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I. Einleitung. 
Seit Mitte des vorigen J ahrhunderts interessieren sich die Physiologen 

lebhaft fur die wissenschaftlichen Probleme betreHs der unregelmassigen 
Tatigkeit einer Herzabteilung, die wir mit dem N amen Flimmern bezeichnen. 
Dieses Interesse erstreckte sich dann am einen anderen wissenschaHlichen 
Kreis, namlich die Vertreter der inneren Medizin, nachdem Leon Fredericq 
1904 den Nachweis lieferte, dass der Pulsus irregularis perpetue (Winter
be r g s Flimmerarhythmie) durch Flimmern del' Vorht:ife verursacht wird 
und dies fur den Menschen 1909 von Winterberg und Rothberger bestatigt 
wurde. Da in den letzten Jahren eine Anzahl diesbezuglicher Untersuchungen 
ausge£uhrt wurde, wodurch unsere Einsicht in das Wesen und die Ursache 
des Flimmerns bedeutend erweitert ward, entspreche ich gern del' AuHorderung 
der Schri£tleitung diesel' Zeitschrut, eine kritische Ubersicht uber die Physiologie 
und Pharmakologie des ;p'limmerns zu schreiben. Dies dudte auch darum 
von Belang sein, weil in der letzten Zeit diese Erkrankung in der Klinik mit 
einem gewissen Grade von Edolg bekampft werden kann. Ausserdem lehrten 
uns die neuerdings gewonnenen Einblicke in das Wesen und die Ursache 
des Flimmerns den Weg kennen, den wir bei den pharmakologischen Unter
suchungen hinsichtlich dieses Problems einschlagen mussen. 

Zur naheren Orientierung werden wir damit beginnen, kurz auseinander
zl1setzen, wa'l >vir unter Flimmern einer Herzabteilung verstehen und welche 
Erscheinungen demselben nahe verwandt sind. Wir kennen in der Klinik 
Vorho££limmern, wobei die Kammertatigkeit vollig unregelmassig ist. Del' 
Grundrhythmus, den die Kammer normalerweise den rhythmischen Impulsen 
entlehnt, welche yom Keith-Flackschen Knoten ausgesandt werden, fehlt 
hierbei ganz und gar. Wahrend wir diese unregelmassige Kammertatigkeit 
leicht durch mechanische Registrierung (Herzspitzenstoss und Pulskurven) 
erkennen konnen, geht dies nicht so bequem mit dem VorhoHlimmern selbst. 
Hierfur ist vielmehr eine Registrierung del' Elektrogramme mittels des Saiten
galvanometers edorderlich. In den Elektrogrammkurven geht nun bei Vorhof
£limmern kein P-Ausschlag jedem Kammerelektrogramm voran. Statt dessen 
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sehen wir hier eine grosse Anzahl Ausschlage, deren Tempo und Amplitude 
sehr unregelmassig sind. Somit konnen wir durch Anwendung des Saiten
galvanometers diese Mfektion direkt erkennen. Das Registrieren del' Phlebo
grammkurven ergibt verhaltnismassig derart unsichere Resultate, dass wir 
demselben keine praktische Bedeutung beimessen duden. Kammedlimmern 
ist beim Menschen nur selten festgestellt worden, weil es schnell zum Tode 
fuhrt. Nur bei sehr kurzer Dauer wird das Leben dadurch nicht direkt bedroht. 

Dem Vorhof£limmern nahe verwandt ist das Vorho££lattern. Beim letz
teren ist abel' die Tatigkeit del' Kammer regelmassig. In del' Elektrogrammkurve 
geht beim Vorhofflattern fast stets jedem Kammerelektrogramm nicht ein 
P-Ausschlag voran, sondern in regelmassigem Tempo mehrere untereinander 
gleiche Ausschlage. Meistens kommt auf je zwei Vorhofausschlage ein Kammer
elektrogramm VOl' odeI' auch wohl auf je vier Vorhofausschlage eine Systole 
del' Kammer. Bisweilen folgt abel' auch auf jeden Vorhofausschlag eine Systole 
del' Kammer, so dass die letztere in einem stark beschleunigten Tempo pulsiert. 

Eine andere verwandte Erkrankung ist die paroxysmale Tachykardie, 
die in einer anfallsweise allitretenden beschleunigten Herztatigkeit besteht. 

Schliesslich ist auch noch ein Zusammenhang mit den gehalliten Extra
systolen und den einfachen Extrasystolen vorhanden, soweit diese im Anfange 
del' reizbaren Periode auftreten. Wir werden den Zusammenhang zwischen 
diesen verschiedenen Erkrankungen eingehender in einem besonderen Kapitel 
besprechen. 

Ich werde in diesel' Ubersicht die experimentelle Physiologie hinsichtlich 
des Flimmerns behandeln und zugleich die pharmakologische Seite des Problems 
beleuchten. Ausserdem werde ich den Zusammel).hang mit del' Flimmer
arhythmie aus del' Klinik darzulegen suchen, wird doch del' Wert del' For
schungsergebnisse del' Physiologie auf einem bestimmten Gebiete um so hoher, 
wenn nicht nur unsere Einsicht in physiologische Probleme erweitert, ver
tieft und geklart wird, sondern wenn zugleich dadurch die Abweichungen, 
welche wir in del' Klinik beobachten, bessel' begri££en und, wenn moglich, 
bessel' zur Heilung gebracht werden konnen. 

II. Der Ban nnd die normale FUllktioll des Herzens. 

Auf fast allen Gebieten del' Herzphysiologie werden die fundament ellen 
Untersuchungen zunachst mit kaltblutigen Tieren angestellt und zwar besonders 
mit Froschen. Erst wenn bei diesen neue Resultate gewonnen werden, p£legen 
die Untersuchungen mit Herzen von Warm:blutern fortgesetzt zu werden. 
Del' Grund fur dieses Vedahren liegt nahe. Bei den Kaltblutern verlaufen 
namlich die im Herzen sich abspielenden Prozesse langsamer; einmal ist die 
Frequenz des Herzschlages hier geringer und ferner p£lanzt sich die Kontrak
tionswelle beim Herzen del' Kaltbluter langsamer fort als bei den Warmblutern. 
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Ein weiterel' Vol'teil besteht darin, dass Kaltblutel'herzen weiterschlagen, 
auch wenn sie aus dem Korper herausgenommen werden, so dass auch nach 
diesel' Seite hin keine speziellen Vorrichtungen getroffen werden mussen. 
Bei den Warmbhttern dagegen verlaufen die Herzprozesseviel schneller und 
tritt nach Blosslegung des Herzens eine Anzahl Storungen auf, die wir infolge 
del' Abkuhlung odeI' Bel'uhrung des Herzens nicht leicht ubersehen konnen. 
Aus allen diesen Grunden ist denn auch fur zuverlassige ursprungliche Unter
suchungen das Herz von Kaltbhttern (Fl'oschen) unendlich viel bessel' geeignet 
als das von Warmblutern. Auch darum bietet das Experimentieren mit Frosch
herzen Vol'teile, weil wir das Froschherz infolge zahlreicher Untersuchungen 
am besten kennen. 

Beim Froschherzen kennen wir vier hintereinander angeordnete Herz
abteilungen, namlich den Sinus venosus, zwei Vorhofe, eine Kammer L1nd einen 
Bulbus arteriosus. Die Fuhrung hat del' Sinus venosus, wie wir aus den von 
Stannius, Gaskell und Engelmann angestellten Untersuchungen wissen. 
Ersterer legte zwischen dem Sinus venosus und den Vorhofen eine Ligatur an. 
Dann standen die VorhOfe und die Kammer still, wahrend del' Sinus venosus 
weiterklopfte. Es liegt nun auf del' Hand, das Stillstehen del' VorhOfe und 
del' Kammer auf den Umstand zuruckzufuhren, dass die normal en , im Sinus 
venosus entstehenden Reize nicht die Abschnurungsstelle passieren konnen; 
die Abschnurung hatte dann gleichsam als Barriere fur die Sinusimpulse 
gewirkt. Gegen diese Auffassung abel' wendete sich Heidenhain. Wenn 
namlich die Vorhofe und die Kammer nach dem Anlegen del' erst en Ligatur 
Stannius' wahrend kurzerer odeI' langerer Zeit stillgestanden hatten, 
begannen sie wiederholt wieder regelmassig zu klopfen. Durch diesen 
Umstand stieg in Heidenhain Zweifel bezuglich del' Richtigkeit vor
genannter Erklarung auf und er war eher geneigt, den Stillstand del' Vorhofe 
und del' Kammer einer reizenden Wirkung del' Ligatur auf die Vagusfasern 
zuzuschreiben. Diesel' Erklarungsversuch Heidenhains wurde schlagend 
von Engelmann widerlegt. Letzterer stellte 1903 eine spezielle Unter
suchung uber die Wirkung del' Stanniusligaturen an, bei del' er die folgenden 
Experimente ausfi:ihrte. Wenn Engelmann die Ligatur zwischen dem Sinus 
venosus und den VorhOfen anlegte, so dass kein einziges Sttickchen des Sinus 
venosus noch mit den Vorhofen verbunden war, dann blieben die VorhOfe 
und die Kammer stillstehen. Wenn er abel' die Ligatur rings urn den Sinus 
venosus anlegte, dann schlugen die VorhOfe und die Kammer synchron mit 
dem Sinus venosus weiter, wahrend dann doch auch die Vagusfasern durch 
die Ligatur gereizt wurden. Solange nur noch ein Teil des Sinus venosus 
mit den VorhOfen verbunden war, genugte dies fur das Unterhalten del' nor
malen Herztatigkeit. Ein kleiner Teil des Sinus venosus kann also die Fuhrung 
nehmen fur die rratigkeit des ganzen Herzens. Engel mann wies nach, dass 
beim Froschherzen nicht allein del' Sinus venosus die Ursprungsstelle fur die 

2 
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normalen Herzimpulse ist, sondern dass zu diesel' auch die in ihn mundenden 
Venen gehoren. In diesem Komplex entstehen somit die rhythmischen Impulse 
fur das ganze Herz. 

In sehr treffender Weise wurde dies auch -von Gaskell nachgewiesen. 
Diesel' bekannte englische Herzphysiologe erwarmte den Sinus -venosus und 
sah dies en dann schneller klopfen und ebenfalls in gleich beschleunigtem 
Tempo die VorhOfe und die Kammer. Erwarmte er abel' einen Teil del' Kammer, 
z. B. die Kammerspitze, dann anderte sich dadurch nicht die Frequenz weder 
del' Kammer noch einer del' anderen Herzabteilungen. Wenn Gaskell den 
Sinus -venosus abkuhlte, dann begann das ganze Herz langsam zu pulsieren, 
wahrend Abkii.hlung del' Kammerspitze keinen Einfluss auf die Frequenz 
del' Herzschlage hatte. Durch diese Versuche ist somit wohl del' unumstoss
liche Beweis geliefert, dass die Herztatigkeit durch Impulse unterhalten wird, 
die im Sinus -venosus entstehen. Von dort aus pflanzt sich die Kontraktions
welle uber die VorhOfe fort. Beim Froschherzen -verbreitet sich nun die Kon
traktionswelle -von den VorhOfen langs de m ganzen Atrio--ventrikularring 
nach del' Kammer. Von einer Fortleitung Mngs einem Hisschen Bundel, 
wie wir diese bei den Warmblutel'll kennen, ist also beim Froschherzen keine 
Rede. Diese Unterschiede, die bei den Verbindungssystemen zwischen Vor
hofen und Kammer bei Kaltblutel'll und Warmblutel'll bestehen, mussen 
wir berucksichtigen. So kommt denn auch ein totaler Herzblock, wie wir 
ihn in del' Klinik kennen, beim Froschherzen selten -VOl'. Bei meine m grossen 
Kur-venmaterial beobachtete ich niemals einen Fall hier-von. 

Auch was das Entstehen des Flimmel'lls, del' gehauften Extrasystolie 
del' Kammer und del' paroxysmalen Tachykardie anbelangt, mussen wir auf 
den Bau diesel' Verbindungssysteme Rucksicht nehmen. Die Kontraktions
welle wird also beim Froschherzen durch die Kammer -von del' Basis an nach 
del' Spitze fortgeleitet. Auch in diesel' Hinsicht bestehen also merkwurdige 
Unterschiede gegenuber den Herzen del' Warmbluter. 

Bei den letzteren sind also die anatomischen und dadurch auch die 
physiologischen Verhaltnisse in mancher Hinsicht andel'S. Bei ihnen besteht 
als gesonderte anatomisch getrennte Herzabteilung kein Sinus -venosus. Viel
mehr ist letzterer beim Saugetierherzen in dem rechten V O1'hof enthalten. 
1907 beschrieben Keith und Flack als Rest des Sinus -venosus im Herzen 
-von Warmblutel'll einen Muskelknoten -von spezifischer Struktur, del' in der 
Furche an del' -vordersten Grenze del' Vena ca-va superior im rechten Vorhof 
liegt; in diesem sino-aurikularen Knoten entstehen die normalen Herzreize. 
Schon -VOl' del' anatomischen Entdeckung des sino-aurikularen Knotens hatte 
Adam festgestellt, dass an diesel' Stelle del' Ursprung del' Herzbewegung 
zu suchen ist. Er konnte durch Abkuhlung diesel' Gegend das Schlagtempo 
des ganzen Herzens -verlangsamen. Hering -vermochte durch Verschorfung 
des sino-aurikularen Knotens den Herzrhythmus zu andel'll. Danach schlugen 
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die Vorhofe und die Kammern ungefahr gleichzeitig (atrio-ventrikularer Rhyth
mus). AuchFlack gelangte zu demselben Ergebnis. Dagegen kamen Magnus
AIsle ben und Jager wieder zu einer anderen Auffassung. Ersterer exstirpierte 
den sino-aurikularen Knoten und die beiden Vorhofe stiickweise bei kiinstlich 
durchstromten Herzen. Dann blieb der Rhythmus der Herzschlage unver
andert. Auf Grund dessen soUte in den supraventrikularen Herzteilen kein 
Zentrum bestehen, von dem aus die Pulsationen des ganzen Herzens beherrscht 
werden. Jager, der bei Katzen- und Hundeherzen den sino-aurikularen 
Knoten durch Kauterisierung zerstorte, gelangte zu gleichen Ergebnissen. 
Aus dies en letzteren Untersuchungen kann man folgern, dass bei den Warm
bliitern del' sino-aurikulare Knoten nicht so wie del' Sinus venosus beim Frosch
herzen, der Erzeugungsort der Reize fiir die Funktion des ganzen Herzens ist. 
Nach Exstirpation desselben klopft namlich das ganze Herz ohne Unter
brechung weiter. Das Saugetierherz verhalt sich dann also nicht so wie das 
Froschherz nach der erst en Stanniusschen Ligatur. Und doch darf man 
nicht annehmen, dass normalerweise der sino-aurikullire Knoten nicht die 
Fiihrung bei der rhythmischen Herztatigkeit haben sollte. Bereits die ersten 
Untersuchungen Adams weisen mit Sicherheit darauf hin, dass der sino
auriknlare Knoten beim Warmbliiterherzen dieselbe Funktion hat wie der 
Sinus venosus beim Froschherzen. Diese Auffassung wurde auch durch die 
Untersuchungen Wybauws gestiitzt. Letzterer fand mittels des Saiten
galvanometers, dass bei dem intakten pulsierenden Saugetierherzen diejenige 
Stelle des rechten Vorhofes, wo der sino-aurikulare Knoten liegt, zuerst elektro
negativ wurde. Bald darauf wurde diese Untersu{)hung von Lewis bestatigt. 
Auch die Untersuchungen Brandenburgs und P. Hoffmanns zeigten 
dasselbe Resultat. Diese beiden Untersucher registrierten beim iiberlebenden 
Saugetierherzen die Elektrogramme und kiihlten dann den sino-aurikularen 
Knoten abo Ebenso wie in den urspriinglichen Experimenten Adams ent
stand dann eine Verlangsamung des Herzschlages. 

Von dem sino-aurikularen Knoten an verbreitet sich die Kontraktions
welle gleichmassig in allen Richtungen durch die Vorhofe und erreicht auch 
den Aschoff-Tawaraschen Knoten (atrio-ventrikularen Knoten), welcher 
oberhalb der Ventrikelscheidewand gelegen ist. Hier beginnt das Hissche 
Biindel. Dieses neuro-muskulare Verbindungsbiindel zwischen den VorhOfen 
und den Kammern wurde zuerst 1892 von dem englischen Forscher Kent 
beschrieben und im folgenden Jahre eingehender von His, der zugleich die 
ersten Experimente mit demselben ausfiihrte. Von His, Humblet, Hering, 
Erlanger und ebenfalls Oohn und Trendelenbnrg wurde festgestellt, 
dass die Reize von den Vorhi:ifen an langs dem Hisschen Biindel die Kammern 
erreichen. Wenn diese Forscher das Hissche Biindel abklemmten, ab
kiihlten oder durchschnitten. dann erreichten die Reize die Kammern schwerer 
odeI' i.i.berhaupt nicht. N ach Durchschneidung entstand eine vollige Disso-

2* 
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ziation zwischen del' Tatigkeit del' VorhOre und del' Kammern. Man dad 
indessen aus diesen Experimenten nicht, wie Lewis dies tut, den Beweis 
erbracht sehen, dass die Reizwelle von den Vorhi:i£en an Iangs musknlarem 
Wege die Kammer erreicht; denn das Hissche Bundel, das aus eigentiimlich 
gebildeten Muskelzellen besteht, wird uberall von Nervenelementen begleitet. 
Es scheint mil' daher denn auch, dass unsere gegenwartige Kenntnis del' Herz
physiologie uns noch nicht berechtigt, eine Wahl zwischen del' neurogenen 
und myogenen Theorie del' Herztatigkeit zu tre££en. Solange wir bei den 
Herzen del' Vertebraten keine zuverlassigeren Data besitzen, ist es eine Sache 
wissenschartlicher Vorsicht, nicht "Anhanger" einer del' beiden Theorien 
zu werden. 

Das Hissche Bundel spaltet sich in zwei Schenkel, einen rechten und 
einen linken, deren jeder sich in einer del' beiden Kammern weiter verzweigt. 
Die Kenntnis dieses Reizleitungssystemes verdanken wir Tawara. Schon 
VOl' ihm hatte Purkinje ein unter dem Endokardium del' Kammer gelegenes 
Netzwerk von diHerenzierten Zellen beschrieben. Tawara wies nach, dass jeder 
del' Schenkel des Hisschen Bundels nach vielen Verzweigungen mit diesem 
subendokardialen Netzwerk verbunden war. Er rolgerte hieraus, dass die 
Reizwelle langs diesel' baumartigen Verastelung die verschiedenen Gebiete 
des Kammermuskels erreiche. lch erinnere in diesem ZusammenhanK an die 
schon gelungenen Experimente Roth bergers und Win tel' bergs, die nach 
Durchschneidung bestimmter Schenkel und Verzweigungen des Hisschen 
Bundels konstante Veranderungen des Kammerelektrogrammes reststellten. 

Die eigentliche Arbeit des Herzens wird von den Kammern verrichtet, 
und zwar insbesondere wieder, von del' linken Kammer, deren vVand sehr 
dick ist. Die Muskelbundel sind an del' Ober£lache auf besondere Weise als 
breite spiralformige Bander angeordnet, von denen einige beide Kammern, 
andere nul' eine Kammer umgrenzen. Diese Bander lauren von del' Kammer
basis an nach del' Spitze und verschwinden dort in del' Tiefe, wo sie in das 
papillare System ubergehen. Dadurch wird an del' Kammerspitze del' Lud wig
sche Herzwirbel gebildet. Zwischen del' ausseren Spiralschicht und dem 
papillaren System befindet sich das zirkulare Treibwerk. Es ist nun sehr 
zweckmassig, dass langs dem Hisschen Bundel die Reizwelle ungerahr gIeich
zeitig die verschiedenen Gebiete des Kammermuskels erreicht, wodurch sie 
fast gleichzeitig verschiedene Gebiete zur Kontraktion anregt. Da nun jedes 
Muskelelement des Herzens lang ere Zeit hindurch in Kontraktion verharrt 
und dadurch auch rerraktar bleibt, stossen bald aIle Kontraktionswellen 
auf refraktare Muskelgebiete und brechen sich an den letzteren. Daher 
kann die Kontraktionswelle nicht mehrmals hintereinander das geschlossene 
MuskeIsystem ·durchlaufen. Dies wird in del' Hauptsache durch zwei Um
stande verhindert, erst ens dadurch, dass die Reizwelle an vielen Stellen 
den Kammermuskel nahezu synchron erreicht, und zweitens dadurch, dass 
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jedes Muskelgebiet der Kammer wahrend langerer Zeit kontrahiert und also 
aueh refraktar bleibt. 

Der Herzmuskel weist somit einen eharakteristisehen Untersehied gegen
uber den Skelettmuskeln au£. Wenn sich namlich eine Kontraktionswelle 
liber einen Skelettmuskel fortpflanzt, bleibt jeder Teil des zurlickgelegten 
Weges nur wahrend kurzer Zeit in Kontraktion. Dies lasst sieh auch aus 
Elektrogrammen nachweisen. Wenn wir namlich den Aktionsstrom mittels 
diphasischer Ableitung mit dem Saitengalvanometer registrieren, entsteht 
eine Kurvo, deron beide Phasen nacheinander zum Ausdruck kommen. 
Die N egativitatskurven, die an jedem der beiden Pole des Saitengalvanometers 
manifestiert werden, folgen also aufeinander und fallen sehr wenig zusammen. 
Dies ist ganz andel's beim Herzen. Hier bleibt jedes Muskelelement wahrend 
langeI' Zeit in Kontraktion und also aueh elektronegativ. Wenn wir nun 
beim Froschherzen die eine Ableitungselektrode auf die Basis und die andere 
auf die Kammerspitze stellen, dann passiert die von den Vorhofen kommeode 
Kontraktionswelle erst die basale und danach die apikale Ableitungselektrode. 
Die Elektronegativitat fangt also an beiden Ableitungspolen nacheinander 
an und kommt an diesen beiden Polen mit entgegengesetzten Zeichen zum 
Ausdruck. Aber in dem Augenblicke, wo die Negativitat an del' apikalen 
Ableitungselektrode beginnt, dauert die Negativitat an del' basalen Elektrode 
noch wahrend langer Zeit an. Daher fallen die beiden entgegengesetzt gerich
teten N egativitatskurven zum grossen Teile zusammen und wird das Kammer
elektrogramm durch Interferenz dieser beiden Elektronegativitatskurven 
gebildet. Diese Interferenztheorie stammt von Burdon Sanderson und 
Page und erhielt in del' letzten Zeit durch die von Samojloff, Boruttau, 
Mines und de Boer angestellten Experimente wieder festere Grundlage. 
Auf die oben erwahnten Unterschiede allgemein physiologischer Art zwischen 
dem Herzmuskel und den Skelettmuskeln komme ich naher zuruck bei meinen 
Ausflihrungen uber meine neuen Theorien uber das Wesen des Flimmerns 
und der gehauften Extrasystolie. 

Die Kontraktionswel1e pflanzt sich also dureh das Herz in derselben 
Riehtung fort wie del' Blutstrom. 'Sie entsteht da, wo das venose Blut in den 
reehten Vorhof stromt und pflanzt sich von dort naeh denjenigen Herz
abteilungen fort, wo die Arterien entspringen. Die Fortpflanzung del' Kon
traktionswelle in diesel' Riehtung, namlieh von der venosen Seite naeh del' 
arteriellen, ist nieht abhangig von dem in derselben Riehtung dureh das Herz 
gehenden Blutstrom. Denn bei dem blutleeren Frosehherzen odeI' dem blut
leeren, naeh del' Methode Langendorffs uberlebenden Saugetierherzen 
pflanzt sieh die Kontraktionswelle in derselben Riehtung dureh das Herz fort. 

Es erhebt sieh nun die Frage, warum sich die Kontraktionswelle in diesel' 
Richtung fortpflanzt, odeI' mit anderen Worten, warum die normalen Herz
reize, die beim Froschherzen in dem Sinus venosus entstehen, das 'l'empo 
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der Herzschlage beherrschen. Wir wissen namlich, dass auch in den anderen 
Herzabteilungen automatisch Reize entstehen konnen. Nun wurde von Engel
mann nachgewiesen, dass diejenige Herzabteilung die Fiihrung hat, welche 
im frequentesten Tempo Reize aussenden kann. Wenn er namlich der Kammer 
eines Froschherzens in einem Tempo, welches frequenter war als dasjenige 
der Sinusimpulse, kiinstliche Induktionsreize verabreichte, klopften die Herz
abteilungen in umgekehrter Richtung nacheinander, und zwar erst die Kammer, 
dann die Vorhofe und danach der Sinus venosus. Wir konnen nun also unsere 
Frage umformulieren zu der folgenden: Warum ist der Reizrhythmus des 
Sinus venosus frequenter als der eigene Rhythmus der Kammer? Es will 
mir scheinen, dass diese Unterschiede verursacht werden durch die verschiedene 
Dauer des Refraktarstadiums dieser Herzabteilungen. Eine Herzabteilung 
wird doch erst dann imstande sein, Reize zu erzeugen, wenn das Refraktar
stadium wahrend einer bestimmten Zeit vorbei ist. Wenn also das Refraktar
stadium einer Herzabteilung kurz dauert, wird eine solche Herzabteilung 
in frequenterem Tempo Reize aussenden konnen als eine Herzabteilung, 
deren Refraktarstadium lange dauert. 

III. Altere Untersuchungen. 
1m Jahre 1850 riefen M. Hoffa und C. Ludwig zuerst Flimmern hervor 

und zwar durch intermittierende Reizung des Kaninchenherzens. Sie be
schreiben ihre Experimente in folgender Weise: "Die kriiftigsten elektrischen 
Reize sind nicht imstande, das Herz in allgemeinen Tetanus zu versetzen. 
Lasst'man auf das Herz irgendeines Tieres Schlage einer Rotationsmaschine 
wirken, welche so kraftig sind, dass sie den ganzen Korper selbst, sobald man 
nur die Poldrahte an die aussersten entgegengesetzten Enden desselben 
anbringt, in Tetanus versetzen, so wird durch dieselben lokal auf das Herz 
angewendeten Reize kein Starrkrampf des ganzen Herzens herbeigefiihrt. 
Bei oft wiederholten Versuchen unter allen moglichen Bedingungen, so giinstig 
man sie zur Erzeugung des Tetanus anwenden konnte, ist es nie gelungen, 
mit Hilfe des Rotationsapparates eine dauernde Kontraktion des Herzens 
zu veranlassen. Dagegen treten folgende Erscheinungen auf: Wenn eine 
sehr kriiftige elektrische Wirkung ein recht reizbares Herz trifft, so stellt sich 
um die Poldrahte ein beschrankter Tetanus ein, der an einer kleinen blassen 
Erhebung kenntlich wird und der namentlich am Fisch- und Froschherzen 
sich auf das vortrefflichste zeigt. Ausserhalb dieser dauernd kontrahierten 
Stelle gerat das Herz in ausserordentlich rasche, ganz unregelmassige Be
wegungen von sehr geringer Intensitat. Die Unregelmassigkeit dieser Be
wegungen entsteht dadurch, dass die einzelnen anatomischen Elemente sich 
aus ihren Beziehungen zueinander losen und die Gleichzeitigkeit ihrer Kon
traktion aufgeben; hierdurch erzeugt sich in Beziehung auf Rhythmus und 
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Intensitat ein Wirrwarr, wie ihn annahernd Fig. 19 veranschaulicht, welche 
von einem Kaninchenherzen selbst gezeichnet ist. Urn einen ungefahren 
Begriff von del' Beschleunigung del' Bewegung zu geben, erwahnen wir, dass 
das hierbeigegebene Kurvenstii.ck, welches 8,34 Sekunden umfasst, 84 Schlage 
enthalt, so dass auf die Minute 604 Herzschlage kommen wtirden. Jeder, 
del' abel' einmal den sonderbaren Anblick eines auf diese Art gereizten Herzens 
gehabt hat, wird einsehen, dass es unmoglich ist, sich die Bewegung einer 
Stelle hierbei zu notieren, worauf es doch ankommen wtirde. Dass die Be
wegungen wenig intensiv sind, zeigt sich am besten daraus, dass wahrend 
derselben sich das Herz ganz auffallend vergrossert und mit Blut fUllt. Diese 
Bewegungen tiberdauern immer den Reiz, und zwar urn so langer, je anhaltender 
er eingewirkt hatte. In den normalen Herzschlag gehen sie dadurch uber, 
dass mehr und mehr Teile aus ihrer raschen Bewegung in den Zustand del' 
vollstandigen Ruhe tibertreten; ist dann die Pause allgemein gewordBn, so 
entsteht plotzlich, nachdem sie kurze Zeit gedauert hat, eine kraftige all
gemeine Herzbewegung, welche den normal en Rhythmus wieder beginnt. . . . 
Diese raumlich gesonderten Bewegungen iill unverletzten Herzen liefern, 
worauf wir spateI' noch einmal zurtickkommen, den deutlichsten Beweis, 
dass in demselben kein physiologisch gemeinsames Zentralorgan, selbst ftir 
beschrankte Stellen erhalten ist, und dass aIle gleichzeitigen Bewegungen 
durch Induktionen eines Teils auf den anderen bewirkt werden. Diese Be
wegungen erhalten abel' endlich noch dadurch eine weitere Bedeutung, dass 
dieselben durch Reizung des N. vagus nicht zum Stillstand gebracht werden 
konnen, wie wir durch sehr zahlreiche Versuche an Kaninchen nachgewiesen 
haben, eine Tatsache, die urn so mehr die Aufmerksamkeit auf sich zieht, 
als doch eigentlich die Intensitat del' bewegenden Krafte nicht gesteigert 
ist und die aufs deutlichste zu beweisen scheint, dass del' ganze Hergang nicht 
so aufgefasst werden dad, als ob durch den Rotationsapparat gleichzeitig 
zwei verschiedene Nervensysteme gereizt wtirden, welche je nach dem wechseln
den Uberwiegen bald des einen, bald des anderen entweder Systole odeI' 
Diastole hervorriefen." 

Eine folgende Mitteilung tiber Flimmern erschien von del' Hand Ein
brodts, welcher unter del' Leitung Ludwigs arbeitete. Vorgenannter Unter
sucher erzeugte Wtihlen mittels des konstanten Stromes. Ein bro d t be
richtet, dass wahrend des Flimmerns die verschiedenen Muskelbtindel sich 
nicht mehr gleichzeitig zusammenziehen, sondern dass eins erschlaf£t ist, 
wahrend ein anderes benachbartes verktirzt ist. 

Vulpian konnte das Flimmern durch Vagusreizung nicht beendigen, 
ebensowenig durch Massieren odeI' durch reflektorische Beeinflussung. 

1m selben Jahre erschien eine Mitteilung von H. Aubert und Dehn. 
Aubert hatte schon vorher entdeckt, dass im Kaf£ee ausser Kaffein noch 
.ein stark wirkender Stoff vorhanden war, wodurch schnell del' Herztod ein-
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tritt. Er vermutete, dass dies Kali war und fand seine Vermutung dadurch 
bestatigt, dass die Aschebestandteile von Kaffee dieselbe Wirkung ausubten 
wie Kali. Die tCidliche Wirkung von Kalisalzen war zuerst 'von Bernard 
und Grandeau festgestellt worden; bald darauf von Traube fUr das Kalium 
nitricum. Aubert und Dehn konstatierten, dass fUr Fleisch- und Kaffee
extrakt und verschiedene Kalisalze der Kaliumgehalt fur deren todliche 
Wirkung massgeblich ist. Der plotzliche Herztod nach Kaliumvergiftung 
wird, wie Aubert und Dehn wahrnahmen, durch Flimmern der Kammern 
verursacht, dass sie sehr deutlich beschreiben. Auch Gu ttmann hatte dies 
schon beobachtet. Die Fortbewegung des Blutes wird durch das 111immern 
der Kammern verhindert, wodurch notwendigerweise del' Tod folgt. Aubert 
und Dehn sind der Meinung, dass durch Kalium ein Koordinationszentrum 
geliihmt wird. "Es kann also nur eine Lahmung des regulierenden Zentra.l
organs angenommen werden, eine Ataxie und man muss sagen, das Herz geht 
nach Kali-injektionen durch Unordnung zugrunde; wir haben aber keine 
nahere Kenntnis von dem Koordinationszentrum des Herzens, welches wohl 
zu unterscheiden ist von dem sogenannten regulatorischen Zentrum, wornit 
doch eigentlich nur die Hemmungsnerven bezeichnet werden. Ein zweck
massig arbeitendes Herz muss abel' ausser einer gewissen SchlagfoIge auch 
eine sehr bestimmte Harmonie der MuskeIkontraktionen haben, ein sehr 
bestimmtes Ineinandergreifen der einzelnen Bundel, wie es z. B. fUr die Geh
bewegungen erforderIich ist.. Dieses nervose Organ des Herzens wird durch 
KaIi aIteriert; das Nahere ist uns unbekannt." Der Gedankengang, der spater 
von Kronecker ausgearbeitet und experimentell ilIustriert wurde, war also 
von Aubert und ~ehn zuerst ausgesprochen worden. 1884 machte nun 
Kronecker 'zusammen mit Schmey eine Beobachtung, uber die sich viel 
Streit erhob. Kronecker steckte eine Nadel in die Scheidewand zwischen 
den beiden Kammern von Hundeherzen in Hohe der untersten Grenze des 
oberen Drittels derselben. Die Kammern gingen dann direkt in fibrillare 
Zuclmngen uber, bis die Hunde starben. Wenn er dann Stucke von der Kammer 
abschnitt, dann fuhren diese TeiIe fort, dieselben fibrillaren Zuckungen zu 
zeigen. Der Kammermuskel WhIte sich wahrend dieses Prozesses immer 
schIaff an. Wahrend des Flimmerns der Kammern behielten die VorhOfe 
ihre normale rhytlunische Tiitigkeit. Durch Tetanisieren des Vagus konnte 
er das Kammerflimmern nicht beendigen. Kronecker erklart das Auftl'eten 
des Kammerflimmerns nach dem oben erwiihnten Stich im Lichte der neuro
genen Theorie der Hel'ztiitigkeit. Ais Anhanger dieser Theorie, welehe die 
Automatie und die Koordination der Hel'ztatigkeit Ganglienzellen zuschreibt, 
sucht er die Ul'sache des Flimmerns in einer gestorten Tiitigkeit der Ganglien
zellen. Durch den Kroneckerschen Stich solI dann das Zentrum del' Koordi
nation del' Kammel'systolen zerstort werden und so eine Inkoordination: das 
Flimmern zutage getreten sein. Einer ahnlichen Auffassung huldigten auch 
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Aubert und Dehn nnd ebenfalls Neumann. Das Stichexperiment Kro
neckers wurde von Gley und See bestatigt. 

Diese Theorie wurde nun besonders von dem englischen Forscher Mac 
Willia m bekampft. Letzterer fuhrte seine Untersuchungen bei verschiedenen 
Saugetieren aus (Hund, Katze, Maus, Ratte, Kaninchen, Igel und Vogeln). 
Dabei stellte er eine verschiedene Wirkung von Vagusreizung fur die Vol'
hOfe und die Kammern fest. Wahrend in seinen Experimenten das Kammer
flimmern nicht durch Vagusreizung beeinflusst wird, ist das Flattern der 
Vol'hOfe wohl von letztel'er zu beeinflussen. (William erhielt namlich nach 
faradischer Reizung del' Vorhofe niemals Flimmern, sondern immer Flattern.) 
William bekampft die Auffassung von Kronecker und Schmey. Seines 
Erachtens kann das Flimmern nicht einer Zerstorung eines Koordinations
zentrums zugeschrieben werden, da letzteres sich wieder erholt odeI' doch 
erholen kann. Es ist bekannt, dass die meisten Herzen sich leicht wieder 
erholen, ausser Hundeherzen, die sich meistens totflimmern. Ausserdem 
fand William, dass sich junge Herzen leichter vom Flimmern erholen. Die 
Kritik Williams ist einleuchtend durch ihre Logik. Denn wenn das Flimmern 
eine Folge von Zerstorung eines Koordinationszentrums ware, dann durfte 
eine Wiederherstellung nicht auftreten. Da nun eine Zerstorung eines Koordi
nationszentrums nicht die Ursache des Flimmerns sein kann, legt William 
sich die Frage VOl', ob es vielleicht durch eine vorubergehende Paralyse eines 
sol chen Zentrums verursacht werden konnte. Hierdurch wurde das Flimmern, 
das durch Gifte odeI' durch elektrische odeI' mechanische Reizung veranlasst 
wird, einigermassen erklart werden konnen. Doch auch gegen diese Auf
fassung bestehen unuberkommliche Schwierigkeiten, wie William mit Recht 
bemerkt. So soIl nach Kronecker das sogenannte Koordinationszentrum 
im obersten Drittel des Ventrikels liegen. Wenn dies richtig ware, dann musste 
die abgeschnittene Herzspitze niemals koordiniert klopfen. Nun fand William 
abel', dass d~e abgeschnittene Herzspitze (das unterste Dritteloder Viertel) 
von Saugetierherzen gut koordiniert klopft. Ausserdem kann solch eine Herz
spitze durch faradische Reizung zum Flimmern angeregt werden. Darauf 
wurde von Kronecker eine neue Theorie aufgestellt, die im Nachstehenden 
ausfuhrlicher behandelt werden solI. Erst moge abel' noch uber die mehr 
positiven Resultate berichtet werden, zu denen William gelangte. Er stellt 
drei Kennzeichen der fibrillar en Kontraktionen fest, und zwar 1. die Kom
plexitat der Bewegungen, 2. die Persistenz und 3. die Geschwindigkeit. Die 
Komplexitat der fibrilI;iren Kontraktionen entspricht der Komplexitat der 
muskularen Fasern. 

Nach Mac William ist fur das Entstehen von Fli.mmern eine gewisse 
Reizbarkeit erforderlich. So bleibt nach Abkuhlung odeI' Erschopfung das 
Flimmern nicht bestehen odeI' es ist uberhaupt nicht unter diesen Umstanden 
hervorzurufen. Wenn die Reizbarkeit erhoht ist, genugt ein geringer Reiz, 
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z. B. Beriihrung, urn das Flimmern herbeizufiihren. Diese erhohte Reiz
barkeit soIl nach William durch zeitweiligen Stillstand der Atmung oder 
durch Sinken des Blutdrucks (Anamie des Herzens) bewirkt werden. 

William konnte auch Flimmern durch Injektion von NaBr in die 
Blutbahn hervorrufen (0,1 gist ungefahr geniigend fiir einen Igel) , ebenso 
auch durch intravenose Injektion von Atropin. Das auf die letztere Weise 
erzeugte Flimmern konnte er durch Pilokarpin beendigen. Wie William 
sich das Wesen des Flimmerns denkt, moge aus dem folgenden Zitat erhellen: 
"For apart from the possibility of rapid spontaneous discharges of energy by the 
muscular fibres, there seems to be another probable cause of continued and 
rapid movement. The peristaltic contraction travelling along such a structure 
as that of the ventricular wall must reach adjacent muscle bundles at different 
points of time and since these bundles are connected with one another by 
anastomosing branches the contraction would naturally be propagated from 
one contracting fibre to another over which the contraction wave had already 
passed. Hence if the fibres are sufficiently excitable and ready to respond 
to contraction waves reaching them these would evidently be a more or less 
rapid series of contractions in each muscular bundle in consequence of the 
successive contraction waves reaching that bundle from different directions 
along its fibres of anastomosis with other bundles. Hence the movement 
would tend to go on until the excitability of the muscular tissue had been 
lowered, so that it failed to respond with a rapid series of contractions." 
William meint, dass wahrend des Flimmerns die koordinatorischen Apparate 
nicht zerstort oder paralysiert sind, sondern dass sie zeitweise ausgeschaltet 
werden. Es will mir scheinen, dass diese letzte Auffassung Williams wohl 
zu seinen eigenen Experimenten und Bemerkungen beziiglich der abge
schnittenen Herzspitze im Widerspruch steht. Ubrigens war also bei William, 
obwohl etwas vage, schon eine Vorstellung vorhanden, welche durch die 
moderneren Untersuchungen in der letzten Zeit scharrere Formen ange
nommen hat. 

William hat die VorhOfe auch faradischer Reizung unterworfen. Merk
wiirdigerweise erhielt er dabei niemals das unregelmassigere Flimmern, wie 
die Kammer es zeigte, sondern das mehr regelmassige Flattern. Hierbei 
bestand nach ihm also keine Inkoordination. Dieser Unterschied mit der 
beobachteten Erscheinung des Flimmerns der Kammern schreibt William 
dem einfacheren Bau der Vorhofe zu. Unter Umstanden giinstiger Reizbarkeit 
dauert das Flattern lange fort, auch nach dem Aufhoren der faradischen 
Reizung. Dieses Flattern kann nun durch Vagusreizung aufgehoben werden, 
was beirn Flirnmern der Kammern nicht der Fall ist. 

Spater ist Kronecker auf seine Erklarung betreffs der Ursache und 
des Wesens des Flimmerns zuriickgekommen. Zusammen mit Schmey hat 
er das sogenannte Koordinationszentrum gereizt, urn zu entscheiden, ob es 
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ein Hemmungs- oder ein Bewegungszentrum war. Wenn die Elektroden 
von etwa 1 em Spannweite in einen yom Koordinationszentrum entfernt 
liegenden Teil des Herzens gesteckt wurden, hatten schwache Induktions
reize keinen merkbaren Effekt; durch starke Reize konnte dann Kammer
llimmern hervorgerufen werden, das bis zum Tode bestehen blieb. Wurde 
die Reizelektrode auf das Koordinationszentrum gesetzt, dann geniigten 
viel schwachere Reize das Flimmern herbeizufiihren als von weiter entfernten 
Stellen. Wahrscheinlich mit unter dem Einflusse der Kritik Williams hat 
Kronecker eine neue Theorie aufgestellt. Er nahm nun an, dass dieses 
Zentrum nicht direkt, sondern indirekt beeinflusst wiirde. Durch mechanische 
Reizung (Einstechen mit einer Nadel an dieser Stelle des Kammermuskels) 
oder durch elektrische Reizung desselben solI eine Anamie des Herzmuskels 
entstehen und dadurch das Flimmern auftreten. So hatte ja auch das Unter
binden der Arteriae coronariae cordis Kammerllimmern zur Folge, wie sich 
aus einer Reihe Experimente gezeigt hatte und znerst von Erichsen nach
gewiesen war. In einem folgenden Kapitel werde ich den Einfluss der Hemmung 
des Blutkreislaufes durch die Arteriae coronariae cordis auf die Herzkammer 
naher behandeln, so dass ich mich hier auf diese kurzen Angaben beschranken 
werde und fiir weitere Einzelheiten auf das folgende Kapitel (V) verweise. 
So versuchte Kronecker das Kammerflimmern, das durch verschiedene 
Eingriffe entsteht (galvanische und faradische Reizung, Abklemmung del' 
Arteriae coronariae cordis, Embolie und Thrombose dieser Arterien, mechani
sche Reizung, schnell en Temperaturwechsel, Vergiftung mit Kaliumsalzen) 
als Folge von Anamie der Herzwand zu erklaren. In den Experimenten mit 
Abklemmung der Koronararterien kommt sofort die Anamie leicht zustande. 
In den anderen Fallen nimmt Kronecker an, dass das oben angedeutete 
vasokonstriktorische Zentrum der Koronararterien durch direkte Reizung 
odeI' langs reflektorischem Wege oder auch durch Vergiftung oder Temperatur
wechsel in \Virkung gesetzt wird. Durch die infolgedessen entstandene Anamie 
der Herzwand wird dann die Koordination der Herzmuskelunterteile auf
gehoben. Auf diese Weise sucht Kronecker das auf verschiedene Art ent
standene Kammerflimmern unter einen Gesichtspunkt zu bringen. Eine 
vollig vernichtende Kritik dieser Theorie blieb nicht aus. Es war vor aHem 
Langendorff, der diese Theorie Kroneckers oekampfte. Zuerst legte 
Langendorff sich die Frage VOl', ob das Flimmern einen muskularen oder 
ganglionaren Ursprung hat. Bei seinen Experimenten mit kiinstlich dureh· 
stromten Saugetierherzen hatte Langendorff wiederholt Flimmern auf
treten sehen, wodurch manches Experiment misslang. Es is t nun im voraus 
ZL1 erwarten, dass die Anhanger der neurogenen Theorie der Herztatigkeit 
eher geneigt sind, den Sitz der Koordinationsstorung in den N ervenzellen 
zu suchen. Die Anhanger der myogenen Theorie indessen werden eher den 
Kammermuskel. dafi:ir verantwortlich machen. Anhanger del' ersteren Theorie 



28 S. deB 0 e r, Die Physiologie uud Pharmakologie des Flimmerns. 

waren Aubert und Dehn und auch Kronecker, wie im vorstehenden schon 
dargelegt wurde. Doch auch N eu mann hatte sich ihnen angeschlossen. 
N e u m an n nennt das durch galvanische Reizung hervorgerufene Flimmern 
eine "Phase in der Vernichtung der normal en Funktion der GanglienzelIen, 
einen Zustand, in welchem die normale periodische und koordinierte Tiitigkeit 
in einen regellosen Innervationssturm iibergeht". Nun wurde Fonro bert 
von Langendorff angeregt, das Problem aufs neue zu studieren. Fonrobert 
war auf Grund seiner Untersuchungen bei den Herzen von Kaninchen nnd 
Tauben zu der Ansicht gelangt, dass das Flimmern, welches nach elektrischer 
Reizung auftritt, seinen Ursprung in den Ganglienzellen hat. Er stellte fest, 
da5s die Herzspitzo, welche von den meisten Untersuchern wohl als gangIien
zellenfrei betrachtet wurde, weder durch galvanische noch durch faradische 
Reizung zu echtem Flimmern angeregt werden kann. Fonro bert verfuhr 
bei seinen Experimenten folgendermassen: 

1. Das Herz eines eben getoteten Tieres brachte er durch galvanische 
oder faradische Reizung zum Flimmern. Dann schnitt er die Herzspitze ab 
(ungefahr in der Mitte der Kammer oder darunter). Die Kammerbasis, die 
wohl Ganglienzellen enthalt, setzte dann das Flimmern fort; die ganglien
zellenlose Kammerspitze aber blieb, nachdem sie noch einige Kontraktionen 
ausgefiihrt hatte, dann definitiv stillstehen. 

2. Die Kammerspitze eines lebend narkotisierten Tieres wurde abge
schnitten und faradisiert. Dann entstand kein Flimmern, sondern ein regel
massiges Pulsieren. 

3. Bei dem lebenden warmbliitigen Tier wurde die Herzspitze abge
klemmt. Ebenso wie beirn Froschherzen (Bernstein) steht diese darauf, 
nachdem sie einige Kontraktionen ausgefiihrt hat, still. Galvanische oder 
faradische Reizung der Kammerspitze bewirkt dann das Auftreten einer 
Reihe von Kontraktionen, wahrend eine gleiche Reizung des Herzrestes dies en 
zum Flimmern anregt. Bei Anwendung sehr starker Strome auf die Kammer
spitze war es zweifelhaft, ob Flimmern entstand. In jedem Falle dauerte 
dieser Zustand niemals langer als der Reiz, wie dies wohl passiert bei dem 
ganglienzellenhaitigen Herzen. 

Da nun Langendorff der Meinung war, dass es wohl etwas gewagt 
sei, auf Grund dieser Experimente der Kammerspitze die Fahigkeit zum 
Flimmern abzusprechen, namentlich weil Willi.am und Porter zu der ent
gegengesetzten Ansicht gelangt waren, nahm er selbst diese Untersuchungen 
wieder aufs neue auf. Es zeigte sich dabei in der Tat, dass die isolierte Kammer
spitze warmbliitiger Tiere durch faradische Reizung zu echtem FIimmern 
zu bringen war. Dies ist indessen schwerer zu bewerkstelligen als bei der 
ganzen Kammer oder der Kammerbasis. Schon einige Minuten nach dem 
Abschneiden ist die Kammerspitze nicht mehr zum Flimmern zu bringen; 
dann entstehen durch elektrische Reizung koordinierte Kontraktionen. Dann 
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sind auch fur die Kammerspitze viel starkere Reize erforderlich als fitr die 
ganze Kammer, um das Flimmern hervorzurufen. Namentlich betont Langen
dodf den Umstand, dass die Kammerspitze niemals Hinger flimmert als 
die Faradisierung dauert, wahrend die ganze Kammer auch nach dem Auf
horen del' faradischen Reizung fortfahren kann zu flimmern. N ach Lan g e n
dorff spricht dies dafur, dass die ganglionaren Apparate am Flimmern teil
nehmen. Er weist darauf hin, dass auch schon Mac William an die epi
leptiformen Krampfe erinnert hat, die auch nach dem Aufhoren del' faradischen 
Reizung del' Hirnrinde anhielten. Del' schlechte Ernahrungszustand del' 
Kammerspitze kann nach Langendodf nicht die Ursache des Ausbleibens 
del' N achwirkung sein. Zwar kann das uberlebende Saugetierhel'z, das durch 
faradische Reize zum Flimmern veranlasst wurde, dul'ch das Abklemmen 
del' Arteriae coronariae wieder zum normalen Pulsieren gebracht werden; 
abel' dann dauert es immer 8~10 Minuten, ehe das Flimmern endigt. Anfangs, 
nach dem Hemmen des Kreislaufes, ,\'ird das Flimmern starker; danach nimmt 
es langsam ab, bis das Herz stillsteht und die postundulatorische Pause anfangt. 
Dann werden die regelmassigen Herzschlage wieder aufgenommen. 

Es gelang Langendorff nie, durch unipolare Reizung Kammerflimmern 
zu erzeugen und ebensowenig durch kurzdauernde galvanische Strome odeI' 
durch einen einfachen Induktionsreiz. 

Dann wendet Langendorff sich gegen die Theorie Kroneckers. 
\Venn man die Arteriae coronal'iae cordis unterbindet, stellt sich oft Kammer
flimmern ein. Nun gibt es verschiedene Forscher, die glauben, dass das 
Flimmern in diesen Experimenten keine Folge del' Anamie del' Herzwand, 
sondern del' unvermeidlichen Herzlasionen ist. Dies meinen wenigstens die 
beiden italienischen Forscher Fenoglio und Drogoul, Mac William 
und Tigersted t. Ihrer Ansicht schliesst sich nun Langendorff an. In 
den Versuchen, in welchen Kronecker dadurch Herzwuhlen hervorrief, 
dass er die Koronarstamme durch Chlorathyl zuni Ge£rieren brachte, trat 
diese Inkoordination nach Langendorffs Ansicht durch das Abkuhlen 
auf; denn Kronecker selbst und Mac William hatten ja gefunden, dass 
Hundeherzen durch Abkuhlung zum Flimmern gebracht werden konnten. 

Es war abel' VOl' aHem Langendorff, del' bewiesen hat, dass Anamie 
del' Herzwand aHein nicht genugt, Kammerflimmern hervorzurufen. Wahrend 
namlich die fruheren Forscher die Anamie immer durch einen Eingriff 
hervorriefen, del' mit Lasion del' Herzwand odeI' mit Abklthlung verbunden 
war, vermochte LangendorH bei seinen uberlebenden Saugerherzen die 
Anamie del' Herzwand dadurch zu erzeugen, dass er einfach die Durchstromung 
del' Koronargefasse aufhob. Es ist nun von Wichtigkeit, dass Langendorff 
in diesen Experimenten niemals Kammerflimmern als eine Folge del' gehemmten 
Durchstromung del' Koronargefasse auftreten sah. Nun ist diese Methode del' 
BIutstromsperrung in den Koronargefassen entschieden wohl die schonendste. 
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Langendorff konnte sogar ein bestehendes Kammerflimmern zu nor
malem Klopfen zuriickfiihren durch Sperren del' Durchstromung. 
Er schliesst denn auch mit den folgenden ,Vorten: "Die neuen Versuche von 
Kronecker haben somit die von mil' und anderen vertretene Ansicht, dass 
einfache Sperrung des Blutzuflusses zum Herzmuskel ihn nicht zum Flimmern 
bringen miisse, nicht widerlegt. Allerdings gibt es Herzen, die so leicht ins 
Flimmern geraten, dass die geringfiigigsten mechanischen Eingriffe geni:i.gen 
es herbeizufiihren, wahrend andere die grobsten Misshandlungen olme dauernde, 
ja auch ohne voriibergehende Schadigung ihrer Koordination ertragen. So 
kommen Falle VOl', in denen das Herz zu flimmern anfangt, wenn del' abge
sperrt gewesene Blutstrom, dessen Aufhebung kein Flimmern erzeugt hatte, 
wieder zugelassen wird. Vielleicht findet sich hier und da auch ein Herz, 
das auf die Blutsperrung mit Flimmern reagiert. Die Regel ist es abel' sichel' 
nicht. In Ubereinstimmung mit Mac William gibt Kronecker an, dass 
dyspnoische odeI' asphyktische Herzen durch mechanische Reizung leicht 
ins FEmmern geraten. So geniigt nach Mac W illia m zuweilen leichter Finger
druck, Reibung an den durchschnittenen Rippen usw., urn an einem durch 
Atmungssuspension odeI' starkes Sink en des mutdrucks empfindlich gewordenen 
Herzen Wogen herbeizufiihren. Es ware denkbar, dass auch die Verstopfung 
del' Kranzarterien, ohne selbst Flimmern zu erzeugen, den Eintritt dieses 
Zustandes auf geringe ungewollte Reizungen hin begiinstigte. 

Dass die Anamie allein nicht notwendig Wogen zur Folge hat, zeigt 
auch folgender, von mil' iill Juni ]895 angestellter Versuch. 

Bei einer durch Ohloroform und Morphin tief betaubten grossen Katze 
wird die Arteria coronaria sinistra etwa ] cm unterhalb ihres Ursprunges 
angeschnitten. Sie spritzt mehrere Minuten lang heftig, ohne dass das Herz 
ins Flimmern gerat. Darauf wird die Arterie oberhalb del' verletzten Stelle 
zu isolieren gesucht. Noch bevor ihre Unterbindung moglich wird, rangt 
das Herz zu wogen an und verharrt in diesem Zustand bis zum Tode. Offenbal' 
hat hier die mechanische Schadigung bei del' Praparation zuwege gebracht, 
was die Anamie nicht zu bewirken imstande war. 

Diese Erorterungen mogen geniigen, urn die Unsicherheit del' Grund
lage zu kennzeichnen, auf welche Kronecker die eben erwahnte Annahme 
stiitzt, dass die mechanische und elektrische Reizung das Herz deshalb zum 
Flimmern bringe, weil dadurch ein int.rakardiales Gefassnel'venzentrum erregt 
werde. Abel' angenommen, diese Grundlage sei wirklich so sichel', wie Kro
necker behauptet, so liessen sich doch noch gegen diese letztere Hypothese 
die schwersten Bedenken erheben. 

Erstens sieht man nicht selten ein durch Tetanisierung zum Flimmern 
gebrachtes Herz des lebenden Tieres auch nach dem Ausschneiden langere 
Zeit weiterflimmern. Dasselbe tnt das iiberlebende Herz, wenn man es tetani-
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siert und dann den Blutstrom absperrt. Ganz beweisend sind diese Versuche 
freilich nicht, weil man denken konnte, dass der einmal durch Vasomotoren
reizung gegebene Anstoss auch am anamischen Herzen noch fortwirkte, ja 
vielleicht in seiner Wirkung durch die p16tzliche Blutleere verstarkt wurde. 
Dass diesel' Einwurf nicht stichhaltig ist, beweist indes die Tatsache, dass 
auch das ausgeschnittene, fast blutleere Herz durch elektrische Reizung zum 
andauel'llden W ogen gebracht werden kann. Ich habe dies oft bei Kaninchen
herzen beobachtet, die ausgeschnitten kraftig pulsierten und durch Tetani
sierung augenblicklich ins Flimmel'll verfielen. Ebenso verhalt sich das kunst
lich durch Blutspeisung am Leben erhaltene Katzenherz, wenn man die Durch
blutung aufhebt und dann elektrisch reizt. Auch sieht man, wenn das Herz 
kunstlich el'llahrt wird, wahrend des langwierigen, durch Tetanisierung hervor
gebrachten Flimmel'lls nichts, was auf einen Gefassmuskelkrampf schliessen 
liesse. Weder erscheint del' flimmel'llde Ventnkel blasser als sonst, noch stell en 
sich nach Aussage, der ausstromenden Blutmenge, dem Blutstrom merkliche 
Hindel'llisse entgegen. Diese letztere Behauptung wird in einer demnachst 
zu veroffentlichenden Arbeit aus meinem Institut zahlengemass bewiesen 
werden. In derselben Arbeit wird der Nachweis gefuhrt werden, dass man 
durch Reizung gewisser Nerven die Blutgefasse del' Herzwand zur Zusammen
ziehung bringen kann. Wahrend einer solchen Reizung tritt abel' niema]s 
auch nur vorubergehend Wogen ein. 

N ach diesen Beobachtungen erscheint es nicht zulassig, das dul'ch 
elektrische Reizung des Herzens hel'vorgerufene Flimmel'll durch die Er
regung eines im Herzen befindlichen gefassverengel'llden Zentl'alapparates 
zu erklaren." 

Diese Folgerung wird auch durch die schonen, von Magnus angestellten 
Experimente gerechtfertigt. Eine zufallige Beobachtung war fur dies en 
Forscher del' Ausgangspunkt einer Reihe von Versuchen. Bei einem Vel'suche, 
den Magnus bei einem nach Langendol'ffschel' Methode iibel'lebenden 
Saugerhel'zen anstellte, war del' Behaltel', del' die Durchstl'omungsflussigkeit 
enthielt, leergelaufen und wurde danach del' Sauerstoff unter hohem Druck 
durch die Kol'onargefasse gepl'esst. Das Herz klopfte danach wahrend oiner 
halben Stunde gut koordiniert weiter. Nun pl'esste Magnus statt Sauel'
stoff ein indifferentes Gas, und zwar Wasserstoff, durch die Koronal'gefasse 
ausgeschnittener Saugetiel'herzen. Auch dann blieben die Herzen eine 
halbe Stunde lang regelmassig und koordiniel't weiterklopfen. Aus diesen 
Versuchen geht hervor, dass komplette Anamie del' Herzwand nicht zu Flimmel'll 
fuhrt, son del'll eine Fortdauer del' rhythmischen Kontraktionen erlaubt. 
Zugleich zeigt sich, dass fur das Untel'halten del' l'hythmischBll Herztatigkeit 
das Abfuhren del' gasformigen Stoffwechselprodukte genugt, ohne dass Sauel'
stoff zugefuhl't wird. Wenn Magnus CO2 durch die Koronal'gefasse presste, 
dann entstand Kammerflimmel'll. Danach konnte er durch Blutdurchstl'omung 
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wieder den rhythmischen Herzschlag zuriickkehren lassen (sogar nooh nach 
7 Minuten Durchstr6men mit CO2), 

Eine wichtige Untersuchung wurde 1906 von Gewin bei Kaninchen, 
Igeln (Erinaceus europaeus), Froschen, Schildkr6ten (Emys orbicularis) und 
Susswassermuscheln (Anodonta fluviatilis) ausgeiuhrt. Wenn Gewin das 
wuhlende Herz del' Kaltbluter erwarmte, stellte sich Flimmern ein, wie dies 
bei warmblutigen Tieren vorkommt. Die Temperatur, bei del' sich das Flimmern 
am sch6nsten zeigt, schwankt um 30° C. Beim unerwarmten Froschherzen 
sah Gewin nach dem Auihalten del' faradischen Reizung die Kammer niemals 
nachwuhlen. Dies geschah wohl bei dem erwarmten Froschherzen, doch 
meistens kurze Zeit. Einmal dauerte das Nachwuhlen 61/ 2 Minuten, ein anderes 
Mal trat sogar uberhaupt keine Restauration ein. Wah1'end das Saugerherz 
durch Kaliumsalze zum Flimmern gebracht werden konnte, zeigte sich, dass 
das Froschhel'z selbst durch grosse Mengen KCI nicht zum Wuhlen veranlasst 
werden konnte. - Des weiteren legte Gewin sich die Frage VOl', welche Wir
kung del' elektrische Strom aui das Herz ausubt. Dabei gelangt e1' zu del' 
Folgerung, dass es die Stromwarme ist, welche das Wuhlen herbeiftihrt. Nach 
seiner Ansicht soll del' gereizte Herzteil durch die Stromwarme eine erhohte 
Automatie erlangen, so dass diesel' del' Ausgangspunkt del' Herzaktion wird. 
Auch bescha£tigte Gewin sich mit del' Frage, wie es kommt, dass sich die 
verschiedenen Muskelbundel wahrend des Wuhlens nicht gleichzeitig zusammen
ziehen. Er glaubt, dass die Ursache hieriur in del' Verschiedenheit del' Reiz
barkeit und des Leitungsverm6gens in den einzelnen Muskelbundeln zu suchen 
sein durite, wahrend auch noch an die Moglichkeit gedacht werden konnte, 
dass auch Stromschleiien ihren Einiluss geltend machen. Die Pause, die nach 
dem Wuhlen auitritt, wurde von Gewin zuerst postundulatorische Pause 
genannt, ein Name, del' sich seitdem eingeburgert hat. Del' Erklarung del' 
postundulatorischen Pause werde ich im iolgenden noch ein besondel'es Kapitel 
widmen. 

