinne ENGELMANNS vorkommen3). 

Es ist ja auch schon von vornherein anzunehmen, daB die automatisch schlagen
den Kammern nicht einfach dem Sinus an die Seite gestellt werden diirfen, da 
bei ihnen die Reizbildungsstelle doch durch ein Leitungssystem mit dem Er
folgsorgan verbunden ist. So gibt es manche Ausnahme von der fUr den Sinus 
geltenden Regel. Vor allem konnen die nach E.-S. auftretenden Pausen auch 
kiirzer sein als die Intervalle zwischen den automatischen Schlagen4). In einem 
von mir beobachteten Falle (Prot.-NT. 1001) bestand eine extrasystolische 
Allorhythmie; die automatischen Schlage hatten ein normales Elektrokardio
gramm, die E.-S. ebenfalls, aber mit etwas abweichender und oft wechselnder 
Anfangsschwankung. Die aufeinanderfolgenden Herzperioden lauten (die Kupp
lungen N.-S.-E.-S. sind schraggedruckt): 149,66,137,147, 66, 139, 149, 69,135, 
148, 68, 135, 145, 68, 132, 146 usw. 

Auch bei Kammerautomatie sind interpolierte Extrasystolen beschrieben 
worden [FREY, WEISER5)], bei denen die Pause also ganz fehlte, und es wurde 
daraus geschlossen, daB die Extraerregung den automatischen Reizherd nicht 
erreicht habe. Dazu meint KISCH5), daB die interpolierte E.-S. eine Partial
kontraktion sei und daB sie aus diesem Grunde den automatischen Herd nicht 
erreiche. Die Beweiskraft der Falle von FREY und WEISER wird jedoch neuestens 
von SCHERF 6 ) bezweifelt. Er meint, daB die Interpolation dadurch vorgetauscht 
sei, daB auf die E.-S. eine verkiirzte Pause folgte. Ferner kommen bei Kammer
automatie Kammersystolenausfalle vor [FREy5)], wobei die entstehenden Pausen 
meist annahernd ein Vielfaches der normalen Perioden betragen. FREY fiihrt 
diese Ausfalle auf Erregbarkeitsstorungen der Herzmuskulatur zuriick; vielleicht 
handelt es sich aber um Leitungsstorungen, entsprechend dem "Austrittsblock" 
zwischen Extrareizherd und Myokard, wie ihn KAUFMANN und ROTHBERGER bei 
der Parasystolie fanden. 

Von groBerer Bedeutung ist die durch Hemmung der Reizbildung bedingte 
Verlangerung der nach vorzeitigen Kontraktionen und besonders nach tachy-

1) KAUF: Zentralbl. f. Herz- u. GefiU3krankh. Bd.18, S.85. 1926. 
2) BARKER: Americ. heart journ. Bd. 1, S.349. 1926. 
3) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.146, S.385. 

1912. - RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 13. 1913. - HOFMANN: Zeitschr. f. BioI. 
Bd. 66, S. 293. 

4) Siehe RIHL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.50, S.103. 1926. 
5) FREY: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119, S. 439. 1916. - WEISER: Ebenda Bd. 140, 

S.73. 1922. - KISCH: Ebenda Bd.140, S.286. 1922. 
6) SCHERF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 51, S. 816. 1926. 
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kardischen AnfiiJlen der automatisch schlagenden Kammer auftretenden Pausen. 
Wir haben das Wesentliche liber diese Hemmung schon bei der Besprechung 
der Automatie gesagt und dort auch die Versuche von CUSHNY erwahnt, der in 
Bestatigung einer alteren Angabe von ERLANGER 1) auf klinstliche Reizung 
der automatisch schlagenden Kammern eine betrachtliche Verlangsamung 
folgen sah (siehe Abb. 131, S.541). Auch in der Klinik begegnet man dieser Er
scheinung; so berichtet WILTSHIRE2 ) liber einen Fall von komplettem Block, 
wo die Dauer der ADAMS-STOKEsschen Anfalle sich nach der Kammerfrequenz 
richtete: betrug diese vorher nur 22, so waren die Anfalle kurz; nach rascher 
Kammertatigkeit (60-80) dauerten die Anflille bis liber 100 Sekunden. Tachy
kardische Anfalle bei komplettem Block sind seit WENCKEBACH 3 ) wohll5ekannt 
und bezliglich ihrer Entstehung vielleicht den E.-S. an die Spitze zu stellen, 
die bei komplettem Block nach korperlicher Anstrengung oft auftreten und 
durch ihre feste Bindung an die Normalsystolen ausgezeichnet sind. Es ist 
begreiflich, daB solche tachykardische AnfiHle durch langdauernde Hemmung 
der automatischen Reizbildung das Leben gefahrden konnen [COHN und LEWIS4), 

HECHT5)]. 

4. Storungen der Reizleitung in den TAW ARAschen Schenkeln und ihren 
Verzweigungen. 

Wenn die Reizbildung nur in einem Schenkel des Ubergangsblindels unter
brochen ist, schlagen die Kammern in Abhangigkeit vom Sinus weiter, aber der 
Erregungsablauf in ihnen hat eine tiefgreifende Veranderung erfahren6). Wenn 
die Leitung z. B. im linken Schenkel unterbrochen ist, so wird der Reiz durch 
das HIssche Blindel und den rechten Schenkel ungehindert ablaufen, so daB 
der rechte Ventrikel zur richtigen Zeit in Erregung versetzt wird; der linke ist 
aber von der direkten Reizzuleitung abgesperrt und kann sich erst dann kontra
hieren, wenn ihm die Erregung vom rtJchten Herzen her zugeleitet worden ist. 
Er hinkt also mit der Kontraktion nach7), und diesen Zustand bezeichnet man 
auch als "Langsdissoziation" zum Unterschied von der Querdissoziation zwischen 
Vorhofen und Kammern. 1m Elektrokardiogramm findet diese Anderung in der 
Reizausbreitung einen sehr pragnanten Ausdruck; das Kammer-Ekg. nimmt nach 
Leitungsunterbrechung im linken Schenkel die Form der rechtsseitigen E.-S. an 
(s. Ab b. 158), nach Unterbrechung im rechten Schenkel die Form der linksseitigen 
E.-S. (s.Abb.159). Dies erklart sich leicht in folgender Weise8). Wenn man eineE.-S. 
durch Reizung des rechten Ventrikels auslost, so zieht sich erst dieser zusammen, 
und dann erst der linke; dasselbe geschieht, wenn die Leitung ill1 linken Schenkel 
unterbrochen ist. In beiden Fallen betragt die Verspatung der nachhinkenden 
Kammer 0,03-0,04 Sekunde. Der Unterschied gegenliber der ventrikularen 
E.-S. besteht aber darin, daB bei der einseitigen Leitungsunterbrechung ill1ll1er 
eine Vorhofszacke dem atypischen Kammer-Ekg. vorangeht, weil ja die Suk
zession zwischen den VorhOfen und der einen Kammer nicht gestart ist. Bei 
hoherer Frequenz kommt es freHich leicht vor, daB die Vorhofszacken von den 
Nachschwankungen der vorhergehenden atypischen Kammerkontraktionen 

1) ERLANGER: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19, S.29. Juli 1905. 
2) WILTSHIRE: Heart, Bd.l0, S.201. 1923. 
3) WENCKEBACH: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1906. - WILSON u. ROBINSON: Arch. of 

internal med. Bd.21, S. 166. 1918. 
4) COHN u. LEWIS: Heart Bd.4, S.15. 1912. 
Ii) HECHT: Wien. med. Wochenschr. 1914, S.178. 
6) EpPINGER u. ROTHBERGER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 70. 1909. 
7) EpPINGER u. ROTHBERGER: Zentralbl. f. Physiol. Bd.24. 1910. 
8) NICOLAI: Med. Klinik 1912, S. 323. 
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verschluckt werden, und es ist dann nicht immer zu entscheiden, ob eine extra
systolische Tachykardie vorliegt oder eine einseitige Leitungsunterbrechung bei 
normaler Erregung vom V orhof her. 

Die nach Durchschneidung der TAWARAschen Schenkel von EpPINGER und ROTH
BERGER 1909 erhobenen Befunde sind dann mehrfach bestatigt worden, so von 
LEWIS! ),ROTHBERGER undWINTER
BERG2) WILSON und HERRMANN3), 

PADILLA und HUG4 ) u. a. Unrichtig 
ist die Angabe von SMITH 5), daB 
auBer der Durchschneidung der 
Schenkel auch eine "Ermiidung" 
des Herzens erforderlich sei, urn die 
charakteristischen Veranderungen 
des Ekg. zu erzeugen. Dieselben 
Leitungsstorungen, die man nach 
Durchschneidung eines Schenkels 
sieht, hat KAHN 6 ) auch durch Un
terbindung der Septumarterie und 
dadurch bedingteAnamisierungdes 
Kammerseptums erzielt. PRINCE 
und GERACI7 ) erzeugten bei Katzen 
eine Langsdissoziation durch Kuh
lung vom Endokard aus. 

Abb. 158. Elektrokardiogramm des Hundes vor 
und nach Durchschneidung des linken Schenkels. 
Ableitung von Anus und Oesophagus. Zeit in 

1/ 50 Sekunden. 

lch bezeichne Leitungsstorungen in einem 'fA W ARAschen Schenkel als "Schenkel
block", die Unterbrechung im HIsschen Bundel als "Bundelblock" und die noch 
zu besprechenden Storungen in den weiteren Verzweigungen als "Astblock"8). 

Die Sache wird dadurch komplizierter, daB die Leitung in einem Schenkel 
nicht, dem kompletten 
Block entsprechend, 
ganz unterbrochen sein 
muB; es kommen auch 
Leitungsstorungen vor, 
die sichnurineiner lang
samerenLeitung auBern, 
so wie die Verlangerung 
der Uberleitungszeit 
beim a-v-Block. Dies 
geht aus den Unter
suchungen von STEN
STROM 9 ) hervor, der die 

1\ ' /\ ( \ h;; \Ji i ~.' .. 
l ,/. II· . 
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Abb. 159. Elektrokardiogramm des Hundes vor und nach 
Durchschneidung des rechten Schenkels. Ableitung und Zeit 

wie oben. 

1) LEWIS: Phil. trans of the roy. soc. of London Ser. B Bd.207, S.247. 1916. 
2) ROTH BERGER U. WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.5, S. 264. 1917. 
3) WILSON U. HERRMANN: Arch. of internal med. Bd.26, S. 153. 1920. 
4) PADILLA U. HUG: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.88, S.394. 1923. 
5) SMITH: Arch. of internal med. Bd.26, S. 205. 1920; siehe auch Jahresber. d. ges. 

Physiol. Bd. J, S. 217. 1920. 
6) KAHN: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 140, S.644. 1911. 
7) PRINCE u. GERACI: Heart Ed. 6, S. 167. 1915. 
8) LEWIS bezeichnet aIle Schlage, die ein abnormes Kammerelektrokardiogramm haben 

und doch yom Vorhof her ausgelost sind, als "aberrant beats", den Vorgang selbst als "aber
ration" (Mechanism and graphic registration of the heart beat. 1925, S. 127). Aberration 
heiBt eigentlich Abirren, aber davon kann man kaum sprechen, wenn ein Weg verschlossen 
iRt. lch wtirde "aberrant beats" mit "abwegig" tibersetzen. 

9) STENSTROM: Acta med. scandinav. Ed. 57, S.385. 1922 u. Bd.60, S.552. 1924. 

Handbuch del' Physioiogie VII. 42 
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vollstandige Unterbrechung in einem Schenkel als inkompletten Block 2. Grades 
bezeichnet, die Verzogerung der Leitung im Schenkel dagegen als inkompletten 
Block 1. Grades. Je nach dem Grade der Leitungsverzogerung werden unter 
Umstanden aIle Ubergange von der N ormalform des Ekg. bis zur ausgesprochenen 
Form der Kammer-E.-S. entstehen konnen, und diese werden insbesondere in 
Veranderung der Anfangsschwankung zum Ausdruck kommen, wie sie bei vielen 
Formen von aurikularer Tachykardie, besonders beim Vorhofflattem und Flim
mem, haufig sind. Wir kommen darauf noch zuruck. 

Die Leitungsunterbrechung in einem Schenkel muB nicht dauemd bestehen. 
Es kann vorkommen, daB bei vorzeitiger Inanspruchnahme der Leitfahigkeit 
der eine Schenkel schon funktioniert, der andere aber noch nicht, und so konnen 
auch altemierende Leitungsstorungen in den beiden Hauptschenkeln zustande 
kommen. Ein solcher altemierender Schenkelblock ist von STENSTROM beim 
Menschen beobachtet worden. 

FaIle von Schenkelblock sind dann auch beim Menschen vielfach beschrieben 
worden1), und die aus dem Elektrokardiogramm gestellte Diagnose konnte auch 
durch die mikroskopische Untersuchung bestatigt werden. Es ist hier nicht der 
Ort, die einzelnen FaIle kritisch zu bespre<;hen, aber es solI doch auf die auf
fallende Tatsache hingewiesen werden, daB fast immer eine Unterbrechung im 
rechten Schenkel gefunden wird2); ob dies aUBschlieBlich daran liegt, daB 
der rechte Schenkel als schmaler, geschlossener Strang subendokardial verlauft, 
wahrend der linke sich bald facherformig aufteilt, steht noch dahin. Merk
wurdig ist jedenfalls, daB man in Fallen von hochgradiger Aortenstenose, wo 
eher eine Lasion des linken Schenkels zu erwarten ware, doch den rechten 
unterbrochen findet3), was vielleicht in einer Beeintrachtigung seiner Emahrung 
begrundet ist, jedenfalls aher noch weiterer Untersuchung hedarf. 

Die von ROTHBERGER und WINTERBERG 4) nach Versuchen am Hundeherzen 
gemachte Angabe, daB man auf einseitige Leitungsunterbrechung nur dann 
schlieBen durfe, wenn die atypischen Elektrokardiogramme in allen drei Ab
leitungen gleich gerichtet sind, hat sich nicht aufrechterhalten lassen. Die 
Richtung der Zacken bei Ableitung I hangt sehr von der Herzlage ab; die 
Diagnose solI sich nach der Langsableitung (II oder III) richten, Ableitung I 
gibt beim Menschen in der Regel die umgekehrte Kurve (siehe Abb. 160). 

Inkomplette Leitungsstorungen in einem Schenkel sind zuerst von ROTH
BERGER und WINTERBERG5 ) erzeugt worden, die bei manchen ihrer Durchschei
dungsversuche nicht mit der Schneide, sondem mit dem Rucken des Messers 
uber den rechten Schenkel fuhren. Dies erzeugt wahrend des Eingriffes eine Reihe 
rechtsseitiger E.-S., nach dem Herausziehen des Messers besteht zunachst noch 
rechtsseitiger Schenkelblock, und dann geht die atypische Form allmahlich in 
die Normalform uber .. Es besteht also, wenn man von den Reizerscheinungen 

1) Siehe MONCKEBERG: Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19, S. 544. 1921. -
CARTER: Arch. of internal med. Bd. 13, S.803. 1914. Bd.22, S.331. 1918. - WILSON: 
Ebenda Bd. 16,S. 1008. 1915. - MATHEWSON: Heart Bd. 4, S. 385. 1913. - BISHOP: Proc. 
of the New York pathol. soc. Bd.20, S.70. 1920; Bd.22, S.28. 1923; Lancet Bd. 202, 
S.987. 1922. - HERRICK u. SMITH: Americ. journ. of the med. sciences Bd.164, S.469. 
1922. - WRITE u. VIKO: Ebenda Bd. 1.65, S.659. 1923. - HEWLETT: Heart Bd. 9, S. 1. 
1921. - PETERSEN: Ref. in den Ber. f. d. ges. Physiol. Bd.18, S. llI. 1923. - HALL: 
Brit. med. journ. 1924, S.778. - KAUF: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 98, S. 126. 1924. -
POLAK DANIELS: Geneesk. bladen Bd. 24, S. 239. 1925. (Holland.) - COWAN u. BRAMWELL: 
Quart. journ. of med. Bd. 19, S.95. 1925. (24 Falle.) 

2) MACKENZIE-ROTRBERGER: Lehrb. d. Herzkrankh. S.318. Berlin 1923. 
3) KAUF: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.98. 1923. 
4) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd. 5, S. 206. 1913. 
5) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.5, S.294. 1917. 
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wahrend des Eingriffes absieht, zuerst eine Drucklahmung des rechten Schcnkels, 
dessen Funktionsfa:b.igkeit sich dann in der Weise erholt, daB die Uberleitungszeit 
allmahlich von"'" auf den Normalwert zuriickgeht. Solche Versuche sind in 
ahnlicher Weise dann auch von WILSON und HERRMANN l ) ausgefiihrt worden. 
SCHERF und SHOOKHOFF2) haben nach Durchschneidung eines Schenkels den 
anderen durch Dariiberfahren mit dem Messerriicken fiir kurze Zeit leitunfahig 
gemacht. Die daraufhin eintretende Dissoziation zwischen V orhof und Kammer 
ging allmahlich zuriick, da sich die gedriickten Fasern erholten, und es konnten 
beim Ubergang zum Vollrhythmus aUe Arten von Leitungsstorung erhalten 
werden, die vom a-v-Block her bekannt sind, namlich verlangertes P-R-Intervall 
und AusfiUle nach Typus I und II. Merkwiirdigerweise gelang dies nie bei er
haltenem zweiten Schenkel, nur durch Schadigung des einen. Wohl aber lieB 
sich die Leitungsverzogerung in diesem einen Schenkel aus der geanderten Form 
des Elektrokardiogramms nachweisen ; nur zu Ausfallen kam es nicht. AIle diese 
experimentellen Erfahrungen haben dann dazu gefiihrt, auch beim Menschen 

----A..--~ .... 
~; .. ~ \.-.w 

IV .'w 

.... IIII .... 'oII .. " .... 'OIllllliUIHIIIIO' ... ' .......... ,", ... , •. , 

","IU1,II,ulililhU.'UllIIH'lIhll"" tUI.'""", 

Abb. 160. Hochgradige Aortenstenose, starke Hypertrophie und Dilatation links. Patient 
starb 1 Woche nach Aufnahme dieser Kurve. (Abl. I, II, 111.) Vollstandige Unterbrechung 
des rechten Schenkels histologisch nachgewiesen, linker Schenkel ganz frei. (Fall von KAUF.) 

Zeit in 1/.0 Sekunden. 

aus dem Elektrokardiogramm die Diagnose auf eine bloBe Leitungsverzogerung 
zu stellen3 ), und die Analogie mit dem partiellen und dem totalen Biindelblock 
ist, wie erwahnt, insbesondere von STENSTROM4 ) durchgefiihrt worden. 

Die Versuche, einen Schenkelblock auf Vagusreizung zuriickzufiihren, sind 
nur mit Vorsicht anzuerkennen. Eine deutliche Wirkung auf die Leitfahigkeit 
der Schenkel hat der Vagus jedenfalls nicht, und wenn bei starker Verlangsamung 
einzelne atypische Kammersystolen auftreten, wird man zunachst an Kammer
automatie (ventricular escape) denken, auch wenn vor dem Kammer-Ekg. 
in glaubhaftem Abstande eine Vorhofszacke zu sehen ist. Auch WILSON5 ) auBert 
sich diesbeziiglich mit berechtigter Vorsicht, berichtet aber iiber einen Fall, wo 
der Normalrhythmus durch Vagusreizung in eine a-v -Automatie mit rechtsseitigem 
Schenkelblock verwandelt werden konnte. Wenn dieser abnorme Rhythmus 
von vornherein bestand, konnte er durch Atropin in den Normalrhythmus iiber
gefiihrt werden. Es muBten also doch die Vagi fiir die Verschiebung des Reiz
ursprungs nnd den Schenkelblock verantwortlich sein, aber in Anbetracht seiner 
sonstigen negativen Befunde meint WILSON, daB der rechte Schenkel wohl von 

1) WILSON u. HERRMANN: Heart Bd. 8, S. 229. 1921. 
2) SCHERF u. SHOOKHOFF: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd: 11, S.425. 1925. - SCHERF: 

Klin. Wochenschr. Bd. 4, S. 2207. 1925. 
3) FRIDERICA u. MOLLER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 126, S. 246. 1918. - KORNS: 

Arch. of internal med. Bd. 30, S. 158. 1922. - LUTEMBACHER: Arch. des maladies du coeur, 
des vaisseaux et du sang Bd. 16, S.241. 1923; Ann. de mEld. Bd. 13, S.575. 1923. 

4) STENSTROM: Acta med, scandinav. Bd.57, S.385. 1922 . 
• ) WILSON: Arch. of internal med. Bd. 16, S. 1008. 1915. 
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vornherein geschadigt gewesen sei. DANIELOPOLU und DANULESCU1) geben an, 
daB es beim Menschen latente I ... eitungsstorungen in einem Schenkel gebe, und 
daB diese bei Druck auf die Bulbi (bei starker Verlangsamung) hervortreten. 
An den Fall von WILSON erinnert der Befund von WEISER2), daB ein infolge 
Schenkelblocks vollstandig atypisches Kammer-Ekg. nach Atropininjektion 
wahrend der erregenden (inversen) Wirkung noch atypischer wurde, nach Ein
tritt der Vaguslahmung aber sich sehr der Normalform naherte. 

Wenn beide Schenkel durchschnitten werden, kommt es ebenso zu volIstandiger 
Dissoziation zwischen Vorhofen und Kammern, wie nach Durchschneidung des 
HIsschen Biindels3 ). Merkwiirdig ist dabei, daB das Elektrokardiogramm, das nach 
Durchschneidung des einen Schenkels ganz atypisch geworden war, sich manchmal 
nach der Durchschneidung des anderen wieder der Norm nahert. Diese schon in 
der ersten Arbeit von EpPINGER und ROTHBERGER beschriebene Tatsache, die 
dann auch von WILSON und HERRMANN4) bestatigt wurde, ist deswegen nicht 
ohne weiteres verstandlich, weil man gewohnlich annimmt, daB die Reizbildung 
unterhalb der Unterbrechungsstelle erfolgt, so daB also entweder ein atypisches 
Ekg. bleiben oder die Tatigkeit zweier Reizbildungszentren angenommen werden 
miiBte. Aus den Untersuchungen von ROTHBERGER und WINTl<JRBERG5 ) ergibt 
sich, daB nach Eintritt der Dissoziation zunachst derjenige Teil des Reizleitungs
systems zum Reizursprungsort wird, der zuletzt einem Eingriff ausgesetzt war. 
Das kann so bleiben, gewohnlich aber beginnen die Formen des Ekg. der auto
matischen Schlage bald zu wechseln, und zwar ohne erkennbaren Grund. Es 
liegt nahe anzunehmen,daB die mehrfachen Wunden, die dem Septum in solchen 
Versuchen gesetzt werden, daran schuld sind, aber die in manchen Versuchen 
gleichbleibende Annaherung an die Normalform wird dadurch nicht erklart. 

In den ebengenannten Versuchen haben ROTHBERGER und WINTERBERG 
dann auch die Veranderungen s'tudiert, die eintreten, wenn nicht ein ganzer 
Schenkel, sondern nur einzelne seiner Aste durchschnitten werden. Es hat sich 
dabei ergeben, daB jeder Eingriff am Reizleitungssystem, wenn er auch noch so 
peripher erfolgt, das Kammer-Ekg. in typischer Weise verandert, aber nattirlich 
um so weniger, je kleiner das von der direkten Reizzuleitung ausgeschaltete 
Gebiet ist. Derartige, in der Peripherie gelegene Leitungsstorungen bezeichne ich 
als "Astblock", wahrend OPPENHEIMER und ROTHSCHlLD6) von "arborisation 
block" sprachen, als sie beim Menschen nach CoronararterienverschluB charak
teristische Veranderungen des Elektrokardiogramms auftreten sahen. Da DRURy7) 
einen Fall von VerschluB des Ramus descendens der linken Coronararterie mit 
.ausgedehnter Schwielenbildung im linken Ventrikel ohne die von OPPENHEIMER 
und ROTHSCHILD beschriebenen Veranderungen des Ekg. sah, ist der Zusammen
hang zwischen dem CoronararterienverschluB. und dem Astblock wohl noch 
fraglich; auch MASTER und PARDEE 8) fanden keine bestimmten Beziehungen 
zwischen der Art der Abweichung im Elektrokardiogramm und den patho
logischen Veranderungen im Herzmuskel. Es gibt FaIle von typischem Astblock 
im Elektrokardiogramm ohne die entsprechenden anatomischen Veranderungen, 
und andererseits ausgedehnte Schwielenbildung ohne das typische Elektrokardio-

1) DANIELOPOLU u. DANULESCO: Arch. des maladies du coeur, des vaisseaux et du sang 
Bd. 15, S. 361. 1922. 

2) WEISER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137, S. 61. 1921. 
3) EpPINGER u. ROTHBERGER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 70. 1910. 
4) WILSON u. HERRMANN: Heart Bd.8, S.229. 1921. 
5) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.5, S.304. 1917. 
6) OPPENHEIMER u. ROTHSOHILD: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 69, S. 429. 1917. 
7) DRURY: Heart Bd.8, S.23. 1921. - Siehe auch WILSON u. HERRMANN: Ebenda 

Bd. 8, S. 229. 1921. 
8) MASTER u. PARDEE: Arch. of internal med. Bd.37, S.42. 1926. 
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gramm. Eine exsudative Perikarditis kann, wenn die Entziindung auch den 
Herzmuskel ergreift, zur Verkleinerung der Ausschlage und zu einer Verbreiterung 
der Anfangsschwankung fiihren. Die histologische Untersuchung in derartigen 
Fallen entscheidet aber nicht, inwiefern periphere Aste des Reizleitungssystems 
betroffen sind, und die erwahnten Beobachtungen andern deshalb nichts an der 
Tatsache, daB ein Astblock Veranderungen des Ekg. zur Folge hat, und zwar 
hauptsachlich der Anfangsschwankung, fast allsschlieBlich an den Zacken R und S. 
Eine Spaltung der Anfangsschwankung tritt besonders nach Eingriffen am rechten 
Herzen auf, wahrend eine bestehende Spaltung nach Durchschneidung der Aste 
des linken Schenkels, insbesondere des hinteren, sogar verschwinden kann. So 
zeigt auch unsere, vomMenschen stammende Abb.160 bei rechtsseitigemSchenkel
block eine starke Spaltung der Anfangsschwankung. Diese Abbildung konnte auch 
einem Astblock entsprechen, nur sind die Ausschlage bei Abl. I und III zu groB. 

Beziiglich des Zustandekommens des eigentiimlichen Elektrokardiogramms 
in den als Astblock angesehenen klinischen Fallen weist LEWIS!) mit Recht 
darauf hin, daB die Erklarung von OPPENHEIMER und ROTHSCHILD nicht geniige, 
da eine dem Ramus descendens der linken Coronararterie entsprechende Endo
kardschwiele nur die dem linken Ventrikel zugehOrigen Aste in Mitleidenschaft 
ziehen konnte und dadurch keine Langsdissoziation entstehen kann, wie sie in 
der Verbreiterung der Anfangsschwankung zum Ausdruck kommt. Wenn aber 
nun LEWIS in Ubereinstimmung mit WILSON und HERRMANN die Erklarung in 
einer vedangsamten Leitung in einem Schenkel sucht, so diirfte er damit auch 
nicht das richtige treffen. Sicher ist, daB man weder durch Druck auf einen 
Schenkel, noch durch kombinierte Durchschneidungen an beiden Schenkeln und 
ihren groBeren Asten das Elektrokardiogramm des arborization block erzeugen 
kann; dies geht aus den Kurven von ROTHBERGER und WINTERBERG hervor und 
ist kiirzlich auch von SCHERF2) gefunden worden, der diese Frage speziell unter
sucht hat. Nach seiner Meinung handelt es sich um eine kombinierte Erkrankung 
beider Schenkel mit starkerer Beteiligung der Peripherie. 

Die bei peripheren Leitungsstorungen auftretenden Veranderungen des 
Kammer-Ekg. lassen manche feinere Abweichungen von der normalen Reiz
ausbreitung verstehen. Wir haben bei der Besprechung des Vorhofs-E.-S. ge
sagt, daB das zur E.-S. gehorende Kammer-Ekg, die normale Form hat, weil 
die Kammern auf normalem Wege erregt werden. Es kommt aber gar nicht 
selten vor, daB friih einfallende Vorhofs-E.-S. ein atypisches Kammer-Ekg. 
aufweisen, welches mehr oder weniger die Form einer ventrikuUiren E.-S. zeigt 3 ). 

So wie es vorkommt, daB eine solche aurikulare E.-S. gar nicht auf die Kammern 
iibergehen kann, so erklart sich die atypische Form des Kammer-Ek~. daraus, 
daB die Leitfahigkeit zwar wiedergekehrt, aber noch nicht in alien Teilen wieder
hergestellt ist. Betrifft dies den rechten Schenkel, so wird das Kammer-Ekg. 
der Vorhofs-E.-S. die Form der linksseitigen E.-S. aufweisen. was auch gar nicht 
selten iat. In Abb. 161 ist die Vorhofszacke der Norma.lschlage breit und gespalten. 
In der Nachschwankung des zweiten Schlages sieht man eine Einkerbung, das ist 
die negative Vorhofszacke der aurikularen E.-S., die nach etwas langerer Zeit 
(0,]2 statt 0,]8 Sekunden) auf die Kammern iibergeht. Die Leitung ist also 
verzogert, und das zu dieser Vorhofs-E.-S. gehorende Kammer-Ekg. hat eine 
fast ganz nach abwarts gerichtete Anfangsschwankung, die sich deutlich von der 
der Normalschlage unterscheidet. Auf die E.-S. folgt eine verkiirzte Pause 
(30 + 68 = 98, statt 104 = 2 X 52), dann ein Normalschlag und dann wieder 

1) LEWIS: Mechanism etc. 3. Aufl. S.134. 1925. 
2) SCHERF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 51, S. 816. 1926. 
3) LEWIS: Heart Bd.2, S.35. 1911; Bd.3, S.293. 1912. 
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eine Vorhofs-E.·S., die aber spater eintritt als die erste, denn die negative Vorhofs
zacke schlieBterst an das Ende der Nachschwankung an. Dementsprechend ist 
auch die Veranderung der Anfangsschwankung des zugehorigen Kammer-Ekg. 
viel weniger ausgesprochen. Auch auf diese E.·S. folgt eine verkurzte Pause 
(44 + 56 = 100, statt 104). Die in der Nachschwankung der zweiten E.-S. und 
nach ihr sichtbaren zwei kleinen, nach abwarts gerichteten Zacken haben mit dem 
Herzen nichts zu tun. Die Veranderung des Kammer.Ekg. ist nicht immer so 
bedeutend, aber auch feinere Abweichungen von der Form der Normalschlage 
sind grundsatzlich in derselben Weise zu erklaren. 

Auch beim Vorhofflattern und -flimmern findet man in den Fallen, wo die 
Kammern rasch schlagen, fast immer kleine, von Schlag zu Schlag wechselnde 
Abweichungen in der Form der Anfangsschwankung, und diese sind ebenfalls 
auf eine ungenugende und ungleichmaBige Wiederherstellung der Leitfahigkeit 
in den peripheren Anteilen des Reizleitungssystems zuruckzufuhren. STENSTROM1 ) 

beschreibt vier schone FaIle von Tachykardie, wo solche Leitungsstorungen be-

Abb.161. Aurikulare Extrasystole (-P) mit verandertem Kammerelektrokardiogramm 
infolge ungeniigender Wiederherstellung der Leitfahigkeit. Mensch. Zeit in 1/5 Sekunde. 

standen. Meist handelte es sich um Vorhofflattern, wo jeder Vorhofreiz auf die 
Kammcrn uberging. Das Elektrokardiogramm sah so aus wie bei ventrikularer 
Tachykardie, und die Entscheidung war auch nicht in jedem Fane moglich, weil 
in don unmittelbar aufeinanderfolgenden Kammer-Ekg. die FlaUerwelJen nicht 
zu sehen waren. In einem FaIle schlieBen die Ekg. yom Typus der linksseitigen 
E.-S. so eng aneinander, daB die Kurve so aussieht wie bei Kammerflimmern, 
und . mancher als vorubergehendes Kammerflimmern beschriebene Fall durfte 
so seine einfachere und richtige Deutung finden. Es i«t vorlaufig nicht moglich 
zu ent,scheiden, ob in solchen Fallen, wo nur geringe Abweichungen in der Form 
der Anfangsschwankung zu sehen sind, ein totaler Block in einem Ast vorliegt 
oder nur eine Leitungsverzogerung. 1m Tierversueh konnte SCHERF2) solche 
Leitungsstorungen erzielen, wenn er den rechten Schenkel durch Druck leieht 
schadigte und dann die Erholung abwartete. Sobald wieder ein normales Ekg. 
erschien, wurde Vorhofflattern erzeugt und durch die damit verbundene Mehr
beanspruehung der Leitfahigkeit wurde die latent gewordene Schadigung im 
rechten Schenkel wieder manifest, indem die rasch aufeinanderfolgenden Kammer
elektrokardiogramme das Bild des Schenkelblocks boten. Dies blieb manchmal 
wahrend der ganzen Dauer des Flatterns bestehen, in anderen Versuchen ging 
der Block noch wahrend des Flatterns zuruck · und wieder in anderen konnten 
WENCKEBAcHsche Perioden im Schenkel erzielt werden. 

1) STENSTROM: Acta med. scandinav. Bd.57, S.385. 1922. - Siehe auch SCHLIEP
HAKE: 37. Kongr. f. inn. Med., Verhandl. S.344. 1925. 

2) SCHERF: Klin. Wochenschr. Bd.4, S.2207. 1925. (Vorl. Mitt.) 



Herzflimmern und Herzflattern1) 

Von 

H. WINTERBERG. 
Wien. 

Mit 2 Abbildungen. 

Z usammenfassende Darstellungen. 
HOFMANN, F. B.: Flimmern, Wiihlen, Wogen. Nagels Handbuch Bd. I, S. 239.1905. -

LEWIS, TH.: Auricular fibrillation. Brit. med. journ. 1909, II, S. 1528; Heart Bd. 1, S. 306. 
1910 und The mechanism and graphic regi~tration of the heart beat. London: Shaw sons 
1920. - ROTHBERGER u. WINTERBERG: Uber die Pathogenese der Flimmerarhythmie. 
Wien. klin. Wochenschr. Jg. 27, S. 651. 1914. - HERING, H. E.: Der Sekundenherztod mit 
besonderer Beriicksichtigung des Herzkammerflimmerns. Berlin: Julius Springer 1917. -
SEMERAU, M.: Die Flimmerarhythmie. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 19, S. 134. 
1921. - ROTHBERGER, C. J.: Neue Theorien iiber Flimmern und Flattern. Klin. Wochenschr. 
J g. 1, S. 82. 1922. - DE BOER, S.: Die Physiologie ~nd Pharmakologie des Flimmerns. 
Ergebn. d. Physiol. Bd. 21. 1923. - HABERLANDT, L.: Uber Herzwiihlen und Herzflimmern. 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 200, S. 519. 1923. - WENCKEBACH, K. F. und 
WINTERBERG, H.: Die unregelmiiBige Herztatigkeit. W. Engelmann, Leipzig (im Druck). 

Die momentane Vernichtung von Kreislauf und Leben durch das Flimmern 
der Herzkammern ist eine der eindrucksvollsten Erscheinungen. Die groBe, 
diesem Phanomen schon vom rein physiologischen Standpunkte zukommende 
Bedeutung ist noch weitaus groBer geworden durch die Entdeckung, daB der 
dauernd unregelmaBige PuIs dem Flimmern der Vorh6fe zuzuschreiben ist. 
Zahllose Einzeluntersuchungen und eine Reihe oben angefiihrter zusammen
fassender Arbeiten geben Zeugnis von dem groBen und allgemeinen, dem Herz
flimmern von Theorie und Praxis bis in die letzte Zeit zugewandten Interesse. 
Trotz alledem ist gerade die wichtigste, die Frage nach dem Wesen des Herz
flimmerns, zur Stunde noch lebhaft umstritten. Da eine auch nur einigermaBen 
vollstandige Bearbeitung des ganzen Themas des Herzflimmerns selbst in knappe
ster Form im Rahmen dieses Handbuchs nicht nur von vornherein ausgeschlossen 
ist, sondern im Hinblick auf die angefiihrten, zum Teil monographischen, die 
ganze Literatur bis in die neueste Zeit umfassenden Werke auch iiberfliissig 
ware, solI in erster Linie dieses die Physiologie und Pathologie am meisten be
riihrende Problem im Zusammenhange mit dem zugehorigen Tatsachenmaterial 
in den Mittelpunkt der Darstellung geriickt werden. 

Begriffsbestimmung (Flimmern, Flattern, Wtihlen, Wogen). 
Die Meinungsverschiedenheiten iiber das Wesen des Flimmerns riihren 

zum Teil von den verschiedenen, diesem Begriff von den einzelnen Autoren 
unterlegten experimentellen und klinischen Bildern her. Bei Warm- und Kalt-

1) Das Manuskript dieser Abhandlung wurde der Redaktion in der vorliegenden 
Form im Januar 1924 abgeliefert. 
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bliitern, an Kammern und V orhOfen, sind die Erscheinungen so different, daB 
man anfangs dem eigentlichen Flimmern das Wiihlen und Wogen bzw. das Flat
tern als besonderes Phanomen gegeniibergestellt hat. 

Das Kammerflimmern nach faradischer Reizung wird schon von HOFFA 
und LUDWIGl ), den Entdeckern des Flimmerns, als rasche, unregelmaBige Be
wegung von sehr geringer Intensitat beschrieben, wogegen das Froschherz 
langsamere, nach Art peristaltischer, regelmaBig (Wogen) oder unregelmaBig 
(Wiihlen) ablaufende Kontraktionen zeigt. Erwarmung2) verwandelt jedoch 
das Wogen und Wiihlen des Froschherzens in Flimmern, Abkiihlung, umgekehrt 
das Flimmern des Saugerherzens in die wiihlende und wogende Bewegungs
form. 

MAC WILLIAM3) ·betont im Gegensatz zu dem Verhalten der Kammern 
die RegelmaBigkeit der Flimmerbewegungen und das Fehlen deutlicher Zeichen 
von Inkoordination als fiir die Vorhofe charakteristisch. Er nennt den Zustand 
auch nicht Flimmern (fibrillation), sondern Flattern (auricular flutter), eine 
Bezeichnung, die spater unter Berufung auf WILLIAM von JOLLY und RITCHlE4) 

auf das Vorhofflattern beim Menschen angewendet wurde. Die abweichenden 
klinischen Bilder beim Flimmern und Flattern haben ihrerseits wieder der Meinung 
Vorschub geleistet, daB es sich dabei, wenn auch um nahe verwandte, so doch 
im Grunde verschiedene V organge handelt. 

Demgegeniiber wurde von WINTERBERG5) die Wesensgleichheit des Vorhof
und Kammerflimmerns, von ROTHBERGER und WINTERBERG6) die prinzipielle 
Identitat des Flimmerns und Flatterns nachdriicklich hervorgehoben. Dieser 
noch immer nicht vollstandig durchgedrungene Standpunkt stiitzt sich besonders 
auf die Beobachtung der an den V orhofen nach starkerer faradischer Reizung 
auftretenden Phanomene. Unmittelbar nach der Reizung horen die normalen 
Kontraktionen auf, an ihre Stelle treten auBerst frequente, feinste fibrillare 
Bewegungen (feinschlagiges Flimmern), die allmahlich immer heftiger und grober 
werden (grobschlagiges Flimmern), und schlieBlich in die von WILLIAM geschil
derten, einem raschen, regelmaBigen Flattern vergleichbaren Zuckungen iiber
gehen, bis plOtzlich die immer noch fieberhaft rasche Tatigkeit der Muskulatur 
zur Ruhe kommt, worauf nach einer kurzen Pltuse (postundulatorische Pause) 
mit einem meist auffallend kriiftigen Schlage die normalen Kontraktionen 
wieder einsetzen. An den Kammern sind die Erscheinungen bei den Herzen, 
die sich vom Flimmern erholen, ahnlich, bei den flimmernd absterbenden Herzen 
dagegen entsteht aus dem hochfrequenten feinen Muskelzittern eine tragere, 
wiihlende oder wogende, an das Verhalten des Froschherzens erinnernde Be
wegungsart. 

AIle diese zwischen Reiz und postundulatorischer Pause ablaufenden 
Vorgange gehen ohne scharfe Grenze ineinander iiber und das Auge ist kaum 
imstande, den wechselnden Eindriicken rasch genug zu folgen, um sie scharf 
ausei.p.anderzuhalten. In langeren Anfallen jedoch, wo das Stadium des grob
schlagigen Flimmerns bzw. Flatterns in den Vordergrund tritt, sowie nach 
schwacheren Reizungen, wo das Flattern oft von vornherein ziemlich rein zur 
Entwicklung gelangt, kann es den Anschein eines mehr selbstandigen, von dem 
Kammerflimmern verschiedenen Phanomens erwecken. 1m Sinne der Anschau
ung, daB die ganze, nach faradischer Reizung bis zur postundulatorischen Pause 

1) HOFFA u. LUDWIG: Zeitschr. f. rat. Med. Bd.9, S. 107. 1850. 
2) BATKE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.71, S.414. 1898. 
3) MAC WILLIAM: Journ. of physiol. Bd.8, S.296. 1887. 
4) JOLLY u. RITCHIE: Heart Bd.2, S.I77. 1810/11. 
5) WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.117, S.223. 1907. 
6) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S. 41. 1914. 
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ablaufende Erscheinungsreihe qualitativ bzw. im Mechanismus gleiche und 
nur quantitativ verschiedene Ereignisse umfaBt, sprechen auch die durch Dif
ferentialableitung von den Kammern und Vorhofen gewonnenen Elektrogramme 
[ROTHBERGER und WINTERBERG!), LEWIS 2)]. 

Hebt man aus dem ganzen sich dem Auge in mannigfachen Bildern dar
bietenden Komplex das Gemeinsame heraus, so waren die genannten Flimmer
phanomene als jene Kontraktionsformen der Herzmuskulatur zu definieren, 
bei der trotz lebhafter Bewegungen der Muskelfibrillen keine durch Ruhepausen 
getrennte, dem Zwecke der Blutaustreibung v6llig genilgende Zusammenziehungen 
zustande kommen. Diese Begriffsbestimmung erlaubt auch die zwanglose An
gliederung gehaufter, ohne eigentliche Diastole rasch aufeinanderfolgender 
E.-S. an das Flimmern, dem ja die E.-S. so nahe stehen, daB beide Phanomene 
von manchen Autoren [HERING3), ROTHBERGER und WINTERBERG4), DE BOERS)] 
als zusammengehorig aufgefaBt werden. 

Entstehung des Flimmerns. 

a) Experimen telle Erzeugung von Flimmern. 
Das einfachste Mittel, Flimmern hervorzurufen, ist der schon von HOFFA 

und J.JUDWIG6) verwendete, direkt applizierte Induktionsstrom. In gleicher 
Weise wirken Kettenstrome, viel weniger sicher mechanische und thermische 
Reize. Ferner fiihren gewisse Gifte in einer bestimmten Konzentration (Kalium, 
Barium, Chloroform, Physostigmin usw.) oder in einem bestimmten Stadium 
der Intoxikation (Digitalis) zum Flimmern. Auch durch Unterbindung der 
CoronargefaBe wird Flimmern haufig hervorgerufen. 

Ort der Reizung. Lange bekannt ist die Tatsache, daB ein einfacher Nadel
stich an der Grenze des oberen und mittleren Drittels des Ventrikelseptums 
die Kammern des Hundeherzens zum Flimmern bringen kann (KRONECKERS 
Herzstich), und daB eine Reizung der Herzspitze ungleich schwieriger Flimmern 
erzeugt als eine solche der Herzbasis. Die Vermutung von F. B. HOFMANN7), 
daB durch KRONECKERS Stich hocherregbare Elemente gereizt wurden, wird 
von HABERLANDT8) auf Grund ausgedehnter Untersuchungen, sowie von HERING9) 

dahin prazisiert, daB diese Gebilde im a-v-Verbindungssystem gelegen sind, 
dessen hohere Erregbarkeit beim Frosch- und Schildkrotenherzen sich direkt 
nachweisen laBt [HABERLANDT10), LAURENSll)]. 

Zeit der Reizung. MINESI2) fand, daB am kiinstlich durchstromten Kaninchen
herzen ein unmittelbar am Ende der Refraktarperiode verabfolgter Extrareiz 
Kammerflimmern aus16st, wahrend derselbe Reiz in einem etwas spateren 
Moment nur eine gewohnliche E.-S. hervorbringt. Dasselbe Experiment haben 
spater DE BOER 13) mit dem gleichen Erfolge am Froschventrikel und nach ihm 

1) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 160, S. 42. 1914 
u. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S.407. 1916. 

2) LEWIS u. Mitarbeiter: Heart Bd. 7 u. 8. 1920 u. 1921. 
3) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 1. 1900. 
4) ROTHBERGER u. WINTERBERG: (I. c.). 
5) DE BOER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 187, S. 193. 1921. 
6) HOFFA u. LUDWIG: Zeitschr. f. rat. Med. Bd. 9, S. 238. 2849. 
7) HOFMANN, F. B.: Nagels Handbuch Bd. I, S.240. 1905. 
8) HABERLANDT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.200, S.519. 1923. 
9) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 163, S. 11. 1915. 

10) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.61, S.1O u. 29. 1913; Bd.67, S.476. 1917. 
11) LAURENS: Americ. journ. of physioI. Bd.42, S.513. 1917. 
12) MINES: Trans. roy. soc. of Canada Bd. VIII, S.34. 1914. 
13) DE BOER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 178, S. 1. 1920; Bd. 187, S. 193. 1921. 
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LEWIS, DRURY und ILIESCU 1) "am Hundeherzen ausgefUhrt. DE BOER hat den 
MINEsschen Versuch in einer fUr die Entstehung des Flimmerns beim Menschen 
bedeutsamen Weise variiert, indem er durch sehr vorzeitige Vorhofextrasystolen, 
welche die Kammern gerade nach Ablauf des Refraktarstadiums erreichten, 
diese zum Flimmernbringen konnte. Auf ahnliche Weise versucht DE BOER 
den Eintritt von V orhof- und Kammerflimmern bei pli:itzlicher Frequenzsteigerung, 
z. B. durch Aufregung, dadurch zu erklaren, daB auf einmal ein Impuls in dem 
kritischen Zeitpunkte am Ende des Refraktarstadiums die Vorhi:ife oder die 
Kammern trifft. Die ausschlaggebende Bedeutung, welche namentlich DE BOER 
dem zeitlichen Moment der Reizung fur die Ausli:isung des Flimmerns zuschreibt, 
wird indessen von HABERLANDT2) bestritten. Dieser Forscher sah Flimmern 
bzw. doppelte oder mehrfache E.-S. auch nach ziemlich spatem Eintreffen des 
Reizes in Fallen auftreten, wo fruhe Extrareize nur einzelne Kontraktionen hervor
gerufen hatten. 

Flimmerfiihigkeit. Tierart3 ) und Zustand des Herzens. Nicht aIle Herzen 
sind in gleicher Weise zum Flimmern befahigt, insoweit es sich um das den ein
wirkenden Reiz uberdauernde Flimmern handelt. In der Reihe unserer warm
blutigen Versuchstiere: Hund, Katze, Meerschweinchen, Kaninchen, Maus und 
Ratte steht das besonders leicht ti:idlich flimmernde Hundeherz an dem einen, 
das uberhaupt kaum zu uberdauerndem Flimmern zu bringende Maus- und 
Rattenherz an dem anderen Ende. Das Froschherz flimmert immer nur vor
ubergehend, bietet aber bei gewohnlicher Temperatur, wie erwahnt, mehr die 
Erscheinungen des Wuhlens (peristaltische Wellen). Das Menschenherz gilt 
gegenuber der Reizung mit Induktionsstromen nicht als besonders empfindlich, 
trotzdem wird man sich wohl huten, die alteren Versuche an bloBliegenden 
Herzen, auf welche sich diese Meinung grundet (Literatur TIGERSTEDT, S. 64) 
zu wiederholen. 

Der Zustand des Herzens ist fUr seine Flimmerfahigkeit ebenfalls von groBer 
Bedeutung. Eine wichtige Rolle spielt das Alter, jungere Tiere sind z. B. viel 
weniger empfindlich als altere. Ein das Flimmern auBerordentlich begunstigen
der Umstand ist die Asphyxie4). Das Flimmern nach VerschluB der Kranz
gefaBe ist wahrscheinlich hauptsachlich eine Folge der CO2-Anhaufung (HERING, 
1. c.). Ebenso wie die CO2 kommen auch andere endogene und exogene Gifte, 
z. B. die Thyreoideasubstanzen, Chloroform, Digitalis, durch ihren die Dis
position zum Flimmern erhi:ihenden EinfluB in Betracht; mit Coffein konnten 
FROHLICH und PASCHlUS5 ) sogar das Herz der weiBen Ratte flimmerfahig machen. 
Dasselbe Resultat konnte auch durch Erhi:ihung des Aortendrucks sowie durch 
gesteigerte Muskelspannung (Isometrie) erzielt werden. Da auch Coffein den Tonus 
erhoht, wahrend ihn Cocain unter gleichzeitigem Verlust der Flimmerfahigkeit 
herabsetzt, erblicken FROHLICH und PASCHKIS in einem gewissen Verkurzungs
zustand der Muskulatur eine der Grundbedingungen des Flimmerphanomens. 
Von diesem Gesichtspunkte sind die Befunde der beiden Autoren auch klinisch 
von Interesse, da ja das Vorhofflimmern bei Mitralfehlern vielfach in ahnlicher 
Weise auf den gesteigerten Druck im linken Vorhof bezogen wurde. Der langsam 
automatisch schlagende Ventrikel des Rattenherzens kann weder durch Coffein 

1) LEWIS, DRURY u. ILIESCU: Heart Bd.8 S.314. 1921. 
2) HABERLANDT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.200, S.519. 1923. 
3) TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs Bd. II, S.62-64. 1921. 
4) MAC WILLIAM: Journ. of physiol. Bd.8, S.296. 1887. - KRONECKER: Zeitschr. f. 

BioI. Bd.34, S.596. 1896. - HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.163, S.22. 
1915. - MAGNUS: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.47, S.200. 1902. - HABERLANDT: 
Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S. 336. 1916. 

5) FROHLICH U. PASCHKIS: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.35, S.230. 1923. 
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noch durch ErhOhung des Aortendrucks flimmerfahig gemacht werden, weil, 
wie FROHLICH und PASCHKIS meinen, die geniigende diastolische Erschlaffung 
ihm nicht die Grundbedingungen fiir den Eintritt des Flimmerns bietet. Als 
wesentlich fiir die Flimmerfahigkeit wird endlich von DE BOER der sog. metabole 
Zustand des Herzmuskels angesehen. Einer entsprechenden Verschlechterung 
des metabolen Zustandes, zusammen mit einem im richtigen Momente am Ende 
des Refraktarstadiums einfallenden Reiz, wird von DE BOER die groBte Bedeutung 
zugeschrieben. Beim Froschherzen kann unter diesen Bedingungen sogar ein 
Sinusimpuls Kammerwiihlen auslosen. Das blutdurchstromte Froschherz kann 
nach DE BOER iiberhaupt nicht zum Flimmern gebracht werden. Dagegen hat 
HABERLANDT unter Umstanden mittels faradischer Reizung des Trichtergewebes 
auch bei erhaltenem Kreislauf, allerdings viel schwerer als am entbluteten Herzen, 
iiberdauerndes Wiihlen hervorgerufen. 

Von groBem EinfluB auf die Flimmerfahigkeit ist ferner der Erregungs
zustand der Herznerven (S. 672), insbesondere wird das Flimmern der Vorhofe 
dureh Vagusreizung begiinstigt. 

b) Entstehung das Flimmerns beim Menschen. 
Der Entstehungsmodus des Flimmerns beim Menschen ist beim Kammer

flimmern durch elektrische Unfalle, nach VerschluB der CoronargefaBe und 
unter anderen selteneren Umstanden (Chloroformtod, Digitalisvergiftung) dem 
des experimentellen Flimmerns direkt vergleiehbar. Bei dem so gemeinen Vor
hofflimmern, das iibrigens nach einer jiingst von JACKSCH und RIHLl) gemachten 
Beobachtung ebenfalls durch elektrischen Unfall entstehen kann, und bei dem 
im Verlaufe verschiedener Herzkrankheiten auftretenden Kammerflimmern 
liegen dagegen die Verhaltnisse weniger klar. Hier wirken wahrscheinlich eine 
ganze Reihe von Faktoren zusammen, um das Herz flimmerbereit zu machen, 
bis die Disposition endlich so weit gesteigert ist, daB sich das Flimmern spontan 
oder durch irgendeine auslOsende Ursache, z. B. einen reflektorischen Ein
fluB, einstellt. Sehr wichtig ist vielleicht die Rolle von Vorhofextrasystolen, 
die dem V orhofflimmern so auBerordentlich oft vorangehen, und von denen 
deshalb DE BOER nicht ganz ohne Berechtigung annimmt, daB sie wie ein zu 
richtiger Zeit einfallender Extrareiz das Flimmern in Gang bringen. 

Vberdauern des Flimmerns (Naehflimmern). 
Das Flimmern hort entweder mit dem Einwirken des Reizes auf, odeI' es halt 

auch nachher noch weiter an. Bei entsprechender Reizstarke laBt sich Flimmern 
auch bei solchen Herzen erzielen, die nicht odeI' nicht leicht iiberdauernd flim
mern. Das Nachflimmern kann von kurzer, abel' auch von unbeschrankt langeI' 
Dauer sein. Der einwirkende Reiz hat in diesem FaIle das Flimmern nicht nur 
erzeugt, sondern iiberdies jene, das eigentliche Problem des Flimmerns bedeutende 
Zustandsanderung hervorrufen, die fortwahrend den abnormen Mechanismus 
unterhalt. 

Das Flimmern der Kammern, der Vorhofe und von Stiieken der Herz
muskulatur. 

Das Flimmern ist gewohnlich auf eine Herzabteilung, auf die Kammern 
oder die Vorhofe, jedoch nie auf eine Herzhalfte, die rechte odeI' linke Kammer 
bzw. den rechten oder linken Vorhof beschrankt. Dieser Umstand ist von der 
groBten Bedeutung, weil die Vernichtung des Pumpmeehanismus der Kammern 

1) JACKSCH-WARTENHORST u. RIHL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.50, S.llO. 1926. 
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in kiirzester Zeit tOdIich ist, wahrend die fIimmernden Vorhofe ihre aktive Be
teiIigung an der Blutforderung zwar ebenfalls einstellen und die Tatigkeit der 
unter ihrem EinfluB rasch und unregelmaBig schlagenden Kammern storen, 
ohne indessen einen ausreichenden Kreislauf unmogIich zu machen. 

Das Nichtiibergreifen des Flimmerns von den V orhofen auf die Kammern 
und umgekehrt hat sein Analogon in der zuletzt von GARREyl) experimentell 
studierten Tatsache, daB geniigend schmal geschnittene Muskelbriicken iiberall 
im Vorhof und in der Kammer den Ubergang von dem zum Flimmern gebrachten 
Muskelstiick auf das andere verhindern. Unter sonst gleichen Bedingungen 
ist nach GARREY die Persistenz des Flimmerns der GroBe der fIimmernden 
Muskelmasse proportional, wobei es gleichgiiltig ist, ob es sich um Muskelstiicke 
handelt, die von bereits flimmernden Herzteilen abgeschnitten wurden oder die 
abgeschnitten erst zum Flimmern gebracht werden. Das A-V-Biindel hemmt 
also nach diesem Autor nicht infolge seiner spezifischen Struktur bzw. wegen 
seiner geringeren Erregbarkeit, sondern wegen seines geringen Querschnitts die 
Ausbreitung des FIimmerns von den Vorhofen nach den Kammern oder um
gekehrt. Dieser SchluB ist jedoch nicht bindend, weil die im Experiment stehen
gelassene Briicke nicht aus intakten Muskelfasern besteht. Denn mit dem ope
rativen Eingriff sind unvermeidlich geringe, aber funktionell nicht gleichgiiltige 
Verletzungen und Ernahrungsstorungen des Gewebes verbunden. 

Gegenseitige Beeinflussung der Vorhofe und Kammern beim Flimmern 
und Flattern. 

Obwohl also das Flimmern gewohnlich weder von den Vorhofen auf die 
Kammern, noch von diesen auf jene iibergeht, findet gleichwohl eine gegen
seitige Beeinflussung statt. Vor allem sind es die Vorhofe, die im Zustande des 
Flimmerns die Kammern zu einer raschen und vollstandig arrhythmischen Tatig
keit zwingen. Die Flimmerarrhythmie hort auf, wenn das Hlssche Biindel 
durchschnitten wird. Dieser Versuch ist von FREDERICQ2) ausgefiihrt worden; 
trotzdem entspricht die Behauptung DE BOERS, FREDERICQ habe den Nachweis 
geIiefert, daB der Pulsus irregularis perpetuus durch V orhoffIimmern verursacht 
sei, nicht der historischen Wahrheit, weil FREDERICQ von dem Zusammenhang des 
P. i. p. mit VorhoffIimmern noch keine Ahnung hatte. 

Beim Vorhofflattern ist die ebenfalls von den VorhOfen abhangige Kammer
tatigkeit gewohnIich rhythmisch. Nur selten wird jeder, in der Regel nur jeder 
zweite, dritte oder vierte von den flatternden Vorhofen ausgehende Impuls von 
den Kammern beantwortet. Es kommt aber auch ein Wechsel der Blockierungs
verhaltnisse vor, indem z. B. Blockierungen von 2: 1, 3 : 2, 4: 1 aufeinander
folgen. In diesem FaIle schlagen die Kammern unregelmaBig, und es ist nicM 
immer leicht, eine vollstandige Analyse der so erzeugten Arrhythmie zu geben, 
weil die a-v-Leitungszeit sich zwar bei gleichbleibender Blockierung auf einen 
konstanten Wert einstellt, dagegen bei wechselnder Blockierung bestandig 
schwankt. 

FREDERICQ und PHILIPS3) gaben an, daB im Gegensatze zu den V orhofen 
die fIimmernden Kammern keinen EinfluB auf die Vorhofe haben. Andere 
Autoren4) stellen jedoch wahrend des Kammerflimmerns unregelmaBige und be. 

1) GARREY: Americ. journ. of physiol. Bd.33, S.397. 1914. 
2) FREDERICQ: Arch. internat. de phys. Bd.2, S.281. 1904/05. 
3) FREDERICQ u. PmLIPs: Arch. internat. de physiol. Bd. 2, S. 271 u. 281. 1904/05. 
4) GARREY: Americ. journ. of physiol. Bd.21, S.283. 1908. - WINTERBERG: Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.128, S.371. 1909. - LEWIS: Quart. journ. of med. Bd.3, 
S.337. 1909/10. - COHN u. MASON: Heart Bd.3, S.341. 1911/12. 
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schleunigte Vorhofkontraktionen fest. Es ist also auch in dieser Beziehung 
kein prinzipieller Unterschied vorhanden. Die widersprechenden Erfahrungen 
erklaren sich leicht durch die groBere Schwierigkeit bzw. durch das unter be
stimmten Versuchsbedingungen erfolgende Versagen der riicklaufigen Leitung. 

Die postundulatorische Pause [GEWINl)] ist die schon von HOFFA und LUD
WIG beschriebene diastolische Ruhestellung, welche nach dem Flimmern dem 
Wiederbeginn der normalen Herztatigkeit vorangeht. Experimentell gestiitzte 
Erklarungen der p. u. P. wurden von GEWIN2), WINTERBERG3) und TURRETINI4) 
gegeben. GEWIN fiihrte die p. u. P. auf eine Herabsetzung der Erregbarkeit 
des Herzens durch den elektrischen Strom zuriick. Diese Auffassung wurde von 
mir aus verschiedenen Griinden, und zwar wegen der ungeniigenden, fiir die 
Abhangigkeit der p. u. P. von der Stromstarke beigebrachten Belege, wegen der 
Unvollkommenheit der Methode der Erregbarkeitspriifung und wegen der 
EinfluBlosigkeit der Dauer der Reizung und der Dauer des Wiihlens auf die 
p . u. P. und last not least deshalb abgelehnt, weil ich die Unabhangigkeit der 
p. u. P. von der Starke des Reizstromes direkt feststellen konnte. 

Eigene Untersuchungen der p. u. P. des Vorhofs, aus denen nur die auch von 
HABERLANDT bestatigte Tatsache hervorgehoben sei, daB trotz des Flimmerns 
des Vorhofs die physiologische Reizperiode erhalten bleiben kann, und daB die 
Dauer der p. u. P. des Vorhofs fast ausnahmslos kiirzer ist, als die einer Vorhof
periode, widerlegen vollends die Annahme, der Herzmuskel sei in der p. u. P. 
gegeniiber den normalen Leitungsreizen unerregbar. Sie rechtfertigen dagegen 
den von mir vertretenen Standpunkt, daB die p. u. P. in dem Sinne der post
extrasystolischen Pause (p. e. P.) gleichzusetzen ist, als sie so wie diese durch 
den ersten Ursprungsreiz begrenzt wird, der nach Wiedererlangung der Erreg
barkeit der nach dem Flimmern zur Ruhe gelangten Muskelfasern eintrifft. 
Ebenso ist die p. u. P. der Kammer nicht die Folge mangelhafter Erregbarkeit, 
sondern die der mangelnden Erregung der Ventrikelmuskulatur in der Zeit 
nach dem Er16schen des Flimmerns bis zum Einlangen des ersten Sinusimpulses, 
der von der Kammer genau ebenso abgewartet werden muB, wie nach einzelnen 
oder gehauften Extrasystolen. Damit steht wiederum die Tatsache in Uber
einstimmung, daB die p. u. P. der Kammer zwar sehr haufig die Dauer einer, 
aber nicht die von zwei Kammerperioden iibertrifft, und daB nach Kammer
flimmern die physiologische Reizperiode nur dann gestort erscheint, wenn die 
yom flimmernden Ventrikel ausgehenden Pulse antiperistaltische bis an die 
Bildungsstatte der Ursprungsreize zuriickgeleitete Kontraktionen hervorgerufen 
haben. 

An dieser Auffassung der p. u. P. hat DE BOER5) Kritik geiibt. DE BOER 
findet, daB die p. u. P. unter genau gleichen Verhaltnissen bei denselben Frosch
herzen bald lang, bald kurz ist, ja, daB sie sogar kiirzer sein konnte als die Normal
periode. "Es zeigt sich also," resumiert DE BOER, "daB die p. u. P. keine konstante 
Dauer hat, wie das wohl der Fall mit der kompensatorischen Pause ist:' (Die 
letztere Behauptung ist nicht recht verstandlich.) Doch fiibrt DE BOER weiter 
als Gegensatz zwischen p. u. P. und kompensatorischer Ruhe an, daB diese immer 
langer dauert als eine N ormalperiode, wogegen "diese V erhaltnisse in bezug 
auf die p. u. P. vollig anders seien". DE BOER iibersieht dabei vollstandig die 
Pausenverhliltnisse bei der interpolierten E.-S. und die Moglichkeit, daB genau 

1) GEWIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol., Suppl. 1906, S.247. 
2) GEWIN: 1. c. 
3) WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd.128, S.471. 1909. 
4) TURRETINI: These. Gencve: J. Studer 1908. 
0) DE BOER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 187, S. 193. 1921 u. Ergebn. S.54. 
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aus denselben Griinden wie bei der Interpolierung einer einzelneri E.-S. auch nach 
einer Extrasystolenschar die folgende Pause kiirzer sein kann als eine Normal
periode, wenn die letztere E.-S. der Reihe bei langsamem Sinusrhythmus friih
zeitig nach dem Leitungsreiz eintritt, der dem postextrasystolischen unmittelbar 
vorhergegangen ist. Wenn DE BOER schlieBlich sagt, daB fiir die p. u. P. die Dauer 
davon abhangt, "wann in der Sinusperiode das Wiihlen endigt und ob danach 
der erste Sinusimpuls .die Kammer schon reizbar findet", so gilt dieser Satz 
mutatis mutandis auch fiir die p. e. P. 

Dbrigens will DE BOER auch die Pause nach gehauften E.-S. anders deuten 
als die nach einer einzelnen E. -S. Selbst wenn die theoretischen V orstellungen 
DE BOERS iiber den Mechanismus des Flimmerns und der gehauften E.-S. 
richtig waren, wiirden jedoch die entsprechenden Pausen unter den Begriff der post
extrasystolischen Ruhe ENGELMANNS fallen. Fraglich ware nur, wie ich seinerzeit 
(1. c. S. 473) betont habe, ob beide Erscheinungen vollstandig identisch sind, 
oder ob die p. u. P. einen Spezialfall der p. e. P. in dem Sinne darstellt, daB 
ihre Dauer hier noch durch besondere Momente mitbestimmt wird. Ein solches 
Moment ist z. B. die Unterbrechung des Coronarkreislaufes beirn Kammer. 
flimmern, die bei langerer Dauer die Erregbarkeit des Herzmuskels schadigt, 
so daB nach dem Aufhoren des Flimmerns unter Umstanden auch mehrere 
Sinusimpulse unwirksam bleiben konnen. Ein anderer Umstand, der die p. u. P. 
iiber ihre natiirliche Grenze verlangern kann, ist die Hemmungswirkung, welche 
die zahlreichen von den Vorhofen ausgehenden Impulse, falls sie den Sinus er
reichen, auf die physiologische Reizbildung ausiiben konnen. Das alles beriihrt 
aber nicht das eigentliche Wesen der p. u. P., sondern modifiziert nur ihre Er
scheinungsform. 

Die Frequenz der Flimmerbewegung. 
Schon LUDWIG und HOFFA haben sich bemiiht, die Frequenz der Flimmer

bewegung durch mechanische Registrierung zu bestirnmen. Sie fanden beim 
Flimmern der Kammern des Kaninchenherzens eine Frequenz von 604 pro Minute. 
Es ist jedoch klar, daB diese Methode unzulanglich ist. Denn der suspendierte 
Punkt kann durch die Kontraktionen benachbarter Muskelfasern leicht zu viele 
Zusammenziehungen, aber ebensogut auch zu wenig Ausschlage verzeichnen, 
wenn der Schreibhebel den ihm erteilten Impulsen wegen seiner zu geringen 
Schwingungszahl oder wegen ihrer Schwache nicht zu folgen vermag. Mittels 
des Verfahrens der Differentialableitung von GARTEN und CLEMENTl), ERFMANN, 
SCHNEIDERS und SULZE2), welches die Verzeichnung der Aktionsstrome der 
unter der nahezu punktformigen Ableitungselektrode gelegenen Muskelfasern 
moglich macht, haben ROTHl3ERGER und WINTERBERG3) die Flimmerfrequenz ge
nauer zu bestimmen versucht. Neben der Differentiaiableitung werden in den 
Versuchen dieser Autoren gieichzeitig die mechanischen von einer anderen ent
fernt gelegenen Stelle gewonnenen Kontraktionskurven zum Vergieiche heran
gezogen. Dabei wurde gefunden, daB das Differential-Eg. der VorhOfe aus sehr 
frequenten Oszillationen bestelit, deren Zahl beim feinschlagigen Flimmern des 
Katzenherzens (Vorhofe) eine maximale Hohe von 3000-3500 erreichen kann 
und die in dem MaBe· kleiner wird, in dem sich das feinschlagige in grobschlagiges 
Flimmern bzw. in Flattern verwandeit. Von einer gewissen Frequenz an, deren 
Grenze zwischen 800-900 liegt, stimmt die Zahl der Oszillationen irn Differential
Eg. mit der Zahl der Ausschlage in der Suspensionskurve vollstandig iiberein. 

1) CLEMENT: Zeitschr. f. BioI. Bd.58, S.110. 1912. 
2) ER~NN, SCHNEIDER!,! u, SULZE: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.29, S. 114. 1913. 
3) ROTHBERGER u. WlNTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S. 42. 1914 

u. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S.407. 1916. 
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LEWISl), der in einer vollkommeneren Weise mittels des Doppelsaitengalvano
meters die Experimente von ROTHBERGER und WINTERBERG wiederholte, fand 
die Maximalfrequenz von 2000-3000 Oszillationen nur im unmittelbaren An
schluB an die Reizung und nur in der Umgebung der Reizelektroden. Er nennt 
diese Erscheinung Rapid-reexcitation und nicht Flimmern, weil die Flimmer
frequenz beim Menschen nicht iiber 500-600 hinausgeht. Darin scheint LEWIS 
tatsachlich recht zu haben, wenigstens insoweit das allein beobachtete anhaltende 
Vorhofflimmern in Frage kommt. Wie es sich beim ersten Einsetzen des Flim
merns verhalt, ist nicht bekannt. Ein Grund, die Erscheinung der "Rapid
reexcitation" oder des Reizflimmerns, wie sie ROTHBERGER besser nennt, als 
besonderes Phanomen abzutrennen, ist nicht ersichtlich, und zwar auch dann 
nicht, wenn es in seiner Hochstfrequenz nur wahrend und durch den einwirkenden 
Reiz erzeugt und unterhalten wiirde. Es ist ein Teil bzw. ein Stadium des Flim
merphanomens und deshalb als solches zu bezeichnen. 

Die Flimmerfrequenz der Herzkammern der Katze betragt, an den Oszil
lationen im Diff.-Eg. gemessen, hOchstens 800-900 pro Minute, bleibt also 
wesentlich hinter jener der VorhOfe zuriick. Dafiir gelingt es fast bis zu dieser 
auBersten Grenze, die zahlenmaBige Ubereinstimmung der elektrischen und 
mechanischen Ausschlage nachzuweisen. ROTHBERGER und WINTERBERG 
konnten den Parallelismus beider bis zu einer Frequenz von 789 verfolgen. 

Fiir die physiologische Bedeutung der Flimmerfrequenz kommt es iibrigens 
nicht so sehr darauf an, ob die gefundenen Maximalwerte absolut richtig sind. 
Wichtig ist nur die keinem Zweifel mehr unterliegende Tatsache, daB diese 
Frequenz unter allen Umstanden sehr hoch ist und daB zwischen der Art der 
Flimmerbewegung und ihrer Frequenz ein inniger Zusammenhang besteht der
art, daB beim feinschlagigen Flimmern die Zahl der Undulationen am groBten, 
beim grobschlagigen Flimmern kleiner und beim Flattern am kleinsten ist. Physio
logisch laBt sich daher eine scharfe Grenze zwischen Flimmern und Flattern 
iiberhaupt nicht ziehen, beide sind vielmehr verschiedene Stufen desselben 
Vorganges. Klinisch sind die Bilder beim Flimmern und Flattern der VorhOfe 
allerdings different, jedoch nur infolge der von der Hohe der V orhoffrequenz 
abhangigen Reaktion der Kammern auf die ihnen zuflieBenden Impulse. 

Die Frequenz der Flatterbewegungen. 
Uber die Frequenz der Bewegungen beim Vorhofflattern besteht keine 

Meinungsverschiedenheit. Sie laBt sich nicht nur experimentell, sondern auch 
klinisch sowohl durch das Ekg. als auch mechanisch mittels der Venenpulskurve 
ermitteln. Sie betragt beim Menschen 300-400 pro Minute und zeichnet sich 
durch ihre auBerordentliche RegelmaBigkeit aus. 

Koordination und Inkoordination der Flatter- und Flimmerbewegung. 
Die Betrachtung des Herzens erweckt in den meisten Fallen den Eindruck 

der Inkoordination, solange es sich um feinschlagiges Flimmern handelt. Beim 
grobschlagigen Flimmern, besonders aber in dem als Flattern bezeichneten 
Zustande, erscheinen dagegen die Bewegungen mehr oder weniger regelmaBig. 

Experimentell haben zuerst ROTHBERGER und WINTERBERG neben der 
Frage der Frequenz auch die der Koordination der Flimmer- und Flatterbewegung 
durch gleichzeitige elektrographische und myographische Registrierung an zwei 
weit auseinanderliegenden Punkten (Konus rechts und Herzspitze) zu losen 
gesucht. Aus der Isorhythmie der Ausschlage im Diff.-Eg. und Myogramm 

1) LEWIS: Heart Bd.7, S.293. 1920. 
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beim Flattern geht hervor, daB hier koordinierte Kontraktionswellen das Herz 
durchlaufen. LEWIS, der nach einem ahnlichen Versuchsplan mit Hilfe des Doppel
saitengalvanometers arbeitete, hat diesen Befund bestatigt, so daB an der Ko
ordination der Flatterbewegung fiiglich kein Zweifel mehr besteht. Dagegen 
laBt sich beim Flimmern eine zahlenmaBige Ubereinstimmung der Ausschlage 
im Diff.-Eg. und in der Suspensionskurve (ROTHBERGER und WINTERBERG) in 
der Regel nicht nachweisen, und auch bei dem Vergleich der Diff.-Eg. von 
zwei direkt abgeleiteten Punkten1) besteht gewohnlich keine Isorhythmie der 
verzeichneten Ausschlage ; auch ihre Form und Richtung bleibt nicht unverandert, 
so daB man im allgemeinen sowohl beim Vorhof- als auch beim Kammerflimmern 
inkoordinierte Bewegungen anzunehmen hat. Darin stimmen auch aIle Autoren 
uberein. Ausnahmsweise erhalt man aber auch beim Flimmern mittels der er
wahnten Methoden hochfrequente, isorhythmische Ausschlage bzw. von beiden 
Ableitungsstellen uberdies form- und richtungsbestandige Diff.-Ege. In der 
Bewertung dieser von ROTHBERGER und WINTERBERG gefundenen, von KISCH 
und LEWIS bestatigten Tatsache gehen jedoch die Meinungen auseinander. 
ROTHBERGER und WINTERBERG sowie LEWIS ziehen daraus den SchluB, daB die 
Flimmerbewegung koordiniert sein konne, wahrend KISCH an der Inkoordination 
der Herztatigkeit, zumal beim Kammerflimmern, festhalt, weil die RegelmaBig
keit und Isochronie der Diff.-Eg. niemals sehr lange oder gar dauernd zu beob
achten ist. Ich komme auf diese wichtige Frage bei der Besprechung der Flim
mertheorien wieder zuruck. 

EinlIuG der Herznerven auf das Flimmern und Flattern. 
Die alteren Untersuchungen, uber die ich in Pflugers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 117, S. 223. 1907 referiert habe, beschaftigten sich hauptsachlich 
mit der Vaguswirkung auf das Kammerflimmern und gingen von der Voraus
setzung aus, daB es moglich sein wiirde, die fibriIlaren Bewegungen des Her
zens durch Vagusreizung zu hemmen. Die Resultate waren voller Widerspruche ; 
dasselbe gilt von den wenigen, den EinfluB des Vagus auf das V orhofflimmern 
betreffenden Experimentalarbeiten. Der AcceleranseinfluB wurde fast gar nicht 
berucksichtigt. Erst die neueren systematischen Untersuchungen, welche die 
Vagus- und Acceleranswirkung auf Vorhofe und Kammern gesondert festzu
stellen suchten (WINTERBERG, ROTHBERGER und WINTERBERG, HABERLANDT, 
LEWIS), geben ein richtiges Bild der tatsachlichen, sehr interessanten Ver
haltnisse. 

EinfluG des Vagus auf das Vorhofflimmern. 
Das wichtigste Ergebnis meiner eigenen Versuche war die nicht erwartete 

Tatsache, daB derVagus das Flimmern der Vorhofe im allgemeinen auBerordent
lich begunstigt. Elektrische Reize, die fUr sich zu schwach sind, um Flimmern 
auszulosen, erzeugen Flimmern, wenn gleichzeitig der Vagus erregt wird. Reizung 
des Halsvagus setzt also den Schwellenwert des zum Vorhofflimmern fuhrenden 
Reizes herab. Das iiberdauernde Flimmern nach starkeren elektrischen Reizen 
ist eine Folge der Miterregung der intramuskular verlaufenden Vagusfasern. 
Fortgesetzte Reizung des Vagus unterhalt das Flimmern nach Aufhoren des 
unmittelbaren Herzreizes, auch wenn dieser nur sehr kurz eingewirkt hat und 
fiir sich kein Nachflimmern erzeugt hatte. 

Vaguslahmende Gifte (Atropin) verhindern das Zustandekommen von 
Nachflimmern. Reizung der Vorhofe im Zustande toxischer Erregung (Muscarin, 
Pilocarpin, Nicotin) oder gesteigerte Erregbarkeit (Physostigmin) des Vagus-

1) KISCH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 24, S. 106. 1921. - LEWIS: Zitiert auf S. 671. 
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apparates ruft anhaltendes Flimmern hervor. Nach Anwendung von Physo
stigmin kann Vagusreizung allein Flimmern bewirken, nach groBeren Dosen 
tritt das Vorhofflimmern sogar spontan auf. Auch an unvergifteten Herzen 
ruft Vagusreizung bisweilen Vorhofflimmern hervor1 ). Die Tachyarrhythmie der 
Kammern beim Vorhofflimmern wird durch Vagusreizung verringert, weil weniger 
Reize zur Kammer gelangen. Auf diesem Mechanismus beruht die bekannte, auBer
ordentlich gunstige Wirkung der Digitalisbehandlung des Vorhofflimmerns. 

Wirkung des Vagus auf die Frequenz der Flimmer- und Flatterbewegung. 
Wartet man nach direkter Vorhofreizung von entsprechender Starke ab, 

bis aus dem anfangs feinschliigigen grobschlagiges Flimmern oder Flattern ent
standen ist und reizt man sodann den Vagus, so sieht man, daB aus dem Flattern 
bzw. aus grobschlagigem Flimmern wieder feinschlagiges Flimmern entsteht. 
Registriert man die Vorgange elektrographisch, so zeigt sich, daB durch Vagus
reizung die Oszillationsfrequenz nicht vermindert wird, sondern daB sich im 
Gegenteil die fUr die fruheren Stadien des Flimmerns charakteristische hohe 
Oszillationsfrequenz wieder herstellt. Die fibrillaren Bewegungen werden dabei 
gleichzeitig abgeschwacht. Diese merkwurdige, von ROTHBERGER und WINTER
BERG entdeckte Reaktion wurde von LEWIS2) nachgepruft und bestatigt. LEWIS 
gebraucht fur das auf diese Weise durch Vagusreizung zuruckgerufene fein
schlagige Flimmern den Ausdruck "Rapid reexcitation", der irrefuhrend ist, 
weil es sich nicht um eine Wiederreizung handelt. Vorzuziehen ist der von 
ROTHBERGER vorgeschlagene Terminus "Reizflimmern". DaB das Reizflimmern 
nur auf die Umgebung der Reizelektroden beschrankt ist (LEWIS), trifft fur 
das Reizflimmern nach starkerer Faradisierung und nach Vagusreizung nicht 
zu. Das Reizflimmern prinzipiell vom klinischen Flimmern zu trennen (LEWIS), 
ist nicht gerechtfertigt. Es ist eine Teilerscheinung des in fein- und grobschlagiges 
Flimmern, in unreines und reines Flattern abgestuften Gesamtphanomens und 
HiBt sich von diesem nicht willkurlich abgrenzen. 

Aufhebung von Vorhofflimmern und Flattern durch Vagusreizung. 
In einzelnen Fallen beobachtet man nach Vagusreizung im Gegensatz zu 

der gewohnlichen, das Flimmern fordernden Wirkung eine plotzliche Unter
druckung des Flimmerns3). Es handelt sich dabei nicht um ein zufalliges Auf
horen des Flimmerns (WINTERBERG), sondern ebenfalls um eine echte Reaktion 
auf Vagusreizung, die sich unter Umstiinden wiederholt erzielen laBt (LEWIS). 

Die Wirkung der fordernden Nerven (Accelerans) auf das Vorhofflimmern 
und Flattern. 

Reizung des Accelerans kurzt das Nachflimmern ab (WINTERBERG). Es 
verstarkt die Fibrillarbewegung und beschleunigt die Oszillationsfrequenz. 
Diese Beschleunigung ist jedoch nur bei starker Acceleransreizung deutlich und 
unter allen Umstanden viel geringer als die Zunahme der Oszillationsfrequenz 
nach Vagusreizung. Nach ROTHBERGER und WINTERBERG ist dieser Accelerans
effekt gegenuber der ganz andersartigen Vaguswirkung im wesentlichen chrono
troper bzw. bathmotroper Natur. 

Die Kammertatigkeit bei Vorhofflimmern und Flattern wird durch Accele
ransreizung in prinzipiell gleicher Weise durch Verbesserung der A.-V.-Leitung 

1) KNOLL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.67, S.587. 1897. 
2) LEWIS u. COTTON: Heart Bd. 8, S. 37. 1921. - LEWIS, DRURY u. BULGER: Ebenda 

Bd.8, S.141. 1921. - LEWIS, DRURY u. ILIESCU: Ebenda Bd.8, S.311. 1921. 
3) CUSHNY: Americ. journ. of the med. science Bd. ]41, S.826. 1911. 
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beschleunigt. Beim Flattern erfolgt die Frequenzzunahme sprungweise. Be
sonders charakteristisch ist eine plotzliche Verdoppelung, manchmal sogar eine 
Vervierfachung der Schlagzahl, wenn ein bestehender 2 : 1- bzw. 4 : I-Block 
in Vollrhythmus iibergeht. 

Die Wirkung der Herznerven auf das Kammerflimmern. 
Die Wirkung der Herznerven auf das Kammerflimmern ist im allgemeinen 

viel weniger ausgesprochen und konstant als auf das Vorhofflimmern. Auch sind 
die Vagus- und Acceleranseinfliisse in ihren Besonderheiten hier noch nicht geniigend 
durchforscht. HABERLANDTl) fand, daB beim Frosch Vagus- und Sympathicus
reizungen das Auftreten von iiberdauerndem Kammerwiihlen sowie eines hoch
frequenten automatischen Kammerryhthmus (Kammerflattern) begiinstigen 
und daB Vagus- und Sympathicusreizungen unter Umstanden noch nachtraglich 
spontanes Herzwiihlen bewirken. 

An der Kammer des Saugetierherzens wird das Entstehen des Flimmerns 
nach meinen Erfahrungen durch Vagusreizung ebenfalls, jedoch in viel geringerem 
Grade als an den Vorhofen, erleichtert. Dagegen wird die Frequenz der Flimmer
bewegung der Kammern durch Vagusreizung nicht beeinfluBt2). 

Auch durch Acceleransreizung kann Kammerflimmern entstehen. HUNT3) 

hat dies am Hundeherzen festgestellt, LEVy4) an Katzen in leichter Chloroform
narkose. ROTHBERGER und WINTERBERG5 ) beobachteten nach kombinierter 
Vagusacceleransreizung das Ubergreifen des Flimmerns von den Vorhofen auf 
die Kammern, sowie primares Entstehen von Kammerflimmern mit vorangehen
den Extrasystolen, und erblicken in ahnlichen reflektorischen Einfliissen die 
Ursache mancher plotzlicher Todesfalle durch Angst und Schreck. 

1st das Flimmern und Flattern neurogen oder myogen 1 
DaB Flimmern und Flattern durch Nervenreize (Vagus, Vagosympathicus) 

ausge16st und beeinfluBt werden kann, beweist natiirlich nichts iiber die Natur 
des zugrundeliegenden Vorganges. Der von HABERLANDT6) gefiihrte Nachweis, 
daB faradische Reizung an lange vorher abgeklemmten Froschherzspitzen nach 
eingetretener Degeneration der Nervenfasern mitunter iiberdauerndes Wiihlen 
erzeugte, hat der alten Ganglientheorie LANGENDORFFS 7) endgiiltig den 
Boden entzogen. Um MiBverstandnisse zu vermeiden, sollte deshalb der von 
FREYS) gebrauchte Ausdruck neurogenes Flimmern auch dann nicht verwendet 
werden, wenn die aus16sende Ursache in nervosen Erregungen (Schreck usw.) 
gelegen ist9). Wichtig ist der Befund von NOMURA SEISAKU 10), daB Stucke von 
Kammermuskulatur nur dann automatisch schlagen oder flimmern, wenn sie 
PURKINJESche Fasern enthalten, was dafiir sprechen wiirde, daB die Flimmer
impulse von der spezifischen Muskulatur ausgehen. 

1) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.63, S.305. 1914. 
2) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S.407. 1917_ 
3) HUNT: Americ. journ. of physioI. Bd.2, S.395. 1899. 
4) LEVY: Journ. of physioI. Bd.44, Proc. 17. 1912. 
5) ROTHBERGER u. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 141, S. 374. 

1911. 
6) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.76, S.49. 1922 u. Bd.79. 1923. 
7) LANGENDORFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.70, S.281. 1898. 
8) FREY: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.136, S.81. 1921. 
9) HABERLANDT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.200, S.519. 1923. 

10) SEISAKU, NOMURA: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka, Bd. 9, 
S. 195. 1924. 
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Mittel zur Beseitigung des Flimmerns. 
1m Tierexperiment la.6t sich die Disposition des Herzens zum Flimmern durch 

verschiedene Mittel oft so bedeutend verringern, da.6 es nur noch schwer oder gar 
nicht mehr ausgelOst werden kann. Auf diese Weise wirken Abkiihlung1) und eine 
Reihe von Giften, wie Chloralhydrat in groBen Mengen (GLEY, 1. c.), Chloroform 2), 
Chlorbarium nach oft wiederholten kleinen Gaben (eigene Erfahrungen) und Chinin. 

Zur Beseitigung des bereits eingetretenen Flimmerns haben PREVOST 3 ) die 
Anwendung hochgespannter Wechselstrome auf das ganze Tier (4800 Volt), 
PREVOST und BATTELLI4) auf das freigelegte Herz (240 Volt) empfohlen. LANGEN
DORFF5) hat das Flimmern des kiinstlich durchstromten Herzens durch Abstel
lung der Speisungsfliissigkeit aufzuheben gelehrt. Das im Tierexperimente am 
meisten geiibte Verfahren besteht in der Injektion von Chlorkalium6), wodurch 
man namenWch mit Zuhilfenahme von Massage auch die flimmernden Kammern 
des Hundeherzens wieder zu beleben vermag7). Bei Katzen hat haufig auch 
Massage des Herzens allein Erfolg, solange der Muskeltonus noch nicht verloren
gegangen ist8 ). 

Von allen diesen Methoden ist beim Menschen nur die Herzmassage anwend
bar. Aber auch diese kommt nur ganz ausnahmsweise praktisch in Betracht, 
z. B. bei Kammerflimmern im Verlaufe eines operativen Eingriffes, wo man als 
letztes Mittel via Bauchraum durch das Zwerchfell hindurch eine wirksame 
Massage ausfiihren kann. Die Behandlung des Vorhofflimmerns beim Menschen 
ist erst seit der Einfiihrung des Chinins durch WENCKEBACH und des Chinidins 
durch FREy9) wirklich erfolgreich geworden. In die in den letzten J ahren gewaltig 
angewachsene Literatur dieses Gegenstandes gibt die Zusammenstellung von 
DE BOER (Ergebnisse S. 124) eine gute Einfiihrung. Die Wirkungsweise des 
Chinins beruht auf seinen lahmenden Eigenschaften. Sie laBt verschiedene 
Deutungen zu und wird je nach dem eingenommenen Standpunkt auf Herab
setzung der Reizbildung bzw. der Erregbarkeit oder auf Verlangerung der Refrak
tarperiode und Abnahme der Leitungsgeschwindigkeit bezogen. 

Von manchen Autoren wird auch dem Campher die Fahigkeit zugeschrieben, 
das Flimmern der Kammern aufzuheben und den Eintritt von Flimmern zu 
erschweren [SELIGMANNIO), GOTTLIEBll)]. Dagegen bin ich selbst zu dem Resultate 
gelangt, daB eine konstante und sichere Wirkung des Camphers auf das Flimmern 
nicht nachweisbar ist12). Alle seither zur Ehrenrettung des Camphers unter
nommenen Versuche sind fehlgeschlagen. Wenn auch zuzugeben ist, daB unter 
ganz besonderen experimentellen Bedingungen [FROHLICH und GROSSMANN13), 

FROHLICH und POLLAK14), NAKAZAWA15)] der Campher flimmerwidrig zu wir-

1) GLEY: Arch. de physiol. norm. et pathol. Bd.23, S.735. 1891. 
2) FISCHEL: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.38, S.228. 1897. 
3) PREVOST: Rev. med. de la Suisse rom. 1898, Nr. II. 
4) PREVOST U. BATTELLI: Journ. de physiol. et de pathol. gen. 1899, S.399. 
5) LANGENDORFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 61, S.291. 1895. 
6) HERING: Zentralbl. f. Physiol. Bd. I. 1903. 
7) WINTERBERG: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.3, S. 182. 1906. 
8) ROTHBERGER U. WINTERBERG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S.407. 1916. 
9) FREY: Berlin. klin. Wochenschr. 1918, S.417 u. 450. 

10) SELIGMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.52, S.333. 1905. 
11) GOTTLIEB: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.2, S.384. 1905. 
12) WINTERBERG: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.3, S.182. 1906. 
13) FROHLICH U. GROSSMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.82, S. 177. 1917. 

Bd. 89, S. 1. 1921. 
14) FROHLICH U. POLLAK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.86, S.104. 1920; 

Bd. 86, S. 127. 1920. 
15) NAKAZAWA: Tohoku journ. of expo med. Bd.4, S.373. 1923. 
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ken vermag, so kann trotz anedem von einem klinisch in Betracht kommenden 
therapeutischen EinfluB, insbesondere auf das Vorhofflimmern, keine Rede 
sein. WmTEsl) AuBerung "Camphor, epinephrin and other such drugs have 
little or no place in cardiac therapie. We waste enormous quantities of these drugs 
annually" ist mir, soweit es den Campher betrifft, aus der Seele gesprochen. 

Das Wesen des Flimmerns und Flatterns. 
Das Bestreben, die das Flimmern und Flattern des Herzens betreffenden 

jeweils bekannten Tatsachen mit den herrschenden Anschauungen iiber die Physio
logie der Herztatigkeit zusammen aus einem Gesichtspunkte zu betrachten, hat 
im Laufe der Zeit zur AufsteHung verschiedener Flimmertheorien gefiihrt, von 
denen die folgenden drei, namlich die Dissoziationstheorie, die Theorie der 
Tachysystolie und die Theorien der Kreisbewegung noch gegenwartig Gegenstand 
lebhafter Diskussion sind. 

Die Dissoziationstheorien. 
Unter diesem Titel lassen sich aHe jene Theorien zusammenfassen, welche 

das Wesen des Flimmerns in einer dissoziierten Tatigkeit der einzeInen Muskel
fasern erblicken. 1m Keime sind diese Theorien schon in der Beschreibung des 
Flimmerns von HOFFA und LUDWIG enthalten. Diese Autoren erklaren die Un
regelmaBigkeit der Flimmerbewegungen dadurch, "daB die einzeInen anatomi
schen Elemente sich aus ihren Beziehungen zueinander 16sen und die Gleichzeitig
keit ihrer Kontraktion aufgeben". 

Fiir die Entstehung dieses auch von EINBRODT2 ) angenommenen Neben
und Durcheinanders von Zusammenziehung und Erschlaffung, das nicht nur die 
UnregelmaBigkeit, sondern auch die Schwache der Flimmerbewegungen leicht
verstandlich erscheinen laBt, wurden sehr verschiedene Deutungen gegeben. 
Vom neurogenen Standpunkte ihrer Zeit ausgehend, haben AUBERT und DEHN3 ) 

und spater KRONECKER und SCHMEy4) ihre beriihmte Theorie der Lahmung 
eines Koordinationszentrums im Herzen konzipiert. Nach deren Widerlegung 
durch MAc WILLIAM5 ) hat KRONECKER6 ) seine Lehre im Hinblick auf die BEZOLD
schen7)'versuche - Auftreten von Flimmern nach VerschluB der CoronargefaBe
unter prinzipiellem Festhalten an seinem Zentrum dahin modifiziert, daB es sich 
urn ein GefaBnervenzentrum handle, durch dessen iiberstarke Erregung die 
Herzmuskulatur anamisch·im Zustande ungeordneter, wilder fibrillarer Zuckungen 
gelahmt wiirde. Auch diese Hypothese hatte keinen Bestand; sie war unter 
anderem mit der von LANGENDORFF gefundenen Tatsache der Hemmung des 
Flimmerns durch Aufhebung der Coronardurchstromung und mit den nicht 
minder schlagenden Gasdurchstromungsversuchen von MAGNUS8 ) nicht ver
einbar. 

Die Ablosung der neurogenen durch die myogene Theorie der Herztatigkeit 
brachte eine Reihe neuer Auslegungen des Flimmerphanomens. ENGELMANN9) 

deutete auf die Moglichkeit hin, daB von ungewohnten Stellen ausgehende 
automatische Reize interferierende, das Zusammenwirken der einzelnen Herz-

1) WmTE: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.79, S.782. 1922. 
2) EINBRODT: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. Bd.38, 

S. 345. 1860. 
3) AUBERT u. DEHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.9, S.115. 1874. 
4) KRONECKER u. SCHMEY: Sitzungsber. d. preuG. Akad. d. Wiss. Bd.1, S.87. 1884. 
5) MAC WILLIAM: Journ. of physiol. Bd.8, S.298. 1887. 
6) KRONECKER: Zeitschr. f. BioI. Bd.34, S.558. 1896. 
7) BEZOLD: Untersuch. a. d. physiol. Laborat. Wiirzburg Bd.2, S.256. 1867. 
8) MAGNUS: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.47, S.2OO. 1902. 
9) ENGELMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.62, S.543. 1896. 
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abschnitte hindernde Kontraktionswellen erregen konnten. HERING1 ) bezeich
nete das Flimmern in Analogie zu den Extrasystolen als hochsten Grad hetero
toper Reizbildung. TRENDELENBURG 2 ) nahm eine hochfrequente Reizbildung 
an den venosen Ostien an, die von den einzelnen Muskelzellen je nach der Dauer 
ihrer refraktaren Phase in verschiedener Frequenz beantwortet wiirde 3 ). Am 
reinsten wurde schlieBlich das Flimmern als Dissoziationserscheinung zuriick
gefiihrt auf die Auflosung der systolischen Gesamtkontraktion durch die Ent
stehung multipler lokaler Reizstellen, fortschreitend bis zur gesonderten Zu
sammenziehung der ihren Sitz bildenden einzelnen Muskelbiindel und -fasern 
(WINTERBERG, 1. c.). Diese "Theorie der multiplen Reizbildung", welche auch eine 
Erklarung des merkwiirdigen, das Flimmern begiinstigenden Vaguseinflusses 
(Separierung der einzelnen Herde autochthoner Tatigkeit durch Erschwerung 
der Leitung) zu erlauben schien, wurde ziemlich allgemein akzeptiert. Am 
treffendsten hat sie LEWIS, einer ihrer alten Anhanger, als funktionelle Frag
mentation charakterisiert und in seinem bekannten Schema des V orhofflimmerns 
illustriert. In HERING-KISCH4) und HABERLANDT5 ) hat die Theorie der multiplen 
Reizbildung auch gegenwartig noch namhafte Vertreter. Ihre urspriingliche 
Fassung (WINTERBERG) hat jedoch durch HABERLANDT6) eine wichtige Modi
fikation erfahren, insofern dieser Autor die Orte der Reizbildung nicht in beliebige 
Muskelfasern, sondern in das A.-V.-Verbindungssystem verlegt, auf dessen Ver
letzung er auch den Flimmereffekt des KRONECKERschen Herzstichs6 ) zuriick
fiihrt. DaB das Vorhofflimmern nicht im Sinusknoten entsteht, geht schon aus 
dem gelegentlichen Erhaltenbleiben der physiologischen Reizperiode (WINTER
BERG) hervor und wurde durch Beobachtung und Registrierung normaler Sinus
pulsationen wahrend des Flimmerns der VorhOfe beim Frosch7 ) noch weiter 
sichergestellt. Dagegen haben schon COHN und LEWIS8), FALCONER und DEAN9) 

u. a. das haufige Vorkommen von Erkrankungen des HISsschen Biindels bei 
Vorhofflimmern betont und FREY 10) macht sogar direkt Veranderungen im Tawara
knoten hierfiir verantwortlich. HABERLANDT konnte sowohl vom Trichter
gewebe beim Frosch, wie von der A.-V.-Gegend (Kammerbasis) beim Sauge
tier mit groBer Leichtigkeit iiberdauerndes Flimmern hervorrufen, das sich 
einerseits aus Extrasystolen entwickelte, andererseits in einen hochfrequen
ten automatischen Kammerrhythmus iibergehen konnte. ROTH BERGER 11) be
obachtete Flattern und Flimmern der Vorhofe, wenn er beim Hunde die 
Gegend des Tawaraknotens mit einer Sonde beriihrte. Auch aus den neuesten 
Befunden von ISHIHARA und NOMURA12) und aus den Untersuchungen von PWK13 ) 

geht die groBe Bedeutung hervor, welche dem ganzen A.-V.-Verbindungssystem 
bis in seine letzten Auslaufer als Bildungsstatte der Herzreize zukommt. HERING14) 

sieht in der ASCHoFFschen Ubergangszone vom Vorhof- zum Kammerabschnitt 
des Tawaraknotens das Grenzgebiet, oberhalb und unterhalb dessen die Reiz-

1) HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.82, S. 1. 1900. 
2) TRENDELENBURG: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1903, S.303. 
3) WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 117, S. 223. 1907. 
4) HERING.KISCH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.24, S.106. 1921. 
5) HABERLANDT: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.200, S.519. 1923. 
6) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.61, S.29. 1913. 
7) HABERLANDT: Zeitschr. f. BioI. Bd.65, S.226. 1915. 
8) COHN u. LEWIS: Heart Bd. 4, S. 5. 1912. 
9) FALCONER u. DEAN: Heart Bd.4, S.87. 1912. 

10) FREY: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.136, S.79. 1921. 
11) ROTHBERGER: Klin. Wochenschr. 1923, S. 1407. 
12) ISllHARA u. NOMURA: XI. Internat. PhysioI.-Kongr. Edinburgh 1923. 
13) PICK: Sitsungsber. d. Ges. f. inn. Med. 21. II. 1924. 
14) HERING: Sekundenherztod. S.43. 
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bildungsstellen fiir das Vorhof- bzw. Kammerflimmern gelegen sind. In ahnlicher 
Weise, nur weniger scharf lokalisiert sie HABERLANDT beim Vorhofflimmern 
vorhofwarts, beim Kammerflimmern kammerwarts. Neben der Entstehung in 
der A.-V.-Verbindungsmuskulatur betont HABERLANDT den polytopen Ursprung 
der Flimmerreize als die eigentliche Ursache der in zahlreichen dissoziierten 
extrasystolischen Kontraktionen in Form des Flimmerns zutage tretenden 
inkoordinierten Herztatigkeit. Auch darin liegt ein wesentlicher Unterschied 
gegeniiber der alteren Theorie der multiplen Reizbildung, bei der die Reize in die 
dissoziiert tatigen Muskelfasern selbst verlegt wurden, wahrend nach der HABER
LANDTschen Auffassung polytope, aus dem Trichtergewebe hervorgehende Reize 
dissoziierte Kontraktionen bewirken sollen. 

Der experimentell von ROTHBERGER und WINTERBERG, KISCH und LEWIS 
gefiihrte Nachweis inkoordinierter Bewegungen beim Flimmern der Vorhofe 
und Kammern ist mit den Dissoziationstheorien in gutem Einklang. ROTH
BERGER und WINTERBERG haben aber in einzelnen Fallen wenigstens vor
iibergehend trotz weiterbestehenden Flimmerns auch assoziierte Bewegungen 
weitauseinanderliegender Punkte feststellen konnen, ein Befund, der spater von 
LEWIS und bis zu einem gewissen Grade auch von KISCH bestatigt wurde. Aus 
diesem Grunde haben ROTHBERGER und WINTERBERG die Dissoziationstheorie 
fallen gelassen und an ihre Stelle die Theorie der Tachysystolie gesetzt. 

Die Theorie der Tachysystolie. 
Die Theorie der Tachysystolie hat mit der Dissoziationstheorie die Annahme 

einer hochfrequenten heterotopen Reizentstehung in bestimmten anatomischen, 
hierzu besonders befahigten Zentren gemein. Sie unterscheidet sich jedoch 
prinzipiell von dieser dadurch, daB sie die Flimmerphanomene auf die Tachy
systolie und nicht auf die Dissoziation zur:iickfiihrt. Die iiberwiegende Haufig
keit unkoordinierter Bewegungen wird indessen namentlich beim Flimmern 
der Kammern auch von ROTHBERGER und WINTERBERG nicht in Abrede gesteIlt, 
ja sogar ausdriicklich betont. Trotzdem zwingt der Umstand, daB Flimmern 
auch bei koordinierter Aktion der Herzmuskulatur bestehen bleiben kann, un
abweislich zu dem Schlusse, daB die Dissoziation nicht das Wesen des Flimmer
phanomens ausmacht. Urn diese Folgerung kann logischerweise niemand herum, 
der auch noch so verklausuliert das Fehlen der Dissoziation beim Flimmern zugibt. 
Und weil es sich dabei urn eine ganz prinzipielle Frage handelt, ist es auch voll
standig nebensachlich, ob das Flimmern der Vorhofe oder der Kammern in Be
tracht gezogen wird. Es gibt hier nur ein aut-aut, entweder beruht das Flimmern 
auf dissoziierten Muskelbewegungen, dann miissen diese immer vorhanden sein, 
oder nicht; nur im letzteren FaIle konnen sie auch zeitweise fehlen. 

Die Theorie der Tachysystolie gestattet, die ohne scharfe Grenze ineinander 
iibergehenden Phanomene des Flimmerns und Flatterns einfach und einheitlich 
zu erklaren. Flimmern und Flattern sind nach ROTHBERGER und WINTERBERG 
verschiedene Stu£en desselben V organges und entsprechen verschiedenen Graden 
aurikularer bzw. ventrikularer Tachysystolie. Diese wird durch Erregung hetero
toper Zentren hervorgerufen, doch geniigt die Tatigkeit eines einzigen Zentrums, 
urn Flimmern und Flattern zu erzeugen. Auch von einem einzigen Punkte aus
gehende Kontraktionswellen werden bei geniigend rascher Au£einanderfolge 
wegen der Wechselbeziehungen zwischen Kontraktionsstarke und Frequenz 
bald so kraftlos, daB sie nur geringe oder gar keine mechanischen Effekte er
zeugen. 

Die Theorie der Tachysystolie erlaubt ferner eine ebenso einfache und ein
heitliche Erklarung der das Flimmern und Flattern der Vorhofe begleitenden 
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eigenartigen Kammertatigkeit. Diese ist beim Flattern auf eine gewohnlich 
regelmaBige Blockierung der Vorhofimpulse, meist im Verhaltnisse von 2 : 1, zu
riickzufiihren. Durch Aoceleransreizung im Tierexperiment, durch korperliche An
strengung in klinischen Fallen kann man leicht wechselnde Grade von Uberleitungs
storungen und damit Kammerarrhythmie bei Vorhofflattern erzeugen. Beim Vor
hofflimmern sind die Uberleitungsverhaltnisse wegen der hoheren Frequenz von 
vornherein sehr schwankend und bedingen so die scheinbar regellose Arrhythmie. 

Diese von ROTHBERGER und WINTERBERG gegebene, auf Untersuchungen 
von TRENDELENBURG1 ) fuBende Auffassung ist fast allgemein auch innerhalb 
des Rahmens anderer Flimmertheorien angenommen worden. Nur HABERLANDT 
bezieht die Arrhythmie auf polytope, autonome Kammerreize. Doch ist dieser 
Standpunkt kaum haltbar und wird nicht nur durch die von ROTHBERGER 
und WINTERBERG analysierten Ubergangsbilder von Flattern und Flimmern, 
sondern auch durch viele andere Tatsachen in Frage gestellt, die aIle auf den 
supraventrikularen Ursprung der Kammerarrhythmie beim Flimmern hin
weisen (Wirkung von Vagus- und Acceleransreizung, Vorhofflimmern und rhyth
mische Kammertatigkeit bei a-v-Block usw.). 

Die Tachysystolie geht nach ROTHBERGER und WINTERBERG mit einer 
Verkurzung der refraktiiren Phase einher und wird durch diese Verkurzung erm6g
licht. Auf denselben Mechanismus fiihren ROTHBERGER und WINTERBERG auch 
die paradoxe Beschleunigung der Oszillationsfrequenz nach Vagusreizung zu
riick, ja sie erblicken in der hochgradigen Verkiirzung der Refraktarperiode 
geradezu die letzte Ursache des Flimmerphiinomens selbst. Unter der von ROTH
BERGER und WINTERBERG gemachten Voraussetzung, daB es sich beim Flimmern 
um Erregungen handelt, die von einem heterotopen Zentrum ausgesandt werden, 
hat man sich die Beschleunigung der Flimmerbewegungen durch Verkiirzung 
der Refraktarperiode so vorzustellen, daB die heterotopen Reize in um so rascherer 
Aufeinanderfolge Kontraktionen auslOsen, je kiirzer die Dauer der systolischen 
Unerregbarkeit, d. i. der refraktaren Phase, ist. 

Aus der von ihnen nachgewiesenen isorhythmischen Tatigkeit zweier von
einander weit entfernter Punkte hatten ROTHBERGER und WINTERBERG gefolgert, 
daB beim Flimmern hochfrequente, koordinierte, auBerordentlich schwache 
Gesamtkontraktionen stattfinden. Dagegen hat DE BOER mit Recht eingewendet, 
daB die Isorhythmie der elektrischen und mechanischen Kurven kein Beweis· 
fiir ihre Zugehorigkeit zu einer Gesamtkontraktion des Vorhofmuskels ist. Denkt 
man sich in der im nebenstehenden 
Schema angedeuteten Weise von dem 
Zentrum C ausgehende kurze Wellenziige, 
die beiE elektrisch und bei H mechanisch C 

registriert werden, so kann in der Tat 
die Welle 1 den Schreibhebel H in Be
wegung setzen, wenn unter der Elek
trode E bereits die Welle 4 angelangt ist. 
Es spricht auch wirklich viel dafiir, daB 

Abb. 162. Von 0 ausgehendE' frequentc 
Kontraktionswellen werdE'n bE'i 4 e1ektro
graphisch, bei 1 mechanisch registriert. 

beim Flimmern die in hoher Frequenz aufeinanderfolgenden Kontraktionswellen 
nicht nur stark abgeschwacht, sondern auch langsamer geleitet werden, und LEWIS 
hat sogar direkt nachgewiesen, daB von einer gewissen Frequenz an die Leitung ver
zogert erfolgt. Die Theorie der Tachysystolie selbst wird jedoch dadurch nicht er
schiittert und auch durch andere Bedenken nicht v{iderlegt. KISCH meint z. B., 
daB das isorhythmische Schlagen von zwei Punkten, A und B, nicht ausschlieBen 

1) TRENDELENBURG: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1903, S.303. 
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lasse, daB dazwischen andere Stellen unabhangig arbeiten, ja, daB die beiden 
Punkte trotz ihrer Isorhythmie sogar der Fiihrung verschiedener Zentren folgen 
·ktinnten, wenn ihre Refraktarphasen gleich seien. Dieser Einwand ist viel zu 
·gezwungen und zu weit hergeholt; er laBt sich iiberdies gerade auf die Versuchs
·anordnung von ROTHBERGER und WINTERBERG nicht gut anwenden, weil die 
mit dem Diff.-Eg. verglichenen mechanischen Ausschlage nicht von einem 
.Punkte, sondern von einer grtiBeren, zur Hebelbewegung ausreichenden Muskel
masse herriihren, so daB eigentlich nicht zwei, sondern viel mehr Punkte an 
der isorhythmischen Aktion beteiligt sein miissen. 

Dem selbsterhobenen Einwand, daB Flimmerfrequenzen von 3000 an den 
Vorhtifen bzw. von 900 an den Kammern an sich unwahrscheinlich seien, haben 
ROTHBERGER und WINTERBERG die Spitze durch den Hinweis abgebrochen, 
daB bei kleinen Saugetieren und Vtigeln schon die physiologische Schlagzahl 
der Kammern nahe an 1000 heranreicht [BUCHANAN!), P. HOFFMANN und MAGNUS
ALSLEBEN2)]. Trotzdem wird dieser Einwand mit groBer Beharrlichkeit, und 
zwar nur unter Anfiihrung der bei den zu rascherer Schlagfolge befahigten 
Katzenherzen gefundenen Maximalzahlen immer wieder vorgebracht. So meint 
z. B. DE BOER (1. c. S. 82) mit der Bemerkung, daB es nur wenige geben diirfte, 
die glauben, daB ein und dasselbe Muskelgebiet 3500mal pro Minute kontrahieren 
ktinne, iiber unsere nicht leichthin gemachte Annahme aburteilen zu diirfen. 
WENCKEBACH und ich haben vor kurzem wiederholte, 15-30 Minuten dauernde 
Anfalle von ventrikularer paroxysmaler Tachykardie mit einer Minutenfrequenz 
von 283 beobachtet und elektrographisch festgehalten. Die menschliche Kammer 
kann also fast 300mal in der Minute unter Aufrechterhaltung des Kreislaufes, 
ohne direkt bedrohliche Erscheinungen schlagen, und da solI es unglaublich sein, 
daB bei ttidlichem Flimmern des Katzenherzens von den Kammern die dreifache, 
von den bei weitem agileren V orhtifen maximal die zehnfache Kontraktions
frequenz erreicht wird. 1m iibrigen handelt es sich in dieser Sache nicht um 
Glauben oder Nichtglauben, sondern darum, ob die Oszillationen im Diff.-Eg. 
durch die Aktionsstrtime an der Ableitungsstelle bedingt sind 3) oder nicht. 
Nachdem auch LEWIS4) mit seiner gerade auf diesen Punkt hin ausgewerteten 
Methode zu den gleichen Resultaten gelangt ist, hat die auf keine Nachpriifung 
gestiitzte ablehnende Beurteilung der LEWIsschen Technik durch DE BOER wenig 
Berechtigung. DaB der bloBe Anblick eines flimmernden Herzens den Eindruck 
der Inkoordination macht, daB Teilstiicke eines flimmernden Ventrikels weiter
flimmern, zeigt nur, daB beim Flimmern die Reizbildung polytop sein kann, ist 
aber kein Beweis dafiir, daB Flimmern und Polytopie der Reizbildung unltislich 
wie Ursache und Wirkung verkniipft sind. 

