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Erkrankungen der Zirkulationsorgane.

Von
Franz Kiilbs-Koln.

Mit 192 Abbildungen.

I. Anatomie und Physiologie.

A. Allgemeine und topographische Anatomie des Herzens.

Die Lage des Herzens darf, was die allgemeinen Gesichtspunkte angeht,
als bekannt vorausgesetzt werden. Beriihrt werden soll in diesem Kapitel nur
das, was bei der Topographie des Herzens praktisches Interesse hat.

Die anatomisch festgesetzten Grenzen des Herzens sind folgende: Die rechte Grenze
Liegt 2 cm auBlerhalb des Sternalrandes und verlduft dem Sternum etwa parallel in einem
leichten Bogen vom 2. Interkostalraum bis zum 6. Rippenknorpel, die linke Herzgrenze geht
vom 2. Interkostalraum bis zum 5. Interkostalraum in einer stark nach auBen konvexen
Linie, die oben ungefihr 3 cm vom linken Sternalrand entfernt ist, unten etwa 6—7 cm.
Das Herz liegt mit seiner unteren Flache, d. h. in der Hauptsache mit dem linken Ventrikel
und einem Teil des rechten Ventrikels, dem Zwerchfell auf. Praktisch ist von besonderer
Wichtigkeit, daBl die Vorderfliche des Herzens, die wir mit Hilfe der Herzperkussion zu
bestimmen in der Lage sind, zum weitaus groBten Teil vom rechten Ventrikel gebildet
wird. Die duBerste Grenze nach links nimmt der linke Ventrikel, die nach rechts der
rechte Vorhof ein. Die hintere Fliche wird vom linken Vorhof und linken Ventrikel und
einem Teil des rechten Vorhofs gebildet. Die Kenntnis dieser Beteiligung der einzelnen
Herzabschnitte an den verschiedenen Herzflichen ist z. B. bei Verletzungen des Herzmuskels
besonders fiir die Beurteilung der Herzsilhouette im Rontgenbilde (zit. S.167) wichtig.

Was die Lage der groBen GefiaBe angeht, so méchte ich folgendes ins Gedéchtnis
zuriickrufen: Die Aorta gibt nach rechts die Arteria anonyma ab, nach links die Carotis
sinistra und Subclavia sinistra. Der Aortenbogen reitet auf dem linken Bronchus und auf
dem rechten Ast der Arteria pulmonalis. Bei einer Erweiterung des Bogens kann es daher
zu Stauungserscheinungen in der Pulmonalis und zur Kompression des linken Bronchus
kommen. Der hochste Punkt des Arcus aortae reicht bis zum oberen Rande des 1. Rippen-
knorpels. Die aufsteigende Aorta liegt an ihrem Ursprung 6 cm hinter dem Sternum,
in der Hohe des Arkus nur noch 4 em. Die Pulmonalis ist bei Erwachsenen unmittelbar
dem Sternum angelagert. Bei Kindern oder bei einer Thymus persistens wird der Raum
zwischen den Pleurablittern von der Thymus ausgefiillt, was bei hierdurch bedingter
Dampfung zur filschlichen Annahme von Aneurysmen, Arteriosklerose fiihren kann.

Hinter dem oberen Rand des 2. linken Sternokostalgelenks teilt sich die A. pulmonalis
(die zur Halfte hinter dem Sternum liegt, zur Halfte links von diesem) in ihre beiden Haupt-
sste. Aus diesem Grunde werden die Aneurysmen der A. pulmonalis immer zuerst links
unterhalb der 2. Rippe eine Vorwélbung verursachen, wihrend die Aneurysmen der Aorta
je nach ihrem Sitze rechts unterhalb der 2. Rippe oder links oberhalb der 2. Rippe lokale
Erscheinungen machen miissen.

Die Umschlagsstelle des Perikards liegt vorne auf der Aorta 1—1/, ¢m unterhalb
des Arkus.

Das Herz ist an seiner Vorderseite zum gré3ten Teil von der Pleura bedeckt.
Wichtig sind die topographisch-anatomischen Daten der vorderen Pleura-
grenzen, die jedoch im einzelnen ziemlich stark variieren kénnen. Der
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gewohnliche Verlauf derselben ist etwa folgender: Hinter der Mitte des Sternum
liegen die rechte und linke Pleura dicht nebeneinander, und zwar mehr nach dem
linken Sternalrande zu. Am 4. Interkostalgelenk biegt die linke Pleura bogen-
formig nach links aus, entsprechend der Incisura cardiaca der Lunge. Die rechte
Pleura zieht in gleicher Richtung senkrecht nach abwirts bis fast zur Basis des
Processus xiphoideus und geht dann in die untere Grenze iiber. Will man also bei
Punktionen des Herzbeutels die Pleura vermeiden, so mu83 man im linken 5. Inter-
kostalraum ziemlich dicht am Sternum einstechen. Wichtig ist dieses topo-
graphische Verhalten auch bei traumatischen Verletzungen des Herzens. Ferner
kann es unter Umsténden vorteilhaft sein, den genauen Verlauf der Aa. mam-
mariae zu kennen. Die Aa. mammariae internae verlaufen von der Articulatio

A. carotis

V. jugular, int.
A. anonyma A. V. subclavia
V.anonyvma dext. .
V. anonvma sin.
Arcus aortae
V. dave &, A. pulmonalis
Aurie. sin.
Ventr. sin.
Apex cordis

Abb. 1. Topographie des Herzens und der groBen GefaBe. {Nach K. H. Corning.)

sterno-clavicularis grade nach unten, indem sie in den obersten Interkostal-
rdumen ca. '/,—1}/; cm von den Sternalrindern entfernt sind, unten 1—2 cm.
Die genauen MaBe der Entfernung sind von Sand mann folgendermafen fest-
gestellt:

Im 1. Interkostalraum 11 mm,

im 2.—4. 15—16 mm,

im 5. 17 mm und

im 6. 20 mm.

Die Arterien sind in dem oberen Abschnitt nur von der Pleura bedeckt.
unten auch vom Musculus triangularis sterni. Bei Erkrankungen des Peri-
kards kénnen die Nervi phrenici in Mitleidenschaft gezogen werden; sie ver-
laufen namlich folgendermaBen: Der rechte liegt zwischen Perikard und Pleura
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mediastinalis, rechts und hinter der Vena anonyma dextra und Vena cava
superior, der linke unterkreuzt die Vena anonyma sinistra und zieht dann vor
dem Arcus aortae und bogenférmig zwischen Pleura und Perikard nach abwérts
zum Zwerchfell (vgl. Abb. 20).

Uber die topographische Beziehung der Aorta zum Osophagus geben die
beiden Abb. 21 und 22 nihere Auskunft; der Osophagusliegt 2 cm oberhalb des
Zwerchfells beginnend, in einer Lénge von 5—6 cm dem Perikard bzw. linken
Vorhof unmittelbar an, eine Tatsache, die Minkowski, Rautenberg u. a.
benutzt haben, um von hier aus die Vorhofspulsation graphisch zu registrieren.

Zu den Nerven, die an der Hinterseite des Herzens gelegen, bei Erkrankung
des Herzens oder Herzbeutels befallen werden konnen, gehéren die Nervi vagi.
Der rechte verlauft von oben, wo er neben der Trachea liegt, nach unten und
hinten zur rechten Seite des Osophagus, der linke iiberkreuzt die linke Seite
des Aortenbogens und geht dann hinter dem linken Bronchus zum Osophagus.

Die bei Aneurysmen nicht selten auftretende linksseitige Rekurrenslihmung kommt
dadurch zustande, daB der Nervus laryngeus komprimiert wird, der gleich unterhalb des
Aortenbogens aus dem Vagus entspringt, die Aorta umgreift, um von hier aus nach oben
zum Kehlkopf zu gelangen (vgl. Abb. 20).

B. Spezielle Anatomie und Histologie.
1. Herz.

a) Der Herzmuskel.

Leuvenhoeck war der erste, der einen grundlegenden Unterschied zwischen quer-
gestreifter und Herzmuskulatur histologisch feststellte, indem er nachwies, daB die
Muskelfasern des Herzens netzformig verzweigt sind, also ein kontinuierliches Ganzes
bilden. Koeclliker nahm diese Untersuchungen auf und bestitigte die Leuvenhoek-
schen Ergebnisse. Damals waren weitere histologische Unterschiede noch unbekannt.
Weismann wics 1861 nach, daf3 bei niederen Tieren die Muskelfasern sich isolieren lassen
und aus einkernigen spindelférmigen Zellen bestehen. Auch fiir die Wirbeltiere glaubte er
cine Zusammensetzuny aus einkernigen Zellen annehmen zu miissen, doch sollten hier teil-
weise Verschmelzungen sowohl in der Langs-, wie in seitlicher Richtung vorkommen. Grund-
legend waren die Arbeiten von Eberth, der 1861 mittels der Silbermethode deutlich
die Grenzen der einzelnen Zellen fixieren zu kénnen glaubte, eine kurze Zellform beschrieb,
die sich gewohnlich peripher verzweigte und mit den Nachbarzellen in Verbindung trat.
Er bezeichnete als Kittlinien die (in der Querrichtung der Fasern oben und unten ge-
legenen) Verbindungsbriicken mit den Nachbarfasern. Diese Vorstellung hielt sich sehr
lange, bis von Ebner 1900 die Silber-Kittlinien als Kunstprodukte erklirte. An unge-
farbten Priaparaten fand er zwar auch Querlinien innerhalb der Muskelfasern, teilweise
gerade verlaufend, teilweise treppenformig, deutete diese aber als Absterbeprodukte, durch
lokale Kontraktionen entstanden. Schon sieben Jahre vorher, 1893, war es Browicze
gelungen, nachzuweisen, dafl sowohl in frischen Priaparaten, wie bei feineren Differenzierungs-
methoden fibrillire Briicken durch die Kittlinien hindurchtraten. Heidenhain bereicherte
unsere Kenntnisse iiber die feinere Histologie sehr wesentlich, indem er 1909 nachwies:

1. daBl die Anordnung der Muskelfasern einen echten Plexus bildet,

2. daB die sog. Kittlinien wahrscheinlich keine Zellgrenzen sind,

3. daB die Kittlinien von besonderer Form, zumeist treppenférmiger Anordnung und

an der Stelle der sog. Krauseschen Grundmembranen gelegen sind.

Die seltsame treppenférmige Anordnung suchte er zu erkliren durch die Annahme,
daB dic einzelnen Absitze durch Wachstumsvorginge zustande kommen. Die Heiden-
hainschen Ansichten wurden im wesentlichen gestiitzt durch Marceau, Renaut und
Dietrich. Im Gegensatz hierzu stellen Aschoff, Arnold und Hoffmann die Kittlinien
hin als Produkte abnormaler Kontraktionen, die zwar schon im Leben vorhanden sind, in
der Agone vermehrt werden kénnen. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB den Kittlinien
cine wichtige, mechanische Rolle zukommt. Dafiir spricht dic von Aschoff und Cohn
gefundene, neuerdings von Dietrich bestatigte Tatsache, daB ihr Vorkommen in den
verschiedenen Teilen des Myokards sehr verschieden ist. Am zahlreichsten findet man sie
in den Papillarmuskeln, seltener im Ventrikel, am seltensten in den Vorhofen. Sie fehlen
im embryonalen Herzen, sind beim Neugeborenen spirlich und nehmen im héheren Lebens-
alter erheblich zu.

1*
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Diese Streitfrage, ob auch im Leben der Herzmuskel aus einzelnen Zellen zusammen-
gesetzt ist, oder ein kontinuierliches Ganzes bildet, hat in dem letzten Jahre viele Forscher
beschaftigt. K. W. Zimmermann hat sich auf den Standpunkt gestellt, daB die Kitt-
linien sicher im Leben vorhandene Gebilde sind, daB sie tatsichlich Zellen begrenzen
aber von ganz anderer Form und GréBe sind, als friiher z. B. von Eberth angenommen.

Histologisch besteht also das Herz aus quergestreiften, netzartig verbun-
denen Muskelfasern, die mit einer Sarkolemmscheide versehen sind. Das Sar-
kolemm stellt nicht ein besonders isolierbares Hautchen dar, wie bei den ge-
wohnlichen quergestreiften Fasern, sondern besteht lediglich aus einer Ver-
dickung des Sarkoplasmas an der Oberfliche der Fasern. Die Kerne liegen
mehr in der Mitte der Faser, haben eine lingliche Gestalt und werden umgeben
von einer grofferen Anhdufung von Sarkoplasma. Die Gestalt der Kerne ist
von verschiedenen adulleren Einfliissen abhéngig, sicher am meisten von dem
Kontraktionszustand des Muskels. Zuweilen findet man Doppelkerne, die durch
Amitose entstanden sind, Mitosen sind im erwachsenen Herzen nicht beobachtet
worden. Sehr grofle Unterschiede zwischen den Fasern der Vorhoéfe und Ven-
trikel gibt es nicht. Die Ventrikelfasern sind im allgemeinen etwas breiter,
als die Vorhofsfasern, im Vorhof findet man hiufig ein reichlicheres Sarko-
plasma. Die Histologie des Reizleitungssystems bedingte eine genaue Unter-
suchung des Herzens auf Glykogen. Man fand den Glykogengehalt im spezi-
fischen System ziemlich grofl, dagegen die gewdéhnlichen Myokardfasern des
Menschen sehr arm an Glykogen.

Die Glykogengranula im Reizleitungssystem umgeben hauptsichlich die Kerne, finden
sich aber weniger dicht auch im ganzen Protoplasma verteilt. Im iibrigen Myokard ist
selten Glykogen festzustellen, wihrend beim fdtalen Herzen Leitungs- und Myokard-
fasern beziiglich des Glykogens keine grofien Unterschiede aufweisen (Rojas). Es lag sehr
nahe, anzunehmen, dal unter bestimmten Bedingungen eine stirkere Ansammlung des
Glykogens stattfinde und daBl zwischen Glykogen und Leitungsfihigkeit Parallelen
bestiinden. Lewis glaubt, daB solche Parallelen vorhanden sind zwischen Leitungsge-
schwindigkeit, Rhythmizitat, refraktirer Phase usw. (s. das unten stehende Schema). Er
geht soweit, die Eigenschaften der einzelnen Phasen vorher sagen zu kénnen, wenn er an
wenigstens zwei Fasernarterien sieht, ob die Reihe in auf- oder absteigendem Sinne erfolgt.

I‘G Leitfahi Absol Geschwindig- - | Kontraktt
P | oune O vemie A IR T | R | Ko
Phase regbarkeit
|
]
Purkinje 1 | 1 1 (4) (1) (4) (4)
Vorhof 2 2 2 3 (2) (3) (3)
Kammer . 3 3 3 2 (3) 2 (2)
Knoten . . 4 1 4 4 1 (4) 1 (1)

(Die eingeklammerten Zahlen sind hypothetisch aufgestellt.) 1 = groB3, 4 = klein.

Die Verteilung der Muskulatur auf die einzelnen Herzabschnitte, die fir
die Dynamik des Herzens nach vielen Richtungen hin interessant ist, gestaltet sich
auf Grund der von W. Miiller niedergelegten Normalzahlen folgendermafien: der linke
Ventrikel beteiligt sich mit 54°/,, der rechte mit 28,5%,, der rechte Vorhof mit 91/5%/,, der
linke Vorhof mit 8,5%,.

Die nach den Originalzahlen von W. Miiller berechnete Prozentbeteiligung der einzelnen
Herzabschnitte ergibt im einzelnen folgende Werte:

Jahre L. Ventr. R. Ventr. R. Atrium L. Atrium
21—30 54,549/, 30,889/, 7,07/, 6,859/,
3140 52,369/, 29,520/, 12,509/, 12,179/,
41—50 55,77, 28,219/, 8,299/, 7,759,
51—60 55,989/, 27,819/, 8,349/, 7,689/,
61—70 54,9 9/, 27.4 9/, 8,959/, 8,719/,
71—80 53,379, 9,889/, 9,889/, 9,35,

Mittel 54 ©, 28,5 9/, 9 9, 8,5 9,
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Hinsichtlich des Fassungsvermogens der einzelnen Herzabschnitte finden sich bei
Hochrein folgende Mittelwerte aus 30 Normalfallen:

L. Ventr. 121 ccm, r. Ventr. 137 ccm, 1. Atrium 140 cem, r. Atrium 163 cecm. Der rechte
Vorhof hat das grofite Fassungsvermégen und sammelt das vendse Blut, das er dann
in der Diastole teilweise dem rechten Ventrikel abgibt.

Die Arbeiten von E. Kirch brachten neue Aufschliisse iiber die Anatomie des Herzens.
Kirch bestimmte mittels der Methode von W. Miiller das Gewicht der einzelnen Herz-
abschnitte und nach eigener Methode der linealen Messung die GroBe der einzelnen Herz-
abschnitte und das GréBenverhiltnis dieser Herzabschnitte zueinander. So konnte er
zeigen, daf3 das kindliche Herz durchaus andere Proportionen hat als das des Erwachsenen
und im Laufe des Lebens einen allmihlichen Umbau durchmacht.

Hauptmerkmal der physiologischen Umgestaltung des Herzens ist die
allmahliche Riickbildung der Spitzenteile. Die Ventrikelspitze wichst nicht
nur kaum mit, sondern verkiirzt sich sogar im Laufe der Zeit. Die Papillar-
muskeln scheinen dabei an der Ventrikelinnenwand gewissermaflen nach unten
zu rutschen, beim senilen Herzen wachsen sie fast aus der Ventrikelspitze heraus.
Der Conus arteriosus verlangert sich, die Semilunarklappen riicken weit iiber
die venosen hinaus. Das kachektische Herz koénnte man als ein ver-
kleinertes Greisenherz bezeichnen, es macht die physiologische Umgestaltung
in ahnlicher Weise durch, wie das alternde Herz.

Krankhaft verinderte Herzen zeigen erhebliche Verschiebungen ihrer Proportion. Die
nephrogene linksseitige ,,renale* Herzhypertrophie fithrt konstant zu einer starken Ver-
laingerung der Einflullbahn gegentiber der AusfluBbahn. Der Index: Einflufbahnlinge zu
AusfluBbahnlinge = Strombahnindex ist demnach bei linksseitiger Herzhypertrophie ver-
groflert. Im ganzen wird der Ventrikel verlingert und damit das ganze Herz in die Linge
gezogen. Das rechte Herz kann bei der Linkshypertrophie dem Gewicht nach unbeteiligt
sein. Die Innengestaltung des rechten Herzens wird sekundir jedoch auch in dem Sinne
einer starken Verlingerung zunichst der EinfluB-, dann der Ausflufbahn verandert.
Trifft die Hypertrophie bei irgendwelchen strombehindernden Lungenprozessen primar
den rechten Ventrikel, ist sie also eine ,,pulmonale‘‘ Herzhypertrophie, so wird zunichst
dic Ausfluf- dann die Einflulbahn des rechten Ventrikels verlingert. Die Verinderungen
beginnen mit einer Verlingerung des Conus pulmonalis. Im zweiten Stadium hypertrophiert
der rechte Vorhof. SchlieBlich kann durch Venenstauung im groBlen Kreislauf auch der
linke Ventrikel an der Hypertrophie mitbeteiligt sein. Alle vier Hohlriume des Herzens
sind bei der vom rechten Herzen ausgehenden Hypertrophie nie beteiligt, wahrend dies
bei der linken Hypertrophie nicht selten der Fall ist. Die Herzdilatation beginnt meist im
Konus unmittelbar vor den artericllen Ostien und schreitet entgegen der Blutstrémung
fort. Kirch unterscheidet eine tonogene (aktive, barogene, kompensatorische) Dilatation
von einer myogenen Dilatation und nimmt als Kennzeichen der ersteren die Verldnge-
rung des Ventrikels, als Kennzcichen der letzteren die Erweiterung des Ventrikels an.

b) Das Zwischengewebe.

Der Raum zwischen den einzelnen Plexusmaschen wird ausgefiillt von Bindegewebe
und elastischen Fasern. Die Menge des elastischen Gewebes ist am groften in den Vor-
hofen, wo es haufig in Form dicker gefensterter Membranen vorkommt. Auffalligerweise
fehlen in den Herzohren elastische Fasern. Die Tatsache, daf die elastische Faserbildung
in den Vorhofen auBlergewohnlich grof3 ist, ist wohl so zu deuten, daB die Fasern im Vorhof,
der eine sehr schwach entwickelte Muskulatur besitzt, die Funktionen eines festen Stiitz-
werkes tibernehmen.

Die Widerstandsfihigkeit der elastischen Fasern ist sicherlich eine auBergewdhnlich
groBle, das sieht man 1. bei autolytischen Vorgingen, wo das elastische Gewebe iiber
Tage und Monate hindurch erhalten bleibt, 2. bei stirkerer Belastung der Gefilwénde,
wie sie z. B. bei Aneurysmen auftreten. Hier halten die elastischen Fasern allein dem
intensiven Druck auBergewohnlich lange Stand, dem Druck, der so stark sein kann, daBl
er Knochen mit Leichtigkeit usuriert. Die Muskulatur der Vorhéfe geht an der Grenze
zum Ventrike! iber in ein derbes Bindegewebe, das ringsformig beide Vorhéfe von beiden
Ventrinkel abschlie3t, also vollstindige Trennung der Muskulatur bewirkt. Nur ein
feiner muskuléser Strang verbindet im Siugetier- und Menschenherzen Vorhof und
Ventrikel und wird der Gegenstand einer besonderen Bearbeitung (das Reizleitungssystem)
werden. Dieser bindegewebige Ring (Annulus fibrosus) dient zum Ansatzpunkt fir die
Atrioventrikularklappen.
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¢) Das Endokard.

Das Endokard besteht aus einer einfachen Lage von Endothelzellen und
darunter einer Bindegewebslage, die von glatten Muskelfasern und, elastischen
Fasern durchsetzt ist. Diese Endothellage ist verschieden dick, am dicksten
in dem oberen Teile des Ventrikels, am diinnsten in der Ventrikelmitte. Das
Vorkommen von glatten Muskelfasern hat die Veranlassung dazu gegeben,
das Endokard als Fortsetzung der ganzen GefaBwand (nicht nur der Intima)
anzusehen. Diese Anschauung wurde zuerst von Luschka vertreten. Sie ist
spiater aufgenommen und, gestiitzt von Nagajo und Fawaro. Fawaro falit
das Myokard auf als eine besonders differenzierte adventitielle GefdBscheide.

d) Das Epikard.

Das Epikard besteht ebenso wie das Endokard aus einer einfachen Lage
von Endothelzellen. Diese bilden die obere Begrenzung einer Bindegewebs-
schicht, die von elastischen Fasern durchsetzt ist, und mehr oder weniger Fett
in Form von Fettzellen enthilt. Diese Epikardschicht geht oben auf die groflen
GefilBe iiber, um sich sehr bald hier umzuschlagen in das Perikard. Dal} das
Anfangsteil siamtlicher groBen Gefalle im Bereiche des Epi- bzw. Perikards
liegt, hat bei gewissen pathologischen Veréinderungen, z. B. beim Aneurysma,
praktische Bedeutung. In den Vorhofen weichen die Muskelfasern vielfach
so weit auseinander, daB es zu Beriihrungen zwischen Epikard und Endokard
im groBeren Umfange kommt. Bemerkenswert ist, daBl die Vena cava inferior
in ihrem Anfangsteil auch nur aus Endokard und Epikard besteht ohne Muskel-
fasern.

e) Die Herzklappen.

Die Herzklappen sind Faltenbildungen des Endokards. Sie haben als Stiitze
eine bindegewebige mit spirlichen, elastischen und Muskelfasern durchsetzte
Grundlage. Die elastischen Fasern sind besonders reichlich an den freien Réandern
der Semilunarklappen. An der Basis der Klappen befindet sich ein nicht sehr
reichlich ausgebildetes Gefifisystem. Wéahrend man frither annahm, dall die
Klappen gefiBfrei sind, haben neuere Untersuchungen bewiesen, dafl die Klappen
zum Teil von GefdBen durchsetzt sind, und offenbar auf diese Weise ernahrt
werden.

Jegorow nimmt familiire Verschiedenheit in der Versorgung der Herzklappen an,
nach ihm soll die familiire Neigung zu Endokarditis, die ohne Vaskularisation der Herz-

klappen niemals gefunden wurde, auf dem Vorhandensein vererbter vaskularisierter Herz-
klappen beruhen.

Beitzke betont, daB man an den vendsen Klappen als Grundlage eine besonders
dicke Bindegewebsplatte erkennt. Nach der Vorhofsseite zu liegt dieser eine dickere,
nach der Ventrikelseite zu eine diinnere elastische Schicht auf. Die Sehnenfiden liegen
meist in der bindegewebigen Mittelplatte. Von der Vorhofsmuskulatur dringen einige
wenige Fasern zwischen die obere elastische Schicht und die Mittelplatte ein. Ziemlich
reichlich ist glatte Muskulatur vorhanden. Man mufl von der Basis nach dem freien
Rand der Klappen verlaufende und quere Fasern unterscheiden, diese finden sich besonders
im mittleren Drittel der Klappen.

f) Das Blutgefdfisystem.

Das BlutgefiBsystem des Herzens nimmt seinen Ausgang von den Koronar-
arterien und endet in der Vena magna cordis. Die Verteilung der Kapillaren
ist so, daB die kleinsten Arterien keine Endarterien im anatomischen Sinne,
wie man frither annahm, sind, sondern zahlreiche Anastomosen untereinander
eingehen. Spalteholz geigte durch Injektionspriparate, dall man zwei Netze
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von Anastomosen unterscheiden kann, 1. ein oberflichliches, besonders stark
ausgebildetes dicht unter dem Perikard; von ihm dringen die Gefafle senkrecht
durch die Muskulatur, um sich in ein zweites, weniger deutlich ausgebildetes,
unterhalb des Endokards aufzulésen. Die feinsten Kapillaren umspinnen in
groBer Menge die einzelnen Muskelfasern und, fiillen die zwischen ihnen ge-
legenen Spalten aus. Obwohl die Kapillaren anatomisch nicht als Endarterien
im Sinne Cohnheims aufzufassen sind, verhalten sie sich doch funktionell
als solche, wenigsten konnte Spaltcholz durch Unterbindungen von Haupt-
asten Infarkte im zentralen Teile des von diesen versorgten Gebietes nach-
weisen; auch auf dem Sektionstische sieht man bei VerschluB einer Arterie
gelegentlich derartige Veranderungen. Besonders bevorzugt ist der vordere
absteigende Ast der linken Koronaria.

Das Reizleitungssystem des Herzens wird von besonderen Gefallen
versorgt und zwar das Atrioventrikularsystem durch einen Ast der rechten
Koronararterie. Fir die durch Veranderungen im Reizleitungssystem bedingten
Rhythmusstorungen spielt dies eine gewisse Rolle (s. f. S. 21).

Glaser fand bei Untersuchung der Nerven der Kranzgefafle mit Rongalitweilifarbung
in der Adventitia der Koronargefafle kriftige lange Nervenbiindel, zum Teil mit mark-
haltigen Fasern und auch Ganglienzellgruppen mit polygonalen Zellen. In der Media ziehen
diinne Nerven am Rand der Muskelfaserbiindel entlang und verzweigen sich auf der

Oberfliche der Muskelfaserziige. Gelegentlich findet man noch im subendothelialen Gewebe
der Intima feine Nervenfasern.

g) Das Lymphgefisystem.

Die Zahl der Lymphgefafie im Herzen ist eine aullergewohnlich groBe; die Verteilung
ist derartig, daB subendokardial und epikardial ein reichliches Netzwerk vorhanden ist.
Diese beiden Netze stehen durch quer die Muskulatur durchsetzende Aste in Verbindung.
Uber die Natur des dritten GefaBnetzes (des parenchymatésen) war man friiher verschiedener
Ansicht. Man nahm zuerst an, dal} alle vom Bindegewebe ausgefiillten Riume zwischen
den Maschen der Herzmuskelfasern als ein zusammenhangender Lymphgefiafiraum anzu-
sehen seien, erst Ebert glaubte auch innerhalb des Myokards besondere Lymphgefifie
dargestellt zu haben. Der sichere Nachweis wurde erst durch Bock erbracht, dem eine
gleichzeitige Injektion von Blutgefal- und LymphgefaBsystem am Herzen gelang. Danach
1st das parenchymatdse Lymphgefallsystem ein sehr ausgedehntes; es besteht aus sehr
zahlreichen, die Muskelfasern umspinnenden, vielfach miteinander anastomosierenden
feinsten Kapillaren. Die Lymphgefale sammeln sich zu einem rechten und einem linken
Hauptstamme, der rechte folgt der A. coronaria dextra bis zu ihrem Ursprung und miindet
vor der Aorta in eine Lymphoglandula mediastinalis anterior. Der linke Stamm entsteht
aus zwei Asten, die je den Ramus circumflexus und den Ramus descendens anterior der
linken Kranzader begleiten. Sie ziehen unter der A. pulmonalis hindurch, aufwérts hinter
den Aortenbogen, um ebenfalls in eine Lymphoglandula mediastinalis anterior zu miinden.

Beziiglich Einzelheiten iiber Anlage des LymphgefaBsystems beim Menschen und bei
Saugetierherzen sei auf die mit sehr instruktiven Abbildungen ausgestattete Monographie

von Otto G. Aagaard: ,,Les vaisseaux lymphatiques du coeur* verwiesen (Kopenhagen-
Paris 1924).

h) Das Fasersystem.

Unsere Kenntnisse der makroskopischen Anatomie des Herzens gehen auf
Lower (1669), Borelli (1680) sowie Winslow (1732) zuriick, von denen der
letztere die Ansicht aufstellte, dal} ,,das Herz aus zwei muskulésen Sacken bestehe,
die in einem dritten eingeschlossen seien‘’. Ludwig vermochte nicht, den Ver-
lauf der Muskelschichten zu priparieren. Er fertigte daher zahlreiche Quer-
schnitte an und kommt zu dem SchluB, ,,daB jedes Stiickchen Kammer an der
duBeren Fliche eine Faserung zeigt, welche mit der Faserung der inneren
Fliche in kreuzender Richtung geht”, und daB dazwischen in regelmiBiger
Reihenfolge alle Ubergiinge vorhanden seien.

Vollstandig durchgearbeitet und eingehend auseinandergesetzt und, beson-
ders auf die funktionelle Bedeutung hin gepriift hat Krehl diese Systeme.
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Nach ihm unterscheidet man an den Vorhofen eine hauptséchlich aus
zirkular verlaufenden Fasern bestehende, &dulBlere Muskelschicht und eine
longitudinale, innere. Nur die Herzohren haben umgekehrt innen zirkulére,
auBen der Langsachse der Aurikeln parallele Fasern. Die adullere Vorhofslage
enthilt einerseits Fasern, die jeden Vorhof einzeln umkreisen, anderseits solche,
die von einem Vorhof zum andern iibergehen. An den Kammern unterscheidet
Krehl drei Schichten. Eine #ullere setzt sich aus Langsfasern zusammen,
die in leichten Spirallinien von den Atrioventrikularringen beginnend, zur
Spitze ziehen. Sie verlaufen auf der Vorderseite des Herzens mehr von oben
rechts nach unten links, und auf der Hinterseite umgekehrt. An der Spitze
des Herzens dringen die Fasern in die Tiefe und bilden dort den sogenannten
Herzwirbel. Sie gehen iiber in die innere Léngsschicht, die die Innenfliche
des Herzens und die Papillarmuskeln bildet. Am méchtigsten ist die mittlere
Schicht; sie bildet die Hauptmasse der Muskulatur des linken Ventrikels. Ihre
Fasern verlaufen zirkuldr, doch nicht rein quer, sondern sie weichen zum gréBten
Teile von rechts oben nach links unten ab, bilden férmliche Schlingen. Die
mittlere Schicht fat Krehl auf als die eigentliche Treibschicht des Herzens,
sie verkleinert den Querschnitt der Herzhohlen. Durch ihre Tatigkeit wiirde
aber der Ventrikel sich réhrenférmig verlingern; um diesem entgegen zu wirken,
sind, die Fasern der #uBeren und inneren Schicht da. Dieses Treibwerk umgibt
beide Ventrikelhohlen einzeln, nur einige Verbindungsfasern gehen von dem
einen zum andern Ventrikel tiber. Albrecht hat die Untersuchungen von
Krehl dahin erginzt, daf} er einen Zusammenhang zwischen Ringfaserschicht
und Lingsfaserschicht nachwies. Er bezeichnet diese Verbindungen als den
intramuralen Teil des Papillarsystems.

Die iibrigen von ihm angegebenen Erérterungen iber die Beziehungen der ver-
schiedenen Fasersysteme zu dem Ablauf der Herztitigkeit ermangeln der exakten Grund-
lage. Aschoff machte mit Recht vor allen Dingen den Einwand, dal diese anatomischen
Befunde am Schafherzen gewonnen wurden und durchaus nicht auf das zum Teil ganz
anders gebaute Menschenherz tibertragen werden diirften.

Den oben skizzierten Ansichten entgegen stehen die Befunde von Mac
Callum (1897), daB das Herz ein einfaches langes Muskelband sei, das an jedem
Ende sehnig ende, und die von Franklin P. Mall, dal alle Muskelbiindel des
Herzens sehnig entspringen und ebenso enden, dall der Herzmuskel also
einem Skelettmuskel mit Ursprung und Insertion gleichzusetzen sei. Eine sehr
sorgfiltige Arbeit der neueren Zeit von Schweizer und Ujiie (1923) kommt
zu einer Einteilung der Herzmuskeln, wie sie &hnlich schon die Amerikaner
vorgenommen hatten, in wohl definierte Muskelgruppen: Mm. sino- und
bulbospirales superficialis und profundus, M. long. ventr. dextr., M. interventri-
culares, M. interpapillaris, M. circul. intermed. ventr. dextr. Sie finden in der
Tat, daB3 das Krehlsche Triebwerk, d. h. die Annahme von in sich selbst zuriick-
verlaufenden Muskelschichten wohl nicht zu Recht besteht, sondern auch diese
Muskeln bindegewebig am fibrésen Apparat der Herzbasis enden. Die Frage,
ob die Aufrollung des Herzmuskels in eine einzige Muskelplatte im Sinne Mac
Callums wirklich méglich ist, mufl mindestens fiir das Herz des Erwachsenen
angesichts der ausgedehnten Anastomosen der Muskelbiindel untereinander
offen gelassen werden.

2. Das Reizleitungssystem.

Geschichtliches. In der Geschichte der Herzphysiologie und Pathologie mul} es auf-
fallen, daB die klinisch so hiufig vorkommenden Arhythmien stets so wenig Beachtung
gefunden haben. Nur einige wenige iiberragende Kopfe haben sich allerdings nur rein
gedankenm#Big mit der Lehre der Herztétigkeit und deren Stérungen befaBt. So kam
schon Galen zu der Auffassung, daB der Anreiz zur Herztatigkeit in dem Organ selbst
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entstehen miisse (ex ipsius cordis corpore). Interessant ist vor allem seine Ansicht, dafl
das Herz zu seiner Bewegung keines d&uBleren Nerveneinflusses bediirfe. Erst viel spater
versuchte man eine Erklarung dieser Lehre zu erreichen, Versuche dieser Art kniipfen sich
an die Namen Haller (1777), Remak (1778), Scarpa (1794) und spéter Stannius u. a.
Sie machten zum Teil Entdeckungen und Versuche, die noch heute von ausschlaggebender
Bedeutung sind. Die Zeit der eigentlichen Entdeckung des Reizleitungssystems aber
beginnt viel spater mit dem Auffinden der Purkinjeschen Fasern (1845), wenn auch die
Bedeutung dieser Féaden, iiber die man sich damals vollkommen im unklaren war, erst durch
die Entdeckung von His junior an einem Falle von Adams-Stokesscher Erkrankung
geklirt wurde. Die weitere Erforschung des ganzen Systems schritt damit schnell voran
und kniipft sich vor allem an Namen, nach denen zum Teil heute die einzelnen Teile des
Reizleitungssystems benannt sind: Tawara (1906), Wenckebach, Keith und Flack.
Bis in die letzten Jahre hinein sind die genauesten mikroskopischen und makroskopischen
Forschungen ausgedehnt worden. Folgende kurze tabellarische Ubersicht der wichtigsten
Daten und Namen mégen einen Uberblick tiber die Geschichte der Entdeckung des Reiz-
leitungssystems geben.

Purkinje . . . . . . . . ... .. ... 1845
Engelmann . . . ... ... ... ... 1875
Gaskell . . . . . . . ... .. .. ... 1883
His junior . . . . . . . . . .. ... .. 1893
Retzer . . . . . . . . . . ... .. .. 1904
Braunig . . . . . . .. .00 0oL 1904
Tawara . . . . . « « « v « v « o . . . . 1906
Wenckebach. . . . . . . ... .. ... 1906
Keith und Flack . . . . . . 1907

Zusammenfassung von Aschoff und Hering 1910

Entwicklungsgeschichte.

Zum Verstindnis der spiteren Anatomie des Reizleitungssystems ist die Entwicklungs-
geschichte des Herzens im ganzen von grofler Bedeutung und soll deshalb in diesem Zu-
sammenhange besprochen werden. Die Entwicklungsgeschichte des Herzens ist vor allem
durch die grundlegenden Arbeiten von Preyer, Gaskell, Koelliker, His sen., His jun.,
Mall, Ménckeberg u. a. im wesentlichen erforscht.

Das Herz wird urspriinglich angelegt als ein einfacher Schlauch. Dieser kriimmt sich
spater S-formig, so dal das vendse Ende nach hinten, das arterielle nach vorn zu liegen
kommt. Bei der Kriimmung vollzieht sich zugleich und spiter eine Einschniirung des
Schlauchs in zwei Abschnitte, von dener der eine durch Erweiterung zum Vorhof, der
andere zur Ventrikelanlage wird. Dic Abschniirungsstelle zwischen beiden Gebieten stellt
der sog. Ohrkanal dar. Beim Menschen sind wir iber die feineren mikroskopischen Ver-
haltnisse, wie sie sich wihrend der Abschniirung und wihrend der Kriimmung markieren,
am besten orientiert durch die Arbeiten von His sen. und Franklin P. Mall. Besonders
Mall hat iiber ausgedehnte histologische Untersuchungen bei sehr jungen menschlichen
Embryonen berichtet und festgestellt, daf im Ohrkanal lateral von den Klappen sich schon
frithzeitig (d. h. bei Emb yonen von 15 mm Lénge) eine Muskellage absetzt, die nach
ibrer topographischen Lage und histologischen Struktur die erste Anlage des Hisschen
Biindels darstellt (vgl. S. 29). Da nach Kiilbs Untersuchungen beim Vogel und speziell
bei Hiihnchen die spezifische Muskulatur sich immerhin gut genug mikroskopisch abgrenzt,
lag es nahe, riicklaufig zu verfolgen, wann an der Hinterwand des Herzens im Embryonal-
stadium zuerst sich die Anlage einer spezifischen Anlage markiert. In einer groflen Reihe
von Serienschnitten dieser A1t konnte Kiilbs feststellen, da zwischen dem 8. und 10. Be-
briitungstage zuerst cine in Bindegewebe cingebettete, deutlich abgegrenzte Muskelanlage
sich zeigt, die als der Ursprung der spezifischen Muskulatur anzusehen ist. Bei vollendeter
Kriimmung kann man also bereits die vier primitiven Abschnitte unterscheiden, namlich
den Sinus, Vorhof, Ventrikel und Bulbus.

In dieser Zeit sind Vorhof, Ventrikel und Bulbus beim Hiihnchen bereits duBerlich
deutlich durch Grenzen markiert, d. h. es ist aber noch nicht moglich, den Sinus vom Vor-
hof abzugrenzen. Diese Abgrenzung 1a3t sich erst nachweisen, wenn der Vorhof und Sinas
ihrer spateren endgiiltigen Lage entsprechend, mehr nach obeu (kranial) gelagert sind.
Bei dieser Lagerung legt sich die Sinusmiindung dicht an den hinteren Abschnitt des rechten
Teiles des Vorhofs an. Das Heranriicken bedingt offenbar auch eine Ausstiilpung nach innen,
die erste Anlage der Sinusklappe. Inzwischen hat sich von der oberen Wand des Vorhofs
her ein Zapfen, das vorstehende Vorhofseptum, eingestiilpt, um den Vorhof in zwei Teile
zu teilen und zugleich von dem Boden des Ventrikels (Septum intraventriculare) aus eine
Einstiilpung nach oben vollzogen, die erste Anlage des Ventrikelseptums. In der weiteren
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Entwicklung sieht man dann zwischen diesen beiden Einstiilpungen eine Falte entstehen,
die gewissermaflen als Fortsetzung des oberen Vorhofseptums dem Ventrikelseptum zu-
strebt und dabei auch den Ohrkanal in eine linke und rechte Atrioventrikularsffnung teils.
Diese Verbindung wiirde eine vollstandige Trennung in zwei Vorhéfe und zwei Ventrikel
darstellen, wenn nicht in dem Vorhofsabschnitt das spitere Foramen ovale innerhalb der
Vorhofscheidewand ausgespart wire. Die Trennung dieser Kammer ist beim Menschen
schon in der 6.—7. Woche vollendet.

Bei der ersten Anlage des Sinus entwickelt sich die rechte Sinusklappe. Nach der
Ausbildung des Septums entsteht die linke Sinusklappe durch Einstiilpung nach innen,
so daB jetzt eine Offnung vorhanden ist, die von beiden Seiten von Klappen begrenzt ist.
Zugleich hat sich neben dem normalen Vorhofseptum eine rudimentire Septumanlage
gebildet, die als Septum spurium bis an die Sinusklappen heranreicht.

Die urspriinglich ziemlich stark ausgebildete Sinusklappe bildet sich in der Folgezeit
zuriick, die Miindung selbst wird breiter und linger und wird in die hintere Vorhofswand
aufgenommen; bei der Riickbildung der rechten Sinusklappe teilt sich diese in zwei Ab-
schnitte, in einen vorderen unteren, der spiteren Valvula Thebesii und einen hinteren cberen
Abschnitt, der spéiteren Valvula Eustachii. Das oben beschriebene Septum spurium hat
sich inzwischen ebenfalls zuriickgebildet bis auf eine geringe Leiste, die als Crista termi-
nalis spiter bestehen bleibt. Am Bulbus haben sich zwei Wiilste gebildet, die aufeinander
zuwachsen und den urspriinglich gemeinsamen Hohlraum in zwei Abschnitte, die Aorta
und Pulmonalis aufteilen.

Diese entwicklungsgeschichtlichen Daten sind deshalb fiir das Reizleitungssystem von
Bedeutung, weil sie zeigen, daB beim Menschen von den vier primitiven Abschnitten, zwei,
namlich der Sinus- und der Bulbusabschnitt, bis auf Reste verloren gehen. Man wird also
bei den Siugetierep und beim Menschen keine spezifischen Fasern oder nur geringe Reste
zwischen dem 1. und 2., dann zwischen dem 3. und 4. Abschnitt erwarten (re vera wird
der Bulbus vollstindig spiter in den Ventrikel aufgenommen). wihrend bei den niedrigen
Tieren, Fischen, Amphibien, Reptilien, breitere spezifische Uberginge bestehen bleiben.

Uber die Entwicklung des Reizleitunyssystems selbst ist noch 1elativ wenig besannt,
weil die spezifischen Fasern sich im Beginne, d. h. bei den kleinsten untersuchten Emb -yonen,
gar nicht oder nur sehr wenig histologisch charakterisieren. Am ehesten wiirden sich weitere
Forschungen bei cen Huftieren ermoglichen la sen, da hier die Fasern :chon unverhaltnis-
méfig frih eine ausgesprochene histol ygisch erkennbare Struktur zeigen. Am Menschen-
herzen haben vor allem Retzer, His jun.,, Keith, Tandler, Mall, Tawara, Fahr
und Monckeberg bis in die letzte Zeit versucht, an kleinsten und gréferen Embryonen
sich iiber die ersten Anlagen Klarheit zu verschaffen. Der erste. der sich eingehender mit
der Frage der Entwicklungsgeschichte des A.V. Systems beschiftigte, war Retzer. Er
konnte feststellen, dafl die Muskulatur der linken Valvula venosa in das Septum inter-
medium eindringt und auf diese Weise eine muskulése Briicke zwischen Vorhof und Ven-
trikel hergestellt wird. Seiner Meinung schloB sich 1909 nach ausfiihrlichen Untersuchungen
auch Tandler an. Keith lehnte die Retzersche Annahme ab, dagegen suchte Mall
in einer groBeren Arbeit zu beweisen, daB eine direkte Verbindung von vornherein besteht,
die sich wahrscheinlich aus der Muskulatur des Ohrkanals entwickelt. Weitere Beitrige
zu dieser Frage lieferten die Untersuchungen von Tandler, Tawara, Fahr und besonders
von Ménckeberg, die sich auf die Histologie bei dlteren Fiten erstrecken. Die jiingsten
Embryonen sind von Mall und Tandler beschrieben, und zwar konnte Mall einen Embryo
von 7 mm und Tandler einen solchen von 10 mm untersuchen. In diesem Stadium gehen
Vorhof und Ventrikelmuskulatur noch unmittelbar ineinander iiber. Man sieht also hier
rings um den Ohrkanal eine kontinuierliche Muskellage. An der hinteren Wand kann
man in diesem Stadium bereits eine Zellenanlage erkennen, die durch ihre dunklere Fiarbung
auffallt. Mall betont, dall dieser Zellstreifen sich dort entwickelt, wo das Vorhofseptum
spater den Ohrkanal trifft. Wibrend jetzt das Biindel sich nach und nach entwickelt,
geht die iibrige Verbindungsmuskulatur verloren, so daB also Vorhof und Ventrikel nusku-
latur bis auf diese kleine Briicke voneinander getrennt werden. Embryonen von 10—20 mm
zeigen eine ausgedehntere spezifische Zellstruktur an der hinteren Fliche des Vorhofs und
am unteren Rande des noch offenen Foramen interventriculare. Bei einem 19 mm langen
Embryo konnte Tandler am oberen Rande des Septum musculare eine dreieckige Stelle
finden mit folgenden farberischen Merkmalen: Die Kerne sind dunkler, die Zelleiber
eosinarmer, das Ganze dhnelt einem sympathischen Ganglion, ist aber zellarmer. Be-
sonders wichtig diirfte fiir diese Frage folgende Angabe von Mall sein. Mall fand bei einem
21 mm langen Embryo, dafl erst mit dem Eindringen der nervésen Elemente in das Biindel
seine Schenkel sich differenzierten und ihre Struktur so anderten, daB erst jetzt der spezi-
fische Charakter hervortrat. Monckeberg gelang es bei einem Fotus von 35,5 mm Linge
im Bereich des Biindels typische Querstreifungen zu sehen Aus den umfassenden Unter-
suchungen von Mall, der Embryonen von 9, 11 und mehr mm untersuchte, geht hervor.
da neben der Entwicklung der hinteren Wand des Ohrkanals und oben beschriebenen
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Hauptverbindungsmuskulatur noch Nebenverbindungen zu sehen sind, die vor dem rechten
und linken A. V. Ostium liegen. M6énckeberg hat nun bei MiBbildungen eine Hemmung
in der Entwicklung des Atrioventrikularbiindels nachgewiesen und gefunden, daB die
Nebenverbindungen Malls persistieren kénnen.

Nach Beninghoff wird die Bedeutung des Ohrkanals iiberschitzt. Er
ging in seinen Untersuchungen von der Tatsache aus, daB der Ubergang der
peristaltischen zur bleibenden Form der Herzbewegung mit dem Erscheinen
der Trabekel im Herzkammerraum des Hithnchens zusammenfallt (His sen.).
Die innersten kriftigsten Trabekel, die beim Aufbau der Kammermuskulatur
als abgespaltene Reste des Herzschlauches an alter Stelle liegen bleiben und die
wahrend des Anbaues der Kammermuskulatur ungestort ihre Verbindung mit
dem Vorhof unter Einschaltung des A-V-Rings behaupten, nennt Beninghoff
Konturfasern. Aus diesen Konturfasern 148t sich bei Verfolgung ihrer Ent-
wicklung in der Tierreihe die Entstehung des Reizleitungssystems herleiten,
das somit trotz seiner zwei Schenkel nicht etwa durch ein aktives Hineinwachsen
in das Kammerseptum entsteht. Die Konturfasern differenzieren sich funktionell
dahin, daBl der erste Abschnitt zu den Chordae tendineae wird, der folgende
zu den Papillarmuskeln, der Rest zum Reizleitungssystem. Die Chordae werden
zu mechanisch wirkenden Ziigeln der Klappen, die Papillarmuskeln schlieBen
sich als kontraktile Stimpfe an, das Reizleitungssystem hilt die Verbindung
dieser letzteren mit der Vorhofsmuskulatur. Alle drei besitzen in den Kontur-
fasern eine gemeinsame Anlage.

Besonders wichtig ist in der Entwicklung die enge Abhingigkeit des spezifischen
Systems von der Entwicklung der Herzklappen und zwar des Sinusknotens von den
Sinusklappen, des Hisschen Biindels von den Atrioventrikularklappen, der Bulbus-
muskulatur von den Aorta- und Pulmonalklappen. Aschoff und Koch haben auf diese
Tatsachen hiufig hingewiesen und besonders betont, daB der Sinusknoten im Bereiche
der oberen Hilfte der rechten Sinusklappe, der Vorhofsknoten im Bereiche der linken
Sinusklappe, der Kammerknoten im Gebiete der Atrioventrikularklappen oder der Papillar-
muskulatur gelegen sei. Infolgedessen faft Koch z. B. den Sinusknoten als einen Rest
der Klappenmuskulatur auf, die den Ubergang zwischen Sinus und Vorhof vermittelt, als
eine sinngemiBe Anordnung, um zuerst einmal einen rechtzeitigen KlappenschluB zu
erzielen. Koch betrachtet den basalen Abschnitt des Vorhofs als einen in Riickbildung
begriffenen Herzabschnitt, den Vorhofsknoten als einen Knoten untergeordneter Bedeutung,
den Sinusknoten aber als den motorisch und funktionell wichtigsten Teil. A. und B. 8.
Oppenheimer stellen sich demgegen iiber auf den Standpunkt, daB nach ihren Unter-
suchungen am Embryo der Sinusknoten genetisch dem Sinus venosus angehort, denn sie
fanden an der Miindung der oberen Hohlvene noch Klappen.

Anatomie.
Der Sinusknoten.

Der von Keith und Flack zuerst beschriebene und nach ihnen benannte
Sinusknoten liegt an der Grenzscheide zwischen Cava sup. und rechtem Herzohr
im Sulcus terminalis. Die Entdecker betonen, daf} sie den Namen Knoten ge-
wahlt haben, um die Ahnlichkeit mit dem Aschoff-Tawaraschen Knoten an-
zudeuten. Ihre Befunde wurden eingehend nachuntersucht von Koch, Thorel,
Ménckeberg, A. und B. 8. Oppenheimer und Tandler. Um die topogra-
phische Lage des Knotens zu charakterisieren, ist es notwendig, zunéchst auf die
Form und Ausdehnung dieses spezifischen Gebildes einzugehen. Der Knoten
hat eine Spindel- oder Riibenform und nach den Messungen Tandlers eine
Lange von etwa 10 mm und Breite von 5 mm. Am erwachsenen Herzen ist er
makroskopisch im Sulcus terminalis besonders bei durchfallendem Lichte oft leicht
erkennbar; er liegt im subepikardialen Fettgewebe und erreicht mit seinem
Auslaufer das Endokard. Die Praparation und die Auffindung ist nicht schwierig,
wenn man dabei von dem Verlaufe der groflen Zentralarterie ausgeht und bei
durchfallendem Licht arbeitet. Man unterscheidet folgende Abschnitte:
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1. Den Kopfteil. Er liegt an der Stelle, wo die obere Kante des rechten Herz-
ohrs in den Sulcus terminalis tibergeht.

2. Den Stamm, der die Fortsetzung des Kopfteils bildet, schlieBt sich
nach unten an den Knoten an und liegt am lateralen Teil des Sulcus termi-
nalis. Die Verbindung von Kopfteil und Stamm mit der oberen Hohlvene bzw.
rechtem Vorhof wird dadurch hergestellt, dafl

3. die unteren Ausliufer aus dem Stamm in die Vorhofsmuskulatur aus-
strahlen und dadurch, daB

4. aus dem Kopfteil Fasern in die obere Hohlvene iibergehen.

Monckeberg beschreibt 5 verschiedene Verbindungen zwischen Sinusknoten und der
gewoOhnlichen Herzmuskulatur:

1. Fasern, die parallel der Cava superior nach abwirts streben und in den Kopf des
Knotens einmiinden.

2. Fasern, die subepikardial am oberen Rande des Herzohrs verlaufen und gleichfalls
in den Kopf des Knotens einmiinden.

3. Ringmuskelfasern des oberen Kavatrichters, die ebenfalls in den oberen Teil des
Knotens eintreten.

4. Die schon beschriebenen unteren Ausliufer des Knotens, die in schriger Richtung
nach abwiérts bis zur hinteren Seite des Vorhofs verfolgbar sind und

5. Fasern, die vom Stamm des Knotens aus nach abwirts verlaufen.

Histologisch gleicht das spezifische Gewebe dem des Aschoff-Tawaraschen
Knotens in erster Linie durch die netzférmig angeordnete Struktur. Die Auf-
findung ist am leichtesten moglich wegen des reichlichen Bindegewebes um das
spezifische Gebilde bei van Giesonfarbung. Auch die Bestsche Glykogenfirbung
146t die spezifischen Fasern leicht wegen ihres Glykogengehaltes von der iibrigen
Muskulatur unterscheiden. Die spezifischen Fasern unterscheiden sich in folgen-
den Punkten von den gewdhnlichen Vorhofsfasern:

Die spezifischen Fasern verlaufen nirgends in gleicher Richtung und sind auffallend
schmal, eine Langsstreifung ist vorhanden, eine Querstreifung nur selten angedeutet. Sarko-
plasma ist besonders um die Kerne herum in reichlicher Menge vorhanden, wodurch die
einzelnen Fasern im Zentralabschnitt heller erscheinen. Die Kerne sind meist linglich.
Der Reichtum des Gebildes an Bindegewebe und Glykogen ist oben erwihnt; eine eigent-
liche bindegewebige Scheide, wie wir sie beim Tawaraschen Knoten beschrieben haben,
fehlt nach den Untersuchungen von Koch um den Sinusknoten.

Keith und Flack hatten bereits festgestellt, daf nach allen Seiten hin
Verbindungen mit dem Myokard des Vorhofs bestehen. Der Ubergang, der
hauptséichlich in den oberen und unteren Ausliufern des Xnotens stattfindet,
geht in der Weise vor sich, daB die spezifischen Fasern allmihlich breiter werden,
und die Querstreifung deutlicher hervortritt.

Zwischen den Sinusknoten und dem benachbarten Tawaraknoten suchten schon die
ersten Untersucher spezifische Verbindungsfasern nachzuweisen. Wahrend man anfangs
eine solche Verbindung leugnete, glaubte Thorel in der Wand des rechtan Vorhofs ein
kontinuierliches verbindendes System gefunden zu haben. Kr beschrieb sarkoplasma-
reiche Fasern von der Struktur der Biindelfasern und fand sie hauptsichlich an der hinteren
und seitlichen Flédche der Cava superior und konnte nachweisen, daBl diese Fasern teilweise
vom Sinusknoten ausgehen, mit der Muskulatur an der Kavabasis in Verbindung treten,
hinter dem Sinusknoten nach abwérts ziehen und in groBen Rohrenfaserziigen iber die
Vorhof-Kavagrenze nach abwirts verlaufen. Da Thorel auch unterhalb der Vorhoi-
Kavagrenze breite Ziige spezifischer Elemente sah, nahm er an, daB3 hier ein System vor-
liege, eine spezifische Verbindung sowohl zwischen den beiden Venen, wie auch zwischen
den Sinusknoten und Atrioventrikularknoten.

Diese Befunde wurden von Aschoff-Ménckeberg, W. Koch, Fahr bestritten,
so daB die heutige Ansicht folgendermaBen heifit: Ein System in dem Sinne, wie Thorel
es dargestellt hat, scheint nicht zu bestehen. Es finden sich wohl zerstreut und in un-
systematischer Weise besonders farbbare Muskelelemente im rechten Vorhof, aber niemals
derartig, daB eine spezifische Verbindung zwischen Sinus- und Atrioventrikularknoten
nachweisbar ist.

GefalBe: Die erwihnte Zentralarterie im Sinusknoten, die topographisch-anatomisch
von Bedeutung ist, entstammt der rechten A. coronaria. Kurz nach dem Ursprung der
Arterie geht namlich ein Vorhofsast ab, der verschiedene mehr oder weniger stark ausge-
bildete Gefille zur medialen Wand des Vorhofs, zum Vorhofsseptum und zur Aorta abgibt,
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der aber auch mit mehreren Nebenisten den Sinusknoten versorgt. Von diesen Asten
ist die Zentralarterie die wesentliche; sie entspringt gewéhnlich aus einem von zwei Arterien
gespeisten Endast. der urspriinglich am hinteren Rand des Sinus schlieBlich eine Zentral-
lage einnimmt. Daf} bei dieser GefaBversorgung Anomalien verschiedener Art vorkommen
konnen, ist von W. Koch besonders hervorgehoben worden. Allgemein-physiologisch
scheint bemerkenswert zu sein, dafl der Sinusknoten auflergewéhnlich gut mit GefaBen
versorgt ist.

Nerven: Der Sinusknoten ist allgemein sehr reichlich mit nervésen Elementen
versehen. Man findet gewohnlich Nerven dem Knoten angelagert oder auch durch
den Knoten ziehend; man findet in unmittelbarer Umgebung des Knotens stets reichlich
Ganglienzellen. Das reichliche Vorhandensein von nervisen Elementen war von Flack
und Keith bei ihrer ersten Beschreibung bereits betont. Morison glaubte nachweisen
zu konnen, da diese Nervenfasern sich in feinste Fibrillen auffasern und in die Muskel-
zellen selbst ilibergehen. Monckeberg betont allerdings gegeniiber Koch, dafl die Be-
ziehungen zwischen Sinusknoten und Nerven nicht so eng sind, wie sie Koch angibt, sondern
daB ebenso, wie Fahr aussprach, die kleine Anhdufung von Ganglien im Dach des rechten
Vorhofs in der Nihe der Einmiindungsstelle der Vena cava superior zu finden sei, und
dafl die Hauptanhiufung von Ganglienzellen von hier nach der Einmiindungsstelle der
Vena cava inferior hinziehe.

Der Sinusknoten im Séugetierherzen.

Ausgedehnte Untersuchungen iiber den Sinusknoten im Siugetierherzen verdanken
wir W. Koch, G. Schwartz, Ménckeberg u. a.

Bei den Huftieren ist der Sinusknoten im allgemeinen sehr gut ausgebildet, die Binde-
gewebsentwicklung ist eine reichliche, die GefaBversorgung eine grofle. Beim Rind und beim
Schaf findet man zumeist einen groBen und gut ausgebildeten Kogfteil und reichliche
Auslaufer. Schwartz berichtet iber eine besondere Form des Sinusknotens im Kalbs-
herzen, die er als Sinusschleife bezeichnet. Die groBe individuelle Verschiedenheit, die
ich in einer groferen Reihe von mir untersuchter Herzen fand, machten es mir wahrschein-
lich, daB die Schwartzsche Sinusschleife durch auBergewohnlich stark entwickelte Kopf-
auslaufer bedingt war. W. Koch beschrieb in eingehender Weise den Sinusknoten des
Hundeberzens. Hier kann man ebenso wie beim Menschen einen Kopfteil, einen Stamm
und die unteren und oberen Ausldufer gut unterscheiden, an groBlen Organen schon makro-
skopisch den Knoten erkennen. Mikroskopisch sieht man in der Umgebung der spezifischen
Muskulatur viel Fettgewebe, die Fasern selbst bei van Giesonfirbung heller als die um-
gebenden Vorhofs- bzw. Venenwandelemente, fibrillenarmer, lingsgstreift mit zierlichem,
spindelformigem, intensiv gefarbtem Kern. Eine sehr gute Orientierung hat man durch die
unverhiltnismafig dickwandige Zentralarterie. Mikroskopisch ist der Knoten noch besser
erkennbar bei den Huftieren, weil hier die spezifische Muskulatur sich noch schéarfer abhebt
und die im System gelegenen Nerven und die am System gelegenen Ganglienzellen reich-
licher vorhanden sind als bei den Raubtieren. Bei den Nagetieren ist der Knoten stéirker
ausgebildet als bei den eben erwihnten Tierklassen, insbesondere der Schwanzteil reicht
mit seinen Ausldufern weit iiber den Sulcus terminalis hinaus.

Das Hissche Biindel.

Wihrend, wie oben erwahnt, His die wesentliche Grundlage des Biindels
beim Menschen gefunden hatte, gelang es Tawara durch ausgedehnte Serien-
untersuchungen das Biindel besonders in seinem Ursprung und in seinen Aus-
laufern naher zu bestimmen. Tawara, der Gelegenheit hatte, mehrere Kinder-
herzen und Herzen Erwachsener zu untersuchen, unterscheidet nach dem topo-
graphischen Verlauf und der feineren histologischen Struktur zwei Abschnitte,
die er wiederum in zwei Unterabteilungen gruppiert.

Den Vorhofsabschnitt teilt er ein in zwei Teile, ndmlich den vorderen netz-
bildenden, d. h. den Knoten, und den-hinteren, mehr parallelgerichteten Teil,
d. h. den Anfangsteil des eigentlichen Hisschen Biindels. Er erwahnt, daB diese
beiden Teile zusammen eine langspindelige Form bilden und fast vollstéindig
von Fettgewebe umgeben sind. Bei dem Kammerabschnitt unterscheidet er
ebenfalls wiederum 2 Abschnitte, namlich 1. den Anfangsteil, der den Anfang
des Kammerabschnittes bis zum oberen Abschnitt der beiden Schenkel um-
faBt, d. h. also denjenigen Teil, der schon zu dem urspriinglichen von His be-
schriebenen Biindel gehorte und dann den unteren Verlauf der beiden Schenkel
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und der Endausbreitungen. Praktischer und tbersichtlicher ist es, wenn man
das Atrioventrikularsystem in 3 Abschnitte einteilt, nimlich

1. den Vorhofabschnitt oder Aschoff-Tawara-Knoten;

2. in das Hissche Biindel, d. h. denjenigen Teil des Atrioventrikularsystems,
der von der Hinterwand des rechten Vorhofs durch das Septum bis zum Ven-
trikel reicht, um sich hier in zwei Schenkel aufzugabeln und endlich

3. den rechten und den linken Schenkel mit den Endausbreitungen.

Abb. 2. Das Reizleitungssystem des menschlichen Herzens. (Halbschematisch.)
Oben an der Miindung der oberen Hohlvene in den r. Vorhof der Keith-Flacksche
Knoten. In der Mitte des Herzens von der Hinterwand des r. Vorhofs entspringend,

durch das Septum nach vorn verlaufend, das Hissche Biindel.

(Uber Aschoff-Tawaraschen Knoten und Schenkel s. Text.)

Der Aschoff-Tawara-Knoten.

Der Knoten liegt, wie schon mehrfach erwihnt, unterhalb der hinteren Aor-
tenklappe, und zwar unterhalb der rechten. Seite oberhalb des Septum fibrosum.
Er umgreift die rechte Seite der Aortenwurzel und 148t sich am besten bestimmen
durch das von W. Koch beschriebene und nach ihm benannte Dreieck. Dieses
Dreieck wird gebildet durch den Ansatz der Trikuspidalis in dem kaudalen Teil,
— durch eine Falte, die sich bildet, wenn man mit der Pinzette die Vereini-
gungsstitte der Valvula Eustachii und Thebesii nach rechts hin anspannt in
dem kranialen Teil — und schlieflich durch die Miindung des Sinus coronarius
in dem hinteren Teil. Nahe der Spitze dieses Dreiecks liegt der Knoten. Diese
Stelle entspricht auch der hinteren Spitze des Trigonum fibrosum dextrum.
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Den Knoten kann man (die individuellen oft sehr grollen Unterschiede beriick-
sichtigend) erkennen an der grau-gelben Firbung. Er ist etwa 3—4 cm lang
und 2 mm breit. Bei einiger Ubung kann man ihn makroskopisch, wenigstens
in seinem Hauptteil, herauspriaparieren, wie Holl speziell am menschlichen
Herzen nachwies. Verfolgt man diesen Knoten priaparierend, so erkennt man

Abb. 3. Hissches Biindel im Kalbsherzen.
(Nach einer Modell-Rekonstruktion von Lydia de Witt.)

bald die unmittelbare Auffaserung des zum Sinus coronarius zu gerichteten
Teiles, d. h. diejenige Stelle, wo das Gewebe des Knotens unmittelbar in die
Vorhofsmuskulatur iibergeht; nach der anderen Seite hin geht er kontinuierlich
in das Hissche Biindel iiber und nimmt hier eine festere, leichter abzugrenzende
und. auch schon makroskopisch leichter erkennbare Gestalt an.

Das Hissche Biindel.

Die Originalbeschreibung von His auf Grund von Serienabschnitten, die
er am Herzen einer ausgewachsenen Maus, eines neugeborenen Hundes, zweier
Neugeborenen und zweier Erwachsenen etwa 30jahrigen Menschen machte,
waren folgende: ,,Das Biindel entspringt der Hinterwand des rechten Vorhofs,
nahe der Vorhofscheidewand, in der Atrioventrikularfurche, legt sich der oberen
Kante des Kammerscheidewandmuskels unter mehrfachem Faseraustausch an,
zieht auf demselben nach vorn, bis es nahe der Aorta sich in einem rechten und
linken Schenkel gabelt, welch letzterer in der Basis des Aortenzipfels der Mitralis
endigt. Makroskopisch wurde dieses Biindel zuerst von Retzer 1904 ab-
gebildet, spitere ausgezeichnete Priiparationen und Abbildungen lieferten Keith,
Holl, Curran.

Wenn man vom rechten Vorhof aus unterhalb des Septum fibrosum atrio-
ventriculare vorsichtig pripariert, erkennt man bald hier ein helleres, festeres,
von hinten nach vorn verlaufendes Gebilde, das sich an den oben genauer be-
schriebenen Knoten anschlieft und dem Hisschen Biindel entspricht. Dieses
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Biindel verliuft in der sehnigen Substanz des Septum fibrosum atrioventriculare
in schrager Richtung von hinten oben nach vorn unten, gewéhnlich auch in

Abb. 4. Linker Schenkel des Hisschen Biindels beim Rind.
Man sicht unterhalb der Aortenklappen das Biindel in etwa 2 mm Breite subendokardial
verlaufen; es gabelt sich dann in 3 Aste, von denen der mittlere subendokardial liegt, die
beiden seitlichen in Stringen in das Lumen vorspringen (sog. falsche Sehnenfiden).

schriiger Richtung von rechts nach links, indem es hinten mehr der rechten
Herzhilfte genshert ist und. vorn mehr der linken. Es ist dauernd in eine dichte
Bindegewebsmasse eingebettet und pflegt bei seinem Verlauf an Umfang
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zuzunehmen. Man kann es nach vorn bis zu der Stelle hin gut verfolgen, wo das
Trigonum fibrosum in das Septum membranaceum iibergeht. Hier, unterhalb
der Pars membranacea septi, teilt es sich in zwei Schenkel, einen diinneren
linken und einen dickeren kiirzeren rechten. Dieses Biindel ist vom Tawara-
knoten an bis zur Teilungsstelle gemessen etwa 11/, cm lang und auf dem Quer-
schnitt 1 —2 mm dick. Durchschnittlich ist es, was seine Form angeht, rund,
manchmal, besonders in dem Abschnitt nahe der Teilungsstelle, dreieckig
mit abgerundeter Spitze. Die Teilungsstelle liegt, wie erwahnt, unterhalb der
Pars membranica septi, ist aber oft, da hier individuelle, groBere Verschieden-
heiten vorkommen, topographisch nicht exakt festlegbar. Da unmittelbar
hinter der Teilungsstelle die Schenkel einen nach abwirts und vorngerichteten
Verlauf haben, kommt hier eine Figur zustande, die auf Frontalschnitten den
Eindruck macht, als ob die Schenkel auf der Ventrikelmuskulatur reiten, eine
Tatsache, die schon His besonders hervorgehoben hat.

Der rechte Schenkel des Hisschen Biindels.

Im allgemeinen ist der rechte Schenkel gegeniiber dem linken viel schwerer
sichtbar. Bei vorsichtiger Priaparation und im giinstigen Falle auch ohne sie,
gelingt es, den Verlauf wenigstens bis zum grofen Papillarmuskel zu verfolgen.
Es handelt sich um ein 1—2 mm dickes weilles Biindel von rundlicher Form,
das auf Querschnitten sich auch schon makroskopisch, wohl hauptsichlich
deswegen, weil es von der umgebenden Muskulatur durch eine lockere Binde-
gewebslage getrennt ist, so gut abhebt, dafl auch derjenige, der nur ungefiahr
den Verlauf des Biindels kennt, sich iiber den Verlauf dieses Hauptstammes
schnell und gut informieren kann. Keith und Flack, Fahr, Holl und Tandler
haben durch Praparation bzw. an Plattenmodellen den Verlauf ausfiihrlicher
gekennzeichnet.

Der Beginn des Schenkels ist, wie schon erwihnt, gewissen offenbar indi-
viduellen Unterschieden unterworfen. Wenn sich der Schenkel ziemlich hoch
vom Hauptstamm abspaltet, so lauft er meistens noch einige Zeit lang parallel
dem linken Schenkel an der rechten Seite des Septum musculare, um dann,
d. h. an jener Stelle, an der das Trigonum fibrosum in das Septum membrana-
ceum iibergeht, ziemlich scharf nach unten umzubiegen. Von hier aus lauft
er in einem leichten Bogen nach vorn und unten, um schliefllich den trabe-
kuliren Hilfsschenkel des vorderen Papillarmuskels entlang zur Basis des letz-
teren zu gelangen.

Nach Moénckeberg kann man drei individuelle verschieden lange Abschnitte unter-
scheiden:

1. den oberen subendokardialen Abschnitt,

2. den intermuskuliren Abschnitt und

3. den unteren subendokardialen Abschnitt.

Schon Monckeberg betont, dal der erstere fehlen kann. Nach meinen Untersuchungen,
die sich auf etwa 15—20 menschliche Herzen erstrecken, méchte ich annehmen, daB fiir
gewohnlich unmittelbar nach der Teilung der rechte Schenkel eine intramuskulire Lage
einnimmt, so dal ich es fiir ratsamer halten wiirde, zwei Abschnitte zu unterscheiden:

1. den oberen intramuskuliren,

2. den unteren subendokardialen Abschnitt.

Unmittelbar nach dem Abgang aus dem Crus commune ist der rechte Schenkel dicker
als der linke, gewohnlich hat er hier einen Durchmesser von 2 mm; er verjiingt sich dann
wihrend seines intermuskuliren Verlaufs ziemlich schnell. Topographisch-anatomisch
liegt er hier unterhalb der Crista supraventricularis. Dieser intramuskulire Verlauf, der
ungefahr einer Linge von 2 cm entspricht, ist nach unten hin begrenzt durch die Ur-
sprungsstelle des medialen Papillarmuskels. Er strebt jetzt in einem leichten Bogen nach
hinten und unten, um zur Basis des vorderen Papillarmuskels oder des sog. Hilfsschenkels
zu gelangen. Hier teilt es sich in mehrere Aste, ,,die sich von dieser Stelle entweder den
Trabekeln entlang oder durch speziell dazu bestimmte ganz kleine sehnenfadenartige Faden
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hindurch nach verschiedenen Richtungen hin verbreiten. Die Endéste gehen teils nach der
Parietalwand, teils nach dem Septum hin“ (Tawara 8. 14). Sie 16sen sich weiterhin
in feinste Verzweigungen auf, die ein Netzwerk an der ganzen Innenfliche der Parietal-
wand bilden. Die Faden pflegen in ihrem Verlauf den intertrabekuliren Furchen nicht
zu folgen, sondern iiberbriicken sie und markieren sich dann besonders gut, wenn dieses
Netz gut ausgebildet ist und die Trabekeln tief sind.

Der linke Schenkel des Hisschen Biindels.

Der Verlauf des diinneren linken Schenkels ist grofieren individuellen Ver-
schiedenheiten unterworfen als der des rechten. Im allgemeinen verlauft der
Schenkel nach seiner Trennung vom Biindel subendokardial, wird deutlich
platter und etwas breiter und strebt schrig nach vorn unten ziehend, zum vor-
deren und hinteren Papillarmuskel mit einem groen Teil seiner Fasern, wahrend
Kkleinere Teile sich nach der Herzspitze zu ausbreiten. Die Aufsplitterung findet
im Gegensatz zum rechten Schenkel sehr frith statt, so dall man also unter-
scheiden kann:

1. einen platten breiten Hauptstamm,

2. eine Reihe, gewohnlich zwei, oft aber auch drei groBere Aste, die sich
sehr bald in viele kleine aufsplittern, so dafl das Ganze die Gestalt eines Fachers
mit breitem Griff bekommt.

Der Stamm findet sich direkt unterhalb der Linie, die den untersten Punkt des Septum
membranicum und den untersten Punkt der rechten vorderen Aortenklappe verbindet.
Der Stamm (vgl. Holl) ist etwa 1/, cm breit, 1/, cm lang und nur 1/, mm dick. Bei der aufler-
ordentlichen Diinne ist es natiirlich sehr schwer, den Stamm zu priaparieren. Wie schon
erwihnt, splittert sich ungefahr 1/, cm unterhalb der Abgangsstelle der Stamm auf, gewohn-
lich in einen vorderen und einen hinteren Schenkel, oft in mehrere Schenkel. Der vordere
Ast, der gewdhnlich nicht ein einheitliches Gebilde darstellt, sondern entweder sich un-
mittelbar in 2 oder 3 Nebeniste aufteilt, oder nur auf eine kurze Strecke der Sammel-
punkt fiir viele einzelne Nebeniste bedeutet, verlauft subendokardial nach vorn und unten
zur medialen Seite des vorderen Papillarmuskels. Die Aufsplitterung geschieht regellos,
so daB ein Netzwerk entsteht, dessen einzelne Gebilde nicht nur dem Papillarmuskel zu-
streben, sondern auch riicklaufig in die Ventrikelwand bzw. in die Trabekel des vorderen
Papillarmuskels tibertreten. Hierbei tiberbriicken die feinen Aste, ebenso wie an der Spitze
des rechten Ventrikels, die trabekuliren Nischen, lassen sich dann wieder subendokardial
eine Strecke weit weiter verfolgen, nicht selten in der Weise, daf} sie spitzwinklig nach
oben hin ausstrahlen. Der hintere Schenkel strebt, wie erwiahnt, zu der Basis des hinteren
Papillarmuskels. Diese Biindel bilden, ebenso wie beide vorderen Schenkel ein regelloses
Netzwerk, verlaufen teils subendokardial, teils frei im Ventrikel, die trabekuliren Nischen
iiberbriickend. Die dickeren von diesen imponieren als falsche Sehnenfidden. Will man den
linken Schenkel mit seinen Ausldufern priparieren, so geht man am besten davon aus,
daB man zuerst das Crus commune vom rechten Ventrikel aus freilegt bis zu der Teilungs-
stelle in den rechten Schenkel. Man hat dann einen besseren topographischen Anhaltspunkt
fiir die Teilungsstelle und kann von hier aus mit den makroskopisch im mittleren und unteren
Drittel des linken Ventrikels deutlich sichtbaren Ausldufern eine Verbindungslinie her-
stellen.

Histologie.
Allgemeine Charakteristika.

Histologisch unterscheidet sich das Atrioventrikularsystem im allgemeinen
von der umgebenden quergestreiften Herzmuskulatur im mikroskopischen
Bild durch zwei sehr hervorragende Merkmale, namlich:

1. die hellere Firbung,

2. den Reichtum an Bindegewebe und elastischen Fasern.