IV. Besteht Unterschied zwischen Flimmern und Wiihlen? 

In del' Litel'atur finden wir die nicht kool'diniel'te Herztatigkeit mit 
verschiedenen N amen belegt wie: Wuhlen, Wogen, Flimmern, fibrillare 
Zuckungen, Hel'zdelil'ium, Fibrillal'kontraktion, intel'vermiiol'm movement, 
Ondulations, Tremulations fibrillaires, Tremblotements musculail'es. Diese 
Reihe von N amen wird iur analoge Erscheinungen gebl'aucht. Verschiedene 
Expel'imentatol'en haben die Frage auigeworien, ob das Flimmern des Hunde
herzens wohl dieselbe Erscheinung als das Wuhlen ist, das man beim Hel'zen 
anderer Sauger beobachten kann und auch, ob zwischen dem Wiihlen del' 
Herzen del' Kaltblutel' und dem Flimmern del' Saugerherzen ein Unterschied 
besteht. Die Vermutung, dass das Flimmern del' Hundehel'zen etwas anderes 
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sein diirfte als dasjenige anderer Saugerherzen, stiitzt sich auf den Umstand, 
dass sich das Hundeherz nicht von dem Flimmel'll erholt. Besonders Kro
necker und Ba ttelli haben hierauf hingewiesen. Indessen gelang es mehreren 
Forschel'll, auch flimmel'llde Hundeherzen wieder zu rhythmischen Systolen 
zuriickzufiihren. Mayer, Mac William, Fischel und Gley bewirkten 
dies durch Abkiihlung des Herzens. Barbera konnte andererseits nachweisen, 
dass Erwarmung des Herzens auf 45 0 geniigte, das Andauel'll des Flimmel'lls 
del' Hundeherzen nach dem Aufhoren del' faradischen Reizung zu verhindel'll. 
Die U rsache diesel' Erscheinung solI nach B a l' bel' a in einer Lahmung des 
von Kronecker genannten Gefassnervenzentrums zu suchen sein. Prevost 
und Battelli gelang das Beendigen des Flimmel'lls wieder auf eine ganz 
andere Weise. Sie konnten das Herz£limmel'll bei Hunden und Katzen dadurch 
aufhoren lassen und es durch normale Systolen ersetzen, indem sie eine elek
trische Entladung von genau abgemessener Starke auf das Herz einwirken 
liessen. Dieses Resultat vermochten sie bei jedem Herz£limmel'll zu erreichen, 
einerlei, wodurch dieses verursacht wurde, wenigstens, wenn das Flimmel'll 
nicht langer als 15 Sekunden bestanden hatte. 1m letzteren FaIle mussten 
sie del' elektrischen Entladung eine kiirzer oder langer dauel'llde Herzmassage 
vorangehen lassen, um noch Effekt zu erreichen. 

Auch kann das Flimmern von Hundeherzen wieder in eine normalere 
Herzaktion umgewandelt werden durch das Verabfolgen verschiedener Gifte. 
Prevost erreichte dies durch Hinzufiigen von Hydrobr. coniini zu del' Er
nahrungsfli:issigkeit. Gley fand, dass ein tief chloralisierter Hund faradische 
Reizung del' Kammel'll ebenso gut vertragt wie ein Kaninchen. Er sagt: 
"S'il est vrai que l'excitation electrique du myocarde agit en paralysant un 
centre nerveux, on doit en chloralisant prof on dement l'animal experimente, 
diminuer l' excitabilite de ce centre ou en d' autres termes diminuer I' eHi
cacite de la faradisation". 

Auch Barbera konnte bestatigen, dass ein erwachsenes Hundeherz, 
welches mit Chloralhydrat (9 ccm einer 40 %igen Chloralhydratlosung in 
die Vena jugularis) vergiftet ist, nicht langeI' flimmerte als del' faradische 
Reiz dauerte. Hering konnte Restauration des Flimmel'lls durch Zusatz 
von KCI zur El'llahrungs£liissigkeit herbeifiihren. LangendorH konnte 
die zum Flimmel'll gebrachten Hundeherzen, die nach seiner Methode mit 
Durchstromung del' Koronargefasse iiberlebten, restaurieren und sie zu rhyth
mischen Kontraktionen durch Sperren del' Durchstromung del' Koronar
gefasse zuriickfiihren. 

Es ist auch merkwiirdig, dass neugeborene und sehr junge Hunde Herzen 
besitzen, die sich vom Flimmel'll erholen konnen, wie Mac William, Hein
ricius und Gley nachwiesen. Ausserdem erholt sich zuweilen das Herz eines 
Kaninchens, das gewohnlich nur kurze Zeit flimmert, ebensowenig wie das 
Hundeherz, und zwar dann, wenn oft nacheinander die faradische Reizung 

:1 
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angewandt wird. Dies wurde von Gley, Prevost und Barbera wahrge
nommen. Auf Grund der Restaurierung oder Nichtrestaurierung vom Flimmern 
kann man also nicht auf einen fundamentalen Unterschied zwischen den 
verschiedenen Saugerherzen schliessen. Gley meint, dass "une difference 
dans l'intensite ou la faciliM de la reaction" vorhanden ist. 

Die alteren Forscher waren del' Meinung, dass dem vViihlen und 
W ogen del' Herzen del' Kaltbliiter ein anderer Prozess zugrunde liege als dem 
Flimmel'll del' Herzen del' Warmbliiter. Mac vVilliam war del' Ansicht, 
dass das Wogen del' Herzen del' Kaltbliiter, del' jungen Sauger und Hiihner
embryonen einen sehr einfachen Charakter tragt und sich dadurch vom Flimmel'll 
del' Herzen del' ausgewachsenen Sauger unterscheidet. Auch N eu mann 
schloss sich diesel' Meinung an. Er fand, dass bei Einwirkung schwacherer 
galvanischer Strome auf das Froschherz Schwache und Beschleunigung del' 
Herzschlage entsteht, dass bei starkeren Stromen zuerst viel Unregelmassig
keiten, dann unvollkommene Zusammenziehungen, wechselnde Grosse del' 
Pulse, Intermissionen und Gruppenbildung auftreten und dass schliesslich 
noch starkere galvanische Strome Wogen zur Folge haben. "Das bei starkeren 
Stromen auftretende Wogen besitzt einen wesentlich anderen Charakter 
als die betreffende Erscheinung am Saugetierherzen; es erfolgt hauptsachlich 
in peristaltischen Wellen, welche in del' Richtung des Stromes ablaufen. 
Unverkennbar ist diese Erscheinung dem K iihneschen Phanomen am ge
wohnlichen Muskel analog. . . . Die Sukzession diesel' Wellen ist oft so 
regelmassig, dass das Herz schwache, zierliche Pulsationen aufzuzeichnen 
scheint. Die allerstarksten Strome bewirken nicht mehr W ogen, sondel'll 
diastolischen Stillstand des Herzens, welcher die Offnung lange iiberdauert 
und oft in definitive Lahmung iibergeht. In einzelnen Fallen ist del' Still
stand systolisch." 

Nach Neumann beginnt das Froschherz immer wieder rhythmisch 
zu pulsieren nach dem Aufhalten del' Faradisierung. Auch Fonro bert konnte 
dies bestatigen. Langendorff vermeldet, dass das Wogen, welches bei 
starker Abkiihlung des Blutes bei kiinstlicher Durchstromung des Katzen
herzens auf tritt, den Eindruck macht, andel'S zu sein als das Flimmern des 
erwarmten Herzens. "Hier kann das Wogen in eine Art von Peristaltik iiber
gehen, die einerseits an die elektrisch durchstromten Froschherzen, anderer
seits an die charakteristischen Folgen del' Kalivergiftung (Aubert und Dehn) 
erinnert." So sehen wir, dass aIle friiheren Beobachter Unterschiede zwischen 
dem Flimmern del' Warmbliiterherzen und dem Wiihlen del' Kaltbliiterherzeu 
konstatieren. Mac William ist geneigt anzunehmen, dass diese Unterschiede 
durch verschiedene Gewebestruktur bedingt werden. Auf Grund del' Langen
dorffschen Beobachtung erachtet Batke eine andere Erklarung als naher
liegend. Da namlich das stark abgekiihlte Herz del' Warmbliiter eine ahn
liche Weise von "r ogen zeigt wie das Froschherz, ware es seines Erachtens 
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denkbar, dass der Unterschied zwischen dem \Vogen des Froschherzens und 
dem Flimmern der normalen Siiugerherzen auf der niedrigeren Temperatur 
beruht. Daher erhebt sich die Frage, ob das Froschherz durch Erwiirmung 
derartig zu veriindern ist, dass es durch elektrische Reizung in echtes Flimmern 
geriit. Auf Vorschlag Langendorffs wurde dies von Biitke untersucht. 
Letzterer erhielt nun bei Froschherzen, die uber 30° auf 32-34° erwiirmt 
waren, nach faradischer Reizung ech tes Flimmern. Ferner fand Bat k e , 
dass das Flimmern bei Froschherzen niemals langer dauert als die Reizung, 
und ausserdem, dass auch die Herzspitze durch elektrische Reizung zum Flim
mern zu bringen ist. 

Welcher Art ist der Einfluss del' TemperaturerhOhung? Diesel' Ein
fluss konnte nach Bat k e entweder in der grosseren Kontraktionsgeschwindig
keit oder in einer ErhOhung der Reizbarkeit bestehen. 

Bei Emys europaea konnte B a tke ohne Erwarmung typisches Flimmern 
erzeugen, das vollig demjenigen der Sauge1'herzen entsprach. Daraus schliesst 
Bat k e folgendes: "Aus diesen vorhe1'gehenden Beo bachtungen folgt, dass 
weder die Strukturverschiedenheit vom Kalt- und Warmbluterherzen, noch 
die verschiedene Temperatur an sich, noch die vom Warmegrad abhangige 
Kontraktionsgeschwindigkeit den Unterschied des Verhaltens bedingt. Da 
aber einerseits kraftigere und deshalb vermutlich auch erregbare1'e Herzen 
leichter zum Flimmern zu bringen sind als weniger el'regbare, ande1'e1'seits 
du1'ch Erwiirmung die Erregbarkeit des Froschherzens gesteigert werden kann, 
so durfte wohl del' Schluss erlaubt sein, dass fur gewohnlich nur eine zu geringe 
Erregbarkeit des Herzens beim Frosch das Auftreten von echtem Flimmern 
verhindert. " 

Von Interesse ist auch die Wahrnehmung Kroneckers, dass er die 
Herzen von Murmeltieren wahrend ihres Winterschlafes durch faradische 
Reizung nicht zum Flimmern bringen konnte, im Sommer dagegen leicht. 
Lauder Brunton und Cash experimentierten mit e1'warmten Frosch
herzen; jedoch war die Erwarmung nach Gewin nicht hoch genug, um Sauger
flimmern hervorzurufen. Auch Gewin studierte den Effekt der faradischen 
Reizung auf das erwarmte Froschherz. Bei einem schwachen Strom erhielt 
dieser Forsche1' eine Beschleunigung des Rhythmus; wenn der Reiz ver
starkt wurde, sah er, wie sich Hand in Hand mit der Erhohung der Temperatur 
aus dem unregelmassigen langsamen Wuhlen des unerwarmten Herzens das 
regellose schnelle Flimmern entwickelte, wie dies bei den Saugern auftritt. 
Als Optimumtemperatur, bei welcher das Wuhlen ganz dasselbe Gepriige 
hat wie bei den Warmblutern, fand Gewin 29-32° C. Seines Erachtens 
ist durch dies en Befund die von vielen Forschern e1'richtete Scheidewand 
zwischen dem Wogen der Kaltbluterherzen und dem Flimmern der Warm
bluterherzen weggefallen. Auch eine andere Wahrnehmung war fur diese 
Auffassung von Bedeutung. Gewin fand namlich, im Gegensatz zu Batke, 

3* 
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dass das Flimmern beim erwarmten Froschherzen oft langeI' dauerte als del' 
faraclische Reiz, wenn auch meistens nul' kurze Zeit. In eine m FaIle dauerte 
das Flimmern 61/ 2 Minuten nach Ablauf del' faradischen Reize fort. In dies em 
FaIle kehrten die gewohnlichen rhythmischen Pulsationen erst nach Massage 
des Herzens zuruck. Das unerwarmte Froschherz abel' wuhlt nach Gewin 
niemals nach Ablauf del' Reizung. Dies steht abel' nicht im Einklange mit 
meiner Erfahrung, und auch Haberlandt sah beim unerwarmten Frosch
herzen nach dem Aufhoren del' faradischen Reizung das Kammerwuhlen 
fortdauern. Ich rief Kammerwuhlen bei entbluteten (unerwarmten) Frosch
her zen durch einen gleich nach Ablauf des Refraktarstadiums applizierten 
Reiz hervor. Wahrend eines bestimmten Zeitraumes nach dem Verbluten 
konnte ich dann durch einen Induktionsreiz Kammerwuhlen herbeifiihren. 
Hier dauerte also das Wiihlen nach einem Reize an. Auf diese Weise konnte 
ich bei vielen Hunderten Froschherzen Kammerwiihlen erzeugen. Auch 
vermochte ich dieses durch indirekte Reizung von den VorhOfen aus zum 
Vorschein zu rufen. Es entstand, wenn nach einer herbeigefiihrten Extra
systole del' VorhOfe die Erregung die Kammer direkt nach Ablauf des Refraktar
stadiums erreichte, und wurde hier also durch eino Erregung hervorgerufen. 
Ich verfiige nun bereits uber zehn Beobachtungen, in welchen die Kammer 
des Froschherzens auf eine del' oben beschriebenen Weisen zum Wiihlen ge
bracht wurde und einige Stunden lang weiterwiihlte, bis sie erschopft war. 
Es ist also wohl sichel', dass das unerwarmte Froschherz nach dem Aufhoren 
des Reizes weiterwuhlen kann, und zwar selbst sehr lange Zeit. Dass das 
Kammerwiihlen der Kaltbliiterherzen und das Flimmorn bei den Warm
bliiterherzen identische Erscheinungen sind, geht auch aus den Elektrogrammen 
hervor. Letztere wurden von mil' bei del' £limmernden Kammer von Frosch
herzen registriert. Es zeigte sich nun, dass die erzielten Kurven keine prin
zipiellen Unterschiede mit denen del' flimmernden Kammern von Warmbliitern 
zeigten. In beiden Fallen weisen die Kurven untereinander ungleiche Aus
schlage in einem unregelmassigen Tempo auf. Nul' die Frequenz del' Ausschlage 
war geringer. Him'mit ist del' Unterschied im Verhalten zwischen Warm- und 
Kaltblutern auf einen Temperaturfaktor zuriickgebracht, so dass von einem 
prinzipiellen Unterschied zwischen Wiihlen und Flimmern keine Rede mehr ist. 

V. Die Folgen der Sperrung der Kranzarterien ffir das 
Auftreten von Kammerflimmern. 

Bis heute haben sich die Forscher damit beschiiftigt, die Folgen 
des Anlegens einer Ligatur urn Aste del' Koronararterien odeI' eines ander
weitigen Abschliessens del' Herzblutgefasse zu studieren. Als erste Folge 
trat Stillstand del' Kammern ein und kurze Zeit spateI' Flimmern. Diesel' 
von verschiedenen Experimentatoren beobachtete initiale Stillstand wird 
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wahrscheinlich wohl scheinbar gewesen sein, ",>i.e itbrigens auch Hering meint. 
In Wirklichkeit werden die Kammel'll wahrend dieses scheinbaren Stillstandes 
wohl geflimmert haben. Nun glaubte ein Teil del' Forscher, dass das Flimmel'll 
eine Folge von Anamie des Kammermuskels odeI' eines Teiles desselben sei, 
wahrend andere das Flimmel'll auf N ebenverwundungen, die bei del' Operation 
unvermeidlich sind, zuriickfiihrten. 

Schon im Jahre 1698 wurde von Chirac bei einem Hunde eine Koronar
artm'ie unterbunden, worauf bald del' Herzschlag aufhorte. Wahrscheinlich 
unter dem Einflusse del' Ansicht Marshall Halls, dass eine Unterbrechung 
del' Koronarzirkulation den sofortigen Tod verursache, begann Erichsen 
1842 seine Experimente. Das erste derselben beschreibt er folgendermassen: 
"A moderately large dog, about two years of age, was pithed; artificial respi
ration was then set up by an assistant, the thorax opened, and the heart 
exposed as rapidly as possible. It was acting forcibly and pretty regularly 
from 90 to 100 beats per minute. Fine silk ligatures were then introduced 
under the coronary arteries, as close as possible to their origins, by means 
of one of Liston's small naevus needles (a curved needle with an eye near 
the point fixed in a handle), as it was found impracticable to tie the vessels 
in the usual way, whilst the heart was acting strongly. The ligatures were 
then tied, about six minutes after the death of the animal, the heart covered 
up by means of a portion of the walls of the thorax, that had been removed, 
and artificial respiration continued. At 12 minutes after the ligature of the 
vessels (18 after the death of the animal) the heart was beating from 36 to 40 
per minute. At 17 minutes it had fallen to 28-30. At 21 minutes the action 
of the ventricles had ceased with the exception of a slight tremulous motion. 
The auricles still acted, and continued to do so for some time longer." Wir 
sehen also, dass Erichsen schon das Kammerflimmel'll nach dem Unter
binden del' Koronararterien beobachtet hatte; auch sah er schon, dass die 
Vorhofe wahrend dieses Kammerflimmel'lls weiterpulsierten. Dieselben Ex
perimente fiihrte er auch bei Kaninchen aus. 1862 schloss Panum die Koronar
gefasse auf eine andere \Veise ab, indem er eine aus Talg, Wachs, en und 
Kienruss bereitete Masse, deren Schmelzpunkt bei 40 0 C lag, vom Truncus 
anonymus aus injizierte. Trotz vollkommener Injektion aller sichtbaren 
Koronargefasse pulsierte das Herz 5 Minuten unverandert weiter; eine :Minute 
spateI' stand del' linke Vorhof still, wahrend beide Ventrikel und del' rechte 
Vorhof regelmassig weiterklopften. Anfangs kontrahierten die Ventrikel 
seltener als del' rechte V O1'hof; spateI' erholten sich die Ventrikel, und 40 Minuten 
nach del' Injektion fiihrten die Ventrikel 23, die VorhOfe 3 Kontraktionen 
per Minute aus. Auch dieses Stadium ging vorbei und 20 Minuten spateI' 
pulsierten VorhOfe und Ventrikel in demselben Tempo, namlich 13mal per 
Minute. Erst 75 iYlinuten nach del' Injektion stand del' linke Ventrikel still 
und 90 Minuten danach del' rechte. Viele Stunden hindurch fiihrte del' rechte 
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Vorhof dann noch hin und wieder eine Kontraktion aus. Auf Anblasen kon
trahierten sich die Ventrikel noch lange Zeit. Diese Experimente sind abel' 
nicht einwandfrei. Bei del' Sektion fand man namlich in den Koronarvenen 
und dem rechten V O1'hof eine grosse Menge Oltropfen, ein Beweis, dass die 
Injektionsmasse nicht in den Arterien geronnen war. Nul' del' Kienruss scheint 
sich an del' Arterienwand festgeheftet zu haben. Es ist jedoch nicht zu be
urteilen, ob und wie lange diese Masse die Arterien abgeschlossen hat. 

1867 stellte von Bezold Untersuchungen mit Kaninchen an. Wenn 
er bei diesen Tieren die Coronaria magna (die linke Koronararterie) dicht bei 
ihrem Ursprung abklemmte, dann entstand dadurch keine sofortige Ver
anderung des Pulsschlages, wenigstens nicht in den meisten Fallen. Wenn 
eine Veranderung entstand, war dies haufiger eine Abnahme als eine Zunahme 
des Schlagtempos. Gewohnlich blieb del' Herzschlag wahrend 10-20 Sekunden 
unverandert und dann trat eine Verlangsamung auf. Dieses langsamere 
Schlagtempo bestand gewohnlich erst bei del' linken Kammer, wahrend dann 
die anderen Herzabteilungen doppelt so schnell pulsierten. Die Periode des 
unregelmassigen Schlagtempos endigte mit Flimmern del' linken Kammer; 
die rechte Kammer und die VorhOfe pulsierten gewohnlich normal weiter. 
Dieses Flimmern wurde bei 9 von den 20 Versuchstieren wahrgenommen. 
In 7 Fallen kehrte das normale Schlagtempo zurtick nach Entfernung del' 
Klemme. Dies geschah auch dann, wenn die Klemme entfernt wurde, wahrend 
die Kammer schon stillstand. J e hoher del' Aortadruck nach dem Abschliessen 
del' Koronararterie war, desto schneller stellte sich nach dem Abklemmen 
del' unregelmassige Herzschlag ein. Die Folgen del' Herzanamie traten urn 
so sicherer und schneller zutage, je kraftiger die Tiere waren und je hoher 
del' Blutdruck in den Arterien war. Von Bezold betrachtet die Ursache 
dieses Flimmerns "als eine sehr schnell ohne merkliche Zwischenraume ge
trennte Reizabgleichung vom Zentralorgan ZUlli Herzmuskel, die in benach
barten Abteilungen des Herzens nicht mehr gleichmassig geschieht". In einer 
folgenden, zusammen mit Breymann ausgeftihrten Untersuchung fand 
von Bezold, dass Unterbinden aller Koronarvenen nach 15-20 Minuten 
Flimmern bewirkt. 

Die Untersuchungen Samuelsons (1881) erbrachten zur Hauptsache 
eine Bestatigung del' Befunde von Bezolds. 1m Gegensatz zu von Bezold 
erhielt Samuelson am schnellsten Herzstillstand bei schwachen Tieren. 
Sogar nach 2 bis 4 Minuten dauerndem Abschliessen del' Koronararterien 
konnte vollkommene Erholung eintreten. Bei langerem Abschluss war der 
Stillstand definitiv. 

1m selben Jahre erschien eine Mitteilung von See, Bochefontaine 
und Roussy. Diese Forscher sahen nach Abschliessen beider Koronar
arterien binnen einer odeI' zwei Minuten einen plotzlichen Stillstand der Kam
mel'll eintreten, nachdem die regelmassigen Pulsationen vorher in Flimmern 
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libergegangen waren. Dieselbe Folge hatte das Unterbinden del' linken Koronar
arterie odeI' zwei ihrer Hauptaste. Die Autoren folgern, dass Unterbinden 
del' rechten Koronararterie spateI' Stillstand des Herzens bewirkt als das
jenige del' linken. Del' Stillstand trat dagegen fast unmittelbar ein, wenn 
ungefahr 2 cern Wasser, dem Lykopodium zugesetzt war, in die Koronar
arterieninjiziert wurden. Hieraus schliessen die Autoren, dass das Flimmern 
keine Folge von Lasion del' Herzwand ist. 

Sehr bekannt sind die Untersuchungen, welche Cohnhei m und Schul t
he s s -R e c h bel' g im Jahre 1881 anstell ten. Diese untersuchten u. a. den 
Einfluss del' Grosse des anamisierten Gebietes del' Kammer auf die Geschwindig
keit, mit del' diese Wirkung zutage tritt. Diese Wirkung studierten sie an 
den Blutdruckkurven. Falschlicherweise waren diese Forscher del' Ansicht, 
dass die Arterienaste des Herzens Endal'terien seien. Wenn dies so ware, 
dann wlirde in del' Tat die Grosse des anamisierten Gebietes durch die 
Grosse des unterbundenen Arterienastes bedingt. Spalteholz hat festge
stellt, dass das Herz sehr reich an arteriellen Anastomosen ist. Trotzdem 
wird es wahl richtig sein, dass die Grosse des teilweise anamisierten Gebietes 
durch die Grosse del' unterbundenen Arterie bedingt wird. Sie fan den nun, 
dass das Unterbinden eines del' grossten Koronaraste keinen unmittelbaren 
Einfluss auf die Herztatigkeit hatte. In den ersten 30 bis 40 Sekunden ver
andert wedel' die Frequenz noch del' Rhythmus des Herzschlages, noch del' 
Blutdruck. Erst gegen Ende del' ersten Minute, zuweilen etwas frliher odeI' 
spateI', fallen einige Pulse aus. Dann nimmt diesel' Ausfall zu; die Herzaktion 
wird arhythmisch. Aus diesel' Unregelmassigkeit ergibt sich eine deutliche 
Verlangsamung. Dann steht plotzlich das Herz still und fallt die arterielle 
Blutdruckkurve steil. Diesel' Stillstand erfolgt durchschnittlich 105 Sekunden 
nach dem Unterbinden und ist irreparabel. Nachdem del' Stillstand in 
Diastole 10-20 Sekunden gedauert hat, beginnt die Muskulatur beider Ven
trikel ausserst lebhafte, wlihlende und mehr flimmernde Bewegungen aus
zuflihren, die 40-50 Sekunden anhalten, wahrend die Vorh6£e weiterklopfen. 
Dann geht das Flimmern allmahlich libel' und tritt Stillstand ein. Die wlihlende 
Bewegung del' Kammern hat keinen Einfluss auf den arteriellen Blutdruck. 
Del' Stillstand und das Wlihlen beginnt bei beiden Kammerhal£ten gleich
zeitig und plotzlich. "Und zwar macht es auch daflir keinen Unterschied aus, 
ob del' R. descendens odeI' circumflexus odeI' beide odeI' endlich die Coronaria 
dextra geschlossen wird; die Art und del' Ablauf del' Erscheinungen ist, wenn 
del' Eingriff an frischen Herzen geschieht, immer derselbe, nur dass, wie schon 
hervorgehoben, nach del' Ligatur del' rechten Kranzarterie es einige Minuten 
langeI' dauert, bis del' plotzliche Herzstillstand edolgt." 

Die Autoren weisen auf die Unterschiede mit den Experimenten von 
Bezolds und Samuelsons hin, die Wiederherstellung del' normalen Funktion 
erhielten nach dem Entfernen del' Ligatur. Dies fanden sie bei ihren eigenen 
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Experimenten mit Hundeherzen niemals. Bei ihren Hunden wuhlte das 
Herz trotzdem weiter. "Dass abel' die von unseren Versuchen unzertrenn
lichen Manipulationen am Herzen an dem Ausgang Schuld tragen konnten, 
davon kann vollends keine Rede sein. 1st doch schon mancher erstaunt ge
wesen, wieviel ein Hundeherz aushalt. Auch unsere eigenen Versuche haben 
uns daruber reichliche Belehrung verschafft. Wir haben - woruber bald 
mehr - sehr haufig kleine Aste del' Kranzarterien, desgleichen kleine und 
grosse Koronarvenen ligiert, wobei am Herzen nicht weniger manipuliert 
wurde als bei den Hauptexperimenten, und doch haben wir danach niemals 
die typische Irregularitat und niemals den plotzlichen diastolischen Still
stand mit steilem Kurvenabfall gesehen. Und weiterhin haben wir manchesmal 
besonders am R. circumflexus lange und muhsam praparieren mussen, urn 
denselben aus dem Fette herauszuschalen, und wenn dann, wie es einige Male 
passierte, del' Stamm ver£ehlt und statt seiner ein Seitenast desselben unter
bunden wurde, so blieb trotz del' langdauernden Manipulationen del' erwartete 
Erfolg aus. Durfte es somit genugend festgestellt sein, dass die geschilderte 
Folge von Erscheinungen die direkte und ausschliessliche Wirkung des Ver
schlusses mindestens eines grosseren Kranzarterienzweiges ist, so lasst sich, 
urn dies gleich vorwegzunehmen, des ferneren zeigen, dass del' Vagus damit 
nichts zu tun hat. ':Vir haben mehrmals die Vagi VOl', andere Male auch erst 
nach del' Ligierung des Koronargefasses durchschnitten, ohne dass, abgesehen 
von den bekannten, beim Hund ja meist unerheblichen Anderungen in del' 
Pulsfrequenz und im Druck, del' VerI auf des Versuches irgendwelche Ab
weichungen, insbesondere auch nicht in zeitlicher Beziehung dargeboten 
hatte. Sodann haben wir I--Iunde VOl' del' Unterbindung mit solchen Dosen 
von Atropin vergiftet, dass die Reizung des Halsvagus keinen Einfluss mehr 
auf die Herztatigkeit hatte und auch dann verlief alles genau wie beim un
vergifteten Tier." Die Autoren sehen in dem Fehlen von sauersto££
haltigem Blut die Ursache des Stillstandes und des Flimmerns. 
Sie sind del' Meinung, dass sich ein Herzgift bildet, wodurch 
del' Herzmuskel beschadigt wird. Diesem Vorgange sollen die fatalen 
Erscheinungen zugeschrieben werden mussen. Auch fanden diese Untersucher, 
ebenso wie von Bezold dies schon bei Kaninchen konstatiert hatte, dass 
Unterbinden del' Herzvenen bessel' ertragen wird als dasjenige 
del' Koronargefasse. In den ersten 5 bis 10 Minuten danach leidet wedel' 
die Frequenz noch del' Rhythmus; danach treten abel' Unregelmassigkeiten 
zutage. Von grosserer Bedeutung erachten es die Untersucher, zu ver£olgen, 
ob mit del' Verkleinerung des blutleer gemachten Gebietes die Zeit bis zum 
Herzstillstand einigermassen proportional zunimmt. Aus ihren Experimenten, 
in welchen sie Arterienaste von verschiedener Grosse unterbanden, geht denn 
auch hervor, dass, je kleiner das anamisch gemachte Gebiet ist, 
desto langere Zeit bis zum Eintritt del' deletaren Wirkungen 
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auf das Herz verlauft. "Hatte sich vorher ergeben, dass die Vergrosserung 
des akut anamisierten Bezirkes uber einen gewissen Umfang hinaus den Eintritt 
des Herzstillstandes nicht mehr beschleunigt, so sehen wir jetzt, dass die Vel'
kleinerung desselben unter eine gewisse Grosse den Erfolg des Eingriffs uber
haupt unsicher macht, ihn selbst vollig ausschliesst. Innerhalb diesel' Grenzen 
nach oben und unten abel' scheint in del' Tat die Geschwindigkeit des Ein
tritts del' 'Virkung in gleichem Verhaltnis mit del' Grosse des seiner arteriellen 
Zufuhr beraubten Bezirkes zu wachsen. . . . Haben wir hiernach durch 
diese Versuche unsere Annahme auch nicht wesentlich zu stutz en vermocht, 
so sind sie doch erst recht nicht dazu angetan, die Wahrscheinlichkeit der
selben zu verringern. Vielmehr scheint uns alles wohlerwogen, die von uns 
aufgestellte Hypothese in Wirklichkeit mit den Tatsachen am besten in Ein
klang zu stehen, eine Hypothese, del' zufolge unter dem Einflusse del' Herz
kontraktionen im Stoffwechsel des Herzmuskels kontinuierlich eine odeI' 
mehrere Substanzen produziert werden, welche fur Muskel- und Nerven
tatigkeit direkt schadlich sind. Fur gewohnlich vermogen die Substanzen 
diese ihre schadliche Wirkung nicht zu entfalten, weil sie immer unmittelbar 
nach ihrer Entstehung von dem Blutstrom fortgefilhrt werden; ist letzterer 
abel' in einem nicht zu kleinen Bezirk unterbrochen, so stauen sich jene Sub
stanzen in diesem so lange an, bis ihre Menge betrachtlich genug geworden 
ist, urn nach einem Stadium del' Pulsverlangsamung und Irregularitat von 
wechselnder Dauer eine plotzliche und nicht wieder zu beseitigende totale 
Lahmung beider Herzventrikel zu bewirken." 

Danach wurden auch Experimente bei Kaninchen vorgenommen. Ebenso 
wie von Bezold und Samuelson bei ihren Versuchen beobachteten, er
holten die Kaninchenherzen sich auch in ihren Experimenten vom Flimmern. 
Ausserdem konnten sie dabei bestatigen, was auch von Bezold schon konsta
tiert hatte, namlich dass bei kraftigen, frischen Exemplaren mit hohem Blut
druck nach Ligatur del' Koronararterien del' p16tzliche Herzstillstand eintritt. 

N ewell Martin und Sedgwick sind auch del' Ansicht, dass allge
meine Verwundungen des Herzens nicht das Flimmern verursachen. "Any 
wound to the proper cardiac substance about the vessels seems more fatal 
to the organ than anything else. Soon after such an injury it almost invariably 
exhibits periodic beats for a short time and then the ventricle passes into a 
state of fibrillar contraction. The wellknown fact, that needles may be thrust 
into many parts of the heart without essentially influencing its beat for a 
long time, inclines us to the belief, that the result in the cases to which we 
refer, is perhaps due to the injury of nerve trunks which may run in the heart 
neal' its arteries and which are torn with the muscle, rather than to direct 
injury of the muscular substance; but we have not yet had an opportunity 
to examine this point." Das flimmernde Hundeherz haben diese Forscher 
sich niemals wieder erholen sehen. 
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Die italienischen Physiologen Fenoglio und Drogoul sind der Meinung, 
dass die durch die Operation bewirkten Verwundungen die Unregelmassig
keiten verursachen. Nach diesen Untersuchern hat die Anamie der Herz
wand keine Schuld an dem Herzstillstand. 

Bettelheim konstatiert, dass bald nach dem Unterbinden der linken 
Koronararterie der Herzschlag langsamer wird, bis der Stillstand erfolgt. 
Der Druck in der Karotis nimmt ab, derjenige in dem linken Vorhof steigt; 
das Sinken des arteriellen Druckes ist also eine Folge der Abnahme der Kon
traktionskraft der linken Kammer. An dieser Abnahme der Kontraktions
kraft beteiligt sich die rechte Kammer nicht; der Druck in der Art. pulmonalis 
und in der Vena jugularis wies namlich bis kurze Zeit vor dem Herztod keine 
erheblichen Veranderungen auf. 

Porter machte iiber diesen Gegenstand einige wichtige Mitteilungen. 
Er legt den N e benverwundungen keine grosse Bedeutung bei. 
"In the course of the investigation fifty arteries were prepared for ligation. 
In no case did the operation per se produce a serious disturbance of the heart's 
action. As a rule, no disturbance referable to the operative procedure could 
be noticed. Exceptionnally a slight irregularity in the force or the frequency 
of the ventricular stroke was observed, but this alteration was almost invariably 
transient and to all appearances unimportant. My results are therefore opposed 
to the conclusion of Fenoglio and Drogoul, who declare, that the alterations 
in the action of the ventricles following ligation of the coronary arteries are 
due to the mechanicalinsults of the operation." Spater hat Porter die Koronar
arterien abgeschlossen, ohne mechanische Verwundung zu verursachen. 
Er tat dies, indem er ein Glasstabchen durch die Art. subclavia oder anonyma 
in die Aorta einfiihrte und so die Offnung der Koronararterie tamponierte. 
Er erzielte dann Stillstand der Kammern. Er konnte dann immer wieder 
das Glasstabchen zuriickziehen und wieder hineinschieben und auf diese 
Weise den Herzschlag wiederherstellen oder zum Stillstand bringen. Auch 
sperrte er, ebenso wie See, Bochefontaine und Roussy schon friiher getan 
hatten, die Kranzarterien, indem er in die peripher unterbundene Aorta defibri
niertes Blut mit Lykopodiumsporen vermischt, einspritzte. Hierauf trat bald 
ein deutliches Flimmern auf. 

Magrath und Kennedy haben auf Anregung Porters das isolierte 
Katzenherz auf seine Abhangigkeit von der Zirkulation der Kranzarterien 
untersucht. Sie fanden, dass sogar Flimmern, welches 45 Minuten gedauert 
hatte, zuweilen wieder in normale Pulsationen iibergehen kann. Das Flimmern 
erfolgt nach Sperrung des Koronarkreislaufes ohne Beriihrung des Herzens. 
Hiermit verkniipfen sie die folgende Betrachtung: "Our observations, finally, 
are also opposed to the idea, that fibrillary contractions are necessarily fatal 
in the dog. We have more than once witnessed marked and long-continued 
fibrillations in the eat's heart yield to normal contractions, prolonged for 
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many minutes, and we cannot admit that the heart of the cat is so fundamentally 
different from the heart of the dog, that a disturbance frequently recovered 
from in the former should be always irrecoverably fatal in the latter. None 
of the investigators, who assert that fibrillary contractions are necessarily 
fatal in the dog has published experiments in which the resuscitation of the 
dog's heart after fibrillary contractions has been attempted by the only rational 
plan, namely the re-establishment of the coronary circulation." 

Tigersted t klemmte bei Hundeherzen mi ttels einer Pinzette die 
VorhOfe ab und fiihrte auf diese Weise Anamie del' Herzwand herbei. Er 
sah in keinem del' Experimente Herzdelirium auftreten. Daher sucht er die 
Ursache des Flimmel'lls nach Unterbindung del' Kranzarterien in del' gleich
zeitigen Lasion del' Herzwand. Zu derselben Auffassung gelangte Michaelis. 

Von Frey (1891) ging noch weiter und behauptete, dass die Anamie 
des Herzmuskels eine relativ ungefahrliche Erscheinung sei. 
SpateI' (1894) ausserte von Frey sich in dem Sinne, dass entweder bei del' 
Anamie des abgesperrten Herzteiles etwas hinzukommen miisse, wodurch 
del' Herzstillstand erzeugt wird, odeI' dass ausser del' Grosse au c h die S tell e 
del' Schadigung von besonde'rer Bedeutung sei. 

Kronecker brachte den Kreislauf in den Kranzarterien zum Auf
horen, ohne das Herz zu verwunden, und zwar durch Gefrierenlassen diesel' 
Arterien mittels Chlorathylbespriihung. Nachdem das Bespriihen 6-10 Mi
nuten gedauert hatte, begann das Herz zu flimmern und stand dann end
giiltig still. Dieselbe Erscheinung beobachtete er nach Einspritzung von 
Paraffin und Milch in die Kranzarterien. Auf Grund diesel' Versuche kommt 
Kronecker zu del' Auffassung, dass das Flimmel'll durch Anamie del' 
Herzwand, und zwar del' nervosen Elemente derselben verursacht 
wird. In den folgenden Satzen legt er seinen Standpunkt dar: "Aus meinen 
Injektionsversuchen geht mit Sicherheit hervor, dass es nicht erst (wie Cohn
hei m annahm) del' Bildung eines Giftes bedad, welches die Muskelbahnen 
im Herzen schadigt, sondern dass nervose Elemente, die nur ausserst kurze 
Zeit Anamie vertragen (ahnlich dem Gehil'll) durch die Embolie fulminant 
gelahmt werden. Da nun abel' auch von den kleinen peripheren Gefassbezirken 
aus das Flimmel'll del' gesamten Herzkammern fast momentan ausgelost 
werden kann, so muss es sich um reflektorische Vorgange handeln." 

Namentlich LangendorH wandte sich gegen die Auffassung Kron
eckel's. Er glaubt, dass in den Experimenten mit Unterbinden del' Kranz
arterien das Flimmern durch die Nebenverwundungen verursacht wird. Wenn 
Kronecker Flimmel'll del' Kammel'll durch Gefrieren del' Stamme del' Kranz
arterien erhielt, dann war dies nach LangendorH eine Folge del' Abkiihlung 
und nicht del' Anamie, hatten Kronecker und Mac William doch nach
gewiesen, dass durch Abkiihlen Flimmel'll herbeigefiihrt werden kann. Auch 
wies Lan g end 0 rH nach, dass durch Anamie del' Herzwand allein das Flimmel'll 
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nicht auftrat. 'Venn er namlich nach seiner Methode Saugetierherzen iiber
leben liess, schloss er bei diesen den Koronarkreislauf abo Dann 
entstand kein Kammerflimmern. Diese Methode des Anamisierens 
del' Herzwand ist wohl die schonendste. Langendorff vermochte 
sogar ein bestehendes Kammerflimmern zu beendigen und wieder 
zu normalem Pulsieren zuriickzufiihren, indem er die Dureh
stromung sperrte. So gelangt er zu del' Folgerung, dass Kronecker 
das Flimmern in seinen Experimenten durch Nebenverwundungen odeI' durch 
Abkiihlen des Herzens herbeigefiihrt hat. Langendorff weist ferner darauf 
hin, dass flimmernde HeI'zen niemals anamiseh aussehen; auch fliesst wahrend 
des Flimmerns nicht weniger Blut aus dem Koronarsystem (wenigstens wenn 
das Flimmern nicht nach dem Unterbinden eines Astes del' Kranzarterie 
erzeugt ist), woraus Langendorff schliesst, dass wahrend des Flimmerns 
die Kranzarterien nieht verengt sind. 

Auch aus den von Magnus angestellten Experimenten kann man folgern, 
dass Anamie del' Herzwand allein nicht geniigt, das Kammerflimmern herbei
zufiihren. Diesel' Forscher liess namlieh ein indifferentes Gas (Wasser
stoff) durch die Koronargefasse von - nach Langendorffscher Methode 
iiberlebenden - Herzen stromen. Die Kammern pulsierteh dann un
gestort weiter. Freilich entstand Flimmern, wenn CO2 durch die 
Koronargefasse gepresst wurde. 

In del' letzten Zeit hat sieh Hering naeh einer experimentellen Unter
suchung und einem Studium del' einschlagigen Literatur gegen die von Lan g e n
dorff, Tigerstedt und von Frey vertretene Ansicht gewandt, welche die 
N ebenverwundungen als Ursache des nach Sperrung del' Kranzarterien auf
tretenden Flimmerns betrachten. Nachdem abel' Langendorff nachge
wiesen hatte, dass Sperrung des Koronarkreislaufes bei seinen llberlebenden 
Herzen kein Flimmern bewirkte, konnte Hering schwerlieh als Ursaehe 
des Flimmerns die Anamie del' Herzwand ansehen. In solch einem FaIle, 
in welchem die totale Absperrung kein Flimmern hervorrief, erhielt Langen
dorff wohl Flimmern, wenn er die linke Arteria coronaria abklemmte. 

Daher nimmt Hering die lokale Ischamie als aus16sendes Moment 
odeI', wie dies in seiner Terminologie lautet, als auslosenden Koeffizienten an. 
Warum eine lokale und nicht eine allgemeine Ischamie del' Herzwand Flimmern 
erzeugt, davon finden wir in Herings Mitteilung kein Wort. So hat denn 
Hering unseren Einblick in diese Vorgange keineswegs dadurch vertieft, 
dass er eine schon langst bekannte Tatsache in Form einer neuen N omenklatur 
wieder vorbringt. Neben del' lokalen Ischamie unterseheidet Hering noeh die 
folgenden auslosenden Koeffizienten: Lokale Vergiftung, Verhinderung der 
An- und Abfuhr del' Stoffweehselprodukte, wahrscheinlieh die Kohlensaure 
und sehliesslieh die heterotope Reizbildung. Als disponierende Koeffizienten 
unterseheidet er: die Grosse del' Arterie, die Funktion des versorgten Gebietes, 
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die Narkose, die Blutung, die Nebenverwundungen. Diese Koeffizienten 
hat Hering aus der Literatur gesammelt. Das Anfiihren der heterotopen 
Reizbildung als aus16sender Koef£izient erinnert uns daran, dass Hering 
noch immer ein Anhanger der Theorie von Engelmann-Winterberg ist, 
welche yom letzteren selbst schon lange aufgegeben wurde. 

Da wir, wie sich aus Vorstehendem zeigt, den Zusammenhang zwischen 
dem Abschliessen einer oder mehrerer Aste der Kranzarterie und dem daram 
folgenden Flimmern nicht begreifen, will ich versuchen, diesen Zusammen
hang im Lichte der von mir in den letzten Jahren ausgefiihrten Untersuchungen 
besser verstandlich zu machen. Ich stellte nachstehendes Experiment an. 
Ich verabfolgte bei dem entbluteten Froschherzen z. B. 1/2 Stunde nach dem 
Entbluten, direkt nach Ablam des Refraktarstadiums der Kammer, dieser 
letzteren einen Induktionsreiz, wodurch Kammerflimmern entsteht, das 
langere oder kiirzere Zeit dauern kann. Der metabole Zustand des Kammer
muskels ist dann hinreichend verschlechtert nach dem Entbluten, sodass 
die auf den Reiz direkt nach Ablaur des Refraktarstadiums folgende Erregung 
ruckweise zirkulieren bleibt. Der metabole Zustand der Kammer muss also 
erst nach dem Entbluten hinlanglich verschlechtert sein, wenn dies Experiment 
gelingen solI. 'Es ist nun eigentiimlich und fiir unseren Gegenstand von Be
deutung, dass, wenn z. B. 1/2 Stunde nach dem Entbluten dieses Experiment 
gelingt, dieses Experiment z. B. nach je 15 Minuten immer wieder gelingt. 
Danach, also in diesem FaIle 45 Minuten und langer nach dem Entbluten, 
gelingt das Experiment nicht mehr 1). Wir ersehen hieraus, dass sich i'lso 
der metabole Zustand der Kammer eines Froschherzens bis zu einem bestimmten 
Grade verschlechtern muss, wenn das Experiment gelingen solI. Vor dieser 
Zeit ist der metabole Zustand zu giinstig £iir das Erzeugen von Kammer
flimmern durch einen Induktionsreiz; danach ist derselbe zu schlecht (siehe 
hier£iir auch Seite 80-83). Der Herzmuskel ist also £limmerfahig, 
wenn sich sein metaboler Zustand bis zu einem bestimmten Grade 
verschlechtert hat. Dies gilt nun auch fiir die Saugetierherzen. Wenn 
nun bei dem (nach Langendorffscher Methode) iiberlebenden Saugetier
herzen der ganze Koronarkreislauf zum Stillstand gebracht wird, dann ge
staltet sich der metabole Zustand des Kammermuskels zu ungiinstig fiir das 
Entstehen von Kammerflimmern, und wird ein bestehendes Flimmern beendigt, 
in derselben Weise, wie dies durch Chinidin geschieht. In beiden Fallen wird 
der metabole Zustand des Herzmuskels zu schlecht fiir das Fortbestehen 
des Flimmerns. Unterbindet man nun bei dem nach der Langendorff. 
schen Methode iiberlebenden Herzen einen odeI' mehrere Aste, dann wird 

1) Diese Zeiten sind fiir jeden einzelnen Fall inuner wieder anders; so konnte das Experiment 
bei cinigen Herzen 10 Minuten nach dem Entbluten, bei anderen 11/2 Stunden danach ausgefiihrt 
werden. Aber inuner dauerte dieser Zustand der Flimmerfahigkeit eine bestimmte Zeit; dann 
war es nicht mehr ausfiihrbar. 
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das betreffende Gebiet infolge der Anastomosen nicht ganz anami'3ch und 
somit der metabole Zustand desselben weniger verschlechtert, und zwar all
mahlich soviel, dass es flimmerfahig ist. 'Venn dann ein normaler periodischer 
Impuls dieses Gebiet erreicht, entsteht das Flimmel'll. Del' Zusammenhang 
zwischen del' Verschlechterung des metabolen Zustandes und dem Entstehen des 
Flimmel'lls wird weiter unten (Kapit X,) ausfiihrlicher beleuchtet werden. 
An zweiter Stelle wird das Flimmel'll dadurch bedingt, dass die Kammel'll 
durch die Unterbindung eines Teiles del' Kranzarterien in zwei Teile mit ver
schiedenem Refraktarstadium geteilt werden. Es ist ohne weiteres klar, dass 
bei allmahlicher Verschlechterung des Refraktarstadiums dadurch das Ent
stehen von rraktionierten Systolen und Flimmel'll gefordert wird. Das Flimmel'll 
entsteht dann nicht, weil in einem bestimmten Gebiete del' Kammel'll der 
Kreislauf gehemmt wird, wie Hering meint, sondel'll weil dies in einem will
kiirlichen Gebiete derselben geschieht. 

N amentlich fiir die Ansicht einiger Physiologen, wie H abe rl an d t 
und Hering, sind die von R. H. Kahn angestellten Experimente von grosser 
Bedeutung. Letzterer unterband den Arterienast, del' das Septum des 
Hundeherzens vaskularisiert. Dann trat meistens kein Herzflimmern 
auf; oft bJieb das Herz einige Zeit nach del' Abklemmung plotzlich still stehen; 
gelegentlich kam es auch nach langerer Zeit zum Flimmel'll. Es zeigte sich 
also, dass nachAnamisierung eines grossen Teiles des Reizleitungs
systemes wedel' besonders oft, noch besonders schnell Herz
flimmern auftrat. 1m Gegenteil entstand auf£allend selten Flimmel'll. 
Aus diesen Experimenten Kahns geht also nicht hervor, dass das Flimmel'll 
nach Unterbinden del' Kranzarterien eine Folge von Anamisierung des Reiz
leitungssystemes ist. 

VI. fiber den Einfluss von Vagus- lUHl von Acceleransreizung 
auf das Flimmern. 

Von vielen Forschel'll, die sich mit Untersuchungen iiber das Flimmel'll 
beschaftigten, wurde verfolgt, ob Reizung del' Vagi das Flimmel'll beeinflussen 
kann. Bei fast keinem einzigen anderen Gegenstand del' Herzphysiologie 
wurden solche einander widersprechende Ergebnisse erzielt, wie gerade hier. 
Schon die ersten Forscher, Ludwig und Hoffa, die das Flimmel'll herbei
fiihrten, suchten dies durch Vagusreizung zu beeinflussen, jedoch erhielten 
sie nur negative Resultate. Einbrodt, del' dies em Problem eine eingehende 
Untersuchung widmete, gelangte wieder zu anderen Resultaten, die er wie 
folgt wiedergibt: "J ede del' genannten Versuchsreihen fiihrte zu dem Er
gebnis, dass die Erregung des N. vagus die Wirkungen der unmittelbaren 
Herzreizung vermindert oder zum Verschwinden bringt resp. in ihr Gegenteil 
umkehrt. 1m einzelnen gestaltete sich die Sache folgendermassen: 
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a) Bei gleiehzeitiger Erregung des N. vagus und des Herzens konnten 
die Herzschlage nicht vollkommen zum Stillstand gebracht werden, abel' 
die Zahl derselben erhob sieh aueh nicht bis zu del' Hohe, die VOl' aller Reizung 
vorhanden war; dementspreehend verhielt sieh aueh del' Blutdruck wedel' 
so wie bei del' alleinigen Vagusreizung, noeh aueh derartig, wie bei ausschliessend 
unmittelbarer Herzreizung; gewohnEeh stand er zwar niedriger wie an dem 
noeh unberuhrten Herzen, zuweilen abel' auch hoher. Die Erscheinun.!Sen, 
die man gewahrte, standen mit einem Worte in del' Mitte zwischen den beiden 
Reizungen und ob sie del' einen odeI' anderen Seite mehr genahert waren, 
hing von dem Verhaltnis ab, in dem die beiden Reize zueinander standen. 

b) Wurde das Herz naeh vorgangiger Erregung des N. vagus gereizt, 
so wurde del' Herzsehlag weniger beschleunigt und del' Blutdruek weniger 
herabgedruckt, als dieses sonst durch die Herzreizung zu geschehen p£legte; 
dass man in diesel' Beziehung sich nicht tauschte, ging deutlich aus einzelnen 
Fallen hervor, in welchen wahrend del' Herzreizung del' Herzschlag seltener 
und del' Blutdruck hoher war als VOl' del' Erregung des N. vagus. Ausser del' 
Starke del' Reize war es fur den Erfolg del' unmittelbaren Reizung von Be
lang, wie bald sie nach del' des N. vagus geschah. Das Entgegenwirken del' 
Vagus- und del' Herzreizung wird auch noeh dureh die Beobachtung beleuchtet, 
dass es in den beiden Versuchsreihen a und b moglich war, die Rollen des 
wie fruher geladenen Induktionsstromes sieh nahern zu lassen bis auf 30 mm, 
wahrend ohne gleiehzeitige odeI' vorgangige Reizung des N. vagus schon die 
Annaherung bis auf 90 mm todlieh war. 

c) Das Herzzittern, welches die unmittelbare Herzel'regung zuruekliess, 
konnte dureh die Vaguserregung wieder zum Stillstand gebraeht werden, 
wobei del' Blutdruek raseh und tief sank; naeh aufgehobener Reizung aueh 
des N. vagus stieg del' Blutdruek gewohnlich hoher wie VOl' aller Reizung. 
Auf Grund del' soeben mitgeteilten Beobachtungen lasst sich aussprechen: 

1. Die Zustande, welche von del' unmittelbaren Herzreizung und del' 
Erregung des N. vagus erzeugt werden, stehen mit Rucksicht auf die Bewegung 
des Herzens in geradem Gegensatze; die durch die Beteiligung beider Er
regungen erzeugte Ruhe ist also das Resultat einer inneren ins Gleichgewieht 
gekommenen Nerventatigkeit. Dessenungeachtet konnen doch wahrend 
ihres Bestehens die zuckenden odeI' die Zuckung auslosenden Teile sich von 
fruheren Anstrengungen erholen. Del' el'ste Teil dieses Satzes, del' bekannt
lich von Ed. 'Veber zuel'st ausgesprochen wurde, und zwar mit Bezug auf 
gesteigerte Erregungen des N. vagus und del' automatischen Organe in dem 
Herzen selbst, findet in den mitgeteilten Tatsachen seine Erweiterung auch 
auf die elektrischen Erregungen del' Herzmasse. Del' zweite Teil des Satzes, 
dass namlich sich in del' Vaguspause auch die Storungen wieder ausgleiehen, 
welche durch vorausgegangene Zuckungen in den Motoren des Herzens erzellgt 
sind (K. Ludwig), wird durch unsere Versuche ausser Zweifel gesetzt. Hiel'mit 
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erklart sich auch die paradoxe Erscheinung, dass zwei Einflusse, von denen 
jeder fur sich die Herztatigkeit herabsetzt resp. den Blutdruck mindert, gleich
zeitig angewendet, den Blutdruck und den mittleren Umfang del' Herzzu
sammenziehung steigern. Denn wenn die rasche Folge del' Schlage, welche 
die unmittelbare Herzreizung fur sich alIein erzeugt, durch eine Erregung 
del' N. vagi gemassigt wird, so kann in del' zuckungsfreien Zeit das Herz die 
Erregbarkeit wiedergewinnen und somit Schlage ausfuhren, die (je nach del' 
Lange del' Pause) kraftiger sind, als sie VOl' alIer Reizung waren. 

2. Die Herzlahmung, welche die Induktionsschlage veranlassen, ist 
bedingt durch die Veranderungen, welche die durch sie eingeleitete Herz
bewegung erzeugt; dieses geht einfach aus del' Erfahrung hervor, dass bei 
bestehender Erregung des N. vagus verhaltnismassig starke Induktionsschlage 
ihre lahmende Kraft verlieren; diesel' Satz fulIt die Lucke aus, welche im Be
weise ausgelassen wurde. 

Insofern man annimmt, dass die Erregung des N. vagus nicht unmittelbar 
die Muskeln beruhigt, sondern erst vermittelst irgendwelcher anderer Organe, 
z. B. del' Ganglien, darf man behaupten, dass auch die Induktionsschlage 
Bewegungen auslosen durch einen Angriff auf jene Organe, nicht abel' durch 
eine unmittelbare Erregung del' Muskeln." 

Ebenso fand von Bezold, dass die flimmernden Kammern durch Vagus
reizung zum Stillstand und regelmassigen Pulsieren gebracht wurden. Er 
betrachtete den Vagus nicht nul' a]s einen hemmenden N erven, sondern schrieb 
ihm auch eine wiederherstelIende und regulierende Wirkung zu. 

Auch Laffont, Bayliss und Starling gelangten zu ahnlichen Resul
taten. 

Dagegen kam V ul pian wieder zu ganz entgegengesetzten Ergebnissen. 
Diesel' Forscher konnte das Flimmern durch Vagusreizung nicht beendigen 
und ebensowenig durch Massieren odeI' reflektorische Beeinflussung. Aller
dings schrieb er die postundulatorische Pause einer reflektorischen Erregung 
del' kardialen Vagusendigungen zu. In demselben Jahre schloss sich S. Mayer 
ebenfalls der Auffassung Hoffas und Ludwigs an und leugnete jeden Ein· 
fluss del' N. vagi auf das Flimmern. Auch See, Bochefontaine und Roussy 
und ebenfalIs J. Mac William teilten diese Ansicht. 

Zu wieder einel' andel'en Ansicht gelangt Fischel. Dieserleugnet zwar 
den Einfluss von Vagusreizung auf das Flimmern beider Kammern; abel' 
bei Flimmern einer Kammer kann diesel' Prozess durch den Vagus bis zu 
einem gewissen Grade gehemmt werden. 

Die geringe Ubereinstimmung, die bei den verschiedenen Forschern 
uber den Einfluss des Vagus auf das Kammerflimmern besteht, finden wir 
ebenfalIs bezuglich desselben Einflusses auf die flimmernden Vorh5fe. So 
konstatierte Mac William, del' keinen Einfluss des Vagus auf den Flimmer
prozess del' Kammern festzustelIen vermochte, dass durch Reizung del' Vagi 
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das Flattern del' Vorhi:ife beendigt werden konnte. Zu einer gleichen 
Ansicht gelangte Fischel bei seinen Experimenten. Diesel' Forscher sah 
wahrend del' Reizung des Vagus, wie das Flimmern del' Vorhi:ife deutlichen 
Systolen Platz machte, die ihrerseits nach Beendigung del' Reizung wieder 
durch Flimmern ersetzt wurden. So erklart auch Philips: "L'excitation du 
nerf pneumogastrique peut exercer une action d'inhibition (plus ou moins 
complete) sur la fibrillation des oreillettes; en meme temps disparait l'influence 
perturbatrice que Ie delire des oreillettes exeryait sur Ie rhythme ventriculaire 
qui redevient regulier. Si l'excitation des pneumogastriques est forte, on ob
serve bien entendu l' arret des ventricules ... Ie pneumogastrique semble ne 
pas exercer d'action sur la fibrillation des ventricules." Ganz im Gegensatz 
zu den vorstehend genannten Autoren sah Knoll als Nachwirkung von 
Vagusreizung Flimmern derVorhofe auftreten. SpateI' fand diesel' Forscher 
auch noch, dass sich unter gleichen U mstanden Flattern und Flimmern 
del' Kammern einstellen kann. Niemals abel' beobachtete er wedel' bei den 
Vorhofen noch bei den Kammern wahrend del' Vagusreizung Flimmern odeI' 
Flattern. Etwas Ahnliches wie Knoll konstatierte auch Mac William. 
Letzterer sah bei Herzen, die er mit verdiinntem Ochsenblut durchstromte, 
durch Vagusreizung Vorhofflimmern auftreten. 

Kronecker und Spallitta gelangten wieder zu folgendem Resultat: 
"Die tetanischen Vagi vermogen die flimmernden Vorhi:ife nicht zu beein
£lussen, hemmen abel' die zuvor pulsierenden Kammern." 

Bis zu dem Zeitpunkt, wo Winterberg, erst allein und darauf zusammen 
mit Rothberger den Einfluss del' Herznerven auf das Flimmern del' Kammern 
und Vorhi:ife studierte, war somit allein verfolgt worden, inwiefern diese Pro
zesse durch Vagusreizung beeinflusst werden konnten. Den Ein£luss del' 
Acceleransreizung hatte man dabei fast vollig ausser Betracht gelassen. Nur 
teilte Reid Hunt mit, dass er wiederholt Flimmern del' Kammern, abel' 
nie del' VorhOfe entstehen sah nach Reizung des Accelerans beim Hunde 
und weiter finden wir gelegentlich und iiberdies nur noch in einer Fussnote 
diesem Faktor einen Satz gewidmet, und zwar von Hering, del' sagt: "Ich 
beobachtete iibrigens auch, dass nach Acceleransreizung das Flimmern del' 
Kammern verstarkt wurde." Bei seiner Untersuchung iiber den Einfluss 
des Vagus auf das Vorhofflimmern rief Winterberg das Flimmern del' Vor
hi:ife durch einen entsprechenden, dieselben direkt treffenden Reiz von be
stimmter Starke hervor. Die Dauer des Vorhofflimmerns fallt entweder 
mit del' Dauer del' Reizung zusammen odeI' das Flimmern halt auch nach 
Aufhoren del' Reizung noch langere odeI' kiirzere Zeit an. In letzterem FaIle 
ist das "N achflimmern" des Vorhofes gewohnlich auf eine durch den unmittel
baren Herzreiz verursachte Miterregung del' intramuskular verlaufenden 
Vagusfasern zuriickzufiihren. Reizung des Halsvagus setzt den SchwelIen
wert des zur Erzeugung des Vorhofflimmerns notwendigen Reizes herab. 

4 
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Durch fortgesetzte Reizung des peripheren Vagusstumpfes lasst sich auch 
nach Unterbrechung des auf den Vorhof direkt einwirkenden Reizes die Dauer 
des Vorhofflimmerns innerhalb weiter Grenzen beliebig verlangern. Das ist 
auch dann del' Fall, wenn del' unmittelbare Herzreiz nul' sehr kurz eingewirkt 
hat und entsprechend seiner Starke an und fiir sich kein N achflimmern 
hervorgerufen hatte. Durch sehr starke Erregung des Hemmungsapparates 
konnen die flimmernden Bewegungen voriibergehend abgeschwacht und 
selbst vollstandig aufgehoben werden. Betreffs des Einflusses des N. accelerans 
fand Winterberg, dass del' Accelerans wohl imstande war, die Nachwirkung 
einer direkten Vorhofreizung zu verkiirzen; dagegen wird von ihm kein nach
weisbarer Einfluss auf die flimmernden VorhOfe wahrend deren Reizung 
ausgeiibt. 

Beziiglich des Kammerflimmerns stellte Winterberg fest, dass durch 
Vagusreizung dessen Entstehen erleichtert wird. Diesel' Einfluss ist indessen 
relativ schwach. Hinsichtlich der Acceleranswirkung endlich konstatierte 
er, dass der Accelerans wedel' auf das Entstehen, noch auf den Verlauf des 
Kammerflimmerns einen nachweisbaren Einfluss ausiibt. 