Die Theorien der Kreisbewegung. 
MAc WILLIAMS) hat zuerst die Vorstellung geauBer.t, daB eine in den Muskel

netzen des Herzens fortschreitende Kontraktion auf ihrem Wege durch verbin
dende Muskelbriicken zu schon einmal von ihr durchlaufenen, inzwischen wieder 
erregbar gewordenen Muskelbiindeln zurUckschreiten ktinnte und daB darin die 
Ursache der unaufhtirlichen raschen Bewegungen gelegen sein diirfte. In den 
Ringversuchen von MAYER, MINES und GARREY wurde die Mtiglichkeit des 
in sich selbst Zuriickkehrens einer Kontraktionswelle in verschiedener Form 

1) BUCHANAN: Journ. of physiol. Bd.37, S.79. 1908 u. Bd.36, S.62. 1909. 
2) HOFFMANN, P., u. MAGNUS-ALSLEBEN: Zeitschr. f. BioI. Bd.65, S.145. 1914. 
3) GARTEN u. SULZE: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.433. 1916. 
4) LEWIS: Phil. Trans. Roy. Soc. Bd. 207, S. 221. 1916. 
5) MAC WILLIAM: Journ. of physiol. Bd.8, S.296. 1887. 
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demonstriert. Am einfachsten ist das Experiment von MAYERl ), der durch 
Kompression eines aus dem Mantel von Medusen bzw. eines aus dem Schildkroten
herzen geschnittenen Muskelringes die Fortpflanzung einer neben der Kompres
sionsstelle ausgelosten Kontraktion nur nach einer Richtung zulieB und, indem 
er die Kompression im richtigen Augenblicke aufhob, einen mehrfach wieder
holten Umlauf der Kontraktionswelle in der kiinstlichen Kreisbahn erzielte. 
Das MAYEJtSche Experiment wurde von MINES2) in einer fUr die Ubertragung 
auf das Flimmerphanomen wichtigen Weise modifiziert. Ohne Klemmung des 
Ringpraparates (aus dem Vorhofe groBer Rochen) gelang es ihm, durch ent
sprechend rasche Reizverabfolgung ebenfalls eine sich nur einseitig fortpflanzende 
Kontraktion zu erzeugen. MINES nimmt an, daB bei dieser Art der Reizung 
das Gewebe gelegentlich von einem Reize in einem Momente getroffen wird, 
in dem es zur einen Seite des gereizten Punktes schon wieder erregbar, zur 
anderen Seite desselben jedoch noch refraktar ist. In dem Schema (Abb. 163) 
ist in der oberen 
Reihe ( iX-b) der 
Ablauf der Kon
traktionswelle unter 
gewohnlichen Ver
haltnissen, in der 
unteren Reihe 
(E-{}) nach fre
quenter Reizung 
dargestellt. 1m 
ersten FaIle geht 
von dem gereizten 
Punkte a eine nach 
rechts und links sich 
fortpflanzendeKon -
traktionswelle aus. 
Die beiden gegen

Abb. 163. Ausbreitung einer Erregung in einem Muskelring unter 
gewohnlichen Verhaltnissen (obere Reihe) und nach frequenter 

Reizung (untere Reihe). 

einander verlaufenden Teilwellen erloschen jedoch, sobald sie sich an dem a gegen
iiberliegenden Punkte b begegnen, wahrend von a ausgehend, der Ring wieder 
erschlafft und seine Erregbarkeit zuriickgewinnt. 1m zweiten FaIle (E-{}) ist 
das Gewebe links von a im Augenblicke der Reizung noch refraktiir, die Kon
traktion schreitet also nur im Sinne des Uhrzeigers in der Pfeilrichtung weiter 
und kann mren Weg ungehindert fortsetzen , wenn der Ausgangspunkt a bei 
ihrem Einlangen schon wieder erregbar geworden ist. 

Sehr interessant ist das Ringexperiment in der Ausfiihrung von GARREY. 
GARREY schneidet aus der Basis flimmernder Ventrikel groBer Seeschildkroten 
einen Ring. Dieser flimmert weiter und wird durch geeignete Schnittfiihrung 
in einen Ring von der halben Dicke und dem doppelten Umfang des urspriing
lichen verwandelt. An Stelle des Flimmerns sind dann eine Reihe von Kontrak
tionswellen zu sehen, die einander folgend den Ring unaufhorlich durchziehen (Cir
cus contractions). Die Zahl dieser Wellen verringerte sich manchmal allmahlich, bis 
nur eine einzige Welle iibrigblieb, die in einem FaIle 7 Stunden hindurch kreiste. 

MINES und GARREY haben auf Grund ihrer Ringexperimente und ihrer 
iibrigen Beobachtungen das Flimmern in etwas verschiedener Weise gedeutet. 

Die Flimmerthorie von Mines. MINES nimmt an, daB es dann zum Flimmern 

1) MAYER: Papers from the Tortugas Lab. Carnegie Inst. of Washington Bd. 1, 
S. 115. 1908. 

2) MINES: Journ. of physiol. Bd.46, S.349. 1913. 
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kommt, wenn innerhalb der im Myokard vorgebildeten, in sich selbst zuruck
laufenden Bahnen durch frequente Reizung eine einseitig gerichtete Kontraktions
welle entsteht, die kurzer ist als die Kreisbahn, d. h. die Kontraktionswelle darf 
niemals die ganze Kreisbahn ausftillen, da sie ja sofort erloschen muBte, sobald 
sie in sich selbst hineinlaufen wurde. MINES faBt seine Theorie in folgenden 
Worten zusammen: "If a closed circuit of muscle is provided, of considerably 
greater length than the wave of excitation, it is possible to start a wave in this 
circuit which will continue to propagate itself round and round the circuit for 
an indefinite number of times." Uber die Zahl der beim Flimmern zirkulierenden 
Wellen macht MINES keine naheren Angaben, es scheint aber, daB er mehrere 
solcher Wellen annimmt. 

Die Flimmertheorie von Garrey ist unabhangig von der von MINES entstanden 
und stutzt sich im wesentlichen auf die Beobachtung, daB ceteris paribus die 
Persistenz des Flimmerns von der GroBe der flimmernden Muskelmasse abhangig 
ist, und auf die Verwandlung des Flimmerns in "Circus contractions" in seinem 
Ringexperiment. GARREY schlieBt daraus, daB das Flimmern auf Circus-Kon
traktionen in einer Reihe von ringformigen intramuskularen Bahnen beruht, 
weshalb es auch nur in groBeren Muskelmassen bestehenbleiben konne. Fur 
die einseitige Erregungsausbreitung macht GARREY, ahnlich wie beim Ring
experiment von MAYER, spontan entstehende Blockstellen verantwortlich 
und bezieht auf die Entwicklung solcher Blockstellen auch die Wirkung des Vagus 
und gewisser Flimmern hervorrufender Gifte (Digitalis, Baryum). 

Die Flimmertheorie von Lewis. LEWIS und seine Mitarbeiter FElL, STROUD, 
COTTON, DRURY, BULGER und ILIESCU haben in planvoll angelegten, technisch 
auBerst schwierigen Untersuchungen (Heart VII-IX) die Hypothese von 
MINES gepruft und weiter entwickelt. 

Zum Nachweis der Kreisbewegung bedient sich LEWIS zweier Methoden. 
Die erste besteht in der Bestimmung des Verlaufes der Erregungswelle durch 
Ermittlung der Aufeinanderfolge in der Aktivierung mehrerer passend gewahlter, 
direkt zum Galvanometer abgeleiteten Punkte und aus der gleichzeitigen Fest
steHung der aHgemeinen Richtung des Erregungsablaufes, welche durch die 
Richtung der Galvanometerausschlage angezeigt wird und mit der Reihenfolge 
der Aktivierung ubereinstimmen muB. 

Die zweite Methode beruht auf der Berechnung der Rotation der elektrischen 
Achse aus den in drei Ableitungen und in drei Ebenen aufgenommenen Oszil
lationen beim Flimmern und Flattern. Mittels des ersten Verfahrens fand LEWIS, 
daB die Erregung beim reinen Flattern der Vorhofe weder vom Sinusknoten, 
noch von dem gereizten Punkte ausgeht, sondern meist in einer die obere Hohl
vene, die Taenia terminalis und die untere Hohlvene umgreifenden Bahn ver
lauft, welche an der dorsalen Flache des Herzens durch die Muskelzuge zwischen 
den beiden Hohlvenen zum Kreise geschlossen wurde. Die lokale Ableitung 
von diesem fast unzuganglichen Zwischenstuck ist LEWIS nicht vollstandig ge
gluckt. Die SchluBfolgerung, daB beim Flattern in der beschriebenen Bahn eine zen
trale Erregungswelle kreist, von der aus die u brigen Teile der V orhofe zentrifugale 
Erregungen erhalten, findet jedoch nach LEWIS durch die Befunde bei der Achsen
rotation Bestatigung, die wahrend jeder einzelnen Flatterperiode eine Drehung von 
360 0 ergeben, was nur moglich ist, wenn die Erregung in sich selbst zurucklauft. 

Die Geschwindigkeit der Erregungsausbreitung ist beim reinen Flattern, 
wie Messungen des Erregungseintritts an zwei direkt abgeleiteten Stellen er
gaben, herabgesetzt. Das ist aber nicht die Folge verlangsamter Reizleitung, 
sondern dadurch bedingt, daB zwischen dem fortschreitenden Kopfe und dem 
Ende der Kontraktionswelle die Muskulatur zum Teil noch refraktar ist. Die 



Vaguswirkung und Circus movement. 683 

Kontraktionswelle ist deshalb zu Umwegen gezwungen und pflanztsichlangsamer 
fort, als in einer von Hindernissen freien Bahn. Nimmt die Oszillationszahl zu, 
so kommt es nach LEWIS iiberdies zur Entwicklung lokaler Blockstellen sowohl 
in den zentralen als auch in den zentrifugalen Bahnen, wodurch Ungleichformig
keiten der Oszillationen entstehen, die fUr das unreine Flattern typisch sind. 
Entstehen durch weitere Zunahme der Oszillationsfrequenz in der Bahn der 
zentralen Welle noch groBere Hindernisse, so daB diese bestandig zu Umwegen 
gezwungen wird, und gesellen sich dazu noch ahnliche Hemmnisse in den zentri
fugalen Bahnen, so geht das unreine Flattern in das eigentliche Flimmern iiber. 

Zwischen reinem und unreinem Flattern einerseits und Flimmern anderer
seits besteht also auch nach LEWIS kein prinzipieller Unterschied. Denn nicht 
nur beim Flattern, sondern auch beim Flimmern beherrscht eine einzige zentrale, 
in kleineren oder groBeren Kriimmungen verlaufende Welle die Bewegungen des 
Vorhofs. Nur folgt beim Flattern die Zentralwelle einer konstanten Bahn, wah
rend sie beim Flimmern je nach den entgegenstehenden Hindernissen wechselnde 
Wege einschlagt, jedoch immer bestrebt bleibt, in die urspriingliche Bahn zuriick
zukehren. 

Das feinschlagige Flimmern von ROTHBERGER und WINTERBERG mit den 
Oszillationsfrequenzen von 2000-3000 findet sich nach LEWIS nur in unmittel
barem AnschluB an eine direkte Reizung der Vorhofe in der Umgebung der 
Reizelektroden. 

Wie ROTHBERGER und WINTERBERG, so nimmt auch LEWIS an, daB durch 
die faradische Reizung gleichzeitig die Vagusenden erregt und die Dauer der 
Refraktarperiode verkiirzt wird. Die von dem Reize nicht getroffenen, ent
fernteren Teile der Muskulatur mit normalem Vagustonus sind jedoch wegen 
ihrer langeren Refraktarperiode nicht imstande, Reizfrequenzen von mehr als 
600 zu folgen, weshalb das feinschlagige Flimmern auf die Gegend der Reiz
elektroden beschrankt bleibt und sehr bald, namlich mit dem Abklingen der 
Vaguswirkung, aufbOrt. 

Vaguswirkung und Circus movement. 
Von groBem physiologischen Interesse ist der Befund von LEWIS, daB durch 

Vagusreizung die Refraktarperiode gegeniiber der am atropinisierten Herzen 
gefundenen auf ein Fiinftel verkiirzt wird und daB der Vagus auf die Leitungs
geschwindigkeit der Vorhofmuskulatur keinen direkten EinfluB hat. Die ab
solute Refraktarperiode am atropinisierten Vorhof wird bei Steigerung der 
Schlagfrequenz anfangs verkiirzt. Bei Frequenzen von mehr als 250 kommt 
es zu keiner weiteren Verkiirzung, es bleibt jedoch ein Teil der Muskulatur 
unerregbar und darin liegt die unmittelbare Ursache der Entstehung der Kreis
bewegung beim Flattern und Flimmern, weil die unerregbaren Muskelfasern 
die Fortpflanzung des Reizes nicht mehr allseitig, sondern nur in einer Richtung 
gestatten. 

Die Beschleunigung der Oszillationsfrequenz durch Vagusreizung (rapid 
reexcitation) wird von LEWIS mit der Theorie des Circus movement ver
flochten und auf die Verkiirzung der Refraktarperiode zuriickgefiihrt, durch 
welche die in der Bahn der Zentralwelle in Form von partiell refraktarem 
Gewebe liegenden Hindernisse verringert oder beseitigt werden sollen. Da
durch wird die Umlaufsgeschwindigkeit der Mutterwelle beschleunigt und die 
Zahl der Oszillationen vermehrt. Uberdies nimmt durch die Verkiirzung der 
Refraktarperiode auch die Lange der Kontraktionswelle ab, so daB diese Kreis
bahnen von kleinerem Durchmesser aufzusuchen vermag, was ebenfalls zur 
Erhohung der Oszillationsfrequenz fUhren muB. 
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Die gelegentliche Unterdriickung von Flimmern und Flattern durch Vagus
reizung ist nach LEWIS ebenfalls durch die Beschleunigung der Zentralwelle zu 
erklaren, wenn diese ihren Ausgangspunkt noch vor Wiedererlangung seiner 
Erregbarkeit erreicht. 

Auch die Beeinflussung des Flimmerns und Flatterns durch Chinin laBt sich 
mit der Theorie des Circus movement gut in Einklang bringen. Chinin verlangert 
die refraktare Phase, verlangsamt also die Umlaufsgeschwindigkeit der Zentral
welle und setzt so die Oszillationszahl herab. Ja, es kann sogar das Flimmern 
und Flattern vollstandig aufheben, wenn die Verlangerung der refraktaren Phase 
am Ausgangspunkt der Welle so bedeutend ist, daB bei ihrer Riickkehr nach 
Vollendung eines Umlaufs die Erregbarkeit daselbst noch nicht in geniigendem 
MaBe wiederhergestellt ist. 

Einwande gegen die Theorie des Circus movement. 
Die LEwIssche Theorie des Flimmerns und Flatterns laBt, so bestechend sie 

auch ist, dennoch eine Reihe von Einwanden zu. Mit Recht fordert ROTHBERGER 
eine Wiederholung und Nachpriifung des direkten Nachweises der Kreisbewegung, 
der von LEWIS nur in einem einzigen FaIle und auch in diesem nicht ganz voll
standig gefiihrt worden ist. Auch den indirekten Beweis der Kreisbewegung 
durch den Befund einer Rotation der elektrischen Achse um 360 0 bemangelt 
ROTHBERGER, indem er darauf hinweist, daB die der Berechnung zugrunde
liegenden Ekge. nicht von der eine relativ schmale Bahn durchlaufenden Zentral
welle allein herriihren konnen, sondern auch von den die Hauptmasse der Vorhof
muskulatur durchziehenden Zentrifugalwellen beeinfluBt sein miiBten. Ferner 
bemerkt ROTHBERGER, daB die Verwandlung des Flatterns in Flimmern durch 
Vagusreizung mit der so hochgradigen Steigerung der Oszillationsfrequenz von 
400-500 auf 2000-3000 pro Minute weder durch eine groBere Umlaufsgeschwin
digkeit, noch durch eine wesentliche Verkleinerung der die Hohlvenenmiindungen 
umgreifenden Kreisbahn verstandlich gemacht werden konne. 

Weniger treffend ist der ebenfalls von ROTHBERGER erhobene Einwand 
gegen das Zuriickfinden der Erregungswelle zu ihrem Ausgangspunkte und gegen 
das Verharren in ihrer Bahn, obwohl diese in der Strecke der Taenia terminalis 
mit der Vorhofmuskulatur vielfach in offener Verbindung steht. Dieses Be
denken scheint mir aber deshalb nicht gerechtfertigt, weil die kreisende Welle, 
sobald sie einmal in Gang gebracht ist, von selbst eben durch das Aussenden 
zentrifugaler Wellen ihre Bahn gegen das Eindringen von auBenher kommender 
Erregungen schiitzt. 

Den Einwanden ROTHBERGERS haben sich HABERLANDT und DE BOER 
angeschlossen. DE BOER greift iiberdies die LEwIssche Methode an, indem er 
in Abrede stellt, daB die lokale Ableitung wirklich nur lokale Veranderungen 
verzeichnet. Da aber, wie schon erwahnt, GARTEN und SULZE sowie LEWIS die 
VerlaBlichkeit des Differential-Eg. gerade in dieser Beziehung sehr eingehend 
gepriift haben, falIt die durch keine eigenen Versuche gestiitzte gegenteilige 
Meinung DE BOERS wohl nicht schwer ins Gewicht. 

Die Etappentheorie von DE BOER. 
Bei vorgeschrittener Digitalisvergiftung hat DE BOER!) eigentiimliche, lang

dauernde, aus mehreren Erhebungen bestehende Kontraktionskurven beob
achtet, die er fraktionierte Systolen nennt. lhr Zustandekommen erklart er durch 
Entstehung lokaler Blockstellen in der Weise, daB die Zusammenziehung je nach 

1) DE BOER: Arch. m\erland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 1, S.502. 1917. 
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der Anzahl der Blocklinien in mehrere Etappen zerfiiJlt. Als beweisend fUr seine 
Auffassung gilt DE BOER die Form der gleichzeitig verzeichneten Ekge., deren 
nach oben und unten gerichtete Ausschlage auf die aufeinanderfolgende Aktion 
benachbarter, mehr basal oder mehr spitzenwarts gelegener Muskelpartien be
zogen werden. Durch die weitere, spater gemachte Annahme, daB die einzelnen 
Etappen so angeordnet sind, daB die erste und letzte direkt aneinanderschlieBen, 
verbindet DE BOER die MINEssche Idee der Kreisbewegung mit seiner eigenen 
insofern originellen Vorstellung, als er auf den ruckweisen Umlauf der Erregung 
das Hauptgewicht legt. Beim digitalisierten Herzen solI nun die Erregung, 
sobald sie zum Ausgangspunkte zuruckgekehrt ist, daselbst wegen der toxischen 
Verlangerung der Refraktarperiode erloschen. Anders solI es sich dagegen ver
halten, wenn der gleiche Etappenmechanismus bei einem nichtvergifteten Herzen, 
z. B. durch Verabfolgung eines Extrareizes, unmittelbar nach dem Ende der 
Refraktarperiode ausgelost wird. In diesem Stadium ist nach DE BOER eben
so wie bei der Digitalisintoxikation der metabole Zustand schlecht, weshalb 
die Erregung langsam und ruckweise fortgeleitet wird. Weil aber die schwachen 
Teilkontraktionen des unvergifteten Herzens ein viel kurzeres Refraktarstadium 
hinterlassen, bleibt die in einzelnen StaBen vorruckende Erregung ohne Auf
horen in Bewegung, solange sie nach vollendetem Umlauf den Ausgangspunkt in 
erregbarem Zustande vorfindet. 

In einem Teil der DE BOERschen Experimente traten an Stelle von Flimmern 
gehaufte Kammerextrasystolen auf. Aus der Verbreiterung von R und dem 
negativen T-Ausschlag der zugehorigen Ekge. schlieBt der Autor, daB die Er
regung in diesem FaIle verlangsamt, aber nicht stoBweise zirkuliert. Derselbe 
Mechanismus wird von DE BOER den gehauften Vorhof E.-S. zugrundegelegt 
und ohne weiteres auf das Vorhofflattern des Sauger- und Menschenherzens uber
tragen. 

Beim Flattern wurde also eine einzige Etappe, beim grobschHigigen Flim
mern eine kleinere, beim feinschlagigen dagegen eine groBere Zahl von Etappen 
vor~anden sein. Und da jeder Etappe nach DE BOER ein Ausschlag im Ekg. 
entspricht, so erklart sich die Frequenzzunahme beim Ubergang von Flattern 
in Flimmern durch den Zerfall des Einzelumlaufs in mehrere Absatze und die 
interessante Erscheinung des Reizflimmerns nach Vaguserregung (rapid re
excitation) in ahnlich einfacher Weise durch Ausbildung lokaler Blockstellen. 

Einwande gegen die DE BOImsche Theorie. 

TV esentlich fur die Etappentheorie de Boers ist die Voraussetzung, daf3 ein in 
Kontraktion befindlicher Teil des Kammermuskels Erregungen aussenden kann, 
solange sein Kontraktionszustand andauert. DE BOER stellt diese Behauptung auf, 
als ob es sich urn eine bekannte physiologische Tatsache handeln wurde, die 
keines Beweises mehr bedarfl). Dem ist aber durchaus nicht so, und gerade 
der Ringversuch von MINES ist mit seiner Anschauung schwer vereinbar, denn 
die wegen der Differenzen in der Refraktarperiode am Reizpunkte zunachst 

1) Kachtraglich hat DE BOER: ArneI'. journ. of physiol. Bd. 74, S. 158. 1925, seine 
Annahme dureh folgenden Versuch zu beweisen geglaubt. Er trennte Basis und Spitze 
des Froschventrikels durch einen Einsehnitt, der nur eine schmale Verbindungsbriicke 
iibrig IaBt. Basis- und Spitzenkontraktion sind dann durch ein bestimmtes Zeitintervall 
getrennt, das offen bar durch die langsame Fortp£lanzung del' Erregung in der gesehadig
ten Briiekenmuskulatur seinen Grund hat. Diese auf del' Hand liegende Miiglichkeit auBer 
acht lassend nimmt DE BOER an, daB sich das Praparat in zwei Etappen kontrahiere in 
del' IV eise, daB die Erregung am Ortc del' Schadigung eine Zeit lang giinzlich stillstehe 
und erst weiterschreite, wenn del' distak Teil die niitige Erregbarkl'it erlangt hat. 
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in einer Richtung sich fortpflanzende Kontraktion miiBte doch im nachsten 
Momente auf die anfangs noch refraktare angrenzende Muskelpartie iibergehen 
und so, wenn auch mit einiger Verspatung, einer der ersten entgegengesetzt ab
laufende, ihr Rundkreisen verhindernde Zusammenziehung erzeugen. Es ist viel 
wahrscheinlicher bzw. mit den Ergebnissen der Ringversuche in viel besserem Ein
klang, daB der Erregungsvorgang selbst die Ursache seiner weiteren Ausbreitung 
ist, daB er immer nur in statu nascendi an der Tete fortschreitet, und daB er, an 
einer Stelle einmal abgewiesen, auch spater nicht mehr ziindet. GARREY hat in 
seinen Experimenten gelegentlich ein zeitweises Haltmachen der Circuskontrak
tionen beobachtet, aber zeigen konnen, daB es sich dabei immer nur um ein 
scheinbares Steckenbleiben handle und daB die Kontraktion in Wirklichkeit 
stetig, wenn auch manchmal unsichtbar, weiterschreitet. Auch SAMOJLOFF1 ) 

betont in seiner schonen Nachpriifung des MrNEsschen Ringversuches den 
kontinuierlichen FluB der Erregung zwischen Vorhof- und Kammersystole, 
den beiden Etappen der normalen Herzrevolution. 

Das ruckweise VorstoBen der Kontraktionswelle, der springende Punkt in 
der DE BOERSchen Theorie, ist demnach durchaus hypothetisch. 

DaB die Zerlegung der Kontraktionswelle in Etappen eine bestimmte, ring
fOrmig geschlossene Anordnung der Teilstiicke voraussetzt, um die Kreisbewegung 
zu erklaren, wurde schon erwahnt. Warum aber auch beim Flattern trotz fehlen
der Fragmentierung die Kontraktionswelle zum Ausgangspunkt zuriickkehrt, 
ist nicht ohne weiteres ersichtlich. DE BOER behauptet einfach, daB sich die 
Erregung beim Flattern verlangsamt und in einer Richtung fortpflanzt. Diese 
Annahme ist vollstandig willkiirlich (ROTHBERGER, HABERLANDT) und ist auch 
durch die verzogerte Reizleitung nicht zu begriinden, weil diese eine allseitige, 
jede Kreisbewegung ausschlieBende Erregungsausbreitung gestatten wiirde. 
DE BOER, der LEWIS so streng kritisiert, macht selbst nicht einmal den Versuch, 
den Mechanismus der Kreisbewegung klarzulegen, wozu er doch in erster Linie 
berufen und verpflichtet gewesen ware, nachdem er doch ausdriicklich betont, 
die Idee der Kreisbewegung unabhangig von seinen Vorgangern konzipiert zu 
haben. 

Beim Flattern solI nach DE BOER der Umlauf nicht innerhalb eines schmalen 
Muskelringes (LEWIS), sondern langs des ganzen Vorhofmuskels in einer Richtung 
stattfinden. LEWIS hat den Weg der kreisenden Welle so gut wie moglich zu 
verfolgen gesucht und gefunden, daB die Erregung in den Herzohren nicht kreist, 
sondern von der Basis zur Spitze verlauft. Ein Kreisen der Erregung durch 
den ganzen Vorhofmuskel nach der Annahme von DE BOER kann gegeniiber 
diesen positiven Angaben schon wegen der komplizierten Gestalt der Vorhofe 
lnit ihren die Herzohren bildenden Ausladungen nicht einfach postuliert werden. 

Die Zunahme der Oszillationsfrequenz bei der Umwandlung von Flattern 
und Flimmern durch Vagusreizung ist nach DE BOER die Folge der Zunahme der 
Etappenzahl wegen der Entstehung intramuskularer Blocklinien. In diesem 
FaIle miiBte Vagusreizung die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Kontraktions
welle natiirlich verlangsamen. Das widerspricht jedoch dem interessanten, von 
DE BOER unwiderlegten Befunde von LEWIS, daB die Fortpflanzungsgeschwindig
keit der Kontraktionswelle durch Vagusreizung groBer wird, weshalb LEWIS 
gerade im Gegenteil eine Reduktion der Blocklinien infolge der Verkiirzung des 
Refraktarstadiums annimmt. 

Eine wesentliche Rolle in der Etappentheorie von DE BOER spielt endlich 
der sog. metabole Zustand des Herzens, womit jedoch DE BOER zwei ganz ver-

1) SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.197, S.321. 1922. 



Einwande gegen die DE BOERsche Theorie. 687 

schiedene Dinge promiscue bezeichnet, namlich einmal den allgemeinen Er
nahrungszustand, und das andere Mal die durch jede Systole hervorgerufenen 
Stoffwechselveranderungen. Die Angabe DE BOERS, daB durch Einzelreize 
blutdurchstromte Herzen nicht zum Wiihlen zu bringen sind, wurde schon 
durch HABERLANDT stark eingeschrankt, obwohl auch dieser Autor bezeugt, 
daB es unter. diesen Umstanden schwieriger hervorgerufen werden kann als nach 
Entblutung. GleichwohllaBt sich diese Erfahrung nicht einfach auf das Vorhof
flimmern des Menschen iibertragen. lch kann ROTHBERGER nur beistimmen, 
wenn er meint, daB in der Beziehung des paroxysmalen Vorhofflimmerns nach 
Anstrengung, Aufregung usw. auf Verschlechterung des metabolen Zustandes 
keine annehmbare Erklarung liegt, und daB man ebensowenig berechtigt ist, 
den metabolen Zustand fiir das oft Jahre anhaltende Flimmern bei Kranken 
verantwortlich zu machen, deren Herzmuskel sich trotz des abnormen Mechanis
mus allen Anforderungen des Lebens gewachsen zeigt. Auch FROHLICH und 
PASCHKIS (1. c.) fiihren eine Reihe von Momenten an, die gegen "eine absolut 
schlechte metabole Beschaffenheit des Herzmuskels als notwendige Bedingung 
des Kammerflimmerns" sprechen. Denn gerade jene Faktoren, welche in ihren 
Versuchen besonders flimmerbegiinstigend wirkten, wie Coffein und die Er
hohung des' Aortendrucks, bringen durch Erweiterung der KranzgefaBe eine 
bessere Durchblutung und Ernahrung und eine vollkommenere Abfuhr der Stoff
wechselschlacken mit sich. Am klarsten geht vielleicht die Petitio principii in 
den Anschauungen DE BOERS aus seiner AuBerung hervor, daB der Ubergang 
von Kammerflimmern in gehaufte E.-S. und umgekehrt aus einer Besserung 
bzw. Verschlechterung des metabolen Zustandes "leicht verstandlich sei". Von 
einer Verschlechterung des metabolen Zustandes in Beziehung auf die systo
lischen Stoffwechselvorgange zu sprechen, scheint mir iiberhaupt nicht zweck
maBig zu sein, weil eine solche Bezeichnungsweise zur Verwirrung der Begriffe 
fiihren muB. Der DE BOERSchen Regel, daB nur sehr friihe Extrareize Wiihlen 
aus16sen, wird von HABERLANDT iibrigens nachdriicklich auf Grund von Kontroll
versuchen und der DE BOERschen Experimente selbst widersprochen. Der 
Punkt, auf den alles ankommt, scheint bei der raschen Aufeinanderfolge zweier 
Reize die dadurch bedingte Verkiirzung des Refraktarstadiums zu sein, welche 
nach ROTHBERGER und WINTERBERG als die eigentliche Ursache des Flimmerns 
anzusehen ist. Man kann natiirlich auch diese, wie iiberhaupt aIle Erscheinungen 
letzten Endes auf metabole Zustandsanderungen zuriickleiten. Was wir aber 
Erklarung nennen, bezieht sich immer nur auf das letzte, uns noch erreichbare, 
der Messung zugangliche Glied einer kausalen Kette, und dieses vorlaufig letzte 
Glied ist eben die nachgewiesene Verkiirzung der Refraktarperiode, iiber deren 
Bedeutung fiir das Flimmerphanomen gegenwartig ziemlich allgemeine Uber
einstimmung besteht. DE BOER laBt sich auch darin einen von HABERLANDT 
hervorgehobenen Widerspruch zuschulden kommen, indem er fiir die Entstehung 
des Kammerflimmerns an einer Stelle eine Verkiirzung, an einer anderen eine 
Verlangerung des Refraktarstadiums fordert (HABERLANDT, S. 542). 

Auch am Priifstein der Chininwirkungen bewahrt sich die Etappentheorie 
nicht. Nur die Unterdriickung des Flimmerns und Flatterns durch Chinin laBt 
sich trotz der weiteren Verschlechterung des metabolen Zustandes noch in ein
facher Weise auch durch diese Theorie begreifen dadurch, daB sich die ruck
weise zirkulierende Kontraktionswelle an dem durch Chinin verlangerten Re
fraktarstadium bricht. Wo das Chinin versagt, hilft sich DE BOER mit der Be
hauptung, daB zwar auch hier die zirkulierende Erregung zum Stillstand 
gebracht werde, aber wegen des schlechten metabolen Zustandes durch 
jeden Sinusreiz immer wieder neu entstehe. Tritt aber Heilung ein und dauert 
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diese 1-2 Jahre, so brauchen nach DE BOER 'die Vorhofe diese ganze Zeit, 
bis sie sich "wieder in einen schlechten metabolen Zustand hineinpulsiert 
haben". Die Unzulanglichkeit der Theorie offenbart ~ich jedoch am deutlichsten, 
wenn man sie auf die Verlangsamung der Oszillationsfrequenz beim Flimmem 
anwenden will. Hier, wo der metabole Zustand zum Zerfall der Kreisbewegung 
in Etappen geftihrt hat, mtiBte das Chinin eine Verstarkung der Fraktionierung 
und damit eine Zunahme der Oszillationsfrequenz ergeben. Tatsachlich tritt 
aber eine Abnahme derselben ein, ja das Flimmem geht sogar haufig in Flattem 
tiber, was ganz unverstandlich ist. Bedeutet doch das Flimmem den schlechteren 
metabolen Zustand, der durch Chinin hochstens noch weiter verschlechtert 
werden konnte. DE BOER sucht sich mit der Behauptung zu helfen, "der Dber
gang von Flimmem in Flattem konne kein direkter sein". Wie sehr DE BOER 1) 
selbst den Widerspruch zwischen den tatsachlichen und den nach seiner Theorie 
zu erwartenden Chininwirkungen ftihlt, geht klar aus seiner Bezeichnung des 
Chinins als eines "therapeutischen Paradoxons" hervor. 

Dberblicken wir nunmehr die verschiedenen, tiber das Wesen des Flimmer
phanomens vorliegenden Anschauungen, so zeigt sich, daB eine allgemein be
friedigende Erklarung bisher noch nicht gefunden worden ist. J eder der Theorien 
haften gewisse Mangel an, die von ihren Gegnem bloBgelegt, von ihren Anhangem 
verschleiert werden. Aber gerade dieser Kampf der Meinungen verspricht weitere 
Fortsehritte bei der Losung des so schwierigen Problems. 

1) DE BOER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.94, S. 314. 1922. 
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Zusammenfassende Darstelluugen. 
BARCROFT: Ergebn. d. Physiol. Bd.7, S.720. 1908. - v. FURTH: Stoffwechsel des 

Herzens und des Muskels. Oppenheimers Handb. d. Biochem. 2. Aufl. Bd. 8, S. 31. 1923. -
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meth. Abt. V, Teil4, S. 1019. 1924. - BOHNENKAMP? H.: Zeitschr. f. Biol. Bd. 84, S. 79. 1926. 

Einleitung. 
Die Herzarbeit als solche wird in anderen Abschnitten dieses Bandes be

handelt. Hier werden besonders die Fragen erortert, welche sich an die Gesamt
energieanderung des Herzens knupfen, sei es, daB sie die Messung des Stoff
wechsels, sei es, daB sie die der Warmebildung zum Gegenstande haben. Solche 
Untersuchungen aber, bei denen dabei auf die mechanische Tatigkeit nicht in 
einigermaBen einwandfreier quantitativ messender 'Veise geachtet wurde, mussen 
auch dann kritisch betrachtet werden, wenn sie nicht zum Zwecke, energetische 
Fragen zu beantworten, angestellt sind. Denn fast immer wird das Herz schIa
gend untersucht. Nun ist es freilich eine theoretische und immerhin noch dis
kutierbare Anschauung, daB der Schrittmacher der chemischen Energieande
rungen ein physikalischer und mit der Kontraktion verbundener Vorgang sei. 
Aber auch davon abgesehen ist schon die Zahl der Erregungen von fundamentaler 
Bedeutung fur die GroBe des Stoffwechsels, und ferner sind Frequenz und mecha· 
nische Bedingungen von bisher unbesttittenem EinfluB auf den chernischen Um
satz, so daB Angaben uber die Wirkung von Hormonen, chemischen Substanzen, 
Zusammensetzung der Nahrlosung usf. auf den Stoffwechsel unverstandlich hleiben, 
wo wir nicht genau erfahren, wie die rnechanische Leistung einer Versuchs
periode war. Die energetische Fragestellung darf also hier nicht nur urn ihrer 
selbst willen im V ordergrund stehen; ihre Klarung ist auch eine methodische 
Voraussetzung anderer, rnehr qualitativer, biochemischer Probleme. Die Energetik 
hedeutet ja in der Tat eine Einengung der Betrachtungsform nach zwei Rich
tungen. Was wir am biologischen Objekt feststellen konnen, sind "technische" 
Nutzeffekte, nicht Wirkungsgrade im Sinne der Thermodynamik. Wir kennen 
die Natur der arbeitliefernden Vorgange noch nicht und konnen die "maximale 
Arheit" (HELMHOLTZ) daher nicht berechnen. Andererseits, und dies gilt fur 
die energetische Physik uberhaupt, erfahren wir aus den Hauptsatzen der 
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Warmelehre nichts iiber die Geschwindigkeit del' Vorgange; del' biologisch 
so wichtige Zeitfaktor bleibt auBer Betracht. In diesel' Hinsicht darf auch daran 
erinnert werden, daB am ausgeschnittenen Herzen uns die biologisch und patho
logisch so bedeutsamen langsamen Vorgange des Wachstums, del' Hypertrophie, 
del' Atrophie, del' Formanderung unzuganglich bleiben. Abel' schon del' Aus
druck "Arbeitshypertrophie" zeigt, daB wir diese Vorgange in nachste Beziehung 
setzen zu denen, welche am isolierten Organ allein faBbar, meBbar sind. So 
findet die Herzphysiologie sich in dem :Falle, das, was am isolierten Organ unter
suchbar ist, am unversehrten Organismus nicht nachprufen zu konnen, und um
gekehrt das im Leben so wichtige biologische und pathologische Geschehen zu 
groBen Teilen am ausgeschnittenen Organ nicht fassen zu konnen. Was SHER
RINGTON yom Reflex sagte, daB er namlich eine pure Abstraktion sei (freilich 
eine unvermeidliche), dies gilt auch von del' Experimentalphysiologie des iso
lierten Rerzens. - Freilich ist es nicht ganz un wahrscheinlich , daB das Herz 
kiinftig fUr die allgemeine Theorie del' Muskelkontraktion eine erhohte, ja ent
scheidende Bedeutung gewinnen wird, wenn namlich an ihm die thermische, 
chemische und dynamische Untersuchung gleichmaBig durchgefuhrt und ver
einigt gelingen sollte. Denn die Durchblutungs- und Arbeitsbedingungen sind 
an ihm auBerordentlich viel bessel' und lebensahnlicher zu gestalten als am aus
geschnittenen Skelettmuskel, dessen Verhalten in den letzten Jahren im Mittel
punkte del' theoretischen Erorterung stand. 

Terminologische Bemerkung. O. FRANKl) hat die von FICK fUr den Skelettmuskel 
gepragten Ausdrucke der isometrischen und isotonischen Kontraktion auf das Herz uber
tragen und definiert die isometrische Herzkontraktion als die bei gleichbleibendem Volum, 
die isotonische als die bei gleichbleibendem Druck ablaufende. Da aber bei sog. isotonischer 
Kontraktion die Spannung im Herzmuskelelement nicht gleichbleibt, sondern sich in un
kontrollierbarer Weise andert, so hat WEIZSACKEl< 2) die Herzkontraktionen mit gleich
bleibendem Druck als isobarische und die mit gleichbleibendem Volum als isochorische be
zeichnet. Denn fiir thermodynamische Betrachtungen und Vergleiche zwischen dem Hohl
organ und dem parallelfasrigen Skelettmuskel sind diese Verhaltnisse wesentlich. Fur eine 
tangentiale Wandfaser gilt bei einem kugelformig gedachten Hohlorgan (Radius = r) zwi
schen Fasel'spannung (s) und Innendruck (p) die Beziehung 

r 
s = p. -2-' 

Man kann ja die unnotige Vermehrung del' Termini niemals begruBen. Wo abel' wie hier 
ein prazisel' sachlicher Verhalt die Unterscheidung fordert, mochte ich nach vorubergehendem 
Schwanken zu dem Wortgebrauch del' Isobarie und Isochorie zuruckkehren, nachdem 
BOHNENKAMP ihn aus denselben Grunden mit Recht wieder aufgenommen hat. - Es ist 
ubrigens auch praktisch unzutreffend, Herzkontraktionen bei vollig verhinderter Entleerung 
als isometrische zu bezeichnen. Das Herz fUhrt dabei eine peristaltische Bewegung aus, 
bei del' die Herzform, folglich auch die Faserlange, sich, wenn auch nul' wenig, verandern 
wird. 

I. Der Stoffwechsel des Herzens. 
1. Stoffwechsel und mechanische Leistung. 

DaB ganz im allgemeinen eine wie auch immer bedingte Abschwachung 
odeI' Steigerung del' mechanischen AuBeI'ung des Herzens auch im Gaswechsel 
entsprechend zum Ausdruck kommen kann, laBt sich ja vermuten, und es geht 
dies Z. B. ohne weiteres schon aus den Versuchen mit chemischer Beeinflussung 
von BARCRoFT und DrxoN 3 ) hervor (s. u.). Abel' angesichts del' am Herzen 
gefundenen und bei ihm vollkommen sichergestellten Alles-oder-Nichts-Regel, 
wonach jeder iiberhaupt wirksame Reiz auch schon die maximale Kontraktion 

1) FRANK, 0.: Zeitschr. f. Bio!. Bd.41, S. 14. 1901. 
2) WEIZSXCKER: Pflugers Arch. f. d. ges. Physio!. Bd. 140, S. 135. 1911. 
3) BARCROFT u. DIXON: Journ. of physio!. Bd.35, S.182. 
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hervorruft, ist es a priori ganz ungewiB, ob die Veriinderung iiuBerer mecha
nischer Bedingungen allein imstande ist, eine Veriinderung des Stoffwechsels zu 
bewirken. Versuche von WEIZSXCKER1) , aus der Ermiidungsgeschwindigkeit eines 
mit einer abgeschlossenen Fliissigkeitsmenge schlagenden Froschherzens Schliisse 
zu ziehen, hatten das Ergebnis, daB bei isobarischer und isochorischer Tiitigkeits
form, aber auch bei auxobarischer mit verschiedenem Anfangsdruck merkIiche Ver
schiedenheiten imAbfall der Kontraktionshohen iiberhaupt nicht erkennbar waren. 

Als erste haben BARCROFT und DrxoN 2) versucht, den Gaswechsel des 
Herzens des Hundes durch Veranderung seiner mechanischen Tatigkeits
bedingung zu beeinflussen. An einem sehr erschopften Herzen fanden sie den 
02-Verbrauch bei isometrischer und isotonischer Tatigkeit nicht merklich ver
schieden. Bei wesentlich vervollkommneter Methode ist dann ROHDE 3 ) zu dem 
sicheren Ergebnis gekommen, daB dies am Katzenherzen sehr wohl gelingt. 
Sowohl bei isochorischer ("isometrischer") wie bei isobarischer ("isotonischer") 
Kontraktionsform zeigte sich bei Steigerung des Anfangsdruckes eine Steigerung 
des Sauerstoffverbrauches bei ziemlich konstanter Frequenz. Trotz betracht
licher Erhohung des Druckes und der Arbeitsleistung waren aber die Sauerstoff
zahlen in nicht entfernt proportionalem MaBe erhDht; bei isobarischer Arbeits. 
weise fand ROHDE z. B. in 3 Perioden von je 20 Minuten: 

Tatsachlich hat ROHDE selbst auch 
Abweichungen von ihm gefunden, nam
lich dann, wenn er den Anfangsdruck 
iibermaBig hoch machte, so daB fiir den 
Pulsdruck nicht mehr optimale und 
offenbar auch schadigende Bedingungen 
vorlagen. Dies ist begreiflich. In jedem 

Anfangsdruek 
em Wasser 

93 
23 
93 

0.-Verbraueh I' Arbeitsleistung 
in 10 Min. pro Puis gcm 

7,45 
6,83 
7,75 

2,70 
0,64 
2,60 

FaIle war klar, daB von einer Proportionalitat zwischen Arbeit und Gaswechsel keine 
Rede sein kann und daB die Gaswechselwerte bei starker Variation der mechanischen 
Bedingungen auffallend wenig veranderlich waren. ROHDE, der urspriinglich einen 
relativ sehr hohen "Grundumsatz" des Herzens annahm (50% des Gesamt
umsatzes), glaubte spater, daB die bei der Kontraktion iiber den Anfangsdruck 
hinaus aufgebrachte Druckzunahme der Faktor sei, welcher mit der Gesamt
energieanderung parallel geht. Freilich waren groBere Variationsbreiten der zu 
vergleichenden Zahlenwerte wiinschenswert, um eine solche Folgerung als festen 
und bewiesenen Erfahrungssatz anzunehmen. DaB aber diese "Druckleistung" des 
Herzens die GroBe sei, welcher sein Sauerstoffverbrauch proportional gehe, dieser 
Satz hat sich darum auch bei ihm Eingangverschafft, weil durch A. V. HILL4) kurz 
vorher und auch seitdem ein analoger fiir die Spannungsleistung des Skelettmuskels 
aufgestellt ist, namlich ihre Proportionalitat mit der initialen Zuckungswarme. 

Am Froschherzen haben die Versuche von WEIZSACKER5 ) bei auxobarischer 
Kontraktion nun in gleicher Weise ergeben, daB der O2-Verbrauch mit steigender 
Belastung zunimmt, z. B.: 

Druck 
mm Hg 

0," Verbraueh 
cem 

Arbeit 
gcm 

Hier also wurden groBere Differenzen 
des Gaswechsels gefunden als beim Warm
hliiter (bis zu Verdoppelung). Zur Er
kIarung des Unterschiedes muB man be
denken, daB am Warmbliiterherzen die 

----~--------r--------
12,6 
5,6 

31,0 

0,278 
0,185 
0,332 

1) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 140, S. 135. 1911. 

9100 
790 

11600 

2) BARCROFT u. DIXON: Journ. of physiol. Bd. 35, ~: 182. 1906. 
3) ROHDE: Verhandl. d. Ges. dtsch. Naturforsch. u. Arzte 1911; Arch. f. expo Pathol. 

u. Pharmakol. Bd.68, S.401. 1912. 
4) HILL, A. V.: Journ. of physiol. Bd. 42. 1911. 
5) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 141, S.457. 1911. 

44· 



692 V. Frhr. v. WEIZSXCKER: Stoffwechsel und WarmebiIdung des Herzens. 

mechanische Leistung des linken Ventrikels mit dem Gaswechsel 'des ganzen 
Herzens verglichen werden muB. Der O2-Wert erscheint hier also verhiiltnismaBig 
zu groB und gewissermaBen durch die Tara des rechten Ventrikels und der V orhofe 
iiberdeckt. Die mechanische, durch einen in den linken Ventrikel vom Vorhof her 
eingefiihrten Gummiballon iibertragene Leistung wird bei diesem Verfahren wohl 
immer zu klein gemessen. So wird auch vielleicht verstandlich, daB die von ROHDE 
berechneten Nutzeffekte llur bis 22%, die von WEIZSACKER gefundenen bis 36% 
gingen. Indes sind diese Zahlen durchweg mit V orbehalten aufzunehmen. 

Aber auch in den Versuchen von WEIZSACKER ist der Unterschied im O2-
Verbrauch viel geringer, zuweilen fast unmerklich, wenn relativ hohe Be
lastungen (10-40 mm Hg) am Froschherzen miteinander verglichen wurden. 
So ergibt sich das Bild, daB bei steigender Herzarbeit zunachst der Gaswechsel 
relativ rasch mitansteigt, daB er aber dann bei noch weiter ansteigender Arbeit 
sich auf eine nahezu konstante Hohe einstellt. Diese allgemeine Feststellung 
ist ganz ebenso den spateren Versuchen von BODENHEIMER!) und LUSCHER zu 
entnehmen, deren Methoden verschieden sind. LUSCHERS 2) Methode verdient 
dabei den Vorzug. Er fand 3) bei Uberlastungszuckungen, daB bei niedrigen 
Anfangsdrucken die 02-Zahlen mit der Uberlastung zunehmen (bis um 50%), 
wahrend bei hohen dieser EinfluB nicht mehr nachweisbar ist. Auch fand er 
den Verbrauch isobarischer Kontraktionen etwas niedriger als den isochorischer. 
Nach ihm streben die Verbrauche der isobarischen, der isochorischen und der 
Uberlastungszuckung bei wachsender Leistung demselben Maximum zu, welches 
daher als oberer Grenzwert des 02-Verbrauches anzusehen ware. Eine schlieB
liche Abnahme bei iibermaBiger Belastung ist beobachtet, aber nicht ganz 
sichergestellt und nicht sicher als normaler Vorgang deutbar [vgl. LOVATT 
EVANS und HILL4)]. - Auch LUSCHER findet, daB von einer Proportionalitat 
der Herzarbeit mit dem 02-Verbrauch keine Rede sein kann. Die Arbeit steigt 
auch bei ihm mit zunehmender Belastung viel rascher als der O2-Verbrauch 
und steigt noch weiter, wenn der 02-Verbrauch nicht mehr weitersteigt. DaB 
die Hohe des 02-Verbrauchs pro Kontraktion kein Fixum ist, geht aus allen 
diesen Versuchen iibereinstimmend hervor: mechanische Belastungsanderung 
andert innerhalb bestimmter Grenzen gleichsinnig mit der Herzleistung auch 
den 02-Verbrauch. Wir finden demnach zunachst eine allgemeinste Entsprechung 
von mechanischer AuBerung und Stoffverbrauch mit dem besonderen Merkmal, 
daB der Stoffverbrauch die viel weniger stark veranderliche GroBe ist. Sind also 
jedenfalls die auBere Herzarbeit und der Stoffverbrauch keinesfalls proportional, 
ja nicht einmal immer gleichsinnig sich andernde GroBen, so entsteht als nachste 
Frage die, wovon denn eigentlich diese Werte abhangen, wie sie miteinander 
zusammenhangen. Diese Frage erscheint in ihrer wesentlichen Bedeutung dann, 
wenn man sich des Umschwungs der Physiologie der Muskelarbeit erinnert, dem
zufolge die Verbrennungen nicht die unmittelbare Quelle der Arbeit sein konnen, 
sondern vielmehr in die "restitutive" Phase eines kreisformigen oder ketten
formigen Zusammenhanges verwiesen worden sind. 

Soweit nun die rein mechanischen Bedingungen und die dynamischen 
Grundregeln der Herzarbeit in Frage kommen, ist hier auf die betreffenden 
Abschnitte dieses Handbuchs zu verweisen (Bd. VII, C III). Wie bei den meisten 
Maschinen, so ist auch beim Herzen klar, daB die auBeren mechanischen Be. 
dingungen so gestaltet werden konnen, daB sie entweder giinstig oder ungiinstig 

1) BODENHEIMER: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.80, S.77. 1916. 
2) LUSCHER: I. Mitt. Zeitschr. f. BioI. Bd.70, S.245. 1919. 
3) LUSCHER: II. Mitt. Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S. 107. 1920. 
4) LOVATT EVANS U. HILL: Journ. of physioI. Bd.49. 1914/15. 
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fUr die Arbeitsmenge sind, welche aus einer gegebenen Tatigkeitsphase heraus
geholt werden; sind sie ungiinstig, dann geht eine Energiemenge durch Reibung 
in Verlust, welche sonst gewonnen worden ware. - Um aber die Stellung des 
Oxydationsvorganges zu ermitteln, sind einige weitere Uberlegungen und Beob
achtungen anzustellen. 

Man konnte auf den Gedanken kommen, die Verbrennungen erfolgten in 
dem Sinne unabhangig, wie es bei einer Dampfmaschine der Fall ist; es hangt 
dann ganz von der Steuerung des arbeitliefernden Systems ab, wieviel aus dem 
durch Verbrennung geschaffenen Energievorrat entnommen werden soIl. Diese 
Art der Beziehung ist heute fiir den Muskel nicht ganz abzulelmen. Nur so viel 
ist freilich sicher, daB auch die Oxydationsprozesse mit Einstellung des arbeit
liefernden Vorganges alsbald betrachtlich sinken und daB HERMANNS Behaup
tung, der arbeitende Muskel verbrauche nicht mehr Sauerstoff als der ruhende, 
am Herzen nicht zutrifft. Dies hat zuerst YEO!) am Froschherzen festgestellt; 
er zeigte spektroskopisch, daB eine Hamoglobinlosung im schlagenden Herzen 
6 mal schneller reduziert wird als im nichtschlagenden. Gasanalytiseh fand 
WEIZSACKER2), daB (je nach der GroBe der Arbeit) der 02-Vel'brauch des ruhen
den Froschherzens 4-12% (bei den meisten Versuchen 4-8%) des Arbeits
verbrauchs betrug, und zwar fand er bei ca. 20 a pro Gramm Muskelsubstanz 
und Stunde in der Ruhe einen Verbrauch von 0,065-0,164 ccm 02. Er fand 
fiir Temperaturen zwischen 7,5 a und 30 a den Temperaturkoeffizienten (pro 10 a 

Anrlerung) des Ruheverbrauchs zwischen 2,4 und 2,8 liegend. - LOCKE und 
ROSENHEIM3) haben durch Calciumentzug das Warmbliiterherz stillgestellt und 
dabei die CO2-Bildung gegeniiber derTatigkeitsperiode nur auf die Halfte herunter
gehen sehen. Die CO2-Bildung pro Gramm und Stunde betrug dann 0,093 cem 
(Versuch Nr.5). Auch ROHDE4) sah den 02-Verbrauch bei derselben Art der 
Stillegung am Warmbliiter nur auf die Halfte heruntergehen. Danach schien 
es jetzt, daB der Ruheverbrauch am warmbliitigen Herzen im Vel'haltnis zum 
Arbeitsverbrauch viel hoher ist als am Frosch. Spater fand ROHDE aber eine 
so gute Proportionalitat zwischen 02-Verbrauch und Druckleistung, daB er die 
Annahme eines irgendwie wesentliehen, neben dem Leistungsstoffwechsel her
laufenden Grundumsatzes wieder fallen lieB. Dieser Punkt ist also bisher nicht 
ganz geklart und vorlaufig eine Frage der Definition. 

Die Verbrennungen werden also ohne allen Zweifel dadurch zu einem groBen 
Teil aktiviert, daB das Herz erregt wird und den mechanischen Vorgang leistet; 
aber die wenigen vorhandenen Angaben iiber den Ruhestoffwechsel zeigen schon, 
daB diese Beziehung nicht recht geklart ist, daB sie vielleicht eine lockere ist. 
Um so mehr kniipft sich daran die Frage, welcher Faktor des arbeitenden Systems 
es eigentlich ist, der EinfluB nimmt auf das Verbrennungssystem. Eine nachste 
Vermutung ware, daB es einfach die Zahl der Erregungen, also die Schlagfrequenz 
sei, welche da maBgebend ist. Man hat neuerdings dem sog. "Alles-oder
Nichts-Gesetz" die Wendung gegeben, daB nicht nur die Kontraktionshohe von 
der Reizstarke unabhangig und stets maximal sei (was der urspriingliche Sinn 
jener Regel war), sondern daB auch die pro Kontraktion geschehende Anderung 
der Gesamtenergie immer dieselbe sei. DaB nun dies fiir den Stoffwechsel nicht 
gilt, ist schon gezeigt worden. Dieser Satz wird weiter erhartet, wenn wir statt 
der mechanischen Bedingungen die Reizfrequenzen variieren und dann sehen, daB 
durchaus nicht der pro Kontraktion berechnete O2-Verbrauch immer derselbe ist. 

1) YEO: Journ. of physiol. Bd.6, S.93. 1885. 
2) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S.535. 1912. 
3) LOCKE u. ROSENHEIM: Journ. of physiol. Bd.36, S.208. 
4) ROHDE: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd.68, S. 181. 1910. 
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Dies geht aus den Versuchen von WEIZSACKER1) hervor, in denen die 
(kiinstliche) Schlagfrequenz am Froschherzen variiert wurde. LaBt man die 
Frequenz von niedrigen Werten (15 pro Minute bei Zimmertemperatur) all
mahlich steigen, so geht auch hier die Rohe des 02-Verbrauchs mit, aber keines
wegs proportional der Zahl der Kontraktionen, sondem so, daB mit zunehmender 
Schlagfrequenz der 02-Verbrauch pro Kontraktion immer geringer wird - ganz 
ebenso wie auch die Arbeit pro Kontraktion dabei allmahlich geringer wird. 
Bei steigender Frequenz kommt man dann an ein Maximum des 02-Verbrauchs, 
der trotz weiter zunehmender Frequenz nicht mehr steigt, ja sogar schlieBlich 
wieder merklich sinkt. 

Die mit LUSCHERS Methode durchgefiihrten Ver~uche von SCHEINFINKEL2) kommen 
zu iihnJichem Ergebnis. Auch aus BODENHEIMERS3) Versuchen ergibt sich eine Abnahme 
des 02-Verbrauchs pro Kontraktion bei steigender Frequenz. 

Eine auch fiir die Pathologie nicht uninteressante Frage ist die nach dem 
02-Bedarf einer vorzeitigen, etwa extrasystolischen Kontraktion. Auch hier 
ergab sich, wie nach den Frequenzversuchen iibrigens schon zu erwarten war, 
daB die vorzeitige Kontraktion, welche einen geringen mechanischen Effekt hat, 
weil sie in das Stadium unvollstandiger Restitution der Contractilitat fallt, 
einen bedeutend geringeren 02-Verbrauch bedingt, wie sich aus den folgenden 
Versuchen ergibtl), wo immer in einer Periode auf jede Systole eine "Extra
systole" (E.S.) durch kiinstliche Reizung gesetzt wurde. 

Versuch Ipei~del Zahl der I 0, in I Steigerung des I 
Nr. Contractilitilt Millime- O,-Verbrauchs Bemerkung 

Minuten ter-Abl. in Proz. 

1l0a 43 1080 23 I Abb.l a 
b 43 1000 + 1000 E.S. 37 +60% Abb.l b 

107 a 41 955 26 
b 36 920 + 920 E.S. 35 +45% Abb. 1 c 
c 37 900 25 

105 a 22 620 22 
b 22 620 + 620 E.S. 27 +23% Abb. 1 d 
c 22 620 22 

106 a 35 900 29 
b 35 913 + 900 E.S. 29 +3,5% Abb. 1 e 
c 35 900 27 

Abb.164 zeigt die (von oben nach unten gerichteten) Kontraktionskurven 
aus diesen Versuchen. Wenn der mechanische Effekt der Extraerregung un
merklich wurde (Abb. 164c), so wurde es auch die entsprechende Erhohung des 
02-Verbrauchs. Besondere Versuche ergaben, daB Extrareize, welche in das 
absolute Refraktarstadium fallen, den O2-Verbrauch iiberhaupt nicht beeinflussen. 
Dies war nach entsprechenden myothermischen Untersuchungen am £kelett
muskel von NAWALlCHIN4) sowie v. KRIES und METZNER5) zu erwarten. Auch 
die Warmebildung wird bei Doppelreizen um so geringer am Skelettmuskel, je 
friiher der zweite Reiz einsetzt, je mehr die Doppelzuckung verschmolzen ist 
[SCHENCK und BRADT6), BLIX7)]. 

1) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.148, S.535. 1912. 
2) SCHEINFINKEL: Zeitschr. f. BioI. Bd.84, S.297. 1926. 
3) BODENHEIMER: Zitiert auf S. 692. 
4) NAWALICHIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.4, S.293. 
5) v. KRIES u. METZNER: Arch. f. Physioi. 1893. 
6) SCHENCK u. BRADT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.55, S.143. 1893. 
7) BLIX: Skandinav. Arch .. f. Physiol. Bd.12, S. 117. 1901. 
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Systematisch konnen diese Fragen der Frequenzwirkung nur an dem Kalt
bliiterorgan mit kiinstlicher Schlagfolge gepriift werden. Wenn, wie in den Ver
suchen von ROHDE!), BODENHEIMER2), zugleich Druckanderungen einhergehen, so 
ist das Bild nicht immer deutlich. "Reine" Frequenzanderungen (0. FRANK) 
lassen sich nun freilich in aZZer Strenge iiberhaupt nie durchfiihren, weil 
nach bekannten Regeln die Leistung einer Herzkontraktion durchgehend eine 
Funktion seiner Frequenz ist, wobei ein freilich sehr tiefliegendes Optimum 
der Frequenz in be2tug auf moglichst groBe Kontraktionsarbeit gefunden wird. 
Aber in WEIZSACKERS Versuchen ist doch das eine sichergesteUt: dort, wo 
die Frequenz noch nicht von praktischem EinfluB auf die Leistung der Einzel
kontraktion ist (bis etwa 30 pro Minute), dort geht auch del' 02-Verbrauch 
pro Zeiteinheit mit der Frequenz scharf in die 
Hohe. Wird z. B. die Frequenz verdoppelt, 
so kann er ganz erheblich gesteigert sein (zu
mal bei Abzug des Ruheumsatzes); aber er 
wird nicht verdoppelt, und eine Proportionalitat 
wurde auch hier niemals erreicht. Bei hoheren 
Frequenzen wird dann die Leistung der Einzel
kontraktion wesentlich kleiner - wir stehen 
wieder bei dem gemischten EinfluB von Fre
quenz und Leistung, und gleichzeitig nahern wir 
uns dem oberen Grenz,yert des Gasverbrauchs 
iiberhaupt. 

Sind wir so zuriickverwiesen auf den Ein
fluB des al'beitliefernden Systems, so ist der 
Versuche zu gedenken, den mechanischen Fak
tor herauszuschalen, der entscheidet, wieviel 
Energie verbraucht wird. Bekanntlich hat BLIX 
hier in erster Linie auf die Faserlange verwiesen , 
eine Annahme, die O. FRANK3 ) in seinem Refe
rat als zutreffende Zusammenfassung des da- Abb.164. Kontraktionskurven zu 
mals Bekannten bezeichnetc, ohne ihr eine den Versuchen der Tabelle S. 694. 
quantitative Form zu geben. Auf der andern 
Seite ist die Spannung hier von A. V. HILL in den Mittelpunkt gestellt wor
den . Aber aIle diese Erwagungcn gingen von myothermischen Versuchcn aus. Ihre 
Bedeutung fUr den Stoffwechsel d es Herzens ist von ROHDE und LUSCHER disku
tiert worden. ROHDE ging, wie er annahm, parallel mit A. V. HILL in der An
sicht, daB Druckleistung und 02-Verbrauch und damit Gesamtenergieanderung 
einander proportional seien. Auch BODENHEIMER4) (unter ROHDE) ging der 
Ansicht ROHDES (s.o.) am Froschherzen nach, und er fand, daB bei spontaner 
Leistungsabnahme und bei verschiedener Schlagfrequenz auch hier jene Pro
portionalitat zwischen Druckleistung (isochorisch) und 02-Verhrauch bestehe. 
Freilich sind die Abweichungen der Protokolle doch groBer, als man zur 
Erhartung jenes Satzes wiinschen mochte. Bei stark spontan sinkender Herz
leistung wird der O2-Verbrauch unverhaltnismaBig hoch im Verhaltnis zur 
Druckleistung. 

Dabei wurde aber nicht beachtet, daB die Spannungsanderung bei ver-
schiedenem Herzvolum der Druckanderung nicht entspricht, sondern viel 

1) ROHDE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.68, S.426. 1912. 
2) BODENHEIMER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.80, S. 77. 1916. 
3) FRANK, 0.: Ergebn. d. Physiol. Bd.3, II, S. 348. 1904. 
4) BODENHEIMER: Zitiert auf S. 692. 
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schneller wachst als der Druck (s. o. S. 690). Darum ist ein Vergleich zwischen 
der Spannungsanderung bei verschiedenen Skelettmuskellangen mit Druckande
rungen bei verschiedenen Herzvolumina nicht gestattet. Gleiche Druckzuwachse 
bedeuten bei verschiedenem Volum verschiedene Spannungszuwachse. Dies ent
ging auch LUSCHERl) nicht; er nahm das Produkt aus Volum X isometrischer 
Druckentwicklung und untersuchte, ob ihm die Anderung des 02-Verbrauchs 
parallel ging. Mit Abweichungen von 20%, die innerhalb der Versuchsfehler 
lagen, fand er eine Proportionalitat und daher also eine Konstanz des Ver
haltnisses zwischen 02-Verbrauch und Druckleistung X Anfangsvolum bei iso
chorischen sowie bei isobarischen und bei Uberlastungszuckungen. Es ist dieses 
bemerkenswerte Ergebnis freilich angesichts der noch groBen Fehlerbreite nur 
ein ungefahrer Hinweis. Was es in thermodynamischer Hinsicht besagt, wird 
spater erortert werden. 1m ganzen sind auch in LUSCHERS Versuchen die Ande
rungen im Sauerstoffverbrauch bei verschiedener mechanischer Bedingung auf
fallend gering und durchweg noch kleiner als in den Versuchen WEIZSACKERS. 
Es scheint nach alledem nicht angangig, aus den bisher vorliegenden Unter
suchungen eine sichere Formel fiir die Beziehung zwischen mechanischer Leistung 
und Sauerstoffverbrauch abzuleiten. Der mechanische Begriff ist noch nicht 
definierbar, der iiber die GroBe des 02-Verbrauchs quantitativ entscheidet, und 
wir miissen iiberdies damit rechnen, daB dieser letztere in den Versuchen noch 
von anderen als den mechanischen Tatigkeitsbedingungen abhangig war. 

2. Der TemperatureinfluJl. 
Der Gesamteindruck dieser Versuche ist bisher, daB der Gaswechsel des 

Herzens in einer engen, aber noch nicht ganz definierbaren Beziehung zur 
mechanischen Tjitigkeit steht. Die hieran gekniipfte weitere Frage, welcher der 
beiden Vorgange der bedingende, welcher der bedingte sei, wird sich im folgenden 
weiter klaren. Man kann das Problem auch so formulieren: 1st der Oxydations
vorgang oder der Arbeitsvorgang der Schrittmacher del' gesamten Energie
anderung 1 Angesichts der weitgehenden Abhangigkeit der chemischen V or
gange in Organismen von der Temperatur ist auch dieser EinfluB von Interesse 
fiir jene Alternative. Die Temperatur wirkt nun am ruhenden Froschherzen 
nach WEIZSACKER 2) mit dem Temperaturkoeffizienten (pro 10° Anderung) von 
2-3. Am schlagenden Herzen dagegen betragt der Koeffizient, wenn die (kiinst
liche) Frequenz gleichbleibt, nur 1,4-1,9. DaB die Temperaturerhohung den 
02-Verbrauch am ruhenden Herzen mehr beschleunigt als am schlagenden, 
hatte schon YE0 3 ) beobachtet. Dies besagt, daB auch bei etwa gleicher Arbeit 
des Herzens in der Zeiteinheit der 02-Verbrauch ansteigt, aber nicht entfernt 
in dem MaBe wie an der ruhenden Zelle. 1m Leben und am spontan schlagenden 
Praparat nimmt die Schlagfolge bekanntlich mit der Temperatur rasch zu; 
untersucht man so, daB die Schlagfolge mit der Temperatur so zunimmt wie 
etwa bei spontaner Tatigkeit, dann ergibt sich ganz dasselbe: Die pro Kon
traktionsarbeit verbrauchte 02-Menge nimmt mit der Temperatur etwas zu, 
aber nicht entfernt im Sinne der sog. "chemischen" Temperaturkoeffizienten um 
das 2-3 fache, sondern um hochstens 50%. Anders ausgedriickt: Das Ver
haltnis Arbeit : Sauerstoffverbrauch sinkt mit 10 ° Temperaturerhohung um 
4-47%, im Durchschnitt um ca. 30%. Dieses Resultat besagt im gegenwartigen 
Zusammenhang zunachst ebenso wie die bisherigen Tatsachen, daB der Sauer-

1) LUSCHER: Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S.107. 1920. 
2) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S. 535. 1912. 
3) YEO: Zitiert auf S.693. 
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stoHverbrauch bei Arbeit mehr unter dem Gesetz des physikalischen Vorganges 
der arbeitliefernden Maschine als der als chemische Reaktion in Losung be
trachteten Zellvorgange stehen diirfte. 

3. Giftwirkungen. 
Gelungene Versuche iiber den Herzstoffwechsel bei Reizttng der Herznerven 

besitzen wir bis jetzt kaum. BARCROFT und DIXON sahen nur gelegentlich 
Senkung des 02-Verbrauchs bei Vagusreizung, ebenso ROHDE; aber diese Autoren 
waren nicht zufrieden mit ihren Experimenten. Dagegen kannen die Wirkungen 
einiger Gifte mit gewisser Einschrankung als spezifische Beeinflussung der Herz
nerven aufgefaBt werden. Es ist aber zweckmaBig, sie einfach zusammen mit 
ander€\ll Giftwirkungen hier zu erartern. Mit dem am Froschherzen fast un
wirksamen Adrenalin fanden BARCROFT und DIXON1} an einem offenbar ge
schwachten Hundeherzen einen enormen, den 02-Verbrauch auf das 4fache und 
auch die mechanische Tatigkeit machtig erhohenden EinfluB. Pilocarpin ver
nichtete die mechanische Tatigkeit und senkte den 02-Verbrauch auf 1/4 der 
Norm. In ROHDE und OGAWAS2} Versuchen zeigte sich mit Adrenalin dasselbe: 
Steigerung des 02-Verbrauchs bis auf das 3fache und Steigerung der Pulsfrequenz. 
Ahnliches, namlich Steigerung der Frequenz mit leichter Steigerung des Puls
drucks und Erhahung des 02-Verbrauches, fand sich bei Strophantin am Katzen
herzen. In allen diesen Fallen erschien wieder ein paralleles Steigen von Druck
leistung (= Pulsdruck X Pulsfrequenz) und 02-Verbrauch. EVANS und OGAWA, 
welche die Adrenalinwirkung am STARLINGSchen Herz-Lungenpraparat untersuch
ten und dabei nicht isochorische, sondern ungefahr natiirliche Kontraktionen nach 
Frequenz und Blutdruck abschatzten, fanden diesen Parallelismus, wie zu erwarten, 
nicht, sondern einen unter Adrenalin oft unverhaltnismaBig hohen 02-Verbrauch. 

1m systolischen Strophantinstillstand fanden ROHDE und OGAWA den 
02-Verbrauch fortdauern und so hoch wie wahrend der maximalen Leistung 
unter Strophantin. (Ahnliches fanden BARCROFT und DIXON in der Chlor
bariumcontractur.) Da man ganz dasselbe beim Herzflimmern sah, so ver
glichen die Autoren die Strophantincontractur mit dem Flimmern. 1m iibrigen 
betrachten sie auch die Strophantinwirkung hauptsachlich als Accelerans
wirkung. - Am Froschherzen fand GOTTSCHALK3} (unter WEIZSACKER), daB 
bei kiinstlicher Reizung und demgemaB Vermeidung der Frequenzsteigerung 
eine Erh6hung des 02-Verbrauchs auf Strophantin iiberhaupt nicht vorkommt. 
Dies entsprach den von O. FRANK4} und W. STRAUB5} angestellten Unter
suchungen, wonach eine primare Steigerung der Arbeitsfahigkeit durch die 
digitalisartig wirkenden Karper nicht nachweisbar ist - entsprechend der 
alteren Vorstellung SCHMIEDEBERGS. Aber auch hier blieb der 02-Verbrauch in 
den letzten Vergiftungsstadien relativ recht hoch, so daB wie beim Warmbliiter 
das Verhaltnis von Leistung und Stoffwechsel sich zu ungunsten der Leistung 
verschiebt. - Hier liegt also iibereinstimmend der Fall vor, daB die Ausnutzung 
der an den Verbrennungen gemessenen Energieanderung des Herzens im un
giinstigen Sinne gestort erscheint, freilich nur in extremer Vergiftung. Dieser 
Befund leitet iiber zu den anderen, wo dies die Regel zu sein scheint. 

Beim Ohloralhydrat fanden ROHDE und OGAWA2} namlich eine wesentliche 
Verminderung der Druckleistung von einer relativ viel weniger starken Senkung 
des 02-Verbrauchs begleitet, die sie auch nicht durch die gleichzeitige Frequenz-

1) BARCROFT u. DIXON: Zitiert auf S.691. 
2) ROHDE u. OGAWA: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.69, S.200. 1912. 
3) GOTTSCHALK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmako!. 
4) FRANK, 0.: Sitzungsber. d. Ges. f. Morpho!. u. Physiol., Miinchen 1897. 
5) STRAUB, W.: Zeitschr. £: expo Patho!. u. Therap. Bd. 1, S. 489. 1905. 
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abnahme erklaren konnten. Dasselbe Ergebnis fand W. FISCHER in seinen Ver
suchen mit Alkohol1). Dieses Verhalten wurde bei Zunahme der Vergiftung sehr 
ausgesprochen und wurde von den Verfassern als typisch fUr eine Narkose
wirkung angesehen. Es konnte durch Adrenalin riickgangig gemacht werden. 
Dieser Annahme, daB die Narkose durch eine Storung der Ausnutzung charak
terisiert sei, ist allerdings zunachst nicht giinstig, daB dasselbe Verhalten auch 
bei Atropin, Cyankalium, Veratrin, Muscarin und beim spontanen Absterben 
des Herzens gefunden wurde. AIle diese konnen nicht als narkotische zusammen
gefaBt werden und es iiberwiegt daher der Eindruck, daB dies relativ langsamere 
Erloschen des 02-Verbrauchs gerade beim Warmbliiterherzen gegeniiber dem 
rascheren Niedergang der mechanischen Leistung eine allgemeine und nicht mit 
spezifischer Substanzwirkung notwendig verbundene Erscheinung sei. Die Frage 
gewinnt eine gewisse Bedeutung nach zwei Richtungen: einmal fUr die Theorie 
der Narkose und dann fUr die Physiologie der Oxydationshemmung am Muskel. 

An dem giinstigeren Objekt des Froschherzens konnte namlich WEIZ
SACKER2) zeigen, daB die Narkose mit. Athylalkohol und Amylalkohol die auxo
barische Arbeitsleistung erheblich mehr herabsetzte als den 02-Verbrauch, 
wahrend bei Athylurethan und Phenylurethan diese beiden Werte etwa gleich
stark sanken. Der Unterschied ist immerhin auffallend in seinen Versuchen, 
aber er laBt keinen besonderen SchluB auf die Theorie der Narkose zu. Dies 
wird erst moglich, wenn man diese Versuche vergleicht mit den Ergebnissen, 
die er am mit Blausaure vergifteten Froschherzen gewann3). Diese als Oxy
dationshemmung sichergestellte (0. WARBURG) Vergiftung wirkt am Frosch
herzen umgekehrt wie die mit Alkoholen: Aufhebung des 02-Verbrauchs bei 
fortbestehender Herzarbeit. Mit diesem vollkommen reversibel darstellbaren 
Befund war fUr die Muskeltatigkeit am Herzen erwiesen, daB die Wirkung 
des Cyan nicht als Narkose und die der indifferenten Narkotica auf die 
arbeitende Muskelzelle nicht als primare Oxydationshemmung, sondern als 
Eingriff am arbeitliefernden System aufgefaBt werden muB. Dieser SchluB 
ist nicht nur aus dem Vergleich von 02-Verbrauch und mechanischer Leistung 
zu ziehen, ·sondern auch aus dem Vergleich derjenigen Konzentrationen, 
welche zur Aufhebung einer der beiden Funktionen notig sind. 

Bei den Alkoholen und 
Vollige Aufhebung der Contrac- I Oxydationen gehemmt Urethanen ergab sich der 

tilitat bei bei merkwUrdige Befund, daB 

KCN ... . 
NaCN ... . 

Athylalkohol. 
~mylalkohol 
Athylurethan . 
Phenylurethan . 

ca. 0,05% 
ca. 0,07% 

7-8 % 
1,5-1,7% 
1,5-2 % 
. . 0,95% 

0,005% 
0,005% 

noch nachweisbar bei 
12-20% 
2-3 % 
4-6 % 
1-2 % 

eine komplette Oxydations
hemmung iiberhaupt nicht 
gelingt und daB bei starkster 
Vergiftung der 02-Verbrauch 
sogar hoher erscheint als am 
normalen ruhenden Herzen . 
1m iibrigen ist deutlich, daB 

die Empfindlichkeit des arbeitliefernden Vorganges gegeniiber Blausaure viel ge
ringer ist als die Empfindlichkeit des Verbrennungsvorganges. FUr die in
differenten Narkotica dagegen gilt gerade das Umgekehrte. Die beiden Vorgange 
verhalten sich also entgegengesetzt zu den beiden wirksamen Substanzgruppen. 

Auch wenn der osmotische Zustand des Herzens durch hypertonische 
(2- oder Mach isotonische) Umgebung verandert wurde, sank (wie bei den 

1) FISCHER, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.80, S.93. 1916. 
2) WEIZSACKER: Sitzungsber. d. Heidelberg. Akad. d. Wiss., Mathem.-naturw. Kl. B, 

2. Abh. 1917. 
3) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 147, S. 135. 1912. 
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Narkoticis) sowohl Arbeitsleistung wie 02-Verbrauch, namentlich aber die 
erstere. Allen diesen Schadigungen gegeniiber steht die Cyanwirkung einzig
artig da, indem sie die mechanische Leistung unverhaltnismiWig wenig beriihrt 
und auch eine betrachtliche Zeit fortbestehen laBt, nachdem die Oxydation 
vollig gehemmt ist. ROHDEl) vermutete, daB dieser Tatbestand am Warmbliiter
herz vermiBt wurde, weil es bei hoherer Temperatur untersucht wird. Bei kalt
durchstromtem Herzen berichtet er bei Cyanvergiftung iiber einen Befund, 
welcher dem von WEIZSACKER erhobenen mehr entspricht. 

Die einfache Beschreibung all dieser Tatsachen lehrt, daB es ein Mittel, die 
Verbrennungen aufzuheben und den arbeitliefernden Vorgang dabei zu schonen, 
gibt: die Cyanvergiftung; daB es dagegen ein Mittel, den arbeitliefernden Vor
gang aufzuheben und die Oxydationen fortgehen zu lassen nur um den Preis 
schwerster und meist wohl irreversibler Eingriffe (z. B. Strophantincontractur) 
gibt, wobei noch zweifelhaft bleibt, ob dabei das arbeitliefernde System ganz 
untatig ist. Diese Verhaltnisse weisen deutlich genug darauf hin, daB der Oxy
dationsvorgang in der Kette der gekoppelten Vorgange die abhangigere und 
jedenfalls zeitweilig zu entbehrende Rolle spielt - nicht umgekehrt. 

Es gibt eine Beobachtung, welche diesen Satzen vielleicht widerspricht: 
die von ROHDE!) leider nicht mehr eingehend mitgeteilte Hemmung der Druck
leistung bei zu 50% fortbestehenden Oxydationen in der CO2-Vergiftung des 
Katzenherzens. Diese Beobachtung verdient nachgepriift zu werden. 1m 
iibrigen zeigt dieser Uberblick, daB auch hier wesentliche Differenzen zwischen 
Warmbliiter- und Kaltbliiterherz zutage traten. Die einfache Entziehung des 
Sauerstoffs wirkt am ersteren auBerst rasch vernichtend auf die mechanische 
Leistung, besonders bei normaler Temperatur; aber es ist ganz ungewiB, ob 
dies als Folge davon gelten muB, daB nichts verbrannt wird, oder als Sekundar
wirkung gahrungsahnlicher Spaltungen, also einer Selbstvergiftung. Was diese 
anlangt, so ist wiederum noch unbekannt, was fiir Substanzen auftreten, wie 
sie wirken (H' -lonenkonzentration, spezifisch 1) und wo sie verbleiben; sie werden 
zum Teil sic her an die I>urchspiilung abgegeben, aber wir wissen nicht, in welchem 
Betrage, und nicht, wieviel sich im Muskel selbst anhauft. Mit andern Worten: Die 
spezielle chemische Physiologie eines solchen isoliert schlagenden Herzens ist 
groBtenteils noch unbekannt und auch mit den Skelettmuskelversuchen ohne Zir
kulation ganz unvergleichbar. Das wenige Bekannte ist im folgenden mitgeteilt: 

Gegen die Annahme, daB in der Anoxybiose auch im durchspiilten Herzen eine intra
muskulare Anhaufung hemmender Substanzen (Sauerung) eintritt, lieBe sich anfiihren, daB 
nach Cyanhemmung und nach Erstickung das Herz bei Zufuhr frischer 02-haltiger Nahr
losung sich nicht allein augenblicklich erholt, sondern auch eine nachfolgende iibernormale 
Steigerung des 02-Verbrauches nicht beobachtet wurde [WEIZSACKER2)]. Ein "Nachholen" 
der Verbrennungen findet demnach nicht statt, was dagegen sprache, daB die Erschopfung 
solcher Herzen nur auf dem Nichtverschwinden zur Verbrennung aufgespeicherter Sub
stanzen beruhe. Aber die vollige Restitution beweist auch, daB es nicht der Aufbrauch 
der Reservestoffe ist, welcher die Erschopfung in Anoxybiose bedingt. Bei wiederholten 
Cyanvergiftungen sieht man auch diese Erschopfung immer wieder nur ganz langsam (wie
wohl jedesmal etwas schneller) eintreten. 

4. Zuckerstoffwechsel. 
J. MULLER3) sowie LOCKE und ROSENHEIM4) zeigten zuerst, daB das isoliert 

schlagende Herz der Nahrlosung Glucose entnimmt. N ach ROHDE war in diesen 
Versuchen die Durchstromungsgeschwindigkeit zu gering; darauf beruhe, daB 

1) ROHDE: Zentralbl. f. Physiol. Bd.27, Nr.21. 1914. 
2) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 147, S. 135. 1912. 
3) MULLER, J.: Zeitschr. f. allg. Physiol. Bd. 3, S. 282. 1904. 
4) LOCKE u. ROSENHEIM: Journ. of physiol. Bd.36, S.205. 1908. 
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die Untersucher so niedrige und so gleichmaBige Werte fUr den Zuckerverbrauch 
aus der NahrlOsung erhielten. LOCKE und ROSENHEIM fanden immerhin, daB 
mit abnehmender Tatigkeit bei Calcium- und Kaliumentzug auch der Zucker
verbrauch stark sinkt. Sie fanden keine Milchsaure und nur sehr wenig Stick
stoff in der Nahrlosung. Die mechanische Leistung zugleich mit dem Stoff
wechsel zu registrieren war dann das Verdienst ROHDES. ROHDEl) nahm die 
Versuche in diesem Sinne wieder auf. Er fand 6,8-35,9 mg Zuckerverbrauch 
pro Stunde (Katzenherz), also groBe Verschiedenheiten. Die Konzentration des 
Zuckerangebotes ist wohl ziemlich gleichgiiltig, wie auch RONA und WILENK02) 
angeben. Er denkt daran, daB die Herzen von mit Zuckerkost ernahrten Tieren 
mehr Zucker verbrennen als die von solchen, die mit Fleisch und Fett ernahrt 
waren oder hungerten. 1m Laufe eines Versuchs steigt der Zuckerverbrauch 
aus der Nahrlosung, vermutlich weil das Herz seine Reservestoffe erschopft. 
Auch CAMIS 3) nimmt an, daB die pflanzenfressenden Kaninchen den Zucker aus 
der Nahrlosung, die fleischfressenden Katzen aus dem Muskelglykogen ent
nehmen. Auch fand er am Kaninchen bei hoherer Belastung hoheren Zucker
verbrauch. Nach ihm und GAYDA4 ) nimmt der Glykogengehalt des Kaninchen
herzens nicht ab, wenn es mit Zuckerlosung durchspiilt wird. (Bestatigt von 
LoW! und WESELKO 5).] ROHDES Untersuchungen iiber den Herzstoffwechsel 
waren dann zunehmend von energetischen Interessen geleitet und darum stand 
der Verbrennungsvorgang in ihrem Mittelpunkt. Dies muBte um so mehr ge
schehen, als ROHDE 6) gleich zu Beginn seiner Arbeit zeigte, daB wesentlich mehr 
Sauerstoff verbraucht wurde, als zur Verbrennung des Zuckers notig war, den 
das Herz der Durchspiilungsfliissigkeit entnahm7). Das Herz greift also seine 
eigenen "Reservestoffe" an. Der UberschuB war ein ganz verschieden groBer, der 
respiratorische'Quotient dieses Uberschusses war niedrig (0,74). Dies kann aber 
zweierlei bedeuten: unvollstandige Zuckerverbrennung oder Verbrennung von 
Nicht-Zucker. Ein unmittelbarer SchluB aus dem respiratorischen Quotienten 
auf die Art der verbrauchten Reservestoffe ist meines Erachtens nicht moglich. 
DaB Sauren erscheinen, ist nach ROHDES Versuchen anzunehmen, und zwar 
besonders bei kiinstlicher Stillegung des Herzens und 02-Mangel. ROHDE teilte 
spater mit8), daB bei wie auch gearteter Schwachung des Energiewechsels (z. B. 
durch Atropin) der Zuckerverbrauch aus der NahrlOsung relativ und oft absolut 
in die Hohe ging, besonders bei Sauerstoffmangel. DaB es sich dabei um nicht
oxydative Spaltungen handelt, dafiir sprach das Auftreten von organischen 
Sauren und Aldehyden in der Nahrlosung. Ais einzige Ausnahme ergab sich 
bei der CO2-Vergiftung ein entschiedenes Absinken des Zuckerverbrauchs, wobei 
auch das Verhaltnis zwischen Leistung und 02-Verbrauch, wie erwahnt, ein 
sehr ungewohnliches war: betrachtlicher O2- und Zuckerverbrauch bei fast 
fehlenden Kontraktionen. 

Nicht von energetischen, sondern von biochemischen Fragen ausgehend 
hat STARLING9) sein Herz-Lungenpraparat zu Messungen des Zuckerverbrauchs 

1) ROHDE: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.68, S.181. 1910. 
2) RONA u. WILENKO: Biochem. Zeitschr. Bd.59, S.173. 1914. 
3) CilIIS: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd.8, S.371. 1908. 
4) CAMIS u. GAYDA: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd. 13, S. 1. 1911. 
5) LoW! u. WESELKO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.158, S.155. 1914. 
6) ROHDE: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.68, S.228. 1910. 
7) 10-40 mg pro Stunde beim Katzenherz. 
8) ROHDE: Zentralbl. f. Physiol. Bd.27, H.21. 
9) KNOWLTON u. STARLING: Journ. of physiol. Bd.45, S. 146. 1912. - MAC LEAN u. 

SMEDLEY: Ebenda Bd.45, S.470. 1913. - CRUICKSHANK: Ebenda Bd.47, S.1. 1913. -
PATTERSON u. STARLING: Ebenda Bd.47, S. 137. 1913. - CRUICKSHANK u. PATTERSON: 
Ebenda Bd.47, S.381. 1913. 
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benutzt, ohne die mechanische Leistung moglichst genau zu messen. Herzen 
pankreasdiabetisch gemachter Hunde verbrauchten weniger Zucker, Zusatz von 
Pankreasextrakt erhohte den Verbrauch. Bei starker Aktivitat verbraucht das 
Herz seinen Glykogengehalt fast ganz, besonders bei Adrenalinwirkung. 1m 
pankreasdiabetischen Herzen wurden iibernormale Glykogenmengen gefunden. 
Es ist also moglich, daB der geringere Zuckerverbrauch aus der Nahrlosung mit 
dem groBeren Glykogenvorrat zusammenhing. Dieser Zusammenhang ging 
schon aus WILEN KOSI) Versuchen hervor, der zeigte, daB Adrenalinzusatz den 
Zuckerverbrauch des Herzens steigert, wahrend er nach Vorbehandlung des 
Tieres mit Adrenalin erniedrigt gefunden wird. Der respiratorische Quotient 
wird nach WILENK02) durch Adrenalin wenig beeinfluBt, nach EVANS und 
OGAWA3 ) wird er, genauer, zuerst herbgesetzt und dann erhoht, im ganzen aber 
nicht verandert. Dabei ist die Herzleistung erhoht; eine spezifisch den Kohlen
hydratstoffwechsel steigernde Adrenalinwirkung nimmt auch EVANS nicht an. 
Die englischen Forscher lehnen in all diesen Fallen eine spezifische Wirkung 
ab,4) und leiten die Veranderungen des Zucker- bzw. 02-Verbrauchs aus den 
verschiedenen Reservebestanden des Herzens einerseits, aus Veranderungen der 
mechanischen Herzleistung (Frequenz und Arbeit) andererseits abo Dabei er
geben sich bezeichnenderweise je nach den mechanischen Bedingungen und der 
Registrierung sehr verschiedene Ergebnisse (s.o.). 

Es wurde schon berichtet, daB Kaninchenherzen ihren Glykogenbestand 
nicht angreifen, wenn sie mit Zuckerlosung durchstromt werden. LOEWI und 
WESELK05 ) bestatigen dies und finden auch das mit Adrenalin vorbehandelte 
Herz nicht glykogenreicher als das normale. Aber bei zuckerfreier Durch
stromung verlieren normale, wie mit Adrenalin vorbehandelte Herzen ihr Glyko
gen. Wurde nun auf solche Weise fast glykogenfrei gemachten Herzen Zucker 
angeboten, so entnahmen die "Adrenalinherzen" weniger Zucker als die nor
malen. Daraus schlieBen die Autoren, im Gegensatz zu STARLING, daB eine 
spezifische Adrenalinwirkung auf die Verbrauehsfahigkeit des Herzens vorlag. 
Man muB bei der Beurteilung dieser und weiterer ahnlicher Versuche aber in 
Rechnung ziehen, daB in ihnen eine genaue Bestimmung der mechanischen 
Leistung der Herzen nicht erfolgte. Wir bleiben also im Ungewissen, ob wir die 
gefundenen Untersehiede auf rein mechanische Leistungsunterschiede zu beziehen 
haben, oder ob sie die "primare" biochemische Bedeutung haben, die ihnen 
zugeschrieben wird. Dieser Einwand muB aueh gegen die Versuche von MANS
FELD6) erhoben werden, in denen er Zuckermehrverbrauch an isolierten Herzen 
durch Warmestich hyperthermisch gemachter oder vorgekuhlter Tiere erhoht 
fand u. dgl. m. Immer wird vergessen, daB Stofiwechselzahlen am Herzen nur 
etwas besagen, wenn sie auf bekannte LeistungsgroBen bezogen sind. Dazu 
kommt, daB diese Autoren genotigt sind, die Herzen verschiedener Tiere zu 
vergleichen. 

P. SCHENK7) hat sich der Muhe unterzogen, exakte analytische Grundlagen 
fUr eine Beurteilung des Kohlenhydratstoffwechsels des Herzens zu schaffen. 
Er findet den Glykogengehalt recht konstant und in konstantem Verhaltnis (ca. 1/5 

1) WILENKO: ZentralbI. f. PhysioI. Bd.26, S. 1059. 1912; Arch. f. expo PathoI. u. 
PharmakoI. Bd.71, S.261. 1913. 

2) WILENKO: Biochem. Zeitschr. Bd.42, S.44. 1912. 
3) EVANS u. OGAWA: Journ. of physioI. Bd.47, S.446. 1914. 
4) VgI. auch UNDERHILL u. PRINCE: Journ. of bioI. chern. Bd.17, S.299. 1914. 
5) LOEWI u. WESELKO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 158, S. 155. 1914. 
6) MANSFELD: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 430. 1915; Bd. 184, S. 280. 

1920. 
7) SCHENK, P.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 202, S. 315, 329, 337. 1924. 
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der Gesamtkohlenhydrate) zu den Zwischenkohlenhydraten. Der Milchsaure
gehalt ist am frischen Organ auBerst gering. Die Werte unterschieden sich bei 
verschiedenen Tieren und auch gegenuber dem Skelettmuskel nur wenig. Da
gegen ist der Phosphorsauregehalt des Herzens betrachtlich hoher als der des 
Skelettmuskels und ebenso die Lactacidogenphosphorsaure. Durch Chloroform
narkose steigt diese und die Milchsaure im Herzmuskel an. Blausaurevergiftung 
hatte ahnliche Wirkungen und Faradisation mit Kammerflimmern zeigte diese 
Veranderung im hochsten MaBe. 

Nach NEUKIRCH und RONAl) sowie MAC LEAN und SMEDLEY 2) ist am 
Warmbluterherzen der Verbrauch von Glucose, Galaktose und Mannose nach
weisbar, wahrend Lavulose, Maltose, Laktose, Xylose, Raffinose nicht ver
schwinden. Die erwahnten Monosaccharide uben, wie dies fUr Glucose seit 
LOCKE bekannt, einen bedeutend fordernden EinfluB auf die Kontraktionen 
aus, ebenso brenztraubensaures Natrium (NEUKIRCH und RONA). DaB dabei 
auch der 02-Verbrauch und die CO2-Bildung ansteigen, zeigte L. EVANS3) an 
STARLINGS Herz-Lungenpraparat. Zusatz von Glucose steigert auch den respi
ratorischen Quotienten bis 0,9; noch hoher fand er ihn bei vorhergehender 
KohlenhydratfUtterung. CAMIS'4) Angabe, daB auch Lavulose yom Kaninchen
herzen verbraucht werde, wird von LOEWI und WESELK05) entschieden bestritten. 

Von groBer Bedeutung ist nach RONA und WILENK06) die H'-Ionenkonzen
tration, deren geringe Erhohung den Zuckerverbrauch bei gut arbeitendem 
Herzen auf ein Minimum herabsetzte. 

Ob aber das Herz anderes als nur Zucker zu verbrennen vermag, wird in 
Untersuchungen von HAMILL 7) (unter DIXON} und W. FISCHERS) (unter ROHDE) 
erortert, HAMILL sah zuerst, daB aus der NahrlOsung Alkohol verschwindet 
und schloB auf eine energetische Nutzbarmachung, weil am erschopften Herzen 
durch Alkohol die Tatigkeit zunahm [DIXON9)]. W. FISCHER fand ein Ver
schwinden von 10-·23 mg Alkohol pro Stunde an Katzenherzen. Es verschwindet 
mit langerer Versuchsdauer gleich anfangs die Hauptmenge und dann immer 
weniger Alkohol, aber der "Verbrauch" steigt mit der Konzentration (0,05 bis 
0,5%). Zuckerzusatz anderte ihn nicht. Ob dieser Alkohol oxydiert wird, ist 
nicht erwiesen; bei hoheren Konzentrationen ist der gleichzeitige 02-Verbrauch 
kleiner, als bei volliger Verbrennung von Alkohol zu erwarten ware, und auch 
dies sprache fur einfache Absorption oder unvollstandige Oxydation. Nun hat 
ROHDE in seinen Versuchen den respiratorischen Quotienten zwischen 0,84 und 
1,0 gefunden; W. FISCHER fand ihn bei zuckerfreier Ringerlosung zwischen 0,78 
und 0,82, bei Alkoholzusatz pflegte er auf 0,69-0,74 zu sinken. Er halt danach 
eine Verbrennung des Alkohols im Herzen fur wahrscheinlich, aber der Befund 
ist nicht zwingend. Er sah gelegentlich reichliche Fettsauren (Ameisensaure) 
auftreten. - 1m Gegensatz zu DIXON sah W. FISCHER an erschopften Herzen 
keine die Leistung steigernde Alkoholwirkung; setzte er dann Zucker hinzu, so 
bekam er regelmaBig machtige analeptische Wirkung. Auch am Froschherzen 
sah ich durch Glucose starke Erhohungen der Leistung. Wie schon erwahnt, 
sank unter Alkohol die Druckleistung unverhaltnismaBig mehr als der 02-Ver-

1) NEUKIRCH u. RONA: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.148, S.285. 1912. 
2) MAC LEAN u. SMEDLEY: Journ. of physioI. Bd.45, S.462. 1913. 
3) EVANS, L.: Journ. of physioI. Bd.47, S.406. 1914. 
4) CAMIS: Arch. itaI. de bioI. Bd.60, S.121. 1913. 
5) LOEWI u. WESELKO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.158, S.163. 1914. 
6) RONA U. WILENKO: Biochem. Zeitschr. Bd. 59, S. 173. 1914. 
7) HAMILL: Journ. of physiol. Bd.39, S.476. 1910. 
B) FISCHER, W.: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd. 80, S.93. 1916. 
9) DIXON: Journ. of physioI. Bd.35, S.346. 1907. 
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brauch; wurde aber Zucker hinzugegeben, so stellt sich ihr normaler Parallelismus 
wieder her und der respiratorisehe Quotient 'ging in die Hohe. 

Weder naeh DIXONS noeh naeh W. FISCHERS Versuehen erseheint die Oxy
dation des Alkohols im Herzen siehergestellt. DaB er abel' als eine wesentliehe 
Energiequelle des Herzens herangezogen werden kann, ist nach FISCHERS Ver
suehen geradezu reeht unwahrscheinlich. 

Die Darstellung wies bereits darauf hin, daB die Beurteilung del' chemischen 
Natur del' oxydierten Substanzen aus dem respiratorischen Quotienten nicht 
eindeutig moglich ist; dies gilt am isolierlen Organ in noch viel hoherem MaBe 
als am Gesamtorganismus, wo man die Stickstoffausscheidung kennt. Abnorm 
hohe Werte des respiratorischcll Quotienten sprechen fiir Sauerung, und werden 
tatsachlich mehrfach angegeben (LUSCHER, W. FISCHER). In del' Cyanhemmung 
del' Oxydationen sinkt die CO2-Bildung etwa in demselben MaBe wie del' O2-
Verbrauch (WEIZSACKER). Allgemein wird angegeben, daB bei schlechter O2-
Versorgung odeI' Cyanvergiftung Sauren in del' Durchspiilung auftreten (ROHDE, 
WEIZSACKER, FISCHER). Abel' gleichzeitige Analysen im Muskel verbliebener 
Sauremengen liegen nicht VOl'. WEIZSACKER gibt an, daB in del' Cyanvergiftung 
die in del' Losung vorhandene Sauremenge (als Milchsaure berechnet) nicht 
hinreicht, um die geleistete Arbeit aus Spaltungswarme yon Zucker zu Milch
saure auch nul' entfernt zu decken. Del' Hauptteil miiBte also im Muskel ver
blieben sein. Abel' wir besitzen bisher am Herzen keine enel'getischen Versuche 
mit gleichzeitiger Analyse del' Muskelsubstanz. 

Eine mehrfach erorterte nichtgeloste Frage ist auch, ob und wann bei Ab
nahme des 02-Partialdruckes in del' Nahrlosung die Oxydationsgeschwindigkeit 
im Herzen abnimmt. ROHDE!) hat gezeigt, wie auBerordentlich wichtig eine 
moglichst groBe Durchstromungsgeschwindigkeit ist. Nach den Entdeckungen 
KROGHS kann es sich um GefaBverschlieBungen odeI' um verminderte Gas
diffusion odeI' um beides handeln. Da das Froschherz keinen Coronarkreislauf 
besitzt, wird bier nul' das letztere in Betracht kommen. WETZSACKER2) hat bier 
Versuche angestellt, aus denen eine betrachtliche Unabhangigkeit des 02-Ver
brauchs yom Parlialdruck hervorgeht. Werden die Diffusionsgradienten an einer 
Stelle ungeniigend, so setzen die Bedingungen del' Anoxy biose ein, und man muB 
zugeben, daB diese Moglichkeit in einem groBen Teil del' hier berichteten Unter
suchungen besonders des Warmbliitel'hel'zens nicht ausgeschlossen werden kann. 
Um so groBer ist das Bediirfnis gewesen, die Energetik des Herzens nicht nul' 
yom Stoffwechsel aus, sondern von direkten Warmebestimmungen her beurteilen 
zu konnen. 

II. Die Warmebildung des Herzens. 
Da kalorimetrische Untersuchungen am Herzen zwar zweifellos moglich, 

abel' bisher teehnisch noch nicht bewaltigt sind, so kommen nur die thermo
elektrischen Arbeiten hier in Betracht, in denen VOl' allem BOHNENKAMp3) die 
iiberrasehende Feststellung am Froschherzen machte, daB allgemein in del' 
Kontraktionsphase des Herzens um so weniger Warme erseheint, je mehr das 
Herz belastet ist, je mehr es also mechanisch leistet. Dies fand cr zuerst bei 
isobarischen Kontraktionen bei steigendem Anfangsdruek. Wurden auxobarisehe 
Kontraktionen geleistet, so sank bei den hochsten Arbeitswerten die Warme
bildung noch starker, und bei isochoriseher Anordnung ersehien bei del' ge-

l) ROHDE; Zitiert auf S.693. 
2) WEIZSACKER; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.148, S.535. 1912. - Sitzungs

bel'. d. Heidelberg. Akad. d. Wiss. Mathem.-naturw. KI,. Abt. B. 1917, 2. Abt., S. 7. 
3) BOHNENKAMP; Zeitschr. f. BioI. Bd.84, S.791. 1926. 
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gebenen Empfindlichkeit uberhaupt keine merkliche Warme bei den Kontrak
tionen. Wie das Zahlenbeispiel der Tabelle zeigt, nimmt mit steigenden 
Drucken und steigender (isobarischer) Kontraktionsarbeit der Nutzeffekt er
heblich zu, da ja die Warmebildung stark sinkt. Da ja zunachst nur die 
Temperaturanderung gemessen wird, so ist zur Berechnung der Warmebil
dung die Warmekapazitat zu ermitteln. Dies gelang bisher nur auf indirektem 
Wege, indem dre (nach alIem, was wir von der Muskelkontraktion wissen, zu
lassige) Annahme gemacht wird, daB bei steigenden auxobarischen und iso
chorischen Druckleistungen die Gesamtenergieanderung jedenfalls nicht fallt. 
Dabei aber zeigte sich, daB die geleistete Arbeit eine lineare Funktion der ge
messenen Temperaturanderung war und fUr T = 0 ein (durch Extrapolation 
gewinnbares) Maximum besaB. Damit ist aber dem Wert fiir den Kapazitats
faktor eine obere Grenze gesetzt und die Berechnung ergibt, daB die Gesamt
energieanderung bei verschiedenen Belastungen des Herzens in der Kontraktions
phase immer dieselbe bleibt. 

DnlCk Volumen Arbeit Temperatur Wiirme Gesamt- Nutzeffekt Versueh Energie 
gem em' gem 1/10000 C gem gem % 

54c 1 0,14 0,16 10,9 10,8 
I 

11,0 1,5 
d 8 0,25 2,0 8,5 9,0 11,0 18 
e 15 0,28 4,2 6,5 7,8 11,0 38 
f 22 0,30 6,5 4,2 4,5 11,0 59 
g 29 0,29 8,4 2,4 2,6 11,0 76 
h 36 0,25 9,2 1,7 1,8 11,0 84 
i 42 0,17 7,1 0,9? 0,9 8,0 89 
k 8 0,26 2,1 6,7 5,9 8, ? 26 
I 1 0,15 0,16 6,7? <8 

DaB mit steigenden Belastungen die Warmebildung am Froschherzen auffallend ab
nimmt hat als erster iibrigens O. BRUNS1) mit den BiiRKERSchen2) Methoden angegeben, 
und ebenso, daB eine "aktive", d. h. mit Warmebildung verbundene Diastole nicht bestehe. 
Eine genauere Mitteilung der Versuche ist nicht erfolgt. 

Eine Einwendung, welche gegen diese Folgerung erhoben werden konnte, 
ist die, daB die exothermen V organge nicht die einzigen sind, sondern daB auch 
endotherme Prozesse ablaufen, so daB eine algebraische Summe zweier un
bekannter Summanden in der Temperaturkurve des arbeitenden Herzens zum 
Ausdruck kame. Diese Frage kann nur erortert werden, wenn man untersucht, 
was eigentlich fUr Warmequellen in Frage kommen. DaB es nicht oxydative 
V organge sein werden, ist zwar nach den Erfahrungen am Skelettmuskel 
(A. V. HILL, WEIZSACKER), welche die Unabhangigkeit der initialen Warme 
von oxydativen Vorgangen dartaten, zu erwarten. Aber da das geschilderte 
Verhalten des Herzens in thermischer Hinsicht so fundamental von allem am 
Skelettmuskel Gesehenen abweicht, so mussen wir mit Analogieschlussen zuruck
haltend sein. 

BOHNENKAMP und ERNST3 ) haben hier weiter die moglichen, rein mecha. 
nischen Quellen von positiven oder negativen Warmetonungen erortert. Es 
kommt die innere Reibung der eingeschlossenen und bewegten Flussigkeiten, 
ferner die bei Uberdehnung produzierte Deformationswarme und endlich der 
thermoelastische Effekt in Frage. Der zweite Faktor scheidet bei den gewohn
lichen Versuchen, in denen Druck und Volum, wie er zeigt, sich proportional 

1) BRUNS, 0.: Sitzungsber. d. Ges. z. Bef. d. Naturwiss. Marburg 1914, Nr.3. 
2) BURKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.174, S.295. 1919. 
3) BOHNENKAMP u. ERNST: Zeitschr. f. BioI. Bd.84, S.436. 1926. 
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andern, aus. Den ersten und den dritten vermag man dagegen nicht gesondert 
zu analysieren. Fest steht nur, daB die Warmeti.inung der inneren Reibung 
unter allen Umstanden ein positives Vorzeichen hat. - Nun findet BOHNEN
KAMP, daB bei einer passiven Dehnung das Herz sich erwarmt, bei einer passiven 
"Kontraktion" (Ansaugung) die Temperatur gleichbleibt oder ein wenig sinkt. 
1m ersten FaIle haben sich Reibungswarme und ein positiver thermoelastischer 
Effekt addiert, im zweiten FaIle haben sich Reibungswarme und ein negativer 
thermoelastischer Effekt addiert und annahernd ausgeglichen. Dieser Be
fund war nach der Theorie (II. Hauptsatz der Thermodynamik) zu erwarten 
und stimmt iiberein mit den Befunden von METZNERl) und besonders HARTREE 
und A. V. HILL2) am Skelettmuskel. Bei fortgesetzter rhythmischer Aufblahung 
und Ansaugung des Herzens geht daher seine Temperatur staffelformig in die Hohe. 

Zwar ist eine rechnerische Durcharbeitung aller am schlagenden Herzen 
auftretenden Warmeti.inungen rein mechanischen Ursprungs auch danach noch 
nicht moglich. Aber es drangt sich angesichts des Befundes, daB BOHNENKAMP 
bei isochorischer Kontraktion iiberhaupt keine Temperaturanderung findet, 
doch die Vermutung auf, daB iiberhaupt aIle in der Kontraktionsphase beob
achtete positive Warmebildung rein mechanischen Ursprungs ist, und daB also 
Auftreten von Warme hier gar nichts anderes bedeutet als: mechanische Arbeits
bedingungen, welche die an sich mogliche voIlstandige Umwandlung der Energie 
in auBere Arbeit verhindern oder einschranken. Damit ware dann gesagt, daB 
der theoretisch und praktisch mogliche Nutzeffekt der Kontraktionsphase des 
Herzens 100% betragt (s. u.). 

Die weitere Annahme BOHNENKAMPS, daB das Herz bei jeder Kontraktion 
dieselbe Gesamtenergie ausgebe ("erweiterte" AIles-oder-Nichts-Regel), hangt 
damit eng zusammen. Diese Regel trifft aber nicht zu fUr verschiedene Schlag
frequenzen. Wie aus der Dynamik des Herzens langst bekannt, erfolgt ja die 
Restitution der Arbeitsfahigkeit nach jedem Schlag nur allmahlich. Entsprechend 
wird auch der 02-Verbrauch pro Kontraktion mit zunehmender Frequenz und 
bei ]Jxtrasystolen immer kleiner (v. WEIZSACKER, S. 0.). Ebenso zeigt BOHNEN
KAMP endlich myothermisch, daB mit steigender Frequenz und bei vorzeitigen 
Kontraktionen mit dem mechanischen Effekt auch die Warmebildung der Einzel
schlage abnimmt. 

Diese Befunde leiten liber zu jenen, wo ein Zustand verminderter Kontraktilitat 
durch Nervenwirkung erzeugt wird: zur negativ inotropen Vagu8wirkung. Rier 
fan den BOHNENKAMP Ilnd EICHLER3 ), daB auch die Warmebildung der Kontrak
tionsphase unter Vagusreiz ahnimmt, folglich auch die Gesamtenergie. Endotherme 
Vorgange, wie sie nach Annahmen und Befunden von GASKELL4 ) [hestritten von 
EINTHOVEN und RADEMACHER 5 ), vgl. dazu SAMOJLOFp6)] hatten erwartet werden 
konnen, vermiBte BOHNENKAMP vollstandig; im Vagusstillstand sah er keine 
Temperaturveranderung und er nimmt daher an, daB der Vagusreiz bereits in 
den ersten Aus16sungsvorgang der Energieanderung eingreift und nicht etwa 
sekundar die Ausnutzung derselben durch entgegengerichtete Prozesse ver
mindert. 

Sympathicu8reizung vermochte, wie auch sonst bekannt, am frischen Herzen 
keine Steigerung der Arbeit oder Warme der Kontraktionen zu bewirken. Aber 

1) METZNER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1893. 
2) HARTREE U. A. V. HILL: Phil. transact. of the roy. soc. of London Bd. 210, S. 153.1920. 
3) BOHNENKAMP U. EICHLER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.212, S.707. 1926. 
4) GASKELL: Journ. of physiol. Bd.8, S.404. 1887. 
5) EINTHOVEN u. RADEMACHER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 166, S. 125. 1916. 
6) SAMOJLOFF: Ebenda Bd.155, S.506. 1917. 

Handbuch der Physioiogie YIT. 45 
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im hypodynamen Zustand ist die Wirkung auf beide GroBen sehr deutlich: 
auch die Warmebildung steigt. Da, wie berichtet, unter gewohnlichen Verhalt
nissen mit (mechanisch bedingter) Erhohung der Arbeit die Warmebildung 
sinkt, so liegt hier bei der positiv inotropen Sympathicuswirkung etwas gegen
satzliches, also besonderes vor. Es folgt daraus, daB dieser Nerv unter solchen 
Bedingungen die Gesamtenergieanderung zu erhohen, "anzufeuern" vermag; 
ahnlich wie sonst bei einer Frequenzabnahme die Energieentladungen zunehmen, 
so kann es hier durch Nervenwirkung geschehen. 

Bemerkenswert sind ferner die zeitlichen Verhaltnisse der Warmebildung 
beim Froschherzen. Annahernd gleichzeitig mit der Kontraktion steigt die 
Temperaturkurve auch an und mit der Wiederausdehnung sinkt sie auch wieder 
ab auf dasselbe oder annahernd dasselbe Niveau wie vorher. So stellt die Tem

peraturkurve ein mit gerin
ger (instrumenteller) Latenz 
verschobenes Bild der Kon
traktionskurve dar( A b b .165) . 

Diese Beschreibung hat 
zuerst SNYDERl ) nach Ver
suchen am Schildkrotenher
zen gegeben, in denen er 
die Suspensionsmethode mit 
myothermischer Registrie
rung verband und bei tie
fer Temperatur nur wenige 
Schlage pro Minute erhielt. 
Bei sehr langsamer Schlag
folge erschien nach der Dia-

Abb. 165. (Nach BOHNENKAMP.) stole noch eine zweite und 
eine dritte Phase der Warme

bildung von geringerem AusmaB. Schon SNYDER nimmt an, daB die sy
stolische Warmebildung zum gro13en Teil thermoelastischer Effekt ist, und 
ebenso, da13 der rasche AbfaH der Temperatur mit der Diastole auf endo
thermen Vorgangen beruhe. Die zweite und dritte postdiastolische Warme
bildung glaubt er mit den oxydativen Vorgangen erklaren zu sollen (ent
sprechend HILLS "verzogerter Warmebildung"). Den Einschnitt zwischen 
ihnen bringt er mit dem endothermen Vorgang der Riicksynthese von Zucker 
aus Milchsaure in Verbindung. Die "erste Phase" ist von BOHNENKAMP am 
Froschherzen in ganz derselben Weise beobachtet (vgl. Abb. 165). - Gegen alle 
diese Beobachtungen hat E. FISCHER2) (unter A. V. HILL) eine scharfe Kritik 
erhoben, da er selbst am Herzen von Frosch, Aal und Schildkrote iiberhaupt zu 
keinen konstanten Temperaturmessungen gelangen konnte. Aber BOHNEN
KAMPS gleichmaBige Beobachtungen sind dadurch bis jetzt nicht entkraftet. 
Dagegen sind BERNSTEINS3 ) Einwande gegen die myothermischen Versuche von 
HERLITZKA4) am Kaninchenherzen wohl nicht widerlegt . "Negative", einer Ab
kiihlung unter die Normallage entsprechende und vor der Systole einsetzende 
Schwankungen des Thermostromes sind bisher niemals sicher bewiesen worden. 

1) SNYDER: Americ. journ. of physiol. Bd.44, S.421. 1917; Bd.47, S.156. 1918; 
Bd. 59, S. 254. 1922. 

2) FISCHER, E.: Proc. of the roy. soc. of London (B.) Bd.99, S. 326. 1926. 
3) BERNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 159, S. 521. 1914; Bd. 161, S. 595. 

1915. 
4) HERLITZKA: Arch. di fisiol. Bd. 10, S.501. 1912; Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioJ. 