Die hellere Fiarbung ist bedingt durch den geringen Fibrillengehalt und durch das reich-
liche Sarkoplasma. Vergleichend anatomisch betrachtet scheindndie spezifischen Zellelemente
die Protoplasmafarbstoffe weniger gut anzunehmen. Die Anordoung der Fibrillen ist zwar
beim Menschen nicht so in die Augen springend als beim Huftier, aber sie ist doch histo-
logisch durchweg so gut markiert, da man an der unregelmiBigen Anordnung speziell in
der Peripherie ein gutes Charakteristikum fiir die Biindelfasern hat. Der Protoplasma-
reichtum ist am meisten ausgebildet in den Endausbreitungen, er ist aber auch noch sehr
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deutlich vorhanden in den Anfangsteilen der beiden Schenkel und im Crus commune. Zu
den hervorstehenden Unterscheidungsmerkmalen gehort der Kernreichtum. Die Kerne
sind durchschnittlich reichlicher vorhanden als in der umgebenden Muskulatur mit Aus-
nahme der Purkinjeschen Fasern, bei denen man eher eine Verminderung gegeniiber
der Umgebung feststellen kann. Weiterhin sind die Kerne dadurch ausgezeichnet, dalB
sie nicht so gleichméfBig geformt sind wie die des Myokards, sondern in ihrer Konfiguration
stark wechseln und dadurch, dal sie Kernfarbstoffe weniger annehmen, d. h. gleichfalls
heller sich tingieren als die Kerne der Herzmuskelfasern. Bei stirkster VergroBerung
imponieren die spezifischen Elemente schlieflich noch dadurch, daB die Langsstreifung nur
undeutlich vorhanden ist. Diese charakteristischen Merkmale treten besonders bei der
Fiarbung nach Heidenhain auf. Das zweite wichtige allgemeine Charakteristikum der

Abb. 5. Querschnitt durch die Wand des linken Ventrikels. (Mensch.)

Man sieht rechts Endokard, subendokardial spezif. Muskulatur (Purkinjesche Fasern),
links gewoéhnliche Myokardfasern. Die Purkinjeschen Fiaden sind durch ihre Breite
und durch ihre Fibrillenarmut gegeniiber den gewohnlichen Myokardfasern gekennzeichnet.

spezifischen Elemente ist, wie schon erwéahnt, der Reichtum an Bindegewebo und elastischen
Fasern. Das gesamte System wird einerseits durch eine fast immer deutlich vorhandene
bindegewebige Scheide von der umgebenden Muskulatur getrennt, andererseits dringen
zahlreiche kollagene und elastische Fasern zwischen die spezifischen Elemente ein und
teilen sie in groéBere und kleinere Biindel. Dieser Reichtum markiert sich am deutlichsten
bei der Farbung nach van Gieson, bei der Bestandteile des Reizleitungssystems stets
durch die stiirkere Rotfarbung schon bei schwacher VergroBerung deatlich erkennbar sind,
andererseits auch durch die Elastikafirbungen. Der Glykogengehalt, der bei den Huf-
tieren eins der wichtigsten histologischen Merkmale darstellt, 148t sich fiir den Menschen,
wenigstens nach den bisherigen Untersuchungen, nicht verwerten.

Obwohl sich die Fasern des Reizleitungssystems in allen Teilen durch die charakte-
ristische histologische Struktur und Féarbbarkeit sehr gut von der iibrigen Muskulatur
abheben, lassen sich doch zwischen den Hauptabschnitten bestimmte unterscheidende
Merkmale feststellen.

Die Histologie des Aschoff-Tawara-Knotens lalt sich zusammen.
fassend folgendermalen charakterisicren: Der Knoten besteht aus schmalen,

2%
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fibrillenarmen, sarkoplasmareichen Muskelfasern, die netzférmig angeordnet
sind. Die Maschen des Netzes sind verschieden weit und von Bindegewebe
ausgefiillt. Die Fasern des Knotens gehen nach oben, nach rechts, nach links
und nach unten allméhlich unter Verlast ihrer spezifischen Struktur in die Muskel-
fasern des Vorhofs iiber. Man kann sagen, der Knoten entspringt mit vielen
Wurzeln aus der Vorhofsmuskulatur.

Die histologischen Befunde am Hisschen Biindel sind kurz zusammengefaBt
so, daf} die Muskelfasern allmahlich einen mehr parallelgerichteten Verlauf annehmen und
von einer derben Bindegewebsscheide umgeben sind. Diese ist besonders durch breite
Saftspalten ausgezeichnet. Ebenso wie der Knoten ist auch dieser Abschnitt des Reiz-
leitungssystems frei von Glykogen. Sein Ubergang zu den Endausbreitungen findet am
rechten Schenkel bei seinem Austritt aus dem Myokard ziemlich plétzlich statt, im linken

Endokard —

Myokard

Spezif.Muskulatur
des Biindels (Pur-
kinjesche Fiéden)

B e

Abb. 6. Teilungsstelle des linken Schenkels des Hisschen_Biindels
in die zum vorderen und hinteren Papillarmuskel verlaufenden Aste beim Schaf.

Schenkel bald nach seiner Trennung vom Hauptstamm, und in nicht so ausgeprigter Weise
wie rechts.

Die Endausbreitungen des Biindels charakterisieren sich also histologisch folgender-
maflen: Sie bestehen aus groben, platten, unregelmiBig konturierten Zellelementen mit
peripher angeordneter, unregelméiBiger Fibrillenstruktur. Der fibrillenfreie Teil der Zellen
ist gewohnlich sehr hlaB tingiert und enthdlt den breiten, plumpen, intensiv gefirbten
Kern. Am charakteristischsten sind die an Kittlinien erinnernden dunklen Querlinien,
die von Fibrillen durchzogen werden. Diese Zellelemente enthalten mehr oder weniger
reichlich Glykogen. Die Fasern selbst liegen stets subendokardial und sind von einer binde-
gewobigen Hiille umgeben, die viel stdrker als das Perimysium der Herzmuskulatur ist.

Die abnormen Sehnenfiaden.

DaB im Ventrikel des Menschen und der Tiere neben den eigentlichen Sehnenfiden weiBe
Striange existierten, die nicht an der Klappe ansetzten, sondern von Muskulatur zu Muskula-
tur durch das Ventrikulum zogen, war schon lange bekannt. Man faBte diese Strange auf
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als verlagerte Chordae tendineae oder als atrophische Trabekel. Bei der niheren Unter-
suchung der Ausbreitung des Hisschen Biindels durch die Aschoffsche Schule ergab
sich, dafl diese abnormen Sehnenfiden zu dem Atrioventrikularbiindel gehérten. Nihere
Untersuchungen durch Magnus-Alsleben und Ménckeberg zeigten dann, daB nicht
alle falschen Sehnenfiden zu dem spezifischen System gerechnet werden konnten, sondern
daB ein Teil derselben aus Bindegewebe bestinde, ein Teil aus echten Myokardfasern.

Die Gefallversorgung des Reizleitungssystems,

Unabhingig von der Frage des Reizleitungssystems wurde vor wenigen Jahren die
Frage nach der Blutversorgung des Herzens angeschnitten von Jamin, Maerkel, Hirsch,
Spalteholzu.a. Jaminund Maerkel konnten durch stereoskopische Réntgenaufnahmen

Abb. 7. Schnitt durch das Hissche Biindel beim Schaf.

an injizierten menschlichen Herzen beweisen, daB3 zwischen den Koronararterien an verschie-
densten Stellen, am hiufigsten an den Vorhofen in der Vorhofs- und Kammerscheidewand,
aber auch in der Vorderwand des rechten Ventrikels, in den Papillarmuskeln und an der
Herzspitze Anastomosen zwischen den beiden Koronararterien existieren. Beide betonen
die ,,erheblichen individuellen Verschiedenheiten* in dem Vorkommen von Verbindungen
zwischen den Koronararterien. Spalteholz und Hirsch benutzten eine neue Methode,
um das Vorkommen von Anastomosen zu beweisen. Die Methode beruht darauf, die Herz-
muskulatur durchsichtig zu machen, so dafl die injizierten GefdBe bis in ihre feinsten Ver-
zweigungen hin verfolgt werden kénnen. Sie fanden eine auBerordentlich groBe Angzahl
von Anastomosen besonders nahe der dufleren und nahe der inneren Oberfliche an den
Ventrikeln. Von den Asten des oberflichlichen Netzes sahen sie besonders da, wo das
Myokard weit ist, senkrechte Zweige in die Tiefe ziehen. Auch in der Wand der Vorhéfe fanden
sie zahlreiche Anastomosen, die ein engmaschiges Netz bildeten, das mit dem eben erwahnten
Kammernetz in engster Verbindung stand. Diese ausgedehnte GefaBversorgung konnten
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sie sowohl beim Hund wie beim Mensch, aber auch bei allen Siugetierherzen nachweisen,
fanden sie weiterhin auch bei Reptilien und am Fischherzen, so daf} sie die netzartigen
Verzweigungen als eine ,,den Herzarterien eigentiimliche und charakteristische Eigen-
schaft auffassen, die ihnen in der ganzen Reihe der Wirbeltiere zukommt*‘. Experimentelle
Untersuchungen, die Spalteholz mit Hirsch an Hunden- und Affenherzen ausfiihrte,
waren insofern von besonderer Bedeutung, als bei Unterbindung des Ramus descendens
der Arteria coronaria sinistra sich trotz der zahlreichen Anastomosen stets ein Infarkt
bildete, der aber gewohnlich von der Unterbindungsstelle entfernt lag und nicht dem
ganzen Verteilungsgebiet der unterbundenen Arterie entsprach. Aus diesen Versuchen
schlossen Spalteholz und Hirsch, daB die Anastomosen also trotz ihrer Lange und
Grofe nicht geniigen, um beim Unterbinden eines GefaBles das Auftreten eines Infarktes
zu verhindern. Bei der Diskussion iitber diese Gefafifrage auf dem Pathologenkongref in
Dresden erwihnte Marchand, dalBl die Pathologie den Begriff Cohnheims der ,,abso-
luten Endarterie* lingst verlassen habe, daBl aber trotz des Vorhandenseins der zahl-
reichen Anastomosen man doch die Herzarterien funktionell als Endarterien ansprechen
miisse. Es lag sehr nahe, die Spalteholzsche Methode zu benutzen, um iiber die GefaB-
versorgung des Reizleitungssystems ndhere Aufschliisse zu erlangen, ein Gedanke, den
Ménckeberg auf dem erwiahnten PathologenkongreB3 bereits aussprach. Dall das Atrio-
ventrikularbiindel von einem gréBeren Ast der rechten Koronararterie beim Durchtritt
durch den Annulus fibrosus begleitet und versorgt werde, war von Keith und Flack bereits
betont worden. Monckeberg bestitigte diese Anschauung, betonte aber, dall dieser Ast
inkonstant sei und nicht als regelmiBiger Zubehor aufgefafit werden konnte. Spalteholz
hatte bereits 1909, als diese Frage, wie oben erwiahnt, angeschnitten wurde, sich dahin
ausgesprochen: ,,Das Biindel ist so klein, daBl nur eine feine Arterie vom Vorhof aus hin-
eingeht, deren Endschicksal nicht verfolgt werden konnte”. Eine ausgezeichnete und
eingehende Bearbeitung erfuhr diese Frage durch (. Haas, der nach dem Thierschen
und Teichmannschen Verfahren die rechte Koronararterie injizierte und durch Pra-
paration sich eine Ubersicht iiber den Verlauf und die Konstanz der Arterie verschaffte,
der weiterhin durch gleichzeitige Injektion der linken Koronararterie die Beziehungen
dieser zum Biindel festlegte. Durch Serienschnitte kontrollierte Haas seine makroskopi-
schen Befunde und stellte folgendes fest:

Das Reizleitungssystem wird beim Menschen, Hund und Kalb in seinen verschiedenen
Abschnitten von verschiedenen GefiaBsystemen versorgt. Beim Menschen spielt die Haupt-
rolle die rechte Koronararterie, die von der hinteren Koronarfurche aus entsendet: 1. einen
Ramus septi ventriculorum superior zum linken Hauptschenkel des Atrioventrikular-
systems. 2. Einen Ramus septi fibrosi zum Hisschen Biindel. Beim Hund wird das
Atrioventrikularsystem hauptsichlich von der linken Koronararterie versorgt. Beim Kalb
sind beide Arterien ziemlich gleichméBig an der Blutversorgung beteiligt.

Nerven des Atrioventrikular-Systems.

Alle Untersuchungen iiber das Atrioventrikularsystem haben sich mit dem Vorhanden-
sein von nervosen Elementen beschiftigt. Tawara war der erste, der in dem Hisschen
Biindel beim Kalb und beim Schaf nervése Fasern mit Sicherheit nachwies. Er betont
in seiner Monographie, dal die Nervenfasern sowohl mit dem linken wie mit dem rechten
Schenkel des Biindels nach abwirts ziehen, 148t aber die Frage offen, ob diese Fasern mit
den Zellelementen in nihere Beziehung treten. Wilson und Lydia de Witt konnten an
Methylenblaupraparaten nachweisen, daB die Nerven in einem dichten Netzwerk das Biindel
umspinnen und sich aus marklosen Nervenfasern zusammensetzen. J. Engel wandte
ebenfalls die Methylenblaufdrbung an und bewies, daB das Biindel offenbar in naherer
Beziehung zu diesen zahlreichen gréBeren Nervenstringen steht, die vom Vorhof her mit
dem Biindel zu den Papillarmuskeln ziehen, und daB sowohl marklose wie markhaltige
Nervenfasern das ganze System bis zu den Papillarmaskeln begleiten. Wichtig bei diesen
Untersuchungen ist besonders, daB ein Teil dieser Fasern mit der gewchnlichen Herz-
muskulatur, besonders der des Septums in Verbindung tritt. Abgesehen von diesen mark-
haltigen und marklosen Nervenfasern finden sich aber in dem Atrioventrikularbiindel
auch auBergewohnlich reichliche Ganglienzellen. Schon Remak hatte Ganglienzellen
an der Ventrikelscheidewand und der Ventrikelmuskulatur des Herzens nachgewiesen.
Tawara gelang es beim Kalb, und zwar im linken Schenkel des Biindels und Wilson bei
vielen Séugetieren zahlreiche Ganglienzellen im Biindel nachzuweisen. J.Engel sah zahl-
reiche Ganglienzellen dem Biindel angelagert und konnte am rechten Schenkel drei groBere
Gruppen, am linken zahlreiche kleine und drei groBere Ganglienzellenhaufen auffinden.
Gruppen von Ganglienzellen am oberen Kavatrichter fanden Tawara, Koch, Fahr,
Gruppen, die sich auf die hintere Wand des rechten Vorhofs ausdehnten, von dort im Vor-
hofseptum bis zum Atrioventrikularknoten und um die groBe Arteriensffnung herum
sich verfolgen lieBen. Keith und Mackenzie bezeichnen diese Ganglien als sinuaurikulire
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bzw. Ludwigsche (die in der Vorhofscheidewand gelegenen) und als Biddersche Ganglien
(die an der Arterienoffnung lokalisierten).

Beim Menschen konnten Nervenfasern und Ganglienzellen nachweisen J. Engel und
Morison. Gerade beim Menschen fehlen uns noch als Erginzung zu den reichlichen Befunden
am Tier groBere systematische Untersuchungen.

Das Hissche Biindel im Sdugetierherzen.

Verlauf, Ausbreitung der spezifischen Muskulatur und Firbbarkeit zeigen bei den
verschiedenen Séugetieren so wesentliche Unterschiede, da es berechtigt erscheint, diese
Eigentiimlichkeiten kurz wiederzugeben. Gerade die gute Firbbarkeit des Systems bei
den Huftieren benutzen Aschoff-Tawara, um die genaue Ausbreitung hier zuerst fest-
zulegen. Beim Schaf z. B. entspringt der Knoten etwa 0,2—0,5 cm vom unteren Rande
des Sinus coronarius entfernt. Er haftet mit zahlreichen Fasern in der Vorhofmuskalatur,

Abb. 8. Flachenpriparat des injizierten Purkinje- Netzes. L. Ventrikel. (Schafherz Nr. 22.)
Mikrophotogramm. Vergr. 20. (Nach C.C. Aagard und Hall. Anat. Hefte, Bd. 51, 1914.)

geht auf der anderen Seite unmittelbar in den dicken, rundlichen, 1—11/, mm dicken Stamm
iiber, der vom Knoten bis zur Teilungsstelle etwa 3/,—1 cm lang ist. Der Stamm liegt
anfangs dem Septum cartilagineum (identisch mit der Pars membranacea septi des
Menschen) auf, durchbohrt dann dasselbe und schiebt sich in die Septummuskulatur ein.
Innerhalb des Septums ist der Stamm wegen der knorpelhaften Beschaffenheit der Um-
gebung leicht zu praparieren. Zwischen der vorderen Zirkumferenz der hinteren Aorten
tasche und der hinteren Zirkumferenz der mittleren teilt sich der Stamm in einen linken
und rechten Schenkel. Der linke Schenkel erreicht nach seiner Teilungsstelle in kurzer
Zeit die Innenfliche des Herzens, um dann als etwa streichholzdicker, vom Endokard um-
gebener Strang frei in das Ventrikellumen vorzuspringen (Abb. 4). Der Strang teilt
sich in der Regel in zwei kleinere Aste, die je zum linken und rechten Papillarmuskel gelangen.
Diese Aste splittern sich weiter auf und besonders im unteren Teil des Ventrikels iiber-
springen sie die Liicken zwischen den einzelnen Muskelbdlkchen in Form von falschen
Sehnenfiden. In den iibrigen Abschnitten sieht man unter dem Endokard die Auslaufer
als ein Netzwerk von feinen grau durchschimmernden Streifen. Der rechte Schenkel geht
ebenfalls in Gestalt eines dicken Muskelbiindels durch das Lumen des Ventrikels zur gegen-
iiberliegenden Wand und splittert sich dann, #hnlich wie im linken Ventrikel, in eine Reihe
feiner Aste auf.
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Bei den Raubtieren und &hnlich beim Menschen ist die Ausbreitung der beiden
Schenkel eine mehr flichenhafte und deshalb makroskopisch nicht so deutlich sichtbar.
Falsche Sehnenfiden finden sich hauptsichlich nur in den unteren Teilen des Ventrikels,
nur in seltenen Fallen verlduft ein Schenkel des Systems als dicker Strang dhnlich wie bei
den Huftieren.

Diese abnormen starken Sehnenfiden, die bekanntlich manchmal auch zur Bildung
musikalischer Gerdusche Veranlassung geben konnen, spielen in der Literatur der 50er und
60er Jahre eine groBle Rolle.

Lydia de Witt und Holl haben den Verlauf des Biindels auch makroskopisch durch
sorgfaltige Praparation festgestellt. Wie anschaulich auf diese Weise sowohl das Biindel
wie die Ausliufer wiedergegeben werden, zeigt vorstehende Abbildung, die ein Modell
des Biindels und seiner Ausliufer vom Herzen des Kalbes darstellt (Abb. 3). Wie aus
der Abbildung ersichtlich, 148t sich der stark ausgebildete linke Schenkel ohne weitere Pripa-
ration von seiner Teilungsstelle, d. h. von der vorderen Zirkumferenz der hinteren Aorten-
tasche, genauer von der Verbindungslinie der tiefsten Stelle der hinteren und rechten Aorten-
tasche, und zwar niher der hinteren Aortentasche zu verfolgen bis zur Grenze zwischen
oberem und mittlerem Ventrikel. Hier teilt sich der Schenkel in einen rechten und linken Ast.

Besonders bemerkenswert ist, dal3 der makroskopische Verlauf in derselben Tierklasse
und auch beim Menschen auBlerordentlich wechseln kann; speziell bei den Huftieren und
beim Menschen findet man oft eine friithzeitig, d. h. oben einsetzende starke Verzweigung
des Systems, so daBl man mehr den Eindruck einer netzférmigen Formation hat. AuBer-
ordentlich reichliche, netzférmige oder spinngewebsartige Verzweigungen finden sich
bei einigen im Wasser lebenden Saugern, speziell bei der Kegelrobbe.

Ahnlich starke Unterschiede wie im makroskopischen Verlauf findet man in der mikro-
skopischen Zusammensetzung des Systems bei den verschiedenen Saugerklassen.
Auch hier beziehen sich diese Unterschiede namentlich auf die Ausldufer. Was spezifische
Struktureigentiimlichkeiten angeht, so stehen obenan die Huftiere; bei ihnen bestehen die
Elemente der Ausliufer aus auBerordentlich scharf charakterisierten protoplasmareichen
Gebilden, die die Form von perlartig aneinandergereihten Protoplasmastringen und Kugeln
haben; nur in der Peripherie dieser Protoplasmastringe finden sich Fibrillen, die auBerst
unregelmiflig angeordnet sind und von einem Gebilde zum anderen iibergehen.

Im Gegensatz zu den Huftieren treten beim Menschen Protoplasmareichtum und
Fibrillenstruktur etwas zuriick, so daB die Fasern gewohnlichen Herzmuskelfasern mehr
ahnlich sind. Der Unterschied ist indessen auf Schnitten, die beide nebeneinander zeigen
(s. Abb. 5) immer noch auBerordentlich deutlich.

Auf Grund der zahlreichen Untersuchungen an Huftieren speziell nahm man an, daB
die besondere histologische Struktur eine Arteigentiimlichkeit sei. Wie aus den Unter-
suchungen von Lange hervorgeht, findet man eine den Huftieren &hnliche, sogar noch
oft starker charakterisierte Struktur auch bei Raubtieren, z. B. beim Béiren. Die seltsamsten
Formen beobachtet W. Lange beim Elefanten. Am wenigsten unterschieden von der
gewohnlichen Muskulatur sind die Purkinjes bei kleinen Tieren, insbesondere bei Kaninchen,
Ratten und Meerschweinchen.

Zu Demonstrationszwecken eignet sich am besten das Kalb- oder Rinderherz. Gerade
am Rinderherzen gelingt es leicht, das Crus commune durch Abtrennung der Vorhofsscheide-
wand von oben her sichtbar zu machen.

Zusammenfassung: Bei den Siugetieren verlduft ein Muskelstrang von der
Hinterwand des rechten Vorhofs durch das fibrgse Septum (den sehnigen Bindegewebs-
ring, der den Vorhof vom Ventrikel trennt) nach vorne, um sich hier in zwei Hauptéste
zu teilen, von denen der eine nach links in den linken Ventrikel, der andere nach rechts
in den rechten Ventrikel iibergeht (Abb. 4).

Des genaueren gestaltet sich Ursprung und Verlauf der Atrioventrikularverbindung
bei den Siugetieren folgendermafBen: In dem hinteren Teil des Vorhofseptums hebt sich
von der iibrigen Muskulatur ein spindelférmiges Gebilde ab (Knoten), das unterhalb der
Pars membranacea septi nach vorn in einen Strang von etwa 2 mm Dicke auslauft. Dieser
Strang durchbricht den Atrioventrikularring und gelangt so in das Ventrikelseptum.
Er bleibt aber hier noch voéllig von dessen Muskulatur getrennt durch eine dichte binde-
gewebige Scheide. Der Strang, das eigentliche Hissche Biindel, teilt sich bald in zwei
Schenkel, von diesen verliuft der linke nach der Innenfliche des linken, der rechte nach
der Innenfliche des rechten Ventrikels. Immer von der Muskulatur getrennt, gelangen
sie subendokardial bis zur unteren Halfte der Ventrikelmuskulatur, indem sie sich immer
mehr ficherférmig ausbreiten. Dann treten sie auf die Papillarmuskeln iiber, um allméihlich
mit deren Muskulatur sich zu vereinigen. Weitere Fasern verlaufen bis zur Spitze der
Ventrikel und auch, riickliufig an der Innenfliche der dem Septum gegeniiberliegenden
Wand aufwirts. Uberall findet hier ein allmihlicher Ubergang der Muskelfasern des
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Biindels in die Fasern des Myokards statt. Die Ausliufer liegen, wie erwahnt, dicht unter-
halb des Endokards, teils verlaufen sie in Gestalt feiner Faden, der sog. falschen Sehnen-
faden, durch das Ventrikellumen, indem sie die Liicken zwischen Muskeltrabekeln iiber-
briicken. Besonders an den Sehnenfiden erkennt man schon makroskopisch die untersten
Auslaufer des Systems, es gelingt bei vorsichtigem Praparieren das System nach oben hin bis
in die Pars membranacea septi zu verfolgen.

Histologisch unterscheiden sich die Elemente des Reizleitungssystems zum Teil wesent-
lich von den gewéhnlichen Myokardfasern. Der Knoten besteht aus schmalen fibrillen-
armen, sarkoplasmareichen Muskelfasern, die netzférmig angeordnet sind, die Maschen
des Netzes sind weit und vom Bindegewebe ausgefiillt. Die Fasern des Knotens gehen
nach oben, nach rechts, nach links und nach unten allméhlich unter Verlust ihrer eigentiim-
lichen Struktur in die Muskelfasern des Vorhofs iiber; man kann sagen, der Knoten ent-
springt mit vielen Wurzeln aus der Vorhofsmuskulatur.

Im Gegensatz hierzu ist das Hissche Biindel, d. h. die Fortsetzung des Knotens nach
unten von der Umgebung durch Bindegewebe und Fett deutlich getrennt (Abb. 7). Die
Muskelelemente des Biindels werden allmahlich breiter, sie sind sehr protoplasmareich
mit unregelmafig angeordneten Fibrillen. Die Endauslaufer des Hisschen Biindels charak-
terisieren sich histologisch so, daB die einzelnen Elemente denen des Biindels absolut gleichen,
dal sie aber an der Peripherie, d. h. an der Herzspitze mit der umgebenden Muskulatur
in eine ahnliche innige Verbindung treten, wie der Knoten oben mit der Vorhofsmuskulatur.
Der Ubergang geschieht in der Weise, daB die Fasern allmahlich schmiler werden, proto-
plasmadrmer, fibrillenreicher und schliefilich von gewohnlichen Herzmuskelfasern nicht
mehr zu unterscheiden sind. Es besteht also die atrioventrikulire Verbindungsmuskulatur
im wesentlichen aus besonders strukturierten Muskelfasern, die man auch als Purkinjesche
Fiden bezeichnet. Interesse verdient die Tatsache, daBl dieses System im Gegensatz zu der
iibrigen Muskulatur aulergewohnlich glykogenreich ist. Der Glykogenreichtum beschrinkt
sich allerdings in der Hauptsache auf das Hissche Biindel und die Ausliaufer desselben.

Holmes, Johnstone und Tufts legten fiir die Purkinjeschen Fasern
des Stammes eine zylindrische Gestalt fest und fanden ihre Breite grofer,
als sie den Fasern des A-V-Knotens eigen ist. Tufts konnte als strukturelle
Einheit der Purkinjeschen Fasern Zellen von polygonaler Gestalt mit Membran
isolieren.

Vergleichende Anatomie.
Sinusknoten.

Bei den Fischen, Amphibien, Reptilien, sowohl wie bei den Végeln ist ein
deutlicher Venensinus vorhanden, der als selbstandig tétiger, d. h. sich rhyth-
misch kontrahierendet Abschnitt durch eine breite Klappe vem Vorhof getrennt
ist. Wahrend die quergestreifte Muskulatur des Sinus von der der Vorkammer
im allgemeinen rdumlich oder bindegewebig sich abgrenzt, findet ein direkter
Ubergang statt an dem freien Rand der muskulsen Sinus-Vorhofsklappe.

Bei den Fischen, Amphibien, Reptilien ist dieser Ubergang histologisch
nicht besonders markiert, bei den Végeln wird er z. T. gebildet aus Muskel-
fasern, die gewisse Ahnlichkeit mit den Purkinjeschen Faden zeigen.

Hissches Biindel.

Das Atrioventrikularsystem (Hissches Biindel) ist am einfachsten gestaltet
bei den Fischen, die bekanntlich nur einen Ventrikel und einen Vorhof haben.
Hier wird das Reizleitungssystem dargestellt durch einen breiten Ubergang
der Muskulatur des Vorhofs in die der Kammer im ganzen Umkreis der Vor-
hofskammergrenze. Uber die Atrioventrikulargrenze hinweg, die auBen durch
Bindegewebe markiert ist, laufen die Vorhofsfasern, um sich sehr bald mit der
Ventrikelmuskulatur zu verbinden. Im Innern dieses schmalen Verbindungs-
ringes liegen die Klappen, aullen das erwihnte Bindegewebe (Abb 9). Histo-
logisch lassen sich ausgesprochene Unterschiede dieser Verbindungsfasern gegen-
iiber der iibrigen Muskulatur nicht nachweisen, an der andersartigen Richtung
und der Isolierung durch Bindegewebe erkennt man sowohl bei Querschnitten,
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wie bei Léngsschnitten leicht, daf es sich um einen Ring handelt, der auf der
einen Seite sich in die Vorhofsmuskulatur verfolgen IiGt.
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Abb. 9. Schnitt durch Vorhof und Kammer des Fischherzens. (Schematisch.)
(Wachsmodell, nach Serienschnitten rekonstruiert.)
Man sieht die atrioventrikulare Verbindungsmuskulatur unmittelbar iibergehen.
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Abb. 10, Schematischer Horizontalschnitt durch die Sinus -Vorhofsverbindung
bei der Eidechse. (Wachsmodell, nach Serienschnitten rekonstruiert.)

Wihrend bei den Fischen im ganzen Umfang der atrioventrikuliren Grenze
Muskulatur in Muskulatur iibergeht (also an embryonale Verhaltnisse, an die
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Einschniirung des Ohrkanals erinnert), werden bei Amphibien und Reptilien
die Verhaltnisse komplizierter (Abb. 11—16). Bei diesen finden sich bekanntlich
zwei Vorhofe und ein Ventrikel. Hier laufen die Vorhofe nach unten in einen
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Abb.11. Schematischer Lingsschnitt durch das Kidechsenherz.
(Wachsmodell, nach Serienschnitten rekonstruiert.) Der Vorhof stiilpt sich in den
Ventrikel ein und bildet so den Atrioventrikulartrichter. Vgl. Abb. 12, Querschnitt.

Trichter aus, der sich in die Ventrikelhohle hineinsenkt. Dieser Trichter ist
in seinem ganzen Umfang durch das Bindegewebe der Atrioventrikularfurche
und seine Ausliufer vollig von der Muskuvlatur des Ventrikels getrennt. Erst
in der Tiefe der Ventrikelhéhle findet ein direkter Ubergang seiner Fasern in

Vorhof b o rechier
Y Varhof'
Bl Bindegewebe
Ventrikel Ventrikel

Reizleitungssystem

Abb. 12. Querschnitt durch das Eidechsenherz.
(Wachsmodell, nach Serienschnitten rekonstruiert.)

Das Atrioventrikularsystem ist in der Mitte getroffen, links sieht man bereits den
bergang von spezifischer Muskulatur und Ventrikelmuskulatur.

diejenigen der Kammermuskulatur statt. Da die Verbindungsmuskulatur
vorn durch die groBen GefifBie, hinten durch den Klappenapparat auf je eine
schmale Strecke unterbrochen ist, entstehen statt des Trichters eigentlich zwei
getrennte Halbrinnen,
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Das Reizleitungssystem bei den Amphibien und Reptilien gestaltet sich
ferner noch dadurch komplizierter, daf der Ubergang in den Ventrikel nicht

= Vorhof

Y- —— Vorhofsseptum

Der im Septum ge-

- =-- legene Teil (Sporn)

des  Reizleitungs-
systems

Rechter Schenkel --

Vorhof --= Ventrikelseptum
B Bindegewebe Ventrikel
Ventrikel

Reizleitungssystem

Abb. 13. Schematischer Frontalabschnitt durch das Vogelherz.
Man sieht das an der Hinterwand und im Septum gelegene Reizleitungssystem.

Vorhof
B Bindegewebe

Ventrikel

Reizleitungssystem

Abb. 14. Querschnitt durch das Vogelherz.
(Wachsmodell, nach Serienschnitten rekonstruiert.)
Die beiden an der Hinterwand gelegenen Halbrinnen gehen rechts und links sowohl wie
in der Mitte in die Ventrikelmuskulatur tiber. Die Hauptverbindung findet aber unten
statt (s. Abb. 13).

iiberall in gleicher Héhe erfolgt, sondern vorne mehr in der Tiefe, hinten schon
frither (s. Abb. 15). Ein weiterer Unterschied gegeniiber den Verhaltnissen
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bei den Fischen besteht darin, daf histologisch die Elemente der beiden Halb-
rinnen von denen des Myokards der Vorhofe und der Ventrikel verschieden
sind, indem sie mehr Sarkoplasma enthalten und indem ihre Fibrillen spér-
licher sind.

Eigentimlich sind die Verhéltnisse bei den Végeln. Diese besitzen bekannt-
lich zwei Vorhofe und zwei Ventrikel, es besteht also schon ein Ventrikelseptum,
das hier auf das Vorhofsseptum stoft, im Gegensatz zu den Amphibien und
Reptilien, wo das Vorhofsseptum in den Klappenapparat endigt. Auch bei
den Vogeln sind Vorhof und Ventrikel in der Hauptsache bindegewebig getrennt
durch die sehnigen Atrioventrikularringe. Das Uberleitungssystem wird dar-
gestellt dadurch, dall an der Hinterseite des Herzens die Vorhofe in Form zweier
Halbrinnen in die Ventrikel sich hineinsenken und bald direkt in die Muskulatur
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Ventrikel
Reizleitungssystem

Abb. 15. Schematischer Langsschnitt durch das Schildkrotenherz.
(Wachsmodell, nach Serienschnitten rekonstruiert.)

Man sieht den vorderen Schenkel der Atrioventrikularverbindung mit der Bulbus-
muskulatur in Verbindung treten (Bulbus-Ventrikelverbindung).

iibergehen (Abb. 13 u. 14). Der rechte Ubergang ist breit und geht weit in die
Tiefe des rechten Ventrikels. Der linke Ubergang ist kurz und verliert sich
bald in der Muskulatur. Dort, wo die beiden Halbrinnen oben aufeinander-
stoBen, entspringt aus ihnen ein besonderer Zapfen, der das Bindegewebe,
welches Vorhof und Kammerseptum trennt, durchbricht und schrag von hinten
nach vorn und unten verlaufend in die Muskulatur des Ventrikelseptums sich
einsenkt.

Histologisch unterscheidet sich in dem Anfangsteil das Reizleitungssystem
nicht nennenswert von der iibrigen Muskulatur, nur durch den groferen Binde-
gewebsreichtum und durch die andere Verlaufsrichtung der Fasern ist es ohne
weiteres zu erkennen. Der Ubergang in der Tiefe des Ventrikels gestaltet sich
besonders kompliziert dadurch, daf} die Auslaufer oft eine eigentiimliche Struktur
annehmen. Die Muskelfasern sind auffillig reich an Protoplasma wund ent-
halten wenig Fibrillen. Solche Fasern bezeichnet man wegen ihrer Ahnlichkeit
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mit den spéiter zu beschreibenden Endausliufern des Reizleitungssystems im
Saugetierherzen als Purkinjesche Faden.

3. Ventrikel-Bulbus-Verbindung.

Auch der dritte und vierte primitive Herzabschnitt, namlich der Ventrikel und
Bulbus, sind bei den niederen Tieren durch eine spezifische Muskulatur direkt verbunden.
Diese Muskulatur geht bei den Amphibien und Reptilien aus dem vorderen Schenkel des
atrioventrikulidren Trichters hervor, indem sich die spezifische Muskulatur dieses Trichters
umschligt und mit der Bulbusmuskulatur verschimnilzt (s. Abb. 16).

Auch beim Vogel steht die Iokale sehr gut entwickelte Muskulatur am Bulbus noch
in Verbindung mit dem Hisschen Biindel. Waihrend beim Vogel aber der Bulbus schon
zum groflen Teil in den Ventrikel aufgenommen ist, einen selbstindigen Abschnitt nicht
mehr darstellt, ist bei Siugern und auch beim Menschen von einer isolierbaren Abgrenzung
iiberhaupt keine Rede mehr. Hier finden sich infolgedessen auch keine Ubergangsfasern
zwischen Ventrikel und Bulbus.

Voriltof

Vorhof

] Bindegewebe
Ventrikel

Ventrikel

Reizleitungssystem

Abb. 16. Querschnitt durch das Schildkrétenherz in der Hohe des Aortenabgang.
(Wachsmodell, nach Serienschnitten rekonstruiert.)
Man sieht die spezifische Bulbusmuskulatur und die Verbindung dieser mit dem Biindel.

4. Die BlutgefiiBe.

Die Wand des GefiiBsystems besteht bekanntlich aus drei Schichten, der
Intima, Media und Adventitia. Die Dicke der einzelnen Schichten nimmt zu
mit der GroBe der Gefale. Arterien unterscheiden sich prinzipiell von den Venen
dadurch, daB die Artevien mehr Muskelfasern, die Venen mehr bindegewebige
und elastische Fasern enthalten.

Die Elastizitat der Arterien ist eine auBerordentlich grofe und ist in
der Hauptsache bedingt durch das Vorhandensein der elastischen Fasern. Die
Kombination von elastischem Gewebe mit Bindegewebe gestattet eine grole
Dehnbarkeit bei gleichzeitiger Festigkeit. Die Festigkeit ist so groB, daB nach
Gréhant und Quinquaud die Karotis vom Hund erst von einem Druck von
3—8,5 m Hg zerrissen wird.

Entsprechend der Belastung im ILeben ist die Wandstirke der Aorta, des ,, Wind-
kessels am groBten. Man hat versucht, diese Wandstiirke zu messen und glaubt, dag
sie in der Aorta etwa 20°/, des Gesamtradius, in allen Arterien etwa 15°/, betragt, da3 der
Anteil der Media an der Wandung in der Aorta 909/, betrigt und von hier aus peripher-
warts auf etwa 509/, sinkt. Wie weit prozentual sich Bindegewebe und elastisches Gewebe
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beteiligen, ist auch schatzungsweise nicht zu sagen (Heptner, Hiirthle). O. Frank
hat Deformation, Spannung, Dehnung versucht zu berechnen, in mathematische Formeln
zu kleiden und findet hier Differenzen bis zu 100°/, in bezug auf die Elastizitatsverhalt-
nisse der Geféfle.

Auch die Elastizitat des venésen Gefdllsystems ist eine sehr groBe.
Besonders bei Operationen ist man oft erstaunt, wie intensiv und wie schnell
sich mittlere Venen, die angeschnitten werden, kontrahieren kénnen. Das
in den Venen vorherrschende Bindegewebe bedingt eine noch groBere Festigkeit
als die der Arterien. Gréhant und Quinquaud muBten einen noch gréflecen
Druck aufwenden, um eine Vene zum Zerreilen zu bringen, als eine gleich
groBle Arterie.

Die Venen sind gewohnlich weiter als die entsprechenden Arterien, insbesondere

ist der Gesamtquerschnitt der Venen groBer als der der Arterien. Auf eine groflere Arterie
kommen, besonders an den Extremititen, meist zweli Venen.

Die Verzweigung der Arterien erfolgt nach Roux unter den mechanisch zweck-
miBigsten Bedingungen. Die Abginge von Seitenidsten sind so gebaut, dal dem Blut
ein moglichst geringer Widerstand entgegengesetzt wird, dall Wirbelbewegungen méglichst
vermieden werden.

Der Ubergang vom Arterien- in das Venensystem geschieht in der Weise, da8 die Arterien
sich in immer diinnere Gefalle verzweigen und sich schlieBlich in ein Netzwerk von ganz
feinen Kapillaren auflgsen. Aus diesem Netzwerk entspringen dann die kleineren Venen,
die sich wieder zu gréBeren Venen vereinigen.

Arterien, die mit ihrem Kapillarsystem einen bestimmten Korperteil ganz allein ver-
sorgen, nennt man Endarterien. Diese finden sich besonders im Gehirn, der Leber,
Milz und Niere und sind die Ursache der gerade in diesen Organen so haufigen Infarkte.
An anderen Stellen, besonders in den Lungen, dem Herzen und Magendarmkanal, sind zwar
Verbindungen zwischen den Endisten vorhanden, die aber unter gewissen Verhiltnissen
nicht zur Ernshrung dieser Organe geniigen und gleichfalls zur Bildung eines Infarktes
fithren. Man nennt diese Gefille ,,funktionelle Endarterien®.

Meist bestehen indessen zwischen den Gefifen offene Verbindungen, Anastomosen,
die in der Peripherie des Korpers am haufigsten sind, und zwar entweder durch einen Ver-
bindungsarm, Ramus communis, oder durch Einmiindung zweier oder mehr Gefifle in ein
gemeinsames Gefalinetz, Rete vasculosum.

Neben diesen peripheren Anastomosen zwischen den Gefiflen desselben
Charakters gibt es aber auch Verbindungen zwischen den drei groflen Kreislauf-
systemen des Korpers, dem groflen, kleinen und Pfortaderkreislauf. Diese
Anastomosen kénnen praktisch von lebenswichtiger Bedeutung sein, indem sie
bei Verschluf3 eines Hauptgefilles die Zirkulation aufrecht erhalten, einen sog.
Kollateralkreislauf bilden. Die wichtigsten Verbindungen dieser Art sind:

1. Bei wohl meist angeborener Verengerung der Aorta (Hypoplasie) kann
es zu einer Erweiterung der A. mammaria interna kommen, und so das Blut fiir
den unteren Teil des Korpers durch die Fortsetzung dieses GefaBes, die A. epi-
gastrica inferior der Iliaca direkt zugefiithrt werden.

2. Vena cava superior und inferior kénnen bei Verengerung oder Verschluf3
eines Gefilles fiir einander eintreten ; es bestehen hier drei wichtige Anastomosen:
erstens besteht eine entsprechende vendse Verbindung zu der eben beschriebenen
arteriellen (V. mammaria interna und V. epigastrica inferior), zweitens fiihren
die Lumbalvenen das Blut aus der unteren Hohlvene in die auf der rechten Seite
der Wirbelsaule gelegene Vena azygos, einem Ast der oberen Hohlvene. Eine
dritte Kommunikation findet zwischen den Hautvenen von Brust und Bauch
(V. thoracoepigastrica und V. epigastrica superficialis) statt; diese Kollateralen
sind dann deutlich unter der Haut sichtbar und geben dem Erfahrenen schon
allein durch die Inspektion die richtige Diagnose (vgl. Abb. 18).

3. Bei totalem oder partiellem VerschluB der Pfortader (Leberzirrhose,
Thrombose) bilden sich gleichfalls verschiedene Kollateralbahnen aus. Das
Blut geht dann einerseits vom Plexus am oberen Teil des Magens in die Vena
azygos, andererseits vom Plexus haemorrhoidalis in die Vena pudenda, einem Ast
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der unteren Hohlvene, iiber. In vielen Fallen erweitert sich auch die obliterierte
fotale Nabelvene wieder, geht Anastomosen mit den Hautvenen des Bauches
ein, die sich in die Hohlvenen ergielen, und fiihrt so zu dem fiir Pfortaderstauung
pathognomonischen Bild des Caput medusae (vgl. Abb. 1 bei Umber, Bd. III
dieses Handbuchs, S. 42).

Die Anatomie der Kapillaren, der kleinsten GefiaBe, ist in neuerer Zeit Gegen-
stand reger Forschung gewesen.
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Abb. 17. Schema der Anastomosen Abb. 18. Anastomosen zwischen Pfortader- und
zwischen oberer und unterer groBem Kreislauf.

Hohlvene. I und II Pfortaderiste des Diinn- und Dickdarms zur V.
cava inf. IIT Dieselben zur V. renalis. IV Verbindungs-
ast zw schen V. lienalis und V. azygos. V Kapselvenen
der Leber. VI V. coronaria ventricull zur V. cava sup.

,»Wie die Wande der kleinsten Arterien und Venen besteht auch die Kapillar-
wand aus zwei verschiedenen Elementen, dem Endothelrohr und der dufleren
Muskelhiille. Der wichtige Unterschied zwischen Kapillaren und gréBeren
Gefialen liegt in der Anordnung der Muskeln. In den Arterien und Venen bilden
sie eine mehr oder weniger zusammenhéngende Schicht, in den Kapillaren dagegen
ist die Muskelhiille in Form eines weitmaschigen Netzwerkes angeordnet, das
den groferen Teil der Endotheloberfliche unbedeckt liBt und geeignet ist, die
Stoffe mit einem Minimum von Widerstand durchzulassen (A. Krogh).
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Nach Untersuchungen mit Olimmersion an den Schwanzkapillaren junger
Molchlarven sowie nach Untersuchungen an Objekten mit supravitaler Methylen-
blaufirbung bringt Kroghs Schiiler Vimtrup ausgezeichnete Abbildungen des
Baues der Kapillaren (s. Abb. 19). Die Kerne der Endothelzellen (b} sind schwach
sichtbar, sehr deutlich dagegen sind die Zellkerne (a), von denen fadenartige Fort-
sitze um den Umfang der Kapillaren herumlaufen und die zu Muskelzellen
gehéren, welche mit den von Rouget entdeckten sternférmig verzweigten
Muskelzellen identisch sind.

Abb. 19. Ubergang zwischen Arteriole und Kapillare.
(Nach Vimtrup.)

Die Zahl der Kapillaren ist am genauesten bekannt in der Muskulatur, wo
Krogh folgende Werte fand:

Zahl der Kapillaren

Tierart im cmm
Kabeljau . . . . . . . . .. .. 400
Frosch . . . . . . ... . ... 400
Pferd . . . . . . .. ... ... 1400
Hund . . . . . . . . . . . ... 2500
Meerschweinchen . . . . . . . . . 3000

Es bestehen Beziehungen zwischen Intensitit des Stoffwechsels und Dichtig-
keit der Kapillaren sowohl hinsichtlich des Stoffwechsels verschiedener Tiere,
wie auch hinsichtlich des Stoffwechsels verschiedener Organe in dem Sinne,
daB die Kapillardichtigkeit immer da am grofiten, wo der Stoffwechsel am leb-
haftesten ist. Sehr eindrucksvoll sind auch die Angaben desselben Forschers iiber
die Zahl der offenen, d. h. in Tétigkeit befindlichen Kapillaren, der beispiels-
weise am gereizten Muskel 195 Kapillaren, am entsprechenden ruhenden Muskel
weniger als 5 Kapillaren im qmm mikroskopisch auszihlen konnte. Die Zahl
der Kapillaren ist in der Haut relativ gering. Hier besitzen nur die Papillen
Kapillarschlingen, von denen nach Miss Carrier etwa 20 Schlingen auf 0,5 gqmm
kommen. Sehr viel besser ist die Kapillarversorgung beispielsweise der Darm-
zotten (Mall, Vimtrup), noch besser die gewisser tierischer Organe (Sauerstoff-
driise des Aals, Krogh).

Die Lénge der Kapillaren betragt nach Tigerstedt 0,2 mm, Carrier 0,2 bis
0,4 mm am Handriicken, v. H6slin nimmt etwa 800 g, d. h. zwischen 0,6 und 1 mm
beim Menschen an. Dieter und Chou-Sung-Sneng geben 0,16—0,5 mm an.
Die Weite der Kapillaren entspricht ungefihr der GroBe der Blutkérperchen
und diirfte beim Menschen bei einem Durchmesser von 7,6 u liegen. Da8 der Durch-
messer der Kapillaren nach der Durchblutung wechselt, wurde schon erwéhnt.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. IL 3
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Tigerstedt gibt einen Durchmesser von 0,007—0,013 mm an. Die Strémungs-
geschwindigkeit ist verschieden. Als Durchschnitt findet sich fiir Kaltbliter
bei Nikolai ein Wert von 0,1—0,6 mm, fiir Warmbliiter ein solcher von 0,5 bis
0,9 mm pro Sekunde, bei Basler fir die menschliche Haut finden sich Werte
von 0,3—0,4 mm pro Sekunde.

DaB die Kapillaren von feinen marklosen Nerven begleitet werden, ist sicher.
Meist sind es zwei scheinbar sympathische Fasern auf jeder Seite, die nach
Glasers Abbildungen zum Teil die Kapillaren spiralig umschniiren. Die erste
Beobachtung von Kapillarkontraktion nach Reizung des sympathischen Nerven
stammt von Steinach und Kahn. XKrogh neigt der Ansicht zu, daB ,,jede
einzelne Rougetzelle von einer sympathischen Faser versorgt wird und von
ihr zur Kontraktion gebracht werden kann‘. Das Krankheitsbild des Herpes
zoster, das bei entziindlichen Vorgéngen in den Spinalganglien zuerst eine starke
Kapillarerweiterung im befallenen Gebiet zeigt, deutet darauf hin, daBl dilata-
torische Impulse fiir die Kapillaren in den sensiblen Hinterwinkelfasern ver-
laufen kénnen, eine Annahme, die von Bayliss experimentell bewiesen wurde.

C. Entwicklungsmechanik.

Die Forschungsrichtung der Entwicklungsmechanik, die sich auf Grund der
Arbeiten von Roux, Thoma u. a. anbahnte, hat neue Ergebnisse gebracht.
Man versuchte die Frage nach der Determination, die Frage nach den Faktoren,
die die Formbildung des Herzens im wachsenden Organismus bestimmen, zu
beantworten. Einer Arbeit von Ph. St6hr jun. entnehme ich die folgenden
Experimente:

Entnimmt man einem Unkenembryo die Herzanlagen in einem Stadium,
wo sie noch aus undifferenzierten Zellen besteht, umkleidet sie mit Ektoderm
und 148t sie in Ringerlosung sich entwickeln, so zeigt der entstehende Herz-
schlauch immer Kriimmungen in verschiedenster Richtung, trotzdem irgendwie
jullere raumbeengende Faktoren ausgeschlossen sind. Es mul} daher im Anlage-
material des Herzens die Potenz liegen, irgendwelche, wenn auch atypische
Kriimmungen im Bau der Herzform zu bewirken.

Herzen, die wenig mit Blut versorgt werden — z. B. dadurch, dall man dem
Wirtstier die Herzanlage eines anderen Embryo implantiert, die sich dann stark
zu entwickeln pflegt und den Blutstrom an sich reit — bleiben an Gréfe zuriick.
Der Blutstrom scheint unter Umsténden mit als formgestaltende Kraft in Frage
zu kommen, wesentlicher diirfte seine ganz allgemein wachstumférdernde Wirkung
auf das Herz sein. :

Entfernt man bei Amphibienlarven die Herzanlagen, so entwickelt sich
dennoch ein typischer peripherer Kreislauf (Ekman, Stéhr jun.), ebenso
entwickelt sich im Explantat auch ohne Blutstrom unter Umstinden eine
Herzanlage mit ihren vier Abschnitten. Diesen Ergebnissen stehen die An-
schauungen solcher Forscher gegeniiber, die die formbestimmende Kraft des
Blutstroms sehr stark betonen. So formuliert Thoma die vier histo-mechani-
schen Gesetze der Blutbahn: Das Wachstum des GefaBumfangs ist abhingig
von der Stromgeschwindigkeit. Das Langenwachstum der Gefidfe ist abhingig
von der longitudinalen Materialspannung der Gefawand. Das Dickenwachstum
der GefiBwand ist abhingig von der Summe ihrer zirkuliren und longitudinalen
Materialspannung. Die Neubildung der Kapillaren ist in einer etwas abweichen-
den Weise ebenfalls abhingig von den Materialspannungen der Kapillarwand.
Beneke vertritt die Anschauung, daB ,,die Form des GefaBsystems eine Funktion
der formbestimmenden Kraft des Blutstroms sei‘.
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Stohr versuchte, einem Unkenembryo die eigene Herzanlage nach Drehung
um 180° zu implantieren. Im Stadium der offenen Medullarplatte ist das noch
mdglich, im Stadium der beginnenden Schwanzknospe bleibt dieser Versuch
erfolglos. In diese Entwicklungsperiode fallt also die Determination der Ent-
wicklungsbahn, der Verlust der Fahigkeit, sich den geénderten Einfliissen der
Umgebung durch Gestaltinderung anzupassen. Am Hiithnerembryo hat Kiilbs
versucht, in den ersten Tagen nach der Bebriitung das Gefalsystem mit ganz
kleinen Kupferringen abzuquetschen. Nach sorgfiltigem VerschlieBen des Eies
ging die Entwicklung ein bis zwei Tage weiter, dann trocknete der Embryo ein.
Es gelang nicht, eine andere anatomische Verteilung der Gefille zu bewirken.
Auch Versuche, etwa 12 Stunden nach der Bebriitung des Eies mit einem feinen
Kupferdraht die paarige Anlage des Herzens so zu trennen, daBl sich etwa ein
verdoppeltes Herz ergeben hitte, blieben in mehr als 100 Versuchen ergebnislos.
Stets entwickelte sich ein normal ausgebildeter Herzschlauch. Auffallend grof3
ist die Lebenskraft des Herzens. Aus Versuchen von Ekman geht hervor,
daB das Herz im Explantat an Lebenskraft die anderen Korperzellen bei
weitem iibertrifft und unter Umstédnden riicksichtslos das umgebende Gewebe
zerstort.

Transplantierte Herzen schlagen immer langsamer als die Herzen der Wirts-
tiere gleichen Alters. Es scheinen hier noch ungeklirte Einfliisse des Gesamt-
organismus auf das eigene Herz des Embryos wirksam zu sein. Stéhr fand
die implantierten Herzen, soweit sich diese technisch schwierige Frage vorliufig
beantworten 146t, nervenlos. Am normal sich entwickelnden embryonalen
Herzen sind wir durch die eingehenden Studien von His jun. iiber die erste
Anlage des Herznervensystems ausfithrlich unterrichtet. ,,Die Ganglienzellen
entstehen beim Hithnchen ebenso wie beim Menschen und bei der Katze nicht
innerhalb des Herzens, sondern wandern von aullen her lingst der grolen Gefalle
an das Herz heran. Am fiinften Bruttage finden sich im Herzen noch keine
Ganglienzellen, diese erscheinen erst am sechsten Tage in dem Raum zwischen
Aorta und Pulmonalis und haben auf den Ablauf der Herzkontraktion nicht
den mindesten Einflul, wie durch Abtragen des Aortenbulbus mit seinen
Ganglien leicht festgestellt werden kann.*

Die Gewebsziichtung extra corpus, die nach dem Vorgang Carells in aus-
gedehntem MaBe fiir die Zellen des menschlichen Koérpers angewandt wurde,
ist auch bei den Herzzellen durchfithrbar. Interessant sind hierbei hinsichtlich
des Herzrhythmus folgende Feststellungen: explantiert man Herzzellen auf die
Kultur, so hat jede Zellmasse ihren pulsatorischen Eigenrhythmus. A. Fischer
gelang es, auf der Kultur solche Herzfragmente zur Beriihrung zu bringen. Das
Ergebnis war ein Aufgeben des Eigenrhythmus, eine synchrone Pulsation der

ganzen Zellmasse. Es scheint die zellulire Beriihrung oder Anastomose dazu
zu genligen.

D. Physiologie.

1. Allgemeines.

Die Kreislauforgane bestehen aus einem Motor, dem Herzen, und einem
Rohrensystem, den nebeneinandergeschalteten Blut- und Lymphgefaflen. Das
Rohrensystem ist nicht ein einfaches starres System, sondern elastisch. Daf}
eine Abnahme der Elastizitat, wie sie im Alter physiologisch ist, und eine un-
geniigende Mitarbeit der Gefafle unter Umsténden die Arbeit des Motors wesent-
lich erschwert und speziell die Titigkeit des Kreislaufs in der Peripherie erheblich
beeintréchtigt, ist nach diesen Anschauungen selbstverstindlich. Die Endaus-
laufer des Rohrensystems umspinnen fast jede Zelle des Korpers, versorgen sic

3*
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mit Nahrungsstoffen und schaffen die verbrauchten Massen fort. Diese Arbeit
stellt die Hauptfunktion des Kreislaufs dar, ndmlich die, den Gewebsstoff-
wechsel zu ermoglichen, Néhrsubstanz und Sauerstoff zuzufithren und die
Schlacken zu beseitigen. Neben der Funktion des Zellstoffwechsels haben aber die
Kreislauforgane noch andere Aufgaben zu erfiillen, z. B. unterstiitzend zu wirken
bei der Temperaturregelung, dann den Turgor vitalis zu unterhalten, stirkere
Blutansammlungen einzelner Organe, wie z. B. bei der Verdauung, der Erektion
usw. zu ermoglichen. Wenn auch die letzten Nebenaufgaben sich zum Teil mit
dem Stoffwechsel decken, so verdienen sie doch wohl als etwas teilweise vom
Stoffwechsel Unabhingiges erwidhnt zu werden.

Die Arbeitsleistung des menschlichen Herzens ist eine enorm groBe. Rechnet man
mit einer Pulsfrequenz von 70, so kontrahiert sich das Herz im Laufe eines Tages rund
11 000 mal, im Jahre 37 000 000 mal, im Laufe des Lebens in 70 Jahren 2!/, Milliarden mal.
Da zu einem Kreislauf des Blutes etwa 24 Sekunden gehéren, so passiert das Blut im Laufe
des Tages 3000mal das Herz. Diese Arbeit gibt uns eine Vorstellung davon, dal Ab-
nutzungserscheinungen bei einem derart belasteten Organ und Organsystem zu den
natiirlichen Erscheinungen gehéren miissen.

2. Vergleichend-Anatomisches.

Bei den einzelligen Lebewesen ist natiirlich ein Kreislaufsystem nicht vorhanden;
bei ihnen findet der Stoffwechsel auf dem Wege der Endosmose statt. Ein Gefdlsystem
tritt (unabhingig von den Tierklassen) dann auf, wenn die Lebewesen eine bestimmte
GroBe erlangt haben, so daBl ihre Oberfliche nicht mehr geniigt, um den Stoffwechsel
der Korpermasse allein zu besorgen. Schon bei cden Mollusken findet man ein Herz mit
Vorkammer und Kammer und ein Arterien- und Venensystem. Bei den Fischen pumpt
der Ventrikel das Blut in den groBlen Kreislauf, aus den Kérpervenen sammelt es sich
und durchstromt ein zweites Kapillarsystem in den Kiemen, um dann dem Vorhof zuge-
fithrt zu werden. Es besteht also hier das Herz aus einem Vorhof und einer Kammer.
Bei Ampnibien und Reptilien kommt cs neben dem groBen Kreislauf zur Bildung eines
besonderen Kreislaufs fiir die Lungen respektive Kiemen. Man findet hier zwei Vor-
héfe, eiren, der das Blut aus dem groBlen Kreislauf aufnimmt, und einen, dem die
Venen des Atmungsapparates zuflieBen. Im Ventrikel findet eine Mischung des arte-
riellen und vendsen Blutes statt. Bei den Végeln ist, zum ersten Male in der Tierreihe,
der groBe Kreislauf véllig von dem kleinen getrennt, es bestehen fiir jeden je ein Vorhof
und eine Kammer. Der Kreislauf der Sdugetiere entspricht dem des Menschen, d. h. es
bestehen zwei hintereinander geschaltete Kreislaufsysteme. der Lungen- und der Korper-
kreislauf mit zwei voneinander getrennten Herzabschnitten, dem rechten und linken
Herzen. je mit Kammer und Vorkammer. In den grofien Kreislauf eingeschaltet ist hier
als ein untergeordenetes System der Pfortaderkreislauf. Die Kapillaren des Darmes
sammeln sich in der Pfortader, diese 1ost sich innerhalb der Leber wieder in ein Kapillar-
system auf, um dann durch die Vena hepatica in die untere grole Hohlvene zu miinden.

3. Die Innervation der Kreislauforgane.

a) Das Herznervensystem.

Die Nerven des Herzens und des Herzbeutels entstammen einerseits dem Sympathikus,
andererseits dem Vagus (s. Abb. 20). Uber die Endigungen der Nerven weil man erst
seit jiingster Zeit Genaueres. Michaeloff konnte in dem Perikard und Epikard sehr
schon ausgebildete, besonders sensible Endapparate darstellen.

Im Myokard unterschied man schon lange zwei Arten von Nervenendi-
gungen, solche, die den motorischen in der glatten Muskulatur ahneln (Ranvier),
und sensible Endnetze. Erst Michaeloff zeigte, daBl im Myokard auch den
motorischen Endplatten des Skelettmuskels dhnliche Endigungen vorkommen.
Durch Durchschneidungsversuche machte er es wahrscheinlich, dafl diese Endi-
gungen dem Vagus angehdren. AufBlerdem beteiligt sich aber auch der Sym-
pathikus an der Innervation des Herzens.

Neben dem Vagus und Akzelerans gehort zu den Herznerven auch der von Ludwig
und Cy on entdeckte und beschriebene Nervus depressor (s. Abb.23). Durch Untersuchung
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von Koster und Tschermak ist nachgewiesen, daf dieser Nerv nicht das Herz ver-
sorgt, sondern mit dem Anfangsteil der Aorta in Verbindung steht. Auch durch Degene-
rationsversuche lieB sich dieser Zusammenhang mit den grofien GefiBen nachweisen. Der
Nerv leitet zentripetal, d. h. nach dem Gehirn zu.

A priori miiite man annehmen, daBl man ein klares Bild iiber die Herkunft der Nerven
bekime, wenn man ihre Endigungen auf Serienschnitten verfolgt; praktisch ist diese Auf-
gabe jedoch so schwierig, daB es bislang nicht moglich gewesen ist, die Herkunft der Nerven-
endigungen sicher zu stellen. Wir wissen nur, dafl es neben den Nervenendigungen im
Herzen noch Gruppen von Ganglienzellen und Nervenfasern gibt. Dem quantitativen
Vorkommen nach miilliten die Ganglienzellen eine grofle Rolle spielen.

7

A. carotis

N. vagus dext. N. vagus sin.
R. card. sup. N. vagi
N. recurr. vagi dextri
( N. laryng. inf.)
N. recurr. vagi sin.
: N. laryng. inf.)
V. cava sup. Gangl. cardiac. et
Plexus cardiac
Art. pulm.
N. phrenic. dext. N. phrenic. sin.

——— ———

Abb. 20. Topographie der Nn. vagi und phrenici. (Nach K. H. Corning.)

Nach der Lage kann man extrakardiale und intrakardiale Ganglienzellen
unterscheiden. Den Mittelpunkt der extrakardialen Ganglienzellen bildet das
als Herzplexus bekannte groBe Netzwerk, das, teilweise oberhalb des Peri-
kards gelegen, sich vom oberen Umfang des Arcus aortae bis zur Basis des
Herzens herab erstreckt. Den Mittelpunkt bildet das Ganglion cardiacum
(Wrisbergi), welches zwischen hinterer Wand des Arcus aortae und der Luft-
rohre iiber der Teilungsstelle der Pulmonalis liegt. Der ganze Plexus setzt sich
zusammen aus folgenden Teilen:

a) Nervi cardiaci superiores vom Ggl. cervicale superius,

b) Nervi cardiaci medii dexter et sinister entspringen zusammen aus dem Ggl. cervicale
medium und gehen in die Mitte des Geflechts, vorzugsweise zum Ganglion cardiacum.

¢) Nervi cardiaci inferiores dexter et sinister zur Mitte und zum unteren Teil des Ge-
flechts; stammen aus dem Ggl. cervicale inferius, zum Teil aus dem Ggl. thoracale I,

d) Rami cardiaci superiores des N. vagus dexter et sinister (rechts 2—3, von denen
einer zu der binteren Wand der Vena superior verliuft, links 1—2). Einer von diesen Asten
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geht jederscits isolierbar, als Nervus depressor an der medialen Seite des Vagus entlang
und anastomosiert mit dem Nervus laryngeus sup.,

f) Rami descendentes N. hypoglossi.

Aus dem Plexus entspringen Aste, die zur Aorta, der Arteria anonyma,
denKarotiden, den Subklavien ziehen, weitere Aste, die an die Vena cava superior
und an die Lungenvenen herantreten. Die beiden letzten dringen zum Teil
in die Wand der Vorhofe ein. Ferner entspringt aus dem Plexus der fiir das Herz

A, carot. sin.
Art. anonyma ____ |

V. anonyma sin. —A. subel. sin.

N. vagus sin. Osoph

R. recurr.

N. vagi sin I NG y
; ) | I Art. pulm.
. § - f' ! pulm
Vv, pulm. E t |
| S - 11 = Bronch. sin.
N. phren. sin. - / . i v

Cor sin.— N. splanchn,

— Diaphr.

L,
by

S T
Abb. 21. Brustraum von links nach Entfernung der l. Lunge. (Nach K. H. Corning.)

selbst bestimmte Plexus coronarius cordis anterior und posterior, sowie Zweige
fir die Lungen. Der vordere Koronarplexus ist schwicher entwickelt
als der hintere und enthalt das Ggl. cardiacum. Er entsteht aus dem unteren
Teil des Plexus cardiacus und geht zwischen Arteria pulmonalis und Aorta
ascendens abwirts, um sich mit der Arteria coronaria dextra an der Vorderseite
des Herzens, und insbesondere der Vorderwand des rechten Ventrikels aufzu-
splittern. Der hintere Koronarplexus entsteht aus der Mitte des Plexus
cardiacus und geht vor dem linken Ast der Pulmonalarterie zur Basis des Herzens,
um in Begleitung der Aste der linken Koronararterie, die Zwerchfell- und die
linke Seite des Herzens zu versorgen.
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Einar Perman lehnt das Vorkommen eines Plexus cardiacus in der in der
Literatur beschriebenen Art ab. Man kann in der Regel die auf jeder Seite ent-
springenden Nerven einzeln im Herzen verfolgen. Die Nerven, die an den grofien
Gefialen entlang laufen, bilden die beiden Plexus coronarii. Der Plexus coronarius
dextr. innerviert die ventrale Wand der rechten Kammer auBler einem kleinen
Gebiet in der Nahe der vorderen Langsfurche. In den meisten Féllen schickt
dieser Plexus keine Zweige zu den dorsalen Kammerwinden. Der Plexus
coron. sin. innerviert den in der Nahe der vorderen Langsfurche gelegenen Teil

N. recurr. vagi dextri

N. vagus Trachea

- V. cava sup.

Bronch. s N - V. azygos

= Art. pulm.
Vv. pulm.

N. phrenic.
U.-:oph,

V. cava inf.

E- Diaphr.

Abb. 22. Brustraum von rechts nach Entfernung der r. Lunge. (Nach K. H. Corning.)

der rechten Kammer, die ventrale und laterale Wand der linken Kammer und
den am weitesten lateral gelegenen Teil der dorsalen Wand dieser Kammer.
Die Plexus coron. innervieren also nur einen kleinen Teil der dorsalen Kammer-
wande und gar nicht oder kaum die Vorhéfe. Sowohl beim Menschen wie auch
bei den untersuchten Saugetieren lieBen sich die Herznerven in zwei grofie
Gruppen einteilen: die, welche ventral vom Sinus transversus an den groBen
Arterien entlang zu den ventralen Kammerwinden ziehen und die, welche
dorsal von diesem Sinus zu den Vorhdfen und den dorsalen Kammerwinden
zichen. Die Herzganglien sind immer in die iiber das Herz verzweigten Nerven
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eingefiigt. Bei ihrer Entstehung wachsen erst Nervenfiden in Richtung auf
das Herz aus, dann schieben sich an diesen Nervenzellen entlang, aus denen
sich spater die Herzganglienzellen bilden. Diese Ganglienzellen lassen sich eben-
falls wie die Nerven in zwei groBe Gruppen teilen: die eine, an der Basis der
grolen Arterien und auf dem proximalen Teil der ventralen Kammerwinde
gelegen, gehért zu den die ventralen Kammerwinde innervierenden Nerven.
Die andere Gruppe liegt auf den dorsalen Winden der Vorhdfe und auf dem
proximalen Teil der dorsalen Kammerwéande und gehért zu den Nerven, die die
Vorhofe und die dorsalen Kammerwénde
innervieren.
Diese vielseitigen Verbindungen der
Herznerven sind ohne Frage fir die
Funktion der einzelnen Herznerven von
besonderer Bedeutung; wie aber das In-
einandergreifen vor sich geht und was
der Zusammenhang mit den Nn. hypo-
glossi, laryngeus, recurrens usw. bedeutet,
entzieht sich vorlaufig unserer Kenntnis.
Fir die Praxis steht nach wie vor fest,
daf der Nervus vagus in der Hauptsache
als Herzhemmungsnerv aufzufassen ist,
der Akzelerans als Beschleunigungsnerv.
Es ist noch nicht erforscht, welche phy-
siologische Bedeutung den Unterschieden
in der Stérke der rechten und linken Halfte
des Herzplexus zukommt. Zahlreiche Tat-
sachen sind bekannt, die den verschieden-
sten EinfluB der rechten und linken zu-
filhrenden Herznerven erweisen (s. unten).
Das intrakardiale Nervensystem (von Ta -
wara, Koch, Fahr, Wilson, Keith und
Mackenzie untersucht) besteht aus fol-
genden Gruppen von Ganglien:
Gruppe I. Gelegen am oberen Kava-
trichter an der hinteren Wand des rechten
Vorhofs in der hinteren Kranzfurche;
Gruppe II. Im Vorhofsseptum bis zum
Abb. 23. Verlauf des Nervus depressor. Atrioventrikularsystem, in der Umgebung
(Nach Ludwig und Cyon.) des Ursprungs der Aorta und Pulmo-
nalis.

Nach Keith und Mackenzie kann man diese Ganglienzellen mit den von den Kalt-
bliitern her bekannten identifizieren. Das Remaksche Ganglion, das beim Frosch in der
Wand des Hohlveneninnern liegt, ist dasselbe wie das Sino-Aurikularganglion. Die grofien
Ganglien der Vorhofscheidewand sollen dem Ludwigschen, die an den Arterienoffnungen
dem Bidderschen (Kammerganglion) entsprechen. Hs ist strittig, ob beim Menschen,
so wie es fir den Frosch erwiesen ist, Ganglienzellen in der eigentlichen Kammermuskulatur
vorkommen. Sicher ist, dal Ganglienzellen subendokardial im Verlauf der Ausbreitungen
des Hisschen Biindels zu finden sind (Engel).

Das Zentrum fiir reflektorische Pulsbeschleunigung und Pulsverlangsamung liegt wahr-
scheinlich einige Millimeter unterhalb der Corpora quadrigemina am Boden des 4. Ventrikels
(Cannonund Rapport). Nach Durchtrennung des Hirnstammes einige Millimeter unterhalb
der Vierhiigel bleibt Pulsbeschleunigung aus, wenn man reizt. Reizt man den zentralen
Vagusstumpf, so entsteht eine Bradykardie. Diese Hemmung bleibt noch erhalten, wenn
eine Gehirndurchschneidung kurz unterhalb der Vierhiigel vorgenommen wird, sie setzt
aus — gleich wie die beschleunigende Wirkung nach Reizung eines peripheren Nerven
(Ischiadikus oder Brachialis), wenn etwa 2 mm unterhalb der Vierhiigel durchtrennt wird.
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Es bestehen auch offenbar Beziehungen zwischen diesen beiden Zentren zur Nebenniere
und Adrenalinsekretion, die sich aus folgenden experimentell gesicherten Tatsachen ergeben.
Werden zuerst die Nebennieren entfernt, so bleibt auch bei erhaltenem Zentrum die reflek-
torische Hemmung nach Vagusreizung aus. Es miissen also von dem Zentrum aus hemmende
und férdernde Einfliisse auf die Adrenalinsekretion ausgeiibt werden. Offenbar ist aber
der Einflufl der Nerven vorwiegend oder nur in der Systole méglich, denn an Hunden
konnte nachgewiesen werden, dafl durch Akzeleransreizung nur die Systole im Verhaltnis
zur Diastole verkiirzt wird (Wiggers). Die sofort nach Vagusdurchschneidung auftretende
Verlangsamung der Systole auflert sich ebenfalls nur in der Systole, d. h. in der Dauer der
Systole und nicht in der Diastole (Katz).

Frither nahm man an, dafl dem gesunden Herzen die Empfindung fehlt. Harvey
konnte an dem freiliegenden Herzen des Grafen Montgomery keine Schmerzempfindungen
auslésen, zu welcherw Resultate auch von Ziemssen bei seinen Untersuchungen an dem
freiliegenden Herzen der K. Seraphini kam. Im Gegensatz zu diesen Ansichten nahm
Goltz doch Sensibilitdt an; er sah ndmlich nach Auftraufeln von Essigsaure auf das Herz
des Frosches eine Reaktion des Tieres. In ncuerer Zeit sind diese Annahmen nachgepriift
worden von Sano. Dieser nimmt an, da dem Endokard, dem Perikard, sowie der Musku-
latur wohl Empfindungsvermdgen zuzuschreiben sei, doch handele es sich um das Reagieren
auf Reize von anderer Art wie die gewohnlichen Tastempfindungen. Gilbert bestitigte
den Goltzschen Essigsaureversuch. Dafl es sich dabei um Reizung sensibler Gebilde
handelt, bewies das Ausfallen desselben nach Pinselung der zu reizenden Stelle mit Kokain.
Sicher ist, daB durch Reizung der Nervenendapparate im Perikard, Endokard, Gefial-
und Rhythmusstérungen hervorgerufen werden konnen. Auf diese Tatsache und auf ihre
besondere Bedeutung bei vivisektorischen Versuchen iiber die Tétigkeit des Herzens und
bei operativen Eingriffen hat zuerst Basch hingewiesen. Man nimmt heute also an,
daB sensible Nerven im Herzen vorkommen, die subendokardial und subperikardial gelegen
sind. Diese sensiblen Fasern sollen qualitativ verschieden und durch den Vagus mit dem
Zentralnervensystem verbunden sein. Ebenso glaubt man, daB zwischen den sensiblen
und motorischen Fasern Reflexbigen vorhanden sind, uns in ihren Einzelheiten vorlaufig
unbekannte Schaltsymptome, die aber fiir die ,.Selbststeuerung des Herzens* in erster
Linje wichtig sein sollen (Gleser).

Wenn man die einzelnen nerviésen Faktoren in ihre Komponenten zerlegt,
so kann man nach Engelmann unterscheiden:

1. Die Rhythmik der reizerzeugenden Apparate;

2. Die Geschwindigkeit der rein leitenden Apparate;
3. Die Erregbarkeit der motorischen Endapparate;
4. Den augenblicklichen Zustand des Herzmuskels.

Diesen vier Nervenwirkungen hat Engelmann folgende Namen gegeben:

1. Chronotrope, die das Tempo des Herzschlags modifizieren;

2. dromotrope, welche das Reizleitungsvermégen beeinflussen;

3. bathmotrope, die die Anspruchsfahigkeit fiir Reize und

4. inotrope, die die Kontraktilitit (Kraft, Umfang, Dauer, der Bewegung)
verandern.

Diese vier verschiedenen Eigenschaften konnen sowohl intrakardial durch
die Endigungen der Nerven ausgeiibt werden, als auch extrakardial vom Zentral-
nervensystem aus durch Vermittlung der Vagus- oder Akzeleransfasern.