Fiir unser Problem sind auch die Untersuchungen Winterbergs iiber 
den Einfluss einiger Gifte auf das Herz von Wichtigkeit. Er legt sich die 
folgenden Fragen vor: 

1. Wie verhalten sich die durch eine kurze faradische Reizung zum 
Flimmern gebrachten VorhOfe: a) nach Lahmung, b) wahrend einer Erregung 
des intrakardialen Hemmungsapparates durch entsprechende Gifte? 

2. Gibt es Substanzen, die in geeigneter Dosierung ahnlich wie unter
schwellige faradische Reize die VorhOfe bei gleichzeitiger Vagusreizung zum 
Flimmern bringen? 

Merkwiirdig sind die Resultate diesel' Untersuchung. Winterberg 
fand, dass durch Gifte, welche die kardialen Hemmungsapparate lahmen, 
das N achflimmern nach faradischer Reizung verhindert wird. Dasselbe ge
schieht nach Vergiftung mit Nikotin, das allein die Leitung in den Hemmungs
apparaten unterbricht (in den Synapsen). 

Pilokarpin, Nikotin (in kleinen Dosen) und Muskarin reizen die Vagus
apparate; Physostigmin erhoht davon die Reizbarkeit. Nach Anwendung 
dieser Gifte veranlasst faradische Reizung der VorhOfe anhaltendes Flimmern. 
Dieses N achflimmern ist unabhangig von der chronotropen Hemmung. Sogar 
kann nach Anwendung von Physostigmin auch durch Vagusreizung allein 
Flimmern del' Vorhofe auftreten und bei Anwendung grosserer Dosen auch 
ohne Vagusreizung. Durch Atropinisierung wird dieses Flimmern wieder 
aufgehoben und kann dann iibergehen in Vorhofextrasystolie. Ebenso wie 
Physostigmin wirken auch die Calcium- und Strontiumsalze. Sowohl nach 
Vagusreizung bei geringen Dosen als nach Anwendung grosserer Dosen tritt 
Flimmern auf. 
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Auch die Ventrikel konnen nach Calciumvergiftung zu flimmern be
ginnen und dieses Flimmern nach Calciumvergiftung kann durch Atropin 
nicht aufgehoben werden. Dies deutet darauf hin, dass, wenn del' Vagus 
nicht gereizt wird, die Folge ausschliesslich del' chemischen Reizwirkung 
des Calciums auf das Herz zu verdanken ist. 

1m Jahre 1911 haben Rothberger und Winterberg diese schonen 
Untersuchungen wieder aufgenommen. Sie untersuchten nun die Wirkung 
kombinierter Vagus-acceleransreizung auf das Herz. Del' Anteil, den del' 
Accelerans hieran hatte, konnte dann jedesmal dadurch festgestellt werden, 
dass bei jedem Experiment erst verfolgt wurde, welchen Effekt alleinige 
Reizung des Vagus hatte. Sie fuhrten diese Untersuchungen durch kombi
nierte Vagus-acceleransreizung aus dem Grunde aus, weil sie durch die fruheren 
Erfahrungen Winterbergs gelernt hatten, dass toxische, die Automatie 
del' Ventrikel erhohende Reize (Strychnin, Physostigmin, Digitalis. usw.) 
oft erst dann zur Ausserung kamen, wenn durch Erregung del' Hemmungs
nerven die Reizerzeugung an den Orten hoherer Automatie unterdruckt wird. 
Nun war abel' von Hering bereits del' chronotrope Einfluss del' Nn. accelerantes 
auf die automatisch klopfenden Kammern festgestellt worden. Hering 
hatte in diesen Experimenten entweder die Vorhofe weggeschnitten odeI' 
das Hissche Bundel durchschnitten. 

Auch war von Hering ein Fall beobachtet, in welchem die stillstehenden 
Kammern infolge Acceleransreizung zu klopfen begannen. Es stand also 
fest, dass die Nn. accelerantes die Automatie und die Frequenz des eigenen 
Kammerrhythmus beeinflussen konnten. Nun kann man in den Experimenten 
Herings noch annehmen, dass hierbei die Zentren del' Atrio-ventrikular
verbindung beeinflusst sind. Winterberg und Rothberger erhielten nun 
durch kombinierte Vagus-acceleransreizung links- odeI' rechtsseitige atypische 
Kammerelektrogramme, so dass in diesen Experimenten die weiter kammer
warts gelegenen Zentren sichel' beeinflusst wurden. Interessant ist es, dass 
bei kombinierter Reizung des rechten Accelerans und des rechten Vagus 
rechtsseitige, bei Reizung des linken Accelerans und des rechten Vagus da
gegen linksseitige ventrikulare Extrasystolen den Vagusstillstand unter
brachen. In diesel' Weise erzeugte Extrasystolie sahen diese Forscher 
in Flimmern ubergehen. Zuvor war schon ein Ubergang von Extrasystolen 
zum Flimmern von Hering wahrgenommen worden, wahrend Winterberg 
als Ubergang von Flimmern zum gewohnlichen Schlagtempo Extrasystolen 
beobachtete. Aus diesem Grunde und ferner, weil, wie Rothberger und 
Winterberg gl aub en, von letzterem die Identitat del' postundulatorischen 
und del' kompensatorischen Pause nachgewiesen wurde, sollen die extra
systosliche Arhythmie und das Flimmern im Wesen gleich sein. Das Fllmmern 
ist also, wie diese Autoren meinen, die hochste Stufe multipler Reizbildung, 
eine Meinung, die zuerst von Engelmann und Winterberg geaussert und 

4* 
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von Hering, Rihl und Lewis akzeptiert wurde. Die Moglichkeit, durch 
Reizung der Herznerven Flimmern del' Kammern hervorzurufen, hat nach 
der Meinung von Roth bergerund Win terberg deshalb besondere Bedeutung, 
weil sie die FaIle von plotzlichem Herztod durch Angst und Schreck auch 
ohne vorhandene Erkrallkung des Herzens in ausreichender und sympto
matologisch zutreffender Weise erklart. 

Unter gleichzeitiger Registrierung del' Differentialelektrogramme nach 
Clement-Garten und doppelter Suspension del' Vorhofe und del' Kammern 
wurde danach von Rothberger und Winterberg del' Einfluss del' Herz
nerven auf die Flimmer- und Flatterbewegungen des Herzens untersucht. 
Sie fanden, dass durch schwache Acceleransreizung das Flattern nicht be
einflusst wird. Dagegen werden die Flatterbewegungen abel' wohl durch 
starkere Reize, die freilich klinisch nicht in Frage kommen, verstarkt und 
nimmt die Anzahl del' Oszillationen oft nicht unbetrachtlich, abel' doch 
stets innerhalb engel' Grenzen zu, wobei del' rechte Accelerans haufig tatiger 
jst als del' linke. Die Anzahl der Kammerschlage wird durch beide N n. ac
celerantes erhoht. Nach diesen Untersuchern besteht die Wirkung auf die 
Vorho£e aus einer direkten Beschleunigung ihrer Kontraktionen, diejenige 
auf die Kammern beruht auf einer Verbesserung del' Leitung. Die Dauer 
des Flimmerns und Flatterns del' V O1'ho£e nimmt durch Acceleransreizung 
nicht zu, sondeI'll wahrscheinlich abo 

Durch Vagusreizung dagegen nimmt die Anzahl del' Kammerschlage 
infolge einer Hemmung del' Leitung abo Durch zu starke Vagusreize vel'
andert sich das grobschlagige in feinschlligiges Flimmern. Je nach del' Starke 
des Hemmungsreizes nimmt die Oszillationsfrequenz bis zu den hochsten 
Graden zu. 

Auf Grund del' wahrend des Vorhofflimmerns aufgenommenen 
Differentialelektrogramme haben Rothberger und Winterberg 
ihre alte Theorie aufgegeben. Sie fanden namlich wahrend des Vorhof
flimmerns oft wechselnde Formen del' elektrischen Ausschlage. "Daraus 
konnte mit Recht gefolgert werden, dass wahrend des Flimmerns verschiedene 
Reizbildungspunkte tatig sein konnen. Als wir abel' sahen, dass dies nicht 
immer zutrifft, dass in vielen Experimenten wahrend des Flimmerns kleinere 
und grossere Strecken des Differentialelektrogramms aus vollstandig gleich
artigen, rhythmischen Oszillationen bestehen, ja, dass sogar in lange dauernden 
Flimmeranfallen bei der verschiedensten Oszillationsfrequenz die Gestalt 
der elektrischen Ausschlage im wesentlichen unverandert bleibt, mussten 
wir diesen Erklarungsversuch fallen lassen. Mit dem Nachweis, dass das 
Flimmern auch nur durch kiirzere Zeit bestehen bleiben kann, wenn eine 
einzige Reizbildungsstelle tatig ist, wird abel' die prinzipielle Bedeutung, 
welche der multiplen Reizbildung nach del' gegenwartig fast allgemein akzep
tierten Ansicht fUr die Pathogenese des Flimmerns zukommt, sehr in Frage 
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gestellt." Auch spricht gegen die alte Theorie nach Ansicht der Autoren 
der Umstand, dass infolge des gleichzeitigen Anwendens von Induktions
reizen an verschiedenen Stellen eine kraftige Systole entsteht. Daher erachten 
die Autoren es als sehr unwahrscheinlich, dass die multiple Reizbildung als 
die eigentliche Ursache des Flimmerns anzusehen ist. Roth berger und 
Winterberg betrachten nun als letzte Ursache des Flimmerns eine starke 
Verkiirzung des Refraktarstadiums, wodurch ein Maximum von 
Kontraktionen moglich wird. Nach ihrer Auffassung ist das Flimmern 
clann nichts anderes als eine von einem heterotopen Zentrum aus erzeugte 
starke Tachykardie. Da die Anzahl der Ausschlage des Differentialelektro
grammes nach Winterberg und Rothberger gleich der Anzahl der Vorhof
systolen ist und in ihren Kurven 3000-3500 Ausschlage per :Minute vor
kommen, wurden die VorhOfe also wahrend des Flimmerns 3500 mal per 
Minute koordiniert pulsieren und wurden dann 3500 Impulse per Minute 
von einem heterotopen Zentrum ausgesandt werden. Gegen diese Ansicht 
wurde von de Boer Stellung genommen. Dass namlich von sekundaren 
Zentren aus Impulse in solch einer enormen Frequenz ausgesandt werden 
sollen, scheint ihm nicht in Ubereinstimmung mit der physiologischen und 
klinischen Erfahrung. Auch halt er es nicht fur moglich, dass der Vorhofs
muskel sich 3500 mal in der Minute koordiniert zusammenziehen solIe. Ausser
dem ist diese zweite Theorie Rothbergers und Winterbergs keine Er
klarung; sie verschiebt die Schwierigkeit nach einem Zentrum, das imstande 
sein solI, in gewaltiger Frequenz Reize auszusenden. Wahrend die Theorie 
von Engelmann und Winterberg eine Zeitlang allgemein akzeptiert wurde, 
hat die zweite von Rothberger und Winterberg aufgestellte Theorie 
weder unter den Physiologen, noch unter den Klinikern irgendwelchen Anhang 
gefunden. Dafur scheint sie denn auch in der Tat gar zu unwahrscheinlich. 
Die kombinierte Vagus-acceleranswirkung, die vonRothberger und Winter
berg bei den Saugern festgestellt wurde, fand Haberlandt beim Frosche 
wieder. Bei letzterem verlaufen in dem Vagusstamm accelerierende Fasern. 
Haberlandt fand nun, dass Vagusreizung einen fordernden Einfluss auf 
das Entstehen von Flimmern ausiibt. 

Hier mogen noch die Untersuchungen Cushnys erwahnt werden, der 
fand, dass das Flimmern sowohl durch Vagusreizung beendigt werden oder 
auch gerade umgekehrt, das Flimmern aus dem normalen Schlagtempo durch 
Vagusreizung entstehen kann. Eine ahnliche Mitteilung verdanken wir 
Garrey. Diese beiden Untersucher konstatierten auch, dass das Flimmern 
der Vorhofe zuweilen nach Durchschneidung der Vagi auftritt. Letzteres 
ist nun nicht so befremdend, da ja nach der Ansicht de Boers bei der starken 
Herzbeschleunigung nach Durchschneidung der Vagi plotzlich ein normaler 
Impuls die VorhOfe direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums erreichen 
und Flimmern auslosen kann. 
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Garrey fand, dass nach Acceleransreizung bisweilen die Kammern 
abel' nie die VorhOfe zum Flimmern gebracht wurden. 

Rob ins 0 n konnte wieder das Flimmern del' Vorhofe durch Vagus
reizung beendigen. 

Von Lewis wurde del' Einfluss von Vagusreizung auf das Flattern ver
folgt. Bald wurde letzteres dadurch beschleunigt (nach Lewis infolge einer 
Verkiirzung des Refraktarstadiums), bald wieder veranderte es sich in Flim
mern; ein drittes Mal endlich verschwand das Flattern und machte dem 
normalen Schlagtempo Platz. Bisweilen auch blieb die Vagusreizung ohne 
E££ekt auf das Flattern. 

Korteweg wies nach, dass ausnahmslos die Vorhofreizung derart 
schwach erfolgen kann, dass sie allein eine massige Tachykardie mit koordi
nierten Atriumkontraktionen hervorruft, wahrend sie in Kombination mit 
Vagusreizung, deutliches N achflimmern verursacht. Dies wird so erklart, 
dass del' Reiz fiir Flimmern in beiden Fallen vorhanden war; im letzteren 
Fane abel' sind diese Reize geschwacht und verlangsamt und daher haben 
die fibrillaren Kontraktionen nun das Terrain zu ihrer Verfiigung. 

VII. Die postundulatorische Pause. 

Wenn das Flimmern einer Herzabteilung endigt, tritt fiir diese eine 
Pause ein, ehe das normale Schlagtempo wieder anfangt. Ludwig und Hoffa, 
welche die ersten waren, die das Flimmern beobachteten, nahmen an, dass 
del' Vagus bei dem Entstehen der postundulatorischen Pause im Spiele war. 
Vulpian hegte die Meinung, dass diese "temps d'arret" reflektorisch durch 
Reizung des Vagus entstande. Diesel' Ansicht schlossen sich die meisten 
Experimentatoren an. F 0 n rob e I' t war del' erste, welcher auch noch andere 
Erklarungsmoglichkeiten gab. Nach der Meinung dieses Untersuchers solI 
die postundulatorische Pause entweder durch eine Hemmungswirkung des 
Vagus entstehen konnen odeI' als ein Analogon del' kompensatorischen 
Pause odeI' auch als eine Zeit der Ruhe fiir das Herz betrachtet werden. 
Gewin war del' erste, del' durch das Experiment die Ursache der postundu
latorischen Pause zu ermitteln suchte._ 1hm verdanken wir auch den 
Namen postundulatorische Pause, welcher Name seitdem allgemein 
gebrauchlich ist. Gewin vergiftete zunachst seine Versuchstiere mit Atropin 
und iiberzeugte sich dann durch Reizungsversuche, dass die Verbindung 
zwischen den Vagi und del' Kammer zerstort war; danach trat nach experi
mentell erzeugtem Kammerwiihlen immer noch die postundulatorische Pause 
ein. Urn nun des sen sichel' zu sein, dass Axonreflexe des Vagus nicht mehr 
bei dem Entstehen del' postundulatorischen Pause im Spiele sein konnten, 
fiihrte Gewin diese Experimente gerade bei der Schildkrote aus. Bei diesem 
Tiere verlauft del' Nervus coronarius als Endast des Vagus von den VorhOfen, 
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an del' Aussenseite des Herzmuskels nach del' Kammer. Wenn Gewin nUD 
das Herz durch Auftropfeln von l0f0igem Nikotin vergiftete, so erhielt er 
durch Reizung des N. coronarius wohl noch Hemmung del' Kammer. Hieraus 
folgel'te Gewin, dass del' N. coronarius aus postganglionaren Fasern besteht. 
Vergiftete er nun das Schildkrotenhel'z mit Atl'opin, dann erzielte er keine 
Hemmung del' Kammer mehr nach Reizung des Nervus coronarius. Abel' 
auch dann folgte dem experimentell el'zeugten Kammerflimmern Doch eine 
postundulatorische Pause. Hierdurch war also Gewissheit erlangt worden, 
dass del' Vagus nicht die Ursache diesel' Pause war. 

Danach stellte Gewin fest, dass die Dauer del' Einwirkung des Stromes 
keinen Einfluss auf die Lange del' Pause hat und dass eine Abnahme del' Strom
starke Hand in Hand geht mit einer Verkurzung del' postundulatorischen 
Pause. Die Dauer des Wuhlens indessen konnte, wie sich. zeigte, die Dauer 
del' postundulatorischen Pause nicht beeinflussen und auch nahm die Dauer 
diesel' letzteren Pause nicht zu, wenn lange mit einem Herzen experimentiert 
war, so dass also die Pause nicht eine Ausserung von Ermudung des Herz
muskels sein konnte. Ferner zeigte Gewin, dass die postundulatorische 
Pause urn so langeI' ist, je langeI' die Herzperiode dauert. 

Dann untersuchte Gewin die Reizbarkeit des Kammermuskels nach 
dem Wuhlen und verglich diese mit del' Reizbarkeit nach einer gewohnlichen 
Kammersystole. Zu dies em Zwecke verwendete er einen InduktioDsschlag 
auf die Kammer eines Schildkrotenherzens, und zwar so schwach, dass gerade 
noch eine Extrasystole hervorgerufen wurde. Urn nun in demselben Dila
tationsmoment nach Ablauf des Kammerflimmerns einen gleich starken 
Induktionsreiz verabfolgen zu konnen, offnete er mittels des Hebels, an welchem 
die Kammer suspendiert war, bei nahezu erreichter Diastole den primaren 
Stromkreis eines Induktionsapparates. Er bestimmte dann den schwachsten 
Reiz, welcher nach einer gewohnlichen Kammersystole in dies em Moment 
del' Diastole noch eine Extrasystole erzeugte. Wenn er darauf nach dem 
Flimmern del' Kammer einen gleich starken Reiz in demselben Moment del' 
Diastole wiederholte, entstand keine Extrasystole del' Kammer. Gewin 
schloss hieraus, dass nach Ablauf des Flimmerns die Reizbarkeit del' Kammer 
abgenommen hat. Gewin folgert aus all diesen Versuchen, dass die post
undulatorische Pause nicht die Folge von Vagustatigkeit ist, sondern auf 
Abnahme del' Reizbarkeit des Herzmuskels beruht. 

Winterberg ubt an dem Experiment Gewins, in welchem diesel' 
nachwies, dass nach Ablauf des Flimmerns die Reizbarkeit des Kammer
muskels abgenommen hat, eine vollig unrichtige Kritik aus. Win tel' berg 
sagt: "Das flimme.rnde Herz ist nicht wie das normal pulsierende Organ im
stande das zustromende Blut vollstandig auszuwerfen und wird infolgedessen 
mehr odeI' weniger geblaht. An dem zur selbstandigen Auslosung del' Extra
systole notwendigen Grade del' Erschlaffung wird diese passive Dehnung 
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del' Herzwand wenigstens zum Teile mitwirken. Selbst im giinstigsten FaIle 
wird deshalb del' Extrareiz bei del' Anordnung von Gewin in einen mit del' 
normalen Diastole zwar mechanisch identischen, physiologisch je

doch differenten, friiherenZeitpunkt 
del' Pause £allen. Diesel' Umstand ist abel' 
bekanntlich fiir den Reizerfolg mitunter 
auch dann noch von ausschlaggebender Be
deutung, wenn es sich nul' um einen wenige 
Hundertstel einer Sekunde betragenden 
Unterschied handelt. Diese nach meinen 
Erfahrungen kaum zu umgehenden Schwie
rigkeiten hat Gewin nicht berii.cksichtigt." 

Die Unrichtigkeit diesel' Kritik wurde 
von deB 0 e I' nachgewiesen. Diesel' lieferte 
durch folgendes Experiment den Beweis, 
dass durch die Fiillung del' Ventrikel del' 
Suspensionshebel steigt. De Boer suspen
dierte ein Froschherz an del' Spitze und 
liess den Blutkreislauf intakt.. Dann kniff 
er einige Zeit hindurch mit einer Arterien
pinzette quer iiber die Mitte derVorh6fe, 
wie dies zuerst von Langendorff getan 
wurde. Danach pulsierte die Kammer in 
Lucianischen Gruppen. In Fig. 1 finden 
wir die Suspensionskurven eines solchen 
Froschherzens registriert. Zwischen den 
Kammergruppen sehen wir nun in den 
Kammerpausen die Grundlinie steigen. 
Dies wird dadurch verursacht, dass durch 
die Vorhofsystolen, die wahrend del' Pausen 
weiterpulsieren, die Kammer mit Blut voll
gepumpt wird. Hierdurch schwillt die 
Kammer an und wird del' Abstand Kammer
spi tze - Kammer basis kleiner. Wahrend 
del' Gruppen sinkt die Grundlinie nach ein 
paar Systolen wieder bis auf das friihere 
Niveau. Wir sehen also aus dies em Experi
ment, dass die Fiil1ung del' Kammer mit 

Blut nicht die Diastole, sondern die Systole del' Kammer in den Suspensions
kurven nachahmt; es dauert also nun noch langer und die Dilatation muss 
noch wei tel' fortschreiten, ehe del' Hebel bis auf dasselbe Niveau gesunken 
ist. Auf Grund dessen miissen wir also die Kritik Winterbergs an den 
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Experimenten Gewins zuriickweisen. In dem Experiment Gewins recht
fertigt sogar eine eventuelle Blutfiillung der Kammer seine Schlussfolgerung 
noch mehr. 

Winterberg experimentierte bei Saugetierherzen. Er bestatigte den 
Befund Gewins, dass namlich die postundulatorische Pause urn so langer 
dauert, je langsamer das Herz klopft. Auch fand er, wie Gewin, dass die 
Dauer der postundulatorischen Pause unabhangig ist von der Dauer des 
Wiihlens und der Faradisation. 1m Gegensatze zu Gewin konstatierte Win ter
berg fiir die Sauger, dass die Stromstarke nicht die Dauer der postundu
latorischen Pause beein£lusst. 

Fiir die Vergrosserung der postundulatorischen Syst6len, welche haufig 
vorkommt, gibt Winterberg eine Erklarung, die meiner Ansicht nach ganz 
unrichtig ist. Er geht bei dieser Erklarung von der unzutreffenden Auifassung 
Wood worths und Rihls betreffs der Vergrosserung der postkompensatori
schen Systole aus. Diese Untersucher meinen, dass die Extrasystole eine die 
Kontraktilitat fordernde Wirkung ausiibt. Diese sonderbare Erklarung wurde 
von de Boer widerlegt. Dieser erzeugte eine Extrasystole der VorhOfe, der 
keine verfriihte Kammersystole folgte, so dass fiir diese letztere Herzabteilung 
eine verlangerte Pause (Extrapause) entstand. Nach dieser Extrapause der 
Kammer war dann die postkompensatorische Systole maximal vergrossert. 
Hier war keine Extrasystole der Kammer vorangegangen und konnte also 
die Vergrosserung nicht einer positiv inotropen Wirkung einer Extrasystole 
zugeschrieben werden. Die Vergrosserung war denn auch ausschliesslich 
eine Folge der unmittelbar vorangehenden verlangerten Extrapause. Die 
Grosse der postkompensatorischen Systole wird denn auch bestimmt durch 
die Grosse der Extrasystole und diejenige der kompensatorischen Pause. 
In einem je ftiiheren Zeitpunkt der Kammerperiode der Extrareiz verabfolgt 
wird, urn so kleiner ist die Extrasystole und desto grosser die kompensatorische 
Pause und desto starker wird gleichzeitig die postkompensatorische Systole 
vergrossert. Entsteht nun keine Extrasystole der Kammer, sondern eine 
Extrapause (nach einer Extrasystole der Vorhofe), dann ist die postkompen
satorische Systole maximal vergrossert. Es ist also nicht richtig, die Ver
grosserung der postkompensatorischen Systole einem kontraktionsfordernden 
Ein£luss der Extrasystole zuzuschreiben, wo diese Vergrosserung auch, und 
zwar maximal vorhanden ist, wenn gar keine Extrasystole vorhergeht. Indem 
Winterberg von dieser unrichtigen Vorstellung ausging, gelangte er zu 
der ebenfalls unrichtigen Erklarung betreffs der Vergrosserung der postundu
latorischen Systolen. Die Vergrosserung entsteht hier nicht, weil das Flimmern 
eine positiv inotrope Wirkung ausiibt, wie Winterberg glaubt, sondern 
wird in Wirklichkeit bestimmt durch die Grosse der vorangehenden postundu
latorischen Pause und vielleicht auch noch durch den Kontraktionsgrad, 
der wahrend des Flimmerns besteht. Dieser letztere Faktor ist wohl sehr 
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zweifelhaft; denn wahrend des Flimmerns kontrahiert jedes Gebiet emer 
Herzabteilung immer wieder, sobald es dazu imstande ist. 

Schon 1908 hat auch Turretini die postundulatorische Pause ein
gehender studiert und gelangte zu einigen Ergebnissen, welche von den
jenigen Winterbergs abwichen. Da mil' diese Mitteilung nicht erreichbar 
ist, muss ich von einer Besprechung an diesel' Stelle absehen und mich mit 
deren Erwahnung begntigen, wahrend ich hierftir auf eine kurze Besprechung 
Winterbergs in Pfltigers Archiv, Band 128, S. 514, verweise. 

Die von de Boer gemachten Erfahrungen tiber die Dauer del' postundu
latorischen Pause stimmen nicht mit denjenigen Gewins und Win terbergs 
tiberein. Aus seinen Experimenten zeigte sich, dass unter tibrigens genau 
gleichen Verhaltnissen bei einem und demselben Froschherzen die postundu
latorische Pause bald einmal lange dauerte und bald wieder kurz, ja sogar 
ktirzer sein konnte als die Pausen zwischen zwei Ventrikelsystolen. Dies 
ist nun sehr erklarlich. Wahrend des Flimmerns (del' Kammer) kreist die 
Erregung ruckweise durch die Kammer; dieses Flimmern endigt, sobald die 
Erregung auf ein refraktares Gebiet stosst. Es wird nun von dem Augenblick. 
in welchem das Kammerflimmern endigt, und von dem Zustand des Kammer
muskels in jenem Moment abhangen, wie lange die postundulatorische Pause 
dauert. Wenn bei erhaltenem normal em Schlagtempo des Sinus venosus 
kurz nach Ablauf des Kammerflimmerns ein Sinusimpuls die Kammer er
reicht, und wenn dann del' metabole Zustand des Kammermuskels schon 
gtinstig ist, dann dauert die postundulatorische Pause sehr kurz. 1st indessen 
in jenem Augenblick del' metabole Zustand des Kammermuskels ungtinstig, 
dann ergibt erst del' zweite Sinusimpuls eine Kammersystole und dauert 
also die postundulatorische Pause lange. Dazwischen kommen allerlei Zwischen
form en VOl'. Wenn abel' das normale Schlagtempo des Sinus venosus wahrend 
des Flimmerns nicht erhalten geblieben ist, dann wird die Dauer del' post
undulatorischen Pause bestimmt durch den Augenblick, in welchem del' Sinus 
venosus wieder einen 1mpuls aussenden kann. Es zeigt sich also, dass die 
postundulatorische Pause keine konstante Dauer hat. Ubrigens sah de Boer 
bei einem und demselben Froschherzen nach Kammerflimmern bald einmal 
eine lang ere, bald wieder eine ktirzere postundulatorische Pause entstehen. 
De Boer kann deshalb nicht mit Win terberg tibereinstimmen, welcher del' 
Ansicht ist,dass die postundulatorische Pause "del' kompensatorischen Pause, 
wie sie nach einzelnen Extrasystolen auftritt, analog zu setzen sei". Siehe 
hiertiber Pfltigers Archiv Band 187, S. 228. 

Da tiber diesen Punkt oftmals Missverstandnisse herrschen, weist deBoer 
nachdrticklich darauf hin, dass wir aus dem haufigen Vorkommen einer post
undulatorischen Pause (welche langeI' dauert als eine Pause zwischen zwei 
Kammersystolen) nicht schliessen dtirfen, dass das Flimmern sein Entstehen 
heterotopen Reizen zu verdanken hat. Wir dtirfen aus dem haufigen Auf-
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treten einer postundulatorischen Pause nul' folgern, dass wahrend des Flim
merns die dies em zugrunde liegenden Prozesse sich innerhalb del' Kammer 
abspielen. Die Sinusimpulse, welche wahrend des Flimmerns ausgesandt 
werden, beeinflussen dieses Flimmern nicht weiter. Die Ursache des Flimmerns 
braucht also nicht in del' Kammer gesucht zu werden. Wissen wir doch aus 
den Experimenten de Boers, dass ein Sinusimpuls, wenn diesel' die Kammer 
nul' sofort nach Ablauf des Refraktarstadiums erreicht, diese zum Flimmern 
anregen kann. 

Das im vorstehenden Gesagte gilt ebenfalls fur die postundulatorische 
Pause nach Vorhofflimmern und auch fUr die postextrasystolische Pause 
(die Pause nach gehauften Extrasystolen). 

VIII. Neuere Untersuchungen. 

Erst in del' letzten Zeit haben die Kliniker angefangen, sich fur diesen 
Gegenstand zu interessieren. Als namlich 1895 Engel mann seine bekannte 
Erklarung von del' konstanten Dauer del' kompensatorischen Pause gegeben 
hatte, begann allmahlich die funktionelle Diagnostik del' Unregelmassigkeiten 
des Herzschlages zur Entwicklung zu kommen. Wenckebach gab als Er
klarung del' Pulsintermissionen die Lehre del' Extrasystolie. Auch wurden 
die Kliniker durch die schonen Untersuchungen Wenckebachs naher mit 
den Leitungsstorungen langs des Hisschen Bundels bekannt, die vollkommen 
odeI' teilweise sein konnen. Abel' ein grosser Teil del' Pulsunregelmassigkeiten 
und zwar fast die Halfte, blieb noch vollig unerklart. Diese Pulsunregel
massigkeiten kennzeichneten sich dadurch, dass del' Grundrhythmus voll
kommen fehlte. Wahrend bei den anderen Unregelmassigkeiten, die durch 
Leitungsstorungen und Extrasystolie entstehen, del' regelmassige Grund
rhythmus direkt zu erkennen ist, finden wir beim Pulsus irregularis per
petuus, wie Hering dieses vollig unregelmassige Schlagtempo nannte, da
von nichts wieder. Nur dann, wenn del' Grundrhythmus selbst unregelmassig 
ist, kann das Pnlsbild des Pulsus irregularis perpetue nachgeahmt werden. 
Wir sprechen dann von einer Sinusarhythmie. Del' Pulsus irregularis perpetue 
bot bezuglich seiner Erklarung anfangs grosse Schwierigkeiten dar. Hering, 
auf den die seitdem gebrauchliche Benennung zuruckzufuhren ist, war del' 
Ansicht, dass infolge einer Herzmuskelaffektion Extrareize in solch einer 
starken Frequenz entstehen, dass del' Grundrhythmus dadurch uberstimmt 
wird. Vorher hatte schon Wenckebabh die Vermutung geaussert, dass 
del' Pulsus irregularis perpetue entweder infolge von Extrasystolie odeI' infolge 
eines unregelmassigen Sinusrhythmus entstehen werde. Wencke bach und 
Hering hatten ihre Untersuchungen mittels Registrierung del' Kardiogramme 
und Sphygmogramme verrichtet. Mackenzie studierte zugleich die Phlebo
gramme und erhielt dadurch auch einen Einblick in die Tatigkeit del' Vor-
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hofe. Mit dieser Untersuchungsmethode erzielte Mackenzie ein wichtiges 
Resultat. Er stellte namlich fest, dass in den Phlebogrammen wahrend des 
Pulsus irregularis perpetue die a-Welle fehlte. Dieser Ausschlag wird durch 
die Vorhofkontraktion verursacht, woraus Mackenzie folgerte, dass die 
Vorhofe wahrend des Pulsus irregularis pel'petue paralysiert sein wiirden. 
Diese Ansicht wurde durch zwei andere wichtige Wahrnehmungen gestiitzt, 
die Mackenzie machte. Bei der Obduktion fand er namlich die Vorhofe 
stark ausgedehnt und zugleich, dass beim Entstehen des Pulsus irregularis 
ein vorher bestehendes prasystolisches Gerausch verschwunden war. Wahrend 
also nach Mackenzie die Vorhofe paralysiert waren, nngen die Kammern 
an, in ihrem eigenen Rhythmus zu klopfen, der dann unregelmassig sein soll. 
N amentlich betreffs dieses Ietzteren' Punktes ist diese Erklarung nicht in 
Ubereinstimmung mit den experimentellen Data; denn der eigene Rhythmus 
der Kammer ist zwar langsam, aber nicht unregelmassig. Obwohl diese Hypo
these somit nicht richtig sein kann, tut dies der Bedeutung der Mackenzie
schen Beobachtungen keinen Abbruch; denn auch jetzt noch ist die Konsta
tierung der Tatsache von Wichtigkeit, dass zugleich mit dem Unregelmassig
werden des Pulses aIle Erscheinungen der Kontraktion der VorhOfe (prasystoli
sches Gerausch, a-Welle des Phlebogramms) verschwinden. Einige Jahre 
spater ist Mackenzie auf seine Erklarung zuriickgekommen. In einem FaIle 
fand er namlich bei der Obduktion ein dilatiertes Atrium mit einer dicken 
Muskelschicht, die doch wohl funktioniert haben musste. Bei einem anderen 
Patienten rand er eine kurzdauernde Irregularitat. Wahrend des Anfalles 
war die a-Welle aus dem Phlebogramm verschwunden und wieder vorhanden, 
sobald del' PuIs wieder regelmassig geworden war. Der Moglichkeit, in diesem 
FaIle eine voriibergehende Lahmung der Vorhore anzunehmen, stellen sich 
Bedenken entgegen. Daher halt Mackenzie es nun riir wahrscheinlicher, 
dass die Reize in dem Verbindungsbiindel zwischen den Vorhofen und Kammern 
entstehen, so dass die Kammern und die VorhOfe synchron und in einem 
unregelmassigen Tempo klopfen. Diesen Gedankengang hat er nun gemein
schaftlich mit Wenckebach weiter ausgearbeitet. In einer spateren Mit
teilung bezeichnet Mackenzie diese Arhythmie mit dem Namen nodal 
rhythm und lokalisiert er diesen Rhythmus naher in den AschoH-Tawara
schen Knoten. 

Nach Mackenzie solI nun dieser Tawara-Rhythmus den Sinusrhythmus 
iiberstimmen. Hiergegen wendet sich nun Wencke bach in einer spateren 
Publikation. Wenn namlich die Auffassung Mackenzies richtig ware, dann 
wiirde in einer langen Pause eine normale Herzkontraktion mit einer a-Welle 
im Phlebogramm entstehen miissen und hiervon wurde nichts gefunden. 

Wenckebach schloss hieraus, dass der Sinusrhythmus dauernd ver
loren gegangen oder dass die Verbindung mit den VorhOfen aufgehoben sei 
(so wie bei der ersten Stanniusschen Ligatur). Er lasst es dahingestellt, 
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ob die VorhOfe stillstehen oder gleichzeitig mit den Kammern kontra
hieren. In einer unter Wencke bachs Leitung angefertigten Dissertation 
von de Vries wird es als wahrscheinlich erachtet, dass die VorhOfe wahrend 
der Arhythmia perpetua stillstehen, aber nicht infolge Dilatation, sondern 
infolge Block zwischen Sinus und Vorhofen. Diese Hypothese wurde durch 
eine pathologisch-anatomische Untersuchung Schonbergs gestutzt, der bei 
Arhythmia perpetua entzundungsartige Veranderungen zwischen der Vena 
cava superior und dem rechten Vorhof fand. Aber auch diese Theorie kann 
nicht befriedigen, denn auch hiernach bleibt die Frage offen, warum der 
von dem "pacemaker" abgetrennte Herzteil unregelmassig funktioniert. 

Wahrend die Kliniker noch immer nach einer Erklarung flir den Pulsus 
irregularis perpetue in der Klinik suchten, war von belgischen Untersuchern 
schon der unumstossliche Nachweis erbracht, dass in dem Experiment der 
Pulsus irregularis perpetue eine Folge von Vorhofflimmern ist. 
Zuerst erschien eine Mitteilung von Philips aus dem Laboratorium Leon 
Fredericqs. Dieser Untersucher faradisierte die VorhOfe von Hundeherzen, 
worauf die Kammerkontraktionen ein unregelmassig beschleunigtes Schlag
tempo zeigten, wahrend die Vorhofe £limmerten. Auch dann, wenn das Vorhof
£limmern durch mechanische Reizung hervorgebracht wurde, trat die Kammer
arhythmie zutage. Erst Leon Fredericq lieferte den unumstosslichen 
Beweis, dass die Kammerarhythmie durch Impulse von den 
£limmernden Vorhi:i£en aus unterhalten wird. WennLeonFredericq 
namlich das Hissche Bundel durchschnitt, trat die Kammerarhythmie 
nicht zutage wahrend des experimentell erzeugten Vorho££limmerns. Hier
mit war flir die Physiologie das Problem des Pulsus irregularis perpetue voIlig 
gelost. Es wirkt daher wohl etwas befremdend, dass die Kliniker noch stets 
mit dem AufsteIlen nicht zu verteidigender Hypothesen fortfuhren. Erst 
die Untersuchung mit dem Saitengalvanometer brachte hier mehr Licht. 
Hering registrierte 1908 die Elektrokardiogramme zweier Patienten mit 
Pulsus irregularis perpetue. Der P-Ausschlag des normalen Elektrokardio
grammes fehlte voIlig. Hieraus schloss er, dass die Vorhofe nicht pulsieren, 
wenn sie nicht ganz synchron mit den Kammern kontrahieren. Da die Form 
der Kammerelektrogramme normal war, glaubte Hering, dass die Kontrak
tionsreize fur die Kammern wahrscheinlich von der Atrio-ventrikulargrenze 
ausgehen. 

1909 erschien eine Mitte~lung uber eine eingehende Untersuchung mit 
dem Saitengalvanometer von Samojloff und Steshinky uber verschiedene 
Patienten mit Mitralstenose. In den Elektrokardiogrammen hiervon kam 
nun entweder ein sehr hoher P-Ausschlag vor, oder derselbe fehlte ganz. In 
einem FaIle war sogar 11/2 Jahre vorher ein sehr hoher P-Ausschlag vorhanden 
gewesen, der danach klein geworden und schliesslich ganz verschwunden 
war. Aber dann war die Kammer auch arhythmisch geworden. Die Form 
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der R-Ausschlage war genau dieselbe geblieben wie vorher; daher meinten 
die Untersucher, dass keine Superposition des R- und P-Ausschlages bestehe. 
Sie glauben, dass die Vorh6fe entweder gar nicht odeI' ausserst schwach pul
Sleren. 

Schon 1899 hatte Cushny einen Fall paroxysmaler Unregelmassigkeit 
des Herzschlages untersucht. Er lenkte damals schon die Aufmerksamkeit 
auf die Ahnlichkeit diesel' Unregelmassigkeit mit derjenigen, welche in dem 
Experiment erhalten wurde, nachdem die Vorh6fe durch faradische Reizung 
zum Flimmel'll gebracht waren. 1906 setzten Cushny und Edwards noch
mals auseinander, dass del' Pulsus irregularis perpetue aus del' Klinik den
selben Charakter tragt wie die Kammerarhythmie, die wahrend des kunst
lichen Vorhofflimmel'lls des Experimentes besteht. Mackenzie, Wencke-. 
bach und Hering erwogen auch die M6glichkeit, dass Vorhofflimmel'll 
ebenfalls klinisch die Ursache des Pulsus irregularis perpetue sein k6nne. 
Mackenzie und Wenckebach konstatierten kleine Wellen in den Phlebo
grammen; doch Mackenzie betrachtete diese als Kunstprodukt. 1909 haben 
Rothberger und Winterberg das experimentelle Flimmel'll mit dem Saiten
galvanometer naher untersucht. Sie sahen dabei typische Veranderungen 
auftreten: 1. Die P-Ausschlage verschwinden ganz. 2. Die Saite befindet 
sich stets in einer unruhigen Bewegung, wodurch wahrend del' Pausen und 
del' Kammerelektrogramme unregelmassige Ausschlage entstehen. Diese 
beim Experiment gemachte Erfahrung konnten Rothberger und Winter
berg bei zwei Patienten mit Pulsus irregularis perpetue bestatigen. In den 
Saitengalvanometeraufnahmen diesel' Patienten mit Pulsus irregularis per
petue fanden diese Untersucher namlich ebenso wie dies zuvor auch schon 
Hering und andere bemerkt hatten, keine P-Ausschlage, sondel'll statt
dessen unregelmassige untereinander ungleiche Ausschlage. So 
wurde also auch fur die Klinik bestatigt, was vonPhilips undLeon Fredericq 
schon lange vorher durch das Experiment festgestellt war, namlich, dass del' 
Pulsus irregularis perpetue eine Folge von Vorhofflimmel'll ist. Von Hering 
wurden hiergegen verschiedene Einwande gemacht. Er halt es nicht fur wahr
scheinlich, dass das Vorhofflimmel'll so lange bestehen kann und wirft die 
Frage auf, warum nicht immer bei Patienten mit Pulsus irregularis perpetue 
die frequenten Ausschlage in del' elektrischen Kurve vorkommen. 

Rothberger und Winterberg fuhren an, dass Patienten mit Bulbar
paralyse jahrelang Flimmel'll del' Zungenmusk~ln zeigen k6nnen. Sie wollen 
das Vorhofflimmel'll auch nicht als Ursache fur aIle FaIle von Pulsus irre
gularis perpetue betrachten. "AIs wir das Flimmerphanomen als Ursache 
del' Arhythmia perpetua ansprachen, haben wir VOl' allem an jene rein en 
FaIle gedacht, bei welchen wenigstens keine groben anatomischen Verande
rungen des Herzens nachweisbar sind. Wir m6chten deshalb vorderhand 
jene FaIle ausschliessen, bei welchen die Arhtyhmie im Anschluss an jahrelang 
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bestehende Klappenlasionen auftritt und bei welchen es zu schweren Degene
rationen del' Vorhofmuskulatur gekommen ist." 

Die klinischen Beobachtungen Rothbergers und Winterbergs wurden 
von Th. Lewis fur eine grosse Anzahl FaIle von Pulsus irregularis perpetue 
bestatigt. Lewis stellte hierbei wahrend des Vorhofflimmel'lls statt del' P
Ausschlage auch die frequenten Wellenbewegungen del' Saite fest. 

Nun einmal festgestellt war, dass beim Menschen die VorhOfe jahrelang 
£limmel'll konnen und dass dadurch somit del' Pulsus irregularis perpetue 
erklart war, erhielt das Flimmel'll fur die Klinik eine grosse Bedeutung und 
wurde namentlich dem Flimmel'll del' VorhOfe Aufmerksamkeit geschenkt. 
Das Flimmern del' I{ammel'll hat fur die Klinik keine Bedeutung; denn wenn 
die Kammern £limmel'll, wird das Blut nicht mehr in die Aorta getrieben 
und steht also del' Blutkreislauf still. Flimmel'll del' Kammel'll hat somit 
den akuten Herztod zur Folge. Nul' dann, wenn das Flimmel'll del' Kammel'll 
sehr kurz dauert und del' normale Herzschlag bald wiederhergestellt wird, 
ist diese Erscheinung nicht todlich. Dies kommt abel' sehr selten VOl' (es wurde 
wahrgenommen von Hoffmann, Halsey und zugleich von Robinson 
und Bredeck). Obwohl Kammer£limmern nur selten registriert wurde, 
weil es den plotzlichen Herztod verursacht, ist es doch auch wohl sichel', dass 
das Flimmel'll del' Kammern viel seltener vorkommt als dasjenige derVorhofe, 
welch letzteres namlich ausserst frequent auftritt. Von den unregelmassigen 
Pulsen ent£aIlen ca. 40 0/ 0 auf den Pulsus irregularis perpetue. So haufig kommt 
del' plotzliche Herztod langst nicht VOl'. Die Kammel'll besitzen also wesent
lich geringere Disposition zum Flimmel'll als die VorhOfe. Den Grund hiedur 
werde ich weiter unten naher darlegen (S. 115 u. 116). 

Eine Mfektion, welche viel seltener als das Vorhofflimmel'll vorkommt, 
ist das Flattel'll del' Vorhofe. Dieses wurde von Hertz und Goodhart 1908 
und ebenfalls von Jolly und Ritchie 1910 beschrieben. Auch hierbei fehlt 
del' P-Ausschlag des Elektrokardiogrammes und sind an dessen Stelle fort
gesetzte Saitenbewegungen getreten, die abel' beim Flattel'll regelmassiger 
und untereinander gleich sind. Die Kammerpulsationen sind hierbei regel
massig, in dem Sinne, dass meistens auf jede 2, 3, 4 Flatterausschlage ein 
Kammerelektrogramm vorkommt. 

Verschiedene U ntersucher haben auf den Zusammenhang hingewiesen, 
del' zwischen Extrasystolie und Flimmern besteht. Bereits 1900 berichtet 
Hering, dass diese beiden A£fektionen den Umstand miteinander gemein 
haben, dass sie ihr Entstehen anormaler Reizbildung verdanken. Flimmern 
stellt nach Hering den hochsten Grad heterotoper Reizbildung dar. Aueh 
Winterberg gelangt durch seine Untersuchung uber den Ein£luss del' Vagus
und del' Acceleranswirkung auf das Flimmel'll zu derselben Ansicht. 1m An
schluss hieran kommt er zu einer Erklarung des Flimmerphanomens: "N ach 
del' entwickelten Au£fassung konnte man das Flimmel'll des Herzens seinem 
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Wesen nach mit den durch Extrasystolen bedingten Storungen des Rhythmus 
und der Koordination in Parallele bringen. Von den letzteren wurde es sich 
hauptsachlich durch die Multiplizitat del' Punkte, welche den Sitz del' abnormen 
Reizentwicklung bilden und durch die davon abhangige, sehr weitgehende 
Auflosung del' systolischen Kontraktionswelle in Partialkontraktionen unter
scheiden." Eine grosse Anzahl Untersucher, u. a. Rothberger, Rihl, Hering 
und Th. Lewis schlossen sich diesel' Hypothese der multiplen Reizbildung an. 
Hier dad nicht unerwahnt bleiben, dass Engel mann bereits in den folgenden 
Satzen dieselbe Hypothese aufgest!Olllt hatte: "Entstehen nun irgendwo in 
del' Kammerwand dergleichen "spontane" lokale Reize, so werden sie Kon
traktionswellen erregen, die mit den von anderen Stell en kommenden inter
ferieren werden. Kontraktilitat und Leitungsvermogen mussen dann an 
verschiedenen Stellen der Kammerwand gleichzeitig sehr verschiedene Ande
rungen erleiden, wodurch ein regelmassiges Zusammenwirken del' einzelnen 
Herzabschnitte unmoglich wird. Allerhand "Koordinationsstorungen" wie 
Flimmern und Wuhlen des Herzens, Delirium cordis u. dgl. werden wesent
lich hierin begrundet sein konnen." - Roth berger und Win ter berg fanden 
fur diese Theorie eine neue Stutze durch ihre kombinierte Vagus-Accelerans
reizung. Infolge der Acceleranswirkung soIl die Reizbildung begiinstigt werden 
und sollen auf diese Weise Kontraktionsherde entstehen, die durch Zonen 
mit schlechtem Leitungsvermogen durch die Vaguswirkung voneinander 
getrennt werden. Nach ihren mittels des Differential-Elektrogrammes an
gestellten Untersuchungen kamen Rothberger und Winterberg auf ihre 
obenstehend genannte erste Theorie zuruck. Diese letzte Untersuchung hatte 
ihnen verschiedene neue Data verschafft. Das Differential-Elektrogramm 
der VorhOfe besteht in den verschiedenen Flimmerstadien aus sehr frequenten 
Oszillationen, die sich auf 3000-3500 per Minute belaufen konnen. Beim 
feinschlagigen Flimmern ist die Anzahl del' Undulationen am grossten, beim 
grobschlagigen Flimmern (Flattern) am kleinsten. Die Form der Oszillationen 
ist meistens eine wechselnde und der Rhythm.us unregelmassig, zu Anfang 
und gegen das Ende eines Flimmeranfalls oft gleichmassig und regelmassig. 
1m einzelnen, wenn auch seltenen Fallen sind abel' die elektrischen Ausschlage 
wahrend des ganzen Ablaufes eines Flimmeranfalles vollstandig gleichartig, 
rhythmisch und nur durch die Frequenz verschieden. Die Schwankungen 
im Differential-Elektrogramm werden von einer gewissen Frequenz an, deren 
Maximum zwischen 800 und 900 liegt, von entsprechenden Erhebungen in 
del' Suspensionskurve begleitet. Ferner wurde noch festgestellt, dass die 
Arhythmie der Kammern bei flatternden Vorhofen, soweit uberhaupt eine 
Analyse moglich ist, von Uberleitungsstorungen herruhrt und sich nament· 
lich dort findet, wo das Verhaltnis del' blockierten zu den ubergeleiteten Schlagen 
schwankt. Wichtig ist auch, dass das Flattern durch Vagusreizung sich in 
feinschlagiges Flimmern zuruckbildet, wobei gleichzeitig die Zahl del' Oszil-
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lationen sehr bedeutend, manchmal sogar bis zu dem erreichbaren Maximum 
zunimmt. Hieraus schliessen Rothberger und Winterberg, dass als 
letzte Ursache dem Flimmern eine hochgradige Verkiirzung der Refraktar
periode, die bei gleichzeitiger Erregung der verscmedenen reizbildenden Appa
rate eine maximale Zahl von Kontraktionen ermoglicht, zugrunde liegt. Die 
oft vollkommene Gleichmassigkeit der Oszillationen spricht nach Roth berger 
und Winterberg gegen die Bedeutung der multiplen Reizbildung fiir die 
Pathogenese des Flimmerns. Die das Flimmern und Flattern begleitende 
Arhythmie der Kammern ist die Folge zu schwacher und gleichzeitig zu zahl
reicher Leitungsreize, die zu verscmedenen und wechselnden Graden von 
Uberlei tungsstorung fiihren. 

Das prinzipiell Neue in ihrer Flimmertheorie liegt darin, dass sie nicht 
mehr wie friiher eine dissoziierte Tatigkeit der einzelnen Muskelfasern, sondern 
geordnete, wenn auch von abnormen Punkten ausgehende Gesamtkontrak
tionen annehmen. Die hohe Frequenz der einander folgenden Systolen reicht 
nach ihrer Meinung fiir sich allein zur Erklarung der wesentlichen Phanomene 
des Flimmerns vollstandig aus. Auch darum ist nach Ansicht der Autoren 
eine polytope Erregung der Herzmuskulatur allein nicht als Ursache der 
dissoziierten Tatigkeit zu betrachten, weil auch die normale Erregung des 
Kammermuskels im gewissen Sinne poly top von den Einstrahlungen des 
Reizleitungssystemes aus stattfindet. Mit N achdruck weisen dann Roth
berger und Winterberg darauf mn, dass bis zu einer gewissen Frequenz 
(800-900 Vorhofsystolen pro Minute) die elektrischen und Suspel,1sions
ausschlage parallel verlaufen. Es geht aber nicht aus ihrer Mitteilung hervor, 
dass jede elektrische und mechanische Kurve eine Folge einer Kontraktion 
des ganzen Vorhofmuskels ist und von dieser hervorgerufen wird. Und 
meram kommt es bei ihrer Theorie an. Solange Rothberger und Winter
berg den Beweis nicht geliefert haben, dass wahrend jedes mechanischen 
und elektrischen Ausschlages der ganze Vorhofmuskel kontramert, schwebt 
ihre Theorie der Tachysystolie vollig in der Luft. Mit um so grosserem Nach
druck muss man diesen Nachweis fordern, da eine Frequenz von 3500 von 
einem heterotopen Punkt ausgehenden Impulsen und die Frequenz von 
3500 Systolen pro Minute so hochst unwahrscheinlich klingt. 

Dieselbe Theorie der Tachysystolie, welche Rothberger und Winter
berg nach einer Untersuchung der Vorhqfe amgestellt hatten, lassen sie 
nach einer fortgesetzten Untersuchung der Kammern auch mediir gelten. 
Sie fanden, dass das Flimmern der Kammern im Differential-Elektrogramm 
stets von frequenten Oszillationen begleitet wird; deren Anzahl ist aber viel 
geringer als bei den Vorh6fen und betragt hochstens 800-900 pro Minute. 
In einzelnen Fallen kommen auch beim Kammerflimmern wahrend kiirzerer 
oder langerer Zeit formgleiche und vollstandig rhythmische Oszillationen 
vor. Nachdriicklich weisen Rothberger und Winterberg darauf mn, 
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dass wedel' die Polytopie noch die Arhythmie, sondem allein die Frequenz 
del' Reizbildung das Wesen des Flimmerns ausmacht. 

Hering betrachtet das Flattern als eine rhythmische Tachysystolie. 
das Flimmern als eine arhythmische Form, die durch verschiedene getrennte 
Kontraktionsherde unterhalten wird. Ebenso wie Rihl und Lewis beobachtet 
auch Hering Ubergange von Flattern und Flimmern ineinander. Letzterer 
glaubt, dass das Vorhofflimmern vom Vorhofabschnitt des atrioventrikularen 
Reizleitungssystemes bzw. vom Koronarvenensinus ausgehe. Da abel' die 
Frequenz del' Oszillationen durch Vagusreizung nicht abnimmt, sondern 
bei Vorhofflimmern sogar stark zunimmt, glauben Rothberger und Winter
bel' g, dass diese Zentra, welche del' Vagushemmung unterliegen, keinen 
Anteil an del' Bildung von Flimmerreizen haben. Hering unterscheidet 
wieder zwei Koeffizienten, namlich die Disposition und die Auslosung. Die 
Dyspnoe und die Ausdehnung einer Herzabteilung, z. B. del' VorhOfe bei 
Mitralfehlern, disponieren nach Hering zum Flimmern, wie auch Vagus
erregung. Ebenso wie Lewis fand auch Hering Ubergang von Flattern 
in Flimmern durch Digitalis; seines Erachtens ist hierbei del' Vagus im Spiele. 
Das Kammerflimmern geht nach Hering von dem Kammerabschnitt des 
Tawaraknotens bis zu den Verzweigungen del' Tawaraschenkel aus. In diesel' 
Hinsicht schliesst Hering sich also del' Ansicht Haberlandts an, del' auf 
Grund von Froschherzexperimenten meint, dass das den Reiz iiberdauernde 
Wiihlen von den atrioventrikularen Verbindungssystemen ausgeht. Hering 
schliesst sich del' Theorie del' polytopen Reizbildung, del' Dissoziationstheorie 
von Engelmann-Winterberg an. Wenn er namlich von flimmernden 
Hundeherzkammern Stiicke abschnitt, flimmerten diese weiter. Zwischen 
dies en verschiedenen Kontraktionsherden nahm Hering Interferenzschwe
bungen wahl'. Diese las er sowohl aus den Elektrogrammen als auch aus den 
Suspensionskurven abo Interessant ist Herings Mitteilung iiber das nach 
Langendorffscher Methode iiberlebende Menschenherz. Hierbei entstand 
zweimal Flimmern del' beiden Kammern, das beide Male durch das Abstellen 
del' Durchstromungsfliissigkeit bezwungen wurde. 

Viele Untersuchungen wurden von H abe rl and t ausgefii.hrt. Dieser 
benutzte hierfiir meistens Praparate von herausgeschnittenen stillstehenden 
Herzen, denen del' Sinus venosus entnommen war, oder spontan klopfende 
Froschherzen. Haberlandt schreibt dem Atrioventrikulartrichter eine 
erhohte Reizbarkeit und Automatie zu und untersuchte diesen Trichter ein
gehender. Wenn er den Atrioventrikulartrichter bei dem sinuslosen still
stehenden Herzen wahl'end kiirzerer Zeit fal'adisiel'te, entstanden langere 
automatische Pulsreihen. Lange dauernde Fal'adisationen des Atrioventrikular
trichters fiihren zu Wiihlen und Wogen del' Hel'zkammer, welches den Reiz 
vel'schieden lange iiberdauern kann. Dieses kann entwedel' in eine Reihe 
automatischer Einzelkontl'aktionen iibergehen oder sich auch in einem auto-
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matischen hochfrequenten Kammerrhythmus von grosser Regelmassigkeit 
fortsetzen. Diese Tatsachen ftihren nach H abe r I an d t zu der Schlussfolgerung, 
dass das tiberdauernde Wtihlen durch starke, im Atrioventrikulartrichter 
statthabende, automatische Reizbildung entsteht. Haberland t konnte 
nicht allein durch mechanische und elektrische Reizung, sondern auch durch 
lokale Erwarmung des Atrioventrikulartrichters spontane Kontraktions
reihen hervorrufen. 

Bei dem intakten, spontan pulsierenden Herzen gelingt es seIten, durch 
mechanische oder elektrische Reizung des Atrioventrikulartrichters den 
Atrioventrikularrhythmus zu erzeugen. Zwar entsteht durch starke faradische 
Reizung des Atrioventrikulartrichters ein verschieden lange anhaltendes 
Wtihlen und Wogen, wahrend dann die VorhOfe, den Sinusimpulsen gehorchend, 
weiterklopfen. Auch konnte Haberlandt hochst ausnahmsweise durch 
einen starken einfachen Induktionsreiz des Atrioventrikulartrichters Kammer
wtihlen erzeugen. "Nur in ganz wenigen Ausnahmefallen konnte endlich 
die Vorherrschaft der normalen Sinusreize durch die Einwirkung sehr starker 
Einzelinduktionsschlage auf die Gegend des Atrioventrikulartrichters ftir 
geraume Zeit dadurch unterdrtickt werden, dass die daselbst ausgeloste Auto
matie zu langer andauerndem "Wtihlen und Wogen" der Herzkammer fUhrte. 
Dasselbe trat mehrmals nach einer verschieden'langen Latenz ein und gab 
sich dann bald in einer sehr regelmassigen Kurvenform kund, indem der 
Kammer-Schreibhebel, noch nicht ganz zur Abszisse herabgesunken, eine 
vollkommen gleichmassige Kurve von kleinsten und hochfrequenten Pul
sationsschwankungen, teilweise in Alternansform, aufzeichnete; der Vorhof 
setzte dagegen seine yom Sinus abhangige Tatigkeit ungestort fort." Auch 
durch lokale Erwarmung des Atrioventrikulartrichters konnte zuweilen Kam
merwtihlen herbeigeftihrt werden. 

Wenn Haberlandt den Vagus reizte, konnte das Auftreten von tiber
dauerndem Kammerwtihlen, wie es durch elektrische Reizung des Atrio
ventrikulartrichters entstehen kann, begtinstigt werden. Dasselbe gilt zu
gleich ftir den hochfrequenten automatischen Kammerrhythmus, der statt 
des Wtihlens entstehen kann. 

Nach wiederholten faradischen Reizungen des Vagusstammes konnte 
danach auch spontan Kammerwtihlen auftreten. Da Haberlandt auch 
nach Atropinisierung den automatieerhOhenden Einfluss von Vagusreizung 
zu konstatieren vermochte, schreibt er diesen teilweise den Acceleransfasern 
zu. - Die obengenannte Vaguswirkung fand Haberlandt auch bei dem 
spontan klopfenden Herzen und zugleich bei dem Scheidewandnervenpraparat 
(nach F. B. Hofmann). 

Da namlich beim Frosch im Vagus stamm auch Acceleransfasern ver
laufen, ist das Auftreten von Kammerwtihlen nach Vagusreizung fiir das 
Froschherz eine Bestatigung der Experimente Rothbergers und Winter-
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bergs, die nach kombinierter Vagusacceleransreizung bei Saugern Flimmern 
auftreten sahen. 

Die von H abe l' I and t mit Froschherzen ausgeftihrten Experimente 
wurden von ihm beim Schildkrotenherz bestatigt. Hierbei hat del' Vagus 
sowohl £til' die Kammer als ftir die VorhOfe einen ford ern den Einfluss auf das 
WUhlen. Wahrend des Vorhofwtihlens pulsiert dann die Kammer unregel
massig. 

Haberlandt wurde nach diesel' grossen Reihe von Untersuchungen 
ein Anhanger del' erst en Theorie Engelmann-Winterbergs, die er abel' 
im Hinblick auf seine eigenen Untersuchungen tiber den Atrioventrikular
trichter etwas modifizierte. N ach H abe rl an d t wtirde sich also das Flimmer
phanomen als Ausdruck del' Interferenz zahlreicher, dissoziierter extrasystoli
scher Kontraktionen del' einzelnen Muskelbtindel auffassen lassen, die bei 
spontanem Fortdauern der Erscheinung nach beendigter Reizung durch 
automatische Reize hervorgerufen werden, deren Entstehungsort im atrio
ventrikularen Verbindungssystem und seinen Verzweigungen gelegen sein 
dtirfte. 