Bd. 161, S.397. 1915. 
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Es ist unbedingt notwendig, daB der auf methodische Fragen zuriickgefiihrte 
Gegensatz zwischen E. FISCHER und BOHNENKAMP aufgeklart wird, denn bisher 
basieren die Einwendungen FTSCHERS nicht auf Beweisen, sondern aufVersuchen 
mit anderer Methode. 

III. Vbersicht. Pathologie. 
Ein Uberblick iiber die Gesamtheit unseres Wissens von Stoffwechsel, 

Warmebildung und Arbeitsleistung des Herzens nach ihrem Zusammenhang 
hat besonders zwei, iibrigens eng verbundene Fragen zu erwagen: einmal, was 
diese Tatsachen zur Theorie der Muskelarbeit beisteuern konnen, und dann die 
speziellere energetische Frage nach dem Wirkungsgrad dieser V organge. 

Ein Vergleich der Gaswechselmessungen mit den thermischen Messungen 
zeigt Ubereinstimmendes und Widersprechendes. Ubereinstimmung herrscht 
zunachst in der Feststellung, daB mit steigender mechanischer Arbeitslieferung 
das Verhaltnis zwischen auBerer gemessener Arbeit und Gesamtenergieverbrauch 
steigt, also okonomischer wird. Um diesen Satz aussprechen zu konnen, miissen 
aber zuvor zwei nicht ganz selbstverstandliche Annahmen gemacht werden, 
namlich daB erstens die 02-Verbrauchszahlen ein MaBstab der gesamten Energie
anderung des Herzens im betrachteten Zeitabschnitt seien, und daB zweitens 
die Temperaturanderung im myothermischen Versuch ein MaBstab del' Warme
bildung seien. Die Schwierigkeiten dieser Annahmen sind nicht so groB, daB 
sie im allgemeinen nicht als berechtigt gelten diirften. Will man aber den Quo
tienten AjU (= Arbeit : Gesamtanderung der Energie) berechnen, so muB man 
den Verbrennungswert des Sauerstoffs mit der Fiktion einsetzen, daB die Sub
stanzen vollstandig zu den Endprodukten verbrannt werden und daB keine 
anderen Energiequellen (Anoxybiose, Garungen) in Betracht kommen; und 
andererseits, daB die myothermische Messung alles was als Warme auftaucht, 
auch erfaBt. Die erstere Fiktion ist frUber kritisch beleuchtet worden!), die 
zweite Annahme trifft fiiI' aIle langsam und in konstanter Geschwindigkeit auf
tretende Warme sicher nicht zu. Beim Vergleich also der Stoffwechselversuche 
mit den myothermischen mU88en Umstimmigkeiten auftreten, wenn die O2-
Messung nicht die gesamte Energieanderung oder wenn die myothermischen 
Versuche nicht die ganze Warmebildung erfassen sollten. Da letzteres aber 
sicher der Fall sein diirfte, so ist es nicht iiberraschend, daB die in absoluten 
Zahlen kalorisch berechneten Wirkungsgrade AjU sich in den beiden Beob
achtungsreihen ungleich stellen, und zwar der Erwartung gemaB so, daB der 
myothermisch errechnete Quotient hoher liegt als der aus dem Stoffwechsel 
erschlossene. Die am Warmbliiterherzen von ROHDE gefundenen hochsten Nutz
effekte betrugen 22%, die von WEIZSACKER am Froschherzen errechneten 
reichten bis zu 36%; etwas niedrigere Werte erhielten wiederum BODENHEIMER 
und LUSCHER am gleichen Organ. Andererseits stiegen in den myothermischen 
Versuchen BOHNENKAMPS die Nutzeffekte bis auf 99%. Die Bedeutung dieses 
Gegensatzes wird sogleich kIar, wenn man sich erinnert, daB der myothermische 
Versuch hier (mit Ausnahme der Versuche von SNYDER) bisher erstens nur die 
Kontraktionsphase (sog. initiale Warmebildung) betrachtet und daB er zweitens 
eine etwa kontinuierlich abstromende Warme iiberhaupt nicht erfaBt. Mit an
deren Worten: Die Sauerstoffmessungen erfassen vermutlich kalorisch die Gesamt
heit aller im Muskel vorhandenen Prozesse, die myothermischen erfassen in del' 
initialen Warmebildung den unmittelbar arbeitliefernden Anteil dieses Systems. 

1) Vgl. WEIZSACKER: ("Fiktive Warmetonung.") Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 141, S.457. 1911. 

45* 
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Keine Ubereinstimmung besteht ferner darin, daB samtliche Untersucher 
des Gaswechsels am Herzen bisher mit zunehmender Belastung auch deutliche 
Zunahme des 02-Verbrauchs sahen, wahrend nach BOHNENKAJ.IP die Gesamt
energieanderung zwar von der Reizfrequenz, aber nicht von der Belastung ab
hangig berechnet wird. Auch dies wiirde verstandlich, wenn die arbeitliefernde 
und die oxydativ-restitutive "Maschine" relativ unabhangig voneinander waren. 

Mit dieser Erwagung ist freilich bereits ein Bemiihen wirksam geworden, 
den Gegensatz der beiden Beobachtungsgruppen als nicht durch einen experi
mentellen Fehler, sondern als tatsachlich vorhanden zu erklaren. 1st diese 
Deutung richtig (und es ist bis jetzt kein Grund gegen sie vorhanden), dann 
folgt daraus weiter, daB der arbeitliefernde Systemteil isoliert betrachtet 
werden kann und daB er, so fiir sich betrachtet, die yom Standpunkt der Oko
nomie aus vollkommenere Maschine ware, hinter der das Gesamtsystem aus 
noch zu findenden Griinden weit zuriickbliebe. 

Verbinden wir jetzt dies Resultat mit der hauptsachlich am Skelettmuskel 
entwickelten Theorie (vgl. Bd. VIII, 1 dieses Handbuchs, besonders FENN, 
MEYERHOF und EMBDEN), dann ist ersichtlich, daB auch dort die Vermutung 
mehrfach auftauchte, der Wirkungsgrad des arbeitliefernden Vorganges betrage 
etwa 100%. Aber BOHNENKAMP hat als erster am Herzen die Muskelzuckung 
gesehen, bei der gar keine Warme auftritt. Es bleibt dann zu erklaren, warum 
dies am Skelettmuskel nicht der Fall ist, warum an ihm auch mit Zunahme der 
Belastung und Leistung die Warmebildung zunimmt, am Herzen umgekehrt 
abnimmt. - Die weitere Vorstellung aber, daB sich in der Gesamtheit der zu 
fortdauernder Muskelarbeit erforderlichen muskularen Prozesse die Okonomie 
ungiinstiger stellt, ist mit den Verhaltnissen am isolierten Skelettmuskel ebenso 
im Einklang wie mit den am Gesamtorganismus, besonders am Menschen fest
gestellten Wirkungsgraden der Muskelarbeit, die fast nie die 30% iiberschritten. 
Die von A. V. HILL gefundene, der Kontraktion nachfolgende Warmebildung, 
die von WEIZSACKER gefundene Unabhangigkeit der initialen Warmebildung 
und Arbeitsleistung von Oxydationen und endlich die Tatsache des relativ 
niedrigen Wirkungsgrades der Gesamtmaschine - diese drei Feststellungen 
ordnen sich zu der Gesamtauffassung, daB hier mindestens zwei V organge ge
koppelt sind, wie dies besonders A. V. HILL ausgesprochen hat. Diese von 
WEIZSACKER als Zweimaschinentheorie bezeichnete1) Anschauung besagt, daB 
diesen beiden V organgen verschiedene N utzeffekte zukommen und daB der 
niedrigere von beiden (namlich der oxydative) naturgemaB der begrenzende, der 
fUr das Gesamtsystem maBgebende ist. 

DaB nun die aus Oxydationen stammende Energiemenge zu groBeren TeHen 
,fiir den arbeitliefernden Vorgang der Kontraktionsphase verlorengehen miisse, 
diese Folgerung wiirde das, was wir wissen, doch wesentlich iiberschreiten. Um 
diese Behauptung aufzustellen, miiBte zuvor diejenige mechanische Bedingung 
aufgefunden sein, bei welcher wir die maximale auBere Arbeit des Herzens tat
sachlich 'erhalten und richtig messen konnen. DaB dieses Ideal nicht erreicht 
ist, geht z. B. aus den Versuchen von ROHDE und USUl,2} sowie von WEIZ
SACKER3), LUSCHER4) u. a. zur Geniige hervor. Wohl'aber bleibt von den Gas
wechselmessungen dies bestimmt bestehen, daB erstens die Verbrennungs
energie nicht einem selbstandigen Reservoir gleicht, aus dem der arbeitliefernde 

1) WElZSACKER: Miinch. med. Wochenschr. 1915, Nr.7 u. 8. 
2) ROHDE u. USUI: Zeitschr. f. BioI. Bd. 64, S. 409. 1914. 
3) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiolo Bd. 140, S. 135. 1911. 
4) LUSCHER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 70, S. 245. 1919; Bd. 72, S. 107. 1920; Bd. 73, 

S. 67. 1921. 
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Vorgang nach Belieben schOpfte, daB zweitens vielmehr der Verbrennungs
vorgang wesentlich gesteuert erscheint von der Zahl und von der Intensitat 
der einzelnen Kontraktionen, also vom arbeitliefernden Vorgang, und daB 
drittens der arbeitliefernde Vorgang wenigstens beim Kaltbliiter langere Zeit 
ohne den Verbrennungsvorgang erfolgen kann, wahrend der letztere eine solche 
Selbstandigkeit nur in dem Sinne besitzt, daB er, als der nachfolgende, nicht 
sogleich und auch in Ruhe nicht vollig sistiert, nachdem der arbeitliefernde 
Vorgang unterbrochen wurde. Chemische Substanzen der narkotischen Gruppe 
und Alkaloide konnten die gegenseitige Adjustierung der beiden Vorgange in 
zweierlei Sinn storen: sie konnten den arbeitliefernden Vorgang und damit auch 
indirekt die restitutiven chemischen Ablaufe einschlieBlich Oxydationen hem
men; sie konnten aber auch zweitens diese letzteren primar beeintrachtigen. 
Diese zweite Annahme ist aber unwahrscheinlich, da jedenfalls das Bild der 
Oxydationshemmung ein ganz anderes ist, indem es die arbeitliefernden Vor
gange nur langsam fortschreitend beeintrachtigt. Die Narkotica aber setzen die 
Arbeit sofort herab. 

Der Vergleich von Herz- und Skelettmuskel zeigt in energetischer Beziehung 
aber gleichwohl betrachtliche Unterschiede, auch wenn wir von der Ver
schiedenheit der Experimentalbedingungen absehen. Zwar ist es scheinbar ge
lungen, fiir eine Analogie zwischen der Regel A. V. HILLS TejH = const (Span
nung X Lange j Warme = const) und den vom Stoffwechsel und der Druck
leistung am Herzen ausgehenden Beobachtungen ROHDES und Luscmms eine 
gewisse Verwandtschaft herzustellen. Aber diese schon vorher fragliche Ge
setzmaBigkeit (s. 0.) wird zur Unwahrscheinlichkeit, wenn wir uns auf den 
Boden der myothermischen Befunde von BOHNENKAMP stellen. Solche Ver
gleiche konnen nicht vorbeigehen an den gewaltigen Verschiedenheiten der 
Tatigkeitsweise der beiden Muskelarten, vor allem in zeitlicher, aber auch in ana
tomischer Beziehung beim Herzen (Rhythmus, Fehlen des Tetanus, Alles-oder
Nichts-Regel, starkere Durchbll"ltung, ununterbrochenes Funktionieren, andere 
Beziehung zum Nervensystem u. v. a.). Auffallend ist, daB die pro Gramm 
Muskelsubstanz bei einer Kontraktion erfolgende Energieanderung am Herzen 
bei optimaler Belastung etwa 7mal groBer gefunden wurde als am Skelettmus
kel [FICK1 ) und WEIZSACKER 2)], ein Ergebnis, zu dem schon auf anderen Wegen 
ZUNTZ 3 ) gelangt war: 

FICK: Skelettmuskel (Frosch) ........ . 
WElZSACKER: Herzmuskel (Frosch) ..... . 

WarmeWnung in Mikro
prokontraktion Kalorien 

pro gr Muskel 
2,48 

11,93 

Hierbei ist in Riicksicht zu ziehen, daB eine einfache Zuckung fiir den Skelett
muskel nicht die normale Tatigkeitsform ist wie fiir das Herz, sondern der 
Tetanus. Manches spricht dafiir, daB fiir die Energieanderung einer Kontraktion 
die Dauer des Verkiirzungsvorganges eine fiir die beiden Muskelarten verschie
dene Bedeutung hat. Daher ist auch in Erwagung zu ziehen, daB die Herz
kontraktion erheblich trager verlauft. Trotzdem ist ihr Nutzeffekt in der Kon
traktionsphase kein geringerer, vielleicht ein hoherer als der des Skelettmuskels. 

Kommen wir danach auf den Wirkungsgrad zuriick, so ergibt sich zunachst 
das Bild, daB ein Wirkungsgrad des arbeitliefernden und einer des oxydativen 
Vorganges zu unterscheiden ist, sowie daB der letztere im Verdachte steht, als 
der wesentlich unokonomischere den Wirkungsgrad des Gesamtvorganges herab-

1) FICK: Myothermische Untersuchungen. 1889. 
2) WEIZSACKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 141, S.476. 11)11. 
3) ZUNTZ: Dtsch. med. Wochenschr. 1892. Nr. 6. 
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zudriicken. Zieht man aber in Betracht, daB ein maximaler Wirkungsgrad des 
arbeitliefernden Vorganges von 100% heute recht wahrscheinlich ist, daB aber 
von dieser maximalen Arbeit bei den allermeisten Anordnungen ein wesentlicher 
Tell durch Reibung usw. (sei es im Muskel, sei es an den iibertragenden Massen) 
verlorengeht und sich der Messung entzieht, so ergibt sich fiir den oxydativen 
(restitutiven) Antell der Maschine wieder ein giinstigeres okonomisches Blld: 
ein Teil der Verluste fallt ihm dann nicht mehr zur Last. Es muB als noch 
unentschieden bezeichnet werden, wie die Verluste sich quantitativ auf die 
beiden gekoppelten und zu einer Art KreisprozeB sich schlieBenden Vorgange 
verteilen. In dieser Beziehung diirfte nun gerade Herz und Skelettmuskel sich 
verschieden verhalten. Es ist zu befiirchten, daB sehr vieles am Skelettmuskel 
Beobachtete unter der Bedingung partieller Anoxybiose stand; die isolierten 
Muskeln miissen ja rein durch Diffusion von auBen versorgt werden. Aber alle, 
auch die am Herzen angestellten Betrachtungen iiber den Wirkungsgrad setzen 
stillschweigend voraus, daB die "Maschine" ausreichend gefeuert werde. Ge
wohnt man sich aber (etwa unter dem Eindruck der Entdeckungen KROGHS) 
an die Vorstellung, daB dies sehr oft nicht der Fall ist und daB die Zellvorgange 
nicht durch die GroBe eines "Bedarfs" im Sinne von PFLUGER und RUBNER 
bestimmt, sondern durch Diffusionsgeschwindigkeiten von Substanzen und 
Gasen begrenzt sind, dann erscheint unser ganzes Versuchsmaterial unter einem 
etwas veranderten Licht. Die ganze sog. "Thermodynamik" des Muskels ist 
dann eigentlich eine Deskription der Energieverluste, welche in verschiedenen 
Phasen aus verschiedenen Ursachen eintreten, zugleich aber eine Deskription 
der unter verschiedenen Verhaltnissen eintretenden Begrenzungen des "Bedarfs" 
durch die "Versorgung". 

DaB nun gerade Momente der hier zuletzt angedeuteten Art am pathologisch
anatomisch veranderten oder in abnormen Kreislaufsystemen arbeitenden Herzen 
besonders in Frage kommen konnen, leuchtet wohlleicht ein. Die hypertrophi
schen Herzen besitzen Fasern von abnormem Volum, also ein ungiinstigeres 
Verhaltnis von Oberflache und Masse. Die Entwicklung des GefaBapparates 
halt anscheinend mit der der Muskelzunahme nicht Schritt. GefaBsklerose kann 
hinzukommen. Die fiir die Leistung auBerer Arbeit giinstigsten Bedingungen 
der Muskelform und des Druckablaufs in der Aorta konnen bei Dilatationen, 
Aneurysmen und selbstverstandlich Klappenfehlern und Bildungsfehlern un
giinstig werden. V. WEIZSACKER1) hat die Tatsachen und Gesichtspunkte, die 
vom Standpunkte der Energetik und Experimentalphysiologie hier von Bedeutung 
werden konnen, zusammengestellt. Hier ergibt sich, daB allein die Dilatation 
wegen der friiher erwahnten (s. S. 690) Beziehung zwischen Radius und Spannung 
eine "Inadaquatheit" von Muskelform, Muskelmasse und Arbeitsform bedingen 
kann (ev. "Forminsuffizienz".). Eine maBige VergroBerung des Durchmessers be
deutet erhebliche Steigerung der zur Entwicklung eines gegebenen :Druckes not
wendigen Faserspannung. Es wird dann zu jedem Langenwert einer Faser ein 
anderer (hoherer) Spannungswert zugeordnet, und die Aktion der Faser nahert 
sich der isometrischen Form. Ahnliches wird eintreten, wenn durch Verande
rungen am Klappenapparat oder durch Ausdehnungs- sowie Elastizitatsverande
rungen an der Aorta und den anderen GefaBen der Ablauf der Druckkurve im 
Herzen sich nach Form und Hohe andert. Welche Ruckwirkungen eine solche 
Gestaltveranderung der Herzarbeit aber auf die Energetik und den N utzeffekt 
des Herzens ausubt, wissen wir keineswegs. - Eher ist es moglich, die Bedeu-

1) V. WEIzslcxER: Sitzungsber. d. Heidelb. Akad. d. Wiss., Mathem.-naturw. KJ., 
Abt. B. 1917., 2. Abt., S. 7; Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 19, S. 377. 1920; 
Dtach. Arch. f. klin. Med. Bd. 133, S. 1. 1920. 
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tung einer andauernden Rhythmus- und Frequenzanderung beim Kranken von 
unseren experimentellen Feststellungen aus einzuschatzen. Es ist zu vermuten, 
und die Beobachtung der Klinik widerspricht dem nicht, daB die bloB durch 
Frequenzsteigerung, nicht durch Drucksteigerung erhOhte Stundenarbeit des 
Herzens nicht zur Herzhypertrophie fuhrt. Auch vergleichend-physiologisehe 
Beobaehtungen weisen darauf hin, daB die mittlere Kontraktionsarbeit der 
Einzelkontraktion zum Herzgewicht in einer festen Proportion steht, wahrend 
eine solehe Parallelitat zwischen Hcrzmasse und Arbeit in der Zeiteinheit nicht 
besteht. Dagegen ist es doch wohl ziemlich feststehend, daB lange anhaltende 
Blutdruekerhohung mit Hcrzhypertrophie einhergeht, ebenso wie die Klappen
storungen, bei denen die Arbeit der Einzelkontraktion steigt. Wir fanden nun, 
daB in solchem Falle auch die Gesamtenergie einer Kontraktion, am Gaswech
sel gemessen, steigt. Diese Dbereinstimmungen wurden also sagen, daB die Er
hohung des Gesamtumsatzes pro Kontraktion der zur Hypertrophie fUhrende 
Faktor ist. Freilich ist nun ferner der Fall denkbar, daB durch mechanische 
Faktoren (Sklerose im Myokard) oder chemische Verhaltnisse (Blutversorgung, 
Giftwirkung) der Nutzeffekt eines Herzens verschlechtert wird, ebenso wie sich 
dies bei gewissen Vergiftungen oben experimentell gezeigt hat. Auch in diesem 
Fall hatte ein Herz seinen Gesamtenergieumsatz dann zu steigern, um der nor
malen Anforderung gerecht zu werden. Jedenfalls beobachtet die Klinik nicht 
selten Hypertrophien bei Myokarditis und ohne erschwerende auBere mecha
nische Ausnutzungsbedingungen. Wir wurden dann sagen mussen, daB ein Herz 
hypertrophiert, wenn es seinen Gesamtenergieumsatz pro Kontraktion steigert, 
sei es, um die auBere Arbeit zu crhohen, /:lei es, um sie bei schleehterer innerer 
Ausnutzung auf der Norm zu erhalten. Diese Satze kann man auch in den 
Satz zusammenfassen: Herzen, welche langere Zeit in der Nahe ihrer oberen 
Akkommodationsgrenze arbeitcn, pflegen zu hypertrophieren. Wenn diese An
schauungen zutreffen oder wenn es auch nur zum Teil richtig ist, daB fur die 
Entstehung der Hypertrophie nicht die auBere Arbeit, sondern die Gesamt
energieanderung maBgebend ist, dann ist der eingeburgerte Ausdruck "Arbeits
hypertrophie" jedenfalls im Lichte physiologischer Betrachtung ungenau und 
irreleitend. Aber nach den hier zuletzt gegebenen Darlegungell ist auch daran 
zu denken, daB nicht nur die Gesamtenergieanderung pro Kontraktion, sondern 
auch das Verhaltnis von Arbeit und Warmebildung, welches sich ja mit der 
Zunahme der Belastung andert, von selbstandiger Bedeutung fUr die Herz
masse ist. In welchem Faktor wir nun letzten Endes den Wachstumsreiz zu er
blicken haben, ist freilich noch vollig dunkel. Zur Lasung dieser Meisterfrage 
der Biologie wird neben der energetischen wohl die chemische und morpho
logische Betrachtung eingreifen mussen. 
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Gewebe. Leipzig: W. Engelmann 1924. - HOFMANN, F. B.: Allgemeine Physiologie des 
Herzens. Nagels Handb. d. Physiol. Bd. I, S. 223 ff. Braunschweig: F. Vieweg & Sohn 
1909. - KISCH, BRUNO: Der Herzalternans. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.19, 
S.294. 1920. - LOEB, J.: Vorlesungen tiber die Dynamik der Lebenserscheinungen. Leipzig: 
J. A. Barth 1906. - LOEB, J.: tiber physiologische Ionenwirkungen. Oppenheimers Handb. 
d. Biochemie d. Menschen u. d. Tiere Bd. II, 1, S. 104 ff. Jena: Gustav Fischer 1910. -
MEYER, H. H., u. R. GOTTLIEB: Die experimentelle Pharmakologie. 6. Aufl. Berlin: Urban 
& Schwarzenberg 1922. - MICHAELIS, L.: Die Wasserstoffionenkonzentration. Berlin: 
Julius Springer 1914; 2. Aufl. 1919. - MICKWITZ: Untersuchungen tiber die physiologische 
Wirkung der Salze der Alkalien und alkalischen Erden. Inaug.-Dissert. Dorpat 1879. -
SAKAI, T.: Vber den EinfluB verm. Chlornatriumgehaltes ... Zeitschr. f. BioI. Bd.62, 
S.295. 1913. - SAKAI, T.: tiber die Wechselwirkung der Na-K-Ca-Ionen. Ebenda Bd. 64, 
S.505. 1914. - SCHADE, H.: Die physikalische Chemie in der inneren Medizin. Dresden: 
Steinkopf 1923. - SCHEDEL, H.: Beitrage zur Kenntnis des Chlorbariums. Stuttgart: 
F. Enke 1903. - SCHELLONG, F.: Die Allorhythmien des Herzens. Ergebn. d. inn. Med. U. 

Kinderheilk. Bd. 25, S. 477. 1924. - STEIJNS, M. J. E. U.: Der EinfluB des Ca auf die Kraft 
des Herzens. Inaug.-Dissert. Utrecht 1924. - TrGEBSTEDT, R.: Die chemischen Bedingungen 
fiir die Entstehung des Herzschlags. Ergebn. d. Physiol. Bd.12, S.269. 1912. - TIGER
STEDT, R.: Die Physiologie des Kreislaufes. 2. Auf!. Berlin u. Leipzig: Ver. wiss. Verl. 
1921-1923. - TSCHERMAK, A. v.: AllgemeinePhysiologie. 1. Berlin: Julius Springer 1924. -
WILLIGEN, A. VAN DER: Inaug.-Dissert. Utrecht ]924. - ZONDEK, S. G.: Medikamentose 
Herztherapie. In KRAUS-BRUGSCH: Spez. Path. u. Therapie Bd. IV/I, S. 695. Berlin: Urban 
& Schwarzenberg. - ZWAARDEMAKER, H.: Die Bedeutung des Kaliums im Organismus. 
Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.173, S.28. 1919. - ZWAARDEMAKER, H.: tiber die 
Bedeutung der Radioaktivitat fiir das tierische Leben. Ergebn. d. PhysioI. Bd. 19, S. 326. 1921. 

I. Einleitnng und allgemeine Gesichtspunkte. 
Herz und Gefiille des lebenden Organismus bilden eine funktionell nicht 

trennbare Einheit. Deshalb ist eine vollig gesonderte Besprechung der Biologie 
und somit auch der Pharmakologie des Herzens einerseits und der GefaBe anderer
seits nicht moglich. Immer wird auf die gegenseitigen Beziehungen verwiesen, 
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vielfach von ihnen ausgegangen werden mussen, wenn man das funktionelle 
Verhalten des einen Teiles der Kreislaufsorgane_ im Gesamtorganismus ver
stehen will. 

1m vorliegenden Kapitel solI die arzneiliche BeeinfluBbarkeit des Herzens 
dargestellt werden. Dem Wesen dieses Handbuches entsprechend, sollen keines
wegs bloB die fUr die praktische arztliche Verwendung bedeutsamen Herzmittel 
berucksichtigt werden, ja diese sind vielfach bewuBt nur gruppenweise und nicht 
im einzelnen besprochen, sondern auch manche zur Zeit praktisch belanglose, 
deren Wirkung auf das Herz aber theoretisch von Interesse ist. Andererseits 
konnten auch nicht etwa aile jene unzahligen Stoffe berucksichtigt werden, die 
uberhaupt die Herztatigkeit beeinflussen, da dieser Aufsatz sonst zu einem 
Handbuch der Pharmakologie, Toxikologie und Biochemie des Herzens geworden 
ware. So muBte denn nach eigenem Ermessen aus der ungeheuren Tatsachenfulle 
das wesentlich und bedeutsam Erscheinende systematisch geordnet und durch Her
vorhebung etlicher experimenteller Arbeiten in seinen Einzelheiten belegt werden. 

DaB eine Vollstandigkeit der Literaturangaben auch bezuglich der betonten 
Tatsachen in diesem Kapitel noch weniger als sonst in diesem Handbuch erstrebt 
werden konnte, wird jeder verstehen, der die wahre Sintflut von Arbeiten sehr 
verschiedenwertigen Inhaltes kennt, die sich seit Jahrzehnten uber das Gebiet 
der Herz- und GefaBpharmakologie von klinischer und experimenteller Reite 
her ergieBen. 

Bei Besprechung der pharmakologischen Beeinflussung der Herztatigkeit vom 
experimentellen Standpunkte schien es zweckmaBig, die einzelnen Funktionen des 
Herzens, namlich die Reizbildnng, die Reizleitung und die Erregbarkeit und 
Contractilitiit der Herzmuskulatur voneinander gesondert zu besprechen. Da 
ergibt sich sogleich die ganz allgemeine Frage, ob diese Funktionen durch die 
gleiche chemische Einwirkung in voneinander verschiedener Art und in ver
schiedener Starke beeinfluBbar sind, oder ob eine chemische Einwirkung die 
eine dieser Funktionen andert, die anderen immer zugleich auch in gleichem Sinne 
und im gleichen AusmaBe beeinfluBt. Diese Frage, die auch fUr die Physiologie 
des Herzens von groBer Bedeutung ist, ist schon oft behandelt worden (ENGEL
MANN, J. BERNSTEIN, H. E. HERING, F. B. HOFMANN u. v. a.). Da die altere 
Literatur hieruber neuerdings von F. SCHELLONG1 ) und zum Teil auch von 
MOBITZ2) zusammengestellt wurde, sei hier nur der eigene Standpunkt bezuglich 
dieser Frage kurz dargelegt. 

Die TatigkeitsauBerungen eines jeden lebenden Gebildes sind einerseits 
durch seine Umweltsfaktoren im weitesten Sinne, andererseits durch seinen 
biologischen oder, besser gesagt, seinen bioenergetischen Zustand3 ) bedingt. 
Unter dem bioenergetischen Zustand oder der bioenergetischen Situation des 
betreffenden Gebildes sei hierbei die Gesamtheit seiner chemischen, physiko
chemischen und physikalischen Eigenschaften, kurz aIle Einzelheiten seiner 
energetischen Situation, aber nicht bloB deren Summenformel, im Zeitpunkt 
der Beobachtung verstanden. Die so definierte bioenergetische Situation bedingt 
alle uns wahrnehmbaren Eigenschaften der lebenden Substanz, z. B. einer Herz
muskelzelle, sie bedingt aber auch aIle ihre biologischen Fahigkeiten oder Potenzen, 
somit auch das, was im bestimmten FaIle als die Reaktionsfahigkeit, z. B. einer 
Herzmuskelfaser, im Sinne H. E. HERINGS4 ) anzusehen ist. 

1) SCHELLONG, F.: Zeitschr. f. BioI. 1925, Bd.82. Mehrere Mitteilungen. 
2) MOBITZ, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 41, S. 1. 1924. 
3) Ich mochte aus bestimmten GrUnden diesc Ausdrucksweise AusdrUcken win Di~

position oder Konstitution insbesondere bei Betrachtung einzelner Organe vorziehen. 
4) HERING, H. E.: PflUgers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 86, S.533. 1901. 
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Wird nun durch Einflusse irgendwelcher (z. B. chemischer) Art der bio
energetische Zustand eines lependen Gebildes verandert, dann andert sich frag
los auch seine Reaktionsfahigkeit auf gleichbleibende, eine Reaktion auslOsende 
Einwirkungen hin und damit in einer fUr uns mehr oder weniger leicht wahr
nehmbaren Art seine Reaktion. Je nach den von uns angewendeten Beobachtungs
methoden kann die so in Erscheinung tretende TatigkeitsauBerung gegenuber 
vorher als mehr oder weniger stark veriindert wahrgenommen werden, oder wenn 
unsere Methoden nicht empfindlich genug sind, crscheint sie uns unverandert 
und ganz so wie vor der betreffenden chemischen Einwirkung. 

Auf die Funktionen des Herzens angewendet, besagt dies folgendes: Ein
flusse irgendwelcher (physiologischer, pathologischer, pharmakologischer) Art 
kannen den bioenergetischen Zustand eines Zellgebildes im Herzen andern. 
Hierdurch kann eine oder kannen mehrere Funktionen dieses Gebildes (z. B. 
Erregbarkeit, Reizbildung, Reizleitung) in fUr uns merklicher Weise verandert 
werden. Nun ist aus anderen Gebieten der Biologie wohl bekannt, daB die durch 
ein und dieselbe chemische Einwirkung bedingten Anderungen verschiedener 
Funktionen auch der gleichen Zelle bei gewissen Graden (Konzentrationen) 
der Einwirkung einander durchaus nicht parallel verlaufen mussen. In dieser 
Hinsicht sei auf Versuche W ARBURGS1 ) uber die verschiedene, ja unter Um
standen deutlich gegensatzliche Beeinflussung von Kern- und Zellteilung einer
seits und Sauerstoffverbrauch andererseits bei befruchteten Seeigeleiern unter 
bestimmter chemischer Einwirkung hingewiesen. Ein Beispiel ahnlicher Art 
aus dem Gebiete der Herzphysiologie bieten Untersuchungen von K. HANSEN 2), 
von R. COUSY und A. K. NOYONS3 ), sowie ahnliche von K. HANSEN und E. SCHROE
DER4), von denen festgestellt wurde, daB bei kunstlicher Durchstramung des 
Froschherzens mit calciumfreier RingerlOsung die Contractilitat der Herzkammer
muskulatur sehr schnell und in sehr hohem Grade beeintrachtigt wird, wahrend 
ihre elektrische Erregbarkeit noch stundenlang unveriindert erhalten bleiben 
kann. 

Einen solchen Fall aus dem Gebiete der Pharmakologie des Kreislaufs beim Menschen 
hat jiingst auch DANIELOPOLU5) beschrieben, der bei einem Kranken durch bestimmte 
Atropindosen einen positiv chronotropen und negativ dromotropen (elektrokardiographhch 
festgestellt) Erfolg gleichzeitig hervorrufen konnte. Doch ist dies komplizierter, weil es sich 
hierbei um die Beobachtung der Funktiori verschiedener Teile des Herzens handelt (s. weiter 
unten). 

Man kann wohl sicher annehmen, daB bei entsprechend intensiver und ge
nugend langedauernder chemischer Beeinflussung einer Zelle des Herzens aIle 
ihre Funktionen merklich beeinfluBt werden, ja sogar sicher bei gewissen Wir
kungsgraden alle im gleichen Sinne (Herabsetzung). In sehr vielen Fallen werden 
gewiB auch bei nichttoxischen Dosen einwirkende Stoffe aIle Funktionen des 
Herzens gleichsinnig beeinflussen, und dies gilt wohl insbesondere sehr weit
gehend von den beiden Funktionen der Erregungsleitung und Erregbarkeit 
eines bestimmten Gebildes im Herzen. Aber es ist doch yom theoretischen 
Standpunkte aus durchaus keine Notwendigkeit, fUr alle Funktionen des Herzens 
eine gleichartige Veranderung bei einer bestimmten chemischen Einwirkung zu 
erwarten und, wie die angefUhrten Beispiele lehren, ist dies auch tatsachlich 
nicht immer der Fall. Selbst in den Fallen, in denen verschiedene Funktionen 

1) WARBURG, 0.: Zeitschr. f. physioI. Chern. Bd.57, S. 1. 1908; Bd.60, S.443. 1909; 
Bd.66, S.305. 1910; Bd.70, S.413. 1911 usw. 

2) HANSEN, K.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 73, S. 191. 1921. 
3) COUSY, R., U. A. K. NOYONS: Arch. internat. de physioI. Bd.20, S. 1. 1922. 
4) HANSEN, K., ll. E. SCHROEDER: Zeitschr. f. BioI. Bd.79, S.26. 1923. 
5) DANIELOPOLU, A.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 91, S. 741. 1924. 
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des gleichen anatomischen Gebildes im Herzen unserer Beobachtung zuganglich 
sind, mUssen somit bei gewissen Graden der Einwirkung durchaus nicht alle von dem 
einwirkenden Stoffe parallelgehend oder auch nur gleichsinnig verandert werden. 

Beim Herzen werden die Verhaltnisse aber durch den Umstand noch be
sonders verwickelt gestaltet, daB wir verschiedene Funktionen des Gesamt
organes beobachten, deren jede in ihrem Ablauf von der Funktion anderer 
anatomischer Gebilde abhangtl). Beim Saugetierherzen beobachten wir z. B. 
die Herzschlagzahl, die in der Norm von Gebilden in der Gegend der Einmiindung 
der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof beherrscht wird. Wir beobachten 
die Erregungsleitung von den V orh6fen zu den Kammern, deren Ablauf an die 
Funktion des spezifischen Reizleitungssystems 2) gekniipft ist, und wir beobachten 
den Erfolg der Zusammenziehung der M uskulatur der Herzkammern und beurteilen 
danach die Arbeitskraft des Herzens. 

Nun ist schon vor langerer Zeit auf Grund von Beobachtungen iiber den 
EinfluB des Kaliums auf die nomotope und heterotope Herzreizbildung von 
H. E. HERING3 ) beziiglich der verschiedenen HerzreizbildungssteIlen, und auf 
Grund von Beobachtungen iiber den am absterbenden oder mit Glyoxylsaure 
vergifteten Herzen auftretenden Herzalternans'von mir4) sogar beziiglich der 
anatomisch anscheinend gleichartig gebauten Herzkammermuskulatur darauf 
hingewiesen worden, daB schon anatomisch sehr ahnliche oder anscheinend 
gleichartige Gebilde im Herzen sich biologisch - zum Beispiel in der BeeinfluB
barkeit ihrer Funktion durch gewisse Konzentrationen chemisch differenter 
Stoffe - ganz verschieden voneinander verhalten k6nnen. 

Anders ist es gar nicht erklarlich, daB z. B. nicht aIle Muskelfasern der 
Herzkammer auf die Einwirkung der gleichen Menge Glyoxylsaure in der gleichen 
Weise reagieren, sondern daB ein Alternans, also eine nur partielle alternierende 
Schadigung der Contractilitat bzw. der Erregbarkeit der Muskulatur zur Beob
achtung gelangt. In noch h6herem Malle als von der anatomisch anscheinend 
einheitlich gebauten Herzmuskulatur gilt das eben Gesagte gewill von solchen 
Zellgebilden des Herzens, die sich schon grob-anatomisch als verschiedenartig 
erweisen, wie etwa die Zellen des Reizleitungssystems und die der Herzkammer
muskulatur des Menschen, oder chemisch, wie dies anscheinend bei der Mus
kulatur der Vorh6fe einerseits und der Kammern5 ) andererseits der Fall ist. 

In der Tat konnte ich z. B. bei Versuchen iiber die Wirkung der K-Ionen auf das Herz 
beobachten, daB Konzentrationen, die die Erregungsleitung im VorhQf bereits hemmen, 
dies im Gebiet des Venensinus noch nicht tun, und daB Konzentrationen, die die Erregungs
leitung im Vorhofsgebiet schiidigend beeinflussen, die Herzreizbildung im Gebiet des Venen
sinus fordern konnen6 ). 

Doch m6chte ich auf Grund zahlr~icher Beobachtungen iiber die Salz
wirkungen auf das Herz 7 ) und vieler, im folgenden stets betonter Beobachtungen 

1) Vgl. H. E. HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143, S.370. 1911. 
2) Zur Frage der Contractilitiit des Reizleitungssystems siehe neuerdings P. N. JOHN

STONE: Anat. record Bd.26, S.145. 1923 sowie M. ISHIHARA U. SEISAKU NOMURA: Heart 
Bd. 10, S. 399. 1923. 

3) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 544. 1915. 
4) KISCH, BRUNO: Miinch. med. Wochenschr. 1921, S. 931. Diskussionsbemerkung zum 

Vortrage E. KOCHS. Man konnte noch manche Beispiele hierftir anftihren, wie z. B. die 
weiter unten besprochenen Beobachtungen SCHEDELS tiber die Wirkung des Bariums auf 
die Contractilitiit des Froschventrikels. 

5) Ein derartiger Unterschied scheint aus den neueren Untersuchungen von FR. KRAUS, 
WOLLHEIM u. S. G. ZONDEK hervorzugehen (Klin. Wochenschr. 1924, S.735). 

6) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189. 1926. Zum Teil 
auch noch nicht verOffentlichte Versuche am Frosch- und am Fischherzen (Scillium). 

7) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.1l6, S.189. 1926 u. Bd.1l7, 
S. 31. 1926. 
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anderer Art glauben, daB die grundsiitzliche Beeinflussung z. B. der Herzreiz
bildung an nomotoper und ftn den verschiedenen heterotopen Reizbildungs
stellen durch chemische Einwirkungen die gleiche ist, nur die quantitativen 
Verhaltnisse sind fur verschiedene Gewebe des Herzens verschieden. Man kann 
vermutlich nicht sagen: Ein Stoff ftirdert die sinugene und lahmt die ventri
kulare Reizbildung. So etwas ist bisher nie nachgewiesen worden und eigenen 
Erfahrungen nach auch kaum zu erwarten. Ein Stoff, der die sinugene Reiz
bildung anregt, beeinfluBt die ventrikulare genau so, wenn man nur die rich
tige Konzentration unter den richtigen Bedingungen anwendetl). Zutreffend ist 
aber, daB eine be8timmte Konzentration eines Stoffes die Reizbildung an ver
schiedenen Stellen des Herzens haufig sehr verschieden beeinfluBt, und das gleiche 
gilt zweifellos ebenso von jeder der ubrigen Funktionen der Herzgewebe ver
schiedener Teile des Herzens bezuglich ihrer pharmakologischen BeeinfluB
barkeit. 

Auf Beispiele dieser Art wird im nachfolgenden tifters verwiesen werden. 
Die erwahnte Anschauung macht es jedenfalls verstandlich, daB durch die gleiche 
Menge eines chemisch differenten Stoffes die von uns beobachteten Funktionen 
des Gesamtorganes Herz nicht alle in der gleichen Weise beeinfluBt werden 
mussen. Man kann dies nicht nur bezuglich verschiedener Funktionen des 
Herzens feststellen 2) (erwahnt sei z. B., abgesehen von den ebengenannten 
Erfahrungen uber die Wirkung von Kalisalzen, die verschiedene Beeinflussung 
von Herzreizbildung und Contractilitat des isolierten, kunstlich durchstrtimten 
Saugetierherzens bei Herabsetzung des Natriumgehaltes der Nahrltisung 3)] , 
sondern, wie erwahnt, auch hinsichtlich der gleichen Funktion verschiedener 
Herzteile (z. B. der Reizbildung in nomotopen und heterotopen Reizbildungs
stellen). Es ist ubrigens wohl zu vermuten, daB der letztere Umstand auch schon 
physiologischerweise von besonderer Bedeutung ist, indem die normalerweise 
bestehende chemische und physikochemische Beschaffenheit der Blutflussigkeit 
fur die nomotopen Reizbildungsstellen funktionsbegunstigender wirken durfte 
als fur die heterotopen, daB also die Vorherrschaft der nomotopen Herzreiz
bildungsstelle uber die heterotopen nicht nur durch die spezifischen Eigen
schaften der nomotopen Reizbildungsstelle als disponierender Koeffizient be
dingt sind, sondern auch ebensosehr durch die chemische Zusammensetzung 
der diese Gebilde umspulenden Nahrltisung als dem die Herzreizbildung aus
ltisenden Faktor. Eine Reihe von experimentellen Ergebnissen am kunstlich 
ernahrten Herzen fuhren zu dieser Anschauung. Weiter gilt das eben Gesagte, 
daB namlich die gleiche arzneiliche Einwirkung nicht stets den gleichen funk
tionellen Erfolg hat auch fur das gleiche Gebilde des Herzens und die gleiche 
Funktion zu verschiedenen Zeiten, wenn der bioenergetische Zustand dieses 
Gebildes sich physiologischer- oder pathologischerweise zwischen zwei Beob
achtungen wesentlich verandert hat 4). 

Auf die hier nur kurz gestreiften Fragen solI einleitend nur deshalb ver
wiesen werden, weil sie die Einteilung des Stoffes in der gewahlten Form mit 
begriinden. Auf manche von ihnen wird weiterhin noch auf Grund besonderer 
Beispiele eingegangen werden. Auf andere Fragen kann, auch wenn sie fur die 
Pharmakologie des Herzens von Belang sind, nicht eingegangen werden, weil 

1) KISCH, BRUNO: Zitiert auf S. 715, FuBnote 7. 
2) Vgl. H. E. HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143, S. 370. 1911. 
3) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 293. 1916. 
4) Vgl. mit Bezug hierauf: TSCHERMAK, A. v.: Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.

naturw. Kl. III, Bd. US, S. 17. 1909. - BUSQUET, H.: Arch. de physiol. et de pathol. gen. 
Bd. U, S. 216. 1919 u. v. a. 
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sie einerseits wissenschaftlich noch durchaus nicht geklart sind und anderer
seits in ihrem grundsatzlichen Teil an anderer Stelle des Handbuchs behandelt 
werden. Es sei in diesem Sinne zum Beispiel auf die neuerdings aufgeworfene 
Frage verwiesen1), inwieweit der ASCHoFFsche Knoten schon normalerweise 
als Reizbildungszentrum anzusehen ist und nicht als ein den iibrigen Teilen 
des Reizleitungssystems funktionell entsprechendes Gebilde, oder auf die m6g
lichen Beziehungen der Erregungsleitung im Reizleitungssystem zu dessen 
neuerdings wieder besonders betonten Contractilitat2) u. v. a. 

Von den Tatsachen, die bei Betrachtung der arzneilichen Beeinflussung 
der Herzfunktionen noch besonders zu beriicksichtigen sind, sei von vornherein 
dies nochmals hervorgehoben, daB das Herz, die GefaBe und das Nervensystem 
am intakten Organismus eine funktionelle Zusammengeh6rigkeit engster Art 
darstellen. Es ist deshalb bei der Ermittlung der Wirkung irgendeines Arznei
mittels auf eine der Funktionen des Herzens immer zu beriicksichtigen, in
wieweit das Mittel direkt und inwieweit indirekt jeden einzelnen der drei ge
genannten Faktoren beeinfluBt, und welcher oder welche von ihnen durch das 
Mittel primar beeinfluBt werden. Eine Analyse in dieser Hinsicht ist oft auBer
ordentlich schwierig. Man muB sich auch davor hiiten, Beobachtungen phar
makologischer Art, die am unverletzten Organismus gemacht wurden, ohne 
weiteres mit Hilfe von Versuchsergebnissen erklaren zu wollen, die am isolierten 
Organ gewonnen sind, schon weil ein Mittel am intakten Lebewesen Organ
funktionen verandern kann, die ihrerseits die Herztatigkeit beeinflussen und die 
beim isolierten Herzpraparat gar nicht in Frage kommen (z. B. die Schilddriise, 
die Nebennieren usw.). 

Was die Methodik der Kreislaufsuntersuchungen betrifft, so ist sie im vorliegenden 
Abschnitt vollig unerwahnt geblieben. Es sei in dieser Hinsicht auf die Angaben der zahl
reichen Lehr- und Handbiicher verwiesen. 

Es wird der Stoff im folgenden derart eingeteilt werden, daB zunachst die 
arzneiliche Beeinflussung der Herzreizbildung besprochen wird, hierauf die der 
ReizUberleitung, dann die der Erregbarkeit und schlieBlich der Contractilitat 
der Herzmuskulatur. Innerhalb dieser Abschnitte werden die einzelnen differenten 
Rtoffe und Arzneimittel, die diese Funktionen beeinflussen, systematisch geordnet 
behandelt werden, und zwar derart, daB bei der Besprechung jedes dieser Stoffe 
jedesmal seine besondere Wirkungsart hervorgehoben werden Holl. Es soll z. B. 
bei Besprechung der Wirkung eines bestimmten Stoffes auf die Reizbildung 
die Beeinflussung der nomotopen und der heterotopen Reizbildung stets ge
sondert hervorgehoben werden und andererseits die direkten und indirekten 
(nervos bedingten, gefiiBbedingten) Beeinflussungen der Reizbildung durch 
diesen Stoff. 

Bevor nun zum speziellen Teil iibergegangen werden kann, scheint es noch 
besonders wichtig, einen Punkt hervorzuheben, der, eingangs schon erwahnt, 
obwohl von gr6Bter Bedeutung, doch zu leicht vernachlassigt wird. Von der 
pharmakologischen Wirkung eines chemischen Stoffes auf eine Herzfunktion 
laBt sich namlich allgemein und fiir aIle FaIle gar nichts Bestimmtes aussagen. 
BekanntermaBen wirken schon verschiedene Konzentrationen des gleichen 
Stoffes auf das isolierte Herz ganz verschieden, in noch h6herem MaBe ist dies 
unter normalen Bedingungen der Fall, d. h. wenn sich das Herz in normalem 
Zusammenhange mit dem Gesamtorganismus befindet, wobei der betreffende 

I) Vgl. W. MOBITZ: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41, S. 1. 1924. 
2) JOHNSTONE, P. N.: Anat. record Bd.26, S.I45. 1923. -- ISHIHARA, M., U. N. SEI

BAKU: Heart Bd. 10, S.399. 1923. 
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Stoff, wie schon erwahnt, die Herztatigkeit nicht nur direkt, sondern auch in
direkt durch Beeinflussung anderer Organe, und zwar je nach der angewendeten 
Menge des Stoffes und nach der Empfindlichkeit dieser Organe verschieden 
verandern kann. Aber auch abgesehen von all dem, hangt, und das wird meist 
nicht geniigend gewiirdigt, die Wirkung eines chemischen Stoffes auf eine 
Organfunktion ganz allgemein in hohem Grade davon ab, in welchem bio
energetischen Zustande sich das betreffende lebende Gewebe in dem Augen
blick befindet, in dem es von der chemischen Einwirkung betroffen wird. So 
ist es schon beim Tierorganversuch zu verstehen, daB z. B. die gleiche chemische 
Einwirkung ein isoliertes Herz ganz anders beeinfluBt, je nachdem, mit welcher 
Nahrlosung dieses Herz etwa vorher durchstromt wurde, und am intakten 
Individuum konnen wir es so verstehen, daB unter pathologischen Verhiiltnissen 
das Herz auf bestimmte Einwirkungen hin ganz anders reagiert als in der Norm, 
weil seine bioenergetische Situation, z. B. infolge der veranderten Saftezusammen
setzung, eben eine andere ist. Das spielt schon in Hinblick auf die Physiologie und 
besonders auf die Pathophysiologie und Pharmakologie eine groBe Rolle. Mit Be
zug auf letzteren Punkt sei nur auf die verschiedene Wirkung der Herzmittel 
bei gesunden und insuffizienten Herzen verwiesen, die zum Teil bestimmt in 
der verschiedenen primaren Reaktion des Herzens selbst auf die betreffenden 
Mittel bedingt ist. Wir werden auf die Bedeutung des broenergetischen Zu
standes der einzelnen Gebilde des Herzens fiir die Wirksamkeit arzneilicher Be
einflussung im folgenden oft hinzuweisen Gelegenheit haben. Besonders klar 
und auffallend sind diese Verhaltnisse ja auf dem Gebiete der sogenannten 
antagonistischen Ionenwirkung, beziehungsweise bei Betrachtung der Wirkung 
verschiedener Salze auf das Herz 1). 

Eine besondere Schwierigkeit muB schlieBlich noch betont werden, die sich der 
richtigen Beurteilung und kritischen Verwertung vieler in der Literatur nieder
gelegter experimenteller Beobachtungen entgegenstellt. Sie gilt in erster Reihe 
fiir altere, leider aber auch fiir sehr viele neuere Arbeiten. Zunachst ist den 
Arbeiten oft gar nicht zu entnehmen, ob einer Anderung oder dem Aufhorel! 
von Herzkontraktionen auch tatsachlich eine entsprechende Anderung der 
Herzreizbildung entspricht. Aber selbst dort, wo in den Arbeiten klar einerseits 
zwischen nomotoper und heterotoper Herzreizbildung unterschieden wird und 
andererseits auch "Oberleitungsstorungen von Reizbildungsstorungen unter
schieden sind, ist der mogliche Einwand einer bestehenden Reizbildung bei 
gesttirter Reiziiberleitung oder einer funktionierenden Reiziiberleitung bei ge
sttirter Reaktionsfahigkeit der Herzmuskulatur, insbesondere bei pharmako
logischen und toxikologischen Einwirkungen auf das Herz, auf Grund des Textes 
der betreffenden Arbeiten oft kaum oder nicht zu entkraften. Das Vermengen der 
durch die physiologischen Untersuchungen doch recht klar definierten Begriffe und 
das nicht scharfe Unterscheiden der einzelnen Herzfunktionen macht die kritische 
Lektiire eines Teiles der herzpharmakologischen Arbeiten auch heute noch recht 
schwierig und unerfreulich. 

Entscheidungen der Art sind oft tiberhaupt schwer und nul' durch eigene Versuchs
reihen zu treffen. Eben deshalb ware es aber sehr wiinschenswert, wenn in pharmako
logischen Versuchen am Herzen mehr als bisher eine genauere Analyse z. B. unter Heran
ziehung des Saitengalvanometers, insbesondere unter Verwendung von DifferentiaP) oder 

1) In diesem Zusammenhang sei z. B. darauf verwiesen, daB zu einer moglichst guten 
Erhaltung der Funktionen des isolierten Herzens fUr Winterfrosche eine anders zusammen
gesetzte Ringerlosung notig ist als fUr Sommerfrosche (s. DE BOER: Onderzoekingen in het 
physiol. laborat. d. Utrechtsche kongeschool Bd. 19, S.254. 1918). 

2) CLEMENT: Zeitschr. f. BioI. Bd.,58, S. no. 1912. - GARTEN, S.: Skandinav. Arch. 
f. Physiol. Bd. 29, S. 114. 1913. - ENSMANN, W.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 61, S. 155. 1913. 
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wenigstens Partialelektrogrammen1 ) angestrebt wiirde. Viele Fragen miissen heute mangels 
einer solchen Methodik als ungeklart angesehen werden. trotz der groBen Miihe, die auf 
ihre Losung verwendet wurde. 

DaB in einem Handbuchartikel wie dem vorliegenden, der nur der Be
sprechung der experimentellen Untersuchungen tiber die arzneilichen Beein
flussungen der Kreislaufsorgane gewidmet ist, die Fragen des normalen und 
pathologischen Stoffwechsels und der Ernahrung der Kreislaufsorgane nicht 
behandelt, sondern lediglich gelegentlich gestreift wurden, ist selbstverstandlich, 
desgleichen, daB die Erfahrungen der Toxikologie keineswegs erschopfend be
rticksichtigt werden sollten, sondern nur insoweit, als sie im Zusammenhang 
mit dem hier Dargestellten von Interesse schienen. 

Auch gewisse allgemeine chemise he und physikochemische Bedingungen nor
maIer Herzfunktion muBten unter Hinweis auf andere Kapitel dieses Handbuches 
iibergangen oder nur ganz kurz gestreift werden. Fiir eine eingehende Darstellung 
der hier geltenden neuen theoretischen V orstellungen war der der Pharmako
logie des Herzens zugemessene Raum zu gering. 

Es sei deshalb nur noch einiges weniges von allgemeinem Standpunkte 
zur Frage der Salz- und Ionenwirkungen einleitend gesagt. 

Allgemeines tiber Wirkungen von Neutralsalzen und lonen auf die 
Herztatigkeit. 

Frtiher war man der Ansicht, daB der EinfluB der Neutralsalze auf die 
Herztatigkeit in erster Reihe durch deren osmotischeWirkungen zustande kommt, 
da ja die Konzentration einer Nahrlosung an Salzen deren osmotischen Druck 
sehr wesentlich beeinfluBt. 

Neuerdings konnte freilich gerade fiir das Herz gezeigt werden, daB seine 
Funktionen ziemlich weitgehend von dem osmotischen Drucke der Nahrlosung 
unabhangig sind. 

Dies ist z. B. von T. SAKAI beim isolierten Froschherzen festgestellt worden. Man 
ersieht aus SAKAIS Versuchen, daB der osmotische Druck der Nahrlosung bis um etwa eine 
Atmosphare vom Normalwert abweichen kann, ohne daB die Frequenz der automatisch 
schlagenden Kammer hierdurch merklich beeinfluBt wird. S. G. ZONDEK2 ), der ebenfalls 
am kiinstlich durchstromten Froschherzen arbeitete, konnte den osmotischen Druck der 
von ihm verwendeten NahrlOsung durch Zusatz von Harnstotf, TraUbenzucker oder Lithium
chlorid bis um 50% seines urspriinglichen Wertes steigern, ohne daB die Ht'rztatigkeit merk
lich gestort wurde. 

Hochgradige Anderungen des osmotischen Druckes der Nahrlosung fUhren 
freilich, wie schon lange bekannt3), zu sehr deutlichen Veranderungen der Herz
funktionen, wobei sich tibrigens nicht aHe Teile des Herzens gleichempfindlich 
erweisen4 ). Seitdem die Forschung der letzten Jahrzehnte die groBe Bedeutung 
der einzelnen Ionen eines Neutralsalzes fiir physikochemische Vorgange im all
gemeinen und fUr die Lebenserscheinungenim besonderen aufgedeckt hat (F. HOF
MEISTER, S. RINGER, J. LOEB, R HOBER und ihre SchUler), sind auch zahlreiche 
Versuche tiber die Wirkung der Salze mit beRtimmtell Kat,ionen und Anionen 

1) GARTEN, K, u. W. SULZE: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.433. 1916. KISCH, BRUNO: 
Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 24, S. 106. 1921; Bd. 25, S. 188. 1921; Bd. 25, S. 211. 1921. 

2) ZONDEK, S. G.: Biochem. Zeitschr. Bd. 121, S. 87. 1921. 
3) ENGELMANN, TH. W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.56, S.149. 1894. -

CLARK, A. J.: Journ. of physioI. Bd.47, S.66. 1913. - CARDOT, H.: Cpt. rend. des seances 
de la soc. de bioI. Bd.85, S.813. 1921. - BURGER, M., u. M. BAUR: Zeitschr. f. d. ges. expo 
Med. Bd.44, S. 568. 1925. 

4) SKRAMLK, E. v.: Klin. Wochenschr. Bd.4, S.581. 1925. - IsmHAM-~, 1.: Pfliigers 
Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 208, S. 208. 1925. - BURGER, M., u. M. BAUR: Zeitschr. f. d. ges. 
expo Med. Bd. 44. S.568. 1925. 
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auf die einzelnen Herzfunktionen ausgefUhrt worden. Auf die wichtigsten Ergeb
nisse dieser Arbeiten wird weiter unten (im speziellen Teil) eingegangen. Hier 
soIl nur auf einige ganz allgemeine Punkte hingewiesen werden. 

Wir wissen neuerdings, vorziiglich durch die Arbeiten G. EMBDENS und seiner 
Schule1), welche wichtige Rolle die Anwesenheit bestimmter Ionen zum Teil 
schon in minimalen Konzentrationen beim Ablauf von bestimmten Ferment
prozessen spielen, wie dies friiher schon von MARTIN2) vermutet wurde. Diese 
Arbeiten haben erwiesen, daB je nach Art oder Menge der in der Losung vor
handenen Ionen nicht nur die Geschwindigkeit, sondern vielfach auch die Richtung 
des Ablaufs fermentativ beeinfluBter chemischer Umsetzungen bestimmt wird. Fiir 
Vorgange am lebenden Organismus sind diese Erkenntnisse von allergroBter Be
deutung und fiir die Erforschung der Biologie des Kreislaufapparates kaum noch 
ausgenutzt, obwohl auf diesem Gebiete schon vor langem E. G. MARTIN 2 ) Z. B. 
die Annahme gemacht hat, daB die Rolle der diffusiblen Ca-Ionen im Herzen 
die einer Aktivation oxydativer Fermente sein konnte. Es sei ferner darauf 
verwiesen, daB z. B. ein systematischer Vergleich der Beeinflussung der ver
schiedenen chemischen und physikochemischen Prozesse im Muskel oder im Organ
brei einerseits und der verschiedenen Funktionen der lebenden Zelle andererseits 
durch bestimmte gleiche Ionen uns beziiglich der materiellen Grundlagen der ein
zelnen Funktionen der Herzzellen einen Schritt weiter bringen konnte. Es soIl auf 
derartige Beziehungen im weiteren Text gelegentlich hingewiesen werden. Ein 
Versuch in dieser Weise, z. B. eine Vorstellung iiber das Wesen der Herzreiz
bildung zu gewinnen, ist jiingst von mir gemacht worden3). 

Insbesondere diirften z. B. die experimentellen Erfahrungen EMBDENS iiber den 
fermentativen Abbau und Aufbau des Verwendungskohlenhydrates der Muskula
tur, des Lactacidogens, und seine Beeinflussung durch bestimmte Ionen auch fUr 
die Contractilitat des Herzmuskels und ihre pharmakologische Beeinflussung von 
wesentlicher Bedeutung sein und dadurch fiir das Problem der muskularen Herz
schwache und ihrer arzneilichen Behandlung. Auch da sind kaum erst die ersten ex
perimentellen Untel'Suchungen von diesem Gesichtspunkte.aus begonnen worden4). 

Was nun die Wirkung der einzelnen Ionenarten und Salze beziiglich der 
Funktionen des Herzens betrifft, so gilt hier in ganz besonders hohem Grade der 
fUr jedes Arzneimittel geltende Satz, daB die Wirkung jeder Ionenart davon ab
hangt, in welchem bioenergetischenZustand das lebende Gebilde in dem Zeitpunkt.e 
dieser Einwirkung sich befindet. Dieser Zustand ist aber sehr wesentlich mit ab
hangig von den anderen in der sie umgebenden Nahrlosung auf die Zelle ein
wirkenden Ionen und Molekiile. Von diesem die Zelle direkt betreffenden Um
stande abgesehen, kann durch die ionale und molekulare sonstige Zusammen
setzung der Nahrlosung aber auch in der Nahr16sung selbst Ionisation und 
Wirkungsart eines Stoffes auf die lebende Zelle, seine Fahigkeit, in sie ein
zudringen und sie zu beeinflussen, stark verandert werden!;). AHe diese Umstande 
bewirken die gegenseitige Beeinflussung der biologischen Wirkungsweise verschie
dener Ionen einer Losung oder das, was im allgemeinen als die antagonistische 

1) EMBDEN, G.: Vortrag, gehalten auf dem 11. Internat. Physiol.-KongreB. Edinburgh 
1923; ferner: Naturwissenschaften 1923, S.985, sowie die Mitteilungen EMBDENS und seiner 
Schiiler besonders in der Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.134, 137, 140, 141. 

2) MARTIN, E. G.: Americ. journ. of physiol. Bd.16, S.191. 1906. 
3) KISCH, BRUNO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1926. 1m Druck. 
4) Siehe BRUNO KISCH: Klin. Wocp.enschr. Bd.3, S. 1661. 1924. - SCHENK, P.: Pflii

gers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.202, S.315, 329, 337. 1924. 
6) Vgl. A. v. TSCHERMAK: Zitiert auf S.712. - Ferner S. M. NEUSCHLOSZ: Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 181, S. 17 u. 45. 1920. 
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und synergistische Ionenwirkung bezeichnet werden kann. Ob hierbei tatsach
lich immer die fraglichen Ionen allein wirksam sind, und nicht auch die un
dissoziierten Molekule, das ist ein Problem, das hier nicht erortert werden kann, 
so bedeutsam es auch fur die Fragen der Physiologie und Pharmakologie ist. 

Die praktische Erkenntnis der genannten Tatsachen hat lange vor ihrer 
theoretischen Erforschung dazu gefiihrt, zur Ernahrung kiinstlich gespeister Herzen 
nicht einfach isotonische KochsalzlOsung, sondern Losungen bestimmter Salz
kombinationen zu verwenden. Die theoretische Erforschung der antagonistischen 
und synergistischen Ionenwirkung, urn deren Ausbau sich besonders J. LOEB 
und seine Schule, HOBER, F. CZAPEK und seine Schuler, J. Szucs u. a. verdient 
gemacht haben, hat uns speziell auch fUr die Herzfunktionen erkennen lassen, 
daB eine Funktionsbeeinflussung, die z. B. durch ein Zuviel oder Zuwenig einer 
Salzart in der NahrlOsung gegeniiber der Norm bedingt erscheint, noch nicht 
bloB unmittelbar auf Wirkungen dieses Salzes oder seines Mangels allein bezogen 
werden kann, sondern daB in solchen Fallen eben immer die gegenseitige Balance 
der Ionen in der N ormallosung gestort ist, und deren allgemeine Folge ist die 
von uns beobachtbare Funktionsstorung. Dieser Umstand lehrt, daB die An
gabe absol1tter Wirkungswerte wie bei allen Arzneimitteln, besonders auch bei 
Ionen, auch nur annahernden Wert nur dann besitzt, wenn die iibrige chemische 
Beeinflussung des beobachteten lebenden Objekts durch seine Nahrlosung 
unverandert bleibt. Die klassischen Untersuchungen J. LOEBS1) und die vieler 
anderer Forscher zeigen dies. 

Fiir das isolierte, kiinstlich durchstromte Herz sei nur das eine Beispiel erwahnt, daB 
man anscheinend sehr ahnliche Beeinflussungen seiner Funktion sowohl durch eine be
stimmte Steigerung des Calciumgehaltes seiner Nahrlosung erzielen kann, als durch Ver
minderung ihres Gehaltes an den den Calcium- antagonistisch wirksamen Kaliumsalzen, 
ohne daB der Gehalt der Losung an Calcium der Norm gegeniiber geandert wurde. 

In diesem Sinne, der, wie immer wieder betont werden muB, nicht nur fiir 
die Ionen-, sondern fiir jede Arzneiwirkung gilt [es sei nur an die Beobachtungen 
LOEWIS erinnert, die ihn zur Annahme fUhren, daB Digitalisstoffe und eine Reihe 
von Anelektrolyten das Herz gegeniiber Ca-Ionen sensibilisieren 2)], kann man 
nicht, wie dies J. LOEB 1) tat, im Natriumion den Erreger des Herzschlags sehen 
oder, wie G. MANSFELD und v. SZENT-GYORGYI 3 ) in der Kohlensaure, vielmehr 
gehoren, wie H. E. HERING 4) sehr richtig hervorhob, zur Anregung der Herz
reizbildung immer eine ganze Anzahl von Koeffizienten (z. B. eine bestimmte 
Temperatur, Sauerstoff, eine bestimmte H-Ionenkonzentration usw.) oder, wie 
man vielleicht sagen konnte, nur bei einer bestimmten bioenergetischen Situation 
der Herzreizbildungsstellen konnen die genannten auslOsenden Koeffizienten 
zur Herzreizbildung fuhren. 

Andern wir nun den Gehalt der Nahrlosung an einem Ion und damit einen 
der vielen Koeffizienten normaler Herzfunktionen, so andern wir damit den bio
energetischen Zustand der hiervon betroffenen Gebilde des Herzens. Hierdurch 
kann entweder eine fUr uns grob wahrnehmbare Funktionsanderung bedingt sein, 
oder zwar keine solche, aber die geanderte Bioenergetik des Organs zeigt sich 
mehr oder minder deutlich in einer geanderten Reaktionsweise, z. B. auf chemische 
.. "-~-- --~ 

1) LOEB, J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 69, S. 1. 1898; Bd. 80, S. 229. 1900; 
Americ. journ. of physiol. Bd. 3, S. 327 u. 334. 1900; sowie zitiert auf S. 712; ferner Biochem. 
Zeitschr. Bd.27, S. 304. 1910; Bd.28, S. 176, 340, 350. 1910; Bd. 31, S. 450. 1911; Bd. 32, 
S. 155, 306. 1911; Bd.33, S.480, 489. 1911; Bd.36, S.275. 1911; Bd.39, S.185. 1912; 
Bd.43, S.181. 1912; Bd.47, S.127. 1912 usw. 

2) LOEWI, 0.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 187, S. 105. 1921. 
3) MANSFELD, G., U. v. SZENT-GYORGYI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, 

S. 236. 1920. 
4) HERING, H. E.: Pfliigers Archiv f. d. ges. Physiol. Bd. 187, S. 133. 1921. 

Handbuch der Physiologie VII. 46 
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(arzneiliche) Beeinflussungen. Diese bioenergetische Umstimmung braucht fUr 
uns gar nicht ohne weiteres eisichtlich zu sein, weil unsere Methoden (die 
experimentellen wie die klinischen) doch meist nur sehr grob sind. Als Beispiel 
fiir das eben Gesagte sei z. B. auf den Herzstillstand verwiesen, der am schlagen
den Froschherzen (ZWAARDEMAKER, GUERRA) oder Saugetierherzen (BUSQUET) 
eintritt, wenn man es nach Durchstromung mit kaliumfreier, plotzlich mit 
normal zusammengesetzter Ringerlosung durchstromtl). Zweifellos spielt eine 
derartige Umstimmung der Reaktionsweise !ler Herzgebilde auf bestimmte 
Reize durch Anderung des Chemismus der Gewebssafte, eine Adaptation des 
Organs an die Zusammensetzung seiner Nahrlosung auch bei einer sehr groBen 
Zahl pathologischer Erscheinungen am Kreislaufapparat bei Allgemeinerkran
kungen des Menschen eine groBe und bisher nicht genugend gewurdigte Rolle. 
Eine Reihe von Erkrankungen (z. B. endokriner Drusen) verandert, wie wir 
heute wissen, in typischer Weise den Gehalt des Blutes und der Gewebe an be
stimmten Ionen2), z. B. Ca. Man muB nur an die besonders von E. P. PICK3 ) 

und seinen Mitarbeitern und von S. G. ZONDEK4 ) u. a. gemachten experimentellen 
Beobachtungen uber die geanderte Reaktionsart von Herzen, deren Nahrlosung 
einen geanderten Kalium- oder Ca-Gehalt hat, gegen Pharmaka denken, und wird 
den Gedanken nicht abweisen konnen, daB die Zusammensetzung der Korpersafte 
und des Blutes bei bestimmten Krankheiten sehr wesentlich verantwortlich dafur 
ist, wenn einmal ein bei Auskultation und Perkussion ganz normal erscheinendes 
Herz, an dem auch der pathologische Anatom spater keine wahrnehmbaren 
Veranderungen findet, auf bestimmte (noch in die Grenzen des Normalen fallende 
physiologische oder auf pharmakologische) Einflusse ganz abnorm, z. B. mit 
heftigen Extrasystolien, ja sogar das Leben des Individuums (z. B. durch 
Kammerflimmern) gefahrdend, reagiert. Von diesem Gesichtspunkt aus be
trachtet, wird es auch verstandlich, daB ein Herz schon normalerweise zu ver
schiedenen Zeiten, physiologisch verschiedenen Verhaltens des Gesamtindi
viduums auf die gleiche arzneiliche Beeinflussung verschieden reagiert5). 

Das eben Dargelegte wird nun besonders deutlich beim Studium der Ionen
wirkungen anf das Herz. Praktisch Rind von RINGER und seither verschiedentlich 
und neuestens noch von H. FUHNER G) und L. FREDERICQ7), von L. KAISERS), 
ZIGANOW 9 ) u. a. fur die verschiedenen Tierarten Salzkombinationen angegeben 
worden, die, als Nahrlosung verwendet, die Funktionen des Herzens lange Zeit 
in einer der Norm moglichst ahnlichen Art erhalten sollen. Die naheren Angaben, 
besonders die altere Literatur, findet man bei R. TIGERSTEDT 10) zusammen
gestellt. Nur das sei hier erwahnt, daB unter .dem Gesichtspunkt, daB jede 
biologische Reaktion auch von der bioenergetischen Situation des betreffenden 
lebenden Gebildes abhangt, verstandlich wird, daB man auch bei Einhaltung 
der gegenseitigen Mengenverhaltnisse in einer im Sinne J. LOEBs aquilibrierten 

1) Vgl. auch ZONDEK: Biochem. Zeitschr. Bd.121, S.87. 1921 u. a. 
2) LEICHER, HANS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.141, S.85, 196. 1922. 
3) FROHLICH, A., U. E. P. PICK: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 11, S.89. 1920. -

KOLM, R., U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S.79. 1920; Bd.190, 
S.108. 1921. -- PICK, E. P.: Wien. klin. Wochenschr. 1920, H.50 u. V. a. 

4) ZONDEK, S. G.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.87, S.342. 1920; Bd.88, 
S.158. 1920; Dtsch. med. Wochenschr. Bd.47, S.855. 1921. 

5) Vgl. in dieser Hinsicht Z. B. A. V. TSCHERMAK: Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-
naturw. Kl. III, Bd. 118, S.17. 1909. 

6) FUHNER, H.: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd. 8, S. 485. 1908. 
7) FREDERICQ, L.: Arch. internat. de physiol. Bd.20, S.l1l. 1922. 
8) KAISER, L.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd.8, S.580. 1923. 
9) ZIGANOW, S. W.: Biochem. Zeitschr. Bd. 170, S. 311. 1926. 

10) TIGERSTEDT, R.: Zitiert auf S. 712. 
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Salzlasung die Salzmengen nicht beliebig steigern oder vermindern kann, ohne 
die Funktion der von dieser Lasung ernahrten Organe zu schadigen [BOHM 1 )], 

auch wenn (im letzteren FaIle) die Isotonie der Lasung erhalten bleibt, da eine 
solche Anderung den bioenergetischen Zustand des Herzens trotz der Aquili
brierung der Salze stark beeinflussen wurde. 

Jedenfalls darf bei Beobachtungen dieser Art auch nicht vergessen werden, 
daB nicht jeder in einer Nahrlasung befindliche Stoff auch wirklich in die Zellen 
des Herzens eindringt, und daB dies bezuglich verschiedener Zellen des Herzens 
in verschiedenem MaBe der Fall ist, daB schlieBlich der lebenden Zelle auch in 
hohem Grade regulative Fahigkeiten zu eigen sind, die abnormen Einwirkungen 
gegenuber auf eine Erhaltung des normalen Zustandes hinwirken. Wie dies 
zustande kommt, ist uns im einzelnen meist gar nicht bekannt. 

Bezuglieh des Herzens sei darauf hingewiesen, daB es, wie schon lange bekannt, auch 
ohne jede Nahrlosung in feuehtem Raum noeh sehr lange tatig sein kann, oder in einer 
neutralsalzfreien, indifferenten Losung, z. B. in Zueker-l'oder Harnstoff- oder Glyeerin
losung, die der Blutfliissigkeit isotonisch ist2 ). DaB andererseits ein mit aquilibrierter Salz
Wsung durchstromtes Herz im allgemeinen Giftwirkungen gegeniiber weniger resistent ist 
als ein natiirlich durchblutetes 3), das hat wohl einerseits seinen Grund darin, daB die Blut
fliissigkeit dureh ihre chemisehe und physikochemisehe Beschaffenheit schon selbst mane he 
Giftstoffe in ihrer Wirksamkeit beeinfluBt, dann abel' ist ein auch mit der am besten be
wahrten Nahrsalzlosung ernahrtcs Herz doeh immer in einem andern bioenergetischen 
Zustande als ein normal durchblutetes und deshalb ist auch seine Reaktionsart eine andere 
als die jenes. 

Was das eigentliche Wesen des lonenantagonismus betrifft, so ist, wenn 
man von der maglichen gegenseitigen Beeinflussung der verschiedenen lonen 
in der die Zellen umgebenden Lasung absieht, das Zustandekommen dieses durch 
verschiedene Mechanismen maglich. Es sei an die Beobachtungen erinnert, 
daB die Aufnahmsgeschwindigkeit eines Ions in die lebende Zelle durch andere 
lonen antagonistisch beeinfluBtwerden kann [J.Szucs 4), ENDLER 5)], und daran, 
daB insbesondere auch die H-Ionenkonzentration der Umgebungsflussigkeit fUr 
den Stoffaustausch lebender ZeIlen von groBer Bedeutung ist (ENDLER, BETHE 
u. a.). Es sei auch an die seit den Untersuchungen HOFMEISTERS und SPIROS 
bekannte, oft entgegengesetzte Beeinflussung von Quellungs- und Entquellungs
vorgangen durch verschiedene Salze erinnert. Auch hat SPIRO 6) neuerdings auf 
die verschiedenartige (ZUl1l Teil gegensatzliche) Beeinflussung der Loslichkeit 
und Adsorbierbarkeit l1lancher Stoffe, wie Glykokoll, Leucin usw., durch K- und 
Ca-Ionen hingewiesen. 

In der lebenden Zelle konnen aIle diese Mechanismen und gewiB noch viele 
zur Zeit nicht erkannten 7) bei der als lonenantagonismus bezeichneten Erschei
nung eine Rolle spielen. Eine klare und restlos befriedigende Analyse im be
sonderen FaIle ist wohl beil1l vorlaufigen Stande unserer Erkenntnis nicht mag
lich. Es laBt sich nur oft wahrscheinlich machen, daB das eine oder das andere 
Prinzip bei den beobachteten Erscheinungen eine besonders bemerkenswerte 
Rolle spielen durfte. 

1) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
2) CARLSON, A. J.: Americ. journ. of physiol. Bd. 16, S. 221. 1906. 
3) ZUNZ, E.: Ann. et bull. de la soc. roy. des sciences med. et natur. de Bruxelles 1909, 

Bd.18. 
4) Rzucs, J.: Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. I, Bd. 119, S. 1. 1910 . 

.TahI'b. f. wiss. Botanik Bd. 72, S. 85. 1912. 
5) ENDLER, .Jos.: Biochem. Ze,itschr. Bd.42, S. 440. 1912. Bd.45, S. 359. 1912. 
6) SPIRO, K.: Schweiz. med. Wochenschr. Bd.51, S.457. 1921. 
7) Vgl. hierzu beziiglich des Herzens Z. B. W. BURRIDGE: Journ. of physiol. Bd.54, 

S. XC. 1921; auch W. WIECHOWSKI: Verhandl. d. Ges. f. inn. Med. 1924, S. 6 und H. STRAUB: 
Ebenda H124. R. lS. - R. M. NRTT~CHLOSZ: ds. Handb. Bd. VIII/I, S. 286 ff. u. v. a. 
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II. Die Pharmakologie der Herzreizbildung. 
Auf den Begriff der Herzreize, die Frage der neurogenen oder myogenen 

Herzreizbildung, auf die Physiologie und Pathophysiologie der Herzreizbildung 
gehen andere Kapitel dieses Handbuches naher ein, auf die hiermit verwiesen 
seL Es soIl im folgenden auch nur vom Herzen des Menschen und jener Wirbel
tiere die Rede sein, deren Herzen im Baue mit dem menschlichen viel Ahnlich
keit haben. 

Da aus einer Reihe von Beobachtungen hervorgeht, daB nomotope (recht
ortige) und heterotope (fehlortige oder fremdortige) Reizbildungsstellen auch 
beim gleichen Herzen von der gleichen Menge des gleichen Arzneistoffes sehr oft 
nicht in gleicher Weise beeinfluBt werden, so wird im folgenden auf die Beein
flussung der verschiedenen Reizbildungsstellen bei jedem besprochenen Arznei
mittel immer ausdriicklich verwiesen werden, soweit sich eine solche Unter
scheidung auf Grund der vorliegenden Veroffentlichungen experimenteller 
Forschung feststellen laBt. 

Die Pharmakologie der Reizbildung des Herzens muB von der Tatsache aus
gehen, daB die Herzreizbildung von dem bioenergetischen Zustande der be
treffenden Herzreizbildungsstellen abhangt. Dies gilt gewiB beziiglich der 
Haufigkeit der Reizbildung und moglicherweise auch beziiglich der Art der 
gebildeten Reize. Doch sind tatsachliche Kenntnisse beziiglich der moglichen 
Verschiedenartigkeit der Herzreize noch kaum vorhanden1). 

AIle Einfliisse, die den bioenergetischen Zustand einer Reizbildungsstelle 
im Herzen verandern, konnen auch die an dieser Stelle stattfindende Reizbildung 
andern. Die Anderung des bioenergetischen Zustandes einer Reizbildungsstelle 
kann unmittelbar durch qualitative Anderung der Nahrlosung, die sie umgibt, 
bedingt werden, indem zum Beispiel die chemischen oder physikochemischen 
Eigenschaften oder auch die physikalischen (z. B. der Warmegrad) der diese 
Gebilde umspiilenden und sie ernahrenden Safte verandert wird. Hiervon ab
gesehen, kann der bioenergetische Zustand der Reizbildungsstellen auch da
durch verandert werden, daB primar der Blutzustrom zu diesen Gebilden gegen
iiber der Norm quantitativ verandert wird, zum Beispiel bei Zustanden krampf
hafter Verengerung der Kranzarterien, wodurch es zu einer quantitativ geanderten 
Ernahrung mit qualitativ normal zusammengesetzter Blutfliissigkeit kommt. 
Freilich wird diese in den betreffenden ungeniigend durchstromten Gebieten 
alsbald auch durch abnorme Anhaufung von Stoffwechselprodukten qualitativ 
abnorm werden 2). 

Da der bioenergetische Zustand der Reizbildungsstellen ferner vom EinfluB 
des extrakardialen Herznervensystems abhangt, so werden aIle Einfliisse arznei
Hcher Art, die dieses treffen, auch die Herzreizbildung in nervos bedingter Art 
andern konnen, und dies gilt sowohl von der nomotopen als von der heterotopen 
Herzreizbildung und bedingt es, daB vielfach die gleiche Menge des gleichen 
Stoffes die Herztatigkeit verschieden beeinfluBt, je nachdem, ob das Herz unter 
dem EinfluB der extrakardialen Herznerven steht oder nicht. 

SchlieBlich ist nicht nur die Funktion der KranzgefaBe fiir die nomotope 
und heterotope Herzreizbildung von Bedeutung, sondern in verschiedenster 
Weise kann diese auch durch Anderungen der Funktion der GefaBe anderer 
Organe stark und in verschiedener Weise in gefaBbedingter Art verandert werden 2). 

1) Vgl. bezuglich dessen H. E. HERING: Festschr. d. Komer Akad. f. prakt. Med. 1915, 
S.368. 

2) Vgl. BRUNO KISCH: GefaBbedingte Storungen der Herztatigkeit. Ergebn. d. inn. 
Med. u. Kinderheilk. Bd. 25. S. 548. 1924 und Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135, S. 281. 1921. 
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Auch auf diese Umstande soll im folgenden soweit als moglich Riicksicht 
genommen werden, indem bei jedem besprochenen Arzneistoff nach Moglichkeit 
hervorgehoben werden wird, inwieweit er, unseres Wissens, die Herzreizbildung 
durch primare Einwirkung auf die Reizbildungsstellen beeinfluBt, inwieweit 
in nervos bedingter oder gefaBbedingter Art. In ahnlicher Weise soll dies auch bei 
den anderen Kapiteln (Pharmakologie der Reizleitung, der Erregbarkeit und der 
Contractilitat der Herzmuskulatur) geschehen. 

A. Anorganische Stoffe. 

1. Kationen. 

Neutralsalze spielen schon physiologischerweise eine besondere Rolle unter 
den Koeffizienten, die zum Zustandekommen der Herzreizbildung notwendig 
sind. Vielfach beeinflussen sie durch ihre Art und Menge den kolloidchemischen 
Zustand des lebenden Gewebes, ferner ist ihre Konzentration in der Nahrlosung 
fiir deren osmotisches Verhalten von Bedeutung, worauf beziiglich der Herz
funktionen schon in der allgemeinen Einleitung dieses Kapitels hingewiesen 
wurde. 

Von diesen Wirkungen allgemeiner Art abgesehen, kommen aber den ein
zelnen Salzen auch 8pezielle Wirkungen auf das lebende Gewebe und in unserem 
Falle auf die Gewebe des Herzens zu. Die wichtigsten Tatsachen sollen hier 
erwahnt werden, indem beziiglich ihrer Bewertung nochmals auf die allgemeinen 
Betrachtungen iiber Ionenwirkungen in der allgemeinen Einleitung verwiesen seL 

Kalium. fiber den EinfluB von Kalisalzen auf die Herzreizbildung am 
isolierten und am intakten Herzen liegen eine groBe Zahl von Erfahrungen vor. 

Schon seit langem wird auf Grund experimenteller Beobachtungen geschlos
sen, daB ein starker fiberschuB von Kalisalzen in der Nahrlosung des Herzens 
die nomotope wie die heterotope Herzreizbildung hemmend beeinfluBt. 

Beobachtungen der Art liegen von P. GUTTMANN1 ), LANGENDORFF2), H. E. HERING3 ), 

E. GROSS'), BRANDENBURGS), E. G. MARTIN6) u. a. bezuglich des Saugetier-, Amphibien
und Fisch-7)Herzens vor. 

Sie fiihrten zum Schlusse, daB eine Steigerung des KCl-Gehaltes der Losung, 
mit der das kiinstlich ernahrte Herz durchstromt wird, bei gewissen Graden 
eine Verlangsamung und schlieBlich ein Versagen der Herzreizbildung herbei
fiihrt. So kann z. B. das isolierte Froschherz durch Bepinseln der Sinusgegend 
mit lproz. KCI-Losung in gleicher Weise zum Stillstand gebracht werden, wie 
durch die erste STANNIUssche Ligatur 8). Genauere Untersuchungen iiber die Kali
wirkung hat z. B. E. GROSS') ausgefiihrt, und H. E. HERING, bei dem er arbeitete, 
konnte auch zeigen, daB man auf Grund der besonderen Wirkung des Kaliums ein 
kiinstlich durchstromtes Herz, dessen Kammern ins Flimmern geraten sind, 
durch Zufuhr einer geniigend hohen Menge von K-Salzen zum Stillstand und 
damit das Flimmern zum Aufhoren bringen kann. Diese Beeinflussung der 
Herztatigkeit durch Kalisalze kommt durch einen reversiblen V organg am 
lebenden Gewebe zustande, denn auch nach sehr hohen Kalidosen erholt sich, 

1) GUTTMANN, P.: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd.35, S.450. 1866. 
2) LANGENDORFF, 0.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 61, S. 261. 1895. 
3) HERING, H. E.: Zentralbl. f. PhysioI. Bd.17, S. l. 1903. 
4) GROSS, E.: Zitiert auf S.712. 
S) BRANDENBURG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.95, S.625. 1903. 
6) MARTIN, E. G.: Americ. journ. of physioI. Bd. 11, S. 386. 1904; Bd. 16, S. 211. 1906. 
7) MACDONALD, A.: Quart. journ. of expo physioI. Bd. 15, S. 6!J. 1925. 
8) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd.72, S.229. 1920. 
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wie aus vielen Beobachtungen hervorgeht [RANKE!), GUTTMANN 2), HEUBEL 3), 
GROSS 4), BRAUN 5), TETEN HALD 6), BOHM 7)], das Herz wieder gut, wenn es eine 
Zeitlang wieder mit normalen Nahr16sungen gespeist wird. Das gilt sowohl 
fUr Kalt- wie fur Warmblutlerherzen. Hingegen scheint in vielen Fallen, worauf 
ZWAARDEMAKER zuerst hinwies, das Warmblutlerherz durch einen langerdauern
den volligen Entzug der Kalisalze in irreparabler Weise stillgestellt zu werden 
[ARBORELIUS und ZOTTERMANN 8 )]. 

Weiter kann man gelegentlich beobachten, daB z. B. ein Froschherz bei 
noch andauernder Einwirkung hoher Kalisalzkonzentrationen nach einem 
stundenlang andauernden Kalistillstand spontan wieder zu schlagen anfangen 
kann, und ein solcher Wechsel von Stillstand und Tatigkeit kann sich an dem 
gleichen Objekt wiederholt beobachten lassen [BOHM7)]. 

Von den Beobachtungen am Saugetierherzen seien besonders die neueren 
Untersuchungen von H. E. HERING 9) erwahnt, die sogleich noch besprochen 
werden sollen, und die von F. B. HOFMANNIO). Der letztere fand eine Frequenz
abnahme bei kunstlich durchstromten, automatisch schlagenden Kammern 
des Kaninchenherzens auftreten, wenn er den KCI-Gehalt der LocKEschen 
Nahrlosung steigerte. Bei einer Konzentration von etwa 0,920 / 00 kam es im 
allgemeinen zum Stillstand der Kammern. Auch fand er, daB der die Reizbildung 
hemmende EinfluB von Extrasystolen, der normalerweise beim Saugetierherzen 
seIten deutlich ausgepragt ist, unter Einwirkung erhohter KCI-Konzentrationen 
deutlich verstarkt wird. Es entspricht dies der gleichenBeobachtung, die T. SAKAIH) 
beim automatisch schlagenden Froschventrikel bezuglich des Einflusses der 
K-Salze auf die Hemmungswirkung der Extrasystolen gemacht hatte. Es kommt 
aber bei der Frequenzverminderung durch Kalisalze nicht nur darauf an, daB eine 
bestimmte K-Konzentration der Nahrlosung uberschritten wird. Dic Hohe 
dieser hangt sehr yom Zustand des Herzens abo Dies geht schon daraus hervor, 
daB ein langere Zeit kaliarm ernahrtes Herz stillsteht, sobald es p16tzlich mit einer 
Ringerlosung mit normalem (also nur relativ hohem) Kaligehalt durchspult wird 
[ZWAARDEMAKER, BUSQUET I2), LIBBRECHT I3), GUERRAI4 )]. Es gibt also eine Adap
tation des Herzens an dem Gehalt seiner Nahr16sung bezuglich bestimmter SaIze. 

Die Hemmung der heterotopen Herzreizbildung durch hohe Kalisalzdosen 
scheint auch nicht nur aus der erwahnten Beobachtung H. E. HERINGS hervor
zugehen, daB das Kalium imstande ist, Kammerflimmern zum Verschwinden zu 
bringen, sondern auch daraus, daB nach Erhohung des KaligehaItes der Korper
safte (z. B. beim Frosch durch Injektion von 0,3-0,5 ccm einer 0,4proz. KCI
Losung in die Bauchvene) elektrische Reize, die vor der Injektion das Herz zum 
Flimmern brachten, nun, in gleicher Starke und gleicher Dauer angewendet, 
hierzu nicht mehr imstande sind [R. KOLM und E. P. PICKI5)]. 

1) RANKE: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1864, S.343. 
2) GUTTMANN, P.: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 35, S. 450. 1865. 
3) HEUBEL: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.45, S.461. 1889. 
4) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
5) BRAUN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 103, S.476. 1904. 
6) TETEN HALD: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.53, S.227. 1905. 
7) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
8) ARBORELIUS, M. U. J. ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd. 45, S. 12. 1924. 
9) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S.537 u. 544. 1915. 

10) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 293. 1915. 
],1) SAKAl, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 64, S.505. 1914. 
12) BUSQUET, H.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 86, S. 106. 1922. 
13) LIB BRECHT, W.: Arch. internat. de physiol. Bd. 16, S. 448. 1921. 
14) GUERRA: Arch. internat. de physioI. Bd.23, S.299. 1924. 
15) KOLM, R., u. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S. 235. 1920. 
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Andererseits kann man, wie GROSS1) und SAKAl2) feststellten, bei Ver
minderung des KCl-Gehaltes der gebrauchlichen Nahrli:isungen des Herzens 
Frequenzsteigerungen beobachten und schloB deshalb indirekt auf die frequenz
vermindernde Wirkung der K-Salze. Bei Ernahrung des isolierten Saugerherzens 
mit kalifreier Ringerli:isung folgt aber auf die Frequenzsteigerung alsbald ein 
Herzstillstand [ARBORELIUS und ZOTTERMANN3)], der die Unentbehrlichkeit ge
wisser K-Mengen in der Niihrli:isung fur die normale Herzreizbildung erkennen 
laBt (vgl. auch H. ZWAARDEMAKER und ZEEHUISEN 4)]. 

Die Wirkung bestimmter KCl-Konzentrationen auf die Herzfrequenz ist 
weiter von einer Reihe von besonderen Umstiinden abhangig. Die Temperatur 
der Nahrli:isung spielt hierbei eine Rolle, sowie auch umgekehrt der Kalium
gehalt der Gewebe die BeeinfluBbarkeit der Schlagfrequenz des Froschherzens 
durch Temperaturanderungen mitbedingt [BOUCKAERT und NOYONS 5)]. Von 
gri:iBter Bedeutung fUr die Kaliumwirkung ist die Konzentration der ubrigen 
lonen in der Ernahrungsflussigkeit, insbesondere des Ca. Aber auch Anelektro
lyte wie Lipoide scheinen in dieser Hinsicht von Belang zu sein 6). Sehr wesent
lich fUr die Wirkung der Kalisalze auf die Herzfrequenz ist es ferner, an welchen 
Herzteilen sich die Herzreize bilden. Nomotope und heterotope Herzreizbildung 
sind in dieser Hinsicht anscheinend nicht gleich empfindlich. 

Die automatisch tiitigen Kammern werden durch Kalisalzwirkung an
scheinend starker gehemmt alt:l die nomotop schlagenden Vorhi:ife. Dies geht aus 
Beobachtungen von R. BOHM7), GROSS 1), E. G. MARTINS), MATTHISSON 9) u. a. 
hervor. 1m gleichen Sinne sind neuere Befunde von T. SAKAI2) sowie KOLM 
und PICK10) und BOHMll) an Froschherzen und Froschherzstreifen zu deuten. 
H. E. HERING12) hat neuerdings dieses verschiedene Verhalten der einzelnen 
Reizbildungsstellen gegenuber der Kalieinwirkung beim Saugetierherzen auch 
wieder betont. Freilich sah er hier, worauf weiter unten zuruckzukommen sein 
wird, unter bestimmten Versuchsbedingungen von kleinen Kalimengen auch eine 
Hemmung der nomotopen und Fi:irderung der heterotopen Reizbildung. 

Obwohl eine Erhi:ihung des Kaliumgehaltes der das Herz ernahrenden 
Li:isungen auch die Vaguserregbarkeit beeinfluBt, so geht doch schon aus den 
Untersuchungen von P. GUTTMANN 13), GROSSI) und neuerdings aus solchen von 
BRINKMANN und v. D. VELDEI4) u. a. hervor, daB die die Herzreizfrequenz ver
langsamende Wirkung der Kalisalze nicht etwa als bloBe Vaguswirkung anzu
sehen ist. Die unmittelbare Wirkung des Kalium auf die Herzreizbildungs
stellen ist auch schon aus den alteren Versuchen von PICKERINGI5) zu ersehen, 
der eine frequenzvermindernde Wirkung gewisser KCl-Konzentrationen auch 
an dem nerven- und ganglienfreien Herzen eines 60-75 Stunden alten Huhner-

1) GROSS, E: Zitiert auf S.712. 
2) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 64, S. 505. 1914. 
3) ARBORELJUS und ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd. 45, S. 12. 1924; 
4) ZWAARDEMAKER, H., U. H. ZEEHUISEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.204, 

S.144. 1924. 
5) BOUCKAERT, J. J., u. J. P., u. A. K. NOYONS: Arch. internat. de physioI. Bd. 19, 

S. 160. 1922. 
6) LOEWI, 0.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 187, S. 123. 1921. 
7) BORM, R.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 8, S. 68. 1878. 
8) MARTIN, E. G.: Americ. journ. of physiol. Bd. 11, S. 386. 1904; Bd. 16, S. 211. 1906. 
9) MATHISSON, G. C.: Journ. of physioI. Bd.42, S.471. 1911. 

10) KOLM, R., U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.185, S.235. 1920. 
11) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
12) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 544. 1915. 
Ia) GUTTMANN, P.: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd.35, S.450. 1866. 
14) BRINKMAN, R., U. J. V. D. VELDE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 207, S. 492. 1925. 
15) PICKERING: Journ. of physiol. Bd. 14, S.383. 1893. _ 
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embryos feststellen konnte. Trotzdem somit durch eine Fiille von Erfahrungen 
feststeht, daB ein UberschuB an Kalisalzen die Herzfrequenz vermindert, so 
ware es doch ganz verfehlt, hieraus folgern zu wollen, daB dies eine allgemein 
und unter allen Umstanden sich auBernde Wirkung der K-Salze ist. Ja, wie die 
neuesten Versuche lehren, kann man iiberhaupt nicht allgemein sagen, Kalium 
hemmt die Reizbildung. Das Gegenteil dieses Satzes (s. weiter unten) hat hingegen 
viel weitgehendere Berechtigung 1). Gegen die allgemeine Geltung des Satzes: 
Kalium hemmt die Herzreizbildung, laBt sich zunachst die Beobachtung geltend 
machen, daB wenn man aus einer der iiblichen Nahrlosungen fiir das isolierte 
Herz die Kalisalze ganz fortlaBt, UnregelmaBigkeiten der Herzreizbildung 
und schlieBlich Herzstillstand auftreten. SAK.AI2) konnte dies beim automatisch 
schlagenden Froschherzventrikel, R. BOHM3) sowie ZWAARDEMAKER und ZEE
HUISEN 4) auch am ganzen Froschherzen beobachten und neuerdings ARBoRELIUS 
und ZOTTERMANN 5) am isolierten Kaninchenherzen. Weiter ist die gleiche Tat
sache auch an nach der SToHRschen Methode in Ektodermblasen transplantierten 
Froschlarvenherzen, welche keinerlei nervosen Organe besitzen, gemacht worden6). 

Zwar weiB man, daB das Kalium in der NahrlOsung durch Rubidium und Oaesium 
usw. ersetzt werden kann (s. auch weiter unten) , ohne daB die Herzreizbildung 
zum Stillstand kommt [So RINGER?), W. H. JOLLES8) U. a.], und daB gelegentlich 
auch ein mit kaliumfreier Nahrlosung ohne Rubidium, Caesium usw. ernahrtes 
Froschherz auch noch stundenlang schlagen kann [ZWAARDEMAKER 9)], doch 
kann man wohl auf Grund der allgemeinen Erfahrungen sagen, daB (zumindest 
in dem bei der gebrauchlichen Nahrlosung bestehendem Zustande der Gewebe 
und besonders beim Saugetier) das Kalium in gewissen geringen Mengen einen 
notwendigen Koeffizienten der Herzreizbildung darstellt und daB es in gewissen 
Konzentrationen und unter gewissen Bedingungen die Herzreizbildung nicht 
hemmt, sondern fordert 10). Beobachtungen iiber eine deutliche Forderung der 
Herzreizbildung durch Kalisalze sind in der Tat auch sowohl beziiglich des 
Frosch- als auch des Saugetierherzens gemacht worden. 

Von R. BOHM3), J. CLAltK 11), O. LOEWI 12) und neuestens von MASIDMA. TENJI 13) stammen 
derartige Mitteilungen beziiglich des Froschherzens. SAKAI2) konnte bei Steigerung des 
KCI-Gehaltes der GOTHLINschen LOsung von 0,1 auf 0,2%0 am automatisch schlagenden 
FroBchherzventrikel nur gelegentlich eine primare Frequenzsteigerung beobachten, wie sie 
CLARK beschrieben hat. H. E. HERING14) hat gezeigt, daB beim isolierten, kiinstlich durch
stromten Saugetierherzen eine Zufuhr von Kaliumchlorid zu Frequenzsteigerungen fiihren 
kann, sowie, daB die Zufuhr bestimmter Mengen von Kalisalzen zu einer Steigerung der 
Frequenz der automatisch schlagenden Kammern bei Hund und Kaninchen fiihren kann. 

1) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189. 1926. 
2) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
3) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
4) ZWAARDEMAKER, F. H. u. ZEEHUISEN, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.204, 

S. 144. 1924. 
5) ARBORELIUS, M., u. J. ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 45, S. 12. 1924. 
6) WOERDEMAN, M. W.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd.9, 

S. 153. 1924. 
7) RINGER, S.: Journ. of physiol. Bd.4, S.222. 1881; Bd.5, S.247. 1883. 
8) JOLLES, W. H.: Inaug.-Dissert. Utrecht 1917. 
9) ZWAARDEMAKER: Zitiert auf S.712. 

10) Fiir das FroBchherz ersieht man die Frequenzverminderung bei starker Herab
setzung des K-Gehaltes der Nahrlosung aus den Versuchen von DE BURGH U. CLARK: Journ. 
of physiol. Bd.54, S.367. 1921. 

11) CLARK, J.: Americ. journ. of physiol. Bd.47, S.66. 1913. 
12) LOEWI, 0.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.188, S.87. 1921. 
13) TENJI, MASIDMA: Journ. of biophysics Bd.l, S.21. 1923. 
14) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.161, S.537 u. 544. 1915; 

Mooch. med. Wochenschr. 1912, Nr. 15. 
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TETEN HALD1) konnte hingegen beim isolierten Saugetierherzen 1<'requenzsteigerungen in
folge von KCI-Zufuhr nicht beobachten. ARBORELIUS und ZOTTERMANN 2) sahen beim iso
lierten, nach Kalientzug stillstehendem Kaninchenherzen, daB auf neuerliche Kalizufuhr 
das Herz wieder zu schlagen begann und die Frequenz allmahlich stieg, bis die Norm wieder 
erreicht war. 

Zusammenfassend laBt sich somit iiber die Wirkung von K-Salzen auf die 
Herzreizbildung am isolierten kiinstlich durchstramten Herzen sagen, daB K 
in geringen Mengen wohl normalerweise 3 ) zur Herzreizbildung notwendig ist. 
Die Steigerung des KCI-Gehaltes der Nahrlasung iiber die Norm fiihrt beim 
isolierten Herzen primar oft zu einer voriibergehenden Frequenzsteigerung, 
weiterhin zu Frequenzverlangsamung und zum Herzstillstand. Die Intensitat 
der Kaliwirkung ist hierbei von der Zahl der freien Kaliumionen in der Lasung 
abhangig 4). Zum Teil scheint die Kaliwirkung in einer Natriumentgiftung zu 
bestehen, da, wie GUERRA5) am Froschherzen zeigte, die K-Menge der Nahrlosung 

Abb. 166. Frequenzsteigernde Wirkung von Kaliumchlorid an der nomotopen Reizbildungs
stelle und ihr allmahliches Abklingen. Eskulentenherz. Nattirlich durchstromt in situ. 
Suspensionskurve des 1. Vorhofs (A) und der Kammer (V). Zeit in III Sek. Von rechts nach 
links zu lesen. Bei Marke 1 kommt ein Filterpapierblattchen mit m/lO-KCI-Losung getrankt 
auf die Sinoaurikulargrenze. Bei Marke 2 20 Sek. und bei 3 und 4 je 30 Sek. Pause. (Eigene 

Beobachtung. ) 

weitgehender schadlos erniedrigt werden kann, wenn gleichzeitig die N a-Salz
konzentration herabgesetzt wird, als wenn dies nicht der Fall ist. Es scheinen 
die ventrikularen Reizbildungsstellen gegen die hemmende Kaliumeinwirkung 
empfindlicher zu sein als die supraventrikularen. Doch liegen auch gegenteilige 
Beobachtungen vor [GROSS 6)]. Gewisse Ahnlichkeiten zwischen der Wirkung 
des Kaliums und der einer Vagusreizung beziiglich der Herzreizbildung, aber auch 
typische Unahnlichkeiten sind schon von GROSS 6) hervorgehoben worden. Die 
Ahnlichkeiten werden ja neuerdings wieder sehr beachtet. Es sei diesbeziiglich 
auf das Kapitel dieses Handbuchs, das sich im besonderen mit den Herznerven 
befaBt, verwiesen. Meist sind derartige Urteile aber dadurch veranlaBt, daB die 
Wirkung des Kaliums auf die einzelnen Herzfunktionen nicht scharf getrennt 
beobachtet wird (s. weiter unten) und auch dadurch, daB die Wirkungen bei 

1) TETEN HALD: Arch. f. expo Patho1. u. Pharmako1. Bd. 53, S. 227. 1905. 
2) ARBORELIUS u. ZOTTERMANN: Zitiert auf S.728, FuBnote 5. 
3) Siehe weiter unten tiber seine Ersetzbarkeit durch andere Elemente. 
4) BUSQUET, H. u. V. PACHON: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences 

Bd. 144, S. 1065. 1907 und Arch. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 11, S. 243. 1909. 
6) GUERRA: Arch. internat. de physiol. Bd. 23, S. 299. 1924. 
6) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
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lokaler Applikation oder am isolierten Herzen auch andere sind als am intakten 
Organ. Die These, daB Vaguswirkung und Kaliwirkung bezuglich der Herzreiz
bildung identisch sind, kann jedenfalls als unrichtig bezeichnet werdenl ). 

Anders als am isolierten Organ auBert sich bereits der EinfluB von Kalium
zufuhr auf die Herzreizbildung beim intakten Tier. Schon vor langer Zeit haben 

Abb.167. Anregung der nomotopenReizbildung durch Kaliumsalze am stillstehendenHerzell. 
Isoliertes leerschlagendes Eskulentenherz. (Sinusbriickenpraparat.) Die Vorhofe stehen mit 
einer schmalen Briicke des Venensinus in Verbindung. Das Herz steht still. Bei Marke 1 
wird ein Filterpapierblattchen von ca. 12 qmm GroBe mit m/wKCl.Losung getrankt auf die 
Inllenseite, bei Marke 2 ein ebensolches auf die AuBenseite der Sinusbriicke gelegt, ohne 
den Vorhof zu beriihren. Bei 3 werden beide Blattchen entfernt. Suspensionskurve des 
I. Vorhofs (A) und der Kammer (V). Zeit in III Sek. Von rechts nach links zu lesen. (Eigene 

Beobachtung.) 

AUBERT und DEHN 2) als Folge von Kaliumchloridzufuhr Herzkammerflimmern 
auftreten sehen, und sie geben in ihrer Mitteilung eine ungemein anschauliche 
Schilderung des Kaliflimmerns beim Saugetierherzen. Auch BRAUN berichtet, 
daB bei letalen Kaliumdosen das Saugetierherz meist flimmernd abstirbt3). 

Abb.168. Forderung der heterotopen Reizbildung (Kammerautomatie) durch KCl. Isolierte 
Herzkammer (Vorhofe weggeschnitten), leer schlagend. Bei Marke 1 Filterblattchen mit 

m/10-KCl an die Basisschnittflache gebracht. (Eigene Beobachtung.) 

Neuerdings hat H. E. HERING 4) beim intakten Kaninchen bei und nach KCl
Infusionen extrasystolische Tachykardien und Kammerflimmern beobachtet. 
Dem Kammerflimmern kann sich nach HERING auch Vorhofflimmern anschlieBen. 
Auch aus YAMADAS 5) Versuchen am Hund ist eine Bestatigung der HERINGschen 

1) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189. 1926. 
2) AUBERT U. DEHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.9, S. 115. 1874. 
3) BRAUN, L.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd .. l03, S.486. 1904. 
4) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 544. 1915. 
5) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.26, S.261. 1921. 
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Befunde zu entnehmen. Vermutlich sind auch die Beschleunigungen, die TETEN 
HALD 1) oft nach Infusion von KOl beim Kaninchen beobachten konnte, extra
systolischer Natur gewesen. Eine primare Beschleunigung erwahnt er bei seinen 
Versuchen nur als seltenen Befund (S. 241). Die Verlangsamungen, die er und 
HERING beobachten konnte, werden bei Besprechung der Wirkung der K-Salze 
auf die extrakardialen Herznerven zu erwahnen sein. 

Die Art der Kaliwirkung auf die Herzreizbildung konnte durch eigene 
Versuche neuestens bis zu einem gewissen Grade durch die Filterblattchen
methode 2) aufgeklart werden. 

Bringt man an einem in situ befindlichen Froschherzen ein mit Kalisalz
losung getranktes FilterpapierbHittchen auf den Venensinus, so kann man bei 
iiberhaupt wirksamen Dosen an nicht mit anderen Salzen vorbehandelten Froschen 
stets primar eine Beschleunigung erzeugen. Es erwies sich dabei das Kalium im 
Hinblick auf die Frequenzsteigerung als typisches Potentialgift , das nur bei einem 
geniigenden Gefalle der Konzentration in und auBer den Reizbildungsstellen 

Abb. 169. Beschleunigende Wirkung von Kalium trotz gleichzeitig hochgradiger Vagu~
erregung durch Acetylcholin. Eskulentenherz in situ unter Acetylcholinwirkung langsam 
schlagend. Bei Marke 1 wird ein mit m/s-KBr getranktes, ca. 4 qmm groBes Filterpapier
Stiick auf die Sinoaurikulargrenze gelegt. Bei 2 wieder weggenommen. Suspensionskurve 

des 1. Vorhofs (A) der Kammer (V). Zeit in I I I Sek. (Eigene Beobachtung.) 

wirkt. Das ist urn SO auffallender, als Kalisalze beziiglich ihrer lahmenden Wir
kungen nicht als Potentialgifte wirken 2). Diese Besonderheit der Wirkung 
und die der gebrauchlichen Methoden, bei denen das Kali zugleich seine leistungs
hemmende Wirkung stark zur Geltung bringt, lieBen bisher diese Tatsachen nicht 
geniigend klar erkennen. Dnter besonderen Dmstanden, z. B. nach starker 
Oa-Zufuhr, kann das Kalium aber auch anscheinend primar die Reizbildung 
hemmen 3 ). All diese Wirkungen sind in gleicher Weise auch nach Atropin fest
zustellen und trotz Acetylcholinwirkung zu beobachten (s. Abb.4) und sind 
beztig1ich nomo- und heterotoper Reizbildung nur quantitativ verschieden. 
Bei Verwendung verschiedener Ka1isalze erwies sich die Wirksamkeit f01gender
maBen abgestuft 01 < Br, SON = < N03 < J. Neuerdings konnte die gleiche 
Wirkung der Kalisalze bei Verwendung der gleichen Methode auch am intakten 
Fischherzen in situ (bei Scillium) festgestellt werden. (Noch nnveroffentlichtc 
eigene Versuche.) 

Neuerdings hat auch YAMADA4) beim Hund elektrographische Studien 
tiber die Wirkung von intravenoser Kalisalzzufuhr gemacht. Obwohl aus seinen 

1) TETEN HALD: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.53, S.227. 1905. 
2) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189. 1926. 
3) Noch unveroffentlichte eigene Beobachtungen. 
I) YAMADA, SHIRow: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 27, S. 69. 1921. 
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Angaben nicht immer zu ersehen ist, was tatsachlich unmittelbare Kaliwirkung 
ist und was Erscheinungen am absterbenden Herzen, so sieht man doch, daB 
er oft Vorhofflimmern, Kammerflimmern und extrasystolische Tachysystolien 
der Kammern auf Kalizufuhr hin beobachtet hat. 

Neben den unmittelbaren Wirkungen, die das Kaliumion nach all dem eben 
Gesagten auf die Reizbildungsstellen ausiibt, sind seine Wirkungen auf die 
Funktion der extrakardialen Herznerven keineswegs zu vernachlassigen. Ins
besondere ist der Herzvagus in seiner Tatigkeit anscheinend durch Kaliumionen 
stark beeinfluBbar. HOWELL 1) hat Beobachtungen mitgeteilt, nach denen 
die Vaguswirkung auf das Herz von Froschen und Schildkroten von der Anwesen
heit und Menge der Kaliumionen abhangig ist. Beim Fehlen von K-Salzen 
in der Ringerlosung war der Vagus auf das Herz kaum oder nicht wirksam, 
eine Steigerung des Kaliumgehaltes der Niihrlosung des Herzens fUhrte innerhalb 
gewisser Grenzen zu einer Steigerung der Vaguswirksamkeit 2). Auch hat er und 
DUKE 3 ) bei Vagusreizung eine erhohte Kaliausscheidung aus den Geweben 
des Herzens beobachtet, was neuerdings auch von SCHEINFINKEL4) bestatigt 
wurde, wahrend Acceleransreizung weder beziiglich des Kaliums noch des Cal
ciums derartiges feststellen lieB5). Eine Steigerung der Vaguserregbarkeit durch 
Kalium ist neuerdings auch von H. ZWAARDEMAKER und LELy 6) sowie von 
LANGECKER und WIECHOWSKI 7) und ebenso von den dem K in der physiologischen 
Wirksamkeit ahnlichen lonen (Rb, U, Th, Ra) festgestellt worden [ZWAARDE
MAKER und LELy 6), sowie J. B. ZWAARDEMAKER 8)]. Diese Beeinflussung des 
Vagus durch Kalisalze zeigt sich auch darin, daB bei einem Froschherzen, bei dem 
infolge Ernahrung mit reiner physiologischer KochsalzlOsung die Vagi chronotrop 
unwirksam geworden sind, ein Hinzufiigen von nur 0,0031-0,0062% KCI zur 
Nahrlosung geniigt, um den VaguseinfluB auf die Herzreizbildung wieder wirk
sam werden zu lassen [HAGAN und ORMOND 9)]. 

Am intakten Saugetier ist eine Vaguserregung durch Zufuhr von Kalisalzen 
ebenfalls schon lange bekannt. J. TRAUBE 10) hat beim Hund durch kleine intra
venos verabreichte KNOa-Dosen Pulsverlangsamungen erzielt, die er auf Grund 
seiner Versuche als Vaguswirkungen ansah. Die Richtigkeit dieser seither bezwei
felten Angaben TRAUBES ist neuerdings von H. E. HERING ll) in Versuchen an 
Hunden und Kaninchen bestatigt und erweitert worden. 