Das Zentrum der herzhemmenden Fasern (Vagus) liegt in der Medulla oblon-
gata. Der Erregungszustand des Vaguszentrums ist wesentlich abhingig
von der Héhe des Blutdrucks. Experimentell weifl man, dal nach Aderldssen
das Vaguszentrum fiir spezifische Reize weniger empfanglich ist. Durchschneidet
man den Vagus, d. h. die herzhemmenden Fasern, so erhoht sich die Pulsfrequenz,
das bedeutet, dall der Vagus tonisch innerviert ist. Durchschneidet man um-
gekehrt den Akzelerans, so wird die Pulsfrequenz langsamer, also auch dieser Nerv
ist tonisch innerviert. Interessant ist, dafl der Akzelerans beiderseits verschie-
dene Wirkungen auf das Herz auszuiiben scheint. Nach den Untersuchungen
von Rothberger und Winterberg am Hundeherzen beeinfluit der rechte
Akzelerans vorzugsweise die Reizbildungsstitte an der oberen Hohlvene, bzw.
im Sinusknoten; der linke die Reizbildung in der Vorhofkammergrenze, d. h.
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also im Tawaraknoten. Diese Art von Innervation wies seltsamerweise ziemliche
Abweichungen bei den verschiedenen Versuchstieren auf, indem manchmal
der linke Akzelerans auch auf den Sinusknoten wirken konnte. Reizten Roth-
berger und Winterberg den rechten Akzelerans allein, so wurde die Frequenz
des Herzens erhoht, die Schlagfolge zwischen den einzelnen Herzabschnitten
blieb unverindert ; reizten sie den linken Akzelerans, so iibte das eine nur geringe
Wirkung auf die Frequenz aus. Dagegen trat in 30°/, der Fille atrioventri-
kuldre Automatie auf. Eine solche Automatie konnte durch gleichzeitige
Reizung des rechten Akzelerans aufgehoben werden, wobei die Schnelligkeit
der Herztitigkeit zunahm. Reizten Rothberger und Winterberg gleich-
zeitig beide Nerven, so trat keine atrioventrikulire Automatie auf. Das Aus-
bleiben der atrioventrikuliren Automatie in manchen Fillen nach Reizung
des linken Akzelerans ist eben dadurch zu erkliren, daB bei diesen Tieren, wie
schon oben erwihnt, ein Teil der Fasern des linken Akzelerans ebenfalls auf
den Sinus wirkt. Bei solchem Tier gelang es bisweilen préparatorisch Fasern
im linken Akzelerans zu isolieren, deren Reizung atrioventrikulire Automatie
hervorrief, andererseits lieen sich durch Abklemmung der Hohlvenenmiin-
dung die im linken Akzelerans hierhin verlaufenden Fasern ausschalten; dann
bewirkte die Reizung des linken Akzelerans immer atrioventrikulire Auto-
matie, d. h. die Reize gingen jetzt von der Gegend des Tawaraschen Knotens
aus, und da von hier aus der Weg zu den Vorhofen ebenso weit ist wie bis zu
den Kammern, so schlugen Vorhofe und Kammern gleichzeitig. FEine aus-
fihrliche Darstellung des fiir die klinische Diagnose wichtigen Herz-Nerven-
systems findet sich auf Seite 66.

b) Reizbildung und Reizleitung.

Viele Jahrzehnte, bevor man das anatomische Substrat der Reizleitung
kennen lernte (Hissches Biindel usw.), bestanden schon grundlegende Versuche
iiber Reizbildung und Reizleitung, die einen Uberblick iiber diese beiden Eigen-
schaften des Herzmuskels gestatteten. Im wesentlichen basierten die Vor-
stellungen auf den klassischen Versuchen von Stannius,

Stannius, ein Rostocker Anatom, machte in den 50er Jahren mehrere grundlegende
Versuche. Er legte am Froschherzen eine Schlinge um den Venensinus an der Einmiindungs-
stelle in den Vorhof und sah dann einen diastolischen Stillstand von Vorhof und Ventrikel
eintreten, wihrend der Venensinus weiter pulsierte. Ungefdhr 3/, Stunden spater fingt
das Herz beim Frosch wieder an zu schlagen, aber unabhingig von der Kontraktion des
Venensinus. Legte er eine zweite Ligatur in der Atrioventrikularfurche an, kurz nachdem
die Venensinus-Vorhofsverbindung gestért war, so beobachtete er eine Ventrikelkontraktion,
die von dem Pulsieren des Venensinus unabhéngig war. Diese Versuche sind spiter von
verschiedener Seite wiederholt und stets bestitigt worden. Unter anderem hat man ge-
funden, daB bei anderen Kaltbliitern, die nach der Sinusligatur auftretende Ruhezeit der
Herzabschnitte kiirzer ist, z. B. bei der Schildkréte nur /,—1/, Stunde dauert (Gaskell).
Durch diese Versuche war eigentlich schon bewiesen, daff der Hauptreiz vom Venensinus
ausgehen muB. Diese Stanniusschen Versuche sind sehr verschieden gedeutet worden.
Eckhard betrachtet den Stillstand als eine Ausfallserscheinung, B. Heidenhain als
eine Reizwirkung durch Erregung der intrakardialen Hemmungsnerven. Dieser Auffassung
gegeniiber betont F. B. Hoffmann, daB den intrakardialen Hemmungsnerven keine
wesentliche Bedeutung zukommen koénne, denn er sah den Stillstand auch nach dem
Herausschneiden der Scheidewandnerven, sowie nach reizloser Ausschaltung des Venen-
sinus fortdauern. Hoffmann erklirt den Stillstand als eine Folge der Unterdriickung
der bisher vom Sinus gesteuerten Ventrikelautomatie durch die plétzlichen starken dauernden
Reize vom Sinus her. Die Tatsache, daB der Stillstand auch am atropinisierten Herzen
auftritt, wurde von Eckhard und anderen so gedeutet, daf durch die Sinusligatur die
motorische Reizleitung unterbrochen sei.

Nach der heutigen Auffassung, die sich im wesentlichen auf die Engelmannschen
Untersuchungen und Nachpriifungen stiitzt, muf man die Stanniusschen Versuche
folgendermaflen deuten: Bei der ersten Ligatur wird die normale Reizleitung, die vom
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Venensinus ihren Ursprung nimmt und von hier auf den Vorhof iibergeht, unterbrochen.
Dadurch wird ein voriibergehender, oft dauernder Stillstand von Vorhof und Ventrikel
herbeigefiihrt. Legt man nach der Ligatur 1 die Ligatur I an, so wird die atrioventrikulire,
spezifische Muskulatur gereizt und dadurch die isolierte Kontraktion des Ventrikels (ventri-
kulare Automatie) ausgelost.

DaB der Sinus venosus den Rhythmus des Herzmuskels im allgemeinen
beherrscht, ist durch folgende Versuche bewiesen worden. Schon Goltz (Stral-
burg) hatte 1850 gezeigt, dall eine Reizung des Ventrikels durch Nadelstiche
mit einer einmaligen Kontraktion beantwortet wird, dall aber eine Reizung
der Vorhofs- oder Sinusgegend eine Serie von Zuckungen auslost. Dal} tat-
sichlich der Venensinus die normale Ausgangsstelle der Reize im Herzen
darstellt, wurde erwiesen durch Gaskell. Er zeigte, dal Erwérmung die Fre-
quenz des automatisch schlagenden Herzmuskels steigert, Abkiihlung sie herab-
setzt. Das normaltatige Herz konnte in seiner Schlagfolge nur durch lokale
Erwirmung oder Abkiihlung des Sinus venosus beeinflullt werden, d. h. es
schlug wesentlich schneller bei der Erwédrmung und, langsamer bei der Abkiihlung.

Es fragt sich nun, welcher Art die Reizbildung in dem Venensinus
ist. Der Herzmuskel hat die Fahigkeit, einen konstanten Reiz durch eine Reihe
rhythmischer Kontraktionen zu beantworten. Die Frage, ob die Ursache
der rhythmischen Bewegung des Herzmuskels in einem solchen Dauerreiz oder
in rhythmischen Reizen bestehe, entschied Engelmann durch folgende Ver-
suche: Reizt man Vorhof oder Ventrikel kiinstlich wiahrend der normalen Tétig-
keit, so antworten diese auf den Reiz mit einer Kontraktion. Dem Extrareiz
und der Extrakontraktion folgt gewohnlich eine langere Pause, als der nor-
malen Kontraktion. Diese lange Pause wurde von Engelmann als kompen-
satorische Pause bezeichnet. Bei Reizung des Sinus erfolgt keine kompen-
satorische Pause. Damit bewies Engelmann, dafl der Sinus diese Reize nicht
von aullen empfingt, dafl also Vorhof und Ventrikel von einem héhergelegenen
Reizzentrum abhéngig arbeiten. Die Analyse einer kompensatorischen Pause
ergab, was die Zeitverhiltnisse angeht, dafl die Dauer der letzten spontanen
Systole mit Extrakontraktion und kompensatorischer Pause zusammen so
lang sind, wie zwei normale Systolen und Pausen (s. Abb. 30). LaBt man
mehrere Extrareize hintereinander auf den Ventrikel einwirken, so betragt
die Zeit vom Anfang der letzten spontanen Systole vor der Reizung, bis zum
Beginn der ersten spontanen Systole nach der Reizung immer ein grades Viel-
faches der normalen Periodendauer. Engelmann nennt dieses Gesetz das
Gesetz der Erhaltung der physiologischen Reizperiode. Die Eigen-
tiimlichkeit des Ausfallens der normalen Systole nach einer Extrasystole beruht
auf der sogenanntenrefraktiaren Periode, d. h. auf der von Marey gefundenen
Tatsache, dall wihrend der Systole der Herzmuskel nicht reizbar ist. Der kiinst-
liche Reiz, innerhalb der systolischen Periode ausgefiihrt, bleibt also ohne Wir-
kung. Wenn nach einem kiinstlichen Reiz in der Diastole, also nach der durch
den Extrareiz bedingten Extrasystole eine lingere Pause auftritt, so geschieht
das nach Engelmann dadurch, daB der nichstfolgende normale Sinusreiz in
das Refraktirstadium von Vorhof und Ventrikel fallt und deshalb unwirk-
sam wird.

Eine Beweistithrung fiir die Richtigkeit dieser Deutung ergaben folgende Versuche
Engelmanns: Kiihlt man das Herz stark ab und verlangsamt dadurch seinen Rhythmus, so
kann man eine Extrasystole so zwischen zwei normale Systolen einschalten, daf der auf
die Extrasystole folgende normale Sinusreiz nicht in das Refraktdrstadiam fillt. In diesem
Falle fehlt die kompensatorische Pause. Es gehen also die Reize normalerweise vom Sinus
venosus aus, um von hier iiber die Vorhofsmuskulatur zum Ventrikel zu verlaufen. Kiinst-
liche Extrareize am Vorhof oder am Ventrikel machen kompensatorische Pause, Extra-

reiz am Sinus keine kompensatorische Pause. Der kiinstliche Reiz, in der Periode der
Systole ausgefiihrt, verliuft ohne Wirkung, refraktir. Bei diesen experimentell erzeugten
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Extrasystolen ergab sich auBerdem, daB die durch den Extrareiz bedingte Ventrikel-
kontraktion um so intensiver ausfillt, je mehr sie an das Ende der Diastole verlegt
wurde, d. h. Extrareize im Beginn der Diastole, geringer systolischer Effekt, Extrareize
am Ende der Diastole, maximale Kontraktion.

Gestiitzt wird diese Anschauung neuerdings nach Untersuchungen am Loweschen
Herzstreifenapparat durch Sasaki und Takashi. Trotzdem muB man hier besonders
hervorheben, dall dieses Gesetz nicht konstant und absolut besteht, dall es wenigstens
durchbrochen wird beim ermiideten und beim vergifteten Herzen. Bei Chloralhydrat-
und Kalziumvergiftung z. B. beginnt die Erregbarkeit schon wihrend der Systole und sie
findet ihren Hohepunkt im Beginn der Diastole. Beim ermiideten Herzen kann die héchste
Erregbarkeit schon lange vor dem Ende der Diastole, wo sie normalerweise am héchsten
ist, erreicht sein. Refraktére Phase und Kontraktionsablauf sind, wie Dennig experimentell
nachwies, nicht immer fest miteinander verbunden, das scheint mir unseren allgemeinen
klinischen Anschauungen sehr zu entsprechen. Interessanter als die Einzelheiten des physi-
kalischen Ablaufs sind die chemischen Vorstellungen iiber die Stoffwechselvorginge bei der
Kontraktion des Herzens. E. Frey z. B. versucht die Milchsiduretheorie auf die Kontrak-
tionsvorginge am Herzen anzuowenden und glaubt, dafl mit der Diastole ein Verbrennungs-
vorgang verbunden ist, bei dem Milchsaure entsteht, wihrend in der Systole keine nennens-
werte Wirmetonung stattfindet. Die wihrend der Diastole gebildete Milchséiure wird
wahrend der Systole nur zum Teil verbraucht und wird in ihre Vorstufe zuriickgebildet,
so daB immer ein gewisser Reservevorrat von Energie bleibt. ,,Durch Einwirkung auf
die Oberflichenspannung oder den Quellungszustand kleiner Teilchen kommt es dann zu
einer Zuckung, zu der Entwicklung von Spannung und zu einer Verkiirzung®. Bei der
Entstehung der Milchsdure wird Kohlensdure frei, die hemmend auf den Wiederaufbau
wirkt; es kommt so zu einer Selbstregulierung der Stoffwechselvorginge. Die Vorstellungen
von Frey iiber die Refraktirzeit, die Entstehung der Digitalisvergiftung, die Alternans-
bildung usw. sind duBerst ansprechend und kénnen wohl die Grundlage fiir neuere wichtige
Forschungen werden.

Als besondere Eigentiimlichkeit aer Herzkontraktion ist das Flimmern
aufzufassen; es tritt nach Anwendung sehr starker, besonders elektrischer Reize
auf. Es beruht wahrscheinlich auf einer erhéhten Reizbarkeit des Muskels,
denn es 1aft sich aufheben durch Mittel, die im allgemeinen die Reizbarkeit
herabsetzen, z. B. Abkithlung. Von praktischer Bedeutung mag sein, dal} experi-
mentell dem Kampfer die Fahigkeit zukommt, das Flimmern aufzuheben.
Die Fahigkeit starker elektrischer Strome, Flimmern zu erzeugen, verbietet die
Anwendung dieses Mittels, in den Fillen, in denen mit Wahrscheinlichkeit
ein Ventrikelstillstand durch Gifte (Chloroform und andere) erzeugt ist. Eine
ausfithrliche Beriicksichtigung dieses Phénomens findet sich in den Kapiteln

Arhythmien unter dem Kapitel P. i. P.

Das Zustandekommen der normalen rhythmischen Tatigkeit
des ganzen Herzens und seiner Teile mufl man sich auf Grund unserer heutigen
Kenntnisse folgendermalien vorstellen. In der Gegend der Einmiindungsstelle
der oberen Hohlvene in den Vorhof in einem Gebiet, welches anatomisch gekenn-
zeichnet ist durch eine besondere Struktur (naheres siche Kapitel Reizleitungs-
system), entstehen periodische Reize von der Frequenz des normalen Rhythmus.
Diese Reize pflanzen sich auf die Vorkammern fort und bringen sie zur Kon-
traktion. Der Reiz geht dann durch das Hissche Biindel und seine Auslaufer
auf die Ventrikel iiber und bringt diese zur Kontraktion. Wir miissen annehmen,
daB normalerweise die Reizbildung im Herzen selbst entsteht, sie kann aller-
dings durch die extrakardialen Nerven in weitem Male verindert werden.

Unabhéngig davon, welches anatomische Substrat fiir die Reizbildung
und Reizleitung in Betracht kommt, kann man sich fragen, welcher Art die
Reizbildung ist. Es konnte die rhythmische Tatigkeit zustande kommen
dadurch, dal} die Reize rhythmisch gebildet werden, oder aber die Reize sind
standig vorhanden, das Herz reagiert aber nur periodisch, da die Reizbarkeit
sich thythmisch andert. In der Tat schwankt die Reizbarkeit abhangig von dem
Kontraktionszustand fortwahrend. (Vgl. S. 59.)
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¢) Die Gefibnerven.

Es ist noch nicht sicher erwiesen, ob in den Arterienwandungen selbst Ganglienzellen
regelmiBig vorkommen; in der Adventitia sind solche vereinzelt gefunden worden. Sen-
sible und motorische Fasern sind jedenfalls in der GefaBwand reichlich vorhanden, sensible
Fasern mit besonderen sensiblen Endplattchen sowoh! in den Arterien wie in den Venen,
motorische Fasern, die in den glatten Muskelfasern der Media endigen. Auch die Kapillaren
sind von Nervennetzen umsponnen. Neben den sensiblen und motorischen Fasern nimmt
man auch autonome Zentren in der GefiBwand an, die dhnlich wie im Magendarmkanal
mit dem Sympathikus in Verbindung stehen und wahrscheinlich durch den Sympathikus
reguliert werden. Marklose Fasern finden sich in der Adventitia und Muskularis, in der
Intima wurden nur ausnahmsweise nervése Elemente nachgewiesen. Da der Gefifitonus
nach Durchschneidung aller Nerven rasch wieder hergestellt wird, darf man autonome
Zentren, in der GefaBwand gelegen, mit Sicherheit annehmen. Die bei der Léngsdehnung
eines GefiBes auftretenden Schmerzen konnen natiirlich nur durch die sensiblen Apparate
vermittelt werden.

Die Nerven beeinflussen die Weite der Gefille, und zwar unterscheidet man Vaso-
konstriktoren und Vasodilatatoren. Konstriktoren und Dilatatoren verlaufen oft
zusammen. Reizt man beide gleichzeitig, so ist die Wirkung der Konstriktoren bei starker
Reizung iiberwiegend, die Dilatatoren reagieren aber schon auf geringfiigigere Reize als
die Konstriktoren. Das Zentrum der Vasokonstriktoren, das vasomotorische Zentrum,
liegt in der Medulla oblongata, ist doppelseitig und in stetiger Tatigkeit, um den Tonus
im GefaBsystem aufrecht zu erhalten. Neben diesem Zentrum bestehen untergeordnete
Zentren im Riickenmark. Ob ein besonderes Dilatatorenzentrum besteht, ist noch unent-
schieden. Zwar tritt nach Reizung des peripheren Endes des Nervus depressor allgemeine
Gefaflerweiterung mit Blutdrucksenkung ein, doch kann diese GefiBerweiterung als reflek-
torische Hemmungswirkung auf das Konstriktorenzentrum in der Medulla oblongata
erklirt werden.

Das vasomotorische Zentrum ist einerseits mit dem Depressor, andererseits mit dem
Nervus vagus verbunden. Durch die Verbindung mit dem Vagus werden Reize, die dem
Respirationstraktus oder dem Digestionstraktus entstammen, ihm zugeleitet.

Einen besonderen Einflul auf die Gefifle hat das sympathische System. Zu ihm
gehoren die Vertebralganglien des Grenzstranges, die pravertebralen und peripheren,
sympathischen Ganglien, ferner das Mittelhirnsystem, das Bulbdr- und Sakralsystem.

Die Reize der Vasokonstriktoren und Vasodilatatoren wirken wahrscheinlich nicht
direkt auf die Kontraktion, resp. Erweiterung der Arterienwand, sondern sie verindern die
Erregbarkeit der Muskulatur. Die eigentliche Ursache des Tonus ist das Blut, resp.
der Blutdruck. Selbst wenn die GefaBe vollig von den zufithrenden Nerven getrennt
sind, bleibt ein gewisser Tonus im GefaBsystem zuriick, der den Blutdruck und die GefiB-
weite aufrecht erhalt.

Durch die verschiedene Weite der GefiBle wird der allgemeine Blutdruck und die Ver-
sorgung in den einzelnen Gefaligebieten stark verindert, entsprechend den verschiedenen
Anforderungen, speziell Ernahrungsbedingungen. Die Beeinflussung ist selten eine direkte,
meist eine reflektorische. Als reflektorische Reize wirken besonders Kilte und Wirme,
aber auch Gifte; bei dieser Wirkung ist die Beteiligung der einzelnen Gefilligebiete eine
sehr verschiedene. So macht die lokale Anwendung von Kilte auf den Bauch starke Er-
weiterung der Hirngefafle, bei gleichzeitiger Verengerung der Nierenarterien. Im allge-
meinen verhalten sich die inneren Organe entgegengesetzt wie die Haut (Dastre-Morat-
sches Gesetz).

Durch die Arbeiten von Stricker, Langley, Bayliss wissen wir, daB die Vasokon-
striktoren das Riickenmark durch die vorderen, die Dilatatoren durch die hinteren Wurzeln
verlassen (antidrome Nervenerregung).

4. Der Korperkreislauf,
a) Energetik des Herzens.

Eine wesentliche Bereicherung haben unsere Kenntnisse iiber die Physiologie
des Herzens durch die Arbeiten von H. Bohnenkamp iiber die Energetik der
Herzmuskeltatigkeit erfahren. Mittels eigens konstruierter kleiner Thermo-
sdulen, die dem Herzen rings angelegt werden, wurde mit rasch reagierendem
Galvanometer die Warmebildung bei der Arbeitsleistung des Herzens bestimmt.
Es wurde gefunden, dal wenigstens in der ersten anoxybiotischen Arbeitsphase
durchaus im Gegensatz zu dem Skelettmuikel mit zunehmender Herzarbeit
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die Warmebildung nicht zu, sondern abnimmt. Der Okonomiekoeffizient der
Herztatigkeit steigt damit bis auf 1009/, an und betrigt unter den einiger-
mallen der der natiirlichen Herztéatigkeit entsprechenden oxybiotischen Arbeits-
bedingungen 99°/,. Die Gesamtenergiemenge, die bei einer Herzrevolution
umgesetzt wird, bleibt stets dieselbe. Sofern iiberhaupt ein Reiz wirksam wird,
zerfallen ,,die gleiche Zahl von Molekiilen Glykogen®, es wechselt nur je nach
den mechanischen Arbeitshedingungen, wieviel Energie zur mechanischen
Leistung und wieviel zur Wirmebildung verwandt wird. Hierdurch wird das
Alles- oder Nichtsgesetz in noch hherem Malle bestétigt, als man bisher annahm,
und auf die Beeinflussung der Herztatigkeit durch die Herznerven ein neues
Licht geworfen. So wird unter VaguseinfluB neben der mechanischen Arbeits-
leistung auch die Warmebildung geringer, es sinkt der gesamte Energieumsatz
und das Herz arbeitet hypodynam. Unter Sympathikusreizung steigt wenigstens
bei hypodynamen Herzen, wo die Reizung positiv inotrope Wirkung hat, der
Energieumsatz, wahrend der Energieaufwand bei frischem Herzen mit nur chrono-
troper Sympathikuswirkung unveréndert bleibt (Bohnenkamp und Eichler).

b) Die Kraft des Herzens.

Die Arbeit, die das Herz taglich zu leisten hat, hangt ab von der Menge
Blutes, die in der Zeiteinheit von ihm durch Aorta und Pulmonalis in den Kreis-
lauf geworfen wird und von dem Widerstand, der dabei zu iiberwinden ist.
Fiir beides haben wir am lebenden Herzen kein genaues Mal}, ungefahr kann
man die tigliche Arbeit des Herzens auf mindestens 20 000—30 000 mkg schétzen.
Bei schwacher, langandauernder dullerer Arbeit steigt die Herzarbeit auf das
Doppelte bis dreifache. Die Kraft, die dazu benutzt wird, den Widerstand im
GefiBsystem zu iiberwinden, ist aullerordentlich viel grofler als die, welche dem
Blute die nétige Bewegung gibt. Je mehr der Herzmuskel ausgedehnt ist, desto
mehr Kraft braucht er, um sich zu entleeren. Das Herz arbeitet gewohnlich
nur mit einem Teil seiner ihm verfiigharen Krifte, bei erhohten Anspriichen
vermag es jedoch mindestens das 3—4 fache auf langere Zeit hinaus zu leisten.
Wie a. a. O. erwihnt, steht also eine Reservekraft dem gesunden Herzen augen-
blicklich zur Verfiigung. Wenn z. B. beim Tier ein kiinstlicher Klappendefekt
erzeugt wird, iiberwindet das Herz die hierdurch geschaffenen Widerstinde in
demselben Augenblick mit Leichtigkeit und vermag auch weiterhin diese Er-
hohung der Leistungsfihigkeit aufrecht zu erhalten. Die zur Erzeugung der
Herzarbeit notige Energie betragt einen wesentlichen Teil der bei dem Stoff-
wechsel freiwerdenden, bei angestrengter Herztitigkeit verbraucht das Herz
bis zu 1/, des Gesamtumsatzes. Diese Tatsache ist bei jedem kranken Men-
schen, besonders beim Unterernéhrten zu beriicksichtigen. KEs ist moglich,
dal manche Fille von Herzinsuffizienz auf mangelhafte oder unzweckmaiBige
Ernahrung zuriickgefithrt werden miissen.

Die Tatsache, dafl man an ermiideten Muskeln sowohl wie am ermiideten Nerven
neuerdings wesentliche histologische Unterschiede sowohl am Kern wie am Protoplasma
gefunden hat, 148t vielleicht hoffen, daB man auch am ermiideten Herzmuskel Differenzen
dieser Art wird nachweisen konnen. Z. B. konnte Bernard bei ermiideten Fliegen deutliche
Differenzen in bezug auf Querstreifung und Tinktionsvermdgen gegenuber den ausge-
ruhten erzielen. Korrespondierend damit gelang es Hodge, Masen, Lugaro u. a. an

Ganglienzellen von Saugetieren und Vogeln ebenfalls groBe Unterschiede nach der Er-
miidung nachzuweisen.

¢) Die Mechanik des Kreislaufs.

Die Bewegung im Blutgefalsystem wird im wesentlichen erzeugt und er-
halten durch die rhythmische Tatigkeit des Herzens, d. h. durch die wechselnde
Kentraktion und Erschlaffung der Vorhéfe und Kammern. Beide Teile sind
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getrennt durch ein ventilartig funktionierendes Klappensystem. Sehr interessant
ist, dafl die Verteiluag der Muskelmasse in den einzelnen Abschnitten, wie aus
der Tabelle von Miiller (s. S.4) hervorgeht, sehr verschieden ist. Entsprechend
den gréBten Widerstinden hat die grofite Muskelmasse der linke Ventrikel.
Er beteiligt sich mit etwa 54°/; an der Gesamtmasse, auf die Muskulatur des
rechten Ventrikels entfallen 29/, der rechte Vorhof nimmt mit 9%, und der
linke mit 8%/, an der Gesamtmuskelmasse Anteil. Diese nach den Original-
zahlen von W. Miiller berechnete Beteiligung der einzelnen Herzabschnitte
macht es, wenn man die geringe prozentuale Beteiligung der Vorhofe bedenkt,
unwahrscheinlich, dafl die Vorhofsmuskulatur als Druckpumpe in Betracht
kommt, d. h. den Zweck hat, das Blut durch aktive Kontraktion in den Ventrikel
hineinzupressen. Die mechanische Bedeutung der Vorhéfe geht hervor aus
klinischen Beobachtungen; bei Vorhofsstillstand (Pulsus irregularis perpetuus)
und bei Adams Stokes, wo die Vorhofe in einen unzweckmafligen Rhythmus
schlagen, zeigen sich Stérungen in der Zirkulation.

Abb. 24. Schematische Ubersicht des Druckablaufs im Herzen und in der Aorta.
(Nach M. v. Frey.)

Von grofler praktischer Bedeutung ist es, Genaueres iiber die Tatigkeit
der einzelnen Abschnitte wihrend der Herzarbeit und ihre Bedeutung fiir
die Beforderung des Blutes zu wissen. Die einfachste Vorstellung, daB Vorhof
und Kammer ein System von zwei hintereinander geschalteten Pumpen dar-
stellen, hat sich nicht als richtig erwiesen. Nach unseren jetzigen Kenntnissen
(Graf Spee, Keith) miissen wir uns die Tatigkeit des Herzens folgender-
mafen vorstellen: Bei der Systole der Kammer dehnt der Blutdruck die an der
Trachea und der Brustwand starrbefestigte Aorta und Pulmonalis, spannt und
versteift sie. Die Kammern selbst werden durch ihre Kontraktionen ebenfalls
versteift, an die Brustwand gedringt und dort festgehalten (SpitzenstoB). Die
beiden Atrioventrikularéffnungen werden bei dieser Tétigkeit nach der Herz-
spitze zu gezogen, mit ihnen die geschlossenen Kuspidalklappen nach der Herz-
spitze zu bewegt. Dies bedingt ein Ansaugen aus der oberen Hohlvenen in die sich
erweiternden Vorhofe. Ob es sich hier aber um eine reine Saugwirkung handelt
oder ob in dieser Phase eine verstirkte rhythmische Tétigkeit der Venenwand
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die Blutbewegung wesentlich férdert, ist noch eine offene Frage. Mit Nachlafl
der Kammersystole, und mit Eintritt der Vorhofssystole werden die Atrioven-
trikularklappen durch die Kontraktion der an der Vena cava superior und in-
ferior und an den PulmonalgeféfBen ansetzende Vorhofsmuskulatur zuriick-
gezogen. Das Blut wird also weniger durch die Vorhofstatigkeit in die Ven-
trikel hinein gepre3t (zu welchem Zweck die Vorhofsmuskulatur viel zu schwach
erscheint), sondern es werden die vendsen Offnungen iiber das ruhende Blut
hinweggezogen. So erklirt es sich, weshalb Klappen am Ende der Hohlvenen
itberfliissig sind.

Jede Herzaktion beginnt mit einer Kontraktion der Vorhéfe. Der
erreichte Innendruck ist aber nicht grol, er betragt beim Hund nur etwa 10
bis 20 mm Hg. Wenn aber auch dieser Druck gering ist und, die mechanische
Bedeutung der Vorhofskontraktion, wie oben auseinandergesetzt wurde, in
anderer Richtung liegen diirfte, so hat doch die geringe Drucksteigerung zur
Folge, dafl der Rest des Blutes aus dem Vorhof nach dem Ventrikel ausgepre(3t
wird. Freilich wird der hochste Druck im Vorhof erst erreicht, wenn die Kon-
traktion des Ventrikels schon begonnen hat.

Etwa 0,1 Sekunde nach dem Beginn der Vorhofkontraktion fangt der Ven-
trikel an, sich zusammenzuziehen. Der Druck in seinem Innern steigt sehr
rasch und hat nach kurzer Zeit die Hohe des Druckes im Vorhof erreicht und
itberschiitten. In diesem Moment werden die Atrioventrikularklappen ge-
schlossen. Der Druck in der Kammer steigt weiter, es dauert aber etwa eine
20stel Sekunde, bis der Druck so hoch geworden ist wie in der Aorta, bzw. der
Pulmonalarterie. Wéahrend dieser Zeit sind samtliche Klappen geschlossen
(VerschluB3- oder Anspannungszeit). Sobald der Druck in der Kammer
hoher geworden ist als in der Aorta, bzw. in der Pulmonalis, 6ffnen sich die
Semilunarklappen und die Austreibungszeit beginnt. Wahrend dieser
wichst der Druck in der Kammer noch an, und erst nach etwa 0,2—0,3 Se-
kunden beginnt er zu sinken. Er féllt sehr rasch unter den Druck der Aorta,
und deshalb schlieflen sich die Semilunarklappen. Es dauert aber etwas iiber ein
10tel Sekunde, bis der Druck so weit gesunken ist, daBl er geringer ist als der
Vorhofsdruck. Auch wihrend dieser Zeit, der sogenannten Verharrungs-
oder Entspannungszeit, sind simtliche Klappen geschlossen. Wenn der
Druck im Ventrikel unter den des Vorhofs gesunken ist, so 6ffnen sich die Atrio-
ventrikularklappen wieder, und das Blut, das sich unterdessen in den Vorhéfen
gesammelt hat, kann in die Kammern einflieflen (Anfiillungszeit).

Wihrend der Austreibungszeit fliet Blut aus den grollen Venen in die
Vorhoéfe. In dem Moment, in dem die Atrioventrikularklappen sich wieder
6ffnen, beginnt das Blut nach den Kammern abzufliefen, infolge dessen sinkt
der Druck im Vorhof. Wihrend sich die Kammern allmahlich fiilllen, wird
dieser Blutstrom aus den Vorhofen langsamer und der fortdauernde Zufluf
aus den Venen hat zur Folge, dall der Druck im Vorhof allméahlich steigt. Aber
erst mit dem Einsetzen der nichsten Atriumkontraktion erfolgt eine Druck-
steigerung erheblicheren Grades. Die Druckschwankungen im Vorhof bestehen
also im wesentlichen in einem raschen Anstieg (Vorhofssystole), zwei raschen
Senkungen (Erschlaffung des Vorhofs nach der Kontraktion, Offnung der Atrio-
ventrikularklappen) und zwei langsamen Druckanstiegen (Fiillung des Vorhofs
wihrend der Kammersystole und wahrend eines Teils der Kammerdiastole).

Seit langer Zeit herrscht ein Streit dariiber, ob das Herz auch die Fahigkeit
habe, sich aktiv zu erweitern, das Blut anzusaugen. Auch heute ist dieser Streit
noch nicht entschieden, die meisten Autoren neigen aber zu der Annahme,
dafl} eine aktive Dilatation nicht stattfinde. Gerhardt, Straub, vanden
Velden u. a. vertreten diesen Standpunkt. A. Weber mochte freilich,



Mechanik des Kreislaufs. 49

besonders bei hypertrophischen Herzen, eine aktive Ansaugung des Blutes in der
Diastole gelten lassen. Sicherlich hat der negative Druck im Thoraxraum
eine Bedeutung fiir die Ansaugung des Blutes aus den Kérpervenen in den Vorhof.
Uber die Bedeutung des negativen Druckes auf die Blutbewegung vgl. das
Kapitel Respirationskrankheiten, Physiologische Vorbemerkungen.

Uber den Ablauf der Druckschwankungen in den Herzhohlen und in der Aorta sind
wir neuerdings genau unterrichtet durch die ausgezeichneten Arbeiten von H. Piper
und H. Straub. Technisch wurde diese Frage so geldst, daB in die Hohlrdume mit
einem Spiegel versehene Troikartmanometer eingefiihrt und die Ausschlige photographisch-
optisch registriert wurden.

Insbesondere H. Straub hat mit einer technisch einwandfreien und immer wieder
verbesserten Methode (Spiegelmanometer) den Druckablauf in den einzelnen Teilen des
Herzens dynamisch und zeitlich neu registriert und uns iiber das Ineinandergreifen des
Herzmechanismus sehr instruktive Bilder gegeben. Diese Versuche sind in letzter Zeit
besonders von K. J. Wiggers wieder aufgenommen und erweitert worden, indem
Wiggers in jedern Fall mindestens zwei beschriebene Druckkurven aus dem GefiBsystem
zu vergleichenden Messungen mit aufnahm. Die nachfolgende Tabelle ergibt die Haupt-
ergebnisse wieder, unter Beriicksichtigung der Wiggerschen Phaseneinteilung und des zeit-
lichen Ablaufs der einzelnen Herzphasen.

Einteilung der Herzphasen:

I a) isometrische Phase (0,048—0,05 Sekunden).
1. Systole: b) Austreibungszeit [ « Hauptaustreibung (0,05—0,11 Sekunden).
l 8 Zeit der geringen oder (0,063—0,144) ver-
schwindenden Austreibung.
a) Diastolische Anfangsphase (0,022 Sekunden),
I b) isometrische Erschlaffungsphase (0,048—0,050 Sekunden),
2. Diastole: ¢) Phase des schnellen Einstrémens (0,048—0,050 Sekunden),

d) Phase des langsamen Einstromens (?),
e) Vorhofsystole (0,085 Sekunden).

Systole: Phase I: ,,Zu Beginn der Ventrikelsystole haben sich die Atrioventrikular-
klappen schon wieder zusammengelegt durch das plotzliche Aufhoren des Einstroms vom
Vorhof aus. Wenn sich der Druck im Ventrikel steigert, schlieBen die Atrioventrikular-
klappen fest und der Ventrikel kontrahiert sich isometrisch bis zum Augenblick der Offnung
der Aortenklappen. ”

Phase 1I: Beginnt mit der Eroffnung der Aortenklappen; sie dauert so lange, als der
Druck in der Aorta steigt (die Dauer schwankt sehr).

Phase II1: Die der verminderten Austreibung. Sie beginnt mit dem Sinken des Druckes
in der Aorta (die Dauer schwankt sehr).

Diastole: Phase IV: Sie dauert bis zum Schlufl der Aortenklappen (Protodiastolie-

hase).
P Phase V: Vom Schlull der Aortenklappen ab, strémt eine Zeit weder Blut in den
Ventrikel hinein, noch tritt welches aus (Phase Isometric relaxation).

Phase VI: Phase des raschen Einstroms.

Phasc VII: Bei langsamer Herzaktion und bei normalen Vorhofdruck folgt auf die
dritte diastolische Phase eine Zeit des langsamen Einstrémens (Diastasis).

Phase VIIL: Ist die Periode, in der die Vorhofssystole auf den Einstrom mit einwirkt
(einen EinfluB der Vorhofssystole auf den Ventrikeldruck findet Wi ggers nur in 139/,
seiner Kurven*‘). .

(Siche auch S. 128a die Phasen der Herzrevolution von Wilh. Weitz.)

Die Systole der Herzkammern ist die wichtigste treibende Kraft des
Blutkreislaufes. Im klinischen Sinne bezeichnen wir als Systole die Zeit vom
1.—2. Herzton, d. h. die Austreibungszeit (vermehrt um die Anspannungs-
zeit). Nach den FErgebnissen der elektrokardiographischen Untersuchungen
miissen wir annehmen, dall die Phase der Aktivitit des Herzmuskels etwas
linger dauert, aber fiir die praktische Betrachtung sind die mechanischen Ver-
hiltnisse wichtiger. Als Diastole bezeichnen wir die Zeit vom 2. bis zum néchst-
folgenden ersten Ton, d. h. Entspannungszeit und Anfiillungszeit. DaB Ven-
trikelfilllung und -entleerung einerseits, Dauer der vorhergehenden Diastole

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. IIL. 4

I (nur beilangsamem Herzschlag)
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andererseits sich gegenseitig beeinflussen, wullte man schon lange. Henderson
nahm an, dall das Mall der Ventrikelfilllung- und -entleerung unter normalen
Bedingungen nur von der Dauer der vorbergehenden Diastole abhiingig sei.
Heute wissen wir, speziell durch die Untersuchungen von Wiggers, dal} drei
Faktoren die relative Dauer von Diastole und Systole beeinflussen: 1. die Ande-
rung der Schlagfrequenz; 2. das Volumen des vendsen Einstroms; 3. der arte-
rielle Widerstand. Experimentell 1alt sich der grundlegende Einflull dieser
drei Faktoren unabhéngig voneinander nachweisen durch die Durchschneidung
der Vagi (Einflul auf die Schlagfrequenz), durch die Verminderung oder Ver-
mehrung der einstromenden Blutmenge — (vendser Einstrom), durch Kom-
pression der Aorta — (arterieller Widerstand). Es lag nahe, die Dauer der Ven-
trikelsystole und Diastole mit Hilfe des Elektrokardiogramms zu kontrollieren,
und dies ist von vielen Seiten geschehen entweder nur mit dem Elektrokardio-
graphen oder gleichzeitig mit dem Elektrokardiographen und mit der Auof-
schreibung des SpitzenstoBes, des Venenvolumens, Arterienvolumens usw.
Viele Physiologen und Kliniker haben sich mit dieser Frage beschiftigt und
das wichtigste Ergebnis ist das, daBl die Dauer der Diastole am Elektrokardio-
gramm gemessen ziemlich konstant zu sein scheint.

Das Schlagvolumen, d. h. die Blutmenge, die ein Ventrikel bei einer
Kontraktion auswirft, betragt beim Menschen etwa 50 ccm (Loewy und
v. Schrotter, Plesch). Bei vermehrten Anspriichen an die Zirkulation wird
das Schlagvolumen vermehrt, bei schwerer Korperarbeit kann es auf das 5fache
steigen (Plesch, Bornstein, Miiller und Zuntz).

Neuerdings gibt G. Canby Robinson mit einer zusammen mit Burwell
ausgearbeiteten Methode nach dem Fickschen Prinzip 55—105 cem als Schlag-
volumen des ruhenden Menschen an. Noch héher liegen die Werte, die Mobitz
angibt: fiir den gesunden erwachsenen Mann von 20—50 Jahren 100—163 cem,
bei einem Mittelwert von 120 ccm, fiir die Frau gleichen Alters 75—100 ccem.
Mobitz findet das Schlagvolumen im Sitzen wesentlich, 20—30°/,, kleiner
als im Liegen. Bei Mitral- und Aortenstenosen ist es auf etwa 60°/, der Norm
vermindert, ebenso weist es bei kachektischen und bettligerigen Personen eine
deutliche Verminderung auf. Uber die methodischen Schwierigkeiten der Schlag-
volumbestimmung, die vielleicht die bei den einzelnen Autoren variierenden
Angaben zu erklaren vermogen, vgl. spater (S. 271). Dem Handb. d. norm.
u. pathol. Psychologie entnehme ich der Seite 51 obenstehende tabellarische Zu-
sammenstellung der einzelnen Angaben.

Die Blutmenge, die bei jeder Systole in die Aorta gepreBt wird, wird zum
Teil sofort weiterbeférdert, zum Teil fiihrt sie zu einer Erweiterung des Bulbus
aortae und zu einer Anspannung der Wand. Vermdge ihrer Elastizitit treibt
diese das Blut weiter, und zwar, da der Widerstand von seiten des Herzens grofer
ist, peripherwirts. Der gleiche Vorgang wiederholt sich in jedem Arterienstiick,
und so kommt eine kontinuierliche Strémung in den Arterien nach der
Peripherie zustande. Daneben laufen Druckwellen vom Herzen her iiber die
Arterien weg, die wir als Puls sehen und fithlen. Diese Druckwellen pflanzen
sich viel rascher fort, als das Blut flieBt. Mit der Verzweigung der Arterien
wachsen die Widersténde, aber nicht in dem MaBe, wie es der Verteilung in ein-
zelne Zweige entspricht, da mit Zunahme der Veristelung der Gesamtquerschnitt
des Arteriensystems wichst. Aus diesem Grunde ist der Abfall des Druckes
bis in die feinsten Arterien hinein relativ gering. Erst die kleinsten Arterien
bieten einen erheblichen Widerstand, nach dessen Uberwindung die lebendige
Kraft der Pulswelle und des Blutstromes groBtenteils erschopft ist. Das Blut
gelangt deshalb unter geringem Druck in die Kapillaren und strémt hier nicht
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Das Schlagvolumen des erwachsenen Menschen in der Ruhe.
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(B. Kisch: Handb. d. norm. u. pathol. Physiol. Bd. 7, 2.

mehr pulsierend, sondern kontinuierlich. In den kleinen Venen, in denen das
Blut aus den Kapillaren sich sammelt, herrscht nur noch ein geringer Druck.
Von seiner Grolle einerseits, vom negativen Druck im Thorax andererseits,
héngt die Geschwindigkeit des Blutstromes in den Venen und deren Fiillung ab.

Die Geschwindigkeit des Blutstroms ist abhéngig von der Héhe des Blut-
drucks im Anfangsteil der Aorta und von den Widerstinden in der Peripherie.
Die Hohe des Blutdrucks wiederum wird durch die Energie des Herzens und
die Widerstinde in den kleinen Arterien bedingt. Wenn diese Widerstinde
gro} sind, so kann das Herz durch kriftigere Kontraktion eine normal grolie
Blutmenge in die Aorta pressen und dadurch einen hohen Druck erzeugen,
der trotz der Widerstinde eine normale Geschwindigkeit des Kreislaufs zur
Folge hat.

Hamodynamische Studien hat man sowohl am isolierten Kaltbliiterherz wie isolierten
Warmbliiterherz in groBem Umfange mit den verschiedensten Methoden ausgefithrt. Be-
sonders Ludwig und seiner Schule verdanken wir die Isolierung des Warmbliiterherzens
und die Ausarbeitung verschiedener Durchspiilungsmethoden. Versuche, das Herz mit
einem kiinstlichen Kérperkreislauf zu verbinden und den Lungenkreislauf intakt zu lassen,
sind dann von Martin, Langendorff. P. Frank in den achtziger Jahren mit Erfolg
ausgefithrt und so weit ausgebildet worden, daB es moglich war, das freigelegte Warm-
blitterherz stundenlang zu beobachten. Die am meisten angewandte Methode ist die
Langendorffs. bei der die Bewegung des Herzens mit einem Suspensionshebel unter
konstantem Druck und bei konstanter Temperatur unmittelbar registriert wurde .

Die Druckverhaltnisse werden in den einzelnen Teilen des Korpers wesent-
lich modifiziert durch die Struktur der Organe, ihre Umgebung und ihre Lage
zum Herzen. In den unteren Extremitdten kommt zum Spannungsdruck,
der in den Arterien und Venen herrscht, noch der hydrostatische Druck
der ganzen Blutsdule hinzu, im Kopf wird der Blutdruck um diesen hydrosta-
tischen Druck vermindert. Damit nun trotzdem die einzelnen Organe das
Quantum Blut bekommen, das sie je nach der Aktivitit der Verbrennungs-
prezesse brauchen, wird durch die entsprechende Weite der Arterien in den
einzelnen Korperbezirken der arterielle Zuflufl auf das richtige Maf} gebracht.
Auch wenn die Lage des Korpers und die Haltung der Glieder verindert wird,

! Das Starlingsche Herzlungenpriparat gleicht sich am weitesten den natiirlichen
Verhéltnissen an und ist fiir viele Versuche unentbehrlich (Abb. 25).

4%
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so leidet darunter die Blutversorgung nicht. Wird der Arm gehoben oder gesenkt,
so ist der Blutdruck in der Fingerarterie verschieden, die Differenz ist aber viel
geringer als der Unterschied im hydrostatischen Druck bei den beiden Stel-
lungen betragt. Von Wichtigkeit ist allerdings einerseits die Spannung der
Gefiflwand, anderseits die Spannung im Gewebe. Technische Methoden, diese
Spannungen auch nur einigermallen exakt festzustellen, haben wir, wie unten
naher ausgefiihrt, noch nicht.

Die Anpassung des Kreislaufs an die Bediirfnisse des Kérpers, die Ver-
sorgung des ganzen Korpers und seiner einzelnen Teile mit sauerstoffhaltigem
Blut je nach der Aktivitidt der Verbrennungsprozesse, kommt durch eine nervise

Abb. 25. Schema der Versuchsanordnung beim ,,Herz-Lungen-Praparat (die einzelnen
Teile sind nicht in dem gleichen MaBstab gezeichnet). P.A. Pulmonalarterie (Lungen sind
nicht gezeichnet). L.A. Linker Ventrikel, I.V.C. Vena cava inferior, Az. Vena azygos,
die bei ihrem Eintritt in die V. cava superior (S.V.C.) unterbunden ist. Ao. Aorta, CA. Ka-
niile in der Karotis, V. T-Rohr, dessen eine Offnung zu dem mit Luft gefiillten GefaBl B
fiihrt — das Gefia dient als elastisches Polster, es ersetzt die elastische Arterienwand —
und dessen andere Offnung mit dem kiinstlichen Widerstand R kommuniziert — durch
Fiillung des Glasrohrs mit Luft kann der kiinstliche Widerstand erhoht werden. X An-
satzstiick fir die Entnahme von Blut zur Bestimmung der AusfluBmenge. M,, M,, M,
Manometer, die mit verschiedenen Teilen des Systems verbunden sind.

(Aus E. H. Starling, Gesetz der Herzarbeit, Abh. u. Monogr. a. d. Geb. d. Biol. u. Med.).

Regulierung zustande. Diese nervose Regulierung von W. R. Hess sehr treffend
»eine alle Gewebe durchsetzende spezifische Sensibilitéit bezeichnet, steht
sicherlich an der Spitze der Kreislaufregulierung. Die mechanische Wirkungs-
weise der GefiBmuskeln beruht nach Hess aber ausschliefllich auf Wider-
standsveranderung, nicht auf aktiver Forderleistung. Die periphere Strom-
regulierung erfolgt reflektorisch unter Mitwirkung eines sensorischen Appa-
rates, der den Blutbedarf eines jeden Organs kontrolliert. Hess glaubt dagegen
nicht, dal Stoffwechselprodukte bei der Regulierung des Gefallsystems von
groflem Einflusse sind.

Einige dieser Momente sind, sicherlich die chemisch bzw. physikalisch-chemi-
schen Veranderungen im Gewebe. Das Primare sucht Kautsky in einer ,,Stoff-
wechselveranderung, die im arbeitenden Organ ihren Ausgang nimmt und die
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C des Blutes zu steigern trachtet. Diese Erhohung der C, erfordert eine Mehr-
leistung vom Kreislauf um die ungestérten CO,-Abginge der Gewebe zu gewahr-
leisten, den Ausscheidungsorganen mehr Siure zuzufiihren und damit die Azidose
zu kompensieren. Die Wasserstoff-Ionenkonzentration ist der chemische Regula-
tor der Konzentrationsgrofie.*

Kautsky glaubt, daB diese Azidose eine selbstindige Mehrarbeit des extra-
kardialen GefaBsystems macht, eine Drucksenkung in den Arterien, eine Druck-
erhohung in den Venen auslose. Diese Drucksteigerung steigere auch die An-
fangsspannung des Herzmuskels, die beschleunigte Abfuhr nach den Arterien
erniedrige den Widerstandsdruck. Es ist nicht wahrscheinlich, daB diese Frage,
die heute noch relativ wenig geklért ist, in dieser einfachen Weise sich 16sen 1a3t.
Kraus skizziert dieses Problem folgendermafien:

»Auf rein hiamodynamische Betrachtung kann sich allenfalls der Physiologe be-
schrinken, keinesfalls jedoch der Kliniker. Fiir den letzteren ist die Parallelschaltung
zwischen Anregung der Gewebselemente zum Funktionieren und verstdrkter Blut- und
Fliissigkeitszu- und -durchfuhr das Gegebene. Immer mehr wird erkannt, daBl es sich
dabei durchaus nicht bloB um den Einflul von Produkten des oxydativen Gewebsstoff-
wechsels, um die Wirkung gewisser Eiweillbausteine (Histamin, Vasodilatin?) handelt,
sondern vielmehr um die Organisation der Kolloidmembranen durch antagonistische Elektro-
lytkombinationen resp. um sémtliche Faktoren der Durchtrankungsspannung der Organ-
elemente. Gewebsdruck und Turgiditatsschwankungen iibertragen in bezug auf wasser-
treibende und stoffverteilende Wirkung den Druckabfall im Kapillargebiet oder wechsel-
seitige Reflexe, ausgelost durch die Funktion der Organarterien des einen Bezirks auf
andere arterielle Gebiete. Spielen sich doch Ernahrung, die nichts Passives ist und sein
kann, und Stoffwechsel, zu welchem alle Stoffbeférderung letztlich in untrepnbarer Be-
ziehung steht, groBtenteils nicht in den geschlossen kreisenden Saften, sondern unter
Mitwirkung des allméhlichen durchsichtiger werdenden Protoplasmas ab®.

Schon Stokes hat offenbar diese fiir ihn wenig prézisierbaren Begriffe im
Auge gehabt, wenn er sagte: , Die Leistungsfihigkeit des Herzens ist bis zu
einem gewissen Grade weit weniger von dem anatomischen, als von dem vitalen
Zustand des Herzens abhangig.” Schade, der diesen Satz von Stokes zitiert,
glaubt, daB jede Stérung der Muskelkolloide des Herzmuskels fiir den Nutzwert
der Muskelarbeit von Bedeutung sein muBl. ,,Die Pathologie des Kolloidzu-
standes bedarf daher auch am Herzen dringend einer Bearbeitung.*

d) Die Bedeutung des GeféiBsystems fiir den Kreislauf.

Ganz besonders vorteilhaft fir die Blutzirkulation ist die aulerordentlich
groBle Elastizitit des GefiBsystems und die Moglichkeit, vermittels Anderungen
der Elastizitit bestimmte Gefaflgebiete zu erweitern oder zu verengern. Infolge
der Elastizitit wird die an und fiir sich rhythmische Bewegung des Blutes in
den grollen Gefallen in eine fast gleichmaflige in den kleinen Gefallen umge-
wandelt.

Nach fritheren Untersuchungen (Hasebroek, Hiirthle) sprach man den
Gefaflen eine aktive Beteiligung an der Weiterforderung des Blutes zu, d. h.
ein rhythmisches Kontrahieren und Erschlaffen synchron mit der Systole und
Diastole des Herzens im Sinne einer peristaltischen Welle. Andere Autoren
(Fleisch, Wacholder, Rothlin, Weis u. a.) schlieBen eine solche Funktion
der Gefalle mit Sicherheit aus. Sie bestédtigen zwar die von O. B. Meyer zuerst
beobachtete spontane Gefallkontraktion, besonders durch Tonus erhéhende
chemische Agentien (KCL, Adrenalin, Hypophysin, Sauerstoff usw.), doch
lehnen sie jeglichen EinfluB dieser Kontraktion auf die Blutbeférderung ab.
Diese Einziehungen sind lokal und bewegen sich nicht im Sinne einer peristal-
tischen Welle.

Dies beweisen deutlich u. a. die Versuche von Wacholder. Er verband ein 10 cm langes
Stiick der Karotis des Pferdes an einer Seite mit einer Mariotte schen Druckflasche, an der
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anderen Seite mit einem Manometer. Nach einer Stunde zeigten sich am Praparat, das
in Ringerlosung suspendiert war, Kontraktionen von etwa 1 Minute Dauer, doch wurde
nie ein Wandern dieses Schniirringes in Richtung des Blutstromes oder umgekehrt fest-
gestellt. Zwei an dem Arterienstiick angebrachte Pistonrekorder zeichneten gleichzeitig
die gleiche Kurve, ein Beweis dafiir, dal hier kein peristaltischer Ablauf stattfand.
Nach W. R. Hess (s. 0.) beruht die Wirkungsweise der Gefalmuskulatur
ausschiellich auf Widerstandsveranderungen im Kreislauf, nicht auf einer
aktiven Forderleistung. Full spricht den langsamen rhythmischen spontanen
Kontraktionen, die er auch bei den Gefallen des lebenden Organs beobachten
konnte, auflerdem einen fordernden Einflull auf die Fliissigkeitsbewegung
zwischen Blut und Lymphréumen zu. Pulsatorische elektrische Stromungen, die
man in den Arterien bei lebenden Menschen und Tieren nachwies, glaubte man
als Aktionsstrome deuten zu diirfen; da sich aber bei der Durchspiillung von
abgestorbenen Arterien ebenfalls Aktionsstrome zeigten, mufite auch diese
Stiitze fir die Mitarbeit der Gefalie fallen gelassen werden (F. Blumenfeld).

Die Bewegung im Venensystem erfolgt zum Teil durch den Rest von
Druck, der vom Arteriendruck nach der Passage der Arteriolen und Kapillaren
noch iibrig ist (vis a tergo), zum Teil durch den negativen Druck im Thorax,
welcher ansaugend auf die Blutmasse wirkt, anderseits durch die bei jeder
Muskelkontraktion erfolgende Auspressung des Blutes in zentripetaler Richtung.

Wenn das Bediirfnis eines Organs nach Blut steigt, was bei jeglicher Tatig-
keit der Fall ist, so erweitern sich die zufithrenden Arterien. Wiirde der Kreislauf
im iibrigen Kérper dabei nicht kompensatorisch verandert, so wiirde eine lokale
GefaBerweiterung zur Folge haben: 1. eine bessere Blutversorgung (aktive
Hyperamie) des Organs; 2. eine schlechtere Blutversorgung der iibrigen Organe
(kollaterale Anamie); 3. ein Sinken des Blutdrucks im ganzen Korper. Die
schidlichen Folgen einer solchen lokalen Gefafidilatation fiir den iibrigen Or-
ganismus werden aber mit Hilfe der vorhandenen Regulationsmechanismen
kompensiert. Durch Mehrarbeit des Herzens wird der Blutdruck wieder auf
die urspriingliche Hohe gebracht und in die iibrigen Organe wieder gleich viel
Blut gepumpt wie vorher. Sind die Anspriiche an die Blutversorgung sehr aus-
gedehnt, so geniigt unter Umstédnden die einfache Erweiterung der Arterien
eines Organs nicht, sondern der Blutstrom muf beschleunigt werden. Das kann
dadurch erreicht werden, dafl unter gleichbleibender Arterienlichtung das Herz
mehr Blut auswirft, wobei der Blutdruck erhéht werden mufl, oder dadurch,
daBl das Herz mehr auswirft, dal aber die Blutdruckerh6hung durch Vermin-
derung der Widerstande in anderen Gefaflgebieten hintangehalten wird. In
beiden Fillen wird die Geschwindigkeit nicht nur in den Organen, die einen ver-
mehrten Sauerstoffbedarf haben, erhoht, sondern auch im tibrigen Korper groBer.
In der Regel wird durch Gefallerweiterung dafiir gesorgt, dall der Blutdruck
nicht steigt, doch kommt in vielen Fillen eine Steigerung oder Senkung zustande,
weil die Kompensationsmechanismen nicht immer ganz genau spielen und auch
Uberkompensationen méglich sind.

Eine klinische Beobachtung, die allein schon imstande ist, zu zeigen, daf3
auch bei thrombosiertem GefdaBsystem eine geniigende Erndhrung eines aus-
gedehnten Gewebsgebietes moglich ist, stammt von Fahr und Hans Cohn.
Diese beschrieben, unabhangig voneinander, Aneurysmen der Aorta, die zu Throm-
bosierung der groBen Halsgefifle gefiihrt hatten, so daBl die Pulsation in der
Radialis und Karotis aufgehoben war. Die Blutdruckmessung von Géartner
ergab in dem einen Falle (Cohn) einen normalen Druck. Trotz der aufge-
hobenen Zirkulation war in beiden Fillen eine Erndhrungsstérung der Gewebe
nicht vorhanden. Diese Beobachtungen korrespondieren mit denen einer aus-
gedehnten Arteriosklerose der unteren Extremititen, die unter dem Bilde des
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intermittierenden Hinkens, des Fehlens der FuBpulse, eine sehr starke herab-
gesetzte Zirkulation in den zufiihrenden arteriellen Gefiflen erkennen lassen,
die aber trotzdem keine Erndhrungsstérung zeigen.

Die Beschleunigung der Zirkulation kommt teils durch Vermehrung der
Pulsfrequenz, teils durch VergroBerung des Schlagvolumens zustande. Die
Frequenz kann etwa verdoppelt, das Schlagvolumen etwa auf das Fiinffache
gesteigert werden (Plesch, Bornstein)!. Dadurch ist eine Erhohung des
Minutenvolumens auf das Zehnfache méglich. Das kommt bei schwerer Muskel-
arbeit, die die gréBten Anforderungen an die Zirkulation stellt, zur Beobachtung.

DafB} bei der Frequenzerhohung die Adrenalinsekretion eine grofie Rolle spielt,
wurde folgendermafien experimentell bewiesen:

Bei Splanchnikusreizungen vermehrte sich die Frequenz um 30 Schlige beim entnervten
Katzenherzen. Wurden die Nebennieren entfernt, so steigerte sich die Frequenz nur um

6 Schlage (Cannon und Rapport); es ist anzunehmen, daB auch bestimmte Stoffwechsel-

produkte der Leber unter Vermittlung der Zentren eine positive Pulsbeschleunigung aus-
losen kénne.

Bei der Muskel (und Driisen-) tatigkeit kommt die lokale GefiBSerweiterung zum Teil
dadurch zustande, daB gleichzeitig mit dem motorischen Impuls auch eine Reizung der
GefaBnerven stattfindet, teils vielleicht auch durch eine lokale Wirkung von Stoffwechsel-
produkten (Gaskell). Durch die lokale Erweiterung muB, wenn sie iiber groBere Organ-
bezirke ausgedehnt ist, nach dem eben Gesagten der iibrige Kreislauf reflektorisch beeinflufit
werden. Daneben spielt auch eine zentrale Erregung des N. accelerans (vielleicht durch
Stoffwechselprodukte usw.) eine Rolle, die im einzelnen noch nicht klargestellt ist.

Auch die Warmeregulation stellt groBe Anforderungen an den Kreis-
lauf. Wenn viel Warme abgegeben werden muB, so werden die HautgefiBe
stark gefiillt, das Blut muf} aus anderen Kérperbezirken herangezogen werden.
Da keine Verinderung des Blutdrucks oder der Pulsfrequenz stattfindet, spielen
offenbar die Regulationseinrichtungen sehr prompt. Bei der Erweiterung
eines Gefillgebietes erfolgt in anderen Bezirken eine Verengerung, so dafl
der Widerstand hier steigt und der BlutdurchfluB} verringert wird. Auf diese
Weise wird der Gesamtwiderstand nicht verandert, der Blutdruck in der Aorta
und die Durchschnittsgeschwindigkeit des Blutstroms kénnen gleich bleiben.

Eine besonders grofie Rolle fiir die Regelung der Druckverhéltnisse spielt
das Splanchnikusgebiet. Es besteht geradezu ein Antagonismus zwischen
der Fiillung der Abdominalgefale und dem Blutreichtum der Haut bzw. der
Muskeln und Gehirn. Die Bauchorgane stellen ein groBes Blutreservoir dar,
das je nach den Bediirfnissen des iibrigen Kérpers Blut abgeben oder aufnehmen
kann. Werden die Arterien in den Gliedern erweitert, so kontrahieren sich die
Abdominalgefille, verengern sich jene, so werden diese dilatiert. Dieser Anta-
gonismus und das prompte Spiel dieser Regulation sind von grofiter Bedeutung
fiir die Aufrechterhaltung des Blutdrucks, das Versagen des Mechanismus ist
lebensgefihrlich.

5. Der Kapillarkreislauf.

Die Kontraktilitit der Kapillaren war insofern lange Zeit ein umstrittenes
Kapitel, als offenbar sehr verwickelte Vorginge vorliegen. Die alte Anschauung,
daB die Kapillarweite lediglich vom Blutdruck abhinge, lie} sich nicht bestatigen
(Roy und Brown), doch ist der Innendruck der Kapillaren in seinem Verhiltnis
zum AuBlendruck des umgebenden Gewebes zweifellos ein die Kapillarweite
mitbestimmender Koeffizient. Dall Sympathikusreizung die Kapillaren zur
Kontraktion bringen kann, geht aus alten Versuchen von Steinach und Kahn
hervor und wird von Krogh und Rehberg bestatigt. Trotz gegenseitiger
Anschauungen mancher Forscher hat sich die Auffassung durchgesetzt, da8

1 Mobitz halt eine Steigerung um mehr als das Zweifache fiir unwahrscheinlich.
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den Kapillaren eine weitgehende Selbstdndigkeit hinsichtlich der Kontraktilitit
zukommt. Dafiir sprechen ihre Nervenversorgung (Stohr, Glaser), der Nach-
weis der frither von Rouget entdeckten Zellen als kontraktile Elemente der
Kapillaren (SiegmundMayer, Vimtrup, Zimmermann, Kukulka, vgl. da-
gegen Marchand, Aschoff), die elektive Wirkung zahlreicher Pharmaka auf die
Kapillaren (Carrier, Krogh), die Versuche von Krogh uiber isolierte elektrische,
mechanische und chemische Reizung der Kapillaren, endlich die kapillarmikro-
skopischen Untersuchungen von O. Miiller und Weifl, Niekau, Parrisius.

Wichtig ist vor allem, dafl wir in neuerer Zeit einen sehr fein gebauten Re-
gulationsmechanismus im Kapillarsystem kennen gelernt haben, das Sich-
6ffnen und SichschlieBen einzelner Kapillaren in stindigem Wechsel und

Abb. 26. Durch subpapillire Venen begrenzter Bezirk mit Kapillarschlingen vom mensch-
lichen Handriicken. Abb. A—D sind in Abstinden von 3 Minuten gezeichnet. In E sind
simtliche vorhandenen Kapillaren durch mechanischen Reiz eréffnet. (Nach E. B. Carrier.)

abhéngig von dem Grad der erforderlichen Blutversorgung. Die zeichnerisch
wiedergegebene Abbildung von Carrier gibt ein gutes Bild von diesem Spiel
der Kapillaren (s. Abb. 26). Welche Faktoren diese Regulation besorgen, ob
Stoffwechselendprodukte, Sauerstoffmangel oder Hormone ist noch nicht bekannt.

Die Frage, ob nun auch die Kapillaren mit diesem Regulationsmechanismus
imstande seien, ihrer wichtigsten Funktion, der Sauerstoffzufuhr zum Gewebe Ge-
nuge zu leisten, wird von Krogh gestellt, der zu folgenden Zahlenwerten kommt.

Angenommen | Zahl der 1 Gesamtober- Gesamt-
= : : flache der | kapazitat der
O, Verbrauch | Kapillaren in Kani . . -
§ ' Kapillaren in | Kapillaren in
des Gewebes | gqmm Aus- 1 Muskul. | Vol. /. d
in Vol. % schnitt comBuskut. ol. 7o des
0 f gem Gewebes
Ruhe . . . ... ... 0,5 31 3 0,02
Arbeit . . . . . . . .. 10 2500 390 5,5
Maximale Durchblutung . 15 3000 750 15
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Ich gebe sie deshalb wieder, weil sie das ungeheure Ausmaf dieser im Kapillar-
kreislauf gelegenen Regulationsvorrichtung eindruckvoll beleuchtet. Die Be-
rechnung im Vergleich mit dem O,-Verbrauch tatiger Muskeln ergibt, dafl die
zum Gasaustausch zur Verfligung stehende Kapillarblutoberfliche unter allen
Umstinden auch bei schwerster Arbeit zur O,-Lieferung an das Gewebe aus-
reicht. Da die Diffusionskonstante fiir CO, etwa 30mal gréer ist, so braucht
der Beweis, daf die Kapillaren fiir den CO, Abtransport ausreichen, kaum mehr
erbracht zu werden.

Der Austausch kristalloider Stoffe zwischen Kapillaren und Gewebe richtet
sich nach den Diffusionsgesetzen, zum mindesten ist die Geschwindigkeit des
Durchtritts der Geschwindigkeit der freien Diffusion z. B. in Gelatine sehr benach-
bart. Der Austausch kolloider Stoffe wird durch sehr komplexe Gesetze (Teilchen-
grofle, Membrandurchlissigkeit, elektrische Ladung, kolloidosmotischer Druck)
geregelt.

Die Frage, ob auch unter Umgehung der Kapillaren eine Verbindung zwischen
Arterien- und Venensystem bestehe, sog. derivatorische Kanile, mu8 wohl auf
Grund der Tatsache, daB sicher fiir die Kapillarpassage zu groBe Teilchen in
das Venengebiet eingeschwemmt werden, bejaht werden. Nachgewiesen wurden
solche derivatorischen Kanile von Heyer sowie von Jakoby. Ihre Bedeutung
ist noch umstritten. In neuerer Zeit haben ihnen Eppinger und seine Mit-
arbeiter eine grofere Rolle bei krankhaften Zustanden der Strombeschleunigung
im peripheren Kreislauf gewissermafien als periphere KurzschluBbahnen
zugesprochen.

6. Der Lungenkreislauf.

Fiir die Beurteilung der pathologischen Verinderungen im GefaBsystem ist es wichtig,
sich zu erinnern, daB die GefiBle des Lungenkreislaufs im allgememen einen kiirzeren
Verlauf als die des Korperkreislaufs aufweisen, daB sie sich rascher in kleinere Aste auf-
spalten und schliefllich zu echten Endarterien werden. Die Lungenvenen besitzen keinen
grofleren Querschnitt als die Lungenarterien, sie haben diinnere Wandung wie jene und ent-
halten statt der Klappen nur halbmondférmige schmale Falten der Intima, die stets an
dem inneren Winkel der Vereinigung von zwei Venen sitzen. Zu erwihnen ist noch, daf$
das Blut in den Lungenkapillaren schneller stromt als in den peripheren. Von klinischem
Interesse ist auch fiir viele Kreislaufstérangen (Pulmonalthromben) wichtig die Tatsache,
daf} die aus der Aorta stammenden Arteriae bronchialis zahlreiche Anastomosen mit den
venoses Blut fiihrenden Pulmonalarterien eingehen. Die aus den Aa. bronchiales hervor-
gehenden Kapillaren gehen teils in dic Vv. pulmonales iiber, sie mischen sich also dem arte-
riellen in das linke Herz strémenden Blut bei, teils flieBen sie als Vv. bronchiales durch die
Vena cava ins rechte Herz. Alle Venen der kleineren Bronchien miinden in die Vena
pulmonalis und auch die Vena bronchialis kommuniziert mit ihnen. Uber die Mechanik
des ‘Lungenkreislaufs siehe ,,Erkrankungen der Bronchien und der Lunge, allgemeiner
Teil“.

7. Der fiotale Kreislauf.

Beim Fotus fallt die Lungenatmung weg, das sauerstoffreiche Blut erhilt er aus den
Plazentargefafen durch Vermittlung der Vena umbilicalis (dem spiteren Lig. teres).
Diese schickt ihr Blut zur Leber, wo es zum Teil durch das System der Pfortader in die
untere Hohlvene und damit zvm Herzen gelangt. Die Vene geht aber auch andererseits
direkt durch Vermittlung des Ductus venosus Arantii iiber in die untere Hohlvens. Aus
der unteren Hohlvene gelangt das Blut in den rechten Vorhof, von hier durch das Foramen
ovale in den linken Vorhot, die linke Kammer und damit in den groBen Kreislauf. Das Blut
der oberen Hohlvene gelangt ebenfalls in den rechten Vorhof, wird aber in den rechten Ven-
trikel geworfen und von hieraus nimmt es seinen Weg in die Aa. pulmonales. Nur zum
Teil gelangt es indessen in den Lungenkreislauf, die Hauptmenge wird durch den Duct.
arteriosus Botalli direkt der Aorta zugefithrt. Die Verbindung des arteriellen GefaB-
systems mit der Plazenta geschieht durch die Aa. umbilicalis (dem spateren Lig. vesicale
lat.) (Abb. 27).
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Nach der Geburt vergden die UmbilikalgefaBe, das Foramen ovale schliefit sich, der
Duct. art. Botalli wird umgewandelt in einen bindegewebigen Strang, desgleichen der Ductus

venosus Arantii.
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Abb. 27, Abb. 28.
Schema des fétalen Kreislaufs und der zu Schema des normalen Kreislaufs.
Ligamenten sich zuriickbildenden GefdBe. (Nach Langendorff.)

I1. Physiologie und Pathologie des Reizleitungssystems.
A. Physiologie des Reizleitungssystems.

Nachdem anatomisch der Aufbau des spezifischen Systems, in erster Linie des Atrio-
ventrikularsystems durch W. His, festgestellt war, bedurfte es physiologischer Unter-
suchungen, um den spezifischen Charakter genauer zu analysieren. Schon His hatte das
Experiment zu Hilfe genommen, um seine anatomischen Befunde beweisen zu konnen;
er griff dabei zuriick auf bekannte physiologische grundlegende Experimente (Stannius-
sche Versuche) und gab fiir diese eine Erklarung (S. 42). Andere an sich wichtige Vorstel-
lungen wurden jetzt korrigiert. Wahrend Engelmann noch annahm, daB die Muskel-
fasern des menschlichen Herzens die Eigenschaft der Reizleitung besiBen, konnte jetzt
mit Sicherheit nachgewiesen werden, dall diese nur bestimmten Fasern zukommt. Neben
der Reizleitung nahm man auch die Reizbildung fiir die spezifischen Muskelsysteme an
und gab speziell den Fasern auch die Fahigkeit der Koordination. Hierbei ging man aus
von der Volkmannschen Lehre der Koordination der Skelettmuskeln und stellte sich vor,
daf} Koordinationszentren auch im Herzen vorhanden seien., da3 es moglich sei, von diesen
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Zentren aus dauernd die Reizbarkeit sowohl des Ventrikels als auch des Vorhofs zu regu-
lieren. Dieser Vorstellung tritt aber schon Hering 1910 entgegen, wenn er sagt: ,,Die
Koordination der Herztatigkeit ist eine Funktion der Reizleitung, Koordinationszentren
im Sinne der Volkmannschen Theorie gibt es nicht im Herzen.* Gleichzeitig mit diesen
anatomischen und physiologischen Untersuchungen trat auch wieder die myogene Theorie
in den Vordergrund.

1. Reizbildung.

Das Herz ist im ganzen und in seinen Teilen reizbar und zwar mechanisch,
chemisch, thermisch und elektrisch. Dies gilt fiir das embryonale Stadium,
wie fiir das Stadium des ausgewachsenen Tieres, und soweit die geringen Be-
obachtungen es zu sagen gestatten, auch fiir das Herz des Menschen. Daf} das
Hiihnerherz der ersten Bebriitungstage durch Erwérmen zu einer beschleunigten
Tatigkeit, durch Abkiihlen zu einer langsameren Téatigkeit veranlaBlt werden
kann, hatte schon Preyer beschrieben. Auch das Herz des erwachsenen Tieres
antwortet im allgemeinen in toto, aber auch in seinen einzelnen Elementen
auf mechanische, chemische, thermische und elektrische Reize mit einer Kon-
traktion, unter Umstinden aber auch, wenn das Herz stillsteht mit einer Serie
von Einzelzuckungen. A. Hoffmann ist es zuerst gelungen, am freiliegenden
Menschenherzen durch elektrischen Reiz Extrasystolen auszulésen. Mit dem
galvanischen Strom in einer Stirke von 20 Milliampéres bewirkte er an be-
stimmten Stellen des linken Herzrandes, aber nur hier, Extrasystolen mit kompen-
satorischer Pause.

Das Problem der normalen fortwéhrenden Reizbildung des Herzens harrt
auch noch heute seiner Klarung. Wir wissen nicht einmal, ob der Reiz, der den
Ursprungsreiz auslost, ein rhythmischer Reiz oder ein Dauerreiz ist. Die
Engelmannsche Hypothese, daB es chemische, im Stoffwechsel gebildete
Stoffe seien, die sich anhiuften und damit den Ursprungsreiz auslésten, und
die dann bei der Herzkontraktion vernichtet werden, um sich in der Diastole
erneut anzuhiufen, kann heute nach mehr als 30 Jahren nach ihrer Aufstellung
weder widerlegt noch bestatigt werden.

B. Kisch verschiebt die Betrachtungsweise vom chemischen auf das physiko-
chemische Gebiet der Membranwirkung: das elektrische Geschehen, daB die
Herzreizbildung auslost, hingt ab von den Konzentrationsverhiltnissen gewisser
Ionen zu beiden Seiten der Zellmembranen der Reizbildungsstellen und von
den Eigenschaften dieser Zellmembran. Er fand, da8 z. B. die Anionen die
Herzreizbildung in der Folge der Hofmeisterschen lyotropen Reihe férdern.
Ein quellender EinfluB3 scheint die Reizbildung zu férdern, ein entquellender
sie zu hemmen. Kalzium wirkt als Ion entquellend und Reizbildung verlang-
samend. Als dritten Punkt fiihrt Kisch an die ,,Anderung der biogenetischen
Situation der Reizbildungsstelle*, wobei die entstehenden Dissimilationsprodukte
und die Schnelligkeit und Art ihres Verschwindens von Bedeutung sind. Auf
den Engelmannschen Anschauungen von einer ,kontinuierlichen Erzeugung
von Erregungsursachen‘ fuiend, nimmt L. Haberlandt als diesen kontinuierlich
gebildeten Reizstoff einen alkohollsslichen dyalisablen, dtherunléslichen, hitze-
besténdigen ,,Automatiestoff’ an, den er als Herzhormon bezeichnet. Haber-
landt ging bei seinen Versuchen in folgender Weise vor: ,,Von meist groBen
Eskulentenherzen wurde der oberhalb der A-V-Grenze abgeschnittene Ventrikel
an die Straubsche Kaniile gebracht, wahrend der weiterschlagende véllig ent-
blutete Sinus venosus samt Hohlvenen in eine geringe Menge Ringerlésung
(Sinus - Ringer) eingelegt wurde. Wenn nun die Herzkammer an der mit
frischer Ringerlésung gefiillten Straubschen Kaniile automatisch schlug und
sodann die Normalringerljsung durch den Sinus-Ringer ersetzt wurde, trat
in einem Teil der Falle eine deutliche Beschleunigung der automatischen
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Ventrikelkontraktionen auf. Er kommt zu dem Schluf, da3 ,,der normaler-
weise im Sinusteil des Herzens als dem Ausgangsort der gesamten Herztitigkeit
sich bildende spezifische Erregungsstoff als auslésendes Moment fiir den spontanen
Herzschlag angesehen und daher als Hormon der Herzbewegung bezeichnet
werden muB3.“ Zu sehr ahnlichen Resultaten ist unabhiangig von Haberlandt
in Frankreich Demoor bei Versuchen am Warmbliiterherzen gekommen, der
ebenfalls einen hormonalen Mechanismus der Herzreizbildung annimmt.

Notwendig fiir die Reizbildung sind vor allen Dingen gewisse mineralische
Salze. Als wichtigstes nennt Tigerstedt das Chlornatrium am besten in der
Zusammensetzung, dafl ,sich der Gehalt der Nahrflissigkeit mit Kochsalz
dem Normalen nahert.” Natiirlich miissen, was besonders Ganter betont hat,
die Reizbildungsstitten geniigend mit Blut oder Néahrfliissigkeit versorgt sein,
um itberhaupt ihre Funktionen ausiiben zu kénnen. Ganter stellt sich vor, daf3
die Reizstoffe sich in den Reizbildungsstatten ansammeln und durch Leitungs-
reize wieder vernichtet werden.