Von Hering wurde noch del' Einfluss von Kaliumsalzen auf das Flimmern 
verfolgt. Schon seit 1874 war es durch die Untersuchungen Auberts und 
Dehns bekannt, dass dUTch Injektion von Kalisalzen Kammerflimmern 
entstehen kann. 1m Jahre 1903 teilte Hering mit, dass die Kaliumsalze, 
die eine lahmende Wirkung besitzen, das Flimmern des Herzens aufheben 
und es wieder zu koordinierter Tatigkeit zurtickftihren konnen. Da nun das 
Flimmern eine Reizungs- und keine Lahmungserscheinung ist, scheinen diese 
zwei Data einander vOllig zu widersprechen. Welche Wirkung durch die 
Kaliumsalze ausgetibt wird, hangt von del' verabfolgten Dosis abo Hering 
fand, dass das Kammerflimmern, ganz einerlei, auf welche Weise es herbei
geftihrt wurde, durch KCl-Injektion direkt beseitigt werden kann. Hering 
benutzte diese sichere Wirkung del' Kaliumsalze bei seinen Experimenten 
um das akzidentell auftretende Kammerflimmern aufzuheben, wenn es nicht 
erwtinscht ist. Nach del' Injektion tritt ein Stillstand del' Kammer ein; das 
Aufheben des Flimmerns soIl darauf beruhen, dass del' Kammermuskel ge
lahmt wird und danach wieder rhythmisch zu pulsieren anfangen kann, sobald 
das Kalium weggesptilt ist. 

Von Hering und auch schon von einer Anzahl anderer Untersucher 
vor ihm wurde darauf hingewiesen, dass das Flimmern eine Reizungserscheinung 
und keine Lahmungserscheinung ist. Hering nannte das Kammerflimmern 
eine myoerethische Unregelmassigkeit (1900). Er sah damals schon oft Kammer
flimmern im Anschluss an Kammerextrasystolie entstehen. Unter bestimmten 
Verhaltnissen konnen also die Kalisalze eine reizende Wirkung entfalten. 
Beim Entstehen des Flimmerns fand Herin g, dass del' Angriffspunkt del' 
Kaliumwirkung in del' Kammer, also in den heterotopen automatischen Zentren 



Zirkulierende Erregungen. 69 

zu suchen ist. Er sah namlich nach Vergiftung mit Kaliumsalzen Kammer
flimmern auftreten. Diese Tatsache steht vollig mit der Beobachtung Herings 
im Einklange, dass nach Kaliumverabfolgung extrasystolische Tachykardien 
zum Vorschein kommen, die in Flimmern ubergehen konnen. Auf die nomo
tope Reizbildungsstelle hat Kalium im allgemeinen eine andere Wirkung. 
Hering konstatierte, dass nach einer Injektion von Kaliumsalzen die Vor
Mfe im allgemeinen in dem Augenblick, in welchem die Kammern zu flimmern 
aruangen, weniger frequent pulsieren als zuvor. Dies ist starker ausgesprochen, 
wenn die Vagi intakt sind, kommt aber auch nach Durchschneidung der 
letzteren vor. In Anschluss an das Kammerflimmern konnen auch die Vor
hofe zum Flimmern ubergehen. Ein begunstigender Faktor fur das Auf
treten des Kammerflimmerns ist nach Hering die kontraktionsschwachende 
Wirkung des Kaliums. Mit Sicherheit aber konnte Hering nicht entscheiden, 
ob diese kontraktionsschwachende Wirkung auf Vaguswirkung beruht. 

IX. Zirkulierende Erregungen. 
Verschiedene Forscher haben in mehr oder weniger vagen Ausdrucken 

die Meinung geaussert, dass eine Erregung, welche eine Herzabteilung zur 
Kontraktion bringt, aufs neue Muskelblindel, welche kurz zuvor kontrahiert 
haben, zu Aktivitat anregen kann. Schon 1887 hat Mc William diese An
sicht ausgesprochen. Porter meinte, dass das Wesen des Flimmerns durch 
das Vorhandensein von sog. Blocks, d. h. lokale Abnahme der Leitfahigkeit 
innerhalb einer Herzabteilung, bestimmt werde. Diese sog. Blockhypothese 
wurde spater in modifizierter Form von Garrey und Mines ausgearbeitet. 
Doch moge hier auch an eine Ausserung Wen c k e b a c h s im Jahre 1907 er
innert werden. Wenckebach publizierte damals eine Kurve eines Patienten 
mit kurzdauernder Haufung von Ventrikelsystolen. Wenckebach glaubt, 
dass es sich hierbei um teilweise Kontraktionen der Ventrikelmuskulatur 
handelt. Er sagt: "Der nicht an der Systole beteiligte Muskelabschnitt kann 
sich dann spater kontrahieren und so zu einer scheinbaren Superposition 
von Systolen fUhren. Wahrend der Systole dieses zweiten Herzteiles kann 
sich dann der erste Teil wieder kontrahieren und Systole 3 verursachen. Es 
ist sogar die Frage, ob, so wie Systole 1 Systole 2 hervorrief, Systole 2 nicht 
wieder Systole 3 verursachen konnte." Wenckebach meinte schon damals, 
dass eine Systole die andere erzeugen konnte. 

Die Untersuchungen Garreys und Mines gehen direkt aus denjenigen 
A. G. Mayers hervor. 

Mayer setzte die Untersuchungen, welche Romanes bezuglich der 
Fortpflanzung einer Erregung durch herausgeschnittene Muskelringe aus 
dem Mantel von Medusa ausfuhrte, fort. Mayer komprimierte den Ring 
an der einen Seite einer Reizelektrode, mit del' er einen Reiz ver-
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abfolgte. Auf diese Weise bewirkte er Block, wodurch die Erregung sich 
nur nach einer Seite fortpflanzen konnte. Ehe nun die Kontraktionswelle 
herumgekreist war, wurde die Kompression aufgehoben, so dass die Kontrak
tionswelle passieren und aufs neue kreisen konnte. Mayer schnitt auch 
Muskelringe aus dem Ventrikel einer Schildkrote. Es gelang ihm auf gleiche 
Weise, auch durch diese Muskelringe eine Kontraktionswelle viele Male nach
einander krei$,6n zu lassen. Dieses Experiment A. G. Mayers bildet die Grund
lage, auf der Garrey und Mines spater weitergebaut haben. Garrey wies 
darauf hin, dass Herzen grosser Tiere leicht flimmern und sich schwer davon 
erholen; kleine Herzen dagegen restaurieren sich schnell vom Flimmern. 
So erholen sich Hundeherzen, wenigstens diejenigen erwachsener Hunde, 
nicht leicht, wahrend Erlanger darauf hinwies, dass Kalberherzen, we1che 
flimmern, nicht oft durch zeitweise Perfusion mit Kel-Lasung zum Stillstand 
gebracht werden kannen. Garrey erinnert gleichzeitig daran, dass die dunn
wandigen Vorhafe leichter aufhoren zu flimmern als die dickwandigen Kam
mern. Nach Garreys Meinung ist fUr das Erzeugen und das Aufhoren des 
Flimmerns die Grosse der Herzgewebsmasse von Bedeutung. Schon Porter 
hat darauf hingewiesen, dass das Flimmern in Teilen des Herzens leichter zu 
unterdrucken ist als im ganzen Herzen: Nach Garrey steht die Leichtigkeit mit 
welcher der Flimmerprozess herbeizufuhren ist, im direkt proportionalen Ver
haltnis und mit welcher spontane Erholung eintritt, im umgekehrt proportionalen 
Verhaltnis zu der Masse des flimmernden Gewebes. Letzterer Forscher 
stellte hieruber schone Experimente bei den Vorhafen und Kammern von 
Katzen, Hunden und Kaninchen an. Wenn er die Vorhofe zum Flimmern 
angeregt hatte, schnitt oder band er ein Herzohr abo Dieses harte dann sofort 
auf zu flimmern. Wurde nun die Klemme langsam gelast, so begann das 
Herzohr koordiniert zu klopfen, jedoch in einem unregelmassigen Tempo. 
(Dies erinnert an den Pulsus irregularis perpetue.) Wenn die Klemme noch 
weiter gelOst wurde, dann entstand erst Flattern und danach Flimmern des 
Herzohres. Hierauf wies Garrey nach, dass das Flimmern nicht von der 
faradisierten Stelle, von der aus es entstanden war, unterhalten wird. Er 
tat dies folgendermassen: Die Spitze eines Herzohres wurde faradisiert, wo
durch die ganzen Vorhafe zu flimmern anfingen. Danach ward das Herzohr 
abgeschnitten. Dieses stand dann still und der Rest der Vorhafe flimmerte 
weiter. 

Das Flimmern hat zur Voraussetzung, dass ein grosser Teil der Gewebe
masse intakt ist; wird diese Masse in kleinere Stucke zerteilt, so hat dies zur 
Folge, dass das Flimmern in allen diesen Teilen aufhOrt. Derartige Experi
mente verrichtete Garrey mit den Kammern, und zwar mit demselben Er
folge. Wenn kleinere Stucke von flimmernden Kammern abgeschnitten 
wurden, standen diese still; grass ere flimmerten einige Sekunden bis zu einer 
halben Minute weiter. Dickere Stucke vom linken Ventrikel flimmerten 
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1I10ch langer. Wenn ein schmaler Ventrikelstreifen an einem Ende faradisiert 
wurde, dann entstand allein bei den Elektroden Flimmel'll; das andere Ende 
klopfte koordiniert, doch unregelmassig. Garrey machte solche Einschnitte 
in den Ventrikel, dass die verschiedenen Teile allein durch schmale Verbin
dungsbruckchen von Gewebe zusammenhingen. Dann wurde eines dieser 
Stuckchen durch Faradisieren zum Flimmel'll gebracht. Die anderen Stucke 
pulsierten dann koordiniert, wodurch also bewiesen wurde, dass sich das 
Flimmel'll nicht langs einer schmalen Verbindungsbrucke fortpflanzt. 

Des weiteren schnitt Gan'ey so tief zwischen den beiden Vorh6£en 
von Katzen ein, dass sie nur durch eine schmale Brucke miteinander ver
bunden blieben. Dann wurde der eine Vorhof zum Flimmern angeregt, wahrend 
der andere koordiniert weiter klopfte (Pulsus irregularis perpetue). Derartige 
Experimente wurden ebenfalls mit den Kammern von Hundeherzen ange
stellt. G arrey folgert hieraus, dass die Kammel'll wahrend des Vorho££limmel'lls 
darum koordiniert weiterklopfen, weil die Verbindungsbrucke (Hissches 
Bundel) so schmal ist und nicht, weil diese aus spezifischem Gewebe besteht. 

Garrey schnitt auch aus der Basis der flimmel'llden Kammel'll von 
Seeschildkroten Ringe von 1 em Breite und einem Durchmesser von 6 bis 
10 em heraus. Uber solch einen Ring lief dann eine Reihe aufeinander fol
gender Kontraktionswellen. Deren Anzahl nahm ab, bis schliesslich eine 
ubrig blieb. Einmal dauerte dieses Rundkreisen 7 Stunden lang, wahrend 
ein "circuit" 6-7 Sekunden dauerte (bei einem Durchmesser des Ringes 
von 10 em). Sobald der Ring zur Ruhe gekommen war, konnte er durch 
einen Induktionsreiz wieder eine neue zirkulierende Kontraktionswelle hervor
bringen. Ganey beschreibt seine Theorie uber das Wesen des Flimmel'lls 
folgendermassen: "Normally the impulse to contract does not spread throughout 
the whole musculature from fibre to fibre, but is delivered simultaneously 
to many different parts of the musculature of the ventricle from the auriculo
ventricular conducting system. The probability of this condition was pointed 
out by Tawara and the electrocardiographic studies of Erfmann indicate 
the correctness of the surmise. The musculature of the ventricles thus beats 
apparently as a unit but in reality as a group of isolated segments each of 
which receives its impulse from a different branch of the conducting system. 
When, however, the stimuli are applied to the musculature directly as in 
the induction of fibrillation the transmission is from musclefibre to muscle
fibre and a distinct timeinterval elapses between the contractions of different 
portions of the structure. From the point stimulated the impulses can spread 
in any and all directions, their progress being limited only by the pre-existence 
or development of localized blocks within the tissue mass. Such blocks divert 
the impulse into other and more circuitous paths and the area so blocked off 
can participate in contraction only when an impulse which has passed to 
other portions of the ventricle approaches it from another direction; this 
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area thus in turn becomes the centre from which the progress of contraction 
is continued, to be in its turn diverted by other blocks. The existence of 
such blocks and especially of blocks of transitory character and shifting location, 
has been noted in the experiments detailed above. The conditions make 
possible the propagation of the contraction wave in a series of ringlike circuits 
of shifting locations and multiply complexity. It is in these "circus contractions" 
determined by the presence of blocks, that we see the essential phenomena 
of fibrillation. In small masses of tissue blocks may exist, but the time ne
cessary for the impulse to traverse all available circuits is within the refractory 
period and the mass contracts as a unit and fibrillation is thus impossible. 
In larger masses this is not true, for the larger the mass the greater the possible 
number and length of the circuits and the greater the probability, that each 
impulse will circulate until it reaches tissue which has once contracted but 
has passed out of the refractory state; thus a continuous circulation of impulses 
is inaugurated, which is fibrillation. Such a mechanism would account for 
the greater liability of large hearts to fibrillate and for the greater persistence 
of the fibrillary state in large tissue masses." Ich habe diese wertvollen Unter
suchungen Garreys ausftihrlich mitgeteilt, weil dieselben so gut wie gar 
nicht und dann nur noch beilaufig genannt werden, wahrend Garrey doch 
schon eine eingehende Untersuchung tiber Flimmern angestellt und bereits 
zwei Mitteilungen dartiber veroffentlicht hatte, ehe die kurzen Bemerkungen 
Mines' tiber das Flimmern erschienen. Es ist denn auch wohl sonderbar, 
dass Lewis und Rothberger bei ihren Besprechungen tiber diesen Gegen
stand die Untersuchungen Garreys kaum erwahnen und ausserdem noch 
nach denjenigen Mines'. Nachdem also die erst en Untersuchungen tiber 
die "circus contractions" in Amerika vorgenommen waren, erschien eine 
Mitteilung von Mines, in welcher er einige diesbeztigliche Experimente kurz 
erwahnt. Er beschrieb zuerst eine Erscheinung, die er "reciprocating rhythm" 
nannte. Bei seinen Experimenten benutzte er zwei Herzabteilungen und 
dabei beobachtete er in vier Experimenten den sog. "reciprocating rhythm". 
In drei dieser Versuche verwandte er das Vorhof-Kammerpraparat vom Herzen 
des Zitterrochens und in einem Versuch das Kammer-Bulbuspraparat eines 
Frosches. Diese Praparate standen entweder still oder ergaben in langsamem 
Tempo spontane Kontraktionen. Nach dem Verabfolgen von rhythmischen 
Reizen folgte nach dem Aufhalten der Reizung ein schneller "reciprocating 
rhythm" der beiden Herzabteilungen. "The appearence of the heart gave 
the impression that the beats of the ventricle were caused by those of the 
auricle or bulbus, while these in turn were caused by the ventricle. This was 
confirmed by observation of the effect of sending in a single shock either to 
the auricle or to the ventricle. This, if timed properly instantly arrested both 
chambers; its effect was not due to stimulation of the intracardiac vagus since 
in one of the experiments the heart was atropinised." Mines war der Ansicht. 
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dass die Kontraktionswelle sich von der einen Herzabteilung nach der anderen 
fortp£Ianzte und von dort wieder langs einem anderen Tei.le der Atrioventrikular
verbindung nach der erst en Herzabteilung zuruckgehe. So solIe die En'egung 
immer wieder herumkreisen. Objektive Data, aus welchen dieser Sachverhalt 
abzuleiten ware, gibt Mines nicht. Die von ihm wiedergegebenen Kurven, 
die durch einfache Suspension erhalten wurden, vermogen keine nahere 
Auskunft hieruber zu verschaffen. Nur gibt er noch das folgende Experiment 
zur Erlauterung an. Von dem Herzen einer Schildkrote sclmeidet er den 
Sinus venosus ab und danach mitten aus diesem Vorhof-Kammerpraparat 
das Gewebe weg, so dass ein Ring ubrig bleibt, der aus einem Muskelstreifen 
der Kammern und einem der VorhOfe besteht, die an zwei Stellen verbunden 
sind. In diesem ringformigen Herzpraparat konnte nun Mines eine Kontrak
tionswelle viele Male nacheinander rundkreisen lassen. Diese zirkulierende 
Kontraktionswelle vermochte er durch einen Reiz zum Stehen zu bringen. 
Die Umstande, unter welchen diese Erscheinung auftrat, waren langsame 
Leitung und kurzes Refraktarstadium. Mines glaubt, dass einige FaIle von 
paroxysmaler Tachykardie so erklart werden konnen. Dieses letztere Experi
ment ist also nichts anderes als das bereits von Mayer und Ganey schon 
beschriebene Ringexperiment. 

Die Meinung Mines' uber das Wesen des Flimmerns ist dieselbe wie 
diejenige Garreys. Er gibt diese folgendermassen wieder: "The to-and-fro 
character of the movement in the cases of reciprocating rhythm, which I 
have described recalled in a curious way the appearances sometimes seen in 
fibrillation of the mammalian heart, with the difference that in fibrillation 
different portions of the muscle in a single chamber instead of separate chambers 
of the heart, appear to exhibit reciprocating rhythm" und weiter: "and thus 
that the wave being slow and short, more than one could exist at one time 
in a single chamber". Mines schnitt auch Ringe aus dem Vorhof von Rochen 
und liess durch diese eine Kontraktionswelle viele Male hindurchgehen. In 
"The transactions of the Royal Society of Canada" teilt Mi n e s weitere Experi. 
mente uber die "circus excitations" mit, die nichts Neues darbieten. Er wieder
holt hier, dass einige FaIle von paroxysmaler Tachykardie beim Menschen 
dadurch erklart werden konnen, dass die Erregung von den Vorhofen die 
Kammern erreicht und von dort nach den VorhOfen zuruckgeht. Dies ist 
namentlich moglich, seitdem Stanley Kent einen zweiten Verbindungsweg 
zwischen den VorhOfen und den Kammern (das rechte laterale Bundel) 
beschrieb. Wichtiger ist ein Experiment, das er am Schlusse kurz beschreibt. 
Er liess Kaninchenherzen nach LangendorHscher Methode uberleben und 
mit einer Ringerschen Losung durchstromen. Nun kuhlte er diese Herzen 
abo Wenn er dann einen Induktionsreiz direkt nach Ablauf des Refraktar
stadiums applizierte, entstand in einem Teile der Experimente Kammer
£limmern. Ein spater verabfolgter Reiz ergab dann eine Extrasystole. Es 
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ist nun von Bedeutung, dass Mines durch das Ringexperiment zu dies em 
Resultat gelangte. Er wusste, dass in dem Ringexperiment die Kontraktions
welle zirkulieren konnte, wenn das Refraktarstadium verkiirzt und die Leitung 
verzogert war. Daher reizte Mines die Kammer direkt nach Ablauf des 
Refraktarstadiums und. erhielt Flimmern. Von de Boer wurde das Kammer
flimmern beim entbluteten Froschherzen wahrend einer Untersuchung, die 
zu anderen Zwecken angestellt wurde, nach einem Induktionsreiz oft erhalten. 
Als de Boer spateI' naher untersuchte, warum bald einmal nach einem Extra
reiz Flimmern und bald wieder eine koordinierte Extrasystole entstand, fand 
er, dass ein Reiz, del' direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums angewandt 
wurde, Flimmern herbeifiihrte und ein spaterer Reiz eine koordinierte Extra
systole. Er schloss hieraus, dass Flimmern unter Umstanden entsteht, unter 
welchen die Reizleitung verzogert und das Refraktarstadium verkiirzt ist. 
Wahrend die Experimente Mines', die an einer sehr ungewohnlichen Stelle 
publiziert wurden, de Boer nicht bekannt waren, gelangte letzterer somit 
auf einem anderen Wege zu iibereinstimmenden Resultaten. Es ist wohl 
sonderbar, dass die Theorie, zu welcher sowohl Mines als Garrey gelangten, 
so sehr von derjenigen de Boers abweicht. 1m Nachstehenden solI diese 
letztere naher auseinandergesetzt und sollen zuglei~h weitere Schliisse fiir 
das Vorhofflimmern in del' Klinik gezogen werden. 

Die Hauptsache und das Neue in del' Minessch{)n Untersuchung liegt 
wohl in dem letzten Experiment dieses Forschers; jedoch hat letzterer dieses 
nicht weiter venolgt und infolgedessen fiir die Klinik keine neuen Gesichts
punkte eroffnet. 

Schon friiher wurde bemerkt, dass William bereits 1887 sich in vagen 
Ausdriicken geaussert hatte, dass das Flimmern dadurch entstehen konnte, 
dass Muskelbiindel, die schon zuvor kontrahiert hatten, wieder zur Kon
traktion gE'langten. 1919 erschien nochma.ls eine Mitteilung Williams. Er 
unterscheidet hierin das Pseudoflimmern von dem wahren Flimmern. 
Das erstere halt sofort odeI' bald an, wenn das Faradisieren aufhOrt. Echtes 
Flimmern setzt sich abel' bis zum Tode hin fort. Wahrend des echten Flim
merns solI nach William "circulating excitation" bestehen und nicht wahrend 
Pseudoflimmern'; hierbei sollen die Reize noch in schnellem Tempo von del' 
gereizten Stelle ausgehen. So hOrt Pseudo£limmern sofort auf, wenn die ge
reizte Stelle yom Rest getrennt ist. William unterscheidet verschiedene 
Grade des Effektes, del' nach faradischer Reizung auftritt. "Under gradually 
increasing electrical fibrillation, the auricles like the ventricles show higher 
and higher grades of disturbance: (1) extrasystoles, (2) regular tachycardia, 
(3) irregular tachycardia, (4) pseudofibrillation and at least in certain con
ditions of the auricle-muscle (5) fibrillation." 

William meint, dass durch Verkiirzung des Refraktarstadiums und 
Verlangsamung del' Leitung die Erregungswelle Muskel£asern erreicht, die 
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wieder zur Kontraktion kommen, nachdem sie zuvor schon kontrahiert waren. 
So entstehen nichtkoordinierte fibrillare Kontraktionen. 

Schliesslich ist hier noch die Untersuchung Levys zu erwahnen. Dieser 
untersuchte mit dem Saitengalvanometer das Flimmern nach faradischer 
Reizung. Er erhielt eberualls Flimmern nach intravenoser Adrenalininjektion 
unter leichter Chloroformnarkose. Chloroform begunstigt aber nicht das 
Auftreten von Flimmern der Kammer nach Faradisierung. In seinen Folge
rungen schliesst Levy sich der Theorie Garreys und Mines' an, die das Be
stehen multipler circus excitations in einer Herzabteilung wahrend des Flim
merns annehmen. 

Wahrend Garrey und Mines auf dem Ringexperiment Mayers ihre 
Theorie der multiplen circus excitations aufbauten, gelangte de Boer auf 
einem ganz anderen Wege zu der Ansicht, dass wahrend des Flimmerns einer 
Herzabteilung niclit mehrere circus excitations nebeneinander bestehen, 
sondern dass ein Kreisen der Erregung vorliegt, und zwar ein ruck
weises. Dies ist somit eine ganz neue Theorie, die sich prinzipiell von den 
vorhergehenden unterscheidet. Hier sei schon gleich bemerkt, dass de Boer 
durch nicht in seiner Macht liegende Umstande nicht imstande war, die ein
schlagige Literatur zu Rate zu ziehen, so dass er bei seinen ersten Publikationen 
die Arbeiten Garreys und Mines nicht kannte. Die Experimente Mines 
waren ihm auch dadurch unbekannt geblieben, weil dieser in "The Journal 
of Physiology" mitten in einer Herzpublikation mit einem anderen Titel 
nur ein paar Seiten dem Flimmern widmete und eine weitere kurze Mitteilung 
in der Royal Society of Canada gemacht hatte. De Boer gelangte a]so, un
bekannt mit dem Ringexperiment, auf einem ganz anderen Wege zu der 
Ansicht, dass ein Reiz in einem geschlossenen Muskelsystem zirkulierend 
bleiben kann. Obwohl somit diese Auffassung nicht neu war, war die 
Flimmertheorie de Boers vollig neu. 

Wenn Rothberger in einer Ubersicht in der Klinischen Wochen
schrift, die ubrigens auch in vielen anderen Hinsichten zur Opposition 
anregt, sagt, dass die Theorie de Boers nichts Neues enthalte, dann 
erhellt hieraus, dass Rothberger die Arbeiten Mines' und de Boers 
nicht hinreichend kannte. Ubrigens beginnt das Referat Rothbergers 
mit der Mitteilung, dass das Flimmern aus einer regelmassigen Tachysystolie 
bestehe und damit endigt es auch. Was dazwischen ausgefuhrt wird, dient 
nur dazu, deutlich zu machen, dass diese Tachysystolie vorhanden ist. Aus 
dies em Grunde wird denn auch die experimentelle Arbeit Lewis', die von 
Rothberger ohne jede Kritik akzeptiert wird, in den Vordergrund gestellt, 
weil Rothberger darin eine Stutze fur seine Au££assung der Tachysystolie 
sucht. 
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Verschiedene Beobachtungen, die von de Boer wahrend der letzten 
8 Jahre bei seiner experimentellen Herzuntersuchung gemacht wurden, ftihrten 
ihn zum Aufstellen seiner Theorie. Wahrend einer Untersuchung, die er 1914 
tiber die Elektrogramme der Kammerextrasystolen beim Froschherzen aus
ftihrte, sah er beim entbluteten Froschherzen wiederholt nach eine ill Induk
tionsreiz Kammer£limmern entstehen. Damals wurde diese Erscheinung von 
ihm nicht weiter untersucht. Eine zweite von ihm gemachte Beobachtung 
sollte spater auch £ttr seine Flimmeruntersuchung von Bedeutung werden. 
Er fand namlich, dass in einem bestimmten Stadium der Vergiftung des Frosch
herzens mit Digitalis missbildete fraktionierte Kammersystolen 
entstehen. Der metabole Zustand des Kammermuskels hat dann stark ge
litten, so dass neben der allgemeinen Verzogerung der Reizleitung durch die 
Kammer die Fortleitung der Erregung lokal gestort ist. Dann treten die 
missbildeten fraktionierten Kammersystolen zutage. Diese entstehen in 
der folgenden Weise: In dem Augenblicke, wo ein Sinusimpuls die Kammer 
erreicht, ist der metabole Zustand des Kammermuskels infolge der Einwirkung 
einer to'xischen Dosis Digitalis noch schlecht. Daher kommt nur ein Teil 
des Kammermuskels zur Kontraktion und kann die Erregung nicht weiter 
in die Kammer durchdringen, weil der tibrige Teil noch rerraktar ist. J edoch 
derjenige Teil des Kammermuskels, der in Kontraktion ist, kann, 
solange dieser Kontraktionszustand andauert, noch eine Er
regung aussenden. Wenn dann der Kontraktionszustand in dies em erst en 
Teile einige Zeit gedauert hat, ist ein nachst benachbarter Teil des 
Kammermuskels reizbar geworden. Von dem kontrahierenden. Teile 
aus wird dieser dann zur Kontraktion gebracht. So gelangt also mi t eine m 
verlangerten latenten Stadium ein zweiter Teil des Kammermuskels 
zur Kontraktion. Auf gleiche Weise kann auch ein dritter Teil des Kammer
muskels nach einem verlangerten latenterr Stadium zur Kontraktion kommen. 
In dieser Weise kann also die Erregung in dem Kammermuskel 
ruckweise einen Umlauf ausfiihren. Der Umlauf durch den Kammer
muskel wird somit in Etappen zurtickgelegt 1). 

Der Kammermuskel unterscheidet sich von den Skelettmuskeln dadurch, 
dass jeder Teil, der sich kontrahiert, wahrend langerer Zeit im Kontrak
tionszustand verharrt. Beim Skelettmuskel bleibt jeder Muskelteil viel 
ktirzere Zeit im Kontraktionszustand. Wenn nun der metabole Zustand 
des Kammermuskels verschlechtert ist, kann sich die Erregung verlangsamt 
und ruckweise fortp£lanzen; denn wenn erst ein Teil der Kammer kontrahiert, 
kann sich die Erregung weiter fortp£lanzen, solange dieses Sttick kontrahiert 
st. Endigt nun das Refraktarstadium eines benachbarten Teiles, wahrend 
das erste Sttick noch im Kontraktionszustande verharrt, dann bringt die 

1) Die3e ErkUirung wurde 1916 und 1917 von mir publiziert. (Siehe Literaturver
zeiehnis Nr. 45 und 47 . 
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\Vahrend diesel' fraktionierten Systolen kann man mit dem blossen 
Auge wahrnehmen, dass sieh die Kontraktionswelle sehraubenformig dureh 
die Kammerwand fortpflanzt. Dies kann man daran feststellen, dass sieh 
das Blut jedesmal von dem einen noeh nieht kontrahierenden Teile des Ven
trikels naeh einem anderen fortbewegt. Diese mit Blut gefli.llten sehlaffen 
Ventrikelteile wolben sieh hernienartig hervor und man sieht dann aueh am 
besten die ebenfalls sehraubenformige Verlagerung dieser hernienartigen 
Hervorwolbung. Diese Auffassung tiber das Entstehen der missbildeten 
fraktionierten Kammersystolen wurde spateI' dureh die Registrierung der 
Elektrogramme durehaus bestatigt. In Fig. 4 sind die Elektrogramme von 

p 

~ 
1: 

.Fig. 4. Suspensionskurven und Elektrogramme eines Froschherzens nach Vergiftung mit Digi
talis. Die 1. und 3. Kurve sind fraktioniert. Bei del' ersten Kurve wird zunachst die Basis elektro
negativ, dann die Spitze und schIiesslich wieder die Basis. Bei del' dritten Kurve wird erst die 
Basis elektronegativ und danach die Spitze. Die apikale Negativitat ergibt einen Ausschlag 
nach unten, die basale nach oben. In dem dritten Elektrogramm dauert wahrend del' apikalen 
Negativitat die basale noch fort. Hierdurch wird die Sa moj loffsche Hacke (h) aus del' apikalen 
Negativitat herausgeschnitten. Am Ende weist diese Aufnahme einen Kammeralternans auf. 
Wahrend del' kIeinen Alternanskurven kontrahiert nul' die Basis, wahrend del' grossen Alter
nansknrven ist die Reizleitung verzogert (verbreiterter R-AusschIag, :negativer T-Ausschlag). 

Zeit in 1/6 Sek. 

solehen fraktionierten Kammersystolen wiedergegeben. Diese Kurvenreihe 
wurde 25 Minuten naeh del' Injektion von 14 Tropfen Digitalisdialysat unter 
die Sehenkelhaut aufgenommen. Die erste Kammerkurve besteht aus zwei 
Teilen: erst steigt die Suspensionskurve bis zu einer gewissen Hohe an und zu 
Beginn del' Dilatationslinie entsteht eine zweite Erhebung. Die Kontraktion 
des Kammermuskels erfolgt also in zwei Etappen. Die Elektrogrammkurve 
bestatigt diese Erklarung voll und ganz. Wir sehen diese namlieh beginnen 
mit einer Negativitat del' Basis; dann wird die Kammerspitze negativ und 
sehliesslieh die Basis del' Kammer wieder negativ. Die dritte Kammerkurve 
kommt in zwei Etappen zustande. Wir sehen an dem Elektrogramm, dass 
die Kontraktion anfangt in del' Basis. Wahrend nun die Basis schon einige 
Zeit kontrahiert ist, pflanzt sieh die Erregung plotzlieh naeh del' Spitze fort. 
N amentlieh das Elektrogramm diesel' Kammerkurven liefert uns den Beweis, 
dass sich die Erregung, solange ein Teil des Kammermuskels kontrahiert ist, 
noch nach benachbarten Gebieten fortpflanzen kann. Wir sehen hier ja schon 
einige Zeit den Kontraktionszustand in del' Kammerbasis fortdauern, und 
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ehe die Basiskontraktion abgelaufen ist, dringt die Erregung in die Kammer
spitze durch, so dass ein Teil del' Basiskontraktion noch mit del' Kontraktion 
del' Spi tze zusammenfallt. (Hierdurch entsteh t die sog. Sam 0 j I 0 if sche Hacke.) 

Diese Beobachtungen sollten spateI' die Grundlage bilden, auf welcher 
die Theorie des FIimmerns aufgebaut wurde. Dieses Problem wurde abel' 
erst systematisch in Angriff genommen, als de Boer 1918 seine AIternans
untersuchungen bei dem entbluteten Froschherzen durch das Erzeugen einer 
Extrasystole del' Kammer fortsetzte. Er sah hierbei so haufig nach einem In
duktionsreiz Kammerflimmern auftreten, dass er sich entschloss, zu unter-

Fig. 5. Suspensionsknrven und Elektrogramme (untere Kurve) eines Froschherzens nach der 
Entblutung (Ableitung Apex-VorhOfe). Wahrend der ersten Kurve wird eben tiber dem Gipfel 
des T-Ausschlages ein Extrareiz in der Atrioventrikularfurche verabfolgt, worauf die Kammer 
zu flimmern beginnt. Wenn wahrend der dritten Knrve des wieder aufgenommenen normalen 
Rhythmus nach dem Flimmern der Extrareiz an derselben Stelle und mit gleicher Starke gegen 
Ende des T-Ausschlages wiederholt wird, also spater in der Kammerperiode, entsteht eine ge
wohnliche Extrasystole der Kammer, worauf eine kompensatorische Pause folgt. Zeit in 1/5 Sek. 

suchen, warum bald nach eine m Induktionsreiz eine koordinierte Extra
systole folgte und bald Kammerflimmern. 

Hierbei steUte sich nun heraus, dass in einem gewissen Zeitraum nach 
dem Entbluten nach eine m Induktionsreiz Kammer£Iimmern folgte, wenn 
diesel' Reiz direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums appliziert wurde. Da
gegen folgte eine koordinierte Extrasystole, wenn del' Induktionsreiz in einem 
spateren Zeitpunkt del' Kammerperiode verabfolgt wurde. Ein Beispiel diesel' 
Experimente finden wir in Fig. 5. N ach del' ersten Kammersystole wurde 
del' Kammer ein Induktionsreiz verabfolgt, oben in del' Dilatationslinie. Nun 
entsteht Kammerflimmern, das in den Elektrogrammen in untereinander 
ungleichen Ausschlagen in einem unregelmassigen Tempo zum Ausdruck kommt. 

Wenn nach del' dritten Kammersystole, nach del' postundulatorischen 
Pause, del' gleich starke Induktionsreiz an derselben Stelle, doch viel spateI' 
in del' Kammerperiode, und zwar gegen das Ende del' Dilatationslinie appli
ziert wird, so entsteht eine vollkommen koordinierte Systole del' Kammer. 
Es ist nun merkwiirdig, dass nur wahrend eines bestimmten Zeitraumes nach 
del' Entblutung dieses Experiment gelingt. Bald einmal konnte de Boer 
10 Minuten nach dem Entbluten durch einen Induktionsreiz Kammerflimmern 
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hervorrufen, bald wieder dauerte es 11/2 Stunden nach dem Entbluten, ehE.' 
diese Erscheinung zu erzeugen war. Stets konnte er dann wahrend einer 
bestimmten Zeit, z. B. 15 Minuten lang, immer wieder durch einen Induk
tionsreiz Flimmern herbeifiihren. Dann aber war es plotzlich aus und konnte 
durch einen Induktionsreiz die Kammer nicht mehr zum Flimmern angeregt 
werden. 

Wir halten also fest, dass wahrend einer bestimmten Zeit nach 
dem Entbluten durch einen Induktionsreiz Kammerflimmern 
hervorzurufen ist; nicht vorher, aber auch nicht nachher. Ferner 
lehrte die Erfahrung deB 0 e r, dass sich zu diesem Experiment am besten 

Fig. 6. Suspensionskurven und Elektrogramme (Ableitung Apex-VorhOfe) eines Froschherzens 
nach der Entblutung. Bei 1 wird ein Extrareiz in der Atrioventrikularfurche verabfolgt gegen 
das Ende des T-Ausschlages, worauf eine Extrasystole der Kammer entsteht. Bei 2 wird der 
Extrareiz an derselben Stelle wiederholt, doch etwas friiher in der Kammerperiode. Nun 
entsteht eine fraktionierte Kammersystole, die in der Suspensionskurve mit drei Ausschlagen 
zum Ausdruck gelangt. Ihnen entsprechen drei positive und zwei negative Elektrogramm-

ausschlage. Zeit in 1/5 Sekunden. 

Frosche eignen, die nicht zu lange im Laboratorium bewahrt sind. Bei erst 
frisch angekommenen Froschen war das Kammerflimmern auf diese Weise 
immer am besten zu erzeugen. Die Ursache dieses Umstandes wird uns deut
lich, wenn wir das Wesen des Flimmerns besser kennen gelernt haben. Auch 
fiir die Therapie des Vorhofflimmerns in der Klinik sind diese Tatsachen 
von Bedeutung. Wir kommen hierauf also zuriick, wenn wir die Therapie 
naher besprechen. Zu einer Erklarung betreffs des Wesens des Flimmerns 
fiihrte die folgende Beobachtung. In einem Teil der Experimente entstand 
nach einem Induktionsreiz ein kurzdauerndes Flimmern, welches au!> zwei 
bis drei Ausschlagen der Suspensionskurve bestand. Ein Beispiel solch eines 
kurzdauernden Flimmerns sehen wir in Fig. 6. Bei 2 empfangt die Kammer 
einen Induktionsreiz, worauf die Suspensionskurve 3 Ausschlage in einem 
beschleunigten Tempo zeigt. In dem Elektrogramm sehen wir 3 Ausschlage 
nach oben und 2 nach unten. Nach dem Induktionsreiz bei 1, der etwas spater 
in der Kammerperiode verabfolgt wurde, war eine vollstandige Kammer
extrasystole entstanden. Wenn wir nun das Elektrogramm des kurzdauernden 
Flimmerns, welches nach dem Induktionsreiz bei 2 entstand, mit der miss
bildeten, fraktionierten Systole von Fig. 4 vergleichen, so ist die Form die
selbe (man beachte, dass die Fallgeschwindigkeit der Platte in Fig. 4 grosser 
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war als in Fig. 6). Das kurzdauernde Flimmern von Fig. 6 ist denn auch 
nichts anderes als eine miss bildete, £raktionierte Extrasystole. N ach dem 
Induktionsreiz bei 2 hat deshalb die Erregung den Kammermuskel in drei 
Etappen durchlaufen, weil der Extrareiz die Kammer so£ort nach Ablau£ 
des Re£raktarstadiums tra£. In diesem Augenblick hat sich der Kam
mermuskel nach der vorangehenden Systole nur noch schlecht 
erholt. Dadurch ist in jenem Augenblick die Kontraktilitat ge
ring und wird die Erregung langsam und mangel haft durch die 
Kammer £ortgeleitet. Direkt nach dem lnduktionsreiz gelangt 
ein Teil des Kammermuskels dicht bei der Reizelektrode zur 
Kontraktion; der Rest desselben ist dann noch refraktar. Nach 
einiger Zeit, wahrend der erste Teil noch kontrahiert, endigt das 
Refraktarstadium eines angrenzenden Teiles des Kammermuskels 
und bringt die Erregung vom ersten Teile aus auch diesen zur 
Kontraktion. So kommt ein zweiter Teil des Kammermuskels 
mit einem verlangerten latenten Stadium zur Kontraktion. Auf 
gleiche Weise gelangt von dem zweiten Teil, eben£alls mit einem 
verlangerten latenten Stadium, ein dritter Teil des Kammer
muskels zur Kontraktion. So durchlauft also die Erregung den 
Kammermuskel stossweise in drei Etappen. lndem de Boer hiervon 
ausging und also indirekt von den de£ormierten, £raktionierten Kammer. 
systolen, welche nach Vergiftung mit Digitalis auftreten, gelangte er zu einer 
neuen Erklarung des Flimmerns. Wenn namlich nach einem lnduktionsreiz 
die Erregung die Kammer in Etappen durchlauft, dauert ein solcher Umlauf 
lange. Wenn dann die Erregung wieder beim Ausgangspunkt zuriickgelangt 
ist, so ist das Refraktarstadium der ersten Etappe schon beendigt. (Die Kon
traktilitat war ja in dem Augenblicke des lnduktionsreizes gering, so dass 
eine kleine Kontraktion mit einem kurzdauernden Refraktarstadium ent· 
stand.) Daher kreist die Erregung zum zweiten Male herum und wieder wird 
der Weg durch den Kammermuskel in Etappen zuriickgelegt. So geht dies 
weiter, bis die Erregung auf ein re£raktares Gebiet stosst und dann nicht 
weiter gelangen kann. SoIl also Kammerflimmern entstehen, dann miissen 
im Moment des Entstehens zwei Bedingungen erfiiIlt werden: 1. das 
Re£raktarstadium muss verkiirzt sein; 2. die Reizleitung durch die Kammer 
muss mangelhaft sein. 

Laut dieser Theorie besteht also jede kleine Kontraktion wahrend des 
Flimmerns aus einer teilweisen Kontraktion (einer Etappe), die im Elektro· 
gramm durch einen Ausschlag reprasentiert wird. Wir haben somit wahrend 
des Flimmerns mit einer Aneinanderreihung von Teilkontraktionen durch 
die ruckweise zirkulierende Erregung zu tun. Dies ist eine vollig neue Theorie, 
die prinzipiell von den vorhergehenden Theorien abweicht. lch betone dies 
ausdriicklich, weil Roth be r g e r, offenbar infolge unzulanglichen Verstand. 

6 
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nisses diesel' Theorie, konstatieren zu mussen glaubte, dass dieselbe nicht 
neu sei. WeI' diese Theorie vorher mitgeteilt haben solI, darauf bleibt Roth
berger die Antwort schuldig. Ich brauche hier nicht daran zu erinnern, 
dass die letzte Theorie von Rothberger und Winterberg, namlich die 
Theorie del' Tachysystolie, mit de Boers Theorie unvereinbar ist. Ubrigens 
wird es wohl wenige geben, die glauben, dass ein und dasselbe Muskelgebiet 
3500mal pro Minute kontrahieren kann, wie Rothberger und Winterberg 
annehmen. 1m Lichte del' Theorie de Boers ist es auch deutlich, wann fein
und wann grobschlagiges Flimmern entsteht. Wenn die Anzahl Etappen 
wahrend eines Umlaufes del' Erregung gross ist, entsteht feinschlagiges Flim
mern; wenn die Etappenzahl wahrend eines Umlaufes klein ist, grobschlagiges 
Flimmern. Ausserdem wird feinschlagiges Flimmern wieder in grobschlagiges 
verandert, wenn del' Reiz langsamer fortgeleitet wird, wahrend die Anzahl 
Etappen eines Umlaufes gleich bleibt. De Boers Theorie unterscheidet sich 
also darin von del' ersten Theorie Engelmann-Winterbergs, dass diese 
Forscher gesonderte Kontraktionsherde in einer flimmernden Herzabteilung 
annahmen, die gleichzeitig und unabhangig voneinander funktionieren, wahrend 
nach de Boers Theorie wahrend des Flimmerns teilweise Kontraktionen 
nacheinander entstehen und durch die ruckweise kreisende Erregung zu
sammenhangen. Mines und Ganey dagegen nahmen an, dass wahrend 
des Flimmerns mehrere durch Block voneinander getrennte circus excitations 
in einer Herzabteilung bestehen. 

Wir legen uns nun die Frage VOl', warum auf einen direkt nach Ablauf 
des Refraktal'stadiums angewandten Induktionsreiz allein wahl'end einer 
bestimmten Zeit nach del' Verblutung Kammerflimmern entsteht. 
Die Ursache hiel'von liegt in dem Umstande, dass del' metabole Zustand des 
Kammermuskels erst bis zu einem bestimmten Grade verschlechtert sein 
muss, wenn ein, direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums applizierter Induk
tionsreiz Kammer£1immern verursachen solI. In einem kurzeren Zeitraum 
nach del' Entblutung ist del' metabole Zustand des Kammermuskels noch 
nicht so weit verschlechtert, dass nach einem Induktionsreiz die Erregung 
ruckweise durch die Kammer kreist, sondern dann breitet sich die Erregung 
mehr nach allen Richtungen aus, so dass das Resultat eine koordinierte Extra
systole ist. In einem spateren Zeitpunkt nach del' Entblutung abel' ist del' 
metabole Zustand nun so viel schlechter, dass kein Kammer£1immern mehr 
auftritt. Dann entsteht durch einen direkt nach Ablauf des Rehak
tarstadiums angewandten Induktionsreiz eine teilweise Kontraktion. 
Dann kommt namlich allein derjenige Teil des Kammermuskels zur Kontraktion, 
del' sich dicht bei del' Reizelektrode befindet. Die Erregung p£lanzt sich in 
diesem FaIle nicht weiter fort. Fur das Entstehen von Flimmern del' Kammer 
infolge eines Induktionsreizes muss daher zuvor del' metabole Zustand des 
Kammermuskels verschlechtert sein. Diese Verschlechterung muss nicht 
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zu weit gegangen sein, aber andererseits auch nicht unterhalb eines gewissen 
Grades bleiben, so dass also allein ein vorangehender mittlerer Grad von 
Verschlechterung des Kammermuskels fur das Entstehen von Kammerflimmern 
giinstig ist. Dieser Umstand scheint mir fiir die Pathologie und Therapie 
des Flimmerns nicht ohne Bedeutung zu sein. Hierauf komme ich aber in 
einem folgenden Kapitel zuruck. (Kapitel X b, Seite 114.) 

In gleicher Weise wie bei der Kammer, kann man auch Vorhofflimmern 
beim Froschherzen erzeugen. Die Kammer pulsiert dann in einem unregel
massigen Tempo. 

Nachdem de Boer das Wesen des Flimmerns studiert hatte, wurden 
weitere Experimente uber die Ursache des Flimmerns ausgefiihrt. Es stellte 
sich nun bei dieser Fortsetzung der Untersuchung heraus, dass fur das 
ZustandekomID:en von Kammerflimmern eine direkte Reizung 
dieser Herzabteilung nicht einmal erforderlich ist. Wenn nam
lich gleich nach Ablauf des Re£raktarstadiums eine Erregung die Kammer 
erreicht, entsteht das Kammerflimmern ebenfalls, vorausgesetzt, dass der 
metabole Zustand des Kammermuskels hinreichend verschlechtert ist. Wir 
konnen auf verschiedene Weise bewerkstelligen, dass eine Erregung die Kammer 
von den Vorhofen aus direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums erreicht. 
Zunachst konnen wir den Vorhofen zu Beginn der reizbaren Periode einen 
Induktionsreiz applizieren. N ach der so erzeugten Extrasystole der Vorhofe 
pflanzt sich die Erregung Hi.ngs den atrioventrikularen Verbindungssystemen 
nach der Kammer fort. Diese Erregung kann allein dann die Kammer gleich 
nach Ablauf des Refraktarstadiums erreichen, wenn die Vorhofe so friih wie 
moglich gereizt werden. Ein Beispiel moge dies naher erlautern. In Fig. 7 
sind die Suspensionskurven der Kammer (V) und der VorhOfe (A) eines Frosch
herzens abgebildet, 15 Minuten nach der Verblutung. Zwischen den Kurven 
von 7 a und 7 b sind zwei Herzperioden ausgefallen. Beim Ausschlage des 
Signals in 7 a empfangen die VorhOfe einen Induktionsreiz nach Ablauf der 
Dilatation dieser Herzabteilungen. Dadurch wird eine Extrasystole der Vor
hOfe herbeigefiihrt. Die Erregung erreicht hiernach die Kammer am Ende 
der Diastole (also in einem Augenblick, in welchem das Refraktarstadium 
der Kammer schon einige Zeit abgelaufen ist), so dass dadurch eine verfriihte 
Kammersystole entsteht. Danach nehmen die Vorhofe und die Kammer 
ihren gewohnlichen Rhythmus wieder auf. In Fig. 7b dagegen werden die 
VorhO£e im Anfange der reizbaren Periode bei dem ersten Signalausschlag ge
reizt, wodurch eine Extrasystole der VorhOfe entsteht. Dann erreicht die Er
regung die Kammer bereits in der Mitte der Diastole, also sofort nach Ab
lauf des Refraktarstadiums. Statt einer verfriihten Kammersystole entsteht 
nun ein unregelmassiges Flimmern dieser Herzabteilung, woraui eine post
undulatorische Pause folgt. Wahrend dieses Kammerflimmerns pulsieren die 
VorhOfe regelmassig weiter; nach der Extrasystole der VorhOfe entsteht die 

6* 
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a 

Fig. 7a. Suspensionskurven der Kammer (obare Kurven V) und del' Vorhofe (A) eines Frosch. 
herzens. Beim Ausschlage des Signals empfangen die VorhOfe nach dem Ende del' Diastole 
einen Reiz, worauf eine Extrasystole del' Vorhofe entsteht. Die Erregung erreicht hierauf die 
Kammer am Ende del' Diastole (also in einem Augen blick, wo das Refraktarstadium der Kammer 

schon einige Zeit abgelaufen ist), so dass dadurch eine verfriihte Kammersystole entsteht. 

b 

Fig. 7b. Bei dem ersten Signalausschlag werden die Vorhofe zu Anfang del' reizbaren Periode 
gereizt, wodurch eine Extrasystole del' VorhOfe entsteht. Danach erreicht die Erregung die 
Kammer schon in del' Mitte der Diastole, direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums. Statt 
einer verfriihten Kammersystole entsteht nun ein unregelmassiges Flimmern. Wahrend dieses 
Flimmerns schlagen die Vorhofe regelmassig weiter. Bei 2 werden die VorhOfe aufs neue 
im Beginne del' reizbaren Periode gereizt. Durch diese indirekte Reizung entsteht wieder 

Kammerflimmern. 

Fig. 8. Suspensionskurven vom Ventrikel (V) und von den VorhOfen (A) eines entbluteten 
Froschherzens. Beirn ersten Ausschlage des Signals erhalten die Vorhofe einen Induktionsreiz, 
worauf eine Extrasystole diesel' Herzabteilungen entsteht, del' eine verfriihte Kammersystole 
folgt. Nun wird del' Reiz nach del' folgenden Vorhofsystole wiederholt, und zwar so frUb wie 
moglich in del' reizbaren Periode. Hierauf entsteht eine Extrasystole del' Vorhofe. Die Erregung, 
welche dann nach del' Kammer weitergeleitet wird, bringt die letztere eine Zeit lang zum Flimmern. 
Wahrend dieses Kammerflimmerns weisen die Vorhofkurven einige Unregelmassigkeiten auf, 
die offenbar durch interkurrente, in retrograder Richtung von del' Kammer nach den VorhOfen 
fortsehreitende Erregungen verursaeht werden. Hierdureh werden die Vorhofe dann und wann 
zu einer Extrasystole angeregt. Beim vierten Aussehlage des Signals werden die VorhOfe aufs 
neue wahrend einer postkompensatorisehen Systole gereizt; doeh nun trifft del' Reiz die Vor
hofe etwas spateI' als das vorige Mal. Danaeh entsteht ein kurzdauerndes Kammerflimmern. 

Zeit in Sekunden. 
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gew6hnliche kompensatorische Pause und danach nehmen die Vorh6fe wieder 
ihr regelmassiges Schlagtempo auf 1). 

Bei 2 werden die Vorhofe nochmals zu Anfang der reizbaren Periode 
gereizt. N ach dieser Extrasystole der Vorh6£e geht die Kammer nach Ablauf 
des gewohnlichen A-V-Intervalles wieder prompt zum Flimmern tiber. Wir 
haben es bei dies em Experiment mit viel verwickelteren Verhaltnissen zu tun 
als bei den Experimenten mit direkter Reizung der Kammer. In dies em 
letzteren Falle ist nach einigem Suchen der Augenblick, der direkt nach Ablauf 
des Refraktarstadiums der Kammer folgt, leicht zu bestimmen. Bei den 
Experimenten, die wir jetzt beschreiben, gelingt dies nicht so leicht. Zunachst 
namlich muss der Augenblick bestimmt werden, in welchem das Refraktar
stadium der VorhOfe endigt; aber ferner hangt das Gelingen des Experiments 
noch von zwei anderen Faktoren ab: 

1. Von der Geschwindigkeit, mit welcher die Erregung von der gereizten 
Stelle auf den Vorhofen nach der Kammer fortschreitet; 

2. Von der Dauer des Refraktarstadiums der Kammer. Allein dann, 
wenn die Verhaltnisse derartig sind, dass die Erregung die Kammer unmittelbar 
nach Ablauf des Refraktarstadiums erreicht, geht letztere zum Flimmern tiber. 

1m allgemeinen erreicht nach einer Extrasystole der VorhOfe die Er
regung die Kammer zu spat ftir das Entstehen von Kammerflimmern. Nun 
kann man jedoch das Experiment mit besserem Erfolg ausftihren. Es ist 
namlich bekannt, dass die Dauer der postkompensatorischen Systole grosser 
ist als diejenige der periodischen Systolen. Mit dieser langeren Dauer geht 
ein langer dauerndes Refraktarstadium Hand in Hand. Wenn man also zu 
Anfang einer postkompensatorischen Systole den Vorhofen so friih wie moglich 
in der reizbaren Periode einen Induktionsreiz verarbfolgt, wird das Experiment 
besser gelingen. In der Tat kann man so durch indirekte Reizung die Kammer 
leichter zum Flimmern bringen. Ein Beispiel hiervon sehen wir in Fig. 8. 
Hier wird beim ersten Ausschlage des Signals durch einen Induktionsreiz 
eine Extrasystole der VorhOfe erzeugt, worauf eine verfrtihte Kammersystole 
folgt. Nun wird der Reiz beim zweiten Signalausschlag oben in der Dilatations
linie der folgenden Vorhofsystole wiederholt, wonach eine Extrasystole der 
Vorhofe folgt. Die Erregung, welche danach die Kammer erreicht, bringt 
letztere eine Zeitlang zum Flimmern. Wahrend dieses Kammerflimmerns 
pulsieren die VorhOfe unregelmassig, offenbar verursacht durch interkurrente 
Erregungen, die sich in retrograder Richtung von der Kammer nach den 
VorhOfen fortpflanzen. Hierdurch werden die letzteren in unregelmassigen 
Zeitpunkten zu Extrasystolen angeregt. Dass wirklich diese Vorhofsystolen 
durch in retrograder Richtung fortgeleitete Erregungen entstehen, ist aus 

1) Die Vorhofkurven sind wahrend des Kammerflimmerns kleiner geworden. Dies wird 
durch die infolge des Kammerflimmerns veranderten mechanischen Verhaltnisse der Regi
strierung verursacht. 
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den Elektrogrammkurven von Fig. 9 ersichtlich. Bei dem vierten Ausschlag 
des Signals in Fig. 8 werden die Vorhofe aufs neue wahrend einer postkompen
satorischen Systole gerei zt; nun entsteht nach del' Vorhofextrasystole ein 
kurzdauerndes Flimmern, das nichts anderes ist als eine fraktionierte Kammer
systole. In Fig. 9 wurden gleichzeitig die Elektrogramme registriert und 
nun zeigte sich hierbei, dass die Vorhofsystolen, welche wahrend des Flimmerns 
in einem unregelmassigen und beschleunigten Tempo auftreten, von del' £lim
mernden Kammer aus durch Impulse verursacht werden, die in retrograder 
Richtung nach den Vorhofen zuriickgeleitet werden. Nach dem Induktionsreiz, 
del' den VorhOfen bei 2 verabfolgt wird, entsteht indirekt Kammerflimmern 1). 

Wahrend dieses Kammerflimmerns treten in beschleunigtem und unregel
massigem Tempo Systolen del' VorhOfe auf. Die Elektrogramme derselben 
gehen in denjenigen des Flimmerns verloren, ausser demjenigen del' letzten 
Vorhofsystole, die sofort nach Ablauf des Kammerflimmerns entsteht. Wir 
sehen nun, dass diesel' Vorhofsystole ein negativer P-Ausschlag (bei dem Pfeil
chen /) vorangeht, del' dadurch entsteht, dass die Erregung die Vorhofe 
in retrograder Richtung durchlauft. Wir diirfen also wohl annehmen, dass 
auch einige del' anderen Vorhofsystolen wahrend des Kammerflimmerns 
derselben Ursache ihre Entstehung zu verdanken haben. 

Merkwiirdig sind auch die Kurven del' mittleren und unteren Aufnahme, 
die einem anderen entbluteten Froschherzen entlehnt sind. Die Reizelektrode 
war auch hier an den VorhOfen angebracht. In del' mittleren Kurvenreihe 
wurde zu verschiedenen Zeitpunkten den VorhOfen ein Induktionsreiz verab
folgt. N ach den derart erzeugten Extrasystolen del' Vorhofe erreichte somit 
die Erregung die Kammer an verschiedenen Zeitpunkten del' Kammerperiode. 
'Venn die Erregung die Kammer in einem spateren Zeitpunkte del' Kammer
periode erreichte, war del' Kammermuskel bessel' erholt, als wenn die Kammer 
friiher durch die Erregung getroffen wurde. Diese bessere Erholung hatte 
zur Folge, dass die Kammersystole, welche auf die Erregung folgte, grosser 
war und dass die Erregung sich wahrend diesel' Kammersystole schneller 
durch die Kammer fol'tp£lanzte. Eine in einem fl'iiheren Zeitpunkt auftl'etende 
Kammersystole war also kleiner infolge del' mangelhafteren Erholung, wahrend 
die Erregung sich dann langsamer durch die Kammer fortp£lanzte. Die Grosse 
del' Kammersystolen konnen wir unmittelbar von den Suspensionskurven 
ablesen. Uber die Geschwindigkeit del' Reizleitung durch die Kammer geben 
uns die Kammerelektrogramme naher Auskunft. Aus einer friiheren Mit
teilung von de Boer wissen wir, dass durch eine Verlangsamung del' Reiz
leitung durch die Kammer: 1. die Breite del' R-Ausschlage zunimmt; 

1) Den Augenblick, in welchem der Induktionsreiz die VorhOfe trifft, kann man aus 
den Elektrogrammlrnrven ersehen, die dann eine Lucke aufweisen. Diese letztere entsteht 
infolge von sich einschleichenden Strom3chleifen, wodurch die Saite wii.hrend eines kurzen 
Augenblickes wegschlii.gt. 
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2. die T-Ausschlage in negativem Sinne verandern, d. h. dass ein 
positiver T-Ausschlag kleiner wird oder in einen negativen Ausschlag um
schlagt; 3. die Verbindungslinien zwischen den R- und T-Ausschlagen 
sich senken. Diese Veranderungen treten um so starker in die Erscheinung, 
je mehr die Geschwindigkeit der Reizleitung abgenommen hat. 1m vorliegenden 
FaIle werden diese Veranderungen um so starker amtreten, in einem je friiheren 
Zeitpunkt der Kammerperiode die von den Vorh6£en kommende Erregung 
die Kammer erreicht. 

Betrachten wir nun einmal die Kurven der mittleren Aufnahme naher. 
Den Vorh6£en wurde 6mal ein Induktionsreiz verabfolgt, nach welchem jedes
mal eine Extrasystole der Vorhofe veranlasst wurde. Nach allen sechs Extra
systolen der VorhOfe erreichte die Erregung die Kammer in der absteigenden 
Linie des T-Ausschlages. Nach dem bei 5 verabfolgten Reize erreichte die 
Erregung die Kammer an der tiefsten Stelle in der absteigenden Linie des 
T-Ausschlages, nach dem bei 3 gegebenen Reize etwas friiher, nach 4 wieder 
friiher, nach 6 noch wieder friiher als nach 4, nach 7 wieder friiher als nach 6 1). 
In dieser Reihenfolge muss also die Grosse del' Kammersystole abnehmen. 
Und dies ist in der Tat del' Fall. Auch die Geschwindigkeit del' Reizleitung 
durch die Kammer nimmt in derS'elben Reihenfolge abo Die Breite der R-Aus· 
schlage konnen ·wir. hier nicht als Massstab nehmen, da die R-Ausschlage 
auf verschiedener Hohe der absteigenden Linien der T-Ausschlage anfangen. 
Die R-Ausschlage kommen also unvollstandig in den Kurven zum Ausdruck. 
Die T-Ausschlage, welche wahrend del' periodischen Kammersystolen positiv 
waren, sind wahrend der verfriihten Kammersystolen negativ geworden, 
und zwar in einem um so starkeren Grade, je verfriihter die Kammersystolen 
waren, je langsamer also die Erregung durch die Kammer fortgeleitet wurde. 
J e friiher also in der Kammerperiode die Kammersystole entsteht, unter 
dem Einflusse einer von den Vorh6£en kommenden Erregung, desto geringer 
ist die Kontraktilitat und desto langsamer wird die Erregung durch die Kammer 
fortgeleitet. Nun werden die Vorhofe bei 8 abermals zu einer Extrasystole 
angeregt. Die Erregung erreicht hierauf die Kammer in einem noch hOher 
in der absteigenden Linie des T-Ausschlages gelegenen Punkte als nach 7. 
J etzt erreicht die Erregung die Kammer in einem Moment, in welchem die 
Kontraktilitat der Kammer und das Leitungsvermogen durch dieselbe noch 

1) Deutliehkeitsbalber wird naehdriicklich darauf hingewiesen, dass es entseheidend ist, 
in welchem Zeitpunkt der Kammerperiode die Erregung ·nach einer Extrasystole der VorhOfe 
die Kammer erreicht. Der Moment, in welehem die VorhOfe gereizt werden, entscheidet nicht, 
nimmt doeh unter dem Einflusse der jedesmal wiederholten kompensatorischen Pausen die 
Breite der Kammersystolen und zugleich die Rohe der T-Ausschlage zU. Nach einer etwas spater 
in der Kammerperiode erzeugten Extrasystole der VorhOfe kann wahrend einer breiteren Kammer
systole die Erregung die Kammer wohl fruher erreichen als nach einer etwas fruher erzeugten 
Vorhofextrasystole wahrend einer schmaleren Systole der Kammer. TIber die Zunahme in Grosse 
und Dauer der Kammersystolen unter dem Einflusse einer Reihe vergrosserter Kammerpausen 
ist in einer Mitteilung in The American Journ. of Physiol. Vol. 57, Nr. 2, 1921, S. 189 berichtet. 
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schlechter sind als nach 7. Infolgedessen entsteht nun ein kurzdauerndes 
Flimmern der Kammer. Diese Kurvenreihe erlautert also am deutlichsten. 
dass unter dem Einfluss der Erregung nach einer Extrasystole der VorhOfe, nur 
dann Kammerflimmern entsteht, 
wenn diese Erregung die Kammer 
in einem Augenblicke erreicht, in 
welchem die Erholung der Kammer 
noch schlecht ist. Zugleich sehen 
Wlf In dieser Reihe Kurven 
zuerst den exakten Beweis vor 
uns, dass verlangsamte Reiz
leitung und Abnahme der Kon
traktilitat (des Refraktarsta
diums) die Voraussetzungen 
sind, unter welchen Flimmern 
entsteht. 