HERING fand, daB kleine, intravenos infundierte Dosen von KCI eine negativ 
chronotrope (und negativ inotrope) Wirkung auf das Saugetierherz ausiiben. 
Da diese Wirkungen nach Durchschneidung beider Vagi nicht mehr zu erhalten 
sind, so ergibt sich, daB KCI in kleinen Dosen am intakten Tier den zentralen 
Vagustonus steigert. Der Hund ist fUr solche Untersuchungen ein viel geeigneteres 
Versuchstier als das Kaninchenll). Neuerdings hat ferner HEINEKAMP12) bei der 

1) HOWELL, W. H.: Americ. journ. of physiol. Bd.15, S.280. 1906. 
2) Neuerdings H. LANGECKER: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 106, S. 1. 1915. 
3) HOWELL, W. H. u. W. W. DUKE: Americ. journ. of physioI. Bd.21, S.51. 1908. 
4) SCHEINFINKEL, N.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 82, S.285. 1924. 
5) HOWELL, W. H. u. W. W. DUKE: Americ. journ. of physioI. Bd.23, S.174. 1909. 
6) ZWAARDEMAKER, H. U. Y. W. LELY: Onderzoekingen in het physioI. laborat. d. 

Utrechtsche kongeschool Bd.18, S.442. 1918. 
7) LANGECKER, H. U. W. WIECHOWSKY: VerhandI. d. dtsch. Pharmakol.-Ges. 1922, S. XI. 
8) ZWAARDEMAKER, J. B.: Arch. llE3erland. de physiol. de l'homme et des animo Bd.9, 

S. 213. 1924. 
9) HAGAN, H. H. u. J. K. ORMOND: Americ. journ. of physioI. Bd.30, S. 105. 1912. 

10) TRAUBE, J.: Berlin. klin. Wochenschr. 1864, S.250 und Gesammelte Beitrage zur 
Pathol. u. Physiol. Bd. I, S. 383. 1871. 

11) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.161, S.537 u.544. 1915. 
12) HEINEKAMP, W. J. R.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 19, S. 239. 1922. 
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Schildkrote auf Grund kiinstlicher Durchstromung der Medulla die Erregung 
der Herzvaguszentren durch KalisaIze angenommen. TETEN-HALD1), der bei 
Kaninchen bei langsamer KCI-Losungsinfusion Pulsverlangsamungen auftreten 
sah, fand solche Verlangsamungen freilich auch bei atropinisierten und vago
tomierten Tieren. Es muB sich in diesen Fallen eben um Pulsverlangsamungen 
gehandelt haben, die mit den von TRAUBE und von HERING beobachteten Vagus
wirkungen der KalisaIze nicht identisch sind, evtl. um heterotope Herzreizbildung. 
DaB Kalisalze unter Umstanden auch zu einer starken peripheren Vaguserregung 
fiihren konnen und nicht bloB zu einer Erregbarkeitssteigerung, geht aus eigenen 
Beobachtungen am Froschherzen hervor 2). 

In einem gewissen Gegensatz zu diesen Beobachtungen scheinen Untersuchungen von 
TEN CATE 3 ) am Froschherzen zu stehen, der bei Steigerung des K-Gehaltes der Ringer
losung oder Fortlassen des Ca aus ihr die Wirkung der faradischen Vagusreizung aufs Herz 
rasch abnehmen oder ganz schwinden sah, hingegen war bei erhohtem K-Gehalt der Ringer
losung elektrische Acceleransreizung und Adrenalin besonders stark wirksam. Es ist denk
bar, daB die quantitativen Verhiiltnisse in TEN CATES Versuchen eine besondere Rolle spielen. 

Jedenfalls weisen auch eine Reihe der Beobachtungen HERINGS 4), besonders 
beziiglich der Anregung und Forderung heterotoper Herzreizbildung beim 
intakten Tier durch Kalisalze, darauf hin, daB dem Kalium wohl auch eine 
acceleranserregende oder doch die Erregbarkeit des Accelerans cordis steigernde 
Wirkung zukommen konnte. Nach LANGECKERS und WIECHOWSKIS 5) Versuchen 
am Frosch wird zumindest die Erregbarkeit des Accelerans cordis durch Kali
saIze nicht vermindert. Ob die vorerwahnten eigenen Beobachtungen der frequenz
steigernden Kaliwirkung als Acceleranserregung zu deuten sind, kann zur Zeit 
nicht sicher entschieden werden, doch mochte ich in ihnen eher eine direkte 
Beeinflussung der nomotopen Reizbildungsstellen sehen 2). 

Was die besondere Art der Kaliwirkung betrifft, so sind in den letzten 
Jahren von ZWAARDEMAKER 6) und seinen Schiilern hieriiber bestimmteAnsichten 
geauBert und experimentell zum Teil erhartet worden. Diese Forscher sehen den 
Grund der besonderen biologischen Wirksamkeit des Kaliums in der von N. R. 
CAMPBELL 7) entdeckten und seither von verschiedenen Seiten bestatigten Tat
sache, daB Kalium zu den radioaktiven Stoffen gehort, da es eine zwar nicht sehr 
starke aber immerhin erweisbare fl- und y-Strahlung zeigt. 

ZWAARDEMAKER 6) erklart mit dieser seiner Ansicht, daB die radioaktiven 
Wirkungen des Kaliums fiir dessen Einwirkung auf die Funktionen des Herzens 
wesentlich seien, auch die schon von S. RINGERS) gemachte Beobachtung, daB 
in der Ernahrungsfliissigkeit eines kiinstlich durchstromten Herzens die Kali
saIze durch die ebenfalls radioaktiven SaIze des Rb und Cs ersetzt werden konnen. 
Es konnte ferner beziiglich des Caesiums ZWAARDEMAKER, W. E. RINGER und 
E. SMITS 9 ) sowie E. SMITS lO) zeigen, daB die Fahigkeit des kauflichen Caesiums, 
das Kalium in den Nahrlosungen zu ersetzen, zum Teil auf einer Verunreinigung 

1) TETEN HALD: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.53, S.227. 1905. 
2) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189. 1926. 
3) TEN CATE, J.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 6, S. 269 u. 

372. 1922. 
4) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 537 u. 544. 1921. 
6) LANGECKER, H. u. W. WIECHOWSKI: Verhandl. d. dtsch. Pharmakol.-Ges. 1922, S. XI. 
6) ZWAARDEMAKER: Zitiert auf S. 712; vgl. auch Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 173, 

S.28. 1919. 
7) CAMPBELL, N. R.: Proc. of the Cambridge philos. soc. Bd.14, S.5. 1906-1908. 
8) RINGER, S.: Journ. of physiol. Bd.4, S.370. 1883. 
9) ZWAARDEMAKER, W. E. RINGER U. E. SMITS: Verslag. d. afdeel. natuurkunde, 

Konigl. Akad. d. Wiss., Amsterdam. Bd.32, S.617. 1923. 
10) SMITS, E.: Inaug.-Dissert. Utrecht 1923. 
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der kauflichen Praparate mit geringen Mengen stark radioaktiver Substanzen 
beruht. Entfernt man diese auf geeignete Weise, so sind von dem reinen Caesirim
praparat viel groBere Mengen zum Ersatz des Kaliums notig, als wenn man das 
viel starker radioaktive ungereinigte Praparat verwendet. Weiterhin wurde von 
Zw AARDEMAKER und seinen Schtilern gezeigt, daB allgemein die Funktionen 
des isolierten Froschherzens aufrecht erhalten werden konnen, wenn man das 
Kaliumsalz der ernahrenden RingerlOsung durch eine geeignete Menge einer 
anderen radioaktiven Substanz ersetztl), z. B. durch Uranylnitrat, Thorium
nitrat, Radiumsalz, Emanation, Jonium 2), Uranium 3 ) oder wenn man das kalium
frei ernahrte Froschherz radioaktiv bestrahlt. FUr das Saugetierherz konnten 
freilich neuerdings die Angaben ZWAARDEMAKERS und seiner Schule tiber die 
Vertretbarkeit des K in der Nahrlosung durch Uran bei Nachprtifung noch 
nicht bestatigt [ARBORELIUS und ZOTTERMANN 4)] werden. 

Nach ZWAARDEMAKERS Ansicht gehort das Vorhandensein einer gewissen 
Menge radioaktiver Strahlung zu den notwendigen Bedingungen der Herzreiz
bildung. Normalerweise stamme diese vorwiegend von den Kalisalzen der Gewebe. 

So bedeutsam auch die Befunde Zw AARDEMAKERS undo seiner Schule in dieser 
Hinsicht sind, und so verlockend seine SchluBfolgerungen, so muB doch hervor
gehoben werden, daB von verschiedenen Seiten Bedenken gegen seine Deutung 
der Versuchsergebnisse erhoben worden sind und daB ein endgUltiges Urteil 
tiber diese Fragen zur Zeit noch nicht zu fallen ist. Man findet Naheres tiber 
das Ftir und Wider auch bei J. LOEB 5), J. CLARK6), LIBBRECHT 7), S. G. ZONDEK8), 
BOVENKAMP 9), ARBORELIUS und ZOTTERMANNlO), H. ZWAARDEMAKER ll), 

L. KAISER l2), VIALE l3), J. B. ZWAARDEMAKERl4) u. a. 
DaB sich gelegentlich bei schlechtem biologischen Zustand des Organs 

eine reizbildungsfordernde Wirkung radioaktiver Strahlung beim Froschherzen 
tatsachlich nachweisen laBt, geht auBer aus Zw AARDEMAKERS Befunden auch 
aus einer gelegentlichen Beobachtung von J. KEMEN und B. KISCH l5) und aus 
Untersuchungen von A. FROHLICHl6) hervor. Wahrend eine eindeutige Beein
flussung der Frequenz des normalen Froschherzens durch Zufuhr von Radium
emanation bisher nicht sicher festgestellt ist15). 

Natrium. Unter den Blutsalzen steht das NaCI, was seine Menge anbetrifft, 
an erster Stelle. Man war frtiher der Ansicht [KRONECKERl7 ), S. RINGERl8), W. H. 
HOWELLl9)], daB seine biologische Wirksamkeit groBtenteils oder tiberhaupt in 

1) ZWAARDEMAKER, H.: Zitiert auf S.712. 
2) LEVEND, W. H.: Inaug.-Dissert. Utrecht 1921. 
3) ZWAARDEMAKER, H.: Journ. of physiol. Bd.55, S.33. 1921. 
4) ARBORELIUS, M. u. Y. ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. Physioi. Bd. 45, S. 12. 1924. 
5) LOEB, J.: Journ. of gen. physioi. Bd. 3, S. 229. 1920. 
6) CLARK, A. J.: Journ. of physioi. Bd.54, S. XV. 1920; Journ. of pharmacoi. a. expo 

therapeut. Bd. 18, S. 423. 1922. 
7) LIBBRECHT: Arch. internat. de physiol. Bd.15, S.446. 1920. 
8) ZONDEK, S. G.: Biochem. Zeitschr. Bd. 121, S.76. 1921. 
9) BOVENKAMP, G. J. VAN DEN: Dissert. Utrecht 1923. 

10) ARBORELIUS, M. u. Y. ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. Physioi. Bd. 45, S. 12. 1924. 
11) ZWAARDEMAKER, H.: Journ. of pharmacoi. a. expo therapeut. Bd. 21, S. 151. 1923; 

auch Vlaamsch geneesk. tijdschr. Bd. 4, S. 293. 1923; Arch. neerland. de physioi. de l'homme 
et des animo Bd.9, S.1I5. 1924. 

12) KAISER, L.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 8, S. 580. 1923. 
13) VIALE, G.: Arch. di scienze bioI. Bd. 6, S. 209. 1924. 
14) ZWAARDEMAKER, J. B.: Inaug.-Dissert. Utrecht 1922. 
15) KEMEN, J. u. B. KISCH: Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd. 11, S.185. 1919. 
16) FROHLICH, A.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 35, S. 1. 1923. 
17) KRONECKER: Festschr. f. C. LUDWIG S. 173. 1874. 
18) RINGER, S.: Journ. of physiol. Bd. 4, S. 22 u. 222. 1883. 
19) HOWELL, W. H.: Americ. journ. of physioi. Rd. 2, S.47. 1899. 
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der Beeinflussung des osmotischen Druckes der Blut- und Gewebsflussigkeit 
beruhe, ohne einen sicheren Anhaltspunkt fur eine andere spezifische Wirksamkeit 
speziell bezuglich der Herzreizbildung erweisen zu konnen [GROSSl)]. 

J. LOEB2) war wohl der erste, der die Bedeutung der Na-Ionen fur die Herz
reizbildung erkannt hat. Wenn auch, wie eingangs ausfUhrlich begrundet wurde, 
seinem Standpunkt, daB die Na-Ionen die Ursache der Herzreizbildung sind, 
schon aus grundsatzlichen Uberlegungen nicht zugestimmt werden kann, so hat 
er doch das groBe Verdienst, auch auf diesem Gebiete der Biologie die spezifische 
Ionenwirkung als erster nachdrucklich betont zu haben. Seine Ansichten sind 
bezuglich der Herzreizbildung auf seine Veranlassung zunachst von LINGLE 3 ) 

an Streifen aus Schildkrotenventrikeln nachgepruft worden, und es ergab sich, 
daB an einem solchen schlaglosen Ventrikelstreifen alsbald rhythmische Kon
traktionen auftraten, wenn er in eine 0,7proz. NaCI-Losung gebracht wurde. 
LINGLE konnte so die Ausliisung heterotoper Herzreizbildung durch Na-Ionen er
weisen, wenn auch naturlich nur unter sonst gunstigen Bedingungen. Denn daB 
die Na-Ionen (was auch LINGLE im AnschluB an LOEB meint) nicht die Erreger 
des Herzschlags und daB Ca und K in der Losung nicht nur zur Entgiftung 
gewisser Giftwirkungen des Na-Ions (LOEB, LINGLE) notig sind, das geht schon 
klar aus den alten Versuchen von MERUNOWICZ 4 ) oder denen von O. LANGEN
DORFF 5 ) sowie aus neuerenArbeiten hervor [z. B. den eingehenden, bei F. B. HOF
MANN ausgefuhrten Arbeiten T. SAKAIS 6) und HOLZLOHNERS7)]8). 

Andererseits ist die Notwendigkeit der Na-Ionen fur das Zustandekommen 
der Herzreizbildung auch nach LOEB und LINGLE wiederholt bestatigt worden 
[vgl. LUSSANA9)]. 

Welcher Art die Einwirkung verschiedener Na-Konzentrationen auf die 
nomotope und die heterotope Herzreizbildung ist und daB sie fUr jede von beiden 
Arten Reizbildung quantitativ verschieden ist, das geht deutlich aus den Unt~r
suchungen von CLARK lO), T. SAKAIll) u. a. hervor. CLARK, der das kunstlich 
durchstromte, unter der Leitung des Sinus rhythmisch schlagende Froschherz 
untersuchte, fand, daB wenn er, bei Erhaltung der Isotonie der RINGERSchen 
Nahrlosung durch Rohrzuckerzusatz, den NaCI-Gehalt der Losung von 0,65 
auf 0,325% herabsetzte, die Frequenz der Herzschlage etwas abnahm. Vermin
derte er den NaCI-Gehalt bis etwa 0,2%, so war die Frequenz der Herzschlage 
sehr stark vermindert. In NaCI-freier Losung schlug auch in seinen Versuchen 
das Herz nicht. Andere Versuchsergebnisse bekommt man, wie T. SAKAI zeigen 
konnte, wenn man als Versuchsobjekt die automatisch schlagende Froschherz
kammer verwendet. An dem heterotop (nach Anlegen der ersten STANNIUsschen 
Ligatur) schlagenden Froschherzen fand er, daB auch bei sehr stark vermindertem 

1) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712 (S. 311 der Arbeit). 
2) LOEB, J.: Americ. journ. of physiol. Bd. 3, S.327 u. 334. 1900; Pfliigers Arch. f. 

d. ges. Physiol. Bd.80, S.229. 1900. Zusammenfassender s. den Aufsatz von J. LOEB in 
OPPENHEIMER: Handb. d. Biochem. Bd. II, S.104. Jena 1910. 

3) LINGLE, J.: Americ. journ. of physiol. Bd.4, S.270. 1900; Bd.8, S.75. 1902. 
4) MERUNOWICZ: Ber. d. kgI. sachs. Ges. d. Wiss. 1875, S.273. 
5) LANGENDORFF, 0.: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1884, Suppl. R.52. 
6) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Rd. 62, S. 295. 1913. 
7) HOLZLOHNER, E.: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.107. 1925. 
8) Von Interesse sind die Befunde BELEHRADEKS (Arch. internat. de physioI. Bd.22, 

S.156. 1923), der in Erweiterung von Beobachtungen NOYONS u. COUSYS das kiinstlich 
durchstromte Froschherz stundenlang schlagen sah, wenn es mit einer isotonischen Losung 
von Glucose, Alanin und 0,04% NaHC03 ernahrt wurde. Ersatz des Traubenzuckers durch 
Saccharose, Maltose oder Galaktose war dabei nicht schadlos moglich. . 

9) LUSSANA, F.: Arch. internat. de physioI. Bd. 13, S.415. 1913. 
10) CLARK, A. J.: Journ. of physiol. Rd. 47, S.66. 1913. 
11) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
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NaOl-Gehalt (0,1 % NaOl) der Nahrlosung das Herz noch lange Zeit regelmaBig 
und kraftig schlagen kann, wenn nur [worauf friihere Untersucher nicht immer 
geachtet hatten1 )] die Isotonie der NahrlOsung (durch Zusatz von Rohrzucker, 
Traubenzucker oder Harnstoff) gewahrt bleibt. 1m Gegensatz zu OLARKS2) Be
funden am nomotop schlagenden Herzen zeigte sich beim automatisch schlagen
den Froschventrikel eine deutliche Frequenzsteigerung, wenn der NaOl-Gehalt 
der NahrlOsung von 0,6 auf 0,1 % herabgesetzt wurde, die wieder schwand, wenn 
die NaOl-Konzentration neuerdings auf 0,6% erhoht wurde. Bei einer nur gering
gradigen Herabsetzung des NaOl-Gehaltes der Nahrlosung ist diese Frequenz
anderung nicht deutlich zu erkennen. Wird die Na-lonenkonzentration noch 
unter 0,1 % herabgesetzt, so treten Frequenzverlangsamungen und Pausen der 
Herztatigkeit auf. 

Auch die von F. B. HOFMANN und HOLZINGER 3) seinerzeit beschriebene 
hemmende Einwirkung, die Extrasystolen auf den Rhythmus der Herzreizbildung 
ausiiben, werden nach SAKAIS Untersuchungen vermindert, wenn man den 
Na-Ionengehalt der Nahrlasung etwas (auf ca. 3-2 %0) herabsetzt, sie verschwin
det, wenn der Na-lonengehalt der Lasung nur 0,1 % betragt. 

DaB diese Erscheinungen tatsachlich auf eine spezielle Wirkung des Na
triums zu beziehen sind, wird dadurch erwiesen, daB die gleichen charakteri
stischen Erscheinungen zur Beobachtung kommen, wenn man die Wirkung 
verschiedener Natriumsalze auf den automatisch schlagenden Ventrikel beob
achtet. J odid, Bromid, Nitrat, Sulfat, Acetat, Lactat, Tartrat, Oitrat sind in 
dieser Hinsicht untersucht worden4 ). DaB die von SAKAI u. a. gewonnenen 
V ersuchsresulta te nich t etwa als F olge von V erschiedenhei ten der W asserstoff
ionenkonzentration der verwendeten Nahrlasungen zu deuten sind, hat HOLZ
LOHNER 6 ) nachgewiesen. Es zeigte sich weiter, daB, wenn auch die Wirkung 
der Anionen bei solchen Versuchen, wie weiter unten noch zu besprechen sein 
wird, nicht ganz vernachlassigt werden darf, doch fiir die Frage der Beeinflussung 
der Herzreizbildung und der Hemmungswirkung der Extrasystolen beim isolierten 
Herzen der EinfluB der Kationen von viel graBerer Bedeutung zu sein scheint 
als der der Anionen. Nur das Lactation spielt beziiglich der Hemmungswirkung 
der Extrasystole eine besondere Rolle 4). 1m ganzen lassen SAKAIS Versuche 
erkennen, daB beim isolierten, dem EinfluB des Sinus entzogenen Froschventrikel 
in NaOl-freier Lasung eine Herzreizbildung nicht zu beobachten ist. Ein steigender 
NaOl-Gehalt laBt zunachst auch die Schlagfrequenz steigen. Das Optimum 
dieser Wirkung liegt etwa bei 0,3% NaOl, eine weitere Steigerung des NaOl
Gehaltes wirkt deutlich hemmend auf die Herzreizbildung der isolierten Kammer. 
Diese Hemmung heterotoper Herzreizbildung durch NaOl-Konzentrationen, die 
durchaus dem Wert des Gehaltes "physiologischer" KochsalzlOsungen entsprechen, 
zeigt sich auch darin sehr deutlich, daB die nach der ersten STANNIUsschen 
Ligatur zu beobachtende praautomatische Pause durch Verminderung des 
NaOl-Gehaltes der zur Ernahrung des Herzens dienenden Nahrlasung deutlich 
verkiirzt werden kann [T. SAKAI 6)]. 

1) Zum Beispiel F. LUSSANA: Arch. di fisiol. Bd.4, S.473. 1909; SAKAlS Befunde 
werden neuestens von J. BELEHRADEK (Arch. internat. de physiol. Bd. 22, S. 156. 1923) 
bestatigt, der betont, daB nicht aIle Anelektrolyte zur Erhaltung der Isotonie der Nahr
Wsung des Herzens gleich gut zu verwerten sind. Traubenzucker und Alanin scheinen hierzu 
geeigneter zu sein als Saccharose, Maltose und Galaktose. 

2) CLARK, A. J.: Journ. of physiol. Bd. 47, S. 66. 1913. 
3) HOFMANN, F. B. U. HOLZINGER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 57, S.309. 1911. 
4) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 63, S. 1. 1914. 
6) HOLZLOHNER, E.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 83, S. 107. 1925. 
6) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
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DaB die nomotope Herzreizbildung sich demgegeniiber ganz anders verhalt 
und daB, wenn diese Verhaltnisse auf das Herz im normalen Kreislauf iibertrag
bar sein soUten, schon der Kochsalzgehalt des Blutes die nomotope Herzreiz
bildung durch Hemmung der heterotopen begiinstigt, geht aus den vorerwahnten 
CLARKschen Beobachtungen hervor, die SAKAl!) in einer spateren Untersuchung 
bestatigen konnte. Auch er fand, daB die nomotope Herzreizbildung beim iso
lierten Froschherzen verlangsamt wird, wenn man den NaCl-Gehalt der GOTHLIN
schen Nahr16sung von 0,6 auf 0,1 % herabsetzt. Den SAKAlSchen Beobachtungen 
entsprechen auch Versuchsergebnisse von DE BURGH und CLARK 2). Sie sind jiingst 
auch von HOLZLOHNER3) bestatigt worden. Der eben geschilderte EinfluB der 
Na-Ionen auf die Herzreizbildung ist in ahnlicher Weise auch beim Saugetier
herzen festzusteUen. F. B. HOFMANN4) hat Versuche dieser Art bei Kaninchen-, 
Katzen- und Affenherzen nach Durchschneidung des HIsschen Biindels aus
gefiihrt. Wurde bei erhaltener Isotonie der Gehalt an NaCl der LOcKEschen 
Losung, mit der diese Herzen ernahrt wurden, auf 0,5-0,2% herabgesetzt, so 
sank die Frequenz der spontan schlagenden Kammern, wahrend eine Verminde
rung des NaCl-Gehaltes von 0,9 auf 0,6% noch keine deutliche Wirkung hatte. 
Verminderung des NaCl-Gehaltes auf weniger als 0,2% der Losung fiihrte zu 
Stillstand der Ventrikel. Die V orhofe reagierten in diesen Versuchen in ahnlicher 
Weise, aber viel empfindlicher, so daB es am intakten, kiinstlich durchstromen 
Saugetierherzen bei Herabsetzung des NaCl-Gehaltes der LOCKEschen Nahrlosung 
auf 0,2-0,3% meist zu einem Stillstand der Vorhofe mit seltenen automatischen 
Kammerkontraktionen kam. 

Aus all diesen Versuchen geht, wie aus den alteren Beobachtungen von 
LINGLE 5), HOWELL 6) u. a., iiber das Auftreten von Herzreizbildung, die (bei sonst 
giinstigen Versuchsbedingungen) durch Zufuhr von Na-Ionen ausge16st wird, 
hervor, daB das Na-Ion in bestimmten Konzentrationen ein notwendiger Koeffi
zient der nomotopen wie der heterotopen Herzreizbildung ist, daB das Wirkungs
optimum seiner Konzentrationen fiir die einzelnen Herzreizbildungsstellen 
verschieden ist, daB aber eine reine NaCl-Losung andererseits nicht imstande 
ist, auf die Dauer eine normale Herzreizbildung zu unterhalten, daB das Na-Ion 
somit wohl ein notwendiger, aber nur einer von mehreren notwendigen Koef
fizienten der Herzreizbildung ist. 

Eine Bedeutung des Na:Ca-Antagonismus bei all diesen Beobachtungen 
konnte vielleicht aus SAKAIS 1) Feststellung erschlossen werden, daB ganz ahn
Hche Erscheinungen, wie durch die Verminderung des N a-Gehaltes der Nahr· 
16sung, am isolierten Froschherzen zu erzielen sind, wenn bei normalem Na-Gehalt 
der Ca-Gehalt der Losung erhoht wird. Doch bediirften diese Tatsachen noch 
einer genaueren Analyse. 

SchlieBlich ist es besonders fiir die Beurteilung der Verhaltnisse am intakten 
Organismus von Bedeutung, daB auch die Funktion der extrakardialen Herz
nerven durch den Na-Gehalt der Korpersafte beeinfluBt werden kann [HOWELL7), 
BUSQUET und PACHON" 8)]. Als Beispiel sei erwahnt, daB bei Durchstromung 
des Froschherzens mit "physilogischer Kochsalz16sung" nach HAGAN und 

1) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd.64, S.505. 1914. 
2) DE BURGH DALE, J. U. A. J. CLARK: Journ. of physiol. Bd.54, S.367. 1921. 
3) HOLZLOHNER, E.: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.107. 1925. 
4) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.293. 1915. 
5) LINGLE, D. J.: Americ. journ. of physiol. Bd.4, S.265. 1900; Bd.8, S.75. 1902. 
6) HOWELL: Americ. journ. of physiol. Bd. 6, S. 181. 1901. 
7) HOWELL: Americ. journ. of physiol. Bd. 15, S. 280. 1906. 
8) BUSQUET, H. U. V. PACHON: Arch. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 11, S. 807 u. 

851. 1909. 
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ORMOND l ) die ehronotrope Vaguswirkung alsbald verschwindet. Freilich konnte 
auch der Mangel anderer lonen hierfiir ebensogut verantwortlieh sein wie der 
"OberschuB an N a. N ach BUSQUET und P ACHON2) kann diese Wirkung der N atrium
chloridlosung auf den Vagus beim kiinstlich durehstromten Herzen niimlieh be
hoben werden, wenn man ihr geringe Mengen von Calciumsalzen zusetzt. Kalium, 
Strontium, Barium oder Magnesium sollen das Calcium beziiglieh der Ent
giftung reiner N aCI-Losung in diesen Versuehen nieh t ersetzen konnen 1 ). 

Als Folge zentraler Vaguserregung deuten ABELOUS und BARDlER3) auch 
die von ihnen beobaehtete Erscheinung, daB beim Hund naeh intravenoser 
lnjektion von Koehsalzlosung eine iiberdauernde Pulsverlangsamung zu beob
achten ist, die an das intakte Vorhandensein der Vagi gebunden ist. Da in diesen 
Versuchen aber auch Blutdrueksteigerungen vorlagen, ist ihre einwandfreie 
Deutung nieht moglich. 

Abb.170. Vergleich der Lithium- und Kaliumwirkung. Natiirlich durchstromtes Eskulenten
herz. Oben Reizmarke, dann Suspensionskurve des I. Vorhofs (A) und der Kammer (V). 
Zeit in Ill". Von rechts nach links zu lesen. Bei Marke 1 wird ein mit m/5-LiCI getranktes 
Filterpapierblattchen auf die Sinoaurikulargrenze gelegt und bleibt bis Marke 2 liegen. 
Bei Marke 3 kommt an die gleiche Stelle ein gleichgroBes Blattchen mit m/5-KNOa-Losung. 

Bei der 2. Koinzidenzmarke Pause von 20 Sek. Dauer. (Eigene Beobachtung.) 

Mit Hilfe der Filterbliittehenmethode konnte ieh 4) aueh bei Anwendung 
molarer NaCI-Konzentrationen, die auf den Venensinus gebraeht wurden, eine 
Beeinflussung des Frosehherzens in situ beziiglieh seiner Frequenz bisher nieht 
beobaehten. 

Lithium. Beziiglieh des Lithiumchlorids wird von BORNSTEIN S) eine Be
obachtung mitgeteilt, naeh der Lithiumehlorid unter Umstiinden an der ab
geklemmten Herzspitze spontane Kontraktionen auslosen kann. In einer Reihe 
von Versuehen iiber die lokalisierte Einwirkung von LiCI in Konzentrationen 
von mis-mho auf die nomotopen Reizbildungsstellen am isolierten und in situ 
befindlichen Froschherzen konnte ieh eine deutliehe Beeinflussung der Herzreiz
bildung bisher noeh nieht feststellen 4) (s. Abb.170). 

NH4• Die Wirkung der NH4 - Salze auf das Herz ist sehr stark von der 
angewendeten Konzentration abhiingig und vermutlieh aueh von der Tierart. 

1) HAGAN, H. H., u. J. K. ORMOND: Americ. journ. of physiol. Bd.30, S.105. 1912. 
2) BUSQUET, H. u. V. PACHON: Zitiert auf S. 737, FuBnote 8. . 
3) ABELOUS, J. E. u. E. BARDIER: Arch. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 10, S. 430.1908. 
4) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189. 1926. 
5) BORNSTEIN, A.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1909, S. 100. 
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Durch niedere Konzentrationen scheint allgemein die Herzfrequenz gesteigert 
zu werden. Derartige Beobachtungen.sind z. B. am embryonalen Hiihnerherzen 1) 

und am Limulusherzen gemacht worden. 
Andererseits hat F. LussANA2) am isolierten, mit Ringerlosung kiinstlich 

durchstromten Herzen von Schildkroten und Schleien einen negativ chrono
tropen EinfluB von NH4-Ionen feststellen konnen. BUSQUET 3) fand insofern 
eine .Ahnlichkeit der Ammonium- mit der Kaliumchloridwirkung, als er an dem 
kaliumfrei kiinstlich ernahrten Saugetierherzen auf plOtzliche Zufuhr von NH4CI
Losung einen mehrere Minuten dauernden Herzstillstand eintreten sah, wie dies 
auch bei Zufuhr von Ringerlosung mit normalem Kaliumgehalt bei sole hen 
Versuchsobjekten unter diesen Be
dingungen beobachtet wird (Zw AAR
DEMAKER, BUSQUET). Andererseits 
tritt unter diesen Bedingungen der 
Kaliumstillstand nicht auf, wenn die 
vorher zur Ernahrung des Herzens ver
wendete kaliumfreie Ringerlosung 
Ammoniumchlorid enthalten hatte. 
Lithium oder Uranium konnen das 
Ammonium in dieser Hinsicht nicht 
ersetzen 4). 

Eigene, mit verschiedenen Am
moniumsalzen ausgefiihrte Unter
suchungen 5) ergaben, daB die Am
monsalze bei lokaler Applikation auf 
die ReizbUdungsstellen grundsatzlich 
ganz ebenso die Herzreizbildung be
einflussen wie die Kaliumsalze, nur 
wesentlich schwacher als diese. Die 
Wirkungsstarke isomolekularer Kon
zentrationen des gleichen Kalium
und Ammoniumsalzes verhielten sich 
etwa wie 3 : 1. Wie nach Kalium, 
kann man auch nach Ammonium
zufuhr mit der FB-Methode gelegent
lich (s. Abb. 171) eine Nachverlang
samung beobachten. 

Abb. 171. Beschleunigung der nomotopen 
Herzreizbildung durch Ammoniumsalze. Es
kulentenherz, natiirlich durchstriimt. Obere 
Kurve Zeit in III Sek. und zugleich Reiz· 
marke, darunter Suspensionskurve des I. Vor· 
hofs, darunter die der Kammer. Von rechts 
nach links zu lesen. Bei Marke 1 wird ein mit 
m/lO-(NH4hS04 getranktes Filterpapierblatt· 
chen auf die Sinoaurikulargrenze gelegt, bei 
der Marke 2 wurde es wieder weggenommen. 

(Eigene Beobachtung.) 

Somit steigern die Ammoniumsalze (s. Abb. 171) die nomotope Herzreiz
bildung voriibergehend und konnen auch die heterotope Herzreizbildung fordern . 
Dies letztere tun Ammoniumsalze am Froschherzen in situ bei Applikation auf 
den Venensinus -erst nach lang dauernder Einwirkung, unter Umstanden aber 
auch sogleich bei der ersten Dose, wenn sie namlich einem schon langere Zeit mit 
Kalisalzen vorbehandelten Herzen zugefiihrt werden5), wodurch auch der Synergis
mus zwischen Kali und Ammonsalzen hervorgeht, wie ihn BUSQUET 3 ) in anderer 
Art erwiesen hat. Gelegentlich laBt sich auch bei Ammonsalzen eine peripher 
vaguserregende Wirkung beobachten5). 

1) PICKERING, J. W.: Journ. of physiol. Bd.14, S. 382. 1893. 
2) LUSSANA, F. : Arch. internat. de physioi. Bd. 13, S. 415. 1913. 
3) BUSQUET, H.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 86, S. 106. 1922. 
4) CARLSON, A. I . : Ergebn. d. Physioi. Bd. 8, S.371. 1909. 
5) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakoi. Bd. 116, S. 189. 1926. 
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Caesium hat in seiner Wirkung auf die Herzreizbildung gewisse .A.hnlich
keiten mit dem Kalium; bei lang dauernder und i:ifterer Anwendung scheint es 
den Vagus zu erregen und dadurch die nomotope Reizbildung bis zum Stillstand 
zu hemmen 1 ). Seine Wirkungen sind aber anscheinend bedeutend schwachere 
als die des Kaliums. 

Rubidium. Dber intravenose Rubidiuminjektionen beim Hund haben neuer
dings ROFFO und RAMIRER2) berichtet, sie sahen prim are Frequenzverlang
samungen, sekundare Beschleunigung und schlieBlich wie<ler eine Pulsverminde
rung. Bei hohen Dosen wurde auch Kammerflimmern beobachtet. 

Calcium. Von den zweiwertigen Ionen ist das Calcium wohl jenes, dessen 
Salze beziiglich ihres Einflusses auf die einzelnen Herzfunktionen am haufigsten 
untersucht worden sind. Es zeigt sich, daB in vieler Hinsicht ein Antagonismus 
zwischen der Wirkung der Ca-Salze und der einwertiger Kationen, besonders 
zwischen Ca"- und K'-Salzen hinsichtlich der Herzfrequenz besteht. 

DaB die Wirkung des Ca" auf die Herzreizbildung des isolierten Herzens 
ganz davon abhangt, wie stark seine Konzentration in der Nahrlosung ist, geht 
aus alten Versuchen von RUTKEWITSCH 3 ) hervor. Er stellte am mit LOcKEscher 
Nahrlosung, deren Calciumchloridgehalt er der Norm gegeniiber veranderte, 
durchstromten Katzenherzen fest, daB durch CaCl2 in einer Konzentration 
von 1: 50 000 die Herzfrequenz beschleunigt wird, bei 1 : 20 000 bis 1 : 10 000 
unverandert bleibt und bei 1 : 5000 etwas und bei 1 : 1000 stark verzogert 
wird. 

DaB die Anwesenheit von Ca" in der Nahrlosung fiir die Herzreizbildung 
iiberhaupt notig ist, ist von RINGER4 ) beobachtet und seither oft bestatigt 
worden [J. LOEB 5 ) LINGLE 6), HOWELL7), LANGENDORFF 8), GROSS 9 ), WILLIGEN 10) 

u. a.]. Eine die Herzreizbildung fordernde Wirkung von Calciumsalzen wurde ferner 
von LANGENDORFF und HUECK 8) am isolierten Katzenherzen, von E. GROSS 9) 
am isolierten Hunde- und Kaninchenherzen, von W. T. SCHULTZll) am Schild
krotenherzen und auch sonst vielfach beobachtet. Andererseits sahen ROTH
BERGER und WINTERBERG12 ) an dem reduzierten Kreislaufpraparat der Katze 
bei Zufuhr von CaCl2-Mengen, die die Kontraktionsstarke steigerten, gleichzeitig 
eine geringe Verminderung der Schlagfrequenz. Als Ca-Wirkung ist es vielleicht 
auch zu deuten, wenn beim Saugetierherzen als erste Wirkung der kalifreien 
Durchspiilung eine Frequenzsteigerung beschrieben wird [ARBORELIUS und 
ZOTTERMANN 13)]. Doch miiBte dies erst noch durch besondere Untersuchungen 
geklart werden. 

Die frequenzsteigernde Wirkung einer nicht zu hochgradigen Ca-Salzzufuhr 
bezieht sich aber am intakten Saugetier allgemeiner Erfahrung nach in hoherem 

1) KULZ, F. U. J. PAULS: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. no, S.351. 1925. 
2) ROFFO, A. H. u. R. L. RAMfRER: Bol. lnst. de Med. Exper. Bd. 1, S. 571. 1925. 
3) RUTKEWITSCH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 129, S. 487. 1909. Siehe dort 

die altere Literatur. 
4) RINGER, S.: J ourn. of physiol. Bd. 4, S. 22 u. 222. 1881. 
5) LOEB, J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.80, S.229. 1900. 
6) LINGLE: Americ. journ. of physiol. Bd.8, S.75. 1902. 
7) HOWELL: Americ. journ. of physiol. Bd.2, S.47. 1898. 
8) LANGENDORFF, 0.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 93, S. 286. 1903. - Ferner 

O. LANGENDORFF U. W. HUECK: ebenda Bd.96, S.473. 1903. 
9) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 

10) WILLIG EN: Zitiert auf S. 712. 
11) SCHULTZ, W. T.: Americ. journ. of physiol. Bd.22, S. 133. 1908. 
12) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.142, 

S. 523. 1911. 
13) ARBORELIUS, M. U. Y. ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 45, S. 12. 1924. 
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MaBe auf die heterotope als auf die nomotope Reizbildung im Herzen, die durch 
Ca-Zufuhr, wenn sie vorhanden ist, gesteigert aber auch erst angeregt werden kann. 
GROSSl) hat aus dem H. E. HERINGSchen Laboratorium dies schon beim isolierten 
Saugetierherzen beschrieben, wo er gelegentlich nach Ca-Zufuhr ein bestehendes 
Herzkammerflimmern sich verstarken oder iiberhaupt erst am bis dahin koordiniert 
schlagenden Herzen auftreten sah. Die Anregung heterotoper Herzreizbildung 
durch CaCl2-Zufuhr wird beim Hunde· auch von ROTHBERGER und WINTERBERG 2) 

sowie von VAN EGMOND 3 ) (ventrikulare Extrasystolen und Kammedlimmern), 
von R. KOLM und E. P. PICK4) u. a. hervorgehoben. Beim Menschen wurde das 
Auftreten einer Bigemini der automatisch schlagenden Kammern nach inner
licher Darreichung von 4-6 g CaCl2 von SEMERAU 5) beobachtet. Auch am 
isolierten menschlichen Herzen wurde auf CaCl2-Zufuhr das Auftreten von 
Extrasystolen und Kammerflimmern beobachtet [H. E. HERING 6)]. Ferner ist 
als Nachwirkung der Durchstromung des isolierten Kaltbliiterherzens mit einer 
sehr calciumreichen Nahrsalzlosung das Auftreten von Extrasystolen und von 
Wiihlen und Wogen der Kammer bemerkt worden [T. SAKAI 7), BURRIDGE 8)]. 
ROTHBERGER und WINTERBERG 2) betonen, daB durch CaCl2 beim Saugetier
herzen in erster Reihe in den sogenannten tertiaren Zentren die Reizbildung 
gefordert wird. 

Die eingangs erwahnte frequenzherabsetzende Wirkung groBer Calcium
dosen ist auBer von den alteren Autoren [LANGENDORFF und HUECK 9 ), 

RUTKEWITSCH lO)] neuerdings auch wieder beim nomotop schlagenden isolierten 
Froschherzen von BOHMll) beobachtet worden, der eine gewisse Ahnlichkeit 
zwischen der Wirkung des CaCI2- und des Sauerstoffmangels in dieser Hin
sicht betont. 

Etwas anders waren die Ergebnisse, die T. SAKAI7) erhielt. Er arbeitete an 
der isolierten Froschherzkammer und bekam bei starker Erhohung des Ca-Ge
haltes der Nahr16sung [wie iibrigens auch R. BOHMll) und TEN CATE12)] Rhythmus
storungen zu sehen, insbesondere in Form von Gruppenbildungen. 

AuBerdem beobachtete er eine Frequenzzunahme der automatischen Kam
merschlage und eine Abnahme der Reizbildungshemmung durch Extrasystolen 
(nach HOFMANN und HOLZINGER) bei Steigerung des Ca-Gehaltes der Nahrlosung. 
Gerade umgekehrt war die Wirkung einer sehr starken Erhohung der Ca-Kon
zentration (auf das Zehnfache der Norm). Doch waren starke individuelle Unter
schiede bei den Versuchsobjekten festzustellen. Wurde der Ca-Gehalt der GOTH
LINschen Nahr16sung unter die Norm vermindert, so trat Frequenzverminderung 
und Verstarkung der Hemmungswirkung der Extrasystolen auf. 

Die scheinbaren Widerspriiche zwischen den Befunden von T. SAKAI und 
anderen Autoren iiber die Wirkung der verschiedenen Ca-Konzentrationen auf 
die automatisch schlagenden Kammern im Vergleich mit den Ergebnissen am 
nomotop schlagenden Herzen konnte T. SAKAI zum Teil durch die Feststellung 

1) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
2) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142, 

S. 461. 1911. 
3) VAN EGMOND: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.154, S.39. 1913. 
4) KOLM, R. U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.185, S.235. 1920. 

15) SEMERAU, M.: Arch. f. d. ges. expo Med. Bd. 31, S. 236. 1923. 
6) HERING, H. E.: Zitiert auf S. 712 u. Verhandl. d. 22. Internisten-Kongr. S. 205. 1905. 
7) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
8) BURRIDGE: Quart. journ. of expo physiol. Bd.5, S.357. 1912. 
9) LANGENDORFF u. HUECK: Zitiert auf S.740, Fu/3note 8. 

10) RUTKEWITSCH: Zitiert auf S.740, Fu/3note 3. 
11) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
12) TEN CATE: Arch. neerland. de physiol. de l'hommc et drR animo Rd. 6, S. 269. H122. 
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aufklaren, daB die Wirkung des CaClz auf nomotope und heterotope Reiz
bildungsstellen nicht die gleiche istl). 

1m Sinne der angefiihrten Beobachtungen ist es wohl auch zu verstehen, 
wenn als Wirkung starken Ca-Gehaltes der Nahrlosung oder bei volligem Fehlen 

Abb. 172. Primar verlangsamende, sekundar beschleunigende Wirkung mittlerer Ca-Dosen 
am nomotop schlagenden Herzen. Froschherz, in situ normal durchstromt. Eskulenta mit 
Urethan betaubt. Suspensionskurve des 1. Vorhofs (A) und der Kammer (V). Von rechts 
nach links zu lesen. Bei 1 kommt ein mit m/1o-CaC12-Losung getranktes Filterpapierblattchen 
auf die Sinoaurikulargrenze. Bei 2 kurze Pause zur Gewinnung von Koinzidenzmarken der 
Kurve. Bei 3 Blattchen weg. Primar verlangsamende, sekundar beschleunigende Wirkung. 

(Eigene Beobachtung.) 

des K in ihr, wobei ein wichtiger Antagonist des Ca eben wegfallt, Verlangsamung 
der Schlage des nomotop tatigenEskulentenherzens beschrieben wird[ J. TEN CATEZ)]. 

AuBer von den sonst in der NahrlOsung vorhandenen Salzen hangt aber, wie 
J. J. und J. P. BOUCKAERT und A. K. N OYONS 3) am isolierten Froschherzen zeigten, 

Abb. 173. Calciumwirkung an der autornatisch schlagen
den Kammer. Eskulenta. 18 g Atropin. Herzkammer iso
liert, leer schlagend. Bei 1 kommt ein Filterblattchen mit 
m/lo-CaCI2-Losung auf die Ventrikel-Basisschnittflache. Erst 
Verlangsamung, dann Beschleunigung. Von rechts nach 

links zu lesen. (Eigene Beobachtung.) 

die Wirkung des Calciums 
auf die Frequenz auch sehr 
stark von der Temperatur 
des Praparates abo 

Es sei auch noch er
wahnt, daB nach E. AB
DERHALDEN und E. GELL
HORN') am nichtschla
genden Froschherzstrei
fenpraparat(ausderKam
mer) sich durch Zusatz von 
CaClz zur Nahrlosung, im 
Gegensatz zu BaClz, die 
automatische Tatigkeit 
nicht anregen laBt. 

SchlieBlich sei auch noch darauf hingewiesen, daB nach der Ansicht O. LOEWIS Digi
talissubstanzen und auch viele andere Anelektrolyte, wie Rohrzucker, Traubenzucker, Harn-

I) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
2) TEN CATE, J.: Arch. neerland. de physio1. de l'hornrne et des animo Bd. 6, S. 372. 1922. 
3) BOUCKAERT, J . J. u. J. P., u. A. K. HOYONS: Arch. internat. de physio1. Bd.19, 

S. 160. 1922. 
4) ABDERHALDEN, E. U. E. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 183, 

S. 303. 1920. 
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stoff, Narkotica, das isolierte Herz fUr die Wirkung der Ca·lonen sensibilisieren sollen, 
und daB LOEWI darauf ihre, die Herztatigkeit fordernde Wirkung zurtickftihren willI). 

Eigene eingehende Versuche mit der Filterblattchenmethode 2) am nattir
lich durchstromten und am isolierten nomotop schlagenden Froschherzen sowie 
am isolierten automatisch schla-
genden Ventrikel des Frosches 
ergaben das folgende Bild der 
Beeinflussung der Herzreizbildung 
durch Calciumsalze bei lokaler 
Applikation: Nomotope und heter
otope Reizbildung werden grund
satzlich in gleicher Weise durch 
Calciumsalze beeinfluBt. Die quan
titativen Verhaltnisse sind ver
schieden. Die Wirkungen sind gut 
charakterisiert, hangen aber nicht 
nur von der angewendeten Konzen
tration, sondern in hohem Grade 
auch von der Empfindlichkeit und 
Vorgeschichte des Praparates abo 

Eben wirksame Grenzkon
zentrationen hemmen allgemein 
die Herzreizbildung, hOhere for
dern sie (meist nach einem kur
zen primaren Hemmungsstadium), 
hohe Dosen hem men sehr stark, 
ja, konnen die Herzreizbildung 
vollig lahmen. 

Charakteristisch ist auch ftir 
die Calciumwirkung die Neigung 
des Herzens oder der isolierten 
Kammer, in Gruppenbildung zu 
schlagen. Bei mittleren (beschleu
nigenden) Calciumdosen kommen 
diese Gruppenbildungen durch 
periodische Beschleunigungen der 
Herzreizbildung zustande, bei 
hohen (lahmenden) Dosen durch 
periodische Hemmungen der Herz
reizbildung 2). Die die Frequenz 
steigernde Ca-Wirkung ist beirn 
Nitrat starker ausgepragt als beim 
Chlorid, die verlangsamende beim 
Chlorid starker als beim Nitrat 
(s. Abb. 179 und 180). Es kommt 
hierin eben auch der EinfluB des 
Anions auf die Herzreizbildung 
zum Ausdruck 2). 

Kalium und Calcium sind beztiglich der nomot open 
Herzreizbildung ausgesprochene Antagonisten 2). 

WlC der heterotopen 

1) LOEWI, 0.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 187, S. 105. 1921. 
2) K ISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 117, S.31. 1!12fi. 
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Sehr ahnliche Befunde bezuglich der Wirkungen des Ca, insbesondere be
zuglich der Hemmung der nomotopen Reizl>ildung durch ent,sprechende Ca-Salz
mengen konnte ich neuerdings auch beirn Fischherzen (Scillium) erheben 1). 

Was die Beeinflussung der Funktion der extrakardialen Herznerven durch 
Anderung der normalen Ca-Konzentration des Blutes anbelangt, so sah RUTKE
WITSCH 2) als Folge intravenoser Injektion von CaC12 oder Ca(N03)2 bei rnorphi
nisierten und curaresierten Hunden Pulsverlangsamungen auftreten, die er als 
Vaguswirkung anspricht, da sie nach vorausgehender Vagusdurchschneidung 
oder Atropinisierung nicht mehr zu beobachten waren. RUTKEWITSCH bringt 
(liese Vagustonussteigerung mit der gleichzeitigen allgemeinen Blutdrucksteige
rung des Tieres in Zusammenhang, was gewiB sehr begrundet ist. Es liegen auch 
andere Beobachtungen vor, nach denen zunachst (bei Hunden) nach intravenoser 
CaC12-Infusion Tachykardien auftraten [BUSQUET und PEZZI 3)]. Die genaue 
Analyse derartiger Beobachtungen erfordert unbedingt die Feststellung, ob im 
gegebenen Falle die Herztatigkeit nomotop oder heterotop war. Jedenfalls 

I - I 
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Abb. 175. Kalium-Calciumantagonismus an der automatisch schlagenden Kammer des 
Froschherzens. Isolierte leer schlagende Kammer. Vorhiife weggeschnitten. Bei 1 wird 
ein Filterblattchen mit m/wKCI-Losung auf die Basisschnittflache der seit geraumer Zeit 
stillstehenden Kammer gelegt. Die Automatie erwacht. Bei 2 wird d:;tS KCI-Blattchen weg
genommen und bei 3 an seine Stelle eines mit m/5-CaCl2-Losung gebracht. Alsbald Stillstand. 

Bei 4 CaClz weggenommen. (Eigene Beobachtung.) 

stirn men mit den alten RUTKEWITscHschen Beobachtungen neue, am Menschen 
gemachte uberein [JANSEN, BARATH und BILLIGHEIMER, BARATH 4)], aus denen 
hervorgeht, daB intravenose CaCl2-Injektion beim Menschen rneist primar eine 
Pulsverlangsamung hervorruft, die man nach vorhergehender Atropinisierung 
vermiBt4). Auch fand BARATH 4), daB der ASHNERscheAugendruckversuch beirn 
Menschen kurz nach CaCl2-Injektion starkere Pulsverlangsarnungen hervorruft 
als vorher. Nach BILLIGHEIMER5), der gelegentlich beim Menschen vor der Puls
verlangsamung auf CaCl2-Injektionen eine initiale Beschleunigung sah, soll 
das Ca hauptsachlich an den Vagusendigungen angreifen. 

Fiir eine gewisse unmittelbare Forderung der Vaguswirkung durch Ca" sprechen auch 
Beobachtungen von TEN CATEi6) iiber die Steigerung der Wirkung faradischer Vagusreizung 
beim Frosch, ferner die von BOUSQUET und PACHON 7 ), daB Zufuhr von 0,025-0,05% CaCl2 

imstande ist, den durch Ernahrung mit reiner 0,6 proz. NaCl-Losung unwirksam gewordenen 
Vagus des Frosches wieder chronotrop wirksam zu machen. Auch ist in solchen Versuchen 
angeblich dasCa" nicht durch anderelonen, wieK, Sr, Ba oderMg ersetzbar[BousQUETund 
PACHON 7)]. Fiir das Kist aber diese Angabe wohl nicht zutreffend [HAGAN und ORMOND B)1. 

1) Noch nicht verofIentlichte Untersuchungen. 
2) RUTKEWITSCH, K.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 129, S.487. 1909. 
3) BUSQUETT U. PEZZI: Journ. de physio!. et de patho!. gen. Bd. 15, S.485. 1913. 
4) BARATH, E.: Zeitschr. f . d. ges. expo Med. Bd.45, S.595. 1925. 
5) BILLIGHEIMER, E.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.100, S.411. 1924. 
6) TEN CATE: Arch. neerland. de physio!. de l'homme et des animo Bd. 6, S. 372. 1922. 
7) BOUSQUET U. PACHON: Arch. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 11, S. 807 u. 851. 1909. 
B) HAGAN, H. H. u. J. K. ORMOND: Americ. jonrn. of physio!. Bd.30, S.105. 1912. 
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Man kann durch Zusatz von Anionen zur Nahrlosung, die das Ca fallen 
oder in schwach dissoziierte Verbindungen binden (z. B. Citrat), den Vagus so 
beeinflussen, daB seine Reizung keine chronotrope Wirkung mehr ausiibt [Bus
QUET und PACHON 1)]. Die Beobachtungen von HAGAN und ORMOND 2) sind teils 
ahnlicher Art, teils besagen sie jedoch, daB die fiir die Funktion der Vagi not
wendigen Mengen Ca" in der Nahr
losung bei Vorhandensein entspre
chender Mengen von K' geringer zu 
sein brauchen als sonst. Dies wiirde 
dafiir sprechen, daB beziiglich der 
Vaguswirkung kein einfacher Anta
gonismus der lonen K und Ca be
stehen kann. Demgegeniiber beob
achtete LOEWI 3) beim Froschherzen, 
daB eine Herabsetzung des Ca-Ge
haltes der Ringerlosung die Vagus
erregbarkeit steigert, und das gleiche 
konnte KOLM und PICK4) feststellen. 
Dies laBt sich vielleicht mit der 
oben (S. 732) erwahnten Wirkung 
des Kaliums erklaren, wenn man 
einen K-Ca-Antagonismus beziig
lich der Vaguserregbarkeit annimmt. 
Ferner sah LOEWI 3), daB die Mus
carinwirkung sich auch an solchen 
Herzen erzielen lieB, die durch lan
ger dauernde NaCI-Durchspiilung 
oder Oxalateinwirkung sehr kalk
arm geworden waren. In eigenen 
Versuchen 6) am isolierten und in
takten Froschherzen, konnten die 
oben erwahnten charakteristischen 
Wirkungen des Ca auf die Herz
reizbildung an atropinisierten Her
zen in gleicher Weise beobachtet 
werden, wie an normalen. 

Man ersieht aus all dem, daB 
die Frage der Beeinflussung der 
Vaguswirkung aufs Herz auch be
ziiglich der beiden wichtigen lonen
arten K und Ca noch keineswegs 
geklart ist. Denn auch die Angabe, 
daB Ca-Zufuhr die Erregbarkeit des 
Herzvagus (im Gegensatz ZUlli Ein
fluB des Vagus auf den Oesophagus) 

1) BOUSQUET u. PACHON: Arch. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 11, S. 1025. 1909 
u. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 148, S.575. 1909. 

2) HAGAN, H. H. u. J. K. ORMOND: Americ. journ. of physiol. Bd.29, S. XI. 1912 u. 
Bd. 30, S. 105. 1912. 

3) LOEWI, 0.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 70, S. 343 u. 350. 1912. 
4) KOLM, R. U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Phvsiol. Bd. 189, S. 137. 1921. 
5) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. n. Pharmakol. Rd. 117, S. :n. 1926. 
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herabsetzt, findet man in der Literatur [AUER und MELTZERl)]. Freilich miiBte 
bei Versuchsergebnissen dieser Art ausgeschlossen werden konnen, daB durch die 
Vaguserregung in solchen Fallen etwa Kammerautomatie ausgelost wird und eine 
herabgesetzte Vaguswirksamkeit vortauscht. Dieser Gedanke liegt um so naher, 
als Ca-Zufuhr, wie oben erwahnt wurde, die Neigung zum Auftreten heterotoper 
Herzreizbildung steigert. 

Beziiglich des Accelerans gibt TEN CATE2) neuerdings an, daB beim Frosch
herzen, auch wenn es durch Zufuhr sehr groBer CaCl2-Mengen zum Stillstand 
gebracht wurde, der Accelerans noch wirksam ist, da seine elektrische Reizung 
(und auch Adrenalin) an solchen Herzen die Reizbildung wieder anregt. 1m Gagen
satz hierzu erweist sich aber an einem eine Zeitlang Ca-frei emahrten Froschherzen 
Adrenalin- und Acceleransreizung wirkungslos, und wenn es infolge des Ca
Mangels zum Stillstand gekommen war, konnte es weder durch elektrische 
Acceleransreizung noch durch Adrenalin wieder zum Schlagen gebracht werden 3). 
Diese Beobachtungen stimmen weitgehend mit denen von KOLM und PICK 4) 
iiberein. Beim Saugetierherzen haben ROTHBERGER und WINTERBERG 5 ) fest
gestellt, daB durch Zufuhr von CaCl2 die Beeinflussung der nomotopen Reiz
bildungsstellen durch elektrische Acceleransreizung nicht merklich geandert 
wird, doch wird die Erregbarkeit der tertiaren Reizbildungszentren gegeniiber 
Acceleransreizung durch CaCl2 (sowie auch durch BaCI2) erh6ht. 

Auffallend und im besonderen Fall vielleicht mit durch eine Wirkung auf die extra
kardialen Herznerven zu erklaren, ist es, wenn neuerdings von klinischer Seite mitgeteilt 
wird, daB intravenose Calciumchloridinjektionen bei Fallen von extrasystolischen Herz
unregelmaBigkeiten mit Erfolg zur Beseitigung dieser verwendet wurden 6). Es miiBten 
aber genauere Analysen solcher Falle vorliegen, um em Urteil iiber die Art der Wirkung 
zu gestatten. 

Strontiumsalze scheinen die Herzfrequenz grundsatzlich in ahnlicher 
Weise zu beeinflussen wie Calciumsalze. In Konzentrationen von 1 : 10000 
in LOcKEscher Losung sah RUTKEWITSCH 7) beim isolierten Katzenherzen ge
legentlich geringe Frequenzsteigerungen, bei hohen Dosen (1 : 1000) Verlang
samungen auftreten. Bei intravenosen Injektionen am ganzen Tier (Hund) 
rief SrCl2 nach voriibergehender Pulsverlangsamung, die wohl mit der gleich
zeitigen arteriellen Blutdrucksteigerung zusammenhing, deutliche Pulsbeschleu
nigungen hervor. Dabei zeigte sich eine deutliche Begiinstigung des Auftretens 
heterotoper Ursprungsreize und von Kammerautomatie. Auch das Auftreten 
paroxysmaler Tachykardie nach Strontiumsalzinjektionen beim Hunde ist 
beobachtet wordenS). Bei Verabreichung sehr hoher Dosen kommt es zuerst 
zu Vorhofsstillstand und dann zu diastolischem Kammerstillstand. 

Die Forderung heterotoper Herzreizbildung durch Strontiumsalze geht 
auch aus der Beobachtung von ABDERHALDEN und GELLHORN 9 ) hervor, daB 
am schlaglosen Froschherzstreifenpraparat gelegentlich durch Zusatz von SrCl2 

(in molar l/soo-Konzentration) zur Nahr16sung Automatie hervorgerufen werden 
kann. Es ist diese Wirkung aber weniger ausgepragt als beim Bariumchlorid. 

1) AUER u. MELTZER: Americ. journ. of physiol. Bd.23, S. XX. 1909. 
2) TEN CATE, J.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 6, S. 372.1922. 
3) TEN CATE, J.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 6, S. 269. 1922. 
4) KOLM, R. U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.189, S.137. 1921. 
5) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142, 

S. 461. 1911. 
6) PETZETAKIS, M.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 91, S. 645. 1924. 
7) RUTKEWITSCH, K. M.: Kiewer Univ.-Nachrichten 1910, Nr. 8. 
8) CLERC, A. U. P. DECHAMP: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 87, S. 662. 1922. 
9) ABDERHALDEN, E. U. E. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 183, 

S. 303. 1910. 
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Beim Saugetierherzen haben dementsprechend auch 'ROTHBERGER und WINTER
BERG I ) einen heterotopiefordernden EinfluB von SrCl2 (im Gegensatz zum BaCl2) 

nicht feststellen konnen. 
Beim isolierten Froschherzen ist, von der frequenzvermindernden toxischen 

Wirkung 2) abgesehen, neuestens festgestellt worden, daB es auch langere Zeit 
vollig normal tatig bleibt, wenn die Ca-Salze der ernahrenden Ringerlosung 
durch die entsprechende Menge von Strontiumsalzen ersetzt werden3 ). Auch 
das nach Calciumentzug stillstehende Froschherz kann durch Sr-Zufuhr wieder 
zum Schlagen gebracht werden, und zwar bemerkenswerterweise auch dann, 
wenn der Ca-Entzug so lange gedauert hat, daB das Herz durch Ca-Zufuhr 
nicht mehr zum Schlagen gebracht wird 3). Es scheint somit das Sr in solchen 
Fallen die Herzreizbildung intensiver anzuregen als Ca. Beim isolierten Sauge
tierherzen wurde bei Ersatz des Ca in der Nahr16sung durch Sr das Auftreten von 
Frequenzverlangsamungen beobachtet, das auch durch Atropin nicht zu hindern 
war 4). 

Barium. Einen sehr deutlichen EinfluB auf die Herzreizbildung haben die 
Bariumsalze, und zwar wird ersichtlicherweise die heterotope Herzreizbildung 
durch sie starker beeinfluBt als die nomotope. 

Die Art der Beeinflussung der nomotopen Herzreize durch Ba-Salze scheint 
stark von deren Konzentration und von dem bioenergetischen Zustande des 
Herzens abhangig zu sein. Bei Bariumchloridinjektionen am ganzen intakten 
Saugetier berichtet SCHEDEL5), je nach der angewendeten Dosis, zunachst von 
Pulsverlangsamung (freilich bei gleichzeitig starker Blutdrucksteigerung!), 
und weiterhin von Pulsbeschleunigungen, die er auf Erregungs- und Lahmungs
erscheinungen an den Vagis bezieht. Auch beim intakten Frosch fand er nach 
groBeren Dosen (0,05 g BaCl2) nach voriibergehenden starken Frequenzverlang
samungen (von 43 auf 10) eine Frequenzbeschleunigung. Sehr charakteristisch 
und die Herzwirkung machtig beeinflussend sind bei Versuchen am intakten 
Tier die GefaBwirkungen des Ba, die zu einer starken Blutdrucksteigerung fiihren 6). 
Bei subcutaner und intravenosr Anwendung sind Dosen von 0,1-0,3 g BaCl2 

fiir Kaninchen, Katzen und Hunde todlich 7). 
Beim Kaltbliitlerherzen berichtet SCAFFIDI 8) in Ubereinstimmung mit 

alteren Angaben [FILIPPI 9), DE NICOLA 9)] iiber frequenzverlangsamende Wir
kungen von BaCl2 , die er bei Bufo vulgaris beobachten konnte. Doch ist bei 
diesen Untersuchungen keine Gewahr geboten, daB es sich urn nomotop schlagende 
Herzen handelte. Beim Schildkrotenherzen sind Frequenzverlangsamungen 
als Bariumwirkung von D.LIOTTAIO) beschrieben worden, und auch aus SCHEDELS 
Versuchen am isolierten Froschherzen scheint neben den schon erwahnten 
(freilich nur unter der Voraussetzung der Nomotopie) eine verlangsamende 

I) ROTHBERGER, C. J., u. H. WINTERBERG: Zitiert auf S. 746, F-uBnote 5. 
2) RANSOM, FRED: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.14, S.367. 1920. 
3) GRASSHEIM, K. U. G. VON DER WETH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 209, S. 70. 

1925. 
4) HIRSCH, S. U. M. OPPENHEIMER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. no, S. 89. 

1925. 
5) SCHEDEL: Zitiert auf S. 712. 
6) YAMADA, SHIRow: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.27, S.69. 1921. 

Die primare Frequenzverlangsamung, die YAMADA beim Hund nach BaC~-Injektionen sah, 
steht vermutlich mit diesen Blutdrucksteigerungen in Zusammenhang. 

7) SALANT, W. u. N. KLEITMANN: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.20, 
S.247. 1922. 

8) SCAFFIDI, V.: Biochem. Zeitschr. Bd. 9, S. 489. 1908. 
9) Literaturangaben der italienischen Arbeiten 8. Biochem. Zeitschr. Bd. 9, S. 489. 1908. 

10) LIOTTA, D.: Arch. di farmacol. sperim. e scienze aff. Bd.37, S. 111. 1924. 
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Ba-Wirkung hervorzugehen1 ), andere sind GRUBERS Beobachtungen beim Schild
krotenvorhof (s. weiter unten). Jedenfalls ist bezugIich der BaCl2-Wirkung 
in genauen Versuchen am Saugetier von ROTHBERGER und WINTERBERG 2) fest
gestellt worden, daB die nomotope Reizbildung von kleinen BaCl2-Dosen ge
legentIich (aber nicht immer) im Sinne einer Frequenzsteigerung beeinfluBt 
wird, von groBeren Dosen im Sinne einer Frequenzverminderung. Die frequenz
verlangsamende Wirkung von BaCl2 (0,02 g) ist beim Kaninchen auch elektro
kardiographisch von FROHLICH und GUSSENBAUER3 ) festgestellt worden. In 
all diesen Fallen spielt die Blutdrucksteigerung als auslosender Faktor der 
Bradykardie eine bedeutende Rolle (s. oben). Die Wirkung des Accelerans auf 
die nomotopen Reizbildungsstellen wird durch Barium nicht beeinfluBt (ROTH
BERGER und WINTERBERG). 

Abb. 177. Wirkung von BaCl2 auf die nomotope Reizbildung. Eskulentenherz in situ, natiir
lich durchstromt. Suspensionskurve des I. Vorhofs (A) und der Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. 
Von rechts nach links zu lesen. Bei 1 Filterpapierblattchen mit m/1O-BaCI2-Losung auf eine 
Stelle des Venensinus, die kurz vorher durch KCI zur aktuellen Herzreizbildungsstelle ge
macht wurde. Bei 2 Filterblattchen entfernt. Wirkung primar verlangsamend, sekundar 

beschleunigend. (Eigene Beobachtung.) 

Auf Grund eigener Versuche 4) mit der Filterblattchenmethode5 ) kann die 
Wirkung des BaCl2 auf das naturIich durchstromte und auf das isoIierte Herz 
bezugIich der Herzreizbildung als dem CaCl2 sehr ahnIich bezeichnet werden. 
Die beschleunigenden Wirkungen scheinen aber beim Ba zu uberwiegen. Grund
satzIich scheint auch beim Ba die Wirkungsart fUr heterotope und nomotope 
Reizbildung sehr ahnIich zu sein. Unsere Abb. l77 und 178 zeigen dies. Abb.l77 
ist von der Kurve eines entsprechenden CaCI2-Versuches kaum zu unterscheiden. 
Die primare Verlangsamung und die sekundare Beschleunigung sind (an dem 
atropinisierten Herzen in situ) sehr deutIich. Auch beim Fischherzen (Scillium) 
laBt sich die deutliche Forderung der nomotopen Herzreizbildung durch Ba
Salze mit der Filterblattchenmethode leicht zeigen 4). 

1) SCHEDEL: Zitiert auf S. 712. 
2) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pflugers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 142, 

S. 461. 1911. 
3) FROHLICH, A. U. R. GUSSENBAUER: Arch. f. expo Pharmakol. u. PathoI. Bd. 97, S. 61, 

1923. 
4) Noch nicht veroffentlichte eigene Beobachtungen. 
0) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pat,hoI. u. PharmakoI. Bd. 116, S. 189. 1926. 
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Die Forderung der heterotopen Herzreizbildung durch BaCl2 ist ebenfalls sehr 
deutlich ausgepragt, und ROTHBERGER und WINTERBERG l ) sind der Ansicht, daB 
es in erster Reihe erregbarkeitssteigernd auf die tertiaren Zentren der Herz
reizbildung einwirkt. Schon bei kleinen Dosen (0,005-0,01 g BaCI2) macht sich 
diese Wirkung geltend. Sie auBert sich zunachst darin, daB bei solcher Vorbehand
lung beim Saugetier Acceleransreizung viel leichter zu Kammerautomatie und 
zu Extrasystolen fiihrt als sonst [ROTHBERGER und WINTERBERG l )]. Bei groBeren 
Dosen des BaCl2 tritt auch ohne besondere Acceleranserregung heterotope Herz
reizbildung und Kammerautomatie auf. Die gleiche Beobachtung hat neuer
dings auch YAMADA 2) bei H unden gemacht. Er sah auch vorli bergehend Ventrikel
flattern nach BaCl2-Injektionen (bis 400 in der Minute). Nach den bekannten 
Erfahrungen liber das Auftreten von heterotopen Herzschlagen im allgemeinen 

Abb. 178. Anregung der Kammerautomatie durch Barium. Isoliertes, leer schlagendes Herz 
einer 18 g schweren Esculente nach Atropin. Seit langerer Zeit nur noch seltene sporadische 
Schlage. Bei Marke 1 und 2 wird je ein ca. 8 qmm groI3es, mit m/s-Bariumchloridlosung ge· 
tranktes Filterpapierblattchen auf die Gegend der Ventrikelbasis gelegt. Bei 3 wieder weg
genommen. Anregung der Kammerautomatie. Zu Ende der Kurve auch eine kurzdauernde 
Kammertachysystolie. Suspensionskurve des 1. Vorhofes (A) und der Kammer (V). Zeit 

in III Sek. Von rechts nach links zu lesen. (Eigene Beobachtung.) 

wird die Heterotopie besonders auch bei einer Verlangsamung der nomotopen 
Reizbildung leiehter auftreten. So ist es wohl zu verstehen, wenn MATHIEU 3) beilll 
Frosch als Wirkung des BaCl2 heterotope Herzreizbildung besonders wahrend der 
Vagusreizung beobachtete. Aber bei genligend hohen Dosen tritt die Extrasystolie 
und Kammerautomatie aueh spontan und mitunter in sehr hohem Grade auf, 

Beobachtungen ahnlicher Art liegen ftir das Saugetierherz vor [E. WERTHEIMER und 
L. BOULET 4), ROTHBERGER und WINTERBERG 1), BUSQUET S), VAN EGMOND6) und TOURNADE 
und GIRAUD 7)], ferner ftir das Froschherz [E.WERTHEIMER und L. BOULET 4 ), P. MATIDEU 3 ), 

R. KOLM und E. P. PICK8 )] und auch am Froschherzstreifenpraparat laI3t sich die automatie
anregende und fordernde vVirkung des BaC12 erweisen [ABDERHALDEN und GELLHORN 9 ), 

1) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 142, 
S. 461. 1911. 

2) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 27, S.69. 1921. 
3) MATIDEU, P.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 83, S. 382. 1920. 
4) WERTHEIMER, E. U. L. BOULET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.70, 

S. 678. 1911; Bd.71, S. 693. 1911. 
5) BUSQUET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.71, S.648. 1911. 
6) VAN EGMOND: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 154, S.39. 1913. 
7) TOURNADE, A. u. G. GIRAUD: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 83, S.117. 1920. 
8) KOLM, R. U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 185, S.235. 1920. 
9) ABDERHALDEN, E. U. E. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.183, 

S. 303. 1920. 
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MACHlELA1 ), BRANN 2), VEDA3)]. VAN EGMOND sah als Folge von BaCl2-Zufuhr auch an 
einem Hundeherzen, dessen HIssches Biindel abgeklemmt war und dessen Kammern auto
matisch schlugen, nach BaCl2-Zufuhr ventrikulare Tachykardien und Kammerflimmern auf
treten. Ventrikulare Tachykardien und auf die VorhOfe riickgeleitete ventrikulare Extra
systolen haben auch ROTHBERGER und WINTERBERG nach BaCl2-Zufuhr beirn Saugetier
herzen gesehen. Vielleicht handelt es sich auch um eine Forderung heterotoper Reizbildung 
bei der Frequenzsteigerung, die GRUBER') als Wirkung des Bariumchlorids an-dem isolierten 
Schildkrotenvorhof beschreibt (0,1%). Am isolierten Froschventrikel ist die Frequenz
steigerung durch BaCl2 schon lange bekannt 6). 

ABDERHALDEN und GELLHORN 6) betonen auf Grund ihrer Versuche, daB die 
Wirkung des BaCl2 auf das Herzstreifenpraparat sehr davon abhangt, mit was 
ffir anderen Ionen das Praparat vor der Einwirkung der Bariumsalze vorbehan
delt wurde. Das geht auch schon aus alteren Untersuchungen von SCAFFIDI7) 
hervor, der bei Buffo vulgaris nach vorangehender oder bei gleichzeitiger In
jektion von Na2SO, die BaCl2-Wirkung auf das Herz ausbleiben sah, wahrend eine 
Injektion von Na2SO" die, als Folge von BaCl2 aufgetretenen HerzunregelmaBig
keiten nachtraglich nicht mehr beheben konnte. Er schloB aus seinen Versuchen 
auf den muskularen Angriffspunkt des BaCl2 im Herzen. ABDERHALDEN und 
GELLHORN 6) tun dies ebenfalls, da sich in ihren Untersuchungen die typische 
BaCl2-Wirkung in gleicher 'Weise an ganglienzellhaltigen und an ganglienzell
freien Froschherzstreifen zeigte. 

Magnesium. Zum Unterschied von der Wirkung der bishergenannten zwei
wertigen Kationen ist eine die Reizbildung f6rdernde Wirkung der Mg-Ionen 
bisher nicht nachgewiesen worden. 1m Gegenteil ist beim Warm- und Kalt
blutlerherzen sehr oft eine Frequenzverminderung durch Magnesiumsalze be
obachtet worden. 

Derartige Feststellungen liegen fUr die nomotope Reizbildung des Saugetier
herzens vor [ROTHBERGER und WINTERBERG8)], an dem durch Mg-Zufuhr Fre
quenzverminderung erzielt wurde. 

Beim Froschherzen rief MgSO, oder andere Magnesiumsalze Schlag
verminderung, ja Herzstillstand hervor [MATTHEWS und JACKSON 9), A. HAHN 10)], 

die in erster Linie auf eine Wirkung der Mg-Ionen auf den Herzvagus zuruck
gefuhrt wurden [MACNIDER und MATTHEWSll), GAUTRELET 12)]; auch das Auftreten 
LUCIANIScher Perioden ist beim Froschherzen nach Magnesiuinzufuhr beob
achtet worden [TEN CATE 13)]. Diesen Beobachtungen entspricht es auch, daB 
eine Anregung heterotoper Herztatigkeit durch Magnesiumsalze nicht beob
achtet wurde, und zwar weder beim Saugetierherzen [ROTHBEltGER und WINTER
BERGS)] noch am Froschherzstreifenpraparat [ABDERHALDEN und GELLHORN 6 )] 

und daB das Magnesiumion im Gegensatz zu Na, K und Ca fUr die Tatigkeit 

1) MACHlELA, J.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.14, S.287. 1921. 
2) BRANN, M.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 94, S. 222. 1922. 
3) UEDA, S.: Acta scholae med., Kioto Bd.6, S.193. 1923. 
4) GRUBER, CH. M.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.16, S.405. 1921. 
5) RINGER U. SAINSBURY: Practitioner Bd.31, S.81. 1883. 
6) ABDERHALDEN, E. U. E. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.183, 

S.303. 1920. 
7) SCAFFIDI, V.: Biochem. Zeitschr. Bd.9, S.489. 1908. 
B) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.142, 

S. 461. 1911. 
9) MATTHEWS, S. A. u. D. E. JACKSON: Americ. journ. of physiol. Bd.19, S.5. 1907. 

10) HAHN, A.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1910, Suppl. S.129. 
11) MACNIDER, W. A. B. u. S. A. MATTHEWS: Americ. journ. of physiol. Bd.20, S.323. 

1907. 
12) GAUTRELET, J.: Zentralbl. f. Physiol. Bd.21, S.489. 1907. 
13) TEN CATE, J.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 6, S. 269. 1922. 



Anorganische Stoffe. Die Wasserstoffionenkonzentration. 751 

des Octopusherzens entbehrlich gefunden wurde [FREDERICQl)]. Doch erweist 
sich andererseits auch bei Einwirkung so hoher Magnesiumkonzentrationen auf 
das Froschherz, daB dieses eben seine Tatigkeit einstellt, der Accelerans cordis 
immer noch sowohl auf elektrische Reizung als auf Adrenalin wirksam erregbar 
[TEN CATE 2)J. Am intakten Kaninchen und am durch Oxalatzufuhr vorbehandel
ten zeigen auch groBe Magnesiummengen oft gar keine merkliche Wirkung auf 
die Herztatigkeit3). 

Cerium. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB vom Cerium eine frequenzverlang
samende Wirkung am isolierten wie am Froschherzen in situ beschrieben wurde. 
An ersterem erweisen sich in diesem Sinne noch Konzentrationen von 1 : 60 000 
Cerchlorid wirksam 4). 

Schwermetalle. Was die Beeinflussung der Herzreizbildung durch Schwer
metalle anbetrifft, so sind unsere Kenntnisse hieriiber sehr gering. SALANT und 
CONNET 5 ) sahen im allgemeinen eine Herabsetzung der Frequenz und schlieB
lichen Stillstand des isolierten Froschherzens bei Zufuhr von Schwermetallsalzen. 
Die von ihnen verwendeten Substanzen waren: Cu als Sulfat, Fe als Citrat, 
Mn als Chlorid, Ni als Acetat, Co als Chlorid, Zn als J\:Ialat, Cd und Ur als Acetat. 
Der durch Eisen, Nickel und Kobalt erzeugte Herzstillstand war gut reversibel, 
bei anderen Schwermetallen schlecht oder gar nicht. Andererseits wird von 
ABDERHALDEN und GELLHORN 6) berichtet, daB es ihnen in einem :Falle gelang, 
durch Zusatz von m/300 FeCl3 zur Nahrlosung am stillstehenden Froschherz
streifenpraparat voriibergehend Automatie anzuregen. DUHAMEL 7) konnte nach 
intravenoser Injektion kleiner Mengen (0,25 : 1000) kolloidalen Silbers und Pal
ladiums in indifferenten isotenischen Losungen keine Beeinflussung der Herz
tatigkeit feststellen. 

Beziiglich gewisser Beobachtungen tiber die Wirkung der Eisensalze verschiedener 
Sauren auf die Herzfrequenz sei auf Versuche von COOKS) verwiesen, die weiter unten bei 
Besprechung der Anionen und ihres Einflusses auf die Herzreizbildung eingehender an
gefiihrt sind. 

Von CuCl2 berichtet neuerdings FUJIMAKI 9), daB es in Konzentrationen, die 
die Frequenz des isolierten Froschherzens nicht merklich beeinflussen, dieses 
stillsteHt, wenn es in den gleichen Konzentrationen zugleich mit Adrenalin 
(1: 500000) zur Wirkung kommt. 

2. Die Wasserstoffionenkonzentration. 

Die jiingst in 2. Auflage erschienene Monographie von L. MICHAELIS10) 
iiber die biologische Bedeutung der Wasserstoffionenkonzentration belehrt 
nicht nur dariiber, wie vielseitig die Lebensvorgange von der Wasserstoffionen
konzentration im Innern und in der Umgebung der lebenden Zelle abhangen, 
sondern auch dariiber, welche Fiille von Arbeit bereits gerade dieser Frage
steHung gewidmet wurde und noch taglich gewidmet wird. In den folgenden 

1) FREDERICQ: Bull. Acad. d. Belg. 1913, S.758. 
2) TEN CATE, J.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 6, S. 269. 1922. 
3) FROHLICH, A. U. R. GUSSENBAUER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.97, 

S. 61. 1913. 
4) HARA, S.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.100, S.217. 1923. 
5) SALANT, W. U. H. CONNET: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 15, S. 217. 1920. 
6) ABDERHALDEN, E. U. E. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.183, 

S. 303. 1920. 
7) DUHAMEL: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 75, S.253. 1913. 
S) COOK: Journ. of physiol. Bd.47, S. 66. 1913. 
9) FUJIMAKI, Y.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 104, S. 73. 1924. 

10) MICHAELIS, L.: Zitiert auf S. 712. 
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Abschnitten, besonders auch in dem iiber die Contractilitat des Herzmuskels, 
werden wir hierauf wieder hinzuweisen haben. 

Vorweg sei bemerkt, daB als Wassersto££zahl auch H-Ionenkonzen
tration oder [H'] die Konzentration der Wasserstoffionen in einem Liter 
einer Losung verstanden wird, so zwar, daB z. B. [H'] = 0,8' 10-7 soviel 
bedeutet als: in 10 000 000 I Fliissigkeit sind 0,8 g freie Wasserstoffionen ent
halten. Der Logarithmus der sog. Wasserstoffzahl (unter Weglassung des 
Minusvorzeichens) wird als Wassersto££exponent oder PH bezeichnet. Dem
gemaB wird also bei Zunahme der freien Wasserstoffionen, also starkerer 
Sauerung, die Wasserstoffzahl [H'] groBer, der Wasserstoffexponent aber 
kleiner werden 1 ). 

Was die Herzreizbildung betrifft, so ist schon seit langem bekannt, daB sie 
in annahernd normaler Weise nur dann moglich ist, wenn die Nahrlosung des 
Herzens (und zwar nur in engen Grenzen) vom Neutralpunkt nach der alkalischen 
Seite etwas abweicht [STEENON 2)]. Durch den Zusatz, welcher Alkalien in der 
Nahrlosung dies erreicht wird, scheint, wenn die betreffenden Stoffe nur keine 
spezifische Giftwirkung ausiiben, nicht von besonderer Bedeutung zu sein 
[WALDEN 3), GROSS 4)]. 

Starkere Abweichungen vom Neutralpunkt, sei es nach der saueren oder 
alkalischen Seite hin, beeinflussen merklich die Herzreizbildung5). Bei starkerer 
Sauerung hangt hierbei, wie man weiB, die Wirkungsstarke und ihre Rever
sibilitat sehr von der Dauer der Einwirkung der sauren Losung ab 6). Es ist 
hierbei oft sehr schwierig, die eben gestreifte Frage zu entscheiden, inwieweit 
die zu beobachtenden Anderungen der Funktion z. B. wirklich durch die 
Steigerung der [H'] bedingt sind und inwieweit durch eine spezifische Wirkung 
des Anions oder des ganzen Molekiils. 

Beziiglich der Wirkung der Kohlensaure auf die Herzreizbildung, die weiter 
unten besprochen wird, ist man sich beziiglich dieses Punktes, wie bei Fragen 
der Physiologie der Atmung so auch bei solchen der Herztatigkeit, noch durch
aus nicht ganz einig [s. MANSFELD und v. SZENT GYORGy7) und im Gegensatz 
zu diesen M. IWAI8) sowie H. BAINBRIDGE 9)]. 

Jedenfalls muB bei der Beurteilung der Wirkung gesteigerter Kohlensaure
zufuhr die Wirkung der veranderten [H'] der Losung stets beriicksichtigt werden. 
Fiir experimentelle Untersuchungen ist auch beziiglich der Absorption von 
Kohlensaure aus der Luft stets zu beachten, daB bei Losungen, die keine Puffer
salze enthalten, schon ein langeres Aufbewahren geniigt, um ihre Wasserstoff
ionenkonzentration deutlich zu erhohenlO). 

Bemerkenswert ist die Beobachtung, daB die verschiedenen Reizbildungs
stellen des Herzens durch die gleiche [H'] in verschiedener Weise beein£luBt werden. 
Dies zeigen Untersuchungen von CLARKll) MANSFELD und V. SZENT GYORGy7) 

1) FUr auf diesem Gebiete minder Bewanderte sei auch auf B. KISCH: Fachausdriicke 
der physikalischen Chemie. Ein Worterbuch. 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1923 ver
wiesen. 

2) STEENON: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1879, S.263. 
3) WALDEN: Americ. journ. of physiol. Bd. 3, S. 123. 1899. 
4) GROSS, E.: Zitiert auf S.712. 
5) DE BURGH DALE, J. U. A. J. CLARK: Journ. of physiol. Bd.54, S.367. 1921. 
6) BORM, R.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 95, S. 1. 1922. 
7) MANSFELD, G. u. v. SZENT GYORGY: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.184, 

S. 236. 1920. 
8) IWAI, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.202, S.356. 1924. 
9) BAINBRIDGE, HENRIETTA: Journ. of physiol. Bd.57, S. L. 1923. 

10) WILLIAMS, J. R. u. M. SWETT: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 78, S. 1024. 1922. 
11) CLARK, A. J.: Journ. of physiol. Bd.47, S.66. 1913. 
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und die bei ATZLER ausgefiihrten von M. IWAI1). Beim Froschherzen konn
ten DALE und THAKER2) feststellen, daB die fiir die Automatie der einzelnen 
Herzteile optimale Wasserstoffionenkonzentration der Nahr16sung um so niedriger 
ist, je weiter die betreffenden Teile ihrer anatomischen Lage nach von dem 
ven6sen Ende abliegen. So fanden sie als Grenzen innerhalb derer die [H"] der 
Nahrl6sung schwanken kann, ohne daB die regelmaBige Reizbildung des betref
fenden Herzteiles gestort wird, fiir den Sinus [H·] = 10- 5-10- 9,5 fiir die VorhOfe 
10-5.5_10-10,5, und fiir die Kammern 10- 6,5_10- 11• Das Frequenzoptimum 
fiir den Sinus fanden sie bei einer [H·] der Nahr16sung von etwa 10 -7 -10 - 8. 

Wurde die Losung saurer, so beobachteten sie [wie iibrigens friiher schon JERUSA
LEM und STARLING 3) und BORRINO und VIALE4)] Frequenzverlangsamungen, 
wurde sie alkalischer, ebenfalls, mitunter jedoch auch Beschleunigungen (doch 
scheint es nicht ausgeschlossen, daB letztere heterotopen Ursprunges waren). 

Da somit schon fiir die verschiedenen Herzreizbildungsstellen eines bestimm
ten Herzens die optimale [H·] eine verschiedene ist, so kann es nicht wunderneh
men, daB dies fiir das Herz verschiedener Tierarten in erhohtem MaBe der 
Fall ist, wie auch tatsachlich Untersuchungen von MINES5) und von CLARK 6) 

gezeigt haben und die von MACDONALD 7) bei Fischen gewonnenen Ergebnisse 
lehren. 

Ahnliche Ergebnisse beziiglich des Einflusses der [H·] auf die Herzreiz
bildung, wie die ebengenannten Versuche an Kaltbliitlern, haben auch neuestens 
Versuche am Saugetierherzen ergeben. Am Hundeherzen, das kiinstlich (nach 
LANGENDORFF) mit LOcKEscher Losung durchstr6mt wurde, nahm die Sinus
frequenz zu, wenn PH von 7,4 auf 7,8 stieg, und sie nahm ab, wenn PH von 7,4 
auf 7,0 sank, als die L6sung saurer wurde 8). In ahnlicher Weise wurde auch an 
den in LOcKEscher Losung schlagenden isolierten Kaninchenvorhofen beobachtet, 
daB die Schlagfrequenz, wenn man von annahernd neutraler Reaktion der Nahr-
16sung ausging, bei steigender [H·] abnahm 9). Beziiglich der Wirkung der extra
kardialen Herznerven ist hierbei bemerkenswert, daB Adrenalin und Tyramin 
die Herzfrequenz bei PH = 7,8 starker als in der Norm beeinflussen, bei PH = 7 
schwacher, Cholin und Acetylcholin aber gerade umgekehrt starker bei PH = 7,0 
als bei PH = 7,8. 

Mit diesen Beobachtungen stimmen auclr neuere von SALANT und JOHNSTON 10) 
iiberein. 

3. Anionen. 

Uber die Wirkung der verschiedenen Anionen auf die Herzfunktionen sind 
die experimentellen Erfahrungen viel sparlicher als fiber die der Kationen. 

Beziiglich der Kohlensaure ist schon erwahnt worden, daB es noch durchaus 
nicht sicher ist, daB ihre Einwirkung auf die Herzreizbildung nicht lediglich 
oder in erster Reihe durch die Veranderung der Wasserstoffionenkonzentration, 

1) IWAl, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.202, S.356. 1924. 
2) DALE, D. u. C. R. A. THAKER: Journ. of physiol. Bd.47, S.493. 1913. 
3) JERUSALEM, E. u. E. H. STARLING: Journ. of physiol. Bd. 40, S. 279. 1910. 
4) BORRINO, A. u. G. VIALE: Arch. di fisiol. Bd. 10, S.537. 1912. 
5) MINES, G.: Journ. of physiol. Bd. 43, S. 467.1912; Proc. of the physiol. soc. Bd. 18, 

S. XIII. 1913. 
6) CLARK, J. A.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.4, S.425. 1913. 
7) MACDONALD, A. D.: Quart. journ. of expo physiol. Bd. 15, S. 69. 1925. 
8) DRURY, A. N. u. E. COWLES ANDRUS: Journ. of physiol. Bd.59, S. XLI. 1924. 
9) ANDRUS COWLES, E.: Journ. of physiol. Bd.59, S.361. 1924. 

10) SALANT, W. u. R. L. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.23, 
S. 373. 1924. 
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die sie bewirkt, bedingt ist. In gewissen Konzentrationen soll sie nach Ansicht 
einiger Forscher zum Zustandekommen der Herzreizbildung notwendig sein 
MARTINI), HENDERSON 2), MANSFELD und v. SZENT GYORGy 3)] und stellt somit 
vermutlich einen der Koeffizienten normaler Herzreiz bildung dar [H. E. HERING4 )], 

doch ist auch diese Notwendigkeit der Kohlensaure fUr die Herzreizbildung 
nach neuesten Untersuchungen nicht als einwandfrei erwiesen zu betrachten 
[M. IWAI 6), H. BAINBRIDGE 6)]. 

tJber sonst beobachtete Wirkungen der Kohlensaure auf die Herzreizbildung 
ist im vorigen Abschnitt bereits gesprochen worden (s. S. 752). Nach STRAUB?) 
u. V. a. bewirkt CO2-Zufuhr auch beim i801ierten Kaltbliiterherzen eine Ver
minderung der nomotopen Herzreizbildung. Dabei scheint die heterotope 
Reizbildung durch die CO2 eher gefordert zu werden, die nach H. E. HERING auch 
als ein das Flimmern begiinstigender Koeffizient anzusehen ist. 

Bemerkenswerte Beobachtungen iiber die Wirkung erhohten CO2-Gehaltes 
der Atemluft beim Menschen sind jiingst von Amerikanern 8) gemacht worden. 
Schon bei Iproz. CO2-Gehalt steigt die Pulsfrequenz. Bei 5% betragt sie (mit 
und ohne gleichzeitiger Verminderung des Sauerstoffs der Atemluft) 11-15 
Schlage in der Minute bei gleichzeitiger Blutdrucksteigerung und iiberdauert 
die Einatmung und Blutdrucksteigerung um 5-7 Minuten. Inwieweit die 
Wirkung eine indirekte (durch Vaguserregung) ist, bediirfte noch genauer 
Untersuchungen. 

Versuche iiber die Beeinflussung der Herzreizbildung durch verschiedene 
andere Anionen sind zum Teil in der Art ausgefiihrt worden, daB die betreffenden 
Stoffe in Losung auf das isolierte Froschherz aufgetropft wurden [COOK9 )], zum 
Teil in der Art, daB die Anionen der Salze der iiblichen Nahrlosungen systematisch 
durch andere ersetzt wurden [STOKVIS10), FINCKHll), SAKAII2) u. a.], neuestens auch 
so, daB die Salzlosung in mit ihnen getrankten Filterblattchen unmittelbar 
auf die Reizbildungsstellen des intakten Froschherzens gebracht wurdenI3). 

COOK 9), der am freigelegten Froschherzen arbeitete, auf das er verschiedene 
Losungen auftropfte, kommt zum SchluB, daB die Chloride, mit Ausnahme der 
K- und Sr-Salze die Herzfrequenz steigern, ebenso die Sulfate mit Ausnahme 
des Eisensalzes und der freien Saure und die Nitrate mit Ausnahme der verlang
samend wirkenden Eisen- und Magnesiumsalze. Die Nitrite wirkten in kleinen 
Dosen beschleunigend, in groBen verlangsamend. 

Andererseits lehren eine Reihe von zum Teil sehr sorgfaltig ausgefUhrten 
Beobachtungen, daB die Chloride keinen notwendigen Koeffizienten der nor
malen Herzreizbildung darstellen. STOKVIS10) und neuerlich FINCKHll) konnten die 
Chloride der Ringerlosung durch Bromide ganz, HANDOVSKy 14), LA FRANCA 15) 

1) MARTIN, E. G.: Americ. journ. of physiol. Bd.16, S.191. 1906. 
2) HENDERSON, J.: Americ. journ. of physiol. Bd. 21, S. 126. 1908. 
3) MANSFELD, G. U. V. SZENT GYORGY: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.184, 

S. 236. 1920. 
') HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 187, S. 132. 1921. 
5) IWAI, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.202, S.356. 1924. 
6) BAINBRIDGE, H.: Journ. of physiol. Bd.57, S. L. 1923. 
7) STRAUB, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45, S. 380. 1901. 
8) SCHNEIDER, E. C. u. D. TRUESDELL: Americ. journ. of physiol. Bd. 63, S. 155. 1922. 
9) COOK: Journ. of physiol. Bd.47, S. 66. 1913. 

10) STOKVIS: Nederlandsch tijdschr. v. geneesk. Bd.l, S.1428. 1902. 
11) FINCKH, E. R. 0.: Biochem. Zeitschr. Bd.116, S.262. 1921. 
12) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd.64, S.1. 1914. 
13) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189, u. Bd.117, 

S.31. 1926. 
14) HANDOVSKY, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.198, S.56. 1923. 
15) LA FRANCA, S.: Arch. di fisiol. Bd. 8, S. 14. 1910. 
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u. a. zum groBen Teil ersetzen, ohne daB die Herzreizbildung merklich gestort 
wurde. DaB die Wirkung dieser beiden Anionen beziiglich der Reizbildung aber 
doch nicht ganz gleichwertig ist, geht aus Versuchen von T. SAKAIl) hervor, 
auf die wir gleich noch zuriickkommen, sowie ausneueneigeneren Untersuchungen2 ). 

Beziiglich der Jodide hat FINCKH 3 ) festgestellt, daB, wenn man in der Ringer
losung die Chloride durch Jodide ersetzt, die Herzreizbildung stark hemmend 
beeinfluBt wird. Schon ein Ersatz von einem Sechstel der NaCI-Menge der 
RingerlOsung durch N aJ wirkt deutlich in diesem Sinne. Hiermit stimmen 
auch neuere Versuche HANDOVSKys 4) iiberein (s. weiter unten). Hingegen beob
achtete SEMERAU 5 ) bei Menschen mit Herzblock nach intravenosen Gaben 
von Jodnatrium eine Steigerung der Vorhofs- und Kammerfrequenz, die bis 
zu einem gewissen Grade sicher auch von der GefaBwirkung abhangig war. GewiB 
spielt hier auch die Konzentration der angewendeten Salze eine Rolle (s. weiter 
unten die eigenen Beobachtungen). 

Die vorerwahnte Tatsache, daB die Chloride anscheinend wahrend langerer 
Zeit dem Herzen sehadlos entzogen werden konnen, lehren auch Versuche SAKAIS l), 
der beim kiinstlich durchstromten isolierten Frosehherzen aIle Chloride der 
Nahrlosung dureh Nitrate ersetzte und bei stundenlanger Beobaehtung eine 
Anderung der Herzfunktionen nieht beobachten konnte, trotzdem das Herz 
in diesen Versuehen nieht nur ganz chlor/rei, sondern iiberhaupt halogen/rei 
ernahrt wurde. Verwendet man bei solchen Versuehen aber an Stelle der Durch
stromung die W. STRAuBsche Methode, so treten sehr bald Schadigungen der 
Herzfunktionen auf, die durch die Anhaufung von sieh bildenden Nitriten im 
Herzinhalt bedingt sein diirften [FINCKH3)], deren sehadliche Wirkung fiir die 
IIerzreizbildung schon von COOK 6 ) festgestellt worden ist. 

lJber das Verhalten der Herzfrequenz in seinen Versuchen berichtet SAKAIl), 
daB Jodid, Bromid und Nitrat dem Ohlorid gegeniiber etwas frequenzsteigernd 
wirken und daB die Wirksamkeit der J odide hierbei etwas starker ist als die der 
Bromide. Hiermit stimmen aueh eigene Erfahrungen am Froschherzen iiberein 
(s. weiter unten). Acetat, Lactat, Tartrat und Oitrat setzen hingegen die Frequenz 
des isolierten Froschherzens herab. DaB es bei all solchen Versuchen natiirlich 
immer auch auf den bioenergetischen Zustand des Herzens und die angewendete 
Menge der betreffenden Stoffe ankommt, kann nicht oft genug betont werden 
und erklart sowohl etwaige Widerspriiche in den Angaben verschiedener Autoren, 
sowie vielleicht auch die Beobachtung SAKAISl) , daB z. B. das Sul/at zunachst 
frequenzhemmend, weiterhin dann frequenzfordernd wirkt. 1m allgemeinen 
konnte SAKAI aber bei seinen Froschventrikelversuchen beobachten, daB die 
verschiedenen Anionen die Herzfrequenz viel weniger deutlich beeinflussen als 
die Kationen. Eine der HOFMEISTERschen Ionenreihe enspreehende Abstufung 
der Wirkungsstarke auf die Herzfrequenz konnte von SAKAI auch nicht in dem 
MaBe festgestellt werden wie beim EinfluB der Anionen aut die Contractilitat 
des Herzmuskels, von dem weiter unten die Rede ist. Was den EinfluB ver
schiedener Anionen der NahrlOsung auf die Hemmung der Herzreizbildung durch 
Extrasystolen betrifft, so fand SAKAI l) im allgemeinen, daB diese mit der Freq uenz
beeinflussung gleiehartig verandert wird, so daB bei Zunahme der Sehlagfrequenz 
die Hemmungswirkung der Extrasystolen im allgemeinen zunimmt, bei Abnahme 

1) SAKAI, T.: Zitiert auf S.712. 
2) KISCH, BRUNO: Zitiert auf S. 754 FuBnote 13. 
3) FINCKH, E. R. 0.: Biochem. Zeitschr. Bd. 116, S. 262. 1921. 
4) HANDOVSKY, H.: Zitiert auf S. 754 FuBnote 14. 
5) SEMERAU, M.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.31, S.236. 1923. 
6) COOK: Journ. of physiol. Bd.47, S.66. 1913. 
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der Schlagfrequenz abo Am intensivsten wirksam erwiesen sich hierbei das 
Citrat und das Lactat. 

Am isolierten Warmbltitlerherzen ist die Wirkung von Natriumlactat auf die 
Schlagfrequenz nicht eindeutig. Hohere Konzentrationen (0,25-0,5% Natrium
lactat in GOTHLINscher Losung) scheinen aber an diesem Versuchsobjekt frequenz-

130 steigernd zu wirken [BACKMANN 1)]. 
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Abb.179. Beschleunigung der Herzreizbildung 
durch isomolekulare Lasungen verschiedener 
Kalisalze beim Frosch bei lokal begrenzter 
Anwendung. Es bedeutet - KJ, . KCl, 
X KNOg, 0 KBr, + KCNS. Auf der Ab
szisse sind die Konzentrationen der mit Hilfe 
der Filterblattchenmethode verabfoigten La
sungen eingetragen, auf der Ordinate die Be
schieunigung der Herztatigkeit in Proz. (Siehe 
B. KISCH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 
Bd.116. S.189, 1926.) Die Wirkungsverschie
denheiten einzelner Saize ist am starksten bei 
m/20• Bei m/50 faUt die Wirkungsstarke von 
KC1, KBr und KCNS zusammen. Eigene 

Beobachtung. 

1m einzelnen hat HANDOVSKy 2 ) 

neuerdings in sorgHiltigen Unter
suchungen die Wirkung etlicher An
ionen auf das ktinstlich durchstromte 
Froschherz untersucht. SON und J 
lieBen die Pulsfrequenz unverandert 
oder verminderten sie, Br war ohne be
sondere Wirkung, und S04 wirkte fre
quenzsteigernd. Sommer- und Winter
froschezeigtensichdemS04-1ongegen
tiber sehr stark empfindlich. Untersu
chungen tiber die Hemmung der Herz
reiz bildung beim Kaltbltiter durch Na
Oitrat und ihr Wesen sind neuerdings 
von VIALE 3 ) mitgeteilt worden. 

Beim Hunde ist von FREDERICQ 
und RADELET4) beobachtet worden, 
daB intravenose Injektion von harn
saurem Kalium und Lithium die Reiz
schwelle des Vagus erniedrigt, die des 
Accelerans cordis erhoht, was die 
Beobachter als Uratwirkung ansehen. 

Uber die Wirkung des Phosphat
ions sind leider noch zu wenig Unter
suchungen ausgefiihrt, als daB ein 
klares Urteil moglich ware6). 

Deutlich zeigte sich die Bedeutung 
der Anionenfiir die Herzreiz bildung bei 
eigenen Versuchen, die den EinfluB 
verschiedener Kali- und Ammonium
sowie Oalciumsalze auf die Frequenz 
der nomotopen Reizbildungsstelle be

trafen 6) 7). Bei Untersuchungen am nattirlich durchstromten Froschherzen, die mit 
der Filterblattchenmethode ausgefiihrt wurden, zeigte sich, daB besonders bei 
mittelstark wirksamen Konzentrationen die SchneUigkeit des Eintritts und die Hohe 
des Grades der Frequenzsteigerung bei isomolekularen Losungen der verschiedenen 
Salze nicht gleich ist, sondern in folgender Reihe angeordnet werden muB: 

F < 01 < Br = SON = < N03 < J . 

1) BACKMANN, E. L.: Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd.20, S.162. 1908; Cpt. rend. 
des seances de la soc. de bioI. S.218. 1907. 

2) HANDOVSKY, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 198, S.56. 1923. 
3) VULE, G.: Arch. di fisiol. Bd. 23, S. 151. 1925. 
4) FREDERICQ, H. u. A. RADELET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.88, 

S. 623. 1923. 
5) VgI. H. STAUB: Biochem. Zeitschr. Ed. 127, S.255. 1922. 
6) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd. 116, S. 189. 1926. 
7) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.117, S.31. 1926. 
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Die Abb. 179 stellt ein Beispiel einer derartigen, am gleichen Versuchstier 
ausgefiihrten Versuchsserie dar. 

Wahrend nun die frequenzsteigernde Kaliwirkung, z. B. beim Nitrat, starker 
zutage tritt als beim Chlorid1), konnte ich in vergleichenden Versucht:.H an Ca
Salzen 1) zeigen, daB die beschleunigenden Ca-Wirkungen ebenfalls beim Ca(NOa)2 

b 

c 

Abb. 180 a-c. Beeinflussung der Wirkung des Ca auf die Herzreizbildung durch das Anion. 
lsoliertes Herz einer 75 g schweren, mit Urethan betaubten Esculente nach Atropinisierung. 
Schlagt unter Fiihrung des Sinus. (Sinusbriickenpraparat.) Suspensionskurve des 1. Vor· 
hois (A) und der Kammer (V). Zeit in III Sek. Die Kurven sind von rechts nach links zu 
lesen. Bei Marke 1 wurde jeweils ein gleich groBes Filterpapierblattchen mit m/lO"Calciumsalz· 
losung getrankt auf die Sinusgewebebriicke, die das Praparat mit der Vena cava info ver
bindet, innen auf die Sinusauriculargrenze gelegt, bei a) m/1O-CaCI2, bei b) m/lO"Ca(N03)2' 
bei c) wieder m/10-CaCI2• Zwischen den einzelnen Kurven Abspiilen des Praparates mit Ringer. 
losung und 2 Minuten Pause. Die Verlangsamung ist bei Chlorid starker als bei Nitrat. 1m 
Gegensatz hierzu treten bei geeigneten Dosen die beschleunigenden Wirkungen des Nitrats 
starker hervor als die des Chlorids. (Eigene Beobachtung, s. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 

Bd. 117. S.3l. 1926.) 

und CaJ2 starker zutage treten als beim CaCI2, daB hingegen die frequenzmindern
den Wirkungen sehr niedriger Calciumdosen beim CaC12 sich deutlich starker 
auspragen als beim Ca(NOa)2 und CaJ2. Dies ist wohl dadurch zu erklaren, daB die 
obengenannte Anionenreihe in der angewendeten Konzentration der herzreiz
bildungsfordernden Kraft der Anionen entspricht. Wenn das Kation eine reiz
bildungsfordernde Wirkung hat, wird die Wirkungsintensitat seiner Salze, dem 
Synergismus durch die Anionen entsprechend, der obigen Reihe entsprechen. 
Wenn das Kation aber die Reizbildung hemmend beeinfluBt, wird die Wirk
samkeit dieser verschiedenen Salze gerade der umgekehrten Reihe entsprechen 
miissen, da die Reizbildung von den Anionen ja in dies em Falle antagonistisch 
beeinfluBt wird. Die Kurve (Abb. 179) zeigt auch, daB die genannten Unter-

1) KISCH, BRUNO: Zitiert S. 756 FuBnote 6 und 7. 
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schiede der Anionenwirkung bei sehr geringen und sehr hohen Dosen viel weniger 
deutlich ausgepragt sind als bei mittleren. 

Beziiglich der Wirkung von CN -Verbindungen 1) sahen J. LOEB und H. W ASTE
NEYS2) bei Fundulusembryonen, daB ein geringer Zusatz von NaCN zu Seewasser 
die Herzfrequenz ihrer Versuchsobjekte der NaCN-Konzentration entsprechend 
mehr oder minder stark herabsetzte. Diese Verlangsamung dauerte tagelang an 

. und wurde von den beiden Forschern auf die Beeinflussung gewisser Oxydations
vorgange, von denen die Herzfrequenz abhangen soil, durch das NaCN bezogen. 

Andererseits hat A. BORNSTEIN3 ) beim Auftropfen einer 0,02 promilligen 
Losung von Cyankalium auf das freigelegte Herz curaresierter Frosche Frequenz
steigerungen beobachtet. Es scheint nicht ausgeschlossen, daB diese als K-Wir
kung (s. weiter oben) zu deuten sind, desgleichen die neuerdings auch von 
FUJIMAKI4) beobachteten beschleunigenden Wirkungen kleinster KCN-Dosen. 

1m allgemeinen scheint das Herz gegen die Einwirkung von HCN und deren 
Salzen viel widerstandsfahiger zu sein als das Zentralnervensystem, und die 
Herzreizbildung wiederum minder empfindlich als die Contractilitat des Herz
muskels [VERNON5), BERESIN 6)]. 

Die primare Frequenzverminderung infolge der HCN-Einwirkung beim 
intakten Saugetier [W. PREYER 7), GROVE und LOEwENHART S) u. a.] konnte 
als Folge einer Erregung des Vaguszentrums aufzufassen sein, der dann eine 
Lahmung dieses Zentrums mit starker Pulsbeschleunigung folgen kann. Da 
diese aber mit seiner Blutdrucksenkung zusammenfailt, konnte sie auch mit 
reflektorisch durch diese bedingt sein. Aber auch nach Ausschaltung des Vagus 
durch Atropin 5 ) beobachtet man die starken Verlangsamungen und den Herz
stillstand nach HCN. DaB die frequenzherabsetzende Wirkung im weiteren 
Verlaufe der Vergiftung durch HCN auch durch direkte Beeinflussung der Reiz
bildungsstellen zustande kommen, ist sowohl aus den erwahnten Versuchen 
von BORNSTEIN3) als auch aus solchen zu ersehen, die PICKERING9) am ganglien
freien embryonalen Hiihnerherzen ausfiihrte. 

Beim isolierten FroS'chherzen nimmt neuestens FUJIMAKI4) auch eine Er
regung der Vagusendigungen durch Cyankali (bis etwa n/S 000 000 KCN) an, da die 
auftretende Verlangsamung nur bei nomotoper Reizbildung festzustellen ist 
und durch unterschwellige Cholindosen synergistisch beeinfluBt wird. Bei Dosen 
von n / 2000000- n / S 000 000 KCN fand er eine Beschleunigung der Herzfrequenz 
am gleichen Versuchsobjekt, bei hoheren Dosen Stillstand. 

B. Organisehe Substanzen. 
1. Narkotica der Fettreihe. 

Von diesen praktisch sehr bedeutsamen Stoffen seien hier vorwiegend die 
Wirkungen des Chloroforms, des Xthers und der homologen einwertigen Alkohole 
der Fettreihe ausfiihrlicher erwahnt. Obwohl sie in ihren Wirkungen, insbesondere 

1) Die altere Literatur s. bei REID HUNT: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. I, S. 745. 1923. 
2) LOEB, J. U. H. WASTENEYS: Biochem. Zeitschr. Bd.40, S.277. 1912. 
3) BORNSTEIN, A.: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1909, S.100. 
4) FUJIMAKI, Y.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.104, S.73. 1924. 
5) VERMON, H. M.: Journ. of physioI. Bd.40, S.315. 1910; Bd.41, S.194. 1910. 
6) BERESIN, W. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 150, S. 549. 1913. 
7) PREYER, W.: Virchows Arch. f. pathol. Anata. u. Physiol. Bd. 40, S. 125. 1867. 
B) GROVE, W. E. u. A. S. LOEVENHART: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.3, 

S. 131. 1911. - ROSSBACH, M. J. u. J. PAPILSKY: Verhandl. d. phys.-med. Ges. Wiirz
burg Bd.9, S.205. 1876. - PAPILSKY, J.: Inaug.-Dissert. Wiirzburg 1877. - LOEWI, 0.: 
Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.38, S.127. 1897. 

9) PICKERING, J. W.: Journ. of physiol. Bd. 14, S. 383. 1893. 
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quantitativ, auBerordentlich verschieden sind, haben sie grundsatzlich so groBe 
Ahnlichkeiten, daB ihre Wirkung auf das Herz in einem Abschnitt besprochen 
werden kann. In neuerer Zeit ist dieses Gebiet von KOCHMANN 1) zusammen
fassend besprochen worden, so daB beziiglich der Einzelheiten der alteren Literatur 
auf diesen Autor verwiesen werden kann. 

Am intakten Tier auBert sich beim Kaninchen als erste Wirkung der Ein
atmung eines Inhalationsnarkoticums, wie Chloroform oder Ather, eine starke 
reflektorische Beeinflussung der Herzfrequenz. Die Starke dieser Reaktion ist 
bei verschiedenen Tierarten verschieden. Kaninchen zeigen diesen durch reizende 
Stoffe von der Nasenschleimhaut aus16sbaren Reflex in sehr hohem Grade, 
Hunde viel weniger, auch beim Menschen scheint er nur eine geringe Rolle zu 
spielen. Er besteht beziiglich des Herzens in einer Frequenzverlangsamung, 
die durch eine reflektorische Vagustonussteigerung und Acceleranstonusverminde
rung bedingt ist [E. TH. V. BRUCKE 2)]. 

Von diesen reflektorischen Herzwirkungen abgesehen, die nur danll auf
treten, wenn bei einem disponiertem Individuum die betreffenden Substanzen 
bei der Einatmung die Schleimhaute reizen, haben die Narkotica auch einen 
unmittelbaren EinfluB auf den Tonus der extrakardialen Herznerven. 