Zahlreiche Studien iiber bestimmte Faktoren, die zur Auslésung des Reizes und zur
Erhaltung der Automatie in Frage kommen, sind in den letzten Jahren aufgestellt worden.
Zwaardemaker, der experimentell am iiberlebenden Froschherzen arbeitete, betont,
daB zur Erhaltung der Automatie ein bestimmter Gehalt an radioaktiven Bestandteilen
der Durchstromungsfliissigkeit erforderlich sei; gleichgiiltig dabei sei es, ob es sich um
« oder fi-Strahler handele. ,,Ein radioaktiver Antagonismus‘ entstehe, wenn man «- und
8-Strahler gleichzeitig zufiige in einem Verhiltnis, daBl es zur gegenseitigen Hemmung
komme, und damit zum Herzstillstand. Gewisse anorganische (Kalziumionen) und orga-
nische Stoffe, die durch eine hohe Oberflichenaktivitit charakterisiert sind, kénnen dieses
Gleichgewicht so verschieben, dafl es wieder zum Herzschlag kommt. Zu diesen Sensi-
bilisatoren gehéren u. a. auch Cholin und Adrenalin, und zwar verschiebt das erstere das
Gleichgewicht gegen g-Strahler, das letztere gegen a-Strahler. Die Entstehung des Reizes
erklirt sich Zwaardemaker so, daf§ durch die Wirkung der radioaktiven Strahlen geladene
Teilchen durch die Lipoidhiille geschleudert wiirden und so einen katalytischen Vorgang,
den Reiz, erzeugen. Er tritt einer Ansicht von Clark entgegen, der nicht die Radioaktivitét,
sondern das Ionengleichgewicht als bestimmend fiir die Automatie ansieht. Zu einer voll-
stindigen Ablehnung der Zwaardemakerschen Theorie kommt Zondek, der die Ver-
suche genau nachgepriift und als nicht stichhaltig gefunden hat. Mit ihm bestreitet Lib-
brecht aus folgenden Versuchen den Einfluf der Radioaktivitat auf die Reizbildung.
Es konnte der durch kaliumfreie Ringerlésung aufgehobene Herzschlag ebenso wohl auch
durch nicht radioaktive Substanz wieder hergestellt werden, z. B. durch eine 1°%/,ige
Alkohollésung. Andererseits gelang es mit dem sehr stark radioaktiven Thoriumnitrat
nach Kaliumentziehung nicht den normalen Herzschlag wieder herzustellen. Libbrecht
bestitigte aullerdem den schon von Zondek gemachten Einwurf, daB das nicht radio-
aktive Zasium den Herzschlag prompt wiederherstellt.

Versuche am Kaninchenherzen zeigten dagegen, daB in der Kohlensiure ein Haupt-
faktor zum Reiz gegeben ist. Ein mit kohlensaurefreier Ringerlosung durchstrémtes Herz
hort in wenigen Minuten zu schlagen auf; es fingt aber, sobald das Herz mit ,,venoser*
Ringerlosung durchflossen wird, wieder zu schlagen an (Mansfeld). AuBer durch den
Koronarkreislauf soll nach Mansfeld auch ein direkter Stoffaustausch aus dem durch-
strémenden Blute stattfinden. In weiteren zahlreichen Versuchsreihen konnte er zusammen
mit Szent Gyoryi die Wirkung der Kohlensidure auf die Reizbildung am Frosch- und
Saugetierherzen gleichmaBig bestitigen. H. E. Hering betont demgegeniiber. dafl eine
spezifische Wirkung der Kohlensiure als solche auf die Reizbildung nicht erwiesen sei,
da ebensogut die verinderten H-Ionenkonzentration die Hauptrolle spielen konne.

DaB3 die bereits zum Stillstand gekommene automatische Reizbildung im
Herzen durch Sauerstoffzufuhr unter bestimmten Kautelen und bestimmtem
Druck wieder hervorgerufen werden kann, konnte E. Schott in sehr hiibschen
Modellversuchen und am Leichenherzen, die elektrokardiographisch seit langerer
Zeit unerregt sich gezeigt hatten, demonstrieren.

Wie oben schon erwiahnt, konnen auch einzelne Teile des Herzens erwach-
sener Tiere auf lokale Reize verschiedener Art rhythmisch reagieren. Wenn man
z. B. die Spitze des Froschherzens abschneidet, so iibt dieses Muskelstiick keine
spontane Kontraktion aus, wird es aber gereizt, so ragiert es mit einer Kon-
traktion oder einer Reihe von Kontraktionen. Dall Streifen aus der Spitze
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des Herzens im Blute des Tieres spontan rhythmisch pulsieren konnen, hat
Porter am Hundeherzen nachgewiesen. Bei dem im lebenden Organismus
schlagenden Herzen ist aber offenbar der Innendruck der physiologisch wichtigste
Faktor fiir die Reizbildung. Ob hier der Druck im Herzen selbst in erster Linie
die Reizbildung beherrscht, oder ob das Blut als chemischer Faktor in der Haupt-
sache reizbildend wirkt, sei dahingestellt; wahrscheinlich sind beide, der mecha-
nische und chemische Faktor wirksam. Wir miissen uns beschrinken, das rhyth-
mische Auf und Ab durch ein rhythmisch sich bildendes Reizmaterial zu er-
klaren. Allerdings ist das Wort ,,Reizmaterial” vorldufig nur ein Wort, das sich
nicht naher analysieren 1a0t.

a) Reizbildung im Sinusknoten.

Schon 1888 hatte Wiliams gefunden, dal die spontane Kontraktion des Sauger-
herzens von der Gegend der Einmiindung der grofen Venen in den rechten Vorhof aus-
gehen, und zwar teils direkt von der Vereinigungsstelle der Vene mit dem Vorhof, oder von
der Vene aus dicht in der Nahe der Verbindungsstelle. Hering zeigte 1900, dal beim Kanin-
chen (dieses besitzt zwei obere Hohlvenen) beim absterbenden Herzen deutliche Kontrak-
tionswellen von den oberen Hohlvenen ausgehen. Die Hohlvenen seien ferner der am
lingsten iiberlebende Teil des Herzens. Er beobachtete ofters, dafl erst auf mehrere Pulsa-
tionen der Hohlvene eine Vorhofskontraktion folgte.

Adam (1906) konnte nur durch Erwiarmung oder Abkiihlung der Sinusgegend den
Rhythmus des ganzen Herzens beeinflussen. Hering zeigte im folgenden Jahre, daB ein
Schnitt in die Gegend des Sinusknotens imstande ist, die Automatie der supraventrikuliren
Teile fiir lingere Zeit aufzuheben. Ohne von der Entdeckung des Keith-Flackschen
Knotens Kenntnis zu haben, fand Lohmann bei Kaninchen, daB ein mit verdiinntem
~ Formol getrinkter Wattebausch in die Gegend der oberen Hohlvene aufgelegt nach einiger

Zeit atrioventrikulire Automatie des Herzens bedingte. Hering wiederholte diese Ver-
suche und erginzte sie, indem er die Sinusgegend mit dem Thermokauter verschorfte.
In beiden Fillen beobachtete er atrioventrikulire Automatie des Herzens, oder wenn
keine atrioventrikulire Automatie auftrat, so war doch die Pause zwischen Vorhof- und
Kammertatigkeit verkiirzt. Da die Pause zwischen Vorhofs- und Kammerzuckung zustande
kommt durch die Verlangsamung, die der Reiz beim Durcheilen des Knotens und des
Biindels erfahrt, so war durch diese Versuche erwiesen, daf nach Zerstorung des Sinus-
knotens er in einer Gegend auftrat, die der Kammer ndher gelegen ist als sonst. Wybau
suchte den Ausgangsort der Reizbildung naher zu lokalisieren, indem er bestimmte,
welcher Punkt im Gebiet der Kavamiindung zuerst elektronegativ wird. Ahnlich arbeitete
Lewis, der seine Befunde durch sorgfiltige mikroskopische Untersuchungen kontrollierte.
Sie fanden, daB der Reiz normalerweise von einer Gegend ausgeht, die dem Sinusknoten
entspricht. Flack glaubte, da sowohl Sinusknoten wie Aschoff-Tawaraknoten ohne Be-
deutung fiir die Reizbildung im Herzen seien, weil ihre Zerstorung den normalen Rhythmus
des Herzens nicht beeinfluit. In gleicher Weise sind die Versuchsergebnisse von Magnus
Alsleben sowohl wie von Jager ausgelegt worden. Beide suchten den EinfluB der Zer-
storung oder Entfernung des Sinusknotens auf die Reizbildung zu bestimmen und beide
fanden keinen nennenswerten Einflul auf den Rhythmus der Ventrikel. Da aber beide
den Aschoff-Tawaraknoten intakt gelassen hatten, war es nicht verwunderlich, daf
Frequenz und Rhythmus des Ventrikels nur wenig verindert wurden.

Die Bedeutung des Sinusknotens als normale Ausgangsstitte des Reizes,
sowie die Beziehungen der spezifischen Systeme der Reizbildung iiberhaupt
geht besonders hervor aus den Versuchen von Ganter und Zahn und von
Brandenburg und Hoffmann. Brandenburg und Hoffmann arbeiteten
mit der Methode der lokalen Abkiithlung und der Registrierung der Herztitigkeit
mittels des Saitengalvanometers. Sie fanden, daf im normalschlagenden
Herzen nur die lokale Abkiihlung in der Gegend des Sinusknotens die Schlag-
frequenz herabsetzte. Bei sehr starker Abkiihlung nahm der Rhythmus ab bis
auf ein Drittel, die Beziehungen zwischen Vorhofs- und Kammertatigkeit
blieben hierbei vollig ungestért, was durch das Gleichbleiben der Pause zwischen
der Vorhofs- und der Kammersystole bewiesen wurde. Bei weiterer Abkiihlung
trat plétzlich atrioventrikulirer Rhythmus ein, d. h. Vorhof und Kammer
gleichzeitig, oder die Ventrikel schlugen manchmal etwas vor den Vorhéfen.
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Der Reiz mufite also von einer Stelle ausgehen, die gleichweit von Kammer
und Vorhof entfernt ist (Tawaraknoten, Hissches Biindel); horte die Ab-
kithlung auf, so trat wieder normaler Rhythmus mit Ausgang der Reize vom
Sinusknoten auf. Das Sinusgebiet behielt die Fiithrung als Reizbildungsstétte,
wie durch fortwahrendes Kontrollieren, durch Abkiihlung und die dadurch
erzeugte Pulsverlangsamung, nachweisbar war, selbst wenn bis auf !/, cm
der Venentrichter von den Vorhéfen abgetrennt wurde. Erst nach Durch-
trennen der letzten Briicke trat plotzlich atrioventrikularer Rhythmus auf.
Zerstorte man die Sinusgegend vollig, was daran zu erkennen war, dal} lokale
Reize hier keine Wirkung mehr hatten, so blieb trotzdem die Pause zwischen
Vorhofs- und Ventrikelsystole unverindert. Es gelang jetzt aber nicht mehr
durch Kiihlung der stehengebliebenen Vorhofswandreste den Rhythmus zu
verlangsamen. Die Reizbildung war also jetzt nicht mehr begrenzt.

Kihlte man bei dem im normalen Sinusrhythmus schlagenden Herzen,
indem man ein Fenster in die Vorhofswand schnitt, die Gegend des Aschoff-
Tawaraknotens ab, so schlugen die Vorkammern ungestort weiter, wihrend
die Kammern unabhingig davon in Jangsamerem Rhythmus arbeiteten. Starke
Abkiihlung verursachte schliefllich den Stillstand der Kammer. Aus letzterem
Versuch geht hervor, daB der selbstindige Kammerrhythmus, der nach Auf-
hebung der Reizleitung eintritt, von der Gegend des Knotens ausgeht, da Kiihlung
dieser Stelle ihn verlangsamt und schlieBlich aufhebt.

Fast gleichzeitig mit Brandenburg und Hoffmann konnten Ganter
und Zahn die Bedeutung des Sinuszentrums durch experimentelle Unter-
suchungen festlegen. Die Technik aller dieser Untersuchungen war im wesent-
lichen dieselbe, die Ergebnisse von Ganter und Zahn deckten sich mit denen
von Brandenburg und Hoffmann ziemlich vollstindig. Diese Versuche
bewiesen also, dal zwar normalerweise der Reiz von der Gegend des Sinus-
knotens ausgeht, dal aber in den Vorhéfen noch reichlich andere fast ebenso
kriftige Reizbildungsstitten vorhanden sein miissen. Dies geht zum Teil auch
hervor aus den Versuchen von Hering. Beliebige Stiicke der Vorderseiten-
wand des rechten Vorhofs, welche von der Muskulatur des iibrigen Vorhofs
durch Schnitte vollstindig isoliert waren, aber an der Atrioventrikulargrenze
mit der Kammer noch im anatomischen Zusammenhang standen, und von da
aus durch die Aste der rechten Koronararterie noch ernahrt wurden, schlugen
lange Zeit vollkommen rhythmisch weiter. Ahnliche Versuche machten Er-
langer und Blackmann. Auch die Experimente von W. D. Sansum gehdren
hierher, der bei Katzen und Hunden durch Einschalten kiinstlicher Reize fand,
dafBl der Keith-Flacksche Knoten den Rhythmus beherrscht. Er sah némlich
bei kiinstlich durch Reizung des Sinusknotens erzeugten Extrasystolen keine
kompensatorische Pause auftreten, HExtrasystolen von anderen Vorhofsteilen
hatten oft auch keine volle kompensatorische Pause, und zwar standen diese
Extrasystolen in bezug auf die Linge der kompensatorischen Pause zwischen
denen vom Sinus und denen vom Ventrikel ausgeldsten. Daraus geht nach
Sansum hervor, dal} beim Warmbliiter nicht wie beim Kaltbliiter eine kleine
Stelle des Sinus die normale Ausgangsstitte der Reize ist.

Die Beobachtung, daB oft die obere Hohlvene deutlich als erster Herzteil vor dem
Vorhof sich kontrahiert, beweist nicht unbedingt, daf3 dann der Reiz von der Hohlvene
ausgeht. Es wire denkbar, daB doch die Erregung im Sinus beginnt, daB sie sich aber
schneller nach der Vene als nach dem Vorhof hin ausbreitet.

Die vergleichenden physiologischen Beobachtungen an niederen Wirbeltieren, be-
sonders den Kaltbliitern, diirfen nur mit Vorsicht auf das Siugerherz iibertragen werden.
Die erwihnten Befunde von A. und von B. 8. Oppenheimer, dafl der Sinusknoten der
Wirbeltiere vergleichend anatomisch nicht zum Vorhof, sondern zum Venensinus gehort,
sprechen fiir seinc Bedeutung als Ausgangspunkt der normalen Herzreize. Der Ort, von dem
nach Ausschaltung des Sinusknotens die Reize ausgehen, ist wahrscheinlich in der Vorhofs-
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muskulatur zu finden und dort insbesondere in den Purkinje ahnlichen Fasern, dic Thorel
als Bestandteile einer besonderen Sinus- und Tawaraknotenverbindung angenommen
hat. Aus Durchschneidungsversuchen von Langendorf und Lehmann, von Erlanger
und Blackmann und von Hering ergibt sich, daBl namentlich der rechte Vorhof grolere
Fahigkeit zur Automatie besitzt als der linke.

Es lag nahe, durch exakte Ortsbestimmung das Optimum der Reizbildung
im Sinusknoten zu bestimmen. Mit Hilfe der Methode von Clement, die eine
punktférmige Ableitung tierischer Aktionsstrome gestattet, fand Sulze, daB
die Erregungsvorginge im ganzen Sinusknoten nahezu gleichzeitig auftreten.
Sulze glaubt, dafl zuerst eine Stelle nahe dem Ohr-Kavawinkel in Erregung
gerit. Sulze war infolgedessen wohl der erste, der den Sinusknoten als Schritt-
macher im normal schlagenden Herzen nachwies.

Von besonderer Bedeutung mulite sein, die Reaktion des Sinusknotens
auf die uns am meisten gelaufigen Gifte zu priifen. Rothberger und Winter-
berg zeigten, dafl Strophantin den Knoten anfangs reizt, die Frequenz erhéht,
spater die Reizbildungsfihigkeit und die Frequenz herabsetzt, schlieBlich den
Knoten lahmt. Zymarin wirkt wie Strophantin; Gallensiure macht eine Brady-
kardie ohne Reizleitungsstérung, wenn sie lokal auf den Sinusknoten einwirken
(Nobel). Wurde der Sinusknoten durch Formalin ausgeschaltet, so erfolgte
die Reizbildung von der Gegend des Koronarsinus aus (Koronarsinus-Rhythmus
nach Zahn). Wichtig in diesem Zusammenhang sind Versuche von R. Kolm,
R. und E. Pick, die ergaben, daBl Kalisalze die Reizerzeugung der priméren
Herzzentren im Vorhof erregten, die tertifiren Zentren des automatisch schlagen-
den Ventrikels in gleicher Dosierung aber lihmten. Diese verschiedene Wirkung
der Kalisalze auf Oberherz und Kammer ist wichtig zur ,,Selbststeuerung*
des Herzens, da die Reizerzeugung im Sinus und im Vorhof so ein grolles
Ubergewicht iiber heterotope Herzreize im Ventrikel erhilt. Der Rhythmus
dieser Gegend beherrscht so alle anderen Herzabschnitte. Es kénnen aber auch
andere Teile des Herzens, d. h. der Aschoff-Tawara - Knoten und die Endaus-
laufer als Reizbildungsorte fiihren, wenn der Sinusknoten ausgeschaltet ist, oder
wenn der Reiz im His schen Biindel unterbrochen wird. Durch Verschorfen oder
durch lokale Vergiftung des Hauptzentrums des Sinusknotens kann man eine
atrioventrikulire Automatie auslésen (Hering u. a.); in diesem Falle wird der
Reiz vom Aschoff-Tawara« Knoten erzeugt und weitergegeben (vgl. unten
S. 64). Die atrioventrikulire Automatie kann aber auch durch Vagus- oder
Alkzelerans-Reizung hervorgerufen werden ; dies ist spater ausfiihrlich besprochen.

Ist das Biindel durchtrennt, dann kann trotzdem die Kammer automatisch
unabhingig vom Vorhof weiter arbeiten. Der Ort dieser Automatie ist wahr-
scheinlich in der weiteren Ausbreitung des System zu suchen. Hering nimmt
an, dal} die Ursprungsreize bei der Kammer-Automatie von verschiedenen Stellen
aus erfolgen konnte (heterope Reizbildungsstérung). Das Auftreten heterotoper
Systolen kann nach Hering dann erfolgen, wenn die Reizbildung an einer
anderen Stelle friiher erfolgt als an der normalen, und zwar kann dies geschehen :

1. wenn die normale Reizbildung seltener wird oder aufhért;

2. wenn bei normaler Reizbildung die Reizleitung vom normalen Reizbildungs-
ort zu einer Herzabteilung oder auch nur ein Teil derselben zeitweilig oder
dauernd aufgehoben ist;

3. wenn auch bei normal nomotoper Reizbildung unter dem Einfluf} direkt
auf heterotope Stellen einwirkender reizbildender Koeffizienten (Akzelerans-
wirkung) es zu einer rascheren Reizbildung an der heterotopen Stelle kommt;

4. wenn die unter 1 und 2 angegebenen Koeffizienten sich mit dem unter
3 angefithrten kombinieren (Hering).

Ob die heterotopen Reize anderer Qualitidten sind als die Ursprungsreize 148t
Hering dahingestellt.
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b) Reizbildung im Atrioventrikularknoten.

Wie erwihnt kann der Atrioventrikularknoten als Reizbildungsort ein-
treten, wenn der Sinusknoten ausgeschaltet ist. (Naheres siehe auch unter
Arhythmien Seite 76.)

DaBl nach Ausschaltung des Sinusknotens die verschiedensten Teile des
atrioventrikulairen Knotens die Fithrung ibernehmen kénnen, ist nach dem
oben Erwshnten erklirlich. Der Atrioventrikularknoten ist aber topographisch-
anatomisch sehr ausgedehnt und funktionell offenbar nicht von derselben Gleich-
méaBigkeit. Dementsprechend unterscheidet man auch bei dem Atrioventrikular-
knoten zwei anatomisch und physiologisch verschiedene Abschnitte, deren
Grenze der Vorhofskammergrenze entspricht.

Der Vorhofsabschnitt des Aschoff-Tawaraschen Knotens ist identisch mit dem von
Zahn am Koronarvenentrichter nachgewiesenen isolierten Zentrum. Dieses Zentrum kann
nach den experimentellen Untersuchungen von Zahn mit einer gesteigerten Reizbildungs-
fahigkeit in Erscheinung treten, so dall ein Rhythmus entsteht, den Zahn als Koronar-
sinusthythmus benennt. Aus den Zahnschen Untersuchungen ging aber weiterhin
hervor, daB bei der Ausschaltung des Sinusknotens es von Bedeutung war, ob der Knoten
reizlos oder nicht reizlos ausgeschaltet wurde. Erfolgte die Ausschaltung reizlos, so trat
atrioventrikulire Automatie ein. Wurden gleichzeitig mit der Ausschaltung Reizungen
gesetzt, so entwickelte sich der Koronarsinusrhythmaus, d. h. eine vermebrte Reizbildung
und dementsprechend eine vermehrte Frequenz, ausgehend vom Aschoff-Tawara- Knoten.

Die Fihrung kann nun auch nur im Hisschen Biindel oder nur in den beiden
Schenkeln des Atrioventrikularsystems liegen, denn beide Teile sind reizbildende
Zentren. Die infolge der isolierten Reizbildung in diesen Zentren ausgeloste
Atrioventrikularautomatie charakterisiert sich durch die stark herabgesetzte
Frequenz, eine Frequenz, die dem Eigenrhythmus des Ventrikels entsprechend
gewdhnlich um etwa 30—40 gelegen ist.

2. Reizleitung.

Das beschriebene System von histologisch besonders charakterisierten
Fasern im Herzen dient der Reizbildung und der Reizleitung. Daf} die Durch-
schneidung des Atrioventrikularbiindels Dissoziation bedingt, d. h. daB} nach
der Durchschneidung Vorhof und Ventrikel unabhéngig voneinander arbeiten,
hat zuerst W. His jun. gezeigt. Nach His haben Hering, Erlanger u. a. diese
Tatsache bestatigt. Erlanger insbesondere konstruierte eine Zange, mit der
es ihm moglich war, am lebenden Tier allméahlich das Hissche Biindel zusammen-
zuquetschen. Er konnte zeigen, daf} bei leichter Zusammenpressung des Biindels
zuerst nur Uberleitungsstérungen auftraten, derart, daB die Pause zwischen
Vorhof und Kammer verlingert wurde, daB zuweilen Kammerschlige ginz-
lich ausfielen; schlieBlich folgte erst auf jede 2., auf jede 3. oder 4. Vorhofs-
systole eine Kammersystole. Bei voélliger Zerquetschung des Biindels schlug
die Kammer vollig unabhéngig vom Vorhof. Nach der ersten Hisschen Be-
schreibung schien es so, als ob die Verbindung zwischen Biindel und Kammer
an der Basis des Herzens stattfinde, bei der Reiziibertragung vom Vorhof hitte
also die Kontraktion des Ventrikels an der Basis beginnen miissen. Nachdem
Aschoff-Tawara den isolierten Verlauf des Biindels bis herab zu den Papillar-
muskeln festgestellt hatten, mulite man annehmen, daf dieser Teil des Ventrikels
zuerst durch den Reiz erregt wurde. Hering wies tatsichlich nach, daf3 sich
wahrend der Ventrikelsystole die Papillarmuskeln zuerst kontrahieren, dann
erst die Herzspitze und schlielllich die Basis des Herzens. Der Verlauf der
Erregung im Herzen hélt sich also durchaus an die Bahnen, die im Reizungs-
ystem ihm gewiesen sind.

Engelmann nahm an, daBl die zwischen Beginn der Vorhofssystole und Beginn der
Kammersystole vorhandene Pause durch eine langsamere Leitung in der Atrioventrikular-
verbindung bedingt sei (vgl. S. 65). Er stellte sich vor, daB die spezifischen Fasern die
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Reizleitung blockieren kénnten und nannte sie, wie Gaskell, Blockfasern. Fiir die Fahig-
keit der Blockfasern, den Reiz langsamer leiten zu kénnen, sprach die eigentiimliche, an
embryonale Verhiltnisse erinnernde, histologische Struktur der Purkinje-Zellen.

Fano hat nachgewiesen, dall embryonale Herzmuskulatur den Reiz langsamer leite
als das Myokard des erwachsenen Herzens. Im Gegensatz zu Engelmann sprach Tawara
sich dahin aus, daB8 die Biindelfasern schneller leiten miissen als gewdhnliche Muskelfasern;
nur so sei es moglich, dall der Reiz sich gleichmafig bis in die letzten Endigungen verteilt.

iWHering zeigte, da das Intervall zwischen der Vorhofs- und Kammerzuckung durch
eine Verzogerung der Uberleitung wahrscheinlich im Knoten bewirkt wird.

In zahlreichen Versuchen an sich entwickelnden Hiihnerherzen konnte Kiilbs folgendes
feststellen. Mechanische Reizungen in der Ventrikelgegend machten Extrasystolen; ein
nennenswerter Druck auf den Sinusknoten hatte jedesmal einen voriibergehenden Still-
stand von Vorhof und Ventrikel zur Folge. Nach der Pause machte die Tatigkeit des Herzens
wieder einen langsamen aber regelmaBigen Rhythmus aller Teile. Alsbald zeigten sich Uber-
leitungsstorungen in der Form, daBl auf 2, spater 3, 4 und 5 Vorhofskontraktionen eine
Ventrikelkontraktion erfolgte; dann stellte sich Dissoziation und schlieBlich ein Stillstand
aller Teile ein. Die Reizung des Ohrkanals verhielt sich verschieden, je nachdem die dorsale
oder ventrale Kriimmung getroffen wurde. Leichte Beriihrung sowohl, wie tiefere Inzision
waren an der ventralen Kriimmung belanglos, an der dorsalen machten sie Dissoziation
und Ventrikelstillstand. Obwohl erst mit dem 8. bis 12. Bebriitungstage das Biindel charak-
teristisch farbbar ist, waren schon vor dem 6. Bebriitungstag an denjenigen Stellen, an
denen sich spiter das Biindel entwickelte, typische Uberleitungsstérungen durch mecha-
nische Reizung auslosbar. Thermische Reizung der Sinusgegend machte nie Rhythmus-
oder Frequenzverinderungen. Thermische Reizung des Ohrkanals machte gelegentlich
ventrikulire Kontraktion.

Wihrend die Uberleitung zwischen Vorhof und Ventrikel im Hisschen
Biindel erfolgt, scheint sie zwischen Venensinus und Vorhof durch den Keith-
Flackschen Knoten und seine Auslaufer zu gehen.

Storungen zwischen Keith-Flackschen Knoten und dem Vorhof nennt
man Uberleitungsstorungen erster Ordnung; sie sind unter Arhythmien (S. 94)
ausfiihrlicher beschrieben. Setzt man voraus, daf} die Erregung in der Gegend
des Sinusknotens beginnt und von hieraus durch die Vorhofsmuskulatur zum
Knoten und dann weiter verlauft, so miiliten die einzelnen Herzabschnitte
sich folgendermallen nacheinander kontrahieren:

Zuerst die obere Hohlvene, dann der rechte Vorhof, der linke Vorhof, der
rechte und der linke Ventrikel. Genauere Untersuchungen von Fredericq
haben ergeben, dal} der linke Vorhof sich 0,0—0,3 Sekunden spiter zusammen-
zieht als der rechte, dafl dann eine Pause von 0,08—0,1 Sekunden entsteht,
wahrend welcher die Erregung durch das Hissche System verlauft. Dann
zieht sich der rechte Ventrikel zusammen und 0,02 Sekunden spater der linke
(Lewis).

Diese Versuche von Fredericq wurden von anderen Seiten nicht ganz bestatigt,
insofern als verschiedene Forscher eine gleichzeitige Kontraktion des rechten und linken
Vorhofs wahrnahmen. Erlanger konnte an den falschen Sehnenfiden junger Ochsen
die Fortpflanzungsgeschwindigkeit messen und konstatierte, daBl diese etwa 73—74,01 cm
in der Sekunde betrug, daB die Leitfihigkeit nach beiden Richtungen hin dieselben war.

Vielfache experimentelle Untersuchungen am Herzen in situ oder auch am aus-
geschnittenen Herzen der verschiedensten Tiere haben beziiglich des Kontraktionsablaufs
keine eindeutigen Resultate ergeben. Dariiber, welche Kammer und welche Stelle der
Kammer sich nacheinander kontrahieren, fafit Tigerstedt sich nach einer Besprechung
der Versuchsresultate folgendermafien zusammen: ,,Angesichts der vielfachen Unsicherheit
und der groBen Liicke diirfte es sich zur Zeit nicht lohnen, die anatomisch-physiologischen
Daten ndher zu bezeichnen®.

Das Atrioventrikularintervall. Zwischen der Kontraktion der Vor-
hofe und der der Ventrikel liegt, wie erwahnt, eine Pause von 0,08—0,1 Sekunde.
Offenbar durchliuft wihrend dieser Zeit der Reiz das Atrioventrikularbiindel.
Da Erlanger experimentell nachwies (siche oben), dafl die Geschwindigkeit
innerhalb des Reizsystems durchschnittlich 0,75 m in der Sekunde betrug,
also aulerordentlich grofl war, so hatte man im Vergleich mit der Lange des

Handbuch der inneren Medizin, 2. Aufl. Band II. 5
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Biindels eine viel kiirzere Pause erwarten miissen. Man muBte also annehmen,
daB eine Verlangsamung der Reizleitung innerhalb des Biindels stattfinde.
Ob es sich hier um eine Verlangsamung der Leitungsgeschwindigkeit oder um
eine Abschwichung der Reizstirke handelt (Straub), ist doch wohl eine Frage
von untergeordneter Bedeutung. Interessant und wichtig ist auch die Tatsache,
daBl der Atrioventrikularintervall mit abnehmender Dauer des Reizintervalls
zunimmt, dafl also die Ermiidbarkeit sich in der Reizleitung innerhalb des
Atrioventrikularbiindels ausdriickt. Obwohl die Méglichkeit einer riicklaufigen
Erregungsleitung innerhalb des Reizleitungssystems von verschiedenen Seiten
abgelehnt wurde, so geht doch mit Sicherheit aus den experimentellen Unter-
suchungen von Kohn, Masern und Magnus-Alsleben hervor, dal} eine
riickldufige Reizleitung sicher mdoglich ist.

Ebenso wie bei der Reizbildung muBte den Kliniker die Frage interessieren, wie weit
es moglich sei, die Reizleitung im spezifischen System durch die uns bekannten Gifte zu
beeinflussen, zu unterbrechen oder aufzuheben. Voneiner Reihe von Giften (Chloroform, Mor-
phium, Muskarm, Digitalis) wissen wir, daB sie isolierte Froschherzen zum Stillstand bringen
koénnen, da8 sie aber auf die automatisch schlagende Kammer sehr viel schwicher einwirken.
Darausfolgt, daB die Herzlihmung eine Lahmung der Erregungsleitung ist (Fréhlich, Pick).
Einen Herzblock kann man experimentell durch Injektion verschiedener Gifte (besonders
Digitalis, Akonitin, Physostigmin) erzeugen. Durch Sauerstoffmangel, Kohlensiureiiber-
ladung des Blutes kann ebenfalls ein Herzblock erzielt werden beim Menschen. Sowohl
am Menschen wie experimentell ist die Wirkung der Digitalis auf das Herz hiufig beob-
achtet und die allgemsine VergréBerung des Atrioventrikularintervalls, das Entstehen
eines partiellen, dann eines kompletten Herzblockes oft nachgewiesen worden. Auch das
Morphium kann Uberleitungsstérungen zwischen Sinus und Vorhof und zwischen Vorhof
und Kammer, einen partiellen oder auch einen totalen Block machen (Eyster, Meek).
Auch die Injektion artfremden EiweiBes (Serum) kann Dissoziation auslésen. Ebenso
wichtig ist, daB die Injektion von Hypophysenextrakt Uberleltungsstorunﬂen bedingen
kann, eine Tatsache, die bei der Verwendung dieses Extraktes in der Geburtshilfe Beriick-
sichtigung finden sollte; ebenfalls steht fest, dal Chloroform im Experiment Vorhofstill-
stand macht (Rasche), daB der Chlorcformtod infolgedessen durch Vorhofs-, vielleicht
auch durch Herzkammerflimmern ausgelést werden kann. E. Agdulir konnte bei Kalbern
durch mehrmonatliches Verfiittern von Dorschlebertran elektive Schiadigung des Reiz-
leitungssystems erzeugen.

3. Reizleitung und Herznerven.

Wie auf S. 36 ausfiihrlich erortert, entstammen die Herznerven in der Haupt-
sache einerseits dem Sympathikus, andererseits dem Vagus. Die nervosen
Elemente (Ganglienzellen und Nervenfasern innerhalb des Herzens selbst)
bestehen vorwiegend, aus zwei groflen Gruppen, die am oberen Kavatrichter
bzw. am Vorhofseptum gelegen sind. Das Zentrum der extrakardialen Nerven
befindet sich in der Medulla oblongata (S. 40). Der Vagus wurde von den Briidern
Weber im Jahre 1845 entdeckt und seine hemmende Wirkung auf die Herz-
schlagfolge erkannt. Eine Reihe von Nachuntersuchern (Budge, Schiff,
Brown-Séquard) erkannten zwar anfangs die spezifische Wirkung des Vagus
nicht an, bestitigten aber spiater die Weberschen Anschauungen. Dal der
Nervus vagus aber nicht allein die Frequenz des Herzschlages vermindert,
sondern auch auf die Starke der Kontraktion des Herzens einen EinfluB aus-
iibt, wurde etwa 20 Jahre spiter von Ludwig, Coatz, Luciani u. a. be-
schrieben. Gaskell, der ausgedehntere Untersuchungen iiber die Beeinflussung
des Herzens durch den Vagus vornahm, konnte nachweisen, daB der Vagus
bei allen Wirbeltieren auf den Vorhof, bei den Amphibien und Siugern auch
auf den Ventrikel einwirkt. Gaskell und Engelmann beobachteten dann
die auch klinisch wichtige Tatsache, dafl Vagusreizung die Erregbarkeit des
Herzmuskels erheblich herabsetzt, d. h. infolge der Vagusreizung das Herz
fiir direkte Reize weniger empféanglich ist, dall das Leitungsvermogen des Herzens
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von dem Intaktsein des Vagus abhangig ist, dall Vagusreizung z. B. den Block
an der Atrioventrikulargrenze verstirkt. Gaskell schloB sich der von Luciani
festgestellten diastolischen Vaguswirkung an, der Tatsache, dafl unter Vagus-
wirkung die diastolische Erweiterung des Herzens grofler wird. Fir die Klinik
von Bedeutung war die Tatsache, dall der Vagus sowohl direkt als auch auf
reflektorischem Wege beeinflullt werden kann. Wenn z. B. auf den Nervus
trigeminus mechanische oder chemische Reize wirken, so konnen diese auf
das Vagusgebiet iibergeleitet werden und die herzhemmende Wirkung auslésen.
Direkte Beeinflussung der Nervus vagus beobachtete Tschermak (Tscher-
makscher Druckversuch), der nachwies, dal Druck auf den Nervus vagus
am Hals peripher von der Karotis starke Pulsverlangsamung auszuldsen im-
stande ist. In neuerer Zeit hat Hering gezeigt, dall Extrasystolen leichter
auftreten bei Vagusreizung, dal Vagusreizung auch zu Systolenausfall fithren
kann. Uber die experimentelle gleichzeitige Beeinflussung von Vagus- und
Akzeleransreizung, die durch Rothberger und Winterberg ausgefithrt wurde,
s. u. Wieweit das Herz vom Vaguskern in der Medulla oblongata aus beeinflullt
werden kann, ist a. a. O. naher analysiert worden. Fiir die Auffassung der
Titigkeit des Herzens und die Abhéngigkeit von den Herznerven sind nicht
ohne Bedeutung die Versuche, die gemacht wurden, um die nutritive Wirkung
des Vagus nachzuweisen. Eichhorst war der erste, der an Végeln nach Durch-
schneidung der Vagi fettige Degeneration des Myokards beobachtete. Diese
Tatsache wurde von Fantino bestéitigt. Pawloff und spiter Friedenthal
berichteten aber, dal} es ihnen gelungen war, bei Hunden nach doppelseitiger
Vagotomie die Tiere lange Zeit am Leben zu erhalten und dal} sie anatomische
Veranderungen am Herzmuskel nachzuweisen nicht imstande waren. Frieden-
thal nimmt wohl gewisse funktionelle Schiadigungen an, wenn er sagt,
daB der Hund korperlich weniger leistungsfahig sei und sein Herz schon durch
kleinere Dosen von Giften geschadigt wurde!. Diese Frage, die wie erwihnt,
nicht ohne Bedeutung fiir die Auffassung der Herztatigkeit im allgemeinen ist,
diirfte noch nicht als abgeschlossen zu betrachten sein.

Die Reizung des Vagus mit faradischen Stromen fiihrt entweder zu einer
Herzverlangsamung oder zu einem Herzstillstand. Die Wirkung ist leichter
auslosbar bei Kaltbliitern als bei Warmbliittern und durchweg bei den Sauge-
tieren leichter auszulosen als bei den Vogeln.

0. Loéwi durchspiilte Frosch- und Krotenherzer mit Ringerlosung bei Vagus- und
Akzeleransreizung. Die Losung wurde jeweils abpipettiert und untersucht. Lowi stellte
fest, daB unter dem EinfluB der Nervenreizung Stoffe von gleichem Charakter, wie er der
Nervenreizung zukommt, in die Spilflissigkeit iibergehen, und zwar nur unter dem Ein-
fluB der Nervenreizung, nicht aber bei normaler Herztatigkeit entstehen. Als Vagusstoff
kommt das Cholin, das in den Herzinhalt normalerweise und unter Vagusreizung diffun-
diert, nicht in Betracht evtl. aber das Neurin. Der Akzeleransstoff, der organischer Natur
sein muB, wird beim Veraschen zerstért und ist noch unbekannt. Die férdernde Substanz
wird sonach primér im Anschlu an die nervése Erregung produziert und ist nicht etwa
als Stoffwechselprodukt der gesteigerten Herztitigkeit aufzufassen.

Einen Beweis fiir die humerale Ubertragung von Herznervenreizstoffen geben uns
interessante Versuche von R. Brinkmann und E. van Dam. Sie schalteten das iiber-
lebende Herz eines ersten Frosches und den Magen eines zweiten Frosches hintereinander
und durchstromten sie. Reizung des Vagosympathikus des 1. Frosches mit Vaguseffekt
wurde von Magenvaguskontraktionen des 2. Frosches gefolgt; bei Reizung mit Sympathikus-
effekt kam es zur Hemmung am 2. Frosch.

Vom Vagus wissen wir ferner experimentell, dafi die Durchschneidung der
beiden Vagi fast bei allen Tieren eine Erhéhung der Herzfrequenz hervorruft,
daB der Nerv also im normalen Zustand standig eine Hemmung auf die Frequenz

1 Enderlen und Bohnenkamp entfernten in Herznihe die Herznerven einschlieBlich
der Ggl. stellata. Die operierten Hunde verhielten sich in der Ruhe wie normale Tiere,
zeigten aber bei geringster Anstrengung Insuffizienzerscheinungen des Herzens.

5*
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des Herzschlages austibt. Dieser Vagustonus ist schon bei den niedrig stehenden
Tieren, z. B. bei den Fischen, deutlich nachweisbar. Auch bei Reizung des Vagus
durch elektrischen Strom reagiert das Herz, und zwar mit Abnahme seiner
Frequenz unter Umstinden auch mit einem voriibergehenden Stillstand.
Versuche, durch Vagusreize die Wirkung des linken oder rechten Vagus zu ana-
lysieren, ergaben, daf} im allgemeinen der rechte einen groBeren Einflufl auf die
Frequenz, d. h. auf die Reizwirkung im Sinusknoten ausiibt. Die Wirkung
der Vagusreizung auf das Herz ist insofern keine einheitliche, als man bei
Vagusreizung oft eine verlangsamte Titigkeit der Vorhofe bei gleichzeitigem
Stillstand der Kammern sah (Hindersen). Das Atrioventrikularintervall
erfahrt unter der Vagusreizung eine allméhliche Zunahme (Ganter und Zahn).
Versucht man vom linken und vom rechten Vagus aus stirker zu reizen, so ergibt
sich, daf} es vom linken Vagus aus leichter maéglich ist, alle Ubergange von der
einfachen Verlangsamung des Atrioventrikularintervalls bis zum vollstdndigen
Herzblock auszulésen als vom rechten (Cobn). Der Vagus scheint also gereizt
auf den Sinus und auf das Hissche Biindel einzuwirken; der rechte mehr auf
den Sinus, der linke auf das Hissche Biindel, d. h. auf die Reizleitung in dem
Atrioventrikularknoten.

Obwohl die feineren Verbindungen zwischen dem extrakardialen und intrakardialen
Nervensystem anatomisch nicht sicher festgelegt sind, darf man doch wohl annehmen,
dal der Vagus durch Vermittlung von Ganglienzellen auf das spezifische System und
auf die Herztitigkeit einwirkt. Wie weit aber den zwischengeschalteten Ganglienzellen
eine vermittelnde oder auch selbstindig mitwirkende T#tigkeit zukommt , wissen wir
nicht. Aus den experimentellen Untersuchungen speziell von Marschall und Meyer
geht hervor, dall Reizungen der intrakardialen Ganglienapparate immer einen Hemmungs-
effekt zeigten, also sicherlich Vagustunktion ausiibten. Wahrscheinlich erstreckt sich der
EinfluB des Vagus vornehmlich auf die kranialen Herzabschnitte des Sinus und Atrio-
ventrikularbiindels, wihrend der Akzelerans mebr das ganze Herz rhythmisch beeinfluBt.

Neben den hemmenden Nerven besitzt das Herz aber auch beschleunigende
Nerven, die von Betzold durch Reizung der Medulla oblongata nach vor-
heriger Durchschneidung der Nervi vagi erkannt wurden. Betzold sah bei
diesen experimentellen Versuchen eine Beschleunigung des Herzschlages und
eine Steigerung des Blutdrucks. Durch weitere Versuche derart, daB das
Riickenmark zwischen dem ersten und zweiten Wirbel durchschnitten wurde,
konnte Betzold nachweisen, dall die Blutdrucksteigerung durch Vasokon-
striktion zustande kam, daB den intakten Nerven eine einwandsfreie Be-
schleunigung innewohnt; auf anderem Wege dadurch, daB der Vagus durch
Atropin und Nikotin ausgeschaltet wurde, konnte Schmiedeberg die Betzold-
sche Entdeckung der Nervi accelerantes bestéitigen. Diese Nerven entstammen
dem Sympathikus und vereinigen sich im ersten Brustganglion mit dem Vagus.

Der Akzelerans ist ebensc tonisch innerviert wie der Vagus. Durchschneidet
man den Akzelerans, so wird die Pulsfrequenz langsamer, reizt man den Akzele-
rans, so erhoht sich die Pvlsfrequenz mehr oder weniger erheblich. Beim kraftigen
Herzen ist im allgemeinen die Beschleurigung groBer, je stirker die Reizung
ist. Der Nerv ermiidet nicht leicht. Uber die verschiedene Wirkung der beiden
Nerven, des linken und des rechten, ist oben S. 36 bereits verschiedenes gesagt
worden. Das Wichtigste ist, dal bei der Reiz ung des Akzelerans eine atrioventri-
kulare Automatie herbeigefiihrt werden kann, dal mehr die Reizung des
linken als die des rechten diese Fihigkeit besitzt. Reizt man gleichzeitig Vagus
und. Akzelerans, so ist es entschieden leichter die Automatie auszulosen, offenbar
deshalb, weil der Vagus die Reizbildung des Sinus hemmt, der Akzelerans die
Erregung im Atrioventrikularknoten steigert. Die durch die doppelte Inner-
vation des Herzens bedingte gegenseitige Beeinflussung driickt sich in diesen
experimentellen Versuchen am besten aus und zeigt uns, daB jedenfalls oft
auch klinisch bei der Einwirkung von toxischen und anderen Faktoren, die durch
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Vermeidung des extrakardialen Nervensystems auf das Herz einwirken, mit
einem solchen doppelten Effekt gerechnet werden mufl. Von besonderer Bedeu-
tung ist es, daBl es durch Akzeleransreizung gelingt, Flimmern der Verhéfe
(Rothberger und Winterberg) oder auch der Kammer (Hunt) auszuldsen.
Der Angriffspunkt des Akzelerans am Herzen selbst vollzieht sich anscheinend
gegeniiber dem Vagus ohne Vermittlung von Ganglienzellen.

Uber inverse Herzwirkung parasympathischer Gifte berichten Kolm und Pick. Vagus-
reizende Gifte wie Azetylcholin, Muskarin und Pituitrin bringen bei Sommereskulenten
das mit kalkreicher Néhrlosung gespeiste Herz nicht zum diastolischen Stillstand, sondern
zur Kontraktion. Es erklart sich das dadurch, daB diese Vagusmittel auch auf den Sympathi-
kus wirken und durch den KalkiiberschuBl die Sympathikuswirkung so gesteigert, anderer-
seits die Vaguswirkung so verringert wird, dafl die eine die andere iiberwiegt.

Neben dem Vagus und Akzelerans ist als wichtiger Nerv anzusehen der von
Ludwig und Cyon entdeckte und beschriebene Nervus depressor. 1866 fanden
Ludwig und Cyon diesen Nerv beim Kaninchen. Reizt man den Nerven zentral,
so sinkt der Blutdruck und der Herzschlag verlangsamt sich, reizt man ihn
nach vorheriger Durchschneidung der Vagi, so sinkt wiederum der Blutdruck,
aber die Pulsverlangsamung bleibt aus. Daraus schlossen die Entdecker, daf3
der Nerv ein zentripetaler sensibler Nerv sein miisse. Dieser Nerv sollte seinen
Ursprung im Herzen haben. Koéster und Tschermak haben aber spater
nachgewiesen, dall der Nerv vom Anfangsteil der Aorta ausgeht. Sie bewiesen,
dall Steigerung des Aortadrucks den Depressor reizt, dafl die Depressoren
gewissermaflen Regulatoren fiir den Blutdruck, Zentralnerven des Herzens seien.
Diese Tatsache ist neuerdings von verschiedener Seite verwertet worden
(Eppinger u.a.), um bei der Angina pectoris durch Resektion des Nerven
die Schmerzen zu beseitigen (s. Angina pectoris).

Wichtiger sind die Beziehungen der Nerven untereinander, iber die
bereits oben einiges gesagt ist. Wihrend dem Vagus eine negative dromotope
Wirkung zukommt, sind die Akzeleratoren dromotop in positivem Sinne tatig,
d. h. sie fordern die Leitfihigkeit. Man ist unter Umstéinden imstande, einen
kiinstlich erzeugten Herzblock darch Akzeleransreizung aufzuheben. Durch
gleichzeitige Vagus- und Akzeleransreizung konnten Rothberger und Winter-
berg das Herz stillstellen. Durch einseitige Akzeleransreizung konnten sie schwere
Rhythmusstdrungen auslésen (vgl. unter Reizleitung). Wie oben erwihnt,
stehen die einzelnen Herznerven stindig in einem gewissen Tonus, d. h. in einer
Dauererregung. Dieser Erregungszustand kann ein gegensinniger sein oder
ein gleichsinniger. Hering hebt hervor, daB Tonus und Reizbarkeit nicht
dasselbe ist, und daB eine groBe Reizbarkeit bei schwachem Tonus vorhanden
sein kann und umgekehrt. Wir miissen uns also vorstellen, daf3 offenbar ein
Pendeln um eine gewisse physiologische Gleichgewichtslage besteht bei wechseln-
der Reizbarkeit. Dieser nervése Doppeltonus, der Vagus- und der Akzelerans-
tonus, macht es verstindlich, daB die Priifung des Herzens durch bekannte
Gifte so verschieden ausfillt.

Daf3 die Abnahme des Kalkgehaltes der Erndhrungsfliissigkeit des Herzens
zu Verlust der Erregbarkeit des Vagus fithrt, daB bei UberschuB8 an Kalk eine
Beschleunigung eintritt, ist bereits oben erwdhnt und erklart worden. Ein
durch UberschuB an Kalisalzen gelahmtes Herz wird durch Kalksalze in Kon-
trakturbereitschaft und durch UberschuB an Kalksalzen zum systolischen Still-
stand gebracht. Dagegen fiihrt Kalisalzzusatz bei m#Big erhohter Kalk-
wirkung nicht zu diastolischem Stillstand, sondern zu systolischer Kontraktur.
Die Wirkung des Strophantins ist an den Kalkgehalt des Blutes gebunden.

Adrenalin wirkt im kalkarmen Herzen paradox, d. h. es fiihrt zum diasto-
lischen Stillstand, bei Kalkiiberschull zur systolischen Kontraktur. Somit ist
die Wirkung des Giftes, ob erregend oder hemmend, auf das sympathische
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Nervensystem ebenfalls abhingig von Kalkgehalt der Erndhrungsfliissigkeit.
Fiir die Therapie sind diese und folgende Versuche Picks wichtig, indem die
Tonusschwankungen der beiden Nervenapparate auch die Empfinglichkeit
des Herzens fiir verschiedene Pharmaka in ihrer Wirksamkeit oft ganz ver-
schieben. Das sympathikotrope Adrenalin z. B. wirkt auf eia durch Muskarin,
Neurin oder Pituitrin vaguserregtes, also gehemmtes Herz ebenfalls hemmend,
vagotrop. Dieser Zustand kann durch Atropin beseitigt werden. Diese para-
doxe Wirkung findet ihre Erklarung darin, dall die Anspruchsfihigkeit der
sympathischen Nervenendigungen durch die gleichzeitige Erregung des Vagus
so stark herabgesetzt wird, dall das Adrenalin als Vaguserreger wirkt. Des-
gleichen kann das Adrenalin eine Steigerung der Erregbarkeit des Vagus zur
Folge haben bei Lahmung der Sympathikusendigungen mit Ergotamin, Nikotin
oder durch Kalkmangel (siehe oben). Ebenso gelingt das Umgekehrte d. h.
vagotrope Gifte koénnen unter Umstinden sympathikotrop wirken. Nach
Sympathikusreizung mit Adrenalin oder Kalkzusatz fithren die oben erwihnten
vaguserregenden Mittel zur systolischen Kammerkontraktur, sie wirken also
wie das Adrenalin amphotrop.

Den Nervenendigungen kommt somit ein wesentlicher Anteil an der Er-
haltung des Tonusgleichgewichts zwischen Férderungs- und Hemmungsnerven
zu. Die Elektrolyte spielen dabei die Hauptrolle. Aus den Versuchen Picks
lassen sich vielleicht Verainderungen an der Erregbarkeit des Vagus bei Myokard-
infektionen und des Sympathikus bei thyreotoxischen Herzstérungen erklaren.

Uber die Funktionspriifung der Herzvagi hat Hering schon 1910 gesagt:
Fillt der Atropinversuch positiv aus, so zeigt er das Bestehen eines Herzvagus-
tonus an, fallt er aber negativ aus, so darf man nicht daraas den Schluf3 ziehen,
daB der Vagustonus fehlt”“. Ein Effekt kann nur zustande kommen, wenn
eine gegensinnige Beeinflussung der beiden Herznerven resultiert, d. h. wenn
das Herz gleichsinnig beeinflufit wird.

Die Beziehungen des Blutdrucks zu den Erregungszustinden des
Herznervensystems sind auch fiir den Kliniker von besonderer Wichtig-
keit. Aus Tierexperimenten wissen wir schon lange, dafl Steigerung des arte-
riellen Druckes eine Bradykardie durch Vermittlung des Vagus machen kann,
dafl Steigerung des vendsen Druckes im Sinne einer Akzeleransreizung eine
Vermehrung der Pulsfrequenz bewirkt. Diese Tatsachen sind, wie aus dem oben er-
wahnten Doppelspiel von Vagus und Akzelerans hervorheht, nur dann fest-
stellbar gewesen, wenn es sich um eine gegensinnige, bzw. gleichsinnige Wirkung
des Herznervensystems auf das Herz handelte. Es ist daher verstandlich, dafl
die experimentellen Ergebnisse verschiedene Resultate ergaben, weil Steige-
rung des Vagustonus gleichzeitig Herabsetzung des Akzeleranstonus sein muB,
um in dem Sinne der Vagotonie zu wirken. Da bei arterieller Hypotonie nicht
selten eine vendse Hypertonie besteht (Herzinsuffizienz), so ist eine gegen-
sinnige Beeinflussung des Herzoervenapparates gegeben.

Eppinger und HeB haben eine pharmakologische Reaktion fiir Vagustonus aus-
gearbeitet, die auf den Antagonismus zwischen dem Tonus des Vagus und dem des Sym-
pathikus beruht. Bei einer erhohten Reizbarkeit des Vagus (Vagotonie) erhilt man auf
Pilokarpininjektion starken Speichelflul und SchweiBlausbruch, auf Adrenalininjektion
keine Glykosurie. Bei einem erhshten Tonus im Sympathikus reagiert der Patient auf
Adrenalininjektion mit einer Glykosurie (Sympathikotonie). Die Forscher sehen die
Ursache in einer Storung der inneren Sekretion und in einem Zusammenhang von vago-
tonischer Disposition und lymphatischer Konstitution. Obwohl die Einblicke, die wir durch
diese Untersuchungsmethoden in dem Erregungszustand der Herznerven gewonnen haben,
keine Zuverlassigkeit und feste Form bei Nachpriifungen ergeben haben, so haben sich
unsere Vorstellungen doch insofern gefestigt, daB wir folgendes sagen diirfen: Beim Kinde
tiberwiegt der Sympathikustonus, beim erwachsenen Menschen das Vagustonus. Es finden
sich bei den Frauen menr Sympathikotoniker, hei den Minnern mehr Vagotoniker. Der
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Vagotoniker ist blaB, hat einen niedrigen Blutdruck und eine verminderte Pulsfrequenz,
enge Pupillen, trockene Haut. Der Sympathikotoniker hat eine gut durchblutete Ge-
sichtshaut, einen schwankenden Blutdruck, eine erhohte Pulsfrequenz, weite Pupillen,
Neigung zu Schweil3.

4. Vergleichende Physiologie.

Engelmann, Gaskell und viele andere hatten sich seit den 80Qer
Jahren mit der Physiologie des Herzens bei Amphibien und Reptilien beschaftigt
und in grundlegenden Versuchen wichtige Tatsachen fiir die Reizbildung und
Reizleitung festgelegt. Nachdem His 1893 das nach ihm benannte Biindel
anatomisch gefunden hatte, war es notwendig, dieses spezifische Muskelsystem
bei den einzelnen Tierklassen naher zu verfolgen. Lange und Kiilbs fanden
an der Hand von Modellrekonstruktionen das Biinael bei der Eidechse und
konnten entgegen der damaligen Ansicht nachweisen, daB ausschlieBlich eine
mechanische Verletzung der Biindelfasern Reizleitungsstérungen bewirkte,
daBl eine Durchschneidung der Herznerven keine Rhythmusstérungen aus-
loste. Lange und Kiilbs fanden bei der Eidechse und Schildkréte eine aus
zwei Halbrinnen bestehende trichterformige Einstiilpung, die oben niher
beschrieben ist. Bei der weiteren Bearbeitung dieser Frage zeigte sich, dafl das
Biindel noch einfacher gestaltet war hei den Fischen, denn hier sah man einen
unmittelbaren breiten [%bergang von Vorhofsmuskulatur zur Ventrikelmuskula-
tur, d. h. eine allseitig geschlossene trichterformige Einstiilpung. Da bei der
Klasse der Vogel von diesem geschlossenen oder fast geschlossenen Trichter
nur zwei an der Hinterseite der Ventrikel gelegene Halbrinnen nachweisbar
waren (Kiilbs), so war der Gedanke gegeben, daB3 das beirn Menschen und Séuge-
tier vorhandene Hissche Biindel ein Uberrest dieses Trichters darstellt. Tat-
sichlich markiert sich auch in der Ubergangsklasse der Vigel das Biindel inso-
fern, als man dort, wo die beiden Halbrinnen im Vorhofseptum zusammen-
stolen, einen Sporn erkennt, der ,durch die bindegewebigen Grenzen die
Vorhéfe vom Kammerseptum trennt, hindurchtritt, schief von hinten oben
nach vorn unten verliuft, um in der Muskulatur des Ventrikelseptums zu
verschmelzen (Kiilbs, London 1913). Nach diesen anatomischen Kenntnissen
durfte man annehmen, daf bei jeder héheren Tierklasse sich eine groBere Emp-
findlichkeit dort zeigen wiirde, wo in der nichsten Klasse das spezifische
System sich topographisch einengt. Dementsprechend haben vergleichende
physiologische Untersuchungen festgestellt, daB bei der niedrigsten Tierklasse,
bei den Fischen, das Uberleitungssystem zwischen Vorhof und Kammer in allen
Teilen gleichmiBig leitet. Bei den Amphibien und Reptilien hatte G a sk ell bereits
grundlegende Untersuchungen gemacht, wenn auch in erster Linie von dem
Gedanken ausgehend, ob das Nervensystem bei der Reizleitung eine besondere
Rolle spielte und welche Teile des Herzens durchtrennt werden muBten, um
Reizleitungsstorungen herbeizufiihren. Nakano war der erste, der systematisch
Durchtrennungsversuche des Atrioventrikulartrichters machte, indem er vom
ventralen zum dorsalen Teile Schritt fiir Schritt den Trichter einengte. Hier
zeigte sich, daB die dorsalen und lateralen Teile, im Gegensatz zu dem ventralen,
die grofte Funktionstiichtigkeit hatten.

Die Zahl der Forscher, die sich mit der Erregungsleitung des Atrioventri-
kulartrichters im Herzen der Amphibien und Reptilien beschiftigt haben,
ist auBerordentlich grof. Die meisten gingen von dem Gesichtspunkte aus,
festzustellen, ob das Nervensystem sich an der Uberleitungsstérung beteilige
und fanden nach Durchtrennung der Nerven keine Reizleitungsstorungen.
Bei den Vogeln haben Mangold und Kato nachgewiesen, daB die Reizleitungs-
storung offenbar da am grofiten und empfindlichsten war, wo an der Basis der
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rechten Muskelklappen die Vorhofsmuskulatur in die Kammermuskulatur
iibergeht. Obwohl die Autoren hervorheben, dafl ihre physiologischen Resultate
besser mit den anatomischen Befunden von Mackenzie als denen von Kiilbs
ibereinstimmten (Mackenzie wies nur regellos zerstrevte Purkinjesche
Fasern nach, keine zusammenhéngende Muskulaturverbindung), so entsprechen
doch die Resultate dem anatomischen Befunde des Biindels insofern, als an der
oben bezeichneten Stelle die spezifische Muskulatur in besonders breiter Weise
angelegt ist. An dem sich entwickelnden Hiihnerherzen konnte Kiilbs mit Hilfe
des Flektrokardiographen schon am dritten Bebriitungstage, d. h. nach 58- bis
60stiindiger Bebriitung ein aus 3 Zacken bestehendes Elektrokardiogramm
aufnehmen; in dieser Zeit war es bereits maoglich an einer Stelle, an der sich
spiter das Hissche Biindel entwickelte, durch mechanische Lision Reizleitungs-
storungen auszulosen, wihrend an den ibrigen Teilen des Herzens Lisionen
keine Reizleitungsstérung bedingten. Da histologisch sich beim Hiihnchen das
Hissche Biindel erst zwischen dem 8.—12. Bebriitungstage differenziert, so
wire also damit bewiesen, daf} eine vollendete physiologische der anatomischen
Differenzierung weit vorausgeht.

Man darf vergleichend physiologisch zusammenfassend folgendes sagen:
Bei den Fischen ist das Reizleitungssystem in allen seinen Teilen ungefahr
gleichwertig. Bei den Amphibien und Reptilien sind die dorsalen Teile emp-
findlicher als die ventralen. Bei den Vogeln scheint der rechte Schenkel des
Atrioventrikularsystems mehr fiir die Reizleitung zu bedeuten als der linke.
Beim Menschen macht die Kontinuitdtstrennung des Stammes oder eines
Schenkels typische Reizleitungsstérungen, die oben néher charakterisiert worden
sind.

5. Zusammenfassung iiber die Reizbildung und Reizleitung.

Die normale Herztétigkeit kommt also dadurch zustande, daB Reize in der Gegend
des Sinusknotens entstehen, daf sie auf die Vorhofe und von diesen auf die Ventrikel
fortgeleitet werden. Die Sinusgegend ist aber nicht die einzige Reizbildungsstitte im
Herzen, es konnen, wie erwihnt, wirksame Reize ausgehen auch von anderen Stellen,
80 besonders vom Tawaraknoten, vom Biindel und seinen Ausliufern. Reize, die von
der Sinusgegend ausgehen, nennt man nomotope, solche, die an einer anderen Stelle
ausgelést werden, heterotope. Die nomotop entstandenen Reize werden vom Sinus-
knoten durch die Vorhéfe zu dem Tawaraknoten und dann durch das Hissche Biindel
den Ventrikeln zugefiihrt. Heterotope Reize laufen entweder denselben Weg wie normale,
oder kénnen auch in umgekehrter Richtung, oder endlich nach zwei entgegengesetzten
Richtungen verlaufen, sie konnen aber auch unabhingig vom Reizleitungssystem, ungebabhnt
im Myokard, nach allen Seiten sich ausbreiten. Wenn z. B. ein heterotoper Reiz im Biindel
entsteht, so kann er auf dem gewdhnlichen Wege zur Herzspitze verlaufen, er kann aber
auch sowohl vorwérts zur Spitze, als auch riickwirts zum Vorhof weiter geleitet werden.
In diesem Falle kontrahieren sich Vorhof und Ventrikel gleichzeitig. Reize, die nicht in
normalem Sinne verlaufen, nennt man allodrome (die dadurch bedingten Rhythmus-
stoérungen Allodromien).

Als Ursache fiir das Auftreten und Wirksamwerden von heterotopen Reizen
spielt eine Rolle:

1. Das Ausbleiben des nomotopen Reizes, sei es infolge Zerstérung des Sinusknotens,
sei es durch Hemmung der Reizbildung im Sinusknoten infolge nervoser Einfliisse,

2. das Uberwiegen heterotoper Reize iiber die schwiicheren nomotopen Reize.

Am hiufigsten gehen heterotope Reize von der Gegend des Hisschen Biindels aus.
Da hierbei der Reiz ungefahr gleichzeitiz Vorkammern und Kammern erregt, so arbeitet
das Herz in atrioventrikuldrem Rhythmus, es kann aber auch nur ein ventrikulirer Rhythmus
ausgeldst werden. Auch das Flimmern des Herzens ist wahrscheinlich, wie Hering besonders
begglﬁt, auf das gleichzeitige Auftreten zahlreicher heterotoper Ursprungsreize zuriick-
zufiihren.

Die Anatomie und Physiologie des Reizleitungssystems ist von Wichtigkeit gewesen
fiir die Erklirung der Rhythmusstérungen im Herzen, ist also praktisch heute von groBier
Bedeutung. Der normale Rhythmus kommt, wie ausgefiihrt, dadurch zustande, daB



Zusammenfassung iiber die Reizbildung und Reizieitung. 73

1. regelmiBige Reize im Sinusknoten entstehen, daf

2. diese Reize auf Vorhof und Kammer durch das Reizleitungssystem fortgepflanzt
werden und daB

3. Vorhof und Kammern auf die Reize ansprechen.

Stérungen des Rhythmus konnen zustande kommen, wenn eine von diesen drei Be-
dingungen nicht erfiillt ist. Es kann also

1. die Reizbildung gestért sein in der Weise, daBl der Reiz zwar an normaler Stelle,
also im Sinus entsteht, aber unregelmifig gebildet und demzufolge unregelmifBig fort-
geleitet wird. Die Folge davon wird ein zeitlich unregelmiBiger Puls sein. Es kann

2. auch die Reizbildung in der Weise gestort sein, dafl der Reiz an anormaler Stelle,
also nicht im Sinusknoten entsteht. Eine solche Reizbildung kann ausgelést werden sowohl
im Hisschen Biindel wie in den Ausldufern des Biindels, also an zwei Stellen, die als unter-
geordnete Reizbildungsstitten angesehen werden miissen. Diese Reizbildung in den beiden
untergeordneten Zentren kann erfolgen bei noch tétigem und intaktem Sinuszentrum.
Die dadurch bedingten Herzkontraktionen sind identisch mit der bekannten Extrasystole.
Sie konnen dann als Ersatz fiir das Sinuszentrum eintreten, wenn dieses mechanisch und
experimentell zerstért oder anatomisch bzw. funktionell auBer Tétigkeit gesetzt ist.

Eine zweite Gruppe von Arhythmien wird bedingt durch Stérungen der Reizleitung
in dem spezifischen System. Als wesentlichste Reizleitungsstérungen kommen in Betracht

1. die Verlangsamung der Reizleitung. die zu einer verspiteten Kammersystole bzw.
zu einem Systolenausfall fithrt und

2. die dauernde Unterbrechung der Reizleitung. Diese bedingt das selbstindige Auf-
treten von Reizen in den untergeordneten Zentren und dementsprechend entweder eine
ventrikulire oder atrioventrikulire Automatie.

Rhythmusstorungen des Herzens kénnen allerdings auch unabhingig von Reizbildung
und Reizleitung, also unabhingig von den spezifischen Muskelsystemen zustandekommen
dadurch, daB einerseits die Erregbarkeit des Herzmuskels seine Anspruchsfahigkeit auf
die ihm zugeleiteten Reize aufgehoben ist, endlich dadurch, daBl die Kontraktilitit des
Herzmuskels vermindert oder vollstindig gestért ist (s. a. Kap. ITI, Arhythmien).

Diese theoretische Vorstellung iiber Stérungen der Reizbildung, Reizleitung, Reizbar-
keit und Kontraktilitit gestatten allerdings ein Unterordnen séimtlicher praktisch vor-
kommenden Arhythmien unter einen Gesichtspunkt, der uns Auskunft dariiber gibt, welche
Grundfunktion des Herzens gestort ist. Aber ebenso wie die heute allgemein iibliche Ein-
teilung der Arhythmien nach dem Heringschen Schema gewéhnlich in der Praxis auf
Schwierigkeiten st68t, weil sich oft mehrere Arhythmien miteinander kombinieren, ist es
auch bei einer die Grundfunktion beriicksichtigenden Einteilung praktisch fast unméglich
eine Arhythmie einseitig unterzuordnen. Es gehéren eben zum Zustandekommen der
normalen Kontraktion nicht eine, sondern mehrere Bedingungen. Man dart wobl annehmen,
daB in der menschlichen Pathologie nur selten eine Bedingung allein gedndert ist.

I. Stérungen der Reizbildung.

a) Storungen im Sinus, Pulsus irregularis perpetuus (Arhythmia vera),
b) Reizbildung in untergeordneten Zentren, Extrasystolen, ventrikulire
und atrioventrikuldre Automatie.

II. Stérungen der Reizleitung.

a) Der Sinusvorhofsleitung, ~
b) der Vorhofs-Kammerleitung,  Uberleitungsstorungen,  Dissoziation,
Hemmung.
III. Stérungen der Reizbarkeit.

a) Erhohung, Extrasystolen,
b) Abnahme, Hemmung.

IV. Stérungen der Kontraktilitat.

Pulsus alternans, lokale Stérungen infolge anatomischer, toxischer usw.
Myokardverdnderungen.
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6. Die myogene und die neurogene Theorie.

Uber die geschichtliche Entwicklung dieser Frage ist oben Niheres gesagt. Von vorne-
herein méchte ich betonen, daB meines Erachtens nach schlagende Beweise fiir keine der
beiden Theorien nach dem jetzigen Stand der Frage gebracht worden sind. Vieles spricht
allerdings fiir myogene Theorie. In erster Linie die schon von His hervorgehobene Tatsache,
daB3 das embryonale Herz bereits schligt in dem auch fiir das erwachsene Herz typischen
Rhythmus, ehe Ganglienzellen in das Herz hineingewachsen sind. Beim Hiihnchen z. B.
ist dieser Rhythmus schon am vierten Bruttage vorhanden, die Ganglienzellen erscheinen
aber erst am sechsten Tage. His sagt: ,,Diese Tatsache beweise unwiderleglich, 1. daf8
zum Ablauf der Herzkontraktionen, auch in der Form wie sie beim Erwachsenen gefunden
wird, ein nervoses Koordinationszentrum nicht notwendig ist, 2. daB das Zustandekommen
der Pause zwischen Vorhof und Ventrikelkontraktion durch die Beschaffung und Aus-
dehnung der Muskulatur nicht durch Verzégerung der Leitung in einem Reiz vermittelnden
Ganglienkomplex (Marchand) bedingt sein kann. In #hnlicher Weise wie hier beim
Hithnchen beschrieben, geht die Entwicklung des Herzens auch bei den iibrigen Wirbel-
tieren vor sich. Beim Haifisch, bei der Forelle, bei den Froschen und beim Kaninchen
kann ich mit Sicherheit angeben, daB das Auftreten der Herzkontraktion der Entwicklung
der Ganglien vorausgeht. DaB sich dieses beim Menschen ebenso verhilt, geht aus einer
Beobachtung von Pfliiger hervor, der das Schlagen des Herzens bei einem Embryo von
3 Wochen wahrnahm. Die ersten Ganglien treten aber beim Menschen erst am Ende der
4. Woche auf.*

Wenn demgegeniiber behauptet wird, daB diese embryonalen Herzmuskelzellen keine
Herzmuskulatur sind, sondern nur ein kontraktiles Protoplasma, so kann man entgegnen,
daf} bereits am 3. Bruttage quergestreifte Muskeln vorhanden sind.

Hooker erzeugte ganglienzellenlose Herzen, indem er bei ganz jungen Larven die
Anlage der Herznerven entfernte. Solche Tiere zeigten in bezug auf den Rhythmus und
das Verhalten ihres Herzens keinerlei Unterschiede gegeniiber den nicht bebandelten.
Burros kultivierte embryonale Hiihnerherzen nach dem Verfahren von Karrell. Es
entwickelten sich in der Nahrlosung neue Muskelzellen, die, obwohl sie keine Nerven ent-
hielten, in gleichem Rhythmus wie die iibrige Herzmuskulatur pulsierten. Wenn Bethe
Ganglienzellen und marklose Nervenfasern in allen Teilen des Herzens fand, so ist anderer-
seits wieder durch F. B. Hofmann nachgewiesen, daB hier histologische Irrtiimer vor-
liegen. Der von His erhobene Befund, daB das embryonale Herz ohne Ganglienzellen
schlagt, bleibt also noch immer eine der wichtigsten Stiitzen der myogenen Theorie.

Ein weiterer Punkt, der fiir diese Theorie zu sprechen scheint, ist die Tatsache, daB
das Hissche Biindel durch mehrere Nachuntersuchungen und Erweiterungen im ganzen
Tierreich sich auffinden lieB, d. h. daB von den Fischen bis zu den Menschen die Reizleitung
durch ein besonders begrenztes mehr oder weniger histologisch differenzierbares System
vollzogen wird. Der histologische Aufbau spricht entschieden dafiir, da8 diese spezifischen
Fasern zur Muskulatur gerechnet werden miissen. Wenn nun auch neuere Untersuchungen
neben diesen spezifischen Muskelfasern nervése Elemente sogar in reichlicher Menge nach-
gewiesen haben, so mul man doch stets im Auge behalten, daB die Reizleitungsfasern
an sich schon wegen ihrer eigenartigen Struktur eine besondere Funktion beanspruchen,
und daB, wenn Nerven die Reizleitung besorgen wiirden, das spezifische System iiberfliissig
wire. Viele andere Punkte, die friiher als beweisend fiir die myogene Theorie angefiihrt
waren, z. B. das Fehlen von Ganglienzellen in anderen Organen, sind heute nicht mehr
stichhaltig.

Fiir die neurogene Theorie wird im wesentlichen angezogen der Reichtum an Nerven
und Ganglienzellen und der EinfluB des Zentralnervensystems. Was die Nerven und
Ganglienzellen angeht, so fanden die hierauf basierenden Anschauungen eine besondere
Stiitze durch die zitierten Arbeiten Bethes, Dogiels u. a.; vor allem aber durch die aus-
fithrlichen Untersuchungen Bethes. Die von Bethe und wohl von vielen Physiologen
vertretenen Anschauungen, dafl jede Zelle des Kérpers durch feinste nervise Verbindungen
mit dem Zentralorgan vereint sei, kann man nicht unbedingt ablehnen. Selbst wenn das
aber bewiesen wire, wiirde es immer noch nicht die eigenartige Selbstindigkeit des spezi-
fischen Systems im Herzen erkléren und dis myogene Anschauung umstoBen. Denn als
Analogie andere Organe heranzuziehen, von denen man auch wei, daB sie noch lingere
Zeit nach dem Tode selbsténdig arbeiten (z. B. den Darm), geht deswegen nicht, weil hier
die histologischen Verhéltnisse ganz andere sind. Die Beteiligung nerviéser Elemente bei
der Leitung von Erregungs- und Kontraktionsvorgingen von einem Herzteil auf einen
anderen ist nach Skramlik im Gegensatz zu der Theorie Engelmanns nicht auszu-
schlieBen; nach seinen Versuchen am Froschherzen geht der Kontraktionsvorgang nimlich
nicht gleichméBig bei normaler oder umgekehrter Richtung.

Auch der EinfluB des extrakardialen Nervensystems und speziell der Einflul des Gehirns
bzw. der normalen Hirnfunktionen auf die Tatigkeit des Herzens (z. B. gestiitzt durch
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die Untersuchungen von Cyon) vermag die myogene Theorie nicht umzustoBen, denn
selbstverstindlich muB man anerkennen, da das extrakardiale Nervensystem und das
Gehirn imstande sind, in die Herztdtigkeit einzugreifen.

Eine wichtige Stiitze fiir die neurogene Theorie schienen die Versuche am Herzen von
Limulus. Carlson gelang es nachzuweisen, daBl das Herz nur abhingig von den isoliert
an der hinteren Seite des Herzens gelegenen Ganglienzellen schligt. Entschieden diirfte
die Frage darch diese Versuche aber auch nicht sein, denn allein aus vergleichend anatomisch-
physiologischen Uberlegungen ist es nicht gestattet, die Verhaltnisse bei den Wirbellosen
auf die Wirbeltiere zu iibertragen. Carlson hat aullerdem den Beweis nicht erbracht,
dafl histologisch das Herz dem der Wirbeltiere gleicht. DaB hier beim Limulus nicht ein
Synzytium in dem Sinne vorliegt wie bei den Wirbeltieren, hat W. Lange nachgewiesen.
Auch aus den Untersuchungen von Lawarzin iiber das Herz der Aschaallarven geht her-
vor, daB die anatomischen Verhiltnisse bei diesen Arthropoden anders liegen. Schlie-
lich werden die Beobachtungen Carlsons noch angegriffen durch Hof mann, der nach-
weisen konnte, daBl das Elektrokardiogramm des Limulusherzens eine andere Form zeigt
als das der Sdugetierherzen.