In der untersten Aufnahme 
wurde viermal den VorhOfen ein In· 
duktionsreiz verabfolgt. Die beiden 
Male, wo wahrend einer postkom
pensatorischen Kammersystole in 
einem friihen Moment eine Extra
systole der Vorh6fe erzeugt wird (bei 
10 und 12), erreicht danach die Er
regung die Kammer fl'iih genug, urn 
Flimmern herbeizufiihren. Die beiden 
anderen Male kommt die Erregung 
zu spat in del' Kammer an und ent
steht jedesmal eine gut koordinierte 
Kammersystole. 

Es ist nun merkwiil'dig, dass 
auch nach einem normalen periodi
schen Sinusimpuls Kammerflimmern 
entstehen kann, wenn nul' der Be
dingung entsprochen wird, dass diesel' 
Impuls die Kammer direkt nach 
Ablauf des Refraktarsiadiums er
reicht und del' metabole Zustand des 
Kammermuskels hinreichend ver
'Schlechtert ist. Dies mage erhellen 
aus Fig. 10 .. In diesel' Figur wurde 
bei 2 eine Extrasystole del' Vorh6fe 
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(E') erzeugt im Beginn einer postkompensatorischen Kammersystole. Danach 
ruft die Erregung, welche die Kammer im Beginne del' Diastole erreicht, 
Kammerflimmern hervor, wie oben schon dargelegt wurde. Nach del' kom
pensatorischen Pause del' Vorhofe nehmen diese Herzabteilungen ihr regel
massiges Schlagtempo wieder auf. Nun dauert die postundulatorische Pause 
besonders lange, so dass sich· del' Kammermuskel gut erholen kann. Die 
nachste Kammersystole ist denn auch sehr stark verbreitert, wie am besten 
am Elektrogramm zu sehen ist. N ach del' nachstfolgenden periodischen VOI'
hofsystole (A') erreicht die Erregung die Kammer oben in del' absteigenden 
Linie des T-Ausschlages, also direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums. 
Wir sehen nun auch nach diesel' periodischen Vorhofsystole Kammerflimmern 
auftreten. Die postundulatorische Pause dauert hiernach viel kurzer. Da
durch ist die folgende Kammersystole weniger verbreitert, so dass nach 
del' erstfolgenden Vorhofsystole eine kleine Kammersystole folgt. 

Auch wahl'end des halbierten Kammerrhythmus sah de Boer Kammer
flimmern dadurch auftreten, dass del' zweite Sinusimpuls, dem sonst keine 
Kammersystole folgte, plotzlich etwas spateI' die Kammer erreichte, und 
zwar sofort nach Ablauf des Refraktarstadiums. Ein Beispiel hieriur wurde 
in den Archives internationales de Physiologie, Vol. 18, 1921 (Jubilaums
nummer fur Leon Fredericq) publiziert. 

Wir haben hiermit also den exakten Beweis geliefert, dass 
Kammerflimmern unter dem Einfluss einer Erregung entstehen 
kann.. die en tweder nach einer Extrasystole del' Vorhofe odeI' 
nach einer periodischen Vorhofsystole die Kammer unmittelbar 
nach Ablauf des Refraktarstadiums erreicht. 

Auf Grund diesel' Versuche konnen wir uns ein Urteil daruber 
bilden, wie beim Menschen plotzlich Flimmern del' VorhOfe oder 
del' Kammern (plotzlicher Herztod) eintreten kann. Wenn nam
lich infolge einer plotzlichen Muskelanstrengung odeI' aus einem 
anderen Grunde von dem Schrittmacher des Herzens (dem Keith
Flackschen Knoten) aus die Impulse in einem beschleunigten 
Tempo ausgesandt werden, konnen wir uns vorstellen, dass auf 
einmal ein Impuls die Vorhofe odeI' die Kammer un mittel bar 
nach Ablauf des Refraktarstadiums erreicht. Es kann dann Vor
hof- odeI' Kammerflimmern entstehen, und zwar dann, wenn 
sich zuvor del' metabole Zustand del' betre£fenden Herzabteilung 
bis zu einem bestimmten Grade verschlechtert hat. 

Mit Bezugnahme auf das Kammerflimmern, das in Fig. 10 nach K. 
entstand, konnen wir uns das Entstehen von Vorhof- oder Kammerflimmern 
beim Menschen auch noch auf andere Weise denken. Wenn namlich beirn 
Menschen eine lange Vorhof- odeI' Kammerpause entsteht, z. B. nach einer 
Extrasystole odeI' infolge Leitungsstorungen, wird danach die Dauer del' 
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nachstfolgenden Systole zunehmen. Dann kann ebenso wie in Fig. 10 nach A' 
der erstfolgende periodische Impuls die Vorh6fe oder die Kammern direkt 
nach Ablauf des Refraktarstadiums erreichen, was zur Folge hat, dass Flimmern 
der betre££enden Herzabteilung entstehen kann. Es ist klar, dass auf diese 
Weise ohne Beschleunigung der periodischen Impulse nicht so leicht Vorhof
flimmern auftreten wird, weil normalerweise die Dauer des Refraktarstadiums 
der Vorh6£e soviel ktirzer ist als die Dauer einer Sinusperiode. 

Die Theorie tiber das Entstehen des Flimmerns, die ich im vorstehenden 
auseinandersetzte, steht v6llig mit der Erfahrung aus der Klinik im Einklange. 
Es ist doch beachtenswert, dass die Patienten mit Vorhofflimmern oft genau 
den Augenblick angeben konnen, in welchem ihre Beschwerden angefangen 
haben. 

Urn die oben dargelegte Theorie zu sttitzen, hat de Boer noch nahere 
Kontrollversuche angestellt. Wenn es namlich richtig ist, dass beim 
Menschen Vorhof- oder Kammer£limmern infolge einer Herz
beschleunigung entstehen kann, bei der also die periodischen 
Impulse in einem stark beschleunigten Tempo von dem Schritt
macher ausgehen, dann mtissen wir auch imstande sein, Kammer
£limmern beim Froschherzen durch eine ktinstliche Beschleuni
gung des Herzschlages herbeizuftihren. Letzteres gelang de Boer voll
kommen durch einen einfachen Versuch. Er suspendierte Froschherzen von 
grossen Froschen an den Vorh6£en und an der Kammerspitze und registrierte 
dann die Kurven auf einem berussten Zylinder. Dann liess er einen dtinnen 
Strahl Ringerscher Fltissigkeit auf den Sinus venosus fliessen und erwarmte 
diese dabei. J e warmer sie wurde, in einem des to schnelleren Tempo gingen 
die Impulse yom Sinus venosus aus. In Fig. 11 a sehen wir die Kurven vor 
der Erwarmung, in Fig. 11 b 10 Minuten danach. Wir bemerken nun, 
dass infolge der Beschleunigung erst die Kammerkurven einen 
Alternans aufweisen und dann entsteht plotzlich Kammerflim
mern dadurch, dass ein Sinusimpuls die Kammer direkt nach 
Ablauf des Refraktarstadiums erreicht. Bei dem Pfeil chen wird 
die Erwarmung eingestellt. Ab und dann entsteht zwischen dem halbierten 
Kammerrhythmus oder zwischen Alternanskurven Kammerflimmern. Diese 
Kontrollversuche erbringen also die volle Bestatigung der oben dargelegten 
Theorie tiber das Entstehen von Kammerflimmern beim Menschen. 

Auch kann beim Froschherzen das Kammerwtihlen spontan auftreten, 
wenn der metabole Zustand des Kammermuskels hinreichend verschlechtert 
ist. Dieses spontane Flimmern ist dann einem Sinusimpuls zu verdanken. 
Das Flimmern, das wahrend des halbierten Kammerrhythmus auftreten kann, 
ist hiervon ein Beispiel. Dann ist also die Dauer des Refraktarstadiums der 
Kammer fast gleich der Dauer einer Sinusperiode. Wahrend de Boer seine 
Untersuchungen tiber das Flimmern verrichtete, das er mittels eines Induktions-
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Fig. lla. Suspensionskurven der Kamrrer und der 
Vorhiife vor der Erwarmung des Sinus venosus. 

reizes direkt nach Ablauf des Refraktar
stadiums herbeifuhrte, erhielt er in einem 
Teile seiner Experimente statt FEmmern 
gehamte Extrasystolie. Ein Beispiel solch 
eines Experimentes ist in Fig. 12 wieder
gegeben. Bei 1 und 2 wurde gleich nach 
Ablauf des Re£raktarstadiums der Kammer 
ein Induktionsreiz appliziert und beide 
Male entstand eine Haufung von Kammer
extrasystolen. Die Elektrogramme dieser 
Extrasystolen sind vollstandig und jedes 
derselben besteht aus einem R- und einem 
T-Ausschlag; jedoch weisen aIle Kenn
zeichen einer verzogerten Reizleitung au£. 
Hieraus folgerte deB 0 e r , dass wahrend 
solch einer Hau£ung die Erregung zwar ver
langsamt, aber nicht stossweise zirkuliert 
und immer wieder aufs neue kreist. Bei 3 
empfangt der Ventrikel in einem viel 
spateren Zeitpunkt einen Reiz und jetzt 
folgt nur eine koordinierte Extrasystole. 
In gleicher Weise vermochte de Boer auch 
gehamte Extrasystolie der Vorho£e herbei
zu£uhren, . eine Erscheinung, die in der 
Klinik Flattern genannt wird. Auch hier
bei zirkuliert die Erregung ebenso wie bei 
gehau£ten Extrasystolen der Kammer viele 
Male hintereinander verlangsamt, aber nicht 
ruckweise. 

Gleichzei tig fand deB 0 e r, dass das 
Kammerflimmern und die gehaufte Extra
systolie ineinander ubergehen konnen. 
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Dieser Ubergang ist auch verstandlich. Wenn namlich wahrend des Flim
merns der metabole Zustand des Kammermuskels sich etwas bessert, kann 
gehauite Extrasystolie zutage treten und umgekehrt. 

Riel' sei noch bemerkt, dass 
de Boer auch durch indirekte 
Reizung von den VorhOfen a us 
(also durch eine Erregung, die nach 
·einer Extrasystole del' Vorhofe die 
Kammer erreicht) gehaufte Extra
·systolie der Kammer erzeugen 
konnte. In diesel' Ubersicht tiber 
das Flimmern mogen diese kurzen 
Andeutungen gentigen und sei nach 
den publizierten Mitteilungen tiber 
gehaufte Extrasystolie verwiesen. 
Am 12. November 1919 teilte de 
Boer seine neue Theorie tiber daE' 
Flimmern in der Gesellschaft zur 
Forderung del' N atur- und Reil
kunde in Amsterdam mit, im De
zember 1919 auf dem Physiologen
tage, eben daselbst, im J anuar 1920 
in PH tigers Archiv, im Marz und 
April 1920 in del' koniglichen Aka
demie del' Wissenschaften inAmster
dam, im J uli 1920 auf dem Congres 
de Physiologie in Paris. Seine neue 
Theorie tiber gehaufte Extrasystolie 
teilte er im Marz und April 1920 del' 
koniglichen Akademie del' Wissen
schaften (in Amsterdam) mit. 1m 
Frtihjahr 1919, als Wencke bach 
auf einer Durchreise nach England 
in Rolland verweilte, hatte de Boer 
dies em seine neuen Theorien VOl'

gelegt (siehe Pfl tigers Archiv, 
Bd. 178, 1920, S. 8). Beiden Theo
rien lag ein neuer Gedanke zugrunde, 
namlich dieser, dass in einer Rerz
abteilung eine Erregung ent
wedel' verlangsamt und ruck-
weise (Flimmern) oder nul' 

N 
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verlangsamt (gehaufte Extrasystolie) rundkreisen und solch em 
Umlauf jedesmal wiederholt. werden kann. 

Garrey und Mines glaubten, dass wahrend des Flimmerns multiple 
circus excitations bestanden. Das Prinzip der de Boerschen Theorie, nam
lich das Bestehen einer zirknlierenden Erregung in einer Rerzabteilung, 
wurde bald nach de Boers Mitteilungen von Lewis aufgenommen. 1m August 
1920 erschienen einige Mitteilungen von Lewis und seinen Mitarbeitern, 
nachdem im Juni 1920 von Lewis ein Buch (The mechanism and graphic 
registration of the heart beat) erschienen war. In diesem Buche bespricht 
er die Theorie der circus movement und die alten Theorien. Hierbei gelangte 
Lewis zu dem Schlusse, dass ein einfacher circus movement das Flimmern 
nicht zu erklaren vermag. In seinen Publikationen vom August 1920 teilt 
Lewis mit, dass er die Hypothese Mines nicht begriffen habe, weil "both 
Mines and Garrey were not postulating a simple circus movement, but 
were fully alive to the possible presence of many such circuits in one mass 
of muscle, circuits subject to change from time to time" und weiter "it was 
recognised, that although the hypothesis of a solitary circus movement is 
inapplicable as an explanation of fibrillation it might be applicable to auricular 
flutter". In einer Fussnote sagt Lewis "such a theory was not actually put 
forward" (namlich fiir das Flimmern). Es ist durchaus richtig, was Lewis 
hier sagt. Garrey und Mines glaubten, dass wahrend des Flimmerns multiple 
circus excitations bestehen und nicht eine einfache circus excitation. Lewis 
hat also recht: nicht fiir das Flimmern war die Theorie eines einfachen circus 
movement von Mines aufgestellt, doch wohl fiir gehaufte Extrasystolie 
von de Boer 1). Wenn man nun bedenkt, dass gehaufte Extrasystolie der 
VorhOfe nichts anderes ist als das Flattern der VorhOfe in der Klinik, dann 
ist es klar, dass die Moglichkeit, die Lewis hier aussert und durch Experi
mente naher untersucht, vorher schon von de Boer als Theorie fiir gehaufte 
Extrasystolie publiziert war. 

Wir werden aber erst iiber die experimentellen Ergebnisse Lewis be
richten und danach eine nahere Besprechung der Lewisschen Auffassung 
und der Experimentiermethode folgen lassen. Lewis brachte durch rhyth
mische Reizung bei Runden die VorhOfe zum Flattern und untersuchte danach 
das Flattern, das nach AufhOren der Reizung bestehen blieb. Durch lokale 
Ableitung bestimmte Lewis den von der Erregnng zuriickgelegten Weg und 
fand dabei, dass dieser nicht von dem Reizpunkt abhangt. Er konstatierte 
nun, dass wahrend des Flatterns ein schmaler zentraler Muskelring 
von der Erregung durchlaufen wird und dass von dieser zentralen zirklllie
renden Erregung zentrifngale Wellen ausgehen. Die grosse Regelmassigkeit 
der Flatterbewegung erklart Lewis dadurch, dass der zentrale Weg konstant 

1) Auoh die Theorie iiber das Flimmern war sohon von de Boer publiziert. Hierbei ist 
naoh de Boer eine einfaohe, sioh in Etappen vollziehende Zirkulationsbewegung vorhanden. 
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bleibt. Es besteht keine wahre Diastole; wenigstens ist niemals der gauze 
Vorhofmuskel in Ruhe. Dann stellt Lewis fest, dass beim Steigen der Reiz
frequenz bis zu einer gewissen Rohe die Leitungsgeschwindigkeit gleich 
bleibt, aber oberhalb einer gewissen Grenze pli:itzlich stark abnimmt. Er 
nimmt an, dass die Erregung dann nicht mehr einer geraden Linie folgt, sondern 
durch Blockstellen hiervon abweicht. Aber auch dann bleibt eine zirkulierende 
Erregung bestehen und entwickelt sich hieraus das Flimmern. Das Prinzip, 
das zuerst von de Boer in seiner Theorie tiber das Flimmern und 
die gehaufte Extrasystolie niedergelegt wurde, namlich, dass 
eine zir kulierende Erregunginnerhalb einer Herzabteilung immer wieder 
rundkreisen kann, wird also von Lewis ftir das Flattern und Flimmern 
akzeptiert. Danach hat Lewis mit seinen Mitarbeitern noch weitere Besonder
heiten tiber ihre Untersuchungen, die mit mehreren Saitengalvanometern 
ausgeftihrt wurden, mitgeteilt. Beim Studieren des Nacheffektes nach faradi
scher Reizung fand Lewis, dass das Tempo der Kontraktionen in der Gegend 
der Reizelektroden viel grosser war (1500 bis 2400 pro Minute) als in del' 
tibrigen Masse der Vorhi:ife (350 bis 500 pro Minute). Dies wird hierdurch 
erklart, dass das Refraktarstadium infolge von Reizung der intra-aurikularen 
Vagusfasern in der Gegend der Reizelektroden stark verktirzt ist. In einer 
folgenden Mitteilung wird der Einfluss von Vagusreizung auf die Dauer des 
Refraktarstadiums verfolgt und gefunden, dass dieses durch Vagusreizung 
bis auf 1/0-1/6 seiner Dauer reduziert wird. 

Wenn die Vorhofe in frequentem Tempo gereizt werden, nimmt die Dauer 
des Refraktarstadiums zu und die Geschwindigkeit der Reizleitung abo Nach 
Lewis solI diese Abnahme eine Folge davon sein, dass die Erregung jedesmal 
auf refraktare Gebiete st6sst, dadurch Umwege macht und also einen langeren 
Weg zurticklegt. Er schliesst dies aus dem Unregelmassigwerden der Elektro
gramme. Es ist nicht tiberfltissig, hier darauf hinzuweisen, dass wenigstens 
bei der Kammer des Froschherzens eine Zunahme des Residu-refraktarstadiums 
immer mit einer Verlangsamung der Reizleitung verbunden ist, ohne dass 
lokale Blockstellen vorhanden zu sein brauchen, da die Elektrogramme keine 
Unregelmassigkeiten zeigten. Dies wurde von de Boer nachgewiesen. Wird 
der Vagus gereizt bei einer Verlangsamung del' Reizleitung (infolge frequenter 
Reizung), dann nimmt die Geschwindigkeit der Reizleitung wieder zu. Nach 
Lewis solI dies eine Folge der Beseitigung der Blockstellen infolge der Ver
ktirzung des Refraktarstadiums sein. 

Lewis ist der Meinung, dass das Flattern entsteht, wenn ein Reiz die 
Vorhofe in einem kritischen Moment wahrend des relativen Refraktarstadiums, 
erreicht. Dies ist vorher durch direkte Reizung ftir das Flimmern von Mines 
und deB 0 e r und von dem letzteren auch durch indirekte Reizung nachge
wiesen. Doch auch ftir die gehaufte Extrasystolie wies de Boer dies vorher 
nach, sowohl durch direkte als durch indirekte Reizung. 
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Danach verfolgt Lewis den Einfluss von Vagusreizung auf das Flattern. 
Das Flattern wird durch Vagusreizung nicht immer im gleichen Sinne be
einflusst. Bald wird das Flattern beschleunigt, was nach Lewis entweder 
durch die Verkiirzung des Refraktarstadiums oder dadurch, dass die Erregung 
einen kiirzeren Kreislauf macht, verursacht wird; bald wird das Flattern in 
Flimmern verwandelt; ein drittesmal verschwindet das Flattern und stellt 
sich das normale Schlagtempo wieder ein. Zuweilen auch hat starke Vagus
reizung iiberhaupt keinen Effekt auf das Flattern. 

Nach Lewis soll der Ubergang zum Flimmern auch infolge Verkiirzung 
des Refraktarstadiums und einer Verkiirzung des Kreislaufes zustandekommen. 
Auch das Verschwinden des Flatterns durch Vagusreizung schreibt Lewis 
einer Verkiirzung des Refraktarstadiums zu. Die fortschreitende Kontraktions
welle soll auf das Refraktarstadium, das sie von dem vorigen Umlauf her zuriick
gelassen hatte, stossen und erloschen. Diese Erklarungen sind aIle ein wenig 
gesucht. Solange wir iibrigens das Wesen der Vaguswirkung noch nicht gut 
kennen, scheint es mil' nicht erwiinscht, die Verkiirzung des absoluten Refrak
tarstadiums als die einzige und ausschliessliche Ursache der beziiglich des 
Flatterns durch die Vaguswirkung auftretenden Veranderungen zu betrachten, 
ist doch fiir das Fortpflanzen der Erregung die Dauer des relativen Refraktar
stadiums von grosserer Bedeutung. Die Erklarung, welche Lewis fiir die 
Veranderung von Flattern in Flimmern gibt, kann uns nicht befriedigen. Er 
meint, dass die Verkiirzung des Refraktarstadiums eine Beschleunigung des 
Fortschreitens der Kontraktionswelle zur Folge habe. Ausserdem solI die 
Bahn kleiner werden. Der Anstieg der Frequenz auf ein Vielfaches ist auf diese 
Weise schwer zu erklaren. Hierauf hat auch Rothberger hingewiesen. 

Drury und Iiiescu untersuchten Vorhofflimmern bei Patienten, indem 
sie yom Brustkasten ableiteten. Sie fanden unregelmassige und stets wech
selnde Ausschlage. Zuweilen verschwanden sie in einer bestimmten Ableitung 
fast ganzlich. Sie schreiben diese Erscheinungen einer zirkulierenden Er
regung zu, welche einem buchtigen Wege folgt, der stets wechselt 1). 

In einer folgenden Mitteilung weist Lewis darauf hin, dass eine einfache 
Erregung wahrend des aurikularen Flimmerns zirkuliert. Das Flimmern 
ist eine weiter fortgeschrittene Form von unrein em Flattern. In dies em Zu
sammenhange sei daran erinnert, dass Rothberger und Winterberg keine 
prinzipiellen Unterschiede zwischen Flimmern und Flattern annahmen und 
dass Lewis sich stets dieser letzteren Ansicht widersetzt hat. Letzterer ist 
del' Meinung, dass das klinische Flimmern mit dem lange andauernden Flimmern 
aus dem Experiment zu vergleichen ist. Das schnell voriibergehende Flimmern 
des Experimentes besteht nicht in der Klinik; Le wis nennt das schnell voriiber
gehende Flimmern "rapid re-excitation". Die wechselnden Formen der elek-

1) Dass der Weg, den die Erregung wahrend des Flimmerns zuriicklegt, jedesmal wechselt, 
war schon von de Boer auseinandergesetzt. 
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trischen Ausschlage beim Flimmern fuhrt Lewis auf die Buchten der von der 
Erregung durchlaufenen Bahn zuruck. 

Der Zustand der "rapid re-excitation" konnte entweder bei Vagusreizung 
oder durch faradische Reizung der Vorhi:i£e, bei welcher die intra-aurikularen 
Vagusfasern gereizt werden, eintreten. Durch die Vagusreizung soIl das Re
fraktarstadium viel kurzer werden. Lewis denkt, dass auf diese Weise eine 
Frequenz von 1500-3500 koordinierten Systolen pro Minute, welche regel
massige elektrische Kurven liefern, entstehen kann. Er vergleicht diese "rapid 
re-excitation" mit dem Flattern; die starkere Frequenz verdankt erstere dem 
so stark verkurzten Refraktarstadium. Die Ursache dieser schnell en Vorhof
tatigkeit wird nach Lewis durch eine kleine circus excitation in einem 
Muskelgebiet von wenigen Millimetern Durchmesser verursacht. Die Kon
traktionswellen folgen hierbei einem buchtigen Wege, ebenso wie beim un
reinen Flattern. 

Diese "rapid re-excitation" wurde zuerst von Rothberger und Win ter
berg wahrgenommen. Diese Untersucher lenkten die Aufmerksamkeit auf 
diese sehr schnellen untereinander gleichen Ausschlage, die von ihnen durch 
direktes Faradisieren der Vorhi:i£e erhalten wurden, wobei also Vagusreizung 
nicht ausgeschlossen war. Gerade auf diesel' Regelmassigkeit haben Roth
berger und Winterberg ihre Theorie uber das Flimmern aU£gebaut. Daher 
glaubten gerade diese Autoren, dass das Flimmern ni6hts anderes sei als eine 
einfache Tachykardie. Wenn es also richtig ist, dass diese "rapid re-excitation" 
allein vorkommt, wenn der Vagus gereizt wird, und in der Klinik ganzlich 
fehlt, dann ist die Grundlage, auf der sich die Theorie Win terbergs und Roth
bergers aufbaut, nicht tauglich, wenigstens nicht £iiI' das klinische Flimmern; 
doch auch das Flimmern des Experimentes kann dann nicht mehr so erklart 
werden. 

Lewis nimmt an, dass die "rapid re-excitation" unter Vagusreizung durch 
die Verkurzung des Refraktarstadiums entstehen kann. Es ist daher wohl son
derbar, dass Lewis das Flimmern, welches durch einen Induktionsreiz direkt 
nach Ablauf des Refraktarstadiums auf tritt, ebenso wie Mines und de Boer 
dies taten, auch "rapid re-excitation" nennt. In erster Linie ist die Frequenz 
der elektrischen Ausschlage nicht gross; ferner sind die Ausschlage unter
einander ungleich und schliesslich kann dieses stundenlang bestehen bleiben, 
sogar beim Froschherzen. Ausserdem verrichtete de Boer diese Experimente 
beim entbluteten Froschherzen und bei diesem hat die Dauer des Refraktar
stadiums zu- und nicht abgenommen, wie dies (nach Lewis) nach Vagus
reizung der Fall ist. Diese Zunahme des Refraktarstadiumswurde von de Boer 
ineiner absichtlich zu diesem Zwecke angestellten Untersuchung nachgewiesen. 
Die Ansicht Lewis ist somit in allen Hinsichten unbegrundet. Die Weise, in del' 
Lewis zu diesel' Ansicht gelangte, ist auch eigentiimlich. Er bringt erst durch 
Vagusreizung die Vorhofe zum Stillstand und verabfolgt dann zwei Induk-

7 
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tionsreize schnell hintereinander. Wenn der Abstand der Reize richtig gewahlt 
ist, entsteht "rapid re-excitation" mit regelmassigen elektrischen Kurven in 
frequentem Tempo. Wahrend Lewis also ausschliesslich durch Vagusreizung 
diese Erscheinung hervorrufen kann, schreibt er die unregelmassigen Kurven 
von Mines und de Boer, bei denen der Vagus nicht gereizt wurde, auch einer 
"rapid re-excitation" zu. Eine seltsame Argumentierung! Danach untersuchte 
Lewis einen Fall von Flattern mittels direkter Ableitung vom Brustkasten. 
Er fand dabei, dass wahrend eines Umlaufes der Erregung sich die elektrische 
Achse um 3600 dreht. Er meint, dass die zirkulierende Erregung um die 
Miindungen der beiden Venae cavae herumgeht. Die Bewegung verlauft 
wahrscheinlich nach unten langs der Taenia terminalis und nach oben langs 
-dem linken Ventrikel. 

In der letzten Mitteilung wird iiber eine Untersuchung bei 2 Patienten 
berichtet, bei denen Ableitung vom Brustkasten stattfand. Hierbei konnte 
nicht so wie beim Flattern die Drehung der elektrischen Achse wahrge
nommen werden. Dafiir waren die Ausschlage zu unregelmassig und ungleich. 

Wenn wir nun diese ausfiihrlichen Publikationen mit sehr weitschweifigen 
Beschreibungen der Experimente zusammenfassen, dann zeigt sich, dass 
dadurch den schon bekannten Tatsachen sehr wenig Neues hinzugefiigt ist. 
Wir wussten bereits durch das Experiment Mayers, dass in einem ausge
schnittenen Ring eine Erregung zirkulieren bleiben kann. Aus der Arbeit 
de Boers hatte sich zuerst schon gezeigt, dass eine Erregung in einer Herz
abteilung rundkreisen bleiben kann. Diesen Gedankengang hat Lewis auf
genommen und kam zu dem Schlusse, dass wahrend des Flimmerns und 
Flatterns dieser zirkulierende Prozess besteht, wie de Boer angegeben hatte. 
Der Vorstellung Lewis aber, in welcher Weise das Zirkulieren stattfindet, kann 
deB 0 e r sich nicht anschliessen. Letzterer ist der Meinung, dass es physiologisch 
undenkbar ist, dass die Erregung sich langs einem schmalen Ringe um die Vor
hofe fortpflanzt, wahrend von dort aus zentrifugale Erregungen ausgehen 
sollen. Es ist nicht plausibel -, und hierauf hat auch Rothberger schon hin
gewiesen -, dass die Erregung auf dieser schmalen Ringbahn bleibt, wo doch 
nach allen Seiten der Weg in das Vorhofgewebe offen steht. Ubrigens ist es un
denkbar, dass dieser schmale Ring elektrische Kurven von der Grosse ergibt, 
wie in den Kurven Lewis. Namentlich darum ist dies so sonderbar, weil doch 
die grosse Masse von Vorhofmuskelgewebe, die durch die zentrifugalen Wellen 
zur Kontraktion gebracht wird, doch gewiss auch Strom liefert. Indessen ist 
noch ein weiteres Moment zu beachten. Lewis leitet lokal ab; dagegen ist 
nichts einzuwenden; er tausche sich aber nicht mit dem Gedanken, dass allein 
die lokalen Veranderungen registriert werden. Wenn eine Erregung z. B. nicht 
unter den Elektroden entlang geht, sondern in kleinerer oder grosserer Ent
fernung langs denselben verlauft, wird doch auch ein Ausschlag entstehen. 
J a, letzteres wird sogar geschehen konnen, wenn sich die Erregung in der 
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Richtung einer der Elektroden bewegt und unterwegs ausgeloscht wird oder 
auch wenn ein Teil des Vorhofmuskels an der einen Seite der Elektroden kon
trahiert und dieser nach einiger Zeit zu kontrahieren aufhOrt. Es ist namlich 
nicht die Richtung der Kontraktionswelle, wodurch ein Ausschlag bestimmt 
wird, sondern die Zustandsveranderung bei einem der Ableitungspole. Eint
hoven hat schon auf dem letzten Physiologentage in Amsterdam (Dezember 
1921), wenn ich ihn recht verstanden habe, diese Meinung scharf formuliert. 

So bin ich denn der Ansicht, dass von Lewis nicht nachgewiesen ist, 
dass sich die Erregung in einer schmalen Ringbahn wahrend des Flatterns in 
einer geraden und wahrend des Flimmerns mit einer buchtigen Bewegung 
fortpflanzt. 

Es ist schade, dass von Lewis in dem Experiment weder fiir das Flimmern, 
noch fiir das Flattern der Beweis geliefert wurde, dass die Erregung in ent
gegengesetzter Richtung nach dem Ausgangspunkt zuriickkehrt, so dass eine 
geschlossene Bahn zuriickgelegt wird. So hat diese Untersuchung also fiir die 
Theorie des Flimmerns und Flatterns nichts Neues erbracht. Gerade die 
kreisende Bewegung, worauf es ankommt, konnte von Lewis nicht nachge
wiesen werden. Es ist iibrigens zu bedauern, dass von Lewis die Ringexperi
mente so buchstablich auf die Erscheinungen wahrend des Flatterns und 
Flimmerns iibertragen sind. Dies ist gerade darum so schade, weil dadurch 
die Theorien der zirkulierenden Erregung in Misskredit gebracht werden konnen. 
Diese Moglichkeit ist gerade auch darum so gross, weil Lewis in seinen iiberaus 
ausgedehnten Publikationen stets so unphysiologisch argumentiert und aus 
groben Schatzungen feine Berechnungen macht. Ich werde hier nicht auf die 
grosse Anzahl falscher Argumente und den oft physiologisch unhaltbaren Ge
dankengang weiter eingehen und es bei den einzelnen Bemerkungen, die ich 
schon machte, bewenden lassen. Man muss aber Bewunderung hegen fiir die 
zahe Ausdauer, mit welcher Lewis diese Untersuchungen durchfiihrte und 
fiir die technisch und photographisch wohlgelungenen Kurven. Wenn ich 
iibrigens in den letzten Ausfiihrungen immer den Namen Lewis allein nannte, 
geschah dies nur bequemlichkeitshalber. Die Namen seiner Mitarbeiter findet 
man in dem Literaturverzeichnis. 

1m vorigen Jahre ist noch eine Arbeit von Bruno Kisch iiber das 
Kammerflimmern erschienen. Da verschiedene Theorien iiber das Wesen des 
Flimmern bestehen - die meisten Physiologen nehmen namlich an, dass das 
Flimmern auf einer nicht koordinierten Kontraktion beruht, wahrenrl andere das 
Flimmern fiir eine einfache Tachysystolie halten, - hat Kis ch versucht, 
hieriiber entscheidende Experimente zu verrichten. Mittels zweier Saiten
galvanometer hat er durch lokale Ableitung die Elektrogramme von zwei 
Stellen der flimmernden Kammer registriert. Es ist nun schwerlich anzu
nehmen, dass bei einem Ventrikel durch derartige Ableitungen auch wirklich 
die lokalen Veranderungen registriert werden. In jedem FaIle erhielt Kisch 

7* 
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Elektrogramme, die nicht isorhythmische Ausschlage zeigten. Ausserdem fand 
Kisch, dass die Zackenzahl des Elektrogrammes in der Zeiteinheit viel grosser 
sein kann als die Kontraktionsfrequenz irgendeiner Stelle des Herzens zur 
gleichen Zeit. Fur diejenigen, welche meinen, dass durch die lokale Ableitung 
allein die lokalen Veranderungen registriert werden, ist dieses Resultat wohl 
wichtig. Kisch schliesst hieraus, dass wahrend des Flimmerns nichtkoordi
nierte Kontraktionen stattfinden. Wenn dies richtig ist, dann ist dies fur die 
Theorie de Boers wohl von Bedeutung. Denn auch nach seiner Theorie be
steht das Flimmern aus nichtkoordinierten Kontraktionen, die dadurch ent
stehen, dass die Erregung in Etappen durch den Kammermuskel zirkuliert. 
Ausserdem meint de Boer, dass jedesmal wahrend des Flimmerns die Erregung 
langs einem anderen Wege zirkuliert, dass bald dieser, dann wieder jener Teil 
nicht zur Kontraktion gebracht wird. Die Befunde Kischs sind somit nicht im 
Widerspruch mit der Theorie de Boers, wie Kisch zu Unrecht meint, sondern 
passen durchaus in den Rahmen dieser Theorie. 

Kis ch ist der Ansicht, dass das Flimmern auf nichtkoordinierten Kon
traktionen beruht, doch lasst sich nicht entscheiden, ob hierbei eine polytope 
Reizbildung stattfindet oder ob ein Reiz im Spiele ist. Fur die letztere Auf
fassung wurde der U mstand sprechen, dass das Flimmern p16tzlich endigt, 
fur die polytope Reizbildung der Umstand, dass nach dem Sperren der Durch
stromung oder durch KCI-Injektion das Flimmern endigt und dann an einer 
kleinen Stelle bestehen bleiben kann. 

X. Besprechnng del' verschiedenen Theorien. 
a) Betrefl's des Wesens des Flimmerns. 

"Ober das Wesen des Flimmerns ist cine grosse Anzahl Theorien aufge
steUt worden. Kronecker war wohl der erste, der versuchte, eine Erklarung 
fur das Flimmern zu geben. Dieser nahm zuerst an, dass ein Zentrum fur die 
Koordination besteht, durch dossen Zerstcirung dann Flimmern auftrete. 
Er stellte diese Theorie fur das Kammerflimmern am, weil damals das Flimmern 
der VorhOfe noch nicht bekannt war. Als sich diese Theorie als unhaltbar 
erwies, nahm er an, dass ein vasokonstriktorisches Zentrum in der Kammer 
vorhanden sei. "Venn dassel be durch direkte Reizung oder reflektorisch ange
regt werde, dann wurde der Kammermuskel anamisch und dadurch das Kam
merflimmern hervorgerufen werden. Namentlich LangendorH hat den Be
weis erbracht, dass diese Theorie nicht richtig sein kann, da namlich wahrend 
des Flimmerns nicht weniger Blut durch die Koronargefasse stromt als unter 
normalen Umstanden; ausserdem entsteht kein Kammerflimmern bei den 
Saugerherzen, die nach LangendorHscher Methode uberleben und bei denen 
die Durchstromung der Koronargefasse gesperrt wird. Obwohl die beiden 
Theorien Kroneckers wohl nicht mehr akzeptiert werden, bleibt sein Experi-
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ment doch merkwiirdig. Wenn Kronecker an einer bestimmten Stelle in del' 
Scheidewand zwischen den beiden Kammern mit einer Nadel einstach, ent
stand Kammerflimmern. Beim Besprechen meiner Theorie iiber das Flimmern 
werde ich auf dieses Experiment zuriickkommen. (Siehe Seite 110.) 

Wohl die meisten Anhanger hat die Theorie Engel mann-Win terbergs 
gefunden. Wahrend Engel mann diese Theorie schon als Ganzes aufstellte, 
hat Winterberg dieselbe weiter ausgearbeitet und experimentell erlautert. 
N ach diesel' Theorie sollen wahrend des Flimmerns durch polytope Reizbildung 
in einer Herzabteilung verschiedene Kontraktionsherde entstehen, die durch 
Zonen geringerer Leitungsfahigkeit getrennt sein sollen. Zu den zahlreichen 
Anhangern diesel' Theorie geh6ren u. a.: Rothberger, Lewis, Rihl, Hering, 
Haberlandt u. a. m. 

Rothberger und Winterberg haben diese Theorie zuerst aufgegeben, 
und waren danach del' Meinung, dass das Flimmern aus einer einfachen Tachy
kardie bestehe. Lewis gewann in den letzten Jahren die Uberzeugung, dass 
wahrend des Flimmerns eine zirkulierende Erregung vorhanden ist. Hering 
ist del' Theorie del' poly top en Reizbildung treu geblieben. Roth berger und 
Winterberg liessen darum ihre erste Theorie im Stich, weil, obwohl vor
iibergehend, die Ausschlage des DiHerentialelektrogrammes regelmassig und 
untereinander gleich gross werden konnten. Mit del' Dissoziationstheorie 
wiirde dies nicht in Ubereinstimmung zu bringen sein. Nun liegt nach 
Lewis del' Gleichmassigkeit diesel' frequent en Oszillationen ein schnelles 
Flattern zugrunde. Lewis nennt dasselbe "rapid re-excitation", das ein experi
mentelles Kunstprodukt sein soIl und beim klinischen Flimmern nicht vor
kommt. Nach Lewis entsteht es dadurch, dass infolge del' faradisierenden 
Reize die'intra-aurikularen Vagusfasern gereizt werden. Hierdurch wird das 
Refraktarstadium stark verkiirzt und kann die zirkulierende Erregung in einelli 
8ehr frequenten Tempo in einer geraden, buchtlosen Bahn rundkreisen. N ach 
Lewis soIl dies mit Flimmern daher nichts zu tun haben. Wenn diese Ansicht 
Lewis' von Rothberger und Winterberg akzeptiert wird, dann ist damit 
die von letiteren auf ihre erste Theorie gegebene Kritik hinfallig geworden 
und zugleich die Notwendigkeit, eine neue Theorie aufzustellen. Ob Roth
berger und Winterberg wohl die Auffassung Lewis' annehmen werden? 
Ich fiirchte, dass eine Zustimmung an Verschiedenheit del' Definition scheitern 
wird. Rothberger und Winterberg sehen hauptsachlich auf die Frequenz 
bei ihrer Definition und nennen die Erscheinung Flimmern, wenn frequente 
elektrische Oszillationen vorhanden sind; ist dagegen die Zahl del' Oszillationen 
wenig frequent, dann nennen sie es Flattern. Lewis lasst die Regelmassigkeit 
entscheiden. Sind die Ausschlage regelmassig, dann bezeichnet er die Er
scheinung als Flattern, sind sie unregelmassig und untereinander ungleich, so 
spricht er von Flimmern. Wenn ich es recht verstehe, teilt Hering den Stand-
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punkt Lewis'. Die "rapid re-excitation" wurde dann auch nach Lewis nichts 
anderes sein als ein frequentes Flattern. 

Gegen die zweite Theorie Rothbergers und Winterbergs spricht 
auch das von Kisch bei seiner letzten Untersuchung erhaltene Resultat. 
Rothberger und Winterberg fanden, dass die Ausschlage des Differential
elektrogrammes oft auffallend rhythmisch und von gleicher Form sind und 
dass ihre. Zahl mit der von einem entfernt gelegenen Punkte gewonnener 
mechanischer Kurven ubereinstimmt. Kis ch nun leitete von zwei verschie
denen Stellen der flimmernden Ventrikel die Elektrogramme nach zwei Saiten
galvanometern ab und erhielt dabei nicht-isorhythmische Kurven. Dieses 
Resultat ist nun mit der zweiten Theorie Rothbergers und Winterbergs 
nicht in Einklang zu bringen. Wie man auch uber die Moglichkeit des lokal 
Registrierens oder nicht lokal Registrierens der Potentialunterschiede denken 
moge, tut nichts zur Sache; wenn aber das Flimmern nichts anderes als eine 
einfache Tachysystolie ist, dann mussen die elektrischen Kurven, die von 
zwei Stellen einer flimmernden Herzabteilung abgeleitet werden, isorhythmisch 
sein. Mit den Resultaten dieser Untersuchung Kisch s ist allein eine Theorie 
in Einklang zu bringen, die eine nichtkoordinierte Tatigkeit der flimmernden 
Herzabteilung annimmt. In Betracht kommen dann: die erste Theorie Win ter
bergs, die Theorie Garreys undMines', die Theorie de Boers und vielleicht 
diejenige Lewis'. Gegen die erste Theorie Winterbergs, die der multiplen 
Reizbildung, spricht der Umstand, dass die postundulatorische Pause gewohn
lich fur aIle Unterteile der Herzabteilungen zugleich auftritt. Derselbe Ein
wand besteht auch gegen die Theorie Garreys und Mines', die Theorie der 
multiplen circus excitations. Dieser Einwand besteht aber nicht gegen die 
Theorie de Boers und diejenige Lewis'. Andererseits bleibt nach dem Be
endigen des Flimmerns der Hundeherzen durch das Sperren der Durchstromung 
oder durch KCI-Injektion oft nach Kisch ein kleiner Teil der Kammern 
weiterflimmern. Dies soIl nach Kisch im Sinne einer Polytopie der Reiz
bildung gedeutet werden konnen. Meines Erachtens spricht gegen die Polytopie 
der Reizbildung der Umstand, dass die Stelle, wo die Reize im schnellsten 
Tempo entstehen, dadurch die Leitung bekommt, dass die anderen Ent
stehungsstellen dann uberstimmt werden. Man kann sich auch schwerlich 
vorstellen, warum sich zwischen dies en Kontraktionsherden Zonen geringeren 
Leitungsvermogens befinden sollen. Diese Zonen werden doch auch wohl 
einmal zur Kontraktion kommen mussen. Ferner spricht auch gegen die 
Theorie der multiplen Reizbildung das Experiment, welches Rothberger 
und Winterberg selbst ausfuhrten. Wenn diese Experimentatoren ver
schiedene Stellen der Vorhofe zugleich reizten, entstand nicht Flimmern, son
dern eine kraftige Systole. Auch ist es nicht wahrscheinlich, dass an ver
schiedenen Stellen zugleich heterotope Reize in frequent em Tempo entstehen 
sollten. Schliesslich gibt diese Theorie keine definitive Erklarung, da nun die 
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Schwierigkeit entsteht, naheres iiber die Zentren iu erfahren, welche Reize 
aussenden solI en. 

Gegen die zweite Theorie Rothbergers und Winterbergs spricht 
die Auffassung Lewis', laut welcher das schnelle regelmassige Tempo des 
Differentialelektrogrammes auf einem sehr schnellen Flattern 1) beruhen und 
ein Kunstprodukt sein solI. Und gerade auf diese Regelmassigkeit verweisen 
Rothberger und Winterberg und griinden auf dieselbe ihre Theorie. Die 
gewaltige Frequenz von 3500 koordinierten Systolen pro Minute konnen wir auch 
schwerlich annehmen und noch weniger die Moglichkeit, dass 3500 heterotope 
Reize pro Minute entstehen sollten. Auch ist in dieser Theorie die Schwierig
keit auf ein Zentrum zuriickgebracht. Gegen beide Theorien spricht das 
Experiment de Boers, in welchem er durch indirekte Reizung von den Vor
hofen aus die Kammer eines Froschherzens zum Flimmern bringen kon:nte. 
Wir konnen uns doch nicht vorstellen, dass nach einer Extrasystole der Vor
hOle die Erregung danach in der Kammer ein oder mehr Zentren zu Aktivitat 
anregen wird, so dass von hier aus in frequentem Tempo Reize ausgesandt 
werden wiirden. Weder die Theorie del' poly top en Reizbildung noch diejenige 
der Tachysystolie ist hiermit in Einklang zu bringen. Ebensowenig ist dies 
mit der Ansicht Garreys moglich. Letzterer meint namlich, dass das Flimmern 
allein durch direkte Reizung von der Oberflache einer Herzabteilung an herbei
zufiihren ist. In meinem Experiment hat sich abel' gezeigt, dass auch eine 
Erregung, die von dBn Vorhofen eines Froschherzens aus, die Kammer erreicht, 
diese zum Flimmern bringen konnte. Wahrscheinlich wird dann die Erregung, 
die Kammer direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums erreichend, den Kammer
muskel anfangs an einer zirkumskripten Stelle in Kontraktion bringen 
und von dort aus wird dann die Erregung ruckweise zirkulieren. Es ist doch 
sehr begreiflich, dass direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums der Kammer
muskel noch nicht langs des ganzen Atrioventrikularringes reizbar ist und 
auch, dass das Flimmern dann Aussicht hat, zu entstehen, wenn die Kon
traktionswelle an einer zirkumskripten Stelle des Atrioventrikularringes beginnt. 

Nach Haberland t und Hering, welche Anhanger der Theorie der 
poly top en Reizbildung sind, solI das Flimmern von den atrioventrikularen 
Verbindungssystemen ausgehen. Da nun durch Unterbindung von Koronar
arterien Flimmern der Kammer zu erzeugen ist, hat Kahn das Reizleitungs
system isoliert anamisiert. Hierauf entstand kein Flimmern, so dass also das 
Flimmern der Kammer nach Unterbindung von Koronararterienaste nicht 
durch eine Anamisierung des Reizleitungssystemes bewirkt wird. Diese Data 

1) Dass diese regelmassigen schnellen Ausschlage durch Prozesse in den VorhOfen, die 
eine Folge der Vagusreizung sind, verursacht werden, ist wohl wahrscheinlich. Dies wird also 
wohl ein Kunstprodukt sein. Dass aber diese elektrischen Ausschlage durch Vorhofflattern 
bewirkt werden, scheint mir erst dann bewiesen zu sein, wenn diese Ausschlage auch regelmassig 
und untereinander gleich sind bei einer gewohnlichen Ableitung mit den ganzen Vorhofen zwischen 
den Ableitungselektroden. 
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sprechen also nicht ftir die Auffassung Herings und Haberlandts. Ferner 
konnte de Boer durch Anwenden eines Induktionsreizes an der Kammerspitze 
des entbluteten Froschherzens direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums, 
Kammer£limmern herbeiftihren. Dieses Flimmern ist denn doch wohl nicht 
in dem Reizleitungssystem entstanden. 

Der plotzliche Eintritt der postundulatorischen Pause fUr die ganze Herz
abteilung spricht auch gegen die Theorie der multiplen circus excitations 
Garreys und Mines'. Wir konnen uns auch schwerlich vorstellen, dass aIle 
zirkulierenden Erregungen plOtzlich zugleich ihre Zirkulation einstellen konnen. 
Auch kann das Flimmern spontan in gehaufte Extrasystolie oder bei den Vor
Mfen in Flattern tibergehen. Wie muss man sich diesen Ubergang nach der 
Theorie Garreys und Mines' denken, da diese Forscher uns weder tiber das 
Wesen des Flatterns noch tiber die gehaufte Extrasystolie etwas auslegen? 
Obwohl die Theorie der multiplen circus excitations von Garrey und Mines 
nicht befriedigen kann, haben diese Untersucher das grosse Verdienst, die 
Aufmerksamkeit auf ein neues Prinzip hingelenkt zu haben, das ftir die patho
logische Physiologie erspriessliche Folgen zeitigen wird. Schon William 
hatte 1887 in vagen Ausdrticken darauf hingewiesen, dass im Herzen eine 
Erregung mehrmals hintereinander dieselben Muskelfasern zur Kontraktion 
bringen kann. Mayer wies mit Ringpraparaten nach, dass eine Kontraktions
welle in einem Muskelring zirkulierend bleiben kann. DeB 0 e r, der diese Ring-
6xperimente nicht kannte, gelangte langs einem ganz andern Wege zu der Auf
fassung, dass eine Kontraktionswelle in dem geschlossenen Muskelsystem einer 
Herzabteilung zirkulierend bleiben kann. Wahrend Garrey und Mines 
glaubten, dass mehrere zirkulierende Erregungen in einer flim
mernden Herzabteilung nebeneinander bestehen, gelangte de Boer 
zu de m Resulta t, dass in einer flimmernden Herzabteil ung eine 
Erregung zirkuliert 1). Diese Erregung legt die Herzabteilung in Etappen zurtick. 
Aus den folgenden Data moge erhellen, wie sich eine Erregung ruckweise durch 
eine Herzabteilung fortpflanzen kann. In frtiheren Mitteilungen wurde von 
de Boer der Beweis erbracht, dass wahrend der kleinen Systolen von Kammer
alternans die Erregung meistens allein die Kammerbasis zur Kontraktion 
bringt, indem sie an der noch refraktaren Kammerspitze abprallt. In den 
Kammerelektrogrammen kam dann allein die basale Komponente (a, b, c, 
in Schema von Fig. 13) zum Ausdruck, von der die apikale Komponente (im 
Schema durch e, f, g, angegeben) nicht abgezogen war. Diese Alternanskurven 
wurden wahrgenommen nach Entblutung des Froschherzens und zugleich 
nach Vergiftung mit Digitalis oder Antiarin. Die in Fig. 4 wiedergegebene 
Beobachtung ftihrte nun zu der Einsicht, dass die Erregung in Etappen durch 

1) Wenn ich davon spreche, dass eine Erregung zirkuliert, dann meine ich damit, dass 
ein Kreislauf besteht. Es ist selbstverstandlich, dass in diesem Kreislauf mehrere Erregungen 
nebeneinander zirkulieren. 
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den Kammermuskel zirkulieren kann. Die dritte Kammerkurve dieser Figur 
gebe ich hier wieder in dem Schema von Fig. 14. Wir sehen an der Suspen
sionskurve, dass die Kontraktion des Kammermuskels in zwei Teilen erfolgte. 
Wie diese Kontraktion des Kammermuskels in zwei Teilen zustandekommt, 
dariiber gibt uns das Elektrogramm naheren Aufschluss. Wir sehen hierin 
anfangs die basale Komponente zum Ausdruck kommen. Die Basis der Kammer 
kommt also zuerst zur Kontraktion, indem die Erregung auf die noch refrak-

/ 

(./ 
Fig. 13. Schema eines Kammeralternans, bei 
welchem wahrend der kleinen Alternanssystole 
die Kammerspitze nicht kontrahiert. Die 
oberen Kurven geben die Suspensionskurven 
wieder, die unteren die Elektrogramme der 
Kammer. In den Elektrogrammen kommt 
wihrend der klein en Systole allein die basale 
Komponente des Kammerelektrogrammes abc 
zum Ausdruck, von der die apikale Kompo
nente e f g nicht abgezogen ist. Wahrend der 
grossen Systole sehen wir einen R- und einen 
T-Ausschlag aIs Interferenzprodukt der basalen 
und apikalen Komponente. Wah rend der 
kleinenAlternanssystole bleibt also die Kammer
spitze refraklar, so lange die Basis kontrahiert, 
BO dass die Erregung nicht in die Spitze durch-

dringen kann. 

b 

Fig. 14. Schema, gezeichnet nach der 3. Kurve 
von Fig. 4; oben die Suspensionskurve, unten 
das Elektrogramm. Hierin ist eine fraktionierte 
Systole wiedergegeben, die nach Vergiftung mit 
Digitalis erhalten wUTde. Anfangs kommt die 
Basis zur Kontraktion und ist die Spitze 
refraktar, so dass die EITegung hieran abprallt. 
Wenn aber die Basis wahrend einiger Zeit kon
trahiert hat, wird die Spitze reizbar. 1st die 
basale Komponente des Kammerelektrogram
mes bis e fortgeschritten, dann wird plotzlich 
die Kammerspitze elektronegativ und kommt 
die apikale Komponente n f g zum Vorschein. 
Hierin'wirddie Samojloffsche Hacke (h) aus
geschnitten als ein Zeichen der noch andauern
den basalen Negativitat. Diese Systole kommt 
also in zwei Etappen zustande, was in der Sus
pensionskmve in der Einknickung der anstei
genden Kurvenlinie zum Ausdruck gelangt. 

tare Kammerspitze prallt. Solange jedoch die Kammerbasis noch kontrahiert, 
kann sich die Erregung noch weiter fortpflanzen. Ware nun die Kammerspitze 
refraktar geblieben, dann wiirde die vollstandige Basiskomponente a, b, c, 
wie in Schema Fig 13 zustande gekommen sein. Wenn nun die Basiskon~ 
traktion fast beendigt i~t, wird p16tzlich bei e (siehe Schema Fig. 14) die Kam~ 
merspitze reizbar und beginnt mit einer steil absteigenden LIllie die apikale 
Komponente des Elektrogrammes (e, f, g). Die noch fortdauernde Negativitat 
der Basis wird als die Samojloffsche Hacke (h) aus der apikalen Komponente 
ausgeschnitten. Diese Kurve lehrt uns also, dass es moglich ist, und zwar, 
wenn das Refraktarstadium der Kammerspitze stark verlangert ist, dass die 
Erregung nicht direkt von der Basis an nach der Spitze weitergehen kann. Erst 
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wenn die letztere sich schon einige Zeit in Kontraktion benndet, kommt mit 
einem verlangerten latenten Stadium die Kammerspitze zur Kontraktion. 

Auch die erste Kammerkurve von Fig. 4 lehrt uns deutlich, me die 
Kammerkontraktion in Etappen zustande kommen kann. Die Suspensions
kurve und das Elektrogramm hiervon ist in dem Schema von Fig. 15 wieder
gegeben. Das Elektrogl'amm lehrt uns, dass anfangs ein kleiner Teil del' 
Kammerbasis kontrahiert. Wenn die Kontl'aktion einige Zeit gedauert hat, 
p£lanzt sich die Erregung mit einem vel'langel'ten latenten Stadium nach 
del' Spitze fort und von dort aus - wahl'end die Kontraktion del' ersten Teile 
schon abnimmt - kommt del' gl'osste Teil del' Basis zur Kontraktion. Dieses 
Elektrogl'amm beginnt also mit einer kleinen und endigt mit einer grossen 
basalen Kurve. Dazwischen kommt die apikale Negativitat zum Ausdruck. 
Es ist durch diese Kurven deutlich geworden, dass die Erregung den Kammer
muskel ruckweise durchlaufen kann, so dass die Kammersystole in Etappen 
zustande kommt. Zugleich sehen wir hieraus, dass jeder Etappe der 
Kammerkurve ein Ausschlag des Elektrogrammes entspricht. 
Solche Systolen nannte de Boer deformierte, fraktionierte Kammersystolen. 

Diese fraktionierten Kammersystolen wurden 1916 von de Boer be
schrieben und erklart, als er noch nicht das Flimmern naher untersucht hatte. 
Zwar hatte er schon 1914 nach einem del' Kammer des entbluteten Frosch
herzens verabfolgten Induktionsreiz Kammedlimmern auitreten sehen; jedoch 
war er damals auf diese Wahrnehmung noch nicht weiter eingegangen. Erst 
als er dieselbe Erscheinung bei del' Fortsetzung seiner Alternansuntersuchung 
beobachtete, vedolgte er naher, warum nach eine m Induktionsreiz bald 
Flimmern und bald eine koordinierte Kammersystole folgte. Dabei fand er, 
dass ein Induktionsreiz, del' nach einer bestimmten, streng um
schriebenen Zeit nach dem Verbluten und direkt nach Ablauf 
des Rehaktarstadiums del' Kammer verabfolgt wird, Kammer
£limmern herbeifiihrt. Wurde del' Reiz spater in del' Kammerperiode 
an derselben Stelle und in gleicher Starke appliziert, dann entstand ausnahms
los eine koordinierte Extrasystole. Nun entstand in einem Teile der 
Experimente ein kurzdauerndes Flimmern, das aus einer hak
tionierten Extrasystole bestand (siehe Fig. 6). Die Elektrogramm
kurven hiervon entsprachen denjenigen del' haktionierten Systo
len, die nach Vergiftung mit Digitalis von ihm erhalten wurden 
(Schemata von Fig. 14 und 15). Hieraus folgt, dass das kurzdauernde Flim
mern dadurch zustande kommt, dass die Erregung den Kammermuskel in 
Etappen durchlauft. Da nun solch eine Umlaufszeit lange dauert, ist das 
Anfangsgebiet schon wieder reizbar und kann die Erregung aufs neue rund
kreisen und zwar ruckweise. So besteht das Flimmern aus einer Aneinander
reihung fraktionierter Systolen. Jede Etappe ergibt einen Ausschlag im 
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Elektrogramm, so dass wahrend eines Umlau£es mehrere Ausschlage 
im Elektrogra mm vorkommen. 

Wahrend des Flatterns der Kammer (gehamte Extrasystolie) sind die 
Kammerelektrogramme normal und bestehen aus einem R- und einem 
T-Ausschlage. Diese Kammerelektrogramme tragen die Kennzeichen einer 
verzogerten Reizleitung. Das Flattern (gehamte Extrasystolie) kommt da
durch zustande, dass die Erregung verzogert durch die Kammer kreist und 
dies en Umgang stets wiederholt. Hierbei entsteht also wahrend jedes Um-
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Fig. 15. Fig. 16. 
Fig. 15. Schema der ersten Systole von Fig. 4; oben die Suspensionskurve, unten das Elektro
gramm. Wir sehen an dem Elektrogramm, dass erst ein Teil der Basis zur Kontrahion kommt. 
Wenn dieser Basisteil einige Zeit kontrahiert hat und die basale Kurve bis e fortgeschritten 
ist, wird die Spitze der Kammer reizbar und kommt der AusschIag e f g zustande, der nach 
unten gerichtet ist. Schliesslich kontrahiert der grosste Teil der Basis, wodurch der Ausschlag 

g h i entsteht. 