Insbesondere durch Chloroform wird in kleinen Dosen eine Steigerung des 
Vagustonus verursacht, wie neuerdings z. B. wieder aus den Untersuchungen 
COLLIPS3) am Hund hervorgeht. Diese fiihrt zu einer primaren Pulsverlang
samung, die freilich bei vorhandenem Exzitationsstadium des Tieres durch 
die infolge der Bewegungen eintretende Pulsbeschleunigung iiberdeckt sein 
kann. Weiterhin sinkt unter Chloroformeinwirkung die elektrische Vaguserreg
barkeit abo 

Mit dieser Beobachtung stimmt auch die gut iiberein, daB die Wirkung 
von Acetylcholin auch das Froschherz durch kleine Dosen von Chloroform, Ather 
oder Chloral gesteigert, durch groBere aber gehemmt wird (RYDIN 4). 

Eine Moglichkeit indirekter Beeinflussung der Herzfrequenz durch Narkotica 
ist auch dadurch gegeben, daB diese Stoffe den Blutdruck beeinflussen, insbeson
dere ist es wiederum von Chloroform bekannt, daB es den arteriellen Blutdruck 
stark senken kann, und auf diesem Wege ist eine reflektorische Beeinflussung 
der Herzfrequenz sehr wohl moglich. 

In Versuchen am isolierten Organ kommen die eben genannten indirekten 
Beeinflussungen der Herzfrequenz nicht in Frage. Hier ruft Chloroform, wie bei 
groBeren Dosen auch am intakten Tier Frequenzverminderungen (s. Abb. 181) 
und schlieBlich Stillstand hervor, die durch eine direkte Beeinflussung der Reiz
bildungsstellen bedingt sind. Es geniigt Z. B., am Froschherzen in situ ein kleines, 
mit Chloroformwasser getranktes Bauschchen oder Filterpapierblattchen auf 
den Sinus zu legen, um alsbald die Herzfrequenz in reversibler Weise stark zu 
verlangsamen (Abb. 181). Eine Forderung der nomotopen Reizbildung durch 
Chloroform scheint nicht nachgewiesen. Hingegen ist verschiedentlich, so von 
LEVY, NOBEL und ROTHBERGER U. a.5) gezeigt worden, daB in der leichten Chloro
formnarkose ein Koeffizient gelegen ist, der das Auftreten heterotoper Herzreize 
und des Flimmerns bei Adrenalinzufuhr auBerordentlich fordert. NOBEL und 
ROTHBERGER fassen diese Wirkung als kombinierte Vagus- und Accelerans
reizungsfolge auf. DaB die heterotope Reizbildung durch Chloroform iiberhaupt 

1) KOCHMANN, M.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 134 u. ff. 1923. 
2) V. BRUCKE, E. TH.: Zeitschr. f. BioI. Bd.67, S.520. 1917. 
3) COLLIP, J. B.: Journ. of physiol. Bd.54, S. XXI. 1920. 
4) RYDIN, H., Cpt. rerd. des seance~ de la soc. de b;ol. Bd. 91, S. 1098. 1924. 
") Die neuere Literatur S. im Abschnitt Adrenalin. 
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gefordert wird, ist aus alten Untersuchungen von KNOLL 1) bekannt und seither 
oft bestatigt2). Chloroform kann auch allein bei disponierten Individuen zu 
Extrasystolen, Kammerautomatie 3) und auch zu Kammerflimmern fiihren, 
und dieser letztere Umstand ist auch praktisch von hochster Bedeutung, da er 
den beim Menschen mitunter beobachteten plotzlichen Tod zu Beginn der Nar
kose, wenn noch von einer letalen, die Reizbildung lahmenden "Oberdosierung 
des Narkoticums keine Rede sein kann, bedingen kann [H. E. HERING 2)]. 

Auch vom Ohlorathyl ist es bekannt, daB es die heterotope Herzreizbildung 
hochgradig erregen kann. Meerschweinchen scheinen besonders empfindlich 
gegen dieses Gift zu sein. SCHOTT sah bei Versuchen am intakten Tier schon 
nach kleinen Dosen hochgradige Tachykardien und Kammerflimmern auftreten. 

Abb. 181. Hemmung der Herzreizbildung durch Chloroform. Esculentenherz in situ suspen
diert. Natiirlich durchstromt, nach Atropin. Kurve des 1. Vorhofs (A) und des Ventrikels (V). 
Zeit in 1/1 Sek. Kurve von rechts nach links zu lesen. Der Venensinus ist von einem trockenen 
Wattebauschchen bedeckt, auf das bei 1 aus einer Pipette 1 ccm einer gesattigten Chloro
form-Wasserlosung getropft wird. Verlangsamung der nomotopen Reizbildung. Bei 2 wird 
das Wattebauschchen entfernt. Allmahlich wiedel' Beschleunigung der Frequenz. (Eigene 

Beobachtung.) 

Vermutlich spielt das letztere auch bei den beim Menschen beschriebenen Todes
fallen in Chlorathylnarkose 4 ) 'eine Rolle. 

Manche Ahnlichkeit beziiglich seiner Wirkung auf die Herzreizbildung 
mit dem Chloroform hat auch das Chloralhydrat 5 ). Frequenzsteigerungen, die 
es gelegentlich in nicht zu hohen Dosen beim intakten Individuum auslost, 
diirften mit die Folge der gleichzeitigen Blutdrucksenkung sein. Das Chloral
hydrat hat unmittelbar einen deutlich hemmenden EinfluB auf die Herz
frequenz 6). Beim isolierten Froschherzen sind in dieser Hinsicht schon Dosen 
von 0,0025-0,0075 % wirksam gefunden worden (D'IRSAY und PRIEST 6) . 
Dies kommt in der Frequenzverminderung nach hohen Dosen zutage, die auch 
von der Funktion des Vagus unabhangig auf tritt, und auch darin, daB Dosen, 
die noch keine Verlangsamung hervorrufen, die Vagusreizung beziiglich ihres 
iiberdauernden chronotropen Erfolges sehr verstarken konnen [LOEWI7)]. 

1) KNOLL, PH.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien, Mathem.-naturw. Kl. 1878, S .7S. 
2) Vg1. H. E. HERING: Munch. med. Wochenschr. 1916, S. 521 und: Der Sekunden-

herztod. Berlin: Julius Springer 1917. 
3) RASCHE, A.: Inaug.-Dissert. Marburg 1911. 
4) §CHOTT, E.: Arch. f. expo Patho1. u. Pharmako1. Bd.87, S.309. 1920. 
5) Altere Literatur S. M. KOCHMANN: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S.402. 1923. 
6) Neuerdings wieder E. SCHOTT: Arch. f. expo Patho1. u. Pharmako1. Bd.87, S.309. 

1920 und S. D'IRSAY U. S. W. PRIEST: Americ.journ. of physio1. Bd.71, S.563. 1925. 
7) LOEWI, 0.: Arch. f. expo Patho1. u. Pharmakol. Bd. 70, S. 323. 1912. 
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Die hemmende Wirkung des Chloralhydrates betrifft nicht nur die nomo
topen, sondern auch die heterotopen Reizbildungsstellen 1). Nach WERTHEIMER 
und COMBEMALE2) wird durch Chloral auch der Einflu13 des Vagus auf die Ven
trikeltatigkeit des Frosches erhoht, nicht nur auf die nomotope Reizbildungs
stelle. 

Nach Versuchen von LANGECKER und WIECHOWSKI 3 ) macht Chloralhydrat 
beim Frosch in gewissen Stadien der Wirkung auch den Sympathicus er
regbarer. 

Ahnlich, wenn auch viel geringgradiger als die des Chloroforms, sind die 
Wirkungen des Athers aufs Herz. Das gilt sowohl beziiglich der Wirkungen auf 
die Herznerven wie auf nomotope und heterotope Reizbildung. Nach HERING 4) 

kann auch Ather einen Koeffizienten fiir das Auftreten von Herzkammerflim
mern bilden. Am intakten Lebewesen sind bei Atherverabfolgung primar Fre
quenzsteigerungen beobachtet worden, doch ist es sehr fraglich, ob diese als 
rlirekte Atherwirkungen anzusehen sind. SARTER 5) konnte am isolierten 
Froschherzen Frequenzsteigerungen durch Ather nicht beobachten. Die Literatur 
zu dieser Frage ist zum Teil widersprechend [so M. KOCHMANN 6)]. In hohen Dosen 
wirkt auch Ather lahmend auf die Herzreizbildung [so auch SCHOTT 7)]. Ais 
ein Ausdruck dieser Reizbildungshemmung durch Ather ist vielleicht auch 
die eigenartige Beobachtung zu deuten, die SCHLOMOWITZ 8 ) gemacht hat, daB 
namlich unter Athereinwirkung mitunter langdauernde Erwarmungen der Sinus
gegend beim Saugetierherzen nur kurzdauernde Tachykardien zur Folge haben 
sollen. 

YAMADA 9) berichtet auch gelegentlich von primaren Frequenzverlang
samungen beim Hunde bei Athernarkose, meist sah auch er primare Beschleu
nigungen. 

Athylalkohol ist beziiglich seiner Wirkungen auf das Herz schon auBer
ordentlich oft der Gegenstand der Untersuchung gewesen [so M. KOCHMANN 6 )]. 

Am intakten Tier und besonders beim Menschen ist eine Analyse der Alkohol
wirkungen auf das Herz sehr schwer. Es scheint jedenfalls festzustehen, daB 
primar eine geringe als Alkoholwirkung anzusprechende Frequenzsteigerung 
auf tritt, die beim Menschen nach dem GenuB von etwa lO-50 ccm Alkohol 
etwa eine halbe Stunde lang andauern kann10). Auch am isolierten Herzen ist 
eine primare Frequenzsteigerung durch Athylalkohol beobachtet worden. Weiter
hin dann bei langerer Einwirkung oder hohen Konzentrationen eine fortschrei
tende Verlangsamung der Herztatigkeit ll). 

Diese Beeinflussung der Reizbildung ist weitgehend reversibel. 
Uber die Anregung heterotoper Reizbildung durch Alkohol liegen keine 

sicheren Erfahrungen vor. 
Die hOheren Homologen des Athylalkohols wirken grundsatzlich ahnlich 

wie dieser, aber mit zunehmender Zahl der Kohlenstoffatome im Molekiil zu-

1) Neuerdings A. FROHLICH u. E. P. PICK: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.84, 
S. 250. 1918. 

2) WERTHEIMER, E. u. P. COMBEMALE: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 89, 
S. 651. 1923. 

3) LANGECKER, H. u. W. WIECHOWSKI: VerhandI. d. dtsch. pharmakol. Ges. 1922, S. XI. 
4) HERING, H. E.: Zitiert auf S. 712. 
5) SARTER, N.: Inaug.-Dissert. Miinchen 1915. 
6) KOCHMANN, M.: Zitiert auf S. 759 FuBnote 1. 
7) SCHOTT, E.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.87, S.309. 1920. 
8) SCHLOMOWITZ, B. H.: Americ. journ. of physioI. Bd. 55, S. 462. 1921. 
9) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.17, S.69. 1921. 

10) LINDROTH, C. E. u. O. WESTERLUND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 45, S. 156.1924. 
11) DOLD, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 112, S. 600. 1906. 
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nehmend starker!). Dabei scheinen die Wirkungen des sekundaren Butyl- und 
Amylalkohols geringgradiger zu sein als die der betreffenden primaren Alkohole1). 

Das Aceton ruft am intakten Saugetier nach SCHOTT 2) nur geringe Herz
wirkungen hervor. In hohen (narkotisch wirksamen) Dosen kommt es zu starken 
Frequenzverlangsamungen 2). 

Yom Urethan, das im allgemeinen sehr geringe Herzwirkungen hat, sei nur 
auf Grund zahlreicher eigener Erfahrungen mitgeteilt, daB Dosen von etwa 
0,2-0,25 g einem groBen (ca. 60 g schweren) Frosch in den Riickenlymphsack 
injiziert, eine deutliche Verlangsamung der nomotopen Reizbildung nach etwa 
1/4 Stunde hervorrufen. Durch Atropin sind sie nicht ganz ausschaltbar, doch 
wird haufig bei Urethanfroschen die Frequenz durch Atropin etwas erhoht 
(s. Abb. 185), was in der Norm beim Frosch nicht der Fall zu sein pflegt. Gelegent
Hch sah ich bei einem kleinen Frosch auf diese Dosis auch Stillstand des ganzen 
Herzens. Die Kammer konnte durch mechanische Reizung noch leicht zur 
Kontraktion gebracht werden. Es sei dies nur deshalb erwahnt, weil die Herz
wirkungen des Urethans in der Literatur in der Regel auf Grund der alten 
SCHMIEDEBERGSchen3 ) Angaben als gleichNull angesehen werden. DaB Urethan 
auch in geringeren als toxischen Dosen die Herzreizbildung doch beeinfluBt 
(direkt oder indirekt), ist schon daraus zu schlieBen, daB die Herzreizbildung 
durch Kalizufuhr am Froschherzm in situ in der Urethannarkose viel leichter 
zu beeinflussen ist als ohne diese 4). 

Eine Steigerung der Vaguserregbarkeit und eine geringe Vagustonussteige
rung durch Urethan konnte von mir beim Frosche ebenfalls beobachtet werden 4). 

2. Kohlenhydrate. 
Obwohl die Kohlenhydrate in erster Reihe die Contractilitiit des Herzmuskels 

beeinflussen und deshalb auch bei dem Abschnitt Pharmakologie der Contractili
tat eingehender besprochen werden, so liegen doch auch Angaben iiber eine 
Einwirkung von Kohlenhydraten auf die Reizbildung im Herzen vor. 

Zunachst findet man in der Literatur die Angaben 6), daB beim niichtemen 
Menschen und hungernden Tiere durch Zufuhr von Rohrzucker, Traubenzucker, 
Malzzucker Frequenzsteigerungen erhalten werden. 1m Gegensatz zu der Wir
kung von Glucose und Maltose rief intravenose Injektion von Lavulose und 
Lactose 6) beim Hunde Frequenzverminderung hervor. Nach ALBERTON! beruht 
die erstere Wirkung auf einer Herabsetzung des zentralen Vagustonus. Eine 
neuerliche Analyse und Erforschung dieser Frage ware jedoch sehr erwiinscht, 
zumal da die Tatsache der Frequenzsteigerung nach Glucosezufuhr verschiedent
lich bestatigt wurde 6). Vielleicht wird fiir die Aufklarung der Zuckerwirkung 
in dieser Hinsicht, soweit es sich hierbei nicht urn unspezifische Folgen der 
Nahrungsaufnahme fiir die Herzfrequenz 7) handelt, auch die Beobachtung von 
CLAES S) von Interesse sein, daB beim Kaninchen Glucoseinjektion in Form 

1) DOLD, H.: Pfliige~s Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.112, S.600. 1906. - Neuerdings 
auch wieder H. M. VERNON: Journ. of physiol. Bd.43, S.325. 1911 u. D. J. MACHT: Journ. 
of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.16, S. 1. 1921. - WOLFF, P.: Biochem. Zeitschr. 
Bd. 132, S. 480. 1922. 

2) SCHOTT, E.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.87, S.309. 1920. 
3) SCHMIEDEBERG: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.20, S.203. 1885. 
4) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S. 189. 1926. 
5) ALBERTON!, L.: Arch. ital. de bioI. Bd. 15, S. 321. 1891 u. Ergebn. d. Physiol. Bd. 14, 

S. 431. 1914. 
6) PUGLIESE, A.: Boll. d. scienze med., Bologna 1896. - BARBERA: Ebenda 1897. 
7) VgI. Z. B. die Beobachtungen yon LINDROTH u. WESTERLUND (Skandinav. Arch. f. 

Physiol. Bd. 45, S. 156. 1924) iiber Anderungen der Herzfrequenz des Menschen durch 
Wassertrinken. 

8) CLAES, E.: Cpt. rend. des seances de 1a soc. de bioI. Bd.87, S.783. 1922. 
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glucosehaltigen Serums die Adrenalinwirkung erhoht und die nach der Adrenalin
injektion auftretende Frequenz- und Drucksenkung vermindert. 

Auch die bei Hypoglykamie am Herzen zu beobachtenden Anderungen der 
Funktion konnen uns etwas iiber die Wirkung der Glucose auf die Reizbildung 
lehren. Doch liegen auch hieriiber auf Grund von Insulinversuchen zur Zeit noch 
keine klaren Ergebnisse vor. Auf eine indirekte Beeinflussung der Herzfrequenz 
durch Glucosemangel weisen die Beobachtungen von OANNON, IVER und BLISS I), 
die bei Katzen feststellen konnten, daB, wenn der Glucosegehalt des Blutes unter 
einen bestimmten Wert sank, es auf dem Wege der Splanchnicuserregung zu 
einer erhohten Adrenalinabgabe an das Blut kommt. Versuche von HOUSSAY, 
LEWIS und MOLINELLI2) lehren das gleiche. Aus den Beobachtungen von BUDIN
GEN iiber Traubenzuckerinfusion beim Menschen 3) geht hervor, daB gelegent
lich die heterotope Reizbildung durch diesen Eingriff beseitigt werden kann. 
Inwieweit hierbei die direkte Einwirkung der Glucose auf die heterotopen Reiz
bildungsstellen in Frage kommt, inwieweit die Wirkung eine sekundare infolge 
der Beeinflussung der OoronargefaBe und einer besseren Durchblutung des 
Herzens ist, laBt sich auf Grund der bisher nur sparlichen Erfahrungen dieser 
Art nicht sagen. 

Auf die Bedeutung der ~lucose fiir die nomotope Reizbildung konnten 
vielleicht auch Beobachtungen von OOUSY und NOYONS4) und von BELEHRADEK5 ) 

bezogen werden, nach denen das isolierte Froschherz wohllangere Zeit mit einer 
salzfreien Nahr10sung funktionierend erhalten werden kann, die isotonisch 
ist und neben Alanin und O,04proz. NaH003 Traubenzucker enthalt (nicht aber, 
wenn sie statt dieses Saccharose, Maltose oder Galactose verwendeten). Freilich 
kann es sich in diesen Versuchen auch um Oontractilitatsstorungen durch die 
abnorme NahrlOsung (s. unten) handeln. Es weist aber die jiingst von LA FRANCA 6) 
gemachte Beobachtung deutlicher Abnahme des Glykogens in den Zellen des 
KEITH-FLAcKschen Knotens im AnschluB an eine durch Ooffein hervorgerufene 
Tachykardie darauf hin, daB die Kohlenhydrate auch fiir die der Herzreizbildung 
entsprechenden chemischen Vorgange eine bemerkenswerte Rolle spi~len diirften. 

3. Digitalisstofi'e. 
W. STRAUB 7) bezeichnet als zur Digitalisgruppe gehOrig "diejenigen stick

stofffreien organischen Verbindungen unbekannter Konstitution, die Wirbel
tiere durch Vergiftung des Herzens toten". 

Von den auf Grund dieser Definition zusammengehorigen Stoffen sind ein
zelne durch ihre besondere therapeutische Bedeutung ausgezeichnet und aus 
diesem Grunde auch eingehendere experimentelle Untersuchungen iiber ihre 
Wirkung ofters ausgefiihrt worden. 

Hierher gehOren in erster Reihe die Glykoside der Digitalis purpurea, die 
Digitalisstoffe im engeren Sinne, die Glykoside der Samen und des Holzes ver
schiedener Strophanthusarten, das Antiarin aus dem Milchsaft von Antiaris 
toxicaria, schlieBlich digitalisartig wirksame Glykoside aus verschiedenen Pflan-

1) CANNON, W. B., M. A. Mc IVER U. S. W. BLISS: Americ. journ. of physiol. Bd. 69, 
S.46. 1924. 

2) HOUSSAY, B. A., J. T. LEWIS U. E. A. MOLINELLI: Cpt. rend. des seances de la soc. 
de bioI. Bd. 91, S. lOll. 1924. 

3) BtimNGEN, TH.: Ernahrungsstorungen des Herzmuskels. Leipzig: F. C.W. Vogel 1917. 
4) COUSY, R. U. A. K. NOYONS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 88, S. 620. 

1923. 
5) BELEHRADEK, J.: Arch. internat. de physiol. Bd. 22, S. 156. 1923. 
6) LA FRANCA, S.: Arch. internat. de physioI. Bd.17, S.266. 1922. 
7) STRAUB, W.: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. IIj2, S. 1355. 1924. 
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zen, von denen neuerdings besonders Apocynum cannabium I) und Scilla mari
tima2) sowie ein aus dem Pfeilgift der Somali stammendes Glykosid Uabain 3) 
beachtet werden. 

Da eine grundlegende und kritische Zusammenstellung des Tatsachen
materials und der ausgedehnten Literatur bis 1913 inklusive von W. STRAUB 4) 
vorliegt, ferner die Monographie des Niederlandischen Reichsinstitutes fiir 
pharmakotherapeutische Untersuchungen 5) und die Monographie von EDENS 6), 
so kann von einer neuerlichen Darstellung der iilteren Literatur abgesehen 
werden, und es sollen nur die neueren Untersuchungen besonders erwahnt werden, 
im iibrigen aber der Versuch gemacht werden, das in der Fiille der Einzelarbeiten 
zutage geforderte Tatsachenmaterial, soweit es gesichert scheint, beziiglich der 
einzeInen Herzfunktionen zusammenzustellen. 

Vorher seien nur noch von neueren groBeren Untersuchungen iiber die Chemie der 
Digitalisstoffe die von CLOETTA7), Mc GILL 8), WINDAUS und HERRMANNS 9), JACOBS und 
HEIDELBERGER10), WINDAUS und BRANDTll) sowie WINDAUS, BOHNE und SCHWIEGERI2) er
wahnt; ferner die neueren Untersuchungen JOACillMOGLUSI3) iiber die Veranderungen wirk
samer Digitalisstoffe mit der Zeit und unter dem EinfluB von Wasserstoffionenl2) und die 
Wertbestimmung verschiedener Strophanthus- und Digitalistinkturen durch diesen Autor14 ) 

sowie PICK und WAGNERI5 ), ferner WATANABESI6 ) Versuche iiber die Wirksamkeit verschie
dener Digitalisdrogen und schlieBlich vergleichende Untersuchungen iiber die Wirksamkeit 
verschiedener franzosischer Digitalispraparate im Tierversuch von LEVINEI7 ). 

Am intakten Saugetier zeigt sich, wie schon L. TRAUBE feststellte, als erste 
Wirkung von Digitalisstoffen auf das Herz in der Regel eine Verlangsamung 
der nomotopen Reizbildung. Dieses Stadium primiirer Verlangsamung fehlt 
bei Versuchen am isolierten Saugetierherzen sowie am intakten Tier nach Vagus
durchschneidung [L. TRAUBE 18)] oder Atropinisierung [ACKERMANN 19)] (s. auch die 
Untersuchungen v. TABORAS 20)]. All dies spricht beweisend dafiir, daB die primare 
Verlangsamung unter diesen Versuchsbedingungen vom zentralen Vagustonus 
abhangt. Es entsteht nun die Frage, ob es sich, wie viele Autoren annehmen21), 

1) DALE, H. H. u. P. P. LAIDLAW: Heart Bd.l, S.138. 1910. - YAMADA, S.: Mitt. 
a. d. med. F&k. d. Univ. Kais. Tokyo Bd. 26, S. 261. 1921. 

2) Vgl. WHITE, P. D., S. M. BALBONI u. L. E. VICO: Journ. of the Americ. med. assoc. 
Bd.75, S.971. 1920. - MENDEL, F.: Berlin. klin. Wochenschr. Bd.58, S.1378. 1921. -
OKUSillMA, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.95, S.258. 1922. - GRUNWALD, 
H. F.: Ebenda Bd. 97, S. 156. 1923. 

3) Vgl. D. LIOTTA: Arch. di farmacol. sperim. e scienze aff. Bd.36, S.161. 1923 und 
CH. LAUBRY u. L. DEGLAUDE: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd. 91, S. 1236. 1924. 

4) STRAUB, W.: Handb. d. eap. Pharmakol. Bd. 11/2, S. 1355. 1924. 
0) Die Digitalis und ihre therapeutische Anwendung. Berlin: Julius Springer 1923. 
6) EDENS: Zitiert auf S.712. 
7) CLOETTA, M.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 88, S. 113. 1920. 
8) Mc GILL, W. J.: Journ. of the Americ. chem. soc. Bd. 42, S. 1893. 1920. 
9) WINDAUS, A. u. HERRMANNS: Chem. Ber. Bd.48, S.979 u. 991. 1921. 

10) JACOBS, W. A. u. M. HEIDELBERGER: Journ. of bioI. chem. Bd.54, S.253. 1922. 
11) WINDAUS, A. u. G. BRANDT: Ber. d. dtsch. chem. Ges. Bd.56, S.2001. 1923. 
12) WINDAUS, A., A. BOHNE u. A. SCHWIEGER: Ber. d. dtsch. chem. Ges. Bd. 57, S. 1386.1924. 
13) JOACillMOGLU, G.: Arch. d. Pharmazie Bd.258, S.33. 1920; Arch. f. expo Pathol. 

u. Pharmakol. Bd.91, S.156. 1921; Bd.102, S.17. 1924. 
14) JOACHIMOGLU, G.: Ber. d. dtsch. pharmazeut. Ges., Berlin Bd.29, S.170. 1919; 

Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.86, S.307. 1920. 
15) PICK, E. P. u. R. WAGNER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 12, S. 28. 1921. 
16) WATANABE, M.: Tohoku journ. of expo med. Bd. 4, S. 98. 1923. 
17) LEVINE, S. A.: Boston med. a. surg. journ. Bd. 182, S. 64. 1920. 
18) TRAUBE, L.: Ges. Beitr. z. Pathol. u. Physiol. Bd. I, S. 190. 
19) ACKERMANN: Zitiert nach BOHM [So FuBnote 3 S. 765]; ferner Dtsch. Arch. f. klin. 

Med. Bd. 11, S. 125. 1873. 
20) v. TABORA: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 3, S. 499. 1906. 
21) Neuerdings z. B. L. BECO: Arch. internat. de physiol. Bd.18, S.53. 1921. 
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hierbei um eine zentrale Vagustonussteigerung durch Digitalis handelt oder 
um eine Empfindlichkeitssteigerung der nomotopen Reizbildungsstellen gegen 
Vaguseinfliisse, welcher Ansicht besonders W. STRAUB l ) zuneigt. DaB die Ver
langsamung nicht nur durch die gleichzeitige Steigerung des arteriellen Druckes 
bedingt ist, hat KOCHMANN2) gezeigt. Was fiir die letztere Ansicht (Emp
findlichkeitssteigerung gegen Vaguswirkung) spricht, sind hauptsachlich Ver
suche von BOHM 3), der die elektrische Vagusreizung am Herzen nach Digi
talis viel wirksamer fand als vorher, und ahnliche Befunde von v. TABORA 4) 
und ROTHBERGER und WINTERBERG 5), und der Umstand, daB die primare 
Verlangsamung bei Tieren mit ausgepragtem Vagustonus wie Hund und 
Katze viel deutlicher ist als beim Kaninchen (W. STRAUB), dessen Vagustonus 
nur gering ist. DaB andererseits Digitalis und Strophanthin bei kiinstlich 
durchstromtem Gehirn diesem allein, und nicht dem Herzen zugefiihrt, bei der 
Schildkrote eine starke, zentrale Vaguserregung hervorrufen konnen, haben 
GREENE und PEELER 6 ) gezeigt. DaB schon eine arterielle Blutdrucksteigerung 
allein den zentralen Vagustonus erhoht, ist bekannt. Freilich fiihrt nach KOCH
MANNS Versuchen Digitalis auch ohne Blutdrucksteigerung zu Pulsverlang
samungen, und die Pulsverlangsamung halt noch an, auch bei gesunkenem Blut
druck [L. TRAUBE 7)], und tritt beim Menschen auch ohne Steigerung dieses auf 
[FRAENKEL 8)]. Andererseits fiihrt die Blutdrucksteigerung, wie B. KISCH und 
S. SAKAI 9) gezeigt haben, zu einer Wirksamkeitssteigerung peripherer Vagus
reizung, die neben der von BOHM festgestellten gleichsinnigen Beeinflussung 
durch Digitalis eine Rolle spielen kann, und aus all diesen Umstanden ist schon 
mit Sicherheit zu sagen, daB am intakten Tier die primare Pulsverlangsamung 
durch Digitalisstoffe sowohl durch eine zentrale Vagustonussteigerung als auch 
durch eine starkere Reaktion (i:r;n Sinne der Reizbildungsverlangsamung) von 
seiten der unter Digitaliswirkung stehenden nomotopen Reizbildungsstellen auf 
den VaguseinfluB hin zustande kommt. Inwieweit die Digitalisstoffe hierbei 
mehr primar das Vaguszentrum erregen, inwieweit sie mehr primar auf die 
Reiz bildungsstellen einwirken oder auf die peripheren Vagusendigungen [EDENS 9)], 
zu entscheiden, muB weiteren Versuchen vorbehalten bleiben. 

DaB eine von den beiden genannten extremen Ansichten iiber das Zu
standekommen der primaren Verlangsamung nach Digitalis zu Recht besteht, 
ist nicht anzunehmen, vielmehr spielen zweifellos sowohl zentrale Vaguser
regung als auch periphere Steigerung des Anspruchsvermogens auf Vagusein
fliisse eine Rolle. 

Beim gesunden Menschen sollen therapeutische Digitalisdosen keine Frequenz
verlangsamung hervorrufen [EDENS lO)], vielmehr diese Erscheinung fUr gewisse 
Herzstorungen (Hypertrophie + Insuffizienz) bei den angewendeten sehr geringen 
Dosen charakteristisch sein [EDENS 10)]. Die von verschiedenen Autoren behaup
tete Vaguslahmung im weiteren Verlaufe der Digitaliswirkung diirfte, worauf 

1) STRAUB, W.: Zitiert auf S.763 Ful3note 7. 
2) KOCHMANN, M.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd. 16, S. 221. 1906. 
3) BOHM, R.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 5, S. 153. 1872. 
4) v. TABORA: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 3, S.499. 1906. 
5) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.132, 

S. 233. 1910. 
6) GREENE, C. W. u. J. PEELER: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 7, S. 591. 

1915. 
7) TRAUBE, L.: Ges. Beitr. z. Pathol. u. Physiol. Bd. I, S. 252. 
8) FRAENKEL, A.: Miinch. med. Wochenschr. 1905, S.1537. 
9) KISCH, B.: Verhandl. d. 34. Kongr. f. inn. Med. 1922, S.225. - KISCH, B. u. S. 

SAKAI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S.65. 1923. 
10) EDENS: Zitiert auf S. 712. 
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ROTHBERGER und WINTERBERG!) mit Recht hier und bei vielen Giften hin
gewiesen haben, in der Regel durch das Auftreten von Kammerautomatie vor
getauscht sein, die gerade bei Digitalisvergiftung sehr leicht auftritt (v. TABORA; 
s. unsere Abb. 190). Da die Reizbildungszentren der automatisch schlagenden 
Kammern aber von den Vagis viel weniger stark beeinfluilt werden als die nomo
topen, so verfallt man leicht Tauschungen, wenn man nur die Blutdruckkurve 
bei solchen Versuchen zu Rate zieht (s. Abb. 188). 

Ob neben dieser scheinbaren auch eine wirkliche Hemmung der Vagus
wirkung auf die nomotope Reizbildung durch hohe Dosen der Digitalisstoffe 
bedingt wird, ist mit Sicherheit zur Zeit nicht zu sagen. Die Versuche BOHMS2) 
am Froschherzen sprechen eher dagegen. Neuerdings hat freilich PENTIMALLI 3 ) 

bei der Schildkrote im Beginn der Strophanthinvergiftung eine Steigerung der 
elektrischen Vaguserregbarkeit gesehen und weiterhin eine Verminderung (aber 
keine Lahmung). 

Hingegen bringt v. TABORA 4) eine Kurve yom Saugetierversuch, aus der 
man ersieht, dail unter Digitaliswirkung gelegentlich der Vagus starker die Uber
leitung der Reize von den Vorhofen zu den Kammern als die nomotope Reiz
bildung beeinflussen kann. 

Am isolierten Herzen zeigt sich an Stelle der primaren Verlangsamung bei 
Digitaliszufuhr oft eine geringgradige primare Beschleunigung, die besonders 
nach Atropin deutlich sein soli (Literatur s. STRAUB) und die bald in eine 
Verlangsamung der Frequenz (bei Auftreten von Arrhythmien) iibergeht. Diese 
primare Beschleunigung ist aber nicht immer festzustellen 5 ). Sie tritt nach 
ROTHBERGER und WINTERBERG 6) am nach LANGENDORFF isolierten Saugetier
herzen und am intakten Tier langere Zeit nach Acceleransdurchschneidung deut
lich auf. Die beiden Autoren erwagen die Moglichkeit, dail diese Beschleuni
gung auf eine Erregung der peripheren Acceleransendigungen durch Digitalis
stofl'e zuriickzufiihren sein konnte. 

Die im weiteren Verlauf der Wirkung von Digitalisstoffen auftretende neuer
liche Frequenzverlangsamung kann einerseits durch das Auftreten von Leitungs
storungen der Herzreize und die dadurch bedingte Erscheinung der Kammer
systolenausfalle oder durch Einsetzen einer weniger frequenten Automatie sinus
fernerer Herzteile bei Block verursacht sein. Es kann aber im Verlauf der Digi
talisvergiftung auch zu einer direkten Beeinflussung der nomotopen Herzreizbil
dungsstellen im Sinne der verminderten Reizbildung kommen. Frequenzverminde
rungen bei rechtlaufiger Schlagfolge, langerdauernde Stillstande der Vorhofe 
oder des ganzen Herzens (wenn die Automatie sinusfernerer Reizbildungsstellen 
nicht erwacht) kann man beobachten. Gelegentlich sah ich auch periodische 
Stillstande, unterbrochen von gruppenweiser, spontaner nomotoper Schlagfolge, 
so dail das Kurvenbild an die LUCIANIschen Perioden der isolierten Kammer 
erinnerte (s. auch Abb. 183 und 190). Inwieweit in solchen Fallen etwa sinoauri
culare Leitungsstarungen eine Rolle spielen, ist nicht ohne weiteres zu entscheiden. 

Das Vorkommen einer Kammerautomatie bei Block, als Grund der Puls
verlangsamung, wird wohl sehr oft der Fall sein und ist als tatsachliches Vor
kommen in der after erwahnten Arbeit v. TABORAS erwiesen (siehe auch unsere 

1) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.132, 
S.233. 1910. 

2) BOHM: Zitiert auf S.765 FuBnote 3. 
3) PENTIMALLI, F.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 11, S. 10. 1920. 
4) v. TABORA, D.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.3, S.499. 1906. 
Ii) SAKAI, SH.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 19, S. 245. 1918. 
6) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.150, 

S.217. 1913. 
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Abb. 190), doch spielt auch der letztere Umstand (sinugene Bradykardie), be
sonders wohl am isolierten Herzen, eine Rolle l ), aber, wie Abb. 183 zeigt, auch 
am Herzen in situ. Der se-
kundaren Verlangsamung kann 
ein Zustand der Frequenzstei
gerung vorausgehen oder ihr 
folgen , oder sie voriibergehend 
unterbrechen, der auch kli
nisch, und zwar nicht bei the
rapeutischen, wohl aber bei 
toxischen Dosen, beobachtet 
werden kann und der sein Ent
stehen dem Auftreten von 
Extrasystolen und extrasysto
lischen Tachysystolien ver
dankt, die ein Ausdruck der 
Forderung heterotoper Herz
reizbildung durch die Digi
talisstoffe sind. 

DaB eine solche Forde
rung heterotoper Herzreizbil
dung durch hohe Dosen der 
Digitalisstoffe in ausgeprag
tern MaGe nachweisbar ist, 
hat v. TABORA am Saugetier
herzen gezeigt, es geht aber 

Abb. 182. Forderung der heterotopen Herzreizbildung 
dureh Strophanthin. Natiirlich durehstromtes Herz 
einer Esculente in situ ca. 10 Min. nach intravenoser 
Injektion von 0,3 cern 0,005proz. Strophanthinlosung. 
Vollstandige Dissoziation von Vorhof- und Kammer
tatigkeit. Kammer ist periodisch tatig. Zu Beginn 
der Kurve mit Bigeminie. VorhOfe rhythmiseh schla
gend. Bei X Vorhofstachysystolie. Suspensionskurve 
des 1. Vorhofs (A) und der Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. 
Von reehts nach links zu lesen. (Eigene Beobaehtung.) 

auch schon aus den Versuchsschilderungen der alten BOHMschen Versuche hervor 
und ist seither oft bestatigt worden (siehe Abb. 182 u. 190). H. E. HERING 2) hat 

Abb. 183. Hemmung der nomotopen und Forderung der heterotopen Reizbildung dureh 
Digitalisstoffe. (Eigene Beobaehtung.) Esculenta, Herz in situ. Suspensionskurve der Vor
hOfe (A) und Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. Kurve ist von reehts nach links zu lesen. Etwa 
10 Minuten nach intravenoser Injektion von 0,5 cern einer 0,005proz. Strophanthinlosung. 
Frequenz ist stark verlangsamt. Pause der nomotopen Reizbildung und spontaner Wieder
beginn. Wahrend der Pause noeh keine Kammerautomatie. Allmahliche Verlangsamung 
der wieder begonnenen nomotopen Reizbildung. Bei X Erwaehen der Kammerautomatie 
und rucklaufige Schlagfolge. Vgl. hierzu Abb_ 190 von dem gleichen Versuchstier in einem 

Zustand starker gesehadigter Reizleitung. 

derartige Beobachtungen auch am wiederbelebten Menschenherzen gemacht. 
Neuerdings hat auch SEMERAU 3 ) bei einem Kranken mit totalem Herzblock die 

1) HANDOVSKY, H.: Arch. f. expo Pathol. u_ Pharmakol. Bd. 97, S.171. 1923. 
2) HERING, H. E.: Verhandl. d. 22. internat. Kongr. 1905, S.205. 
3) SEMERAU, M. : Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.31, S.236. 1923. 
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Steigerung der Frequenz der automatisch schlagenden KammerIi nach Digipurat 
beschrieben. 

Das haufige Auftreten auch atrioventrikularer Automatie bei Digitalis
vergiftung wird von SAKAI1) betont. 

Ein Ausdruck der Forderung heterotoper Herzreizbildung ist es z. B. auch, 
wenn experimente1l 2) und klinisch gelegentlich die Beobachtung gemacht wird, 
daB die Frequenz der automatisch schlagenden Kammern durch Digitalisstoffe 
erhoht werden kann, doch ist gelegentlich auch das Gegenteil beim Menschen 
gesehen worden 3). . 

Auch Kammerflimmern kann unter dem EinfluB von Digitalisstoffen sich 
unter sonst hierfiir geeigneten Bedingungen entwickeln 4), und der Ubergang 
von Vorhofflattern in Vorho££limmern unter dem EinfluB einer Digitalisbehand
lung wird beim Menschen nicht selten beobachtet [EDENS5)]. 1m Tierversuch 
sahen ROTHBERGER und WINTERBERG 6) nach Strophanthin oder Digitalin bei 
Vagusreizung Vorhofflimmern auftreten, desgleichen YAMADA 7), der auch 
Kammerflimmern beim Hunde nach Digitalisstoffen beobachtete. 

Gelegentlich ist beim Menschen freilich auch das Verschwinden von Extra
systolen nach Digitalis beobachtet worden [WENCKEBACH, E DENS 5)]. Um die 
Art der Wirkung in diesen Fallen zu verstehen, miiBte eine genauere Analyse 
durchfiihrbar sein, als dies klinisch oft moglich ist. Die allgemeine Besserung 
der Kreislaufsverhaltnisse und die damit verbundene Verbesserung der Ernah
rung des Herzens und dann des Zentralnervensystems, auch die Anderung des 
arteriellen Druckes, konnte bei dem Verschwinden dieser Extrasystolien sehr 
wohl eine Rolle spielen. 

4. Adrenalin. 

Da Adrenalin ein normalerweise im Organismus gebildeter Stoff ist, des sen 
Abgabe an den Kreislauf unter bestimmten Bedingungen gesteigert ist, so sind 
seine Einwirkungen auf das Herz von besonderer Bedeutung 8). piese sind, wie 
bei der Adrenalinwirkung an den iibrigen Organen, auch beim Herzen in erster 
Linie beherrscht durch die Wirkung des Adrenalins auf das autonome Nerven
system, die sich bekannterweise derart auBert, daB Adrenalin im allgemeinen 
die Funktionen eines Organs so beeinfluBt, wie die Reizung der dieses Organ 
versorgenden sympathischen Nervenfasern unter gleichen Bedingungen es tnt. 
Neuestens ist freilich die Ansicht geauBert worden, daB Adrenalin auch eine 
die Vagusendigungen erregende Wirkung hat, die nur in der Norm von der 
sympathicuserregenden iibertont wird oder nur unter besonderen Versuchs
bedingungen zum Ausdruck kommt9). Doch ist diese Seite der Adrenalinwirkung 

1) SAKAI, SH.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.19, S.245. 1918. 
2) v. TABORA: Zitiert auf S. 766 FuBnote 4. - v. EGMOND, A. A. J.: Pfltigers Arch. f. d. 

ges. Physiol. Bd. 154, S. 36. 1913. Dort auch Literatur. 
3) NEUSSER: Zitiert nach v. TABORA: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.3, 

S.499. 1906. 
4) Vgl. H. E. HERING: Der Sekundenherztod. Berlin: Julius Springer 1917. - SAKAI, 

SH.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 19, S.245. 1918. 
5) EDENS: Zitiert auf S.712. 
6) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioL Bd.150, 

S.217. 1913. 
7) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.26, S.261. 1921. 
8) tiber die chemischen Eigenschaften und die biologische Literatur findet man alles 

Wesentliche bei P. TRENDELENBURG: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. IIj2, S.1130. 1924. 
9) ASHER, L. U. W. E. V. RODH: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 26, S.223. 1913. - AMSLER, 

C.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S. 86. 1920. - LUCKHARDT, A. B. u. A. J. 
CARLSON: Americ. journ. of physiol. Bd.56, S.72. 1921. - ABDERHALDEN, E. U. E. GELL
HORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.196, S. 608. 1922. (Literatur S. bei TRENDELENBURG.) 
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noch nicht genugend scharf analysiert, als daB ein klares Urteil hieriiber mog
lich ware. 

Die Wirkung des Adrenalins auf die Herzreizbildung kann jedenfalls in der 
Norm als eine der Acceleranserregung entsprechende festgestellt werden. Dies 
gilt sowohl insofern, als Adrenalin wie Acceleranstonussteigerung die nomotope 
und die heterotope Reizbildung fordert, als auch insofern, als es wie Accelerans
tonussteigerung die Wirksamkeit einer Vaguserregung auf die Herzreizbildung 
vermindert 1). Von den optischen Isomeren des Adrenalins ist das natiirlich 
vorkommende wie das synthetische I-Adrenalin etwa doppelt so wirksam wie der 

Abb. 184. Anregung der Herzreizbildung beim Frosch durch Adrenalin. Isoliertes, nicht 
durchstromtes Eskulentenherz. Nur durch eine etwa 2 mm breite Brucke von Venensinus
gewebe mit dem Tier in Verbindung. Bei 1 und 2 je ein Filterpapierblattchen mit Adrenalin
losung 1 : 1000 auf die Sinusbrucke gelegt. Suspensionskurve des 1. Vorhofs (A) und der 

Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. Von rechts nach links zu lesen. (Eigene Beobachtung.) 

Racemkorper und vielmals wirksamer als d-Adrenalin [CUSHNY, ABDERHALDEN 
u. a.2 )]. 

Beziiglich der Einzelheiten sei auf die vorziigliche Darlegung von P. TREN
DELENBURG 2) verwiesen, unter Hinweis auf sie auch von einer Anfiihrung der 
alteren Literatur im einzelnen abgesehen. 

Was die Wirkung des AdrenaIin auf die Herzfrequenz anbelangt, so ist diese 
am isolierten Organ eine andere als am intakten Tier. An jenem kommt vor allem 
die Erregung der peripheren Sympathicusendigungen zutage, die beim Herzen 
zu einer Steigerung nomotoper und heterotoper Reizbildung fiihren. Nicht bei 
allen Tieren ist diese Wirkung gleichstark ausgepragt. Beim Froschherzen kommt 
sie z. B. in der Regel nicht zur Erscheinung. Auch beim Fischherzen ist sie 
nicht immer ausgepragt 3). Mit der Methode differenzierender Wirkungsanalyse 
durch Auflegen giftgetrankter Filterpapierblattchen auf die Sinusgegend des 
Frosches kann man, solange das Herz noch gut schlagt, am Praparat in situ 

1) Fur die Acceleranstonussteigerung erwiesen von B. KISCH u. S. SAKAI: Pflugers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 65. 1923; fUr das Adrenalin von K. CORI: Arch . f. expo 
Pathol. u. Pharmakol. Bd. 91, S. 130. 1921. 

2) Altere Literatur s. bei TRENDELENBURG: Zitiert auf S. 768 FuBnote 8; neuerdings 
auch K. FRoMHERz: Dtsch. med. Wochenschr. Bd.49, S.814. 1923. 

3) MACDONALD, A. D.: Quart. journ. expo med. Bd. 15, S. 69. 1925. Auf Grund eigener 
diesbezuglicher Versuche am Herzen von Scillium kann ich dies ebenfalls bestatigen. 

Handbllch der Physiologie VII. 49 
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mit Adrenalin meist keine Beschleunigungen erzeugen1 ), wohl aber, wenn durch 
langdauernden Versuch oder Gifte, wie z. B. Urethan, die nomotope Reiz
bildung stark geschadigt ist. Man kann mit der genannten Methode dann, 
wie Abb.184 zeigt, den Nachweis der Forderung der nomotopenReizbildung durch 
Adrenalin auch am Froschherzen erbringen1 ). 

DaB auch die heterotope Reiz bildung am geschadigten Froschherzen oder 
am Froschherzstreifenpraparat durch Adrenalin gefordert wird, ist bekannt. 
Bei Anwendung zu hoher Konzentrationen konnen aber, an Stelle der reizbildungs
fordernden, hemmende Wirkungen auftreten. 

1m allgemeinen erwies sich in eigenen Versuchen stets Kalium, in richtiger 
Art und Menge angewendet, als ein viel wirksamerer Anreger und Forderer der 
nomotopen wie der heterotopen Herzreizbildung beim Fro8chherzen und beim 
Herzen von Scillium (Katzenhai) als Adrenalin 2). 

Viel deutlicher als .beiin Kaltbliitler ist die reizbildungsfordernde Wirkung des 
Adrenalins beim Warmbliitlerherzen. Aus einer groBen Zahl von Versuchen am iso
lierten Organ geht iibereinstimmend hervor, daB die Frequenz der nomotopen und 
die heterotope Herzreizbildung durch Adrenalin hier deutlich gefordert wird. Das 
letztere zeigt sich in der Frequenzsteigerung automatisch schlagender Herzteile 
sowie dem Auftreten von Extrasystolen, extrasystolischen Tachykardien und 
mitunter auch von Kammerflimmern nach Adrenalinzufuhr. Auch an isolierten 
Muskelstreifen des Siiugetierherzens ist die die Frequenz bzw. die Reizbildungs
fiihigkeit steigernde Wirkung des Adrenalins noch deutlich festzustellen. 

Etwas anders gestaltet sich die Beeinflussung der Frequenz durch Adrenalin
zufuhr am intakten Kreislauf. HiE;r fiihrt die miichtige Blutdrucksteigerung, 
die hauptsachlich durch die Verengerung der DarmgefaBe entsteht, anfangs 
zu den verschiedensten Rhythmusstorungen. Am Frosch ist Adrenalin auch am 
intakten Tier und auch bei Anwendung hoher Dosen in der Regel nicht merk
lich von EinfluB auf die Frequenz. Beim Siiugetier ist die Wirkung des Adrenalins 
sehr deutlich. Zuniichst ruft es in der Regel infolge der Druckanderung im 
arteriellen System eine starke reflektorische Steigerung des zentralen Vagustonus 
und Senkung des Acceleranstonus, und dadurch eine primiire Verlangsamung 
der Herztiitigkeit hervor. Diese fehlt als primiire Adrenalinwirkung, wenn z. B. 
durch Abklemmen der Bauchaorta an der Stelle des Durchtrittes durch das 
Zwerchfell (nach vorangegangenem Blutentzug zur Vermeidung zu hoher Blut
drucksteigerung durch diesen Eingriff) verhindert wird, daB es bei der Adrenalin
zufuhr zu einer zu starken Blutdrucksteigerung kommt. Man sieht dann auch 
beim Kaninchen, das sonst gegen Drucksteigerung im arteriellen System sehr 
empfindlich ist, die primare Pulsverlangsamung nach intravenoser Adrenalin. 
injektion ausbleiben 1). Vagusdurchschneidung allein wird sie hingegen nicht vollig 
ausschalten, da die Blutdrucksteigerung nicht nur durch Vagustonussteigerung, 
sondern auch durch Acceleranstonusverminderung zur Frequenzverlangsamung 
des Herzschlages fiihrt3). Bei Tieren, die, wie das Kaninchen, sehr zu Extra
systolien neigen, kann durch die Blutdrucksteigerung auBerdem auch schon, 
abg€sehen von der direkten Beeinflussung der Reizbildungsstellen durch Adrena
lin, die heterotope Reizbildung in Form von Extrasystolen ausgelost werden. 
Ob Adrenalin auBer in der ebengenannten reflektorischen Art auch durch direkte 
Einwirkung den Tonus des Vaguszentrums erhoht, muB trotz der verschiedenen 
bejahenden Angaben der Literatur (s. diese bei P. TRENDELENBURG) als hOchst 

1) Eigene, noch nicht veriiffentlichte Versuche. 
2) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.116, S. 189. 1926. 
3) KISCH, BRUNO: Verhandl. d. 34. Kongr. f. inn. Med. 1922, S.225. - KISCH, B., U. 

S. SAK.AI: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 65. 1923. 
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fraglich bezeichnet werden. Auf Grund der neuen physiologischen Erfahrungen 
iiber die reflektorische Beeinflussung des Vagustonus (H. E. HERING) miiBten 
die alten Versuche iiber diese Frage erst neuerdings unter allen ni:itigen Kau
telen angestellt werden, um eine direkte Beeinflussung des Vaguszentrums durch 
Adrenalin wirklich zu beweisen. 

Bei Ausschaltung des Vagus und der Ganglien des Accelerans wird Adrenalin, 
ebenso wie bei der erwahnten Verhinderung der arteriellen Blutdrucksteigerung 
primarl), sonst oft sekundar, eine Steigerung der nomotopen Herzreizbildung 2) 

auch am intakten Kreislauf bedingen, zu der sich alsbald, wie auch Beobachtungen 
am Menschen zeigen 3), wie am isolierten Herzen, so auch am intakten, die Fi:irde
rung der heterotopen Reizbildung in Form von Extrasystolen, Kammerautomatie, 
extrasystolischen Tachykardien, mitunter auch von Kammerflimmern 4) hinzuge
sellen kann. Die Neigung des Adrenalins, die Kammern zum Flimmern zu bringen, 
wird durch die Kombination mit gewissen anderen Giften, wie Chloroform 5), noch 
begiinstigt und tritt auch auf, wenn die extrakardialen Herznerven ausgeschaltet 
werden (LEVY). Die starke Fi:irderung der heterotopen Herzreizbildung und der 
Neigung zum Flimmern durch Adrenalin verbietet es auch, beim Menschen in 
allen Fallen, wo die Gefahr hierzu besteht, vor allem natiirlich bei Zustanden 
von Coronarsklerose, Adrenalin zu verwenden. Auch bei der Kombination 
mit Chloroformnarkose wird auf Grund der Erfahrungen am Tier vor weiterer 
Erforschung der Verhaltnisse die gri:iBte Vorsicht geboten sein. 

Die nach Adrenalin etwa zutage tretende Unwirksamkeit elektrischer 
Vagusreizung beziiglich der Herzfrequenz hangt ebenfalls mit der heterotopie
fi:irdernden Adrenalinwirkung zusammen, da diese bedingt, daB die Vagus
reizung sogleich Kammerautomatie auftreten laBt, wobei eine Unwirksamkeit 
des Vagus vorgetauscht werden kann, und das gleiche kann, wie bei vielen ahn
lich wirkenden Giften (ROTHBERGER und WINTERBERG) der Fall sein, wenn 
schon vor der Vagusreizung Kammerautomatie bestand, deren Frequenz vom 
Vagus bekanntermaBen viel weniger beeinfluBt wird als die der nomotopen 
Reizbildungsstellen (s. unsere Abb. 188). 

DaB die Reizbildungsfi:irderung durch Adrenalin weiterhin aber auch durch 
den jeweiligen bioenergetischen Zustand der Reizbildungsstellen sehr beeinfluBt 
wird, zeigen auBer den erwahnten Beobachtungen am Froschherzen auch solche, 
die die Adrenalinwirkung auf die Reizbildung vom Gehalt der Nahrli:isung des 
Herzens an Wasserstoffionen6) oder Neutralsalzen 7) als abhangig erweisenkonnten. 

Von den chemisch dem Adrenalin nahestehenden Stoffen haben einige wohl 
eine adrenalinahnliche Wirkung, doch sind diese Wirkungen viel weniger stark 
ausgepragt als beim Adrenalin selbst. [Naheres s. bei P. TRENDEL-:ENBURG 8)]. 

Sehr bemerkenswert sind die neueren Befunde von KOLM und PICK 9), nach 
denen am Froschherzen an sich unwirksame, geringe Adrenalindosen zu diastoli-

1) Eigene, nicht veriiffentlichte Beobachtung. 
2) NOBEL, E., u. C. J. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.3, S.151. 1914. 
3) SEMERAU, M.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.31, S.236. 1923. 
4) Siehe H. E. HERING: Der Sekundenherztod. Berlin: Julius Springer 1917. 
5) LEVY, A. G.: Heart Bd. 3, S.99. 1912; Bd.4, S.319. 1913; Bd.5, S.299. 1914. -

Neuerdings W. J. R. HEINEKAMP: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.16, S.247. 
1921. - BARDIER, E., u. A. STILLMUNKES: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.88, 
S. 559. 1923. 

6) SALANT, W., u. R. L. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.23, 
S. 373. 1924. 

7) Neuerdings W. SALANT, H. WASHEIM u. L. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo 
therapeut. Bd.25, S.75. 1925. 

8) TRENDELENBURG, P.: Zitiert auf S. 768 FuBnote 8. 
9) KOLM, R., u. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.184, S.79. 1920. 
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schem Stillstand fiihren sollen, bzw. zu einer negativ chronotropen Beeinflussung, 
wenn das Herz unter der Wirkung vaguserregender Stoffe (wie Acetylcholin, 
Pituitrin, Muscarin, Neurin) steht. Atropin hebt diese vagotrope Adrenalin
wirkung auf. 

5. Campher. 

Von der Parteien HaB und Gunst verwirrt, steht sein Oharakterbild in der 
Geschichte der Herzpharmakologie. Es gibt wohl wenige Stoffe, iiber die die 
Literatur bis in die neueste Zeit so widersprechende Angaben beziiglich ihrer 
Wirkung auf die Herzfunktionen bringt, wie iiber den Oampher. Bei einem 
Versuch, das Wesentliche und Gesicherte zusammenzustellen, kann beziiglich 
der alteren Literaturzitate im einzelnen auf die neuere Zusammenfassung durch 
R. GOTTLIEB 1) verwiesen werden. 

Von den isomeren Formen wirken d-, 1- und der racemische i-Oampher 
vollig gleichartig auf das Herz ein 2), grundsatzlich in gleicher Weise, aber viel 
starker wirkt das neuerdings hergestellte Hexeton, ein 3-Methyl-5-isopropyl-2, 
3-0yclohexenon 3). 

Am normalen Herzen wirkt Oampher in sehr geringen Dosen nicht merk
lich, in hoheren Dosen die Frequenz der nomotopen Herzreizbildung vermindernd. 
Diese Verlangsamung ist nicht als Vaguswirkung aufzufassen, da sie durch 
Atropin nicJ;1t beeinfluBt wird. Soweit es sich bei hoheren Oampherdosen tat
sachlich um eine Reizbildungsverlangsamung und nicht nur um eine Verlang
samung der Kammerfrequenz infolge Schadigung der Reiziiberleitung (s. d.) 
handelt, ist sie wohl als unmittelbare Beeinflussung der Reizbildungsstellen 
durch das Gift aufzufassen. DaB Campher nicht nur keine vaguserregende 
Wirkung hat, sondern im Gegenteil dieser entgegenwirken kann, scheint schon 
aus den alten, seither oft bestatigten Beobachtungen (HARNACK und WIT
KOWSKI), daB Oamph!lr der Muscarinwirkung am Frosche entgegenwirkt, her
vorzugehen. Vielleicht wird diese Beobachtung dadurch verstandlich, daB 
Oampher (HARNACK und WITKOWSKI) und, wie STROSS4) in WIECHOWSKIS Labo
ratorium jiingst zeigen konnte, Oampher und Oampherderivate, wie Benzyl
campher, Oxycampher, Monobromcampher und eine Reihe atherischer Ole 
die chronotrope Wirkung der Vagusreizung auf das Froschherz zum Erloschen 
bringen. Freilich ist diese Wirkung viel weniger intensiv und nachhaltig als 
die etwa des Atropins, und nicht immer feststellbar. Es ist aber auch nicht aus
geschlossen, daB, wie GOTTLIEB 5) meint, die Campherwirkung bei Muscarin 
in der Erweckung der Kammerautomatie zu sehen ist. Dies konnten geeignete 
Versuche erweisen. Jedenfalls ist es auffallig, daB Oampher auch Schadigungen 
der nomotopen Reizbildung, die gewiB nicht als Vaguswirkung, sondern als 
direkte Beeinflussung der Herzreizbildungsstellen anzusprechen sind, wie die 
Verlangsamungen nach Ohloralhydrat, antagonistisch zu beeinflussen vermag 6). 

Dieser Antagonismus ist anscheinend nur bei nicht zu hohen Ohloralhydratdosen 
wirksam und scheint beim Frosch, wo er oft beobachtet wurde, starker aus
gepragt zu sein [Literatur s. bei GOTTLIEB 5), neuerdings bestiitigt von LEYDEN 

1) GOTTLIEB, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 1147 ff. 1923. 
2) JOACHIMOGLU, G.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.80, S.259. 1917 und 

JOACHIMOGLU, G. U. E. MOSLER: Ebenda Bd.98, S.1. 1923. 
3) AMAKAWA, T.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.101, S.100. 1923 u. a. 
4) STROSS, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 95, S. 304. 1922. 
6) GOTTLIEB: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 1147ff. 1923. 
6) BOHME, A.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.52, S.346. 1905. - Weitere 

Literatur S. GOTTLIEB: Zitiert FuBnote 1. 
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und v. D. VELDENl)] als bei anderen Lebewesen. Nach NAKAZAWA2) wirkt 
Campher in solchen Fallen frequenzsteigernd durch die Anregung heterotoper 
H,eizbildung und nicht durch Forderung del' nomotopen. Auch versagt Campher 
als Antagonist del' herzreizbildungsliihmenden Wirkung anderer Gifte, wie Chloro
form, Blausiiure usw. (JOACHIMOGLlT). 

DaB eine Vaguslahmung (nach vorlibergehender Erregung) durch Campher 
tatsachlich erzielbar ist, zeigen auch die nach LOEWIS Methode del' humoralen 
Ubertragbarkeit von Vagusstoffen am Froschherzen gemachten Beobachtungen 
NAVRATILS3), und auch LANGEOKER4 ) nimmt eine lahmende Wirkung des Camphers 
auf den Vagus an. Andererseits wirken abel' auch sonst wirksame Vagusstoffe 
auf ein unter Campherwirkung stehendes Herz schlechter als auf ein normales, 
und das gleiche gilt von Stoffen wie Muscarin, Cholin, Chloralhydrat usw. [NAV
RATIL 3)1. 

DaB trotzdem die frequenzfOrdernde Campherwirkung nicht an die Wirk
samkeit des Vagus gebunden ist, lehren Beobachtungen von FROHLICH und 
POLLAK 5). 

Verschiedenerseits winl eine positive Nachwirkung des Camphers auf die 
verschiedenen Herzfunktionen festgestellt, indem bei Ernahrung des Herzens 
mit normaler, campherfreier NahrlOsung nach vorhergehender Campherzufuhr 
sich vielfach als Nachwirkung eine positive Beeinflussung del' Herzfunktionen 
beobachten lieB6). 

All diese Erscheinungen bedlirfen abel' bezliglich del' Erforschung ihres 
Wesens noch durchaus del' experimentellen Klarung. 

Ahnlich wie die bisher genannten beim Frosch gewonnenen Erfahrungen 
sind die libel' die Wirkung des Camphers auf das isolierte Saugetierherz. Am 
normalschlagenden ist del' positiv chronotrope EinfluB kaum deutlich, del' negativ 
chronotrope groBer Dosen sehr ausgepragt. An dem, dessen Reizbildung durch 
schadigende Einfllisse vermindert ist, la13t sich del' erstere oft nachweisen7). Die 
Forderung del' Reizbildung scheint sich hierbei nicht nur auf die nomotope, 
sondern auch auf heterotope Reizbildungsstellen zu erstrecken 8). Auch beim 
Saugerherzen ist ferner del' Antagonismus des Camphers gegen Muscarin und die 
Verminderung des chronotropen Erfolges einer Vagusreizung [LOEWI 9)] durch 
Campher feststellbar. 

Nach Untersuchungen NAKAZAWAS2) solI dio Beeinflussung del' Herzreiz
bildung bei Kalt- und Warmbllitorn und beim normalen wie beim vergifteten 
Herzen in einer Hemmung del' nomotopen und Forderung der heterotopen Reiz
bildung bestehon. 

Beim Herzkammerflimmern wird von verschiedenen Seiten eine dies en 
Zustand beseitigende odeI' sein Eintreten erschwerende Wirkung des Camphers 
beschrieben, wahrend andere Autoren diese Beobachtungen nicht bestatigen 
konnten. Aus den einander zum Teil widersprechenden Befunden ist es urn so 
schwerer, ein einheitlich klares Bild zu gewinnen, als libel' das Wesen del' als 

1) LEYDEN, P., U. R. v. D. VELDEN: Arch. f. expo Pathol. u. Phamakol. Bd. 80, 
S.24. 1916. 

2) NAKAZAWA, F. Tohokn jonrn. of expo med. Bd. 4, S. 373. 1923. 
3) NAVRATIL, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.21O, S.550. 1925. 
4) LANGECKER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 106, S. 1. 1925. 
5) FROHLICH, A., U. L. POLLAK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 86, S. 104. 1920. 
6) HANDOVSKY, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 99, S. 117. 1923 u. a. 
7) FROHLICH U. L. POLLAK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.86, S. 127. 1920. 
8) FROHLICH, A. U. L. POLLAK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 86, S.104. 1920.-

NAK_IZAWA FlTs"IKIcm: Tokohu joni'n. of expo med. Bd.4, S.373. 1923. 
9) LOEWI, 0.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 70, S. 32:3. UH2. 
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Flimmern bezeichneten Erscheinung die Ansichten noch durchaus nicht ein
heitlich sind. N ach NAKAZA W AI ) solI die das Flimmern beseitigende Wirkung 
groper Campherdosen durch deren die Herzreizbildung lahmende Wirkung zu 
erklaren sein, doch geht aus seinen Versuchsprotokollen hervor, daB beim 
Kaninchen durch Campher die AuslOsbarkeit des elektrischen Kammerflimmerns 
durch vorher wirksame Reizstarken erschwert oder ganz verhindert wird. 

Beim Menschen, bei dem eine Beurteilung der Campherwirkungen im ein
zelnen besonders schwierig ist, liegen neuerdings Versuche von SEMERAU 2) bei 
einem Fall von komplettem Herzblock vor. Durch intraven6se Campherinjektion 
wurde die Frequenz der Vorh6fe und die der Kammern zunachst etwas erh6ht, 
weiterhin vermindert. 

6. Alkaloide einschlie1Uich der Muscaringruppe. 

Pyridin, Piperidin und verwandte Alkaloide. 

Das Pyridin, das nach den Angaben, die man in der Literatur findet, selbst 
keine ausgesprochenen Herzwirkungen hat und dementsprechend von Menschen 3) 
und Tieren auch in gr6Beren Mengen schadlos vertragen wird, hat insofern ein 
Interesse fiir die Pharmakologie des Herzens, als eine Reihe wirksamer Alkaloide 
dem Pyridin dadurch nahestehen, daB sie es als Kern ihres Atomgefiiges ent
halten. 

CH 

CH(')CH Pyridin. 
CHVCH 

Auch das Piperidin (CSHllN), das durch Reduktion aus Pyridin erhalten 
werden kann, hat auf die Funktionen des Herzens nur eine geringe direkte Wir
kung. Die diesbeziiglichen Angaben sind nicht ganz einheitlich. Am Gesamt
organismus wird die Herztatigkeit durch Piperidin verlangsamt. Hierbei spielt 
zweifellos die gleichzeitige Blutdrucksteigerung eine Rolle, die durch die GefaB
wirkung 4) des Stoffes zustande kommt und auf dem Wege der extrakardialen 
Nerven den Herzschlag verlangsamt. Aber auch am isolierten Herzen wirkt 
Piperidin noch frequenzvermindernd 5). Andererseits sind auch frequenzstei
gernde Wirkungen beim Saugetier angegeben, und die Wirkung des Piperidins ist 
als eine zwar viel schwachere, aber im Wesen der des Nicotin und Coniin ahnliche 
gekennzeichnet 6) worden. 

Nicotin. Ein dem Pyridin verwandtes Alkaloid mit sehr ausgepragten 
Herzwirkungen ist das N icotin. Seine chemische Formel ist 

A_CH-CH2", 
I I \ CH2 "'/ / N N--CH2 

I 
CHa 

Von den beiden optisch aktiven Formen des Nicotins ist die linksdrehende 
wirksamer als ihr optischer Antipode7). Was die Herzwirkungen des Nicotins 

1) NAKAZAWA, F.: Zitiert S. 773 FuBnote 2. 
2) SEMERAU, M.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 31, S. 236. 1923. 
3) DISTLER: Inaug.-Dissert. Erlangen 1887. 
4) PICK, F.: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd. 42, S. 399. 1899. 
5) MOORE, B., U. R. Row: Journ. of physioI. Bd.22, S.273. 1897. 
6) DIXON, W. E.: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. IIj2, S.713. Berlin: Julius Springer. 

1924. 
7) MAYPR, A.: Ber. d. dtsch. chem. Ges. Bd.38, S._597. 1905. 
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betrifft, so ist die Beeinflussung der Frequenz zum groBen Teil durch die all
gemeine Eigenschaft dieses Stoffes, Nervenzellen nach voriibergehender Erregung 
zu lahmen, verstandlich. Die Wirkung ist namlich sowohl am intakten Tier 
als auch am isolierten Organ die einer Beschleunigung nach einer voriibergehenden 
starken Verlangsamung. 

Es geht schon aus den TRAUB Eschen 1) Versuchen iiber die Nicotinwirkung 
hervor, daB die primare Verlangsamung vermutlich sowohl durch eine zentrale 
Vaguserregung als durch eine schon von TRAUBE sicher nachgewiesene, yom 
Vaguszentrum unabhangige (auch nach Vagusdurchschneidung wirksame) 
Nicotinbeeinflussung peripherer Organe zuriickgeht. Aus der von TRAUBEl) 
betonten Beobachtung, daB die primare Verlangsamung mit einer Blutdruck
senkung zusammenfallt, ist auch zu ersehen, daB sie nicht etwa bloB als eine 
sekundare Folge der durch Nicotin bedingten Bludrucksteigerung2) anzusehen 
ist. Die pulsverlangsamende Wirkung des Nicotins nach Durchschneidung der 
Vagi hat schon TRAUBEl) darauf bezogen, daB das Nicotin in der Peripherie 
die "V agusenden oder vielmehr einen mit diesen Enden in Verbindung stehenden 
gangliosen Teil des Hemmungsapparates zu erregen vermag". Diese bereits 1863 
von TRAUBE geauBerte Vermutung ist in der Tat spater als richtig erwiesen 
worden 3). Die Verlangsamung nach Ausschaltung des Vaguszentrums ent
spricht einer Erregung der in den peripheren Verlauf des Vagus eingeschalteten 
Ganglien durch das Nicotin4). Sie wird vermiBt, wenn diese Ganglien vorher 
durch Apocodein geliihmt worden sind (DIXON). 

DaB die der primiiren Verlangsamung folgende Beschleunigung auf eine 
Liihmung der besagten Ganglienzellen durch Nicotin zuriickzufiihren ist, wird 
aus verschiedenen Beobachtungen geschlossen. So aus der von TRAUBEl) ge
machten, seither bestatigten Tatsache, daB nach Eintritt dieser Beschleunigung 
widerholte Nicotingaben keinen oder nur noch einen geringen und verspatet 
auftretenden, verlangsamenden EinfluB haben. Ferner zeigt die Tatsache, daB 
Nicotin (im Gegensatz zuAtropin) nicht die Wirkung von Muscarin, Physostygmin, 
Pilocarpin usw. aufheben kann (BoHM), wohl aber Atropin die verlangsamende 
Wirkung des Nicotins 5), daB der Angriffspunkt dieser genannten Stoffe peri
pherer liegt als der des Nicotins. Der Umstand, daB die Acceleransreizung 
trotz Nicotin wirksam bleibt 6), wird darauf zuriickgefiihrt, daB die Accelerans
fasern als postganglionare anzusehen sind. Doch ist neuerdings von AMSLER 7) 
aus der inversen Adrenalinwirkung nach Nicotin geschlossen worden, daB dieser 
Stoff auch die peripheren sympathischen Endigungen beeinflussen konnte. 

DaB die der Nicotinverlangsamung folgende Beschleunigung nicht nur 
durch Liihmung der zentralen und peripheren Vagusganglienzellen, also den 
Fortfall einer Hemmung, sondern auch durch eine primare Forderung der Herz
reizbildung zustande kommt, schloB man aus ihrem Auftreten auch nach Atropin
einwirkung. Eine Erregung sympathischer Ganglien durch das Nicotin ist 

1) TRAUBE, L.: AUg. med. Centralzeitung 1862, StUck 103 u. 1863, StUck 9; Ges. Beitr. 
Bd. I, S. 302 u. 359. 

2) TRAUBE, L.: Zitiert oben FuBnote 1. - LANGLEY, J. N. u. W. L. DICKINSON: Journ. 
of"physiol. Bd. 11, S.265. 1890. - PICK, F.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.42, 
S. 399. 1899. 

3) SCHMIEDEBERG: Ber. d. sachs. Akad. d. Wiss. Bd. 22, S. 135. 1870. 
4) Vgl. auch F. MARCHAND U. A. W. MEYER: PflUgers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 145, 

S. 401. 1912. - KOSKOWSKI, W.: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences 
Bd. 174, S. 1039. 1922. 

5) HETT, J.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 88, S. 30. 1920. 
6) ESSLEMONT, J.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.43, S.197. 1899. 
7) AMSLER, C.: PflUgers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S. 86. 1920. 
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zwar von KOSEl) gezeigt worden, diirfte diese Erscheinung aber nicht veran
lassen, denn Exstirpation des unteren Hals- und oberen Brustganglions beim 
Hunde verhindert sie nicht 2), so daB eine unmittelbare Forderung der nomotopen 
Reizbildung durch Nicotin doch sehr wahrscheinlich ist. DaB auch die heterotope 
Herzreizbildung durch Nicotin gefordert wird, kann man schon daraus ent
nehmen, daB nach WERTHEIMER und COLAS2) die nicotinvergiftete Herzspitze 
einen Reiz mit einer Reihe von Kontraktionen beantwortet, ferner wohl auch 
aus Untersuchungen von CLERC und PIZZI 3) , die auch gelegentlich beim 
Hunde auf eine intravenose Injektion von Nicotin hin Vorhofsflimmern auftreten 
sahen, und daB Nicotin, anscheinend ahnlich wie Adrenalin an Herzen, die unter 
Chloroformwirkung stehen, Kammerflimmern hervorruft 4). Uber Vorhofflimmern 
nach Nicotin beim Hunde berichten auch YAMADA 5) und CLERC und DECHAMp 6). 
Auch aus Versuchen von BARRy7) am kiinstlich durchstromten Kaltbliiterherzen 
geht die durch Nicotin gesteigerte Neigung zu heterotoper Herzreizbildung hervor. 

Die geschilderten Wirkungen des Nicotins sind auch in grundsatzlich gleicher 
Art am isolierten Saugetierherzen festzustellen l ) wie am intakten Tiere. 

DaB die Wirkung des Nicotins auf die Ganglien der sympathischen Herz
nerven grundsatzlich die gleiche ist wie auf die der parasympathischen, zeigen 
die Versuche von SCHMIDEBERG 8), die seither i:ifter bestatigt wurden. 

Die verlangsamende Wirkung kleiner Nicotindosen wird durch Erhohung 
der H-Ionenkonzentration gesteigert, durch Verminderung gehemmt, wie SALANT9 ) 

an Hunde- und Katzenherzen beobachtete. Nach Versuchen am Froschherzen 
wird sie durch K-UberfluB und Ca-Mangel der Nahrlosung gesteigert, durch 
Ca-Ubersch uB verminderPO). 

Bei Beobachtungen der Wirkung am intakten Tier ist es ferner fUr eine 
richtige Analyse der Erscheinungen von Bedeutung, daB Nicotin zu einer ver
starkten Adrenalinabgabe ans Blut fUhrtll). 

Coniin. Das Coniinl2 ), eines der wirksamen Alkaloide des gefleckten Schier-
lings, seiner chemischen Konstitution nach ein Propylpiperidin 

/~ 
I I 

~)-C3H7 
NH 

hat auf das Herz grundsatzlich ahnliche Wirkungen wie das Nicotin, aber be
deutend schwacher als dieses. Auch beim Coniin erklart sich die Art der Wirkung 
vorwiegend durch eine primare Erregungl und nachfolgende Lahmung der Gan
glienzellen des autonomen Nervensystems, wobei die Reizerscheinungen am 

1) KOSE, 0.: Sbornik klinicky Bd.5, S.423. 1904; Ref. Schmidts Jahrb. Bd.284, 
S. 177. 1904. . 

2) WERTHEIMER, E., U. E. COLAS: Arch. de physioI. Bd.3, S.341. 1891. 
3) CLERC, A. U. C. PEZZI: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 72, S. 316. 1918; 

Journ. de physioI. et de pathoI. gen. Bd. 14, S. 704. 1912; Bd. 15, S. 1. 1913; Bd. 18, 
S. 965, 1920. 

4) BARDIER, E., U. A. STILLMUNKES: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.88, 
S. 1178. 1923. 

5) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 26, S. 261. 1921. 
6) CLERC, A., U. P. N. DECHAMPS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.87, 

S. 662. 1922. 
7) BARRY, D. I.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bd. 25, S. 391. 1920. 
8) SCHMIEDEBERG: Zitiert auf S. 775 FuJ3note 3. 
9) SALANT, W.: Americ. journ. of physioI. Bd.75, S.17. 1925. 

10) SALANT, W., U. H. WASHEIM: Americ. journ. of physioI. Bd. 75, S. 6. 1925. 
11) HOUSSAY, B., A. u. E. A. MOLINELLI: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.93, 

S. 1124 u. 1133. 1925. 
12) Siehe W. E. DIXON: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. IIj2, S.701. 1924. 
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Vagus besonders a ugenfiillig sind. Die primare Pulsverlangsam ung wird bei 
Versuchen am ganzen Tier auch da durch die Blutdrucksteigerung erhoht, die 
das Coniin hervorruft. 

Lobelin. Auch das Lobelin scheint seine hauptsachlichsten Herzwirkungen 
auf dem Wege der extrakardialen Herznerven auszuuben1 ), sie sind denen des 
Nicotins sehr ahnlich. Zunachst scheint es zu einer zentralen Vaguserregung 
zu kommen, dann zu einer Lahmung der in den Vagusverlauf eingeschalteten 
Ganglien, weiter zu einer Erregung und schlieBlich zu einer Lahmung der Ganglien 
des Herzsympathicus. 

Aber auch eine direkte Wirkung auf die Reizbildungsstellen des Herzens 
scheint dieser Stoff zu haben, da er, unmittelbar aufs Herz aufgebracht, zu Fre
quenzverlangsamungen fuhrt, die durch Atropin nicht zu beheben sind, und in 
geringen Dosen (0,001-0,01 Ofo) ,wie CLAESON zeigen konnte beim kunstlich durch
stromten Froschherzen zu Freq uenzsteigerungen 2). 

Spartein. Das Spartein, ein Alkaloid des Ginsters, hat eine ausgesprochene 
Wirkung auf die Herznerven 3). Die Beschleunigung des Herzens nach Spartein 
scheint eine Folge der Herabsetzung des Vagustonus zu sein. Die alteren An
gaben3 ) einer primaren Pulsverlangsamung auf Spartein hin konnen nicht ohne 
weiteres als direkte Wirkung des Giftes angesehen werden, da sie auch indirekt, 
durch die gleichzeitige primare Blutdrucksteigerung, hervorgerufen sein konnten. 
DaB neben dieser Nervenwirkung auch eine direkte Wirkung auf die Herzreiz
bildungsstellen besteht, darauf lassen die sekundar auftretenden Frequenz
verlangsamungen am intakten Tier schlieBen, sowie der Umstand, daG Spartein 
am isolierten Saugetierherzen primar eine fortschreitende Hemmung auf die 
nomotope Herzreizbildung ausiibt [SAKAI4)]. Am isolierten Froschherzen wirkt 
eine 0,2 0/0 Losung deutlich verlangsamend 5); die Wirkung ist reversibel, und die 
Kammerautomatie wird am isolierten Herzen 6) und am intakten Tier [Meer
schweinchen5)] durch Spartein nicht merklich geschiidigt, aber auch nicht etwa 
deutlich angeregt, wie aus Versuchen S. SAKAIS4) am isolierten Kaninchen
herzen und von HILDEBRANDT 5) am Froschherzen zu ersehen ist. 

Die Chinaalkaloide. 

Durch den Aufbau ihres Molekuls hat eine Gruppe von Alkaloiden zum 
Pyridin nahe Beziehungen, die insbesondere in den letzten Jahren aus prak
tischen Grunden hinsichtlich ihrer Herzwirkungen vielfach untersucht wor· 
den ist 7). 

Ais wichtigste Stoffe dieser Gruppe seien folgende genannt: das Chinolin, 
dessen Molekiil einen Benzol- und einen Pyridinring enthalt, das Chinin, das 
einen Ghinolinkern und einen Piperidinkern enthalt, letzteren in Form des sog. 
Loiponrestes, das Cinchonin und das Cinchonidin, zwei isomere Chininderivate, 
schlieBlich das Chinidin, ein Stereoisomeres des Chinins. 

1) DIXON, W. E.: Handb. d. expo Pharmakoi. Bd. IIj2, S.721. 1\)24. Dase1bst auch 
Literatur. 

2) CLAESON, B.: Skandinav. Arch. f. Physioi. Bd. 47, S. 48. 1925. 
3) DIXON, W. E.: Handb. d. expo Pharmakoi. Bd. IIj2, S. 728. 1924. Dort Literatur. ~ 

Ferner E. DUVILLIER, P. COMBENALE u. H. BULTEAU: Cpt. rend. des seances de 1a soc. de 
bioI. Bd. 86, S.41. 1922. 

4) SAKAI, SH.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 19, S.245. 1918. 
5) HrLDEBRANDT, F.: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakoi. Bd. 101, S. 136. 1924. 
6) BOHNENKAMP, H. u. F. HILDEBRANDT: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakoi. Bd. 102, 

S. 244. 1924. 
7) Siehe K. JUNKl\UNN u. E. STARKENSTEJN: Ubersichtsreferat K1in. "\Vochenschr. Bd. 5, 

S. 169. 1926. 
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Die Herzwirkungen dieser Stoffe sind in groBen Zugen ziemlich gleich
artig1), aber bezuglich der Intensitat sehr verschieden 2). Das Chinidin ist, wie 
FREY zeigen konnte, wesentlich wirksamer als das Chinin 3), Hydrochinidin, 
eine haufige Verunreinigung des kauflichen Chinins, wirkt viel starker als dieses 4) 

und in gleicher Weise und Starke wie Chinidin5). Cinchonidin und Cinchonin 
scheinen in der Wirkung zwischen Chinidin und Chinin zu stehen 6). 

Was die Wirkung der Chinaalkaloide auf die Herzreizbildung betrifft, so 
ist diese je nach der angewendeten Dose verschieden. In kleinen Dosen rufen 
sie am intakten Tier und Menschen eine Pulsfrequenzsteigerung hervor 7), die 
anscheinend in erster Reihe durch eine Acceleranstonussteigerung bedingt 
wird, da sie auch beim Kaninchen, dessen Vagustonus bekanntlich sehr gering 
ist, deutlich zutage tritt [SANTESSON 8)] sowie trotz Vagusdurchschneidung 
[E. SCHOTT 9)], doch sollen diese Stoffe auch das Vaguszentrum beeinflussen7), 
und es ktinnte auch bei geringen Dosen schon die erregbarkeitshemmende Wir
kung auf den Vagus, die bei htiheren Dosen sehr deutlich ist, bei der Frequenz
beeinflussung mitwirken. 

Neuerdings sind Frequenzsteigerungen nach Chinaalkaloiden, besonders 
nach Chinin, auch beim Menschen beobachtet worden 10), ferner beim Hund 
nach Chinidin, Chinin, Cinchonin und Cinchonidin 11), gelegentlich auch mit einer 
vorangehenden kurzen primaren Verlangsamung12). Die gelegentlich nach thera
peutischen Chinidindosen beim Menschen auftretende Frequenzbeschleunigung 
fassen LEWIS13) und seine Mitarbeiter als Ausdruck einer Vaguslahmung auf. 
DaB nach grtiBeren Dosen der Chinaalkaloide Reizung des Herzvagus nur noch 
schwach oder [selten 13)] gar nicht mehr wirksam ist, ist von den verschiedensten 
Autoren festgestellt worden. Bei therapeutischen Dosen kommt es wohl zu einer 
Vagusparese, aber nicht zu einer Vaguslahmung. Da die Vagusparese die Be
dingungen fur die Reizuberleitung von Vorhtifen zu den Kammern verbessert, 
so ist es verstandlich, daB z. B. bei Vorhofsflimmern, bei dem nur ein Teil der 
Erregungen von den Vorhtifen zu den Kammern gelangt, durch Chinidin zwar 
die Vorhofsfrequenz vermindert (s. weiter unten), die Kammerfrequenz aber 
gleichzeitig erhtiht werden kann 14) 15). Durch die Vaguswirkung der China
alkaloide wird auch verstandlich, daB nach Chinidin Nicotininjektion beim Hunde 
keinen Herzstillstand mehr erzeugt 16). 

1) CLERC, A., C. PEZZI u. G. PERRSCHAUD: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 
Bd. 89, S. 300. 1923. 

2) SANTESSON, C. G.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 32, S. 321. 1893. 
3) FREY, W.: Berlin. klin. Wochenschr. 1918, S.417, 450, 849 u. 895; Dtsch. Arch. f. 

klin. Med. Bd. 136, S. 70. 1921. - Ferner v. BERGMANN: Munch. med. Wochenschr. 1919, 
S. 705 u. v. a. 

4) LEWIS, T., A. N. DRURY, A. M. WEDT u. C. C.ILIESCU: Heart Bd.9, S.207. 1922. 
5) LEWIS, T., A. M. WEDT U. C. C. ILIESCU: Journ. of physiol. Bd.56, S. VII. 1922. 
6) GRANT, R. T. u. C. C. ILIESCU: Heart Bd.9, S.289. 1922. 
7) CLERC, A. u. C. PEZZI: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de biol. Bd.87, S.1075. 

1922. - CLERC, A., C. PEZZI u. G. PERROCHAUD: Ebenda Bd.89, S.300. 1923. - Beim 
Meerschweinchen von E. SCHOTT (Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, S. 208.1920) beobachtet. 

8) SANTESSON, C. G.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 32, S. 321. 1893. 
9) SCHOTT, E.: Zitiert FuBnote 7. 

10) Altere Literatur s. bei E. ROHDE: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.61. 1920. 
11) CLERC, A. u. C. PEZZI: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de biol. Bd.87, S.1075. 

1922.- CLERC, A., C. PEZZI u. G. PERROCHAUD: Ebenda Bd.89, S.300. 1923. 
12) MELDOLESI, G.: Cuore e circulacione Bd. 9, S. 353. 1925. 
13) LEWIS, T., A. N. DRURY, C. C. ILIESCU u. A. M. WEDT: Heart Bd. 9, S. 55. 1921. 
14) LEWIS, T., A. N. DRURY, A. M. WEDT u. C. C.lLrESCU: Heart Bd.9, S.207. 1922. 
15) GRANT, R. T. u. C. C. ILIESCU: Heart Bd.9, S.289. 1922. 
16) CLERC, A. u. P. N. DECHAMPS: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd.87, 

S.662. 1922. 
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Neben diesen noch durchaus nicht eindeutig geklarten Beeinflussungen der 
Herzfrequenz auf dem Wege der extrakardialen Herznerven kommt den Chinaalkalo
iden noch eine unmittelbare Wirkung auf die Reizbildungsstellen zu, und gerade 
diese hat neben der Wirkung auf die Erregbarkeit die ausgedehnte therapeutische 
Anwendung dieser Stoffe veranlaBt. Sie fiihrt dazu, daB Chinaalkaloide auch 
am intakten Tier und Menschen bei geniigend hohen Dosen zu einer Frequenz
verminderung fUhren, denn diese Stoffe setzen die nomotope1 ) und die heterotope 
Reizbildung herab 2). So konnten HECHT und ROTHBERGER 3) an intakten Hunden 
eine Verminderung der nomotopen Schlagfolge durch Chinin erzeugen, F. B. HOF
MANN') sah auch am kiinstli6h durchstromten Saugetierherzen eine durch Chinin 
bedingte Frequenzverlangsamung auftreten, desgleichen konnte PUCHE 5) am 
entnervten Hundeherzen durch Chinin konstant Bradykardie erzeugen, 
E. SCHOTT6) durch Chinidin beim Meerschweinchen bei erhaltenen und durch
schnittenen Vagi. Fiir das Froschherz berichtet DE BOER 7) das gleiche. 

Die Beeinflussung heterotoper Herzreizbildung durch die Chinaalkaloide 
hat diesen eine besondere therapeutische Stellung errungen. Hierbei spielt 
zweifellos neben einer Hemmung der heterotopen Reizbildung auch die Ver
minderung der Erregbarkeit der Herzmuskulatur durch diese Stoffe .eine groBe 
Rolle. Hieriiber siehe den betreffenden Abschnitt dieses Kapitels. 

WENCKEBACH 8) hat die ersten Beobachtungen dariiber mitgeteilt, daB 
Chinin ein bestehendes Vorhofflimmern beim Menschen beseitigen kann 9). Durch 
die schon erwahnten Untersuchungen von FREY und vieler anderer hat sich er
geben, daB Chinidin gerade beziiglich dieser Wirkung viel wirksamer als Chinin ist. 

Nach LEWIS 10) und seinen Mitarbeitern ist Chinidin und Hydrochinidin in 
dieser Hinsicht 5-lOmal starker wirksam als Chinin. Es ist seither beim Menschen 
in sehr vielen Fallen zur Bekampfung des Vorhofflimmerns erfolgreich verwendet 
worden, und es besteht hieriiber eine reiche klinische Literatur. 

DaB hierbei tatsachlich nicht nur die Erregbarkeit herabgesetzt wird, 
sondern auch die heterotope Reizbildung vermindert, ist wohl nicht nur in 
Analogie daraus zu schlieBen, daB auch die nomotope Reizbildung [bei lokaler 
Applikation auf den Sinusknoten; HEcHT und ROTHBERGER 3)] vermindert wird, 
sondern auch daraus, daB durch Strontiumchlorid und Chlorbarium am Sauge
tierherzen nach geniigend hohen Chiningaben keine paroxysmale Tachykardie 
mehr auf tritt, am nicht vorbehandelten Herzen aber wohlll), und daB durch 
Chinidin anscheinend das Auftreten von Kammerautomatie beim Meerschwein
chenherzen verhindert wird [E. SCHOTT12)]. Auch gibt BOECKELMANN an, daB 

1) LEWIS, T., A. N. DRURY, C. C. ILIESCU u. A. M. WEDT: Heart Bd. 9, S. 55. 1921 
u. v. a. (s. weiter unten). 

2) SANTESSON: Zitiert auf S.778 FuBnote 8. - KAKOWSKI: Arch. internat. de phar
maco-dyn. et de tMrapie Bd. 15, S. 79. 1905 u. a. - Literatur s. A. F. HECHT u. C. ROTH
BERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 7, S. 134. 11)19. 

3) HECHT u. ROTHBERGER: Zitiert FuBnote 2. 
4) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd.66, S.293. 1916 u. Bd.7l, S.47. 1920. 
5) PUCHE, J.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 89, S. 36. 1923. 
6) SCHOTT, E.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, S. 208 . .1920. 
7) DE BOER, S.: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd. 94, S. 314. 1922. 
8) WENCKEBACH, K. F.: Die unregelmaIlige Herztatigkeit. Leipzig u. Berlin: Engel

mann 1914. 
9) Es kann hier nicht die Frage nach dem Wesen des Flimmerns diskutiert werden. 

Es sei nur hervorgehoben, daB die modernen Flimmertheorien die gut begriindete Ansicht, 
daB beim Flimmern eine heterotope Reizbildung, und zwar an verschiedenen Stellen des 
flimmernden Herzabschnittes gleichzeitig vorliegt, vorlaufig nicht entkraften konnte. r· 10) LEWIS, T., A. N. DRURY, A. M. WEDT u. C. C. ILIESCU: Heart Bd. 9, S.207. 1922. 

~ 11) CLERC, A. u. C. N. DECHAMPS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 87, S. 662. 
1922; Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bd.27, S.213. 1922. 

12) SCHOTT, E.: Zitiert FuBnote 6. 
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beim isolierten Kaninchenherzen, das nomotop schlug, und bei Kammerautomatie 
Chinidin die Vorhofs- und Kammerfrequenz vermindertl). Auch die oft fest
gestellte Verminderung der Flimmerfrequenz der Vorhofe und die Uberfiihrung 
von Flimmern in Flattern durch Chinaalkaloide kann in dies em Sinne gedeutet 
werden, obwohl sie auch durch die Verminderung der Reizbarkeit bei bestehender 
unveranderter Reizbildung erklarlich ist. In sehr kleinen Dosen zeigen die China
alkaloide aber mitunter eine entgegengesetzte Wirkung. Es wurde schon erwahnt, 
daB sie dann vermutlich acceleranserregend wirken konnen. Es hangt vielleicht 
mit dieser Wirkung auf den Accelerans zusammen, daB z. B. beim Hund nach 
intravenoser Verabfolgung kleiner Dosen zunachst ein Stadium beobachtet wird, 
in dem wenige rhythmische Offnungsinduktionsschlage zu tachykardischen An
fallen oder Ventrikelflimmern fiihren 2). Doch ist derartiges nur bei geringen 
Dosen beobachtet worden. Durch groBere wird nomotope und heterotope Reiz
bildung hem mend beeinfluBt. 

JUNKMANN und STARKENSTEIN3 ) bringen auch das verschiedentlich be
schriebene gelegentliche Auftreten von Extrasystolen nach Chinin mit emer 
zentralen Acceleranserregung durch diesen Stoff in Verbindung. 

Cocain wirkt am intakten Saugetier frequenzsteigernd auf das Herz. Ver
mutlich spielt eine Acceleranserregung hierbei eine wesentliche Rolle 4 ). Ob 
auch eine Vagustonusverminderung dabei von Bedeutung ist, ist nicht erwiesen. 
Die alterenAngaben [DURDUFI 5 ) u. a.], daB bei Cocainvergiftung die Vagusreizung 
keinen chronotropen Erfolg mehr hat, konnten auch durch vorhandene oder 
auftretende Kammerautomatie erklarbar sein. 

Am isolierten Herzen ist verschiedentlich eine Frequenzverlangsamung 
als Cocainwirkung beschrieben worden. So beim Saugetierherzen von HEDBOM 6) 

sowie von KOCHMANN und DAELs7) und beim Froschherzen von KOCHMANN 8 ) 

(diastolischer Stillstand bei 0,034% Cocain in der Nahrlosung) und von COUSy9), 
der Konzentrationen von 1 : 10 000 chronotrop wirksam fand und bei 1 : 5000 
Stillstand. Nach KOCHMANN 8 ) ist dieser Stillstand spontan reversibel. Die Fre
quenzverlangsamung ist durch Atropin nicht zu beheben 7). Ahnlich fand neuer
dings LASCH 10) beim isolierten Froschherzen beiZufuhr von Cocain, Eucain, Alypin, 
Tutocain, Tricaill und Novocain in kleinell Dosen Verlangsamung, bei groBeren 
Dosen diastolischen Stillstand. Auch er fand diese Erscheinungen durch Atropin 
nicht behebbar, dieverlangsamend wirkende Grenzkonzentration war bei Cocain und 
Eucain 1 : 10000, bei Tutocain, Tricain und Alypin 1 : 1000 und bei Novocain 1: 100. 

DaB auch die heterotope Reizbildung durch Cocain gehemmt wird, scheint 
daraus hervorzugehen, daB Konzentrationen von 1 : 200 000 Cocainchlorhydrat 
die Fahigkeit des Froschherzens zu heterotoper Automatie vermindern 11). 

MACHIELA12 ) sah bei Sauerstoffmangel am Froschherzstreifen nach Cocain 
LUCIANIsche Perioden auftreten. 

") BOECKELMANN, A. J.: Pfliigers Arch. f. d. gel. Physiol. Bd.198, S.615. 1923. 
2) DRURY, A. N., W. N. HORSFALL U. W. C. MUNLY: Heart Bd.9, S.365. 1922. 
3) JUNKlIIANN, K. U. E. STARKENSTEIN: Klin. Wochenschr. Jg.5, S. 169. 1926. 
4) POULSSON, E.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 138. 1920. - GOTTLIEB in 

MEYER U. GOTTLIEB: Die experimentelle Pharmakologie, S.276. 1920. 
5) DURDUFI, E. N.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 25, S. 441. 1889. 
6) HEDBOM, K.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.8, S.169. 1898; Bd.9, S.1. 1899. 
7) KOCHMANN, M. u. F. DAELS: Arch. internat. de pharmaco.dyn. et de tMrapie Bd. 18, 

S. 41. 1908. 
B) KOCHMANN, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 190, S. 158. 1921. 
9) COUSY, R.: Arch. internat. de physiol. Bd. 22, S. 363. 1924. 

10) LASCH, F.: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd. no, S. 142. 1925. 
11) COUSY, R.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.90, S.114. 1924. 
12) MACHIELA, J.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 14, S.287. 1921. 
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Die Opiumalkaloide. 

Morphium und die anderen Opiumalkaloide haben keine sehr ausgepragten 
Wirkungen auf das Herz. Beziiglich der ganzen Literatur sei auf die vorziig
liche Darstellung der Pharmakologie der Papaveraccenalkaloide, die vor kurzem 
von STARKENSTEIN1) erschienen ist, verwiesen. 

Am intakten Tier wirkt Morphin im Sinne einer Pulsverminderung. Die 
gelegentliche primare Pulsbeschleunigung scheint meist mit sonstigen Morphin
wirkungen [Nausea2)] zusammenzuhangen, wird aber auch ohne sonstige Zeichen 
einer Nausea gelegentlich beobachtet3). Die Frequenzverminderung ist wohl 
in erster Reihe durch eine zentrale Vaguserregung bedingt [VAN EGMOND2), 

EINTHOVEN und WIERINGA 4), ANDERES5)]. DaB diese als primare Vaguswirkung 
anzusehen sein diirfte und nicht bloB als Folge der geanderten Atmung, geht so
wohl aus Versuchen VAN EGMONDS2 ) mit kiinstlicher Ventilation hervor als 
aus der Beobachtung, daB direkte Applikation von Morphin auf die Medulla 
oblongata zu einer Erregung des herzhemmenden Vaguszentrums fiihrt 6). Diese 
Erscheinungen sind auch durch Atropin behebbar3 ). Bei der Katze sah VAN 
EGMOND2 ) nach Morphin Pulsbeschleunigung. Da diese auch nach Entfernung 
der Ggl. stellata auftrat, schlieBt er auf eine zentrale Vagustonusverminderung. 
Doch miiBte diese Frage wohl noch durch genauere Analyse geklart werden. 

Eine hemmende Wirkung der Opiumalkaloide auf die nomotope Reizbildung 
ist aber auch am isolierten Herzen beobachtet. Am isolierten Froschherzen 
sollen in dieser Hinsicht in absteigender Reihe wirksam sein: Thebain, Narcein, 
Kodein, Morphin 7). 

LIPPENS 8) sah beim Kaltbliiter die frequenzvermindernde Wirkung des 
Peronin viel starker als die von Morphin und Kodein auftreten. HANZLIK 9), 
der die Wirkung des Morphins auf das isolierte Frosch- und Schildkrotenherz 
beobachtete, sah vor der Frequenzverminderung eine primare Beschleunigung 
auftreten. Nach Beobachtungen von BURRIDGE 10) ist die Wirkung des Morphins 
auf das isolierte Froschherz vom Salzgehalt, insbesonderfl vom CaCl2-Gehalt der 
Nahr16sung sehr stark abhangig. Am isolierten Kaninchen- und Katzenherzen 
ist die frequenzvermindernde Wirkung des Morphins von VINCIll), am Hunde
herzen von ARBUZOW12) , der Heroin viel wirksamer fand als Morphin, beobachtet 
worden. 

Wahrend Morphin also am intakten Tier und am isolierten Herzen die nomo
tope Reizbildung hemmt, fordert es die Heterotopie. Zum Teil hangt diese 
letztere Wirkung gewiB mit der ersteren zusammen, denn jede Verlangsamung 
der nomotopen Herzreizbildung leistet dem Auftreten heterotoper Herzreize 
Vorschub, wie von H. E. HERING betont wurde. DaB Morphium einen Koeffi
zienten fUr das Auftreten heterotoper Ursprungsreize darstellt, wenn es auch 
allein diese an sonst unbeeinfluBten, normalen Herzen nicht aus16st, hat KEN 

I) STARKENSTEIN, E., Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/2, S.817. 1924. 
2) VAN EGMOND: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 72, S. 331. 1913. 
3) EYSTER, J. A. E. u. W. J. MEEK: Heart Bd. 4, S. 59. 1913. 
4) EINTHOVEN u. J. H. WIERINGA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 149, S. 48. 1913. 
5) ANDERES: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.72, S.331. 1913. 
6) BUSH, A. D.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.15, S.173. 1920. 
7) WORTH, H.: Americ. journ. of physiol. Bd.23, S.389. 1909. 
B) LIPPENS: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bn. 18, S.202. 1909. 
9) HANZLIK, P. J.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.17, S.445. 1921. 

10) BURRIDGE, W.: Arch. internat. de pharmaco.dyn. et de tMrapie Bd. 27, S. 231. 1922. 
11) VINCI: Arch. internat. de pharmaco.dyn. et de therapie Bd.17, S.5. 1907. 
12) ARBUZOW, K. A.: Dissert. Charkow 1917; Referat: Zentralbl. f. Biochem. u. Bioph. 

Bd.23, S.203. 1922. 
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KUREI) aus H. E. HERINGS Laboratorium mitgeteilt und H. E. HERING 2) hat 
ausdriicklich darauf hingewiesen. Auch Untersuchungen iiber die Auslosung 
von Extrasystolen durch CarotidenverschluB beim Kaninchen lehrten die Be
deutung des Morphins als eines die Heterotopie fordernden Stoffes kennen 
[B. KISCH3)]. Auch am isolierten Hundeherzen ist diese heterotopiefordernde 
Wirkung des Morphiums beobachtet worden [B. KISCH4)]. 

Mit den vorgenannten Erfahrungen am Saugetier stimmt es auch gut iiber
ein, daB FROHLICH und PICKS) am Froschherzen die nomotope Reizbildungs
stelle gegen die hemmende Wirkung des Morphins viel empfindlicher fanden 
als die Reizbildungsstellen der Kammer. Sie fanden ferner, daB Kodein die Reiz
bildung viel starker schadigt als Morphin, und daB bei langer dauernder Einwirkung 
auch die heterotope Reizbildung im Ventrikel durch Kodein und Morphin ge
schadigt wird. 

Von anderen Morphinderivaten ware das Apokodein zu nennen, das nach 
DIXONS6) Untersuchungen auf die Ganglien autonomer Nerven lahmend wirkt, 
sich in dieser Hinsicht vom Nicotin (s. d.) aber dadurch unterscheidet, daB der 
Lahmung keine Erregung vorangehen soIl 6). DIXON beobachtete dementsprechend 
hei Hunden nach Apokodein eine Frequenzzunahme am Herzen (bei erhaltenen 
Vagis) und ein Unwirksamwerden elektrischer Vagusreizung. Nach anderen 
Autoren 7) fiihren kleine Apokodeingaben aber beim Saugetier primar zu einer 
zentralen Vagustonussteigerung. Jedenfalls ist eine Analyse der Herzwirkungen 
des Stoffes am intakten Saugetier schon durch die starke Blutdrucksenkung, 
die eintritt und ihrerseits ein wesentlicher Koeffizient der Herzfrequenzsteigerung 
ist, sehr erschwert. 

Die A1kaloide der Atropingruppe. 
Die Pflanzenfamilie der Solaneen enthalt in verschiedenen ihrer Arten 

verschiedene, stark wirksame Alkaloide, die in ihrer Wirksamkeit auf den Orga
nismus und insonderheit auf das Herz viele Ahnlichkeiten untereinander haben. 
Die wichtigsten von ihnen sind das Atropin8), ein racemischer Korper, der aus 
1- und d-Hyoscyamin besteht und ein ihm der chemischen Konstitution nach 
nahestehendes Alkaloid, das Scopolamin oder Hyoscin. 

Die Beeinflussung der Herztatigkeit durch Atropin ist in erster Reihe eine 
Folge seiner Einwirkung auf das autonome Nervensystem. In dieser Hinsicht 
ist Atropin dadurch charakterisiert, daB es den Vagus nach einer voriibergeheIi"
den Erregung lahmt. Die Lahmung betrifft ganz periphere Stellen. Es sind ver
mutlich die gleichen Orte, an denen das Muscarin angreift, dessen Wirkung 
durch Atropin aufgehoben wird. Neuerdings ist manche BeobachtUJlg gemacht 
worden, auf Grund deren der Wirkungsort des Atropins sogar jenseits der Vagus
endigungen an den von den Vagusfasern unmittelbar beeinfluBten Zellen zu 
suchen ware. W. STRAUB 9) schlieBt auf Grund von Untersuchungen iiber den 
Muscarin-Atropin-Antagonismus, daB das Atropin die Muscarinwirkung durch 
eine Einwirkung auf die Herzzellmembranen beeinfluBt. 

1) KEN KURE: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.12, S.387. 1913. 
2) HERING, H. E.: Dtsch. med. Wochenschr. 1915, Nr.39; ferner: Der Sekunden-

herztod. Berlin: Julius Springer 1917. 
3) KISCH, B.: Miinch. med. Wochenschr. 1921, S.1317. 
4) KISCH, B.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135, S. 281. 1921. 
5) FROHLICH, A.. u. E. P. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 84, S. 249. 1918. 
6) DIXON, W. E.: Journ. of physiol. Bd. 30, S. 97. 1903. 
7) Literatur s. bei R. MAGNUS: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.430. 1920. 
8) VgI. ausfiihrliche Darstellung und Literatur bis 1913 bei A.. R. CUSHNY: Handb. d. 

expo Pharmakol. Bd. II/2, S.599. 1924; ferner BIEBERFELDT: Zitiert auf S.712. 
9) STRAUB, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.119, S.127. 1907. - Ferner: 

RHODIUS, R. u. W. STRAUB: Ebenda Bd. 110, S. 492. 1905. 
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Die Annahme eines transvagalen Wirkungsortes des Atropineinflusses auf 
die Vaguswirkung wird auch durch neueste Versuche von O. LOEWI und NAVRA
TILl) nahegelegt. Sie konnten zeigen, da13 Vagusreizung auch am atropinisierten 
Herzen wirksam ist, zwar nicht so, daB es zu einer Frequenzverlangsamung 
kommt, doch so, da13 Vagusreizstoffe im Sinne LOEWIS gebildet werden, die in 
den Herzinhalt iibergehen und bei des sen Ubertragung auf ein anderes Herz 
an diesem Frequenzverlangsamungen bewirken. So eindrueksvoll aueh diese 
Versuchsergebnisse sind, ist doeh wohl eine endgultige Entseheidung -der Frage 
zur Zeit nicht moglich, insbesondere weil unsre Kenntnisse von dem Wesen der 
"Vagusreizstoffe" zur Zeit noeh zu gering sind. LOEWI und NAVRATIL sehlie13en 
aus ihren Versuehen, daB Atropin nieht den Vagus selbst beeinflu13t, sondern die 
Wirkung der Vagusstoffe am Erfolgsorgan hindertl). 

Abb. 185. Primare, peripher vaguserregende Atropinwirkung. Eskulantenherz in situ. Natiir
lich durchstromt, Urethannarkose. Obere Kurve Reizmarke (R); dann Suspensionskurve 
des 1. Vorhofs (A) und der Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. Von rechts nach links zu lesen. 
Bei Marke 1 Filterblattchen, ca. 6 qmm groB, mit Atropin 1 : 1000 getrankt, auf den Venen
sinus gelegt. Primare Verlangsamung, die bei Wiederholung des Versuches nicht wieder 

auftrat. (Eigene Beobachtung.) 

Wahrend somit die ausgepragte Atropinwirkung spaterer Stadien durch die 
Hemmung der Vaguswirkung am Herzen als Frequenzsteigerung zutage tritt, 
so ist die primare Frequenzabnahme naeh Atropin infolge einer Vaguserregung 
schon lange bekannt. Sie ist beim Mensehen wie im Tierversueh beobaehtet. 

CUSHNy2) bezieht diese nach Atropin zu beobaehtende primare Verlang
samung auf eine direkte Beeinflussung der Reizbildungsstellen, die dann nur durch 
die Frequenzsteigerung infolge Vaguslahmung iibertont wird. Von anderen Autoren 
wird die primare Verlangsamung nach Atropin und Hyoscin auf eine zentrale 
Vaguserregung bezogen [v. BEZOLD und BLOEBAUM3), neuerdings auch MCGUI
GAN 4 ), HEINEKAMp 5 ) RUDOLF und BUHMER 6 ), KAUFMANN und DONATH7) u. a.]. 

1) LOEWI, O. u. E. NAVRATIL: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd.206, S. 123. 1924. 
2) CUSHNY, A. R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/2, S.1. 1924. 
3) BEZOLD, A. V. u. F. BLOEBAUM: Untersuch. a. d. physio1. Laborat. Wiirzburg Bd. 1, 

S. 1. 1867. 
4) MCGUIGAN, H.: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 76, S. 1338. 1921. 
5) HEINEKAMP, W. J. R.: Journ. of laborat. a. clin. med. Bd. 8, S. 104. 1922. 
6) RUDOLF, R. D. u. F. M. R. BUHMER: Americ. journ. of the med. sciences Bd. 168, 

S. 641. 1924. 
7) KAUFMANN u. DONATH: Wien. klin. Wochenschr. Bd. 26, S. 1193. 1913. Dort altere 

Literatur. 
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DaB hohe Atropindosen sekundar wieder eine Verlangsamung der Herz
reizbildung erzeugen konnen, und daB diese wohl auf eine direkte Schadigung 
der Funktion der nomotopen Reizbildungsstellen zu beziehen ist, ist schon lange 
bekannt (v. BEzoLD und BLOEBAUM). 

Die beifolgend mitgeteilte Kurve (Abb. 185) eigener Versuche zeigt, daB die 
primare Verlangsamung auf Atropin auch dann erfolgen kann, wenn das Atropin 
peripher appliziert wird. 

In diesem Fall wurde bei einem in situ belassenen natiirlich durchstromten Frosch· 
herzen (bei Marke 1 der Kurve) ein ca. 4 qmm groBes, in Atropinlosung 1 : 1000 getauchtes 
Filterpapierstiickchen auf die Grenze des Venensinus zum Vorhof gelegt. Es trat primar 
eine nomotope kurz dauernde Bradykardie auf, der dann eine gegeniiber der urspriinglichen 
Frequenz geringe, weiterhin bestehen bleibende Steigerung der Frequenz folgte. 

DaB es sich bei dieser gewiB peripheren Atropinwirkung 1 ) wirklich um eine 
Vagusbeeinflussung und nicht bloB um eine direkte Einwirkung auf die Reiz
bildungsstellen handelt, mochte ich entgegen CUSHNy2) schon deshalb annehmen, 
weil ich hier wie in vielen anderen Versuchen diese primiire Verlangsamung nur 
bei der ersten AusfUhrung und nicht bei Wiederholung des Versuches am selben 
Objekt sah I}. Es diirfte sich also hier wohl um einen Fall des ARNDT-SCHuLzschen 
Grundgesetzes handeln. Bei hohen Dosen kann freilich der Beschleunigung 
noch eine sekundare Verlangsamung folgen (s. oben). 

Die primare Verlangsamung und sekundare Beschleunigung des Pulses 
nach Atropin ist, wie gesagt, auch beim Menschen oft beobachtet worden [KAUF
MANN und DONATH 3 ) bringt neben eigenen Beobachtungen die iiltere klinische 
Literatur ]. 

Die durch Atropinverabfolgung erzeugte Frequenzsteigerung ist bei jungen 
Leuten meist wesentlich hochgradiger als bei alteren und bei bestimmten Er
krankungen [E. MULLER 4), CRAWFORD 5)] deutlicher ausgepragt. 

Zur Liihmung des Vagus durch Atropin sind bei verschiedenen Lebewesen 
flehr verschieden hohe Atropindosen notig. Vom Kaninchen ist es bekannt, 
daB es gegen Atropin sehr resistent ist. Kinder und Neger sollen gegen Atropin 
resistenter sein als weiBe Erwachsene [MCGUIGAN 6 )J. Doch bestehen auch groBe 
subjektive Unterschiede. Von Homatropin ist nach MACHT 7) etwa die 6-10fache 
Dosis notig, um denselben Effekt zu erreichen wie mit Atropin. 

Neuerdings tritt HABERLANDT 8 ) auf Grund seiner Versuche fUr die schon 
von alteren Autoren vertretene Ansicht ein, daB Atropin auch eine die Sympathi
cusendfasern im Herzen erregende Wirkung ausubt (s. bei Pharmakologie der 
Contractilitat). 

Unter pathologischen Verhaltnissen kann Atropin auch dadurch zu Kammer
bradysystolie fUhren, daB die Vagusliihmung zwar, wie in der Norm, zu einer 
Steigerung der nomotopen Reizbildung fuhrt, aber, bei etwa geschiidigter Reiz
iiberleitung, nur ein Teil der im Verhiiltnis zur Leistungsfahigkeit des Reiz
leitungssystems nun zu frequenten Herzreize auf die Kammern iibergeleitet wird. 
Es kann dann zu Kammersystolenausfallen kommen, so daB trotz sehr frequenter 
nomotoper Reizbildung die Pulszahl an den peripheren Arterien gegen fruher 

1) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 116, S.227. 1926. 
2) CUSHNY, A. R.: Zitiert auf S. 783 FuBnote 2. 
3) KAUFMANN U. DONATH: Zitiert auf S.783 FuBnote 7. 
4) MULLER, E.: Inaug.-Dissert. Dorpat 1891. 
5) CRAWFORD, J. H.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 22, S. 1. 1923. 
6) MCGUIGAN, H.: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.76, S. 1338. 1921. 
7) MACHT, D. J.: Arch. internat. de pharmaco-dyn .. et de therapie Bd. 27, S. 175.1922. 
8) HABERLANDT, L.: Wien. klin. Wochenschr. Bd.37, S.963. 1924; Zeitschr. f. BioI. 