Die Untersuchungen am Limulusherzen sind neuerdings nochmals aufgegriffen worden
von Nukada, der nach sehr ausfiihrlichen Untersuchungen zu der Uberzeugung kommt,
daB die Reizbildung, Reizleitung und Koordination beim Limulus durch das Nervengewebe
ausgefithrt werden, daBl die spezifischen Muskelfasern, die duBeren longitudinalen und die

. eigentlichen Myokardfasern gar keinen Anteil daran nehmen. Die Tétigkeit des Limulus-
herzens wird von den hemmenden und fordernden Nerven reguliert, wie dies beim verte-
bralen Herzen der Fall ist. Das Elektrokardiogramm ist dem des Saugetierherzens sehr
shnlich. Herzgifte und Temperaturverinderungen wirken auf das Limulusherz so wie auf
das vertebrale Herz. Nach diesen Tatsachen kommt Nukada zu dem SchluB, daB ,,keine
prinzipietlen Verschiedenheiten des Herzmechanismus zwischen Limulus- und Wirbeltierherz
bestehen, daBl Reizbildung, Reizleitung und Koordination mit gréBiter Wahrscheinlichkeit
der Funktion des Nervensystems und nicht der spezifischen Muskulatur zuzuschreiben
gind.*

Romeis zitiert Versuche von Levaditi und Muttermilch, aus denen hervorgeht, daB
die Titigkeit des Herzmuskelgewebes zu eigener Reizbildung und Reizleitung um so mehr
zuriickgeht, je dichter das Muskelgewebe von den einsprossenden Nerven umsponnen wird.‘

Romeis hat in Konsequenz dieser Versuche Herzstiickchen erwachsener Kaninchen
in arteigenem Plasma geziichtet, dieses Gewebe lange Zeit am Leben halten und zum
Wachstum bringen, niemals aber die Rhythmizitit lingere Zeit erhalten konnen. Mit
diesen Versuchen scheint mir nicht viel bewiesen zu sein, denn es ist schlieBlich etwas anderes,
ob ich am embryonalen Herzen oder mit einem Teil eines ausgebildeten Herzens operiere.

1910 hat Kiilbs bereits mit Babitsch folgende Versvuche gemacht (Babitsch, Diss.
Berlin 1911). Es wurden Froschherzen steril bei Zimmertemperatur oder auf Eis auf-
bewahrt. Die Herzen, in einer feuchten Kammer an einem Seidenfaden aufgehingt, waren
noch nach 8 Tagen in Ringerlésung wiederbelebungsfahig, d. h. gleichmaBig rhythmisch
schlagend. In diesen Herzen fanden sich schon nach 24 Stunden hochgradig verinderte
Ganglienzellen, nach 8 Tagen in den Ganglienzellen keine Spur mehr von Kern und normalem
Protoplasma, starke Vakuolisation, wihrend man in der Ventrikelmuskulatur noch aus-
geprigte Querstreifung, gut firbbaren Kern und normale Zellstruktur erkennen konnte.
Im allgemeinen war die Struktur der Ventrikelmuskulatur und des Atrioventrikulartrichters
widerstandsfihiger als die Vorhofsmuskulatur. Diese Versuche schienen mir zu beweisen,
daB die Verinderungen am Nervensystem sehr weit denen der Muskulatur vorausgehen
und daB eine gute und gleichméfBige Reizleitung und Reizbarkeit dann noch besteht, wenn
die Ganglienzellen und das Nervensystem bereits so erheblich mikroskopisch verindert
sind, dal man ihnen eine physiologische Funktion nicht mehr zumuten kann.

L. Haberlandt hat dann mit Hilfe der von Bernstein zuerst ausgefiithrten Abklem-
mung an der Froschherzenspitze nachgewiesen, daB schon nach 3—4 Wochen die End-
fasern des intramuskuliren Plexus degeneriert sind, obwohl die Erregungsleitungen erhalten
blieben. AufBlerdem versuchte er durch chemische und thermische Reize, verschiedene
Gifte (Strychnin, Koffein, Chinin) den Vagusendapparat auszuschalten, um eine Trennung
der intrakardialen Vagusfunktion von der motoriscﬁen Leistung des Herzens zu erreichen.
Trotzdem nach Haberlandt die Endapparate vollstandig in den verschiedenen Versuchen
ausgeschaltet waren, war eine Wiederbelebung des Herzens dennoch méglich, obwohl
sich das Herz extra- wie intrakardialen Vagusreizen gegeniiber refraktir verhielt.

Haberlandt schlieBt daraus, daB die ,,Reizbarkeit, die refraktire Phase und die
motorische Erregungsleitung rein muskulére Erscheinungen darstellen und von dem Be-
stande des intrakardialen Nervenendnetzes vollkommen unabhiingig sind.” Auch diesen
Versuchen Haberlandts kann man entgegenbalten, daB sie deshalb nicht beweisend sind,
weil unsere Kenntnisse iiber das intrakardiale Nervensystem und besonders iiber die Ver-
bindung zwischen Nerven, Ganglienzellen und spezifischer Muskulatur sebr unsichere



76 F. Kiilbs: Erkrankungen der Zirkulationsorgane.

sind. Diese Tatsache laf3t immerhin die Moglichkeit offen, daB bei allen derartigen Ver-
suchen uns die auBerhalb des spezifischen Systems gelegenen degenerativen Elemente
auffallen, wihrend die anatomiscﬁ und physiologisch normalen spezifischer Muskelfagern
einschlieBlich des Nerven die motorische E?Irregungsleitung vermitteln.

Zusammenfassung.

Es diirfte zur Zeit gleichgiiltig sein, ob man myogen oder neurogen sich
einstellt, denn die klinisch wichtigen Fragen tangieren nicht die Fragestellung.
Die iiberwiegende Zahl der Forscher steht heute auf der Seite der myogenen
Theorie. Jedsr Physiologe und Kliniker wird erkennen, da8 alle Funktionen
des Herzens durch das extrakardiale Nervensystem dauernd beeinflufit werden,
und, wird zugeben, dafl das isolierte Herz unabhingig vom extrakardialen
Nervensystem rhythmisch weiter schlagen kann, wie auch alle Formen der
Arhythmien annehmen kann, die bislang am lebenden beobachtet worden
sind. Das eine bleibt fest bestehen, dafl das Reizleitungssystem sowohl den nor-
malen Rhythmus des Herzens beherrscht, wie auch fiir die Arhythmien aller
Art verantwortlich ist. Ob hierbei die spezifischen Muskelfasern oder die sie be-
gleitenden nervosen Elemente die Trager der Funktionen sind, ist von unter-
geordneter Bedeutung.

B. Storungen der Schlagfolge des Herzens.

Die Arrhythmien sind erst in den 70er und 80er Jahren des vorigen Jahrhunderts
von Traube, Riegel, spiter von His jun.,, Wenckebach, Heringund vielen anderen
so weit analysiert worden, dall es moglich war, die vielen verschiedenen Formen einem
Schema unterzuordnen. Wihrend man vor Riegel haaptsichlich nar das Aussetzen des
Pulsus und die groben Irregularititen des Pulsus inaequalis und intermittens kannte,
gruppierte Riegel die Arhythmien folgendermaBen: er unterschied den Pulsus bigeminus
von dem Pulsus alternans in der Weise, wie wir auch heute noch im groBen und ganzen
diese beiden charakterisieren und fithrte als dritte Form an den Pulsus irregularis, als vierte
den Pulsus inaequalis und als fiinfte den Pulsus intermittens. Bei dieser Einteilung betonte
er aber die Haufigkeit von Ubergangsformen ,,von den einfachsten UnregelmaBigkeiten
bis zu den hochsten Graden®. Durch das Studium des Venenpulses und durch die vergleichend
physiologischen Untersuchungen am Tierherzen, speziell von Gaskell und Engelmann,
schlieBlich durch die experimentellen und die physiologischen Untersuchungen, von
H. E. Hering, Cushny und Matthews, Frédéricq u. a. wurde die Lehre von den
Arhythmien in den 80er und 90er Jahren so weit geférdert, daB Hering auf dem Kongre
fir innere Medizin 1906 eine Einteilung geben konnte, die damals eine gute Ubersicht
bedeutete. Im Anfange dieses Jahrhunderts bildeten dann der weitere Ausbau der anato-
mischen Unterlagen des Reizleitungssystems (Aschoff, Keith und Flack, Wencke-
bach) die Grundlage fiir physiologisch-experimentelle Untersuchungen mancherlei Art
und fiir die Verwertung dieser anatomischen und physiologischen Ergebnisse in der klini-
schen Medizin.

Unterstiitzt warden diese Untersuchungen sehr wesentlich durch die von Einthoven
inaugurierte Elektrographie des Herzens. Cremer, Kraus und Nicolai, A. Hoffmann,
Lewis u. a. gebiihrt das Verdienst, diese elektrische Untersuchungsmethode weiter aus-
gebaut und fiir klinische Zwecke nutzbar gemacht zu haben. Durch den Venenpuls wurden
schon eine Reihe von Arhythmien erkannt und differenziert und besonders auch fest-
gestellt, daB die Schlagfolge von Vorhof und Ventrikel unabhéngig voneinander méglich
ist. Doch bot das Elektrokardiogramm eine bequemere und wesentlich férdernde Methode
der Registrierung der Herzteile. Wenn aber auch die Phlebographie von Engelmann,
His, Mackenzie, Wenckebach u. a. uns sehr viel Neues und Grundlegendes brachte,
so war doch die Ausarbeitung der elektrokardiographischen Methode fiir die Erkennung
der Arhythmien insofern von unschétzbarem Vorteil. weil wir hier zum ersten Male das
Vorhofsflimmern und die Haufigkeit dieses Phinomens kennen lernten. Die technischen
Schwierigkeiten, die die Phlebographie bot, waren beseitigt, man erkannte die haufige
Unabhingigkeit der Schlagfolge von Vorhof und Ventrikel, aber dariiber hinaus war man
iiberrascht, das Vorhofsflimmern- und Flattern zu sehen. Keinen wesentlichen Fortschritt
haben wir erzielt in der Beantwortung der klinisch so wichtigen Frage, wie gro8 bei rhythmi-
schen Stérungen der dynamische Effekt ist. Klinisch drangt sich in dieser Frage sofort
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folgende Uberlegung auf. Wir schen eigentlich leichte Rhythmusstérungen (Extrasystolen)
im Leben bestehen ohne nachteilige Wirkung, wir sehen sogar schwere Rhythmusstérungen,
den Pulsus irregularis perpetuus bei dlteren Leuten Jahre lang ohne Folgen, lediglich als
ein Symptom. Andererseits gehen rasch fortschreitende Insuffizienzerscheinungen mit
Stauungen usw. oft mit Rhythmusstérungen untergeordneter Bedeutung einher oder ver-
laufen ohne jede Rhythmusstorung. Trotzdem ist die Frage, wie weit R%ythmusstﬁrungen
und wie weit der Pulsus irregularis perpetuus unter bestimmten Bedingungen einen dyna-
mischen Effekt haben kann und haben muf}, klinisch wichtig. Den Beginn, in dieser Richtung
zu arbeiten, haben Eystert und Starthout unternommen, indem sie mit Hilfe des
Plethysmographen den Effekt von Extrasystolen, Vorhofsflattern und Flimmern und Block
nachzuweisen versuchten. Sie fanden, dafi Extrasystolen die mechanische Wirksamkeit
der Herzaktion nur wenig vermindern, daB Vorhofsflimmern das Minutenvolumen bis
2u 359, herabsetzen kann. Diese Ergebnisse stimmen iiberein mit denen von Allan, der
nachwies, wie Vorhofsflimmern infolge der vielen frustranen Kontraktionen das Herz
erschopft. Diese Resultate sind, wie gesagt, der Beginn und ein Versuch, die obige Frage-
stellung zu beantworten. Obwohl die technischen Schwierigkeiten bei der Anlegung eines
Herzplethysmographen grofl sind, die gleichmiBige Registrierung der Druckschwankungen
schwierig ist, wird doch dieser Weg uns voraussichtlich klinisch wichtige Ergebnisse liefern.

Die Storungen der Schlagfolge des Herzens michte ich in teilweiser An-

lehnung an Wenckebach von folgenden Hauptgruppen aus betrachten:
1. Die Arhythmien mit Stérungen des Herzmechanismus.
a) Der Pulsus irregularis perpetuus,
b) Extrasystolen,
¢) Uberleitungsstorungen.
a) Uberleitungsstérungen zwischen Sinusknoten und Vorhéfen (Uber-
leitung 1. Ordnung).
B) Uberleitungsstorungen zwischen Vorhéfen und Kammer (Uber-
leitung 2. Ordnung).
y) Uberleitungsunterbrechung (Dissoziation).
0) Uberleitungsstorungen zwischen rechter und linker Kammer
(Hemisystolie).
2. Rhythmusschwankungen ohne Stérung des Herzmechanismus.
a) Vagus- und Herzrhythmus,
b) Atmung und Herzrhythmus, respiratorische Arhythmie.
3. Von der Atmung unabhéngige Rhythmusschwankungen.
a) Tachykardie,
b) Bradykardie.
4. GroBenunterschiede des Pulses.
a) Pulsus alternans,
b) Pulsus paradoxus.
¢) Pulsus differens.

5. Paroxysmale Tachykardie.

In der letzten Ausgabe des von Wenckebach und Winterberg gemeinsam
herausgegebenen Werkes iiber die unregelmiBige Herztatigkeit wihlt Wencke-
bach eine etwas andere Einteilung, indem er die Extrasystolen in den Begriff
der heterotopen Reizbildung aufteilt. Das Schema lautet:

1. Passive Heterotopien.

a) heterotope Einzelschlige (Escaped beats),

b) heterotope Ersatzrhythmen:
Atrioventrikularrhythmus (nodal rhythm).
Kammereigenrhythmus (idio-ventricular-rhythm).

2. Aktive Heterotopien.
a) heterotope Einzelschlige (Extrasystolen),
b) heterotope Tachykardien.
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Man sieht, daBl in dieser Einteilung zwei Typen gut charakterisiert sind:
die passiven Heterotopien, d. h. die Storungen, bei denen durch Versagen des
normalen Schrittmachers irgendein anderes Zentrum — praktisch kommen
Atrioventrikularknoten und Stamm des Hisschen Biindels in Frage — not-
gedrungen zum Ersatzschrittmacher wird und andererseits die Heterotopien,
bei denen der von irgendeinem Zentrum ausgehende Reiz gewaltsam in die nor-
male Sinustéatigkeit einbricht und dem vom Sinus ausgehenden Reiz zuvorkommt.
Wenckebach selbst betont schon, dall aktive und passive Heterotopien zuweilen
ineinander iibergehen kénnen und fiihrt einen Grenzfall dieser Art (vgl
Abb. 37) an. Der Ubergéinge sind also viele. Noch aus dem zweiten Grund
mochte ich es bei der oben gegebenen Unterteilung bewenden lassen, dal3
namlich klinisch zwei nicht vollig gleichwertige Dinge nebeneinander gestellt
werden: neben dem Heer der Extrasystolen und extrasystolischen Arhythmien,
also den aktiven Heterotopien, kommt praktisch dem Auftreten der Ersatz-
rhythmen, der passiven Heterotopie, nur eine relative untergeordnete Be-
deutung zu.

1. Die Arhythmien mit Storung des Herzmechanismus.

Mit Hilfe der eben erwahnten feineren Untersuchungsmethoden, insbesondere
der Phlebographie und dem Elektrokardiogramm war es moglich gewesen,
in den letzten 10—20 Jahren sich einen guten Uberblick iiber die verschiedenen
Rhythmusstérungen am Herzen zu verschaffen. Je eingehender man sich
mit diesem Problem beschéftigte, um so mehr erkannte man aber auch, daf3
die zahlreichsten und klinisch wichtigsten Arhythmien zur Gruppe der Arhythmia
perpetua gehéren und daB diese einem Ubererregungszustand der Vorhofe
ihre Entstehung verdanken. Am meisten gestiitzt wurde diese Anschauung
durch die exakten experimentellen Arbeiten von Wenckebach, Lewis,
Ganther und Zahn, Rothberger und Winterberg u. a. Das Wesen der
Arhythmia perpetua war wenigstens dadurch klar gestellt. Ungeklirt blieb,
wieweit die Extrasystolen, die kombiniert mit der Arhythmia perpetua vor-
kommen, eine Bedeutung haben oder nicht, wieweit diese Extrasystolen als
Abortivform der Arhythmia perpetua angesprochen werden diirfen. Vielleicht
wird es uns gelingen, die groBe Gruppe der Extrasystolen in den néchsten Jahren
so zu analysieren, dafl wir die vielfach klinisch harmlosen Extrasystolen trennen
lernen von denjenigen, die zu einer Arhythmia perpetua tiberleiten. Vorlaufig
miissen wir eingestehen, dafl wir in dieser Frage keine geniigende Basis haben.
Auch ungekliart sind unsere Anschauungen iiber manche Tachykardien und
Tachysystolien. Wir nehmen an, dafl in vielen Fallen von Tachykardie das
Vorhofsflimmern am wesentlichsten beteiligt ist ; wir wissen, daf in anderen Fallen
Extrasystolen die Tachykardie einleiten und zu einer extrasystolischen Vorhofs-
oder Kammertachysystolie iiberleiten. Aber in vielen Fillen von Tachykardie
gelingt es uns nicht, die Genese dieser erhohten Schlagfolge zu klaren.

Hatte man bei den Uberleitungsstorungen vielfach in dem damals bekannten
Reizleitungssystem histologische Veranderungen verschiedener Art nachgewiesen
(vgl. 8. 102), so schien die Hoffnung berechtigt, auch bei der Arhythmia perpetua
anatomische Grundlagen festzulegen. Hier hat aber die pathologische Histologie
versagt, so daB Lubarsch zu der resignierenden Feststellung kam, ,,daf wir
bisher geniigende anatomische Befunde zur Erklarung der Arhythmia perpetua
nicht besitzen, und daf3 vor allem die Frage nach einer einheitlichen Entstehungs-
weise dieses Rhythmus durch die anatomischen Untersuchungen noch nicht
im mindesten gelost ist”. Ein gleiches Versagen der anatomischen Unterlagen
miissen wir heute auch fiir die bis zum Anfang dieses Jahrhunderts noch vor-
herrschende myogene Auffassung zahlreicher Schlagstérungen des Herzens
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auf Grund des heute vorliegenden unendlich groflen kasuistischen Materials
feststellen, cine Tatsache, die ganz von selbst dazu fiihrt, dal} der nervose Faktor
im allerweitesten Sinne des Wortes gerade fiir die Erklarung der Herzunregel-
m'ei.l&igkeiten immer mehr an Bedeutung gewann. Auch vom Vorhofflimmern
kann man im gewissen Sinne als von einer nervosen Storung sprechen, da wir
im Flimmern einen Reizzustand der Vorhofmuskulatur vor uns haben, der auf
die verschiedensten Ursachen zuriickzufiihren sein diirfte.

Zu den sicher rein nervésen Stérungen gehort die respiratorische Arhythmie,
die man als ein reines Vagusphanomen ansprechen darf, weil sie nach Durch-
schneidung des Vagus und nach Atropindarreichung fortfallt. Eine rein myogen
bedingte Kontraktilititsstorung des Herzens ist der Herzalternans, eine Arhyth-
mie, die aber streng genommen nicht zu den Rhythmusstérungen zu rechnen
ist. Klinisch sind aber alle diese Rhythmus- und Kontraktilititsstérungen
von untergeordneter Bedeutung gegeniiber der am héufigsten vorkommenden
und am wichtigsten Arhythmia perpetua. In der Atiologie letzthin und in der
Entwicklungsweise ist uns auch die Arhythmia perpetua heute noch in vielen
Fillen vollstindig unklar, mit groller Wahrscheinlichkeit diirfen wir aber wohl
annehmen, daf in allen Fallen von Arhythmia perpetua Vorhofsflimmern vor-
handen ist. Wie weit hierbei feinere chemische Verinderungen am Myokard,
wie weit der Einflul des Vagus, der Ganglienzellapparate usw. eine Rolle spielt,
ist vorldufig noch eine offene Frage. Der Kliniker sieht taglich grofle Schwierig-
keiten bei dem Versuch, diese Arhythmie mit HerzgroBe, Blutdruck, Leistungs-
fihigkeit des Herzens in Ubereinstimmung zu bringen. Er sieht auch oft genug
eine ausgesprochene Arhythmia perpetua so verschwinden, daf} er an seiner
ersten Diagnose zweifelt oder oft ist es ihm unmoglich, sich in Anbetracht
der bisherigen Leistungsfahigkeit des Organismus von dem plétzlichen Auf-
treten der Arhythmia perpetua ein richtiges Bild zu machen, da alle jene Schad-
lichkeiten fehlen, die in der Regel als ursichlich wichtig angefithrt werden.

2. Arhythmia perpetua.

a) Pulsus irregularis perpetuus.

Arhythmia perpetua oder Pulsus irregularis perpetuus heifit diejenige
Arhythmie, die darin besteht, daBl die GroBe und die Intervalle der Einzel-
pulse stark regellose Differenzen zeigen. Diese Arhythmie entspricht dem
indqualen und irreguliren Puls der alten Kliniker. Dem Pulsus irregularis
perpetuus sind nicht selten Extrasystolen oder frustrane Kontraktionen ein-
geschoben. Nach Hering soll diese Arhythmie stets mit einem positiven Venen-
puls einhergehen. Hering hebt hervor, dal der Kammervenenpuls gewohn-
lich deutlich in zwei Wellen gespalten zu sein pflegt.

Klinisch sieht man diese Arhythmien bei Klappenfehlern, besonders bei
der Mitralstenose, bei Myokarditis, Myodegeneratio, endlich bei Vergiftungen
mit Digitalis. Die Prognose ist nicht in jedem Falle eine schlechte.

D. Gerhardt stellte zuerst fest, daB beim Pulsus irregularis perpetuus
die Vorhife stillstehen. Diese Gerhardtsche Annahme wurde spater be-
statigt (durch Rautenberg, Hering, Mackenzie, Wenckebach). Magnus-
Alsleben zeigte, dafl nicht immer volliges Versagen des Vorhofs bei der Arhyth-
mia perpetua vorliegt, sondern dall zuweilen einzelne Vorhofszuckungen nachweis-
bar sind, auf die in normaler Distanz die Kammersystole folgt. Zur Erklarung
des Pulsus irregularis perpetuus entwickelte Wenckebach und unabhanglg
von ihm Mackenzie die Ansicht, daB es sich um eine Blockierung in der Uber-
leitung von Vene auf Vorhof handle. Unterstiitzt wurde diese Ansicht durch
anatomische Befunde insofern, als Schémberg u. a. wie oben erwihnt (vgl.
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S.83), bei dieser Irregularitat Verainderungen im Sinusgebiet nachwiesen. Hering
meinte, der Pulsus irregularis perpetuus wire eine durch Extrasystolen bedingte
Stérung in der Bildung der Ursprungsreize. Cushny, Edmunds und Lewis
nahmen an, daf} der Vorhof nicht véllig stillstande, sondern flimmere. Dieses
Flimmern war in der Physiologie schon lange bekannt und von Gaskell u. a.
zuriickgefiihrt auf das Auftreten zahlreicher abnormer Reize in den verschieden-
sten Stellen. DaB das Flimmern der Vorhéfe fiir den Pulsus irregularis perpetuus
eine grofle, vielleicht fundamentale Bedeutung hatte, machten die experi-
mentellen Beobachtungen wahrscheinlich. Schon Frédéricq zeigte experi-
mentell bei Hunden, dafl Vorhofsflimmern durch starke Reizung mit faradischen
Strémen erzeugt, eine unregelméafige und beschleunigte Ventrikeltatigkeit bedingt.
DalBl das Wesentlichste die Uberleitung von unregelmafligen Reizen vom Sinus
auf das Hissche Biindel ist, bewies er dadurch, dal} er in diesen Experimenten
das Biindel durchschnitt. Nach der Durchschneidung trat eine ventrikulire
Automatie auf, d. h. der Ventrikel schlug regelmafBig und langsam. Winter-
berg und Rothberger nahmen an, dal der Pulsus irregularis perpetuus
auf Vorhofsflimmern beruhte, weil auch sie bei experimentell erzeugtem Vor-
hofsflimmern Pulsus irregularis perpetuus der Kammer fanden, dessen Elektro-
kardiogramm mit dem menschlichen iibereinstimmt.

Abb. 29. Pulsus irregularis perpetuus. Vorhofsfimmern.

Die Annahme einer gleichzeitigen Kontraktion von Vorkammer und Kammer bei dem
Pulsus irregularis perpetuus veranlaSte Mackenzie eine besondere Pulsform unter dem
Namen nodal rhythm anzunehmen. Er stellte sich dabei vor, daB der Reiz, der gleichzeitig
auf Kammer und Vorkammer wirkte vom Knoten (node) ausging.

Die heutige Anschauung (im wesentlichen gestiitzt durch die Untersuchungen
von Hering, Wenckebach, August Hoffmann, Winterberg und Roth-
berger, Lewis) ist die, daB es sich bei dem Pulsus irregularis perpetuus um
Vorhofstlimmern handelt, daB es also eine Reizleitungs- oder Reizbildungs-
stérung im Vorhof ist. Man wiirde sich mit dieser Definition begniigen konnen,
wenn man nicht so haufig Uberginge zum Block, zu paroxysmaler Tachy-
kardie und Extrasystolen neben dem irregularen und iniqualen Puls fande.
Insbesondere die Kombination mit Extrasystolen und die Haufigkeit von iso-
lierten Extrasystolen iiberhaupt bei herzgesunden Menschen dringen die Frage
auf, ob die Extrasystolie und der Pulsus irregularis perpetuus dieselbe dtiologische
Basis haben oder haben kénnen. Auf die Frage werden wir weiter unten noch-
mals eingehen.

Der normale Erregungsablauf im Herzen ist in dem Kapitel Reizleitungs-
system ausfiihrlich besprochen worden. Heute wissen wir, dall beim Pulsus
irregularis perpetuus dieser normale Ablauf unterbrochen wird durch das Flimmern
der Vorhéfe. Experimentell war dieser Zustand in der Physiologie, wie oben
erwihnt, schon lange bekannt. Am einfachsten gelingt es ¥limmern hervor-
zurufen durch Tetanisierung des Herzens. Man sieht hierbei schon makro-
skopisch ein ,,Wiihlen und Wogen®, das aber mit der besseren Untersuchungs-
technik als Flimmern angesprochen wurde. Nicht allein auf diesen elektrischen
Reiz, sondern auch auf mechanische, chemische und thermische Reize kann
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der Vorhof mit Flimmern antworten. Abgesehen von diesen dulleren Faktoren
hat Hering dem inneren ,,Koeffizient” besonderen Wert beigelegt, bestehend
in: 1. rasche und starke arterielle Drucksteigerung, 2. starkere Anhaufung von
Kohlensaure, auch lokale Gewebsdyspnoe, 3. erhéhte Vaguserregungen, 4. er-
hohte Akzeleranserregungen.

Bei den experimentellen Untersuchungen erkannte man aber auch, dal} eine
Abtrennung oder Verstopfung der Koronararterien flimmern machen kénne, eine
Tatsache, die korrespondierte mit der Flimmerarhythmie bei der Koronarsklerose
und die den Schiul} berechtigt crscheinen liel3, daf3 die Verstopfung eines Koronar-
gefalles Kammerflimmern und damit einen plétzlichen Herztod auszulésen im-
stande sei. Als disponierend sah man neben diesen Faktoren an: die Dilatation
des Herzens, den Morphium-Kalzium- und Adrenalingehalt des Blutes und die
Einwirkung vieler therapeutischer Mittel, wie besonders Digitalis, Chloroform,
Ather. Auch diese Annahme fand in der klinischen Medizin insofern eine Unter-
lage, als man den Chloroformtod oder auch den plétzlichen Tod bei einem unter
Digitalis stehenden Herzklappenfehler, den Strophantintod nach intravendser
Injektion von Strophantin sich nicht anders als durch Herzkammerflimmern
in dem Sinne des Sekunden-Herztodes (Hering) erkliren konnte.

Die alteren Beobachtungen an Tieren beruhten lediglich auf makroskopischen Beob-
achtungen. Die neueren Beobachtungen am Elektrokardiogramm sicherten den Begriff
der Flimmerbewegung im Vorhof technisch so gut, daB der klinische Beweis der Identitit

erbracht ist durch das iibereinstimmende Elektrokardiogramm, das im Experiment beim
Vorhofsflimmern, klinisch bei der Arhythmia perpetua gewonnen werden konnte.

Die Begriffe Vorhofsflattern und Vorhofsflimmern sind heute so aktuell und
fiir den Arzt so wichtig, dal es mir notwendig erscheint, auf diese Begriffe und
die experimentell begriindeten Unterschiede einzugehen. Besonders haben
Lewis, Drury und Buger experimentelle Untersuchungen nach dieser Richtung
hin vorgenommen und auch die Theorie der Kreisbewegung experimentell
zu kldren versucht.

Vorhofsflattern.

Unter Vorhofsflattern versteht man eine regelmiBige gehaufte Bewegung
an der Vorhofsmuskulatur, die ohne Diastole einhergeht. Bedingung fiir den
Begriff ist die absolute RegelmiBigkeit der einzelnen Perioden, die nicht weiter
als 0,001 —0,003 Sekunden von einander abweichen. Die Vorhdfe zeigen dabei
keine Diastole. Der Weg der Erregungswelle 1a6t sich durch Aufnahme eines
Elektrokardiogramms auf lokaler Ableitung am Vorhof bestimmen. Er ist
unabhingig von der Reizstelle. Die Welle lauft kontinuierlich in derselben
Richtung durch den Vorhof und folgt dabei dem natiirlichen Muskelreiz um die
obere oder untere Hohlvene entweder im Sinne des Uhrzeigers oder umgekehrt.
Zentrifugal gehen von diesen Hauptwellen die Erregungen auf die oberen Teile
des rechten und linken Vorhofs iiber. Die Leitungsgeschwindigkeit als solche
ist beim Flattern geringer als beim normalen Rhythmus. Eine regelmifige
Tatigkeit ist nur gewéhrleistet so lange, als die Reizfrequenz 300—500 pro Minute
nicht iibersteigt. Bei steigender Reizfrequenz bleibt bis zu einer kritischen Grenze
die Leistungsgeschwindigkeit konstant, um dann plstzlich um 50—100%/, abzu-
nehmen. Jetzt kommt es zum Flimmern der Vorhéfe s. u.

Th. Lewis hat noch den Begriff des unreinen Flatterns eingefiihrt, ein Flattern, das
an Storungen des Rhythmus in der lokal abgeleiteten Kurve und an der Form der Aus-
schlige erkannt wird. Bedingt ist dieses Flattern durch lokale Leitungsstérungen in den

von der zentralen Welle ausgehenden zentrifugalen Wellen. Ist jedoch die Blockierung
in der zentralen Welle lokalisiert, so kommt es zum Flimmern.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. II. 6
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Vorhofsflimmern.

Vorhofsflimmern ist die mit einer erhéhten Zahl von Einzelbewegungen
(600—700 pro Minute und mehr) vollstandig unregelméfBig und in der Form
der Ausschlige wechselnde Tatigkeit der Vorhofe. Bei diesem Begriff steht im
Vordergrund die Zunahme der Frequenz der Einzelbewegungen. Die Ausschlige
kénnen bis zu 3500 pro Minute betragen (Rothberger und Winterberg).
Daneben ist charakteristisch gegeniiber dem Flattern die UnregelmaBigkeit
der Ausschlage.

Versucht man experimentell Vorhofflimmern zu erzeugen, so ist der Effekt
der faradischen Reizung am Ort des Reizes und entfernt davon ein ver-
schiedener, wie man am bloBgelegten Vorhof des Hundeherzens durch lokale
Ableitung nachweisen kann. An der Reizstelle kommt es als Nachwir-
kung zu sehr raschen Oszillationen, die der Frequenz der faradischen Reizung
fast gleichkommen, verschiedene Richtung haben und arhythmisch sind. Die
entferntere Vorhofsmuskulatur dagegen arbeitet langsamer. Bei der Ableitung
des Elektrokardiogramms von der Kérperoberfliche entsteht so das Bild des
Flimmerns. Die Ursache fiir die hohe Frequenz an der Reizstelle wird auf eine
Mitreizung der Vagusendigungen in der Vorhofsmuskulatur bezogen, die die
refraktire Phase abkiirzen. Demnach ist die hohe Frequenz an das Uberdauern
der Vagusreizung gebunden.

Die Bestimmung der refraktiren Phase gelang durch Einschieben von
Extrareizen in verschiedenen Abstinden vom rhythmischen Reiz. Sie betrigt bei
Vagusreizung 0,025, bei Vagushemmung am atropinisierten Tier 0,125/, Mit
steigender Frequenz (etwa bis zu 250) nimmt die refraktire Phase bei atropini-
siertem Tier ab, wird aber die Frequenz héher (250 —400 pro Minute), dann kommt
es zu Verlingerung der Refraktirphase und sprunghafter Anderung, sowie zu
unregelmifigem Elektrokardiogramm und Abnahme der Leitungsgeschwindig-
keit infolge Ablenkung der Erregungswelle durch lokale Blockstellen.

Vagusreizung bei einer Frequenz von 200 bleibt ohne Einflul}, wird die Fre-
quenz groller, 300—350, so wird die refraktire Phase verkurzt und dadurch die
Blockstellen entfernt.

Vagusreizung verursacht also

1. Frequenzsteigerung durch Verkiirzung der refraktiren Phase und dadurch
Aufhebung von hemmenden Blockstellen.

2. Ubergang in Flimmern durch sehr rasch erfolgende Frequenzsteigerung
(500—3000) infolge Verkiirzung der refraktiren Phase.

3. Ubergang in normale Schlagfolge durch Wegfall der hemmenden Block-
stelle..

Bei allen drei Arten der Anderung ist die Verkiirzung der refraktiaren
Phase die Hauptsache.

Diese Versuche bildeten die Unterlage und Stiitze, der

Theorie der Kreisbewegung.

Durch experimentelle Untersuchungen bei einem Kranken mit Vorhofsflattern konnten
Th. Lewis und seine Mitarbeiter eine Kreisbewegung der Erregungswelle feststellen.
(Rotieren der Welle um 360°.) Dabei lauft die zirkulire Welle vermutlich um die Miindungen
der beiden Hohlvenen.

Die gleichen Untersuchungen wie beim Vorhofflattern wurden beim Vorhofflimmern
vorgenommen und es ergab sich, daf auch beim Vorhofflimmern die Erregungswelle in
einer Kreisbahn verlauft. Aber diese Bewegung ist nicht so regelmiBig wie beim Flattern.
Es ist wahrscheinlich, daB die Ebene, in der der Kreis liegt, stark wechselt, oft abgelenkt
wird, jedoch immer wieder in den alten Kreis zuriickkehrt.

Bei der Kreisbewegung, die beim Vorhofsflattern die Erregungswelle ausfiihrt, kommt
es zu einer Verkiirzung der refraktiren Phase und Herabsetzung der Leitungsgeschwindig-
keit, die darauf beruhen soll, daB die Erregungsbahn nicht geradlinig verlduft, sondern
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gewunden, infolge der nur partiellen Erregbarkeit der Fasern. Beim Vorhofsflimmern be-

steht der Unterschied nur darin, daB der Kreis, den die Erregungswelle beschreibt,
kleiner ist.

Dies ist wahrscheinlich nur darauf zuriickzufithren, dal die refraktire Phase beim
Flimmern infolge der hohen Frequenz kiirzer ist als beim Flattern, da die Lange der rotieren-
den Welle direkt von der Lange der Refraktarphase abhangt.

Ein weiterer Unterschied besteht darin, daB die dem Fortschreiten der Flimmerwelle
sich entgegenstellenden Hindernisse grofler sind als beim Flattern, die Welle also grofere
Umwege macht und dadurch die groBere UnregelmiBigkeit der Zacken im Elektrokardio-

gramm bedingt.

Diese Pulsarhythmie, die man heute Pulsus irregularis perpetuus bezeichnet,
ist, so oft sie auch vorkommt, doch in ihrem klinischen Entstehungsverlauf noch
recht wenig geklirt. Wir stehen meistens vor der vollendeten Tatsache, einen
Pulsus irregularis perpetuus zu finden, sehen aber selten unter unseren Augen
den Pulsus irregularis perpetuus und den iibrigen damit zusammenhingenden
Symptomenkomplex sich entwickeln. Haben wir die Arhythmie vor uns, so
fahnden wir auf einen Klappenfehler, oder auf eine durch Arteriosklerose, oder
durch Lues verursachte Myodegeneratio cordis. Der Pulsus irregularis perpetuus
ist haufig. Man darf sagen, dal ungefihr 30—50°/, derjenigen Fille, die einer
Herzerkrankung wegen das Krankenhaus aufsuchen, den Pulsus irregularis per-
petuus haben. In der Regel handelt es sich um Ménner von 50—60 Jahren.
Interessant ist, daf3 aber Flimmerarhythmien schon bei 5-, 9- und 1ljahrigen
Kindern beobachtet wurden (Semerau). Anderseits interessant ist aber auch,
daBl man bei vielen alten Leuten Flimmerarhythmien findet als ein klinisch
unwichtiges Symptom. Ein Patient Wenckebachs wurde 96 Jahre alt.
Wie schon erwihnt, handelt es sich vorwiegend um Méinner, die sich im Ver-
héltnis zu Frauen mit einem Prozentsatz von 3:2 oder 3:1 an der Arhythmie
beteiligen. Vielleicht sind die Berufstatigkeit und die kérperlichen Anstrengungen
die Ursache fiir das Uberwiegen des Pulsus irregularis perpetuus bei Mannern,
vielleicht aber auch die GenuBmittel, besonders der Tabak und der Alkohol.
Neben den kérperlichen Anstrengungen und den GenuBmitteln spielen sicherlich
auch die Infektionskrankheiten bei der Atiologie eine Rolle, insbesondere sieht
man in zeitlichem Zusammenhang mit dem akuten oder besonders auch dem
subakuten Gelenkrheumatismus, mit Grippe, Typhus, Scharlach, Diphtherie
den Pulsus irregularis perpetuus sich entwickeln. Verstindlich ist das Auf-
treten des Pulsus irregularis perpetuus sicherlich auch, wenn man die durch
die Wassermann-Kontrolle heute mehr zahlenmiflig faflbare Verbreitung der
Lues in Rechnung stellt. Offenbar durch Vermittlung von Toxinen kommt der
Pulsus irregularis perpetuus bei den Thyreotoxikosen insbesondere beim Basedow
zustande.

Die Hiufigkeit des Pulsus irregularis perpetuus bei Herzklappenfehlern,
bei Mitralfehlern und hier wiederum besonders bei der Mitralstenose wurde
schon von &lteren Beobachtern (Riegel, C. Gerhardt) betont. Nach unserer
heutigen Anschauung liegt es nahe, dieses Zusammentreffen entweder auf eine
Uberdehnung des Vorhofs und somit eine Reizbildungsstérung oder auf eine
Stérung im Hisschen Biindel und damit eine Reizleitungsstérung zuriickzu-
tithren, denn gerade bei der Mitralstenose sind anatomisch die Verdnderungen
oft nicht ausschlieBlich im Endokard, sondern auch subendokardial bis in das
Myokard und bis an das Hissche Biindel verfolgbar.

Fiir erstere Annahme sprechen die histologischen Untersuchungen von Vorhofswand-
stiicken und Teilen, die den Sinusknoten enthalten, durch Flystrup. Sie ergaben bei Vor-
hofflimmern verschiedenartige Veranderungen. Aus den Untersuchungen ist hervorzuheben,
daf Verinderungen im Sinusknoten, wie Bindegewebsvermehrung, fettige Infiltration
und Degeneration, kleinzellige Infiltration, kaum als Ursache des Vorhofflimmerns ange-

sehen werden koénnen, da dieselben Verinderungen ebenso oft im Herzen, die geflimmert
haben, zu finden sind, und anderseits kann in Fillen mit Vorhofflimmern der Sinusknoten

6*
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normal sein. Auffallend dagegen ist, wie oft flimmernde Vorhofe dilatiert waren, wobei
betont werden mul}, da Flimmern und Dilatation nicht immer zusammen vorkommen.
Genauere Untersuchung der Nerven zeigte, da anatomische Verinderungen derselben
als Ursache des Flimmerns keine Rolle spielen. Nach F. beruht das Flimmern mit Wahr-
scheinlichkeit darauf, daf} die Steigerung des Entleerungswiderstandes der Vorhéfe zur Dila-
tation fithrt und die Muskulatur reizt.

Die Dehnung des Vorhofs bei der Mitralinsuffizienz und besonders bei der
Mitralstenose, die an sich diinne leicht dehnbare und in der Kontinuitit leicht
verletzbare Wand machen es eben moglich, dafl hier die Reizbildung vom Sinus
auf das Hissche Biindel unterbrochen wird, dall hier eine heterotope Reiz-
bildung im Vorhof einsetzt und damit der Vorhof zum ,,Schrittmacher wird.
Klinisch ist dieses Zusammentreffen besonders verstindlich, wenn man im Gegen-
satz dazu sieht, wie selten bei den Aortenfehlern speziell bei der Aorteninsuffizienz
der Pulsus irregularis perpetuus in Erscheinung tritt, d. h. bei einem Klappen-
fehler, bei dem die kraftige Muskulatur des linken Ventrikels den Ausgleich
herstellt, bei dem der Vorhof zur Kompensation nicht gebraucht wird.

Im klinischen Bild steht von den Symptomen im Vordergrunde die charak-
teristische Irregularitit des Pulses. Dal} der Puls, wie der alte Ausdruck sagt,
indqual ist, 1aBt sich haufig sehr gut mit dem Blutdruckapparat darstellen.
Wenn man 10—20 ¢m unterhalb des maximalen Blutdruckes den Druck einstellt,
so sieht man das Federmanometer verschieden stark ausschlagen. Dieses Sym-
ptom kann diagnostisch wichtig sein. Es war in vielen Kliniken Deuotschlands
iiblich, die horbaren Herzkontraktionen bei der Arhythmia perpetua auf der
Pulskurve neben den fithlbaren Pulsen zu registrieren, um dadurch die Differenz
zwischen diesen und dem fithlbaren Puls zu kennzeichnen. Diese Kurven geben
ein ganz anschauliches Bild und gewohnlich sieht man mit der besseren Herz-
tiatigkeit auch eine geringere Differenz oder ein Verschwinden des | Pulsdefi-
zits”. Es ist sehr empfehlenswert und fiir die Praxis eine gute Kontrolle, das
Pulsdefizit bei der Arhythmia perpetua mit zu beriicksichtigen.

Mit dem Pulsus irregularis perpetuus sind sehr hiufig verbunden Extra-
systolen und frustrane Kontraktionen. Es ist eine alte klinische Erfahrung,
dafl man bei Mannern und Frauen jenseits der 50er Jahre die Extrasystolen als
ein Ubergangsstadium zum Pulsus irregularis perpetuus anspricht. Wie weit
man den subjektiven Beschwerden, die mit den Extrasystolen gelegentlich
auftreten, eine Bedeutung zumessen darf, scheint noch unklar zu sein. Aber
gerade das Zusammentreffen von Pulsus irregularis perpetuus mit Extrasystolen
dringt die Frage auf, was ist beiden gemeinsam, sind beide vielleicht auf dieselbe
Ursache zuriickzufithren? Diese Extrasystolen aber, die kombiniert mit dem
Pulsus irregularis perpetuus vorkommen, sind fast immer ventrikuldre Extra-
gystolen. Bisweilen sah man neben dem Pulsus irregularis perpetuus eine peri-
odisch auftretende Extrasystolie in Form von Bigeminie (Lewis, A. Hoff mann).

Der Ausgangspunkt der Extrasystolen kann aber bei demselben Patienten
wechseln. Jedenfalls findet man im Elektrokardiogramm den Typus A und B
vertreten, bisweilen auch den Typus C, ohne daf3 sich eine Regel iiber diese Kom-
bination geben liele. Seltener als die ventrikuléren sieht man aurikulire Extra-
systolen, sehr selten auch atrioventrikulire.

Unterstiitzt wird die Diagnose Pulsus irregularis perpetuus wesentlich
durch das Elektrokardiogramm, das Phlebogramm, d.h. durch diese Kontrolle,
die das Vorhofsflimmern und den positiven Venenpuls uns objektiv darstellen.

Da die Frequenz des Pulses wechselt, hat man versucht zu unterscheiden
eine langsame Form mit einer Pulszahl von 60—90, von einer schnellen Form
mit einer Pulszahl von 110— 140 und mehr. Héaufiger sieht man die rasche Form,
aber oft genug ist man erstaunt, einen auBerordentlichen Wechsel in der Frequenz
nachzuweisen auch ohne therapeutische Beeinflussung und ohne besondere #tio-
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logisch wichtige Faktoren (psychische Erregung usw.). Die ausgesprochen lang-
same Form wird vielleicht mit einer Veranderung im Hisschen Biindel einher-
gehen, indem nur wenige Kontraktionen des Vorhofs imstande sind, an das
Hissche Biindel zu gelangen und dieses zu durchlaufen. Diese Arhythmia
bradycardiaca genauer histologisch zu verfolgen, diirfte fiir die Erkennung des
Pulsus irregularis perpetuus vielleicht am wichtigsten sein.

Der Pulsus irregularis ,,perpetuus® ist entweder eine dauernde oder eine vor-
itbergehende Erscheinung. Obwohl die allgemeine Ansicht besteht, dall das
voriibergehende Auftreten von Pulsus irregularis perpetuus sehr selten sei,
mdochte ich doch glauben, daf} die Irregularitat bei vielen Infektionskrankheiten,
z. B. beim Typhus, Erysipel, Pneumonie, bei der Sepsis besonders bei dlteren
Leuten eine relativ hiiufige Erscheinung ist. Jedenfalls erinnere ich mich einer
sehr groflen Anzahl von Patienten, bei denen ausgesprochener Pulsus irregularis
perpetuus nur einige Tage oder einige Wechen nachweisbar war, spéter ver-
schwand und, soweit eine Kontrolle moglich war, nicht wieder auftrat. Unter
258 Fillen von Vorhofflimmern fand V. R. Mason etwa 7°/,, in welchen die
Arhythmie voriibergehend oder in Anfillen auftrat. Vorhofflimmern geht nach
Ansicht des Verfassers, sobald es einmal auftritt, nicht wieder voriiber; es gibt
aber Leute, bei welchen sich ein lingeres, manchmal 10—20 Jahre dauerndes
Ubergangsstadium einstellt, in welchem die normale Schlagfolge immer wieder
von Vorhofflimmern unterbrochen wird. Von den 7%/, befanden sich mehr als
2/, im Alter von 50—60 Jahren. In der Regel allerdings wird der Kliniker von
dem Pulsus irregularis perpetuus iiberrascht, d. h. er konstatiert ihn und kann
nach der Anamnese sagen, dall die Arhythmie wahrscheinlich schon monate-
oder jahrelang bestanden haben muf, ohne von dem Triger bemerkt worden zu
sein, oder dal3 die Arhythmie nicht selten im Anschlufl an ein aullergewoéhnliches
Ereignis (psychisches oder korperliches Trauma) sich innerhalb kurzer Zeit
entwickelt. Obwohl klinisch oft der Pulsus irregularis perpetuus nur ein Sym-
ptom ist, d. h. Herzinsuffizienzerscheinungen noch nicht bestehen, darf man in
der Regel (vorausgesetzt, dafl nicht die oben erwdhnte voriibergehende Form
vorliegt) sagen, daf sich innerhalb relativ kurzer Zeit die Symptome der Herz-
insuffizienz entwickeln werden. Es galt frither als Regel, bei ausgesprochenem
Pulsus irregularis perpetuus vorauszusagen, dal} voraussichtlich in 1—2 Jahren
der Exitus eintreten werde. Diese Regel ist sicherlich nicht ohne Ausnahme.
Besser beurteilen wird man den Verlauf, wenn man die Leistungsfahigkeit des
Herzmuskels beriicksichtigt, die Grofle der Silhouette des Herzens im Roéntgen-
bilde und die durch lingere Kontrolle festgestellte Herzfrequenz. Dann sieht
man, dal} die Prognose besser ist bei einem korperlich leistungsfahigen Menschen,
bei einer mittelgrollen Herzsilhouette und bei einer mittleren Frequenz der
Herzkontraktionen. Infolgedessen sind auch die Beobachtungen nicht so gering,
(Wenckebach, Heitz u. a.), die ein jahrzehntelanges Andauern des Pulsus
irregularis perpetuus nachweisen. Natiirlich fehlten bei diesen Beobachtungen
Vitien, nennenswerte Zeichen von Arteriosklerose, hohe Blutdruckwerte und
Symptome einer Herzinsuffizienz iiberhaupt. Stehen Herzinsuffizienzerschei-
nungen im Vordergrunde, dann ist gewohnlich der Verlauf ein progredient
schlechter. Amnscheinend ist in prognostischer Beziehung das Verhalten des
Blutdrucks insofern von Bedeutung, als bei einem héheren Druck von 140 bis
160 mm Quecksilber und mehr die Prognose besser ist als bei einem niedrigen
Druck. Falls man nach dem Verlauf aber eine Dauerform des Pulsus irregularis
perpetuus vor sich hat, ist es immer richtig, mit der Prognose vorsichtig zu
sein, da selbstverstindlich ein Ubergang des Flimmerns von dem Vorhof
auf die Kammer moglich und der plotzliche Herztod beim Pulsus irregularis
perpetuus klinisch nicht so selten ist. Im Anschlufl an psychische Erregungen,
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verhaltnismaBig grofe korperliche Anstrengungen, auch im unmittelbaren An-
schlu an eine iiberreichliche Mahlzeit, besonders Abendmahlzeit, sieht man
klinisch ein plotzliches Versagen des Herzens. Die Prognose ist aber, wenn die
obigen Voraussetzungen zutreffen, bei dlteren Leuten besser als bei Leuten im
mittleren Lebensalter; deshalb soll man gerade bei 60—70jahrigen, wenn
keine Herzinsuffizienzsymptome bestehen und wenn der Herzmuskel sich als
geniigend leistungsfahig bisher erwies, in seinem Urteil zuriickhaltend sein.

Vielleicht ist fiir die Prognose nicht unwichtig das Verhalten des Herzens nach Vagus-
druck. Obwohl! wir wissen, daBl beim Druck auf den Vagus héufig keine Reaktionen aus-
gelost werden, obwohl in dem einen Falle der Vagusdruck rechts, im anderen Falle der
linke eine bessere Gewihr bietet, sollte man doch immer versuchen, das Flimmern durch
Druck auf den Vagus aufzuheben, d. h. sich davon zu iiberzeugen, ob die Irregularitit
gebessert bzw. voriibergehend aufgehoben wird. Wenn das Herz nicht auf den Vagusdruck
reagiert, scheint die Prognose schlechter zu sein und die Digitaliswirkung bleibt entweder
aus oder ist unwirksamer. Es ist moglich, daB ausgedehnte klinische Untersuchungen nach
dieser Richtung hin uns neue Fingerzeige fiir die Prognose und Therapie geben werden.

Zusammenfassung: Der Pulsus irregularis perpetuus geht fiir uns mit einem
klinisch eindeutigen Bilde einher. Das Bild kann wesentlich wechseln, d. h. wir
haben einerseits als einziges Symptom der klinischen Erscheinungen den Puls,
wir haben anderseits daneben ausgesprochene Stauungssymptome. Pathologisch-
anatomisch ist der Begriff wenig oder gar nicht gestiitzt. Wir suchen uns bei
unseren Vorstellungen an die klaren experimentellen Resultate anzulehnen,
diirfen aber dabei nicht vergessen, dall beim Menschen im Leben sicherlich haufig
die Atiologie des Pulsus irregularis perpetuus eine durch mehrere oder viele
Faktoren ausgeloste Storung ist.

Therapie: Digitalis wurde bei dem Pulsus irregularis perpetuus schon emp-
fohlen, als man sich iiber die Irregularitit keine klare Vorstellung machen konnte.
»Das® Mittel, das beim Pulsus irregularis perpetuus nicht allein auf die Irre-
gularitdt einwirkt, sondern auch die allgemeinen Stérungen beseitigt, ist auch
heute noch die Digitalisdroge. Neben der Digitalis wird neuerdings, vorwiegend
auf Grund der Empfehlung von Wenckebach, Chinidin angewandt. Experi-
mentell sowohl (vgl. S. 287) wie auch klinisch kann man durch das Chinidin die
Irregularitiat beseitigen und eine regelmafBige Vorhofskontraktion erzielen; aber
offenbar hat das Chinidin auch oft ungiinstige Nebenwirkungen und Versager.
(Naheres siehe spiter unter Therapie.)

b) Extrasystolen.

Unter Extrasystolen versteht man Kontraktionen vom Ventrikel oder vom
Vorhof, oder dieser beiden Herzteile, die zumeist sporadisch, selten gehauft auf-
treten und den regelméaBigen Herzrhythmus unterbrechen. Die Definition von
Wenckebach heiBit: ,,Solche Kontraktionen des ganzen Herzens oder von
Herzabteilungen, die nicht zum regelméBigen Herzrhythmus gehéren®. Diese
Rhythmusstorung ist gewil sehr vielen Menschen zum Bewulitsein gekommen,
auch ohne daB sie einen Arzt darum gefragt haben, denn in der Regel hat auch
der Laie, der schon einmal den Arzt aufgesucht, sich ein gutes Bild von den
Rhythmusstorungen gemacht, die er an sich selbst konstatierte. Jeder, der ein
schlagendes Tierherz beobachtet, kennt diesen Begriff, weil man in der Regel
hier Extrasystolen beobachten kann.

Experimentell kann man bekanntlich Extrasystolen auf verschiedene Weise
erzeugen: mechanisch, chemisch, thermisch, elektrisch; die Ausschlige sind am
gréften, wenn man am Ende der Diastole den Herzmuskel reizt. Gewdéhnlich
folgt auf den Extrareiz und die Extrasystole eine kompensatorische Pause.
Wahrend der Systole nimmt der Herzmuskel einen Reiz nicht an, er verhilt sich
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refraktir. Man unterscheidet ventrikuldare, aurikulire und Sinusextra-
systolen, je nach dem der Angriffspunkt im Ventrikel, im Vorhof oder im Sinus
erfolgt. Wenn der Reiz im Hisschen Biindel so erfolgt, dall er nach oben und
unten gleichmiflig fortgeleitet wird und gleichzeitig Vorhof und Ventrikel zur
Kontraktion bringt, so spricht man von atrioventrikuldren Extrasystolen.
Aufler diesen kann man noch unterscheiden retrograde und interpolierte
Extrasystolen.

Experimentelle Auslosung von Extrasystolen.

Systole: Diastole: Pause:
Reizerfolg: keine E. S. kleine Extra- groBe Extra-
(refraktare Periode) systole systole.

a) Ventrikulare Extrasystolen. Der Angriffspunkt findet am Ventrikel
statt. Der Extrasystole folgt stets eine kompensatorische Pause. Wenn der
Extrareiz derart verlduft, daB} er mechanisch
wenig wirksam ist, so fithlt man keinen Puls,
hort aber die systolische Kontraktion. Man
spricht dann mit Quincke und Hochhaus
von einer frustranen Kontraktion.

Die ventrikuliren Extrasystolen scheinen
beim Menschen am haufigsten vorzukommen
(s. Abb. 31).

b) Aurikulare Extrasystolen. Der An-
griffspunkt liegt im Vorhof und bedingt eine
Kontraktion des Vorhofs mit nachfolgender
Ventrikelkontraktion. Da diese Vorhofskon-
traktion ,,das am Reizentstehungsort ange-
haufte Reizmaterial vernichtet”, folgt der
Kontraktion keine kompensatorische Pause.
Wenckebach erklirte das Fehlen der kom-
pensatorischen Pause dahin, dall der am
Venenende des Vorhofs einsetzende Reiz das
hier entstandene Reizmaterial vernichtet,
wihrend dann, wenn der Reiz mehr ven-
trikelwiarts erfolgt, er sich retrograd zur Vene
hinausbreitet, und dort erst spiter auf das
Reizmaterial trifft, so dafl jetzt eine lingere
Pause folgt.

Experimentelle Untersuchungen iiber die Pause
nach Vorhofextrasystolen durch Bestimmung der
Riickleitungszeit, d. h. der Zeit, die der Extrareiz
braucht, um vom Reizort zum Sinus zuriickzu-

laufen, zeigten, daB die Pause nach Vorhofextra- Abb. 30. .
systolen nicht nur von der Riickleitungszeit ab- Extrasystole und kompensatorische
hingig ist, sondern auch vom Tonus der extra- Pause. (Nach Engelmann.) .
kardialen Nerven. Hoher Vagustonus verzégert das Myogra,mnge enes Frosch_herzens, bei
Auftreten des ersten Normalschlages, verlingert Reizung durch einen
mithin dadurch die Pause (Rothberger). Diese Offnungsinduktionsschlag.

Pause ist nach Hering oft kiirzer, als sie rein
kompensatorisch sein miifite, aber doch linger als ein normales Pulsintervall. Die aurikuliren
Extrasystolen sind beim Menschen selten.

c) Sinusextrasystolen. Der Angriffspunkt liegt im Sinus, also im Ur-
sprungsort der Herztatigkeit. Die Extrasystolen werden vom Sinus auf den
Vorhof und den Ventrikel so fortgeleitet, daBl der Sinusknoten den folgenden
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Normalkontraktionsreiz in regelmafigem Abstand bildet. Praktisch sind diese
Extrasystolen ohne Bedeutung.

d) Atrioventrikulare Extrasystolen, d. h. diejenigen, bei welchen
sich Vorhof und Kammer in kurzer Aufeinanderfolge oder gleichzeitig kontra-
hieren. Diese Extrasystolen unterscheiden sich von den aurikuldren dadurch,
dafB das Intervall zwischen Vorhof und Kammersystole kiirzer ist oder Vorhof
und Ventrikel sich gleichzeitig kontrahieren. Sic kommen beim Menschen nicht

Abb. 31. Ventrikulire Extrasystole. (Nach Mackenzie.)
Kurve von der Karotis eines Hundes. Das Herz war freigelegt und¢die Kammer wurde
direkt gereizt zur Erzengung einer Extrasystole r'. Der langen Pause nach derselben folgt
ein starker Ausschlag, der von einem Puls (X ) gefolzt ist, welcher kleiner ist als die iibrigen.
Seine geringere GroBe ist durch die vorausgegangene kiirzere Ruheperiode bedingt und
bedeutet eine schwere Erschépfung der kontraktilen Kraft des linken Ventrikels.

selten vor (Hering) und sind experimentell erzeugt worder durch Reizung des
Vagus, oder Reizung des Hisschen Biindels (Abb. 32).

e) Interpolierte Extrasystolen (s. Abb. 33). Wie oben erwidhnt, kann
man bei langsamer Schlagfolge Extrasystolen auslésen, denen eine kompen-
satorische Pause nicht folgt, d. h. Extrasystolen, bei denen die refraktire Pause

Abb. 32. Zwei nodale Extrasystolen. (Nach Mackenzie.)
{a'), die Vorhofszacken a‘ erscheinen vorzeitig und zu gleicher Zeit wie die Extrasystole
in der Radialis.

bereits verschwunden ist, wenn der nachste Reiz erfolgt. Dal} diesen inter-
polierten Extrasystolen oft auBergewshnlich langsame Ventrikelzuckungen folgen,
wurde bereits oben erwihnt. Pan hatte zuerst auf das Vorkommen dieser Reiz-
erscheinungen, die beim Menschen gelegentlich beobachtet werden, aufmerksam
gemacht. Prognostisch ist das Vorkommen von interpolierten Extrasystolen
ohne Bedeutung.

f) Retrograde Extrasystolen am Kaltbliiterherzen, d. h. vom Ventrikel
auf den Vorhof riicklaufig iibertretende Extrasystolen wurden von Engelmann
beobachtet. Auch am Saugetierherzen sind Extrasystolen retrograder Art selten
beobachtet. Voraussetzung fiir das Auftreten im Tierexperiment ist, dafi nur
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zahlreiche Kammerextrasystolen den Vorhof- und Sinusrhythmus durch riick-
laufige Reizleitung zu stéren imstande sind. Ob diese retrograden Extrasystolen
beim Menschen sich finden, ist nicht sicher zu sagen. Wenckebach beschreibt
einen Fall, bei dem er eine retrograde Reizleitung vermutet, ebenso Samet.
Die Extrasystolen koénnen experimentell ausgelost werden: 1. Lokal durch
mechanische, chemische (Digitalis, Kalzium), thermische, elektrische Reize (vgl.
Abb. 31). Danielopulo konnte bei einem Manne mit Mitralfehler, dessen
hypertrophisches Herz durch Mibildung des Thorax im Epigastrium fihlbar
war, durch Druck auf den Ventrikel Extrasystclen auslésen. 2. Durch Aorten-
abklemmung, also durch Drucksteigerung im Ventrikel, durch Perikardver-
letzung und Zerrung. 3. Durch Reizung der Herznerven (Akzelerans).
Klinisch kommen sie hauptséichlich unter 2 Bedingungen vor, 1. als Ausdruck
einer erhohten nervisen Erregbarkeit nach psychischen Erregungen, nach for-
cierten kérperlichen Anstrengungen, nach einer voriibergehend intensiven, oder
dauernd geringen Einwirkung von Genullgiften. 2. Als Begleitsymptom bei
organischen Herzerkrankungen, beim Pulsus irregularis perpetuus, oder bei
Uberleitungsstérungen. Die Entscheidung, ob die Extrasystole als rein nervés

Abb. 33. Interpolierte ventrikulire IExtrasvstolen. (Nach Mackenzie.)
(c,, ¢/ und r', im Schema durch die Zeichen +-+- dargestellt. Die Striche in dem Zwischen-
raum As stellen die Vorhofszacken a in der Jugularis und die Striche in dem Zwischen-
raum Vs die Karotiszacken ¢ dar, wéhrend die sie verbindenden schrigen Linien das
a-c-Intervall reprisentieren.)

oder als Begleiterscheinung einer organischen Herzerkrankung aufzufassen ist,
liegt also einerseits in der genauen Pulsanalyse, d. h. in dem Vorhandensein
oder Fehlen eines Pulsus irregularis perpetuus oder Uberleitungsstérungen,
andererseits in der Anamnese. Wenn hier jene Momente im Vordergrunde stehen,
die nicht selten Extrasystolen nach sich ziehen, besonders die iiberméfige Auf-
nahme von GenuBgiften, Tabak, Kaffee, mit oder ohne erhéhte korperliche An-
strengungen, dann ist man wohl berechtigt, diese Storung als voriibergehend,
nicht organisch, hinzustellen und dem Patienten eine giinstige Prognose zu
versprechen. Offenbar mechanisch sind die Extrasystolen ausgeltst, die man
bei Magen-Darmkrankheiten, speziell bei der chronischen Gastritis und bei der
Kolitis sieht. Auch die bei fetten Leuten mit stark hochgedrangtem Zwerchfell
auftretenden Extrasystolen scheinen im wesentlichen mechanisch ausgeldst zu
sein, denn sie verschwinden hier mit der Kérpergewichtsabnahme und mit dem
Tiefertreten des Zwerchfells, ebenso wie die oben genannten verschwinden, wenn
durch eine geeignete Behandlung der starke Luftgehalt des Magen-Darmkanals
vermindert wird. In der Praxis sieht man sehr haufig Extrasystolen, die lingere
Zeit bestehen, keine objektiven und nur ausnahmsweise einmal subjektive
Storungen machen. Gerade bei jungen, kraftigen und herzgesunden Leuten
habe ich sie monate- und jahrelang hindurch beobachten kénnen. Ich méchte
glauben, daB sportliche Uberanstrengungen geeignet sind, Extrasystolen sowohl
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wie respiratorische Arhythmien auszulosen. Aber man findet die Rhythmus-
storungen durchaus nicht regelmifig, sondern oft lingere Pausen, in denen das
Herz keinerlei Abweichungen der Schlagfolge zeigt, oft wird dann nach einer
kérperlichen Uberanstrengung, nach einem Abusus nicotini, nach psychischen
Erregungen der Symptomenkomplex wieder ausgelést. Bei Herzklappenfehlern
findet man, wie erwidhnt, gelegentlich Extrasystolen, es scheint mir, daB sie
hiufiger bei den Mitralfehlern als bei den Aortenfehlern, und daf sie am hiufigsten
bei der Mitralstenose vorkommen. Extrasystolen, wie sie zugleich mit dem Pulsus
irregularis perpetuus sich kombiniert finden, sind prognostisch insofern von
Bedeutung, als das gehdufte Vorkommen fast immer mit schwereren Insuffi-
zienzerscheinungen sich verbindet. In solchen Féllen sieht man oft die Rhyth-
musstorungen fortbestehen, wenn unter einer geeigneten Behandlung die Kreis-
laufstérungen zum Teil verschwunden sind. Gerhardt hat darauf aufmerksam
gemacht, daB die subjektiven Empfindungen differentialdiagnostisch insofern
wichtig sind, als fast immer die mit intensiven subjektiven Beschwerden, d. h.
Angstgefith! in der Herzgegend, besonders bei der ruckweise auftretenden Er-
schiitterung, einhergehenden Extrasystolen nervos bedingt sind. Fiir ver-
einzelte Extrasystolen mag diese Deutung zutreffen, aber es ist schwer von
vereinzelten Extrasystolen zu sprechen, wenn man nicht Gelegenheit hat, den
Patienten lingere Zeit unter den verschiedenen Bedingungen zu beobachten. Hier
ist man oft iberrascht zu sehen, daBl, obwohl derartige ruckweise mit unan-
genehmen Empfindungen einsetzende Extrasystolen vorliegen, doch daneben
eine grofe Zahl von Extrasystolen bestehen, die keine subjektiven Empfin-
dungen machen und bei der weiteren Beobachtung gelingt es dann Vorhofs-
flimmern nachzuweisen. Die unangenehme subjektive Empfindung wird nicht
durch den extrasystolischen Schlag ausgelost, sondern durch den bei der ventri-
kuliren Extrasystole auf die kompensatorische Pause folgenden Herzschlag,
der ein iibernormal grofles Schlagvolumen in die Blutbahn wirft. Die Herz-
groBe, auch die réntgenologisch festgestellte, ergibt differentialdiagnostisch
hiufig keinen Anhaltspunkt, da sie auch bei beginnendem Pulsus irregularis
perpetuus oft normal ist.

Bei der Kombination mit Reizleitungsstorungen macht die Diagnose im
allgemeinen keine Schwierigkeiten. Beim Zusammentreffen mit dem Pulsus
irregularis perpetuus, aber auch isoliert, sieht man nicht selten bei Leuten in den
40 er—50 er Jahren die ersten Symptome von Myodegeneratio cordis mit Extra-
systolen einhergehen. Es ist dann wichtig eine mdoglichst genaue Pulsanalyse
vorzunehmen, speziell festzustellen, ob ein iniqualer und unregelmifiger Puls
besteht. Dall man sich hier mit Vorteil des Blutdruckapparates bedient, ist
a. a. 0. gesagt worden (vgl. S. 84). Auch in der Rekonvaleszenz nach Infektions-
krankheiten, speziell nach Diphtherie, konnen Extrasystolen als Begleiterschei-
nungen von Myokardstorungen auftreten. In diesen Fiallen ist es sehr vorteilhaft
mit der Beurteilung der Extrasystolen vorsichtig zu sein, und sie mehr als
ernste Symptome zu bewerten. DaB die frustrane Kontraktion, d. h. diejenige
Extrasystole, die zu einer Ventrikelkontraktion ohne fithlbare Erhebung des
Pulses fiihren, so entstehen, wie Quincke es seinerzeit gedeutet hat, haben
neuerdings Kurven des Elektrokardiogramms bewiesen.

Quincke erklirte sich das Zustandekommen so, ,,daff ein Reiz in der Ventrikel-
muskulatur selbst einsetzt, und zwar nicht wie der normale an der Atrioventrikulargrenze,
sondern an mehreren Stellen gleichzeitig, oder doch an einer ganz anderen Stelle, z. B. an
der Herzspitze beginnt‘“ (Quincke, von Leydens Festschrift Bd. 1, 8. 10). Die Kurven
des Elektrokardiogramms machen diese Deutung wenigstens z. T. wahrscheinlich.

Sicher ist heute wohl, daf§ wir frither Extrasystolen hiufig mit Vorhofs-
flimmern verwechselt haben, deshalb sollte man in zweifelhaften Fillen stets

ein Elektrokardiogramm aufnehmen. Ich war hdufig iiberrascht zu sehen, daf
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bei Fallen in denen ich nach den sporadischen Irregularititen Extrasystolen
vermutete, Vorhofsflimmern vorlag, andererseits habe ich in vielen Fillen, in
denen ich nach den zahlreichen Irregularititen einen Pulsus irregularis perpetuus
annahm, im Elektrokardiogramm nur Extrasystolen nachweisen kénnen. Offen-
bar ist es fiir den tastenden Finger, auch wenn man den Blutdruckapparat zu
Hilfe nimmt, sehr schwer, Extrasystolen von sporadischem Vorhofsflimmern
zu unterscheiden und offenbar sind unsere klinischen Kenntnisse noch sehr
mangelhaft iiber die Entwicklung des Pulsus irregularis perpetuus (siehe oben),
speziell iiber das Ineinanderlaufen von Extrasystolen mit einem sich entwickeln-
den Pulsus irregularis perpetuus. Von allen Seiten wird betont, dafl man Extra-
systolen hauptséchlich sieht bei korperlich oder nervés erschopften Menschen,
korperliche und geistige Ruhe geniigen in solchen Féllen meistens, um relativ
schnell die Extrasystolen zum Verschwinden zu bringen. Dal} gehdufte Extra-
systolen daher verminderte kérperliche Leistungsfahigkeit bedeuten koénnen
(vgl. Romberg), darf man aus dem Erfolg der Therapie logischerweise ableiten.

Auskultatorisch markieren sich die Extrasystolen insofern, als man einen
lauten paukenden Ton hért, und zugleich einen stark hebenden SpitzenstoB fiihlt.
Zeitig ist das Auftreten der Kontraktion zumeist unmerklich verfritht. Bei
den rein nervos bedingten findet man oft die Angabe, dall die Kontraktionen
in den Vormittagsstunden nach kérperlicher Anstrengung auftreten und nach
dem Essen, besonders dann, wenn der Patient ruht, und vor allen Dingen, wenn
er auf der linken Seite liegt.

Als Pulsus bigeminus war schon lange eine Arhythmie bekannt, bei
der vorzeitig ein zweiter Puls jedesmal dem ersten folgte. Hering hat zuerst
nachgewiesen, daB dieser Bigeminus als Extrasystole aufzufassen ist, und daB
zwischen dem sporadisch auftretenden und dem kontinuierlichen Bigeminus
kein prinzipieller Unterschied besteht. Auch der Trigeminus und der Quadri-
geminus gehoren zu den Extrasystolen. Wenn in rascher Reihenfolge Extra-
systolen kontinuierlich aufeinanderfolgen, so bedingen sie extrasystolische
Tachykardien. Daf} solche Tachykardien bestehen, haben Hering und
Pan bewiesen.

Experimentell und klinisch konnten Rothberger und Kaufmann diese
Tatsache dahin erweitern, dafl die rhythmischen Reize, die den Extrasystolen
zugrunde liegen, zu einer Tachykardie fiithren kénnen, wenn die Reize simtlich
wirksam werden, dal} ein Pulsus Bi-, Tri- oder Quadrigeminus entsteht, wenn
die Reize nur periodisch wirksam werden. Wichtig ist in derartigen Féllen das
Verhalten des Vagustonus, denn experimentell konnte Rothberger nach-
weisen, dall die Erregung des Vagustonus verhinderte, alle Reize zum Herz-
muskel durchzufithren.

Pan und Gerhardt beobachteten eine Tachykardie, bei der die Frequenz von
66 auf 114 infolge von interpolierten Extrasystolen stieg. Ob die paroxysmalen
Tachykardien immer als durch Extrasystolen bedingt aufzufassen sind oder
nicht, ist vorerst noch nicht absolut sicher gestellt. Wenckebach will diese
Form der Tachykardie nicht als extrasystolisch, sondern als nervds bedingte
Vermehrung der Reizbildung und Erhshung der Reizempfindlichkeit auffassen.
Neuerdings haben Rothberger und Winterberg und ihre Mitarbeiter, u. a.
Kaufmann, sich eingehender mit dem Problem der Extrasystolen beschiftigt.
Sie fanden vor allem in der iiberwiegenden Mehrzahl ihrer Beobachtungen ein
Verschwinden der Extrasystolie bei Erhohung des Vagustonus, nur selten konnte
das umgekehrte Verhalten von ihnen festgestellt werden. Sie bestitigten u. a.
die lange bekannte klinische Erfahrung von dem hiufigen Verschwinden der
Extrasystolen unmittelbar nach kérperlichen Anstrengungen. Der Extrareiz,
um den es sich bei der Extrasystolie handelt, wird nach ihrer Analyse rhythmisch
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gebildet und unterliegt dem Tonus der extrakardialen Nerven (vgl. das unter
aurikuldren Extrasystolen Gesagte). Es kann, wie eine eingehend analysierte
Beobachtung der gleichen Autoren zeigt, zur gegenseitigen Blockierung beim
Auftreten verschiedener Reizsymptome kommen, wodurch die auBerordentliche
Mannigfaltigkeit der gerade fiir Extrasystolie charakteristischen Arhythmie
bedingt ist. DaB die klinischen Kurven nur selten die Regelmaigkeit der von
ihnen im Tierexperiment erzielten, sich gegenseitig in der mannigfaltigsten
Weise beeinflussenden Bilder aufweisen, ist bei der oft klinisch uniibersehbaren
Reizbildung erklarlich. Am absterbenden Sdugetierherzen beobachtete Kisch
das Vorkommen interpolierter Vorhofsextrasystolen, bei denen es sich einige Male
um ausgedehnte partielle Extrasystolen des Vorhofs handelte, d. h. wo nur ein
Teil der Vorhofsmuskulatur auf den Extrareiz reagierte. Bei diesen interpo-
lierten Extrasystolen war der Abstand zwischen Anfangs- und Nachschwankung
gegeniiber den normalen Schligen vergrofiert. Die interpolierten Extrasystolen
konnen auf einen Teil der Vorhofsmuskulatur beschrankt bleiben (Differential-
elektrokardiogramm nach Marten-Clement).

¢) Uberleitungsstorungen.

Durch das von His beschriebene atrioventrikulire Muskelbiindel, und durch den Nach-
weis, daf} dieses Muskelbiindel der Reizleitung diente, gewannen die seit dem Anfange des
19. Jahrhunderts bekannten Bradykardien ein besonderes Interesse. Anfallsweise auf-
tretende Bradykardien mit BewuBtlosigkeit, Krimpfen, Atmungsstérungen, waren zuerst
1827 von Adams, spiter von Stokes beschrieben worden. Diesem Anfall gab Huchard
1889 den Namen Maladie de Stokes Adams. Einen solchen Fall beobachtete His 1897.
Die nahere Analyse, besonders des Venenpulses, ergab, ,,dafl Vorkammern und Kammern
des Herzens in ungleichem Tempo schlugen, und da$l auch zu Zeiten, als die Kammern still-
standen, die Vorhéfe in fast unverdndertem Rhythmus fortpulsierten. His schlug fir
diese Arhythmie, bei der jede Korrespondenz zwischen Vorhof und Kammer aufgehoben
war, den Namen ,Herzblock vor. Den Physiologen waren diese Erscheinungen vom
Tierexperiment her bekannt, hauptsichlich durch die Arbeiten von Gaskell, Enoelmann
und Fano (vgl. S. 64). Letzterer hatte den , ,,»Block® am embryonalen Herzen beobachtet.

Heute wissen wir, dal im Hisschen Bundel und seinen Ausbreitungen, d. h. im Reiz-
leitungssystem durch anatomlsche, vielleicht auch funktionelle Vera,nderungen eine vor-
ilbergehende Stérung in der Uberleitung vorkommen kann, oder eine dauernde Unter-
brechung. Die dauernde Unterbrechung fithrt zur vélligen Dissoziation, d. h. zar selb-
stindigen Funktion des Ventrikels, unabhéngior vom Vorhof.