Fig. 16. Schema, in welchem wiedergegeben ist, wie die Erregung durch eine Herzabteilung 
in Etappen zirkuIieren kann. Der Reiz geht aus von der Reizelektrode E. In demjenigen Augen
blick, wo hier ein Induktionsausschlag appIiziert wird, ist der metabole Zustand dieser Herz
abteilung noch schlecht. Daher kommt erst der Teil A zur Kontraktion und ist der Rest noch 
refraktii.r. Wenn jedoch A einige Zeit hindurch kontrahiert hat, wird B reizbar. Dann breitet 
die Erregung sich iiber B aus, kann aber die Linie a c nicht passieren, weil enoch refraktar ist. 
Wenn nun Beine Zeitlang in Kontraktion gewesen ist, wird C reizbar und kann die Erregung 
sich auch hieriiber ausbreiten. So durchlauft die Erregung die Herzabteilung ruckweise in Etappen. 

lames ein Elektrogramm. Wenn nun das Flattern in das Flimmern uber
geht, nimmt die Frequenz der elektrischen Ausschlage stark zu und dies ist 
auch auf Grund meiner Theorien erklarlich. Denn nun kommen ja wahrend 
eines Umlau£es mehrere Elektrogrammausschlage VOl', weil der Rundgang 
in Etappen zer£allt. Damit ist also die starke Zunahme der elektrischen Aus
schlage beim Ubergang von Flattern in Flimmern vollkommen erklart. In 
dem Schema von Fig. 16 ist das Entstehen der £raktionierten Systolen, aus 
welchen das Flimmern besteht, wiedergegeben. Bei E ist die Reizelektrode 
gegen eine Herzabteilung angebracht. Wenn nun im richtigen Moment der 
Induktionsreiz verab£olgt wird, ist das Gebiet hinter der Grenzlinie a-d 
noch rerraktar. Die Erregungen breiten sich also aus in der Richtung von 
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a-b und bringen den Muskelteil A zur Kontraktion. 1m Anfange der Kon
traktion von A ist das Gebiet hinter del' Linie a-b noch refraktar. Wenn 
nun A wahrend einiger Zeit kontrahiert hat, wird das Gebiet B I'eizbar und 
breitet sich die Erregung von einem oder mehr Punkten der Linie a-b uber B 
aus (im Schema habe ich die Richtung der Erregungen von einem wiIlkuI'
lichen Punkt von Linie a-b angegeben; es ist selbstredend, dass die Er
regungen ebensogut von einem anderen Punkt odeI' von anderen Punkten 
del' Linie a-b ausgehen und sich uber B verbreiten konnen). Wenn nun 
die Erregung die Linie a-c erreicht, ist das dahinter gelegene Gebiet noch 
refraktar. Dieses Gebiet C wird nun auch erst reizbar, wenn B schon einige 
Zeit in Kontraktion ist. So kommen die Gebiete B und C jedesmal mit einem 
verlangerten latenten Stadium zur Kontraktion und nach C auch das Gebiet A. 
Auf diese Weise kreist die Erregung ruckweise herum und wird del' Kammer
muskel in Etappen zerlegt. In diesem Schema habe ich die verschiedenen 
Muskelgebiete in einer Ebene wiedergegeben. In Wirklichkeit besteht jede 
Fraktion aus einem Stuck Kammermuskel. \Venn nun die Erregung jedesmal 
wahrend des Flimmerns in derselben Weise durch die Kammer kreiste und 
wahrend jedes Umlaufes del' ganze Kammermuskel zur Kontraktion kame, 
dann wurden dieselben elektrischen Ausschlage nach jedem Umlauf jedesmal 
wiederholt werden. Es ist klaI', dass die verschiedenen Fraktionen eines Um
laufes untereinander ungleiche Elektrogrammausschlage ergeben. Da nun 
diese Elektrogrammausschlage eines Umlaufes wahrend eines folgenden nicht 
wiederholt werden, doch in Wirklichkeit aIle Ausschlage untereinander un
gleich sind, muss en wir schliessen, dass jedesmal die Erregung auf eine andere 
Weise zirkuliert; bald bleibt dieses Muskelgebiet inaktiv wahrend eines Um
laufes, bald wieder ein anderes. So mussen wir uns auch vorstellen, dass 
wahrend des Vorhofflimmerns bald das Gebiet beim Aschoff-Tawaraschen 
Knoten wahrend eines Umlaufes inaktiv bleibt und dann wieder wahrend 
einiger Umlaufe jedesmal durch die Erregung erreicht wird; auch kann der 
Aschoff-Tawarasche Knoten wahrend mehrerer Umlaufe inaktiv blf\iben. 
Dadurch erreicht also eine Erregung in unregelmassigen Zeit
punkten das Hissche Bundel und entsteht die Arhythmia per
petua. 

Noch einen weiteren Punkt betreffs des Refraktarstadiums muss ich 
hier naher auseinandersetzen. N ach meiner vorstehenden Darlegung ist es 
klar, dass wahrend jedes Umlaufes jedesmal mit Zwischenpausen del' ganze 
Kammermuskel refraktar ist. J edesmal, wenn sich die Erregung uber eine 
folgende Muskelfraktion verbreitet, geht del' Erregung eine reizbare Zone 
voran. Hat die Erregung diese ganze Fraktion zur Kontraktion gebracht, 
dann ist diese Fraktion refraktar geworden; dagegen ist die folgende Fraktion 
noch refraktar. Solange nun die folgende Fraktion refraktar bleibt, ist also 
del' ganze Kammermuskel refraktar. Wird nun die folgende Fraktion reizbar, 
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dann geht die Erregung weiter und geht der Erregung eine reizbare Zone 
voran. So ist also wahrend jedes Umlaufes der refraktare Ring intermittierend 
geschlossen und geoffnet. Angesichts dieser Sachlage ist es auch klar, warum 
es de Boer niemals gelungen ist, durch einen Induktionsreiz die zirkulierende 
Erregung zum Stillstand zu bringen 1). Zunachst weiss man nicht, wo sich 
in einem gegebenen Augenblick die Erregung befindet - oder lieber, welcher 
Teil des Kammermuskels in einem gegebenen Augenblick in Erregung ist -
und ferner wissen wir nicht, in welchem Zeitpunkt ein Teil der refraktaren 
Kammer reizbar geworden ist. Infolgedessen kann man nicht mittels eines 
Induktionsreizes das Flimmern beendigen. 

Es ist von Bedeutung, zu verfolgen, welcher Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten von Kammeralternans und del' Fahigkeit besteht, die del' 
Kammermuskel dann besitzt, zum Flimmern uberzugehen. Del' Kammer
alternans erscheint bei dem entbluteten Froschherzen. Fur das Entstehen 
des Kammeralternans muss also erst del' metabole Zustand des Kammer
muskels verschlechtert sein. Es ist nun merkwurdig, dass wir in demselben 
Augenblick, wo bei dem entbluteten Froschherzen sich Kammeralternans 
einstellt, gerade leicht durch einen Induktionsreiz Kammer£limmern hervor
rufen konnen. Diese Edahrung machte de Boer bei seinen vielen Flimmer
untersuchungen. Es ist auch sehr plausibel, dass der Kammermuskel in dem
selben Augenblicke nach der Entblutung die Fahigkeit besitzt, Kammer
alternans und Kammerflimmern zu zeigen. Denn bei dem Kammeralternans, 
der nach der Entblutung auf tritt, bleibt wahrend der klein en Alternanssystolen 
ein Teil des Kammermuskels, und zwar meistens die Kammerspitze asystolisch, 
indem das Refraktarstadium der Kammerspitze verlangert ist oder jeden
falls mehr verlangert ist als das des ubrigen Teiles. Eine Verlangerung des 
Refraktarstadiums eines Teiles des Kammermuskels liegt also dem Entstehen 
von Kammeralternans zugrunde. Will man durch einen Induktionsreiz 
Kammer£limmern erzeugen, dann muss der metabole Zustand des Kammer
muskels erst soweit verschlechtert sein, dass das Refraktarstadium eines Teiles 
des Kammermuskels verlangert ist, odeI' jedenfalls mehr verlangert ist als 
das des ubrigen Teiles. Fur das Entstehen von Kammeralternans 
und Kammerflimmern muss daher del' Kammermuskel denselben 
Bedingungen genugen. 

Wir wollen nunmehr noch einmal zu Fig. 4 zuruckkehren. Die erste 
und die dritte Kammerkurve hiervon sind fraktioniert. Dies ist also ein kurz 
dauerndes Flimmern, das nul' wahrend eines Umlaufes dauert. Del' Kammer
muskel besitzt hier also die Fahigkeit zum Flimmern. In Zusammenhang 

1) Wenn wir namlich im Herzen einer Kontraktionswelle durch einen Induktionsreiz 
eine zweite Welle entgegensenden, dann stossen beide zusammen und erloschen (siehe Koninklijke 
Akademie der Wetenschappen in Amsterdam, Proceedings. Vol. 23, S. 542 und The American 
Journal of Physiol. Vol. 57, S. 179). 
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mit unserem Gegenstand ist es nun von Bedeutung, dass in derselben Figur 
die Kammer auch Alternanskurven aufweist. Bei diesem Kammeralternans 
bleibt wahrend del' klein en Alternanssystolen die Kammerspitze inaktiv, 
wie sich aus den Elektrogrammkurven zeigt. 

Fig. 4 demonstriert also deutlich die Tatsache, dass sich del' Kammer
muskel ftir das Entstehen von Kammerflimmern und Kammeralternans in 
ungefahr demselben (verschlechterten) metabolen Zustande berinden muss. 
In diesem Zusammenhange weise ich noch darauf hin, dass nach Erwarmung 
des Sinus venosus Kammeralternans (siehe Pfltigers Archiv, Bd. 192, S. 183) 
doch auch Kammerflimmern entstehen kann (siehe S. 91 u. 92), wie von de 
Boer nachgewiesen wurde. Auch dann verschlechtert sich del' metabole 
Zustand des Kammermuskels infolge des beschleunigten Schlagtempos. 

Wir legen uns nun die Frage VOl', wie wir das sog. Stichexperiment 
Kroneckers erklaren konnen. Kronecker stach mit einer Nadel in die 
Scheidewand zwischen den beiden Kammern von Hundeherzen in Hohe del' 
untersten Grenze des obersten DriUels diesel' Wand und dann entstand Kam
merflimmern. Wir konnen uns nun denken, dass Kronecker eine Verzweigung 
eines Schenkels des Hisschen Btindels getroffen hat. Diese Verzweigung 
wurde dadurch gereizt, so dass eine Erregung den Kammermuskel an einer 
zirkumskripten Stelle erreichte. Hierdurch kann dann Kammerflimmern 
hervorgebracht werden. 

Nachdem de Boer seine Flimmeruntersuchung und -theorie im November 
1919 mitgeteilt hatte, folgte von August 1920 an eine Reihe Publikationen 
von Lewis und seinen Mitarbeitern. Die Untersuchung Lewis' hatte zum 
Ziele, zu kontrollieren, ob wirklich wahrend des Flatterns und Flimmerns 
eine Erregung durch die betreffende Herzabteilung zirkuliert, wie allein de Boer 
bis zu jener Zeit gehaufte Extrasystolie (Flattern) und Flimmern erklart 
hatte. 

Lewis leitete hierbei mittels zweier Saitengalvanometer die Aktions
strome von flatternden odeI' flimmernden Vorhofen abo Dabei vermochte 
er nachzuweisen, dass die Erregungen wahrend des Flatterns meistens langs 
del' Vorderseite aufsteigen. Das Absteigen langs del' Hinterseite nach dem 
Ausgangspunkt zuri:ick konnte er nicht nachweisen. So gelang es Lewis 
noch nicht. das Rundkreisen wahrend des Flatterns zu beweisen. Das Flimmern 
bot noch mehr Schwierigkeiten dar. 

Lewis glaubt nun, dass sich die Erregung wahrend des Flatterns in einer 
geradlinigen Bewegung langs einem schmalen Bande urn die Vorhofe fort
pflanzt. Von dies em ring£ormigen Bande sollen zentrifugale Erregungen 
ausgehen. Er gibt diese Fortpflanzungsweise durch das in Fig. 17 wieder
gegebene Schema an. Wahrend des Flimmerns solI dagegen nach Lewis' 
Ansicht die Erregung langs einer buchtigen Linie urn die Vorh6£e zirkulieren, 
ebenfalls tiber ein schmales, ringformiges Band. Von dies em Ring sollen 
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dann in zentrifugaler Richtung langs buchtigen Bahnen Erregungen ausgehen. 
In dem Schema von Fig. 18 ist wiedergegeben, wie Lewis sich den VerI auf 
der Erregungen wahrend des Flimmerns vorstellt. Diese Theorie Lewis' 
kann nicht befriedigen; denn man fragt sich - und auch Rothberger machte 
diese Bemerkung - wie kann die Erregung, die sieh doch aueh in andere 
Richtungen fortzupflanzen vermag, nun gerade in dieser Ringbahn bleiben. 
Warum bevorzugt die Erregung nun gerade diesen Ring? Dafiir ist doch 
kein anatomisehes Substrat vorhanden. Zwar gibt Lewis an, dass wahrend 
des Flimmerns der Weg sich jedesmal andere, wie iibrigens de Boer dies 
schon angegeben hatte; jedoch weist er mit N achdruck darauf hin, dass wahrend 

Fig. 17. Schema der Ringbahn, langs welcher 
sich zufolge Lewis die Erregung wahrend des 
Flatterns fortpflanzt. Von hier Bollen zentri-

fugale Erregungen ausgehen. 

Fig. 18. Schema der Ringbahn, langs welcher 
sich nach Lewis die Erregung waIirend des 
Flinnnerns in buchtigen Linienfortpflanzt. Von 
hier sollen ebenfalls in buchtigen Linien zentri-

fugale Erregungen ausgehen. 

des Flatterns jedesmal dieselbe Ringbahn von der Erregung durchlaufen 
werde. Wenn schon dies undenkbar scheint, so ist es noch sonderbarer, dass 
die Elektrogrammkurven allein durch diese Ringbahnerregung entstehen 
sollen, wahrend sich von den zentrifugalen Erregungen dann niehts in den 
Elektrogrammkurven zeigen solI. Eine derartige Vorstellung von dem Ver
lauf der Erregungen in einer Herzabteilung wird hoffentlich wohl ein Unikum 
in der allgemeinen Physiologie des Herzens bleiben. Da liegt die Frage nahe, 
ob wahrend gehaufter Extrasystolie und wahrend des Flimmerns der Kammer 
auch solch eine Ringbahn von der Erregung durchlaufen wird. Man kann 
doch schwerlich denken, dass der Mechanismus dabei wieder anders ist. Wenn 
dies wahr ware, dann wiirde sich auch wahrend einer Extrasystole die Er
regung langs solcher Ringbahn fortpflanzen; denn die Kammerelektrogramme 
der gehauften Kammersystolen unterscheiden sich nicht von denjenigen 
einer einzelnen Extrasystole. Noch sonderbarer ist es, dass ein Experimentator, 
der die Reizelektrode an einer willkiirliehen Stelle der Kammer (oder der 
VorhOfe) anbringt, dann gehaufte Extrasystolie oder Flimmern durch einen 
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Induktionsreiz herbeiftihren kann. Es mtisste doch ein Zufall sein, dass die 
Reizelektrode immer auf die Ringbahn gelangte. Aber auch indirekt von 
den VorhOfen aus kann man Kammerflimmern oder gehaufte Extrasystolie 
der Kammer hervorbringen. Wie gelangt dann die Erregung auf solch eine 
Ringbahn? Wenn Lewis aber versuchen will, deutlich zu machen, wodurch 
das Flimmern solche frequente Ausschlage in der Elektrogrammkurve ergibt, 
und zwar ein Vielfaches der Flatterfrequenz, dann werden seine Erklarungen 
so gesucht, dass wir uns schwerlich vorstellen konnen, es hier noch mit der Wirk
lichkeit zu tun zuhaben. NachLewis legt die Erregungwahrend des Flimmerns 
eine stark buchtige Bahn zurtick, so dass ihr Weg vie] langer wird. Nun nimmt 
Lewis hierbei an, dass die Ringbahn bei dem Flimmern kleiner wird und da
durch die Flimmerfrequenz doch noch diejenige des Flatterns bis zu einem 
Vielfachen tibertreffenkann. Bei der "rapid re-excitation" spricht Lewis sogar 
von einer Ringbahn von 8-12 mm Dmfang. Die Zunahme der Frequenz 
der Ausschlage bei dem Ubergang von Flattern in Flimmern ist also nach 
der Theorie Lewis wohl sehr schwer zu erklaren. Bei der Theorie de Boers 
stossen wir hier nicht auf Schwierigkeiten. Denn wenn das FIattern in Flimmern 
tibergeht, entstehen nach de Boer Kontraktionen verschiedener Fraktionen, 
deren jede ftir sich einen elektrischen Ausschlag ergibt. 

Lewis ist zu seiner Ansicht gelangt auf Grund von Untersuchungen, 
bei denen er die Ableitungselektroden lokal anwandte. Nun ist er der Meinung, 
dass er hierdurch ausschliesslich die lokalen Veranderungen registriere. Dies 
glaube ich aber bezweifeln zu dtirfen. Von Wertheim Salomonson wurden 
namlich noch Elektrokardiogramm-Ausschlage von dem Vorderfuss eines 
Hundes aus registriert. Hierbei war eine unpolarisierbare Elektrode auf 
der enthaarten Haut tiber dem distalen Muskelende des linken Trizeps und 
die andere auf zwei Drittel des Muskelbauches angebracht. Die Empfind
lichkeit der Saite war die gewohnliche (10 mm pro Millivolt) (Pfl tigers Archiv 
Bd. 176, S. 205). 

Es scheint mir denn auch, dass man mittels dieser Ableitung wohl nicht 
mit Exaktheit feststellen kann, dass sich die Erregung langs einer schmalen 
Ringbahn fortpflanzt. N och verwickelter werden diese Verhaltnisse, wenn 
Lewis annimmt, dass sich die Erregung wahrend des Flimmerns buchtig 
langs der Ringbahn fortpflanzt. 

Lewis behauptet, dass wahrend des Flatterns die Erregung stets in 
derselben Kreisbahn zirkulieren bleibt, wahrend beim Flimmern diese Bahn 
jedesmal wechselt. Es ist nun wohl sehr sonderbar, dass wahrend des Flatterns, 
wobei der Zustand des Vorhofmuskels besser ist, die Erregung sich nun nicht 
von der Ringbahn an fortpflanzen soIl; denn der Vorhofmuskel ist nun doch 
in besserer Verfassung als wahrend des Flimmerns. Dnd gerade bei dieser 
letzteren Afiektion, bei welcher der Zustand des Vorhofmuskels viel schlechter 
ist, bleibt die Erregung nach Lewis nicht in der Kreisbahn, sondern weicht 
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davon abo Man konnte erwarten, dass nun auch der Zustand des Vorhof
muskels ausserhalb der Kreisbahn zu schlecht und fur die Erregung nicht 
passierbar sein werde. 

Es scheint mir denn auch nach diesem allen, dass die Einwande, die 
sich gegen die Vorstellung Lewis' erheben lassen, schwer zu beseitigen sind. 
Wenn Rothberger aus diesen Untersuchungen folgert, dass es vor allem 
feststeht, dass wahrend des Flimmerns die VorhOfe koordiniert klopfen und 
keine Auflosung in Partialkontraktionen zeigen, dann ist diese Folgerung 
voreilig. Rothberger folgert dies gerne darum, weil er glaubt, dass also 
in jedem FaIle eine Tachykardie vorhanden ist. 

b) Betreffs dcr U rsache des Flimmerns. 
In dem vorhergehenden Kapitel haben wir das Wesen des Flimmerns 

und die daruber aufgestellten Theorien naher besprochen. Wir legen uns 
nun die Frage vor, wie es kommt, dass eine Herzabteilung, Z. B. die Vor
hofe, beim normalen Pulsieren plotzlich zu Flimmern ubergeht. In del' Lite
ratur finden wir hieruber wenige Anweisungen. Die Untersuchungen, welche 
mittels Unterbindung eines oder mehrerer Aste der Kranzarterien angestellt 
wurden, berucksichtigten wohl am meisten das Entstehen des Flimmerns 
in der Klinik. 

Wenn namlich durch eine Zunahme der Sklerose der Kranzarterien 
die Blutversorgung des Herzmuskels beeintrachtigt wird, dann kann man 
sich vorsteIlen, dass solche Erscheinungen von Kammerflimmern auftreten, 
wie im Experiment nach Unterbindung von Asten der Kranzarterien. Die 
Ergebnisse dieser Untersuchungen werde ich im Nachstehenden in meine 
Betrachtungen einbeziehen. Zwar zahlt Hering noch die verschiedenen 
"Koeffizienten" auf, die Flimmern veranlassen konnen; aber zu einem syste
matischen Studieren und Experimentieren betreffs del' Ursachen des Flimmerns 
kommt er nicht. Erst als es gelang, mittels eines Reizes Flimmern zu er
zeugen, konnten auch die Bedingungen studiert werden, denen entsprochen 
werden muss, ehe ein Reiz Flimmern herbeifuhrt. 

In den fruheren Untersuchungen, wobei faradisch gereizt wurde, unter
hielt man namlich kunstlich einige Zeit hindurch das Flimmern und veranderte 
dadurch den Zustand des Herzmuskels. Von einem Studieren del' Voraus
setzungen fur das Entstehen des Flimmerns konnte dann keine Rede mehr 
sein. Nun wir aber durch einen Induktionsreiz das Flimmern hervorrufen 
konnen, vermogen wir zugleich die Bedingungen zu ermitteln, unter welchen 
durch einen Reiz das Flimmern zu erzeugen ist. Es ist nun von Wichtigkeit, 
dass allein dann nach eine m Induktionsreiz Flimmern folgt, wenn dieser 
Reiz direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums verabfolgt wird, also in einem 
Augenblick, wo del' metabole Zustand des Kammermuskels noch schlecht 
ist. Die Kontraktion der Kammer ist dann gerade eben abgelaufen, so dass 

8 
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die Restitutionsprozesse nur noch teilweise stattgelunden haben. Der Kammer
muskel reagiert dann zwar aUI einen Reiz; doch die Kontraktilitat ist noch 
gering und das Leitungsvermogen mangelhaIt. Hierdurch konnen die Be
dingungen £tir das Entstehen von Kammerflimmern vorhanden sein. Wenn 
aber das Herz mit Blut durchstromt ist und es sich in einem guten Ernahrungs
zustande befindet, dann gelingt das Erzeugen von Flimmern aUI diese Weise 
nicht. Dalur verlaulen die Restitutionsprozesse dann zu schnell. Wir muss en 
also erst das Herz entbluten. Aber auch dann muss erst einige Zeit (10 Minuten 
bis 11/2 Stunden) nach dem Entbluten verlauren sein und muss sich der meta
bole Zustand des Kammermuskels erst bis zu einem bestimmten Grade ver
schlechtert haben, wenn das Experiment gelingen solI. Wenn nun eine be
stimmte Zeit nach dem Entbluten, z. B. eine halbe Stunde danach, das Flim
mern durch einen Induktionsreiz einmal herbeigeluhrt worden ist, dann kann 
man dies wahrend z. B. einer Viertelstunde jedesmal wiederholen. Immer 
wieder gelingt dann das Experiment leicht; jedoch nach dies en 15 Minuten 
ist es p16tzlich aus und konnen wir das Flimmern in dieser Weise nicht wieder 
zuruckerhalten. Es zeigt sich also, dass Iur das Entstehen des Flimmerns 
erst der metabole Zustand der Kammer bis zu einem bestimmten Grade ver
schlechtert sein muss. Geht diese Verschlechterung zu weit, dann gelingt 
es nicht mehr, die Erscheinung hervorzururen. Wenn namlich der metabole 
Zustand des Kammermuskels zuviel verschlechtert ist, entsteht nach einem 
Reize eine partielle Systole und kreist die Erregung nicht mehr herum. 'Der 
Muskel einer Herzabteilung ist also flimmerfahig, wenn sich der metabole 
Zustand desselben bis zu einem bestimmten Grade verschlechtert hat. Dann 
ist der allgemeine Zustand des Kammermuskels ein solcher, dass eine Er
regung wahrend einiger Zeit ruckweise zirkulieren bleiben kann. 

Fur das Entstehen des Flimmerns in der Klinik ist es von Bedeutung, 
dass nicht allein durch direkte, sondern auch durch indirekte Reizung 
eine Herzabteilung zum Flimmern angeregt werden kann. Wenn namlich 
z. B. nach einer Extrasystole del' Vorhole oder nach Erwarmung des Sinus 
venosus eine Erregung die Kammer eines Froschherzens, die flimmerfahig 
ist, direkt nach Ablaur des Relraktarstadiums erreicht, dann entsteht Kammer
flimmern. Diese und noch weitere Experimente in derselben Richtung sind 
Iur das Entstehen des Flimmerns in der Klinik von grosser Bedeutung. Denn 
wir konnen uns nun vorstellen, dass das Vorhor- oder Kammerflimmern ent
stehen kann, wenn infolge einer Beschleunigung der normalen Impulse (in
Iolge korperlicher oder geistiger Anstrengungen) plotzlich ein Impuls die 
Vorh6Ie oder die Kammern sorort nach Ablaur des Rerraktarstadiums erreicht. 
Auch hier muss dann vorher der metabole Zustand der betre££enden Herz
abteilung verschlechtert sein. Diese Aurrassung uber die Entstehungsweise 
des klinischen Flimmerns steht vollig im Einklange mit der Erfahrung aus 
der Klinik, wissen wir doch, dass die Patienten meistens genau den Augen-
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blick angeben konnen, in welchem ihre Beschwerden angefangen haben. Auch 
die Verschlechterung des metabolen Zustandes der Vorhofe als Voraussetzung 
fur das Entstehen des Vorhofflimmerns ist wohl sehr wahrscheinlich; denn 
das Vorhofflimmern entsteht oft bei Patienten mit Mitralstenose. Hierbei 
haben die VorhOfe das Blut immerhin durch eine enge bffnung gesandt und 
erleiden sie hierdurch die Folgen· der Uberanstrengung. Infolgedessen wird 
der metabole Zustand des Vorhofmuskels schlechter. In anderen Fallen ent
steht das Flimmern auf dem Boden eines degenerierten Vorhofmuskels oder 
aber vielleicht infolge Sklerose der Kranzarterien. 

Es ist bekannt, dass das Vorhofflimmern in der Klinik sehr viel vor
kommt. Etwa 40% der Patienten mit einem unregelmassigen PuIs leiden 
an Vorhofflimmern. Kammerflimmern wird nur seIten beobachtet; die Folgen 
desselben sind auch viel ernster. Wenn die Kammern flimmern, wird kein 
oder wenig Blut in die Aorta entsandt und entsteht der Zustand von Puls
losigkeit, der mit dem Leben nicht zu vereinigen ist. Kammerflimmern ver
ursacht also den akuten Herztod. Allein ein vorubergehendes Flimmern 
der Kammern ist einige Male beobachtet. Obwohl Kammerflimmern viel 
haufiger vorkommt, als es wahrgenommen werden kann, durfen wir doch 
wohl aus dem ziemlich seltenen Vorkommen von akutem Herztod folgern, 
dass es viel weniger auftritt als Vorhofflimmern. Wodurch wird dies ver
ursacht? Meines Erachtens liegt dies an den anatomischen Verhaltnissen. 
Die Erregung erreicht die Kammern ja langs dem Hisschen Bundel und 
regt daher fast synchron verschiedene Stellen der Kammern zur Kontraktion 
an. Diese verschiedenen Kontraktionswellen verbreiten sich uber die Kammer, 
stossen gegeneinander an und er16sche~ dann. Kammerflimmern kann 
also niemals entstehen, wenn die Erregung langs allen Verzwei
gungen des Hisschen Bundels die Kammern erreicht und zur 
Kontraktion anspornt. Allein dann, wenn die Erregung langs 
einer derVerzweigungen die Kammern an einer zirklJmskripten 
Stelle zur Kontraktion anregt, kann Kammerflimmern entstehen. 
N ur dann, wenn die Kontraktionswelle an einer zirkumskripten Stelle in 
der Kammer beginnt, kann von einem ruckweisen Zirkulieren durch den 
Kammermuskel die Rede sein. Daher ist es auch verstandlich, dass Pa tienten 
mit rechts- oder linksseitigen Kammerelektrogrammen, wobei 
also der linke oder der rechte Schenkel des Hisschen Bundels 
blockiert ist, eher Kammerflimmern bekommen werden, als die 
meisten Menschen, bei denen das ganze Hissche Bundel den Reiz 
ungestort fortleitet. Es scheint also wohl sicher zu sein, dass der be
sondere Bau des Hisschen Bundels mit seinen baumformigen 
Verastelungen die Kammer vor dem Entstehen von Flimmern 
sch u tzt. 

Dieser Schutz ist nicht bei den Vorhofen vorhanden. Bei 
8* 
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ihnen tritt ja die Erregung an einer zirkumskripten Stelle em 
und kann also leicht Flimmern der Vorhofe herbeifiihren. 

Das Refraktarstadium der Kammern dauert viel langer als das der 
VorhOfe. Bei einer Beschleunigung des Herzschlages wird also leicht ein 
rhythmischer lmpuls die Kammern direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums 
erreichen. Der Schutz der baumformigen Verastelung des Hisschen Biindels 
kommt also den Kammern wohl zustatten. Wenn die Dauer des Refraktar
stadiums der VorhOfe nicht zugenommen hat, muss das Schlagtempo wohl 
enorm zunehmen, ehe ein lmpuls die VorhOfe direkt nach Ablauf des RefrakHir
stadiums erreicht. Allein dann, wenn der metabole Zustand der VorhOfe 
verschlechtert ist und dadurch die Dauer des Refraktarstadiums zugenommen 
hat; kann auch ohne oder bei massiger Beschleunigung ein lmpuls die Vor
hOfe direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums erreichen. 

Es ist also fiir das Entstehen des Flimmerns von Wichtigkeit, dass der 
Reiz an einer zirkumskripten Stelle in die Herzabteilung eintritt; aber auch 
in diesem Falle entsteht nur dann Flimmern, wenn der metabole Zustand 
der Herzabteilung bis zu einem bestimmten Grade verschlechtert ist. Bei 
meinen Experimenten mit Froschherzen konnte ich diesen Grad von Ver
schlechterung am besten erreichen bei frisch gefangenen Froschen. Die Herzen 
derselben befinden sich in gutem Ernahrungszustande, so dass nach dem 
Entbluten der metabole Zustand langsam verschlechtert. Der massige Grad 
von Verschlechterung, bei welchem das Kammerflimmern hervorzurufen 
ist, bleibt dann ziemlich lange auf ungefahr derselben Hohe, so dass eine 
Zeitlang die Erscheinung leicht hervorzurufen ist. Benutzt man aber Frosche, 
die lange Zeit im Laboratorium aufbewahrt wurden, deren Ernahrungszustand 
also erheblich ungiinstiger geworden ist, dann gelingen die Experimente ent
weder gar nicht oder wenigstens viel schwerer. Nach dem Entbluten wird 
dann der metabole Zustand des Herzens schnell ungiinstiger und dauert der 
Grad von Verschlechterung des metabolen Zustandes, bei welchem das Kammer
flimmern zu erzeugen ist, zu kurze Zeit fiir ein ruhiges Experimentieren. 
Auch wenn man bei zu hoher Temperatur arbeitet, verschlechtert sich der 
metabole Zustand des Herzens nach dem Entbluten zu schnell. Ebenfalls 
muss man das Froschherz nicht herausschneiden, sondern in situ suspendieren 
und das Herz durch Einschneiden der Aorta entbluten. Bei herausgeschnittenen 
entbluteten Froschherzen verschlechtert sich der metabole Zustand viel zu 
schnell. Erst nach langem Experimentieren und vielem Versagen wtirde 
es mir klar, dass aIle diese Vorsichtsmassnahmen notwendig waren und dass 
allein eine Verschlechterung des metabolen Zustandes bis zu einem bestimmten 
Grade das Herz in einen Zustand der Flimmedahigkeit bringt. 

Nach dieser Erfahrung konnen wir auch friihere Untersuchungen, deren 
Bedeutung uns nicht deutlich war, besser verstehen. lch meine die grosse 
Reihe von Untersuchungen iiber das Unterbinden eines oder mehrerer Aste 
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der Kranzarterien. Das Flimmel'll entsteht hierbei nicht, wenn die ganze 
Koronarzirkulation gesperrt wird. Langendorff sperrte namlich die Dureh
stromung bei seinen Saugerherzen bei Uberlebungsexperimenten vollig ab 
und dann entstand kein Flimmel'll; ja, Langendorff konnte sogar dadurch 
ein bestehendes Flimmel'll beendigen. Wenn man abel' einen oder mehrere 
Aste del' Kranzarterien abklemmt, entsteht das Flimmel'll. Hering hielt 
es ffir moglich, dass das Anamisieren bestimmter Gebiete des Kammermuskels 
das Kammerflimmel'll verursaehen werde. Auch glaubte er, dass das Kammer
flimmel'll von den atrioventrikularen Verbindungssystemen ausginge. Kahn 
unterband nun den Arterienast, der das Septum des Hundeherzens vasku
larisiert. Es zeigte sich hierbei, dass nach Anamisierung eines gross en Teiles 
des Reizleitungssystemes weder besonders oft noch besonders schnell Herz
flimmel'll auftrat. Es scheint mir auch, dass das Kammerflimmel'll in den 
Anamisierungsexperimenten nicht dadurch entsteht, dass bestimmte Gebiete 
blutlos gemacht werden und von dort aus das Flimmel'll einen Anfang nehmen 
solI. Mir sind wenigstens keine Experimente oder Beobachtungen bekannt, 
aus denen man schliessen mfisste, dass von bestimmten Teilen des Kammer
muskels aus vorzugsweise das Flimmel'll entsteht. Meines Erachtens ffihren 
aIle die Experimente fiber das Anamisieren des Herzmuskels zu einer ganz 
anderen Auffassung. 

Wir wissen namlich, dass Unterbinden eines Teiles der Kranzarterien
aste Flimmel'll hervorrufen kann. Totales Anamisieren des Herzens aber 
bewirkt kein Flimmel'll. Dies bedeutet, dass das Flimmel'll nicht entsteht, 
wenn wir das ganze Herz oder einen Teil desselben vollig anamisch machen. 
Denn wenn wir einen oder mehrere Aste der Kranzarterie unterbinden oder 
abklemmen, dann wird das Ge biet, welches von dies en Asten vas ku
larisiert wird, nich t vollig anamisch. Die Arterien des Herzens bilden 
reichlich Anastomosen, so dass das betreffende Gebiet nicht ganz, sondel'll 
nur teilweise anamisch wird. Der metabole Zustand des betreffenden Ge
bietes wird dann allmahlich schlechter, bis derjenige Grad von Versehlechterung 
erreicht ist, bei welchem Flimmel'll entsteht. Sperrt man die Durchstromung 
des Herzens ganz, dann verschleehtert sich der metabole Zustand des Herzens 
zu schnell und entsteht das Flimmel'll nicht. Die Erfahrung der Untersucher, 
die sich mit diesen Experimenten beschaftigten, stimmt mit dieser Inter
pretation durchaus fiberein. Denn das Flimmel'll entsteht durchweg nieht 
gleieh nach dem Unterbinden, sondel'll erst einige Zeit spater; dann hat sich 
namlich der metabole Zustand bis zum Flimmel'lliveau verschlechtert. Auch 
die Beobachtung Langendorffs, der ein bestehendes Flimmel'll durch das 
Sperren der Durchstromung aufheben konnte, steht mit -dieser Auffassung 
vollig im Einklange. Wenn namlich der metabole Zustand bis zu einem be
stimmten Grade verschlechtert ist, kann Flimmel'll entstehen; gestaltet man 
dann den metabolen Zustand noch ungfinstiger, dann wird dieser zu schlecht 
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fiir das Fortdauern des Flimmerns. Die vollige Erstickung einer flim
mernden Herzabteilung wirkt also ebenso wie Chinidin. In beiden 
Fallen wird der metabole Zustand verschlechtert und nimmt dadurch die 
Dauer des Refraktarstadiums zu. An diesem prallt dann die ruckweise zirku
lierende Erregung abo Die FIimmerfahigkeit der Kammern nach Unterbindung 
eines Teiles der Kranzarterienaste wird nicht allein durch die allgemeine 
Verschlechterung des metabolen Zustandes bedingt, sondern auch dadurch, 
dass der metabole Zustand eines Teiles der Kammern mehr verschlechtert 
wird als des iibrigen Teiles der Kammern. Dadurch nimmt die Dauer des 
Refraktarstadiums des ersten Teiles mehr zu als diejenige des letzteren. Das 
Entstehen von fraktionierten Systolen und Flimmern wird dadurch gefordert. 
1m Lichte von de Boers neueren Untersuchungen konnen wir also die Ex
perimente, die friiher iiber das Unterbinden von Asten der Kranzarterien 
ausgefiihrt wurden und die bisher nicht verstanden worden waren, besser erklaren. 

XI. Die Klinik und die Therapie des Vorhofflimmerns. 
In der KIinik kommt das Vorhofflimmern recht haufig vor: etwa 40 % 

der Patienten mit einem unregelmassigen PuIs leiden an Vorhofflimmern. 
Die unregelmassige Tatigkeit der Kammern findet ihre Ursache in den flim
mernden Vorhofen, so dass das Tempo der Kammerschlage nicht mehr durch 
die regelmassigen Impulse von dem Schrittmacher des Herzens (dem Keith
Flackschen Knoten) bedingt wird. Der Grundrhythmus ist daher nicht 
mehr in der Kammer- und Pulsarhythmie wiederzuerkennen. Von den flim
mernden Vorhofen aus regen in einem unregelmassigen Tempo Impulse die 
Kammern zu Systolen an. Wir kennen nun zwei Formen dieses unregel
massigen Kammertempos, namlich die langsame Form mit etwa 50-70 Systolen 
pro Minute und die schnelle Form mit ca. 130 Kammersystolen in der Minute. 
Dazwischen bestehen Ubergangsformen. 

Anfangs glaubte Mackenzie, dass das Vorhofflimmern beim Menschen 
durch Dilatation der Vorhofe verursacht werde, weil diese Dilatation fast 
stets bei den flimmernden Vorhofen vorhanden war. Auch Gerhardt ist 
noch dieser Meinung. Nach Frey aber weisen 8% der Patient en mit Vorhof
flimmern keine Dilatation der VorhOfe auf, so dass die Dilatation schwerlich 
als eine allgemein giiltige Ursache des Flimmerns betrachtet werden kann. 
Wo das Flimmern mit einer Stenose der Mitralklappen verbunden ist, wird 
die Vorhofdilatation eine Folge der Stenose sein. In den anderen Fallen scheint 
es mir eher wahrscheinlich, dass die Vorhofdilatation eine Folge des Flimmerns 
der Vorhofe ist, als umgekehrt. Denn wenn die VorhOfe flimmern, ist der 
Kontraktionsgrad der gesamten Vorhofmuskelelemente gering, die VorhOfe 
fiillen sich mit Blut und die Wand wird ausgedehnt. N ach meiner Meinung 
miissen wir die Ursache des Flimmerns in den metabolen Verhaltnissen suchen, 
in welchen sich der Vorhofmuskel befindet. 1m Experiment namlich kommt 
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das Flimmern zustande, wenn del' metabole Zustand des Vorhofmuskels 
verschleehtert ist. Wie wir oben auseinandergesetzt haben, konnen wir uns 
hiertibel' am besten orientieren in denjenigen Experimenten, wo dureh einen 
Reiz oder eine Erregung das Flimmern einer Herzabteilung herbeigeftihl't 
wird. Denn wenn wir dureh faradisehe Reizung das Flimmern erzwingen, 
dann andert sieh wahrend des Faradisierens del' metabole Zustand del' faradi
sierten Herzabteilung. Wir konnen dann nicht mehr ein Urteil tiber den 
metabolen Zustand am Ende des Faradisierens fallen und aueh nieht ent
seheiden, wie del' metabole Zustand denn ftir das Fortdauern des Flimmerns 
naeh dem Aufhalten des Faradisierens sein muss. 

vVenn wir das Flimmern dureh einen Reiz odel' eine Erl'egung hervor
rufen wollen, dann muss zuvor del' metabole Zustand des Kammermuskels 
bis zu einem bestimmten Grade versehleehtert sein. 

Wir konnen annehmen, dass dies fUr das Entstehen des Vorhofflimmerns 
in del' Klinik aueh so sein muss. Die Verschleehterung des metabolen Zu
stan des ist hier eine Folge von Uberanstrengung. Dass diese Uberanstl'engung 
bei Patienten mit Mitralstenose vorliegt, ist klar; denn die VorhOfe pressen 
das Blut jedesmal dureh eine enge Offnung naeh den Kammern. Doeh auch 
in den anderen Fallen konnen wil' Uberanstrengung del' Vol'hOfe annehmen. 
Denn wenn del' Vorhofmuskel degenel'iert ist, entsteht bei dies em degenerierten 
Vorhofmuskel schon die Uberanstrengung infolge del' normal en rhythmisehen 
Kontraktionen. Del' degenerierte Vorhofmuskel ist in del' normalen Pause 
nicht imstande, sieh vollig zu erholen. Vielleicht ist aueh SkI erose del' Kl'anz
arterien an sieh schon hinreiehend fUr das Entstehen von Uberanstrengung 
des Vorhofmuskels wahrend del' normalen rhythmisehen Kontraktionen. 
Dureh eine starke Arteriosklerose kann die Blutzufuhr naeh dem Vorhof
muskel eine besehrankte werden und dadureh allein schon die Disposition 
zum Flimmern zum Vorsehein kommen. Naeh Weneke bach kann ein vollig 
normaler Vorhofmuskel zu flimmern anfangen. Damit wird natiirlieh ein 
anatomiseh normaler Vorhofmuskel gemeint. Dies besagt abel' nichts 
betl'effs del' funktionellen Verhaltnisse; del' metabole Zustand kann aueh in 
einem Vorhofmuskel gestCirt sein, bei welehem sowohl makro- als mikroskopiseh 
niehts Anormales zu bemerken ist. Wenn denn aueh del' metabole Zustand 
eines Vorhofmuskels sieh so sehr versehlechtert hat, dass letzterer flimmer
fahig geworden ist, dann kann das Flimmern infolge eines normalen, yom 
Keith-Flacksehen Knoten ausgehenden Impulses entstehen. Diese Ver
sehlechterung des metabolen Zustandes kann z. B. infolge lange dauernder 
Beschleunigungen odel' oft wiederholter Beschleunigung eintreten. Dadurch 
kann eine Erschopfung des Vorhofmuskels und eine hinreiehende Versehleehte
rung des metabolen Zustandes ftir das Entstehen von Flimmern herbeigeftihrt 
werden. Da namlieh infolge del' Verschleehtel'ung des metabolen Zustandes 
die Dauer des Refraktarstadiums del' Vorhofe zugenommen hat, wird bei 
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einer Beschleunigung der normal en Impulse (z. B. infolge muskularer oder 
geistiger Anstrengung, Fieber u. a .. m.). in einem gegebenen Augenblick ein 
Impuls die VorhOfe direkt nach Ablauf des Refniktarstadiums erreichen 
konnen und das Flimmern hervorrufen. Je mehr sich der metabole Zustand 
verschlechtert hat, je langer die Dauer des Refraktarstadiums geworden ist, 
desto geringer braucht die Beschleunigung zu sein, welche Flimmern hervor
ruft. Wenn nun der metabole Zustand so schlecht geworden ist, 
dass die Dauer des Refraktarstadiums fast so lang ist wie die 
Dauer einer Sinusperiode, dann wird jeder normale Impuls Vor
hofflimmern erzeugen und ist die rhythmische Tatigkeit unmog
lich geworden. Dann bleiben die VorhOfe also flimmernd und 
dieses Flimmern ist unheiibar geworden. Wenn z. B. durch Chinidin 
das Flimmern bei solch einem Herzen beendet wird, dann tritt die postundu
latorische Pause ein; der erste normale Impuls nach dieser Pause erzeugt 
dann aber schon wieder Vorhofflimmern. Die Erfahrung in der Klinik hat 
uns auch gelehrt, dass das Vorhofflimmern anfangs noch zu heilen ist. Dann ist 
der metabole Zustand des Vorhofmuskels noch nicht hinreichend verschlechtert. 
Das Flimmern ist dann noch zu beseitigen. Spater ist das Flimmern, wie 
Wencke bach es nennt, eingenistet. Wir miissen dies nun so verstehen, 
dass spater der metabole Zustand des Vorhofmuskels soweit verschlechtert 
ist, dass das Flimmern direkt wieder zuriickkehrt, sobald die ruckweise zirku
lierende Erregung in ihrem Umlauf durch Chinidin gehemmt ist. Eine nahere 
Besprechung der Wirkung des Chinidins wird weiter unten folgen. 

Wie schon im vorstehenden dargelegt wurde, entsteht Vorhofflimmern 
leichter als Flimmern der Kammern, weil die Erregung in die VorhOfe an einer 
zirkumskripten Stelle eintritt. In den Kammern erreicht die Erregung den 
Kammermuskel an verschiedenen Stellen, so dass Kammerflimmern nicht 
so leicht entsteht. Die Folgen des Vorhofflimmerns machen sich auf ver
schiedene Weisen geltend, in erster Linie fiir den Blutkreislauf und zweitens 
entstehen durch das Vorhofflimmern subjektive Beschwerden. Wenigstens 
die Patienten, die durch Chinidin yom Vorhofflimmern genes en , geben nach 
meiner Erfahrung an, dass plotzlich ein Gefiihl der Erleichterung entstanden 
ist; ein beklommenes und unangenehmes Gefiihl auf der Brust ist verschwunden, 
sobald das Herz wieder die normale rhythmische Tatigkeit aufnimmt. Die 
Zirkulationsbeschwerden entstehen: 

1. Dadurch, dass die VorhOfenicht pulsieren. Obwohl beilangsamem Schlag
tempo die Kammern wahrend der Perisystole fast ganz gefiillt werden und durch 
die Systole der VorhOfe wenig BIut hinzugefiigt wird, ist dies natiirlich ganz 
anders bei grosseren Beschleunigungen der Herzaktion. Meines Erachtens hat 
bei Mitralstenose die Vorhofsystole auch mehr Bedeutung fiir das vollkommene 
Entleeren der VorhOfe. 

Wenn daher die Vorhofe zu flimmern anfangen, dann werden diese 



Die Klillik des Vorhofflimmems. 121 

Herzabteilungen mindel' vollkommen entleert. Die Vorhofe fiillen sich mit 
Blut und dehnen sich aus. Die schlechte Entleerung del' Vorho£e macht sich 
auch fiir die Kammel'll fiihlbar, die jetzt nicht so wie unter normalen Um
standen gefiillt werden. Wenn nun bei einer Mitralstenose Vorho££limmel'll 
entsteht, verschwindet begreiflicherweise das prasystolische Gerausch, worauf 
zuerst Mackenzie aufmerksam machte. Zugleich verschwindet aus dem 
Elektrogramm del' vel'grosserte P-Ausschlag, an dessen Stelle die ununter
brochene Saitenbewegung tritt. 

2. Von grossel'el' Bedeutung ist die unregelmassige Tatigkeit del' Kammel'll, 
bei denen das Schlagtempo sowohl normal als auch stark beschleunigt sein 
kann. Die starke Beschleunigung del' Kammersystolen hat ungiinstige Folgen, 
so dass dieselbe meistens bekampft wird, und zwar durch Digitalis, woriibel' 
gleich noch naheres gesagt werden wird. 

3. Infolge des Vorho££limmel'lls entsteht eine Starung in del' normalen 
nervosen Regulierung del' Herztatigkeit, da ja die Kammel'll nicht mehr 
die Impulse yom Keith-Flackschen Knoten empfangen, auf den del' Vagus 
und Accelerantes regulierende Wirkung ausiiben. Doch ist del' verzogel'llde 
od~r beschleunigende Einfluss del' Vagi auf die Kammel'll wahrend des FIim
mel'lls nicht ganz ausgeschlossen, wie sich Z. B. daraus zeigt, dass wahrend 
des Flimmel'lls del' Vorho£e Vagusl'eizung (vorzugsweise des linken) und beim 
Menschen Druck auf den Vagus (besondel's links) Verzogel'ung des Schlag
tempos del' Kammel'll herbeifiihrt. Nach Erlanger und Hirschfelder 
und ebenfalls nach Cushny und Edmunds ist diese Verzogerung eine Folge 
einer schlechteren Leitung Iangs des Hisschen Biindels, wodurch die Anzahl 
del' von den Vorho£en nach den Kammel'll fortgeleiteten Reize vermindert wird. 
Von diesel' Eigenschaft wil'd in del' Therapie Gebrauch gemacht, wenn in 
sol chern FaIle Digitalis verabfolgt wird. Bekanntlich wirkt Digitalis reizend 
auf das Vaguszentrum, wodurch das Tempo del' Kammersystolen wahrend des 
Kammerflimmel'lls verlangsamt wird. Dies kann zu totalem Herzblock fuhren. 

Eine Beschleunigung del' Kammerschlage kann wahrend des Vorhof
flimmel'lls auftreten durch muskulare Anstrengung. Die Beschleunigung ist 
dann anch eine Folge einer verbesserten Leitnng langs des Hisschen Bundels, 
so dass die Anzahl del' nach del' Kammer fortgeleiteten Reize znnimmt. Somit 
konnen wir also von einer normalen Regnlierung del' Kammertatigkeit wahrend 
des Vorhofflimmel'lls nicht sprechen nnd durch diese anormale Regulierung 
erleidet del' Blntkreislauf N achteil. 

Fur nahere Besonderheiten uber das klinische Vorhofflimmel'll ver
weise ich auf die Ubersicht Semeraus sowie die Arbeiten Wenckebachs 
und Mackenzies. Fur nnseren Gegenstand ist es von gl'osserer Bedeutung, 
die Art nnd Weise zu beleuchten, wie das Flimmel'll bekampft werden kann. 
In den vorhergehenden Kapiteln wurde schon vermeldet, auf welche vel'
schiedene Weisen das experimentell herbeigefiihrte Flimmel'll beseitigt werden 
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kann. Wir werden uns hier daher auf das Besprechen derjenigen Pharmaka 
beschranken, die in der Klinik gebrauchlich sind und dabei gleichzeitig den 
theoretischen Untergrund darlegen. 

a) Digitalis. 
Digitalis greift an drei Stellen an, die alIe fur den Blutkreislauf von 

Bedeutung sind. 

t. Es wirkt reizend auf das Zentrum des Vagus. Hierdurch entstehen 
diesel be Folgen fur das Herz, die sich auch durch einfache Vagusreizung 
einstellen. Das Schlagtempo des Herzens erfahrt eine starke Verlangsamung, 
die nicht eintritt, wenn das Tier zugleich mit Atropin vergiftet wird. 1m 
Experiment mit Saugern kommt diese Verlangsamung des Schlagtempos 
nur dann voll zum Ausdruck, wenn der Blutdruck infolge der Digitaliswirkung 
erhoht ist. Nach Kochmann wie auch nach Gottlieb und Magnus kommt 
eine gewisse Verlangsamung auch ohne Blutdruckerhohung zustande. Wenn 
bei Saugern die Vagi durchschnitten sind, entsteht namlich auch noch infolge 
der Digitaliswirkung eine geringe Pulsverlangsamung, die sich nicht einstellt, 
wenn zugleich mit Atropin vergiftet wird. Diese geringe Verlangsamung 
kommt also dadurch zustande, dass Digitalis auch reizend auf die Vagus
endigungen wirkt. Beim Froschherzen bewirkt Digitalis allein eine geringe 
Verlangsamung des Schlagtempos, die auch nach Durchschneidung der Vagi 
oder nach Behandlung mit Atropin eintritt. Die Digitaliswirkung auf den Vagus 
ist also bei den Froschen eine ganz andere und weniger starke als bei den Saugern. 

2. Digitalis wirkt direkt auf das Herz ein. Die systolische Verkurzung 
der Muskelfasern wird verst.arkt und beschleunigt durch nichttoxische Dosen 
Digitalis, wahrend die diastolische Ausdehnung ebenfalls verstarkt wird. 
Infolgedessen nimmt das Schlagvolumen zu, auch dann, wenn die Frequenz 
dieselbe bleibt. 

3. Digitalis wirkt auf die Blutgefasse ein und erzeugt eine Vasokonstrik
tion, die als direkte Folge eine Erhohung des Blutdrucks bewirkt. 

Es ist nun merkwiirdig, dass beim Menschen durch Digitalis eine starke 
Verlangsamung des Herzschlages auf tritt, die nicht verursacht wird durch 
eine Blutdruckerhohung. Beim Menschen tritt namlich nach Digitalisbehand
lung keine Blutdruckerhohung ein. 

Obwohl Digitalis in einzelnen Fallen das Vorhofflimmern selbst be
seitigen kann, verdankt sie ihre gunstige Wirkung auf das Herz und den Blut
kreislauf bei Vorhofflimmern einer Einwirkung auf die ubrigen Symptome. 
Die Erfahrung hatte den Praktiker gelehrt, Digitalis bei einem kleinen fre
quenten unregelmassigen Puls vorzuschreiben, wie dieser bei Vorhofflimmern 
vorkommt, welch letzteres erst spater als die Ursache dieser ungiinstigen 
Herzaktion erkannt wurde. Mackenzie ging selbst so weit, zu erklaren, 
dass Digitalis allein dort eine giinstige Wirkung ausuben werde, wo Vorhof-
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flimmern vorhanden sei. Hier ubertreibt Mackenzie, da Digitalis doch 
auch bei einer regelmassigen Herzwirkung und bei anderen Arhythmien 
eine gunstige Wirkung ausuben kann. 

Beim Vorhofflimmern hat Digitalis zumal dann eine gunstige Wirkung, 
wenn die unregelmassige Kammertatigkeit zugleich stark beschleunigt ist. 
Durch Digitalis wird dann das Kammertempo verzogert. Es 
ist klar, dass diese Verzogerung nicht auf die gewohnliche Weise, namlich 
durch eine Hemmungswirkung des Vagus auf den Sinusknoten zustande 
kommt. (Digitalis wirkt reizend auf das Zentrum des Vagus und kann so 
infolge von Vagushemmung das Tempo des Schrittmachers verlangsamen.) 
Die arhythmische Tatigkeit der Kammern wahrend des Vorhofflimmerns 
wird aber nicht durch Impulse vom Schrittmacher, sondern von den £lim
mernden VorhOfen aus unterhalten. Erlanger und Hirschfelder, wie auch 
Cushny und Edmonds, haben in dies em FaIle die verzogernde Wirkung 
der Digitalis auf das Kammertempo auf eine andere Weise erklart. Diese 
Verzogerung nun ist wohl eine Folge von Vaguswirkung infolge der Reizung 
der Vaguszentra durch die Digitalis. Unter dem Ein£1usse der Vaguswirkung 
wird das Leitungsvermogen langs dem Hisschen Bundel erschwert, so dass 
eine geringere Anzahl Impulse die Kammern erreicht. Mackenzie folgt 
hierbei der alten Vorschrift Witherings und verabfolgt die Digitalis in sehr 
grosser Dosis bis zum Erbrechen. Sobald bei flimmernden VorhOfen die Fre
quenz der KammerschIage abgenommen hat, kommt die Kammer in eine 
bessere Verfassung. Die Kammerbeschleunigung war hier die Ursache der 
Insuffizienz. Wenn der Mechanismus des Herzens nicht verandert ist, sind 
die Verhaltnisse just umgekehrt. Die Insuffizienz des Herzmuskels ist dann 
die Ursache der Beschleunigung des Schlagtempos. Wird hier das Schlag
tempo verlangsamt, dann wird der Blutkreislauf wiederhergestellt und kommt 
das Herz in eine bessere Verfassung. Bleibt aber bei Arhythmia perpetua 
das Vorhofflimmern bestehen, dann kehrt die schnelle Kammertatigkeit 
wieder zuruck, sobald die Vaguswirkung aufhOrt. Die Impulse, welche von 
den flimmernden Vorhofen ausgehen, bleiben namlich in frequentem Tempo 
und spornen die Kammern wieder zu einer frequenten Tatigkeit an, sobald 
die Vaguswirkung aulliort, sobald also die Digitalis weggelassen wird. 

Wenn die Kammerfrequenz gering ist, dann bestehen fur die Digitalis
behandlung ungunstigere Verhaltnisse als bei Vorho££limmern mit einer hohen 
Kammerfrequenz, da es ja nicht erwunscht ist, das Schlagtempo der Kammer 
zu viel zu vermindern. 

Der Flimmerprozess selbst wird auch durch die Digitalis beein£1usst. 
Die Frequenz der Flimmerausschlage nimmt namlich dadurch zu. So kann 
auch das Flattern durch Digitaliswirkung in Flimmern verwandelt werden. 
Nun sind von Wenckebach und von Edens einige Beobachtungen gemacht, 
woraus hervorgehen wurde, dass das Flimmern durch Digitalis beseitigt werden 
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und der normal en rhythmischen Tatigkeit Platz machen kann. Obwohl die~ 
nur selten vorkommt, ist es von einem theoretischen Gesichtspunkt aus wohl 
von Bedeutung, dass die Moglichkeit vorhanden ist, das Vorhofflimmern 
durch Digitalis zu beendigen; jedoch kann das Flimmern auch durch die 
Digitaliswirkung in Flattern ubergehen. Auch dies geschieht selten. 

Die Wirkung der Digitalis bei Vorhofflimmernist also zur Hauptsache 
eine Vaguswirkung, obwohl doch auch die Kammer selbst direkt durch die 
Digitalis beeinflusst werden wird. Ob in einem bestimmten Falle die gunstige 
Wirkung der Digitalis erwartet werden kann, konnen wir vorher bestimmen. 
Wenn namlich Druck auf den Vagus das Schlagtempo der Kammern verlang
samt, konnen wir erwarten, dass auch die Digitalis diese verlangsamende 
Wirkung ausuben wird. 

So konnen wir auch die latente Digitalisintoxikation durch Druck auf 
den Vagus erkennbar machen (Weil). 

b) Chininpraparate. 
Seitdem Wenckebach entdeckte, dass durch Chinin das Vorhofflimmern 

geheilt werden kann, ist das Interesse der Pharmakologen und Kliniker fur 
die Wirkung der Chininpraparate auf das Zentralorgan des Blutkreislaufes 
lebhaft erregt worden. Ein Kaufmann aus den Tropen wandte sich als Patient 
an Wencke bach; er hatte seit geraumer Zeit Anfalle von Unwohlsein, die 
er erfolgreich durch tagliches Einnehmen von 1 g Chinin bekampfte. (In 
Niederlandisch-Ostindien, wo die Malaria heimisch ist, besteht nun einmal 
die Gewohnheit, Chinin einzunehmen, wenn man sich nicht wohl fuhlt.) Als 
Wencke bach den Patienten naher untersuchte, stellte sich heraus, dass 
dieser an Vorhofflimmern litt und in der Tat horte das Flimmern nach Ver
abfolgung einer taglichen Dosis von 1 g Ohinin auf. Seit jener Zeit hat Wencke
bach dieses Mittel wiederholt angewandt und in seinem Buche beschrieb 
er 1914 noch einen Fall von Vorhofflimmern, der durch Ohinin geheilt wurde. 
Da nun spater von Frey ein anderes Ohininpraparat, das Chinidin (Oon
chinin) mit noch besserem Erfolge als Ohinin bei Vorhofflimmern angewandt 
wnrde, ist es wohl empfehlenswert, erst die pharmakologische Wirkung dieser 
Herzpraparate zu behandeln und dann die Brauchbarkeit fur die Klinik naher 
darzulegen. 

1. Experimenteller Teil. 

Nur 8ll1lge der Ohininpraparate sind bisher betreffs ihrer pharmako
logischen Wirkung auf das Herz naher untersucht. Wir verfugen aber uber 
eine eingehende vergleichende Untersuchung uber die Wirkung von Ohinin, 
Oonchinin (Ohinidin), Cinchonin und Cinchonidin auf das isolierte Frosch
herz. Schon E ul en bur g hatte gefunden, dass das Herz nach Verabfolgung 
einer grossen Dosis Chinin stark dilatiert, was von Santesson und anderen 
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Untersuchern bestatigt wurde. Auch in einer von de Boer angestellten Unter
suchung trat dies deutlich zutage. N ach Ausspiilen mit chininloser Ernah
rungsfliissigkeit war dies wieder ganz aufzuheben. San te s son fand, dass 
die Pulsfrequenz und das Pulsvolumen nach einer grossen Dosis abnahmen 
(wie Briquet dies schon 1847 konstatiert hatte) und gleichzeitig fand er 
eine sprungweise Abnahme der Frequenz (Rhythmushalbierung). Er konnte 
nicht entscheiden, ob diese Rhythmushalbierungen eine Folge einer Abnahme 
der Reizbarkeit oder von Reizleitungsstorungen waren. Auch stellte er eine 
Abnahme der absoluten Herzkraft fest. 

De Boer untersuchte die Wirkung von gross en Dosen Hydrochloras 
chinini auf das Froschherz in situ nach subkutaner Injektion. Er konsta
tierte eine starke Dilatation des Herzens, eine starke Abnahme der Systolen
grosse und zugleich eine sehr starke Abnahme der Frequenz. Diese Abnahme 
der Frequenz war viel grosser als nach Vergiftung mit Digitalis, Veratrin 
oder Antiarin. Zugleich sah er Halbierung des Kammerrhythmus, den er 
durch einen Induktionsreiz wieder in den normalen Rhythmus zuriickfiihren 
konnte. Diese Halbierung des Kammerrhythmus war eine Folge einer 
bedeutenden Verlangerung des Refraktarstadiums der Kammer. 
Diese Verlangerung des Refraktarstadiums war darum so stark, 
weil zugleich durch das Chinin die Frequenz so stark abgenommen 
und also die Dauer der Sinusperioden so stark zugenommen 
ha tte. Ehe die Halbierung des Kammerrhythmus zustande kommt, muss 
erst die Dauer des Refraktarstadiums der Kammer die Dauer einer Sinus
periode iibertreffen. 

Conchinin (Chinidin). Nach einer grossen Dosis fand Santesson 
sowohl eine Abnahme der Pulsfrequenz als der Pulsvolumina. Wahrend aber 
Chinin das Pulsvolumen starker vermindert als die Frequenz, ist dies bei 
Conchinin umgekehrt und nimmt dadurch die Frequenz mehr ab als das Puls
volumen. Letzteres wird zuweilen sogar vergrossert. 

Die Wirkung von Conchinin ist schwacher als von Chinin (ungefahr 
3 : 5 oder 1 : 2). Das Herz wird dilatiert, aber weniger als durch Chinin. 
Der Rhythmus fangt an zu halbieren. 

Cinchonin. Die Wirkung von Cinchonin ist ungefahr ebenso stark wie 
diejenige von Conchinin. Die beiden Praparate zeigen auch in ihrer Wirkung 
viel Ahnlichkeit; jedoch weicht das Cinchonin in seiner Wirkung noch weiter 
vom Chinin ab als das Conchinin. 

Durch eine grosse Dosis Cinchonin entsteht eine Abnahme der Puls
frequenz. Das Pulsvolumen dagegen wird dadurch entweder gar nicht be
einflusst oder verstarkt. Es entsteht eine langsame Dilatation des Herzmuskels, 
aber nicht so stark als durch Chinin. 