Bd.80, S. 137. 1924. 
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vermindert ist. Die Analyse solcher Faile, wie einen z. B. KAUFMANN und Do
NATH!) beschrieben haben, durch Venenpulsaufnahmen oder Ekg klart die 
Sachlage auf. 

GroBe Atropindosen scheinen nach Angabe verschiedenster Autoren [Literatur 
s. CUSHNy2)] die Herzreizbildung durch direkte Beeinflussung der Reizbildungs
stellen zu hemmen. Ob eine Forderung der Herzreizbildung durch direkte Be
einflussung der Reizbildungsstellen (von der nervosen Beeinflussung abgesehen) 
vorkommt, ist fraglich. Beim isolierten Saugetierherzen konnte sie eventuell 
dadurch vorgetauscht werden, daB Atropin in groBeren Mengen die Coronar
gefaBe erweitert [HEDBOM 3)] und dadurch die Ernahrung der nomotopen Reiz
bildungsstellen verbessert, was im Sinne einer Frequenzsteigerung wirken kann, 
wie Versuche am isolierten Saugetierherzen lehren [B. KISCH 4)]. 

Hingegen ist verschiedentlich beim Menschen das Auftreten von atrio
ventrikularer Schlagfolge nach Atropin beobachtet worden. F. M. WILSON 5) 
und J. RIHL 6), der die genaue Analyse eines solchen Falles gibt, sind der Ansicht, 
daB diese Erscheinung auf eine geringere und langsamere Beeinflussung der den 
Atrioventrikularknoten versorgenden Vagusendigungen im Vergleich mit den 
den Sinusknoten versorgenden durch Atropin zuriickzufUhren ist. 

Da der Vagus auf die nomotopen Herzreizbildungsstellen viel starker ein
wirkt als auf die heterotopen, so wird Atropin bei vorhandenem deutlichen 
Vagustonus eine viel deutlichere Beschleunigung an Herzen, die nomotop 
schlagen, erzeugen als an solchen, die heterotop (z. B. mit Kammerautomatie) 
schlagen. Doch kann auch die Frequenz der automatisch schlagenden Kammern 
durch Atropin mitunter deutlich beschleunigt werden, wenn auch weniger stark 
als die der Vorhofe. Eine solche Beobachtung ist jiingst z. B. von SEMERAU7 ) 

bei einem Menschen mit kompletter Dissoziation der Vorhofs- und Kammer
tatigkeit gemacht worden. 

Die Tatsache der Vaguslahmung durch Atropin wird klinisch dazu verwendet, um mit 
Hilfe von Atropin festzusteilen, ob eine beobachtete Bradykardi~ die Folge eines gesteigerten 
Vagustonus ist. Doch hat HERINGB) mit Recht darauf verwiesen, daB nur der positive 
Ausfall der Probe eine sichere Antwort auf diese Frage gibt. Ein negativer Ausfall kann 
auch durch die hOhere subjektive Atropinresistenz des Individuums bedingt sein. 

SchlieBlich sei noch die bemerkenswerte Beobachtung erwahnt, daB Atropin 
die hemmende Wirkung des Vagus beziiglich der nomotopen Reizbildung friiher 
aufzuheben scheint als die bezuglich der Erregungsleitung9), worin ein Gegen
stuck zu den vorerwahnten Beobachtungen von WILSON und RIHL gegeben 
zu sein scheint und eine Stiitze fUr die von diesen Autoren angenommene Deutung 
ihrer Befunde. 

Da, wie schon eingangs erwahnt wurde, Atropin ein Racemkorper des 
1- und d-Hyosciamins ist, so ist es von Interesse, daB l-Hyosciamin die Nerven
endigungen des Herzvagus in vielhoheremMaBe beeinfluBt alsAtropin [CUSHNYlO)]. 

Seine Wirkung auf das Herz ist 12-15mal starker als die des d-HyosciaminslO), 

so daB das Atropin seine Herzwirkungen im wesentlichen dem I-Hyosciamin 
verdankt. 

1) KAUFMANN u. DONATH: Zitiert auf S. 783 FuBnote 7. 
2) CUSHNY: Zitiert auf S.783 FuBnote 2. 
3) HEDBOM, K.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.8, S.171. 1898. 
4) KISCH, B.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135, S. 281. 1921. 
5) WILSON, F. M.: Arch. of int,ernal med. Bd. 16, S. 989. 1915. 
6) RIHL, J.: Zentralbl. f. Herz· u. GefaBkrankh. Bd.11, S.257. 1919. 
7) SEMERAU, M.: Zeitschr. f. d. gea. expo Med. Bd. 31, S. 236. 1923. 
B) HERING, H. E.: MUnch. med. Wochenschr. 1910, Nr.37. 
9) NOBEL, E. U. C. J. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.3, S. 151. 1914. 

10) CUSHNY, A. R.: Journ. of physiol. Bd. 30, S. 176. 1903. 
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Von verwandten Alkaloiden ist das Homatropin schon erwahnt worden, 
das ahnlich, aber schwacher als dasAtropin die Herztatigkeit beeinfluBtl). Einige 
andere Tropeine, deren Wirkung aufs Herz nur gering ist, sind in dieser Hinsicht 
hauptsachlich von GOTTLIEB 2) untersucht worden. 

Das Scopolamin wirkt auf das Herz ganz ahnlich wie Atropinl), nur soH 
seine Wirkung fliichtiger sein als die jener. 

Das Curare sei im AnschluB an die Atropingruppe hier nur deshalb erwahnt, 
weil auch dieses Gift, in geniigend groBen Dosen, die Vagusendigungen zu lahmen 
imstande ist. Diese Tatsache ist zweifellos, wenn auch verschiedene Tierarten 
sich verschieden empfindlich und verschiedene Curarepraparate verschieden 
wirksam erweisen [BOHM 3)J. Zur Lahmung des Vagus gehoren groBere Dosen 
als zur Erzielung der bekannten Curarewirkung beziiglich der motorischen 
Nerven. Am ganzen Tier tritt die Herzwirkung deshalb gegeniiber der Gesamt
wirkung sehr in den Hintergrund, kann sich aber bei Ausfiihrung physiologischer 
Experimente deutlich und unwillkommen bemerkbar machen. 1m iibrigen 
scheinen die Curarealkaloide die Funktionen des Herzens auch in groBeren 
Dosen kaum zu beeinflussen, wie R. BOHM 3 ) in Versuchen mit reinem Curarin 
am Froschherzen und Saugetierherzen feststellte. 

Beziiglich ahnlicher Wirkungen des Delphocurarins siehe weiter unten bei 
Delphinin. 

Die M u8caringruppe. 
Auch die Stoffe dieser Gruppe 4 ) beeinflussen die Herztatigkeit in erster 

Reihe durch ihre Wirkung auf die Herzreizbildung. Hierher gehort als besonders 
wirksam das von SCHMIEDEBERG 5) aus dem Fliegenpilz rein dargestellte Pilz
muscarin oder natiirliche Muscarin, das chemisch dem Oholin sehr nahesteht. 
Das Oholinmu8carin, auch kiinstliches oder Pseudomuscarin genannt, das durch 
Einwirkung von konzentrierter Salpetersaure auf Cholin gewonnen wird, sowie 
das Acetylcholin und etJiche andere Cholinderivate 4). Grundsatzlich sind auch 
die Wirkungen des Cholins selbst auf das Herz die gleichen wie die des Acetyl
cholins, aber ganz bedeutend schwacher als diese. 

Die Wirkung der genannten Substanzen auf die nomotope Herzreizbildung 
entspricht der einer intensiven Vagusreizung, wobei die zu beobachtenden, 
mitunter sehr lang dauernden Stillstande den Gedanken nahelegen, daB auch 
das Auftreten heterotoper Herzreizbildung (die Automatie der Kammer) ge
hemmt sein konnte, obwohl diese gegen Muscarinwirkung resistenter ist als die 
nomotope6). DaB das Muscarin aber auch automatisch schlagende Herzteile 
typisch beeinfluBt, hat neuerdings FUHNER7) zeigen konnen. Der Wirkungsort 
des Muscarins im Herzen liegt peripher von den in den Vagusverlauf eingeschal
teten Ganglien, da deren Ausschaltung durch Nicotin seine Wirksamkeit nicht 
aufhebt. Wohl aber tut dies Atropin, das ebenfalls peripher von jenen Ganglien 
seinen Angriffspunkt hatS). DaB Atropin in diesem Sinne nicht nur der typische 
Antagonist des Muscarins, sondern auch ebenso machtig der des Acetylcholins 

1) Altere Literatur s. A. R. CUSHNY: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. 11/2, S. 648. 1924; 
BIBERFELD: Zitiert auf S. 712. 

2) GOTTLIEB: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.37, S.218. 1896. 
3) BOHM, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.179. 1920. 
4) Naheres und die altere Literatur S. bei H. FURNER: Handb. d. expo Pharmakol. 

Bd. I, S.640. 1923. 
5) SCHMJEDEBERG, O. U. R. KOPPE: Das Muscarin. Leipzig 1869. 
6) FROHLICH, A. U. E. P. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.84, S. 250 u. 

267. 1918. 
7) FURNER, H.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 664. 1923. 
B) SCHMIEDEBERG, O. u. R. KOPPE: Das Muscarin. Leipzig 1869. 
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ist, hat LANGECKER1) jiingst betont, und ich kann dem auf Grund eigener Er
fahrungen nur zustimmen. 

Die urspriingliche Ansicht SCHMIEDEBERGS, daB Muscarin die peripheren 
Teile des Vagus erregt, die durch Atropin gelahmt werden, ist neuerdings nicht 
unbezweifelt geblieben. 

Es spricht sehr viel dafiir, daB Muscarin auch unabhangig von dem Hem
mungsnerven des Herzens die Herzreizbildung zu hemmen vermag 2). Die Einzel
heiten der Literatur findet man sehr sorgfaltig bei FUHNER3) zusammengestellt 
und kritisch gesichtet. DaB neben der direkten Beeinflussung der Herzreiz
bildungsstellen auch eine peripher vaguserregende Wirkung vorliegt, ist trotzdem 
mit Sicherheit zur Zeit nicht auszuschlieBen. Nach STRAUB 4) liegt der Angriffs
ort des Muscarins im Erfolgsorgan des N. vagus, wobei es nach STRAUB zu den 

Abb. 186. Wirkung von Acetylcholin auf die Herzfrequenz. Natiirlich durchstromtes Esku· 
lentenherz in situ. Suspensionskurve des 1. Vorhofs (oben), der Kammer (Mitte) und Zeit· 
markierung in 1/1 Sek. Bei Marke 1 ein ca. 4 qmm groBes Filterpapierblattchen mit Acetyl. 
cholin 1: 1000 getrankt auf die Sinoaurikulargrenze gelegt, bei Marke 2 wieder weggenommen. 

Bei Marke 3 Pause von wenigen Sekunden. (Eigene Beobachtung.) 

Giften gehort, die nur so lange wirksam sind, als ein Gefalle ihrer Konzentration 
zwischen Zelleib und Zellumgebung besteht. Der Antagonismus Atropin-Muscarin 
miiBte dieser Ansicht durchaus nicht widersprechen, zumal Beobachtungen von 
O. LOEWY tiber das Atropin (s. daselbst S. 783) es durchaus moglich erscheinen 
lassen, daB auch das Atropin seinen Wirkungsort am Erfolgsorgan des Vagus 
im Herzen und nicht an diesem selbst hat. Die Beeinflussung der Herzreiz
bildung ist jedenfalls der durch Vagusreizung erzielten entsprechend, und auch 
ein gegenseitiger Synergismus best,eht in dem Sinne, daB bei geringgradiger 
Muscarinvergiftung Vagusreizung starker chronotrop wirksam ist als vorher. 
Seit SCHIFF 5 ) diese Beobachtung gemacht hat, ist sie am Kaltbliiter- [FLEISCH
HAUER 6), Mc LEAN 7)] und Warmbliiterherzen [SCHOTT8), FLEISCHHAUER 6)1 be
statigt worden. Die gelegentlich beobachtete Unwirksamkeit der Vagusreizung 

1) LANGECKER, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 106, S.1. 1925. 
2) W. J. PICKERING beobachtete Z. B. Mlliicarinwirkung auch am noch nervenlosen 

embryonalen Herzen (Journ. of physiol. Bd. 20, S.183. 1896). 
3) FURNER, H.: Zitiert auf S. 786 FuBnote 7. 
4) STRAUB, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 119, S.150. 1907. 
0) SCIDFF, M.: Zentralbl. f. d. med. Wiss. Bd. 14, S. 904. 1876. 
6) FLEISCIDIAUER, K.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 59, S. 262. 1912. 
7) McLEAN: Biochem. Journ. Bd.3, S.1. 1908. 
8) SCHOTT, E.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 65, S. 239. 1911. 
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nachMuscarin ist, worauf ROTHBERGER und WINTERBERG l ) hingewiesen haben, 
oft durch die auftretende Kammerautomatie zu erklaren, da diese durch Vagus
reizung (wie auch durch Muscarin s. 0.) weniger stark beeinfluBt wird als die 
nomotope Herzreizbildung. Hohe Muscarindosen fUhren vielleicht tatsachlich 
und nicht nur scheinbar zu Vaguslahmungll). Jedenfalls zeigen die Versuche 
LANGECKERS 3), aus denen hervorgeht, daB Acceleransreizung den Muscarin
stillstand zu durchbrechen vermag, daB auch die Froschversuche, die dieWirkungs
losigkeit des Vagus bei Muscarinvergiftung erweisen, nur mit groBter Vorsicht 
zu verwerten sind, da beim Frosch die Vagusreizung in iiblicher Weise immer 
auch eine Acceleransreizung ist. 

SchlieBlich sei noch ~ie Beobachtung WINTERBERGS4) erwahnt, daB durch 
Muscarin, ahnlich wie durch faradische Vagusreizung (und durch gewisse Dosen 
Pilocarpin oder Nicotin usw.), beim Saugetier ein Zustand erreicht wird, in dem 
faradische Reizung der VorhOfe zu einem die Reizung iiberdauernden Vorhof
flimmern fiihrt. 

LANGECKER und WIEOHOWSKy 5) haben beim Frosch eine Sympathicus
erregbarkeitssteigerung nach Muscarin, Acetylcholin und Pilocarpin beob
achtet. 

Neuerdings hat LANGECKER 6) auch die alte Angabe von HARNACK und WIT
KOWSKI bestatigen konnen, daB Campher ein Antagonist der chronotropen 
Muscarinwirkung ist, wie dies auch von manchen atherischen Olen gilt. Ob es 
sich dabei freilich nicht um eine Anregung heterotoper (etwa aurikularer) Auto
matie handelt, ist aus den vorliegenden Berichten der'Literatur nicht zu ent
scheiden. Fiir den Campher mi~ seinen vaguslahmenden Eigenschaften ist dieses 
Bedenken immerhin weniger lebhaft als fiir die vorlie'genden Berichte iiber 
Aufhebung des Muscarinstillstandes durch Adrenalin, Coffein,. Theobromin, 
Calcium, Digitalis, Physostigmin [so LANGECKER 6)], denn all diese Stoffe regen 
bekanntlich die heterotope Reizbildung lebhaft an. 

Arecolin. Ahnlich wie das Muscarin beeinfluBt auch Arecolin, ein aus den 
Samen von Areca catechu, den sog. Betelniissen, gewonnenes Alkaloid, die Herz
reizbildung7). Wie Muscarin ruft es lang dauernde Herzstillstande hervor,' die 
durch Hemmung der nomotopen Herzreizbildung bedingt sind. Sie sind durch 
Atropin zu beheben und durch vorangehende Vergiftung des Herzens mit Nicotin 
nicht zu verhindern. Diese einer Vagusreizung entsprechenden Herzwirkungen 
sind beim Frosch, Hund und Kaninchen beobachtet worden 8). 

Die Wirkung des Arecolins auf die Herzreizbildung ist starker als die des 
sogleich zu besprechenden Pilocarpins 9 ). 

Pilocarpin. Der Wirkung des Muscarins auf das Herz ist die des Pilocarpins, 
eines aus Jaborandiblattern gewinnbaren Alkaloids lO), insofern ahnlich, als auch 
dieses die Herzreizbildung stark hemmt. Schon gariz geringe Dosen fiihren zu 

1) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.132, 
s. 233. 1910. 

2) LOEWI, 0.: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 70, S. 359. 1912. 
3) LANGECKER, H.: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 106, S.1. 1925. 
4) WINTERBERG, H.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.4, S.636. 1907. 
5) LANGECKER, H. u. W. WIECHOWSKI: Verhandl. d. pharmazeut. Ges. 1922, S. XI. 
8) LANGECKER, H.: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 106, S. 1. 1925. 
7) Einzelheiten und altere Literatur s. bei W. E. DIXON: Handb. d. expo Pharmakol. 

Bd. II/2, S.813. 1924. 
8) HEYMANS, C.: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd.87, S.1062. 1922. -

HEYMANS, C. u. BELEHRADEK: Ebenda Bd.88, S.978. 1923. 
9) MEIER, H.: Biochem. Zeitschr. Bd.2, S.415. 1907. 

10) Nahere Angaben iiber daB Gift und altere Literatur s. W. E. DIXON u. F. RANSOM: 
Handb. f. expo Pharmakol. Bd. I. S.746. 1923. 
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einer starken Hemmung der Herzreizbildung. Es kommt zu Herzstillstanden, 
die nicht durch eine Lahmung der Muskulatur des Herzens bedingt sind, da sich 
wahrend dieser Zeit Extrasystolen kiinstlich auslOsen lassen. Atropin vermag 
in kiirzester Zeit die Pilocarpinwirkung aufzuheben. 

Bei Einwirkung sehr groBer Pilocarpindosen auf das Herz kommt es hin, 
gegen zu Frequenzverminderungen, die durch Atropin nicht mehr behebbar 
sind. Man schlieBt aus einer Reihe von Untersuchungen, die zur Klarung dieser 
Frage ausgefiihrt worden sind 1), daB kleine Dosen des Giftes die nomotope 
Reizbildung auf dem Wege der Vaguserregung hemmen, groBe Dosen beeinflussen 
die Reizbildungsstellen wohl unmittelbar und in einer durch Atropin nicht 
behebbaren Weise. Der Angriffspunkt des Pilocarpins am Vagus liegt jenseits 
der in seinen VerIauf eingeschalteten Ganglien, da diese Wirkung durch Nicotin 
nicht aufgehoben wird. Doch ist sie nach Nicotin weniger intensiv als vorher 2). 
Beziiglich vorliegender Beobachtungen von VagusIahmung nach Pilocarpin ist 
darauf zu verweisen, daB jede starke Verminderung der nomotopen Reizbildung 
bekanntlich dem Auftreten von Kammerautomatie Vorschub leistet. Da der 
Vagus auf automatisch schlagende Kammern viel weniger stark chronotrod 
einwirkt als auf die nomotope Herzreizbildung, so bediirfen Angaben iiber Vagus. 
lahmung durch ein Gift, besonders beim Saugetier, immer des Beleges analy. 
sierender Beobachtungen. Blutdruckkurven allein geniigen hierzu nicht. Fiir 
den Frosch betont diese Pilocarpinwirkung neuerdings LANGECKER3 ). 

In seltenen Fallen wird auch eine Beschleunigung des Herzschlags nach 
Pilocarpin beschrieben. Die Angaben der Literatur lassen eine sichere Analyse 
der Koeffizienten dieser Beschleunigung nicht zu. Es ware wohl an zwei zu denken: 
erstens an die nach Pilocarpin oft auftretende Blutdrucksenkung, die an sich 
ein Koeffizient der Frequenzsteigerung ist, zweitens konnte es sich auch um 
sympathisch erregende Wirkungen und das gelegentliche Auftreten heterotoper 
Herzreizbildung handeln. Doch liegen hierfiir auBer Beobachtungen an anderen 
Organen (GefaBsystem), die auf eine Sympathicustonussteigerung schlieBen 
lassen, ausreichende Grundlagen noch nicht vor. Eine Erregbarkeitssteigerung 
des Sympathicus beim Frosch durch Pilocarpin haben LANGECKER und WIE· 
CHOWSKI4) beobachtet. DIXON und RANSOM 5 ) denken auch daran, daB etwa 
die durch Pilocarpin veranlaBte Kontraktion glatter Muskulatur reflektorisch 
zu Frequenzsteigerungen fiihren konnte, oder daB die Beschleunigungen durch 
eine Steigerung der Adrenalinsekretion durch das Gift hervorgerufen sein konnten. 

Physostigmin. Auch das aus der Calabarbohne gewonnene Physostigmin 
(Eserin) gehort zu den Alkaloiden, die das Herz ahnlich wie Vagusreizung be· 
einflussen 6). Atropin ist imstande, auch die durch Physostigmin bedingten 
Verlangsamungen aufzuheben, doch ist die Wirkung sehr hoher Dosen von 
Physostigmin auf die Herzreizbildung durch Atropin oder Curare nicht ganz 
auszuschalten 7). Es liegt deshalb auch hier der SchluB nahe, daB groBe Physo· 
stigmindosen neben der erregbarkeitssteigernden Wirkung auf den Vagus auch 
eine direkte hemmende Einwirkung auf die Herzreizbildungsstellen besitzen, 
die durch Atropin nicht behoben wird. 

DaB Physostigmin die Erregbarkeit des Herzvagus machtig steigert, und 

1) Zitiert auf S. 788 FuBnote 10. 
2) GAISBOCK, F.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.66, S.398. 1911. 
3) LANGECKER, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 106, S. 1. 1925. 
4) LANGECKER, H. U. W. WIECHOWSKI: Verhandl. d. dtsch. pharmakol. Ges. 1922, S. XI. 
5) DIXON U. RANSOM: Zitiert auf S.788 FuBnote 10. 
6) Literatur S. hei W. E. DIXON U. F. RANSOM: Handh. d. expo Pharmakol. Bd. I, 

S. 786. 1923; ferner H. WINTERBERG: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 4, S. 636. 1907. 
7) WINTERBERG, H.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.4, S.636. 1907. 
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daB hierin in erster Reihe der Grund der Frequenzverlangsamung nach Physo
stigmin liegt, hat besonders WINTERBERG I) in Saugetierversuchen gezeigt. 
Bei groBen Dosen nahm die Vaguserregbarkeit ab, eine Vaguslahmung hat er 
nicht beobachtet. Wie leicht eine solche vorgetauscht werden kann, ist von 
ROTHBERGER und WINTERBERG 2) gezeigt worden und wurde schon verschiedent
lich erwahnt. Als Beispiel sei nur auf unsere Abb. 188 verwiesen. 

Die Erregbarkeitssteigerung des Vagus ist gegenuber elektrischen und 
chemischen Reizen nach WINTERBERG I ) im Saugetierversuch auch bei sehr 
kleinen Giftdosen (0,1-0,5 mg), die zu keiner manifesten Vaguserregung fiihren, 
festzustellen. 

Als eine Folge gesteigerter Vaguserregbarkeit ist es nach WINTERBERG l ) 

auch anzusehen, daB faradische Reizung der Vorhofe wie bei gewissen Stadien 
der Muscarin-, Pilocarpin- oder Nicotin- auch bei Physostigminvergiftung zu 
einem den Reiz iiberdauernden Vorhofflimmern fiihrt. 

Wie Atropin die Wirkung kleiner Dosen von Physostigmin aufhebt, so kann 
auch umgekehrt Physostigmin innerhalb gewisser Grenzen die Vaguslahmung 
durch Atropin und Curare und auch Nicotin aufheben [Literatur s. bei WINTER
BERG1 )]. 

Neben diesen negativ-chronotropen Wirkungen des Physostigmins sind auch 
positiv-chronotrope beschrieben. Von einzelnen Autoren sind sie als Folgen 
einer Sympathicuserregung durch dieses Gift gedeutet worden. So von DANIELO
POLU und CARNIOL3 ), die beim Menschen nach Dosen von 0,5 mg salicylsauren 
Physostigmins Pulsverlangsamung und Blutdruckabfall von mehreren Stunden 
Dauer sahen, nach 0,75-1 mg aber stundenlange Beschleunigung und Druck
steigerung. Sie haben auch Extrasystolen beobachtet, die sie mit der Sym
pathicuserregung durch Physostigmin in Beziehung bringen. Obwohl gegen die 
Arbeiten dieser beiden Forscher Bedenken erhoben wurden4), so spricht doch 
manches dafiir, daB Physostigmin die heterotope Herzreizbildung zu fordern 
vermag, und LANGECKER 5) hat neuerdings auf Grund von Froschversuchen 
ebenfalls auf die sympathicuserregende Physostigminwirkung hingewiesen. 
In diesem Sinne kannten vielleicht auch Beobachtungen von FROHLICH und 
PICK 6) gedeutet werden sowie die von WINTERBERG beobachtete Tatsache, 
daB haufig beim mit Physostigmin vergifteten Saugetierherzen bloBe Vagus
reizung zu Vorhofflimmern fiihrt. Da WINTERBERGS Versuche am intakten 
Tiere ausgefiihrt wurden, ware es wohl moglich, daB ein Koeffizient der hetero
topen Herzreizbildung hierbei eine Vermehrung der Adrenalinsekretion unter 
dem EinfluB des Physostigmins war, wie sie nach TSCHEBOKSAROFF 7) beobachtet 
werden solI. DIXON und RANSOMS) berichten auch von Frequenz- und Blutdruck
steigerungen nach Physostigmin bei vagotomierten und decerebrierten Tieren. 
Auch neuere Versuche von LANGECKER und WIECHOWSKI 9) am Frosche zeigen, 
daB Physostigmin die Erregbarkeit nicht nur des Vagus, sondern auch des Sym
pathicus zu steigern vermag. 

1) WINTERBERG, H.: Zitiert auf S. 789 FuBnote 7. 
2) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 132, 

S. 233. 1910. . 
3) DANIELOPOLU, D. U. A. CARNIOL: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 86, 

S.86 u. 883. 1922. 
4) CLAUDE, H., J. TINEL U. D. SANTENOISE: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 

Bd. 88, S. 469. 1923. 
5) LANGECKER, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 106, S. 1. 1925. 
6) FROHLICH, A. U. E. P. PICK: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. II, S. 89. 1920. 
7) TSCHEBOKSAROFF, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.137, S. 59. 1911. 
8) DIXON U. RANSOM: Zitiert auf S. 788 FuBnote 10. 
9) LANGECKER, H. u. W. WIECHowsKr: Verhandl. d. dtsch. pharmakoI. Ges. 1922, S. XI. 



Organische Substanzen. AIkaIoide einschlieBlich der Muscaringruppe. 791 

Alkaloide der Aconitingruppe. 

Aconitin. In dieser Gruppe 1) gibt es ebenfalls einige Stoffe, die ausgepragte 
Herzwirkungen haben und beziiglich dieser zum Teil gut analysiert sind. Hier
her gehort zunachst das Alkaloid Aconitin, das im blauen Sturmhut (Aconitum 
napellus) vorkommt. Am Froschherzen, an dem sehr genaue Versuche von 
HARTUNG 2) [altere Literatur s. bei BOHM 1)] ausgefiihrt wurden, scheint die wesent
lichste Wirkung in einer Forderung heterotoper Herzreizbildung zu bestehen. 
Anfallsweise sehr frequente Ventrikelextrasystolie, kontinuierliche Bigeminie 
und Kammerautomatie sind zu beobachten. Daneben scheint die Vorhofs
frequenz ebenfalls, und nicht nur riicklaufig, yom Ventrikel her gesteigert zu sein. 
Doch ist die Kammerfrequenz in der Regel hoher als die der Vorhofe. Die erst
lich auftretende Frequenzsteigerung scheint durch eine nomotope, zumindest 
eine auriculare Tachysystolie bedingt zu sein. Die prim are Wirkung beim 
Frosch und Sa ugetier wird als V er langsam ung angege ben 3 ) . 

Auch am Saugetierherzen scheint die Forderung heterotoper Herzreiz
bildung, insbesondere ventrikularer, fiir die Aconitinwirkung sehr bezeichnend 
zu sein [A. R. CUSHNy4), YAMADA 5)]. Auch hier ist das Auftreten von Kammer
automatie und ventriculo-auricularer Schlagfolge sowie von ventrikularen 
Extrasystolen zu beobachten, die gelegentlich als ventrikulare Bigeminie auf
treten und mitunter (YAMADA) zu Kammerflimmern fiihren. 

Neben diesen (insbesondere die heterotope) Reizbildung fordernden Aconitin
wirkungen sind im Anfang der Vergiftung auch Pulsverlangsamungen beschrieben 
worden [Literatur s. BOHM 6), neuerdings YAMADA5)]. 

Insoweit solche Versuche nicht bloB mit Hilfe von Quecksilbermanometerkurven aus
gefiihrt wurden, in denen oft auch hochgradige Extrasystolien den Eindruck von PuIs
verlangsamung hervorrufen konnen, ist zunachst daran zu denken, daB anfangliche Frequenz. 
verlangsamungen auch mit den zu Beginn der Aconitinvergiftung auftretenden Blutdruck
steigerungen zusammenhangen konnen. 

Einige Autoren [CASH und DUNSTAN 7) sowie MATHEWS 8)] fiihren die primare 
Verlangsamung auf eine zentrale Vagustonussteigerung zuriick, andere, wie 
BOHM und WARTMANN 9), sahen auch nach Vagotonie und nach Atropin noch 
Pulsverlangsamungen nach Aconitin auftreten. Beide Beobachtungen waren 
auch als Folgen der arteriellen Blutdrucksteigerung bis zu einem gewissen 
Grade erklarbar. 

Die alteren Angaben iiber Wirkungslosigkeit des Vagus nach Aconitin 
sind ohne neuere Nachpriifung nicht anzuerkennen, da das Auftreten von Kam
merautomatie durch Vagsusreizung (und auch spontan) gerade bei Giften der 
Aconitingruppe sehr naheliegt und eine Wirkungslosigkeit des Vagus vortauschen 
kann. Man vergleiche in dieser Hinsicht das sogleich fiir das Delphinin Mit
zuteilende. 

Eine Anzahl dem Aconitin chemisch nahestehender Stoffe haben eine ahn
liche Wirkung auf das Herz wie dieses, insbesondere tritt ihre heterotopiefordernde 

1) Literatur vgl. R. BOHM: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. IIll, S.283. 1920. 
2) HARTUNG, C.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.66, S.1. 1911. 
3) BOEHM, R. U. L. W ARTMANN: Verhandl. d. phys .. med. Ges. Wiirzburg Bd. 3, 

S.62. 1872. 
4) CUSHNY, A. R.: Heart Bd. I, S. 1. 1909. Daselbst altere Literatur. 
6) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.26, S.261. 1921. 
6) BOHM: Zitiert FuBnote 1. 
7) CASH, J. TH. U. W. R. DUNSTAN: Philos. transact. Bd. 190, S.239. 1899. 
8) MATTHEWS: Journ. of expo med. Bd.2, S.593. 1897. 
9) BOHM, R. U. L. WARTMANN: V(lrhandl. d. phys.-med. Ges. Wiirzburg Bd. 3, S. 62. 1872. 
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Wirkung beim Kalt- und Warmbluterherz zutage. Hierher gehort u. a. Benzoil
aconinl) und Pseudaconitin 1 ). 

DeJphinin. Genauer untersucht sind die Herzwirkungen des den Aconitinen 
nahestehenden2) Alkaloids Delphinin, das aus den Samenkornern des Lause
rittersporns (Delphinium staphysagria) gewonnen wird. Versuche dieser Art 
am Frosch und Saugetier sind ha~ptsachlich von BOWDITCH3), R. BOHM4) und 
B. KISCH 5 ) ausgefuhrt worden. 

Delphinin wirkt auf die Herzreizbildung am intakten Tier primar ver
langsamend. Diese Wirkung kommt durch zentrale Vaguserregung zustande 
und fehlt bei Versuchen an vagotomierten Tieren oder am isolierten Herzen 5). 
Es folgt dieser primaren Verlangsamung eine Frequenzsteigerung, die vermutlich 
einer direkten Beeinflussung der nomotopen Reizbildungsstellen entspricht. 

Abb. 187. Wirkung von Delphinin auf das Froschherz in situ. III. Stadium. Umkehr der 
Schlagfolge. Kammerautomatie, Extrasystolen, Tachykardie. V = Suspensionskurve der 
Kammer, A = do. der Vorhiife, RM = Reizmarke. Zeit in 1/1 Sek. Von links nach rechts zu 

lesen. [Eigene Beobachtung 5).] 

Bei groBeren Dosen kommt es auch zu einer peripheren Vaguserregung, denn 
Atropi.n ruft dann auch bei vagotomierten Kaninchen noch eine Beschleunigung 
und Verstarkung der Vohofskontraktionen hervor 5 ). Wie bei den Aconitinen, 
so ist aber auch beim Delphinin die augenfalligste Wirkung die starke Forderung 
heterotoper Reizbildung. Sie ist schon in den ersten Untersuchungen von Bow
DITCH 3 ) beobachtet worden und macht sich beim Froschherzen wie beim Warm
bluter bemerkbar und auBert sich hauptsachlich im Auftreten von Extrasystolen, 
extrasystolischen Tachykardien und Kammerautomatie, die schon nach geringer 
Vagusreizung oder auch spontan auftritt (B. KISCH). (S. Abb. 187 u. 188.) Beim 
Saugetier rufen grol3ere Delphinindosen haufig auch Ventrikelflimmern hervor 
(B. KISCH) . 

Von BOHM4) ist auch eine vaguslahmende Wirkung des Delphinin beschrieben 
worden. Die Versuchsanordnung von BOHM laBt aber den sicheren SchluB, 
daB der Vagus gelahmt war, nicht zu, da bei der hochgradigen Neigung zur 

1) Vgl. R. BOHM: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/ I, S. 303 ff. 1920. 
2) Vgl. R. BOHM: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 314. 1920. 
3) BOWDITCH, H. P.: Ber. d. kgl. sachs. Ges. d. Wiss., Mathem.-phys. Kl. 12. XII. 1871. 
4) BOlIM, R.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 5, S. 311. 1877; ferner: Handb. 

d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 314. 1920; dort auch altere Literatur. 
5) KISCH, B.: Festschrift der Akademie fUr praktische Medizin Koln. S. 374. Bonn: 

Marcus & Weber 1915. 
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Kammerautomatie der Vagus sehr wohl wirksam sein kann, ohne daB dies an der 
Blutdruckkurve erkenntlich ist, da er die automatisch schlagenden Kammern 
in ihrer Frequenz wenig, manchmal gar nicht beeinfluBt. 

Ein Beispiel dieser Art, beim delphininvergifteten Kaninchen gewonnen, 
aus der Arbeit von B. KISCH, steUt unsere Abb. 188 dar. 

Der gleiche Einwand wie bezuglich der Annahme einer Vaguslahmung 
durch Delphinin ist auch gegen die von R. BOHMl) gemachte Beobachtung, 
daB Delphinin die Muscarinwirkung aufhebt und Muscarin am delphininvergif-

Abb. 188. Wirkung des Delphinins auf das Kaninchenherz in situ. Schein bare Vaguslahmung. 
Reizung des rechten Vagus RA = 6 ist sehr wirks'Lm. Die Vorhofe stehen still. Die 
fast gleichzeitig einsetzende Kammerautomatie la.Bt an der Blutdruckkurve gar keine, Vagus
wirkung erkennen. Kurz nach Aufhoren der Vagusreizung wieder rechtlaufige Schlagfolge. 
RA = Suspensionskurve des r. Vorhofs, RV =, Suspensionskurve des r. Ventrikels, C = Blut
druckkurve der r. Carotis, Ab = ihre Abszisse, RM = Reizmarke, S = Zeit in 1/1 Sek. 

Von links nach rechts zu lesen. (Eigene Beobachtung, s. S. 792 Fu.Bnote 5.) 

teten Herzen nicht wirksam ist, zu erheben. Die erstere Tatsache konnte sich 
so erklaren, daB Delphinin, auch ohne die Muscarineinwirkung auf die nomotope 
Reizbildung zu staren, Heterotopie auslOst, die zweite dadurch, daB Muscarin 
an heterotop schlagenden Herzteilen viel weniger als an nomotop schlagenden 
oder gar nicht negativ chrontrop wirkt. 

Gegen diese Bedenken beziiglich der von BOHM angenommenen "Vaguslahmung" 
durch Delphinin (B. KISCH) hat R. H. KAHN 2) SteHung genommen, doch kommen seine 
Einwande, wie BOHM1) selbst betont, nicht in Betracht, weil seine Versuche nicht mit Del
phinin, sondern mit Delphocumrin ausgefiihrt wurden. 

1) BOHM, R.: Zitiert auf S. 792 Fu13note 4. 
2) KAHN, R. H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 164, S.428. 1916. 
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Das Delphocnrarin, das aus den Wurzeln amerikanischer Delphiniumarten 
gewonnen wird, unterscheidet sich ganz wesentlich in seiner Herzwirkung vom 
Delphinin. Es ist in dieser Hinsicht besonders von SCHILLERl) und R. H. KAHN 2) 

untersucht worden. Die fiir die Delphininwirkung so charakteristische, schon 
nach kleinen Dosen sehr deutliche Forderung der Heterotopie der Reizbildung 
scheint dem Delphocurarin (wenigstens bei der angewendeten Dosierung) nicht 
zuzukommen. Hingegen wirkt das Delphocurarin, wie KAHN 2) durch elektro
kardiographische Untersuchungen sicher feststellen konnte, lahmend auf den 
Vagus, und zwar geniigen nach KAHN hierzu beim Kaninchen etwa 0,075 g des 
Giftes. 

Das Veratrin (oder Oevadin), aus den Sabadillsamen, hat neben seinen sehr 
charakteristischen Wirkungen auf die Muskulatur (s. den Abschnitt "Contrac
tilitat" dieses Kapitels) auch auf die Herzreizbildung einen deutlichen EinfluB3) 
und ahnelt in dieser Hinsicht dem Delphinin in seiner Wirkungsart. 

Am intakten Tier ist die erste Wirkung eine Frequenzverlangsamung des 
Herzschlags. Sie hat ihren Grund zum Teil in einer zentralen Vaguserregung, 
fehlt aber mitunter auch nach Vagotomie und Atropin nicht vollstandig und 
ist auch am isolierten Herzen zu beobachten 4). Die von verschiedenen Autoren 
in spateren Stadien der Vergiftung beobachtete Unwirksamkeit des Vagus und 
des Muscarins ist nach dem (S. 792) bei Besprechung des Delphinins Gesagten 
nicht ohne weiteres als Vaguslahmung zu deuten, da das Veratrin wie auch das 
Delphinin zu jenen Giften gehOrt, die die heterotope ReizbiIdung sehr stark 
fordern. Diese Eigenschaft des Veratrins ist besonders von SEEMANN5) beim 
Froschherzen und neuerdings von YAMADA8) beim Saugetier betont und auch 
elektrographisch erwiesen worden. Nicht nur Extrasystolen, sondern auch 
Wiihlen und Wogen der Herzkammern des Frosches hat SEEMANN5) und BOHM?), 
Kammerflimmern beim Saugetier hat YAMADA6) nach Veratrin auftreten sehen. 
Auch die abgeschnittene isolierte Spitze des Froschherzens kann unter Veratrin
einwirkung eine automatische Tatigkeit entwickeln [SEEMANN8)]. 

Gelegentlich ist zu Beginn der Veratrinwirkung am isolierten Herzen auch 
eine geringe Beschleunigung beobachtet worden [z. B. KRETZER und SEEMANN5)]. 

Strychnin. Uber die Wirkungen des Strychnins auf die HerzreizbiIdung 
liegt eine Reihe zum Teil in den Ergebnissen nicht iibereinstimmender Ver
suche vor 9). 

Ubereinstimmend wird iiber primare Frequenzverminderung nach Strychnin 
bei Ausschaltung der Einwirkung von Krampfen auf die Herztatigkeit berichtet. 
Sie hat ihren Grund, wie schon von SIGMUND MAYER 10) festgestellt wurde, in einer 
zentralen Vaguserregung und diirfte zweifellos durch die vom Strychnin bewirkte 

1) SCHILLER, V.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1904, S.248. 
2) KAHN, R. H.: Arch. intemat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bd. 19, S.57. 1908; 

Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd. 164, S.428. 1916. 
3) Die altere Literatur ist kritisch verwertet bei R. BOIDI: Handb. d. expo Pharmakol. 

Bd. II/I, S. 249. 1920. 
4) LISSAUER, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakoi. Bd. 23, S.36. 1887. - YAMADA, 

S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 26, S. 261. 1921. 
5) SEEMANN, J. U. C. VIKTOROFF: Zeitschr. f. BioI. Bd. 56, S. 91. 1911; ferner J. SEE

MANN: Ebenda Bd. 57, S. 413 u. 460.1912 Bowie V. KRETZER u. J. SEEMANN: Ebenda Bd. 57, 
S. 419. 1912. 

6) YAMADA: Zitiert Fu13note 4. 
7) BOHM, R.: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakol. Bd. 71, S. 259. 1913. 
8) SEEMANN, J.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 75, S. 460. 1912. 
8) Literatur vgI. bei E. POULSSON: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.365. 1920; 

auch bei E. FREY: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.87, S.375. 1920. 
10) MAYER, S.:· Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. II, Bd.64, S.657. 

1871; Wien. mad. Jahrb. 1872, S. 1. 
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machtige Blutdrucksteigerung mitbedingt sein, daneben vielleicht auch, wie 
MAYER l ) vermutet, durch eine zentral vaguserregende Wirkung des Giftes, 
die er mit der zentral ausgelosten GefaBverengerung in Parallele setzt. 

Aber neben der zentral bedingten Frequenzverminderung ist auch eine 
periphere Einwirkung des Strychnins auf die Schlagzahl zu beobachten. Die 
yom Zentralnervensystem unabhangig auftretende Frequenzverminderung nach 
groBeren Dosen dtirfte durch unmittelbare Beeinflussung der Reizbildungsstellen 
zustande kommen, da sie auch am isolierten Saugetierherzen zu beobachten 
ist [HEDBOM2), KAKOWSKy 3 )] und durch Atropin nicht verhindert wird [KAKOW
SKy 3 ), LAHOUSSE4)]. Andererseits ist auch tiber Vaguslahmung nach Strychnin 
berichtet worden, doch scheinen in dieser Hinsicht die Versuchstiere groBe 
subjektive Verschiedenheiten aufzuweisen. Wie aus Versuchen von ROTH
BERGER und WINTERBERG 5) an Hunden hervorgeht, kommen tatsachliche 
Vaguslahmungen wohl nur bei sehr hohen Dosen vor, werden aber, wie auch sonst 
bei Kammerautomatie, wo diese durch Strychnin ausgelost ist, leicht vorgetauscht. 

Vielleicht hangen die gelegentlich beobachteten Pulsbeschleunigungen 
nach Strychnin, soweit sie nicht durch Krampfe oder die Besonderheit der Atmung 
[S. MAYER l )] bedingt sind, mit dieser vaguslahmenden Wirkung zusammen, 
vielleicht aber auch mit der von STEWART und ROGOFF U. a. in den letzten J ahren 
gemachtenBeobachtung, daB Strychnin die Adrenalinabgabe derNebennieren ans 
Blut steigert 6). 

DaB Strychnin beim Menschen Ofters die Neigung zum Auftreten hetero
toper Herzreizbildung vermindert, ist nach den Erfahrungen WENCKEBACHS7 ) 

nicht zu bezweifeln. Ob diese Wirkung auf dem Wege der extrakardialen Herz
nerven zustande kommt, ist zunachst nicht zu entscheiden. Beim intakten Sauge
tier beobachtete YAMADA8) nach Strychnininjektion haufig Vorhofsflimmern. 

Die Frequenzverminderung hat BARATH 9) beim Menschen erst nach intra
venos verabreichten Dosen von 2-3 mg beobachtet. Sie kann stundenlang 
anhalten. 

Die Frequenz der automatisch schlagenden Kammer wird durch Strychnin 
anscheinend weniger stark beeinfluBt als die nomotope Reizbildung lO). 

Pikrotoxin. Den Herzwirkungen des Strychnins sehr ahnlich sind auch die 
des Pikrotoxins, das ebenfalls zu starken Frequenzverminderungen ftihrt, die 
hauptsachlich durch eine zentrale Vaguserregung bedingt zu sein scheinen, 
doch ist eine geringe direkte Beeinflussung der Reizbildungsstellen nicht aus
zuschlieBen. Wie beim Strychnin, wird auch bei Prikotoxin gelegentlich tiber 
Lahmung der Vagi berichtetll). 

Purinderivate. Von den Purinderivaten sind es hauptsachlich die Methyl
xanthine, deren Herzwirkung genauer untersucht und von besonderer Bedeutung 

1) MAYER, S.: Zitiert auf S. 794 FuBnote 10. 
2) HEDBOM, K.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 19, S. 1. 1899. 
3) KAKOWSKY: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd.15, S.21. 1905. 
4) LAHOUSSE, E.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd. 2, S. 95. 1896. 
6) ROTHBERGER, C. J. u. H. WINTERBERG: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 132, 

S.233. 1920. 
8) Vgl. das Sammelreferat von B. KISCH: Zentralbl. f. Herz- u. GefiiBkrankh. Bd.15, 

S. 109. 1923. 
7) WENCKEBACH, K. F.: Die unregelmiiBige Herztatigkeit. S.68. Leipzig: W. Engel-

mann 1914. 
8) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 26, S. 261. 1921. 
9) BARATH, E.: Med. Klinik Bd. 18, S. 1492. 1922. 

10) FROHLICH, A. U. E. P. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 84, S. 252. 1918. -
FREY, E.: Ebenda Bd.87, S.377. 1920. 

11) Literatur S. bei P. TREl'I"DELENBURG: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. H/I, S. 406.1920. 
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ist, insbesondere das Cotfein (1-3-7-Trimethylxanthin), das Theobromin (3-7-Di
methylxanthin) und das Theophyllin (1-3-Dimethylxanthin). 

Die altere Literatur und die Allgemeinwirkungen der Purinderivate findei 
man bei BOCK 1) zusammengestellt, SO daB auf Einzelheiten der alteren Literatur 
hier nur, soweit es sich urn die wesentlichsten Dinge handelt, eingegangen 
werden solI. 

Aus der Fiille der Beobachtungen ergibt sich, daB am intakten Lebewesen 
Coffein zu einer zentralen Vaguserregung fiihrt, die bei kleinen und mittleren 
Dosen am deutlichsten in Form einer Frequenzverlangsamung zutage tritt. 
Da das Theobromin die zentral vaguserregende Wirkung anscheinend nicht 
oder in viel geringerem MaBe hat, so wird bei ihm diese primare Pulsverlang
samung, die z. B. als Wirkung kleiner und mittlerer Dosen Cotfein auch beim 
Menschen meist zu beobachten ist, vermiBt. Unter besonderen Bedingungen 
kann die primare Verlangsamung auch beim intakten Tier fehlen. So wurde sie 
von CUSHNY und VAN NATEN2) bei Versuchen an mit Morphin und Chloreton 
betaubten Hunden vermiBt. Was diese primare Verlangsamung anbelangt, 
so ist wohl moglich, daB sie einer direkten Wirkung des Coffeins auf das Zentrum 
des Herzvagus ihre Entstehung verdankt, denn das Coffein solI ja auch auf 
andere zentrale Apparate (Vasomotorenzentrum) einwirken, und die primare 
Verlangsamung wird iibereinstimmend von den Autoren vermiBt, die ihre Unter
suchungen am isolierten Herzen ausgefiihrt haben. Die altere Literatur findet 
man bei BOCK I), von neueren Autoren, die dies festStellen konnten, sei HEATH
COTE 3 ) (Fro8chherz und Siiugetierherz) , JUNKMANN4) (Froschherz) und IWAI und 
SASSA 5) (Saugetierherz) erwahnt. 

Andererseits scheint es durchaus mogIich, daB die primare, iibrigens durch
aus nicht immer zu beobachtende Pulsverlangs,amung nach Coffein auch mit 
eine Folge der von diesem Stoff ausgelosten Blutdrucksteigerung ist. In dieser 
Hinsicht scheint es jedenfalls auffallig, daB bei Theobrominverabreichung die 
primare Verlangsamung des Herzschlags, aber auch die blutdrucksteigernde 
Wirkung allgemein vermiBt wird. 

Als weitere Wirkung der Purinderivate auf die Reizbildung tritt nach der 
Pulsverlangsamung (bei geniigend hohen Dosen), oder wo diese fehlt, primar 
eine Frequenzsteigerung auf. Sie tritt nach Theophillin, Theobromin und Coffein6) 

auf und ist beim Kaltbliiter und Saugetier beobachtet worden7 ). Sie tritt auch 
nach Vagusdurchschneidung und nach Atropin auf [JOHANNSONB), CUSHNY und 
VAN NATEN 9)], sowie am isoIierten Saugetierherzen [SH. SAKAI 10)]. Die Vermutung 
von CUSHNY und VAN NATEN 9), daB diese Beschleunigung nicht durch eine 
Acceleranserregung zustande kommt, ist urn so wahrscheinIicher, als ein Analogon, 
das auf Sympathicuserregung durch Coffein an anderen Organen schIieBen lieBe, 
nicht vorliegt, ja neuerdings sogar nach groBeren Coffeindosen eine Unerregbar
keit sympathischer Nerven in ihrer Wirkung auf GefaBe und die Pupille fest-

1) BOCK, J.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.508. 1920. 
2) CUSHNY, A. R. u. B. K. VAN NATEN: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de 

therapie. Bd. 9, S. 169. 1901. 
3) HEATHCOTE, R. ST. A.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 16, S. 327.1920. 
4) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.96, S.63. 1922. 
5) IWAI, M. u. K. SASSA. Arch. f. expo Path. u. Pharmakol. Bd.99, S.215. 1923. 
6) HEATHCOTE, R. St. A.: Zitiert FuBnote 3. 
7) VAN EGMOND, A. A. J.: Pll.iigers Arch. Bd. 149, S. 180. 1920. 
8) JOHANNSON: Inaug.-Diss. Dorpat. 1869. 
9) CUSHNY, A. R. u. B. K. VAN NATEN: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie 

Bd. 9, S. 169. 1901. 
10) SAKAI, SH.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 19, S. 245. 1918. 
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gestellt wurde 1) und ahnliehe Erfahrungen uber die Beeinflussung der Sym
pathieuswirkung dureh Coffein aueh fur das Frosehherz vorliegen 2 ). 

Es ist also sehr wahrseheinlieh, daB die Besehleunigung, die dureh Purin
derivate am Herzen erzeugt wird, eine Folge direkter Beeinflussung der Herz
reizbildungsstellen ist. Inwieweit hierbei als ein fordernder Koeffizient die Er
weiterung der CoronargefaBe dureh Coffein und damit eine bessere Ernahrung 
der nomotopen Reizbildungsstellen eine Rolle spielt3), ist nieht ohne weiteres 
zu sagen, doeh seheint am intakten Tier die Erweiterung der CoronargefaBe 
dureh Coffein keine sehr groBe Rolle zu spielen [F. MEYER 4 ), SAKAI und SA
NEYOSHI 5)]. Die Coffeinbesehleunigung tritt aueh noeh naeh Apoeodein ein 
[DIXON6)]. 

Fur eine direkte Beeinflussung der Reizbildungsstellen dureh die Methyl
xanthine kann aueh die naeh Coffein versehiedentlieh beobaehtete Forderung 
heterotoper Herzreizbildung hervorgehoben werden, obwohl dies noeh durehaus 
nicht besagt, daB diese Stoffe die nomotope Reizbildung in den angewendeten 
Konzentrationen in gleiehem Sinne beeinflussen mussen. CUSRNY und VAN 
NATEN7) beobachteten bei Hunden nach Coffein (freilieh in Morphinnarkose) 
Kammerautomatie mit einer beschleunigten Frequenz der Kammern. VAN EG
MONDS) sah an den nach Abklemmung des HISS chen Bundels automatisch schlagen
den Kammern des Saugetierherzens nach Coffein Extrasystolen und Tachy
systolien auftreten. Bei einem Menschen mit komplettem Herzblock sah SEME
RAU 9) neulich nach intravenoser Coffeininjektion die Frequenz der automatiseh 
sehlagenden Kammern sich steigern, auch Extrasystolen auftreten, wahrend 
die Vorhofsfrequenz unverandert blieb. Auch Vorhofs- und Ventrikelflimmern 
ist am Saugetierherzen nach Coffein gelegentlich zu beobachten (CUSRNY 
und VAN NATEN). 

Auch H. E. HERING10) rechnet das Coffein zu den Stoffen, die das Auftreten 
von Herzkammerflimmern begtinstigen konnen. Nach seinen Erfahrungen kann 
es Extrasystolen, ventrikulare Taehysystolien und Kammerflimmern erzeugen. 

Nach groBen Dosen des Coffeins, Theobromins und Theophillins tritt schlieB
lich wieder eine Frequenzverminderung aufll), die dureh eine direkte Beeinflus
sung der Reizbildungsstellen zustande kommen dtirfte. Doeh scheint die Herz
reizbildung, wie versehiedene Beobachtungen zeigen [s. BOCK12)], auch durch 
.recht hohe Coffeindosen nicht vollstandig gehemmt zu werden. 

Nach SR. SAKAIS 13) Erfahrungen ist die frequenzsteigernde Wirkung von 
Coffein, Theobromin und Theocin beim isolierten Saugetierherzen annahernd 
gleichstark. 

1) SOLMAN U. PILCHER: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.3, S. 19. 1911. -
FREDERICQ, H. u. A. DESCAMPs: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 85, S. 13. 1921. 

2) LANGECKER, H. U. W. WIECHOWSKY: Verhandl. d. dtsch. pharmakol. Ges. 1922, S. XI. 
3) IWAI, M. U. K. SASSA: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 99, S. 215. 1923 u. a. 
4) MEYER, F.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1912, S.233. 
5) SAKAI, S. U. S. SANEYOSHI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 78, S. 331. 1915. 
6) DIXON, W. E.: Journ. of physiol. Bd.30, S.97 u. 125. 1904. 
7) CUSHNY, A. R., u. B. K. VAN NATEN: Zitiert auf S. 796 FuBnote 9. 
8) EGMOND, E. VAN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 154, S. 39. 1913. 
9) SEMERAU, M.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.31, S.236. 1923. 

10) HERING, H. E.: Der Sekundenherztod. Berlin: J~.lius Springer 1917. 
11) HEATHCOATE: Zitiert auf S.796 FuBnote 3. - Altere Literatur S. BOCK: Zitiert 

auf S. 796 FuBnote 1. 
12) BOCK: Zitiert auf S. 796 FuBnote 1. 
13) SAKAI, SH.: Zitiert auf S. 796 FuBnote 10. 
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III. Pharmakologie der Erregungsleitung im Herzen. 

Die Fortleitung der Erregung im Herzen erfolgt von einem zelligen Element 
des Organs zum anderen zum Teil auf Bahnen, an denen wir besondere morpho
logische Strukturen nicht erkennen konnen, die nicht insonderheit der Erregungs
leitung dienen, zum Teil wird aber die Erregung im Herzen auf spezifisch gebauten 
und im Organ besonders angeordneten Bahnen auf dem Wege different gebauter 
Zellen fortgeleitet. Nach dem, was wir in den einleitenden Darlegungen dieses 
Kapitels erortert haben, ist somit nicht zu erwarten, daB aIle pharmakologischen 
Einfliisse, welcher Art und Starke immer sie sein mogen, die Erregungsleitung 
an allen Stellen des Herzens in gleicher Weise beeinflussen werden. Das ist auch 
in der Tat viel£ach keineswegs der Fall, da sich die verschiedenen erregungs
leitenden Zellen des Herzens gegen gewisse chemische Einwirkungen verschieden 
empfindlich erweisen. Streng genommen miiBte deshalb (z. B. fiir den Menschen) 
getrennt besprochen werden: die Pharmakologie der sinu-aurikularen, der intra
aurikularen, der atrioventrikularen und der intraventrikularen Erregungsleitung. 
Wenn dies hier nicht geschieht, so ist es hauptsachlich deshalb der Fall, weil z. B. 
die Pharmakologie der intraaurikularen und der intraventrikularen Erregungs
leitung noch zu wenig erforscht ist. Gleichwohl ist sie fiir viele Fragen, z. B. 
fiir das Problem des Alternans, des Flimmerns u. a. von Interesse und Bedeutung, 
obwohl ihre Storungen oft viel weniger augenfallig und schwerer zu erforschen 
sind als etwa atrioventrikulare Uberleitungsstorungen. 

Es solI deshalb im folgenden, wenn von Dberleitung und Uberleitungsstorun
gen kurzweg die Rede ist, immer die Erregungsleitung von den Vorhofen zu den 
Kammern gemeint sein, und wo von anderen Arten der Erregungsleitung ge
sprochen wird, dies ausdriicklich gesagt werden. 

Die vorliegenden Beobachtungen erstrecken sich aile auf die Feststellung 
der Dauer der Erregungsleitung entlang einer bestimmten Strecke. Dber die viel 
wesentlicheren, dieser Erscheinung zugrunde liegenden Tatsachen, iiber die Be
einflussung der bei Erregung und Erregungsleitung sich an der lebenden Substanz 
abspielenden chemischen und physikochemischen Vorgange, durch pharmako
logische und toxikologische Ein£liisse, wissen wir zur Zeit so gut wie nichts. 

DaB die Reiziiberleitung nicht nur direkt, sondern auch auf dem Wege der, 
extrakardialen Herznerven pharmakologisch beeinfluBbar ist, ist lange bekannt. 
Um Wiederholungen zu vermeiden, sei beziiglich der Wirkung' der einzelnen 
Stoffe auf die extrakardialen Herznerven auf das verwiesen, was, bei jedem 
einzelnen im Abschnitt "Pharmakologie der Herzreizbildung" gesagt ist. Es er
gibt sich hieraus ohne weiteres ein Koeffizient der Beein£lussung der Erregungs
leitung durch diesen Stoff. 

SchlieBlich muB nochmals die groBe, technisch zur Zeit kaum iiberwindbare 
Schwierigkeit betont werden, zu entscheiden, ob in einem gegebenen Faile, z. B. 
von Kammersystolenausfall oder Dberleitungsverzogerung, tatsachlich die 
Fahigkeit der Erregungsleitung gestort ist oder die Anspruchsfahigkeit, d. h. 
das Vermogen auf den anlangenden Leitungsreiz hin sich zusammenzuziehen 
bei einem Muskelelement gestort oder seine Latenzzeit etwa verzogert ist, wobei 
dann unter Latenz die Zeit yom Anlangen des Leitungsreizes bis zum Auftreten 
der ersten fiir unsere derzeitigen Methoden feststellbaren Veranderungen am 
Gewebe zu verstehen ist, das der Leitungsreiz getroffen hat. Meist wird ja wohl 
ein pharmakologischer Eingriff Erregbarkeit und Erregungsleitung gleichsinnig 
andern. Gerade fiir diese beiden Funktionen des Herzens gilt gewiB, im Gegen
satz zu ENGELMANNS Ansicht, von der weitgehenden Unabhangigkeit der ein-
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zelnen Herzfunktionen der von HERING!) vertretene Standpunkt einheitlicher 
Reaktionsfahigkeit des Herzens, wie er auch von F. B. HOFMANN 2), LEWIS 3), 
MOBITZ4) und SCHELLONG 5 ) gerade fUr diese beiden Funktionen der Herzelemente 
vertreten und von SCHELLONG experimentell begrundet wird. DaB trotzdem 
Erregbarkeit und Erregungsleitung nach wie vor als gesonderte Funktionen 
des Herzens anzusehen und zu besprechen sind, scheint mir im Gegensatz zu 
neuestens in der Literatur 5) vertretenen Ansichten aus theoretischen wie aus 
praktischen Grunden notwendig. Doch ist hier nicht die Stelle, hierauf naher 
einzugehen. 

A. Anorganische Stoffe. 
1. Kationen. 

Das in der Literatur auffindbare, in den Ergebnissen gesicherte Beobachtungs
material uber die pharmakologische Beeinflussung der Erregungsleitung ist viel 
sparlicher als das uber Reizbildung und Contractilitat. 

Vom Kalium wird allgemein eine die Erregungsleitung verzogernde Wir
kung angegeben [Mc WILLIAM 6), BURRIDGE 7), BOHM8), F. B. HOFMANN 9), JUNK
MANN10)]. Ob diese Kaliwirkung irgend etwas mit der Radioaktivitat des Kaliums 
zu tun hat, ist nicht ohne weiteres zu entscheiden, doch nimmt J. B. ZWAARDE
MAKERll) auf Grund von Befunden beim isolierten Aalherzen die Abhangigkeit 
der Erregungsleitung von der Radioaktivitat der Durchstromungsflussigkeit an. 
Nach Untersuchungen von W. SIMON werden auch die durch Cocain oder 
Strychnin am Froschherzen hervorgerufenen Uberleitungsstorungen durch Er
hOhung des Kaligehaltes der Nahrlosung verstarkP2). 

DaB aber auch durch eine starke Verminderung der K-Salze in der Nahr
losung des isolierten Froschherzens sowohl die atrioventrikulare als die intra
ventrikulare Erregungsleitung verzogert werden kann, geht aus Untersuchungen 
von DE BURGH und CLARK 13) hervor. DaB Kalium, in entsprechenden Kon
zentrationen angewendet, die Erregungsleitung auch innerhalb der Vorhofe des 
Froschherzens vermindern, ja aufheben kann, zeigen Versuche von F. B. HOF
MANN14), aus denen auch hervorgeht, daB die so erzeugten Storungen der Er
regungsleitung weitgehend reversibel sind, sowie eigene Beobachtungen mit 
gleichem Ergebnis an Frosch- und Fischherzen (Scillium 15). 

Vielleicht ist es auch im Sinne einer Herabsetzung der atrioventrikularen 
Erregungsleitung zu deuten, wenn GROSS16) darauf hinweist, wovon ich mich 
auch selbst in vielen Fallen uberzeugen konnte, daB bei der Erholung des durch 

1) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.86, S.533. 1901. 
2) HOFMANN, F. B.: Zitiert auf S. 712. 
3) LEWIS: Quart. journ. of med. Bd.14, S.339. 1921. 
4) MOBITZ, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41. 1924. (Habil.-Schrift.) 
5) SCHELLONG, FR.: Zeitschr. f. BioI. Bd.82. 1924 (Mitt. 1-5); Ergebn. d. inn. Med. 

u. Kinderheilk. Bd.25, S.477. 1924. 
6) MCWILLIAM: Journ. of physiol. Bd.8, S.306. 1887. 
7) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd. 45, S. VI. 1912. 
8) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
9) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 229. 1920. 

10) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.96, S.63. 1922. 
11) ZWAARDEMAKER, J. B.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd.9, 

S. 159. 1924. ~ 
12) SIMON, WALTER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.l00, S.307. 1924. 
13) DE BURGH DALE, J. U. A. J. CLARK: Journ. of physiol. Bd.54, S.367. 1921. 
14) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 229. 1920. 
15) Unveroffentlichte Untersuchungen. 
16) GROSS, E.: Zitiert auf S.712. 
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K-Zufuhr stillgestellten Saugetierherzens die VorhOfe oft fruher zu schlagen 
beginnen als die Kammern (manchmal ist aber auch das Gegenteil der Fall). 
Doch muBten diese Tatsachen auf Grund dieser besonderen Fragestellung eigens 
untersucht werden, denn unter Kalieinwirkung nimmt bekanntermaBen auch die 
elektrische und mechanische Erregbarkeit der Herzmuskulatur ab, wovon im 
nachsten Abschnitt noch die Rede sein wird. DaB die VorhOfe jedenfalls unter 
Kalieinwirkung noch lange schlagen konnen, wenn die Kammer bereits stillsteht, 
ist sicherl ). 

Auch aus neueren Versuchen YAMADAS 2) am Hunde scheint eine Schadigung 
der atrio-ventrikularen Erregungsleitung durch Kalisalze zweifellos hervor-. 
zugehen. 

Auch sino-aurikulare Leitungsstorungen konnen bei lokaler Applikation 
von Kalisalzen am Froschherzen und am Fischherzen beobachtet werden3 ). 

Abb. 189. Uberleitungsstarungen als Folge der Frequenzsteigerung der nomotopen Reiz
bildung durch Kalizufuhr. Froschherz in situ. Natiirlich durchstromt. Eskulente 76 g mit 
0,75 cern einer 50proz. UrethanlOsung durch subcutane Injektion betaubt. Suspensionskurve 
des 1. Vorhofs A; der Kammer V. Zeit in 1/1 Sek. Von rechts nach links zu lesen. Bei Marke 1 
wurde ein mit Iproz. KCl-Lasung getranktes Filterpapierblattchen auf die Sinusvorhofs
grenze gelegt. Es entstand eine Frequenzsteigerung der Vorhofe mit Rhythmushalbierung 

der Kammer. (Eigene Beobachtung.) 

J. DE BURGH-DALE und A. J. CLARK 4) beobachteten beim isolierten Frosch
herzen bei Verminderung des Na-Gehaltes der Nahrlosung elektrographische 
Erscheinungen, die auf eine Verzogerung der intraventrikularen E~regungsleitung 
schlie Ben lieBen. Es ware moglich, daB es sich hierbei um ein Uberwiegen der 
K-Wirkung bei diesen Versuchen handelt. 

Indirekt konnen Uberleitungsstorungen durch Kalisalze dadurch hervor
gerufen werden, daB Kalium die Herzreizbildung stark fOrdert 3). Wenn die 
atrio-ventrikulare Reizleitung z. B. bei einem Herzen an und fUr sich schon ge
schadigt ist, kann die durch Kalium bedingte Frequenzsteigerung an der nomo
topen Reizbildungsstelle eine ubermaBige Anforderung fUr sie darstellen, als 
deren Folge es, auch unabhangig von einer etwaigen direkten Wirkung des 

1) MATHISON, G. C.: Journ. of physio1. Bd. 42, S. 471. 1911. - BOHM, R.: Arch. f. expo 
Pathol. u. Pharmakol. Bd.75, S.230. 1914. 

2) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 26, S. 261. 1921. 
3) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Patho1. u. Pharmako1. Bd. 116, S. 189. 1926. Zum 

Teil unveraffentlichte Versuche. 
4) DE BURGH DALE, J. u. A. J . CLARK: Journ. of physio1. Bd. 54, S. 367. 1921. 
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Kaliums auf das reizleitende Gewebe, zu KammersystolenausfiiJIen kommen 
kannl) (s. Abb. 189). 

Auf Grund zahlreicher eigener Beobachtungen iiber lokal begrenzte Appli
kation von KCI-SalzWsung am Froschherzen und am Fischherzen sei besonders 
hervorgehoben, daB die Hemmung der Erregungsleitung durch Kalisalze im 
Gebiete der Vorhofe und der atrioventrikularen Verbindung schon bei viel ge
ringeren Konzentrationen deutlich zutage tritt, als im Gebiet des Venensinus 
und der groBen Venen. Es verhalten sich somit die einzelnen Herzabschnitte 
auch beziiglich der Erregungsleitung dem Kalium gegeniiher verschieden stark 
empfindlich. 

Calcium. Die Angaben iiber die Beeinflussung der Erregungsleitung dureh 
Ca-Salze sind verschiedenartig. Die Wirkung hangt jedenfalls sowohl von der 
Menge des zugefiihrten Ca als auch von dem besonderen Zustand der Gewebe 
des Herzens abo W. BURRIDGE 2) beobachtete am isolierten Froschherzen, daB 
eine durch Saurezusatz zur Nahriosung bedingte Verlangsamung der Reiz· 
iiberleitung durch Zufuhr von Ca·Salzen beseitigt wird. Eine antagonistische 
Ca-Wirkung, beziiglich der Erregungsleitung hat W. SIMON 3 ) an Froschherzen 
beobachtet, bei denen infolge von Cocain- oder Strychninzufuhr eine Uber
leitungsverzogerung aufgetreten war. Versuche von HANSEN und SCHROEDER4 ) 

am isolierten Froschherzen lassen vermuten, daB ein Entzug des Calciums 
aus der Nahrlosung dazu fuhrt, daB das Ca-frei ernahrte Froschherz be
zuglich der Reizleitungsfahigkeit schneller beeintrachtigt wird, als bezuglich 
der Erregbarkeit, denn zu gewissen Zeiten der Einwirkung der Ca-freien Ringer
Wsung ruft elektrische Reizung zwar noch lokale Kontraktionen an der Kathode 
hervor, aber keine Kontraktion des ganzen Herzens. Ais ganz eindeutig konnen 
aber weder diese Versuche noch die von K. HANSEN5 ) angesehen werden, bei 
denen dieser am isolierten Froschherzen als Folge des Ca-Entzuges feststellte, 
daB trotz Schlagens der VorhOfe die Kammer stillstand (auch keine Aktions
strome ergab), sich auf elektrische direkte Reizung hin aber kontrahierte. 

Bei Versuchen dieser Art ist immer der Einwand m6glich, daB die Kammermuskulatur 
sich in einem Zustande befand, bei dem sie wohl auf elektrische Reize hin sich kontrahierte, 
nicht aber auf den natiirlichen Leitungsreiz. Was diesen Einwand wohl abschwachen (aber 
nicht aufheben) k6nnte, ist einerseits der Umstand, daB HANSEN im letztbeschriebenen 
Fane eine Kontraktion der ganzen Herzkammer bei elektrischer Reizung sah, somit die 
interventrikulare Reizleitung und die Anspruchsfahigkeit der Kammermuskulatur auf inter
ventrikulare Leitungsreize erhalten war, und der SchluB naheliegt, daB auch ein von den 
Vorh6fen kommender, also atrioventrikularer Leitungsreiz die Kammer zur Kontraktion 
gebracht hatte. Nur haben wir tiber das Wesen des Leitungsreizes und dartiber, ob a,trio· 
ventrikulare und nach elektrischer Reizung auftretende intraventrikulare Leitungsreize ganz 
gleichartig sind, leider noch keinerlei Kenntnisse. Die tlberlegung, daB das der atrioventri· 
kularen Erregungsleitung dienende Gewebe groBenteils anatomisch andersartig ist, als das 
bei der intraventrikularen in Frage kommende, laBt beztiglich der Identititt des Lebens
geschehens bei beiden Arten des Leitungsreizes Zweifel zu. Auch der Umstand, daB bisher 
beschriebene ahnliche Fane [BRANDENBURG 6 ), H. E. HERING 7 ), WIENER und RIHL B), 
R. BOHM9)l sich so verhielten, daB die Herzkammer sich im Gegenteil gegen starke Induk
tionsreize refraktar erwies, auf den natiirlichen Leitungsreiz hin sich aber noch kontrahierte, 
k6nnen den erwahnten Einwand nicht entkraften, denn aus den Untersuchungen von WIENER 
und RIHLB) ist gerade zu ersehen, daB Unterschiede der Anspruchsfahigkeit der Kammer 

1) KISCH, BRUNO: Zitiert auf S. 800, FuBnote 3. 
2) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd. 45, S. VI. 1912. 
3) SIMON, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.100, S.307. 1924. 
4) HANSEN, K. U. E. SCHROEDER: Zeitschr. f. BioI. Bd.79, S.15. 1923. 
5) HANSEN, K.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 73, S. 191. 1921. 
6) BRANDENBURG, K.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 53, S. 255. 1904. 
7) HERING, H. E.: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 116, S. 149. 1907. 
8) WIENER, H. U. J. RUIL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 14, S.496. 1913, 
9) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
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Bogar gegeniiber galvanischem und faradischem Strom bestehen konnen und daB verschiedene 
Gifte diesbeziiglich auch eine ganz verschiedene Wirkung haben konnen, so daB kaum 
sicher zu schlieBen ist, daB bei jeder Art von Gifteinwirkung die Erregbarkeit durch den 
elektrischen Reiz friiher erloschen miiBte als die durch den Leitungsreiz. 

BOHMl) z. B., der als Folgen der Einwirkung erhohter Ca-Konzentration 
der Nahrlosung auf das isolierte Froschherz Halbierung der Kammerfrequenz 
gegeniiber der der Vorhofe sah, sowie Ventrikelsystolenausfalle, beschreibt 
zugleich mit der gruppenweisen Kontraktion der Kammern, daB diese wah
rend der Kontraktionspausen sich elektrisch und mechanisch unerregbar erwiesen 
hatten. Er berichtet auch von sino-aurikularen Leitungsstorungen, die ich 
ebenfalls, wenn auch nur selten, bei lokaler Calciumvergiftung des Froschherzens 
beobachten konnte. 

Man sieht aus den letzteren Angaben, daB eine genauere Analyse der be
schriebenen Erscheinungen noch notig ist. 

Das Auftreten von atrioventrikularen Uberleitungsstorungen beim isolierten 
Froschherzen nach Durchstromung mit Ca-freier Nahrlosung und die Behebung 
dieser Storung nach Calciumzufuhr ist neuerdings auch von GRASSHEIM und 
VON DER WETH2) beschrieben worden. 

Elektrographisch ist beim Froschherzen bei ErhOhung des Ca-Gehaltes 
der Nahrlosung eine Verkiirzung der Dauer der R-Zacke (von 0,5 Sek. auf 0,2 Sek.), 
und bei Fehlen des Ca eine Verlangerung der Dauer der R-Zacke (bis 1 Sek.) beob
achtet worden [LEONTOWITSCH 3)]. Neuere Untersuchungen der Art stammen 
von VAN DER WILLIGEN 4). Doch ist nicht zu vergessen, daB die Dauer der R-Zacke 
zweifellos nicht nur von der Erregungsleitung im Herzen abhangt. 

Neuere Untersuchungen VAN EGMONDS 5) am isolierten Saugetierherzen 
lassen annehmen; daB die Erregungsiiberleit\lng durch Calcium in geringen Dosen 
gefordert, in groBen gehemmt wird. Indirekt kann Calcium, wie dies auch schon 
bei K erwahnt wurde (Abb.189), an einem Herzen, dessen Uberleitung an sicb 
schon geschadigt ist, durch Anderungen der Vorhofsfrequenz auch die Uber
leitung beeinflussen6). 

Jedenfalls hangt demnach die Art der Beeinflussung der Reiziiberleitung 
durch Ca sehr stark von der angewendeten Dosis abo Fiir Bariumsalze ist dies 
ebenfalls experimentell nachgewiesen. 

Barium. Wahrend LE FEVRE 7) beirn kiinstlich durchstromten Schildkroten
herzen atrioventrikulare Erregungsleitungsstorungen nach BaCl2-Zufuhr auftreten 
sah, konnte PARRIN0 8 ) am isolierten Froschherzen zeigen, daB Bariumsalze in 
kleineri Dosen eine Verkiirzung, in groBeren eine Verlangerung der atrioventri
kularen Uberleitung der Erregung bedingen. VAN EGMOND 9) fand beim isolierten 
Saugetierherzen nur die Erregungsleitung schadigende Bariumwirkungen. 

Strontiumsalze scheinen beziiglich der Erregungsleitung ahn:lich und viel
leicht starker als Ca-Salze zu wirken. Atrioventrikulare Uberleitungsstorungen, 
die ~eim isolierten Froschherzen bei Durchstromung mit Ca-freier Ringerlosung 

1) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
2) GRASSHEIM, K. U. G. VON DER WETH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.209, 

S.70. 1925. 
3) LEONTOWITSCH, K.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.147, S.437. 1912. 
4) VAN DER WILLIGEN: Zitiert auf S.712. 
5) VAN EGMOND, A. A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 180, S.149. 1920. 
8) KIsCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.117, S.31. 1926. (Daselbst 

eine Kurve dieser Art.) 
7) LE FEVRE DE ARRIC, M.: Arch. internat. de pharmaco·dyn. et de therapie Bd. 25, 

S. 283. 1920. 
8) PARRINO, G.: Ann. di clin. med. Bd. 12, S. 441. 1923. 
9) VAN EGMOND, A. A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd.180, S.149. 1920. 
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auftreten, scheinen durch Zufuhr von Sr-Salzen schneller und vollkommener 
behoben zu werden, als durch Zufuhr von Ca-Salzen1). 

Von der Wirkung der Schwermetalle auf die Reiziiberleitung seien die 
interessanten Beobachtungen VAN EGMONDS 2) erwahnt, der am Saugetierherzen 
eine Art olygodynamische Hemmungswirkung auf die Reiziiberleitung, insbeson
dere durch Kupfer, bei lokaler Applikation auf die Gegend des atrioventrikularen 
Reizleitungssystems feststellen konnte. 

2. Wasserstoffionen. 

Was die Abhangigkeit der Erregungsleitung von der Konzentration der 
Wasserstoffionen ([H'J) betrifft, so liegen einige genauere Untersuchungen hier
iiber aus jiingerer Zeit vor. 

Schon GROSS 3) hat beim kiinstlich durchstromten Saugetierherzen beob
achtet, daB Zufuhr von NaHCOa zur Nahrlosung mitunter bestehende Kammer
systolenausfalle zum Schwinden brachte. Vermutlich ist dies so zu deuten, 
daB bei einem Anwachsen der [H'] die Erregungsiiberleitung verzogert wird. 
Vielleicht handelt es sich aber in diesen Versuchen auch um eine Herabsetzung 
der Erregbarkeit der Kammermuskulatur, und dieser Gedanke liegt um so naher, 
als GROSS unter den gleichen Bedingungen (NaHCOa-Zufuhr) einen Herzkammer
alternans verschwinden sah. 

FUr eine Verzogerung der Erregungsleitung bei Steigerung der [H'] der 
Nahrlosung sprechen Versuche, die BURRIDGE 4) an kiinstlich ernahrten Frosch
herzen ausgefiihrt hat, in denen der Zusatz einer Losung von HNOa, H 2S04 

oder HaP04 zur NahrlOsung'in der Menge von 1/2 Ofo dieser die Erregungsleitung 
verzogerte und die diesbeziigliche Wirkung von KCl erhohte, sowie Versuche 
von DE BURGH und CLARKS) am isolierten Froschherzen. 

In neuerer Zeit haben DALE und TRACKER6) beim Froschherzen.die Fest
stellung machen konnen, daB eine Steigerung der [H'] der NahrlOsung innerhalb 
eines Bereiches von H' = 10- 4-10- 11 sowohl die Dauer der sino-aurikularen 
als auch der atrioventrikularen Erregungsleitung mit steigender [H'] zunehmend 
verlangert. Die Beobachtung, daB die Erregungsleitung bei einer mehr sauren 
Reaktion der Nahrlosung verlangsamt wird, bestatigen auch neuerliche Versuche 
DRURY und ANDRUS"), die am kiinstlich durchstromten Saugetierherzen aus
gefiihrt wurden. DRURY und ANDRUS stellten beim Hundeherzen fest, daB die intra
aurikulare Erregungsleitung bei PH = 7,4 der Nahrlosung etwa 700-1000 mm 
in der Sekunde betragt, unabhangig von der Richtung der Erregungswelle. 
Bei alkalischer Reaktion der Nahrlosung (PH = 7,8) nahm die Leitungsgeschwin
digkeit urn etwa 10% zu, bei saurer (PH = 7,0) nahm sie ab, die Erscheinungen 
erwiesen sich als reversibel. 

Am absterbenden Herzen des Saugetiers oder nach Unterbrechung der 
kiinstlichen Durchstromung des isolierten Herzens kann man direkt die oft 
sehr hochgradige Verzogerung sowohl der atrioventrikularen als auch der inter-

1) GRASSHEIM, K. U. G. VOM DER WETH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 209, 
S. 70. 1925. 

2) VAN EGMOND, A. A. J.: Zitiert auf S. 802, FuBnote 5. 
3) GROSS, E.: Zitiert auf S.712. 
4) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd. 45, S. VI. 1912. 
6) DE BURGH DALE, J. U. A. J. CLARK: Journ. of physiol. Bd. 54, S. 367. 1921. 
6) DALE, D. U. C. R. A. THACKER: Journ. of physiol. Bd.47, S.493. 1914. 
7) DRURY, A. N. u. E. COWLES ANDRUS: Journ. of physiol. Bd.59, S. XLI. 1924 u. 

Heart Bd. 11, S. 389. 1924. 

51* 



804 B. KISCH: Pharmakologie des Herzens. 

aurikularen und interventrikularen Erregungsleitung beobachten1 ). Mit zwei 
Saitengalvanometern von zwei Stellen des gleichen Herzabschnittes aufgenom
mene Partialelektrogramme lassen diese schon mit bloBem Auge wahrnehmbare 
Erscheinung sehr deutlich verzeichnen 2). Die erwahnten neueren Untersuchungen 
iiber den EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration auf die Erregungsleitung 
im Kalt- und Warmbliiterherzen machen es wahrscheinlich, daB neben sonstigen 
Veranderungen nicht genauer bekannter Art, die am Gewebe nach Absperrung 
der Zirkulation auftreten, vermutlich insbesondere auch die Anhaufung saurer 
Stoffwechselprodukte zu einer Verzogerung der Erregungsleitung allenthalben 
im Herzen fiihrt. DaB t.atsachlich am kiinstlich durchstromten Hundeherzell 
schon der VerschluB lediglich jenes Astes der Kranzarterien, der hauptsachlich 
das Uberleitungsbiindel versorgt, geniigt, um nach ganz kurzer Zeit die atrio
ventrikulare Erregungsleitung zu schadigen oder ganz aufzuheben, habe ich 
zeigen konnen3) , und ganz wie in DRURYS und ANDRUS'4) Versuchen iiber die 
Wirkung der Sauerung auf die Erregungsleitung, sind auch die von mir nach 
VerschluB des das Reizleitungssystems versorgenden Astes der Kranzarterien 
beobachteten Uberleitungsstorungen vollig reversibel, wenn die Abklemmung 
nicht zu lange dauert3), und auch vom absterbenden Herzen, bei dem man die 
schwersten Erregungsiiberleitungsstorungen sowie die erwahnten interauri
kularen und interventrikularen Erregungsleitungsverzogerungen und Storungen 5) 
zu sehen bekommt, ist es ja bekannt, daB es sich bei geeigneter kiinstlicher 
Durchstromung sehr rasch wieder erholt. 

All dies legt, wie gesagt, den Gedanken nahe, daB die (Jbersiiuerung ein wesent
licher Koettizient tilr das Zustandekommen der bekannten Erregungsleitungsst6rungen 
am absterbenden 5 ) und am in seiner Erniihrungszutuhrgest6rten, nicht unter Vagus
wirkung stehenden Herzen sowie bei lokal begrenzten Erniihrungsst6rungen des die 
atrio-ventrikuliire Erregungsleitung versorgenden Gewebes 3) ist. Inwieweit aber 
etwa auch schon der Effekt der Vagus- und Acceleranswirkung am Herzen mit 
einer Verschiebung der Wasserstoffionenkonzentration zusammenhangt, ist zur 
Zeit nicht zu sagen, doch scheint dieser Gedanke durchaus diskutabel, zumal 
nach den Mitteilungen, die ATZLER und MULLER6) jiingBt iiber die Wirkung von 
Nahrlosungen verschiedener [R'] auf die Kontraktionsstiirke des isolierten Frosch
herzens gemacht haben. Die Beziehungen dieser Art wird man sich aber gewiB 
nicht sehr einfach und iibersichtlich verlaufend vorstellen diirfen, noch weniger 
etwa glauben konnen, daB die Wirkung der extrakardialen Herznerven einfach 
als eine Wirkung geanderter [H'] anzusehen ist. 

3. Anionen. 
Ober die Wirkung verschiedener Anionen auf die Erregungsleitung ist eben

falls sehr wenig Sicheres bekannt. BURRIDGE 7 ) gibt an, daB bei Ersatz des NaCl 
in der RINGERSChen Nahrlosung durch NaBr am isolierten Froschherzen atrio-

l) Es ist selbstverstandlich, daB hier nicht von den durch Vaguserregung bedingten 
Storungen die Rede ist. Man kann die hier genannten Erscheinungen nach Unwirksam
werden der Vagi am absterbenden Herzen und (wie in meinen Coronarabklemmungsversuchen) 
am lange Zeit kiinstlich durchstromten Herzen beobachten. 

2) KISCH, BRUNO: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.25, S.211. 1921. 
3) KISCH, BRUNO: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.135, S.281. 1921. 
4) DRURY, A. N., u. E. COWLES ANDRUS: Zitiert auf S. 803, FuBnote 7. 
5) KRONECKER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1883, S.268. - MCWILLIAM: .Tourn. of 

physiol. Bd. 8, S. 306. 1887. - HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, 
S. 22. 1900 u. a. Bowie vielfache eigene Beobachtungen dieser Art. 

8) ATZLER, E. U. E. MtiLLER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.207, S.1. 1925. -
Vgl. auch MAGANE IWAI: Ebenda Bd.202, S.355. 1924. 

7} BURRIDGE, W.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bd. 26, S. 19. 1921. 
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ventrikulare Uberleitungsstorungen auftreten, die man durch Ersatz des NaBr 
durch NaCI oder durch Zufiigen von Adrenalin zur Nahrlosung wieder zum 
Verschwinden bringen kann. 

SchlieBlich erwahnt BORNSTEIN 1) yom C y a n k a Ii u m, daB es in 0,02proz. 
Losung die Erregungsleitung von den V orhofen zum Ventrikel des Froschherzens 
verlangsamt und zu Ventrikelsystolenausfallen fiihrt. 

B. Organische Substanzen. 

1. Narkotica der Fettreihe. 
Durch die Narkotica der Fettreihe wird die Erregungsleitung bei geniigend 

hoher Konzentration geschadigt. Innerhalb gewisser Wirkungsgrenzen ist diese 
Beeinflussung reversibe12). Wie DI MACC0 3 ) neuerdings zeigen konnte, verlangert 
Athylalkohol beim kiinstlich durchstromten Schildkrotenherzen die atrioventri
kulare Leitungszeit. Beim Froschherzen in situ konnte der gleiche Autor nach 
intraperitonealer Injektion kleiner Dosen Alkohol auch eine Verkiirzung der 
Leitungszeit feststellen, groBe Dosen wirkten auch hier leitungsverzogernd. 

HECHT und NOBEL 4), neuerdings auch SCHOTT 5), haben nach Chloroform 
in hohen Dosen beim Saugetier Uberleitungsstorungen verschiedenen Grades 
beobachtet, die durch Vagotomie und Atropin zwar in der Regel vermindert, 
aber mitunter trotz Ausschaltung der Vagi immer noch beobachtet wurden. 

Am isolierten Froschherzen haben FROHLICH und PICK 6) gezeigt, daB die 
atrioventrikulare Erregungsleitung durch Chloroform friiher gelahmt wird als 
die Reizbildung. 

Auch yom Ghloralhydrat ist festgestellt worden, daB es die Erregungsleitung 
hemmend beeinfluBt7). Beim kiinstlich durchstromten Froschherzen wurde das 
P-R-Intervall schon durch Dosen von 0,0025-0,0075% Chloralhydrat ver
langert 7). 

Es kann hierbei zunachst zu einer Verlangerung der a-v-Leitungszeit, 
fernerhin aber auch zu Kammersystolenausfallen und zu volliger Dissoziation 
der Vorhofs- und Kammertatigkeit kommen, wie E. SCHOTT 5) beim Saugetier 
gezeigt hat. 

2. Die DigitalisstoffeB). 

Schon die Einwirkung geringer therapeutischer Dosen von Digitalisstoffen 
fiihrt am intakten Tier und Menschen zu den Erscheinungen verstarkter Vagus
wirkung. Da nun bekanntermaBen der Vagus einen negativ dromotropen Ein
fluB hat, so ist es nicht verwunderlich, daB schon durch geringe Dosen auf dem 
Wege der Vaguswirkung eine Beeintrachtigung der atrioventrikularen Reiz
leitung sich geltend machen kann9). 

Die hier auftretenden Erscheinungen sind im einzelnen hauptsachlich von 
v. TABORA 10) studiert worden. Er fand, daB die Digitalisstoffe wohl auch einen 

1) ~ORNSTEIN, A.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1909, S.100. 
2) Altere Literatur s. bei M. KOCHMANN: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 134 ff.1923. 
3) DI MAcco, G.: Ann. di clin. med. Bd. 12, S. 450. 1923. 
4) HECHT, A. F. u. E. NOBEL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 1, S.23. 1913. Dort 

altere Literatur. 
5) SCHOTT, E.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.87, S.309. 1920. 
6) FROHLICH, A. U. E. P. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 84, S. 250. 1918. 
7) n'!RsAY, ST. U. W. S. PRIEST: Americ. journ. of physiol. Bd.71, S.563. 1925. 
8) Zur Einleitung siehe das bei Pharmakologie der Reizleitung Gesagte. 
9) Die altere Literatur s. bei W. STRAUB: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. IIj2, S. 1355. 

1924; ferner: Die Digitalis und ihre therapeutische Anwendung. Berlin: Julius Springer 1923. 
10) V. TABORA: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 3, S. 499. 1906. 
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hemmenden, unmittelbaren EinfluB auf die "Oberleitung haben, daB dieser aber 
erst bei htiheren Dosen zum Ausdruck kommt als bei jenen, durch die bei intakten 
Vagis schon Uberleitungssttirungen erzeugt werden ktinnen. Auch kann unter 
Digitaliseinwirkung gelegentlich Vagusreizung die Reiziiberleitung viel starker 
beeinflussen als die Reizbildung [v. TABORA 1)]. 

Diese Beobachtungen direkter und indirekter Hemmung der Reiziiberleitung 
durch die Digitalisstoffe sind seither wiederholt gemacht worden 2), so auch beim 
Menschen, bei dem z. B. durch Atropin ein nach Digitalis entstandener partieller 
Block wieder beseitigt werden konnte 3). Auch die Verlangsamung der Kammer
frequenz bei Vorhofflimmern des Menschen durch Digitalis ist wohl haupt
sachlich seiner Wirkung auf die Erregungsiiberleitung zuzuschreiben. Bereits 
vorhandene Schadigungen des Reizleitun€;ssystems bilden einen disponierenden 
Koeffizienten, der das Auftreten von Uberleitungssttirungen nach Digitalis
stoffen besonders begiinstigt [v. TABORA1)]. Nach Ausschaltung des Vagus 
scheinen nach VAN EGMOND ganz geringe Dosen von Digitalisstoffen aber auch 
eine Besserung vorher geschadigter Erregungsleitung bewirken zu ktinnen, doch 
werden Reizleitungssttirungen nach Digitalisstoffen auch am isolierten Saugetier
herzen beobachtet [So SAKAI 4)]. 

Neuere elektrokardiographische Untersuchungen iiber die Beeinflussung 
der Erregungsleitung durch Digitalisstoffe liegen hauptsachlich von LEWIS 
und seinen Mitarbeitern5) sowie von SR. SAKAI 4) vor. Durch therapeutische 
Dosen (0,2-0,4 mg pro 10 kg Hund) wird am intakten Tier nicht nur das Inter
vall zwischen der P- und der R-Zacke verlangert, sondern auch die intraaurikulare 
Erregungsleitung. DaB diese Wirkungen nur zum Teil als Vaguswirkung auf
zufassen sind, geht daraus hervor, daB sie auch nach Vagotomie und nach Atropin 
auftreten und ahnlich am isolierlen Saugerherzen (S. SAKAI). Auf die Verlangerung 
der Refraktarphase der atrioventrikularen Leitungsbahn fiihrt, wie v. TABORA1), 
auch LEWIS 5), die nach entsprechend groBen Dosen von Digitalisstoffen 
von den meisten Untersuchern beobachteten Kammersystolenausfalle zuriick, 
sowie die Tatsache, daB man durch Digitalisstoffe bei Vorhofflimmern eine 
Verlangsamung der Frequenz der Kammern erzielen kann. 

Dem entsprechen auch elektrokardiographische Beobachtungen von LAUBRY 
und DEGLAUDE 6) am Froschherzen, bei denen nach Uabain zunachst eine Ver
langerung der atrioventrikularen Leitungszeit und dann Kammersystolenausfall 
beobachtet wurde. Mit Sicherheit laBt sich trotzdem in allen solchen Fallen nicht 
ausschlieBen, daB auch eine Anderung der Erregbarkeit der Kammermuskulatur 
fUr diese Erscheinungen von wesentlicher Bedeutung ist, wie dies im besonderen 
ffir bestimmte FaIle, z. B. von W. STRAUB7), sehr wahrscheinlich gemacht wer
den konnte. 

Neben diesen die Reiziiberleitung hemmenden Wirkungen der Digitalis
stoffe ist neuerdings aber mitgeteilt worden [v. EGMOND 8)], daB Strophantin 
in sehr geringen Dosen im Saugetierversuch am isolierten Herzen die "Ober-

1) v. TABORA: Zitiert auf S. 805, FuBnote 10. 
2) LEWIS, TH.: Americ. journ. of the med. sciences Bd. 164, S. 157. 1922. - CUSHNY, 

MARRIS U. SILBERBERG: Heart Bd.4, S.33. 1912. - DE BOER, S.: Verhandl. d. dtsch. 
pharmakol. Gas. 1921 u. v. a. 

3) CUSHNY, MARRIS U. SILBERBERG: Heart Bd.4, S.33. 1912. 
4) SAKAI, SH.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 19, S. 245. 1918. 
5) LEWIS, T., A. N. DRURY U. C. C. ILIESCU: Heart Bd.9, S.21. 1921. 
8) LAUBRY, CH. U. L. DEGLAUDE: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.91, 

s. 1236. 1924. 
7) STRAUB, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45, S. 346. 1901. 
8) v. EGMOND, A. A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 180, S. 149. 1920. 
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leitung nicht schadigen muB, ja mitunter eine verzogerte Uberleitung deutlich 
giinstig beeinfluBt. Klinische Beobachtungen dieser Art Iiegen ebenfalls vor 
(Literatur s. bei v. EGMOND). 

Gelegentlich kann, wie unsere Abb. 190 zeigt, unter Strophantineinwirkung 
die riicklaufige Erregungsleitung starker gehemmt sein als die rechtlaufige. 
Ahnliche, wenn auch minder ausgepragte Beobachtungen tiber eine starkere 

Abb. 190. Beeintrachtigung der nornotopen Reizbildung und der ruckliiu/igen ttberleitung 
durch Strophantin. Eskulentenherz in situ. Obere Kurve Suspensionskurve des I.Vorhofs, 
rnittlere des Ventrikels, untere Zeit in III Sek. Von rechts nach links zu lesen. Das Tier 
hatte vor ca. 1/4 Stunde 0,5 ccm einer 0,005proz. Strophantinlosung intravenos erhalten. 
Vorhofsstillstand. Wahrend dieser Zeit ohne praautomatische Pause auftretende Kammer
automatie. Die Erregung wird von der Kammer nicht rucklaufig zu den VorhOfen geleitet. 
Die 4 Schlage vor dem Vorhofsstillstand sind atrioventrikular. (Eigene Beobachtung.) 

Beeintrachtigung der riicklaufigen als der rechtlaufigen Erregungsleitung hat 
schon SR. SAKAIl) am isolierten Saugetierherzen als Folge der Digitalisvergiftung 
gemacht. 

Die geradezu selektive Wirkung der Digitalisstoffe auf die Reizleitung beim Saugetier 
will LAPICQUE 2 ) darauf zuruckfuhren, daB nach ihm die Wirkung des Strophantins auf einen 
Muskel um so intensiver ist, je groBer seine Chronaxie ist. Beim Herzen ware in dieser Hin
sicht das atrioventrikulare Bundel am empfindlichsten. Die Chronaxie des Atrioventrikular
biindels wird nach dem gleichen Autor durch Digitalin auch wesentlich starker erhoht als 
die des Ventrikels. 

3. Adrenalin 3). 

Da der Accelerans cordis eine positiv dromotrope Wirkung auf das Herz 
hat, so ist von vornherein zu erwarten, daB auch Adrenalin die Reiziiberleitung 
in gtinstigem Sinne beeinfluBt. Sehr hochgradig scheint diese Wirkung des 
Adrenalins jedoch nach VAN EGMOND 4) nicht zu sein, der auf Grund seiner Sauge
tierversuche sogar zum Urteil kommt, daB Adrenalin auf die atrioventrikulare 
Erregungsleitung keinen deutlichen direkten EinfluB ausiiht. Es mag dies wohl 
mit dadurch bedingt sein, daB durch die gleichzeitige Frequenzsteigerung die 
Erregungsleitung starker beansprucht und damit einer positiv dromotropen 
Wirkung des Adrenalins entgegengewirkt wird. 

Eine Verlangerung der Uberleitungszeit, j a kom pIette Dissoziation sah 

1) SAKAI, SH.: Zitiert auf S. 806, FuBnote 4. 
2) LAPICQUE, L. U. M.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 89, S. 315. 1923 

u. M. LAPICQUE: Ebenda Bd.89, S.317. 1923. 
3) Siehe P. TRENDELENBURG: Handb. d. expo Pharmakoi. Bd. II/2, S.1130. 1924. 
4) VAN EGMOND, A. A. J.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.180, S.148. 1920. 
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KAHN 1) beim tiefnarkotisierten Hund als Folge der Adrenalininjektion, jedoch 
nur bei erhaltenen N. vagis, und dies wurd auch am narkotisierten Saugetiere 
(Katze, Hund) von NOBEL und ROTHBERGER 2) bestatigt; diese Wirkungsart des 
Adrenalins hangt mit seinem EinfluB auf den Vagustonus zusammen, von dem 
im Abschnitt Pharmakologie der Reizbildung eingehend die Rede war. 

4. Campher. 

Die Mehrzahl der beziiglich der Beeinflussung der Erregungsleitung durch 
Campher ausgefiihrten Untersuchungen fiihrte zur Feststellung, daB durch sehr 
geringe Camphergaben die Reizleitung nicht merklich beeinfluBt, durch hOhere 
deutlich verschlechtert wird. 

Die altere Literatur findet man bei R. GOTTLIEB3 ) zusammengestellt, von 
neueren Arbeiten kamen zum gleichen Ergebnis beim Froschherzen: JOACHIM· 
OGLU und MOSLER4) sowie NAKAZAWA·FuSAKICHI 5 ) und beim Saugetierherzen 
VAN EGMOND 6). Auch die von JOACHIMOGLU 7 ) beobachtete Erscheinung von 
Ventrikelstillstanden bei fortdauernder Vorhofstatigkeit und Ventrikelerregbar. 
keit diirften als Folge einer Schadigung der Reiziiberleitung aufzufassen sein. 

Nur BOHME S) sah an dem durch Chloralhydrat vergifteten Froschherzen 
unter Campherzufuhr die atrioventrikulare Leitungszeit sich verkiirzen und 
FROHLICH und GROSSMANN 9) bei dem durch Strophantin vergifteten Uberleitungs
storungen und Herzblock schwinden. Ob es sich in diesen beiden Fallen etwa 
um die Begiinstigung der Reizleitung durch Ausschaltung des Vagus handelte, 
was nicht sehr wahrscheinlich ist, oder um eine direkte Forderung geschadigter 
Reizleitungsfahigkeit durch den Campher, ist nicht ohne weiteres zu sagen. 
Das letztere ware eine Analogie zu der Forderung geschadigter Herzreizbildung 
(s. d.) durch diesen Stoff. 

Es ist nicht ausgeschlossen, daB die verschiedentlich beobachtete Regu. 
larisierung unregelmaBiger Herztatigkeit durch Campher mitunter ihren Grund 
in der Beeinflussung der Erregungsleitung durch diesen Stoff hat, doch vermiBt 
man hier, wie so oft in den Angaben der Literatur, meist eine exakte Analyse 
der Art der durch Campher regulierten HerzunregelmaBigkeiten. 

Die refraktare Phase der Reizleitung soIl durch Campher eine Verkiirzung 
erfahren 10). 

5. Die Alkaloide. 

Nicotin. DaB Nicotin die Reiziiberleitung schadigen kann, ist wohl aus Ver
suchen von HETTll) am isolierten Froschherzen zu schlieBen und auf Grund der 
Nicotinvaguserregung nicht verwunderlich. HETT sah UberleitungsstOrungen 
in Form von Frequenzhalbierung und Ventrikelstillstanden zu einer Zeit, zu der 
die elektrische Erregbarkeit der Kammer noch erhalten war. Nach Atropin 
fehlten diese Nicotinwirkungen. 

Sehr deutliche Uberleitungsstorungen und komplette Dissoziation nach 

1) KAHN, R. H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 129, S. 379. 1909. 
2) NOBEL, E. U. C. J. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.3, S. 151. 1914. 
3) GOTTLIEB, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S.1147. 1923. 
4) JOACHIMOGLU, G. u. E. MOSLER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 98, S. 1. 1923. 
5) NAKAZAWA.FUSAKICHI: Tohoku journ. of expo med. Bd.4, S.373. 1923. 
6) VAN EGMOND, A. A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.180, S.149. 1920. 
7) JOACHIMOGLU, G.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.88, S.364. 1922. 
8) BOHME, A.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 52, S. 346. 1905. . 
9) FROHLICH, A. U. GROSSMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 82, S. 177. 1917. 

10) JUNKMANN, K. U. E. STARKENSTEIN: Klin. Wochenschr. Bd.5, S.169. 1926. 
11) HETT, JOH.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.88, S.30. 1920. 
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Nicotin hat beim Kaltbhiterherzen BARRY 1) und YAMADA2) im Saugetier
versuch mit elektrokardiographischer Methode verzeichnet. Da diese Storungen 
im weiteren Verlauf der Versuche schwanden, so ist es sehr wahrscheinlich, daB 
sie mit der primar vaguserregenden Nicotinwirkung zusammenhangen. 

Spartein. Auch durch Spartein wird die Reizleitung im Herzen verzogert. 
Beirn Frosch verlangert eine O,05proz.Losung die atrioventrikulare Reizleitung um 
das Zwei- bis Dreifache [SCHWARTZ 3), HILDEBRANDT 4 )], und nach groBeren Dosen 
treten Kammersystolenausfalle und komplette Dissoziation der V orhofs- und 
Kammertatigkeit auf4). Ahnliche Beobachtungen sind auch am isolierten Kanin
chen-5) und Meerschweinchenherzen4) und am intakten Meerschweinchen mit 
Hille der elektrokardiographischen Methode gewonnen worden6). Diese Er
scheinungen treten auch dann noch auf, wenn der Vagus durch Atropin aus
geschaltet worden ist6), und sind am isolierten Froschherzen reversibel gefunden4). 

Die Chinaalkaloide. Von den Chinaalkaloiden ist es bekannt, daB sie, wie 
die Reizbildung, so auch die Reizleitung in minderndem Sinne beeinflussen. 
Hierfiir spricht die Verlangerung des P-R-Intervalls im Elektrokardiogramm, 
wie sie HECHT und ROTHBERGER7) nach Chinin beim Hund, E. SCHOTT8) beim 
Meerschweinchen, COHN und LEVy9) sowie PEZZI und CLERK 10) und PUCHEll) 
u. a.12) beim Hunde nach Chinidin sahen. Eine Verzogerung der Reizleitung 
ist weiter von BOECKELMANN 13) am isolierten Kaninchenherzen auf Chinidin
verabreichung beobachtet worden, die durch Atropin nicht zu beseitigen war, 
desgleichen von BODEN und NEUKIRCH 14). 

Da im V ordergrund der Chinidinwirkungen aufs Herz anscheinend die 
Erregbarkeitsverminderung steht, so liegt es nahe, die beobachtete Verlangerung 
des P-R-Intervalles etwa auf eine verlangerte Latenz der Kammermuskulatur 
zuriickzufiihren, zumal eine solche tatsachlich von WADDELL und COHEN 15) 
beobachtet worden ist, und die nach Chinidin beobachteten Kammersystolen
ausfalle [E. SCHOTT 8)] konnten ebenfalls durch eine Verlangerung der refraktaren 
Phase der Kammer gedeutet werden, worauf SANTESSON schon vor langem hin
gewiesen hat. Eine endgiiltige Entscheidung hieriiber ist zur Zeit jedoch noch 
nicht moglich; hingegen spricht vieles dafiir, daB die Erregungsleitung im Herzen 
durch die Chinaalkaloide verzogert wird16). Schon die gelegentliche Beobachtung 
HOFMANNS17), daB die Ventrikelkontraktion nach Chinidin wurmformig ablaufen 
kann, kann im Sinne einer Verzogerung der intraventrikuliiren Erregungs
leitung gedeutet werden, vielleicht auch die von HECHT und ROTHBERGER7 ) 

1) BARRY, D. T.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd. 25, S. 391. 1920. 
2) YAMADA, S.: Mitt. a. d. moo. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 26, S. 261. 1921. 
3) SCHWARTZ, A.: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd.89, S.584. 1923. 
4) HILDEBRANDT, F.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 101, S. 136. 1924.

BOHNENKA:MP, H. U. F. HILDEBRANDT: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.102, 
S. 244. 1924. 

5) SAKAI, SH.: Mitt. a. d. moo. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 19, S. 245. 1918. 
6) BOHNENKA:MP, H. U. F. HILDEBRANDT: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 102, 

S. 244. 1924. 
7) HECHT, A. F. u. C. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.7, S. 134. 1919. 
8) SCHOTT, E.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, S. 208. 1920. 
9) COHN, A.E. u. R.L.LEVY: Journ. ofpharmacol. a. expo therapeut. Bd. 19, S. 259.1922. 

10) PEZZI, C. U. A. CLERK: Malatt. del cuore Bd.5, S.313. 1921. 
11) PUCHE, J.: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd.89, S.36. 1923. 
12) DRURY, A. N., W. N. HORSFALL U. W. C. MUNLEY: Heart Bd.9, S.365. 1922. 

LEWIS, DRURY, ILIESCU U. WEDD: Ebenda Bd.9, S.55. 1921. 
13) BOECKELMANN, A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 615. 1923. 
14) BODEN U. NEUKIRCH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 136, S.181. 1921. 
16) WADDELL, J. A. u. M. COHEN: .Journ. of laborat. a. clin. med. Bd.9, S.821. 1924. 
16) JUNKMANN, K. U. E. STARKENSTEIN: Klin. Wochenschr. Bd.5, S. 169. 1926. 
17) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. Biol. Bd.71, S.47. 1920. 
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gemachte Beobachtung der Verlangerung der Systolendauer durch Chinin. Es 
liegen auch direkte Beobachtungen dariiber vor, daB Ghinin die intra
ventrikulare Leitungszeit fUr Extrasystolen beim Hund z. B. von 0,04 auf 
0,09-0,11 Sekunden verlangertl). 

Ahnliche Beobachtungen liegen auch von LEWIS 2) und seinen Mitarbeitern 
fiir die Leitungszeit innerhalb der Vorhofe und Kammern des Hundeherzens 
beziiglich des Chinidins vor. Die intraaurikuHire Erregungsleitung wurde um 
50-100% verlangertgefunden. COHN undLEWy3 ) fanden in sechs elektrographi
schen Versuchen an narkotisierten Hunden die Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
im rechten Vorhof viermal vermindert, zweimal unverandert. Neuestens konnten 
HIRSCHFELDER und CERVENKA4) aber an den suspendierten Schildkrotenvorhofen 
eine Verzogerung der interaurikularen Leitungszeit nach Chinidin nicht beob
achten. 

Obwohl demnach, wie gesagt, die Entscheidung kaum zu fallen ist, ob eine 
Leitungsverzogerung durch Beeinflussung der reizleitenden Elemente oder eine 
Latenzverlangerung der Kammermuskulatur eine groBere Rolle bei der Chinin
wirkung auf die atrio-ventrikulare Erregungsleitung spielt, so wird man doch kaum 
fehlgehen, wenn man annimmt, daB die Chinaalkaloide sowohl durch die Vermin
derung der Erregbarkeit als auch der Reizleitung die Erregungsleitungsstorungen 
bewirken, zumal bei der intraaurikularen und intraventrikularen Erregungsleitung, 
bei der die Leitung der Erregung durch dieselben Zellelemente erfolgt, die erregt, 
durch ihre Kontraktion nur den Erfolg wirksamer Erregungsleitung anzeigen. 

Cocain. Ob das nach Gocain beim Froschherzen beobachtete Auftreten 
von Herzblock6) als Einwirkung des Giftes auf die Reizleitung oder als Folge 
der Erregbarkeitsverminderung der Kammermuskulatur aufzufassen ist, ist 
nicht sicher zu sagen. Auch KOCHMANN 6) hat schon Halbierung des Kammer
rhythmus beim Froschherzen nach Cocain beschrieben und bei groBeren Dosen 
Stillstand der Kammern, wahrend die Vor,hofe weiter tatig waren, und RIPPEL 7) 
schlieBt aus ahnlichen Beobachtungen auf eine Storung der Erregungsleitung. 
Vielleicht sind auch die Beobachtungen von PRUSS) in diesem Sinne zu deuten, 
der nach Cocainzufuhr die Kontraktion von V orhofen und Kammern des isolierten 
Saugetierherzens wellenformig iiber den betreffenden Herzteil ablaufen sah. 

Morphin. Die zentrale Vaguserregung, die M orphin bewirkt, macht es ver
standlich, daB dieses Alkaloid auch die Erregungsiiberleitung beeinfluBt. EINT
HOVEN und WIERINGA 9) sahen beim Hunde nach Morphin Kammersystolenausfall 
und komplette Dissoziation der V orhofskammertatigkeit. Atropin oder Vagus
durchschneidung brachten diese Erscheinungen zum Verschwinden. 

Auch COHN lO) stellte fest, daB die beim Hunde zu beobachtenden Herz
unregelmaBigkeiten nach Morphin vollig der Wirkung der Vagusreizung auf die 
Herztatigkeit entsprechen. EYSTER und MEEKll) fanden sie ebenfalls durch 

1) CLERC, A. U. C. PEZZI: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 85, S. 275. 1921 
u. Malatt. del cuore Bd. 5, S. 313. 1921. 

2) LEWIS, T., A. N. DRURY, C. C. ruESCU u. A. M. WEDD: Heart Bd. 9, S. 55. 1921. 
3) COHN, A. E. u. R. L. LEVY: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 19, S. 174. 1922. 
4) HIRSCHFELDER, A. D. U. CH. CERVENKA: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 22, 

S. 311. 1925. 
Ii) COUSY, R.: Arch. internat. de physiol. Bd.22, S.363. 1924; Cpt. rend. des seances 

de la soc. de bioI. Bd. 90, S. 114. 1924. 
6) KOCHMANN, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 190, S. 158. 1921. 
7) RIPPEL, A.: Arch. f. Pharmazie Bd.258, S.287. 1920. 
8) PRUS, J.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 14, S. 61. 1913. 
9) EINTHOVEN u. J. H. WIERINGA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. ]49, S.48. 1913. 

10) COHN, A. E.: Journ. of expo med, Bd. 18, S. 715. 1913. 
11) EYSTER, J. A. E. u. W. J. MEEK: Heart Bd.4, S.59. 1913. 
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Atropin behebbar und sehen in ihnen den Ausdruck sinuaurikuHirer und atrio
ventrikularer Leitungsstorungen. Auch FROHLICH und PICK 1) beobachteten 
am isolierten Froschherzen durch hohe Dosen von Morphin und Codein hervor
gerufene Storungen der Erregungsleitung. 