Wenn man von dem Reizleitungssystem insgesamt ausgeht, kann man unter-
scheiden Uberleitungsstorungen (Hemmung oder Unterbrechung) zwischen dem
Sinusknoten und Vorhéfen und Uberleitungsstérungen zwischen den Vorhéfen
und den Kammern, schlieBlich auch noch Uberleitungsstérungen im Bereiche
einer Kammer. Im ersten Falle muf} gleichzeitig ein Vorhof- und Kammer-
systolenausfa]l erfolgen, im zweiten Falle ein Kammersystolenausfall, im dritten
Fall ein Systolenausfall einer Kammer (Hemisystolie). Diese Uberleitungs-
hemmungen (oder Unterbrechungen) kénnen experimentell mechanisch durch
Druck auf die Uberleitungsfasern in exakter Weise ausgelost werden. Eine
geringe Schidigung macht Hemmung, eine stirkere Block. Offenbar mechanisch
wirken beim Menschen Tumoren, Schwielen, die anatomisch in dem Hisschen
Biindel gelegen die Uberleitung erschweren oder unterbrechen (s. u.). Eine be-
sonders wichtige Rolle spielen aber daneben die herzhemmenden Vagusfasern.
Die Bedeutung des Vagus fiir die Reizleitung iiberhaupt ist schon oben bei
dem Pulsus irregularis perpetuus angezogen worden. Experimentell gelingt
es nach einer Schidigung des Reizleitungssystems in einem so geringen Mafe,
daB Uberleitungsstérungen noch nicht auftreten, durch Reizung des Vagus
Uberleltungsstomngen auszuldsen. Beim Menschen kann bei stark geschadigtem
Herzmuskel ein geringer Druck auf den Vagus schon Uberleitungsstérungen



Uberleitungsstorungen. 93

bewirken. Wenckebach méchte sogar den Vagusdruckversuch benutzen, um
sich iiber den Zustand des Herzmuskels ein Bild zu verschaffen und sagt: ,,Ist
bei Krankheiten des Zirkulationsapparates der Effekt des Vagusdruckversuchs
bei leisem Druck stark positiv, so spricht das sehr fiir einen schlechten Zustand
des Herzmuskels.*

Hering sagt: ,,Offenbar durch Vermittlung des Vagus sieht man unter der Einwirkung
der Digitalis auch Uberleitungsstorungen auftreten, d. h. die Uberleitung wird ,,sensibili-
siert* durch Digitalis, indem die Digitalis die Uberleitung von den Vorhéfen zu den Kammern
beeinfluBt. Die Digitalis kann aber auch die Uberleitung vom Sinus zu den Vorhéfen so
erschweren, dafl ein totaler Block entsteht.‘

Fiir den Kliniker kommen praktisch im wesentlichen nur die oben erwédhnten
beiden Fille von Reizleitungsstorungen in Frage, die Uberleitungshemmung
oder die Uberleitungsunterbrechung.

,»Ist die Reizleitung im Hisschen Biindel herabgesetzt, so entwickelt sie
sich in der Diastole nicht so schnell wieder und nicht zu dem Optimum des
normalen Zustandes. Reiz und Kontraktion durchlaufen dadurch das Herz
langsamer und diese Verlangsamung macht sich erfahrungsgemaf zuerst im
Verbindungsbiindel zwischen A und V bemerkbar. Wir finden somit als erstes
Zeichen gestorter Leitung eine Verlangsamung des Intervalles As.-Vs.“ (Wencke -
bach). Straub lehnt diese Wenckebachsche Ansicht ab und glaubt bew eisen
zu konnen, dall die Verlangsamung des P.-R.-Intervalls bei Schadigung des
Reizleitungssystems darauf beruht, dafBl in der erkrankten Zone die Stirke des
Reizes, nicht die Schnelligkeit der Reizleitung herabgesetzt wird. Die Reiz-
leitungshemmung erklirt Straub durch: ,,Abschwichung der Stirke des Reiz-
leitungsreizes durch Schidigung des Biindels, relativ lingere refraktire Phase
fiir den schwachen Reiz, Abhingigkeit der Latenzzeit von Reizstirke und Grad
der Reizbarkeit**. Offenbar sind aber, wie auch Edens sagen will, die Faktoren
der Reiziibertragung sehr verwickelt, zumal da wir die Einfliisse des intra- und
extrakardialen Nervensystems vorliufig kaum tibersehen kénnen.

Die experimentelle Erzeugung einer Art von partiellem Herzblock am Herz-
kammerstreifenpriparat des Frosches gelang Schellong durch Abquetschen
der Streifen mit einer Pinzette. Durch die Lésion einer umschriebenen Stelle
lieB sich so ein Zustand schaffen, der je nach der Reizfrequenz experimentell
applizierter Reize die gleiche Besonderheit aufwies, wie sie bei partiellem Block
das Reizleitungssystem aufweist, ndmlich verlangsamte Erholung nach jeder
Systole. Im lidierten Bezirk verliuft damit die Erregung mit Dekrement, d. h.
der Erregungsvorgang ist verzogert und abgeschwicht. Starke der Erregung
und Fortleitung der Erregung sind untrennbar miteinander verbunden und an
den Zustand der Faser gekniipft. So kommt Schellong dazu, den alten
Engelmannschen Begriff der Reizleitung als besondere Grundeigenschaft des
Herzmuskels abzulehnen, und sie als der Erregbarkeit koordiniert bzw. mit ihr
identisch zu betrachten.

DaB eine Uberleitungsstorung, die bei normaler Frequenz der Sinusreize
nicht in Erscheinung tritt, bei gesteigerter Frequenz der Sinusschlagfolge manifest
werden kann, geht aus den Mitteilungen verschiedener Autoren iiber ent-
sprechende klinische Beobachtungen hervor und ist auch experimentell gut
gestiitzt.

Klinisch beobachtet man die Uberleitungsverzogerung und Reizleitungs-
hemmung besonders in der Rekonvaleszenz von Infektionskrankheiten bei
Diphtherie, Rheumatismus, dann bei Digitalisintoxikation und bei anderen
Schadigungen des Herzens; dann kann aber auch diese Uberleitungserschwerung
die Einleitung sein von einem typischen Block.
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Uberleitungsstorung I. Ordnung. DaB diese Verinderungen am Sinusknoten,
anatomisch Uberleitungsstorungen erster Ordnung, einen sinoaurikuliren Block
bedingen kénnen, ist oben erwihnt worden.

Die durch anatomische Verdnderungen am Sinusknoten entstehenden Reiz-
leitungsstorungen nennt man Uberleitungsstérungen erster Ordnung. Man
spricht auch von einem sinoaurikuliren Block oder von einem Sinusvorhofblock.
Theoretisch ist es verstiandlich, dal durch die Ausschaltung des Sinusrhythmus
Storungen entstehen miissen, die sich in demselben Sinne, wie eine Uberleitungs-
hemmung oder Uberleitungsunterbrechung im Hisschen Biindel so auch hier
entwickeln. Wenckebach hat auf diese Moglichkeit bereits hingewiesen.
Straub hat dann mehrere Félle von sicherem sinoaurikulirem Block beschrieben
und klinisch analysiert. Das Wesentliche an dieser Uberleitungsstérung ist,
dal Vorhof und Ventrikel auf einen zugeleiteten Sinusimpuls nicht anspricht.
Straub nimmt an, dafl es sich hier um eine Stérung der Reizbarkeit des Vorhofs
handelt, weniger um eine Hemmung der Reizleitung, und ,,dafl nach einer
grofleren Anzahl von Kontraktionen der Vorhof offenbar mit einer groferen
Verspiatung auf den Sinusreiz antwortet, wihrend die Sinusfrequenz sich nicht
wesentlich verdndert hat“. Der Block ist ferner dadurch ausgezeichnet, dall
er in seiner Rhythmizitit sehr wechselt, z. B. von einem Frequenzverhaltnis
von 3:2 in 2: 1 wechseln kann, so da dann ein regelmafliger Rhythmus resal-
tiert. An der Radialis fiihlt man, wenn der 3: 2 Block zwischen Sinus und Vorhof
besteht, einen Pulsus bigeminus, wenn der Rhythmus 2:1 besteht, einen regel-
miBigen Puls. Die Bedeutung dieser Beobachtung fiir die Verhiltnisse der
paroxysmalen Tachykardie und der kontinuierlichen Bradykardie hebt Straub
hervor. Es ist moglich, dall dieser Block durch Digitalismedikation beeinflul3t
oder eine bestehende Rhythmusstérung durch Digitalis erheblich verschlimmert
wird.

Hering spricht in Erlangen 1910 bereits iiber drei als Uberleitungsstorung erster
Ordnung zu deutende Fille (Wenckebach, Hevlett, Rihl, Riebold). Einen totalen
sinoaurikulidren Block glaubte Riebold in vielen Fillen vom Pulsus irregularis perpetuus
annehmen zu miissen. Zwei Beobachtungen von partiellem Block beschrieb A. W. Meyer,
zwel weitere Fille Laslett. Lewin schlug vor, drei Stadien zu unterscheiden: Verzégerung
der Uberleitung, partieller Block und kompletter Block. Alle Beobachtungen stimmen
darin iiberein, daf} Digitalis eine wesentliche Rolle bei der Entstehung des Blocks spielt.

Uberleitungsstorungen II. Ordnung. Wenn im Hisschen Biindel die Reiz-
leitung voriibergehend unterbrochen wird, so kann es zu dem Ausfall einzelner
Ventrikelkontraktionen kommen. Es schligt in solchen Fillen also der Vorhof
und der Ventrikel rhythmisch, nur hier und da fehlt eine Ventrikelkontraktion,
so dal die dadurch entstehende Pause dieselbe Lange hat wie zwei normale
Pulsperioden. Diese Rhythmusstérung kann bei oberflichlicher Beurteilung
mit einer frustranen Kontraktion verwechselt werden, der auskultatorische
Befund oder das Elektrokardiogramm werden hier immer mit Sicherheit die
Hemmung erkennen lassen. Diege Reizleitungsstérung kann, was die Aufein-
anderfolge der Ventrikelkontraktion auf die Vorhéfe angeht, auch so entstehen,
dafB3 die atrioventrikulire Pause infolge Reizleitungsverlangsamung von Schlag
zu Schlag etwas grofler wird, bis plotzlich eine Kammersystole vollstandig aus-
fallt. Es findet also dann eine allméhliche Schadigung des Reizleitungssystems
statt. Analog den Luzianischen Perioden kénnen hier, da nach der Pause die
Uberleitung rascher sich vollzieht, um allméhlich wieder langsamer zu werden,
Gruppen von Pulsperioden entstehen, die etwas Typisches zeigen, d. h. bei denen
der Abstand zwischen zwei allmahlich gréfer wird.

Die Uberleitungshemmung kann sich auch allméhlich entwickeln in der Weise,
dafB3 das Intervall As.-Vs. sich nach und nach vergréBert; gewohnlich entwickelt
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sich eine solche Storung systematisch in der Weise, dafl nach allmahlicher Ver-
groBerung des Intervalls jede 3., 4. oder 5. Kammersystole ausfallt. Solche Uber-
leitungsstérungen kommen offenbar bei gesunden Menschen vor. Erkennbar

Abb. 34. Uberleitungsstorung. (Nach Roth L. c.)
Fs handelt sich bei einem 19jihrigen Mann um anfallsweise auftretende Uberleitungs-
storungen. Die Vorhofsfrequenz betrag in den hier gezeichneten Anféillen 132, die Ventrikel-
frequenz 66. Bemerkenswert ist der Fall deshalb, weil die subjektiven Beschwerden auf eine
Neurosis cordis hindeuteten und weil durch eine Atropininjektion wihrend des Anfalles
die partielle atrioventrikulare Uberleitungsstérung zum Verschwinden gebracht werden
konnte, also die Arhythmie wenigstens im wesentlichen auf den Nervus vagus zuriick-
gefithrt werden mubBte.

ist die Uberleitungsstorung, abgesehen von der Verlingerung des A-V-Intervalls
(vgl. Abb. 34), auskultatorisch auch héufig an dem Galopprhythmus. Die

Abb. 35. Partieller Herzblock.
Langsamer unregelmiBiger Puls nach Influenza. Die Jugulariskurve zeigt, daf der lang-
same Puls dadurch bedingt ist, dal die Kammer auf den Reiz vom Vorhof nicht antwortete.
Bemerkenswert ist, dafl nach der kurzen Pulskurve in der Radialis das a-c-Intervall viel
langer ist als in den anderen Perioden. Das riinrt daber, daBl die Fasern nur kurze Zeit
geruht haben, und daB infolgedessen die Leitungsfahigkeit nicht vollstétndiiWiederhergestellt

war. Ferner ist eine leichte Senkung bei x in der Radialiskurve beachtenswert, welche
dadurch bedingt ist, dafl die Systole des linken Vorhofs die arterielle Blutsiule beeinflullt
(sieche Abb. 36). (Nach Mackenzie.)

Verlingerung der refraktiren Phase bei erschwerter Uberleitung kann bedingen,
daBl nur jeder zweite vom';Vorhof kommende 'Reizimpuls eine Ventrikelkon-
traktion auslost (H. Straub). Bei der Uberleitungsstorung vom Sinus auf den

Abb. 36. Schema zu Abb. 34: partieller Herzblock.
Nach jeder zweiten Vorhofssystole Blockierung des Reizes, ein einziges Mal ausgenommen,
wo der Reiz durchgeht, aber das a-c-Intervall verlingert ist. (Nach Mackenzie.)

Vorhof sieht man infolge Abschwichung des Reizes eine &hnliche Unfahigkeit
der Vorhofe und damit auch der Kammern auf die Erregungswelle anzusprechen.
Die auffallende Erscheinung, daB beim Herzblock die Kammer fast genau
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die halbe Schlagzahl der Vorhofe aufweist, findet so einc ungezwungene
Erklirung.

Diese Reizleitungshemmung ist verschieden gedeutet worden. Von den einen
so, daBl die Leitung im Hisschen Biindel gestort ist und allméhlich schlechter
wird und schlieBllich versagt, vonden anderen so, dal die Leitung zwar intakt
ist, aber die Kammer auf die Reize nicht anspricht.

In sehr charakteristischer Weise tritt eine solche Stérung der Reizleitung
zwischen Vorhof und Ventrikel in der unten wiedergegebenen elektrokardio-
graphischen Kurve hervor. Die Kurve stammt von einem 21jihrigen Patienten,
der an einer Struma erkrankt war und infolge eigenmichtiger Jodiiberdosierung
ein akutes, sehr schweres Bild Basedowscher Krankheit aufwies. Man sieht,
wie bei dem ersten Schlag der infolge der Uberleitungsstorung sich bildenden
Wénckebachschen Perioden zu jeweils 11 Schligen der Abstand P, — R, = 1,9
Zeiteinheiten bzw. !/, Sekunden betrigt, wie er dann im Laufe der nichsten
Schlige wiichst, um bei der Uberleitung P;; — R,y = drei Zeiteinheiten zu
erreichen. P ,; wird nicht mehr iibergeleitet. Statt dessen setzt bei Ry, ein auto-
matischer Ventrikelschlag von idioventrikulirem Typ ein. Die nichste Vorhofs-
systole Py, fallt in die Refraktarphase des Ventrikels, bei der dann folgenden Vor-
hofssystole hat sich die Uberleitung so weit wieder hergestellt, dal sie mit der

Abb. 37. Wenckebachsche Periode. Die Uberleitungszeit wichst von 1,9 beim ersten
auf 3,0 Zeiteinheiten beim 10. Schlag. Py, wird nicht mehr iibergeleitet, statt dessen
atrioventrikuldrer Extrasystole. Fall von Basedowscher Krankheit.

fritheren Zeit von 1,9 Zeiteinheiten erfolgt und da mit dem Beginn einer neuen
Periode einleitet. Es kommen also hier 12 Vorhofschlige auf 11 Ventrikelschlige.

Prognostisch sind diese Rhythmusstérungen im allgemeinen giinstig auf-
zufassen nur dann, wenn sie sporadisch auftreten. Wenn sie langere Zeit
bestehen oder periodisch sich wiederholen, ist die Prognose schlechter, weil man
dann mit dem Auftreten schwererer Kreislaufstorungen rechnen muf3. Wenn
die Uberleitungshemmung sich mit einem Pulsus irregularis perpetuus kombiniert
und wenn bei einer besonderen duleren Veranlassung auch ein Block ausgelost
wird, ist die Prognose stets als ernst aufzufassen.

Obwohl bislang eine gréfere Reihe anatomischer Unterlagen fehlt, die uns
iiber das Wesen dieser Rhythmusstérung eine bessere Auskunft geben konnten,
so kann man doch nach allem annehmen, daB es sich um leichtere Verinderungen
im Hisschen Biindel und seinen Ausbreitungen handeln muB. Fiir den Rheu-
matismus und verwandte Erkrankungen kommen hier die von Aschoff beschrie-
benen rheumatoiden Knétchen in Frage, die sich bekanntlich auch gerne in der
Néhe des Biindels lokalisieren, fiir Diphtherie isolierte Verfettungen in den Aus-
laufern des Biindels, fiir den Adam - Stokes akut oder chronisch entziindliche
Prozesse, Tumoren.

Es ist aber nach den experimentellen Erfahrungen auch durchaus méglich,
daB durch Vermittlung des Vagus Uberleitungshemmungen entstehen, die
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schlieBlich zu Unterbrechungen und dann auch zu einem pl6tzlichen Herztod
durch Herzkammerflimmern fiihren.

Reizleitungsstérungen im Hisschen Biindel in der Art einer Hemmung oder
volligen Unterbrechung sind anatomisch natiirlich deshalb relativ leicht fest-
zustellen, weil das Biindel in groBer Ausdehnung lokalisierbar ist. Bei dem
Ubergangsbiindel zwischen Sinus und Vorhof ist es anatomisch auBerordentlich
schwer, hier lokale Prozesse aufzudecken, da wir iiber die Art der Uberleitung
zwischen Sinus und Hisschem Biindel nicht geniigend unterrichtet sind.
Wenckebach war wohl der erste, der eine zwischen Sinus und Vorhof gelegene
Reizleitungsstérung aus einer Kurve von D. Gerhardt analysierte.

Uberleitungsunterbrechung (Dissoziation). Bei dem totalen Herzblock ist
die Reizleitung im Hisschen Biindel vollstindig aufgehoben. Der Vorhof schlagt
in seinem Eigenrhythmus weiter, der Ventrikel unabhéngig vom Vorhof in einem
erheblich langsameren Rhythmus, da der Eigenrhythmus des Ventrikels sich,
wie wir wissen, zu dem des Vorhofs wie 30 zu 60—70 verhilt.

Die regelmiBige Vorhofstitigkeit driickt sich durch eine gleichméfBige Auf-
einanderfolge der a-Welle im Phlebogramm aus, ebenso regelmiBig ist der Ab-
stand zwischen den einzelnen Ventrikelkontraktionen, erkennbar am Spitzenstof3
oder am Karotispuls. Aber es bestehen zwischen diesen beiden Hauptzacken,
der a-Zacke des Phlebogramms und dem Karotispuls keinerlei Beziehungen. Es
kann infolgedessen die c-Zacke des Phlebogramms entsprechend der Ventrikel-
kontraktion in eine Venenpulswelle hineinfallen oder auch in eine Pause.

Experimentell wurde dieser totale Block zuerst 1883 von Gaskell im Schildkréten-
herzen erzeugt (Journ. of physiol. Bd. 4, S. 69). Gaskell fand, daB eine Uberleitungs-
hemmung an der Atrioventrikulargrenze sich dadurch kenntlich macht, daB auf 2—3 Vor-
hofskontraktionen nur eine Kontraktion der Kammer erfolgte. Er bezeichnete diese Er-
scheinung als partiellen Block, wenn ein Teil der Vorhofskontraktion zum Ventrikel iiber-
geleitet wurde, als totalen, wenn die Verbindung zwischen Vorhof und Ventrikel véllig
unterbrochen war. DaB diese Beobachtung auch fiir Siugetier und Mensch zutreffen kann,
bewies zuerst His (s. u.). H. E. Hering belegte mit Kurven, daB bei Durchschneidung des
Biindels die Kammer automatisch wieder in einem langsameren Tempo als die Vorhofe
schlagen. Tawara bestitigte diese Heringsche Auffassung insofern, als er bei den Ver-
suchstieren, die Dissoziation gezeigt hatten, das Biindel als tatséchlich durchschnitten
nachwies. Erweitert wurden diese experimentellen Beobachtungen von Erlanger, der
zeigte, daB bei der Biindeldurchschneidung zugleich mit der Pulsverlangsamung der Blut-
druck sinkt, daB nach Durchtrennung des Biindels der Ventrikel durch Vagusreizung in
seiner Frequenz abnimmt.

Die Reizung des Nervus accelerans macht, auch wenn das Biindel durchtrennt ist,
eine Beschleunigung der Ventrikelkontraktion, und zwar eine sehr intensive, gegeniiber der
geringen Verlangsamung bei Vagusreizung. Wird das Biindel nur verletzt, dann der Akze-
lerans gereizt, oder durch Atropin der Vagus ausgeschaltet, so steigert sich die Frequenz
des Vorhofs wesentlich, der Ventrikel dagegen steht voriibergehend still, um spéter im
Eigenrhythmus weiter zu schlagen. Es entsteht also ein ,,relativ kompletter Herzblock®,
der beim Abklingen der erhohten Reizbarkeit des Vorhofs in einen partiellen Herzblock
zuriickkehrt. Diese Versuche Erlangers sind 1. insofern klinisch wichtig, als sie zeigen,
daB ein partieller Block infolge gesteigerter Reizbarkeit des Vorhofes in einen totalen iiber-
gehen kann und beim Nachlassen der Vorhofsreize wieder der partielle Block sich ein-
stellen kann, 2. insofern, als auch bei vélliger Uberleitungsstﬁrung nervése Reize, und zwar
eher die Akzelerans als Vagusreize den %’entrikelrhythmus beeinflussen.

Klinisch wurde dieser Block zuerst von His richtig gedeutet.

Es handelte sich um einen 54 jihrigen Arbeiter, bei dem typische Anfille von Adams-
Stokesscher Krankheit bestanden, bei dem His auf Grund der Analyse des Venenpulses
annahm, daB Vorkammern und Kammern des Herzens in voneinander véllig unabhéngigem
Rhythmus schlugen (Abb. 38).

Sechs Jahre vorher hatte Chauveau bei einem Patienten, der auBler anderen Be-
schwerden hauptsichlich an Schwindel- und Ohnmachtsanfillen mit Bradykardie litt,
nachgewiesen, daB wihrend der bradykardischen Anfille der Venenpuls in seinem Eigen-
rhythmus weiter ging, der Ventrikel dagegen unabhéngig davon, in einem auBergewdhnlich
Jangsamen Tempo schlug.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. IT. 7
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_ Besonders interessant ist der Fall von C. Gerhardt, der bei einem Klappenfehler
mit 40 Pulsen raschere perikardiale Reibegersusche iiber dem rechten Vorhof gehort hatte.
Er erklirte sich diese Differenz durch die Annahme mehrfacher Zusammenzichungen des
rechten Vorhofes und fand bei der Sektion einen grofien rauhen Sehnenfleck an der vorderen
Seite des rechten Vorhofes.

Dlesq Beobachtungen hiuften sich, als man iiber den Verlauf des Hisschen Biindels
néher orientiert war, und wurden besonders von I. Mackenzie, Wenckebach, A. Hoff-
mann, D. Gerhardt u. v. a. bestétigt. Hering stellte 1910 auf dem Pathologenkongre
den Satz auf, daB die Dissoziation stets die Folge einer Lasion des Ubergangsbiindels sei.
Er pahm an, daB die Digsoziation als reine Folge einer Vagusreizung weder experimentell,
noch klinisch bis jetzt 1910 beobachtet sei. Nicolai glaubt experimentell bewiesen zu
haben, daB echtg Dissoziation auch infolge von Vagusreizung vorkommen kann. Er betont
dies besonders im Gegensatz zu Aschoff und Nagajo, die bei den zentral bedingten
Bradykardien niemals Dissoziationen beobachteten.

_ Man hat versucht die Uberleitungsstérungén als eine SchutzmaBregel des Korpers
hinzustellen. Wenckebach glaubt, da8 das Herz, dessen Kontraktionskraft gelitten hat,
infolge der geringen Frequenz die Méglichkeit hat, sich auszuruhen, es sich daher unter der
Dissoziation erholen kann.

Frey und Schittenhelm berichten iiber einen Fall von Ventrikelautomatie
mit stillstehenden Vorhéfen und nehmen als Ursache anatomische Verinde-
rungen myokarditischer Natur im Sinus und Tawaraschen Knoten an, die die
Reizleitung zu den Ventrikeln unterbrochen haben. Angeborene ventrikulire
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Abb. 38. Uberleitungsunterbrechung in einem Falle von Adams - Stokes.
Kurve im Anfall aufgenommen von His jun., der damals fiir diese Arhythmie den Namen
,»Herzblock* vorschlug.

Dissoziationen sind von vielen Seiten beschrieben. Graphisch registrierte Falle
gibt es 7 und 6 von diesen waren mit anderen angeborenen Herzfehlern kom-
biniert. Eine angeborene Vorhofskammerdissoziation war nur einmal nach-
weisbar, bei dieser fehlte eine Beeintrichtigung der korperlichen Leistungs-
fahigkeit (Carter, Perkins, Howland).

Klinisch hat man vollstandige Dissoziation bislang ausschlieflich beobachtet
beim Adams-Stokesschen Symptomenkomplex, also bei einer ausgesprochenen
Bradykardie, die mit charakteristischen Anfillen von Atemstillstand, Ohnmacht,
epileptiformen Krimpfen einhergeht. Die Anfille bilden das Wesentliche des
Symptomenkomplexes, die Bradykardie besteht gewohnlich schon lingere Zeit.

Als Intervallensdissoziation bezeichnet Mobitz Reizleitungsstérungen im
Hisschen Biindel, die dadurch erklart werden sollen, dal der Aschoff-Tawara-
sche Knoten rascher arbeitet als der Sinus.

Morgagni-Adams-Stokesscher Symptomenkomplex.

Definition und Geschichtliches. Der Symptomenkomplex dokumentiert sich
durch Bradykardie, die auf eirer Dissoziation, d. h. einem unabhéngig von-
einander Arbeiten des Vorhofs und Ventrikels beruht, weiterhin durch Anfille,
gewohnlich epileptiforme Anfille, die mit einer BewuBtseinsstérung einhergehen.

Dieser Symptomenkomplex wurde von Morgagni bereits 1765 beobachtet,
spater von Adams (1819) und. dann von Stokes (1846) niher beschrieben.

Morgagni hat bereits bei der Obduktion einer seiner beiden Beobachtungen das
Herz genauer untersucht und dieses gesund befunden. Es war aber eine allgemein ver-
breiterte Arteriosklerose vorhanden, die er auch in den BulbirgefiBien vermutete, und auf
diese fithrte er den Symptomenkomplex zuriick.
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Sowohl Adams wie Stokes glaubten die Erkrankung durch eine fettige
Degeneration des Herzmuskels erkliren zu miissen. Charcot, der spiter sich
mit dieser Frage beschaftigte und den Symptomenkomplex als Pouls lent per-
manent bezeichnete, vermutete Reizzustinde in der Medulla oblongata, wihrend
Huchard eine Arteriosklerose der Koronararterien, zugleich aber Verdinde-
rungen der Gefafle der Medulla oblongata als ursichliches Moment hinstellte.
His, der im Jahre 1899 einen typischen Symptomenkomplex (cf. Abb. 38,
S. 98) genau klinisch beobachtete, schlug dafiir den Namen ,,Herzbloeck*
vor. Dieser Name war von Gaskell angewandt bei experimentellen Rhyth-
musstérungen des Herzens der Schildkrote. Da His kurz vor seiner Beob-
achtung das Reizleitungssystem im Saugetier- und Menschenherzen genauer
beschrieben und insbesondere bei der experimentellen Zerstérung desselben
typische Dissoziation, so wie sie beim Adams- Stokes vorkommt, beobachtet
hatte, lag es fiir ihn nahe, den klinischen Symptomenkomplex mit diesen experi-
mentellen Tatsachen zu verbinden. His sagt: ,,Falls die Leitung der Erregung
wirklich durch derartige Muskelbiindel geht, was bisher als sehr wahrscheinlich,
aber nicht endgiiltig bewiesen gelten muf}, so ist es klar, daB eine lokalisierte Er-
krankung solcher Biindel ebenfalls Ursache des Blocks werden kénnte®. Im
Anschlul daran sind in den letzten Jahren eine sehr groBe Anzahl von Beob-
achtungen mit vielen interessanten Einzelheiten wiedergegeben worden, bei
denen sich in den meisten Fallen eine anatomische Verinderung am Hisschen
Biindel nachweisen liel. Die Frage, ob auch durch Vaguswirkung typische Disso-
ziation zustande kommen kann, ist noch nicht véllig geklart. Es scheint aller-
dings so, als ob gelegentlich auch durch Wirkung auf den Vagus (z. B. durch
maligne Tumoren, Kompression) oder durch zentral bedingte Reizung des
Vaguskerns typische Dissoziation ausgelost werden kann.

Symptomatologie. a) Subjektive Beschwerden. Die zumeist alteren
Patienten ménnlichen Geschlechts klagen iiber das Gefithl des Unbehagens,
oft tiber Druckgefiihl in der Brust, iiber Kurzluftigkeit bei kérperlichen An-
strengungen und iiber anfallsweise auftretende BewuBtlosigkeit. Diese sub-
jektiven Beschwerden kénnen in der anfallsfreien Zeit vollsténdig fehlen. Die
Anfille sind bei den Patienten sowohl, wie von Anfall zu Anfall, sehr verschieden.
Im wesentlichen handelt es sich, wie schon oben erwiahnt, um BewuBtseins-
stérungen, die mit epileptiformen Krimpfen, mit Verinderungen des Atmungs-
mechanismus und mit verstirkter Bradykardie einhergehen.

Die Bewulltseinsstérungen kénnen sich in leichten Fillen nur durch
ganz voriibergehende geistige Abwesenheit #uBern (formes frustes nach
Huchard). Da BewuBtseinsstérungen bei &lteren Leuten mit Arteriosklerose
der Zerebralgefal3e nicht selten sind, werden wohl manche hierher gehérige Beob-
achtungen als arteriosklerotisch aufgefalit und daher nicht niher analysiert
worden sein. Den ausgesprochenen Anfillen, d. h. denjenigen, die mit vielen
Minuten anhaltender BewuBtlosigkeit einhergehen, gehen nicht selten Prodromal-
erscheinungen voraus, die sich im wesentlichen in Kopfschmerzen, Oppressions-
gefiihl in der Brust und vasomotorischen Stérungen verschiedener Art fuflern.

Beim Einsetzen des Anfalls wird der Patient gewshnlich blaB, fallt bewuf3t-
los hin, die Atmung sistiert, der Puls setzt aus oder ist kaum fiihlbar, Gesicht
und besonders Lippen und Schleimhiute werden zyanotisch, die Augen starr;
tonische und klonische Zuckungen, die in den Extremititen auftreten, kénnen
das Bild eines typischen epileptischen Anfalls vortduschen. Dieser Symptomen-
komplex dauert gewohnlich einige Minuten, einzelne Symptome, besonders die
BewuBtlosigkeit konnen sich aber mehrere Stunden hinziehen; gewéhnlich all-
méhlich laBt der Anfall nach, alle Symptome schwinden, und man merkt nur
noch an der starken Rote des Gesichts und an dem SchweiBlausbruch, daB hier

7*
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vorher abnorme Zirkulationsvorgéinge vorhanden gewesen sind. Der Kranke
selbst weifl nichts von dem, was vorging.

Bemerkenswert ist, dall die Atmung nicht immer voéllig sistiert, sondern ein
ausgesprochen Cheyne- Stokesscher Atemtyp wihrend des Anfalls gelegentlich
vorkommt. Waren die Anfille von langerer Dauer, so ist der Patient gewohnlich
sehr mitgenommen und matt und bedarf lingere Zeit absoluter korperlicher
Rubhe.

Ebenso wie die zerebrale Arteriosklerose &hnliche BewuBtseinsstorungen
auslésen kann, die an einen Adams-Stokes erinnern, so kann es auch differential-
diagnostisch schwer sein, epileptische oder epileptiforme Anfille auf arterio-
sklerotischer Basis von denen, die beim Adams-Stokes vorkommen, zu unter-
scheiden. Nur die genaue Beobachtung der einzelnen oben erwédhnten Symptome
vermag hier die Diagnose zu sichern.

Zahl und Dauer der Anfalle sind auBerordentlich verschieden. Man
beobachtet in dem einen Falle nur sehr selten und nur voriibergehende, in einem
anderen hiaufig aufeinanderfolgende und stets ausgesprochene Anfille. His sah
bei seinen Kranken an einem Tage sogar 143 Anfille, O. Connor 20—30 Anfalle
an einem Tage, die jedesmal genau dem petit mal glichen.

His konnte in seinem Fall drei Typen unterscheiden:

»Der 1. Typus begann mit Aussetzen des Pulses, danach Blisse, Dyspnoe, Konvul-
sionen, Pupillenerweiterung, Benommenheit. Hier kénnte man vermuten, daB der Herz-
stillstand die Veranlassung der iibrigen Erscheinungen sei. Dem widerspricht aber der

2. Typus, bei dem der Puls regelmiBig blieb oder nur kurze Zeit aussetzte, die Atmung
dagegen andauernd irregulir, das Bewufltsein geschwunden war.

Der 3. Typus begann mit Apnoe, dann erst setzte nachtraglich der Puls aus.

Der 2. und 3. Typus weisen deutlich auf die Medulla oblongata als den Sitz der Er-
krankung hin. Am wahrscheinlichsten ist, daBl eine primire Stérung des Herzens durch
mangelhafte Blutversorgung, vielleicht mit Unterstiitzung der zerebralen GefiBe, die
Oblongata in jenen abnormen Zustand versetzt hat, indem sie periodischer Reizung anheim-
fiel, und daB die Oblongata wieder auf dem Wege des Vagus das Herz beeinflufite, und an
diesem anémischen und durch Myokarditis geschidigten Organ die Bedingungen fiir partiellen
und totalen Block vorfand.

Die Hauptursachen fiir das Zustandekommen der Anfille sind psychische
Erregungen, kérperliche Anstrengungen; oft geniigen leichte Bewegungen, z. B.
das Aufrichten des Patienten im Bett, um einen Anfall auszul6sen, oft lassen sich,
besonders wenn die Anfalle nachts auftreten, keine direkten Ursachen feststellen.

b) Objektive Symptome. Die objektiven Symptome von seiten des
Zirkulationsapparats sind folgende: am auffilligsten ist die exquisite Brady-
kardie, die auch dann, wenn sie vorher vorhanden war, gewéhnlich sich im Anfall
noch weiter steigert.

Der Puls, der in der anfallsfreien Zeit seine normale Frequenz innehaben
kann, sinkt darchweg auf 20—40 Schlige, es sind sogar bis zu 5 Pulsschlige in
der Minute beobachtet worden. v. Hoesslin beschreibt einen Fall, wo wihrend
der Anfille von A.-St. lingere Zeit hindurch Kammerwiihlen mit hohen Fre-
quenzen auftrat, als deren Ausgangspunkt der Kammerteil des A.-V.-Knotens
anzusehen war.

Die Herzkontraktionen konnen einige Sekunden, gelegentlich auch sogar
1—2 Minuten vollig aussetzen. Das Charakteristische liegt aber nicht in der
Bradykardie und dem Aussetzen des Pulses, sondern darin, da Vorhof und
Ventrikel unabhingig voneinander sich kontrahieren. Die durch den Venenpuls
wiedergegebenen Vorhofskontraktionen haben meistens einen Rhythmus von
ctwa 2—4:1, aber in dem Sinne, daB der Vorhof niemals in einem bestimmten
proportionalen Verhéltnis zum Ventrikelrhythmus steht. Nahere Einzelheiten
sind im Kap. Stérungen der Schlagfolge (S. 97 ff.) ausgefiihrt. Diese Pulsver-
anderungen sind natiirlich sehr viel einfacher durch das Elektrokardiogramm
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als mit dem Venenpuls nachweisbar. Im Elektrokardiogramm findet sich die
P-Zacke unabhangig vom Ventrikelkomplex, im Venenpuls die a-Welle un-
abhangig von der Erhebung des Herzspitzenstoles.

An kasuistischen Beitragen zu dem Kapitel Herzblock méchte ich folgende
Beobachtungen der letzten Zeit erwdhnen, die mir besonders eindrucksvoll
waren:

Sch. W., 40 J. Der bis dabhin vollig gesunde Mann brach auf der Strafle vor 2 Jahren
mit einem Schwindelanfall zusammen. Er gibt an, vorher eine leichte Halsentziindung
durchgemacht zu haben, die das Allgemeinbefinden weiter nicht stérte. Das Herz habe
plotzlich mit rasender Geschwindigkeit geschlagen. Als er wieder zu sich kam, habe der
Arzt einen Puls von 30 in der Minute festgestellt. Seitdem blieb der Puls stets niedrig
und tberschritt nicht 44 Schlige, zundchst bei volligem Wohlbefinden. Das Ekg. ergibt

Abb. 39. Fall E. R. Totaler Block. Oben: Elektrokardiogramm in der Ruhe.
Vorhoffrequenz 61, Kammerfrequenz 43. Unten: Elektrokardiogramm nach Arbeit.
Extrasystolen mit fester Kupplung nach jedem Ventrikelschlag. Vorhoffrequenz 86,

Kammerfrequenz 32, Extrasystolenfrequenz 32 Schlige pro Minute.

eine Vorhofstachykardie von 120 Schligen, eine Ventrikelbradykardie von 40 bei voli-
kommener Dissoziation. Exitus nach 2 Jahren. Autoptisch Aneurysma des linken Ven-
trikels, starke Schwielenbildung im Bereich des Reizleitungssystems.

H., 52 J. Der Block wurde vor fast 10 Jahren festgestellt. Der Patient bewohnt eine
Wohnung im zweiten Stock und ist als Beamter tétig, bei ruhiger Lebensweise ohne wesent-
liche Stérung seines Wohlbefindens. Der Exitus erfolgt ganz plétzlich bei einem Spazier-
gang, als er versucht, eine abfahrende Elektrische noch zu erreichen. Bei der Obduktion
Myokardschwielen. Das Ekg. hatte ein Verhaltnis von Vorhof zu Ventrikel — 2 : 1 ergeben
bei vollkommenem Block.

N. K., Kaufmann im mittleren Lebensalter. Kongenitales Vitium, Block. Seit 2 Jahren
hiufig Anfille von Adam Stokes. Da der Pat. eine erhebliche Blutdrucksteigerung hatte,
machte ich einen ausgiebigen AderlaB mit dem Erfolg, dal in den folgenden Monaten der
Beobachtung die Anfille véllig sistieren.

" TFriulein E. R., 46 J. Mit 27 Jahren fieberhafter Rheumatismus. Mit 36 Jahren
Enzephalitis, vor 2 Jahren Tonsillektomie mit Entfernung der rechten Rachenmandel
nach Angina. Etwa 7 Wochen nach der Halsoperation traten Beschwerden von seiten des
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Herzens auf. Im folgenden Jahr dreimal schwere Schwindelanfille, die mit einem eigen-
artig kalten Gefiihl imHinterkopf und in Armen und Beinen begannen, als ob diese absterben
wiirden; sie wird nach einem solchen Anfall eingeliefert. Das Ekg. (s. Abb. 39) zeigt in
der Ruhe einen kompletten Block, wobei der Vorhof in einer Frequenz von 61, die Kammer
in einer Frequenz von 43 schlagt. Besonders interessant ist hier das Verhalten des Herzens
nach Belastung, wie es aus der unteren, nach Ersteigen der Treppe bis zum zweiten Stock-
werk aufgenommenen Kurve ersichtlich ist. Die Vorhoffrequenz steigt auf 86, die Kammer-
frequenz dagegen sinkt ab auf 32 Schlage. Dagegen schalten sich nunmehr regelmafig
nach jedem automatischen Kammerschlag Extrasystolen von rechtsventrikularem Typ ein,
die durch feste Kuppelung mit der vorangehenden Systole verbunden sind. Offenbar wird
also hier ein sekundires heterotopes Reizzentrum aktiviert, das nach Ablauf der Refraktér-
periode des Ventrikels zu Herzkontraktion fithrt und damit in Wirklichkeit zu einer Steige-
rung der Ventrikelschlagfrequenz auf 64 Schlige in der Minute fithrt. Die Tatsache, daf3
der Abstand zwischen kammerautomatischem Schlag und Extrasystolen um vieles kleiner
ist als der Abstand der Extrasystole von dem darauffolgenden Schlag, ist wohl so zu erklaren,
dafB3 sich dieser Abstand von Extrasystole zu folgendem Kammerschlag zusammensetzt
aus der Refraktirphase der Kammer und der Zeit, die der Reiz braucht, um vom Ort der
extrasystolischen Reizbildung zum Ort der kammerautomatischen Reizbildung zu gelangen
(Verschiebungszeit).

Die Frequenz des Vorhofs scheint in den meisten Féllen normal zu sein. Von
einigen Beobachtern wurde eine auffallig geringe Vorhofsfrequenz hervor-
gehoben, wie von Leuchtweill, Welski. Heinicke, Miiller und von Héslin
beobachteten Adams-Stokessche Anfille, bei denen auch der Vorhof lang-
samer schlug. Welche Momente hier fiir die Abnahme der Vorhofskontraktion
in Frage kommen, ist noch unklar. In dem Fall von His war die Vorhofsfrequenz
dauernd wesentlich erhéht. Auch Welski sah, allerdings nur wihrend des
Ventrikelstillstandes, eine erhebliche Vorhofstachykardie auftreten. Dasselbe
Phinomen (120 Vorhofskontraktionen) beobachtete Krause, allerdings nicht
wihrend der Ventrikelautomatie, sondern unmittelbar nach dem Anfall. Die
Vorhofstachykardie wird von His zuriickgefiihrt auf Ischdmie oder Uberdehnung
infolge mangelhaften Abflusses in den Kammern.

Der Blutdruck ist im Anfall, besonders dann, wenn eine ausgesprochene
Bradykardie mit Zyanose eintritt, erheblich erhoht. Seine GroBe hangt aber
im wesentlichen davon ab, wie er vor dem Anfall war. Da es sich sehr oft um
Personen mit einer mehr oder weniger ausgesprochenen peripheren Sklerose
handelt, so findet man Werte von 140—180 mm Hg in der anfallsfreien Zeit, im
Anfall aber Erhohungen iiber 200 und mehr.

Bei der Auskultation des Herzens wird man sehr oft iiberrascht durch die
Veranderung des Charakters der Téne wiahrend des Anfalls. Die Téne sind sehr
viel leiser, dumpf, oft nur eben hérbar, gelegentlich sind systolische Geriusche
nachgewiesen worden.

Die Perkussion bietet nichts Besonderes. Die wahrnehmbaren Verinde-
rungen beruhen auf dem Leiden, dem der Symptomenkomplex zugrunde liegt.
Hat man Gelegenheit eine Dissoziation auch auflerhalb des Anfalls weiterhin
zu beobachten, so kann man die von dem Ventrikel unabhiangige Kontraktion
der Vorhofe unter Umstinden im Réntgenbilde sehen.

Pathologische Anatomie und Physiolegie. Die pathologisch-anatomischen
Grundlagen kann man von zwei Gesichtspunkten aus analysieren:

1. Fille mit pathologischen Verinderungen am Herzen und Gefafsytem,

2. Fialle mit Verinderungen am Vagus.

Pathologisch - anatomisehe Verinderungen im Hisschen Biindel wurden bisher von
folgenden Untersuchern beschrieben.

1. Fettige Degeneration und Fettinfiltration im Biindel: Aschoff-Tawara, Butler,
Fahr, Gibson.

2. Fibrése Verinderungen: Schmoll, Fahr, Gibson, Barr, Ménckeberg, Kar-
scher und Schaffner, Sendler, Heinicke, Miiller und von Héslin und Beeson.
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3. Spezifisch-syphilitische Veranderungen: Fahr-Luce, Vaquez, KEsmein, Ashton-
Norris-Lavenson, Handforth, Robinson, Keith-Miller, Heinicke, Miiller und
von Hoslin.

4. Arteriosklerose (Sklerose der Koronararterien): Aschoff, Stengel, Hay-Moore.

5. Kalkherde: Ménckeberg, Aschoff, Beeson, Vickery, Lowenstein, Heinicke,
Miiller und von Hoéslin (Fall 2).

6. Alkute Veranderungen: a) Zellige Infiltration D. Gerhardt, b) anamische Nekrose
infolge artieller Thrombose: Jellik-Coper-Ophiils.

Die Lokalisation dieser erwihnten Prozesse war fast stets der Tawarasche Knoten,
oder der Stamm des Biindels. Eine vollstindige Kontinuititstrennung fanden: Aschoff,
Nagajo, Keithund Miller, Ashton-Norris-Lavenson, Vaquez-Esmein, Heinicke,
Miiller und von Héslin (Fall 2), Ménckeberg, Fahr. Die tibrigen Fille zeigten histo-
logisch eine nicht vollstindige Unterbrechung.

Im Gegensatz zu diesen lokalisierten Verdnderungen des Hisschen Bundels
sind auch Beobachtungen mitgeteilt worden, bei denen anatomische Veridnde-
rungen im Reizleitungssystem fehlten, aber Vagusverinderungen vorhanden
waren, die fiir die Reizleitungsstérungen verantwortlich gemacht werden muften.
Hierher gehort z. B. der Fall von Lepine, bei dem Verdnderungen in der Medulla
oblongata, Kompression des Pons, mit Bradykardie und voriibergehendem
Ventrikelstillstand verbunden waren.

Die Ursache der Anfille ist noch unklar. Hering glaubt, daB sie haupt-
sichlich dann ausgelost werden, wenn der partielle Block in einen totalen iiber-
geht. Diese Heringsche Anschauung wird durch das Experiment gestiitzt.
Bei volliger Durchtrennung des Biindels steht zuerst der Ventrikel still, nach
einiger Zeit beginnt er automatisch zu schlagen.

Kriskemper beschreibt einen Fall von neurogen bedingtem Adams-
Stokes, bei dem es im Gefolge einer medulldren Enzephalitis zu einer Schadigung
des Vaguszentrums gekommen war und anfallsweise gleichzeitig Temperatur-
steigerungen mit Anfillen von Adams-Stokes auftraten. Von Héslin und
Klapp berichten iiber einen Fall von Adams-Stokes, der nach rechtzeitiger
Tonsillektomic auftrat und durch Resektion des Halsvagus geheilt werden konnte.

Weiter ist hier zu nennen ein Fall von Heinicke, Miiller und v. Héslin,
bei dem offenbar mechanischer Druck auf den Vagus Herzstillstand ausloste.
Besonders aber beweisend erscheint der Fall von Thayer und Peabody und
der Fall von D. Gerhardt. Gerhardt fand in einem Fall mit typischen Anfillen
nur sehr geringfiigige Verinderung in der Nihe des Hisschen Biindels, dagegen
aber den rechten Stamm des Nervus vagus in Karzinomgewebe eingebettet.
Er ist geneigt, die Attacken von Herzstillstand mit Blisse und Ohnmacht auf
diese Kompression des Vagus zuriickzufithren und betont besonders, daB den
Anfallen jedesmal heftige Schmerzparoxysmen im Tumor vorangingen.

Dafl auch Veranderungen in der Medulla oblongata oder Druckverinde-
rungen allgemeiner Art im Gehirn einen als typisch anzusehenden Symptomen-
komplex auslosen konnen, beweisen die Fille von Neubiirger und Edinger
und Brissauds. Dieser beobachtete ein Gumma im mittleren Kleinhirnschenkel,
bei dem die Anfille durch eine druckentlastende Operation kupiert werden
konnten. Die Obduktion bestitigte die Diagnose.

Aus diesen abweichenden pathologisch-anatomischen Befunden hat man zwei
verschiedene Formen der Erkrankung gruppieren wollen, die neurogene und
die kardiogene Form. Nagayo und nach thm Pletnew haben die neurogene
Form als den Morgagnischen Typ, dic kardiogene als den Adams- Stokes-
schen Typ bezeichnet. Nagayo unterscheidet mit Aschoff:

I. Kardiale Form und hierbei wieder:
1. Reizleitungstypus.
a) schwere Form, vollkommene Dissoziation, vollkommene Unterbrechung des
Hisschen Biindcls.
b) leichte Form. unvollkommene Dissoziation, Schidigung des Biindels.
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2. Muskularer Typus.

Unvollkommene Dissoziation, Schidigung des Biindels. Ausgedehnte Ver-
anderungen des Herzmuskels.

II. Neurogene Form:
3. Zentraler Typus.

Bradykardie usw. ohne Dissoziation, Verdnderungen besonders der Medulla ob-
longata.

4. Peripherer Typus.

Bradykardie usw. ohne Dissoziation, Verinderungen besonders des Vagus.

DafB typische Dissoziation experimentell ausgelost werden kann, war schon
durch die Gaskellschen Untersuchungen wahrscheinlich, ist spater durch His,
Hering, Fredericq und durch Erlanger bewiesen worden. Niheres s. S. 64.

Differentialdiagnostisch kommt vor allen Dingen in Betracht, dal man
unbedingt bei jeder Bradykardie die Dissoziation nachweist; offenbar gibt es
aber auch Bradykardien familidren Ursprungs (s. S. 112) und Bradykardien,
die ohne Dissoziation entstehen und von Mackenzie als Nodal rhythm be-
zeichnet werden. Die Epilepsie und die Arteriosklerose der Hirngefafie von dem
Adams- Stokesschen Symptomenkomplex zu unterscheiden, ist bei genauer
Beobachtung des Anfalls, besonders dann, wenn Anfille von Bewulltlosigkeit
lingerer Dauer vorhanden sind, leicht.

Die Prognose, die nach den fritheren Beobachtungen offenbar deshalb, weil
eben nur schwerere Fille beobachtet und analysiert wurden, als absolut un-
giinstig gestellt werden mullte, ist, wie die Beobachtungen von Volhard zuerst
bewiesen, nicht unter allen Umstinden als schlecht zu bezeichnen. Natiirlich
werden bosartige Neubildungen und Schwielen ausgedehnter Art stets als pro-
gnostisch ungiinstig anzusprechen sein. Aber die entziindlichen Verianderungen
konnen zuriickgehen und speziell auch die Syphilis sich unter einer spezifischen
Therapie offenbar so weit zuriickbilden, daf sowohl! die subjektiven Beschwerden
wie die objektiven Symptome verschwinden. Fille volliger Riickbildung finden
sich bei Volhard (Fall 9 und 12), A. Hoffmann (Fall 1) und Gossage, Magnus
Alsleben (Fall 1) u. a.

Therapie. Bei der Therapie hat man zuerst nach allgemeinen Grundséitzen zu
verfahren. Besonders die Beobachtungen Volhards beweisen, dall man bei
ruhiger Lebensweise und beim Fernhalten aller herzschiadigenden Reize unter
Umsténden ohne jede weitere Behandlung ein Zuriickgehen der Erscheinungen
sieht. Ergeben Anamnese und objektiver Befund Anhaltspunkte fiir eine Syphilis,
8o ist eine spezifische Behandlung am Platze (vgl. S. 576). Bei allen alteren
Patienten kommen natiirlich auch immer die fiir die Arteriosklerose geltenden
allgemeinen und speziellen Grundsitze in Frage (vgl. S. 431). Die neurogen
ausgelosten Anfille kénnen unter Umstinden durch Entfernung eines evtl.
vorhandenen Tumors oder durch Druckentlastung des Gehirns beseitigt werden.
Im Anfall ist eine symptomatische Behandlung natiirlich notwendig. A. Hoff-
mann hat sehr das Einatmen von Sauerstoff empfohlen. Man wird durch Herz-
analeptika, die schnell zugénglich sind, Kaffee, Tee, Wein evtl. durch Kampfer-
injektionen versuchen, den Anfall zu kupieren. Digitalis ist wohl immer kontra-
indiziert.

Dagegen soll Adrenalin in einzelnen Fillen den Herzblock beseitigen, die
Kammerschlagzahl erhéhen und Anfille von Kammerstillstand verhindern
kénnen (Parkinson). Strychnin und Strophanthin sollen nach Versuchen von
van Egmond die Leitung zwischen Vorhof und Kammer verbessern, des-
gleichen soll Kalziumechlorid in kleinen Mengen giinstig wirken, in groBeren
Mengen dagegen Schadigungen setzen, Koffein, Kampfer und Physostigmin
dagegen schadigen die Leitung, Koffein durch die Zunahme der Vorhofsfrequenz.
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Uberleitungsstérungen zwischen rechter und linker Kammer (Hemisystolie).

Wird die Reizleitung in einem Schenkel des Hisschen Biindel unterbrochen, so kann
der zu diesem Schenkel gehérende Ventrikel sich spiter kontrahieren, als der andere normal
arbeitende. Auskultatorisch ist das an einer Spaltung des 1. und 2. Tones erkennbar. Es
entsteht dann das, was wir schon seit lingerer Zeit unter dem Begriff der Hemisystolie
kennen.

Nach den experimentellen Untersuchungen von Eppinger und Rothberger,
die bei der Durchschneidung eines Schenkels jedesmal charakteristische Elektro-
kardiogramme nachweisen konnten, war anzunehmen, daB auch klinisch ein
derartiger Symptomenkomplex zu finden war. Eppinger und St6rk publizieren
dann zwei Beobachtungen, von denen der erste dauernd beim P. i. p. links-
seitige Extrasystolen zeigte, der zweite ,,ein Nachhinken‘* des rechten Ventrikels,
das als Galopprhythmus imponierte. Im ersten Falle fand sich anatomisch im
rechten Schenkel eine Schwiele, im zweiten Falle war der rechte Schenkel voll-
stindig von einer Myokardschwiele ersetzt. Ahnliche Beobachtungen stammen
von WyB, Metheweson, Parkins, Thallen Jurak u. a.

Der Begriff Hemisystolie ist alt. Physiologisch wurde zwar angenommen, da3 die linke
und rechte Herzhilfte absolut gleichzeitig arbeitet; wie aber schon im physiologischen Teil
erwihnt, ist diese symmetrische Gleichzeitigkeit keine vollstindige. Der erste, der iiber
klinisch beobachtete Stérungen in dem Synchronismus beider Herzhalften geschrieben
hatte, ist Chav éclay (Arch. géner. de med. 1838). Spéter hat Scoda die Doppelténe am
Herzen erklart als ungleichzeitiges Zusammenarbeiten der beiden Herzhilften. Die Frage
ist schon friihzeitig auch experimentell untersucht worden, besonders hat man beobachtet,
daB Unterbindungen der Koronararterien von verschiedenem Einfluf auf das zeitliche
und dynamische Zusammenarbeiten von rechtem und linkem Herzen ist. Ahnlich tritt
Dissoziation zwischen rechter und linker Herzhilfte auf am Experiment stets wihrend der
Asphyxie. Praktisch von Bedeutung ist die Feststellung Knolls, daB bei Helleborein-
und Digitalisvergiftung das rechte Herz zuerst geschiddigt wird, was sich in schnellerer
Titigkeit und groBerer Dilatation gegeniiber dem linken kundgibt. Ubereinstimmend wird
berichtet, bei Vagusreizung wire der Einflul der Hemmung auf die rechte und linke Herz-
hélfte verschieden und fithre zu longitudinaler Dissoziation. Kraus sah die kiinstlich
durch direkte Reizung ausgelosten Extrasystolen, wihrend Vagusstillstand des Herzens
meist schwichere Kontraktion der nicht gereizten Kammer nach sich ziehen. Es wire
denkbar, dall auch beim Menschen &hnliche Erscheinungen auftreten, bedingt z. B. durch
stirkere Ermiidung einer Herzhilfte. In der Tat ist mittels des Elektrokardiogramms
auch die Hemisystolie sicher erwiesen. Zu erwéhnen ist, daB die Ausbildung von Lungen-
6demen im Endstadium mancher Herzerkrankungen zuriickgefiihrt wird auf ein vorzeitiges
Erlahmen des rechten Ventrikels bei noch guter Kontraktionsfahigkeit des linken Ventrikels.
Anatomisch vorwiegende Erkrankungen eines Herzteiles u. a. sind beobachtet worden
von Radezewski und Nagajo. Rautenberg sah bei Anwendung seiner Methode der
Aufzeichnung der Vorhofstatigkeit von der Speiserdhre aus ein ungleichmiBiges Arbeiten
(Asynergie) beider Vorhéfe, das oft bis zum Stillstand eines Vorhofes fiihrte. Solche Zu-
stande konnten sich allméhlich entwickeln und wieder bessern. Sie traten meist auf bei
typischer Irregularitit des Pulses irregularis perpetuus. (Vgl. S. 196 u. f.).

2. Rhythmusschwankungen ohne Stiérung des Herzmechanismus.

a) Vagus und Herzrhythmus?.

Der frither sog. ,,Vagusdruckversuch® ist alt und die Kliniker am Ausgang
des 19. Jahrhunderts benutzten ihn héufig. Offenbar durch unangenehme Neben-
wirkungen, wie Ohnmachtsanfille, Kollapszustinde und durch das Zusammen-
treffen (vielleicht zufallige Zusammentreffen) mit schwerer Herzinsuffizienz und
Tod wagte man nicht mehr den Druckversuch zu benutzen, zumal, da man einen
Ausblick in bezug auf Prognose und Therapie nicht fand. Erst Wenckebach
wies nach, dafl bei sorgfaltiger Methode Storungen nicht auftreten und daB
der Versuch prognostisch verwertbar sei. Wenckebach gebiihrt das Verdienst,

1 Uber Anatomie und Physiologie der Herznerven s. S.36 u. 66.
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die klinische Bedeutung der Vagusreizung beim Menschen ausgearbeitet zu
haben (vgl. unten S. 108).

Von den anwendbaren Methoden der ,,Vagusreizung* wurden bisher in der Haupt-
sache zwei angewandt.

1. Druck der Fingerkuppe auf die Karotisgegend, parallel dem Sternokleidomastoideus.

2. Druck auf den geschlossenen Bulbus oculi (Aschnerscher Bulbusdruckreflex).

Um falsche Ergebnisse zu vermeiden, sollte der Druck mindestens 1!/, Minuten
einwirken; praktisch ist das nicht immer méglich. Die gewéhnlichste und nie
fehlende Folge der Vagusreizung ist die Verlangsamung der Schlagfolge. Der
rechte Vagus verteilt sich im Gebiet des Sinus venosus, hat daher EinfluB auf
Reizbildung und Schlagfrequenz, der linke Vagus gibt seine Aste im Vorhof-
kammergrenzgebiet und im Septum ventriculorum ab, beherrscht mithin die
Reizleitung. Wie bereits auf S. 41 erwiahnt, ist die Wirkung des Vagus auf
die Herztitigkeit nach Engelmann und Gaskell einzuteilen in

1. chronotrope,
2. dromotrope,
3. bathmotrope,
4. inotrope Eigenschaften.

Die chronotrope Wirkung der Vagusreizung hat Pulsverlangsamung, eventuell
sogar kurzdauernden Herzstillstand zur Folge. Die Unterdriickung der Sinus-
reizbildung 146t in vielen Fillen atrioventrikulare Automatie auftreten. Lewis
nannte diese dem Sinusrhythmus gewissermaBen entwischten Schlage ,,escaped
beats”, Wenckebach spricht von , Ersatzsystolen und gliedert diese Ersatz-
rhythmen in die passiven Heterotopien ein, weil sie im Gegensatz zu den aktiv
in den Herzrhythmus hineinschlagenden Extrasystolen lediglich passiv durch
das Versagen der nomotopen Reizbildung zustande kommen. Wie groB freilich
die Pause des Sinus sein muf}, um die Ersatzsystole auszulosen, ist recht ver-
schieden. Jenny fand auf Bulbusdruck bei Kindern bis zu 8 Sekunden langes
Aussetzen der Sinusreizbildung, 4—5 Sekunden waren mehrfach zu beobachten.
Bei dem einen Individuum treten schon nach 1—2 Sekunden Intervall irgend-
welche sekundéren Zentren in Funktion, in anderen Fillen werden bis 8 Sekunden
Unterdriickung des Sinusschlages vertragen, ohne daB ein Ersatzzentrum ein-
greift. Welches sekundire Zentrum bei dem durch Vagusreizung bedingten
Ausfall der Sinusreizbildung die Fithrung iibernimmt, ist individuell verschieden,
scheint aber im Einzelfalle konstant zu sein. Von den einzelnen Autoren werden
Koronarvenensinusautomatie, Automatie des mittleren Teils des Aschoff-
Tawara-Knotens und idioventrikulirer Rhythmus mit dem Crus commune
des Hisschen Biindels als Schrittmacher beobachtet. Kleemann bildet das
Ekg. eines 64 jahrigen Arteriosklerotikers ab, bei dem sich durch Vagusdruck
die normale Reizbildung bis zum Auftreten automatischer Kammerschlige vom
idioventrikularen Typ unterdriicken lief3.

Von Uhlenbruck wird der Fall eines 16jihrigen Jungen publiziert, bei dem spontan
nach psychischer Erregung unter Anstieg des Blutdruckes von 125 auf 185 mm Hg ein
plétzliches Absinken der Herzfrequenz auf 38 —45 Schlage beobachtet wurde. Dabei starker
Kopfschmerz, Erbrechen, im Liquor erhebliche Druckerhshung. Das Ekg. zeigte eine offen-
bar zentral durch Vermittlung des Vagus ausgeloste hochgradige Verlangsamung der Sinus-
schlagfolge, eine zunehmende Verkleinerung der P-Zacke, Kammerautomatie von idio-
ventrikularem Typ. AuBerhalb der Anfélle war der Heringsche und Aschnersche Druck-
versuch stark positiv.

Das in dem oben skizzierten Fall deutlich hervortretende Kleinerwerden
der P.-Zacke bis zu ihrem vollkommenen Verschwinden wurde unter Vagus-
wirkung schon von Kleemann sowie von Jenny beobachtet. Es beruht wahr-
scheinlich darauf, dal die vom Sinus kammerwirts laufenden und die von der
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Atrioventrikulargrenze sinuswirtslaufenden Erregungswellen sich gegenseitig
kompensieren.

Die dromotrope Vaguswirkung wird im allgemeinen seltener beobachtet.
Sie ist meist von der chronotropen begleitet, wihrend umgekehrt chronotrope

Abb. 40. Oben AbL II, unten Abl. I. Elektrokardiogramm eines 16jihrigen Jungen mit
hochgradiger Bradykardie. Normalschlag (erster Schlag), Kleinerwerden der P-Zacke
beim zweiten Schlag, fehlende P-Zacke beim dritten Schlag (escaped beat).

Wirkung oft ohne dromotrope beobachtet wird. Einen Anhalt mag die Angabe
von Jenny geben, dafl unter 120 Fillen von negativ chronotroper Vaguswirkung
bei Kindern nur 17 Fille mit negativ dromotroper Wirkung festgestellt werden

Abb. 41. Oben AbDL II, unten Abl. I, 1. Elektrokardiogramm im Anfall von paroxysmaler
Tachykardie (170 Schlige), r. unmittelbar anschlieflend aufgenommenes Elektrokardiogramm
nach Druck auf den r. Karotissinus. (60 Schlage, 0,15 Sekunden Uberleitungszeit.)

konnten. Die unten wiedergegebene Kurve zeigt die Kuppierung eines Anfalls
von paroxysmaler Tachykardie bei einem 50 jahrigen Arteriosklerotiker mit
Myodegeneratio cordis durch Druck auf den rechten Sinus caroticus. In dieser
Kurve ist die Beeinflussung der Frequenz durch Absinken von 170 Schligen
in der Minute auf 60 Schlige besonders deutlich, daneben tritt nicht weniger
instruktiv die dromotrope Vaguswirkung in einer Verlingerung der Uberleitungs-
zeit auf 0,15 Sekunden hervor (Abb. 41).
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Ein von Holtmeier beobachteter Fall von stark dromotroper Vaguswirkung durch
Vermittlung des Karotissinus betraf einen 67jihrigen Férster, bei dem wegen Tonsillar-
karzinom eine Tonsillektomie vom Halse vorgenommen war und die rechte Art. carotis
unmittelbar nach dem Abgang von der Teilungsstelle unterbunden wurde. Der geringste
zufillige Druck auf die Narbe 16ste Anfille von Schwindel und Ohnmacht aus, wobei der
Blutdruck stark absank und das Ekg. eine stark negativ dromotrope Vaguswirkung mit
Verlangsamung des P-R-Intervalls von 0,11 auf 0,23 Sekunden aufwies.

Wahrend die dromotrope Vaguswirkung im Elektrokardiogramm an der
Verlingerung der Vorhofkammeriiberleitungszeit ohne weiteres kenntlich ist,
lassen sich nach den Untersuchungen von Wenckebach die inotropen und
bathmotropen Wirkungen des Nervus vagus auf das Herz beim Menschen nicht
oder nur sehr schwer nachweisen.

Vergleichende Untersuchungen iiber Vaguswirkungen auf das Herz bei Druck
am Halse und Druck auf die Augen ergaben, dal diese beiden Arten der reflektori-
schen Vaguserregung in ihrer Wirkung nicht gleich zu bewerten sind. Eine
zu starke Reaktion auf Halsdruck soll auf eine besonders grofe Erregbarkeit
der Nervenzentren im Herzen selbst hindeuten, wihrend der Augendruck eine
erhthte Empfindlichkeit des Vaguszentrums in der Medulla oblongata anzeigen
soll (Vinnes und Goételing). Wenckebach hat ermittelt, daB ein starker
Druckeffekt am Halse in der Mehrzahl der Fille einen SchluB auf schlechte Ver-
fassung des Herzmuskels gestattet, besonders dann, wenn schon ein leiser Druck
zur Auslosung des Effektes geniigt, wihrend eine starke Wirkung bei Augen-
druck kein ungiinstiges Zeichen zu sein scheint. Von mehreren Autoren wird
das Uberwiegen des Halsvaguseffektes bei dlteren Leuten, des Augeneffektes
bei jiingeren Leuten angegeben. So fand Jeuny unter 250 Fillen nur in 4,49/,
den Bulbusdruckversuch negativ, so dall man fiir das Kindesalter diesen Vagus-
effekt wohl als physiologisch ansehen darf. Das Sphygmogramm lief} zwei Typen,
den Typ der allmahlichen Pulsverlangsamung und den des initialen Puls-
ausfalls erkennen. Bemerkenswert ist, daB er den Druckversuch am Hals nie
positiv fand. Nach Hering ist die Herzschidigung einer der Koeffizienten fiir
den positiven Ausfall des Drucks auf denKarotissinus, ein anderer ist die lokale
Arteriosklerose der Arteria carotica, wie E. Koch es durch klinische Unter-
suchungen bestéitigen konnte.

Mit den experimentellen Unterlagen dieses klinisch wichtigen Versuchs hat sich in der
letzten Zeit H. E. Hering beschiftigt. Er konnte zundchst im Tierexperiment (Hund
und Kaninchen) am freigelegten Vagus nachweisen, daf3 starker Druck, ja sogar Quetschung
des Nerven keine wesentliche Wirkung auf das Herz zur Folge hatte. Nach seiner Ansicht
handelt es sich um eine reflektorische Erregung der herzhemmenden Vagusfasern, die vom
periarteriellen Nervennetz der Arteria carotis ausgehen. Diese reflektorische Erregung
kommt aber durch Druck auf die Karotis und nicht, wie bisher allgemein angenommen wurde,
durch Vagusdruck zustande. ’

Hiermit stimmen iiberein die klinischen Beobachtungen Wenckebachs, der starke
Vaguswirkung selbst bei leisester Berithrung des Halses sah. Vorsichtiges Abheben der
Haut und starkes Kneifen derselben lie8 jeden Vaguseffekt vermissen, so daf er fiir das
Zustandekommen der Vagusreizung nicht den Halsvagus selbst, sondern den afferenten
Nerven die wesentliche Bedeutung zuschreibt.

Bemerkenswert ist, daB Druck auf die Teilungsstelle der Karotis starke Bradykardie,
dagegen Druck unterhalb der Karotisgabelung Tachykardie hervorruft. Die an der Tei-
lungsstelle der Carotis com. liegende bulbire Erweiterung, die bis in den Anfangsteil der
Carotis interna hineinreicht, Sinus caroticus genannt, bezeichnet Hering als den Ursprung
des Karotis- bzw. Sinusreflexes. Er fand durch die Untersuchung lokaler Kompression
an dieser Stelle, daB das Herz nicht nur seltener schlug sondern auch, daf3 der in der Arteria
femoralis gemessene Druck stark absank, womit das Vorhandensein zweier Sinusreflexe,
eines hemmenden Herz- und eines depressorischen Gefifreflexes bewiesen werden konnte.

Koch untersuchte dann die Wirkung des Karotisdruckes auf den Blutdruck beim
Menschen und fand unter 50 Fillen 28 mal Blutdrucksenkung, die nicht durch die herz-
hemmende Vaguswirkung erklirt werden konnte, sondern durch einen selbstéindigen depres-
sorischen Reflex der GefiaBle, da wesentliche Beeinflussung der Drucksenkung ausblieb,
auch wenn die Vaguswirkung durch Atropin ausgeschaltet wurde.
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Durch experimentelle Untersuchungen konnte Hering den Nachweis erbringen, daB
die vom Sinus ausgehenden Sinusreflexe durch einen Nerven vermittelt werden, der ein
Ast des Nervus glossopharyngeus ist und den Hering als Sinusnerv bezeichnet. Durch-
schneidung dieses Nerven unmittelbar nach Abgang vom Nervus glossopharyngeus bewirkt
Ansteigung des Blutdruckes und bringt die Sinusreflexe zum Fortfall.

b) Atmung und Herzrhythmus, respiratorische Arhythmie.

Der Pulsus irregularis respiratorius ist diejenige Arhythmie, bei der die
Einzelpulse normal sind, das Intervall zwischen ihnen aber mit der Atmung dif-
feriert, in der Weise, dal das Intervall kleiner ist in der Inspiration, gréBer in
der Exspiration, mit anderen Worten: der gleichmiflig gespannte Puls wird
wihrend der Inspiration schneller, wihrend der Exspiration erheblich, oft um
die Halfte langsamer. Diese Arhythmie ist bei Tieren physiologisch. Da sie
nach Durchschneidung des Vagus und nach Atropindarreichung fortfallt, ist
sie als nervos bedingt zu erkliren.

Die Erklirung der respiratorischen Arhythmie nach Traube durch Uber-
greifen der Impulse vom Atem- auf das Vaguszentrum, ferner die Annahme
Herings, der als Ursache dieser Arhythmie einen von den Lungen auf das
Vaguszentrum ablaufenden Reflex annahm, konnte durch die Versuche von
J. A. Bainbridge widerlegt werden. Durch experimentelle Untersuchungen
an Hunden und Katzen kam er zu dem Ergebnis, dall weder die veréinderte
Tatigkeit des Atemzentrums noch der wechselnde Grad der Dehnung der Lungen

Abb. 42. Pulsus irregularis respiratorius.

fiir die respiratorische Arhythmie verantwortlich zu machen ist. Ausschlag-
gebend ist die Beeinflussung des Kreislaufs durch die Atembewegungen. Wenn
diese inspiratorisch kriftiger werden, dann wird der ZufluB zum rechten
Herzen vermehrt und die Frequenz steigt, da jede Inspiration die Fiillung des
Herzens fordert. Die dadurch bedingte Steigerung des arteriellen Druckes und
das GroBerwerden des Schlagvolumens bewirkt Erregung des Depressor, so
daf die Frequenz wahrend der Exspiration wieder herabgesetzt wird. Beim
Menschen findet sich eine Anderung der Frequenz angedeutet sehr oft, aus-
gesprochen besonders bei Kindern, in der Rekonvaleszenz nach akuten Infek-
tionskrankheiten (vgl. S. 573). Bei Neurasthenikern, bei Reizung des Vagus-
zentrums durch Hirnerkrankungen (von Mackenzie Sinus Irregularitit ge-
nannt). Die in der Rekonvaleszenz auftretende Bradykardie kann oft mit
dem Pulsus irregularis respiratorius kombiniert vorkommen und einen Pulsus
irregularis perpetuus vortduschen. Lommel hat auf diese Schwierigkeit
aufmerksam gemacht, und warnt davor, die Rekonvaleszenten-Bradykardie
mit Herzschwiche zu verwechseln. Hering sah bei Herzfehlern, die mit Digitalis
oder Strophantus behandelt waren und eine leichte Bradykardie bekommen
hatten, besonders stark ausgesprochen den Pulsus irregularis respiratorius auf-
treten.

Zu den respiratorischen Arhythmien muB man auch jene Irregularititen
rechnen, bei denen in Gruppen die Frequenz des Pulses sich #ndert. Auch diese
Arhythmien finden sich in der Hauptsache bei nerviosen Leuten, kombinieren
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sich oft mit vasomotorischen Stérungen verschiedenster Art, konnen nach meiner
Erfahrung voriibergehen, in ausgesprochener Weise vorhanden sein und dann
auch Monate hindurch fehlen.

Die Ursache also dieses Pulsus irregularis respiratorius liegt in einer erhéhten
Erregbarkeit des Nervensystems, und darauf beruht es auch, dafl Atropin sub-
kutan gegeben, die Arhythmie zum Verschwinden bringt. Versuche dieser
Art machten Brun und Huchs, Hering.

Die Diagnose ist einfach. Mehrere tiefe Atemziige mit besonders langsamer
Ausatmung lassen die mit der Inspiration bzw. Exspiration sich #ndernde
Frequenz im allgemeinen schnell erkennen. Die Feststellung des Pulsus irre-
gularis respiratorius ist in vielen Fiallen der SchluBlstein fiir die Diagnose ,,nervose
Herzstorung“.

Eine neue Art von Sinusrhythmus, gleich intermittierender Steigerung der Sinus-
frequenz, fand J. de Meyer hauptséchlich beim Hypothyreoidismus zugleich mit einer
Hypoplasie des Herzens. Das Primére soll in einem zu kleinen Schlagvolumen bestehen.
Die Arhythmie ist unabhéngig von der Atmung. Der Puls ist wihrend der Frequenz-
beschleunigung kleiner als wahrend der Verlangsamung, der systolische Druck ist stark

herabgesetzt. Vielleicht ist das, was man schon seit Jahrzehnten nannte: Rhythmusstérung
in Gruppen, identisch mit dieser von J. de Meyer naher analysierten Arhythmie.

3. Von der Atmung unabhiingige Rhythmuserkrankungen.

a) Tachykardie.

In der Praxis kommen voriibergehende Pulsfrequenzerhéhungen auf der
Basis psychischer Erregungen, Einwirkungen von GenuBmitteln, in der Rekon-
valeszenz nach Infektionskrankheiten usw. nicht selten vor. Diese Tachykardien
konnen ausgeldst sein entweder durch eine Reizung des Akzelerans, oder durch
eine Lihmung des Vagus, oder schliefilich durch eine direkte Einwirkung auf
den Herzmuskel bzw. auf das Reizleitungssystem. Die Reizung des Akzelerans
spielt eine Rolle z. B. bei der Tuberkulose, speziell bei der Tuberkulose der Hilus-
driisen, wie im Kapitel Tuberkulose und Herz besonders erwidhnt. Auch von
den Koffein- und Theobrominpriparaten nimmt man an, daB sie den Akzelerans
in seinen Endigungen reizen. Eine Lihmung des Vagus kommt in Frage z. B.
bei der Neuritis alcoholica, dann auch bei der Pulsbeschleunigung, die bei der
Druckerhéhung im Gehirn durch Tumoren, Exsudate usw. anfangs auftritt.

Zu den direkten Wirkungen auf den Herzmuskel mu man die Tachykardien
rechnen, die beobachtet werden nach Infektionskrankheiten (Bakterien, Toxine),
nicht so selten gerade auch bei der Lues des GefiBsystems, nach Erkrankung
der GefaBdriisen (gestorte innere Sekretion, Morbus Basedowii usw.), nach der
Einwirkung von GenuBmitteln.