Cinchonidin. Die Wirkung grosser Dosen Cinchonidin ist wieder 
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anders. Die Pulsfrequenz wird wenig dadurch beeinflusst; das Pulsvolumen 
nimmt stark ab. 

Alle diese Chininpraparate entfalten ihre volle Wirkung auch bei gleich
zeitiger Vergiftung mit Atropin. Auf die isolierte Kammer wirken Chinin 
und Conchinin ebenso wie auf das ganze Herz. Durch Cinchonin vermindert 
das Pulsvolumen bei der isolierten Kammer. 

Bei der isolierten Kammer flihrt Cinchonidin sowohl eine Abnahme 
der Frequenz als des Pulsvolumens herbei. In bezug auf die Frequenz ist 
die Wirkung des Cinchonidins auf die isolierte Kammer daher anders als 
auf das ganze Herz. 

Bei Hunden und Katzen fand Santesson namentlich nach intravenoser 
Injektion von kleinen Chininmengen ein Steig en des Blutdrucks und der 
Pulsfrequenz und ein Sinken von beiden nach grossen Dosen, und zwar ver
minderte sich der Druck dann schneller und starker als die Frequenz. 

Hed bo m untersuchte die Wirkung grosserer Chinindosen auf das iso
lierte Kaninchenherz. Er fand eine Abnahme der Schlagfrequenz und Ver
kleinerung der Ausschlage, oft auch anfangs eine starke Vergrosserung der 
letzteren, Gruppenbildung und Frequenzsprlinge. Die Koronarzirkulation 
nahm stark zu trotz abgeschwachter Herztatigkeit. 

F. B. Hofmann untersuchte die Wirkung von Chinin auf Sauger
herzen, die er nach del' Langendorffschen Methode liberleben liess. Urn 
nun allein die Wirkung auf die Kammer zu verfolgen, durchschnitt er das 
Hissche Blindel. Er fand dann eine Abnahme der Kontraktionsgrosse, 
der Reizbarkeit und zugleich der Schlagfrequenz. Die Erscheinungen 
verminderten nach einer Durchsplilung des Herzens mit einer Lockeschen 
Losung. 

1920 untersuchte Hofmann, ebenfalls beim liberlebenden Sauger
herzen, die Wirkung von Chinidin. Dadurch nahm die Schlagfrequenz wenig 
ab, wahrend die Kraft del' Vorhofkontraktionen ebenfalls abnahm. Durch 
das Chinidin stieg flir die VorhOfe die Reizschwelle flir das Er
zeugen von Extrasystolen und zugleich von Flimmern mehr und 
mehr. Schliesslich war auch mit den starksten Reizen kein Vor
hofflimmern mehr zu erzeugen. Die Durchstromung mit Lockescher 
Solution flihrte wieder ein Sinken der Reizschwelle herbei. Von Bedeutung 
ist es auch, dass Hofmann bei einer starken Vergiftung mit Chinidin 
Kontraktionswellen sich peristaltisch, "wurmformig" liber die 
VorhOfe fortpflanzen sah. Zuweilen kam es zu einer Dissoziation 
der Vorhofsystole. 

Hecht und Rothberger haben die Wirkung von Chinin auf das Flim
mel'll del' VorhOfe bei Saugerherzen (von Hunden und Katzen) untersucht. 
\Venn sie Chinin intravenos injizierten, etwa entsprechend der beim Menschen 
angewandten Dosis (1 g) bei liberdauel'lldem Vorhofflattel'll, so wurde dieses 
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nicht sofort aufgehoben, aber die Bewegungen wurden langsamer. Vorhof
flimmern ,vird deutlich grobschlagiger, besteht aber fort. Erst gross ere Dosen 
fiihren die normale Schlagfolge wieder herbei. 

N ach Chinin ist iiberdauerndes Flimmern bzw. Flattern erst bei Reizung 
mit starkeren Stromen, eventuell gar nicht mehr zu erzielen. Wenn sie Chinin 
bei fortdauernder faradischer Reizung des Vorhofs injizierten, entstand eine 
deutliche Herabsetzung der Frequenz der Flimmerbewegungen; wenn eine 
hinreichend grosse Dosis angewandt wurde, dann begann trotz der fort
dauernden Faradisation die normale Schlagfolge wieder. Wenn Chinidin 
injiziert ist, miissen immer stark ere Strome gebraucht werden, urn Vorhof
£lattern oder -£limmern hervorzurmen. 

Wenn Chinin intravenos oder lokal auf den Keith-Flackschen Knoten 
verabfolgt wurde, dann nahm die Frequenz des Herzschlages immer ab, da
gegen die Dauer der Kammersystolen und der Uberleitungszeit stets zu. 

Hecht und Rothberger meinen, dass die von ihnen beschriebene 
Chininwirkung einer Verminderung der Reizbarkeit zugeschrieben werden 
kann. Schott untersuchte die Herzen von Meerschweinchen nach Chinidin
vergiftung mittels des Saitengalvanometers. Er nahm hierbei wahr: eine 
progressive Herabsetzung der Vorhofschlagzahl, Abstumpfung und Ver
breiterung der P-Zacke, die Spaltungen zeigt und diphasisch werden kann; 
weiter eine Entwicklung einer tiefen S-Zacke, eine starke Vergrosserung 
der T-Zacke, der gelegentlich eine kurzdauernde Ab£lachung vorausgeht. 
Eine Verlangerung der Uberleitungszeit, Ventrikelsystolenausfall bis zu einer 
Fiinftelung ohne Einsetzen von Ventrikelautomatie sind also im Elektro
kardiogramm die Kennzeichen der Chinidinvergiftung bei den Untersuchungen 
Schotts. 

Mit Frey, Bergmann und F. B. Hofmann stimmt er darin iiber
ein, dass eine Abnahme der Reizbarkeit nach Chinidin die Dampfung des 
Flimmerns ergibt. Wahrend Schott die Herzen in situ liess und die Elektro
kardiogramme durch indirekte Ableitung (Anus-Halsmuskel) erhielt, stellten 
Boden und N eukirch ihre Untersuchungen mit Kaninchenherzen an, die 
nach LangendorHscher Methode iiberlebten. Sie liessen das Herz in Tyrode
losung hang en und leiteten die Aktionsstrome nach dem Saitengalvanometer 
mittels Platin-Blech-Elektroden von dieser Fliissigkeit aus abo In allen Fallen 
entstand eine Bradykardie. Die Frequenz sank Z. B. von 150 auf 100; weiter 
eine Beseitigung von kiinstlich erzeugter Sinustachykardie (bewirkt durch 
Verstarkung der Durchstromung oder Zusetzen eines Tropfens Adrenalin). 
Die Reizbarkeit des Herzens nahm ab, so dass das mit Chinidin durchstromte 
Herz nicht mehr zum Flimmern gebracht werden konnte, und zugleich wurde 
ein bestehendes Flimmern durch Chinidin aufgehoben. Ebenso wie die friiheren 
Untersucher fanden Boden und N eukirch auch eine Abnahme de:r: Kon
traktionsgrosse fiir die VorhOfe und die Kammern. 
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1m Gegensatz zu Schott fanden diese Forscher, dass die tiefer 
in den Ventrikeln gelegenen Zentren nach dem Chinidin die Fuhrung uber
nehmen. In dem Hisschen Bundel entstanden Storungen der Uberleitung, 
wodurch eine Verlangerung des P-R-Intervalles herbeigefuhrt wurde und 
Storungen in der Koordination der Leitung der Tawaraschen Schenkel, 
die sich in einer Auflosung des normalen Kammerelektrogramms in grosse 
diphasische Schwankungen dokumentieren. Gleichzeitig fanden diese Unter
sucher, dass anfanglich bei Durchstromung mit Chinidin sich die Koronar
gefasse erweitern. 

Von deB 0 e r wurde die Wirkung von Hydrochloras chinini auf das 
Froschherz verfolgt. Ebenso wie die fruheren Untersucher fand er eine Ab
nahme der Systolengrosse. Die Frequenzabnahme war viel starker als in 
seinen fruheren Untersuchungen mit Digitalis, Antiarin und Veratrin. Nach 
der Vergiftung mit Chinin nahm die Dauer des Refraktarstadiums stark zu. 
Vor del' Vergiftung wurde die eben ausreichende Reizstarke jedesmal be
stimmt, durch welche in der Diastole eine Extrasystole herbeigefuhrt werden 
konnte. N ach der Vergiftung musste dann der gleich starke Reiz in eineni 
spateren Zeitpunkt del' Diastole angewandt werden, um dieselbe Wirkung 
zu zeitigen. Die Dauer des Refraktarstadiums del' Kammer hatte 
also zugenommen; doch dem Zustandekommen der Halbierung des Kammer
rhythmus wirkte die starke Verlangsamung des Schlagtempos, die mit eine 
Folge der Vergiftung war, entgegen. Indessen kam in einem guten Teile der 
Experimente die Halbierung des Kammerrhythmus noch zustande. So sind 
in Fig. 19 die Suspensionskurven eines Froschherzens wiedergegeben, die 
11/2 Stun den nach der subkutanen Injektion von 40 Tropfen 1 %igem Hydro
chloras chinini registriert wurden. Zu Beginn der Figur pulsiert die Kammer 
im halbierten Rhythmus, so dass auf je 2 Vorhofsystolen 1 Kammersystole 
kommt. Bei dem ersten Ausschlage des Signals nach oben empfangen 
die VorhOfe gegen das Ende der Pause einen Induktionsreiz. Hierdurch ent
steht eine verfruhte Vorhofextrasystole, del' eine Systole der Kammer folgt. 
Da diese Kammersystole auch verfruht auftritt, erreicht del' nachste Sinus
impuls die Kammer nach Ablauf des Refraktarstadiums und ruft eine kleine 
Kammersystole mit einem kurzdauernden Refraktarstadium hervor; daher 
kann auch hierauf der erstfolgende Sinusimpuls wieder eine kleine Kammer
systole erzeugen. So wird durch einen Reiz der halbierte Kammerrhythmus 
in den doppelt so schnellen normalen verwandelt' Nun wird beim zweiten 
Ausschlag des Signals nach oben den VorhOfen nochmals ein Induktionsreiz 
appliziert. Wieder entsteht, aber nun zu Anfang der Diastole, eine Extra
systole der Vorhofe, welcher jetzt nicht eine Systole der Kammer folgt. Diese 
Kammersystole bleibt aus, weil nach del' Extrasystole del' VorhOfe der Impuls 
die Kammer noch wahrend des Refraktarstadiums erreicht und daran ab
prallt. Daher entsteht eine verlangerte Pause der Kammer. Nach der ver-
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langerten Pause ist die nachste Kammersystole stark vergrossert und ver
breitert und wird von einem verlangerten Rerraktarstadium begleitet. An 
diesem prallt del' nachste Sinusimpuls ab, so dass wieder eine verlangerte 
Kammerpause rolgt mit allen Folgen derselben. So wurde also durch einen 
Induktionsreiz wieder der halbierte Rhythmus del' Kammer aus dem nor
malen erzeugt. Diese Experimente nun konnen wir allein dann 
beim Froschherzen anstellen, wenn die Dauer des Rerraktar
stadiums der Kammer verlangert ist, wie bei rrtiheren Untersuchungen 
gezeigt wurde. Wir haben also auch in dies en Experimenten den Beweis, 
dass nach Chininvergiftung beim Froschherzen die Dauer des Rerraktar-

Fig. 19. Suspensionsk;urven der Kammer und der VorhOfe eines Froschherzens nach Vergiftung 
mit Hydrochloras chinini. Im Anfang pulsiert die Kammer im halbierten Rhythmus, so dass 
auf eine Kammerk;urve zwei Kurven der Vorhofe entfallen. Beim ersten .A.usscWage des Signals 
nach oben wird am Ende der Pause eine Extrasystole der VorhOfe hervorgerufen, der eine ver
friihte Systole der Kammer folgt. Nach dieser verfriihten Kammersystole erreicht der erst· 
folgende Sinusimpuls die Kammer nach dem Ende der Diastole, so dass eine kIeine Kammer
systole mit einem k;urzdauernden Refrak;tarstadium folgt. Da dieses Refrak;tarstadium kurz 
dauert, kann der danach folgende Sinusimpuls wieder eine Kammersystole bewirk;en. So wird 
durch einen Induktionsreiz der halbierte Rhythmus der Kammer in den doppelt so schnellen 
normalen verwandelt. Bei dem zweiten .A.usschlag des Signals nach oben wird wieder eine Extra· 
systole der Vorhofe erzeugt, nun jedoch wahrend der Kammersystole. Nach dieser Extrasystole 
der VorhOfe erreicht die Erregung die Kammer noch wahrend des Refraktarstadiums, so dass 
eine verlii,ngerte Pause (Extrapause) der Kammer folgt. Nach dieser verlangerten Kammer
pause ist die erstfolgende Kammersystole vergrossert und verbreitert. Das Refraktitrstadium 
derselben ist vergrossert. Darum prallt der nachst~ Sinusimpuls an diesem ab, so dass wieder 
eine vergrosserte Kammerpause folgt und danach wieder eine vergrosserte Kammersystole. 
So wird hier nach einem Induktionsreiz der normale in den halbierten Kammerrhythmus um-

gewandelt. - Zeit in Sek;unden. 

stadiums del' Kammer zunimmt. Die therapeutische Wirkung nun 
des Chinins odeI' Chinidins beim VorhoHlimmern in der Klinik 
beruht daraur, dass die ruckweise zirkulierende Kontraktions
welle nach del' Vera bIolgung von Chinin odeI' Chinidin sich an 
dem verlangerten Refraktarstadi'um bricht und erloscht. - Nach
dem de Boer dies gefunden und mitgeteilt hatte, teilte auch Lewis mit, 
dass er eine Verlangerung des Refraktarstadiums nach Vergiftung mit Chinidin 
gerunden habe. 

Wir werden im folgenden Kapitel diese Wirkung naher erlautern und 
zugleich auseinandersetzen, warum das Chinidin oder Chinin nur bei einem 
Teile del' Patienten mit Vorhomimmern eine gtinstige Wirkung entfaltet. 

9 
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2. Anwendung in der Klinik. 

Wie oben schon mitgeteilt wurde, gelangte Wencke bach zu der Ent
deckung, dass Chinin bei dem Vorhofflimmern eine therapeutische Wirkung 
besitzt. Schon 1914 teilt er in seinem Buche zwei FaIle von Vorhofflimmern 
mit, die durch Chinin zur Genesung gebracht wurden. 

1918 hat Frey verschiedene Chininpraparate bei Vorhofflimmern pro
biert. Er fand hierbei Chinin wirksam in zwei Fallen, wahrend in zahlreichen 
anderen Fallen Chinin keine Wirkung hatte. Das Cinchonin ubte uberhaupt 
keinerlei Einfluss auf das Vorhofflimmern aus, wahrend Chinidin (Conchinin) 
die besten Resultate ergab. Von den 50 behandelten Fallen wurde bei 21 
del' Herzschlag wieder normal, also in 42% der Falle. Bei 6 Patienten ging 
das Flimmern in Flattern uber, also in 12% der Falle. Unbeeinflusst blieben 
23 Patienten (46% der behandelten Patienten). Bei del' Dosierung ging Frey 
bis zu 1,2 g Chinidin taglich. Zuweilen sah Frey nach der Genesung durch 
Chinidin Extrasystolen auftreten, und zwar namentlich del' VorhOfe. Bei 
einem Teile der Patienten, die durch Chinidin nicht vollkommen zu heilen 
waren, trat Flattern zutage. Auch wenn das Flimmern wieder zuruckkehrte, 
entstand als Ubergang Flattern. Das Flattern ist also eine Zwischenform 
zwischen dem normalen Rhythmus und dem Flimmern. 

Bezuglich del' Faktoren, die fur die Aussicht auf Heilung in Betracht 
kommen, teilt Frey das Folgende mit: Das Alter ist fur die Therapie von 
keinem Einfluss. Die tachykardischen und bradykardischen Formen von 
Pulsus irregularis perpetue werden in gleicher Weise durch Chinidin beein
flusst. Die Genesungsaussicht wird namentlich bedingt durch die Dauer, 
wahrend welcher das Flimmern bestanden hat; je langeI' das Flimmern be
steht, desto geringer ist die Aussicht auf Heilung. Hierauf hatte ubrigens 
schon Wencke bach 1914 hingewiesen. Dieser betonte schon damals, dass 
das Flimmern nicht mehr durch Chinin zu heilen ist, wenn es nach langerem 
Bestehen sich gleichsam "eingenistet" hat. Frey sagt: Del' Sinusknoten 
verlernt die automatische Tatigkeit. Auch weist Frey darauf hin, dass die 
Veranderungen in dem atrioventrikularen Verbindungssystem von Bedeutung 
fur das Entstehen des Flimmerns sind und diese Veranderungen sollen fort
schreiten. - Wir werden im Nachstehenden naher auseinandersetzen, warum 
altere FaIle von Flimmern eine ungunstigere Aussicht auf Heilung haben. 

Wenn Dekompensation besteht, dann ist die Wirksamkeit des Chinidins 
schlechter als in den kompensierten Fallen (bei Dekompensation genasen 2fa, 
bei Kompensation 1/3 der Patienten nicht.) 

Bei nicht erweiterten VorhOfen ist die Aussicht auf Heilung grosser 
als bei erweiterten VorhOfen (80% und 29%). Die stark dilatierten Vor
hOfe sind nicht oder nur fur kurze Zeit zur Genesung zu bringen. Die Dilatation 
betrachtet Frey nicht als die Ursache des Flimmerns, weil in 8% del' FaIle 
von Vorhofflimmern die Vorhofdilatation ganzlich fehlt. 
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Hinsichtlich des Entstehens meint Frey, dass zwei Formen zu unter
scheiden sind, namlich diejenige, welche neurogen entsteht und das myogene 
Flimmern. Zu der ersteren Form gehoren diejenigen Falle, wo das Flimmern 
infolge korperlicher Anstrengung, Furcht, Schreck, Apoplexie u. dgl. ent
steht. Hier sollen die anormalen nervosen Einflusse Ursache des Flimmerns 
sein. Diese Art Patienten ist sehr empfanglich fur die Therapie mit Ohinidin. 
Dagegen ist die zweite Form, das myogene Flimmern, nach Freys Ansicht 
ungunstiger £iir die Therapie. Hierzu rechnet Frey die Falle mit intrakardialer 
Druckzunahme oder Schadigung des Myokards (Arteriosklerose, Lues, akut 
entzundliche Prozesse); diese haben einen progredienten Oharakter. Hier 
sind nicht die starke Anstrengung, Schreck usw., sondern die fortschreitenden 
Schadigungen die U rsache. Wie in verschiedenen seiner Falle das funktionelle 
Herzleiden entstand, gibt Frey folgendermassen an: "Ein Patient berichtet 
ausdrucklich von Herz£lattern, welches sich einstellt, sobald schwere korper
liche Arbeit verlangt wurde, ein Zustand, der sich bald bessert und einer 
ruhigen Herztatigkeit Platz macht, wenn Patient sich hinlegt. Die Anstren
gungen konnen sehr verschiedener Art sein. Die einen Patienten bekommen 
eine unregelmassige Herzaktion ganz plotzlich beim Aufstehen des Morgens; 
ein Patient bekam die Storung bei del' Gartenarbeit und gibt an, bei jedem 
Versuch, die Arbeit wieder aufzunehmen, waren dieselben Erscheinungen, 
wie er sie zum ersten Male beobachtet hatte, von neuem aufgetreten; schliess
lich blieb der PuIs dauernd unregelmassig. In der Klinik wurde bei einer 
Patientin mit Mitralinsuffizienz und -stenose p16tzlich Flimmern entdeckt 
nach anstrengender Defakation. In anderen Fallen ist irgendein nervoser 
Insult nachweisbar. Der eine der Patienten bekam seine Beschwerden, als 
ihm die Pferde durchgingen; ein zweiter gibt an, dass bei der blossen Furcht, 
bei einer unerlaubten Handlung ertappt zu werden, das Herz angefangen 
habe, unruhig und unregelmassig zu schlagen. Ein dritter Patient erlitt ein 
Trauma, eine "Herzkammerquetschung", wonach die Unregelmassigkeiten 
sofort einsetzten, um zunachst bald abzuklingen, in der Folgezeit aber leicht 
wiederzukehren. Von grossem Einfluss. sind weiter Infektionen; Pneumonien 
rufen nicht so selten Flimmern hervor, das nach Uberstehen del' Krankheit 
wieder verschwindet. In einem Fall trat Flimmern nach Erysipel auf. In 
dieser Kategorie gehoren wohl auch die endokarditischen Rezidive wahrend 
del' Schwangerschaft, welche bei zwei Fallen die Ursache waren fur das Ein
setzen des Flimmerns. Operationen wirken ebenfalls schadlich. Moglicher
weise spielen dabei die angewandten narkotischen Gifte (Kokain, Ohloro
form) als nervose Reizmittel die ausschlaggebende Rolle. 

Die grosse Mehrzahl der Falle vermag abel' keine genaueren Angaben 
zu machen und man bekommt den Eindruck, wie wenn das Flimmern gewisser
mass en ein Glied in der Kette del' progredienten Funktionsstorungen dar
stellt, welchen del' Herzkranke im Laufe der Jahre entgegengeht." Dann weist 

9* 
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Frey noeh darauf hin, dass Patienten mit Basedowseher Krankheit nieht 
dauernd zu heilen sind. 

Naeh Freys Ansieht ist es nieht erwiinseht, in der Therapie Digitalis 
mit Chinidin zu kombinieren. Er begriindet diese Meinung auf der Tatsaehe, 
dass naeh Strophanthininjektion Flimmern entstehen kann und dass Digitalis 
und Chinin pharmakologiseh Antagonisten sind. Aueh weist Frey noeh 
naehdriieklieh darauf hin, dass Patienten, die naeh einer Operation, Pneu
monie oder einem Trauma Flimmern bekommen, fast immer dureh Chinidin 
geheilt werden konnen. Ferner gibt er an, dass Extrasystolie aueh dureh 
Chinidin zur Heilung zu bringen ist, wie Hecht und Zweig dies mit Chimn 
bewirken konnten. 

v. Bergmann sah bei 9 Patienten 6 Falle von Genesung naeh Chinidin, 
wahrend in 2 Fallen das Flimmern in Flattern iiberging. Wenn der PuIs regel
massig geworden war, gab er noeh weiter Chinidin, erst 2mal tiiglieh 0,4 g, 
danaeh 1 mal taglieh 0,4g. So werden aueh Extrasystolen dureh Chinidin unter
driiekt. 

Wahrend Frey die Stauung nieht dureh die Chinidintherapie versehwinden 
sah, beobaehtete v. Bergmann ein Aufhoren der Stauungserseheinungen, 
sob aId der Puls regelmassig geworden war. Frey verabreiehte denn aueh 
vor der Entwasserung Digitalis und erst danaeh, mit einer Zwischenzeit von 
einigen Tagen, in denen keine Arznei gegeben wurde, ward mit Chinidin an
gefangen. 

1m Gegensatz zu Frey fand v. Bergmann naeh der Genesung normale 
P-Aussehlage und keine Verlangerung des P-R-lntervalles. Ebenso wie Frey 
sah aueh v. Bergmann Extrasystolen zuweilen durch Chinidin versehwinden; 
bisweilen aber wurden sie aueh dadureh versehlimmert. 

Klewitz hatte die sehleehtesten Resultate; dieser sah bei 15 behan
delten Fa.llen nur einmal Genesung eintreten. Weber dagegen verzeiehnete 
bei 42% seiner Patienten Genesung. Benjamin und v. Kapff erzielten bei 
27 Fallen 18 mal einen regelmassigen PuIs. Jenny hatte von 16 Fallen nur bei 
einem keinen Erlolg. Er verabreiehte tagliehe Dosen bis zu 2,5-3 g, ohne 
sehadliehen Einfluss. Wisser hatte bei 11 Fallen 4mal Erlolg. Haass er
zielte bei 27 von 44 Patienten eine giinstige Wirkung. Er gab kleine Dosen 
in Perioden. Boden und Neukireh erhielten bei 6 von 17 mit Chinidin 
behandelten Patienten einen regelmassigen PuIs (ihre Dosis betrug 5 mal 
taglieh 0,4 g, zuweilen bis 3mal taglieh 1 g). Wybauw hatte bei 25 Fallen 
14mal, Oppenheimer und Mann bei 22 Fallen 9 mal Erlolg. Van 
Tilburg erzielte bei 8 von 10 Fallen einen regelmassigen PuIs. Hewlett 
und Sweeney hatten bei 11 Fallen 5mal Erlolg. De Boer beobaehtete 
bei 12 mit Chinidin behandelten Fallen 5 mal vollkommene Genesung. Bei 
einem dieser Falle dauert nun die normale Herztatigkeit schon 2 Jahre und 
1 Monat fort. Bei einem anderen Falle trat naeh 5 Monaten Riiek£all ein; 
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das Herz wurde wieder durch Chinidin zu normaler Tatigkeit angeregt, worauf 
der Patient nach -3 Monaten mit Vorhofflimmern zurUckkehrte. Lewis sah 
bei 13 Patienten 6mal die normale Vorhoftatigkeit wieder zuriickkehren 
nach Chinidin. 

Boden und Neukirch haben bei 14 Gesunden peroral Chinidin ver
abreicht und nahmen keine bestimmte Wirkung auf Schlagfrequenz, Blut
druck, Diurese und Elektrokardiogramm wahr. Nach intravenoser Appli
zierung (0,4 g) bemerkten sie bei 4 von den 8 Fallen geringe Frequenzzunahme 
(wahrend kurzer Zeit). 

Bei den 12 Sinustachykardien, bei denen intravenos oder peroral Chinidin 
verabfolgt wurde, ward keine Wirkung erzielt. In den 22 Fallen von Extra
systolie, besonders der ventrikularen, liess sich sowohl durch perorale als 
durch intravenose Behandlung mit Chinidin eine giinstige Beeinflussung 
erkennen. 

Bei Leitungsstorungen wurde in 4 behandelten Fallen kein bestimmter 
Effekt durch Chinidin erzielt. 

Sehr giinstige Resultate wurden erhalten bei intravenoser Behandlung 
mit Chinidin bei atrioventrikularer und ventrikularer Tachykardie; 4 Falle 
wurden prompt geheilt, in 2 nahm die Frequenz stark abo 

Von den 6 geheilten Fallen von Vorhofflimmern blieb nur in einem 
der PuIs wahrend 9 Monaten regelmassig; danach wurde auch dieser arhyth
misch. Nur in 2 von den Riickfallen konnte ein regelmassiger PuIs wieder
hergestellt werden und dies nur noch voriibergehend. Bei den 10 Patienten, 
auf welche das Chinidin keine Wirkung ausiibte, wurde sogar bis zu 3 mal 
taglich 1 g Chinidin verabreicht. 

In 2 Fallen entstand nach der Genesung eine Verlangerung des P-R
Intervalles. So wie Frey sahen Boden und N eukirch auch keine giinstige 
Wirkung auf die Dekompensation. 1m Gegensatze hierzu sahen v. Berg
mann und Hofmann die Dekompensation verschwinden in Fallen, wo Digi
talis keinen Effekt hierauf hatte. 

Hecht war der erste, welcher das Chinin intravenos bei paroxysmaler 
Tachykardie (1917) verabfolgte. Durch intravenose Injektion von 1 g oder 
0,5 g Sulph. cl,llnini konnte er den Anfall brechen. Mit einer internen Be
handlung bis zu 1,5 g taglich hatte er dann keinen Erfolg. Hecht stellte 
dies en Versuch zusammen mit Zweig an. Gemeinschaftlich mit Matko 
injizierte er bei Malariapatienten 0,5-1 g oder 1,2 g Sulph. chinini intra
venos und beobachtete dabei die folgenden Erscheinungen: Warmegefiihl, 
Akroparasthesien, bitteren Geschmack auf der Zunge, Ohrensausen, Schwindel. 
1m Elektrokardiogramm war dann der P-Ausschlag erhoht und verbreitert, 
der S-Ausschlag grosser, der T-Ausschlag dagegen nie grosser, sondern meistens 
niedriger. Die Pulsfrequenz nahm zu, der Blutdruck sank in allen Fallen 
(selbst auf 60 mm Hg). Hecht hat auch in zwei Fallen von Vorhofflimmern 
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intravenos Sulph. chinini injiziert in einer Dosis von 0,8-1 g, doch ohne 
Resultat. 

Singer und Winterberg haben ebenfalls intravenose Injektionen 
von Chinin beim Menschen ausgefuhrt, in Dosen bis zu 0,75 g. Sie beobachteten 
dieselben Erscheinungen wie Hecht und Matko, ausserdem in einigen Fallen 
starken Urin- und Defakationsdrang, heftige Uteruskoliken bei nicht graviden, 
anamischen Frauen. In einem Fall traten nach intravenoser Injektion von 
1 g Chinin Kollapserscheinungen, kleiner, sehr frequenter PuIs, starke Blasse, 
Schwindel und Ubelkeit auf. Ein zweiter Fall von leichtem Kollaps betraf 
einen Rekonvaleszenten nach Icterus catarrhalis. Altere Patienten schienen 
das Chinin besser zu vertragen als jungere. 

Ebenso wie Hecht und Matko konstatierte Winterberg eine Zu
nahme der Frequenz des Herzschlages (4 bis 50 Schlage per Minute). Auch 
Boden und N eukirch beobachteten dies. Der T-Ausschlag zeigte eine 
geringe Abflachung und Verkleinerung, der R-Ausschlag zuweilen eine geringe 
Verbreiterung; die Uberleitungszeit war verlangert. 

Durch intravenose Injektion von 0,5 g Chinin wurde ein Anfall von 
ventrikularer paroxysmaler Tachykardie gebrochen. 

Die Anfalle kehrten aber erst zuruck und blieben schliesslich aus. Bei 
Hunden konnten Singer und Winterberg durch Barium oder durch 
Acceleransreizung Tachysystolie hervorrufen und diese wieder aufheben durch 
eine intravenose Injektion von 0,5 g Chinin. 

Weder bei Flimmern noch bei Flattern erzielten Singer und Winter
berg durch intravenose Injektionen Erfolg. Allerdings trat eine Abnahme 
der Flatterfrequenz auf (z. B. von 333 bis 260). 

Die anfanglich minder gunstigen Resultate wurden bei der Behandlung 
des Vorhofflimmerns mittels Chinidins oder Chinins per os, seitdem sie grossere 
Dosen vorschrieben, besser. Das Chinidin ergab auch bessere Resultate 
als das Chinin. Wenn das Flimmern vorbei war, wurde in den erst en Tagen 
mit der Verabreichung kleiner Dosen bis 0,5 g fortgefahren. Auch dann, 
wenn wieder Extrasystolen auftraten, wurden aufs neue diese kleinen Dosen 
gegeben. Der Bericht uber diese wohlgelungenen Untersuchungen war von 
schonen uberzeugenden Kurven begleitet. 

Bei der Chinin- und Chinidintherapie muss man wohl stets daran denken, 
dass durch diese Medikamente die Kontraktilitat des Herzmuskels verringert 
wird. Dies kann gerade darum fur die Patienten verhangnisvoll werden, 
weil einige Menschen fur die Chininpraparate eine Idiosynkrasie besitzen. 
Frey weist darau£ hin, dass gerade darum diese Vergiftungserscheinungen 
so gefahrlich sind, weil keine prodromale Erscheinungen vorhergehen. Bei 
den Patienten treten, sobald sich die Vergiftung bemerkbar macht, die £01-
genden Beschwerden auf: ein Ge£uhl von Warme, Schwindel, Ohrensausen, 
Akroparasthesien, bitterer Geschmack auf der Zunge, langsame Atmung, 
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Pulslosigkeit und Bewusstlosigkeit. Frey wandte dann kunstliche Atmung 
und in kleinen Dosen Adrenalin, Kaffein und Kampfer an. Bei einem der 
Patienten kehrte nach 20 Minuten das Bewusstsein zuruck und danach stellten 
sich Halluzinationen ein. 

In einem anderen FaIle blieb der Zustand stundenlang ungunstig: 
Schweiss auf der Stirn, kalte Extremitaten. Nach einiger Zeit (41/2 Stun den 
nach dem Beginn der ungunstigen Erscheinungen) vernel der Patient in tiefen 
Schlaf. 

Nach der ersten Mitteilung Freys sollen diese ungunstigen Erschei
nungen eine Folge der Chininwirkung auf das Zentralnervensystem und nament
lich das Atmungszentrum, nicht aber auf den Herzmuskel sein. Spater ist 
Frey hiervon zuruckgekommen und betrachtet er die schlechte Atmung 
als eine sekundare Folge der schlechten Herztatigkeit. Die Abnahme der 
Kontraktilitat des Herzmuskels durch das Chinidin betrachtet Frey nun 
als die Ursache der ungunstigen Symptome. 

Wenn wir die Wirkung des Chinidins auf das Flimmern verstehen wollen, 
dann mussen wir nicht allein das Wesen dieser Herzerkrankung ergrunden, 
sondern zugleich verfolgen, durch welche Ursachen diese Abweichung zustande 
kommt, mit anderen Worten, wodurch es kommt, dass eine Herzabteilung, 
die rhythmisch funktioniert unter dem Einfluss der Sinusimpulse, plOtzlich 
zum Flimmern ubergeht. Nach der Theorie de Boers zirkuliert wahrend 
des Flimmerns eine Erregung ruckweise durch die betreffende Herzabteilung. 
Uber das Entstehen des Flimmerns geben uns die Experimente de Boers 
Aufschluss. Dieser konnte beim Froschherzen Kammerflimmern durch in
direkte Reizung von den Vorhofen aus erzeugen. N ach einer Extrasystole 
der VorhOfe kann Kammerflimmern auftreten, wenn die Erregung die Kammer 
direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums erreicht. Fur das Entstehen des 
Kammerflimmerns muss dann noch einer Bedingung entsprochen werden: 
Der metabole Zustand der Kammer muss erst hinreichend verschlechtert 
sein. Diese Verschlechterung lasst sich dadurch erreichen, dass das Herz 
vorher entblutet wird. Dann gelingt das Experiment 10 Minuten bis 11/2 Stun
den nach dem Entbluten. Wenn nun das Experiment gelingt, konnen wir 
es bei einem solchen Herzen stets wiederholen, bis es sich z. B. 15 Minuten 
spater nicht mehr ausfuhren lasst. Der metabole Zustand der entbluteten 
Kammer wird immer schlechter und ist schliesslich fur das Gelingen des Ex
perimentes zu schlecht geworden. Die Erregung bringt dann entweder die 
Kammer nicht zur Kontraktion oder nur einen Teil der letzteren und die 
Erregung prallt dann an dem Rest ab, der noch refraktar ist. Die Erregung 
ruft dann hochstens eine Teilkontraktion hervor, so wie bei den kleinen 
Alternanssystolen und vollbringt keinen Umlauf. Der metabole Zustand 
des Kammermuskels ist also in dem Augenblicke, in welchem das Flimmern 
entstehen kann, etwas besser wie zur Zeit der kleinen Alternanssystolen. 
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Fur das Verstehen der \Virkung des Chinidins auf das Flimmern 
ist es von Bedeutung, dass fur das Entstehen des Flimmerns 
der metabole Zustand der VorhOfe erst bis zu einem bestimmten 
Grade verschlech tert sein muss. \Vir konnen jetzt auch verstehen, 
wodurch beim Menschen das Flimmern entsteht. Hier wird das Vorhofflimmern 
z. B. entstehen, wenn del' metabole Zustand del' Vorhofe verschlechtert ist 
und dann infolge einer Beschleunigung der Sinusimpulse plotzlich ein Impuls 
die Vorhofe sofort nach Ablauf des Refraktarstadiums erreicht. Es erhebt 
sich nun die Frage, ob in der Tat der metabole Zustand der VorhOfe verschlech
tert ist, wenn beim Menschen Flimmern entsteht. Es ist bekannt, dass das 
Flimmern bei Mitralstenose vorkommt. Durch die Hyperfunktion der Vor
hofmuskulatur unter dies en Umstanden durfen wir wohl mit Sicherheit an
nehmen, dass der metabole Zustand des Vorhofmuskels hier verschlechtert 
ist. Ferner tritt Vorhofflimmern bei pathologischen Veranderungen des Vor
hofmuskels infolge von Myokarditis, Sklerose der Koronararterien (schlechte 
Blutzufuhr) auf. Unter dies en pathologischen Verhiiltnissen bedeutet die 
rhythmische Zusammenziehung fur den Vorhofmuskel schon Hyperfunktion. 
\Vahrend sich gesunde VorhOfe in den Pausen wieder vollig vor der folgenden 
Systole erholen konnen, ist del' degenerierte Vorhofmuskel hierzu nicht im
stande. Dadurch wird der metabole Zustand des Vorhofmuskels verschlechtert. 
Aber auch wenn die Frequenz der Vorhofe zunimmt, verschlechtert sich da
durch schon ihr metaboler Zustand; denn die Pausen dauern dann ja viel 
kurzer und der Vorhofmuskel hat weniger Gelegenheit sich zu erholen. Be
sonders wenn eine Herzbeschleunigung lange Zeit hindurch bestehen bleibt, 
oder sich immer wiederholt, konnen wir uns sehr gut denken, dass auch ein 
anatomisch gesunder Vorhofmuskel in einen schlechten metabolen Zustand 
geraten kann. \Venn daher der metabole Zustand del' Vorhofe hin
reichend verschlechtert ist, dann ist die Disposition zum Flim
mern vorhanden, sind die Vorhofe flimmerfahig. \Venn nun durch 
muskulare Arbeit oder psychische Erregung eine Beschleunigung der Herz
tatigkeit eintritt, kann plotzlich ein rhythmischer, yom Kei th-Flackschen 
Knoten ausgehender Impuls die Vorhofe sofort nach Ablauf des Refraktar
stadiums erreichen und Vorhofflimmern aus16sen. \Venn der metabole Zu
stand del' VorhOfe sehr schlecht ist, dann wird die Dauer des Refraktarstadiums 
del' VorhOfe stark verlangert und ist eine massige Beschleunigung del' Sinus
impulse fur das Entstehen von Vorhof£limmern genugend. J e schlechter 
also del' metabole Zustand del' Vorhofe ist, desto leichter wird Vorhofflimmern 
entstehen. Das Kammerflimmern tritt nicht so leicht auf, obwohl die Dauer 
des Refraktarstadiums der Kammer viel langeI' ist und also ein Sinusimpuls 
die Kammer bei einer massigen Beschleunigung leicht sofort nach Ablauf 
des Refraktarstadiums erreicht. Obwohl die langere Dauer des Refraktar
stadiums fur die Kammer ungunstig sein wurde, befinden sich diese Herz-
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abteilungen in einem solchen gunstigen Zustande, weil das Hissche Bundel 
schutzend vor den Kammern steht. Dadurch wird die Erregung direkt nach 
vielen Stellen der Kammer hin geleitet und stossen viele Kontraktionswellen 
zusammen, welche hierbei erli:ischen. Es ist daher auch klar, dass bei Block 
eines Schenkels des Hisschen Bundels mehr Aussicht auf das Entstehen 
von Kammerflimmern vorhanden ist, als wenn beide Schenkel leiten. Wenn 
ein Schenkel leitfahig ist, dann ist die Moglichkeit grosser, dass die Erregung 
langs einer Verzweigung den Kammermuskel erreicht und also von einer 
zirkumskripten Stelle in der Kammer ausgehend, Flimmern ausli:ist. Das 
Vorhofflimmern kommt meines Erachtens gerade darum so frequent vor, 
weil von dem Kei th-Flackschen Knoten aus die Sinusimpulse an einer 
zirkumskripten Stelle in die VorhOfe treten. Gerade deshalb besteht die 
Moglichkeit (namlich wenn der metabole Zustand der VorhOfe hinreichend 
verschlechtert ist), dass die Erregung in einer Richtung ruckweise durch 
die VorhOfe zirkuliert. 

N ach der Erfahrung der meisten Kliniker wird das Vorhofflimmern 
bei etwa der Halfte der Patienten durch Chinidin geheilt, und zwar vorzugs
weise durch grosse Dosen. Von de Boer wurde am 2. April 1921 auf dem 
Natur- und Heilkundlichen Kongress in Utrecht dargelegt, dass die Wirkung 
des Chinins bei Flimmern auf einer Verlangerung des Refraktarstadiums 
beruht; letzteres wird durch das Chinin so weit verlangert, dass sich die Er
regung an ihm bricht und ein weiterer Umlauf nicht zustande kommen kann. 
Damit endigt das Vorhofflimmern und fangt die postundulatorische Pause an. 
Hierauf nehmen die Vorhofe ihr normales Schlagtempo wieder auf. Th: Lewis 
und seine Mitarbeiter fanden am 1. Oktober 1921 nach Chinidin ebenfalls 
eine Zunahme del' Dauer des Refraktarstadiums. Es entbehrt nun nicht 
des Interesses, zu ermitteln, warum in ungefahr der HaUte der FaIle die 
Patienten durch Chinidin nicht geheilt werden. Wie gesagt, beruht die Wir
kung von Chinidin auf einer Verlangerung des Refraktarstadiums. Daher 
haben die grossen Dosen auch die sicherste Wirkung. J e mehr sich die ver
abfolgte Dosis der toxischen Dosis nahert, desto mehr wird das Refraktar
stadium dadurch verlangert. In denjenigen Fallen nun, in welchen das Chinidin 
nicht hilft, ist der metabole Zustand del' VorhOfe sehr schlecht. Man konnte 
nun denken, dass infolge der Verlangerung des Refraktarstadiums durch 
das Chinidin die Dauer eines Umlaufes zunimmt und dadurch die Erregung 
sich nicht an dem Refraktarstadium bricht, das sie nach dem vorigen Umlauf 
zuruckgelassen hat. Dies kann aber nicht richtig sein; denn wenn das Refraktar
stadium in Dauer zunimmt, wird bestimmt die Bahn, welche wahrend eines 
Umlaufs durchlaufen wird, viel kurzer. Zunahme der Dauer des Refraktar
stadiums muss unvermeidlich zu einem Erloschen der Erregung ftihren. Meines 
Erachtens muss en wir die Ursache des Misslingens der Therapie in ganz etwas 
anderem suchen. In denjenigen Fallen, in welchen das Vorhofflimmern be-



138 S. deB 0 e r, Die Physiologie und Pharmakologie des Flimmerns. 

stehen bleibt, trotz des Ohinidins, tritt in der postundulatorischen Pause keine 
genugende Erholung des Vorhofmuskels ein. In diesen Fallen ist der metabole 
Zustand der Vorhofe sehr schlecht, so dass die Dauer des Refraktarstadiums 
sehr verHi.ngert ist. Wenn dann die postundulatorische Pause entstanden 
ist, wird durch den nachsten Sinusimpuls schon wieder das Flimmern erzeugt. 
Also auch in diesen Fallen wird die zirkulierende Erregung zwar durch die 
Ohinidinwirkung zum Stillstand gebracht; jedoch dauert die Genesung nicht 
langer als eine postundulatorische Pause. Diese Erklarung wird durch eine 
Zahl von Edahrungstatsachen gestutzt: 

1. Am besten sind diejenigen Falle von Vorhof£limmern zu heilen, die 
nach einer Operation, einem Trauma oder nach einer Pneumonie auftreten. 
In dies en Fallen ist von vornherein nicht ein sehr schlechter metaboler Zu
stand anzunehmen, sondern entsteht das Flimmern durch eine vorubergehende 
Ursache, z. B. Pulsbeschleunigung, die spater wieder verschwindet. 

2. Am schlechtesten sind diejenigen Fane zu heilen, bei welchen der 
Vorhofmuskel degeneriert und also der Zustand des Muskels schlecht ist. 

3. Einige Falle heilen fur die Dauer von 1 bis 2 J ahren, bis sich die Vor
ho£e wieder in einen schlechten metabolen Zustand hineinpulsiert haben. 
Andere Falle genesen fur ein paar W ochen oder ein paar Tage. Bei dies en 
letzteren fuhren also die rhythmischen Pulsationen von ein paar Tagen schon 
wieder einen schlechten metabolen Zustand herbei. So genesen wieder andere 
Falle wahrend einer halben Stunde oder wahrend ein paar Pulsationen oder 
schliesslich, wie gesagt, wahrend einer postundulatorischen Pause. Dies 
letztere sind diejenigen Falle, die anscheinend nicht auf Ohinidin reagieren. 

4. Nach einer ersten Behandlung genes en Patienten eine bestimmte 
Zeit, z. B. wahrend 6 Monate, das zweite Mal wahrend z. B. 3 Monate und 
schliesslich wahrend sehr kurzer Zeit oder uberhaupt nicht mehr. So wird 
die Genesungsdauer immer kurzer, je mehr die Dauer des Refraktarstadiums 
zunimmt. 

Man wird nun £ragen, warum bei den Vorhofen des Menschenherzens 
nicht derselbe Zustand erreicht wird wie beim Froschherzen, bei dem schliess
lich das Flimmern nicht mehr erzeugt werden kann, mit anderen Worten, 
warum das Vorhofflimmern nicht spontan genese, dadurch, dass schliess
lich der metabole Zustand fur das Fortbestehen des Flimmerns zu schlecht 
wird. Die Antwort lautet dann, dass bei dem entbluteten Froschherzen der 
metabole Zustand des Herzmuskels immer ungunstiger wird und dieses Stadium 
dabei nicht ausbleiben kann. Bei den mit Blut durchstromten Vorho£en 
des menschlichen Herzens wird dieses Stadium entweder gar nicht erreicht 
oder, falls es erreicht wird, dann erholen sich die nicht mit Ohinidin vergifteten 
Vorho£e wahrend der postundulatorischen Pause nur so weit, dass nach dem 
erstfolgenden Impuls wieder das Flimmern zutage tritt. 
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Es war bereits Wenckebach bekannt, dass das Flimmern, welches 
schon lange Zeit bestanden hat, schwer zu heilen ist. Er gebrauchte daftir 
den Ausdruck, dass das Flimmern dann "eingenistet" sei, Frey dagegen 
die Wendung, dass "del' Sinusknoten die automatische Tatigkeit verlerne". 
\Vir mtissen dies nun so au££assen, dass das Flimmern, nachdem es lange 
Zeit bestanden hat, darum nicht mehr zu heilen ist, weil del' metabole Zustand 
des Vorhofmuskels zu schlecht geworden ist. 

Dass einige Patienten Vorhofe besitzen, die stark flimmerfahig sind, 
moge sich aus den folgenden kurzen Angaben zeigen, die ich einigen Krank
heitsgeschichten entlehne. 

Bei einem Patienten van Tilburgs verschwand das Vorhofflimmern 
prompt nach Verabreichung einer taglichen Dosis Chinidin von 750 mg bis 
1,2 g. Sobald mit del' Verabreichung innegehalten wurde, begann das Flim
mern wieder. Dies geschah auch dann, wenn die tagliche Dosis Chinidin ver
ringert wurde. Anfangs blieb das Flimmern aus, wenn dem Patienten taglich 
750 mg Chinidin verabfolgt wurden; abel' bei einer kleineren Dosis kehrte 
das Flimmern zurtick. SpateI' war eine tagliche Dosis von 400 mg hinreichend, 
die Rtickkehr des Flimmerns zu verhindern. Ein Jahr spateI' blieb das Flim
mern aus, ohne dass Chinidin gegeben wurde. Es liegt hier also ein Fall VOl', 
in welchem durch geregeltes Einnehmen von Chinidin wahrend langerer Zeit 
die normale Herztatigkeit erhalten bleibt. Dnter dem Ein£luss del' Bettruhe 
erholt sich del' metabole Zustand des Vorhofmuskels, und zwar urn so besser, 
weil wahrend diesel' Zeit die VorhOfe rhythmisch klopfen und also Gelegen
heit erhalten, im Verlaufe einer langen Frist in den Pausen sich zu erholen. 
So wird del' metabole Zustand schliesslich in solchem Grade wiederhergestellt, 
dass das Chinidin ausbleiben kann. Schliesslich wird das Vorhofflimmern 
wieder zurtickkehren, weil infolge del' Uberanstrengung (Mitralstenose) del' 
metabole Zustand des Vorhofmuskels wieder schlechter wird. Ein normaler 
Sinusimpuls erreicht dann die Vorhofe wieder in einem Augenblick, in welchem 
deren metaboler Zustand sehr schlecht ist und dann bleibt die Erregung aufs 
neue in den Vorhofen ruckweise zirkulieren. 

Lehrreich ist auch del' Fall eines Patienten von Prof. Hij mans 'Van 
den Bergh. Diesel' zeigt am 20. Februar Vorhofflimmern (siehe Fig. 20). 
Ihm wird wahrend 10 Tagen eine tagliche Dosis von 1,2-2 g Sulph. chinidini 
verabreicht. Am 12. Marz ist del' PuIs regelmassig und zeigt das Elektro
kardiogramm deutIiche P-Ausschlage (siehe Fig. 21). Dann wird 3 Tage 
lang kein Sulph. chinidini eingenommen. Am 16. Marz ist del' Pulsus irre
gularis perpetue zurtickgekehrt (siehe Fig. 22). Auch danach kommt das 
Flimmern immer wieder zurtick, wenn del' Patient wahrend ein paar Tagen 
kein Chinidin einnimmt. Auch diesel' Patient hat stark flimmerfahige VorhOfe. 

Chinidin (Chinin) ist ein sehr merkwtirdiges Medikament. Dnter dem 
Einflusse des Chinidins wird das Refraktarstadium verlangert und also del' 
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metabole Zustand des Vorhofmuskels verschlechtert. Jedoch entsteht das 
Flimmern auch unter Umstanden von Verschlechterung des metabolen Zu
standes. Das Chinidin ist also ein therapeutisches Paradoxon. In dem 
Augenblicke, in welchem daher durch die Chinidinwirkung das Zirkulieren 

R 
T 

Fig. 20. Vorhofflimmern und Irregularis perpetua. 

der Erregung gehemmt wird, ist also der metabole Zustand des Vorhofmuskels 
wohl besonders schlecht. In der postundulatorischen Pause muss sich denn 

R 

Fig. 21. Elek;trokardiogramme des Patienten, von dem in Fig. 20 das Vorhofflimmern wieder
gegeben ist, nach der Behandlung mit Chinidin. Das ScWagtempo ist nun regelmassig. Jedem 

R-AusscWag geht ein P-Ausschlag voran. 

auch dieser metabole Zustand so weit wiederherstellen, dass die VorhOfe wieder 
rhythmisch pulsieren k6nnen. 

J 

Fig. 22. Elektrokardiogramme desselben Patienten wie von Fig. 20 und 21, jedoch 4 Tage 
nach denjenigen von Fig. 21 aufgenommen. Die Irregularis perpetua ist wieder zuruckgekehrt, 

gleichzeitig mit dem Vorhofflimmern. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob sich auch Kennzeichen angeben lassen, 
aus denen sich die Flimmerlahigkeit der VorhOfe folgern lasst, mit anderen 
Worten, ob man etwa auch an den Elektrogrammen sehen kann, dass der 
metabole Zustand der VorhOfe verschlechtert ist. N ach meiner Ansicht be
sitzen wir ein derartiges Kennzeichen in den P-Ausschlagen der Elektro-
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kardiogramme. Von Frey wurde angegeben, dass die P-Ausschlage nach 
dem Genesen des Flimmerns durch Chinidin bei einem Teile der Patienten 
verdoppelt sind. Von de Boer wurde diese Verdoppelung auch gefunden 
und die Bedeutung dieser Erscheinung auseinandergesetzt. Diese moge aus 
dem folgenden Beispiel erhellen. Er behandelte einen Patienten mit Vorhof
flimmern 4 Tage lang mit einer taglichen Dosis von 2 mal 400 mg Chinidin. 
In Fig. 23 sind die Elektrokardiogrammkurven vor diesel' Behandlung, 
in Fig. 24 diejenigen nach derselben wiedergegeben. Wir sehen, dass der 
Herzschlag regelmassig geworden ist, die P-Ausschlage sind vergrossert und 
verdoppelt. Acht Monate spateI' wurden wieder die Elektrogramme registriert 
(Fig. 25). Del' PuIs ist noch regelmassig. Die obere Kurvenreihe ist durch 
Ableitung II, die untere durch Ableitung I aufgenommen. Hier und da sehen 
wir eine Extrasystole, die von den VorhOfen ausgeht. Die zweite Erhebung 
in del' absteigenden Linie des P-Ausschlages ist ein wenig grosser in Ableitung II 
und ist auch in Ableitung I vorhanden. In letzterer Ableitung sehen wir 
zwei Extrasystolen, die von den Vorhofen ausgehen. E sis t nun mer k
wurdig, dass die Verdoppelungen des P-Ausschlages bei den post
kompensatorischen Systolen fast nicht vorhanden sind. 

Ein J ahr nach der Heilung des Flimmerns wurden wieder die Elektro
kardiogramme registriert (Fig. 26). Die P-Ausschlage sind noch verdoppelt 
und zwar viel starker als in den vorigen Aufnahmen. Riel' liegt also ein durch 
Chinidin geheilter Fall von Vorhofflimmern VOl'. Nach del' Heilung ist del' 
P-Ausschlag verdoppelt, erst ein wenig, ein J ahr spateI' sehr stark. Del' P
Ausschlag ist sehr klein bei der postkompensatorischen Systole. J e schlech ter 
also del' metabole Zustand der VorhOfe ist, desto starker ist die 
Verdoppelung. Die Verdoppelung ist daher ein Jahr nach del' 
Heilung viel starker als gleich nach derselben. Nach der langen 
kompensatorischen Pause ist daher die Verdoppelung weniger 
stark als bei den normalen rhythmischen Vorhofsystolen. In del' 
verlangerten kompensatorischen Pause haben sich die Vorhofe erholen konnen. 
Wir haben es denn auch bei der Verdoppelung des P-Ausschlages mit dem 
elektrischen Aquivalent einer fraktionierten Vorhofsystole zu tun. Dies ist 
also bei den VorhOfen des Menschen dieselbe Erscheinung, die von mil' bei del' 
Kammer des Froschherzens nach Vergiftung mit Digitalis (siehe S. 77 u. 7S) 
und nach einem Induktionsreiz direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums 
(siehe S. SO) beobachtet wurde. Wir besitzen also in der Verdoppelung 
des P-Ausschlages ein pathognomonisches Zeichen fur die Flimmerfahigkeit 
der Vorhofe. Nicht aHe Patienten, die von Vorhofflimmern geheilt wurden, 
zeigen verdoppelte P-Ausschlage, sondern nur ein Teil. Wenn aber ein vel'
doppelter P-Ausschlag vorhanden ist, befinden sich die VorhOfe in einem 
Zustande del' Pradisposition zum Flimmern. 

Wir haben oben auseinandergesetzt, dass del' metabole Zustand del' 
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flimmerfahigen Vorh6£e verschlechtert ist und auch, dass durch das Chinidin 
der metabole Zustand der Vorho£e verschlechtert wird. Aus diesem Grunde 
ist das Chinidin ein therapeutisches Paradoxon. Da nun Chinidin den meta-

. . < 
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So beobachtete Hofmann, dass nach einer starken Dosis Chinidin 
eine peristaltische wurmformige FortpfIanzung del' Kontrak
tionswelle tiber die VorhOfe stattfand. Zuweilen entstand eine Disso
ziation del' Vorhofsystolen. Diese sind also nichts anderes als die frak
tionierten Systolen. Schott registrierte die Elektrokardiogramme nach 
Chinidinvergiftung und fand vel' brei terte und gespaltene P-AusschHi.ge. 
Wir haben hier also einwandfreie Hinweise in del' Literatur, dass auch 
bei den Saugerherzen del' metabole Zustand del' Vorhofe nach Chinidinver
giftung verschlechtert. Die Vorhofsystolen zeigen dann denselben Charakter 
wie die Systolen flimmerfahiger VorhOfe. 

Verschiedene Kliniker (darunter v. Bergmann und Wenckebach, laut 
Angabe von Singer und Winterberg) verabfolgen in del' ersten Zeit, nach
dem del' PuIs durch die Chinidinbehandlung vollkommen regelmassig ge
worden ist, dieses Medikament weiter. Es ist ja so naheliegend: Das Chinidin 
hat das Vorhofflimmern geheilt; diese Erkrankung kehrt oft zurtick; also 
vorlaufig nur noch etwas Chinidin verabfolgen. J edoch glaube ich, dass wir 
diese Sache wohl etwas naher ins Auge fassen mi:issen, haben wir es hier doch 
mit einer sehr ungewohnlichen Heilung zu tun, durch ein therapeutisches 
Paradoxon. Das Chinidin ruft namlich solche Verhaltnisse ins Leben, unter 
welchen das Flimmern gerade auftritt. Wenn sich nun nach der postundu
latorischen Pause del' metabole Zustand derVorhofe wieder so weit verbessert, 
dass das normale Schlagtempo zurtickkehrt, richten wir dann mit dem Fort
setzen del' Chinidintherapie kein Unheil an? Denn durch das Chinidin wird 
ja del' metabole Zustand del' Vorhofe wieder schlechter gemacht. 

Wir konnen das Flimmern vergleichen mit einem entgleisten Zuge. 
Del' Reiz pflanzt sich namlich nicht wie gewohnlich in allen Richtungen fort, 
'sondeI'll nul' nach einer Seite. Del' Reiz folgt also einem ungewohnlichen 
Wege, und zwar auf eine ungewohnliche Weise, namlich ruckweise. Ebenso
wenig abel', wie man nun einen entgleisten Zug, nachdem er wieder auf die 
Schienen gebracht wurde, dadurch aufs neue gefahrden wird, dass man ihn 
durch unnotiges Zuvielheben in eine gleich gefahrliche, entgegengesetzte 
Lage bringt, scheint mil' die nach del' Heilung fortgesetzte Chinidintherapie 
rationell zu sein. Wenn einmal durch das Chinidin das Vorhofflimmern zum 
Stillstand gebracht ist und sich danach del' metabole Zustand del' VorhOfe 
wieder gut erholt hat, dann scheint es mil' nicht erwtinscht, noch weiterhin 
Chinidin zu verabfolgen und dadurch den metabolen Zustand del' VorhOfe 
wieder zu verschlechtern. Del' Kliniker berucksichtige bei Anwendung eben 
diesel' Therapie hinreichend, dass wir es hier mit einem therapeutischen Para
doxon zu tun haben; gerade durch das Chinidin wird derjenige Zustand del' 
Vorhofe, bei welchem auch das Flimmern auf tritt, herbeigefuhrt. Vielleicht 
ist es allein dann erwunscht, mit Chinidin fortzufahren, wenn bald das Flim
mel'll zuruckzukehren droht oder Vorhofextrasystolen vorhanden sind. 
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Bei denjenigen Patienten, bei welchen die Ohinidintherapie nicht das 
normale Schlagtempo herbeifuhrt, wird doch meistens der PuIs regelmassiger. 
Die Ursache hierfur liegt in dem Umstande, dass das Flimmern in FIattern 
ubergegangen ist. Dies kann aber kein direkter Ubergang sein. FIimmern 
entsteht namIich bei einem schlechteren metabolen Zustande als Flattern. 
Durch das Ohinidin wird nun der metabole Zustand verschlechtert statt ver
bessert. Es liegt hier also gewiss kein direkter Ubergang vor. Wahrschein
lich ist dieser Ubergang auf gleiche Weise zustande gekommen, wie bei den 
geheilten Fallen der Ubergang zum normal en Schlagtempo stattnndet. Durch 
das Ohinidin wird dem Zirkulieren der Erregung Einhalt getan. Nun ent
steht die postundulatorische Pause. N ach derselben ist der metabole Zustand 
nicht so weit verbessert, dass das normale Schlagtempo beginnen kann. Die 
Verbesserung ist vielmehr nur so weit fortgeschritten, dass der erste Sinus
impuls das Flattern auslost. 

Aus verschiedenen Grunden ist die Ohinidintherapie doch nicht sehr 
zweckmassig, obwohl man gute Resultate damit erreichen kann. So habe 
ich selbst einen Patienten damit von seinem Vorhofflimmern geheilt, der 
nun schon 2 Jahre und 1 Monat einen regelmassigen PuIs hat als Folge einer 
normalen Herztatigkeit. Trotzdem habe ich Bedenken gegen das Ohinidin, 
eben weil es den metabolen Zustand des Herzmuskels verschlechtert, wodurch 
die Kontraktilitat und das Leitungsvermogen abnehmen. Dies ist um so 
gefahrlicher, da es sich oft als notwendig erweist, zur Bekampfung des Flim
merns grosse Dosen anzuwenden. Ausserdem zeigen einige Patienten eine 
ldiosynkrasie fur Ohinidin und Ohinin, die verhangnisvoll werden kann. Daher 
scheint es mir erwunscht, ein Medikament zu finden, durch welches del'meta
bole Zustand des Vorhofmuskels verbessert wird. Durch solch ein Medikament 
wird auch das Flimmern gunstig beeinflusst werden konnen; denn wenn der 
metabole Zustand des Vorhofmuskels verbessert wird, nimmt die Kontrak
tilitat und zugleich das Leitungsvermogen zu. Dann wird die in einer Richtung 
sich fortpflanzende Erregung sich wieder nach allen Richtungen verbreiten 
konnen und damit zugleich das Flimmern beendigt sein. Der grosse Vorteil 
eines solchen Medikamentes wurde in der Ungefahrlichkeit seiner Anwendung 
liegen und zugleich in dem Umstande, dass der metabole Zustand des Vorhof
muskels nach Ablauf des Flimmerns verbessert statt verschlechtert sein wurde, 
so dass der Vorhofmuskel dann nach Ablauf des Flimmerns nicht £limmer
fahig sein wurde. 