Atropin. Da der Vagus eine die Reizuberleitung verzogernde Wirkung hat, 
so ist es verstandlich, daB Stoffe, wie die Alkaloide der Atropingruppe, die in 
genugend hohen Dosen verwendet, den Vagus lahmen, auch eine merkliche 
Beeinflussung der Reizuberleitung zur Folge haben. Daher wird dort, wo ein 
ubermaBiger Vagustonus zu Kammersystolenausfallen oder anderen "Oberleitungs
storungen fuhrt, Atropin in genugend hoher Dose gegeben, diese beseitigen, 
im Gegensatz zu anderen "Oberleitungsstorungen, die etwa durch organische 
Schadigungen des Reizleitungssystems bedingt sind. "Ober die klinischen Er
fahrungen mit diesem Hilfsmittel der Differentialdiagnostik besteht bereits eine 
groBere Literatur 2). Aber auch wenn kein abnorm erhohter Vagustonus vorliegt, 
kann man bei Tieren mit normalerweise deutlichem Vagustonus nach Atropin 
eine Verkurzung des P-R-Intervalls im Ekg feststellen [YAMADA3)]. Die primar 
vaguserregende Wirkung des Atropins kann sich auch bezuglich der Reizuber
leitung geltend machen. Es scheint, daB nomotope Reizbildung und Reizuber
leitung von der gleichen Atropindosis in dieser Hinsicht nicht immer ganz gleich
artig beeinfluBt werden. KAUFMANN und DONATH 4) haben bereits derartige 
Beobachtungen mitgeteilt und neuerdings DANIELOPOLU5). Es ist aber gerade 
bei derartigen Beobachtungen immer daran zu denken, daB die durch Atropin
wirkung oft stark gesteigerte Sinusfrequenz zu einer gesteigerten Beanspruchung 
des Reizleitungssystems fuhrt, so daB Funktionsstorungen an diesem nicht 
ohne weiteres der direkten Atropinwirkung zugeschrieben werden konnen, son
dern in vielen Fallen die Insuffizienz des Reizleitungssystems gegenuber der 
ubermaBigen Anforderung einer starken Frequenzsteigerung der Reizbildung 
darstellen, das wird besonders dann der Fall sein, wenn das Reizleitungssystem 
aus irgendeinem Grunde geschadigt ist. So traten bei dem Kranken von KAUF
MANN und DONATH 6) nach Atropin neben einer deutlichen Steigerung der Vor
hofstatigkeit gebaufte Kammersystolenausfalle (und eine Verlangerung des 
A-V-Intervalls) auf, so daB eine bloBe Beobachtung des Radialispulses auf eine 
verlangsamende Atropinwirkung hatte schlieBen lassen. Umgekehrt kann bei 
bestehender "Oberleitungsstorung diese durch die prim are Atropinwirkung 
(Frequenzverminderung) behoben oder vermindert werden 7). LEWISB) und seine 
Mitarbeiter schlieBen auf Grund ihrer Versuche auf eine Verlangerung der refrak
taren Phase der atrioventrikularen Reizleitung duch das Atropin. 

DANIELOPOLU 9) hat jungst auch auf Grund elektrokardiographischer Versuche 
am Menschen berichtet, daB Atropin den Vagus, wie bezuglich seiner chronotropen 
auch bezuglich der dromotropen Funktion erst (in kleinsten Dosen) erregt und 
dann (in groBeren Dosen) lahmt. 

Physostigmin. Vom Physostigmin hat VAN EGMOND 10) am isolierten Sauge
tierherzen gezeigt, daB es auch in sehr kleinen Dosen die Erregungsuberleitung 
stark zu beeintrachtigen vermag. 

1) FROHLICH, A. U. E. P. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 84, S. 250. 19]8. 
2) Bis 1913 S. hieriiber A. R. CUSHNY: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. IIj2, S. 599. 1924. 
3) YAMADA, S.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.26, S.261. 1921. 
4) KAUFMANN, R. u. H. DONATH: Wien. klin. Wochenschr. Bd.26, S. 1193. 1913. 
5) DANIELOPOLU, A.: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd.91, S.741. 1924. 
6) KAUFMANN u. DONATH: Zitiert Fu/3note 4. 
7) MEYER, P.: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd. 93, S. 668. 1925. 
8) LEWIS, T., A. N. DRURY U. C. C. ILIESCU: Heart Bd.9, S.21. 1921. 
9) DANIELOPOLU, A.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 91, S. 741. 1924. 

10) VAN EGMOND, A. A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.180, S.149. 1920. 
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Muscarin. Von Muscarin berichtet GASKELL1), daB er nach Aufbringen dieses 
Stoffes auf das isolierte Froschherz Kammersystolenausfiille beobachtete. Da 
eine Erregbarkeitsverminderung der Kammermuskulatur durch Muscarin nicht 
bekannt ist, diirfte es sich hierbei wohl um Uberleitungsstorungen gehandelt 
haben. Beobachtungen ahnlicher Art liegen auch von CUSHNy2) vor sowie von 
RHODIUS und STRAUB 3). 

Pilocarpin. Auch das Pilocarpin kann (in relativ groBen Dosen) eine Ver
minderung der Reizleitungsfahigkeit des Herzens bedingen. Doch tritt diese 
Wirkung erst ziemlich spat und zu einer Zeit auf, zu der Reizbildung und Con
tractilitat bereits deutlich gestort sind 4). 

Aconitin. Das Aconitin hat neben seiner heterotopiefordernden Wirkung 
auch eine oft beobachtete, die Reiziiberleitung verzogernde. Zum Teil ist die 
Uberleitungsverzogerung, z. B. bei Extrasystolien, gewiB auch durch die der Norm 
gegeniiber stark gesteigerte Frequenz bedingt. Insbesondere scheint die riicklaufige 
Erregungsleitung in der Aconitinvergiftung sehr mangelhaft zu sein [Literatur 
s. bei BOHM 5)], ahnlich, wie dies beziiglich der Digitalisstoffe ja z. B. auch aus 
unserer Abb.190 hervorgeht. Am Froschherzen [HARTUNG 6 )] wie beim Saugetier 
liegen Beobachtungen ahnlicher Art vor [CUSHNy7)]. Haufig kommt es zu einer 
kompletten Dissoziation der Vorhofs- und Kammertatigkeit oder nur zur Ver
langerung der Reiziiberleitung und einzelnen Kammersystolenausfallen. Ver
mutlich hiingt es auch mit den Reizleitungsstorungen in Verbindung mit der 
gesteigerten heterotopen Reizbildung zusammen, daB man beim Saugetier als 
Aconitinwirkung einen ofteren plOtzlichen Wechsel atriventrikularer und ventri
kularer Schlagfolge beobachtet [CUSHNY 7)]. 

Delphinin. Auch das Delphinin, das sehr viele Ahnlichkeit in seiner Wirkung 
mit den Aconitinen hat, hemmt in groBeren Dosen die atrioventrikulare Reiz
leitung und kann zu einer kompletten Dissoziation der Vorhofs- und Kammer
tatigkeit fUhren [R. BOHM 8), B. KrscH 9)]. Dies gilt sowohl fiir das Kaltbliiter
wie fUr das Saugetierherz 9) (s. Abb. 191). 

Veratrin. Nach Veratrin sind beim Frosch- und Saugetierherzen Uberleitungs
storungen der verschiedensten Art beobachtet worden 10). Ob sie tatsachlich durch 
eine primare Schadigung des Reizleitungssystems im Herzen zustande kommen 
oder durch die Verlangerung der Refraktarphase der Herzmuskulatur, die nach 
Veratrin tatsachlich beobachtet ist [GARTEN 11), W. STRAUB 12)] oder durch beides, 
oder ob sie mit einer primaren Vaguserregung (s. d. Abschnitt Reizbildung) 
zusammenhangen, liiBt sich auf Grund der vorliegenden Angaben der Literatur 
nicht eindeutig entscheiden. DaB es unter EinfluB des Veratrins am Herzen 
nicht nur zu atrioventrikularen, sondern auch zu intraventrikuliiren Leitungs-

1) GASKELL, W. H.: Journ. of physiol. Bd.3, S.59. 1881. 
2) CUSHNY, A. R.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.31, S.447. 1893. 
3) RHODIUS, R. U. W. STRAUB: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. no, S.492. 1905. 
4) Literatur s. bei W. E. DIXON U. F. RANSOM: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, 

S.746. 1923. - Neuerdings YAMADA: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Dniv. Tokyo Bd.26, 
S. 261. 1921. 

5) BOHM, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 283. 1920. 
6) HARTUNG, C.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.66, S.1. 1911. 
7) CUSHNY, A. R.: Heart Bd.l, S.1. 1909. 
8) BOHM, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 315. 1920. 
9) KrSCH, B.: Festschrift der Kolner Akademie fiir praktische Medizin. S.374. Bonn: 

Marcus & Weber 1915. 
10) Literatur S. bei R. BOHM: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 249. 1920. -

Neuerdings S. YAMADA: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.26, S.261. 1921. 
11) GARTEN, S.: Abhandl. d. kgl. sachs. Ges. d. Wiss., Mathmat.-phys. Kl. Bd. 25, S. 253. 

1899. 
12) STRAUB, W. zitiert nach BOHM: Zitiert FuBnote 8. 
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storungen kommt, ist aus Versuchen von KRE'fZER] und SEEMANN l ) zu 
schIieBen. 

Strychnin. Eine VerUtngerung der Uberleitungszeit und Kammersystolen
ausfalle sind beim isoIierten Froschherzen neuerdings auch von FREy2) als 
Wirkungen des Strychnins beschrieben worden und komplette Dissoziation der 
Vorhofs- und Kammertatigkeit beim Saugetierherzen von YAMADA 3). Dem 
stehen Beobachtungen v. EGMOND 4 ) am isoIierten Saugetierherzen gegeniiber. 
aus denen eine giinstige Beeinflussung geschadigter Uberleitung durch Strychnin 
hervorgeht. Bei den nach Strychnin beobachteten Kammersystolenausfallen 
spielt jedenfalls die Verlangerung der refraktaren Phase der Kammern durch 
dieses Gift auch eine wesentIiche Rolle [E. FREy2)] . 

Purinderivate. SR. SAKAI5), der elektrographisch den EinfluB verschiedener 
Purinderivate auf das:isolierte Kaninchenherz untersucht hat, kommt zu dem 
SchluB, daB Coffein und Theocin in geringen Dosen (1 : 10 000) die Erregungs
leitung fordernd beeinflussen, das Theocin hat in hoheren Konzentrationen aber 
auch eine hemmende Einwirkung auf die Erregungsleitung. Demgegeniiber 

Abb. 191. Wirkung des Delphinins auf die Reizuberleitung beim Froschherzen in situ. An
fangs lJberleitungsstiirungen bei rechtlaufiger Schlagfolge, spater komplette Dissoziation 
der Vorhofs- und Kammertatigkeit. Suspensionskurve A der VorhOfe, V der Kammer. 
Von links nach rechts zu lesen. Zeit in 1/1 Sek. (Eigene Beobachtung, s. S. 812, FuBnote 9.) 

sollen das Theobromin und seine Derivate in allen angewendeten Konzentrationen 
die Erregungsleitung schadigen, ja Dissoziation der Vorhofs- und Kammertatig
keit bedingen 5). Da sich in den Versuchen bestimmte Beziehungen zwischen 
der Wirkung der Theobrominpraparate auf Reizbildung und Erregungsleitung 
nicht feststellen lieBen, so schlieBt SAKAI beziiglich der Anderungen der letzteren 
durch die genannten Stoffe auf eine direkte Schadigung des Reizleitungssystems 
durch diese Stoffe. 

IV. Pharmakologie der Erregbarkeit der Herzmuskulatur. 
Da Erregbarkeit eine ganz allgemeine Erscheinung der lebenden Substanz 

ist, bedarf es einer einschrankenden Erganzung der Ausdrucksweise. Wenn im 
Inhalt dieses Abschnittes von Erregbarkeit schlechthin oder Erregbarkeit der 
Herzmuskulatur die Rede ist, so ist dies immer so zu verstehen, daB an die 
Erregbarkeit der sich kontrahierenden Muskulatur der V orhofe und Kammern 
des Herzens gedacht wird. 

1) KRETZER, V. U. J. SEEMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.57, S.419. 1912. 
2) FREY, E. : Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.87, S.377. 1920. 
3) YAMADA, S.: Mitt. a. d. rued. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd.26, S. 261. 1921. 
4) v. EGMOND, A. A. J . : Pflugers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 180, S. 149. 1920. 
5) SAKAI, SR.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Tokyo Bd. 19, S.245. 1918. 
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Bevor die Wirkung bestimmter Stoffe auf die Erregbarkeit der Herzmusku
latur nun besprochen werden soll, sei nochmals auf das einleitend zum Kapitel 
Pharmakologie der Erregung8leitung Gesagte verwiesen, insbesondere auf den 
Umstand, daB es in vielen Fallen gar nicht moglich ist, zu entscheiden, ob eine 
Herzabteilung oder ein Teil von ihr sich deshalb an der Kontraktion nicht 
beteiligt, weil er auf den normalen Leitungsreiz nicht mehr anspricht, oder 
deshalb, weil der Leitungsreiz in seiner Art verandert ist. Es sei auch nochmals 
auf die Ansichten H. E. HERINGS1 ) und die neueren Arbeiten SCHELLONGS 2) 

verwiesen, die die Beziehungen von Erregungsleitung und Erregbarkeit dar
zulegen suchen. Zu SCHELLONGS Ansichten siehe das eingangs des vorigen 
Abschnittes Gesagte. Ferner ist immer zu beriicksichtigen, daB erfahrungs
gemaB unter besonderen Verhaltnissen sich die Anspruchsfahigkeit eines Herz
abschnittes verschiedenen Reizen gegeniiber verschieden verhalten kann, daB 
er z. B. auf Leitungsreize noch anspricht, aber nicht mehr auf die starksten 
elektrischen Reize [BRANDENBURG 3), H. E. HERING4), WIENER und RIHLo) 
usw.], oder auf Induktionsreize nicht mehr reagiert, wohl aber noch auf galva
nische [WIENER und RIHL 5)], was es unmoglich macht, z. B. von einer vermin
derten Erregbarkeit des Herzmuskels schlechthin zu sprechen. Doch sind in 
dieser Hinsicht di£ferenzierende Untersuchungen in der Literatur selten zu 
finden und wohl auch nur sehr schwer systematisch durchfiihrbar. Auf ein 
besonderes Beispiel dieser Art sei beziiglich der Beeinflussung der Erregbarkeit 
durch die Digitalisstoffe (s. d.) verwiesen. 

Vielleicht kOlmte es bei Rhythmushalbierungen als ein Hinweis darauf 
betrachtet werden, daB die Halbierung durch eine Verminderung der Erregbar
keit der Kammermuskulatur (Verlangerung ihres Refraktarstadiums) zustande 
kommt, wenn der Halbierung ein Zustand des Kammeralternans vorangeht. 
Doch ist auch dies wohl nur ein Hinweis, aber kein Mittel, etwa Init Sicherheit 
auszuschlieBen, daB gleichzeitig auch die Erregungsleitung in den atrioventrikular 
reizleitenden Gebilden geschadigt ist. Als Beispiel diene nur die Digitalisver
giftung, bei der in bestimmten Graden der Vergiftung des Herzens gewiB die 
Funktion des Reizleitungssystems geschadigt ist und auch die Erregbarkeit der 
Kammermuskulatur. 

A. Anorganische Stoffe. 
1. Kationen. 

Allgemein und auch schon von alteren Autoren ist beobachtet worden, 
daB Kalinmsalze die Erregbarkeit des Herzmuskels gegeniiber Reizen verschie
dener Art herabsetzen oder aufheben konnen. 

J. TRAUBE 6) gibt bereits an, daB ahnlich wie nach Digitalisvergiftung auch 
nach einer solchen mit Kalisalzen die Muskulatur des Saugetierherzens sich 
auch durch starke elektrische Strome nicht mehr erregbar erweist." 

Diese Beobachtung wurde seither immer wieder am Saugetier- und am 
Kaltbliiterherzen bestatigt. So von RINGER 7), der als Folge erhOhten Kalium
gehaltes der Nahrlosung eine Verlangerung der refraktaren Phase und eine 

1) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 86, S. 533. 1901. 
2) SCHELLONG, FR.: Zeitschr. f. BioI. Bd.82 (Mitt. 1-5). 1924. 
3) BRANDENBURG, K.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.53, S.255. 1904. 
') HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 116, S. 149. 1907. 
5) WIENER, H. U. J. RIHL: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therapie Bd. 14, S.496. 1913. 
8) TRAUBE, J.: AUg. med. Centralzeit. 1864, Nr. 44 u. Beitrage Bd. 1, S. 383. 
7) RINGER, S.: Journ. of physiol. Bd.4, S.350. 1883; Bd.6, S.361. 1885; Bd.18, 

S.425. 1895; Brit. med. journ. 1885, S.730. 
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Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit beim Froschherzen feststellte. 
H. E. HERING!) sah beim kunstlich durchstromten Saugetierherzen bei Zufuhr 
von KCI je nach der GroBe der Dosis eine verschieden starke Verminderung 
oder das vollige Erloschen der elektrischen Erregbarkeit in reversibler Weise 
auftreten. GROSS2) stellte das gleiche auBer fur die elektrische auch fUr die 
mechanische Erregbarkeit fest und betonte, daB darin ein Unterschied zwischen 
Kaliwirkung und Vaguswirkung liegt, da Vagusreizung die Herzmuskulatur 
niemals elektrisch unerregbar macht. Ahnliche Befunde am Froschherzen sind 
von TETEN HALD 3), LUSSANA 4), SAKAI5) und F. B. HOFMANN 6) gemacht worden, 
sowie von R. BOHM'}, der die elektrische Unerregbarkeit auch zu einer Zeit 
feststellte, zu der das kaliumvergiftete Herz noch regelmaBig spontan schlug, 
also fur I"eitungsreize sich noch gut erregbar erwies, wie dies ja auch fur digitalis. 
vergiftete Herzen (s. weiter unten) bekannt ist. 

Erganzt werden diese Beobachtungen dadurch, daB Durchstromung des Froschherzens 
mit kaliumfreier Ringerlosung nach einer voriibergehenden Verminderung eine Steigerung 
der elektrischen Erregbarkeit veranlaBt [COUSY und NOYONS 8)]. 

Durch Versuche von HANSEN und SCHROEDER 9) konnte andererseits neuer
dings gezeigt werden, daB, wenn ein Froschherz mit calciumfreier Ringerlosung 
durchstromt wird, wobei also die dem Kalium antagonistische Calciumwirkung 
wegfalIt, lange Zeit nachdem die Contractilitat der Ventrikel bereits stark ver
mindert ist, sich ihre elektrische Erregbarkeit noch unverandert erweist. Da 
dies mit Beobachtungen von COUSY und NOYONS 8 ) ubereinstimmt (s. weiter 
unten) , so wird der Gedanke nahegelegt, daB das Kalium bezuglich seiner 
erregbarkeitslahmenden Wirkung durch Calcium in der in der Ringerlosung 
vorhandenen Konzentration nicht in gleicher Weise antagonistisch beeinfluBt 
wird, wie bezuglich seiner Wirkung auf die Contractilitat oder Reizbildung. 
Es ist nicht unmoglich, daB sich in dieser Hinsicht der auch sonst bekannte 
Kalium-Natriumantagonismus etwa wirksamer zeigt. Zumindest lassen einen 
hieran die Versuche von COUSY und N OYONS 8) denken, die nach Fortlassen dess 
Natriums aus den Salzen der Ringerlosung eine Abnahme der Erregbarkeit des 
Froschherzens beobachten konnten. Doch zeigen andererseits sogleich zu er
wahnende Versuche verschiedener Autoren, daB dem Calcium in gewissen hoheren 
Konzentrationen mitunter eine erregbarkeitssteigernde Wirkung zukommt. 

Es ist eben immer daran zu denken, daB es fur den bioenergetischen Zu
stand der Herzzellen durchaus nicht die gleiche Wirkung haben kann, ob ein 
Herz mit Ringerlosung durchstromt wird, die zuviel Kalium oder zuwenig 
Calcium enthalt, denn der bioenergetische Zustand hangt zweifellos von der 
Einwirkung aller Bestandteile der Nahrlosung abo In diesem Sinne sprechen 
auch Versuchsergebnisse, die in WIECHOWSKYS Laboratorium jungst von 
K. JUNKMANN 10) gewonnen wurden, sowie die neueren Beobachtungen von 
SCHELLONG und TIEMANNll), die in dem gegenseitigen K: Ca-Verhaltnis der 
Ringer16sung fur das Froschherz ein Optimum der Erregbarkeit sehen. 

1) HERING, H. E.: ZentraIbI. f. Physiol. Bd.17, S.1. 1903. 
2) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
3) TETEN HALD: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.53, S.227. 1905. 
4) LUSSANA, F.: Arch. internat. de physioI. Bd. 11, S. 1. 1911. 
5) SAKAI: Zitiert auf S. 712. 
6) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 293. 1916. 
7) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
8) COUSY, R. C. u. A. K. NOYONS: Arch. internat. de physiol. Bd.20, S.1. 1922. 
9) HANSEN, K. u. E. SCHROEDER: Zeitschr. f. BioI. Bd.79, S.15. 1923. 

10) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 96, S. 63. 1922. 
11) SCHELLONG, F. u. F. TIEMANN: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.46, S.703. 1925. 
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Da die pathologische Erscheinung der Herztatigkeit, die man als Herz
alternans bezeichnet, als eine alternierende, partielle Asystolie der Herzmusku
latur aufzufassen istl), so weist das Auftreten eines Herzalternans immer auf 
partielle Anderungen der Erregbarkeit durch den Leitungsreiz oder der Con
tractilitat oder dieser beider in einem Teile der Herzmuskulatur hin. Aus diesem 
Grunde ist es nach dem oben Gesagten verstandlich, daB R. BOHM2) beim kunst
lich durchstromten Froschherzen ofter als Folge von Kalizufuhr das Auftreten 
eines Alternans beobachten konnte, und diese Beobachtung ist neuerdings auch 
von JUNKMANN3) bestatigt worden. . 

Wie unsere Abb.192 zeigt, kann gelegentlich aber auch lokal auf den Venen
sinus appliziertes Kalium fur die Dauer seiner Einwirkung einen Alternans 

Abb. 192. Kammeralternans durch Kaliwirkung ausgelost. Eskulentenherz natiirlich durch
stromt. 40 g schweres Tier durch subcutane Injektion von 0,3 ccm 50proz. Urethanlosung 
betaubt. Bei Marke 1 kommt ein ca. 12 qmm groBes Filterblattchen mit m/l0-KCI-Losung 
getrankt auf den Venensinus. Beschleunigung und Kammeralternans. Bei Marke 2 wird 
das Blattchen entfernt. Beschleunigung und Alternans schwinden alsbald. Nach Atropin 
war es, trotz Erzielung auch hohergradigerer Beschleunigung nicht mehr moglich, durch 
Kalium Alternans zu erzeugen, so daB hier auBer der Beschleunigung vielleicht auch eine 
periphere Vaguserregung beim Zustandekommen des Kammeralternans eine Rolle gespielt 
haben diirfte. DaB sich diese an der Frequenz nicht ausdriickt, kommt von der unmittelbar 
die Reizbildung fordernden Kaliwirkung (s. Abschnitt Reizbildung). Suspensionskurve des 
1. Vorhofs A und der Kammer V. Zeit in III Sek. Von rechts nach links zu lesen. (Eigene 

Beobachtung. ) 

hervorrufen. Der Umstand, daB der Alternans hier mit der Kalifrequenzsteige
rung auftritt und mit ihrem Schwinden aufhort, macht es sehr wahrscheinlich, 
daB hier in erster Linie die durch Kalium bedingte Frequenzsteigerung es ist, 
die an einem disponierten Herzen Alternans hervorruft und nicht eine besondere 
Beeinflussung des Ventrikels durch Kalium. Vielleicht wirkte in diesem Fall 
aber als ein Koeffizient auch noch die vaguserregende Kaliwirkung 4 ) (s. Abb. 195) 
mit. Denn in dem Versuch, von dem unsere Abb. 192 stammt, gelang es zweimal, 
durch Applikation von Kalifilterblattchen auf den Venensinus einen Alternans 
zu erzeugen. Dem Herzen wurde nun Atropin zugefuhrt und von nun an war 
es nicht mehr moglich, durch Kalium Alternans hervorzurufen, trotzdem die 

1) Die Literatur tiber die Alternansfrage bis 1919 s. bei B. KISCH: Zitiert auf S. 712; 
ferner den elektrographischen Beweis fUr das Vorkommen einer alternierenden partiellen 
Asystolie beim Alternans am Saugetierherzen B. KISCH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 25, 
S. 211. 1921. 

2) BOHM, R.: Zitiert auf S.712. 3) JUNKMANN: Zitiert auf S.814, FuBnote 10. 
4) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 116, S.189. 1926. 
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Beschleunigungen, die es verursachte, zum Teil noch wesentlich hochgradigere 
waren als in Abb. 192. 

Der Gedanke, daB Vorhofe und Kammern gegen den erregbarkeitsmindern
den EinfluB des Kaliums verschieden stark empfindlich sind, wird dadurch nahe
gelegt, daB bei Einwirkung erhohten Kaligehaltes der Nahrlosung auf das Herz 
die Kammern ihre Tatigkeit oft viel friiher einstellen konnen als die Vorhofe l ). 

Doch kann da auch die Beeinflussung der Erregungsleitung (s. d.) durch Kali
salze eine Rolle spielen. 

Auch andere einwertige Ionen scheinen die Fahigkeit zu haben, die elek
trische Erregbarkeit des isolierten Froschherzens zu vermindern. LUSSANA 2) 
fand in dieser Richtung auBer dem Kalium auch das Lithium und NH4 wirksam 
und aus Untersuchungen von T. SAKAI 3 ) geht hervor, daB, wenn man beim 
isolierten Froschherzen den Na-Gehalt der LOcKEschen Nahrlosung von 0,6 auf 
0,1 % herabsetzt, eine Erhohung der elektrischen Erregbarkeit zu beobachten ist. 

Calcium. Es war schon die Rede davon, daB Calcium in jenen Konzentra
tionen, in denen es in der RINGERSchen Losung enthalten ist, anscheinend keinen 
wesentlichen EinfluB auf die Erregbarkeit der Herzmuskulatur ausiibt. In hoheren 
Dosen scheint es nach iibereinstimmender Angabe verschiedener Autoren die 
elektrische Erregbarkeit der Herzmuskulatur zu steigern [RUTKEWITSCR4), 
LUSSANA 2), SCRULTZ 5), SAKAI 3), BORM6)] und die refraktare Phase zu ver
kiirzen [R. BORM6)]. Bei sehr hohen Calciumdosen scheint dann die elektrische 
Erregbarkeit der Herzmuskulatur wieder abzunehmen oder ganz zu erloschen 
(RINGER, BORM, RUTKEWITSCR). BORM6) sah, daB bei Froschherzen, die unter 
Ca-Wirkung in rhythmischen Perioden schlugen, zur Zeit der Ruhepausen der 
Ventrikel mechanisch und elektrisch unerregbar war, wahrend der Schlagperioden 
aber wieder erregbar. Neuerdings betonen SCRELLONG und TIEMANN7) auf 
Grund von Versuchen am Froschherzen, daB Calciumionen nur die Erregbarkeit 
geschadigter Muskelzellen steigern, die normal erregbarer Muskelfasern nicht, 
in hoheren Konzentrationen sie sogar vermindern. 

Bei Ernahrung des FrOBchherzens mit Ca-freier Ringerlosung konnte trotz der gleich
zeitigen starken Beeinflussung der Contractilitat, wie schon gesagt, eine Abnahme der 
elektrischen Erregbarkeit gar nicht [COUSY und NOYONS 8)] oder nur nach langer Versuchs
dauer [K. HANSEN 9), HANSEN und SCHROEDER 10)] festgestellt werden. 

DaB Strontium- und Bariumsalze in nicht zu hohen Dosen die Erregbarkeit 
des Herzens in ahnlicher Weise wie Calcium steigernd beeinflussen, ist beim 
Hundeherzen [R UTKEWITSCR 11)] und beim Froschherzen [F. LUSSANA 2)] beob
achtet worden, desgleichen der erregbarkeitsvermindernde EinfluB von hohen 
Strontiumdosen [RUTKEWITSCH 11), HIRSCH und OPPENHEIMERl2)] und von Ma
gnesiumsalzen [LUSSANA 2)]. 

1) MATmsoN, G. C.: Journ. of physiol. Bd.42, S.471. 1911. - BOHM, R.: Arch. f. 
expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.75, S.230. 1914. 

2) LUSSANA, F.: Arch. internat. de physioI. Bd.Il, S.l. 1911. 
3) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd.62, S.295. 1913. 
4) RUTKEWITSCH, K: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.129, S.487. 1909. 
0) SCHULTZ: Americ. journ. of physioi. Bd.22, S. 133. 1908. 
6) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
7) SCHELLONG, F. u. F. TIEMANN: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.46, S.703. 1925. 
8) COUSY, R. C. u. A. K. NOYONS: Arch. internat. de physiol. Bd.20, S.1. 1922. 
9) HANSEN, K: Zeitschr. f. BioI. Bd. 73, S. 191. 1921. 

10) HANSEN, K u. SCHROEDER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 79, S. 15. 1923. 
11) RUTKEWITSCH, K: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.129, S.487. 1909. 
12) HIRSCH, S. u. M. OPPENHEIMER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. lIO, 

S.89. 1925. 
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Auch beim Barium fiihren bestimmte Mengen am isolierten und am in
takten Froschherzen zu einer Verliingerung des Refraktiirstadiums der Ventrikel 
und zu Kammeralternans, sowie zu Halbierung des Kammerrhythmus gegen
iiber dem der VorhOfe [SLUYTERMANN 1), DE BOER2)]. 

Eine anfiingliche, rasch voriibergehende Steigerung der elektrischen Erreg
barkeit rufen nach LUSSANA 3) beim isolierten Froschherzen auch Mangan- und 
Nickelsalze, in kleinen Dosen verabreicht, hervor. 

2. Wasserstoffionen. 
Es ist wohl unzweifelhaft, daB in gleicher Weise wie die anderen Funk

tionen des Herzens auch die Erregbarkeit von der Wasserstoffionenkonzentration 
abhiingig ist. Unmittelbar hierauf gerichtete Versuche liegen nur spiirlich vor4) , 

doch diirfte wohl zu vermuten sein, daB sich die Erregbarkeit, iihnlich wie die 
Erregungsleitung, bei stiirkerer Siiuerung innerhalb gewisser Grenzen vermindert, 
bei zunehmender Entsiiuerung steigert. Vielleicht ist es in diesem Sinne zu 
deuten, wenn GROSS5) beim kiinstlich durchstromten Siiugetierherzen einen be
stehenden Kammeralternans auf Zufuhr von NaHCOa zur Niihrlosung ver
schwinden sah oder KULIABK06) beim isolierten Siiugetierherzen beim Abstellen 
der Durchstromung nach LANGENDORFF vor dem Stillstand UnregelmiiBigkeiten 
der Kammertiitigkeit beobachtete, die unschwer als Kammeralternans zu 
diagnostizieren sind. Auch findet man andererseits zu Beginn der Tiitigkeit 
eines isolierten Siiugetierherzens, nachdem man die kiinstliche Durchstromung 
des stillstehenden Organes eingeleitet hat, einen Kammeralternans, der sich 
allmiihlich verliert [E. GROSS7), B. KrSCH8)]. 

Neuerdings hat auch FREDERICQ9) auf Grund von Versuchen am Schild
krotenherzen iiber die Abhiingigkeit der Chronaxie von der [H'] der Niihrlosung 
berichtet. 

3. Anionen. 
"Ober die BeeinfluBbarkeit der Erregbarkeit der Herzmuskulatur durch 

Anionen sind die Angaben ebenfalls spiirlich. 
In Versuchen von W. STRAUB 10) iiber die Einwirkung von Kohlensiiure auf 

das isolierte Froschherz, wirkte diese zuniichst erregbarkeitssteigernd, weiterhin 
dann erregbarkeitsvermindernd. 

Neuerdings sind diese Befunde von SASAKI 11) insofern erweitert worden, 
als er eine hochgradige Verkiirzung der refraktiiren Phase des Herzens infolge 
Kohlensiiurezufuhr feststellte und eine hochgradige Steigerung der Tetanisier
barkeit des Herzmuskels. Beziiglich des letzteren ist CO2 ein starker Antagonist 
des Atropin und zeigt Abnlichkeiten in der Wirkung mit dem Chloralhydrat. 

LUSSANA 12) sah am isolierten Froschherzen eine geringe Herabsetzung der 
Erregbarkeit durch groBere Mengen S04' Br und J, wiihrend sich ein EinfluB 

1) SLUYTERMANN, A.: Zeitschr. f. BioI. Bd.57, S.112. 1912. 
2) DE BOER, S.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 187, S. 283. 1921. 
3) LUSSANA, F.: Zitiert auf S. 817, FuBnote 2. 
4) BOHM, R.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.95, S.1. 1922 u. C. D. VERRYP 

U. J. COLLE: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd.91, S.104. 1924. 
5) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
6) KULIABKO, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 90, S. 461. 1902. 
7) GROSS, E.: PfIiigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.99, S.264. 1903. ~ 
8) KISCH, BRUNO: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.19, S.321. 1920. 
9) FREDERICQ: Cpt. rend. soc. BeIge de bioI. Bd.2, S. 438. 1925. 

10) STRAUB, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45, S. 380. 1901. 
11) SASAKI, TAKAsm: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Rd. 6, 

S. 129. 1921. 
12) LUSSANA, F.: Arch. internat. de physiol. Bd.11, S.1. 1911. 
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kleiner Dosen nicht nachweisen lieB. Das erstere ist auch von LA FRANCA 1) fUr 
Br und J bestatigt worden, wahrend SAKAI2) das Jodid in den von ihm 
angewendeten Dosen ohne EinfluB auf die Erregbarkeit des isolierten Frosch
herzens sah. 

Wird das NaCI in der Ringerlosung durch NaBr ersetzt und ein Froschherz 
mit dieser Nahrflussigkeit gespeist, so nimmt die Erregbarkeit nach BURRIDGE 3 ) 

ebenfalls abo 
HCN scheint die Erregbarkeit des Herzmuskels nicht in so hohem MaBe 

zu beeintrachtigen wie die Contractilitat und die Reizbildung, denn sowohl 
beim Kaltbluter- wie beim Warmbluterherzen wird berichtet, daB es auf elek
trische und mechanische Reize hin sich noch zusammenzieht, wenn es unter 
HCN-Einwirkung bereits stillsteht 4 ). 

B. Organische Substanzen. 
1. Glyoxylsaure. 

Von den organischen Sauren mit spezifischer Wirkung ist die Glyoxylsaure 
(COH' COOH) besonders bemerkenswert 5). 

Es durfte wohl ihrer erregbarkeitshemmenden Wirkung zuzuschreiben sein, 
daB sie, wie ADLER6) zuerst beobachtete und seither oft bestatigt wurde, in 
entsprechenden Dosen am Saugetierherzen das Auf
treten von Kammeralternans bedingt. Der Alter
nans ist ja als eine alternierend auftretende partielle 
Asystolie der Kammermuskulatur anzusehen7). DaB 
es durch intravenose Injektion eines Herzgiftes zu 
einer verschieden starken Beeinflussung verschie
dener Teile der Kammermuskulatur kommen kann, 
weist freilich, wie auch andere Umstande, darauf 
hin, daB die verschiedenen Muskelfasern der Kam
mer nicht aIle gleich empfindlich gegen die Ein
wirkung gewisser Gifte sind 8). 

Chloralhydrat und Chinin wirken, wie STAR
KENSTEIN 9) zeigen konnte, dieser charakteristischen 
Folge der Glyoxylsaurezufuhr entgegen. 

2. Aldehyde. 
Formaldehyd und Acetaldehyd beeinflussen 

die elektrische Erregbarkeit des Herzmuskels trotz 
hochgradiger Verminderung der Contractilitat nicht 
wesentlich 10). 

Abb. 193. Hund. Vagi durch
schnitten, kiinstliche Respira
tion. Nach Infusion von 0,21 
glyoxylsaurem Natron. Blut
druck gesunken. Verlang
samung der Herzaktion, Pul
sus alternans. (Nach ADLER.) 
Aus HEFFTER, Handbuch Bd. 1. 

1) LA FRANCA, S. : Archiv. di £isiol. Bd. 8, S. 69. 1910. 
2) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 64, S. 1. 1914. 
3) BURRIDGE, W.: Arch. internat. de pharmaco-dyh. et de tMrapie Bd. 26, S. 19. 1921. 
4) Literatur S. REID HUN:r: Handb. d. expo Pharmakoi. Bd. I, S. 745 ff. 1923. 
5) POBL, J.: Handb. d. expo Pharmakoi. Bd. I, S.867. 1913. 
6) ADLER, 0.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.56, S.207. 1907. 
7) Literatur iiber Herzalternans S. BRUNO KISCH: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 

Bd. 19, S. 294. 1920. 
8) KISCH, BRUNO: Miinch. med. Wochenschr. 1921, S. 931 (Diskussionsbemerkung zum 

V ortrag E. KOCHS). 
9) STARKENSTEIN, E.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 4, S. 681. 1907. 

10) SASAKI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Dniv. Kyushu, Fukuoka Bd. 6, 
S. 129. 1921. 
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3. Narkotica der Fettreihe. 
Was die Beeinflussung der Erregbarkeit der Herzmuskulatur durch Alkohol 

betrifft, so fand UMRATH1) beim Frosch, daB das absolute Refraktarstadium nach 
normalen Systolen durch Alkoholzufuhr in hohen Dosen verkiirzt· wird, doch 
hangt diese Wirkung von der Konzentration ab, denn das Refraktarstadium 
nach Extrasystolen kann nach dem gleichen Autor durch hohe Alkoholkonzen
trationen verkiirzt, durch niedere verlangert werden 1). 

DaB hohere Dosen der Narkotica, wie aIle Funktionen des Herzens, auch 
die Erregbarkeit der Muskulatur herabsetzen diirften, ist sic her anzunehmen. 
Auf eine Verminderung der Erregbarkeit diirfte es z. B. in diesem Sinne zu 
beziehen sein, wenn FREDERICQ 2) an einem chloralisierten Hunde als Folge der 
Frequenzsteigerung durch Acceleranserregung Alternans auftreten sah. Das 
Herz war wohl durch das Chloral in den Zustand eines latenten Alternans ver
setzt worden, die Frequenzsteigerung lieB den latenten Alternans manifest 
werden. 

SCHULTZ 3) konnte als Chloralhydratwirkung nach einer voriibergehenden 
Steigerung eine Verminderung bis vollige Aufhebung der elektrischen Erreg
barkeit am Ventrikel von Frosch und Schildkrote beobachten. DaB die Chloral
hydratwirkung in dieser Hinsicht in hohem Grade von den angewendeten Dosen 
abhangt, geht z. B. aus Versuchen SASAKIS u. a. hervor. 

Nach SASAKI4 ) kann die elektrische Erregbarkeit der Froschherzspitze bei 
Chloralhydratzufuhr lange Zeit unverandert bleiben. Die refraktare Phase wird 
verkiirzt und dies kann mitunter auBerordentlich hochgradig der Fall sein. 
Dementsprechend ist auch die Tetanisierbarkeit des Herzmuskels unter Chloral
hydrateinwirkung stark gesteigert [RHODE 5), SASAKI4)]. 

4. Die Digitalisstoffe 6). 

Eine Verminderung der Erregbarkeit der Herzmuskulatur durch Digitalis
stoffe ist seit den ersten hierauf beziiglichen Beobachtungen von L. TRAUBE7) 
oft und von verschiedener Seite beschrieben worden. Gerade die Digitalisstoffe 
sind aber ein Beispiel dafiir, daB man von einer Erregbarkeit der Herzmuskulatur 
schlechthin gar nicht reden kann, sondern daB es immer sehr darauf ankommt, 
um was fiir Reize es sich bei der Priifung der Erregbarkeit handelt und daB die 
Erregbarkeit durch elektrische Reize noch durchaus kein MaBstab dafiir ist, wie 
sich ein lebendes Gebilde den ihm zuflieBenden adaquaten Reizen gegeniiber 
verhalt, im besonderen Fane des Herzens also dem natiirlichen Leitungsreiz 
gegeniiber 8). 

W. STRAUB hat bei der Antiarinwirkung eine Verlangerung der refraktaren 
Phase gegen elektrische Reize festgestellt 9 ) und diese Tatsache mit den auf
tretenden Kammersystolenausfallen in Verbindung gebracht, und diese Ansicht 

1) UMRATH, K.: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.535. 1925. 
2) FREDERICQ, H.: Arch. internat. de physioI. Bd. 12, S.47. 1912. 
3) SCHULTZ, H. W.: Americ. journ. of physioI. Bd. 16, S. 483. 1906. 
4) SASAKI, TAKASHI: Zitiert auf S. 819, Fu13note 10. 
5) ROHDE: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd.54, S. 104. 1906. 
6) Allgemeines s. in der Einleitung des betreffenden Abschnittes der Pharmakologie der 

Reizleitung; Literatur besonders bei W. STRAUB: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. 11/2, S. 1355. 
1924; ferner: Die Digitalis und ihre therapeutische Anwendung. Berlin: Julius Springer 1923. 

7) TRAUBE, L.: AUg. med. Centra\zeitg. 1864, abgcdruckt in: Ges. Beitr. Z. Pathol. u. 
Physiol. Bd. I, S. 383. 1871. 

B) Vgl. H. E. HERING: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 143, S.370. 1911. 
9) Neuerdings flir die Digitalisstoffe bestatigt von A. SLUYTERMANN: Zeitschr. f. BioI. 

Bd. 57, S. 112. 1912 und von S. DE BOER: Arch. nereland. de physioI. de l'homme et 
des animo Bd. 3, S. 90. 1918 und PfHigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 187, S. 283. 1921. 
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wird auf Grund experimenteller Untersuchungen der Wirkung auch anderer 
Digitalisstoffe auch von anderen Forschern geteilt. [Literatur s. bei W. STRAUBl).l 
Auch der Digitalisalternans ware so erklarlich. 

BRANDENBURG 2) hat am spontan schlagenden, mit Digitalin vergifteten 
Froschherzen festgestellt, da13 es durch Offnungsinduktionsschlage nicht zu einer 
Extrakontraktion gebracht werden konnte. 

Weiter ist von HERING 3 ) im Saugetierversuch gelegentlich die Beobachtung 
gemacht worden, da13 an einer unter Digitalineinwirkung automatisch schlagen
den Kammer, die spontan 30 mal in der Minute schlug, auch durch die starksten 
angewendeten Offnungs- und Schlie13ungsinduktionsschlage keine Extrasystolen 
auszulOsen waren. 

Die BRANDENBURGSchen Versuche sind durch WIENER und RIHL4) er
weitert, vertieft und in einigen Punkten richtiggestellt worden. Temporarien 

Abb. 194. Alternans und nicht alternierende Partialkontraktionen der Froschherzkammer 
nach Strophantin. Eskulenta 54 g. Nach intravenoser Injektion von 0,5 cern einer 0,005proz. 
Strophantiniosung 2 : 1 Rhythmus. Bei X 4: 1 Rhythmus. Anfangs regelmal3ig alter
nierend auftretende, spater immer seltener werdende Partialkontraktionen der Kammer. 
Suspensionskurve der VorhOfe (A) und Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. Kurve von rechts 
nach links zu lesen. Bei m.P wurde das Kymographion zur Gewinnung einer Koinzidenz
marke nur einen Moment angehaIten. Die nur partielle Kontraktionsform der Kammer 
konnte durch Inspektion bei den die kleinen Kurvenzacken liefernden Kontraktionen direkt 

festgestellt werden. (Eigene Beobachtung.) 

.leigen die bei Esculenten feststellbare Verminderung der Anspruchsfahigkeit 
gegenuber Induktionsschlagen nicht, sondern nur eine anfangliche Steigerung 
der Anspruchsfahigkeit. WIENER und RIHL sahen auch einzelne Falle in ihren 
Versuchen, in denen die Anspruchsfahigkeit fur den galvanischen Strom un
verandert blieb, wahrend gleichzeitig die fur Induktionsschlage durch das Digi
talin bereits v6llig aufgehoben war. 

Am Saugetierherzen scheint ebenfalls als erste Wirkung der Digitalisstoffe 
eine geringe Steigerung der Anspruchsfahigkeit der Kammermuskulatur gegen 
elektrische Reize aufzutreten, weiterhin aber ist eine deutliche Abnahme vor-

1) STRAUB, W. : Zitiert auf S. 820, Anm. 6. 
2) BRANDENBURG, K.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 53, S. 255. 1904. 
3) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 116, S. 149. 1907. 
4) WIENER, H., U. J. RIlIL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 14, S.496. 1913. 
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handen 1). Das gleiche ist jiingst fUr die Froschherzspitze beziiglich des Helle
boreins festgestellt worden 2). 

Aus den vorgenannten Beobachtungen geht jedenfalls zweifellos hervor, 
daD die Priifung der elektrischen Erregbarkeit noch nicht mit Sicherheit iiber 
die Erregbarkeit durch adaquate Reize zu schlieDen gestattet. Es wird also 
nur mit einger gewissen Wahrscheinlichkeit der SchluD erlaubt sein, daD die 
Erregbarkeit der Herzmuskulatur auch gegeniiber dem Leitungsreiz bei toxischen 
Digitalisdosen abnimmt. Diese Wahrscheinlichkeit wird immerhin erhoht durch 
die Beobachtung des Auftretens von Herzalternans im Verlaufe von Vergiftungen 
mit Digitalisstoffen, wie sie von W. STRAUB 3), DE BOER4) u. a. im Tierversuch 
gemacht wurden, da ja der Herzalternans durch eine periodische partielle 
Asystolie der Herzmuskulatur zustande kommt 5). 

Abb.194 stellt einen Alternans der Kammer als Folge der Strophantin
vergiftung beim Frosch dar. Es besteht ein 2 : 1-Rhythmus, im Anfang der 
Kurve zeitweilig auch 4 : 1-Rhythmus. Man sieht, daD im Verlauf der Kurve 
der Alternans immer schwacher wird und schlieDlich zu einem Zustand sporadisch 
auftretender (nicht mehr alternierender) Partialkontraktionen wird. DaD es sich 
tatsachlich um Partialkontraktionen der Kammer bei den kleinen Kurvenzacken 
handelte, konnte man gleichzeitig durch Inspektion feststellen. Die Frage, ob 
in Fallen wie Abb_ 194 der 2 : 1-Rhythmus und der Alternans tatsachlich durch 
Storungen der Erregbarkeit der Kammermuskulatur oder durch Storungen der 
Erregungsleitung bedingt sind, ist kaum zu entscheiden, obwohl in diesem Falle 
die Tatsache der Partialkontraktion der Kammer bei den Kontraktionen, die 
die kleinen Kurvenzacken ergaben, direkt beobachtet wurde. Die vorliegende 
Storung besserte sich im Laufe der Kurve unserer Abbildung, wobei zunachst 
aus dem regelmaBig alternierenden Auftreten der Partialkontraktionen, wie 
gesagt, ein nicht alternierendes, immer seltener werdendes sich entwickelte. 

5. Adrenalin6). 

Durch Adrenalin scheint nach den alteren Untersuchungen LANGENDORFFS 7 ) 

und neueren SASAKIS 8 ) die Erregbarkeit der Herzmuskulatur gesteigert zu 
werden. Eingehendere Untersuchungen hieriiber liegen trotz des auch prak
tischen Interesses dieser Frage nicht vor. 

6. Campher. 
tiber eine Beeinflussung der Erregbarkeit der Herzmuskulatur durch 

Campher ist sehr wenig bekannt. Nach den alten Angaben von HEUBNER 9 ) 

wird die Erregbarkeit der Herzmuskulatur durch Campher herabgesetzt. Nach 
neueren Angaben von FROHLICH und GROSSMANN 10) nimmt die elektrische Erreg
barkeit der automatisch schlagenden Kammer unter Camphereinwirkung eher 
zu. Dieser letzteren Angabe entsprechen auch Beobachtungen von TAKASHI 

1) PLETNEW, D.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 1, S. 80. 1905. 
2) SASARI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 

S. 129. 1921. 
3) STRAUB, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45, S. 346. 1901. 
4) l?E BOER, S.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.187, S.283. 1921. 
5) Uber den Herzalternans S. zusammenfassend BRUNO KISCH: Ergebn. d. inn. Med. 

u. Kinderheilk. Bd.19, S.294. 1920. 
6) Siehe P. TRENDELENBURG: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. IIj2, S.1130. 1924. 
7) LANGENDORFF, P.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.112, S.522. 1906. 
8) SASAKI, T.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd. 6, S. 129. 1921. 
9) HEUBNER, 0.: Arch. d. Heilk. Bd. 11, S. 334. 1870. 

10) FROHLICH, A. U. GROSSMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 82, S. 177. 1917. 
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SASAKI l ) an der Froschherzspitze aus neuerer Zeit, wahrend NAKAZAWA2) auf 
Grund seiner Versuche am Kalt- und Warmbliiter eine Verminderung der Er
regbarkeit der Herzmuskulatur durch Campher annimmt. 

7. Die Alkaloide. 
Nicotin. Yom Nicotin berichtet HETT 3 ) auf Grund von Versuchen am iso

lierten Froschherzen, daB bei Dosen von 1 mg und mehr die elektrische Erreg
barkeit des Ventrikels rasch abnimmt. Damit wiirde es iibereinstimmen, daB 
CLERC und PEZZI 4) beim kunstlich durchstromten Saugetierherzen nach Nicotin
verabreichung einen Alternans und weiterhin Rhythmushalbierung auftreten 
sahen, doch ist daran zu erinnern, daB nach HETTS 3) Erfahrungen auch die 
Erregungsleitung durch Nicotin verschlechtert wird. DaB Nicotin die Erreg
barkeit der Herzmuskulatur fur den galvanischen Strom wie fur Induktions
schlage herabsetzt, geht ubrigens auch aus den alteren, sehr eingehenden Unter
suchungen von WIENER und RIHL 5) an Esculenten hervor. 

Spartein. Uber das Spartein liegen ahnliche Erfahrungen vor. Auch durch 
dieses wird die Erregbarkeit des Herzens durch elektrische Reize vermindert 
[CRISTINA 6), SCHWARTZ 7)] und die refraktare Phase verlangerP). SCHWARTZ 7) 
hat auch nach Sparteineinwirkung am isolierten Froschherzen einen Alternans 
auftreten sehen. Vermutlich ist durch diese Wirkungen des Sparteins auch die 
Beobachtung zu erklaren, daB beim Hund das elektrisch ausgeloste Vorhofs
flimmern durch Sparteinsulfat gehemmt werden kann 8). 

Chinaalkaloide. Die Chinaalkaloide zeichnen sich durch eine starke Ein
wirkung auf die Erregbarkeit der Vorhofs- wie der Kammermuskulatur aus, 
die durch sie deutlich vermindert wird. 

Am Froschherzen hat schon SANTESSON9 ) bezuglich des Chinins diese Er
fahrung gemacht, und F. B. HOFMANN lO) fand am isolierten Saugetierherzen 
Chinin und Chinidin in diesem Sinne sehr stark wirksam. Die Reizschwelle 
fur die Erzeugung von Extrasystolen und Flimmern durch elektrische Reize 
stieg bei Zufuhr dieser Stoffe stark an. 

Ahnliche Erfahrungen uber die Wirkungen des Chinins hatten auch schon 
HECHT und ROTHBERGER ll ) gemacht. 

Seither ist die erregbarkeitsmindernde Wirkung der Chinaalkaloide immer wieder be
statigt worden, so von BODEN undNEUKIRCH12) beim isoliertenKaninchenherzen, vonLEWIs13) 

und seinen Mitarbeitern beim Hund (Chinidin), weiter beim Hundeherzen von verschiedenen 
Autoren fiir Ohinidin und OhininI4 ), desgleichen fiir das isolierte Kaninchenherzl5 ) und das 
Kaltbliiterherz 16). 

1) SASAKI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 
S. 129. 1921. 

2) NAKAZAWA, F.: Tohoku journ. of expo med. Bd.4, S. 373, 1923. 
3) HETT, J.: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakoi. Bd. 88, S. 30. 1920. 
4) CLERC, A. u. C. PEZZI: Journ. de physioi. et de pathoi. gt'm. Bd.14, S.704. 1912. 
5) WIENER, H. u. J. RIHL: Zeitschr. f. expo Pathoi. u. Therapie Bd. 14, S.496. 1913. 
6) CRISTINA, G.: Journ. de physioi. et de pathoi. gen. Bd.l0, S.44. 1908. 
7) SCHWARTZ, A.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.89, S.584. 1923. 
8) HAMILTON CRAWFORD. J.: Journ. of physiol. Bd.59, S.60. 1915. 
9) SANTESSON: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.32, S.367. 1893. 

10) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 295. 1915 u. Bd. 71, S. 47. 1920. 
11) HECHT, A. F. u. C. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.7, S. 134. 1919. 
12) BODEN, E. u. P. NEUKIRCH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 136, S. 181. 1921. 
13) LEWIS, T., A. N. DRURY, C. C. lLIESCU u. A. M. WEDT: Heart Bd.9, S.55. 1921. 
14) ARRILAGA, F., J. GUGLIELMETTI U. C. P. WALDORP: Cpt. rend. des seances de la soc. 

de bioI. Bd. 85, S. 683. 1921. - PEZZI, C. u. A. CLERC: Malatt. del cuore Bd. 5, S. 313. 1921. -
COHN, A. E. u. R. L. LEVY: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 19, S.259. 1922. -
DRURY, A. N., N. W. HORSFALL u. W. C. MUNLY: Heart Bd. 9, S. 365. 1922. 

15) BOECKELMANN, A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 615. 1923. 
16) WADDEL, J. A. u. M. COHEN: Journ. of laborat. a. c1in. med. Bd. 9, S.t821. 1924. -

HIRSCHFELDER, A. D. u. CH. CERVENKA: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd.22, S.311. 1925. 
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Auch eine VerHingerung der Latenz auf elektrische Reize hin ist beobachtet 
worden [WADDELL und COHENl)] und von Interesse, weil sie die Schwierigkeiten 
zeigt, gerade bei der Chininwirkung eine Verlangerung der Reiziiberleitungszeit 
von den Vorhofen zu den Kammern analysierend richtig zu deuten. 

Nach neueren Versuchen von JUNKMANN scheint, trotz der starken Verlangerung der 
reftaktaren Phase der Herzmuskulatur durch Chinin, die Verlangerung der Refraktarphase 
des Uberleitungssystems ftir die Uberleitungsstorungen nach groBen Dosen Chinin noch 
bedeutsamer zu sein. 

Auch eine Verlangerung der refraktaren Phase unter Einwirkung der China
alkaloide ist zuerst von SANTESSON 2 ) festgestellt und neuerdings von DE BOER3 ) 

und TH. LEWIS4) und Mitarbeitern als bedeutsam fiir die Wirkung der China
alkaloide beim V orhofflimmern des Menschen angesprochen worden [J UNKMANN 
und STARKENSTEIN 5)]. Die Verlangerung der refraktaren Phase des Vorhofes 
kann beim Runde bis 100% betragen 4). Von verschiedenen Seiten sind diese 
Wirkungen der Chinaalkaloide auf die refraktare Phase am Saugetier- und am 
Kaltbliiterherzen beobachtet worden6). . 

COHN und LEvy7), die die Wirkung des Chinidins bei narkotisierten Runden 
elektrokardiographisch untersucht haben, fanden die Refraktarphase der Vor
hofe in 4 Fallen verlangert, aber zweimal verkiirzt; wenn diese Beobachtung 
nicht etwa mit der besonderen Versuchsanordnung (Narkose) in Verbindung 
steht, so konnte wohl auch die angewendete Dosis des Alkaloids eine Rolle spielen, 
denn von anderer Seite ist z. B. auch beobachtet worden, daB durch kleine 
Dosen Chinidin die Erregbarkeit heterotoper Reizbildungsstellen gefordert wird 
(s. bei Pharmakologie der Reizbildung). 

Cocain. DaB Cocain die Erregbarkeit des Rerzmuskels (vermutlich nach 
voriibergehender Steigerung) herabsetzt, haben KOCHMANN und DAELS8) am 
isolierten Saugetierherzen beobachtet und am Froschherzen KOCHMANN 9) und 
COUSylO). Der letztere fand in dieser Rinsicht schon Konzentrationen von 
1 : 200 000 wirksam, die noch keine ino- und chronotrope Wirkung hatten. 
SASAKI ll) hat bei der Froschherzspitze in diesem Sinne schon Konzentrationen 
von 0,00025% wirksam gefunden. 

Nach KOCHMANN 9 ) verlangert Cocain deutlich die Refraktarphase der Rerz
muskulatur. 

1m Sinne einer Verminderung der Erregbarkeit diirfte wohl auch die Beob
achtung von PRUS 12) zu deuten sein, daB faradische Reizung einer Stelle der 
Rerzkammern beim Hund und Kaninchen nicht mehr Flimmern hervorruft, 
wenn diese Stelle vorher mit Cocain16sung bepinselt oder durch Injektion in-

1) WADDEL, J. A. u. M. COHEN: Zitiert auf S. 823, FuBnote 16. 
2) SANTESSON, C. G.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 32, S. 321. 1893. 
3) DE BOER, S.: Tagung d. dtsch. pharmakol. Ges. 1921; Arch. f. expo Pathol. u. Phar-

makoI. Bd.94, S.314. 1922. 
4) LEWIS, T., A. N. DRURY, C. C. ILIESCU u. A. M. WEDT: Zitiert auf S. 823, FuBnote 13. 
5) JUNKMANN, K. u. E. STARKENSTEIN: Klin. Wochenschr. Bd.5, S.169. 1926. 
6) ARRILAGA, F., J. GUGLIELMETTI u. C. P. WALDORP: Cpt. rend. des seances de la soc. 

de bioI. Bd. 85, S. 683. 1921. - PEZZI, C. u. A. CLERC: Malatt. del cuore Bd. 5, S. 313. 1921. -
WADDELL, J. A. u. M. COHEN: Journ. of laborat. a. clin. med. Bd.9, S.821. 1924. 

7) COHN, A. E. u. R. L. LEWY: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 19, S. 174. 1922. 
8) KOCHMANN, M. u. F. DAELS: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therapie Bd. 18, 

S.41. 1908. 
9) KOCHMANN, M.: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 190, S. 158. 1921. 

10) COUSY, R.: Arch. internat. de physioI. Bd.22, S.363. 1924; Cpt. rend. des seances 
de la soc. de bioI. Bd. 90, S. 114. 1924. 

11) SASAKI, TAKAsm: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 
S. 129. 1921. 

12) PRUS, J.: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therapie Bd. 14, S. 61. 1913. 
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filtriert worden war. Da Digitalisstoffe selbst eine Erregbarkeitsverminderung 
der Herzmuskulatur hervorrufen konnen (s. d.), so ist es nicht verwunderlich, 
daB die Erregbarkeitsverminderung, die Cocain hervorruft, durch Digitalisstoffe 
nicht behoben wird 1 ), erensowenig wird sie es durch Campher, Alkohol, Trauben
zucker, Pilocarpin oder Atropin. Hingegen behebt bemerkenswerterweise Coffein 
und Suprarenin sowie Calcium die RhythmusstOrungen in Form von Kammer
systolenausfall nach Cocain 1). 

Atropin. Yom Atropin hat schon WALTHER 2) gefunden, daB es das Re
fraktiirstadium des Herzens verlangert. Diese Beobachtungen sind neuerdings 
beziiglich der VorhOfe des Siiugetierherzens bestiitigt worden 3), desgleichen fiir 
das Reizleitungssystem 3 ). Vermutlich hiingt es auch mit dieser Besonderheit 
zusammen, daB Atropin die nach Muscarin am Froschherzen beobachtete 
Tetanisierbarkeit des Froschherzens wieder aufhebt 4 ). 

tiber Verminderung, ja vollige Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit 
des Siiugetierherzens durch Atropin ber.ichten schon v. BEZOLD und BLOEBAUM5), 
und WIENER und RIHL6 ) sahen bei Esculenten und Temporarien eine kurz
dauernde, aber mitunter hochgradige Herabsetzung der Erregbarkeit durch 
galvanischen Strom (viel weniger durch Induktionsschlage) als Atropinwirkung. 

Apomorphin vermindert nach SASAKI 4) die elektrische Erregbarkeit des 
Herzmuskels in hohem Grade. 

Muscarin. Die Alkaloide der MU8caringruppe scheinen keine sehr wesent
liche Einwirkung auf die Erregbarkeit des Herzmuskels zu haben. Ihr Erloschen 
nach sehr groBen, diastolischen Stillstand erzeugenden Dosen ist von HONDA7) 
beschrieben. Bei kleineren Dosen findet man die Erregbarkeit von Vorhof und 
Ventrikel (durch elektrische Reize) eher gesteigert8) und WALTHER 8) hat auch 
die refraktiire Phase unter Muscarineinwirkung verkiirzt gefunden. Auch 
HERING9 ) beobachtete in einem FaIle beim Siiugetierherzen, daB wahrend des 
Muscarinstillstandes die Reizschwelle fiir elektrische Erzeugung von ventriku
liiren Extrasystolen erniedrigt war, und RHODIUS und STRAUB 10 ) berichten yom 
Froschherzen dasselbe. 

Pilocarpin. Auch yom Pilocarpin liegen Angaben iiber cine bestimmte 
Beeinflussung der Erregbarkeit nicht vor. Zu Zeiten, zu denen die Reizbildung 
bereits stark gehemmt ist, kann man die Kammern durch direkte Reizung 
immer noch zum t-lchlagen bringen. 

Aconitin. Das Aconitin fiihrt nach Untersuchungen von HAR'l'UNG ll ) am 
Froschherzen im Anfang der Wirkung anscheinend zu einer Erregbarkeits
steigerung und Verkiirzung der refraktaren Phase der Herzmuskulatur, weiter
hin wird die Erregbarkeit vermindert und schliel3lich erweist sich die Herz
muskulatur gegen elektrische Reize unerregbar. Fiir die Erregbarkeitsvermin
derung unter Aconitineinwirkung spricht auch die von CUSHNY 12) beim Rauge
tier ofter gemachte Beobachtung des Auftretem; cines Kammeralternans bei 
Aconitinvergiftung. 
-----

1) SIMON, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.100, S.307. 1923. 
2) WALTHER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1903, S.279. 
3) LEWIS, T., A. N. DRURY U. C. C. ILIESCU: Heart Bd.9, S.21. 1921. 
4) SASAKI, T.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd. 6, S. 29. 1921. 
5) V. BEZOLD. A. U. F. BLOEBAUM: Untersuch. d. physiol. Laborat. Wiirzburg 1867, S. 1. 
6) WIENER, H. U. J. RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 14, S.496. 1913. 
7) HONDA, J.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 64, S. 83. 1910. 
8) WALTHER, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 78, S. 603. 1899. 
!j) HERING, H. E.: Physio!. Centralbl. 1901, H. 7. 

10) RHO mus, R. U. W. STRAUB: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio!. Bd. llO, S. 492. 1905. 
11) HARTlJNG, C.: Arch. f. expo Patho!. u. Pharmakol. Bd.66, S.1. 1911. 
12) CUSHNY, A. R.: Heart Bd. 1, S. 1. 1909. 
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Delphinin. Auch das den Aconitinen in seiner Herzwirkung sehr ver
wandte Delphinin setzt die Erregbarkeit der Herzmuskulatur durch elektrische 
Reize stark herab [R. BORMI), BOWDITCR2), B. KISOR 3)], so daB die Kammern 
manchmal zu einer Zeit, zu der sie noch gelegentlich spontan schlagen, auf 
elektrische Reize hoher Starke nicht mehr reagieren [BOWDITORn B. KISOR 3)]. 

Zu dieser Zeit konnen sie durch mechanische Reize noch erregbar sein [Bow
DITOR 2)]. 

Veratrin. Veratrin scheint, wie aus den Beo bachtungen verschiedener 
Autoren hervorgeht, die Erregbarkeit der Herzmuskulatur zu vermindern. Es 
verlangert stark das Refraktarstadium der VentrikeI 4 ). Es ist dies wohl ein 
wesentlicher Koeffizient der Kammersystolenausfalle, die man meist schon zu 
Beginn der Veratrinvergiftung beobachtet. Das in dieser Hinsicht verschieden 
empfindliche Verhalten von Kammerbasis und Spitze beim Froschherzen mag 
wohl auch in erster Linie dazu beitragen, daB man [SEEMANN5)] nach Veratrin 
am Froschherzen gelegentlich die Basis doppelt so oft schlagen sieht als die 
Spitze, oder umgekehrt, also einen Herzalternans infolge von Veratrin. 

Auch DE BOER 6) hat neuerdings wieder die Verlangerung des Refraktar
stadiums durch Veratrin beim Herzmuskel beobachtet. 

Strychnin. Strychnin scheint die Erregbarkeit des Herzmuskels nicht 
sehr stark zu beeinflussen, denn auch wenn die Reizbildung schon so stark 
geschadigt ist, daB das Herz stillsteht, reagieren die Ventrikel immer noch auf 
mechanische und elektrische Reize [IGERSREIM7)]. Doch liegen auch Berichte 
iiber eine Verminderung der elektrischen Anspruchsfahigkeit der Muskulatur 
des isolierten Kaninchenherzens durch Strychnin vor [H. E. HERING8)]. Auch 
E. FREY beobachtete am Froschherzen eine Verminderung der Erregbarkeit und 
Verlangerung der refraktaren Phase durch Strychnin 9). Collein, Suprarenin und 
Calcium scheinen diese Strychninwirkung antagonistisch beeinflussen zu konnen 
[W. SIMONIOn. 

Purinderivate. Fiir eine Steigerung der Erregbarkeit der Herzmuskulatur 
durch Coffein, zumindest beim geschadigten Herzen, sprechen die antagonistischen 
'Wirkungen, die SIMONIO) beim Coffein gegeniiber Cocain und Strychnin in dieser 
Hinsicht feststellen konnte, und auch gewisse Beobachtungen von FROHLICH 
und POLLAK 11) konnten in diesem Sinne gedeutet werden. 

v. Pharmakologie der Contractilitiit der Herzmuskulatur. 
Da die Contractilitat der Herzmuskulatur eine recht sinnfallige Erscheinung 

der Herztatigkeit ist, deren grobe StOrungen unschwer wahrnehmbar sind, so 
Hnden sich auch Angaben iiber ihre pharmakologische BeeinfluBbarkeit in der 
Literatur zahlreicher als iiber die der Erregbarkeit des Herzens. Soweit es sich 

1) BOHM, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II11, S.315. 1920. 
2) BOWDITCH, H. P.: Ludwigs Arb. a. d. physiol. Anst. z. Leipzig Bd. 6, S. 139. 1872; 

Ber. d. kgI. sachs. Ges. d. Wiss., Mathemat .. phys. KI., 12. XII. 187l. 
3) KISCH, B.: Festschrift der Kolner Akademie, S.374. Bonn: Marcus & Weber 1915. 
4) Literatur s. bei R. BOHM: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. II11, S. 249. 1920. 
5) KRETZER, V. U. J. SEEMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.57, S.419. 1912. 
6) DE BOER, S.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 187, S. 283. 1921. 
7) IGERSHEIM, J.: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd. 54, S. 73. 1906. 
8) HERING, H. E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.116, S.143. 1907. 
9) FREY, E.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.87, S.377. 1920. 

10) SIMON, W.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.100, S.307. 1923. 
11) FROHLICH, A. U. L. POLLAK: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 86, S. 127. 

1920. 
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dabei um indirekte Wirkungen auf dem Wege der extrakardialen Herznerven 
handelt, sollen diese gelegentlich nur kurz hervorgehoben werden. Da jeder 
EinfluB, der die Funktion von Vagus und Accelerans andert, infolge der in
otropen Wirkung der extrakardialen Herznerven auch die Contractilitat beein
flussen kann, so sei zur Vermeidung von Wiederholungen hiermit auf die bei 
jedem einzelnen Stoff im vorangehenden Abschnitt "Pharmakologie der Herz
reizbildung" besonders erwahnten Wirkungen auf die extrakardialen Herz
nerven verwiesen, aus denen sich jeweils ein Koeffizient der Beeinflussung der 
Contractilitat der Herzmuskulatur durch diese Pharmaka ergibt. 

1m allgemeinen findet man in Lehrbiichern, in denen die Contractilitat 
des Herzens besprochen wird, meist eine Trennung in Tonus und Contractilitat, 
wie dies ja auch bei der Skelettmuskulatur meist getan wird. Diese Trennung 
ist im nachfolgenden bewuBt vermieden worden. 

Es ist zweifellos, daB wir bei der Muskulatur auBer den Zuckungen auf 
bestimmte Reize alterativer Art (v. TscHERMAK) auch Dauerzustande ver
schiedenartiger Verkiirzung kennen, die man gewohnlich als Tonus bezeichnet. 
So groB nun die Literatur iiber den "Tonus" der Muskulatur ist, so wenig wissen 
wir tatsachlich Sicheres iiber dieses Phanomen und sein Wesen. 

Die Begriffsfassung einer tonischen, im Gegensatz zur alterativen Inner
vation nach A. v. TSCHERMAKl) ist klar und unmiBverstandlich. Sie betrifft 
aber und kennzeichnet die gegenseitige Beziehung von Organen oder lebenden 
Gebilden iiberhaupt und nicht einen bestimmten Zustand eines beobachteten 
Gebildes im Gegensatz zu seinen anderen Zustanden, woran man doch in der 
Regel bei Verwendung des Wortes "Tonus eines Muskels" im Gegensatz zur 
"Zuckung" zunachst denkt. 

Da nach eigener Ansicht von dies em sog. "Tonus der Herzmuskulatur" 
wohl das mit Sicherheit ausgesagt werden kann, daB er, wie auch die anderen 
beobachteten Funktionen, ein Ausdruck der jeweiligen bioenergetischen Situation 
der Herzmuskelzellen ist (s. Einleitung dieses Kapitels), mit dieser andauernd 
Anderungen erfahrt und zunachst begrifflich und experimentell gar nicht klar 
erfaBt ist, so wurde der Ausdruck Tonus im folgenden, s6weit es ging, iiberhaupt 
vermieden. Ich glaube nicht, daB die sachliche Darstellung dadurch Schaden 
leidet, daB man Verkiirzungszustande als solche bezeichnet und mit diesem 
Wort dort die zweifellos richtige Beobachtung kennzeichnet, wo der Ausdruck 
Tonussteigerung, geleitet von einer oft unerwiesenen Annahme, in das reichlich 
unklare Gebiet der Tonusauffassungen leitet (vgl. Z. B. das weiter unten bei den 
Digitalisstoffen Gesagte). 

Die Contractilitat des Herzens wird sehr haufig im Tierversuch lediglich 
nach der Zackenhohe einer mechanographischen Kurve beurteilt. DaB dies fiir 
die Beurteilung der Arbeitsleistung des Herzens ein durchaus unzureichendes 
Kriterium darstellt, ist klar, und erfreulicherweise mehren sich in den letzten 
Jahren die Arbeiten auf pharmakologischem Gebiete, die von Grund aus die 
Dynamik des Herzens und ihre Anderung unter pharmakologischen Einfliissen 
untersuchen. Die Beriicksichtigung der Bedeutung von Belastung, Uberlastung 
und Frequenz der Herzschlage fiir die Leistungen der Herztatigkeit ist zur 
Analyse der Beeinflussung dieser durch Arzneimittel unerlaBlich. 

Solange der groBte Teil der Arbeit auf diesem Gebiete noch zu leisten ist, 
wird auch die Darstellung der Pharmakologie des Herzens nicht, wie es er
strebenswert ware, eine Pharmakologie der Herzleistung sein konnen, sondern 
zunachst nur eine Pharmakologie der einzelnen Funktionen des Herzens. Aus 

1) V. TSCHERMAK, A.: Wien. klin. Wochenschr. Jg.27, Nr.13. 1914. 
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ihr und aus der Pharmakologie der GefaBe unter voller Wurdigung der Er
fahrungen der normalen und pathologischen Physiologie auf dem Gebiete der 
Dynamik des Herzens synthetisch eine Pharmakologie des Kreislaufes zu 
schaffen, muB einer Zeit vorbehalten bleiben, die einen tieferen Einblick in die 
Tatsachen und Zusammenhange haben wird als wir. 

A. Anorganische Stoffe. 
1. Kationen. 

Kalium. Bezuglich der Contractilitat scheint die Herzmuskulatur von den 
einwertigen Kationen am starksten durch Kalium beeinfluBt zu werden. Es er
weist sich dabei, daB K-Ionen einerseits fUr das Herz zu normaler Contractilitat 
unentbehrlich sind, daB ihre Steigerung uber die physiologische Menge in der 
Nahrlosung aber die Contractilitat alsbald abschwacht oder ganz aufhebt und 
die Neigung des Herzens zum Phanomen der Treppe erhohtl). Hierbei scheint 
es besonders bemerkenswert, daB der contractilitatslahmende EinfluB des Ka
liums, im Gegensatz zu seinem EinfluB auf die Herzreizbildung, nicht durch 
das Konzentrationsgefalle der K-Ionen zwischen ZellinneremuItd Zellumgebung 
bedingt ist, sondern durch die Konzentration des K in der Zelle selbst 2). 

Schon P. GUTTMANN 3) hat als Wirkung der Kalisalze auf das Kalt- und 
Warmbluterherz eine Abschwachung der Contractionen und bei genugend 
hohen Dosen Stillstand in Diastole beschrieben. 

Diese Beobachtungen sind seither immer wieder bestatigt worden. So fut das Sauge
tierherz von O. LANGENDORFF 4 ), GROSS 5), H. E. HERING 6), ARBoRELIUS und ZOTTERMANN 7 ) 

u. a., fur das Froschherz von BRANDENBURG 8), R. BOHM9), TETEN HALD10), T. SAKAIll), 
BRANN12) u. a. 

In den Versuchen von GROSS 5 ) hing bei dauernder kiinstlicher Durchstromung 
des isolierten Organes die Wirkung von der Menge KCl ab, die dem Herzen in 
der Zeiteinheit zugefUhrt wurde. Er sah die negativ inotropen Wirkungen des 
KCl am Herzen auch nach Atropinisierung auftreten, so daB es sich bei der 
KCl-Wirkung auf die .Contractilitat des Herzens nicht um die Beeinflussung 
des Vagus allein handeln kann, daB aber eine solche gelegentlich auch vorkommt, 
ist fraglos13) und wird weiter unten noch besprochen werden. 

Beim Froschherzen scheint es fUr die Beeinflussung der Contractilitat 
seiner Muskulatur nicht ganz gleichgultig bezuglich des Wirkungsgrades zu 
sein, ob das Kalisalz von innen oder von auBen ans Herz gebracht wird [TETEN 
HALD10)]. Auch scheint sich die inotrope Kaliwirkung am isolierten Frosch
herzen an der Kammermuskulatur starker auszupragen als an den Vorhofen 
[BOHM 9)], wie dies nach eigenen Beobachtungen13) ubrigens auch bezuglich 
der Hemmung der Erregungsleitung durch Kalium der Fall ist. Die kontrak
tionsabschwachende Wirkung der Kalisalze geht weiter indirekt aus den Beob-

I) NIEDERHOFF, P.: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.563. 1925. 
2) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 116, S.189. 1926. 
3) GUTTMANN, P.: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd.35, S.450. 1866. 
4) LANGENDORFF, 0.: Pflugers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.93, S.286. 1903. 
5) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
6) HERING, H. E.: Pflugers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 161, S. 549. 1915. 
7) ARBoRELIUS, M. U. Y. ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd. 45, S. 12. 1924. 
8) BRANDENBURG, E.: Pflugers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 95, S. 625. 1903. 
9) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 

10) TETEN HALD: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.53, S.227. 1905. 
11) SAKAI, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd.64, S.505. 1914. 
12) BRANN, M.: Arch. f. eKp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 94, S. 222. 1922. 
13) KISCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. ll6, S.189. 1926. 
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achtungen der Kontraktionsverstarkung hervor, die auf tritt, wenn man das 
Herz mit kalifreier Nahrlosung durchstromt [GROSSI)], wobei dann freilich auch 
die kontraktionsfordernde Calciumwirkung ungehemmter zum Ausdruck kommt. 
Aber diese positiv inotrope Wirkung des Kaliummangels ist nur voriibergehend 
[KOLM und PrCK 2), ARBORELIUS und ZOTTERMANN 3)] und alsbald von einer Ab
nahme der Kontraktionskraft und diastolischem Stillstand gefolgt, weil sich der 
vollige Kaliummangel alsbald schadigend geltend macht, der nach ARBORELIUS 
und ZOTTERMANNS 3 ) Versuchen von vielen Herzen so schlecht vertragen wird, 
daB er sie schnell in irreparabler Weise schadigt. Fiihrt man einem durch Kali
mangel stillstehenden, aber noch nicht irreversibel geschadigten (Kaninchen-) 
Herzen wieder kalihaltige RingerlOsung zu, so ist nach ARBORELIUS und ZOTTER
MANN 3 ) zunachst nur eine gewisse Erschlaffung und erst etwa 12-90 Sekunden 
spater der Wiederbeginn des spontanen Schlagens festzustellen. Wenn wir diese 
bestehende 'Contractur, die nach ARBORELIUS und ZOTTERMANN durch Kali
zufuhr gelOst wird, als Calciumwirkung auffassen, so wiirde damit eine Analogie 
zu anderen Beobachtungen gegeben sein, aus denen hervorgeht, daB K-Zufuhr 
Contracturzustande der Herzmuskulatur beseitigen kann. BURRIDGE 4 ) z. B. sah 
die Contractur des Herzmuskels, die durch Saurezufuhr hervorgerufen wird, 
durch KCI-Einwirkung schwinden, und BRANN 6) beobachtete, daB Kalisalze beim 
Froschherzstreifenpraparat in der Lage sind, die durch Digitalis oder durch BaCl2 

ausgelOsten Contracturen zu lOsen. 
Wahrend positiv inotrope Kaliumwirkungen am Herzen friiher nicht be

kannt waren, sind neuerdings auch solche, freilich nur unter besonderen, ab
normen Verhaltnissen (bei calciumreicher Ernahrung oder bei Digitaliseinwirkung 
in einigen Fallen am isolierten Froschherzen) gemacht worden 6). Nach LOEWI 
zeigen sich in diesen Fallen gewisse A.hnlichkeiten zwischen der Kalium- und der 
Veratrinwirkung. Neuerdings sind die LOEWIschen Beobachtungen auch von 
KOLM und PrCK2) und von BRANN 5) bestatigt worden. 

Beim Schildkrotenvorhof ist eine Steigerung der Kontraktionsriickstande 
durch KCI-Zufuhr von GRUBER?) beobachtet worden. 

Wie schon erwahnt wurde, iibt Kalium auch nach Atropin in den ent
sprechenden Konzentrationen einen hemmenden EinfluB auf die Contractilitat 
aus. AuBerdem kann aber bei entsprechend hochgradig erregbarem Vagus durch 
Kalium auch auf dem Wege peripherer Vagusreizung eine stark negativ inotrope 
Wirkung ausgeiibt werden 8). Abb. 195 zeigt eine derartige, gewiB Bur selten zu 
machende Beobachtung an einem in situ befindlichen, natiirlich durchstromten 
Esculentenherz. 

Der Vagus war (nach Urethanzufuhr) stark erregbar. Mit Hilfe eine3 kleinen Filter
papierblattchens wurde etwas n/lO-KCI-Liisung auf die Sino-Auriculargrenze gebracht. Neben 
der geringgradigen Beschleunigung tritt eine stark negativ inotrope Wirkung auf. Eine 
genaue Wiederholung des Versuches kurz darauf, aber nach vorangehender Atropinisierung, 
hatte keinen inotropen Erfolg mehr 8). 

E~ zeigt dies, daB Kalium in der Tat, abgesehen von der unmittelbaren 
Einwirkung auf den Muskel, auch durch eine periphere Vaguserregung die Con-

1) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
2) KOLM, R. U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S. 235. 1920. 
3) ARBORELIUS, M. U. Y. ZOTTERMANN: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 45, S. 12. 1924. 
4) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd. 44, S. VIII. 1912 u. Bd. 45, S. V. 1912. 
5) BRANN, M.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.94, S.222. 1922. 
6) LOEWI, 0.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.83, S.366. 1918; Pfliigers Arch. 

f. d. ges. Physiol. Bd. 188, S. 87.1921. - PICK, E. P.: Wien. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 50. 
7) GRUBER, CH. M.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 15, S. 271. 1920. 
8) KrsCH, BRUNO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.116, S.189. 1926. 
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tractilitat des Herzens mindernd beeinflussen kann. Vielleicht hangt es auch mit 
dieser Vaguswirkung des Kaliums zusammen, daB es nach NIEDERHOFF1 ) die 
Neigung des Herzens zum Phanomen der Treppe erhohen kann, wie dies ja 
auch sonst von vaguserregenden Stoffen bekannt ist. Die Neigung zum Auf
treten superponierter Extrasystolen habe ich demgemaB ebenfalls bei kali
vergifteten Herzen ofters beobachten konnen. 

Nach FREy2) verlangert Kalium auch die Latenzzeit der Herzmuskel
kontraktion. 

Auf die theoretischen Vorstellungen iiber die Art der Beeinflussung der 
Muskelkontraktion durch Kalisalze soll hier nicht weiter eingegangen werden, 
doch sei auf die bedeutsamen Untersuchungen EMBDENS und seiner Schule auf 
diesem Gebiete verwiesen [VOGEL3), BEHRENDT 4)]. 

Abb.195. Negativ inotrope Kaliwirkung auf dem Wege des Vagus. Eskulentenherz in 
situ. Urethan. Vagus sehr stark erregbar. Bei Marke 1 wurde ein Filterblattchen mit 
m/lO-KCl getrankt auf die Sinoaurikulargrenze gelegt, bei Marke 2 wieder weggenommen. 
Stark negativ inotrope Vaguswirkung. Bei Wiederholung des gleichen Versuches am gleichen 
Objekt in gleicher Weise nach Atropin, keine inotrope Wirkung mehr. (Eigene Beobachtung.) 

KOLM und PICK sind der Meinung, daB die Bedeutung des Kaliums beim Zustande
kommen der Dauerverkiirzung des Froschventrikels durch Strophanthin oder Ca in einer 
Beeinflussung des Oberherzens liegt, in dem die Art der dem Ventrikel zugeleiteten Reize 
verandert, mitunter auch vermehrt werden sollen. Diese Ansicht kann zur Zeit nur als 
ganz vermutungsweise und hypothetisch bezeichnet werden, zumal da LOEWI 5) auch am 
automatisch schlagenden Froschventrikel unter bestimmten Bedingungen "Kalicontracturen" 
ausliisen konnte. LOEWI sieht im Kalium ein Agens, das das Herz fiir den EinfluB des Ca 
erregbar macht. 

Unsere sachlichen Kenntnisse iiber das Wesen der Muskelkontraktion sind 
zur Zeit noch so gering, daB aIle derartigen Vermutungen nur als Arbeitshypo
thesen, die zu weiteren Versuchen den AnstoB geben miissen, eine Bedeutung 
haben konnen. 

Natrium. In grundsatzlich ahnlicher, wenn auch weniger intensiver Weise wie 
das Kalium scheint Natrium die Contractilitat des Herzmuskels zu beeinflussen. 

GROSS 6) konnte am isolierten, kiinstlich durchstromten Saugerherzen bei 
Zufuhr von NaCl in kleinen Dosen keine inotrope Wirkung feststeIlen, bei groBen 

1) NIEDERHOFF, P.: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.563. 1925. 
2) FREY, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 42, S. 614 u. 625. 1924. 
3) VOGEL, HANS: Zeitschr. f. physioI. Chem. Bd.118, S.50. 1922. 
4) BEHRENDT, HANS: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.118, S.123. 1922. 
5) LOEWI, 0.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 188, S.87. 1921. 
6) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
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Dosen sah er eine deutliche Abnahme der Kontraktionsstarke. Doch be sagen 
diese Beobachtungen wegen der auch von GROSS betonten gleichzeitigen Ande
rung der osmotischen Verhaltnisse nicht viel. Die genauen Untersuchungen 
BOHMS 1 ) am isolierten Froschherzen, die neuerdings durch solche von BOUCKAERT 
und GENGOUX 2 ) bestatigt wurden, zeigten, daB das mit reiner NaCl-Losung er
nahrte Herz alsbald eine Abnahme der Kontraktionsstarke zeigt. Wie BOHMl) 
bei seinen Versuchen sah, ist dieser Natriumsalzwirkung gegenuber die Ventrikel
muskulatur viel empfindlicher als die der Vorhofe, was den vorerwahnten Er
fahrungen uber Kaliumsalzwirkungen entspricht. SAKAI 3) zeigte ferner, daB, 
wenn man unter Wahrung der Isotonie der Nahrlosung deren Gehalt an NaCl 
auf 10/ 00 erniedrigt, also die Na-Konzentration stark vermindert, die Kontrak
tionsgroBe des kunstlich ernahrten Froschventrikels stark erhoht wird, und die 
grundsatzlich gleichen Beobachtungen hat F. B. HOFMANN 4) auch am isolierten, 
kunstlich durchstromten Saugetierherzen machen konnen. 

Der Verlangerung des Mechanogramms des Froschherzens bei Verminderung 
des NaCl-Gehaltes der Nahrlosung entspricht auch eine solche des Elektro
kardiogramms5 ) • 

Die SAKAIschen Befunde sind neuerdings von ZONDEK6) sowie von GUERRA 7) 
bestatigt worden. ZONDEK fand auch, daB Erhohung des NaCl-Gehaltes der 
Ringerlosung auf 1 % zu vorubergehenden starken Kontraktionsabschwachungen 
beim isolierten Froschherzen fuhrt, das bei einem NaCl-Gehalt von uber 1,1 % 
in der Nahr16sung diastolisch stillsteht. DaB es sich hierbei tatsachlich um 
spezifische Na-Wirkungen handelt, schlieBt ZONDEK daraus, daB er ahnliche 
Wirkungen wie mit NaCl auch mit NaBr erzielte. Auch insofern ist eine Analogie 
zwischen Natrium- und Kaliumwirkung vorhanden, als die Contractilitats
steigerung, die man bei Verminderung des NaCl-Gehaltes der Nahrlosung erhalt, 
alsbald in eine Abschwachung der Kontraktionen ubergeht, wenn der NaCl
Gehalt der Losung gar zu stark (unter 1%0) vermindert wird (HOFMANN, SAKAI). 

Andere einwertige Kationen. 
Lithiumsalze sind nach ZONDEKS6 ) Untersuchungen weder imstande, die 

Folgen des Natriummangels der Nahrlosung bezuglich der Contractilitat des 
Herzens wieder wettzumachen, noch wirkt ihr Zusatz zur normalen Ringer16sung 
wie der von Natriumsalzen. Dies ist verstandlich, wenn man die Erfahrungen 
BORN STEINS 8) uber die Wirkungen von Lithiumsalzen auf die Contractilitat 
berucksichtigt. BORNSTEIN sah als Lithiumwirkung am isolierten Froschherzen 
eine Verlangerung der:Systole und eineNeigung zum Auftreten von Contracturen. 
Es scheint sich Li bezuglich seiner biologischen Wirkungen betreft's der Con
tractilitat des Herzmuskels demnach anders zu verhalten als K und Na. 

Yom NH4-Ion wird ebenfalls eine positiv inotrope Wirkung auf das Herz 
berichtet. Beobachtungen, aus denen man dies entnehmen kann, sind von 
LUSSANA 9) am isolierten, mit Ringerlosung kunstlich durchstromten Schild-

1) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
2) BOUCKAERT, J. P. u. P. GENGOUX: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 90, 

S. 649. 1924 . 
. 3) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
4) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 293. 1915 u. Biochem. Zeitschr. Bd. 156, 

S. 278. 1925. 
5) DE BURGH DALEY, J. U. A. J. CLARK: Journ. of physioI. Bd. 54, S. 367. 1921. 
6) ZONDEK, s. G.: Biochem. Zeitschr. Bd. 121, S. 87. 1921. 
7) GUERRA: Arch. internat. de physioI. Bd. 23, S. 299. 1924. 
8) BORNSTEIN, A.: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1909, S. 100; Pfliigers Arch. f. d. ges. 

PhysioI. Bd. 174, S. 352. 1918. 
9) LUSSANA, F.: Arch. internat. de physiol. Bd. 13, S. 415. 1913. 



832 B. KISCH: Pharmakologie des Herzens. 

kroten- und Schleienherzen gemacht worden, von FROHLICH und PICK!) beim 
isolierten Froschherzen. Gelegentlich konnte auch in eigenen (unveroffentlichten) 
Versuchen durch Ammoniumsalzzufuhr bei disponierten Praparaten beim natur
lich durchstromten Froschherzen eine Neigung zu Verkurzungszustanden der 
Kammer beobachtet werden. 

Wahrend die NH4-Ionen nnn, wie gesagt, in geringen Konzentrationen 
kontraktionsfordernd auf den Herzmuskel wirken 2) , beeinflussen sie ihn an
scheinend in hoheren Dosen lahmend, so daB es schlie13lich zum diastolischen 
Stillstand kommt. Bei nicht zu langer Einwirkung zu hoher NH4-Dosen sind 
die Erscheinungen reversibel. Versuche solcher Art sind am Kaltbluterherzen 
[LUSSANA 3), HABERLANDT4)] und am isolierten Warmblliterherzen [BACKMANN 5)] 
ausgefuhrt worden. 

Zwischen der Wirkung der NH4- und der Ca-Ionen auf das Herz besteht 
innerhalb gewisser Grenzen eine antagonistische Beeinflussung [RINGER6)]. 

Rubidiumsalze scheinen die Contractilitat der VorhOfe und der Kammern 
ahnlich wie K-Salze im Sinne der Contractilitatsverminderung und schlieBlich 
eines diastolischen Stillstandes zu beeinflussen 7). 

Calcium. Unter den Kationen hat wohl auBer dem Kalium die starkste 
Einwirkung auf die Contractilitat der Herzmuskulatur das Calcium. Seine Be
deutung hat in dieser Hinsicht als erster S. RINGER8 ) richtig erkannt, der fest
stellte, daB eine Steigerung des Calciumgehaltes der Nahrlosung die Dauer und 
Starke der Systole erhOht. 

Beobachtungen ahnlicher Art sind seither bei den verschiedensten Versuchsobjekten 
immer wieder gemacht worden. Auch wurde festgestellt, daB durch die Calciumionen die 
Neigung des Froschherzens, das Phanomen der Treppe zu zeigen, vermindert wird9 ). Beim 
ktinstlich durchstromten Froschherzen sind Beobachtungen dieser Art von T. SAKAI 10), 
R. BOHMll) U. v. a. gemacht worden, beim ktinstlich durchstromten Saugetierherzen von 
O. LANGENDORFF I2 ), LANGENDORFF u. HUECK I3 ), GROSS 14), VAN EGMOND I5 ) u. a. 

S. RINGER sowie LANGENDORFF und HUECK haben auf Grund dieser Tat
sache bereits auch den Gedanken einer klinisch-therapeutischen Verwertung der 
positiv inotropen Calciumwirkung erortert. 

GROSS 14) sah auch am stillstehenden Saugetierventrikel bei CaCl2-Zufuhr 
eine Verkurzung der Herzmuskulatur auftreten, ohne daB Einzelkontraktionen 
festzustellen gewesen waren. Diese systolische Neigung des Herzens nach Calcium
zufuhr geht auch aus den Versuchen R. BOHMS ll ) hervor, der beim kunstlich 
durchstromten Froschherzen als Ca -Wirkung auner der Verstarkllng uncI Ver-

1) FROHLICH, A. U. E. P. PICK: ZentralbI. f. PhysioI. Bd.33, S.225. 1919. 
2) Siehe auch P. TRENDELENBURG: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. I, S.489. 1923. 

(Ausftihrliche Literatur.) 
3) LUSSANA, F.: Arch. internat. de physioI. Bd. II, S. 1. 1912; Bd. 13, S.415. 1913. 
4) HABERLANDT, L.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 1. 1920. 
5) BACKMANN, L.: Skand. Arch. f. PhysioI. Bd. 20, S. 5. 1907. 
6) RINGER, S.: Journ. of PhysioI. Bd. 18, S. 425. 1895. 
7) ROFFO, C. H. u. R. L6PEz-RAMIREz: Bol. del inst. de med. expo Bd. 1, S. 136. 1925. 
8) Die altere Literatur S. bei R. TIGERSTEDT: Die chemischen Bedingungen fUr die 

Entstehung des Herzschlages. Ergebn. d. PhysioI. Bd. 12, S.269. 1912; u. R. TIGERSTEDT: 
Die Physiologie des Kreislaufes. 2. Aufl. Berlin u. Leipzig: Ver. wiss. VerI. 1921-1923. 

9) BORNSTEIN, A.: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. Suppl. 1906, S.343; 1909, S.101. 
NIEDERHOFF, P.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 83, S. 563. 1925. 

10) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
11) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 
12) LANGENDORFF, 0.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.93, S.286. 1903. 
13) LANGENDORFF, O. U. W. HUECK: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 96, S. 473. 1903. 
14) GROSSE: Zitiert auf S.712. 
15) VAN EGMOND, A. A. J.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 154, S. 39. 1913. 
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langerung der Systole Verschmelzung mehrerer Systolen, tetanusahnliche Dauer
kontraktionen und schlieBlich systolischen Stillstand auftreten sah. Neuerdings 
hat HOLZWHNERl) als Wirkung ungenugend kompensierter Ca-Salze auf das 
Froschherz ebenfalls Verlangsamung der Diastole, Beschleunigung der Systole 
und Neigung zu Contracturerscheinungen beobachtet. 

Durch diese Neigung zu systolischem Verhalten und die Abnahme der 
Dehnbarkeit der Herzmuskulatur [STEJN2)] ist es verstandlich, daB die Ver
starkung der Leistung der einzelnen Systolen bei Calciumzufuhr ein Optimum 
bei bestimmten Konzentrationen von Ca aufweisen. Schon ROTHBERGER und 
WINTER~ERG3) sahen beim Katzenherzen eine Verstarkung der Kontraktionen 
nur bei Zufuhr geringer Ca-Mengen, und auch SAKAI4) fand beim Froschherzen 
ein Kontraktionsoptimum bei bestimmten Ca-Konzentrationen der Nahrlosung 
und ober- wie unterhalb dieser eine Abnahme der KontraktionsgroBe. Ahnlich 
sind die Befunde von JUNKMANN5) am gleichen Versuchsobjekt und von F. B. HOF
MANN6) beim kunstlich durchstromten Saugetierherzen. 

Wahrend beim Froschherzen Steigerung des Ca-Gehaltes der Nahrlosung 
schlieBlich zu systolischem Stillstand fuhrt, ist dies beim isolierten Krotenherzen 
nicht der Fall. Das Optimum der Contractilitat ist bei einem Ca-Gehalt der 
Ringerlosung von etwa 0,02% CaCl2 erreicht. Eine weitere Steigerung fuhrt zu 
Abschwachung der Kontraktionen und schlieBlich zu diastolischem Stillstand 
[WIELAND7)]. WIELAND sieht unter anderem auch in dieser Verschiedenheit 
des Verhaltens von Frosch- und Krotenherzen bei Calciumzufuhr einerseits und 
bei Zufuhr gewisser Gifte wie Digitalis andererseits einen Hinweis darauf, daB 
die von LOEWI8 ) geauBerte Ansicht richtig sein durfte, daB die Wirkung mancher 
Herzgifte in erster Reihe darin besteht, daB sie das Herz gegenuber der Ein
wirkung von Calcium besonders empfindlich machen9 ) (s. hierzu das bei Digitalis 
Gesagte). DaB tatsachlich die Calciumwirkung an ein und demselben Objekt je 
nach dessen jeweiligen bioenergetischen Zustand sehr verschieden ist, geht wohl 
auch daraus hervor, daB sie von der Anwesenheit anderer lonen in der Nahr
losung abhangt [LOEWI10), T. SAKAI ll), KOLM und PICK 12) , HOLZLOHNER1)] oder 
auch von der Sauerstoffversorgung des Gewebes[GHEORGHIOU undBoucKAERT 13)]. 
Umgekehrt hangt auch wieder von der Menge der in der Nahrlosung vorhandenen 
Ca-Salze die Wirkungsart anderer Stoffe auf die Contractilitat des Herzens ab, 
dies gilt z. B. von derWirkung von Alkalizufuhr [BURRIDGE 14)] oder von Natrium
entzug [ZONDEK 15), HOLZLOHNER1)], und allgemein kann man wohl annehmen, 
daB die Neigung des Herzmuskels, auf chemische Einflusse mit Verkurzungssteige-

1) HOLZLOHNER, E.: Zeitschr. f. BioI. Bd.83, S.107. 1925. 
2) STEJN: Zitiert auf S. 712. 
3) ROTHBERGER, C. 1. u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.142, 

S. 323. 1911. 
4) SAKAI, T.: Zitiert auf S. 712. 
0) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathoi. u. PharmakoI. Bd. 96, S. 63. 1922. 
6) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 293. 1916. 
7) WIELAND, H.: Biochem. Zeitschr. Bd.127, S.94. 1922. 
8) LOEWI, 0.: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd. 82, S. 131. 1917; Bd. 83, S. 366. 

1918. 
9) WIELAND, H.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 82, S. 131. 1917. VgI. hierzu 

das bei Digitalis weiter unten Gesagte. 
10) LOEWI, 0.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 188, S. 87. 1921. 
11) SAKAI, T.: Zitiert auf S.712. 
12) KOLM, R., u. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.185, S.235. 1920. 
13) GHEORGIDOU, A., U. J. P. BOUCKAERT: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 

Bd. 88, S. 970. 1923. 
14) BURRIDGE, W.: Journ. of physioI. Bd.55, S. Ill. 1921. 
I") ZONDEK, S. G.: Biochem. Zeitschr. Bd.121, S.87. 1921. 
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rungen zu reagieren [seine Contracturbereitschaft nach FROHLICH und PICK1)], 

durch eine gewisse Steigerung des Calciumgehaltes seiner NahrlOsung erhoht wird. 
Dementsprechend sind auch die Erscheinungen verstandlich, die man beim 

Durchstromen des isolierten Herzens mit calciumfreien Nahrlosungen erhalt. 
Eine starke Abnahme der Contractilitat ist die Folge [GROSS2)]. DaB aber das 
kiinstlich durchstromte Herz bei vollig calciumfreier Nahrlosung noch sehr lange 
(bis 24 Stunden), wenn auch schwach, weiterschlagen kann, ist ebenso bekannt 
[ARBEITER3)] wie die Tatsache, daB es bei dieser unveranderten Ernahrung 
nach langerer Zeit ganz schwacher Tatigkeit spontan wieder zu einem Kraftiger
werden dieser und (auch ohne Frequenzanderung) zu einer Steigerung des Schlag
volumens beim Froschherzen kommen kann [HANSEN4), JUNKMANN5)]. 

Diese Beobachtungen von HANSEN und JUNKlI1ANN erinnern an ganz ahnliche, die in 
EMBDENS 6) Laboratorium am Skelettmuskel bei Kaliumvergiftung gemacht wurden. Sie 
legen nicht nur den Gedanken nahe, daB es sich beim Ca-Entzug hauptBachlich um eine 
Wirkung des nun nicht geniigend antagonistisch in seinen Wirkungen beeinfluBten K han
delt, sondern vielleicht ist auf Grund der Untersuchungen am Skelettmuskel und der Deu
tungsversuche dieser von EMBDEN, auch fiir die von HANSEN und JUNKMANN beschriebene 
Erscheinung am Herzen folgende Erklarung moglich. Der in Ca-freier Losung schlagende 
Herzmuskel gibt Ca an diese abo Die Folge ist eine relative Kali- und Natriumgehaltsteigerung 
und Kalivergiftung der Zelle. Da aus den erwahnten Arbeiten der EMBDENschen Schule 
hervorgeht, daB Kalium permeabilitatshemmend wirkt, so ware es wohl denkbar, daB nun 
der weitere Austritt von Ca aus der Zelle erschwert und etwaige einsetzende kompensatorische 
Vorgange 7) das Ionengleichgewicht in einem Sinne beeinflussen, der dazu fiihrt, daB die 
Contractilitat des Herzens sich wieder bessert, bis schlieBlich, trotz der Herabsetzung (aber 
nicht volliger Aufhebung) der Permeabilitat, der Calciumverlust der Zelle wieder zu hoch
gradigen Storungen der Contractilitat fiihrt. Obwohl durchaus nicht ohne besondere darauf 
abzielende Versuche behauptet werden solI, daB die angefiihrten Erwagungen das genannte 
Phanomen am Herzen bei Calciumentzug erklaren, so werden sie doch durch die Arbeiten 
der EMBDENschen Schule nahegelegt. 

Beim Froschherzen wurden die Kammern beziiglich ihrer Contractilitat von 
HANSEN und SCHROEDER8) gegen Calciumentzug merklich empfindlicher ge
funden als die Vorhofe, was den Beobachtungen R. BOHMs 9) entspricht, daB 
erhohte Zufuhr von K sowohl als von Na auf die Kammern starker als auf die 
Vorhofe wirkt, und dieser EinfluB macht sich anscheinend auch schon bei den 
"physiologischen" Dosen dieser beiden Stoffe in der NahrlOsung geltend, wenn 
das antagonistisch wirksame Ca aus ihr fortgelassen wird. 

Bei CaCl2-Injektionen am intakten Tier sah RUTKEWITSCH 10) bei mittleren 
Dosen eine kontraktionsverstarkende Wirkung nach intravenoser Verabreichung 
beirn Hund, nach groBen Dosen diastolischen Herzstillstand. 

SchlieBlich seien noch die Beobachtungen BURRIDGES ll ) am Kaltbliitler
herzen erwahnt, daB nach Zusatz von 0,15% CaCl2 zur Ringerlosung Faradisation 
Herztetanus und passend verabfolgte Einzelinduktionsschlage Summation der 
Zuckungen und Ermiidungserscheinungen auftreten lassen. 

1) FROHLICH, A., U. E. P. PICK: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 33, S. 225. 1919. 
2) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
3) ARBEITER, W. C. A.: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des anim. Bd. 5, 

S. 185. 1921. 
4) HANSEN, K.: Zeitschr. f. BioI. Bd.73, S.191. 1921. 
5) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 96, S. 63. 1922. 
8) VOGEL, H.: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.118, S.50. 1922. Siehe besonders S. 82. 
7) Z. B. Vorgange physiko-chemischer Art, die zu starkerer Dissoziation von Ca-haltigen 

Verbindungen in der Zelle fiihren und schon durch die Diffusion von Ca-Ionen aus der Zelle 
in die calciumfreie' Nahrlosung ausgelost werden konnen. 

8) HANSEN, K., U. E. SCHRODER: Zeitschr. f. BioI. Bd.79, S.15. 1923. 
9) BOHM, R.: Zitiert auf S. 712. 

10) RUTKEWITSCH, K.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 129, S. 487. 1909. 
11) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Bd.54, S.248. 1920. 
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Uber den EinfluB des Calciums auf das Elektrokardiogramm war schon im 
Abschnitt "Pharmakologie der Erregbarkeit" die Rede. 

DaB die positiv inotropen Calciumwirkungen an die gleichzeitige Anwesen
heit von Kalium gekniipft sind, scheint aus Beobachtungen hervorzugehen, 
nach denen am kaliumfrei ernahrten Froschherzen Calcium negativ inotrope 
Wirkungen entfalten kann1). 

FROHLICH und PrCK2) haben am isolierten Froschherzen die Beobachtung 
machen konnen, daB die kontraktionsfOrdernde Wirkung sowohl der Ca- als der 
Ba-Salze durch Vorbehandlung mit Physostigmin etwas erhoht wird. 

Nach FREy 3) wird die mechanische Latenzzeit der Herzmuskelkontraktion 
durch CaCl2 je nach der Konzentration verschieden beeinfluBt. 

Von besonderen theoretischen Vorstellungen iiber die Mechanik der Beeinflussung der 
Contractilitiit durch Ca seien die Darlegungen von MARTIN') und BURRlDGE 5 ) erwiihnt, 
doch ist eine klare Vorstellung, die auch durch die experimentellen Tatsachen geniigend 
gestiitzt ware, zur Zeit hieriiber nicht vorhanden. Einfliisse kolloidchemischer Art diirften 
gewiB eine Rolle neben rein chemischen spielen, doch ist mit derartigen allgemeinen Fest
stellungen fiir die Klarung der Tatsachen nicht viel gewonnen. Aussichtsreich in dieser 
Hinsicht scheint, wie gesagt, die Beriicksichtigung der Ergebnisse der Arbeiten EMBDENS 
und seiner Schule aus den letzten Jahren, auf die schon verschiedentlich verwiesen wurde. 

Barium. Sehr deutliche Wirkungen auf die Contractilitat des Herzmuskels 
iiben Bariumsalze aus . .Allgemein wird iiber kontraktionsfordernde Wirkungen 
bei nicht zu hohen Dosen berichtet und bei toxischen Dosen von systolischem 
Herzstillstand. Dieser kann unter Umstanden an verschiedenen Teilen der 
Herzkammer verschieden rasch eintreten. 

So beschreibt z. B. SCHEDEL 6), bei dem die altere Literatur iiber diesen 
Gegenstand zu finden ist, beim Froschherzen, daB, bevor es zum systolischen 
Stillstand der ganzen Kammer kommt, mitunter die Herzspitze zu einer Zeit, 
zu der die Kammerbasis sich noch kraftig kontrahiert, systolisch stillsteht. 

Die kontraktionsfordernde Wirkung der Ba-Salze und den schlieBlichen 
systolischen Stillstand beim Froschherzen beschreiben neuerdings ferner z. B. 
KrONKA7), FROHLInR und PICKS), ABDERHALDEN und GELLHORN 9), BR.A.NN lO) 

und Tocco-Tocco 11). 
Beim isolierten Krotenherzen fand WIELAND 12) die gleichen Wirkungen 

von Bariumsalzen (im Gegensatz zu Calcium) wie beim Froschherzen, ja es 
scheint gegen Bariumsalze noch viel empfindlicher zu sein als dieses. Auch das 
Schildkrotenherz zeigt die kontraktionsfOrdernde Wirkung des Ba und systo
lischen Stillstand nach groBen Dosen [LE FEVRE 13), LIOTTA H)], ebenso das Sauge
tierherz [ROTHBERGER und WINTERBERG I5), VAN EGMOND16)]. 

1) PICK, E. P.: Wien. klin. Wochenschr. 1920, Nr.50. 
2) FROHLICH, A., U. E. P. PICK: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.ll, S.89. 1920. 
3) FREY, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.42, S. 614 u. 625. 1924. 
') MARTIN, E. G.: Americ. journ. of physiol. Bd.32, S.165. 1913. 
5) BURRIDGE, W.: Quart. journ. of med. Bd. 9, S. 43. 1915. 
8) SCHEDEL: Zitiert auf S. 712. 
7) KIONKA, H.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 17, S. 108. 1915. 
8) FROHLICH, A., U. E. P. PICK: Zentralbl. f. Physiol. Bd.33, S.225. 1919. 
9) ABDERHALDEN, E., U. E. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 183, 

S. 303. 1920. 
10) BRANN, M.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 94, S. 222. 1922. 
11) Tocco-Tocco, L.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bd. 28, S. 349.1924. 
12) WIELAND, H.: Biochem. Zeitschr. Bd.127, S.94. 1922. 
13) LE FEVRE DE ARRlC, M.: Arch. internat. de pharmaco.dyn. et de tMrapie Bd. 25, 

S. 283. 1920. 
14) LIOTTA, D.: Arch. di farmacol. sperim. e scienze aff. Bd.37, S.l1l. 1924. 
15) ROTHBERGER, C. J., u. H. WINTERBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.I42, 

S. 461. 1911. 
16) VAN EGMOND, A. A. J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.159, S.39. 1913. 
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GRUBER l ) sah als Bariumwirkung am isolierten Schildkrotenvorhof neben 
der Kontraktionsverstarkung eine Erhohung der Kontraktionsriickstande und 
Steigerung der von FANO beschriebenen sog. Tonusschwankungen des Schild
krotenvorhofes. 

Das Barium scheint seinen Angriffspunkt unmittelbar am Herzmuskel selbst 
zu haben [MAGNUS 2), SCAFFIDI3), ABDERHALDEN und GELLHORN4), BRANN 5)] 
und die Ventrikelmuskulatur scheint gegen seine Einwirkung empfindlicher zu 
sein als die der Vorhofe [SCHEDEL6), LIOTTA 7)1, wie wir dies ja schon bei einer 
ganzen Reihe von Giften kennengelernt haben. Bei nicht zu hohen Dosen ist 
die Wirkung reversibel [LE FEVREB)l. Die Wirkung des Ba auf die Contrac
tilitat der Herzmuskulatur ist deutlich starker als die von Ca und Sr [VAN 
EGMOND 9), KIONKA 10)]. Nach KrONKA 10) verhalt sich die Wirkungsstarke von 
BaCl2 : CaCl2 : SrCl2 beziiglich der Contractilitat des Herzens wie 1 : 0,143 : 0,236. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB POULSSENll) eine Verschiedenartigkeit 
der BaCl2-Wirkung beschreibt, je nachdem ob man es auf das isolierte Frosch
herz von auBen oder von innen einwirken laBt, und auch KIONKA 10) bringt 
gelegentlich beobachtete d i a s t 0 Ii s c h e Stillstande des Froschherzens nach 
geringen Dosen von BaCl2 und SrCl2 mit dessen Einwirkung auf diastolisch 
wirksame AuBenfasern des Froschherzens in Verbindung. Doch bedarf diese 
Frage zweifellos einer neuerlichen Bearbeitung, da fiir die Existenz von Herz
muskelfasern dieser Wirkung kein Beweis vorliegt. 

Strontium. Strontiumsalze wirken ahnlich und sollen nach GRASSHEIM und 
V. D. WETH12) starker auf die Contractilitat wirken als Ca-Salze. Die Kurve des 
isolierten Froschherzens zeigt auf Sr-Zufuhr ein breiteres systolisches Plateau 
und eine Verkiirzung der Diastole12). Auch das durch Ca-freie Ernahrung in 
seiner Contractilitat geschadigte isolierte Froschherz solI nach Sr-Zufuhr nach 
diesen Autoren eine viel deutlichere Leistungssteigerung aufweisen als nach 
Ca-Zufuhr13). Nach neueren Versuchen von HIRSCH und OPPENHEIMER14) ist Ca 
aber durch Sr beziiglich der Beeinflussung der Herztatigkeit nur mangelhaft 
ersetzbar. Dies gelte fiir das isolierte Kalt- und Warmbliiterherz. 