Zu den durch innere Sekretion bedingten Tachykardien gehort auch sowohl
die im Klimakterium haufig entweder periodisch oder dauernd auftretende,
als auch die in der Pubertétszeit beobachtete Tachykardie. Ebenso wie es gelingt,
die klimakterischen Beschwerden, darunter auch die klimakterische Tachykardie
durch Ovarialsubstanzen giinstig zu beeinflussen, so gelingt es auch bisweilen
in der Pubertitszeit, die Tachykardie durch Driisenextrakte zum Verschwinden
zu bringen. Bei einem 17jahrigen, Midchen, bei dem in der Pubertétsperiode
eine schwerere Uterusblutung aufgetreten, sah ich z. B. die erhebliche Tachy-
kardie zugleich mit der Blutung unter der Einwirkung mehrerer Asthmolysin-
injektionen prompt verschwinden. Die Tachykardie, die man bei den organi-
schea Erkrankungen des Herzens, bei der Endo-, Myo- oder Perikarditis auf-
treten sieht, ist entweder als eine direkte Wirkung auf das Herz aufzufassen
oder sie entsteht indirekt durch Vermittlung von Toxinen auf das Nervensystem.
DaB die nach psychischen Erregungen auftretends Tachykardie und die durch
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Erschiitterung des Zervikalmarks bedingte ihren Angriffspunkt im Gehirn
hat, ist selbstverstindlich. Der Mechanismus der Vorginge ist komplizierter.

In manchen Fillen handelt es sich sicherlich um reine Sinustachykardien;
diese werden als prognostisch giinstig aufgefalt, in anderen Fillen 148t sich
durch das Elektrokardiogramm ein abnormer Reizursprung nachweisen; dann
scheint die Prognose ungiinstig zu sein. Findet man im Elektrokardiogramm
Vorhofsflattern oder auch Flimmern, dann héngt die Prognose von der Zuging-
lichkeit des Herzens auf entsprechende Behandlung ab. Bei organischen Erkran-
kungen allgemeiner Art wie z. B. Infektionskrankheiten, Basedow usw. ist
eine anhaltende wesentliche Tachykardie prognostisch immer ernst aufzufassen.
Bei der terminalen Tachykardie handelt es sich, wie das Elektrokardiogramm
ergibt, um ventrikulire, atrioventrikuldre Tachykardie oder um Vorhofsflattern.
Bei alten Leuten sieht man nicht selten entweder paroxysmal oder dauernd
eine aurikulire Tachykardie, die durch eine Sklerose der KoronargefiaBie bedingt
ist. Die paroxysmal auftretende aurikulire Tachykardie kann sich mit ventri-
kuldrer Extrasystolie verbinden. Fiir die Praxis folgt daraus, daB das Auftreten
von Tachykardie im h6heren Lebensalter prognostisch als ein ernsteres Symptom
angesprochen werden mull. Selten findet man die Tachykardie mit Hypertonie
vereinigt. Besonders bei Frauen, hier offenbar bedingt durch innersekretorische
Stérungen, sieht man das.

Auch familidr sieht man Tachykardien, d. h. Pulsbeschleunigungen bei den
meisten Personen derselben Familie auf 100 und dariiber, die kontinuierlich
bestehen und unabhingig von der Korpergréfie sind.

Praktisch wichtig ist die bei Arbeitern in heilen Fabrikriumen beobachtete
Tachykardie, die korrespondierend mit der Erh6hung von Blutdruck und, Kérper-
wirme Pulswerte von 100—120 ergab. Dieser Tatsache entsprechen vielleicht
auch die Tachykardien in den Tropen und die Tachykardie in heilen Béidern,
wenn man die Erhohung der Aullentemperatur hier als wichtigstes Moment
in den Vordergrund stellt. Gewerbehygienisch ist von Bedeutung die nach
Einatmen von Benzoldimpfen und anderen hochwertigen Kohlenstoffen beob-
achtete Tachykardie. Besonders bemerkenswert ist aber auch die Feststellung,
daB es Menschen gibt, die willkiirlich eine Pulsbeschleunigung hervorrufen
kénnen, indem sie daran denken.

Die Diagnose (vgl. die Tabelle der Tachykardien S. 510) sollte immer beriick-
sichtigen

1. ob es sich um eine wirkliche Tachykardie handelt, oder ob nur voriiber-
gehend durch besondere Momente die Pulsfrequenz erhéht war,

2. ob es sich um eine Sinustachykardie, d. h. eine gleichmi8ige Erhshung
der Frequenz sdmtlicher Herzabschnitte oder um eine extrasystolische Tachy-
kardie handelt. Bei der Diagnose ist besonders zu beriicksichtigen die familiire
Tachykardie, dann aber auch die in der Absicht zu simulieren durch GenuB-
mittel hervorgerufene.

Therapeutisch kann von Bedeutung sein der Atropinversuch. Wird durch
Atropin der Puls nicht verindert, so kann man annehmen, daB eine Vagus-
lshmung nicht wvorliegt.

Zusammenfassung: Die Tachykardie ist ein Symptom, das unter mancher-
lei Bedingungen entstehen kann und das daher sehr verschieden bewertet
werden mul.

Tachykardie kommt vor, hervorgerufen durch korperliche Bewegung und
psychische Vorginge — durch akute Infektionskrankheiten — besonders durch
die akuten Entziindungen des Herzens Myo-, Endo- und Perikarditis — infolge
von Andémien (perniziose Andmie) auch nach gréBeren Blutverlusten — chroni-
schen mit Kachexie einhergehende Erkrankungen — bei allen Verinderungen der
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inner-sekretorischen Driisen, besonders der Thyreoidea (Basedow), der Ovarien
(Klimakterium) — nach Erschiitterungen des Gehirns oder bei Drucksteige-

rungen im Gehirn.
b) Die Bradykardie.

Begriff. Unter Bradykardie versteht man im allgemeinen eine Verlang-
samung der Herzaktion. Diese 148t sich nicht immer einfach folgern aus einer
Verlangsamung des Pulses, denn eine solche kann auch vorgetéiuscht sein: 1. durch
dynamisch unwirksam bleibende Ventrikelkontraktionen (frustrane Kontrak-
tionen), 2. durch volligen Ausfall von einzelnen Ventrikelschligen, sei es infolge
Storung der Uberleitung, sei es, weil die Kammer nicht geniigend erregbar ist,
um auf den anlangenden Reiz anzusprechen. Nicht selten wird eine Bradykardie
vorgetduscht dadurch, dal die Herzaktion bei jedem zweiten Schlage dynamisch
unwirksam ist. Dann kann man von einem Bigeminus des Herzens sprechen.
Ein langsamer Puls kann zunéchst beruhen auf einer Herabsetzung der Frequenz
aller Herzschnitte an sich, hierbei ist also die Reizbildung verlangsamt.

Abb. 43. Echte Bradykardie.
Beteiligung von Vorhof und Kammer (Puls 50 in der Minute). (Nach Mackenzie.)

Die einzelnen Bradykardien. 1. Die Herabsetzung der Frequenz an sich
kommt sowohl physiologisch als auch pathologisch vor. Die Bradykardie
als habituelle Eigentiimlichkeit wird indessen von Krehl angezweifelt. Von
anderer Seite wird aber betont, dafl hier und da eine Bradykardie bei
gesunden Menschen beobachtet ist (Gibson), z. B. hatte Napoleon I.
dauernd eine Pulsfrequenz von 40 Schlagen in der Minute. Zu dieser physio-
logischen Bradykardie gehért auch die bei gesunden Wochnerinnen stets beob-
achtete Verminderung der Pulszahl auf 60—44 Schlage. Man fithrt zu ihrer Ent-
stehung an: Die Vermehrung des arteriellen Drucks nach der Entbindung, die
vermehrte Fettresorption und den damit verbundenen vermehrten Fettgehalt des
Blutes, die geistige und kérperliche Ruhe der Wichnerin, schlieBlich die Arbeits-
verminderung des Herzens und die Zunahme der Lungenkapazitit. Zu der
physiologischen Bradykardie gehért auch offenbar die bei Sportsleuten und
zwar besonders bei denen, die groBe Dauerleistungen ausfithren, beobachtete
dauernde Pulsverlangsamung auf abnorm niedrige Werte in der Ruhe. Im
Gegensatz zu diesen sieht man bei denjenigen Sportsleuten, die auf kurze Maxi-
malleistung eingestellt sind, eher eine Pulsfrequenzerhthung. Zu den patho-
logisch-physiologischen Beobachtungen gehért die Hungerbradykardie, d. h.
die bei hungernden Menschen und Tieren beobachtete Pulsverlangsamung.

Die unter pathologischen Bedingungen beobachteten Bradykardien kann
man folgendermaBen einteilen:

a) Die Bradykardie durch Gifte. Hierher gehdren die Bradykardien
bei Tabak-, Blei- und Kaffeevergiftung, ferner bei Autointoxikation durch
Stoffwechselgifte.
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Bei der withrend des Krieges so oft beobachteten (Odemkrankheit, fiir deren
Ursache man Stoffwechselschadigungen besonderer Art festgestellt hat, fanden
sich konstant ausgesprochene Bradykardien mit Pulsfrequenz von 40—50, sogar
von 30 Schligen. Im allgemeinen war diese Bradykardie durch Digitalis nicht
beeinflulbar. Auf intravendse Strophantin-Injektion verstirkte sich der Vagus-
druckversuch, Atropin subkutan blieb ohne Einflul. Mit dieser Bradykardie
verband sich ein abnorm niedriger Blutdruck d. h. ein Druck von 50/70 mm, Hg.
(Schittenhelm und Schlecht, Maase und Zondek).

b) Reflektorisch bedingte Bradykardien. Hier sind zu nennen die
bei funktionellen Neurosen, bei Erkrankung des Magen- und Darmkanals, bei
Nieren- und Lebererkrankungen beobachteten Pulsverlangsamungen. Wahr-
scheinlich wirken diese Reizzustande durch Erregung des Vagus reflektorisch
auf das Herz (vgl. S. 66).

¢) Bradykardien durch Reizung auf das Vaguszentrum, oder
lokal durch Druck auf den Vagus bedingt. Hier kann man einreihen die fiir
Hirndruck, Hirntumoren, Meningitis und Erkrankungen des Vagus charakte-
ristischen Pulsverlangsamungen; auch die von Czermak durch Druck auf den
Nervus vagus kiinstlich hervorgerufene Bradykardie. Oft sieht man sehr lang-
same Sinus-Schlagfolge mit reichlich eingestreuten ,,escaped beats.

d) Bradykardien, die vorlaufig nicht oder nur ungeniigend, erklirt werden
kénnen. Das sind diejenigen Pulsfrequenzherabsetzungen, die man bei Er-
krankungen des Herzmuskels, bei Emphysem, bei Arteriosklerose,
bei chronischer Myokarditis im Anfangsstadium haufig auftreten sieht.
Auch die in der Rekonvaleszenz vieler Erkrankungen schon lange beobachteten
Bradykardien sind z. T. in ihrer Entstehungsweise unklar. Mackenzie hat
allerdings nachgewiesen, daf3 diese vielfach durch Uberleitungsstérungen bedingt
sind. Bei den Infektionskrankheiten z. B. handelt es sich oft nicht um eine
absolute Bradykardie, sondern um eine relative, d. h. um eine Differenz zwischen
Pulsfrequenz und Fieberhéhe. Hierher gehért die Bradykardie bei Typhus, die
im Gegensatz zu der Diphtherie eine echte Bradykardie ist. Bei der Diphtherie
wird namentlich (s. Herz und Infektionskrankheiten) die Bradykardie vor-
getiduscht zumeist durch frustrane Kontraktion oder Uberleitungsstérungen.

e) Bradykardie durch dynamisch unwirksame Ventrikelkontraktion. Wie
oben erwithnt kommt diese Bradykardie vor, entweder in einem gewissen Rhyth-
mus, oder regellos. Wenn es sich um rhythmisch auftretenden Ausfall jedes
zweiten Pulses handelt, so kann man von einem Herzbigeminus sprechen. So-
wohl in diesem Falle wie dann, wenn mehr oder weniger regellos ein Puls infolge
dynamisch unwirksamer Ventrikelkontraktion ausfallt, handelt es sich um
Extrasystolenbildung, bzw. frustrane Kontraktionen. Diese Erscheinungen
kénnen iberall da auftreten, wo man tiberhaupt Extrasystolen erwarten kann,
d. h. hauptsichlich als Ausdruck einer erhohten nervésen Erregbarkeit des
Herzens nach psychischen Erregungen, nach GenuBgiften, Tabak, Kaffee, nach
korperlichen Anstrengungen; dann als Begleitsysteme bei organischen Herz-
erkrankungen besonders beim Pulsus irregularis perpetuus, seltener bei Uber-
leitungsstorungen (s. S. 92 ff.).

f) Es gibt auch Bradykardien des Pulses, die nicht vorgetduscht werden durch
frustrane Kontraktionen, Uberleitungsstérungen und mangelhafte Erregbarkeit
des Herzmuskels, die vielmehr bedingt sind durch verinderte Reizbildung bei
normaler Reizleitung. Wenn namentlich die Frequenz an normaler Stelle sehr
groB3 wird, kann es vorkommen, daf diese Reize die Kammer treffen dann, wenn
der Muskel physiologisch noch unerregbar ist, sich in der refraktiren Phase
befindet.

Handbuch der inneren Medizin, 2. Aufl. Bd. 1I. 8
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g) Bradykardie durch Verinderung der Reizleitung im Reizleitungssystem.
Diese Stérung kann, wie erwiahnt, zustande kommen dadurch, dafl der Reiz
im Hisschen Biindel wihrend mehrerer aufeinanderfolgender Schlige so sehr
verlangsamt wird, dal er schliefilich in die refraktire Phase der Kammermus-
kulatur fallt und diese ihn nicht mehr erregen kann. Es kommt bei einer Stérung
dann zu einem periodischen Ausfalle einer Systole. Dic Verlangsamung der
Reizleitung kann auch nach jeder Systole schon so grof3 sein, dafl es zu einem
regelméBigen Ausfall jeder zweiten Systole kommt. Wenn die Reizleitung
im Reizleitungssystem so erschwert ist, dall zeitweise die Reize nicht iiber-
geleitet werden, so ist ebenfalls zeitweiliger Systolenausfall die Folge. Eine be-
sondere Stellung nimmt die Bradykardie infolge volliger Aufthebung der Reiz-
leitung ein. Dabei miifite die Kammer eigentlich stillstehen, weil ja kein Reiz
von der Vorkammer mehr zu ihr gelangt. Als Ersatz fiir den fehlenden Reiz
kann sie jetzt selber Reize bilden, automatisch schlagen. Der Kammerauto-
matismus unterscheidet sich von dem Vorhofs- und Venensinusautomatismus
durch die geringere Fahigkeit zur Reizbildung. Statt 60—70 Reizen in der
Minute entstehen hierbei 40—30 und selbst noch weniger. Diese Verdnderungen
der Reizleitungsfahigkeit im Reizleitungssystem kénnen sowohl durch organische
Erkrankungen des Systems, wie auch durch ungewéhnliche nerviose Beeinflussung
bedingt sein. Die organischen Verdnderungen bestehen, wie an anderer Stelle
ausgefithrt, gewdhnlich in Entziindungserscheinungen, Blutungen, speziell
luetischen Erkrankungen, Tumoren u. a. Die nervos bedingten Bradykardien
werden gewohnlich hervorgerufen durch Stérungen im Vagus; es ist zweifelhaft,
ob durch rein nervése Einfliisse es zu volliger Reizleitungsunterbrechung kommen
kann. Wahrscheinlich gehoéren stets schon geringfiigige Verdnderungen im
System dazu.

Zusammenfassung. Bradykardien kommen vor:

1. Als Bradycardia vera. RegelméaBiger Abstand aller Pulsperioden, Herab-

setzung der Frequenz in sémtlichen Herzabschnitten.
1. Man sieht dies physiologisch familidr (familidre Bradykardie) sehr oft
bei groflen Leuten, bei Wochnerinnen, bei Sportsleuten.
2. Man sieht dies pathologisch bedingt durch Gifte (Tabak, Kaffee,
Autointoxikation), reflektorisch durch Reizung des Vaguszentrums.
2. Als vorgetauschte Bradykardie (Pulsbradykardie, keine Herzbradykardie),
bedingt durch dynamisch unwirksame Ventrikelkontraktion, frustrane
Kontraktionen.
3. Durch Stérungen der Reizbildung im Sinne einer Vermehrung an normaler
Stelle, aber eines Auftreffens auf den Ventrikel in der refraktiaren Pause.
4. Durch Verlangsamung innerhalb des Reizleitungssystems,
a) Erschwerung (Hemmung),
b) Unterbrechung (Dissoziation).

4. GroBenunterschiede des Pulses.

a) Pulsus alternans.

Der Pulsus alternans ist eine Pulsunregelméafigkeit, die darin besteht, daf3
abwechselnd einem grofien Puls ein kleinerer folgt. Die Absténde der einzelnen
Pulse sind im allgemeinen gleich (s. u.) und dadurch unterscheidet sich diese
Arhythmie vom Pulsus bigeminus, bei dem auch jedesmal der zweite Puls
kleiner ist als der erste, bei dem aber die Absténde wechseln.

Traube hat 1872 den Pulsus alternans beschrieben, aber erst Engelmann
betont 1896, daB der typische Pulsus alternans in dem regelméaBigen Ab-
wechseln eines groflen und eines kleinen Herzschlages bestehe. FEine genaue
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Analyse dieser Arhythmie erfolgte durch Hering, der den Herzalternans von
durch Extrasystolen (Bigeminus) bedingtem Pseudoalternans schied. Es kann
aber vorkommen, dafl ein Herzalternans besteht, ein Pulsus alternans aber
nicht in Erscheinung tritt und zwar dann, wenn das Alternieren der Herztétig-
keit zu gering ist, um sich im Pulse bemerkbar zu machen, oder wenn beim

Abb. 44. Pulsus alternans.
Deutlicher nach der langen Pause, welche der Extrasystole r' folgt.
Der zweite Puls nach der Pause ( X ) erscheint zur normalen Zeit, ist aber bedeutend kleiner.
Fall vorgeschrittener Herzsklerose. (Nach Mackenzie.)

Alternieren des Herzens der kleine Puls vollstindig ausfillt, also eine Brady-
kardie vorgetduscht wird. Im letzteren Falle wird man auskultatorisch die
Diagnose stellen kénnen. Aus dem oben Gesagten ergibt sich, daB die Diagnose
nicht immer leicht ist, dal es aber unter Zuhilfenahme des Stethoskops, des
Elektrokardiogramms und des Aufschreibens von HerzstoB und Puls immer
moglich ist, eine exakte Diagnose durchzufiihren. Es ergibt sich aber auch,
dafl der Alternans sicherlich sehr héaufig ibersehen wird, weil man sich auf den

Abb. 45. Pseudoalternans bigeminus durch ventrikulire Extrasystolen. (Nach F. Volhard.)

Deutliche Vorhofszacke am Herzsto bei der Extrasystole. Karotiszacke der Extrasystole

nach dem rechtldufigen Vorhofspuls verfriibt. Arterienpulse in gleichem Intervall oder
mit Verfrithung des kleineren Schlages.

tastenden Finger verlifit, nicht immer gleichzeitig den Puls palpiert und aus-
kultiert und weil man in vielen Fillen eben nur durch das Pulsschreiben die
Arhythmie erkennt.

Das Alternieren der Herztatigkeit kann die Vorhofsmuskulatur, die Kammer-

muskulatur oder beide betreffen; die experimentellen Beobachtungen zeigen
wenigstens ein derartiges Verhalten.

8%
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Der Pulsus alternans wurde bislang beobachtet vorwiegend bei Mannern,
bei denen Angina pectoris, Myodegeneratio cordis, Mitralstenose, Digitalis-
intoxikation oder akute Infektionskrankheiten bestanden. Die Patienten waren
gewohnlich im Alter von 50 Jahren. Bei der Obduktion fand sich eine De-
generation des Myokards, Sklerose der Koronargefafie, Endokarditis der Herz-
klappen, Herzhypertrophie, Schrumpfnieren. Mackenzie und A. Hoffmann
sahen den Alternans auch bei paroxysmaler Tachykardie. Von den bisher beob-
achteten klinischen Begleitsymptomen ist hervorzuheben, daB nicht selten der
Pulsus alternans mit einer Hypertrophie einhergeht, eine Tatsache, die wohl
vereinbar ist mit dem experimentellen Befund, wonach der Pulsus alternans
bei kinstlicher Blutdrucksteigerung auftritt. Man sieht den Pulsus alternans
namentlich auftreten in der Agone.

Diagnose und Prognose. Gelegentlich gelingt es den Pulsus alternans mit
dem tastenden Finger zu diagnostizieren. Nach Rihl kann sicher die Diagnose
gestellt werden nur durch Registrierung des Kardiogramms; denn auch bei
cinem Bigeminus kann die erzeugende Extrasystole schwicher sein und dem-
gemaf eine schwichere Pulswelle in der Radialis hervorrufen. Diese miiite
allerdings entsprechend der Vorzeitigkeit der Extrasystole auch vorzeitig zu
fihlen sein, doch kommt es vor, dal die kleinere Pulswelle beim Bigeminus
sich langsamer fortpflanzt, wodurch der Unterschied in der Verspiatung sehr
gering werden kann, um so mehr dann, wenn die erzeugende Extrasystole selbst
nur geringe Vorzeitigkeit hat (Pseudoalternans Abb. 45). DaB aber bei dem-
selben Kranken ein typischer Alternans und ein typischer Bigeminus abwechselnd
vorkommen koénnen, ist eine Tatsache, die zuerst Edens beobachtet hat.

Anderseits ist zu beriicksichtigen, daB nach Rihl auch ein Herzalternans mit
Rhythmusstérungen vorkommen kann, bei dem die kleinere Kontraktion nachzeitig
fallt. Diese Nachzeitigkeit ist hauptsichlich durch die lingere Dauer der Anspannungs-
zeit der Ventrikel auf den kleinen Puls bedingt (R. H. Kahn). Es ist erklarlich, daB} in
einem solchen Falle es sehr schwer sein kann, trotz guter Pulsgraphik den Pulsus alternans
von dem Bigeminus zu unterscheiden, aber eine genaue Analyse des Venenpulses und des
Elektrokardiogramm mufl die Diagnose sichern. Speziell die Differentialdiagnose gegen-
itber den von Pan beschriebenen interpolierten Extrasystolen ist mit Hilfe des Venen-
pulses moglich. Auch die Registrierung des SpitzenstoBes zugleich mit der Registrierung
des Pulses an der Radialis zeigt einerseits die regelmaflige Schlagfolge, andererseits das
Alternieren der Pulswelle.

Von praktischer Bedeutung ist, dal man den Alternans oft deutlicher fithlen
kann, wenn man die Arterie proximal vom untersuchenden Finger leicht kom-
primiert: Deutlicher wird der Alternans meist bei Frequenzsteigerung. Am
Froschherzen konnte Koch nach Abkithlung der Herzspitze erst bei Frequenz-
zunahme den Alternans hervorrufen. Fast stets ist der Pulsus alternans mit
Extrasystolen kombiniert. Praktisch von Wichtigkeit ist auch, daB Digitalis
den Pulsus alternans oft verschwinden l&8t und zwar ist hierbei die Puls-
verlangsamung allein das Wirksame. Relativ selten schldgt auch der Vorhof
alternierend, infolgedessen kann man bei einem Pulsus alternans gelegent-
lich alternierenden Venenpuls beobachten, zumeist ist aber der Venenpuls
normal.

Man hétte annehmen konnen, dall der feine Registrator der Herztitigkeit,
das Elektrokardiogramm, den Pulsus alternans in charakteristischer Weise regi-
strieren wiirde. Das ist aber anscheinend nicht der Fall. Wenigstens konnte
A. Hoff mann kein Alternieren im Elektrokardiogramm beobachten und auch
Kahn auBlert sich dahin, dall es nicht immer gelingt, aus dem Elektrokardio-
gramm die Diagnose Herzalternans zu stellen. Beobachtet man aber im Elektro-
kardiogramm ein regelméBiges Alternieren in den Zacken R und T, so ist man
wohl berechtigt, einen Pulsus alternans anzunehmen. Jedenfalls scheint es
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nach den bisherigen Beobachtungen notwendig zu sein, in jedem Falle mit ver-
schiedenen Ableitungen das Elektrokardiogramm aufzunehmen, da mitunter
nur in einer Ableitung das Alternieren zum Ausdruck kommt.
Auskultatorisch kann das Alternieren dadurch zum Ausdruck kommen, da
die starken und schwachen Kontraktionen lauter bzw. leiser werden. Mackenzie
und iibereinstimmend damit Magnus- Alsleben sahen bei Patienten, bei
denen ein lautes systolisches Gerdusch iiber der Aorta bestand, daB das
Gerdiusch bei der schwachen Kontraltion an Intensitit deutlich abnahm. Im
Gegensatz dazu beobachtete Galli jedesmal bei dem kleineren Puls ein Geriusch
itber der Herzspitze, das bei den grofen Pulsen fehlte. A. Hoffmann konnte
in seinem Falle Unterschiede auskultatorisch nicht feststellen. Mackenzie da-
gegen spricht von einer Ungleichheit der Herztone und fand diese Differenz
besonders deutlich dann, wenn ein musikalisches Gerdusch am Herzen vorlag.

Romberg horte bei der schwicheren Kontraktion zuweilen ein Gerdusch iiber
der Mitralis.

Vor dem Réntgenschirm konnte A. Hoff mann Unterschiede zwischen der
groflen und kleinen Herzkontraktion nicht erkennen.

Experimentelles iiber das Wesen des Alternans. Am Kaltbliiterherzen hatte Gaskell
1882 die Beobachtung gemacht, daB sich bei jeder zweiten Kontraktion nur ein Teil der
Herzmuskelfasern zusammenziehe, ein anderer nicht. Diese Beobachtung wurde spiter
von Trendelenburg bestatigt, indem dieser feststellte, da3 sich bei der kleinen Kontrak-
tion nur an bestimmten Stellen der Herzmuskulatur die Spiegelreflexe der Herzoberfliche
anderten. Diese experimentellen Beobachtungen wurden erweitert dadurch, daB es gelang,
den Pulsus alternans kiinstlich durch Digitalis und Glyoxylsiure zu erzielen (Starkenstein).
Hering beobachtete bei glyoxylsaurevergifteten Hunden mittels des Engel mannschen
Suspensionsverfahrens, daB bei der kleineren Kontraktion gewisse Teile der Kammermus-
kulatur sich schlechter kontrahierten; dafl der Alternans auf eine alternierende Hypo-
bzw. Asystolie eines Teiles der Ventrikelmuskulatur beruhe. s sollen zur Zeit der kleineren
Systolie ¢in Teil der Fasern nicht auf die ankommenden Reize geniigend reagieren. Hering
hiilt diese Entstechungsart auch fiir den Pulsus alternans des Menschen fiir wahrscheinlich.
B. Kisch konnte bei experimentell erzeugtem Alternans, der ohne Verinderungen des Ekgs.
einherging, nachweisen, dafl gewisse Teile des Herzmuskels keinen Aktionsstrom erzeugten,
daf also zum mindesten an diesen Stellen eine vollkommene Asystolie der Muskelfasern
vorlag, Hoffmann weist darauf hin, daBl man sehr oft den Alternans nach einer Extra-
systole auftreten sieht. Der Extrasystole folgt bekanntlich eine verstirkte normale Kon-
traktion. Diese schidigt infolge ihrer GroBe die Kontraktilitit des Herzmuskels in so
hohem Mafe, daB die ihr wieder folgende Systole schwicher ausfillt (vgl. Abb. 44). Ein
solches Verhalten des Herzmuskels bei Erschopfungszustinden ist an und fiir sich nicht
unwahrscheinlich und durch die Versuche von F. B. Hoffmann iiber hypodyname Zu-
stinde gestiitzt. Die oben erwahnte alternierende Mitralinsuffizienz, d. h. das Auftreten
von Gerduschen wihrend der schwicheren Kontraktion spricht andererseits wieder fiir
die Anschauungen Herings von der partiellen und ungeniigenden Kontraktion des Herz-
muskels.

Nach de Boer bildet der Alternans einen Ubergang vom Normalrhythmus mit gleichen
Ausschlidgen zum halbierten Rhythmus durch das Zusammentreffen mehrerer Verinderungen
entstanden. Die Kontraktilitit nimmt ab, dic Reizleitung durch die Kammer wird ver-
zogert und die Dauer der Refraktirphase nimmt so zu, daB sie sich fast der Dauer einer
Sinusperiode nihert. Diecse Verdnderungen zeigen, daB der metabolische Zustand der
Kammer verschlechtert ist und aus diesem Grunde ist die Frequenzhalbierung fiir das
Herz wohl giinstiger als der Vollrhythmus.

Einen Unterschied zwischen Alternans der Herztatigkeit und Alternans des Arterien-
pulses nimmt Kisch an. Ein Herzalternans ohne Pulsalternans kommt dann vor, wenn
der Alternans des Herzens zu schwach ist, um sich im Arterienpuls auszudriicken, oder aber,
wenn der Alternansschlag frustan ausfillt. Beim Herzalternans kann ein Alternans der
Vorhéfe ohne Kammeralternans beobachtet werden und umgekehrt.

Die Prognose des Alternans ist ein umstrittenes Kapitel. Wenckebach
hatte friiher den Pulsus alternans als Ausdruck herabgesetzter Kontraktilitit
der Herzmuskelfasern angeschen und ihn demzufolge prognostisch ungiinstig
beurteilt. Mackenzie kam auf Grund seiner Mortalititsstatistik der Patienten
mit alternierendem Puls ebenfalls zu einer prognostisch sehr ungiinstigen
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Auffassung, wihrend Wenckebach neuerdings dazu neigt, ihn als weit harmloser
zu beurteilen und insbesondere auf Grund der Feststellung, daB 90 9/, der Fille
von Pulsus alternans eine arterielle Hypertonie haben, Art und Grad dieser
Hypertonie fiir die Prognose als ausschlaggebend ansieht. Zweifellos kann der
Pulsus alternans harmlos sein und ist es beispielsweise bei der paroxysmalen
Tachykardie sicher, er kann relativ unwichtig sein bei Hypertonien, er kann
aber auch im Angina pectoris-Anfall und in Verbindung mit Cheyne - Stokes-
schem Atmen, wo insbesondere Mackenzie ihn beobachtete, ein Symptom
sein, welches das Versagen des Herzens anzeigt. Die unten stehende Kurve
wurde von einem solchen Falle aufgenommen, bei dem bei bestehender Myo-
degeneratio cordis mit Hypertonie der letale Ausgang durch das Auftreten von
Cheyne - Stokesschem Atmen mit alternierendem Puls eingeleitet wurde.
Immerhin ist ein derartiges regelméBiges Alternieren der Zacken im Elektro-
kardiogramm ein recht seltener Befund.

Abb. 46. Herzalternans. Abl. IT bei Cheyne-Stokesschem Atmen. (Nach Uhlenbruck.)

Die Therapie des Alternans. Traube hatte schon auf die alternansverstirkende Wirkung
der Digitalis aufmerksam gemacht. Starkenstein empfiehlt auf Grund tierexperimen-
teller Erfahrungen Chloralhydrat und Chinin, verbietet Digitalis. Mackenzie sah trotz
des Auftretens von Alternans unter Digitalismedikation eine Besserung im Zustande seiner
Patienten und Romberg spricht sich eher fiir wie gegen Digitalismedikation aus.
v. Tabora sah nach Atropin (1 mg) und Chinin keinen Einflul auf den Alternans, dagegen
eine Besserung bei Anwendung von Kampfer. Miinzer hingegen beobachtete nach Chinin
(3 mal 0,2) ein Verschwinden des Alternans. Alles in allem kann man sagen, daf} der Alter-
nans ein seltenes Symptom ist. Es wird immer berechtigt sein mit allen Mitteln zu arbeiten,
die die Leistungstihigkeit des Herzens zu verbessern geeignet sind und sich je nach Lage
des Falles dem Mittel zuwenden, das am schnellsten und am besten Erfolg verspricht.

b) Pulsus paradoxus.

Als Pulsus paradoxus hat KuBmaul ein Phinomen bezeichnet, das in einem
ingpiratorischen Kleinerwerden bzw. Verschwinden des Radialispulses besteht
und von ihm an einem Patienten mit Mediastinoperikarditis beobachtet wurde.
Diese Irregularitit der Pulsfilllung ist aber offenbar ein weit komplexeres
Symptom, als lediglich ein pathognomonisches Zeichen der Perikarditis. Schon
beim Gesunden 1ifit sich dadurch, dafl der Schultergiirtel durch Anklammern
der Hande unter den Sitz fixiert wird und dann eine tiefe Inspiration ausgefiihrt
wird, der Radialispuls in der Inspiration fast véllig zum Schwinden bringen.
Der Grund liegt in der Kompression der Arteria subclavia zwischen dem sich
inspiratorisch hebenden Brustkorb und dem Schultergiirtel. Thoraxdefor-
mationen, Tumoren, Narben, aber auch lediglich besondere Haltungen kénnen
auf diese Weise zum Pulsus paradoxus fithren, den Wenckebach als die extra-
thorakal bedingte Form des Pulsus paradoxus von Hoppe abtrennt.
Wenn ich Wenckebach bzw. seinem Schiiler van der Mandele weiter folge,
s0 wiirde der dynamisch bedingte Pulsus paradoxus scharf abzutrennen
sein: Der inspiratorisch im Thorax erzeugte negative Druck saugt Blut in den
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Thorax ein und verhindert die Entleerung der Venen nach dem Herzen, des
Herzens in das Arteriensystem und dieses um so mehr, wenn etwa der Lufteintritt
in die Lunge behindert ist — daher der Pulsus paradoxus beim Krupp —, wenn
das Herz atonisch ist, wenn die Aortenwand schlaff ist. Im Sphygmogramm
sinkt inspiratorisch das Niveau, die Halsvenen schwellen inspiratorisch ab. Der
eigentliche KuBBmaulsche Pulsus paradoxus ist der mechanisch bedingte
Pulsus paradoxus. In solchen Fillen von exsudativer Perikarditis oder
adhéasiver Mediastinoperikarditis ist das Symptom zwar nicht konstant, aber
bei seinem Auftreten diagnostisch wichtig. Es handelt sich dabei um Herzen,
die schon auf Grund ihrer Einmauerung im Narbengewebe unter sehr ungilinstigen
Verhiltnissen arbeiten und bei denen der inspiratorisch ausgeilibte Zug nicht
durch ssine dynamische Saugwirkung, sondern durch seine mechanische Zug-
wirkung die Bedingungen der Herztatigkeit weiterhin so verschlechtert, daB
das inspiratorische Verschwinden des Radialispulses auftritt. Dabei schwillt
die Vena jugularis inspiratorisch an. Ob man neben den genannten Formen
noch einen Pulsus paradoxus annehmen mul}, der durch erhéhte Labilitat des
Gefiallsystems, besonders bei nervosen jungen Leuten auftritt, ob man mit
Curschmann bei chlorotischen Madchen, bei Leuten mit Habitus asthenicus,
ausgeprigter kostaler Atmung, Hypotension einen konstitutionell bedingten
Pulsus paradoxus annehmen soll, mag dahingestellt bleiben. Differentialdia-
gnostisch sei darauf hingewiesen, daBl man die Falle respiratorischer Arhythmie,
die inspiratorisch mit starker Pulsbeschleunigung und damit Pulsverkleinerung
einhergehen, nicht mit dem Pulsus paradoxus verwechseln darf und diese Ver-
wechslung nach van der Mandele dadurch ausschlieen kann, daf} beim echten
Pulsus paradoxus die Grundlinie des Sphygmogramms inspiratorisch mit dem
Kleinerwerden der Pulse absinkt, bei der respiratorischen Arhythmie dagegen
die Grundlinie ansteigt.

¢) Pulsus differens.

Edens zitiert aus Hallers Elementa physiologiae 1778 den Satz: ,huc
forte referas pulsum in una manu maximum, qui in altera non percipiatur®.
Es handelt sich also um eine Indqualitit des Pulses beider Radialarterien. Vor-
getduscht werden kann eine solche Iniqualitat durch anatomische Verinderungen
des Verlaufs einer Radialis, insbesondere durch eine abnorm hohe Teilung der
Arteria radialis auf einer Seite. Ist das nicht der Fall, so ist der Pulsus differens
immerhin ein diagnostisch wichtiges Symptom. Am héaufigsten trifft man ihn
bei Aneurysmen des Arcus aortae, die die abgehenden grolen Gefille, also Arteria
anonyma bzw. subclavia sinistra, komprimieren oder zerren. Meist ist der Puls
nicht nur auf einer Seite kleiner, sondern auch weicher und sehr oft verspitet
eintreffend. Daraus das Aneurysma zu lokalisieren, ist indes kaum moglich.
Corvisart fand den Pulsus differens auch bei Geschwiilsten, die die GefalBe
komprimieren. Es ist klar, daf} jede einseitige Verengerung der GefiBabginge
einen Pulsus differens hervorrufen mu8.

Pal beschreibt eine zerebrale Form des Pulsus differens, dessen Ursache
nicht in einer Einengung der Blutstrombahn auf einer Seite, sondern in zerebral
bedingten Tonusinderungen der GefaBwand gelegen ist. Dieser Pulsus differens
wird bei Hamorrhagien und Embolie im Bereich der Capsula interna und
des Corpus striatum beobachtet und kann entweder durch eine kontralaterale
arterielle Hypertonie als Reizsymptom oder haufiger Hypotonie als Léhmungs-
symptom hervorgerufen sein. Er bietet unter Umsténden diagnostische und
prognostische Anhaltspunkte.
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5. Die paroxysmale Tachykardie.

Begriff. Unter paroxysmaler Tachykardie versteht man eine anfallsweise
auftretende exzessive Pulsbeschleunigung auf 200 und mehr, die mit besonderen
Symptomen einhergeht, meistens plétzlich beginnt und plétzlich endigt. Der
Symptomenkomplex dieser Tachykardie ist ein so umschriebener, dafl man wohl
berechtigt ist, sie als eine besondere Art von Herzstorung abzugrenzen. Die
Anfalle kénnen minuten- oder stundenlang dauern und sind bisher beobachtet
bei Patienten von 15—50 Jahren.

Diese paroxysmalen Anfille sind differentialdiagnostisch zu unterscheiden
von Herzbeschleunigung, wie sie anfallsweise bei nervésen und anderen Erkran-
kungen zuweilen vorkommen. Charakteristisch fur die paroxysmale Tachykardie
ist der ganz plotzliche Anfang und das meist ebenso plotzliche Aufhoren des
Anfalls. Ebenso unterscheidet sich die Tachykardie durch die sonst nicht in
diesemm Grade gesteigerte Frequenz.

Die &tiologisch in Betracht kommenden Komponenten gruppiert A. Hoffmann in
seiner Monographie iiber die Tachykardie folgendermafien:

a) Hereditét,

b) nervose Erkrankung,

c¢) Aufregung und Schreck,

d) organische Erkrankung des Zentralnervensystems,

e) Gifte, schwichende Momente, chronische und Infektionskrankheiten,

f) Erkrankungen der Abdominalorgane,

g) Uberanstrengung,

h) mit Herzkrankheiten komplizierte Falle,

i) unbekannte Ursachen.

Die wichtigsten Grundkrankheiten sind die organischen Herzkrankheiten,
insbesondere die Koronarsklerose, auch die Lues des Herzens, die organischen
Erkrankungen des Zentralnervensystems, besonders die Hirnsyphilis, und die
organischen Erkrankungen der Abdominalorgane. Auch wihrend der Geburt
ist die paroxysmale Tachykardie beobachtet worden. Man wiirde hier an die
Moglichkeit einer Blutung in das Reizleitungssystem denken kénnen. Martinez
betont die Beziehungen des Auftretens der paroxysmalen Tachykardie zur
Pubertit und Menopause bei weiblichen Patienten. Auffallend oft, in 759/, fand
er Storungen der endokrinen Drusen, insbesondere der Schilddriisenfunktion.
Er findet in 35°, Erkrankung der Aorta, in 279/, organische Erkrankung des
Herzens, wahrend Willius bei 759/, seiner Fille Verdnderungen am Herzen
(Myodegeneratio, Aorten- oder Koronarerkrankungen) feststellen konnte. Am
hiufigsten aber scheint dieses Symptom auf rein nervoser Basis sich zu ent-
wickeln.

Lewis hat neuerdings berichtet iiber Tachykardie ventrikuliren Ursprungs, die er
beim Tier (Hund) durch Koronararterienverschlul erzeugen konnte. Kurze Zeit nach
Unterbindung namentlich der rechten Koronararterie treten zuerst ganz vereinzelte Extra-
systolen der Kammern auf, diese folgen sich bald in immer kiirzerer Zwischenpause, hiufen
sich, es kommt schlieBlich zur Gruppenbildung von 2, 3—4. Wihrend der ganzen Zeit
schligt der Vorhof ganz gleichmiBig in seinem alten Rhythmus. Erst wenn die Extra-
systolengruppen auf Reihen von 7—10 Einzelkontraktionen angestiegen sind, wird der
Vorhofsrhythmus gestort, indem die Extrasystolen der Kammern ricklaufig Vorhofssystolen
auslésen. Damit beginnt der Anfall, der also in der Bildung von ventrikuldren Extrasystolen
besteht, die riickliufig auch die Vorhofe erregen. Diese Riickleitung erfolgt, wie man sieht,
mit einer gewissen Schwierigkeit, erst wenn die Extrasystolen ziemlich zahlreich geworden
sind. Aber auch selbst im Anfalle kemmt es vor, daf3 manche ventrikulire Extrasystolen
nicht auf den Vorhof iibergeleitet werden: Riickliufige Reizleitungshemmung. Ein solcher
Anfall endet plotzlich, dem letzten Schlag folgt eine lingere Pause, die sich als kompen-
satorische erweist. Sie ist dementsprechend wechselnd lang, je nachdem, in welche Phase
der Vorhofstitigkeit die letzte Ventrikelkontraktion fillt. Nach Lewis gibt es Anfille
von paroxysmaler Tachykardie beim Menschen, die ganz #hnlich wie die experimentell
erzeugten verlaufen. Sie dauern nur kurze Zeit und werden sehr selten beobachtet. Lewis
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glaubt, daB klinisch haufiger die Vorhofstachykardien vorkommen, die als aurikulire Extra-
systolenbildung zu deuten sind, oft nur kurz dauern, aber auch zu langen Anfillen fithren.

Das Hauptsymptom ist der anfallsweise beschleunigte Puls. Analysiert
man diese Beschleunigung niher, so findet man, dafl sie bedingt ist durch ver-
schiedene Storungen der Herztatigkeit. In dem einen Falle ist der Ablauf der
Kontraktion der einzelnen Herzabschnitte unverandert, dann handelt es sich
wohl um reine Vermehrung der von normaler Stelle ausgehenden Reize. In
anderen Fillen kommt die Haufigkeit der Pulse durch das Auftreten von Extra-
systolen zustande, und zwar konnen diese aurikuldre, ventrikuldre und atrio-
ventrikuldre sein. Z. B. kann im AnschluBl an eine gewdhnliche Vorhofssystole,
wenn diese nach einer lingeren Pause bei einer Extrasystole oder bei Reiz-
leitungsstérungen auftritt, eine paroxysmale Tachykardie entstehen. Nach
einer solchen ist die Dauer der Systole verldngert, der nichste Sinusreiz kann
dann sogleich nach Ablauf des Refraktiarstadiums die Kammer treffen und eine
Tachykardie oder auch Flimmern auslosen.

Ingbesondere hat Mackenzie die Ansicht vertreten, dal bei der paroxys-
malen Tachykardie die Bildung der Herzreize in der Gegend des Knotens erfolge.
Sicher trifft dies nicht fiir alle Félle zu, scheint aber in der Tat am hiufigsten
zu sein. Gallavardin, Gravier und Veil fanden in 16 Fillen von paroxysmaler
Tachykardie bei 15 Féllen einen supraventrikuldren Ursprung und nur einmal
ventrikuldre Entstehung der Reize, bei der als Typ Bouveret bezeichneten
Form der paroxysmalen Tachykardic. Hering hat freilich experimentell ge-
zeigt, daB durch Akzeleransreizung bei Tieren, deren Vagustonus durch
Dyspnoe oder Morphium erhoht war, atrioventrikulire Tachykardie, aus-
gehend vom Knoten, auftrat. Diese Anfille, die wie bei der echten par-
oxysmalen Tachykardie des Menschen unvermittelt auftraten und ebenso
plotzlich aufhorten, konnten durch starke Vagusreizung beseitigt werden. Dieser
Effekt entspricht dem EinfluB}, den Vagusdruck bzw. Vagusreizung durch den
Valsalvaschen Versuch auf die Anfille beim Menschen haben koénnen. Die
Versuche erklidren auch den Einflufl nerviéser Momente bei der Entstechung und
der Kupierung der Anfille. Gelegentlich beobachtet man Vorhofsflimmern. Dal}
hierbei gehaufte Reizbildung in den Vorhoéfen auftritt, ist erklirlich, wie auch
die Ventrikel in beschleunigtem Rhythmus schlagen. Wie schon erwihnt, hat
Fredericq zuerst gezeigt, dafl kiinstliche Erzeugung von Vorhofsflimmern
zuweilen paroxysmale Tachykardie der Ventrikel zur Folge hat. Diese Art der
paroxysmalen Tachykardie scheint in naher Beziehung zu stehen zu dem Pulsus
irregularis perpctuus mit Vorhofsflimmern. Bei diesem werden unregelméaBig
beschleunigte, bei jenen regelméfig beschleunigte Reize gebildet und den Kam-
mern iibertragen. Es ist klar, dal} diese beiden Arten von Rhythmusstérungen
ineinander ibergehen konnen, wie A. Hoff mann betont. Interessant ist, daf
Hoff mann wihrend eines Anfalles von paroxysmaler Tachykardie durch Druck
auf den Vagus und tiefes Atemholen die Pulse zeitweilig verlangsamen konnte
und dann jedesmal im Elektrokardiogramm eine Vorhofszacke an normaler
Stelle auftreten sah, wiahrend sie vorher fehlte. (Diese Beobachtung korre-
spondiert mit den schon erwihnten Versuchen von Hering, der durch Vagus-
reizung Vorhofsflimmern erzeugen konnte.) In allen Féllen mufl man annehmen,
daf eine Tachykardie nur dann méglich ist, wenn der Herzmuskel sehr erregbar
ist, und so auf die zahlrcichen Reize immer ansprechen kann. Die refraktére
Phase mul} sehr verringert sein.

Dieser Entstehungsursache entsprechend hat man die Tachykardie eingeteilt:
1. in atrioventrikuldre (Reizursprung im Hisschen Biindel), 2. ventrikulire
(Reizursprung am Stamm oder in den Schenkeln des Reizleitungssystems),
3. aurikulére (Reizursprung im Keith-Flackschen Knoten). Brury beschreibt
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einen Fall von paroxysmaler Tachykardie mit Wechselrhythmus: Reizursprungs-
ort ist der A.-V.-Knoten, der Vorhof und Kammer zur Kontraktion bringt.
Daneben besteht eine Uberleitungsstérung im Hisschen Biindel so, daB in be-
stimmten Intervallen ein nomotoper vom Vorhof ausgehender Reiz mit folgender
Ventrikelkontraktur einfallt.

Experimentell ist die paroxysmale Tachykardie neuerdings von de Boer in Angriff
genommen worden. Aus Versuchen an Froschherzen zeigt de Boer, dafl eine kreisende
Welle folgenden Weg einschlagen kann: Kammer, Bulbus, Kammer, Vorhof, Kammer.
Auch vom Vorhof aus kann die Welle in folgender Weise weiter laufen: Vorhof, Kammer
(der Reiz erregt nur an einer zirkumskripten Stelle) und lauft zuriick zum Vorhof. Eine
paroxysmale Tachykardie kann beendet werden, wenn man dieser kreisenden Erregungs-
welle eine Kontraktionswelle in umgekehrter Richtung entgegen schickt. Interessant ist
diese Erklirung besonders deshalb, weil sie in einer einfachen Weise dartut, wie wenigstens
in der ersten Form auf eine Vorhofskontraktion zwei Kammerschlige kommen,

Symptomatologie. Subjektive Beschwerden: In der Regel haben die
Patienten die Empfindung eines stark flatternden Herzklopfens, gelegentlich
daneben eigentiimliche Sensationen in der Herzgegend, die als Angst- oder Druck-
gefiihl bezeichnet werden; oft fehlen jegliche subjektive Symptome, dann tritt
im Anfall nur die Pulsbeschleunigung auf. Neben den lokalen Beschwerden
klagen einige Patienten iiber Mattigkeit, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl,
Ohrensausen, Kurzatmigkeit und unbestimmte ziehende Schmerzen in den
Extremitiaten, besonders in den Beinen. Nicht selten hort man die Angabe,
daB im Liegen sich die Beschwerden steigern, im Sitzen sie am geringsten sind.
Sowohl Anfang wie Ende des Anfalls werden héaufig von unangenehmen sub-
jektiven Sensationen begleitet; bemerkenswert ist, dal manche Patienten das
Aufhéren des Anfalls, den Ubergang zu normaler Herztitigkeit, als die unan-
genehmste Empfindung vom ganzen Anfalle hinstellen.

Objektiver Befund. Die Pulsfrequenz betrigt im Anfall meistens etwa
200. A. Hoff mann gibt eine Frequenzsteigerung von 150—300 an. Mackenzie
betont dagegen, nie Falle gesehen zu haben, bei denen eine Frequenzerhéhung
auf 300 auch nur annihernd erreicht wurde. Im Gegensatz zu Mackenzie
liegen aber viele einwandsfrei beobachtete Félle vor, bei denen im Anfall die
Pulsfrequenzerhhung etwa 250 betrug, z. B. die Beobachtung von Moon, der
in zwei Fallen Frequenzerhohungen von 224—240 fand.

Der Puls ist in der Mehrzahl der Falle klein und weich, oft nicht zu zihlen,
manchmal arhythmisch, gelegentlich z. B. in einem von Nothnagel beschrie-
benen Fall stark gespannt. Im Beginn des Anfalls sah A. Hoff mann oft einen
Pulsus alternans auftreten.

Uber das Elektrokardiogramm bei der paroxysmalen Tachykardie siehe S. 107.

Der Blutdruck scheint meist normal, gelegentlich aber auch etwas erniedrigt
zu sein (Pal). Der systolische Druck kann auch nennenswert sinken, der diasto-
lische zugleich ansteigen, der Pulsdruck daher klein werden, so klein, daB er
z. B. in einem Falle von Levine nur 8 mm betrug.

Die Grofle des Herzens im Anfall scheint nach den bisherigen Untersuchungen
sehr verschieden zu sein, gewohnlich dirfte die HerzgroBe unverindert sein,
gelegentlich ist sie entschieden kleiner und macht, wie im Rontgenbild von
Dietlen, A. Hoffmann und Th. Groedel beobachtet werden konnte, weniger
ausgiebige Kontraktion. DaB im Anfall auch eine erhebliche Erweiterung auf-
treten kann, wurde von Martius, Hochhaus, Freyhan u. a. betont. Auch
Romberg bildet in seinem Lehrbuch ein Orthodiagramm ab mit einer Er-
weiterung des Vorhofs um 1 cm.

Die Herztone sind rein, die normalen auskultatorischen Differenzen zwischen
dem ersten und zweiten Ton verschwinden (Embryokardie); waren vorher endo
kardiale Gerausche vorhanden, so sind sie im Anfalle bisweilen nicht mehr
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nachweisbar. Mitunter ist wahrend des Anfalls ein schabendes Gerdusch beob-
achtet worden. Da es vor und nach dem Anfalle fehlte, kann man es nicht als
ein perikardiales auffassen. Nach Jirgensen soll es ein Muskelgerdusch sein,
bedingt durch die Verinderung des Muskeltones im Herzen.

Anderweitige Symptome. Gelegentlich, besonders bei héufigen und
lange dauernden Anfillen, besteht eine mehr oder weniger ausgesprochene
Dyspnoe ohne objektive Erscheinungen iiber der Lunge. Riegek sah in mehreren
Fillen im Anfalle starken Tiefstand der Lungengrenzen sich entwickeln mit
gleichzeitigem Kleinerwerden der absoluten Démpfung. Die Halsvenen sind
mehr geschwollen, pulsieren stark, daneben sieht man fast stets eine Schwellung
der Leber und gelegentlich Odeme der unteren Extremititen bzw. Aszites und
endlich noch Albuminurie. Diese letzteren Symptome gehen nicht mit dem
Aufhéren des Anfalls zuriick, sondern zumeist einige Tage spater. Mehrfach
ist wihrend des Anfalls Polyurie beobachtet worden. A. Hoff mann beobachtete
sie in allen seinen Féllen.

Interessant ist, dall bisweilen ein Temperaturanstieg bis 38° und eine Leuko-
zytose bis zu 20 000 Leukozyten beobachtet wurde (Levine).

Komplikationen. Zu den an den inneren Organen gefundenen orga-
nischen Erkrankungen gehéren in erster Linie Mitralinsuffizienz und Aorten-
insuffizienz, dann Aneurysmen, ferner durch Infektionskrankheiten bedingte
Myokarditiden, Animie, allgemeine Neurasthenie. Auffillig hdufig sah man
die Anfille bei Patienten, die zugleich an Stérungen der Abdominalorgane,
besonders des Magen-Darmkanals, litten.

Verlauf. Es sind vereinzelt geblicbene Anfélle paroxysmaler Tachykardie beob-
achtet worden, die sich nicht wiederholten, zumeist jedoch haben die Patienten,
wenn sie zum Arzt kommen, schon mehrere Anféille durchgemacht. Aus den
lingere Zeit hindurch beobachteten Fillen geht hervor, dal in der Regel die
Anfille allméhlich langer und subjektiv unangenehmer werden, dal mit jeder
neuen Attacke die Disposition gesteigert wird; bei lingerem Bestehen entwickeln
sich meistens Zeichen von Herzinsuffizienz. Schwangerschaft, inkurrente, be-
sonders fieberhafte Erkrankungen, Narkosen scheinen nicht giinstig auf die
Anfille zu wirken. Andererseits scheint ruhiges Leben, Enthaltsamkeit von
GenuBmitteln ihre Haufigkeit herabzusetzen. Als veranlassende Momente werden
angegeben: Gemiitserregungen, korperliche und geistige Anstrengungen, rasche
Bewegungen, Eintritt in die Menses, Blutungen, allgemein schwichende Er-
krankungen. Héaufig haben die Patienten schon vorher an Herzklopfen gelitten
und die bisherigen Anfille kaum beobachtet.

A. Hoffmann betont besonders, daB man bei Leuten mit Tachykardie
sehr oft eine abnorme Beweglichkeit des Herzens konstatieren kann; es ist mog-
lich, daB die durch rasche Bewegungen bewirkten Zerrungen solcher Herzen
die plotzliche Steigerung der Pulsfrequenz auslésen kénnen.

Ich habe bei einem 60jibrigen Manne typische Anfille paroxysmaler Tachykardie
beobachtet, die seit dem 28. Lebensjahre bestanden und etwa 10— 20 mal jahrlich auftraten.
Der Patient gab an, daf3 bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Anfalle es ihm gelungen sei,
den Anfall nach wenigen Minuten zu kupieren durch das Einnehmen eines Brausepulvers.
Zeichen irgendwelcher organischen Erkrankungen am Herzen fanden sich nicht.

Bei einem anderen von mir beobachteten Fall handelt es sich um typische Anfille,
die bei einer 32jahrigen Frau, seit 6 Jahren bestanden, mit verschieden grofien Intervallen
sich wiederholten. Die Frau starb in einem Anfall, nachdem sich ungefihr seit Jahresfrist
gelegentlich Zeichen von Herzinsuffizienz ausgebildet hatten. Da mit 18 Jahren eine Lues
akquiriert worden, der Wassermann im Blut stark positiv war, war vielleicht die Annahme
einer Lues des Reizleitungssystems berechtigt.

Prognose. Die Prognose ist bei der Moglichkeit einer Wiederholung in jedem
Falle unsicher; quoad vitam ist sie im Einzelfalle fast immer eine gute,
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allerdings kann der Anfall in Ausnahmefillen in eine tédliche Herzinsuffizienz
iibergehen (Krehl).

Die ventrikulire Tachykardie ist prognostisch ungiinstiger als die aurikulére.
Erstere kann durch Ubergang im Kammerflimmern plotzlichen Tod herbeifiihren.
Hinsichtlich der Prognose ist die Statistik von Willius und Barnes iiber 102
Fille von paroxysmaler Tachykardie bedeutsam, da bei den Fillen von paroxys-
maler Tachykardie, die ohne erkennbaren organischen Herzbefund auftraten,
eine Mortalitdt von 109/, fanden, gegeniiber 429/, bei solchen Patienten, bei
denen Aorten- oder Koronarerkrankungen oder Endokarditiden bestanden.

Gallaverdin (Contribution & la I’étude de la myocardite rheumatismale, Lyon médic.
Tome 11. 1908) untersuchte anatomisch einen Fall, der klinisch ausgezeichnet war durch
téglich mehrere Anfille mit 240 Pulsschligen, und fand interstitielle Myokarditis. Der
Patient starb im Anfalle ohne Insuffizienzerscheinung.

Therapie. Wie schon erwéhnt, kann ein ruhiges regelmiBiges Leben, Ent-
haltung von GenuBmitteln, vorsichtiges allgemeines Abhédrten imstande sein,
die Haufigkeit der Anfille herabzusetzen. Die Tatsache, dal es moglich ist,
psychisch den Einzelfall zu kupieren oder durch eine indifferente Arznei
(Klemperer) dasselbe zu erreichen wie vorher durch ein Digitalisinfus, sprechen
dafiir, dafl vielleicht bei manchen im Anfall wirksamen Mitteln die suggestive
Wirkung eine Rolle spielt.

Tiefe Inspiration, der Valsalvasche Versuch (Aug. Hoff mann), Druck auf
das Abdomen (v. Dusch), den Bulbus oculi, den Nervus supraorbitalis, die
Ovarien (Brieger) oder auf den Vagus (Czermak, Quincke) konnen den
cinzelnen Anfall zum Verschwinden bringen (s. Elektrokardiogramm auf S. 107).

Das Kupieren erfolgt dann zum Teil durch Vermittlung eines zweiten Nerven,
z. B. des Trigeminus iiber den Vagus. Von den medikamentosen Mitteln sind
empfohlen worden Amylnitrit, Belladonna in groflen Dosen, Chinin, Chloral-
hydrat, Kampfer und anderes. Ferner empfiehlt sich im Anfall eine Eisblase
auf das Herz zu legen oder einen Ather-Spray in den Nacken zu machen. Neuer-
dings wird zur Behandlung der paroxysmalen Tachykardie von Stepp und
Schliephake das Cholin (Merck) empfohlen. In der Dosierung von 0,025
bis 0,03 g intravends scheint es das beste Mittel im tachykardischen Anfall
zu sein. Die Wirkung greift am Vagus an und kann zu Uberleitungsstorungen
fiithren.

1. Untersuchungsmethoden.

A. Inspektion.

Bei allen Erkrankungen des Kreislaufes ist es notwendig, auch die allgemeinen Ver-
héltnisse zu beriicksichtigen, d. h. Haut und Hautfarbe, Thoraxformation, Korpergrofe
usw. Von diesen Allgemeinsymptomen ist wichtig die Farbe der Haut, weil sich in
dieser oft Stauungszustinde durch eine mehr oder weniger ausgesprochene Zyanose be-
stimmter Bezirke oder durch ein subikterisches Hautkolorit erkennen lassen. Auch die
Elastizitdt der Haut ist zu beriicksichtigen. Ein welker Gesichtsausdruck sowohl, wie leichte
Odeme kénnen unter Umstédnden fiir die Auffassung des gesamten Krankheitsbildes, speziell
fiir die Prognose und Therapie von entscheidender Bedeutung sein. Auch die Koérper-
groBe ist, da die Grofle des Herzens fiir die Diagnose eine Rolle spielen kann und diese
abhéngig ist von der Korpergrofie, in Betracht zu ziehen. Daneben diirfen Veranderungen
der Wirbelsdule nicht iibersehen werden, weil diese erfahrungsgemif oft sich mit Herz-
beschwerden kombinieren. Hat man sich auf diese Weise einen allgemeinen Uberblick
verschafft, so wendet man sich zur genaueren Untersuchung der Herzgegend. In erster
Linie hat man hier sein Augenmerk zu richten auf Deformationen des Thorax in der
Herzgegend und auf Lage und Ausdehnung des SpitzenstoBes. Die breit sichtbare Tatig-
keit des Herzens, nicht allein in der Gegend des Spitzenstofes, sondern auch in den dariiber-
gelegenen Interkostalrdumen, kann diagnostisch von Bedeutung sein. Lokale Einziehungen
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sind fiir die Diagnose Perikarditis verwertbar. Die Beriicksichtigung der Thoraxform
und der Atmung 1st auch bei Herzkranken nicht gleichgiiltig, speziell z. B. wird sie bei
der haufigen Kombination von Emphysem mit Herzbeschwerden Bedeutung haben konnen,
andererseits koénnen lokale intensive Vorwoélbungen, die man bekanntlich als voussure
oder Herzbuckel bezeichnet, auf das schon im Kindesalter entstandene Herzleiden hin-
deuten. Erweiterte obere geschlingelte Gefifle, die z. B. auf der Thoraxwand vorhanden
sein und auf die Kompression der Vena cava hindeuten kénnen, sind wichtige Anhalts-
punkte. Auch die Schlingelung der Arterien (Arteriosklerose) in der Temporalgegend
oder an der Innenseite des Oberarmes, das starke Pulsieren (Aorteninsuffizienz) der nor-
malen sichtbaren Arterien soll beobachtet werden. Diese kurzen Bemerkungen mdégen
geniigen, um anzudeuten, daf die Inspektion schon gewisse Richtlinien fiir die Diagnose
geben kann.

B. Palpation.

Die Betastung des Spitzenstofes wird sich der Inspektion unmittelbar anschlieen.
Man kann oft durch die Palpation sich schnell und besser tiber die Ausdehnung des Spitzen-
stoBes informieren. Die Fixierung des Spitzenstofles ist auch heute noch von einer gewissen
Bedeutung, weil daraus Riickschliisse auf die Grofe des Herzens méglich sind und weil

\

" Abb.47. Schematische Darstellung Abb. 48. Rontgenogramm eines 56j. &' mit Enter-
des Spitzenstofes. optose. Punktierte Linie zeigt Haltung der Organe
(Nach R. Staehelin.) nach Anlegung einer Glénardschen Bauchbinde.

(Nach Wenckebach.)

jedenfalls diese Fixierung die Perkussion wesentlich unterstiitzt. Zu beriicksichtigen ist
allerdings, daf3 auch normalerweise der Spitzenstofl sehr intensiv sein kann, besonders bei
mageren Leuten, ohne dal man eine pathologisch verdnderte Herztatigkeit annehmen
diirfte. Der Spitzensto befindet sich allgemein bei Erwachsenen im 5. Interkostalraum
1--2 ¢m einwiirts von der Mamillarlinie. Er ist durchschnittlich etwa 1--2 cm breit palpier-
bar. Bei Kindern ist der SpitzenstoB gewéhnlich im 4. Interkostalraum am deutlichsten
fiihlbar und bis zum 4. oder 5. Lebensalter auBerhalb der Mamillarlinie gelegen. Daf} er
beim Vorwirtsbeugen des Patienten stets besser fiihlbar ist als bei Riickenlage, kann wichtig
sein. Bei paralytischem Thorax und beim Emphysem ist der SpitzenstoB oft in der Para-
mamillarlinie oft im 6. Interkostalraum fiithlbar. Alles in allem kann man also sagen,vdafs
die Lage sehr variiert, abhingig von der Lage des Herzens und abhiingig von der Wand
des Thorax. Durch die neueren Untersuchungen mit Réntgenstrahlen hat man festgestellt,
daB die als Spitzenstol bezeichnete Stelle im allgemeinen nie der Herzspitze entspricht.
sondern oberhalb derselben gelegen ist. Obwohl es also richtiger wire, von einem Herzstof}
und nicht von einem Spitzensto3 zu sprechen, mag die alte Bezeichnung unter Beriick-
sichtigung der réntgenologischen Ergebnisse beibehalten werden. Uber das Zustandekommen
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des SpitzenstoBes oder des Herzstofes sind die verschiedensten Theorien aufgestellt worden,
am meisten anerkannt ist immer noch die Theorie von Ludwig, der eine hebelartige Er-
hebung der Herzspitze annahm, bedingt durch die Formverinderung des Herzens in der
Brusthohle (s. Abb. 47).

Der Spitzensto mufl sich nach unten verlagern in allen den Fillen, in denen ent-
weder von oben her das Herz nach unten gedringt wird, z. B. durch Mediastinaltumoren,
Aneurysmen, oder dadurch, daB das Zwerchfell tiefer tritt wie beim Lungenemphysem,
Enteroptose (Abb.48) u. a. Auch bei den Herzklappenfehlern, bei denen eine Hyper-
trophie und Dilatation des linken Ventrikels stattfindet, ist diese gewdhnlich mit einer
Verlagerung des Spitzenstoles nach unten verbunden, am hiurigsten bei der Aorteninsuffi-
zienz, oft aber auch bei der Mitralinsuffizienz. Eine Verlagerung nach oben kann bedingt
sein durch Hochdringen des Zwerchfells (Aszites, Meteorismus, Tumoren im Abdomen,
Graviditdt), durch Zug nach oben bei pleuritischen Verwachsungen. TEine Verlagerung
des Spitzenstofles nach auBen kommt zustande bei rechtsseitigem Pleuraexsudat oder
Pneumothorax, durch Verziehung nach links, wenn Adhésionen nach einer linksseitigen
Pleuritis zuriickblieben, gelegentlich bei perikardialem Exsudat, dann bei Dilatation und
Hypertrophie des linken Ventrikels (Mitralinsuffizienz, Aorteninsuffizienz). Eine Ver-
lagerung nach rechts wird ausgeldst bei Verdringung des Herzens infolge linksseitiger
Pleuritis oder linksseitigem Pneumothorax, bei Verziehung nach rechts infolge Adhisionen
(abgelaufenes Exsudat), bei angeborener Dextrokardie.

Wie schon erwihnt, kann die Intensitédt des SpitzenstoBes diagnostisch von Be-
deutung sein. Man darf hier wohl Ausdehnung identifizieren mit Stirke, da gewohnlich
beide korrespondieren. Der Spitzenstof3 ist verstiarkt, wie erwihnt, physiologisc%l bei nach
vorn gebeugter aufrechter Haltung und bei linker Seitenlage. Er ist voriibergehend verstirkt
bei psychischen Erregungen, tachykardischen Anfillen, nach forcierten Kérperbewegungen.
Er ist pathologisch verstirkt bei Hypertrophie des linken Ventrikels, bei allen Prozessen,
die das Herz mehr der Brustwand andringen (Mediastinaltumoren, Pleuritis, im Fieber).
Er kann auBergewohnlich stark hebend sein bei Aorteninsuffizienz und beim Morbus Base-
dowii. Man darf den Begriff hebend nur dann identifizieren mit Herzhypertrophie, wenn
der Spitzenstof3 auBerhalb der Mamillarlinie und auf Druck und Gegendruck auBergewdhn-
lich resistent ist. Bei der Dilatation des Herzens ohne wesentliche Hypertrophie markiert
sich der Spitzenstol zwar auch auBerhalb der Mamillarlinie, ist dann aber weniger hebend
und auf Druck und Gegendruck weniger resistent. Nach Perikardverwachsungen und Ad-
héisionen an der Brustwand kommen breite Erschiitterungen vor, die man als ,,Brustwand-
schaukeln* bezeichnet hat. Dabei braucht das Herz nicht vergrofert zu sein, wie im Falle
von J. Schreiber. Schreiber sah, dal der Rhythmus der Brustwanderschiitterung
unabhingig vom Herzrhythmus war. Offenbar tduschten hier Kontraktionen der Mm.
intercost. extern. einen stark hebenden Spitzenstofl vor.

Der Spitzensto3 ist abgeschwicht abgesehen von physiologischen Bedingungen,
d. h. Riickenlage, rechter Seitenlage, tiefer Inspiration, relativ kleinem Herzen (Tropfen-
herz), engen Interkostalraumen, reichlichem Fettpolster und gut ausgebildeter Muskulatur,
wenn das Herz von der Brustwand abgedringt ist, also bei perikarditischem Exsudat.
Pneumoperikard, schlieSlich bei linksseitiger Pleuritis, er ist weiterhin abgeschwéicht dann,
wenn Herz und Herzbeutel verwachsen sind, bei allen Zustdanden geringer Intensitit der
Herztatigkeit (Myodegeneratio cordis, Kollaps, Mitralstenose).

Zu den ersten Versuchen, Pulsationen des Herzens und des Gefilsystems graphisch
zu registrieren, gehort auch die Aufnahme des Herzspitzenstofes. Es war von vornherein
zu erwarten, daBl es nicht moglich sein wiirde, mit Hilfe dieser graphischen Methode sich
genauer iiber die feineren Bewegungsvorginge des Herzens zu orientieren. Trotzdem hat
man vor 30—50 Jahren auf viele Weise versucht, die Kardiographie auch klinisch zu
verwerten. Alle hier angegebenen Methoden und Apparate haben aber nicht zu Ergebnissen
gefithrt, die klinisch brauchbare Schliisse zulassen. Bedeutung hat die Kardiographie
allerdings dann, wenn sie zugleich mit den Arterien- und Venenpulsen aufgezeichnet ist,
weil es hier unter Umstinden méglich ist, Arhythmien des Herzens niher zu analysieren.
Ferner ist auch bei der Mediastinoperikarditis die Kardiographie unter Umsténden brauchbar,
um die systolischen Einziehungen und das diastolische Vorschleudern zu registrieren und
zu veranschaulichen.

Neben diesem SpitzenstoB oder HerzstoB fiihlt und sieht man nicht selten die Be-
wegung der Vorhofe, die sich besonders markieren kann bei Mitral-, gelegentlich auch bei
Trikuspidalinsuffizienz. Ebenso kann man unter Umsténden die Pulsation der Arteria
pulmonalis und Aorta sehen; wenn auch die Pulsation der A. pulmonalis nur selten,
und zwar nur bei Retraktion der Lunge oder bei ausgiebigen Erweiterungen der Pulmonalis
selbst, sichtbar und fithlbar werden kann, so ist andererseits die Pulsation der Aorta ein
hiufigeres Symptom. Man findet die Aorta stéirker pulsieren bei Aneurysmen der Aorta
descendens oder bei Erweiterungen der Aorta, besonders dann, wenn diese sich mit einer
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Aorteninsuffizienz kombinieren. Den KlappenschluB der groBen GefaBe kann man nicht
selten auch im zweiten linken oder rechten Interkostalraum deutlich fiihlen.

Ein hervorspringendes Symptom kann die sog. epigastrische Pulsation sein, d. h.
die mehr oder weniger starke rhythmische Bewegung unterhalb des Processus xiphoideus.
Diese Pulsation kommt hauptsichlich vor bei Vergroflerung des rechten Herzens und bei
Tiefstand des Zwerchfells und ist nicht immer etwas Pathologisches, sondern kann bei
lebhafter Herztdtigkeit auch physiologischerweise auftreten.

Starke Pulsationen der Bauchaorta sind besonders bei mageren Frauen oft intensiv
fithlbar, oft auch sehr gut sichtbar. Hier wird man immer wieder iiberrascht dariiber, wie
nahe die Aorta abdominalis oft der Bauchwand und dem tastenden Finger liegt und wie
stark die Pulsationen sein konnen, ohne dafl eine anatomische Verinderung im Gefil-
system vorliegt. Dafl bei vorhandener Perikarditis sich die Reibegerausche palpatorisch
deutlich markieren koénnen, ist in dem Kapitel Perikarditis ausfiihrlicher beschrieben.
Man fiithlt aber auch das prasystolische Schwirren bei Mitralstenose, das systo-
lische Schwirren bei Aortenstenose, gelegentlich auch bei Mitralinsuffizienz, das
systolische Schwirren beim Aortenaneurysma nicht selten deutlich mit dem
tastenden Finger, eine Tatsache, die daran erinnern sollte, diese Untersuchungsmethode
immer wieder zu benutzen.

Osophagokardiographie.

Nach Einfiihrung einer Pelotte in den Osophagus konnte Minkowsky
und spiter Rautenberg die Tatigkeit des linken Vorhofs registrieren. Durch
diese Osophaguskardiogramme konnte Rautenberg ein ungleichmaBiges
Arbeiten beider Vorhofe, das oft bis zum Stillstand eines Vorhofs fithrte, nach-
weisen (s. unter Hemisystolie). Edens und dann auch Weitz und Schall
haben neuerdings mit dieser Methode, aber unter Benutzung der Frankschen
Herztonkapsel die Vorhofspulsation beim Normalen und bei den verschiedensten
Arhythmien aufgenommen und folgendes gefunden: Bei der respiratorischen
Arhythmie entsprachen die Kurven dem Normalen, bei den Extrasystolen sahen
sie aurikuldre und ventrikulire Extrasystolen, beim Pulsus irregularis perpe-
tuus das vollstindige Fehlen jeder Vorhofsschwankung, beim Adam Stokes zeit-
weilige vollige Dissoziierung, zeitweilig auf jede zweite Vorhofskontraktion in
regelmaBigen Abstinden eine Ventrikelkontraktion.

Die Palpation der Gefafle ist unter Pulsuntersuchung niher abgehandelt.

1. Die Registrierung des HerzspitzenstoBes.

Die tastbaren Bewegungen am Herzen
hat man mit dem Sphygmographen schon in
der Mitte des vorigen Jahrhunderts versucht,
wiederzugeben. Die Registrierung ergab aber,
weil der Technik zu viel Fehlerquellen an-
hafteten, keine klinisch verwertbaren Ergeb-
nisse. Diese Kardiographie ist neuerdings mit
verbesserter Technik wieder aufgenommen
worden und hat unsere Kenntnisse wesentlich
erweitert. DaBl es mdoglich war, Herzstofl
und Herztone gleichzeitig aufzunehmen, war Abb. 49. Vollstindiges Kardiogramm.
ebenfalls von Wichtigkeit, weil es auf dicse  (genematisiert.) 1-2 Vorhofssystole mit posi-
Weise gelang, das Einsetzen der Herzténe tiver oder negativer A-Zacke oder Kombination
fm Vergleich um Horsstol festmlogen (val, i, 35 smpyimesnt. 3 Otinans &1
S. 128). Die auf diese Weise gewonnene iiven Phase des Hersmuskels). 5 SchlicBungs-
HerzstoBkurve zeigt nach Wenckebach, zacke der Semilunarklappen. 6 Ende des Zuriick-
Edens, Weitz u. a. folgende Wellen (s. fallens des Herzens. Anfang der diastolischen

Fiillung der Ventrikel. 2—4 Dauer der Ventrikel-
Abb. 49.) k ) .
C Y ystole. 3—4 Austreibungszeit.
Die Kurve beginnt mit einer kleinen (Nach Wenckebach.,)

Zacke, die der Vorhofsystole entspricht. Diese ) ] . )
Zacke kann physiologisch positiv oder negativ sein, Der Zacke schlieit sich an ein steil
aufsteigender Schenkel, diesem folgt eine ungefahr horizontale Linie, die horizontale geht
dann in einen mehr oder wenig steil absteigenden Schenkel iiber.
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Der Beginn des aufsteigenden Schenkels entspricht dem Beginn der Kammersystole,
dem Beginn der Anspannungszeit, dem ersten Herzton. In dem aufsteigenden Schenkel

Abb. 5. Verhiltnis der Herzphasen zu Herzténen und Herzgerduschen auf Grund kardio-
graphischer Untersuchungen. (Nach W. Weitz: Studien zur Herzphysiologie und -Pathologie
auf Grund kardiographischer Untersuchungen. Ergebn. d. inn. Med. Bd. 22. 1922.)

markiert sich die Offnung der Semilunarklappen durch eine Knickung. Die Anspannungs-
und Austreibungszeit, die Systole des Herzens dauert bis zum Schlufl der Semilunarklappen.
Die Spannung der Semilunarklappen, die den SchluB der Systole, den Beginn der Diastole
bedeutet, markiert sich im absteigenden Schenkel des Kardiogramms, zumeist unmittelbar
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mnachdem der Schenkel aus der Horizontale in die absteigende iibergegangen ist (Abb. 49,
Nr. 5). Die Diastole besteht aus der Entspannungszeit und der Anfiillungszeit, die Anfiillung
markiert im absteigenden Schenkel wiederum durch eine Erhebung, die auf der beifolgenden
Figur mit Nr. 6 bezeichnet ist. Edens berechnet, dal die Anspannungszeit im Durchschnitt
0,086 Sekunden betragt. Weitz gibt 0,06 Sekunden an. Der erste Herzton fingt nach
Weitz 0,03—0,04 Sekunden spéter an als die Ventrikelkontraktion. Die Entspannungs-
und Anfiillungszeit betrigt nach Weitz 0,011 Sekunden. Wie sich der Druck und die Téne
bei den Herzklappenfehlern verhalten, illustriert in ausgezeichneter Weise die Kurve von
Weitz, die beifolgend wiedergegeben ist.