Noch kurz will ich hier auf die zwei Formen von Vorhofflimmern zuruck
kommen, welche Frey unterscheidet, eine, bei der das Entstehen einen neuro
genen und eine andere Form, bei der es einen myogenen Ursprung haben 
solI. Zu der ersteren gehoren diejenigen Falle, die im Anschluss an korper
liche Anstrengung, Furcht, Schreck, Apoplexie entstehen. Nach Frey sind 
hier die anormalen nervosen Einflusse die Ursache des Flimmerns. Diese 

10 



146 S. deB 0 e r, Die Physiologie und Pharmakologie des Flimmerns. 

Patienten werden meistens leicht durch Ohinidin geheilt. Demgegenuber 
ist nach Frey das myogene Flimmern ungunstiger fur die Therapie. Hierzu 
rechnet Frey die FaIle mit intrakardialer Druckerhohung oder Beschadigung 
des Myokardiums (Arteriosklerose, Lues, akut entzundliche Prozesse); diese 
haben einen progredienten Oharakter. Hier sind nicht starke Anstrengung, 
Schreck usw., sondern die andauernden Schadigungen die Ursache. 

Meines Erachtens bestehen zwischen beiden Formen allein graduelle 
Unterschiede. Bei der ersten (der sog. neurogenen) Form ist der metabole 
Zustand des Vorhofmuskels nicht soviel verschlechtert wie bei der zweiten 
Form (der sog. myogenen). Das Refraktarstadium hat also bei der ersten 
Form eine kurzere Dauer als bei der zweiten. Daher ist bei der erst en Form 
eine Beschleunigung der Sinusimpulse (muskulare Anstrengung, Schreck usw.) 
erforderlich fur das Entstehen von Vorhofflimmern. Erst dann wird ein Sinus
impuls die Vorhofe sogleich nach Ablauf des Refraktarstadiums erreichen 
konnen. Der metabole Zustand ist bei dieser Form also viel besser als bei 
der zweiten. Daher hat das Ohinidin hierbei eine gunstigere Wirkung, weil 
nach dem Beendigen des Vorhofflimmerns die VorhOfe dank ihrem ziemlich 
gunstigen metabolen Zustand leicht ihr normales Schlagtempo wieder auf
nehmen konnen. 

Die zweite Form (die sog. muskulare) entsteht ohne vorhergehep.de 
korperliche Anstrengung oder Schreck, also ohne Beschleunigung der Sinus
impulse. Bei dieser ist der metabole Zustand der Vorhofe viel mehr verschlech
tert, so dass die Dauer des Refraktarstadiums viel mehr zugenommen hat. 
Hierbei nun hat schliesslich die Dauer des Refraktarstadiums so sehr zuge
nommen, dass ein normaler Sinusimpuls die VorhOfe direkt nach Ablauf 
des Refraktarstadiums erreicht und das Vorhofflimmern hervorruft. 

Nach meinen Untersuchungen ist es auch klar, dass das Vorhofflimmern 
bei Basedow-Patienten eine ungunstige Prognose hat, da bei diesen ja eine 
beschleunigte Herztatigkeit besteht. Der metabole Zustand der VorhOfe 
wird hier durch die Uberanstrengung in einem schlechten Zustande erhalten. 
Da nun die Sinusimpulse die VorhOfe in einem beschleunigten Tempo er
reichen, wird leicht ein Impuls die Vorhofe direkt nach Ablauf des Refraktar
stadiums treffen. Von einer Genesung mittels Ohinidin ist also nicht viel 
zu erwarten, weil nach dem Aufheben des Flimmerns durch Ohinidin direkt 
wieder die Sinusimpulse die VorhOfe in beschleunigtem Tempo erreichen 
und Vorhofflimmern erzeugen. 

Es ist daher auch begreiflich, dass nach Vagusdurchschneidung sich 
zuweilen Vorhofflimmern einsteIlen kann, wie Oushny und Garrey dies 
bemerkten. Denn in dies em FaIle liegt auch eine stark beschleunigte Herz
tatigkeit vor und kann ein Sinusimpuls die Vorhofe direkt nach Ablauf des 
Refraktarstadiums erreichen und Vorhofflimmern herbeifuhren. 
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c) Kampfer. 
Uber die Wirkung von Kampfer auf das Herz und den Blutkreislauf 

ist von den Pharmakologen viel gestritten worden, wahrend dieses Mittel 
als Exzitans fur das Herz in del' Klinik sehr oft angewandt wird. Gottlieb 
ist del' Meinung, dass del' Kampfer die motorischen Apparate des Frosch
herzens neu zu beleben vermag, wenn die Reizerzeugung zu er16schen droht. 
Am normalen Herzen ist diese ohnedies optimal. Deshalb kann die Kampfer
wirkung nicht merklich zur Geltung kommen. Daher kann auch del' normale 
Blutdruck durch die Herzwirkung des Kampfers nicht gesteigert werden. 
Otto Heubner nahm beim Froschherzen infolge der Einwirkung grosser 
Kampferdosen eine starke Verlangsamung der Schlagfrequenz mit einer 
starken diastolischen FuIlung und darauffolgender kraftiger Systole wahr, 
wodurch nicht allein die durch den einzelnen Herzschlag geforderte Blut
lIllenge, sondern auch das Minutenvolumen zunahm. N ach kleinen Kampfer
dosen fand Heubner eine Beschleunigung des Herzschlages. Die Zunahme 
der Tatigkeit durch Kampfer wurde von Maki und durch das verwandte 
Borneol von Stockman bestatigt, wahrend Wiedemann, Pellacani 
und Umpfenbach ebenfalls eine Verlangsamung des Herzschlages und 
eine Zunahme der Kontraktionsenergie durch Kampfer beobachteten. A. 
Lewin dagegen fand allein die Frequenzabnahme, aber nicht die Vergrosserung 
des Pulsvolumens durch die Kampferwirkung. Auch Winterberg stellte 
fest, dass die unmittelbare Wirkung des Kampfers auf das Herz unter allen 
Umstanden eine sehr beschrankte ist und seine ausgedehnte Anwendung 
als direktes Herzstimulans auch heute im wesentlichen nur eine empirische 
Basis hat. 

Bezuglich eines Punktes sind sich fast aIle Untersucher wohl einig, 
namlich darin, dass der Kampfer auf das vergiftete.oder auf andere Weise 
beschadigte Herz eine gunstige Wirkung ausuben kann. So wiesen Harnack 
und Witkowski nach, dass der Kampfer den Muskarinstillstand des Frosch
herzens aufhebt. So kann man durch Vagusreizung allein nur wieder eine 
Verlangsamung, aber keinen Stillstand herbeifuhren, wenn das Herz dem 
Einflusse der Kampferwirkung ausgesetzt ist. Bohme konnte das durch 
Chloralhydrat viel langsamer klopfende Froschherz durch Kampfer wieder 
zu schnellerer Tatigkeit und zugleich zu vermehrter Arbeitsleistung anregen. 
Auch dann, wenn das Herz durch Chloralhydrat zum Stillstand gebracht war, 
konnte es oft durch Kampfer wieder zu neuer Tatigkeit angespornt werden. 
Diese Experimente stellte Bohme sowohl bei Herzen in situ wie auch bei 
dem am Williamschen Apparate uberlebenden Froschherzen an. Wert
volle Untersuchungen hieruber verdanken wir auch Frohlich und Gross
mann und ebenfalls Frohlich und Pollak. Diese Untersucher erbrachten 
den Beweis, dass del' Kampfer imstande ist, die Tatigkeit des auf verschiedene 
'Veisen beschadigten isolierten Rattenherzens wieder zu verbessern. Sie 
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sahen eine glinstige Beein£lussung des durch Untertemperaturen odeI' durch 
elektrischen Schlag geschadigten Herzens, ferner nach Vergiftung mit Phos
phor, mit Digitaliskorpern (Strophantin, Convallamarin, Adonisextrakt), 
mit Yohimbin und mit Chloroform. Die Hauptwirkung bestand nach diesen 
Untersuchern in allen Fallen in einer Frequenzzunahme und dort, wo sich 
die Schadigung del' Herztatigkeit auch in Arhythmie ausserte, wirkte del' 
Kampfer oft regularisierend. Die glinstige Kampferwirkung konnten diese 
Untersucher wieder dadurch aufheben, dass sie das Herz mit kampferfreiem 
Blut durchstromten, und dann liess sich aufs neue die glinstige Kampferwirkung 
wieder erzielen bei neuerlicher Kampferdurchstromung. Weniger gleich
massig war die Kampferwirkung auf die Grosse del' Pulse. In den meisten 
Fallen war die Beschleunigung mit einer massigen Verkleinerung verbunden 
und nur in del' Minderzahl wurden beschleunigte und zugleich vergrosserte 
Kontraktionen beobachtet. 

Wolfgang Heubner ist geneigt, die exzitierende Kampferwirkung 
dem eindringenden Gifte zuzuschreiben, die depressive Wirkung dem. ein
gedrungenen. So erklart Heu bner die Erscheinung, dass einer anfanglichen 
Verbesserung del' Herztatigkeit eine langsame Verschlechterung folgen kann. 

In einer interessanten Mitteilung kommt H. Wieland zu dem Schlusse, 
dass Kampfer kein spezifisches Herzmittel ist, sondern dass er seine thera
peutische Wirkung seiner Oberflachenaktivitat verdankt. Wieland vel'
giftete ausgeschnittene, an del' Straubschen Kanlile pulsierende Frosch
herzen mit Desoxycholat. Die Verschlechterung del' Herztatigkeit konnte 
er dann wieder aufheben durch Zusatz von Serum, Natriumoleat, Ather, 
Xylol, Kampfer und Tierkohle. AIle diese entgiftenden Stoffe sind ober
£lachenaktiv und wirken dadurch, dass sie an die Oberflache des Herzens 
adsorbiert werden und .das dort gebundene Gift verdrangen. Liess man nun 
diese Herzen langere Zeit mit Ringerscher Fllissigkeit in del' Kanlile klopfen, 
so nahm ebenfalls die Kontraktilitat abo Diese verschlechterte Herztatig
keit soIl nach Wieland durch Ermlidungsstoffe hervorgerufen werden, die 
nicht an die Ringersche Solution abgegeben, sondern unter physiologischen 
Umstanden immer durch das Blut entfernt werden. Diese Ermlidung solI 
also auf einer Vergiftung beruhen. Nun konnte die Herztatigkeit hierbei 
auch durch Zusatz von Serum, Natriumoleat, Ather, Xylol, Kampfer und 
Tierkohle zu del' Ringerschen Losung wiederhergestellt werden. Auf diesel' 
Reaktion del' adsorptiven Verdrangung beruht nach del' Meinung Wielands 
ganz allgemein die therapeutische Herzwirkung des Kampfers. So gelangt 
Wieland zu einer Erklarung, warum Kampfer gerade seine stimulierende 
Wirkung bei dem vergifteten odeI' auf andere Weise geschadigten Herzen 
entfaltet. Dann wird es auch deutlich, dass del' Kampfer recht verschiedene 
Angriffspunkte am Herzen hat, an del' Muskulatur, an den Endigungen des 
Vagus, des Sympathikus usw. Er wird immer an dem Punkt anzugreifen 
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scheinen, von dem er ein Gift entfernt hat. Zu dieser physikalischen kommt 
auch noch die eigentliche pharmakologische Wirkung des Kampfers hinzu, 
so dass durch Ubereinanderlagerung beider Wirkungen sehr verwickelte Bilder 
entstehen konIien. An der 2. Tagung der D. Pharmakol. Gesellsch. haben 
Stross und Wiechowski wieder betont, dass Kampfer nur eine lahmende 
Wirkung auf das Herz hat. Eine wenigstens praktisch bedeutungsvolle Er
regung der Reizerzeugung wird geleugnet; selbst wenn diese ganz zu Beginn 
der Wirkung da ware, hatte sie nur die gleiche theoretische Bedeutung wie 
die auch bei Chloroform und Alkohol in kleinen Dosen beobachtete Forderung 
der Chronotropie. Seligmann untersuchte den Einfluss von Kampfer auf 
das Kammerflimmern von Saugerherzen. In 28 Fallen von 30 Experi
menten, die er mit Katzenherzen anstellte, wurden die flimmernden Kammern 
wieder durch Kampfer zu dem regelmassigen Schlagtempo zuruckgebracht. 
Nur zwei Experimente ergaben ein negatives Resultat. "Das Herz schreibt 
beim Flimmern nur unregelmassige Zacken; auf Kampferzufuhr werden die 
Zacken grosser, das Flimmern anfangs noch viel lebhafter, bis das Herz aus 
der starksten koordinationslosen Tatigkeit mit einem Schlage zu regelmassiger 
Tatigkeit einsetzt." Die Wirkung trat urn so schneller auf, je starker die 
Kampferkonzentration war (meistens wurden 25 cern gesattigte Kampfer
koehsalzsolution auf 250 cern Blutmischung benutzt). Interessant und be
weisend fur das Aufheben von Flimmern der Kammern bei Katzenherzen 
sind die folgenden Experimente. Erst bestimmte Selig mann die faradisehe 
Stromstarke, bei welcher mit absoluter Sieherheit ein langdauerndes Flimmern 
auftrat. Dann durchstromte er das Herz mit kampferhaltigem Blut. Danach 
entstand durch eine gleich starke faradische Reizung entweder kein Flimmern 
oder das Flimmern dauerte dann nicht langer als das Reizen. 

Gottlieb teilt mit, dass Kampfer bei intravenoser Injektion bis zu 
einer gewissen Grenze das Auftreten von Flimmern verhindern kann. Das 
flimmernde Hundeherz, das sieh ubrigens immer totflimmert, konnte er mittels 
Kampfer wieder zu kraftigen Kontraktionen veranlassen. 

Hering und Winterberg vermochten keinen Einfluss von Kampfer 
auf das flimmernde Herz zu konstatieren. Winterberg ist auch der Meinung, 
dass weder das normale noch das schlecht arbeitende Herz durch Kampfer 
in gfmstigem Sinne beeinflusst wird. 1m Gegensatz zu Gottlieb fand Winter
berg, dass das mit Kampfer vorbehandelte Hundeherz, wenn es durch einen 
Minimalreiz zum Flimmern gebracht wird, sich immer totflimmert. Zugleich 
stellte Winterberg fest, dass die minimale Reizstarke, welche bei Hunden 
zu letalem Flimmern fuhrt, bei Vorbehandlung mit Kampfer-Alkohol die
selbe ist als wenn Hundeherzen allein mit Alkohol vorbehandelt werden. 
Er ist der Meinung, dass Selig mann und Gottlieb nicht berucksichtigt 
haben, dass sich das Herz durch wiederholte Reizungen hieran gewohnt und 
dann das Flimmern kurzer dauert. Auch glaubt er, dass Gottlieb nicht 
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flimmernde, sondern allenfalls wogende Herzen vielleicht zum normal en 
Schlagtempo zurlickgebracht haben konne. Das Wogen geht namlich nach 
Winterberg auch beim Hundeherzen spontan zurlick. 

Daraufhin hat Gottlieb seine Experimente wiederholt. Das Resultat 
war, wie er es ausdrlickt, dass die Beeinflussung des Flimmerns durch Kampfer 
sich mit der Sicherheit eines Vorlesungsexperimentes demonstrieren lasst. 
Uber seine Experimente mit Hundeherzen sagt er folgendes: "In der Tat 
vertragt das Hundeherz abe~ nicht bloss in vereinzelten Fallen, sondern in 
ihrer liberwiegenden Mehrzahl nach der Kampferzufuhr eine solche Reizung, 
die sonst unbedingt todlich ware." 

Klemperer fand wieder, dass der Kampfer kein Mittel war, das Flim
mern leicht aufzuheben. Allerdings stellte auch er fest, dass Kampfer die 
Auslosung des Flimmerns erschwert. In 7 von 8 Experimenten konstatierte 
er nach Durchstromung mit Kampfer eine erhebliche Verstarkung des faradi
schen Reizes, der zum Erzeugen von Flimmern erforderlich ist und oft ruft 
dann der starkste Strom kein Flimmern mehr hervor. In 3 Experimenten 
konnte er immer wieder den Kampfer auswaschen. Wahrend der Durch
stromung mit kampferhaltiger Ernahrungsfllissigkeit war dann schwer oder 
liberhaupt kein Flimmern zu erzeugen und wahrend der kampferfreien Durch
stromung war das Flimmern stets mit viel schwacheren Reizen herbeizu
flihren. Dies widerspricht der Bemerkung Winterbergs, dass auch das 
nicht mit Kampfer vorbehandelte Herz bei jeder spateren Reizung zunehmend 
starkere Strome benotigt, um zum Flimmern zu kommen, als das frische 
Herz bei der ersten Reizung. Ebenso wie Kampfer setzt Strophantin in 
gleichem Masse die Reizbarkeit des Herzens durch den faradischen Strom 
herab und erschwert den Eintritt des Flimmerns, wahrend Kaffein diese 
Wirkung nicht zu haben scheint. 

Frohlich und Gross mann stellten fest, dass nach intravenoser Kampfer
injektion bei Froschen das Herz gegen liberstarke Erregung des Ubergang
systems unterempfindlich gemacht wird. Spater haben diese beiden Unter
sucher Kammerflimmern beim Froschherzen nach der de Boerschen Methode 
erzeugt. Sie benutzten dazu den konstanten Strom und verabfolgten mit 
dies em direkt nach Ablauf des Refraktarstadiums dem entbluteten Frosch
herzen einen Reiz und erhielten dann Kammerflimmern. N ach Berieselung 
des Herzens mit Kampfer-Ringer (1 : 800) lost der Reiz, in gleicher Phase 
und mit gleicher Intensitat gesetzt, nicht mehr Flimmern aus, sondern eine 
einzelne Extrasystole. Gelegentlich entstand dann auch eine fraktionierte 
Systole. Frohlich und Gross mann folgern hieraus das folgende: "Die 
ausgesprochen glinstige Beeinflussung des experimentell erzeugten Kammer
wlihlens durch Kampfer, wie wir sie schon vor J ahren und neuerdings in 
dieser Untersuchung dartun konnten, ist unseres Erachtens geeignet, die 
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de Boersche Hypothese zu stiitzen; diese letztere aber ist befahigt, Einsicht 
in das Wesen einiger Wirkungen des Kampfers anzubahnen. 

Denn wenn das elektrisch erzeugbare Wiihlen des Froschventrikels 
durch Kampfer verhindert wird und dieses Wiihlen seine Ursache in einem 
schlechten metabolen Zustande der Kammer hat, so muss der Kampfer im
stande sein, den Metabolismus im Ventrikel zu verbessern, d. h. die repara
torischen Vorgange anzuregen und zu beschleunigen. Dadurch wird aber 
sicherlich neben der Reizerzeugung auch die Erregungsleitung giinstig be
einflusst werden miissen. Dies haben wir auch gezeigt. 

Andererseits steht aber die belebende Wirkung des Kampfers auf das 
hypodyname Herz ausser aHem Zweifel, und da wir diese als metabolisch 
giinstig und daher die Erholung des Ventrikels in der Refraktarzeit verkiirzend 
auffassen diiden, so erscheint wieder de Boers Ansicht iiber die Entstehung 
des elektrischen Kammerwiihlens plausibel und durch unsere pharmako
logischen Versuche geniigend gestiitzt. Dies urn so mehr, als unsere Versuche 
mit Erwarmung des Herzens gleichlaHs eine kampferahnliche - d. h. wiihlen
erschwerende - Wirkung dieser Prozedur ergaben und die Beschleunigung 
und Erleichterung der chemischen Vorgange durch Temperaturerh6hung 
unbestritten ist." 

Wenn wir das Resultat dieser Untersuchungen naher betrachten im Lichte 
der Untersuchungen Wielands, dann k6nnen wir annehmen, dass der meta
bole Zustand der Herzkammer dadurch verbessert wird, dass der Kampfer 
eine entgiftende Wirkung ausiibt. Wir k6nnen uns vorsteHen, dass nach dem 
Entbluten bei dem klopfendim Herzen die Stoffwechselprodukte den meta
bolen Zustand verschlechtern und wie Gifte wirken. Mit Wieland k6nnen 
wir diese Entgiftung einer adsorptiven Verdrangung zuschreiben. - 1m 
Lichte der Wielandschen Untersuchungen begreifen wir auch, warum der 
Kampfer gerade eine giinstige Wirkung bei dem geschadigten Herzen ent
faltet. Da hat der Kampfer Gelegenheit, etwas zu verdrangen. Aber nun 
begreifen wir auch besser den Schluss, zu welchem Win ter,berg gelangte, 
namlich, dass Kampfer nicht ein direktes Herzstimulans ist. Von einer direkt 
stimulierenden Wirkung von Kampfer auf das Herz hat sich bei keiner der 
Untersuchungen viel gezeigt. Es wird sich wohl niemand finden, der dem 
Kampfer eine stimulierende Wirkung zuerkennt, weil das Flimmern dadurch 
beseitigt oder verhindert werden kann; denn auch Chinidin kann dies bewirken. 
Und dieses hat doch gewiss keinen stimulierenden Einfluss auf das Herz. 
J edoch glaube ich nicht, dass Kampfer das Flimmern in derselben Weise 
aufhebt wie Chinidin. Wahrend letzteres diese Eigenschaft dadurch besitzt, 
dass es den metabolen Zustand der Vorh6fe verschlechtert und dadurch die 
Dauer des Refraktarstadiums verlangert, erreicht man nach meiner Meinung 
mit Kampfer dieses auf eine andere Weise. Kampfer verbessert namlich 
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den metabolen Zustand des Herzmuskels durch adsorptive Verdrangung 
und kann so das Flimmern aufheben (s. auch S. 145). 

XII. TIber den Zusammenhang zwischen Flimmern, Flattern, gehaufter 
Extrasystolie, einfachen Extrasystolen und paroxysmaler Tachykardie. 

Es war den Klinikern (Wenckebach, Th. Lewis und anderen) schon 
bekannt, dass zwischen gehaufter Extrasystolie und Flimmern ein Zusammen
hang besteht. Auch die Vertreter der experimentellen Wissenschaften, wie 
Hering, Rothberger und Winterberg, sahen Extrasystolen und Flimmern 
unter gleichen Umstanden auftreten. Dass diese beiden Formen ineinander 
iibergehen konnen und eine Verwandtschaft zwischen ihnen besteht, wurde 
schon von verschiedenen Klinikern und Experimentatoren angenommen. 

Nach dem Vorangehenden ist es klar, was wir unter Flimmern einer 
Herzabteilung verstehen; wir wissen auch, was mit einfachen Extrasystolen 
gemeint ist. Nunmehr wollen wir noch auseinandersetzen, was wir Flattern, 
gehaufte Extrasystolie und paroxysmale Tachykardie nennen. Wie wir in 
Kapitel IX kurz dargelegt haben, pflanzt sich die Erregung wahrend gehalliter 
Extrasystolie verlangsamt in einer Richtung durch eine Herzabteilung fort 
und kann dieser Umlauf stets wiederholt werden. Wenn namlich nach einem 
Rundgang die Erregung wieder bei ihrem Ausgangspunkt angelangt ist, ist 
der Herzmuskel hier wieder reizbar geworden, so dass der folgende Umlauf 
wieder anfangen kann. Der Unterschied zwischen Flimmern und gehaufter 
Extrasystolie besteht daher darin, dass wahrend des Flimmerns die Erregung 
verlangsamt und ruckweise durch eine Herzab~eilung zirkuliert und wahrend 
gehaufter Extrasystolie allein verlangsamt. Bei beiden Affektionen kann 
der Umlauf immer wiederholt werden. Wir sprechen nun von Flattern, wenn 
wir gehaufte Extrasystolie der VorhOfe meinen. 

Zu dies en Auffassungen gelangte de Boer, nachdem er die gehaufte 
Extrasystolie sowohl bei der Kammer als bei den VorhOfen der Froschherzen 
studiert hatte. Lewis studierte das Flattern bei Saugern und gelangte spater 
ebenfalls zu der Ansicht, dass wahrend des Flatterns die Erregung in einer 
Richtung kreist. Beide Auffassungen unterscheiden sich darin, dass Lewis 
meint, dass die Erregung langs einem schmalen Ring um die Vorhofe kreist, 
wahrend nach de Boer der Umlauf langs dem ganzen Vorhofmuskel in einer 
Richtung stattfindet. Das Prinzip de Boers, dass namlich eine Erregung 
durch eine intakte Herzabteilung viele Male hintereinander zirkulieren kann, 
wurde also von Lewis akzeptiert. 

Gehaufte Extrasystolie und also auch Flattern ist eine bestimmte Form 
von paroxysmaler Tachykardie. Wir unterscheiden bei der letzteren nam
lich drei Formen, und zwar: 

1. Ventrikulare paroxysmale Tachykardie. Dies ist dasselbe wie ge
haufte Extrasystolie der Kammern. 
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2. Aurikulare paroxysmale Tachykardie. Dies ist gehaufte Extrasystolie 
der Vorh6£e (Flattern). 

3. Aurikulo-ventrikulare paroxysmale Tachykardie. Diese letzte Form 
von paroxysmaler Tachykardie unterscheidet sich bei Patienten dadurch 
von den beiden vorangehenden Formen, dass das P-R-Intervall gewohnlich 
verkurzt und der P-Ausschlag oft negativ ist. Uber diese Form besitze ich 
Experimente, die uns uber das Wesen und die Ursache derselben naher auf
klaren konnen. Wir werden also anfangs die Experimente besprechen und 
darauf zu einer Darlegung del' klinischen aurikulo-ventrikularen paroxys
malen Tachykardie ubergehen. 

In Fig. 27 sind drei Reihen Kurven von entbluteten, doppelt suspen
dierten Froschherzen wiedergegeben 1). In jeder Reihe wurden obenan die 
Suspensionskurven der Kammer registriert; dann folgen die Suspensions
kurven der Vorhofe und darunter die Elektrogramme. Unten wurden kleine 
senkrechte Striche angebracht, in dem Augenblicke, wo jedesmal ein perio
discher Sinusimpuls die Vorh6£e erreichte. (Diese Augenblicke wurden von 
den Suspensionskurven del' Vorh6£e aus gemessen; in Wirklichkeit erreichten 
also die periodischen Impulse die Vorhofe etwas fruher.) Bei diesen senk
rechten Strichelchen wurden die Ziffern 1, 2, 3 usw. gesetzt. Wir werden 
nun die oberste Aufnahme naher betrachten. 

Bei 1 empfangen die Vorhofe einen Induktionsschlag, wodurch eine 
Extrasystole del' Vorhofe erzeugt wird. Diese Vorhofextrasystole ist inter
poliert, so dass der folgende Sinusimpuls wieder eine Systole del' Vorh6£e 
hervorruft. Nach del' Vorhofextrasystole folgt eine Systole der Kammer, 
die verfruht auftritt. Wir bemerken nun, dass hierauf in einem stark frequenten 
Tempo eine Reihe von Kammersystolen folgt. Die Vorh6£e aber pulsieren 
in einem stark verlangsamten Schlagtempo. Wir sehen denn auch auf je 
zwei Kammersystolen eine Systole der VorhOfe auftreten. N ach Ablauf del' 
Reihe frequenter Kammersystolen folgt eine verlangerte Kammerpause, 
wonach das normale Schlagtempo wieder beginnt, und zwar mit genau der
selben Frequenz wie zu Anfang der Aufnahme. Was geschieht nun im Herzen, 
wodurch das schnelle Schlagtempo del' Kammern und das langsame Schlag
tempo der Vorhofe unterhalten wird? Man konnte denken, dass wir gehaufte 
Extrasystolen der Kammer VOl' uns haben, wahrend dann die Vorhofe unter 
dem Einfluss retrograder Impulse von del' Kammer aus im halbierten Rhyth
mus pulsieren. Diese Auffassung ist jedoch nicht ohne nahere Erganzung 
zu akzeptieren, da wir doch die Sinusimpulse, die in viel frequenterem Tempo 
Vorhofsystolen hervorrufen konnen, berucksichtigen mussen. Wir sehen denn 
auch bei 10, den Sinus die Leitung wieder aufnehmen, nach einer kurzeren 

1) Die .Elektrogramme wurden registriert mit einer unpolarisierbaren Elektrode auf den 
Vorhiifen und einer auf der Kammerspitze. Die Spannung der Saite war eine solche, dass ein 
mV einen Ausschlag von P/2 mm verursachte. 
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Vorhofpause als der vorangehenden. Auch ist das Schlagtempo des Sinus 
venosus verschoben und wir konnen genau verfolgen, wo dies geschehen ist. 
Meines Erachtens ist die Erklarung unserer Aufnahme die folgende: N ach 
der Extrasystole der VorhOfe, die bei 1 erzeugt wurde, entsteht eine Haufung 
von Kammersystolen. Nun folgt auf jede zweite Kammersystole eine Systole 
der Vorhofe. Wir konnen dies nun auf zwei Weisen erklaren: 

1. Die Erregung erreicht nach der Diastole der VorhOfe die Kammer 
langs einem kleinen Teile des Atrioventrikulartrichters und kreist dann in 
einer Richtung durch die Kammer. Danach entsteht nun eine Reihe von 
gehauften Kammersystolen. Nach jeder zweiten Kammersystole folgt dann 
infolge retrograder Leitung der Erregung eine Systole der Vorhi.i£e. 

2. N ach der Extrasystole der Vorhi.i£e geht, ebenso wie sub 1 angegeben 
ist, die Erregung in einer Richtung durch die Kammer. Von dort aus erreicht 
die Erregung den Bulbus arteriosus und zirkuliert auch in einer Richtung 
in demselben. Danach wird die Kammer wieder erreicht. Die Erregung 
kreist dann aufs neue dUTCh die Kammer und erreicht darauf wieder die Vor
hofe. Diese werden von der Erregung durchlaufen, wonach letztere wieder 
die Kammer erreicht. So fiihrt die Erregung jedesmal folgenden Kreislauf 
aus; durch die Kammer-Bulbus arteriosus-Kammer-Vorhi.i£e-Kammer 
usw. Diese zweite Erklarung ist wahrscheinlich die richtige, wie sich aus 
dem Folgenden ergeben wird. Wir betrachten nun die Vorhofkurven. N ach 
der Extrasystole der Vorhi.i£e bei 1, die interpoliert ist, folgt auf Impuls 4 
eine Systole der Vorhofe. Der Impuls nach 5 prallt gegen die Vorhi.i£e an, 
die dann refraktar sind. Darauf wird das Sinustempo folgendermassen ver
schoben. Nach der Vorhofsystole (A'), die durch retrograde Reizleitung ent
steht, wird auch eine Systole des Sinus venosus erzeugt. Auf diese Systole 
des Sinus venosus kann keine Vorhofsystole folgen, weil die Erregung von 
den Vorhofen aus den Sinus venosus zur Kontraktion anregte. Ware der 
Sinus venosus hier nicht durch retrograde Reizleitung zur Kontraktion ver
anlasst worden, dann ware bei 6 eine Vorhofsystole gefolgt. 

Daher erreichen danach die Sinusimpulse die VorhO£e wieder bei 7, 8, 
9 usw. Zwischen 5 l).nd 6 ist also das Sinustempo verschoben. Die Impulse 
7 und 8 erreichen die Vorhi.i£e wieder wahrend des Refraktarstadiums. Bei 9 
erreichen nun der Sinusimpuls und die in retrograder Richtung von der Kammer 
aus fortgeleitete Erregung die VorhOfe zu gleicher Zeit. Die beiden Impulse 
stossen in den Vorhofen zusammen und erloschen beide. Hiermit nimmt 
der Prozess in den Vorhofen, aber gleichzeitig in der Kammer ein Ende. Der 
Umstand, dass hiermit die Reihe der erwahnten Kammersystolen auch endigt, 
weist wohl darauf hin, dass die obengenannte zweite Auffassung sehr wahr
scheinlich die richtige ist. Danach entsteht die posttachykardische Pause 
ffLr die Kammer und dann wird das normale Schlagtempo wieder aufgenommen. 
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Nunmehr wird bei 2 nochmals ein Induktionsreiz den VorhOfen appli
ziert, aber spater in der Kammerperiode (die Lucke in del' Elektrogramm
kurve tritt spa tel' nach dem vorangehenden R-Ausschlag auf). Somit ent
steht nun eine Extrasystole del' VorhOfe, del' eine verfruhte Kammersystole 
folgt. 

Die zweite Reihe Kurven wurde bei demselben Froschherzen aufge
nommen. N ach dem Induktionsreiz bei 3 entstand hier eine Tachykardie 
von 10 Kammerschlagen und auch ferner waren die Verhaltnisse denjenigen 
der ersten Aufnahme gleich. Hier wurden auch die Momente angegeben, in 
welchen die Sinusimpulse die VorhOfe erreichten, so da8s diese Kurven keiner 
ferneren Erlauterung bedurfen. Die unterste Reihe Kurven wurde bei einem 
anderen entbluteten Froschherzen registriert. Es ist nun merkwurdig, dass 
auch hierbei nach dem Induktionsreiz bei 5 gleiche Kurven entstanden wie 
in den beiden obersten Aufnahmen. Auch die VorhOfe pulsierten hier im 
langsamen Schlagtempo wahrend der Tachykardie del' Kammer. Nach dem 
Reiz bei 6, del' spater in del' Kammerperiode verabfolgt wurde, entstand 
auch hier nul' eine Extrasystole der VorhOfe, auf welche eine Kammersystole 
folgte. 

Wenn wir nun die Kammerelektrogramme naher betrachten, dann 
faUt es auf, dass in allen drei Aufnahmen wahrend del' Tachykardie ein deut
licher Alternans besteht, der ubrigens auch bei den Suspensionskurven del' 
Kammern vorhanden ist. Bezuglich des Wesens dieses Alternans geben uns 
abel' diese Aufnahmen keine nahere Aufklarung. 

Wir haben daher hier eine Kammertachykardie VOl' uns, die durch einen 
Induktionsreiz hervorgerufen wurde. Wahrend diesel' Tachykardie pflanzte 
sich die Erregung zunachst von den Vorhofen nach del' Kammer fort, von 
dort wieder zuruck nach den VorhOfen (sehr wahrscheinlich uber den Bulbus 
arteriosus) und dann wieder nach del' Kammer; also: VorhOfe-Kammer
Bulbus arteriosus-VorhOfe-Kammer usw. Hiermit ist es also wahrschein
lich gemacht, dass die Erregung beim intakten Herzen sich langs dem an
gegebenen Wege fortpflanzen und so einige Zeit hindurch zirkulieren 
kann. Diesel' Versuch erinnert uns an ein Experiment.Mines'. Diesel' ver
fertigte Aurikel-Ventrikelpraparate oder Ventrikel-Bulbuspraparate, bei denen 
er durch intermittierende Reizung eine rundkreisende Kontraktionswelle 
erzeugte; letztere vermochte er zum Stillstand zu bringen durch einen Induk
tionsreiz. Diese Experimente registrierte Mines abel' nur durch einfache 
Suspension, so dass wir aus den von Mines verschafften Data absolut nichts 
uber die Art del' herbeigefuhrten Prozesse folgern konnen. Mines erinnert 
an die Untersuchungen Kents, der das rechte laterale Verbindungsbundel 
fand neben dem Hisschen Bundel. Mines vermutet, dass einige Formen 
von paroxysmaler Tachykardie im Lichte diesel' Untersuchungen auf gleiche 
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Weise ausgelegt werden konnten wie die Tachykardie seiner Froschherz
praparate. 

Das vVesen des Kammeralternans 
wahrend dieser Tachykardie in Fig. 27 
konnen wir nicht mit Sicherheit be
stimmen. Die Kurven, die in Fig. 28 
wiedergegeben sind, sind diesbeziig
lich deutlicher. Diese sind emem 
anderen entbluteten Froschherzen ent
lehnt. (Die obersten Kurven riihren 
von der suspendierten Kammer her; 
dann folgen die Suspensionskurven 
der VorhOfe und danach die Elektro
gramme. Die Art der Ableitung und 
Saitenspannung ist dieselbe wie in 
Fig. 27.) 

Bei 1 empfingen die Vorhofe 
einen Induktionsreiz, nach welch em 
eine Extrasystole der Vorhofe ent
stand. Die Erregung nach dieser Ex
trasystole ruft eine verfriihte Kammer
systole hervor, worauf sie nach den 
Vorhofen zuriickgeht und eine Systole 
derselben erzeugt; dann erreicht sie 
die Kammer wieder und spornt diese 
zu einer Systole an, worauf sie aufs 
neue nach den Vorhofen zuriickgeht 
und diese zur Kontraktion veranlasst; 
auch nach dieser Vorhofsystole folgt 
wieder eine Systole del' Kammer. 

J edesmal pflanzt sich die Er
regung in einer Richtung durch die 
Kammer und die Vorhofe fort und 
bleibt so wahrend drei Kammer- und 
Vorhofsystolen zirkulieren. Del' Extra
reiz bei 2 wird in einem viel spateren 
Zeitpunkt der Kammerperiode den 
Vorhofen verabfolgt. Daher folgt da
nach nul' eine Vorhofsystole und 
eine verfriihte Kammersystole. Bei 3 
aber empfangen die VorhOfe wieder in einem friihen Moment del' Kammer
periode einen Induktionsreiz. Darum entsteht auch nun wieder eine Tachy-
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kardie von 3 Vorhof- und Kammersystolen. Die Erregung folgt auch hier 
wieder dem Wege: Vorhofe-Kammer-VorhOfe usw. 

Del' Kammeralternans, del' bei diesen Tachykardien vorkommt, ergibt 
Elektrogramme, aus welchen wir ihr Wesen direkt ablesen konnen. Wahrend 
der gross en Alternanssystolen sind namlich die Kammerelektrogramme voll
stan dig, mit einem R- und einem T-Ausschlag; wahrend der kleinen Alternans
systolen abel' kommt allein die basale Komponente zum Ausdruck; die Kammer
spitze ist bei den kleinen Systolen also inaktiv geblieben. Die Erregung hat 
somit wahrend der kleinen Alternanssystolen allein durch die Basis der Kammer 
zirkuliert und bei d~n grossen Alternanssystolen durch die ganze Kammer 1). 

Wenn ich hier jedesmal von einer zirkulierenden Erregung spreche, 
dann beachte man dabei, dass das Muskelgebiet, welches die Erregung er
reicht hat, danach einige Zeit in aktivem Zustande verharrt. So bleibt auch 
ftir die Elektrogramme der auf diese Weise zustande gekommenen Kammer
systolen die Interferenztheorie gtiltig. Auch hierbei kommt das Kammer
elektrogramm also zustande als ein Interferenzprodukt del' basalen und api
kalen Negativitat. Da jedes Muskelelement del' Kammer wahrend einiger 
Zeit in aktivem Zustande beharrt, hat die Erregung schon die Vorhofe wieder 
erreicht, wahrend die Kammer noch kontrahiert ist. 

Wir konnen also dann eine paroxysmale Tachykardie durch 
einen Induktionsreiz hervorrufen, wenn dieser die Vorhofe direkt 
nach Ablauf des Refraktarstadiums trifft. Die Erregung kreist 
dann in einer Richtung und erreicht danach die Kammer direkt 
nach Ablauf des Refraktarstadiums an einer zirkumskripten Stelle, 
so dass die Kammer auch in einer Richtung durchlaufen wird, 
und danach werden e benfalls an einer zir kumskripten Stelle wieder 
die VOl' hOfe erreich t. 

Diese Theorie tiber die atrio-ventrikulare paroxysmale Tachykardie 
beim Froschherzen habe ich aufgestellt auf Grund meines bei Froschen er
haltenen Kurvenmaterials. Aber auch beim Menschen kommt die atrio
ventrikulare paroxysmale Tachykardie VOl'. Die anatomischen Verhaltnisse 
in bezug auf die atrioventrikularen Verbindungssysteme sind hier abel' ganz 
andel's. Beim Froschherzen sind die Atria langs del' ganzen Atrioventrikular-

1) Es ist interessant. die Kammerelektrogramme der beiden grossen Systolen des Alternans 
miteinander zu vergleichen. Bei der ersten Systole ist der R.Ausschlag verbreitert und der 
T-Ausschlag verkleinert. Diese Veranderungen entstehen infolge einer Verlangsamung der 
Reizleitung durch die Kammer. Vor der letzten Alternanssystole ist die Kammerpause grosser 
als vor der ersten. Infolgedessen wird die Erregung schneller durch die Kammer fortgeleitet; 
dementsprechend ist der R.Ausschlag auch viel schmaler. Doch der T-Ausschlag ist kleiner. 
Wenu hier die Form des Kammerelektrogrammes allein durch die Geschwindigkeit der Reiz
leitung bedingt wiirde, danu miisste der T-Ausschlag grosser sein. Die Verkleinerung des T-Aus
schlages ist eine Folge davon, dass wahrend der vorigen Systole allein die Basis kontrahiert hat. 
Daher ist nun eine Hypersystolie der Spitze und vielleicht eine Hyposystolie der Basis vor· 
handen. 
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grenze physiologisch mit der Kammer verbunden. Hier kann also die Er
regung leicht an einer bestimmten Stelle die Kammer erreichen und von 
dort Hings einem anderen Teile der atrioventrikularen Verbindungssysteme 
nach den VorhOfen zuruckkehren. Ein Rundkreisen der Erregung durch 
die Vorhofe und die Kammer ist hier also leicht moglich. Beim Menschen 
aber besteht der Verbindungsweg nur aus dem schmalen Hisschen Bundel. 
Es ist fur die Physiologie und Pathologie des Herzens von grosser Bedeutung, 
dass Stanley Ken t gefunden hat, dass die physiologische Verbindung zwischen 
den VorhOfen und Ventrikeln nicht auf das Hissche Bundel beschrankt ist. 
Ken t fand, dass bei Saugetieren und beim Menschen diese Verbindung multipel 
ist. So beschrieb er eine muskulare Verbindung am rechten lateralen Rande 
des Herzens zwischen dem rechten Vorhof und der rechten Kammer (rechte 
laterale Verbindung) 1). Durch Experimente mit Saugetieren wies er nach, 
dass die Koordination zwischen den Vorhofen und den Kammern bestehen 
blieb, wenn vol'sichtig alles verbindende Gewebe zwischen VorhOfen und 
Kammer (einschliesslich des Hisschen Bundels) durchschnitten war, ausser 
der rechten lateralen Verbindung. Ausserdem wies Kent nach, dass diese 
Verbindungsfasern auch die Reize von der Kammer nach den Vorhofen fort
leiten konnen. Wenn wir nun die vorerwahnten Experimente, die mit Frosch
herzen angestellt wurden, ins Auge fassen, dann ist man geneigt, auch eine 
derartige Sachlage wahrend der aurikulo-ventrikularen paroxysmalen Tachy
kardie beim Menschen anzunehmen. Diese N eigung wird noch bestarkt durch 
die Untersuchungen Kents. 

Wir muss en dann die folgenden Tatsachen aus der Klinik del' aurikulo
ventrikularen pal'oxysmalen Tachykal'die berucksichtigen: 1. Das Wesen 
des Kammerelektrogramms (dieses kann typisch oder atypisch sein); 2. Die 
Art des P-Ausschlages (dieser kann positiv oder negativ sein); 3. Die Stelle 
des P-Ausschlages (dieser kann nach Ablauf des Kammerelektrogrammes 
auftl'eten oder auch direkt nach dem R-Ausschlag); 4. Die Dauer des P-R
Intervalles (dasselbe kann verkurzt, verlangert oder normal sein). Wir konnen 
uns nun vorstellen, dass wahl'end einer aurikulo-ventrikularen paroxysmalen 
Tachykardie die Erregung sich langs dem Hisschen Bundel (oder langs dem 
rechten oder linken Schenkel desselben) nach der Kammer fortpflanzt, von 
dort langs den rechten lateralen Fasern nach den VorhOfen und dann wieder 
langs dem Hisschen Bundel usw. 

Vielleicht kann auch die umgekehrte Richtung eingeschlagen werden. 
Wenn es noch weitere Verbindungsfasern gibt als die rechten lateralen, dann 
ist auch die Moglichkeit einer Leitung langs diesen ins Auge zu fassen. 

Bezuglich des Wesens der Kammerelektrogramme (Punkt 1) sei be
merkt: Wenn sich die Erregung langs des ganzen His schen Bundels nach 

1) Quarterly Journ. of Physiology. 7. 193, 1913. British Association, Section I; Annual 
Report 1915. The structure and function of the Mammalian heart. 
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der Kammer fortp£lanzt, wird das Kammerelektrogramm typisch sein, da
gegen atypisch (rechts- oder linksseitig), wenn sich die Erregung !flngs eine m 
Schenkel des Hissehen Bundels fortp£lanzt. Es ist klar, dass das Kammer
elektrogramm auch atypisch sein wird, wenn die Erregung Hi-ngs den rechten 
lateralen Verbindungsfasern die Kammer erreicht und also in entgegengesetzter 
Richtung zirkuliert. 

Hinsichtlich der Art des P-Ausschlages (Punkt 2) sei Folgendes bemerkt: 
Der P-Ausschlag wird negativ sein, wenn die Erregung relativ weit von dem 
Sehrittmacher (Keith-Flackseher Knoten) von der Kammer aus in die 
VorhOfe eintritt. Die Erregung p£lanzt sich dann nicht allein von der Ein
trittsstelle naeh dem Hisschen Bundel fort, sondern zugleich in der Richtung 
des Keith-Flaekschen Knotens. Der P-Aussehlag verdankt dann die Nega
tivitat dieser, der normalen Richtung entgegengesetzten Fortp£lanzung. 
Dagegen wird der P-Ausschlag positiv sein, wenn die Erregung von den Kam
mern aus relativ dicht bei dem Keith-Flaekschen Knoten in die VorhOfe 
tritt. 

Betre££s der Stelle des P -Ausschlages (Punkt 3) sei bemerkt: Wenn 
die Erregung durch die Kammer zirkuliert, ist es moglieh, dass direkt naeh 
dem Umlauf die Erregung sich naeh den Vorhofen fortp£lanzt. In diesem 
FaIle wird der P-Aussehlag verhaltnismassig bald auf den R-Ausschlag folgen. 
Dagegen kann die Erregung sieh noch naeh den Vorhofen fortp£lanzen, so
lange die Kammern noch in Kontraktion sind. Wenn nun die ·Erregung sich 
wahrend des letzten Augenblickes der Kammerkontraktion nach den Vor
hofen fortp£lanzt, dann wird der P-Ausschlag nach dem Kammerelektro
gramm folgen. 

Bezuglich der Dauer des P-R-Intervalles (Punkt 4) sei folgendes bemerkt: 
Wenn die Erregung von den Kammern aus die Vorhofe unweit des Tawara
schen Knotens erreieht, dann wird das P-R-Intervall verkurzt sein. Eine 
Verlangerung des letzteren kann entstehen, wenn die Eintrittsstelle in die 
Vorhofe weiter vom Tawarasehen Knoten entfernt liegt. Aueh kann dann 
die Verlangerung infolge einer durch die Taehykardie verursaehten Verlang
samung del' Reizleitung durch die VorhOfe und das Hissche Bundel entstehen. 
Ich gebe diese Auseinandersetzung hier mit der el'forderlichen Reserve, nur 
als einen Versueh zur Erklarung; Anderung und Erganzung werden sieh 
vielleicht als notig erweisen. Wenn die im Vol'stehenden gegebene Darlegung 
riehtig ist, dann werden verschiedene Formen pal'oxysmaler Taehykardie, 
die als aurikular besehrieben sind, zu der aurikuloventrikulal'en Form ge
l'echnet werden mussen. Zu der aurikularen Form moehte ieh allein die FaIle 
von aurikularem Flattern zahlen, das ubrigens die einzige Form reiner gehaufter 
Extrasystolie der VorhOfe ist. 
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Das kiinstliche Beendigen der paroxysmal en Tachykardie. 
In den drei Aufnahmen von Fig. 27 ist die paroxysmale Tachykardie 

in folgender Weise geendigt: Beim Beginn del' letzten Vorhofsystole (wahrend 
del' Tachykardie del' Kammer) erreicht del' zirkulierende Impuls von del' 
Kammer aus die VorhOfe. Gleichzeitig erreicht abel' ein periodischer Sinus
impuls (bei 9) die VorhOfe, jedoch von entgegengesetzter Richtung. Die beiden 
Impulse stossen aufeinander und erloschen dadurch, odeI' - fur unsere Dar
steHung richtiger ausgedruckt - del' zirkulierende Impuls wird durch das 
AufpraHen auf einen periodischen Sinusimpuls ertotet, und damit nimmt 
die Tachykardie ein Ende. Bei del' Tachykardie von Fig. 28 ist das Ende 
in anderer Weise herbeigefuhrt. Die dritte und letzte Kammersystole folgt 

Fig. 29. Suspensionskurven del' Kammer (oberste Reihe) und del' VorhOfe (unterste Reihe) 
eines entbluteten Froschherzens. Nach dem ersten A.usschlag des Signals nach oben entsteht 
gehii.ufte Extrasystolie del' Vorbofe. Wahrend diesel' gehauften Extrasystolie del' VorhOfe 
kommen 3 Kammersystolen in beschIeunigtem Tempo VOl'. Bei dem 2. AusschIage des Signals 
nach oben werden die VorhOfe aufs neue durch einen Induktionsreiz getroffen. Die Erregung, 
die hierauf entsteht, eilt del' schon zirkulierenden entgegen mit dem Erfolge, dass beide erIoschen. 

Zeit in Sekunden. 

hier auf eine langere Pause als die beiden vorhergehenden. Wenn also nach 
del' dritten Vorhofsystole die Erregung die Kammer erreicht, ist diese bessel' 
restauriert. Daher kann sich die Erregung dann in allen Richtungen durch 
die Kammer fortpflanzen und da zugleich das Refraktarstadium nun langeI' 
dauert, treffen die in verschiedenen Richtungen verlaufenden Erregungen 
aufeinander und erloschen. Ausserdem kann die Erregung nicht nach den 
VorhOfen zurucklaufen, weil nach del' langeren Pause die Leitung langs des 
ganzen Atrioventrikulartrichters stattgefunden hat. Von einem Weiter
zirkulieren del' Erregung kann also hier keine Rede sein. Wenn die Erklarung 
uber das Beendigen del' Tachykardie von Fig. 27 richtig ist, dann muss es 
auch moglich sein, eine Tachykardie kunstlich zum Stillstand zu bringen; 
denn wenn es gelingt, del' bereits zirkulierenden Erregung eine zweite Er-

11 
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regung entgegenzusenden, dann werden beide zusammenstossen und erloschen. 
In der Tat gelingt dies im Experiment. 

In Fig. 29 wurde beim ersten Ausschlage des Signals nach oben den 
VorhOfen ein Induktionsreiz verabfolgt 1). Darauf entsteht gehaufte Extra
systolie (Flattern) der VorhOfe oder wenigstens eine zwischen Flattern und 
FIimmern liegende Form (die Kammer zeigt wahrend dieses Vorhofflatterns 
drei Systolen). Wahrend dieses Vorhofflatterns zirkuliert also die Erregung 
jedesmal durch die VorhOfe. Nun lasst man bei dem zweiten Ausschlag 
des Signals nach oben einen neuen Induktionsreiz folgen. Dieser trifft die 
Vorhofe am Ende der Dilatationslinie einer Kurve. In dies em Augenblick 
hat die zirkulierende Erregung die Reizstelle noch nicht erreicht; die neue 
Erregung findet dieses Gebiet also noch reizbar und lauft der zirkulierenden 
entgegen, mit der sie zusammenstosst. Dadurch endigt also das FIattern. 

Fig. 30. In diesem Schema 
ist wiedergegeben, auf welche 
Weise eine zirk;ulierende Er
regung mit einer zweiten zu
sammenst<iast, so dass beide 

erlOschen. 

1m Schema von Fig. 30 sind diese Verhaltnisse 
wiedergegeben. Wir sehen hier die Reizelektrode 
R bei A stehen. Von hier aus fing die Erregung 
a.n zu zirkulieren. 1m Momente des Reizes ist die 
Erregung bei B. Nach dem Reiz lauft also die 
neue Erregung der bereits zirkulierenden entgegen, 
wie dies durch den kleinen Pfeil angegeben ist. Aber 
auch eine aurikulo-ventrikulareTachykardie konnen 
wir durch einen Reiz endjgen lassen. Ein Beispiel 
hiervon ist in Fig. 31 wiedergegeben (siehe Fuss
note dieser Seite)~ Die Reizelektrode ist nun in 

. der Atrioventrikularfurche angebracht. 
Beim ersten Ausschlag des Signals nach oben wurde durch einen Off

nungsinduktionsreiz eine Extrasystole der VorhOfe erzeugt, welcher keine 
Systole der Kammer folgte. Beim zweiten Ausschlag des Signals nach oben 
wird der Reiz wiederholt mit demselben Effekt. Aber nun entsteht in der 
verlangerten Kammerpause eine Extrasystole der Kammer, der sich in schnellem 
Tempo noch zwei Kammersystolen anschliessen. Durch retrograde Reiz
leitung folgt nun auf jede Kammersystole eine Systole der VorhOfe. Wahrend 
der gehauften Kammersystolen pflanzt sich also der Reiz bei diesem Herzen 
leicht in retrograder Richtung fort. N ach dem dritten Ausschlage des Signals 
nach oben sehen wir, dass dies noch wahrend einer Kammersystole wieder
holt wird. Nach dem vierten Ausschlage des Signals nach oben wird wieder 
eine Extrasystole der Vorhofe herbeigefUhrt, der keine Systole der Kammer 
folgt. Ehe das Ende der Extrapause erreicht ist, entsteht eine Extrasystole 

1) In der Figur sind obenan die Suspensionslturven der Kammer registriert; dann folgen 
diejenige der VorhOfe, dann das Reizsignal. (Durch Offnung des primaren Stromkreises ent
steht ein Ausschlag na.ch oben, durch Schliessen desselben nach unten; die Schliessungsreize 
sind abgeblendet.) Danach folgt die Zeit in Sekunden. In Fig. 31 sind die Verh1i.ltnisse dieselben. 
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der Kammer, die durch retrograde Reizleitung eine Vorhofsystole verursacht. 
Darauf wird bei dem 5. Ausschlag des Signals nach oben wieder ein Induktions
reiz appliziert. Nun entsteht eine kleine Extra
systole der Kammer; danach geht die Erregung 
zuruck nach den Vorhofen, von dort wieder 
nach der Kammer usw. So folgen jedesmal 
auf die Kammersystolen Vorhofsystolen und 
umgekehrt. Wahrend dieser Tachykardie 
wird viermal ein Reiz verabfolgt, ohne dass 
die Tachykardie zum Stehen gebracht wird. 
Wahrscheinlich ist dies darauf zuruckzufuhren, 
dass jedesmal die erzeugte Extrasystole der 
Vorho£e, zu spat der vorhergehenden folgt. 
Beim letzten Ausschlage des Signals nach oben 
aber sind sowohl die Kammer als die Vorho£e 
reizbar. Daher entsteht jetzt eine Extra
systole der Vorho£e und zugleich eine solche 
der Kammer und dadurch endigt nun not
wendigerweise das Zirkulieren der Erregung. 
Denn nun ist sowohl in den VorhO£en 
als in der Kammer ein Damm gegen 
die zirkulierende Erregung aufgewor
fen. Nach einer verlangerten Pause wird das 
normale Schlagtempo wieder aufgenommen. 
Man konnte nun doch denken, dass wir hier 
nicht mit einer aurikulo-ventrikularen Tachy
kardie zu tun haben, sondern mit einer kunst
lichen Umwandlung des halbierten Vorhof
und Kammerrhythmus in den doppelt so 
schnellen normalen und danach des normalen 
Rhythmus der Vorho£e und Kammer in den 
halbierten. Dies ist aber ausgeschlossen aus 
folgenden Grunden: 

1. Der Sinus venosus pulsierte wahrend 
des langsamen Schlagtempos nicht doppelt 
so schnell wie die Vorho£e und die Kammer. 

2. Wahrend der Tachykardie ist die 
Dauer zweier Vorhofperioden nicht der Dauer 
einer Vorhofperiode des langsamen Schlag
tempos gleich. 

3. Bei dem zweiten und vierten Induk
tionsreiz wurde fruher nach der vorangehen-
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den Vorhofsystole eine kleinere Extrasystole der Vorhofe erzeugt als nach 
dem funften Reiz. Die kunstliche Rhythmusumwandlung hatte dann viel 
eher nach dem zweiten und vierten Reiz statthaben mussen. 

Wir haben also fraglos eine aurikulo-ventrikulare Tachysystolie vor 
uns. Auch wahrend dieser Tachysystolie zeigen die Kammerkurven einen 
deutlichen Alternans. 

N achdrucklich wiederhole ich hier, dass die im vorstehenden dargelegte . 
Theorie uber die aurikulo-ventrikulare paroxysmale Tachykardie nur mit 
der notigen Reserve als ein Versuch ihrer Erklarung gegeben wird. Es solI 
damit nur gesagt sein, dass man sich das Zustandekommen der aurikulo
ventrikularen paroxysmalen Tachykardie in dieser Weise denken konnte. 
Diese Vorsicht ist darum erforderlich, weil allgemein das Hissche Bundel 
als das einzige Verbindungsbundel zwischen den VorhOfen und den Kammern 
angesehen wird. J edoch durfen wir a priori an dem Bestehen des rechten 
lateralen Bundels nicht zweifeln; urn so weniger, da von einer Kommission, 
welche aus Sherrington, Florence Buchanan und Stanley Kent be
stand, die Beobachtungen Kents bestatigt wurden. Weitere Untersuchungen 
hieruber scheinen mir auch dringend erwunscht. Es ware auch noch moglich, 
dass ausschliesslich bei den Patienten mit aurikulo-ventrikularer paroxys
maIer Tachykardie das rechte laterale Bundel vorhanden ist oder nur bei 
diesen die Erregung durch dasselbe fortgeleitet werden kann. Wenn es aber 
richtig ist, dass die Vorhofe und die Kammern langs noch anderen Wegen 
als dem Hisschen Bundel physiologisch verbunden sind, und zwar langs 
dem von Kent beschriebenen rechten lateralen Bundel, dann konnte die 
aurikulo-ventrikulare paroxysmale Tachykardie in der Weise erklart werden, 
wie oben dargelegt wurde. Dann begreifen wir auch die anderen oben kurz 
beschriebenen Wahrnehmungen bezuglich der Dauer des P-R-IntervaIles, 
der Art des P-Ausschlages usw. Und schliesslich wird uns dann auch der 
Zusammenhang klar, der zwischen Flimmern, Flattern und paroxysmaler 
Tachykardie besteht, sowie der Umstand, dass aIle diese Formen ineinander 
ubergehen konnen. 

Zum Schlusse mogen noch ein paar Bemerkungen uber die gehaufte 
Extrasystolie und die einfachen Extrasystolen folgen. Wenn die Elektro
gramme der gehauften Extrasystolen direkt ineinander ubergehen, kann 
die von mir gegebene Erklarung ohne nahere Erlauterung gelten. Besteht 
aber zwischen dies en Elektrogrammen eine kleine Ruhepause, in welcher 
die Saite im O-Stande verbleibt, dann wird die Sache schwieriger; indessen 
durfen wir auch dann, wenn die Pausen kurz dauern, die von mir gegebene 
Erklarung nicht a priori fur unmoglich halten. Denn der Umstand, dass die 
Saite im O-Stande verbleibt, beweist allein, dass in unserem Messapparat 
keine Potentialunterschiede erkennbar sind. Wenn namlich in diesen Elektro
grammpausen ein kleiner Teil einer Herzabteilung aktiv bleibt, kann der 
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elektrische Strom, der hiervon ausgeht, durch Kurzschluss verloren gehen 
und nicht in unserem Messapparat zum Ausdruck kommen. Dies kann be
sonders durch indirekte Ableitung begunstigt werden. Die Saite bleibt dann 
im O-Stande; aber von dem aktiven Teile aus kann eine folgende Systole 
entstehen. 

Es ist ohne weiteres klar, dass auch eine einfache Extrasystole in gleicher 
Weise nach einer normalen Systole entstehen kann, indem die Erregung 
noch einmal in einer Richtung rundkreist. Auch hier ist meine Erklarung 
allein dann moglich, wenn diese Extrasystole sich direkt der vorangehenden 
Systole anschliesst oder nach einer kurzen Pause. Der Zusammenhang, der 
somit zwischen den in diesem Kapitel behandelten Rhythmusstorungen be
steht, ist also sehr erklarlich. Die Erregung pflanzt sich entweder allein ver
langsamt durch eine Herzabteilung fort und dann entsteht gehaufte Extra
systolie oder Flattern; oder die Erregung pflanzt sich ruckweise und ver
langsamt durch eine Herzabteilung fort, wodurch Flimmern entsteht; oder 
auch die Erregung verlauIt von den VorhOfen aus nach den Kammern, 
von dies en zuruck nach den Vorhofen usw.; dann wurde atrioventrikulare 
paroxysmale Tachykardie entstehen. GehauIte Extrasystolie der VorhOfe 
nennen wir Flattern oder aurikulare paroxysmale Tachykardie. Gehaufte 
Extrasystolie der Kammern heisst ventrikulare paroxysmale Tachykardie. 

Die im Vorstehenden gegebene Darstellung hinsichtlich der Sachlage 
bei der atrio-ventrikularen paroxysmalen Tachykardie des Menschen kann 
sich nicht uber das Niveau der Hypothese erheben und ist vollig abhangig 
von dem Vorhandensein oder Nichtvorhandensein eines rechten lateralen 
Bundels, das die Reize in beiden Richtungen fortleiten kann. 
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