Die grundsatzliche Ahnlichkeit der Wirkungen von Calcium und Strontium 
erweist sich nicht nur am Froschherzen [STEIJN 15), KIONKA 16)], sondern auch am 
Saugetierherzen [RUTKEWITSCH17)]. Nach RUTKEWITSCH steigert Strontium, in 
Verdiinnungen von 1 : 10000 der LOCKEschen Nahrlosung zugesetzt, noch die 
Contractilitatsstarke des Saugetierherzens. Nach HIRSCH und OPPENHEIMER14) 
wird beim Warmbliiterherzen bei Ersatz des Ca der Ringer-LockelOsung durch 

1) GRUBER, CH. M.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.16, S.405. 1921. 
2) MAGNUS, R.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.108, S.1. 1905. Beziiglich der 

Wirkungen des Ba auf den Darm. 
3) SCAFFIDI, V.: Biochem. Zeitschr. Bd.9, S. 489. 1908. 
4) ABDERHALDEN, E., U. E. GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 183, 

S. 303. 1920. 
5) BRANN, M.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 94, S. 222. 1922. 
6) SCHEDEL: Zitiert auf S. 712. 7) LIOTTA, D.: Zitiert auf S. 835, FuBnote 14. 
8) LE FEVRE DE ARRIC, M.: Zitiert auf S. 835, FuB,note 13. 
9) VAN EGMOND, A. A. J.: Zitiert auf S. 835, FuBnote 16. 

10) KIONKA, H.: Zitiert auf S. 835, FuBnote 7. 
. 11) POULSSON, E.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.62, S.365. 1910. 

12) GRASSHEIM, K., u. G. VON DER WETH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.209, 
S.70. 1925. • 

, 13) GRASSHEIM, K., U. G. VON DER WETH: Zitiert FuBnote 12. 
14) HIRSCH, S., U. M. OPPENHEIMER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.llO, S. 89. 1925. 
15) STEIJN: Zitiert auf S.712. 
16) KIONKA, H.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd. 17, S. 108. 1915. 
17) RUTKEWITSCH, K.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.129, S.487. 1909. 
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Sr die Systole verlangert, die Diastole verkiirzt und die HubhOhe vermindert. 
Dem Beryllium kommen ahnliche Wirkungen anscheinend nicht zu [STEIJN 1)]. 

Magnesium. Yom Magnesiumchlorid berichtet BRANN 2), daB es beim 
Froschherzstreifenpraparat, an dem durch Digitalis oder Bariumchlorideinwir
kung eine Contractur hervorgerufen wurde, diese (ebenso wie es das KCI vermag) 
zum Verschwinden bringt. Den Antagonismus des Mg : Ca beziiglich der Con
tractilitat des Herzmuskels 3), insbesondere beziiglich der Erscheinung der Treppe, 
ersieht man auch aus dahinzielenden Versuchen von BURRIDGE 4). Doch ist die 
Wirkung des Magnesiums auch eine dem K antagonistische und DREYER5 ) 

konnte zeigen, daB Magnesium bei K-UberschuB in der NahrlOsung dem K, 
bei Ca-UberschuB dem Ca beziiglich der Contractilitat antagonistisch wirkt. 
1m DberschuB der Ringer-Nahrlosung des isolierten Froschherzens zugesetzt, 
vermindert es die Starke der Kontraktionen 5). 

Sehwermetallsalze. Schwermetallsalze setzen die Kontraktionskraft des 
Herzens herab. Untersuchungen am isolierten Froschherzen, die das erweisen, 
wurden mit K upfersulfat, Eisencitrat, M anganchlorid, N ickelacetat, Kobaldchlorid, 
Zinkmalat, Oadmiumacetat und Uranacetat ausgefiihrt [LuSSANA6 ), SALANT und 
CONNET7)]. Mitunter sind schon Spuren von Metallsalzen in dieser Hinsicht 
wirksam [IwANo8)]. Insbesondere sind solche Erfahrungen mit Kupfer gemacht 
worden 9 ). 

Auch die Salze von Be, La, Y und Ce wirken auf das isolierte Froschherz 
kontraktionsabschwachend [MINESlO)]. Da ihre Wirkung aber durch Alkali-' 
zusatz zur Nahrlosung aufgehoben wird, so ist es nicht unmoglich, daB eine 
hydrolytische Spaltung dieser Salze und eine dadurch bedingte Anderung der 
Wasserstoffionenkonzentration fiir ihre genannte Wirkung von Bedeutung ist. 
Doch konnte es sich auch um charakteristische Wirkungen der Kationen handeln. 
Ahnliche Wirkungen wie von den obengenannten Salzen sah MINESll) auch von 
Chloriden des Praeseodymium, Didymium und Erbium. 

HARA12) hat einen kontraktionsschwachenden EinfluB von Cerchlorid am 
Froschherzen noch bei Konzentrationen von 1 : 60 000 beobachtet und bei 
Gaben von 1 : 10 000 der Nahrlosung diastolischen Stillstand. 

2. Die Wasserstoffionenkonzentration. 
Es ist schon lange bekannt, daB die Contractilitat des Herzmuskels in 

hohem Grade von der [H'] der ihn versorgenden Nahrlosung abhangig ist. 
Das geht schon aus den Versuchen von MERUNOWICZ13) , STIENON14), RUSCH15), 

GROSS16) u. v. a. hervor. Die genaue Literatur der alteren Zeit iiber diesen Gegen
stand findet man bei TIGERSTEDT 17). Genauere Untersuchungen ergaben weiter, 

1) STEIJN: Zitiert auf S. 712. 
2) BRANN, M.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 94, S. 222. 1922. 
3) BAUMECKER, W.: Biochem. Zeitschr. Bd.142, S.142. 1923. 
4) BURRIDGE, W.: Quart. journ. of expo physiol. Bd. 12, S. 355. 1920. 
5) DREYER, N. B.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 105, S. 54. 1925. 
6) LUSSANA, F.: Arch. internat. de physiol. Bd. 11, S. 1. 1911. 
7) SALANT, W., u. H. CONNET: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.15, S. 217.1920. 
8) IWANO, S.: Zeitschr. f. BioI. Bd.57, S.75. 1911. 
9) YONOSUKE FUJIMAKI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. lO4, S.73. 1924. 

10) MINES, G. R.: Journ. of physiol. Bd.40, S.327. 1910. 
11) MINES, G. R.: Journ. of physiol. Bd.40, S. LXVIII. 1910. 
12) HARA, S.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. lOO, S.217. 1923. 
13) MERUNOVICZ: Ber. d. sachs. Ges. d. Wiss., Mathemat.-phys. Kl. 1875, S.296. 
14) STIENON: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1878, S.276. 
15) RUSCH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 73, S.548. 1898. 
16) GROSS, E.: Pfiiigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.99, S.264. 1903. 
17) TIGERSTEDT: Zitiert auf S.712 (Bd. I, S.255). 
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daB die' Herzen verschiedener Tierarten gegen Schwankungen der [H'] ihrer 
NahrlOsung verschieden empfindlich sind [CLARKl)] und daB ferner das Con
tractilitatsoptimum bei verschiedenen Tierarten bei einem verschieden hohen 
Wasserstoffionengehalt der Nahrlosung liegt [MINES 2)]. So fand MINES z. B. 
fiir den Lammelibranchiaten Pecten, daB das Herz bei einer zu geringen [H] 
der Nahrlosung (H' = 10-8) in Systole, bei einer zu hohen (H' = 10-6) in Diastole 
stillstand. Bei Pecten erwies sich als Optimum der Contractilitat eine [H] von 
10-7 in der Nahrlosung, bei den Elasmobranchiaten jedoch 10-7.7 bis 10-7.4. 

Fiir das Froschherz gibt CLARKa) als giinstige[H'] der Nahrlosung 10-6,7 bis 
10- 8,5 an. 

ATZLER und MULLER4), die beim gleichen Versuchsobjekt von PH der Nahr
losung = 7,25 ausgingen, fanden, daB die Kontraktionsstarke schon durch eine 
geringe Sauerung stark vermindert, durch eine geri:t:J.ge Alkalisierung stark erhoht 
wird. Sie vertreten auf Grund dieser Beobachtung die Ansicht, daB auch die 
hypothetischen Hormone 'der Vagus- und Acceleransreizung (0. LOEWI) viel
leicht durch ihre H' bzw. OH' wirksam sind. Es ist jedoch bereits weiter oben 
darauf hingewiesen worden, daB Vagus- und Acceleranswirkung aufS Herz sich 
gewiB nicht einfach als H'-Ionenwirkung erklaren lassen. 

SALANT und JOHNSTON 5) fanden eine starke Zunahme von Frequenz und 
Kontraktionsstarke, wenn beim Froschherzen PH der NahrlOsung von 6,5 auf 
7,2 erhoht wurde, und eine geringe auch noch bei Steigerung von PH von 7,2 

'auf 7,6. Zwischen der Wirksamkeit einer Nahr16sung mit PH 7,6 oder 7,9 sei 
kein merklicher Unterschied. 

Auch fiir das gleiche Versuchsobjekt ist aber das Optimum der [H] je 
nach der sonstigen Zusammensetzung der NahrlOsung nicht unveranderlich 
IBURRIDGE6)]. • 

AuBerdem scheinen noch besondere Unterschiede im Verhalten zwischen 
Vorhofen und Kammern gegeniiber der [H'] zu bestehen. 1m allgemeinen kann 
man wohl sagen, daB sich der Wasserstoffionengehalt der NahrlOsung weder 
nach der sauern noch nach der alkalischen Seite vom Neutralpunkt sehr merk
lich entfernen kann, ohne daB deutliche Veranderungen der Contractilitat des 
Herzens wabrnehmbar werden [BURRIDGE6)]. Diese Tatsache gilt in gleicher 
Weise auch fiir dasSaugetierherz [BORRINO und VIALE7), IWAI8)]. IWAI hat im 
ATZLERschen Laboratorium fiir das isolierte Katzenherz als Optimum fiir die 
Contractilitat eine [H'] der NahrlOsung von PH = 7,5 ermittelt. 

DaB bei den verschiedenen, eben erwahnten Beobachtungen tatsachlich der 
Wasserstoffionenkonzentration mit Recht die ausschlaggebende Bedeutung zu
.geschrieben wird, geht wohl schon daraus hervor, daB der Erfolg grundsatzlich 
der gleiche ist, mit welchen Alkalien immer (falls diese selbst nicht etwa spezi
fisch wirken) man die optimale [H'] der Nahrlosung erreicht. Dies ist schon 
aus den GRossschen9) Versuchen zu ersehen sowie aus der neuen Arbeit von 
IWAI8 ). Um einen langerdauernden giinstigen Erfolg kiinstlicher Ernahrung 

1) CLARK, A. J.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 4, S. 425. 1913. 
2) MINES, G. R.: Journ. of physiol. Bd. 43, S.467. 1912; Bd. 44, S. XXI. 1912; Bd. 46, 

S. 188. 1913. 
3) CLARK, J. A.: Journ. of physiol. Bd.47, S.66. 1912. 
4) ATZLER, E., U. E. MtiLLER: Pfliigers Arch. f. d. gas. Physiol. Rd. 207, S.1. 1925. 
5) SALANT, W., U. R. L. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Rd. 23, 

S. 373. 1924. 
6) BURRIDGE, W.: Journ. of physiol. Rd. 53, S. LX. 1920. 
7) BORRINO U. VIALE: Arch. di fisiol. Bd. 10, S. 537. 1912. 
8) IWAI, M.: Pfliigers Arch. f. d. gas. Physiol. Bd.202, S.356. 1924. 
9) GROSS: Zitiert auf S.712. 
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beim Herzen zu erzielen, empfiehlt es sich, in jedem Falle gutgepufferte Nahr
ltisungen zu verwenden [CLARKI)]. 

SchlieBlich ist die H"-Ionenkonzentration der NahrlOsung, wie K. SPIR02) 

beim Froschherzen zeigen konnte, auch fur die Wirkung bestimmter Ionen auf 
die Contractilitat des Herzmuskels von Bedeutung. In starker saurer Losung 
kann z. B. Kalium positiv, Calcium negativ inotrop wirken. 

3. Anionen. 

Was die Bedeutung der verschiedenen Anionen fur die Contractilitat des 
Herzens anbelangt, so scheint die Gruppe der Halogene uberhaupt aus der 
Nahrlosung auch fur langere Zeit schadlos fortgelassen werden zu konnen. 
F. B. HOFMANN und T. SAKAI haben beim isolierten Froschherzen alle Chloride 
durch die entsprechenden Nitrate ersetzt und stundenlang das Herz ohne merk
liche Beeintrachtigung weiterschlagen sehen. Freilich kann man solche Ver
suche nur am kunstlich durchstromten Herzen ausfuhren und nicht [wie FINCKH 3) 

in seinen Versuchen] an mit Hille der W. STRAuBschen Methode gespeisten, da 
sich im letzteren Falle allmahlich entstehende Nitrite in einer die Contractilitat 
schadigenden Menge im Herzinhalt ansammeln [HOFMANN 4)]. 

Obwohl die Halogene als solche also anscheinend auch langere Zeit yom 
Herzen schadlos entbehrt werden konnen, so haben einige von ihnen doch eine 
anscheinend spezifische Wirkung auf die Contractilitat des Herzmuskels. Vom 
Bromid gibt FINCKH 3 ) an, daB es beim isolierten Froschherzen die Chloride der 
Ringerl6sung schadlos v611ig ersetzen kann, wahrend BURRIDGE 5) bei Ersatz 
des NaCI in der Nahrl6sung des Froschherzens durch NaBr eine Contractilitats
verminderung feststellte, die wieder verschwand, wenn das NaBr wiederum durch 
NaCI ersetzt wurde. Mit dieser Beobachtung stimmt es uberein, daB DELAs6) 
beim isolierten Kaninchenherzen als Br-Wirkung eine starkere diastolische Er
schlaHung und eine Steigerung des Schlagvolumens beobachtete. 

Das Jodid wirkt nach FINCKH3 ) auf das isolierte Froschherz deutlich negativ 
inotrop. Schon wenn man 1/6 des NaCI der RingerlOsung durch NaJ ersetzt, 
zeigt sich dies deutlich. 

SchlieBlich scheint eine Beobachtung von H. M. VERNON 7) bemerkenswert, 
daB NaF die Kontraktionskraft des Herzens stark schadigt, und auch von 
LA FRANCA 8) ist die Giftigkeit der Fluorionen fUr das Herz betont worden. 
Diese Beobachtungen k6nnten vielleicht eine Erklarung durch die Versuche der 
EMBDENschen Schule uber die Wirkung des F-Ions auf den LactacidogenstoH
wechsel erhalten. Die stark lactacidogensynthetisierende Wirkung des Fluors 
k6nnte vielleicht jene lactacidogenspaltenden V organge hindernd beeinflussen, 
die zu einer kraftigen Muskelkontraktion nach den Forschungsergebnissen der 
EMBDENSchen Schule doch wohl als notwendig vorauszusetzen sind. 

N ach SAKAI9) wird die Contractilitat des Froschventrikels durch Anionen 
im Sinne der HOFMEISTER-PAuLIschen Reihe J odid > Bromid > Nitrat > Chlorid 
> Acetat > Sulfat > Lactat > Tartrat > Citrat mindernd beeinfluBt. Das 
Lactat setzt die Kontraktionskraft des Froschventrikels vorubergehend herab. 

1) CLARK, A. J.: Journ. of physiol. Bd.47, S.66. 1913. 
2) SPIRO, K.: Schweiz. med. Wochenschr. Bd.51, S.457. 1921. 
3) FINCKH, E. R. 0.: Biochem. Zeitschr. Bd. 116, S. 262. 1921. 
4) HOFMANN, F. B.: Biochem. Zeitschr. Bd.156, S.278. 1925. 
5) BURRIDGE, W.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bd. 26, S. 19. 1921. 
6) DELAS, R.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 91, S.1393. 1924. 
7) VERNON, H. M.: Journ. of physioi. Bd.41, S.194. 1910. 
8) LA FRANCA: Arch. di fisiol. Bd. 8, S. 14. 1910. 
9) SAKAl, T.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 64, S. 1. 1914. 
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Diese Beobachtung ist von BACKMANN 1 ) auch am kiinstlich durchstromten 
Warmbliitlerherzen bestatigt worden. Schon Lactatmengen von 0,03% sind in 
diesem Sinne wirksam, wahrend bei hoheren Konzentrationen die Kontraktionen 
wieder kraftiger werden. Es ist aber zweifelhaft, ob diese letztere Erscheinung 
eine unmittelbare Lactatwirkung ist. Es ware moglich, daB sie mit einer besseren 
Durchblutung des Herzens in Zusammenhang steht, die eine Folge der durch 
das Lactat bewirkten Erweiterung der CoronargefaBe [BACKMANNl)] ist. Doch 
konnte man auch an eine Beeinflussung des Lactacidogenstoffwechsels durch 
das Lactation denken2), wodurch ebenfalls die Muskelcontractilitat beeinfluBt 
werden miiBte. Die Bedeutung des Lactats fiir die Arbeitsleistung des Herz
muskels geht auch aus neuen Untersuchungen von REDFIELD und MEDEARIS 3) 
hervor. 

DaB die Contractilitat der Herzmuskulatur durch Na-Citrat (30 mg pro 
Kilogramm Tier) geschadigt wird, zeigen auch Versuche, die LOVE4) an Hunden 
ausgefiihrt hat. 

Eine besondere Rolle unter den Anionen wird wohl auf Grund der Unter
suchungen von EMBDEN5 ) und seiner Schule auch dem Phosphation beziiglich 
der Contractilitat des Herzens zuzuschreiben sein. Vielleicht sind Versuchsergeb
nisse, die H. STAUB6) am Froschherzen erzielt hat, in diesem Sinne aufzufassen. 

Beziiglich der Beeinflussung der Contractilitat der Herzmuskulatur durch 
HCN hat REID HUNT die Literatur jiingst erst zusammengestellt7). DaB HCN 
die Contractilitat des Herzmuskels vermindert [VERNON8)], hat seinen Grund 
wohl hauptsachlich in der bekannten Beeinflussung der oxydativen Vorgange 
in der Zelle durch CN. Hierbei beeinflussen kleine Dosen den Gaswechsel viel 
starker als die Arbeitsleistung des Herzens 9 ). Bei groBen Dosen steht das Herz 
diastolisch still. Mittlere Dosen (n/JOooo bis n/sooooo KCN) steigern mitunter beim 
isolierten Froschherzen die Kontraktionshohe trotz gleichzeitiger Frequenz~ 
zunahme10). HANDOVSKyll) fand unter der Einwirkung von SCN und von J 
beim kiinstlich durchstromten Froschherzen das Pulsvolumen vergroBert, mit
unter auch die absolute Herzkraft, Br war ohne besondere Wirkung, SO", wirkte 
auf das Pulsvolumen und die absolute Herzkraft vermindernd ein. Die arsenige 
Saure und deren Salze schadigen, wie YOKOTA12) zeigte, schon in kleinen Dosen 
die Contractilitat der Herzmuskulatur. 

trber die Wirkung der Kohlensaure auf die Herzcontractilitat liegen zahl
reiche Versuche vor, ohne daB freilich immer die spezifische Wirkung von del' 
Wirkung geanderter H'-Ionenkonzentration des Gewebes getrennt worden ware. 
Eine Abnahme del' Kontraktionsstarke als Folge der CO2-Zufuhr ist am isolierten 
Froschherzen beobachtet worden [W. STRAUB13 ) u. a.], ebenso am Schildkroten-

1) BACKMANN, E. L.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. I, S. 218. 1907; 
ZentralbI. f. PhysioI. Bd. 20, S. 801. 1907; Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd. 20, S. 162. 1908. 

2) EMBDEN, G.: Dieses Handb. Bd. VIII/I, S. 369 ff. 
3) REDFIELD, A. C. u. D. N. MEDEARIS: Americ. journ. of physioI. Bd. 77, S. 662. 1926. 
4) LoVE, G. R.: Journ. of laborat. a. clin. med. Bd.9, S.I75. 1923. 
5) Siehe z. B. die Mitteilungen in der Zeitschr. f. physioI. Chem. Bd. 113. 1921 und 

viele weitere Arbeiten in den folgenden Banden dieser Zeitschrift. 
6) STAUB, H.: Biochem. Zeitschr. Bd.I27, S.255. 1922. 
7) REID HUNT: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. I, S.745. 1923. 
8) VERNON, M. H.: Journ. of physioI. Bd. 41, S. 194. 1910. 
9) V. WEIZSACKER, V.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 147, S. 135. 1912. 

Weitere Literatur S. bei REID HUNT. 
10) FUJIMAKI, Y.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.104, S.73. 1924. 
11) HANDOVSKY, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.I98, S.56. 1923. 
12) YOKOTA, MICHINOSUKE: Tohoku journ. of expo med. Bd.4, S.23. 1923. 
13) STRAUB, W.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 45, S. 380. 1901. 
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herzen [BOTAZZIl) u. a.]. Aber auch Angaben iiber Verstarkung der Kontrak
tionen des Kaltbliitlerherzens bei CO2-Zufuhr fehlen nicht [GOTHLIN2), CLARK 3 )]. 

Es mogen wohl auch gewiB die Wirkungen je nach der Menge der zugefUhrten 
CO2 verschieden sein, wie dies fUr das isolierte Warmbliitlerherz von GROSS4) 
z. B. gezeigt werden konnte, bei dem die Contractilitat durch geringe Kohlen
sauremengen gesteigert, durch groBe vermindert wird. DaB diese positiv ino
trope, auch schon von RUSCH 5 ) beobachtete Wirkung tatsachlich dem Carbonat
ion und nicht bloB einer Anderung der H'-Ionenkonzentration zuzuschreiben ist, 
zeigen Versuche von NEUKIRCH und RONA 6). 

B. Organische Substanzen. 
1. Aldehyde. 

Formaldehyd und Acetaldehyd wirken sehr stark hemmend auf die Con
tractilitat des Herzmuskels [TAKASHI SASAKI 7)], mitunter nach einer initialen 
Forderung. Formaldehyd ist in dieser Hinsicht viel starker wirksam als Acet
aldehyd und seine Wirkungen auch schwerer reversibel als die jenes. 

2. Die Narcotica der Fettreihe. 

Die Narcotica der Fettreihe vermindern die Contractilitat der Herzmusku
latur in hoheren Konzentrationen8 ). Innerhalb gewisser Wirkungsgrenzen sind 
diese Erscheinungen reversibel, bei toxischen Dosen kommt es schlieBlich zu 
diastolischem Stillstand. Dies ist auch am ganglienlosen Herzen des Hiihner
embryos der Fall, wie PICKERING fiir das Chloroform zeigen konnte. 

Die contractilitatsschwachende Chloroformwirkung macht sich auch schon 
bei solchen Konzentrationen geltend, wie sie wahrend der Narkose im Elute 
vorhanden sind [SHERRINGTON und SOWTON 9)1, und dies kann mit ein Koeffi
zient der Blutdrucksenkung in der N arkose sein. Wie nahe die herzlahmende 
der narkotisierenden Chloroformdosis liegt, hat POHL10) gezeigt. 

Ein Gegenstand vielfacher Kontroversen in der Literatur war und ist es, 
inwieweit kleine Dosen dieser Stoffe, und insbesondere von Alkohol, die Con
tractilitat des Herzens fordern konnen, zumal Alkohol vom Herzen bei seiner 
Tatigkeit verbraucht werden kann. Altere Angaben dieser Art tragen vielfach 
der gleichzeitig zu beobachtenden Frequenzanderung, die allein schon die Kon
traktionsstarke ceteris paribus wesentlich beeinflussen kann, nicht geniigend 
Rechnung. 

Positiv inotrope Beeinflussungen an den Vorhofen der Taube hat als primare 
Chloroformwirkung RASCHEll) den negativ inotropen gelegentlich, aber nicht 
immer vorausgehen sehen, auch hat er an dies em Versuchsobjekt unter Chloro
formeinwirkung rhythmische Schwankungen der Kontraktionsstarke der Vor
hofe, manchmal auch der Ventrikel beobachten konnenll). Ahnliche Beobach. 

1) BOTAZZI, F.: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd.9, S.368. 1909. 
2) GOTHLIN, G. F.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.12, S.1. 1901. 
3) CLARK, A. F.: Journ. of physiol. Bd. 47, S. 66. 1914. 
4) GROSS, E.: Zitiert auf S. 712. 
5) RUSCH, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 73, S. 535. 1898. 
6) NEUKIRCH, P., U. P. RONA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S.285. H1l2. 
7) SASAKI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 

S. 129. 1921. 
8) Die groBe, dieses Gebiet betreffende altere Literatur ist zusammengesteUt bei 

M. KOCHMANN: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 135 ff. 1923. 
9) SHERRINGTON u. SOWTON: Brit. med. journ. Bd.2, S. 162. 1904. 

10) POHL, J.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 28, S. 246. 1890. 
") RASCHE, A.: Inaug.·Dissert. Marburg 1911. 
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tungen sind von LOHMANN und RASCHEl) auch bei Hund und Kaninchen gemacht 
-worden. SCHOTT2) hat gelegentlich beim Saugetier Anderungen der R-Zacke 
des Elektrokardiogramms durch Chloroform beobachtet. 

Contractilitatshemmende Wirkungen hat, ahnlich wie Chloroform, auch 
Chloralhydrat3 ). Die genauere Literatur hieriiber sowie die einander wider
sprechenden Angaben tiber die Anderungen gewisser Grundeigenschaften des 
Herzmuskels durch ChloraIhydrat findet man bei M. KOCHMANN4). Nach FREy5) 
verlangert Chloralhydrat und Chloroform die mechanische Latenzzeit des Herz
muskels. FROHLICH und PICK 6) sahen nach hohen Dosen Chloralhydrat Con
tractur des Herzmuskels auftreten. 

Wie an del' ReizbUdung, macht sich auch an der Contractilitat des Herz
muskels die hemmende Wirkung des Athers erst in viel hoheren Konzentrationen 
bemerkbar als die delJ Chloroforms. Neuere Untersuchungen SARTERS 7) am iso
lierten Froschhel'zen zeigen, daB der biologische Zustand des Herzens fUr die 
Art der Atherwirkung sehr wesentlich ist, daB sich aber in der Norm eine Ver
starkung del' KQntraktionen und des Schlagyolumens beim Froschherzen durch 
niedrige Konzentrationen (0,05-0,1 % Ather in Ringerlosung) auch bei un
veranderter Fl'equenz feststellen lieB, wahrend hohere Konzentrationen (tiber 
0,5%) Schlagzahl und Kontraktionskraft vermindern. Bei nachfolgender Spti
lung mit atherfreier Ringerlosung kann aber dann die PulsgroBe oft tiber den 
Ausgangswert erhBht sein. Am Saugetierherzen ist die sichere Feststellung 
kontraktionsfordernder Atherwirkungen bisher nicht gelungen (s. die Literatur 
bei M. KOC1IMAliN')]. 

Ebenso wie beim Ather, ist fUr den Alkohol fraglich, ob er am normalen 
Herzen in gewissen Konzentrationen kontraktionsfordernd wirken kann. Das 
Ftir und Wider der Literatur findet man bei KOCHMANN 4). Sicher zu sein scheint, 
daB Alkohol in geringen Mengen vom Herzen verwertet werden kann oder zu
mindest aus der Nahrlosung des ktinstlich durchstromten Herzens allmahlich 
verschwindet. Sehr genaue Untersuchungen hieriiber hat W. FISCHERS) unter 
ROHDE an isolierten Katzenherzen ausgeftihrt. Nach diesen scheint der aus der 
Nahr16sung verschwindende Alkohol hauptsachlich oxydativen Prozessen zu 
unterliegen. 

Am Gesamtorganismus ist es durchaus moglich, daB die Herzcontractilitat 
auch indirekt (nervose Einfltisse, Blutdruckanderung usw.) durch Alkohol evtI. 
auch in forderndem Sinne beeinfluBt wird. 

SARTER9) und in neuerer Zeit MAESTRINI10) haben bei Frosch, Krote und 
Schildkrote Verstarkung der Systole und Erhohung des Schlagvolumens durch 
kleine Alkoholdosen gesehen. Bei groBeren Dosen beobachtete MAESTRINI 
kontraktionslahmende Wirkungen, die die VorhOfe viel starker betrafen als die 
-Kammern. Diese letztere Beobachtung erinhert an ahnliche Befunde von LOH
MANN und RASCHE 1) tiber die Wirkung des Chloroforms auf das Taubenherz. 

1) LOHMANN u. RASCHE: Sitzungsber. d. Ges. z. Beford. d. ges. Naturwiss. Marburg 
1910, Nr. 5, 8. Aug. 

2) SCHOTT, E.: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakol. Bd.87, S.309. 1920. 
3) D'lRSAY, ST. U. W. S. PRIEST: Americ. journ. of physioi. Bd. 71, S. 563. 1925. -

SASAKI, T.: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd. 6, S. 129. 1921. 
4) KOCHMANN, M.: Zitiert auf S.841, FuBnote 8. 
6) FREY, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.42, S. 614 u. 625. 1924. 
8) FROHLICH, A. U. E. P. PICK: Zentralbl. f. Physioi. Bd. 33, S. 225. 1918. 
7) SARTER, N.: Inaug.-Diss. Mtinchen 1915. 
8) FISCHER, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 80, S.93. 1917. Daselbst 

auch altere Literatur. 
9) SARTER, N.: Inaug.-Diss. Mtinchen 1915. 

10) MAESTRINI, D.: Riv. di bioI. Bd. 5, S. 168. 1923. 
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Nach groBen Alkoholdosen beobachtete SCHOTT 1) beim Meerschweinchen typische 
Anderungen der T-Zacke im Elektrokardiogramm. 

SULZER2), der jiingst die Wirkung des Alkohols auf das Hundeherz am 
Starlingpraparat beobachtete, sah, daB bei kleinsten Dosen (0,06% Alkohol im 
Blut) wohl das diastolische, aber auch das systoIische Herzvolumen erhoht ist, 
hohere Dosen verringern das Schlagvolumen und noch hohere wirken auch ver
engernd auf die KranzgefaBe. SULZER kommt zur Ansicht, daB die Herzleistung 
durch Alkohol in seinen Versuchen von der schwachsten von ihm untersuchten 
Konzentration an nur geschiidigt wird. Auch SARTER3 ) hat beim Saugetier
herzen durch Alkohol nie eine Besserung der Leistung beobachten konnen. 

Am geschiidigten Herzen scheint die fordernde Wirkung kleiner Alkohol
dosen beziiglich der Contractilitat eher feststellbar zu sein2). Doch sind auch 
die diesbeziigIichen Angaben (DIXON-HAMIL2) nicht unwidersprochen geblieben. 
(W. FISCHER4). 

Neuerdings hat ROSSLER5 ) beim isolierten Froschherzen als eine Wirkung 
von (3,5-5%) Athylalkohollangdauernde Verkiirzungszustande nach kiinstlich 
ausgelosten 'Extrasystolen und ein anscheinendes Schwinden des Alles-oder
Nichts-Gesetzes in der Narkose beschrieben. Verkiirzungszustande nach (sehr 
hohen) Dosen verschiedener Narkotica (Alkohol, Ather, Urethan) hat auch 
LOEWy6) beim Froschherzen beobachtet. 

SchIieBIich sei noch erwahnt, daB als Antagonist gegeniiber der kontrak
tionsschwachenden Wirkung des Chloroforms Adrenalin beim Frosch [RANSOM7)] 
und Siiugetier [HEINEKAMp8)] sehr wirksam ist. Viel weniger und nur voriiber
gehend in ihrer Wirkung sind dies auch Strontiumsalze, Strophantin, Coffein und 
Diuretin7). 

3. Kohlehydrate. 
Wie fiir jeden Muskel, spielen auch fur das Herz Kohlenhydrate als Energie

quelle eine besonders wichtige Rolle. Obwohl die Reindarstellung von Lact
acidogen aus Herzmuskel bisher nicht gelungen ist, so ist es doch hOchstwahr
scheinlich, daB diese von EMDEN entdeckte Verwendungsform der Kohlen
hydrate im Muskel auch fiir den Herzmuskel die gleiche Bedeutung hat wie fur 
die Korpermuskulatur. Experimentelle Untersuchungen lassen das bereits jetzt 
erschlieBen9 ). Es ist deshalb verstandlich, daB die ContractiIitat des Herz
muskels von der Einwirkung solcher Stoffe abhangen muB, die Auf- und Abbau 
des Lactacidogens in der Zelle beeinflussen (hierauf ist bei Besprechung der 
Ionenwirkungen ofter hingewiesen worden), ferner aber auch von der genugenden 
Zufuhr solcher Materialien, die als Energiequellen direkt benutzt oder in irgend
einer Art zu Energiequellen umgewandelt werden konnen. Die Glucose geh6rt 
zu letzteren Stoffen und ist in ihrer Bedeutung fiir die Contractilitat des Herz
muskels schon lange bekannt. 

1) SCHOTT, E.: Zitiert auf S. 842, FuI3note 2. 2) SULZER, R.: Heart Bd. 11, S. 141. 1924. 
3) SARTER, N.: Zitiert auf S.842, FuI3note 7. 
4) Eine zusammenfassende Darstellung des Gegenstandes bringt MEYER u. GOTTLIEB: 

Zitiert auf S. 712. - Siehe auch O. LOEWY: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.187, S.105. 
1921. - Ferner W. E. DIXON: Journ. of physiol. Bd. 35, S. 346. 1907 und P. HAMIL, 
ebenda Bd. 39, S. 476. 1910 sowie FISCHER, W.: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakol. 
Bd. 80, S.92. 1917. 

5) ROSSLER, R.: Zeitschr. f. BioI. Bd.81, S.299. 1924. 
6) LOEWY, 0.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.187, S.105. 1921. 
7) RANSOM, F.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.14, S.367. 1920. 
8) HEINEKAMP, W. J. R.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 16, S. 247. 1921. 
9) KAHN, H.: Inaug.-Dissert. Frankfurt a. M. 1919. - KIsCH, BRUNO: Klin. Wochen

schrift 1924, S. 1661. - SCHENK, P.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 202, S. 329 u. 
337. 1924. 
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LOCKE1) hat wohl als erster bezuglich des Herzens nachdrucklich hierauf 
hingewiesen und hat betont, daB das isolierte Saugetier- und Kaltblutlerherz viel 
langer und besser funktionsfahig bleibt, wenn man als Nahrltisung nicht die klassi
sche Ringerltisung, sondern eine solche mit Sauersto£fzufuhr und Dextrosezusatz 
(die RINGER-LoCKEsche Losung) verwendet. Er2) hat auch gezeigt, daB auBer 
Dextrose auch noch Lavulose einen ahnlichen (wenn auch schwacheren) gunstigen 
EinfluB auf die Contractilitat des Kaninchenherzel).s hat. LOCKE und ROSEN
HEIM3) haben auch den Verbrauch von Dextrose der Nahrlosung durch das sich 
kontrahierende isolierte Saugetierherz erwiesen, der die fordernde Wirkung ge
wisser Glucosemengen in der Nahrlosung verstandlich macht. Diese Tatsache 
ist neuerdings auch von KNOWLTON und STARLING 4 ) und NEUKIRCH und RONA5) 

bestatigt und von letzteren auch fUr Galaktose und Mannose und fUr brenz
traubensaures Na erwiesen worden, nicht aber fUr Disaccharide und Lavulose. 
Nach NEUKIRCH und RONA wirken auch nur die ersteren Zuckerarten kon
traktionsfordernd. Auch aus Versuchen von COUSy6), COUSY und NOYONS 7) 

und BELEHRADEK8) am Froschherzen geht ebenfalls hervor, daB Glucose in dieser 
Hinsicht wirksam ist und durch Saccharose, Maltose und Galaktose nicht ersetzt 
werden kann. Auch KLEWITZ und KIRCHHEIM9 ) haben die kontraktionsfordernde 
Wirkung des Traubenzuckers beim isolierten Kaninchenherzen gesehen, gelegent
lich auch unter ihrem EinfluB das Verschwinden eines vorher festgestellten Herz
alternans beobachtet. Dooh hat KLEWITZ10) diese Befunde nicht regelmaf3ig 
erheben konnen. 

Nach dem Gesagten ist es verstandlich, daB sich die kontraktionsfordernde 
Glucosewirkung in erster Reihe oder vielleicht nur dort geltend machen wird, 
wo das Herz Mangel an Kohlenhydratzufuhr leidet. Das ist naturlich beim 
isolierten Herzen fast immer der Fall. 1m Organismus kann es unter verschie
denen Bedingungen dazu kommen. So unter lnsulineinwirkung bei eintretender 
Hypoglykamie oder bei unzureichender Durchblutung des Herzens, die z. B. 
durch Storungen des Coronarkreislaufes verursacht sein konnen und vielleicht 
auch durch Hypoglykamie infolge allgemeiner Unterernahrung (BUDINGEN) oder 
mangelhafter Verwertbarkeit des Traubenzuckers im Blute (beim Diabetiker). 
Auf Grund all dieser Beobachtungen hat sich BUDINGENll) in den letzten Jahren 
sehr dafUr eingesetzt, auch beim Menschen unter pathologischen Bedingungen 
Traubenzuckerinfusionen zu verwenden. Obwohl BUDINGENS therapeutischen 
Erfahrungen verschiedentlich widersprochen wurde, weisen doch verschiedene 
Beobachtungen darauf hin, daB in gunstigen Fallen die kontraktionsfordernde 
Wirkung des Traubenzuckers sich auch beim kranken menschlichen Herzen 
heilsam bemerkbar machen kann. 

1) LOCKE, F. S.: Journ. of physioI. Bd. 18, S. 319 u. 332. 1895; ZentralbI. f. Physiol. 
Bd.14, S.670. 1901; Bd.36, S.205. 1907. - LOCKE, F. S. u. O. ROSENHEIM: Journ. of 
physioI. Bd. 31, S. 13. 1904; Bd. 36, S. 205. 1907; ZentralbI. f. PhysioI. Bd. 19, Nr. 20. 1905. 

2) LOCKE, F. S.: Zitiert FuBnote 1 S. 844. 
3) LOCKE, F. S. u. O. ROSENHEIM: Journ. of physiol. Bd.36, S.205. 1907. 
4) KNOWLTON U. E. H. STARLING: Journ. of physioI. Bd.65, S.146. 1912. 
5) NEUKIRCH, P. U. P. RONA: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 148, S.285. 1912. 
6) COUSY, R.: Arch. internat. de physioI. Bd. 21, S. 90. 1923. 
7) COUSY, R. U. A. K. NOYONS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 88, S. 620. 

1923. 
8) BELEHRADEK, J.: Arch. internat. de physioI. Bd. 22, S. 156. 1923. 
9) KLEWITZ, F. U. R. KrnCHHEIM: Klin. Wochenschr. Bd. 1, S.1397. 1922. 

10) KLEWITZ, F.: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd.98, S.91. 1923. 
11) BUDINGEN, TH.: Ernahrungsstorungen des Herzmuskels. Leipzig: F. C. W. Vogel 

1917; Klin. Wochenschr. Bd.2, S.169. 1923; Zentralbl. f. Herz· u. GefaBkrankh. Bd.lO. 
S.l u. 13. 1918 sowie Bd.17, S.215 u.231. 1925 u. V. a. O. 
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Eine kompensatorische Selbsthilfe des Organismus gegen die Folgen hoch
gradiger Hypoglykamie fiir die Herztatigkeit kann vielleicht in der Beobachtung1) 

gesehen werden, daB bei starkem Absinken des Blutzuckerspiegels es auf dem 
Wege einer Splanchnicuserregung zu einer Vermehrung der Adrenalinabgabe ins 
Blut kommt, die sowohl im Sinne einer Glucoseabgabe ans Blut als in direkter 
Beeinflussung der Herzcontractilitat auf dem Wege der extrakardialen Herz
nerven sich geltend machen muB. 

SchlieBlich sei noch die Beobachtung von FREy2) erwahnt, daB Trauben
zuckerinfusion die durch Chinidin verlangerte mechanische Latenzzeit des Herz
m uskels zu verkiirzen imstande ist; durch ein von ihm verwendetes Lactacidogen
praparat (Tonophosphan) konnten die gleichen Wirkungen nicht erzielt werden. 

4. Die Digitalisstoffe 3). 

Von den einzelnen Herzfunktionen ist die Contractilitat der Herzmuskulatur 
wohl die, die am auffalligsten und von therapeutischem Gesichtspunkte aus am 
bedeutsamsten durch die Digitalisstoffe beeinfluBt wird. 

Eine nur summarische Darstellung der wichtigsten Ergebnisse ist hier wohl 
um so eher zulassig, als gerade dieser Teil der Digitaliswirkung in theoretischer 
wie experimenteller und klinischer Hinsicht neuerdings eine ganz eingehende 
Bearbeitung durch W. STRAUB3 ) sowie in der von dem niederlandischen Reichs
institut fUr pharmakotherapeutische Untersuchungen veranlaBten Monographie 4 ) 

sowie bei EDENS 5) gefunden hat. 
Zunachst ergibt sich, daB die Contractilitat der Herzmuskulatur von den 

Digitalisstoffen in kleinen Dosen am intakten Organismus in doppelter Weise, 
einmal unmittelbar und zum andern mittelbar durch Beeinflussung der Herz
nerven verandert wird. Am isolierten Organ und in toxischen Dosen, bei 
denen die Kammern z. B. automatisch schlagen, wird die neurogene Beein
flus sung der Herztatigkeit durch die Digitalisstoffe nur eine untergeordnete 
Qder gar keine Rolle spielen. 

Die Steigerung der Vaguswirksamkeit auf das Herz (die im Abschnitt 
"Pharmakologie der Reizbildung" naher besprochen wurde), fUhrt zunachst 
einerseits zu einer nervosen Beeinflussung der Inotropie, dann aber hauptsachlich 
zu einer Verlangsamung der Herztatigkeit, und in dies em Umstand allein liegt 
schon ein Koeffizient veranderter Contractilitat, und zwar sowohl durch die 
langeren Ruhepausen zwischen den einzelnen Herzschlagen als auch durch die 
erh6hte Fullung der Herzkammern zu Beginn der Systole. Diese Umstande 
allein mussen schon innerhalb gewisser Grenzen zu einer Verstarkung der Herz
kontraktionen fiihren, beim normalen Herzen scheinen sie allein die Herz
leistungsanderung zu bedingen6), soweit sie im Zeit- und Schlagvolumen sich 
ausdruckt. Daneben beeinflussen die Digitalisstoffe aber die Herzmuskulatur 
auch unmittelbar in einer Weise, die auch bei unveranderter Herzfrequenz 
e benfalls zu einer Verstarkung der Muskelkontraktionen fUhrt und die durch 

1) CANNON, W. B., M. A. McIVER U. S. W. BLIEs: Americ. journ. of physiol. Bd.69, 
S.46. 1924. 

2) FREY, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 42, S. 625. 1924. 
3) Literatur und eingehende Darstellung S. bei W. STRAUB: Handb. d. expo Pharmakol. 

Bd. 11/2, S. 1355. 1924. Siehe auch das zu Eingang des Kapitels "Pharmakologie der Herz
reizbildung" an entsprechender Stelle (bei Digitalis) weiter oben Gesagte. 

4) Die Digitalis und ihre therapeutische Anwendung. Berlin: Julius Springer 1923. 
5) EDENS: Die Digitalisbehandlung. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1916. 
6) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.96, S.76. 1922. (Dort 

Literatur hieriiber.) 
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eine Verkiirzung der Austreibungszeit besonders gekennzeichnet istl). Ist die 
Contractilitat des Herzens durch pathologische Einfliisse oder durch experi
mentelle Einwirkungen vermindert, dann zeigt sich diese Wirkung der Digitalis
stoffe mitunter besonders deutlich. Beim intakten Herzen scheint die als iso
metrisches Maximum nach FRANK gemessene absolute Herzkraft durch Digitalis
stoffe nicht merklicherh6ht zu werden2), wohl aber bei Herzen, die sich in 
einem der Norm gegeniiber sehr veranderten bioenergetischen Zustand befinden. 
So ist die Steigerung der absoluten Herzkraft durch Digitalisstoffe beim iso
lierten, sornit abnormal ernahrten Saugetierherzen3 ) beobachtet worden, sowie 
bei dem durch Calciummangel4) oder Urethan5) geschadigten Organ. 

Seit HEDBOMS Beobachtungen am isolierten Saugetierherzen ist diese Fest
stellung immer wieder gemacht worden. Sie hat die gr6Bte Bedeutung fUr das 
Zustandekommen der therapeutischen Digitaliswirkung, wobei sie durch die 
Frequenzverminderung, soweit diese deutlich ausgepragt ist, noch unterstiitzend 
beeinfluBt wird. 

Auf. die Frage der Beeinflussung der Kammercontractilitat auf dem Wege 
des Venensinus im Sinne einer Tonusregulation durch diesen und seine eventuelle 
Beeinflussung durch Digitalisstoffe solI hier nicht eingegangen werden, da die 
neueren Untersuchungen von E. KOOR 6 ) gezeigt haben, daB die Existenz einer 
solchen Sinusfunktion rein hypothetisch und bisher durch keinerlei Versuche 
bewiesen ist. 

Wahrend die Wirkung kleiner Dosen der Digitalissubstanzen,· also jene 
Wirkungsbreite, die bei therapeutischen Gaben erstrebt wird, eine Vertiefung 
der Diastole') und der Systole, also ein starkeres Erschlaffen und auch kraftigeres 
Zusammenziehen der Herzmuskulatur ist, andern sich die Erscheinungen all
mahlich bei Zufuhr gr6Berer, insbesondere bei groBen, sog. toxischen Dosen. 
Man kann da bald eine Abnahme der diastolischen Erschlaffung feststellen, die 
immer h6here Grade annimmt, so daB die Ventrikel schlieBlich in einem Zustande 
auBerster Verkiirzung der Muskulatur stillstehen k6nnen. DaB in diesem Zu
stande die Ventrikel (wenigstens anfangs) nicht die Fahigkeit, sich zu kontra
hieren, sondern nur die, zu erschlaffen verloren haben, ist von verschiedenen 
Autoren in verschiedenster Weise gezeigt worden [Literatur S. bei W. STRA UBS)] ; 

so kann Z. B. durch passive Dehnung so ein systolisch stillstehender Ventrikel 
des Frosches wieder zu einer Zahl von Kontraktionen veranlaBt werden. Hat 
aber der systolische Zustand langere Zeit gedauert, so gelingt es nicht mehr, 
den Ventrikel wieder zur Tatigkeit zu bringen. 

W. STRAUB, der auf Grund elektrographischer Untersuchungen in dem ver
kiirzten Ruhezustand der Kammermuskulatur keinen Aktivvorgang sieht 8 ), 

lehnt den Ausdruck "systolischer Stillstand" fiir diese Phase der Digitalis
wirkung ab und schlagt statt seiner den des "tonischen Stillstandes" 8) vor. Bei 
unserer sehr geringen Kenntnis von den dem sogenannten "Tonus" tatsachlich 

1) STRAUB, W.: Sitzungsber. d. phys.-med. Ges. Wiirzburg 1907, S. 85. - MAGNUS, R. 
U. S. C. M. SOWTON: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 63, S. 255. 1910. - DE HEER: 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 148, S. 1. 1912. 

2) DRESER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 24, S. 221. 1888. - STRAUB, W.: 
Sitzungsber. d. phys.-med. Ges. Wiirzburg 1907, S. 85. 

3) MAGNUS, R., U. S. C. M. SOWTON: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 63, S.255. 
1910. - BIJLSMA, N. G., u. M. J. ROESSINGH: Ebenda Bd.94, S.264. 1922. 

4) GEIGER, E., U. JARISCH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.94, S. 52. 1922. 
0) GEIGER, E., U. L. OROSZ: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. Ill, S.32. 1926. 
6) KOCH, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.207, S.497. 1925. 
7) Bei Scillapraparaten scheint besonders die Vertiefung der Diastole hervorzutreten 

(F. MENDEL: Berlin. klin. Wochenschr. Bd.58, S. 1378. 1921). 
8) STRAUB, W.: Zitiert auf S. 845, FuBnote 3 (S. 1401). 
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zugrundeliegenden Erscheinungen (s. das in der Einleitung zu diesem Abschnitt V 
Gesagte) ist es gewiB voraussetzungsloser, von einem Verkiirzungsstillstand zu 
sprechen, womit lediglich die beobachteten Tatsachen ohne jeden Versuch einer 
Deutung beschrieben werden sollen. In diesem Sinne solI der Ausdruck auch 
im folgenden verwendet werden. 

Dieser Verkurzungsstillstand wird nicht nur am Herzen in situ und am 
isolierten Organ, sondern auch an Streifen, die aus der Froschherzkammer 
geschnitten wurden, durch Digitalisstoffe hervorgerufen1 ). Am Saugetierherzen 
ist er als Folge toxischer Dosen ebenfalls zu beobachten. Je weniger akut die 
toxische Digitaliswirkung verlauft, um so weniger hochgradig scheint auch die 
Verkurzung beim Verkurzungsstillstand schlieBlich zu sein. Auch scheint die 
zur Zeit der Digitaliseinwirkung bestehende Frequenz der Kontraktionen fur 

Abb.196. Verkiirzungsneigung der Herzkammermuskulatur bei Zufuhr groBer Mengen von 
Digitalisstoffen. Natiirlich durchstromtes Eskulentenherz. Suspensionskurve des 1. Vor
hofs (A) und der Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. Von rechts nach links zu lesen. Bei Marke 1 
intravenose Injektion von 0,1 cern einer O,05proz. Strophantinlosung. Die diastolische Er
schlaffung der Herzkammern wird rasch immer geringer. Zu SchluB der Kurve tritt Kammer
alternans auf. Die Contractilitat der VorhOfe ist nicht merklich beeinfluBt. (Eigene Beob-

achtung.) 

das AusmaB der Giftwirkung und die Schnelligkeit des Eintritts des Verkurzungs
stillstandes von Bedeutung zu sein2). Jedenfalls ist auBer dem Verkurzungs
stillstand unter besonderen Bedingungen als Folge toxischer Beeinflussung auch 
worden, z. B. beiStillstand der Herzkammer nach Digitalisstoffen beobachtet 
ein diastolischer Applikation des Giftes von auBen, bei Verwendung sehr ge
ringer Giftkonzentrationen, nach Physostigmineinwirkung3 ), bei Steigerung der 
H'- Ionenkonzentration der Nahrlosung4 ) usw. Zur Erklarung dieser Tatsache 
sind die verschiedensten Versuche, z. B. auch unter Hinweis auf die gegen
seitigen Beziehungen des Ca - Gehaltes und der Digitaliseinwirkung, gemacht 
worden [so auch W. STRAUB5)], restlos scheint ihre Deutung bisher gleichwohl 
nicht gelungen. Nach MAEDA und NAKAZAWA 6) solI der diastolische Stillstand 
stets dann eintreten, wenn die Digitalisstoffe in einer Art und Menge dem 

1) MACIDELA, J.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.14, S.287. 1921. 
2) v. WEIZSACKER, V.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.72, S.282. 1913. -

SCIILOSSMANN, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 102, S. 348. 1924. 
3) FROHLICH, A., U. E. P. PICK: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 11, S. 89. 1920. 
4) CLARK, A. J.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 5, S. 215. 1913. 
5) STRAUB, W.: Zitiert auf S. 845, FuBnote 3. 
6) MAEDA, M. U. NAKAZAWA, F.: Tohoku journ. of expo med. Bd. 3, S.94. 1922. 
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Herzen zugefiihrt werden, die Reizbildung oder Reizleitung lahmt, bevor die 
Konzentration hoch genug ist, oder geniigend lange eingewirkt hatte, um den 
Verkiirzungszustand der Kammermuskulatur zu bedingen. 

Die Forderung der Contractilitat durch Digitalisstoffe findet ihren Aus
druck in der Dynamik des Herzens. Das Froschherz 1 ) wie das des Saugetieres2) 

zeigen unter der Einwirkung geringer Mengen von Digitalisstoffen unter den 
Bedingungen isometrischer Zuckung unter Umstanden eine betrachtliche Zu
nahme der absoluten.Spannungsmaxima, unter Bedingungen isotonischer Ver
kiirzung eine Zunahme der Hubhohe. Die absolute Herzkraft wird erhOht3 ). 

Fiir die Arbeitsleistung des Herzens ergibt sich hieraus, solange die Frequenz 
nicht etwa sehr gesteigert ist, eine Erhohung des Schlagvolumens seiner Kam
mern. Inwieweit auch das Zeitvolumen wesentlich geandert ist, hangt von den 
gegenseitigen Beziehungen zwischen Frequenz und Schlagvolumen ab, doch 
scheint auch das Zeitvolumen der Herzkammern unter dem EinfluB therapeu
tischer Dosen der Digitalisstoffe zuzunehmen, besonders gilt all dies bei ge
schadigten Herzen. 

Ein anderer Ausdruck der BeeinflUSSUng der Contractilitat der Herz
muskulatur durch Digitalisstoffe ist die Anderung, die das Elektrokardiogramm 
unter dieser Einwirkung auch abgesehen von den durch Anderungen der Reiz
bildung und Reizleitung bedingten Beeinflussungen erfahrt, insbesondere die 
Anderung des R-S-T-Komplexes des Elektrokardiogramms4), vor allem der 
T-Zacke selbst5). Aber auch Hohe und Form der Vorhofszacke im Elektro
kardiogramm werden beeinfluBtS). 

Auch rontgenologisch ist die kontraktionsfordernde Wirkung von Digitalis
stoffen am Saugetierherzen beobachtet worden 7) und neuerdings auch beim 
Menschen 8). . 

SchlieBlich ware noch zu erwahnen, daB nicht alle Teile des Herzens gleich 
empfindlich gegen Digitalisstoffe sind und daB die Kammern in dieser Hinsicht 
ersichtlich starker auf die Einwirkung dieser Gifte ansprechen als die Vorhofe 
(s. Abb. 196). 

Bemerkenswert ist auch die Beobachtung, daB die Digitalisstoffe die Teta
nisierbarkeit des Herzmuskels zu vermindern scheinen9)., 

Grundsatzlich die gleichen Wirkungen wie am intakten fand n'lRsAy10) 

auch am chloralisierten Herzen von Strophantin ausgelOst. Da im letzteren 
Falle die nervosen Elemente (vor den muskularen) durch das Chloral ge
lahmt gewesen sein sollen, sieht n'IRsAY hierin auch einen Hinweis auf den 
muskularen Angriffspunkt des Strophantin. Gegen die Minderung der Muskel
kontraktionskraft durch Chloralhydrat, scheinen aber die Digitalisstoffe kein 
wirksames Antidot zu sein, zumindest nicht so wirksam, wie gegen die Muskel
wirkung der Chinaalkaloide (JUNKMANNll). 

Ganz ahnlich wie auf das Herz des erwachsenen Individuums, wirken die 

1) STRAUB, W.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.1. 1905. 
2) MAGNUS, R., U. G. C. M. SOWTON: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd. 63, S. 261. 1910. 
3) BIJLSMA, N. G., u. M. J. ROESSINGH: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 94, 

S. 235. 1922. 
4) COHN, FRASER U. JAMIESON: Journ. of expo med. Bd.21, S.593. 1915. 
5) COHN, A. E., u. R. L. LEVY: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 17, S. 160. 1920. 
6) LEWIS, T., A. N. DRURY U. C. C. ILIESCU: Heart Bd.9, S.21. 1921. 
7) STRONG, G. F., U. GORDON BURGESS: Arch. of internal med. Bd.32, S.51O. 1923. 
8) COHN, A. E., U. STEWART, H. J.: J. of clin. Investig. Bd. 1, S.97. 1924. 
9) SASAKI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd. 6, 

S. 129. 1921. 
10) D'IRSAY, S.: Proc. soc. expo BioI. and Med. Bd.22, S.530. 1925. 
11) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Path. u. Pharmakol. Bd. 105, S. 169. 1925. 
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Digitalisstoffe auch auf das embryonale, wie Versuche von PICKERING l ) und von 
CYRILL02) zeigen. 

Nach FREy3) wird auch das mechanische Latenzstadium der Herzmus:\rulatur 
durch Strophantin verkiirzt. 

Der auffallenden Beeinflussung der Herzmuskulatur durch Digitalisstoffe 
liegt allgemeiner Ansicht nach eine chemische Bindung zwischen diesen Stoffen 
und der Herzmuskulatur zugrunde. Diese Bindung scheint nun innerhalb ge
wisser Grenzen und bei den verschiedenen Digitalissubstanzen in verschieden 
hohem Grade reversibel zu sein. Fiir die Deutung des Geschehens bei der Digi
talisstoffwirkung im Sinne einer chemischen Reaktion spricht neben manchem 
andern auch der Umstand der Abhangigkeit der Digitaliswirkung von der Tem
peratur, die neuerdings in Bestatigung der alteren Befunde der Bedeutung des 
Temperaturkoeffizienten fUr die Wirkung dieser Stoffe verschiedentlich wieder 
erhoben wurde4). Mit dieser Art der Bindung der wirksamen Stoffe an die 
Iebende Substanz des Herzens hangt auch die bekannte, fiir die therapeutische 
Wirkung oft sehr wesentliche Eigenschaft der Kumulation, d. h. des mehr oder 
weniger zah Festgehaltenwerdens im Herzen zusammen, die bei den verschie
denen Digitalisstoffen verschieden stark ausgepragt istS) und zum Teil die lange 
Dauer der Wirkung verabfolgter Digitalisstoffe erklaren kann. Wie fiir alle 
anderen Pharmaca gilt natiirlich auch fiir die Digitalisstoffe der Satz, daB sie 
beziiglich ihrer Wirkung von dem bioenergetischen Zustand der lebenden Zelle, 
an die sie gelangen, in hohem MaBe abhangen. In den letzten J ahren ist besonders 
die Beziehung der Ca-Salze zur Digitaliswirkung vielfach studiert worden, da Ca
Salze selbst einen, die Muskelverkiirzung fordernden EinfluB haben, der dem der 
Digitalisstoffe in mancher Hinsicht ahnlich ist. In der Tat hat sich gezeigt, daB 
die Einwirkung der Digitalisstoffe auf die Muskelcontractilitat des Herzens in 
hohem Grade yom Ca-Gehalt der Gewebe bzw. der Nahrlosung dieser abhangig ist. 

Der normale Ca-Gehalt des Herzens scheint ein Optimum fUr die Digitalis
wirkung auf die Herzcontractilitat darzustellen [W. STRAUB 6), HANDOVSKy7)1, 
bei erhohtem und erniedrigtem Ca-Gehalt sind die Digitalisstoffe in dieser Hin
sicht minder wirksam. Das Auftreten des toxischen Verkiirzungsstillstandes 
nach Digitaliszufuhr ist an die Anwesenheit von Ca in der Nahr16sung des be
treffenden Herzens gebunden. Neuere vergleichende Versuche mit verschiedenen 
Stoffen der Digitalisgruppe in dieser Hinsicht liegen von HOFFMANN 8 ) sowie 
von BILLIGHEIMER9 ) vor. Auch der Umstand, daB das Krotenherz durch Digi
talisstoffe diastolisch stillgestellt wird, ist mit seinem geringen Ca-Gehalt in 
Verbindung gebracht wordenlO), doch fehlt es auch nicht an anderen Erklarungs
versuchen fUr dieses Phanomen 11 ). 

1) PICKERING, J. W.: Journ. of physiol. Bd.14, S.405. 1893; Bd.20, S.182. 1896. 
2) Zitiert nach W. STRAUB: Zitiert auf S. 845, FuBnote 3. 
3) FREY, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 42, S. 614 u. 625. 1924. 
4) SELLMANN, MENDENHALL U. STINGEL: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. 

Bd. 6, S. 533. 1915. - HIRSCHFELDER, A. D., J. BICEK, F. J. KUCERA U. W. HANSOM: 
Ebenda Bd.15, S.427. 1920. 

5) FRANKEL, A.: 20. Kongr. f. inn. Med. 1903, S. 411. - HATSCHER, R.: Arch. of 
internal med. Sept. 1912. - OKUSIDMA, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 95, 
S.258. 1922. - HOFFMANN, H.: Ebenda Bd. 96, S. 105. 1923. - TAKAYANAGI, T.: Ebenda 
Bd.99, S.80. 1923. 

6) STRAUB, W.: Zitiert FuBnote 2. 
7) HANDOVSKY, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.97, S.171. 1923. 
8) HOFFMANN, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 96, S. 105. 1923. 
9) BILLIGHEIMER, E.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.lOO, S.411. 1924. 

10) WIELAND, HERM.: Biochem. Zeitschr. Bd.127, S.94. 1922. 
11) V. ISSEKUTZ, B.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S. 429.1923. - LOEWI, 0.: 

Ebenda Bd. 198, S.359. 1923. 
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Die synergistische Wirkung von Ca und Digitalisstoffen, die antagonistische 
des K und dieser1 ) ist jedenfalls sehr bemerkenswert. 

O. LOEWI2) faBt nun in der Tat die Wirkung des Strophantins in dem 
Sinne einer Sensibilisierung der Herzmuskulatur gegen Ca-Einwirkung auf. 
Dieser Ansicht ist neuerdings von H. HOFFMANN3) widersprochen worden, der 
annimmt, daB das Calcium durch Digitalisstoffe in gewissem AusmaBe vertret
bar ist. 

Das vorliegende experimentelle Material geniigt keineswegs zur Entschei
dung der Frage. Es sei hier aber ein Gedanke der moglichen Art der Beeinflussung 
der Digitaliswirkung durch Ca und andere lonen geauBert. DaB bei der Ein
wirkung von Digitalisglucosiden es zu einer chemischen Bindung dieser Stoffe 
im Gewebe kommt, ist woW sicher.' Nun zeigen die Versuche EMBDENS4) und 
seiner Schule die Bedeutung der einzelnen lonen fiir die Synthese von KoWen
hydraten und Phosphorsaure zu Lactacidogen. Gerade durch Ca-Ionen wird 
diese Synthese in hohem Grade gefordert, aber nur durch bestimmte Konzen
trationen. Hohere und niedere wirken bedeutend weniger, ja zum Teil sogar in 
entgegengesetztem Sinne auf den Vorgang ein4). Wenn nun die Wirkung der 
Digitalisglykoside ihren Grund in einer chmnischen Bindung im lebenden Ge
webe des Herzmuskels hat, so liegt der AIialogieschluB nahe, daB auch hier 
durch bestimmte Konzentrationen der Ca-Ionen der Verlauf dieser chemischen 
Reaktion wesentlich gefOrdert, durch andere lonen in anderer, verschiedener 
Weise beeinfluBt wird. Es kann diese Ansicht zunachst natiirlich nicht mehr 
als eine Hypothese sein, deren Verwertbarkeit erst durch experimentelle 
Forschung gepriift werden miiBte. 

DaB die zum Teil sehr hochgradige Resistenz mancher Tiere gegen Digitalis
stoffe [vgl. W. STRAUB5)] mit der verschiedenen ionalen Zusammensetzung ihrer 
Gewebe in diesem Sinne zusammenhangen konnte, ist sehr wohl denkbar, des
gleichen die geringere Empfindlichkeit der Sommerfrosche im Vergleich zu 
Winterfroschen [GOTTLIEB6)] gegen Digitalisstoffe. Vielleicht auch die bekannte, 
verschieden starke BeeinfluBbarkeit der Vorhofe und der Kammern durch 
Digitalisstoffe. . 

SchlieBlich sei auch nochmals auf die Beeinflussung der Herztatigkeit durch 
die Funktionen des GefaBsystems hingewiesen, die gerade bei den Digitalis
stoffen mit ihrer ausgepriigten GefaBwirkung eine groBe Rolle spielt, insbesondere 
auf die Abhangigkeit der Muskeltatigkeit des Saugetierherzens von seiner eigenen 
Ernahrung auf dem Wege der CoronargefaBe, die durch Digitalisstoffe sowohl 
durch ,deren allgemeine GefaBwirkungen, als durch Beeinflussung der Weite der 
KranzgefaBe durch die Verkiirzungsneigung der Herzmuskulatur verandert wird. 
Nahere,s hieriiber findet man im Abschnit: Pharmakologie der GefaBe dieses 
Handbuches. 

5. Adrenalin. 

Adrenalin, das durch eine Erregung der peripheren Sympathicusendigungen 
die Herzfunktionen beeinfluBt, wirkt wie diese kontraktionsfOrdernd auf die 
Muskulatur des Herzens ein. Diese Erscheinungen sind sehr deutlich am Warm-

1) v. KONSCHEGG: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 71, S. 251. 1913. - v. WEIZ· 
SACKER, V.: Ebenda Bd.80, S.247. 1917. 

2) LOEWY, 0.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 83, S. 366. 1918 u. a. a. O. 
3) HOFFMANN, H.: Zitiert auf S. 849, FuBnote 8. 
4) Eine zusammenfassende Darstellung der auf diesem Gebiet zur Zeit vorliegenden 

Untersuchungen von EMBDEN findet man in Bd. VIlli 1 ds. Handb. 
5) STRAUB, W.: Zitiert auf S, 845, FuBnote 3. 
6) GOTTLIEB, R.: 'Miinch. med. Wochenschr. 1914, S.813. 
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bliiterherzen zu beobachten, viel weniger deutlich beim Froschherzen, bei dem 
das Adrenalin in positiv inotropem Sinne normalerweise sehr wenig wirksam 
ist, eher, mitunter sogar sehr stark!), an dem in seiner Contractilitat durch 
experimentelle Eingriffe schon stark geschadigten Herzen2). Das isometrische 
Spannungsmaximum des isolierten Froschherzens kann jedenfalls durch Adre
nalin merklich gesteigert werden (JUNKMANN3) 

Beim Saugetierherzen ist die Verstarkung der Kontraktion in der Regel 
sehr deutlich und solI mit einer Verkiirzung der Systole einhergehen4). Der Ein
fluB dieser Kontraktionsforderung auf den Effekt der Herzkontraktionen in 
Bezug auf das Schlagvolumen und vor allem das Zeitvolumen der Herzkammern 
ist nicht immer zutagetretend, da diese GroBen auBer von der Kontraktionskraft 
noch von anderen Faktoren (wie Herzfiillung, Frequenz, Widerstand in den 
Gefii.Ben) abhangen. Hieriiber siehe naheres bei P. TRENDELENBURG5). 

AuBer der Kraft der Einzelkontraktionen beeinfluBt das Adrenalin auch die 
sog. "tonischen" Verkiirzungszustande des Herzens, und zwar scheint sie diese 
abzuschwachen. So werden die Dauerverkiirzungserscheinungen und die von 
F ANO beschriebenen rhythmischen Schwankungen dieser am Schildkrotenvorhof 
sowie besonders die nach Nicotin in geringen Konzentrationen beobachteten 
durch Adrenalin wieder vermindert6). Auch den nach Digitalisstoffen auf
tretenden Dauerverkiirzungszustanden der Herzmuskulatur solI Adrenalin ent
gegenwirken7), nicht aber der nach Bariumzufuhr sich entwickelnden Contractur6). 

Dieses besondere Verhalten des Adrenalins erinnert an ahnliche Wirkungen auf 
den Skelettmuskel. Hier hat SCH.:tFFER7) nachgewiesen, daB die Neigung zu 
gewissen Dauerverkiirzungserscheinungen (TIGELSche Contractur) durch Adre
nalin gehemmt, durch den Parasympathicus erregende Stoffe gefordert wird. 
Es liegt sehr nahe, die genannten Dauerverkiirzungserscheinungen am Herz
muskel mit denen am Skelettmuskel in Parallele zu setzen. 

Nach FREy8) wird die mechanische Latenzzeit der Herzmuskelkontraktion 
durch Adrenalin verkiirzt. 

Nach TAKASHI SASAKI9) nimmt die Tetanisierbarkeit der Froschherzspitze 
auf Adrenalinzufuhr ab, aber nicht so hochgradig wie auf Atropin hin. 

Die Wirkung des Adrenalins auf die Contractilitat des Herzens scheint in 
noch viel hoherem Grade als die auf die Reizbildung (s. d.) yom bioenergetischen 
Zustand der Herzmuskulatur abzuhangen. So ist der Salzgehalt der Nahrfliissig
keit, insbesondere der Ca-Gehalt fUr die Art seiner Wirkung ersichtlich von 
groBer Bedeutung. Wahrend Adrenalin Z. B. am normalen Froschherzen systo
lischen Stillstand hervoITuft, erzeugt es beim kalkarm gemachten diastolischen10) 

1) Eigene Beobachtung. 
2) Deutliche Leistungssteigerungen durch Adrenalin am normalen Froschherz geben Z. B. 

an: BORUTTAU: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 78, S. 97. 1899; auch K. JUNKMANN: 
Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 96, S. 63. 1922. 

3) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 105, S. 169. 1925. 
4) SCHRAM, P. W.: Inaug.-Dissert. Utrecht 1915; zitiert nach VAN EGMOND: Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 180, S. 185. 1920. 
5) Siehe P. TRENDELENBURG: Handb. d. expo Pharmakol. Bd.II/2, S.1130. 1924. 
6) GRUBER, CH. M.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 16, S. 405. 1921. 
7) SCHAFFER, H.: Verhandl. 31. Kongr. f. inn. Med. 1920, S. 167; Pfliigers Arch. f. d. 

ges. Physiol. Bd. 185, S. 42. 1920. 
8) FREY, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 42, S. 625. 1924. 
9) SASAKI, TAKAsm: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 

S. 129. 1921. . 
10) KOLM, R., U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 189, S. 137. 1921. -

SALANT, W., H. WASHEIM U. L. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.25, 
S.75. 1925. - Siehe auch die Zusammenstellung bei P. TRENDELENBURG: Zitiert FuBnote 5. 
(S. 1172 usw.). 
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usw. Auch von der Wasserstoffionenkonzentration des Gewebes ist die Adrenalin
wirkung in hohem Grade abhiingig1). 

Eine Reihe von Giften erweist sich als Antagonisten der Adrenalinwirkung. 
Dahin gehort vor aHem das Ergotoxin (Ergotamin usw.), das die fordernde 
Adrenalinwirkung hemmt, ja vielfach in eine hemmende verwandelt, die China
alkaloide, die der kontraktionsfordernden Adrenalinwirkung entgegenwirken2 ) 

und schlieBlich sei nochmals auf die Ahnlichkeit gegensatzlicher Einwirkung 
von Adrenalin und Pilocarpin, Physostigmin (s. d.) am Skelettmuskel und am 
Herzen bezuglich des Auftretens von Dauerverkurzungszustanden hingewiesen. 

An Herzen, die mit vaguserregenden Stoffen (wie Acetylcholin, Muscarin 
uws.) behandelt sind, ist beim Frosch eine negativ inotrope Wirkung kleiner 
Adrenalindosen beobachtet worden, die durch Atropin behebbar ist 3). 

6. Campher 4). 

Noch umstrittener fast als die Frage der Beeinflussung der Herzreizbildung 
durch Campher ist die der Beeinflussung der Contractilitat des Herzens durch 
diesen Stoff. In der alteren Literatur wird bei Beurteilung dieser Frage meist 
dem Umstande nicht genugend Rechnung getragen, daB eine Frequenzverlang
samung aHein schon innerhalb gewisser Grenzen die Kontraktionen des Herzens 
starker werden laBt, daB somit die Beeinflussung dieser durch ein Gift nach Mog
lichkeit bei unveranderter Frequenz der Herzschlage untersucht werden muB. 

Wie fur die Beeinflussung der Reizbildung, ist auch fur die der Contractilitat 
die Dosierung des Camphers maBgebend. In ganz kleinen Dosen scheint Campher 
die Kraft der einzelnen Kontraktionen zu erhohen5). Dies ist aber nicht un
bestritten6). In groBeren Dosen vermindert Campher die Contractilitat des 
Herzens7). Die contractilitatslahmenden Wirkungen des Camphers sind bei 
nicht zu hohen Dosen reversibel (HEUBNER, HANDOVSKY). In dem genannten 
Sinne fand neuerdings auch SIEGEL8 ) d-Campher, d-Verbenon und d-Verbanon 
wirksam. Ofter beobachtet man auch nach Wiederauswaschen der genannten 
Stoffe eine positive Nachwirkung. Beim Saugetierherzen wird die erstere (kon
traktionsfordernde) Wirkung des Camphers wohl mit von der Beeinflussung des 
Coronarkreislaufes durch diesen Stoff abhangen, denn Campher scheint, in ge
ringen Mengen angewendet, die CoronargefaBe zu erweitern 2) und das gleiche 
gilt nach HEATHCOTE 9) fur Menthol und Thymol. FROHLICH und POLLAK10) 

fassen diese Beeinflussung der HerzgefaBe so wie die der Herzfrequenz als 
Folgen peripherer Sympathicuserregung durch Campher auf. 

Wie die chronotrop-, so ist auch die inotrop-fordernde Campherwirkung an 
einem durch toxische oder sonstige Einflusse geschadigten Herzen ausgepragter 

1) SALANT, W .. U. R. L. JOHNSTON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.23, 
S. 373. 1924. 

2) CLERC, A., U. C. PEZZI: Arch. des maladies du cceur Bd. 16, S. 1. 1923. 
3) KOLM, R., U. E. P. PICK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 79. 1920. 
4) Die altere Literatur findet man ausfiihrIich bei R. GOTTLIEB: Handb. d. expo Phar-

makol. Bd. I, S. 1147. 1923. 
5) Neuerdings K. JUNKMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.96, S.63. 1922. 
6) JUNKMANN, K., U. E. STARKENSTEIN: KIin. Wochenschr. Bd.5, S. 169. 1926. 
7) Literatur S. bei GOTTLIEB: Zitiert auf S.852, FuBnote 4. - Neuerdings K. JUNK

MANN:. Zitiert auf S. 852, FuBnote 5 u. H. HANDOVSKY: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 
Bd.99, S.117. 1923. - NAKAZAWA, F.: The Tohoku journ. of exper. med. IV, S. 373. 
1923. 

8) SIEGEL, R.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 110, S. 364. 1925. 
9) HEATHCOTE, R. ST. A.: Journ. of physiol. a. expo therapeut. Bd.21, S.l77. 1923. 

10) FROHLICH, A., U. L. POLLAK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 86, S.127. 1920. 
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festzustellen als an einem normal tatigen1). WIELAND2) bringt diese Wirkung 
neuerdings mit der moglichen Verdrangung schadigender Stoffe aus der Plasma
oberflache durch den oberflachenaktiveren Campher in Verbindung. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB Campher, abgesehen von der Beeinflussuug der 
Kraft der Herzkontraktionen durch diesen Stoff, auch einen EinfluB auf Dauer
verkiirzungszustande der Herzmuskulatur haben kann. FROHLICH und GROSS
MANN3) konnten z. B. feststellen, daB die durch Digitalisstoffe hervorgerufenen 
Verkiirzungsstillstande des Herzens durch Campher gelost werden. Diese Wir
kung ist schon durch Campherverdiinnungen von 1 : 10 000 und weniger zu 
erzielen. Diese Wirkung des Camphers ist mit der von WIECHOWSKy4) beob
achteten und seither bestatigten5 ) Verminderung der Dauerverkiirzung glatter 
Muskulatur durch Campher in Parallele zu setzen. Sie konnte sehr wohl, worauf 
schon GOTTLIEB6 ) hinweist, durch Vertiefung der Diastole die Herztatigkeit 
auf Grund der allgemeinen Gesetze der Dynamik des Herzens im Sinne einer 
Steigerung der Kontraktionskraft des Herzens beeinflussen. 

Vielleicht hangt es mit der vaguslahmenden Wirkung des Camphers (siehe 
Abschnitt "Reizbildung") zusammen, daB er die Tetanisierbarkeit des Herzens 
(ahnlich wie Atropin) hemmV). HANDOVSKY S) vermutet, daB Campher zu einer 
Permeabilitatssteigerung der Gewebe fiihrt und sieht hierin einen Koeffizienten 
der Schadigung der Herzarbeit durch hohere Campherdosen. Dieser, wie der 
Permeabilitatssteigerung kann nach HANDOVSKY durch CaC12 bis zu einem ge
wissen Grade entgegengewirkt werden. 

7. Die Alkaloide. 

Nicotin. Was die Einwirkung des Nicotins auf die Contractilitat des Herzens 
betrifft, so wird schon von den ersten Untersuchern [wie L. TRAUBE9)] die Tat
sache hervorgehoben, daB der Herzmuskel als solcher auch durch ziemlich hohe 
Nicotindosen nicht gelahmt wird. 

Am Saugetierherzen [DIXON10)] und am Schildkrotenherzen [GRUBER 11)] sind 
nach Abklingen der Vaguswirkung kontraktionsverstarkende Wirkungen des 
Nicotins, insbesondere auch eine Erhohung der diastolischen Verkiirzungs
riickstande beobachtet worden, letztere freilich nur bei kleinen Dosen (GRUBER). 
Auch von einer Steigerung der am Vorhof des Schildkrotenherzens seit FANo 
bekannten sog. "Tonusschwankungen" durch Nicotin wird berichtet (GRUBER). 
Andere wesentliche Bestandteile des Tabakrauches, die Pyridinbasen, wie Z. B. 
Kollidin, haben gerade beziiglich der diastolischen Erschlaffung des Herzens 
die entgegengesetzte Wirkung, woraus sich nach DIXON die verschiedene Wir
kung von Nicotin- und Tabakrauchlosung auf das isolierte Herz erklaren laBt. 

1) SASAKI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 
S. 129. 1921. 

2) WIELAND, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.89, S.46. 1921. 
3) FROHLICH, A., u. GROSSMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 82, S. 177. 1917. 
4) WIECHOWSKI, W.: Verhandl. d. Waffenbriiderl. Ver. Baden-Wien. 1917; zitiert nach 

W. STROSS: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.95, S.304. 1922. 
5) GUNN: Journ. of pharmacal. a. expo therapeut. Bd. 16, S.39. 1920. - STROSS, W.: 

Zitiert auf S. 853, FuBnote 4. 
6) GOTTLIEB: Zitiert auf S.852, FuBnate 4. 
7) TAKASKI SASAKI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Hyusku, Fukuoka. Bd.6, 

S. 129. 1921. 
8) HANDOVSKY: Zitiert auf S.852, FuBnote 7. 
9) TRAUBE, L.: Ges. Beitr. Bd. I, S.302. Berlin: A. Hirschwald 1871. 

10) DIXON, W. E.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I1/2, S.693. 1924. 
11) GRUBER, CH. M.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.16, S.405. 1921. 
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Adrenalin wirkt dem Nicotin in dieser Hinsicht entgegen [GRUBER!)], 
Digitalis steigert seine Wirkung beziiglich der Verminderung der diastolischen 
Erschlaffung und der sog. "Tonusschwankungen" der SchildkrotenvorhOfe 
[GRUBER!)]' 

ignel 

b 

iUnel 

Abb. 197 a und b. Nach LANGENDORFF isoliertes Kaninchenherz. a) Wirkung der Injek. 
tion von 3 ccm Rauchlosung in die Nahrfltlssigkeit. b) Wirkung von 2 ccm einer 1 proz. 
Nicotinliisung. Zeit: 1 cm der Kurve = 10 Sekunden. (Nach W. E. DIXON: Handbuch 

der expo Pharmakol. II.) 

Spartein. Das Spartein hat, wie schon aus lilteren Versuchen hervorgeht 
[CRISTINA2)], einen die Contractilitat abschwachenden EinfluB auf die Herz· 
.muskulatur. Diese Beobachtungen sind neuerdings von SCHWARTZ3 ) bestatigt 
worden, der auch Alternans nach Spartein am Froschherzen auftreten sah, des
gleichen von HILDEBRANDT 4), wahrend aus letzter Zeit anderweitige Angaben 
iiber die Wirkung von Sparteinsulfat auf das kiinstlich durchstromte Kaninchen
herz von DELAS und SOULA 5) gemacht wurden. 

Chinaalkaloide. Die Chinaalkaloide iiben auf die Herzmuskulatur einen 
contractilitatsmindernden EinfluB aus. Verschiedentlich ist wohl auch eine 
primare Kontraktionsverstarkung beobachtet worden, doch ist in den alteren 
Arbeiten hierbei nicht immer geniigend auf den EinfluB der gleichzeitigen 
'Frequenzanderung auf die KontraktionsgroBe Riicksicht genommen worden. 
Jedenfalls weisen sehr genaue Untersuchungen, die unter ROHDE 6 ) am Frosch
herzen ausgefiihrt wurden, darauf hin, daB kleinste Dosen von Chinin die Con
tractilitat des Froschherzens fordern . Neuerdings liegen ahnliche Beobachtungen 

1) GRUBER, CH. M.: Zitiert auf S. 853, FuBnote II. 
2) CRISTINA, G.: Journ. de physioi. et de pathoi. gen. Bd.1O, S.44. 1908. 
3) SCHWARTZ, A.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.89, S.584. 1923. 
4) HILDEBRANDT, F.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 101, S. 136. 1924. 
5) DELAS, R. U. L. C. SOULA: Arch. internat. de physioi. Bd. 25; S. 57. 1925. 
6) ROHDE, E.: Handb. d. expo Pharmakoi. Bd. II/I, S.62. 1920. 
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(rontgenologisch!) fiir den Hund vorl). Sie konnten vielleicht mit der beim 
quergestreiften Muskel beobachteten Steigerung des Arbeitsmaximums durch 
Chinin 2) in Beziehung stehen, das die Chininwirkung auf die Muskulatur in ge
wisser Hinsicht der Coffeinwirkung ahnlich macht. Die kontraktionslahmende 
Wirkung groBerer Chinindosen ist oft beobachtet worden 3), so neuerdings von 
F. B. HOFMANN4), BOECKELMANN4) u. a. 

Auch die der Vorhof- und der Kammerkontraktion entsprech.enden Zacken 
des Elektrokardiogramms erfahren unter Chinin- und Chinidinwirkungen Ande
rungen [HECHT und ROTHBImGER 5), E. SCHOTT6), J. PUCHE7)], die bei kleinen 
Dosen andere sein konnen als bei groBen [PUCHE?)]. 

DaB dicse Wirkungen nicht etwa durch eine Beeinflussung des Vagus 
zustande kommen, geht u. a. auch daraus hervor, daB sie durch Atropin nicht 
beeinfluBt werden [BOECKELMANN4)l. Vielleicht ist es gerade die Abschwachung 
des Kontraktionsgeschehens, die es bedingt, daB Chinin den durch Glyoxyl
saure erzeugten Herzalternans, ahnlich wie Chloralhydrat, zum Verschwinden 
bringt [STARKENSTEIN8)]. Beziiglich der Herzcontractilitat besteht ein deutlicher 
Antagonismus zwischen den Chinaalkaloiden und den Digitalisstoffen, der nicht 
nur theoretisch, sondern auch praktisch von groBer Bedeutung ist 9 ). Auch 
zwischen der Wirkung der Chinaalkaloide und der des Adrenalin besteht beziig
lich der HerzcontractiIWit ein Antagonismus 10). Untersuchungen, die von 
NAGASAKIll ) unter ROHDE am Katzenherzen ausgefiihrt wurden, ergaben, daB 
die lahmende Chininwirkung mit der Wirkung der Narkotica insofern Ahnlich
keiten hat, als primiir die Tatigkeitsvorgiinge und erst sekundiir die Oxydations
prozesse im Muskel vermindert werden. Auch dies wiirde fiir unsere oben
erwiihnte Auffassung des von STARKENSTEIN beobachteten Chinin-Glyoxylsaure
antagonismus sprechen. Dem entspricht es auch, wenn FREyl2) angibt, daB 
Chinin, iihnlich wie Chloroform und Chloralhydrat und im Gegensatz zu den 
Digitalisstoffen und Adrenalin, die Latenzzeit der Herzmuskelkontraktion ver
Hingert. Der Herzstillstand nach toxischen Dosen Chinin ist in der Regel diasto
lisch. Bei deutlich alkalischer Reaktion der Nahrlosung solI er systolisch sein 
[SANTESSONl3), BIBERFELDl4)]. 

Cocain. Die alteren Angaben iiber die Wirkung des Cocains auf die Con
tractilitat des Herzmuskels sind zum Teil widersprechend15). 

KOCHMANN und DAELsl6) sahen nach kleinen Dosen (1 : 100000) am iso-
lierten Saugetierherzen wohl verstiirkte Kontraktionen, doeh sind diese Befunde 

1) COHN, A. E. u. R. L. LEVY: Journ. of pharmacoI. a. expo therapeut. Bd.19, S.259. 1922. 
2) ~ANTESSON: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.30, S.411. 1892. 
3) Altere Literatur s. bei ROHDE: Zitiert auf S.854, FuBnote 6. 
4) HOFMANN, F. B.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 66, S. 320. 1915. - BOECKELMANN, A. J.: 

Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 198, S.615. 1923. 
5) HECHT, A. F. u. C. J. ROTHBERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 7, S. 134. 1919. 
6) SCHOTT, E.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, S. 208. 1920. 
7) PUCHE, J.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.89, S.36. 1923. 
8) STARKENSTEIN, E.: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therapie Bd.4, S.681. 1907. 
9) POHL, J.: Therapeut. Monatsh. Bd. 23, H. 2. 1909. - STARKENSTEIN, E.: Dtsch. 

med. Wochenschr. 1922, H. 13/14. - JUNKMANN, K. U. E. STARKENSTEIN: Klin. Wochenschr 
Bd. 5, S. 169. 1926. 

10) CLERC, A. U. C. PEZZI: Arch. des maladies du coeur Bd.16, S.1. 1923. 
11) NAGASAKI. Erwahnt bei ROHDE: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.63. 1920. 
12) FREY, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Moo. Bd.42, S. 614 u. 625. 1924. 
13) SANTESSON, E. G.: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd. 32, S. 321. 1893. 
14) BIBERFELD: Zitiert auf S. 712. 
15) Altere Literatur hei E. POULSSON: Handb. d. expo PharmakoI. Bd. II/I, S. 138. 1920 

U. BIBERFELD: Zitiert auf S.712. 
, 16) KOCHMANN, M. u. F. DAELS: Arch. internat. de pharmaco.dyn. et de tMrapie Bd. 18, 
S.41. 1908. 
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wegen der gleichzeitigen FrequenzverIQinderung, so wie die gleichartigen' von 
WEILER1 ), nicht eindeutig. Bei.groBeren Dosen war eine contractilitatsmindernde 
Wirkung des Cocain deutlich. Dies geht auch aUg Beobachtungen von PRUS 2 ) 

an isolierten Katzenherzen hervor, der schon bei Zufuhr von 1/100 mg Cocain 
am kiinstlich durchstromten Kaninchenherzen Verminderung der Kontraktions
starke sah. COUSy3) sah beim Frosch auqh nach ganz geringen Dosen (1 : 200000 
Cocainchlorhydrat) eine Abschwachung der Kontraktionen. Bei Konzentrationen 
von 1 : 100 000 sah er neben einer Verminderung der Kontraktionshohe eine 
Zunahme des Verkiirzungsriickstandes4). Auch SASAKI5) sah an der isolierten 
Froschherzspitze meist (aber nicht immer) eine deutliche Abnahme der Contrac
,tilitat nach Cocain und eine Abnahme der Tetanisierbarkeit des Herzmuskels. 

Ein diastolischer Stillstand der Kammern nach Cocainvergiftung ist von ver
schiedenen Autoren, neuerdings von WEILER6 ) beobachtet worden, der z. B. in 
dieser Hinsicht den gegenseitigen Antagonismus von Cocain und den Stoffen der 
Digitalisgruppe betont, den BRANN7) auch am Froschherzstreifenpraparat fiir 
Digitalis und fUr Calciumchlorid feststellen konnte. Diese diastolische Wirkung 
wird auch durch Atropin nicht aufgehoben6). KOCHMANN 8) betont neuerdings 
auch wieder den diastolischen Stillstand der Kammern des Froschherzens nach 
groBen Cocaindosen. Er sah aber neuerdings8) bei ganz geringen Konzentrationen 
(1/160000 bis 1/200000 molare Losung) beim isolierten Froschherzen eine Ver
groBerung der Kammerkontraktionen trotz gleichzeitiger Frequenzsteigerung, 
woraus eine kontraktionsfordernde Wirkung minimaler Cocainkonzentrationen 
zu schlieBen ware, die mit der verstarkten diastolischen Erschlaffung zusammen
hangen konnten. 

Apomorphin. Das Apomorphin beeinfluBt nach SASAKI9 ) die Contractilitat 
des Herzmuskels in abschwiichendem Sinne, aber lange nicht in so hohem Grade 
wie die Erregbarkeit, auch vermindert es die Tetanisierbarkeit des Herzmuskels 9). 

Genaue Untersuchungen iiber die Beeinflussung der Herzmuskelcontractilitat 
durch die Papaveraceenalkaloide liegen nicht vor. Gelegentliche Angaben findet 
man in der Literatur 10). 

Atropin. Von verschiedenen alteren Autoren 11) ist eine contractilitats
steigernde Wirkung gewisser Atropindosen beobachtet worden. HABERLANDTI2) 
fiihrt diese Wirkung auf eine Erregung sympathischer Fasern im Herzen durch 
das Atropin zuriick. Beim Froschherzen konnte er zeigen, daB die systolen
verstarkende Wirkung des Atropins fortfallt, wenn das Herz vorher mit Ergotamin 
vergiftet wurde, das den Sympathicus lahmt, oder wenn das Nervensystem der 
Herzspitze durch deren zeitlich langere Zeit vorangehende Abklemmung (nach 
BERNSTEIN) zur Degeneration gebracht worden war. 

1) WEILER, L.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.80, S.131. 1917. 
2) PRUS, J.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.14, S.61. 1913. 
3) COUSY, R. C.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.90, S. 114. 1924. 
4) COUSY, R. C.: Arch. internat. de physiol. Bd. 22, S. 363. 1924. 
5) SASAKI, TAKASm: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 

S. 129. 1921. 
6) WEILER, L.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 80, S. 131. 1917. 
7) BRANN, M.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.94, S.222. 1922. 
8) KOCHMANN, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 190, S. 158. 1921. 
9) SASAKI, TAKAsm: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd. 6, 

S. 129. 1921. 
10) Siehe hieriiber E. STARKENSTEIN: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. 11/2, S. 817. 1924. 
11) Literatur S. BIBERFELDT: Zitiert auf S. 712 u. A. R. CUSHNY: Handb. d. expo Phar

makol. Bd.II/2, S.599. 1924. 
12) HABERLANDT, L.: Wien. klin. Wochenschr. Bd.37, S.963. 1924; Zeitschr. f. BioI. 

Bd.80, S.137. 1924. 
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Von groBen Atropindosen geben schon die alteren Beobachter [v. BEZOLDl), 
SURMINSKI 2)l eine die Contractilitat der Herzmuskulatur schwachende Wirkung 
an. [Literatur hieruber s. BIEBERFELDT 3). 

Am Kaninchenherzen konnte die von HEDROM 4 ) nach Atropin beobachtete 
Verstarkung der Kontraktionen aueh damit zusammenhangen, daB die Coronar
gefaBe dureh Atropin erweitert werden und die Herzmuskulatur dadurch besser 
ernahrt wird. 

Unabhangig von der Beeinflussung der KontraktionsgroBe ist nach TAKASHI 
SASAKI5) die Eigensehaft des Atropins, die bei Anwendung von starken Stromen 
schon normalerweise vorhandene Tetanisierbarkeit der Herzspitze zu vermindern 
und schlieBlich vollkommen aufzuheben. Atropin erweist sich auch in dieser 
Hinsicht als Antagonist wirksamster Art gegenuber dem Muscarin 5). 

Wenn unter besonderen Bedingungen der Vagustonus erhoht ist und sein 
negativ inotroper EinfluB sieh deutlich bemerkbar macht, kann Atropin schon 

Abb.198. Primar erregende Vaguswirkung des Atropin mit stark negativ inotroper Beein
fIussung der Kammerkontraktionen. (Eigene Beobachtung.) (Arch. f. expo Pathol. u. Pharo 

makol. Bd. 116, S. 227. 1926.) 

dureh die Aussehaltung der Vaguswirkung die Contractilitat der Herzmuskulatur 
erhOhen. Ein Beispiel dieser Art zeigt unsere Abb. 200, die die Aufhebung der 
negativ inotropen Acetylcholinwirkung am Frosehherzen durch Atropin deutlieh 
erkennen laBt. Auf der anderen Seite kann bei besonders gesteigerter Anspruehs
fiihigkeit des Vagus Atropin auf dem Wege der primaren Vaguserregung durch 
diesen Stoff (s. das im Abschnitt uber "Reizbildung" Gesagte) auch einen stark 
negativ inotropen EinfluB ausiiben. Fur beide hier genannten Moglichkeiten 
(primar negativ inotrope, sekundar positiv inotrope Atropinwirkung) stellt unsere 
Abb. 198 ein Beispiel dar. 

Es handelt sich um ein natiirlich durchstromtes Esculentenherz, das unter starker 
Urethanwirkung steht und einen erhohten Vagustonus sowie eine stark gesteigerte Vagus
erregbarkeit aufweist. Bei der ersten Reizmarke wurde auf die Sino-Auriculargrenze ein 
etwa 6 qmm groBes, mit Atropinlosung 1 : 1000 getranktes Filterpapierblattchen gelegt. 
Das ins Herz diffundierende Atropin ruft zunachst eine Vaguserregung hervor, die sich in 
einer negativ chronotropen ( X X ) und inotropen Beeinflussung geltend macht, weiterhin 
aber eine Vaguslahmung, auf Grund derer dann das Herz schneller und kraftiger schlagt 
als zu Beginn der Kurve. 

DaB es sich bei Abb. 198 tatsaehlieh urn Vaguswirkungen gehandelt hat, 
geht daraus hervor, daB naeh dieser Kurve wiederholt Atropin am gleiehen 

1) V. BEZOLD, A. U. F. BLOEBAUM: Untersuch. d. physiol. Laborat. Wiirzburg Bd. 1, 
S. 1. 1867. 

2) SURlIflNSKI, B.: Inaug .. Dissert. Erlangen 1877. 
3) BIBERFELDT: Zitiert auf S. 712. 
4) HEDBOM, K.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 8, S. 171. 1898. 
5) SASAKI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 

S. 129 (S. 171). 1921. 
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Praparat in gleicher Weise, an gleicher Stelle angewendet, keinerlei Wirkung 
mehr hatte. 

Muscarin. MU8carin setzt die Contractilitat der Herzmuskulatur herab1 ). 

Gelegentlich beobachtete Steigerungen der HubhOhe der Ventrikel nach Muscarin 
diirften mit der gleichzeitig bestehenden Frequenzverminderung zusammen
hangen. Die refraktare Phase wird verkiirzt gefunden [W ALTHER2)], und das 
Herz zeigt eine gesteigerte Neigung zum Auftreten der Treppe [RHODIUS und 
STRAUB3 )], aus welchem Umstande sich nach RHODIUS und STRAUB auch die 
"Tetanisierbarkeit" des Herzmuskels bei Muscarineinwirkung [W ALTHER4)] er
gibt. Doch hat neuerdings TAKASHI SASAKI5 ) gezeigt, daB die Tetanisierbarkeit 

Abb.199. Negativ inotrope (bei schwach 
chronotroper) Wirkung des Acetyl
cholins. Esculentenherz, natiirlich 
durchstromt. Bei Marke 1 ein ca. 6 qmm 
groBes Filterpapierblattchen mit Acetyl
cholinlosung 1 : 1000 getrankt auf die 
Sinoauriculargrenze gebracht. Suspen
sionskurve des 1. Vorhofs (A) und der 
Kammer (V). Zeit in 1/1 Sek. Von 
rechts nach links zu lesen. (Eigene 

Beobachtung.) 

der Froschherzspitze bei Muscarinvergiftung 
auch trotz Schwinden der Treppenerschei
nungen sehr deutlich vorhanden sein kann. 

Grundsatzlich in der gleichen Art wie 
Muscarin wirken auch die ihm nahestehen
den Cholinderivate. Die Wirkungen sind 
auch hier durch Atropin behebbar. Ein 
Beispiel fiir Acetylcholin gibt unsere 
Abb.199. Die negativ chronotrope Vagus
wirkung ist hier sehr gering, die negativ 
inotrope sehr ausgesprochen. Derartige Be
obachtungen machte ich ofter, wenn 
mehrere Tage alte Acetylcholin1osungen 
verwendet wurden. Die negativ inotrope 
Wirkung tritt dann deutlicher zutage als 
die negativ chronotrope. Abb. 200 zeigt 
die Aufhebung dieser Wirkung durch 
Atropin. 

Arecolin. Ahnlich wie Muscarin wirkt 
auch das aus den Betelniissen gewonnene 
Alkaloid Arecolin auf die Contractilitat 
der Herzmuskulatur 6). 

Pilocarpin. Auch Pilocarpin7 ) wirkt 
auf die Contractilitat der · Herzmuskula
tur deutlich verrnindernd ein. Alropin 
wirkt ihm auch in diesem Sinne ent

gegen, ebenso CaS). Bei groBen Dosen des Giftes ist der Stillstand diastolisch. 
Beim Saugetierherzen konnte die Wirkung des Pilocarpins mit dadurch bedingt 
·sein, daB es die CoronargefaBe verengt9) und so die Ernahrung des Herzmuskels 
stort. Doch scheint auch eine direkte Beeinflussung des Stoffwechsels des Herzens 

1) Die Literatur findet man ausfiihrlich bei H. FURNER: Handb. d. expo Pharmakol. 
Bd. I, S. 640. 1923. 

2) WALTHER, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 78, S. 603. 1899. 
3) RHODIUS, R. U. W. STRAUB: Pfliigers Arch. f. d. ges' PhysioI. Bd. 110, S.492. 1905. 
4) Neuerdings auch T. SASAKI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka 

Bd. 6, S. 129. 1921. 
5) SASAKI, TAKASHI: Mitt. a. d. med. Fak. d. Kais. Univ. Kyushu, Fukuoka Bd.6, 

S. 170. 1921. u 

6) HEYMANS, C. u. J. BELEHRADEK: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.88, 
S. 978 .. 1923. 

7) Literatur siehe bei W. E. DIXON U. F. RANSOM: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, 
S.746. 1923. 

,8) BURRIDGE, W.: Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de tMrapie Bd. 28, S. 23. 1923. 
9) BARCROFT, J. U. W. E. DIXON: Journ. of physiol. Bd.35, S.188. 1907. 
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vorzuliegen, denn BARCROFT und DIXONl ) konnten feststellen, daB durch Pilo
carpin die Sauerstoffaufnahme und CO2-Abgabe des Herzmuskels stark herab
gesetzt wird und daB diese Herabsetzung, wenn auch in geringerem Grade, 
noch weiterdauert, nachdem Frequenz und Contractilitat des Herzens durch 
Atropinzufuhr wieder normal geworden sind. Der Angriffsort des Pilocarpins 
am Muskel ist nach BURRIDGE2 ) vermutlich im Sarkoplasma zwischen der myo
neuralen Verbindung und der contractilen Substanz zu suchen. Es entspricht 
vielleicht dieser Ansicht und bildet eine Parallele zu den Beobachtungen von 
SCHAFFER3) an der Skelettmuskulatur des Menschen, daB Zustande von Dauer
verkiirzung am Schildkrotenvorhof durch Pilocarpin gesteigert werden [GRUBER4)] 
und daB, wie dort, auch hier sich Adrenalin in dieser Hinsicht als Antagonist 
des Pilocarpins erweist. 

Physostigmin. 1m Gegensatz zu dem ebengenannten Pilocarpin fiihrt 
Physostigmin in toxischen Dosen schlieBlich meist zu systolischem Herzstill-

Abb.200. Aufhebung der negativ inotropen Acetylcholinwirkung durch Atropin. Von rechts 
nach links zu lesen. Esculentenherz in situ natiirlich durchstromt. Bei Marke 1 Filter
papierblattchen mit 1: 1000 Acetylcholin auf den Venensinus. Bei Marke 2 ein solches 
mit 1: 1000 Atropin auf die Atrioventrikulargrenze gelegt. A linker Vorhof, V Kammer. 
Zeit in III Sekunden. (Eigene Beobachtung: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.116, 

S.227. 1926.) 

stand 5). Dieser systolische Stillstand, der beim Froschherzen durch Zusatz von 
-ca. 1 : 2000 Physostigmin zur NahrlOsung auszulosen ist, wird durch Atropin 
nicht behoben5). Bei geringeren Dosen, die allmahlicher wirken, wird gelegent
lich auch diastolischer Stillstand gesehen. Auch eine deutliche Steigerung der 
Verkiirzungsriickstande der sich kontrahierenden Kammern des Saugetierherzens 
nach Physostigmin ist beschrieben, die auch am atropinisierten Herzen auftritt5). 
Diese Beobachtung wiirde mit der von SCHAFFER3 ) in Parallele zu setzen sein, 
der beim Skelettmuskel eine Forderung von Dauerverkiirzungszustanden (TIGEL
sche COlltractur) durch Pilocarpin und Physostigmin beobachtete. Demgegen
iiber berichten FROHLICH und PICK6 ) , daB beim isolierten Froschherzen nach 
Physostigmin (1 : 2000 oder mehr) Strophantin keinen systolischen, sondern 
diastolischen Ventrikelstillstand erzeugt. Atropin andert hieran nichts. Doch 
zeigt sich diese Physostigminwirkung nur bei Verwendullg K-haltiger Nahrlosung. 

Aconitin. Das Aconitin fiihrt zu einer Abnahme der Contractilitat der 
Herzmuskulatur und schlieBlich zu diastolischem Stillstand. BOHM7 ) (s. dort 

1) BARCROFT, J., U. W. E. DIXON: Zitiert auf S. 858, FuBnote 9. 
2) BURRIDGE: Zitiert auf S. 858, FuBnote 8. 
3) SCHAFFER, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 185, S.42. 1920. 
4) GRUBER, CH. M.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.15, S.23. 1920. 
5) Literatur s. W. E. DIXONU. F. RANSOM: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 786.1923. 
6) FROHLICH, A., U. E. P. PICK: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.11, S.89. 1920. 
7) BOHM, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 283. 1920. 
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die altere Literatur) beobachtete, daB dieser in der Regel an den Ventrikeln 
friiher auftritt als an den Vorhofen. 

Diese Beeinflussung der Muskulatur ist am Froschherzen [HARTUNG l ), 

HERMANNS2)] wie am Saugetierherzen [CUSHNy3)] beobachtet worden. Zu Be· 
ginn der Wirkung ist auch eine Verminderung der diastolischen Erschlaffung 
und eine Verringerung des Schlagvolumens beobachtet worden (HARTUNG). 

Ahnliche Wirkungen wie dieses haben die dem Aconitin nahestehenden4) 

Alkaloide, z. B. das Benzoilaconin und das Pseudaconitin. 
Delphinin. Auch das den Aconitinen in seiner Herzwirkung 8ehr verwandte 

Delphinin lahmt in groBen Dosen die Contractilitat der Herzmuskulatur. Die 
Ventrikel scheinen diesem Gift gegeniiber viel empfindlicher zu sein als die 
Vorhofe. Ihre Kontraktionsstarke nimmt allmahlich ab5) und sie stehen schlieB· 
lich still, lange beY~r dies bei den Vorhofen der Fall ist [R. BOHM6), B. KISCH 5)]. 

Der letztere Umstand diirfte wohl auch mit der verminderten Erregbarkeit 
(s. d.) der Ventrikel in diesem Zustand der Vergiftung zusammenhangen .. Auf 
eine Lahmung der atrioventrikularen Reizleitung ist diese Erscheinung nicht 
zUriickzufiihren, da die Kammer in diesem Stadium der Delphininwirkung in 
der Regel schon seit langerer Zeit automatisch schlagt. 

Veratrine Das Veratrin, das durch seine typische Wirkung auf die Kon· 
traktion des quergestreiften Muskels gekennzeichnet ist, wirkt auch auf die des 
Herzmuskels ein. Uber jene findet man das kritisch gesichtete Material der 
Literatur neuerdings bei BOHM?) und auch bei BIBERFELDT8) zusammengestellt. 
Beziiglich der Theorie der Veratrinwirkung sei auf RIESSER89) Aufsatz in diesem 
Handbuche verwiesen. 

Am Herzen faUt in erster Reihe die systolische Wirkung des Veratrin auf. 
In kleinen Dosen und im Beginn der Wirkung macht sie sich als positiv inotrope 
Beein£lussung der Kontraktionen geltend[KRETZER undSEEMANNlO), W .STRAUBll )]. 

DaB diese Wirkung nicht lediglich eine Folge der Verlangsamung der Herz
tatigkeit ist, geht daraus hervor, daB sie an den Vorhofen auch gleichzeitig mit 
einer etwa vorhandenen Beschleunigung beobachtet wirdlO). Bei hohergradiger 
Vergiftung wird die Diastole immer unvollstandiger, es tritt systolischer Still. 
stand ein12). Nach einiger Zeit laBt die maximale Kontraktion der nun still· 
stehenden Kammer etwas nach12). Nach BOHM ist zur Erzielung dieser Wirkung 
beim isolierten Froschherzen ein Veratringehalt der Nahrlosung von wenigstens 
I : 550 notig. SEEMANN 13) , der sich sehr viel mit der Analyse der Muskelver· 
kiirzung des Herzens nach Veratrin befaBt hat, findet, daB sie sich beim Frosch 
an der Herzspitze friiher ausbildet als an der Basis, aber auch am Vorhof sehr 
ausgepragt sein kann10). AuBer der erwahnten Neigung zu Zustanden der Dauer. 
verkiirzung ist als Foige der Veratrinvergiftung am Herzmuskel die gedehnte 

1) HARTUNG, C.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.66, S.1. 19l1. 
2) HERMANNS, L.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 58, S. 261. 1912. 
3) CUSHNY, A. R.: Heart Bd.1. 1909. 
4) BORM: Zitiert auf S.859, FuJ3note 7. 
5) KISOH, B.: Festschr. d. Koiner Akad. f. prakt. Med. S.374. Bonn: Marcus & Weber 

1915. 
6) BORM, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.314. 1920. 
7) BORM, R.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S. 249. 1920. 
8) BIBERFELDT: Zitiert auf S.712. 
9) RmssER, 0., u. E. SIMONSON: Handb. d. normal. u. pathol. Physiol. Bd. VIII/I, 

S. 315. 1925. 
10) KRETZER U. SEEMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd.57, S.419. 1912. 
11) Zitiert nach BORM: Zitiert FuJ3note 6. 
12) BORM, R.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 71, S. 259. 1913. 
13) SEEMANN, J.: Zeitschr. f. BioI. Bd.56, S.91. 19l1; Bd.57, S. 413, 419 u. 460. 1912. 
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Form der Kontraktionen sehr kennzeichnend. (Literatur s. bei BOHMl)] GARTEN 
konnte beim isolierten Ventrikel von Torpedo nach Veratrinzufuhr eine Herz
kontraktion von 30 Sekunden Dauer beobachten. BezugIich der Theorie dieser 
Erscheinungen sei auf die erwahnte Abhandlung von RIESSER und SIMONSON 
verwiesen. Zweifellos hiingt mit ihnen die bei Veratrineinwirkung beobachtete 
starke Verlangerung der refraktiiren Phase der Herzmuskulatur zusammen, die 
ihrerseits wiederum, wie schon erwahnt wurde, einen Koeffizienten fUr zwei 
andere Symptome der Herzwirkungen dieses Giftes bildet, namIich der Kammer
systolenausfalle und des gelegentIich beobachteten Kammeralternans. 

Strychnin hat in kleinen Dosen anscheinend einen fordernden EinfluB auf 
die Contractilitiit der Herzmuskulatur [HEDBOM2)]. In groBen Dosen fUhrt es 
nach ubereinstimmender Angabe verschiedener Autoren zu diastolischem Still
stand 3). 

Pnrinderivate. Von den Purinderivaten sind es hauptsachlich die Methyl
xanthine, die ein besonderes Interesse fUr die Pharmakologie des Herzens bieten. 
BezugIich des Mechanismus ihrer Wirkung auf die Muskulatur und der neueren 
theoretischen Vorstellungen hieruber sei auf das Kapitel von RIESSER und 
SIMONSON in diesem Handbuch (VIII/I, S.3I5) verwiesen. 

Die systoIischen Wirkungen des Coffeins auf das Herz machen sich in einer 
Verkurzung der Diastole bemerkbar, die auch am isolierten Herzen zu beobachten 
ist [BOCK4), KAKOWSKI 5 )], sowie in einer Verstarkung und Verlangerung der 
Systole5), die schon nach kleinen Dosen festzustellen ist. Ferner bewirkt das 
Coffein in geringen Dosen, wie schon aus den Untersuchungen DRESERS 6 ) hervor
geht, eine Steigerung des Arbeitsmaximums der Muskelkontraktion, wahrend 
groBe Dosen dieses verringern. Wenn auch die erstarrende Wirkung groBer 
COffeindosen auf den Herzmuskel viel weniger stark ausgepragt ist, als die auf 
die Skelettmuskulatur [BARBOUR und KLEINER 7)], so bewirken doch die eben
genannten systolischen Wirkungen auch kleiner Coffeingaben, daB das Schlag
volumen der Kammern durch die verkurzte und weniger ausgiebige Diastole 
zwar vermindert wird, die einzelne Kontraktion aber einen groBeren Uberlastungs
druck zu uberwinden vermag als vorher. Darin unterscheidet sich die muskulare 
Wirkung des Coffeins von der der Digitalisstoffe so grundsatzIich, daB in dieser 
Hinsicht geradezu ein Antagonismus der beiden besteht [POHL 8), BOCK 9 )], ein 
Antagonismus, der noch durch die gegensatzliche Beeinflussung der Coronar
gefaBweite durch die beiden Gruppen von Stoffen erh6ht wird. 

Am kunstIich durchstromten Herzen kann durch die durch Coffein bedingte 
Erweiterung der CoronargefaBe (eine Wirkung, die anscheinend dem Theobromin 
und Theophillin in noch hoherem MaBe als dem Coffein zukommt 9)1 die Er
niihrung des Herzmuskels verbessert und so indirekt die ContractiIitiit gunstig 
beeinfluBt werden. Am intakten Tier scheint, wie schon erwahnt, die Coronar
gefaBerweiterung durch die Methylxanthine nicht so ausgesprochen vorhanden 
zu sein. 

1) BORM, R.: Zitiert auf S. 860, FuBnote 6. 
2) HEDBOM, K.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 19, S. 1. 1899. 
3) Literatur s. bei E. POULSSON: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.365. 1920. 
4) BOCK, J.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.43, S. 367. 1900. Ferner: Handb. 

d. expo Pharmakol. Bd. II/I, S.508. 1920. Daselbst auch die altere Literatur. 
5) KAKOWSKI: Arch. internat. de pharmaco·dyn. et de therapie Bd. 15, S. 109. 1905. 
6) DRESER, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 27, S. 50. 1890. 
7) BARBOUR, H. G. u. S. B. KLEINER: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.7, 

S. 541. 1915. 
B) POHL, J.: Therapeut. Monatsh. Bd.23, S. no. 1909. 
9) BOCK, J.: Handb. d. expo Pharmakol. Bd. II11, S.508. 1920. 
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HEATCOTE1) sah das Auftreten systolischer Contractur am isolierten Frosch
herzen nur nach Coffein, und zwar in sehr hohen Dosen (1 : 100). Beim Theo
phill,in sah er, im Gegensatz zu Coffein und Theobromin, bei demselben Objekt 
zu Beginn der Einwirkung eine vOriibergehende Verkleinerung der Hubhohe 
der Kontraktionen. 

Neuestens hat JUNKMANN2) am isolierten Froschherzen Untersuchungen 
iiber die Beeinflussung seiner Dynamik durch Coffein ausgefiihrt. Am normalen 
Herzen wird die Coffeinwirkung nach ihm hauptsachIich durch die Frequenz
beeinflussung durch Coffein bedingt, also indirekt. Am ermiideten Herzen wird 
die Leistung auch durch die unmittelbare Beeinflussung der Herzmuskulatur 
gesteigert. 

1) HEATCOTE, R. ST. A.: Journ. of phM'macol. a. expo therapeut. Bd. 16, S. 327. 1920. 
2) JUNKMANN, K.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 105, S. 169. 1925. 
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