Die wichtigsten Ergebnisse der Weitzschen Untersuchungen sind folgende: ,,Der
-erste Herzton fallt nicht in den Anfang der Anspannungszeit, sondern in den letzten Teil
der Anspannungszeit. Der zweite Ton fillt in den Beginn der Entspannungszeit. Das
Gerdusch bei der Mitralinsuffizienz dauert so lange an, als der Ventrikeldruck den Vorhof-
druck tiberschreitet, von der Mitte der Anspannungszeit bis zum Ende der Entspannungszeit.
Bei der Mitralstenose fallt das Gerdusch in den Anfang der Anspannungszeit; der hiufig
horbare dritte Herzton ist ein kurzes Gerdusch, bedingt durch die Stromung des Blutes
an den Réandern der sich zogernd 6ffnenden Mitralklappen. Das Gerausch bei der Aorten-
insuffizienz beginnt unmittelbar nach dem zweiten Herzton in der Entspannungszeit und
hért gewohnlich im letzten Teil der Ausfiillungszeit auf. Das Aortenstenosengeriusch
fallt in die Austreibungszeit.

C. Perkussion.

Auenbrugger (1761) war der erste, der mit einer besonderen Methode, durch direktes
Klopfen mit der gekriimmten Hand gegen die Brustwand, die GréBe des Herzens fest-
stellte und mit dieser Methode eine groéfere Ausdehnung der Herzdampfung bei Herzbeutel-
wassersucht und bei Herzerweiterung fand. Diese direkte unmittelbare Perkussion
1aBt die GroBe und Form des Herzens bestimmen auf Grund der Tatsache, dafl durch die
feste Masse des Herzens der iiber der lufthaltigen Lunge laute Perkussionsschall lokal
abgeschwicht wird.

Praktisch hat die unmittelbare Perkussion zwei Nachteile, zuerst den, daB es auf einer
empfindlichen Brustwand nicht immer méglich ist, sie auszufithren, denn es bedarf einer
gewissen Intensitit des StoBes, um Schalldifferenzen nennenswerter Art hervorzurufen,
zweitens den, dal es nicht moglich ist, feinere Grenzen festzulegen. Die unmittelbare
Perkussion wurde, nachdem Piorry das Plessimeter eingefiihrt hatte, durch die mittelbare
ersetzt, d. h. durch die Perkussion, die mit Hilfe eines aufgelegten Plessimeters oder Fingers
ausgefiihrt wird. Gegeniiber der direkten Perkussion hat diese Methode den Vorteil, daf
die Schallerscheinungen lauter, topographisch besser abgrenzbar sind, und da8 es gelingt,
groflere Erschiitterungen hervorzurufen, ohne dem Patienten Schmerzen zu verursachen.

Die Kliniker aus der Mitte des vorigen Jahrhunderts haben sich gewohnlich der mittel-
baren Perkussion bedient und eine absolute und relative Herzdimpfung unter-
schieden. Sie perkutierten entweder mit dem Hammer, Plessimeter oder Finger. Je nach
der Intensitit des Anschlages unterschied man eine starke, mittelstarke und leise Perkussion
und benutzte durchweg bei der Feststellung der absoluten Herzgrenze die leise Perkussion,
bei der der relativen die mittelstarke oder starke. Schon durch die Auenbruggersche
mittelbare Methode ist es mdglich, neben den Schallerscheinungen das Tastgefiihl zur Fest-
stellung der Grenzen zu benutzen. Daf} es durch eine besondere Form des Tastens gelingt,
die Herzgrenzen festzulegen, bewies Ebstein durch die nach ihm benannte Ebsteinsche
Tastperkussion.

Neuerdings hat Goldscheider den EinfluB, den die Thoraxkriimmung auf die Form
der Perkussionsgrenze ausiibt, ausschalten wollen dadurch, daB er mit dem Finger oder
mit dem Hammer nicht wie sonst iiblich, senkrecht auf die Thoraxwand klopft, sondern stets
in sagittaler Richtung. Von Moritz ist ferner eine besondere Modifikation der indirekten
Finger-Fingerperkussion angegeben.

1. Absolute und relative Herzdimpfung.

Unter absoluter Herzdédmpfung versteht man den Bezirk der Brust-
wand, in dem der Lungenschall vollstandig aufgehoben, absolut gedimpft ist.
Er entspricht dem Teil des Herzens, der der Thoraxwand unmittelbar anliegt,
infolgedessen stimmt die linke Grenze der absoluten Herzdampfung ungefihr
itberein mit der Incisura cardiaca der linken Lunge.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. IIL. 9
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Die relative Herzdd mpfung stellt einen Bezirk dar, in dem der Lungen-
schall nicht mehr ganz laut, sondern etwas abgeschwicht, relativ gediampft
ist. Die relative Dampfung kommt dadurch zustande, da8 der Lungenschall
modifiziert wird durch das darunterliegende Herz. Diese relative Grenze ist
verschieden nach den verschiedenen Perkussionsmethoden. Es ist das Ziel
aller Vorschriften gewesen, sie so zu gestalten, daf} sie der wahren HerzgriBe
entspricht.

Die Gr68e der absoluten Herzdj mpfun% hat unter physiologischen Bedingungen,
d. h. unter Beriicksichtigung von Alter, KorpergroBie und Erndhrungszustand ein bestimmtes
MaB, sie ist aber in pathologischen Zustéinden, besonders beim Emphysem, aber auch bei
leichten emphysematiosen Erweiterungen, d. h. bei physiologisch-pathologischen Grenz-
fallen, abhiangig von dem Verhalten der Lungen insofern, als sie bei einer intensiveren Aus-
dehnung derselben bedeutend kleiner werden kann. Schon physiologisch wird sie von der
Inspiration und Exspiration insofern beeinfluBlt, als sie durch Inspiration kleiner, durch
forcierte Exspiration groBer wird. Bei Bettruhe, d. h. bei oberflichlicher Atmung und
ungeniigender Spannung der Lunge, besonders bei dauernden fieberhaften Allgemein-
zustdnden, kann sich die absolute infolge Retraktion der Lungenrander vergré8ern und eine
Dilatation vortduschen (Chlorose, Infektionskrankheiten usw.). Ebenso kann ein ErguB
in das Perikard die absolute Dampfung vergrofern.

Da das Verhiltnis von absoluter zu relativer Dimpfung im allgemeinen ein ziemlich
feststehendes, da andererseits die Perkussion der absoluten Dimpfung gegeniiber der relativen
technisch sehr einfach ist, so hat die Perkussion der absoluten Herzgrenze namentlich zum
Zweck der raschen Orientierung groflen Wert.

Normalerweise entspricht die Perkussionsform der absoluten Diémpfung einem recht-
winkligen Dreieck, bei dem die Spitze rechts unten gelegen ist und die Hypotenuse durch einen
Kreisbogen gestellt wird, wihrend die rechte Grenze fiir gewéhnlich eine gerade Linie bildet.
Bei einer VergroBerung des Herzens kann sie treppenformig aussehen, die Form der sog.
Kroénigschen Stufe annehmen. Die Verdringung des rechten unteren Lungenrandes
durch das vergréBerte rechte Herz bewirkt den rechtwinkligen Absatz und die Ausbuchtung
der unteren Hélfte der rechten Grenze.

Die Grenzen der absoluten Herzdampfung sind: Rechts der linke Sternalrand,
unten der fiinfte Interkostalraum und links die erwihnte bogenférmige Ausbuchtung
derart, daBB von dem Ansatz der vierten Rippe zum fiinften Interkostalraum innerhalb
der Mamillarlinie die linke Grenze verlduft. Die Mafle sind, was Breite und Hohe angeht:
6: 5 oder 5: 4%/, cm.

Durch die relative Herzdiampfung will man eine mdéglichst genaue Projektion
der wirklichen Herzgrofle auf die Brustwand erzielen. Die Hauptschwierigkeit bei der
Perkussion der relativen Démpfung liegt in der moglichst genauen Erkennung geringer
Schallverinderungen. Diese Erkennung wird durch die Intensitét der Perkussion wesentlich
beeinfluBt. Es ist an sich wahrscheinlich, da durch starke Perkussionsschlige méglichst
tiefe Lungenteile mit in Schwingung versetzt werden und so auch die tiefergelegenen Teile
des Herzrandes sich erkennen lassen. Andererseits ist zu bedenken, daB8 bei leisem Schall
fiir das Ohr geringfiigige Verinderungen leichter erkennbar werden als bei lautem, ebenso
i;verden fiir das Tastgefiihl bei leisem Perkutieren Verinderungen eher bemerkbar als bei
autem.

1. Die frither mit Vorliebe ausgefiihrte sehr starke Perkussion ergab durchweg zu
groBe Werte. Indem man die Perkussionsbefunde postmortal mittels eingestochener Nadel
mit den wahren Herzgroflen verglich, erkannte man, dafBl eher eine mittelstarke Per-
kussion die richtigen Grenzwerte gibt.

Nach der Entdeckung der Réntgenstrahlen, und besonders nach der Einfithrung des
Orthodiagraphen hat man dann in grofem Mallstabe Vergleiche zwischen der relativen
und wahren HerzgroBe angestellt und gefunden, daf die mittelstark perkutierten Grenzen
am ehesten den wirklichen nahe kommen.

2. Eine Modifikation der mittelstarken Perkussion stammt von Moritz und besteht
darin, daB3 man die Intensitdt der Perkussion verschieden gestaltet, je nach den einzelnen
Teilen des Herzens, und da8 man den EinfluB der Atmung auf die Perkussion genauer
beriicksichtigt. Moritz’ Grundsitze lauten: Man perkutiert 1. die rechte Grenze von rechts
(Mamillarlinie) nach links in tiefster Exspirationsstellung mit mittelstarken Schligen und
parallel zur Korperlingsachse gehaltenem, festaufgesetztem Finger; man perkutiert 2. den
Finger senkrecht zur Kérperlingsachse am linken Sternalrand von oben bei flacher Atmung,
um die obere Grenze festzustellen; man perkutiert 3. den Finger parallel zur Kérperlangs-
achse von links, um die Grenze links festzustellen. Grundbedingung ist, vorher die Lungen-
lebergrenze bestimmt zu haben.
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3. Die Goldscheidersche Schwellenwertsperkussion und Orthoperkussion.
Die Goldscheidersche Perkussionsmethode (Schwellenwertsperkussion) stiitzt sich einer-
seits darauf, dafl ein Schallunterschied von nichts zu etwas und umgekehrt leichter wahr-
genommen wird, als zwischen stark und stirker. Deshalb perkutiert Goldscheider so
leise, daB er iiber der Lunge eben noch einen Schall hért, iiber Herz und GefiBen aber nichts
mehr.

Die Perkussionsmethode stiitzt sich andererseits darauf (Orthoperkussion), da8 der
Perkussionsstol senkrecht zur Frontalebene ausgeiibt wird. Goldscheider stellt sich
vor, daBl sich auf diese Weise die Schallstrahlen in sagittaler Richtung fortpflanzen, daB
die Dampfungsfigur dementsprechend nicht von den Kriimmungen der Brustwand abhéngig
ist, sondern einer parallelstrahligen Projektion des Herzens auf die Brustwand entspricht.
Bei diesem Perkussionsverfahren geht man praktisch folgendermaflen vor: Man perkutiert
auf einem gebogenen, mit Gummiiiberzug versehenen Glasgriffel, den man nicht senkrecht
zur Brustwand, sondern immer parallel zur Sagittalrichtung aufsetzt. Um unabhéngig
zu sein von den Schallunterschieden, die durch die knéchernen Rippen erzeugt werden,
perkutiert man zweckmifBig immer in den Zwischenrippenrdumen. Der Glasgriffel 148t
sich ersetzen durch den Finger, wenn man diesen im ersten Interphalangealgelenk gekriimmt
gebraucht und dann, senkrecht aufgesetzt, auf einem Gelenk perkutiert. Wenn man mit
dieser Art der Perkussion von der Lunge auf das Herz zu perkutiert, so hort man bei leisem
Anschlag iiber der Lunge ,,etwas‘’, wihrend tiber dem Herzen ,,nichts* zu horen ist. Man
perkutiert am besten in Exspirationsstellung besonders wenn es sich um die rechte Grenze
handelt. Goldscheider empfiehlt stirkere Perkussion anzuwenden. Die Methode erfordert
eine sehr ruhige Umgebung, und ist daher in der Praxis nicht immer durchfiihrbar.

Zur Ausiibung der Orthoperkussion bedient sich Hirschfelder eines besonderen
Plessimeters, es besteht aus einem Stébchen mit keilformiger Zuspitzung, das oben in einen
Ring ausliuft. Bei der Anwendung streckt man den Zeigefinger und perkutiert senkrecht
oben auf das Stabchen.

4. Ebsteins Tastperkussion. Ebstein ging von der Uberlegung aus, daB bei jeder
Perkussion nicht nur das Gehor, sondern auch das Gefiithl des perkutierenden Fingers eine
groBe Rolle spielt. Ebstein schaltet deshalb das Gehér ganz aus und versucht die Herz-
grenzen zu fithlen. Er unterscheidet zwei Methoden, die mittelbare und unmittelbare
Tastperkussion (8. 173, Leitfd. d. #rztl. Untersuchung).

Bei der unmittelbaren benutzt er die Hand in der Stellung, wie man sie beim Schreiben
einnimmt und st68t ,,senkrecht zu einer Tangente, welche man sich in transversaler Richtung
an die zu perkutierende Stelle der Brustwand gelegt denkt, d. h. also senkrecht zur Wand
des Thorax, und zwar mit dem vorderen Ende der Beugefliche des dritten Phalanx der
betreffenden Finger‘.

Bei der mittelbaren Tastperkussion benutzt er als Unterlage den Finger oder das Plessi-
meter.

Im allgemeinen ist es wohl ziemlich gleichgiiltig, welcher Perkussionsmethode man sich
bedient; die besten Resultate wird man immer erzielen, wenn man eine bestimmte Methode
-erlernt, und insbesondere sich bei der Erlernung héufig durch die sicheren Werte der Ortho-
.diagraphie kontrolliert. Durch das Ausschalten kleiner ,,Nachlassigkeiten** ist es sehr wohl
moglich, sich in jede Methode so einzuarbeiten, da8 man richtige Werte bekommt.

In den Perkussionskursen, speziell in den Kursen fiir Geiibtere, zeigt es sich, daBl die
‘Studenten immer noch am leichtesten die alte Methode der absoluten und relativen Herz-
dampfung erlernen, vielleicht hauptsichlich deshalb, weil gerade die absolute zu perkutieren
die geringsten Schwierigkeiten macht.

Groedel hat neverdings versucht, die absolute Herzdimpfung im Orthodiagramm
‘durch Aufzeichnung eines ,,absoluten Orthodiagramms® abzugrenzen. Praktisch ist die
Methode noch nicht spruchreif,

Friedrich Miiller und seine Schule (Selling, Eden, Martini) haben versucht,
dem Problem der Perkussion mit Hilfe exakter Messungen niher zu kommen. Die durch
Messung mit dem Mikrophon, mit dem Phonographen und mit Hilfe groBer Resonatoren
erzielten Ergebnisse, sind folgende: Der iiber den luftleeren Organen entstehende Schall,
der dem Schenkelschall und auch der absoluten Herzdimpfung entspricht, dauert nur
0,28 Sekunden, d. h. etwa die Hilfte der Zeit, die der Lungenschall andauert, der 0,42
Sekunden anhilt. Diese Vergleichszahlen charakterisieren in interessanter Weise die GréBen-
unterschiede in dem Perkussionston, die Unterschiede, die wir durch unsere klinischen
Untersuchungsmethoden kannten, die wir aber jetzt physikalisch erst niher zu analysieren
imstande sind. Martini speziell, der die Hilfsmethoden noch weiter ausbaute, fand, dafl die
Lungenschwingungen z. B. beim Kind am frequentesten sind und 160—174 Schwingungs-
zahlen in der Sekunde haben, d. h. dem Tone e—f entsprechen, bei Erwachsenen 100 bis
130 Schwingungs-Sek. = A—c, bei Emphysematikern 70—95 Schwi gs-Sek. = D—G.
Martini fand, daB das Herz im weiten Umkreise die Perk‘ussionsscﬂwingungen dimpft
und die Frequenz vermindert, daB sich bei der Perkussion des Herzens ein hoherer oberer Ton

o*
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ausbildet, der Schall héher, leiser und kiirzer wird, daf auch bei der Bestimmung der relativen
Herzdampfung diese verinderten Schwingungen entstehen, eine Schallerhéhung aber nicht.
immer im Bereich der relativen Herzdampfung nachweisbar war.

2. Veriinderungen der Herzdiémpfung.

a) Anderung der Lage. Da das Herz im Thorax an dem Aufhingeband der GefaBe
hingt, im iibrigen aber frei ist, so &ndert jedes Herz seine Lage bei Anderungen der Kérper-
stellung und bei tiefer Atmung. Bei tiefster Atmung tritt das Herz tiefer, besonders
die Herzspitze, seine Konturen werden kleiner. Die Exspiration schiebt besonders die
Herzspitze nach oben, dadurch wird das Organ mehr quergestellt. Diese Verdnderungen
auBern sich dadurch, da8 die absolute Dampfung bei tiefer Exspiration kleiner wird, bei
der relativen besonders dadurch, da die linke obere Grenze bei der Inspiration hoher steigt.
Die Stellung des Herzens ist im allgemeinen auch vom Lebensalter abgingig. Bei
Kindern ist das Herz mehr quergestellt und héher stehend, die linke obere Grenze der
relativen Dampfung beginnt im zweiten Interkostalraum und reicht bis zum SpitzenstoB,
der im vierten Interkostalraum liegen kann, beim Sdugling sogar 1—2 cm auBerhalb der
Mamillarlinie; beim Erwachsenen ist die Form und GréBe der Herzdimpfung abhingig
von der Korpergrofle, von der Ausbildung der Korpermuskulatur, von der Konfiguration
des Thorax. Durchweg geht die Herzgrifle parallel zur KorpergroBe, bzw. zur Skelett-
muskulatur. Das gewohnliche Mafl ist bekanntlich die Faust.

Was die Thoraxkonfiguration angeht, so findet man oft bei dem paralytischen
Thorax ein mehr steilgestelltes, schmales Herz, bei dem faBférmigen Thorax ein breit dem:
Zwerchfell aufliegendes Herz.

Wie erwihnt, éndert sich die Lage des Herzens je nach der Kérperstellung. Diese
Differenz ist beim gesunden Menschen sehr gering, es riickt das Herz z. B. bei einem Uber-
gang von der Riickenlage in die linke Seitenlage, bei dem Gesunden kaum !/, cm nach
links. Es gibt allerdings Personen, bei denen diese Verschieblichkeit eine auBergewohnlich
grofe ist, bei denen Differenzen von mehreren Zentimetern auftreten, es sind sogar 8 —10 cm:
als Extreme beobachtet worden. Nicht selten kombiniert sich diese abnorme Beweglich-
keit mit subjektiven Beschwerden von seiten des Herzens (cf. Neurosis cordis und paroxys-
male Tachykardie). Beim Beugen des Korpers nach vorn legt sich das Herz mehr der Brust-
wand an, es vergréBert sich deshalb hauptsichlich die absolute Démpfung.

Es ist selbstverstandlich, daB man, ebenso wie bei anderen Organen, z. B. bei der
Leber, so auch bei Verdnderungen am Herzen versucht hat, am vorniiber gebeugten Kérper
bessere Resultate zu bekommen als am aufrecht stehenden. Schon die Kliniker in der
Zeit Gerhards und Quinckes haben dieses empfohlen. Tornay schligt nun vor, die
Knieellenbogenlage zu benutzen.- Der Vorschlag wire gut, wenn die technische Ausfiihrung
immer moéglich ware, aber bei schwereren Herzinsuffizienzzustéinden st68t man hier doch,
wie ich mich iiberzeugt habe, héufig auf Schwierigkeiten. Immerhin sollte man in den Fillen,
in denen eine Rontgenuntersuchung unmdéglich ist, in denen anderseits aber eine exakte
Grenzenbestimmung wiinschenswert erscheint, die Knieellenbogenlage heranziehen, beson-
ders deshalb, weil in dieser Lage nicht nur das Herz im ganzen der Thoraxwand anliegt,
sondern auch die linke Kammer nach vorne gedreht wird.

Unter pathologischen Bedingungen kann eine Verdnderung der Lage des Herzens
dann eintreten, wenn z. B. ein pleuritischer Ergul das Herz verdringt, oder wenn eine
Schwarte das Herz verzieht. Bei Deformititen des Brustkorbes, besonders bei Skoliosen,
die mit Kyphosen verbunden sind, findet man oft das Herz wesentlich nach rechts oder
links verlagert.

b) VergroBerungen der Herzdiampfung. Vergroflerungen der Herzdimpfung
infolge reiner Herzhypertrophie sind selten (s. S.183). Vergroferungen werden leicht vor-
getduscht durch Lagewechsel des Herzens, besonders durch Andringen des Herzens
gegen die Brustwand, durch Vergroferung des Herzens selbst und durch Verdnderungen
im Herzbeutel.

Deutliche Vergroflerungen werden erzeugt nur durch die Dilatation von Herzteilen,
und zwar macht die Erweiterung des linken Ventrikels Verbreiterung der Herz-
dampfung nach links, gleichzeitig tritt der SpitzenstoB sehr weit nach links und unten.

Erweiterung des rechten Ventrikels macht in erster Linie eine Verbreiterung
der rechten unteren absoluten Herzdimpfung (z. B. bei Mitralstenose, Krénigsche Stufe).
Gleichzeitig tritt eine Verbreiterung nach links und ein Hohertreten des SpitzenstoBes auf.

Erweiterung des linken Vorhofes wird nur bemerkbar, wenn es sehr hohe Grade
angenommen hat (z. B. bei Mitralstenose), es entsteht eine Ausbuchtung am linken oberen
Herzrand neben dem Sternum.

Erweiterung des rechten Vorhofes macht deutliche Verbreiterung der absoluten
Herzdampfung nach rechts.
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Die relative Herzdampfung geht unmittelbar iiber in die Démpfung der
groBen Gefale. Diese Gefalldampfung fallt rechts mit dem rechten Sternal-
rand zusammen, ist links 1—1/, cm vom Sternalrand entfernt. Man sollte
sich immer bemiihen, auch die Gefaldimpfung zu perkutieren, weil nennens-
werte Veranderungen perkussorisch oft leicht festgestellt werden kénnen.
Diagnostisch und prognostisch wichtig ist die Gefadampfung immer bei Herz-
beschwerden, einerlei welcher Art, im mittleren oder jugendlichen Lebens-
alter, bei jeder Blutdruckerhéhung und insbesondere bei der Aorteninsuffizienz.
Wesentliche Verbreiterung der Gefi8dampfung bedeutet in der Regel Aneurysma,
doch sind differentialdiagnostisch Struma substernalis, Mediastinaltumoren
heranzuziehen. Praktisch verfahrt man so, da man im ersten und zweiten
Interkostalraum rechts und links von auflen nach innen perkutiert, bis eine
Diampfung auftritt. Wenn man hierbei die Goldscheidersche Orthoperkussion
anwendet und senkrecht zur Frontalebene, nicht senkrecht zur Brustwand perku-
tiert, so erreicht man mit sehr seltenen Ausnahmen eine exakte, den wirklichen
Grenzen entsprechende Perkussionsfigur (Methode ausfithrlich beschrieben S.131).

Bei der durch einen Ergufl in das Perikard vorgetduschten Herzvergréferung nimmt
die Dampfungsfigur die Form eines nahezu gleichseitigen Dreieckes an mit einem oberen
abgerundeten Winkel (s. S.337).

¢) Verkleinerungen der Herzdimpfung. Beim paralytischen Thorax findet
man oft eine kleine Herzdampfung (Tropfenherz), beim Emphysem kann sich die absolute

Dampfung sehr wesentlich verkleinern, gelegentlich das sehr seltene Pneumoperikard die
Herzdampfung zum Verschwinden bringen (s. S.393).

D. Auskultation.
1. Methoden.

Die Auskultation wurde 1819 von R. Th. H. Laennec in seinem beriihmten
Werk ,,Traité de I'auscultation médiate des maladies des poumons et du coeur‘
in die klinischen Untersuchungs-
methoden eingefiihrt.

Ob man bei der Auskultation
des Herzens das Ohr oder das
Stethoskop anwendet, ist im
allgemeinen gleichgiiltig. Das
Stethoskop empfiehlt sich der
besseren Lokalisation wegen.

Die Registrierung der Herztone
ist in neuerer Zeit moglich geworden
durch die Methoden vonRoos, Ger-
hartz und Einthoven.

Einthovenbedient sich zur Auf-
nahme der Herztone eines Telephons,
dessen Strom er mit einem Saiten-
galvanometer verbindet. Roos be-
nutzt das Prinzip der Kénigschen

Flamme und Gerhartz zur Regi- .
strierung die Bewegungen einer Mem- Abb. 51. Anatomische Lage der Herzklappen

bran auf photometrischem Wege. Die und der Auskultationsstellen (—).
Ergebnisse sind physiologisch inter-

essant, haben aber fiir die Klinik vorliufig keine nennenswerte Bedeutung (niheres
s. S. 53 und Abb. 53).

2. Normale Herztone.

Man hort éiber dem Herzen zwei Tone, einen im Beginn der Systole, einen
im Beginn der Diastole. Der erste soll durch die Kontraktion der Muskulatur
und die Anspannung der Atrioventrikularklappen entstehen.
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DaBl es sich um keinen reinen Klappenton handelt, schien durch die Versuche von
Ludwig, Dogiel u. a. bewiesen zu sein, die auch am klappenlosen Herzen einen Ton wahr-
nehmen konnten. Andererseits ist aber sicherlich auch die Kontraktion der Atrioventrikular-
klappen bei der Bildung des Tones von Bedeutung. Die Registrierung hat ergeben, daB
sich der erste Ton aus mehreren EinzelstéBen zusammensetzt. R. Geigel vertritt die
Ansicht, daB auch in den grofien GefiBlen durch den Anprall des Blutes ein Ton gebildet
wird, der bei dem ersten Herzton mitwirkt.

Die Anschauungen von Ludwig sind neuerdings von W. R. Hel} auf folgende Weise
ausgenutzt worden. HelB sah, indem er die Herzténe graphisch aufzeichnete, bei Tieren
mit so stark blutiiberfillltem Herzen, daf ein KlappenschluB nicht mehr méglich war,
daB der erste Herzton erst dann auftrat, wenn das Herz mit dem Beginn der Systole sich
der Kugelgestalt gendhert hatte. Es entsteht also, wie schon mehrfach erwihnt, der Ton
nicht zugleich mit dem Beginn der Kontraktion, sondern dann, wenn iiber dem schwer
kompressiblen Inhalt die forcierte Anspannung plétzlich stattfindet. HeB sagt: ,,Es ist
im Prinzip ein #hnlicher Vorgang, als wenn man ein lockeres Band plétzlich strafft.

Der zweite Herzton ist ein reiner Klappenton und entsteht durch den Ver-
schluf der Semilunarklappen. Ebenso wie es eigentlich zwei erste Herztone
gibt, gibt es auch zwei zweite Herztone und ebenso wie bei zeitlichem nicht
unmittelbarem Zusammenarbeiten der Atrioventrikularklappen ein verdoppelter
erster Herzton entstehen kann, kann auch bei einer Differenz in dem Klappen-
schlull der Semilunarklappen ein verdoppelter zweiter Herzton entstehen.

Die Dauer- und Schwingungszahl der beiden Herztone sind von Kanner und Straehl
berechnet worden in folgenden Werten: der erste Herzton dauert 0,16 Sekunden, der zweite
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Abb. 52. Zeitliche Folge der Herztone bei einer Pulsfrequenz von 73. (Nach R. Staehelin.)

0,10 Sekunden; die Schwingungszahl des ersten Herztones betrigt 47, die des zweiten 55
pro Sekunde. Straehl gibt die Werte fiir die Totaldauer an, fiir den ersten Ton auf 0,125
bis 0,175, fiir den zweiten Ton auf 0,062—0,10.

Obwohl, wie erwéhnt, man heute den ersten Ton zum Teil als einen Muskel-
ton auffafit, auskultiert man praktisch die Téne hauptsichlich um Auskunft iiber
den Zustand der Klappen zu erhalten; deshalb ist es von Bedeutung, die ana-
tomische Lage der Klappen und den Ort ihrer Auskultation zu vergleichen.

Die Mitralklappe liegt hinter dem Sternalansatz der vierten linken Rippe, die Trikus-
pidalklappe in der Héhe der Ansatzstelle der 5. Rippe, hinter der Mitte des Sternums.
Die Aortenklappen und Pulmonalklappen liegen hinter der Ansatzstelle der 3. linken Rippe,
und zwar liegt die Pulmonalis am oberen Ansatzwinkel, die Aorta am unteren. Man aus-
kultiert die Pulmonalis und Trikuspidalis an den anatomischen Punkten, die Mitralis am
besten iiber der Herzspitze, weil hier der von hier ausgehende Ton am deutlichsten zu héren
und am besten von den tibrigen Tonen zu trennen ist. Die Aortenklappen auskultiert man
am besten nicht im dritten Interkostalraum links, sondern im zweiten Interkostalraum
rechts, entsprechend dem Verlauf der Aorta.

Zu beriicksichtigen ist hierbei nur, daB 6fters die T¢ne, besonders aber pathologische
Veranderungen der Téne nicht an den typischen Auskultationsstellen, sondern in der Nahe
derselben deutlicher sind. Deshalb ist es notwendig, stets die ganze Oberfliche des Herzens
gleichméBig gut zu auskultieren.

Aus dem eben Gesagten erklirt es sich auch, warum man die Unterscheidung zwischen
dem ersten oder zweiten Ton nicht auf Grund der Intensitit allein stellen kann. Wichtiger
ist hierfiir die Tatsache, dafl der Abstand zwischen dem ersten und zweiten Ton geringer
ist, als die dem zweiten Ton folgende Pause (Abb.52). Dieses Unterscheidungsmerkmal
wird ungenau bei sehr frequentem Puls und bei der sog. Embryokardie, wobei die Einzel-
téne in vollig gleichméBigem Rhythmus einander folgen. Zur Unterscheidung benutzt man
dann den SpitzenstoB3, der mit dem ersten Ton zusammenfillt (eventuell die Karotis, aber
niemals die Radialis!).
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3. Veridnderte Herztone.

Die Verinderungen der Herztone beruhen_einerseits in Anderungen der Intensitit,
andererseits in Anderungen des Charakters. Anderungen der Intensitit kommen nicht
selten vor. Leise werden die Téne zumeist aus dufleren Ursachen, wenn das Herz iiber-
deckt ist, sei es durch die Lungen (Emphysem), sei es bei fetten Leuten, oder schlieBlich
durch einen ¥rgul im Herzbeutel. Laut koénnen die Téne werden dadurch, daB eine diinne
Thoraxwand. vorliegt bei Kindern und bei mageren Leuten, dann dadurch, daf3 das Herz
der Wand angedringt wird und schliefilich bei beschleunigter Herztatigkeit.

Der erste Ton ist ferner verstarkt bei raschem Ablauf der Kontraktion, der zweite bei
Steigerung des Drucks in der Pulmonalis und in der Aorta. Die Verstirkung des zweiten
Tones beurteilt man meist dadurch, daB man die Intensitit von rechts und links vergleicht;
zweckmidBig und richtig ist das nicht immer.

Verstarkung des zweiten Aortentones bedeutet demnach Steigerung des Drucks
in der Aorta; man findet sie besonders bei Nephritis und Arteriosklerose. Bei ausschlieSlich
zentraler Arteriosklerose und Ubergreifen des Prozesses auf die Aortenklappen findet
man oft ein musikalisches Klingen des zweiten Tones.

Verstiarkung des zweiten Pulmonaltones tritt ein bei Druckerhéhung im Lungen-
kreislauf, also besonders bei Mitralinsuffizienz und Stenose, bei Emphysem, bei ausge-
dehnter Infiltration und bei allen Zustinden in der Lunge, die den Widerstand im kleinen
Kreislauf vermehren.

Gespaltene oder verdoppelte Tone konnen dann vorkommen, wenn sich die Atrio-
ventrikularklappen bzw. Semilunarklappen nicht genau gleichzeitig schlieBen. Eine Ver-
doppelung des zweiten Tones findet man in erster Linie bei Mitralklappenfehlern, da sich
hier infolge der Druckerhohung im Lungenkreislauf die Pulmonalklappe friither schlieBt
als die Aortenklappe.

Wenn in der Diastole, also in der dem zweiten Ton folgenden Pause, ein abnormer
dritter Ton auftritt, so entsteht ein dreiteiliger Rhythmus, der als Galopprhythmus
bezeichnet wird, bei dem man einen prisystolischen und einen protodiastolischen Typus
unterscheidet.

Beim prisystolischen Typus scheint die Entstehung des dritten Tones bedingt zu sein
durch das plétzliche Aufprallen der durch die Vorhofskontraktion in den Ventrikel ge-
worfenen Blutmasse. Die Ursache dieser Abnormitit liegt entweder in einer intensiven
Kontraktion des Vorhofs oder in einer ungewohnlichen Erschlaffung des Ventrikels.

Der protodiastolische dritte Ton ist mit Hilfe der graphischen Methode genauer
studiert worden. Es hat sich gezeigt, daBl er dem zweiten Herzton nach 0,1—0,2 Sekunden
nachfolgt. Diese Distanz findet man sowohl beim dritten Ton der Mitralstenose und beim
protodiastolischen Galopprhythmus als auch gelegentlich beim Gesunden, bei dem ja schon
Einthoven die Existenz eines dritten Herztones aus den Schallkurven festgestellt hatte.
Es ist hochst wahrscheinlich, da der Ton in allen Féllen auf gleiche Weise zustande kommt,
néamlich infolge der Anspannung der Klappen oder der Herzwand durch das Blut, das nach
der Offnung der Atrioventrikularklappen wieder aus dem Vorhof einschieBt. Bei der Mitral-
stenose JaBt sich die plétzliche Anspannung leicht durch die Ubertfiillung des linken Vorhofs
erkliren, ebenso gut aber auch in den Fallen von protodiastolischem Galopprhythmus,
der wohl immer nur bei starker Uberfiillung der Vorhéfe zustande kommt.

Ein diastolischer Galopprhythmus mufl dann entstehen, wenn die Kontraktion der
Vorhofe dem zweiten Herztone naher liegt als dem ersten. Das kann eintreten bei der Ver-
langerung der Uberleitungszeit vom Vorhof auf den Ventrikel oder dann, wenn die Dauer
der Ventrikelsystole so groB ist, daB der zweite Herzton gegen die nachste Kontraktion
der Vorhofe geschoben wird. Dies sah Gallavardin bestatigt in einem Falle von Lues.
Der Mechanismus bei der Entstehung des prisystolischen oder protodiastolischen Galopp-
rhythmus ist aber, wie aus dem Elektrokardiogramm hervorgeht, nicht immer ein und
derselbe; der prisystolische zeigt eine Spaltung der R-Zacke, der protodiastolische nicht.

Den Galopprhythmus findet man experimentell bei Erhchung des
Blutdrucks (Aortenkompression), bei Herzmuskelschidigung, z. B. durch
Magnesiumsulfat, dann bei Reizung des Herzhemmungsnerven. Den Galopp-
rhythmus findet man klinisch vorwiegend bei Schrumpfnieren, dann bei
Myodegeneratio cordis, Arteriosklerose, schweren Infektionskrankheiten, nach
schweren Blutungen. Er ist im allgemeinen prognostisch ungiinstig aufzufassen,
besonders der protodiastolische. Diese prognostische Stellung des Galopprhyth-
mus macht es notwendig, besonders zu betonen, dall ein physiologischer dritten
Ton beim herzgesunden Menschen vorkommen kann, besonders bei jugendlichen
und nervosen Personen. Es handelt sich um einen gespaltenen ersten Ton oder
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um eine Modifikation derart, dal man den dritten Ton unmittelbar vor dem
zweiten und nur an der Spitze hért. Novosa Satos und Lyon betonen dies
neuerdings.

Ein merkwiirdig lauter erster Ton iiber dem Herzen so laut, daB man dep zweiten nur
andeutungsweise oder gar nicht hort, beobachtet man bei schweren Infektionskrankheiten
gelegentlich; man spricht von Spechtschlagrhythmus und H. Miiller jun. macht
auf die absolut schlechte Prognose bei diesem Rhythmus aufmerksam.

4. Herzgeridusche.

Obwohl die Herzténe physikalisch als Gerdusche aufzufassen sind (in vielen
Gerduschen ist allerdings nach Hermann ein Ton vorherrschend), so spricht
man praktisch nur dann von Herzgeréuschen, wenn auBergewshnlich reichliche
und laute Nebengerdusche den Ton verdecken oder neben dem Ton hérbar
sind. Die Gerausche iiber dem Herzen hort man einerseits bei Verinderungen
im Inneren des Herzens, andererseits bei solchen, die die Oberfliche betreffzn.
Alle Gerdausche im Inneren des Herzens entstehen durch Verdnderungen im
physikalischen Verhalten, einerseits des stromenden Blutes, andererseits der
Wand. Verdnderungen im stromenden Blute finden sich z. B. weitaus am
héufigsten bei allen Prozessen, die zu einer Verdinnung des Blutes fiihren,
daher bei Andmien. Verdnderungen der Wand kénnen auf sehr verschiedene
Weise zustande kommen, z. B. durch Wachstumsstorungen, durch entziindliche
oder degenerative Prozesse (Thromben), durch Kontinuitétstrennung infolge
von Trauma. Letzten Endes handelt es sich bei diesen Veranderungen der Strom-
bahn immer um eine Stenosenwirkung. Die auflergew6hnlich lauten musikalischen
Gerausche werden nicht selten ausgel6st durch frei in der Blutbahn flottierende
Wandbestandteile, z. B. abgerissene Papillarmuskeln. Die Gerdusche kénnen
in allen Phasen der Herztitigkeit entstehen, sie werden allerdings hauptsichlich
in der Systole gehort.

Die Analyse der einzelnen Herzphasen macht es méglich, die Herzténe und Geriusche
diesen vier Phasen entsprechend neu zu gruppieren. Weitz tut dies, indem er vorschlagt,
von auxotonischen (Ausspannungs-) ekkenotischen (Austreibungs-) meiotonischen (Ent-
spannungs-) emplerotischen (Anfiillungszeit) Ténen und Gerduschen zu sprechen.

Fir die endokardialen Herzgerdusche insbesondere ist es wichtig, vorerst
zu entscheiden, in welcher Phase der Herztitigkeit das Gerdusch auftritt, dann
nach welcher Richtung hin sich das Gerdusch fortpflanzt. Die endokardialen
Herzgerausche sind oft so stark, daB sie iiber allen Ostien des Herzens gehort
werden, auch wenn sie ganz lokal entstehen. Insbesondere ist zu merken, dafl
sie héufig nicht am Ort ihres Entstehens, sondern besser in Richtung des Blut-
stromes, der sie hervorbringt, deutlicher wahrzunehmen sind.

Praktisch kann es wertvoll sein, den Entstehungsort eines Gerdusches nach
seiner Horbarkeit genau zu lokalisieren, doch stitzt man sich hierbei meistens
auf die iibrigen klinischen Merkmale des Klappenfehlers.

Bei der Anwesenheit systolisch oder diastolisch endokardial bedingter
Gerdusche sind verschiedene Entstehungsmoglichkeiten vorhanden; ein systo-
lisches Gerdusch kann bedeuten:

1. Mitralinsuffizienz; das Gerdusch lokalisiert sich vorwiegend an der
Spitze oder links oberhalb der Spitze, in der Richtung zum linken Vorhof,

2. Trikuspidalinsuffizienz; das Geréusch lokalisiert sich vorwiegend
im vierten Interkostalraum am rechten Sternalrand,

3. Aortenstenose; das Gerdausch ist am lautesten iiber der Aorta, d. h. im
zweiten Interkostalraum rechts und pflanzt sich in der Richtung der Gefélle fort,

4. Pulmonalstenose; das Gerdusch ist am lautesten itber der Pulmonalis.
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Ein diastolisches Gerdusch kann bedeuten:

1. Mitralstenose: das Gerdusch ist am lautesten oberhalb der Spitze;
es ist immer présystolisch bzw. protodiastolisch;

2. Trikuspidalstenose; das Gerdusch ist am lautesten iiber der Trikus-
pidalis;

3. Aorteninsuffizienz; das Gerdusch ist oft am lautesten iiber der Basis
des Herzens, d. h. in der Mitte des Sternums;

4. Pulmonalinsuffizienz; das Gerausch ist am lautesten iiber der
Pulmonalis.

Aus dem verschiedenen Charakter der Geriusche (blasend, musikalisch klingend, mehr
reibend usw.) konnen diagnostische und besonders prognostische Schliisse nicht gezogen
werden. Im allgemeinen sind die Stenosengeriusche mehr rauh und kurz, sie werden
dementsprechend auch fithlbar; sie fiillen meistens nur einen Teil der betreffenden Herz-
phase aus. Bei Klappeninsuffizienzen ist das Gerdusch mehr weich und gieBend. Bei kom-
plizierten Klappenfehlern handelt es sich natiirlich meistens um ein Auftreten mehrerer
Gerausche nebeneinander, die oft nur schwierig einzeln zu analysicren sind. Wieweit da-
neben Lokalisation und Fortpflanzung eine Rolle spielen, ist im einzelnen an anderer Stelle
erwihnt worden.

Herzfern- oder Distanzgerdusche, d. h. am Herzen entstandene Ge-
rausche, die man in einiger Entfernung vom Patienten selbst noch héren kann,
beobachtet man bisweilen bei organischen Erkrankungen des Herzens, bei
Klappenfehlern, relativ oft bei angeborenen Klappenfehlern. Noch lauter als
diese Gerdusche, dic in der Regel nur auf 1/, m Entfernung noch vernommen
werden kénnen, ist das Mithlengeriusch des Herzens.

Durch Gundermann ist experimentell erwiesen, daB3 dieses Geriusch im Herzen ent-
steht, denn Gundermann konnte bei Hunden das Gerdusch durch Lufteinblasen in die
Vena cava inf. erzeugen. Es trat ein 2—3 m weit horbares rauschendes, synchron mit der
Herztatigkeit arbeitendes Gerdusch auf. DafB dieses Miihlengeriusch auch beim Menschen
durch Eintritt von Luft in das Herz entsteht, ist durch klinische Beobachtungen (Specht,
J. Wagner) sicher gestellt. J. Wagner horte es bei der Operation einer substernalen
Struma, als er den retrosternalen Pol herausluxierte und offenbar dabei eine der in die Ven.
anonyma einmiindende Vv. thyr. inf. verletzte. Das Gerdusch war periodisch hérbar,
synchron mit der Herztatigkeit und verschwand beim Aufsetzen des Kranken. Schwere
Zirkulationsschidigungen, Hemiparese deuteten auf eine Hirnembolie und Kreislaufs-
storungen hin, die Wagner als multiple Embolie der Art. coronaria anspricht. Ob An-
sammlung von Luft oder Fliissigkeit auBerhalb des Herzens im Perikard oder Mediastinum
auch diese Gerdusche hervorrufen konnen, ist immerhin méglich; verschiedene klinische
Beobachtungen lassen auch diese Deutung zu.

Das Mundhéhlengeriuseh. Bei geoffnetem Munde hort man bisweilen bei gesunden,
haufiger bei herzkranken Menschen, bei Herzklappenfehlern Nebengeriusche, die mit ver-
schiedenen Namen bezeichnet werden: pulsatorisches Atmungsgeriusch, systolisches
Vesikularatmen, pulsatorisches sakkadiertes Atmen, kardiopulmonale Gerausche, orale
pulsatorische Gerausche und schliellich Mundhéhlengeriusche. Diesen Geriduschen kommt
eine diagnostische Bedeutung nicht zu.

Perikardiale Herzgeriiusche. Um ein gleichmiBiges Verschieben des Herzens
imnerhalb des Herzbeutels zu ermoglichen, miissen die Oberflichen glatt und
feucht sein. Bei entziindlichen Erkrankungen besonders dann, wenn nennens-
werte Fibrinauflagerungen sich gebildet haben, erfahren die Bewegungen des
Herzens an den Rauhigkeiten einen Widerstand und dieser Widerstand ist hérbar,
mitunter auch fithlbar. Man hért iber den Rauhigkeiten synchron mit der
Herzaktion ein Reibegeridusch, das nicht selten insofern charakteristisch
ist, als es dem Herzton nachschleppt und stets beim Anhalten des Atems nach
tiefer Inspiration deutlicher wird. Das Gerausch kann am deutlichsten iiber
der Herzbasis oder iiber der Herzspitze sein, es hat gewohnlich einen schabenden
oder knarrenden, unregelméfBig absetzenden Charakter und ist wesentlich ab-
hingig von der Lage des Patienten, insofern, als es beim Aufrichten und besonders
beim Vorniiberbeugen gewdhnlich lauter wird, beim Liegen leiser, oft sogar
verschwinden kann. Zu beriicksichtigen ist hier aber, daB3 die perikardialen
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Gerdusche iberhaupt die Eigenschaft haben, spontan in ihrer Intensitit zu
wechseln. Abgesehen von einem als perikardiales Reiben bezeichneten Gerdusch
gibt es noch ein Nebengerdusch, das als extraperikardiales oder pleuro-
perikardiales sich dadurch von dem eben erwihnten unterscheidet, daf es
zugleich abhingig ist von der Herztatigkeit und von der Intensitit der Atmung.
Dieses Reiben kommt zustande zwischen der Pleura pulmonalis und pericardiaca
oder zwischen der pulmonalis und der costalis.

Akzidentelle Gerdusche. Nicht immer bedeutet ein Gerdusch tiber dem Herzen
Veranderungen des Klappenapparates, oder des Perikards, sondern es gibt auch
(und das sieht man bei sonst gesunden Menschen nicht so selten) Gerdusche,
denen sicher eine organische Unterlage nicht zukommt, und die, trotz der Ver-
schiedenheit ihrer Atiologie, gemeinsam als akzidentelle bezeichnet werden.
Meist handelt es sich um systolische Gerdusche, vorwiegend um Gerdusche an
der Spitze oder iiber der Pulmonalis. Diese Gerdusche sind auf verschiedene
Weise erkliart worden und erkldrbar. Sie sind praktisch wichtig, weil sie relativ
héufig vorkommen.

Erstaunlich ist es, dafl am gesunden Herzen so selten Gerdusche gehort werden,
obwohl das anatomische Substrat oft sehr verschieden ist. Erklarlich ist dieses
wohl dadurch, daB} das gesunde Herz in ausgesprochenstem MaBe sich allen An-
forderungen anzupassen in der Lage ist. Nach Sahli liegt dies daran, dall gewchn-
lich die Blutgeschwindigkeit nicht grof genug ist, um geniigend starke Wirbel-
bildungen zu erzeugen. Wenn nun, wie z. B. in fieberhaften Erkrankungen,
die Blutgeschwindigkeit eine groflere ist, dann ist es verstédndlich, dafl hier vor-
itbergehend Gerdusche auftreten kénnen oder schon bestehende verstirkt werden.
Eine weitere Moglichkeit fiir das Entstehen von akzidentellen Gerduschen soll
nach Romberg und Krehlin einer ungeniigenden Kontraktion des Herzmuskels
bestehen. Der normale Klappenschlufl wird bekanntlich dadurch erleichtert,
dall wihrend der Systole die Klappen einander stark genéhert werden. Unter-
bleibt diese Annéherung, so kommt es zu einer relativen Insuffizienz und damit
zur Entstehung des Gerdusches. DaB ungleichméBige Kontraktion der Papillar-
muskeln, daf ungeniigende oder ungleichméfBige Fiilllung der Ventrikel voriiber-
gehend Gerdusche erzeugen kénnen, ist moglich. Geringe Mifbildungen im Herzen,
besonders am Insertionsring der Klappen, falsche Sehnenfiden, kénnen natiir-
lich auch akzidentelle Gerdusche erzeugen. Solche Gerdusche haben haufig
einen musikalisch klingenden Charakter.

Da die Ursachen dieser sog. akzidentellen Gerdusche oft nur voriiber-
gehend in Erscheinung treten, so hort man dementsprechend das Gerdusch
auch nur zeitweise; andererseits dndert sich der Charakter des Geridusches oft
von Minute zu Minute sehr, so dall man allein auf Grund dieser Beobachtung
immer schon berechtigt ist, ein akzidentelles Gerdusch anzunehmen. SchlieBlich,
und das ist das wesentlichste Moment, erkennt man das Gerausch als ein akziden-
telles daran, daf die dynamisch notwendigen Folgeerscheinungen des Klappen-
fehlers fehlen. Der Wechsel in dem Klangcharakter der Gerdusche ist praktisch
insofern von Wichtigkeit, als es sich empfiehlt, in zweifelhaften Fillen stets
die Patienten in verschiedener Koérperlage zu untersuchen und vor und nach
korperlichen Anstrengungen zu auskultieren. Bei der verédnderten Strémungs-
geschwindigkeit des Blutes dndert sich der Charakter des akzidentellen Ge-
riusches leichter und schneller als der des organischen. Im allgemeinen
lassen sich sichere Unterschiede, was Klang, Farbe und Dauer des Gerdusches
angeht, zwischen akzidentellen und organischen Gerduschen nicht aufstellen.

Besonders hervorheben muB3 man aber, daB die akzidentellen Gerausche
hiufig vorkommen bei Personen, die konstitutionell weniger widerstandsfahig
sind, d. h. bei Leuten, bei denen man auch im iubrigen diese oder jene Zeichen
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einer konstitutionellen Schwiche findet. Der Zusammenhang zwischen Herz-
beschwerden, akzidentellen Gerauschen und Konstitutionsfehlern ist offenbar
ein sehr inniger. Kraus hat die konstitutionelle Schwiche des Herzens ontoge-
netisch zu stiitzen versucht und sagt, daf funktionelle Momente ,,den fiir das
konstitutionell schwache Herz charakteristischen Thorax vorbereiten und voll-
enden.” Auch D. Gerhardt betont den Zusammenhang mit dem Habitus asthe-
nicus bei der Besprechung militarirztlicher Richtlinien.

Abb. 53. Kurve der Herztone, im Vergleich zum Elektrokardiogramm. (Nach Gerhartz.

Ein besonderes Interesse haben seit vielen Jahren die iiberaus hiufigen akzidentellen
Gerdusche iiber der Pulmonalis gehabt. Schon Liithje hatte auf die Haufigkeit dieser
Gerdusche bei jugendlichen Personen hingewiesen. Durch réntgenologische Untersuchungen
wurde die Annahme Liithjes bestatigt, daB es sich hier wohl um eine direkte mechanische
Wirkung infolge Abplattung des Pulmonalostiums bei jugendlichen Individuen handelt,
daB die Segel einer so abgeplatteten Pulmonaléffnung sich nicht gleichmafig aneinander
legen koénnen.

Zu den Hilfsmitteln in der Diagnose kann unter Umstéinden der Miillersche und
Valsalvasche Versuch beitragen. Der Miillersche Versuch besteht darin, dafl man nach
volliger Ausatmung Mund und Nase schlieBt, und sich anstrengt, tief Atem zu holen. Hier-
durci wird der negative Druck im Thorax vergroBert, dies bewirkt Ansaugung des Blutes,
namentlich in das rechte Herz. Hierdurch werden endokarditische Gerdusche im rechten
Herzen starker, solche im linken dagegen schwicher. Beim Valsalvaschen Versuch ver-
sucht man bei geschlossenem Mund und Nase nach vorheriger tiefster Inspiration stark
auszuatmen, hierdurch staut sich das Venenblut zuriick, die Gerdusche im rechten Herzen
nehmen ganz ab, solche im linken werden anfangs stirker, bald auch schwiicher.

.—Hq“ HN.‘; P-'hml\.ll./\/r f-\_
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Abb. 54. Kurve der Herzténe. (Nach O. Frank.)

Nicht selten hort man ein systolisches Gerdusch iiber der Herzspitze, bei Patienten,
besonders dlteren Leuten, die im iibrigen die Symptome einer Myodegeneratio cordis haben.
Wenn es in solchen Fillen méglich ist, postmortal den Klappenapparat in Augenschein
zu nehmen, so findet man oft keinerlei Veranderungen, so dafl der Anatom die Diagnose
Klappenfehler nicht anerkennt. Klinisch hatte vorher ein Klappenfehler mit allen seinen
Folgeerscheinungen bestanden. Solche Beobachtungen lassen sich nur so deuten, daB eine
relative Klappeninsuffizienz, d. h. eine Dehnung des Insertionsringes und die dadurch be-
dingte Schluflunfihigkeit der Klappen ohne lokale Veranderungen am Endokard, als Ursache
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anzusehen ist. Auch Verdnderungen in den Papillarmuskeln, z. B. bei Hypertrophie,
scheinen Klappeninsuffizienz dieser Art hervorzurufen. Man ist wohl berechtigt, diese
Insuffizienzen den endokarditisch bedingten Klappenfehlern gleichzustellen.

Die Registrierung des Herzschalls hat man in der Weise graphisch darzustellen ver-
sucht, daBl man die Schallschwingungen durch Membranen auf einen elektrischen Registrier-
apparat iibertrug. Es scheint ziemlich gleichgiiltig zu sein, ob man Kautschukmembranen
nimmt (O. Frank) oder Gelatine- bzw. Kollodiumhiutchen (Ohm, Gerhartz) oder Seifen-
blasenlamellen (O. WeiB). All diese schallempfangenden Membranen werden durch den
Herzschall in Bewegung gesetzt, miissen aber, um moglichst ihre Eigenschwingungen aus-
zuschalten, geddmpft werden. Das Prinzip der Membraniibertragung des Gerhartzschen
Registrierapparates ist in Abb. 55 dargestellt. Zwei Kurven, wie sie mit der Frankschen

Abb. 55. Schema des Schallregistrierapparates. (Nach Gerhartz.)

a Membran, b Ubertragungsstébchen, ¢ Spiegel, d Lichtstrahl, e Lichtquelle, f Film,
g Aufnahmetrichter.

und Gerhartzschen Registrierung aufgenommen sind, sind in Abb. 53 und 54 wieder-
gegeben. Die beim 1. und 2. Herzton auftretenden Schwingungen sind in den Kurven
deutlich erkennbar. Durch Ohm insbesondere wurde mit Hilfe der Herzschallregistrierung
festgestellt, daB man den ,,diastolischen Ruck‘ mit dem von Einthoven beschriebenen
3. Herzton identifizieren kann, d. h. daB in der Diastole, sobald das einstrémende Blut
an der Wand des Ventrikels einen Widerstand gefunden hat, ein graphisch registrierbarer
Ruck entsteht, ein Bewegungsvorgang, der gegen Ende der Diastole gelegen 1st und sich
auch mit der Venenpulsregistrierung deutlich markiert. Mit dem Ohmschen Verfahren
1aBt sich in jedem Falle auch bei gesunden Menschen der Venenpuls deutlich nachweisen.
Die Registrierung hat den Vorteil, daf sie den pathologisch positiven Venenpuls auch
dann schon deutlich wiedergibt, wenn andere Symptome (Zyanose, Dyspnoe usw.) noch
nicht das Versagen des Herzens kenntlich machen.

5. Arterientone und Arteriengeriusche.

Die akustischen Erscheinungen an den Gefdflen spielen praktisch fiir die Diagnose
keine nennenswerte Rolle. Uber der Karotis und Subklavia hort man bei fast allen Gesunden
in der Mehrzahl der Fille zwei Tone, der erste ist meist als fortgeleitet vom Herzen auf-
zufassen, der zweite stirkere, fortgeleitet von den Aortenklappen. Diese Téne werden
besonders laut bei beschleunigter Stromgeschwindigkeit, man hért sie infolgedessen bei
Untersuchungen, besonders der Lungenspitzen, sehr oft bei psychischen Erregungen. Beson-
ders bei nervosen Leuten werden sie in der Karotis von den Patienten selbst oft als lastige
Nebengerausche empfunden. Bei der Aorteninsuffizienz sind zuweilen die Gerausche strom-
abwirts an der Art. anonyma bzw. Karotis deutlicher als unmittelbar in Klappenhéhe.

Bei sehr starker Herztétigkeit, bei Hypertrophie, bei Aorteninsuffizienz und bei erhéhtem
Blutdruck entsteht der erste Ton infolge der plétzlichen Anspannung des GefiaBles selbst.
Man hért ihn deshalb um soviel spéter als den Spitzenstof auftreten, als die Zeit dauert,
die vergeht, bis die Pulswelle in das Gefil3 gelangt. In den iibrigen Arterien sind normaler-
weise Téne nur zu hoéren, wenn man mit dem Stethoskop starker aufdriickt, und zwar
ist gewohnlich nur ein diastolischer Ton zu héren, bei schwicherem Druck entsteht ein
Gerausch.

Die pathologischen Verinderungen der GefiBtone bestehen einerseits im Verschwinden
der Téne iiber Karotis und Subklavia und in dem Auftreten von Ténen oder Gerauschen
iiber den ibrigen Gefillen.

Bei Aorteninsuffizienz kann durch die plétzliche An- und die darauf folgende Ent-
spannung des GefiBes ein Doppelton entstehen, der als Traubescher Doppelton bekannt
ist. An der Arteria cruralis hoért man gelegentlich einen Doppelton bei Morbus Basedowii,
bei Mitralstenose, Chlorose und im Fieber.
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Arteriengersusche kommen spontan vor iiber der offenen Fontanelle von Siug-
lingen, dann als Uteringerdusche bei Schwangeren in den letzten Monaten, unter patho-
logischen Bedingungen erstens bei GeféBiverengerungen und Erweiterungen, z. B. bei Isth-
musstenose und zweitens bei Aneurysmen. Wenn bei Aorteninsuffizienz die Spannung iiber
der Kruralis sehr grof8 ist und man unter zunehmendem Druck auskultiert, so kann man
mitunter den Traubeschen Doppelton iibergehen héren in ein Doppelgerdusch, das als
Duroziersches Doppelgeriusch bekannt ist. Arteriengerdusche finden sich ferner bei
lIokalen Rauhigkeiten der GefiBwand, z. B. in aneurysmatischen Erweiterungen.

6. Venentone und Venengeriusche.

Venentone sind nur bei Trikuspidalinsuffizienzen hérbar, wenn das Blut bei jeder
Systole sich zuriickstaut und die Venenklappen des Bulbus zum plétzlichen Schlufl bringt.

Venengeriusche kann man iiber allen groBeren Venen bei Druck mit dem Stethoskop
wahrnehmen. Spontan entsteht ein Venengeriusch auch bei Gesunden iiber den Halsvenen
bei starkem Drehen des Kopfes. Bei Andmischen macht das bei diesen unter erhshter
Geschwinda;fkeit erfolgende Einstromen von Blut in den erweiterten Jugularbulbus wahr-
scheinlich durch Wirbelbewegungen an den Jugularklappen ein lautes Gerdusch, das als
(lfonnensaﬁlsen oder Nonnengerdusch bezeichnet wird; das Gerdusch ist systolisch und

iastolisch.

E. Die Pulsuntersuchung.

1. Der Arterienpuls.

Die exponierte Lage der Arteria radialis mit der festen Unterlage des Knochens
hat offenbar dazu gefiihrt, dafl man Fillung und Spannung des GefiaBsystems
ebenso wie den Rhythmus des Herzens an dieser Stelle zu kontrollieren ver-
suchte. Mit Hilfe dieser Untersuchungsmethode kann man sehr verschiedene
Eigenschaften des Pulses feststellen, die unter Umstéinden bei geniigender Ubung
auch einen groferen Einblick in das Getriebe des GefdBsystems gestatten. Ab-
gesehen von der Frequenz, die noch zu dem einfachsten gehort, was sich sicher
und schnell feststellen 1a8t, kann man sich informieren i{iber den Rhythmus,
iiber die Stirke, iber den Anstieg und Abfall der Pulswelle, iiber die Spannung,
iiber die Beschaffenheit der GefaBwand, iiber die Differenz des Pulses der Arteria
radialis rechts und links. Neben diesen palpatorisch feststellbaren Ergebnissen
kommen auch heute die graphischen Methoden in Betracht, die bei Rhythmus-
storungen oft unerliBlich sind, um die vorhandene Arhythmie zu analysieren.

a) Palpation.

Wie palpiert man? Mit den auf die Arteria radialis aufgesetzten Spitzen
des 2., 3. und 4. Fingers versucht man die oben angegebenen Eigenschaften
einzeln zu analysieren. Notwendig ist es, die Fingerspitzen leicht aufzusetzen
und durch Tasten und durch stirkeren Druck sich zu informieren. Da Anomalien
im Verlauf der Arteria radialis nicht gerade zu den Seltenheiten gehéren, ist es
mitunter notwendig, die Arteria brachialis zu Hilfe zu nehmen. Hier verfahrt
man in derselben Weise wie bei der Radialis, zumeist aber sind diese Anomalien
nur an einem Arm vorhanden, so daB der Puls des anderen die Aufschliisse in
der geniigenden Weise gibt. Vorteilhaft ist es, die Arteria radialis, brachialis,
dann aber auch die Arteria dorsalis pedis und am Maleolus internus die Tibialis
postica abzutasten. Verinderungen in der Wand der Arterien dokumentieren
sich oft in der Dorsalis pedis oder auch in der Brachialis besser als in der Radialis
(vgl. unter Arteriosklerose und unter juvenile Arteriosklerose). Das erste, was
man am Puls feststellt, ist die Frequenz.

Die Pulsfrequenz ist von sehr verschiedenen Faktoren abhingig. Die von Weber
in der jiingsten Zeit gemachten Beobachtungen betonen den auBerordentlich groBen Hin-

fluB psychischer Momente und diese diirften im praktischen Leben nur selten ganz aus-
zuschalten sein.
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Die normale Pulsfrequenz beim Mann betrigt 71—72 pro Minute.

1. EinfluB von Geschlecht, Kérpergr6B8e und Alter. Beim weiblichen Geschlecht
ist die Pulsfrequenz durchweg um 1—4 Schlige grofier als beim ménnlichen. (Dalquen
nimmt im Minimum 3, im Maximum 10 Schlige an.)

Die Frequenz sinkt von 144 bei Neugeborenen allmihlich bis auf 71 im 20. bis 25. Lebens-
jahre. Sie ist abhingig in erster Linie von der KorpergroBe. Grofie Menschen haben
durchwegs einen langsameren, kleine einen beschleunigteren Puls. Nach der Tabelle von
Volkmann schwankt diese Differenz zwischen 151 und 71, d. h. die Dauer eines Pulses
in der Sekunde schwankt zwischen 0,4 + 0,84 Sekunden. Daf} hierbei, d. h. bei gleicher
Kérpergrofe die jiingeren Leute eine groflere Pulsfrequenz haben, ist nach dem oben Ge-
sagten selbstverstindlich. Dieses Gesetz, die Abhingigkeit der Pulsfrequenz von der Korper-
groBe, findet sich auch im Tierreich bestitigt. Der Elefant hat 28 Pulse in der Minute,
das Kamel 30, der edle Hengst gegen 30, Lowe 40, Stute und Arbeitspferd 40 und mehr
(Ellinger), das Schaf 70, der Hund 100, das Kaninchen 150, Vogel bis 400 (Buchanan).

Herrmann erklirt diese Differenz folgendermafien: Da mit zunehmender Korper-
und HerzgroBe das Fassungsvermogen des Herzens rascher wichst als der Aortenquerschnitt,
so ist die Entleerung bei groBen Tieren (z. B. beim Elefant) sehr viel schwieriger. Sie mufl
daher in einem groferen Zeitraum vor sich gehen, das Herz schligt langsamer.

2. EinfluB8 der Muskeltatigkeit. Beim Gehen in der Ebene fand Nick, abhingig
von der Geschwindigkeit und der Dauer des Gehens, eine Vermehrung der Pulsfrequenz

um 26—28 Schlage, beim Steigen auf

70 _ steileren Wegen um 40 Schlige. Starkes
L* Laufen erhsht die Pulsfrequenz auf 140

698 o 4 und mehr. Nach 10 Kniebeugen fand
58 N // Leitensdorfer (Dtsch. militirarztl.
N, e Zeitschr. 1899) eine Pulsvermehrung

67 —1" N, Vihrbspattel /- um 12,6 Schlige, nach 10 maligem Stuhl-
TS T T T T steigen innerhalb 30 Sekunden sieht man
‘66 " gewohnlich eine Pulsfrequenz-
* pd erhédhung von 70—80 auf 96—112.

a5 TN Nach dieser Leistung geht beim Nor-
54 s malen die Frequenz innerhalb einer
halben Minute auf die Norm zuriick.

63 Staehelinfandnacheiner 10000 kgm

i
JOF M A4 M T T A4S 0N D betragenden Arbeit am Ergostaten eine
Abb. 56. Jahreskurve der Pulsfrequenz. Frequenzerhohung auf 156, der Puls ging

(Nach Nicolai, Mechanik des Kreislaufes.) iglfdlgin;lgnéigf%f)il;)nmrgggk?O Egiof?)i:

cierten kérperlichen Ubungen, z. B. beim
sportlichen Schnellaufen iiber 100 m, siecht man meistens Erhéhungen auf 160—200, die
je nach der Ubung in sehr verschiedener Zeit, zumeist in 10—20 Minuten, zur Norm zu-
riickgeht.

3. EinfluB der Kérperhaltung und Tageszeit. Der Puls ist im Stehen frequenter
als im Liegen. Die Steigerung findet auch statt, wenn der Mensch passiv aus der hori-
zontalen Lage in die vertikale Lage iibergeht. Die Frequenzinderung im Laufe des Tages
ist nur gering, betrigt etwa 1—4 Schlige, sie soll parallel den Temperaturschwankungen
steigen und fallen. Nach v. Birensprung soll das Wirmemaximum dem Pulsmaximum
vorausgehen. Also steigt die Pulsfrequenz am Tage anhaltend bis gegen 6 Uhr, fallt nachts,
um ein Minimum gegen 4 Uhr morgens zu erreichen.

4. Ob ein EinfluB der Jahreszeit auf die Pulsfrequenz sich nachweisen 1aBt, ist
nicht sicher festgestellt. Haun meint, das Maximum falle in den Winteranfang, das Mini-
mum in den Sommeranfang (s. die Kurve von Nicolai in Abb. 56).

5. BinfluB der Nahrungsaufnahme. Durch die Hauptmahlzeit scheint eine Steige-
rung der Pulsfrequenz um durchschnittlich 2—8 Schlige, beim Aussetzen dieser eine Ver-
minderung um 1--2 Schlige (Vierordt) aufzutreten.

Der Rhythmus des Pulsus. Folgen die einzelnen Pulse regelméBig hinter-
einander, 50 spricht man von einem rhythmischen Puls, folgen sie nicht mit
einer bestimmten RegelmiBigkeit, von einem arhythmischen. Wahrend man
frither alle Arhythmien als etwas Pathologisches und ihre Prognose deshalb
immer als eine ernste ansah, hat man sich heute davon iiberzeugt, dafl Arhyth-
mien nennenswerter Art, z. B. reichlich Extrasystolen, auch voriibergehend bei
gesunden und speziell herzgesunden Menschen vorkommen konnen. Starke
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Irregularititen speziell dann, wenn sie mit einer Inidqualitit des Pulses einher-
gehen, sind aber immer als pathologisch aufzufassen. Man kann zwischen einem
vollkommen unregelméBigen und einem partiell unregelméBigen Puls unter-
scheiden, gelegentlich sieht man ein Kleinerwerden des Pulses wahrend der
Inspiration oder sogar ein Verschwinden des Pulses, eine Anomalie, die man
als Pulsus paradoxus (Kumaul) bezeichnet hat. Diese Anomalie kommt
vor besonders bei perikarditischen Verwachsungen, gelegentlich auch bei einer
Stenose der Luftwege. Néheres iiber die Rhythmusstérungen siehe in dem beson-
deren Kapitel: Storungen der Schlagfolge.

Pulsqualitiit. Neben Frequenz und Rhythmus spielt eine Rolle, wie schon
erwihnt, die Vélle des Pulses, die Ho he des Pulses (GroBe), der An- und Ab-
lauf der Pulswellen und die Spannung. Die Ville des Pulses muB} natiirlich
wihrend jeden Pulsschlages wechseln und muB auch wechseln nach dem Fiil-
lungszustand des peripheren GefaBsystems, der natiirlich nicht konstant sein
kann.

Die mittlere Fiillung kann man nur dann erkennen, wenn man sowohl die Fiillung in
der Systole wie auch in der Diastole beobachtet und durch eine gleichméaBige Kompression
sich iiber die mittlere Fiillung ein Urteil zu verschaffen sucht. Wahrend der Puls gewohnlich
in der Ruhelage eine mittlere Fiillung hat, kann er voll werden z. B. bei kriftiger Muskel-
arbeit des Armes, kann seine Vélle sehr abnehmen und sehr leer werden (Pulsus inanis),
z. B. nach einem Aderla8 oder nach stérkeren Blutverlusten. Man findet oft einen leeren
Puls im Kollaps, bei Anéimien, bei chronischen Kachexien.

Die Gréfie des Pulses mufl ebenso wie die Vélle auch bei gesunden Menschen,
da ja das Herz verschieden beansprucht wird, wechseln, denn die Gréfe, d. h. die
Exkursionsgrofie der einzelnen Pulswellen ist abhéngig von dem Schlagvolumen
des Herzens und von der Spannung der Gefile.

Einen grofien Puls findet man dementsprechend nach korperlicher Arbeit, bei Herz-
hypertrophie (Nephritis, Aorteninsuffizienz), einen kleinen Puls dahingegen, wenn
wenig Blut in den Kreislauf geworfen wird, z. B. bei Aorten- und Mitralstenose, beim
Kollaps.

Fiihlen kann man weiterhin die Schnelligkeit, mit der das Arterienrohr
gich erweitert und kontrahiert; man bezeichnet einen Puls als Pulsus celer, wenn
dieser Ablauf der Welle sehr schnell vor sich geht, im Gegensatz dazu einen
Puls als Pulsus tardus, wenn der Ablauf der Welle sehr langsam verlauft.

Charakteristisch ist der Pulsus celer fiir Aorteninsuffizienz, man kann aber auch einen
sehr schnellen Ablauf der Welle sehr oft beim Morbus Basedowii und bei Neurosis cordis
fiihlen. Einen Pulsus tardus findet man bei Arteriosklerose, bei Mitral- und Aortenstenose,
gelegentlich bei Myodegeneratio cordis.

Die Spannung des Pulses (Harte) kann man ebenfalls tasten; man ver-
steht darunter die Intensitit, die notwendig ist, um den Puls zu unter-
driicken.

Ist der Puls sehr gespannt, so spricht man von einem Pulsus durus, einer Pulsanomalie,
die charakteristisch ist fiir Nephritis (Schrumpfniere), fiir Bleikolik, die nicht selten auch
vorkommt bei Arteriosklerose. Ist der Puls sehr wenig gespannt, so spricht man von einem
Pulsus mollis, der sich findet im Fieber, bei Anamien, bei Herzschwiche.

Die Beschaffenheit der Arterienwand sollte man bei Leuten im mittleren
und hoheren Lebensalter stets mitberiicksichtigen; abgesehen davon, daf es
notwendig ist, dies auszuschalten, um die tbrigen Eigenschaften des Pulses
genauer analysieren zu konnen, ist es klinisch sehr oft von Wichtigkeit, ob die
peripheren Gefafle weich und elastisch oder hart und rigide sind. Man priift
diese Beschaffenheit so, indem man die Arterienwand ziemlich stark kompri-
miert und dann unter den Fingern hin- und herrollt. Bei Arteriosklerose der
peripheren Gefafle filhlt man die Arterienwand mehr oder weniger rigide,
gelegentlich auch stark geschlingelt. Wichtig ist auch die Berticksichtigung
der Wand der ubrigen peripheren Gefafle, speziell der brachialis, temporalis
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und dorsalis pedis. Auch die Arteria tibialis posterior ist hdufig am inneren
Knochel sehr gut fithlbar. Unter Umstéinden kann man gréBere Differenzen
zwischen beiden Radialarterien fiir die Diagnose Aneurysma oder zentrale Arterio-
sklerose verwerten. Wenn nidmlich der anatomische ProzeB sich speziell in
den Ostien der abfiihrenden gréBeren GefiaBe etabliert, bringt dies mitunter eine
Differenz derart, daBl GroSe und Spannung auf der einen Seite normal, auf der
anderen Seite sehr klein sind.

Die Bestimmung der arteriellen Blutgeschwindigkeit ist mittels des v. Kriesschen
Flammentachographen méglich, aber schwierig. Brémser hat neuerlich eine Apparatur
angegeben, die Geschwindigkeits- und Druckkurve des Pulses registriert. Sie besteht aus
einem Keil, der zu beiden Seiten eine Aufnahmemembran besitzt und auf die Arterie auf-
gedruckt wird. Auf die Membranen wirkt stromaufwirts ein positiver, stromabwérts ein
negativer Druck, deren Verhiltnis zueinander den Grad der Stromgeschwindigkeit an-
zeigt. Hochrein und Meier, die mit dem Brémserschen Verfahren Untersuchungen
anstellten, legen besonderen Wert auf die zeitlichen Beziehungen zwischen Puls-Druck-
maximum und Puls-Geschwindigkeitsmaximum, wobei das letztere immer vorangeht.
Diese Zeitdifferenz T ergab beim Normalen einen Mittelwert von 0,035 Sekunden und scheint
bei der Kreislaufinsuffizienz deutlich verlingert zu sein.

Die Geschwindigkeit in der arteriellen Pulswelle zu messen, hat man mit noch weiteren
Methoden versucht. Mit einer sehr subtilen Technik unter Mitbenutzung des Elektro-
kardiographen berechneten Lundsgaard und Beyerholm die Differenz zwischen den
beiden Pulswellen zu ?/,; Sekunden. Weitz und Hartmann fanden eine starke Beschleu-
nigung der Pulswellengeschwindigkeit bei Hypertension, eine Verringerung bei Aorten-
insuffizienz, zumeist eine Verringerung, gelegentlich aber auch eine Beschleunigung bei
Extrasystolen.

b) Sphygmographie.
Wahrend man bis zur Mitte des vorigen Jahrhunderts nur imstande war,
sich durch Tasten mit dem Finger Aufklirung iiber diese Werte zu verschaffen,

suchte man sich damals von den vielen subjektiven Momenten durch geeignete
Instrumente frei zu machen. Neben dem Roéhrensphygmometer von Hérisson

Abb. 57. Der klinische Polygraph, bestehend aus einem Tambour in Verbindung mit einem
Dudgeonschen Sphygmograph. (Nach Mackenzie.)

und Chelius, das aus einer mit Quecksilber gefiillten, am unteren Ende mit
einer elastischen Membran verschlossenen Glasrshre bestand, verdient als erster
brauchbarer Apparat der Vierordt - Mareysche Sphygmograph genannt zu
werden. Der Apparat bestand im wesentlichen, ebenso wie die neueren Kon-
struktionen, aus einer elastischen Feder, die die Rhythmus- und Druck-
schwankungen in vergréfertem MaBstabe auf eine rotierende Trommel iiber-
trug.

Der Mareysche Sphygmograph wurde wesentlich verbessert durch Dudgon.
Bei diesem Sphygmographen wird ein Doppelhebel zur VergroBferung der
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Pelottenexkursion angewendet (siehe Abb. 57 und 58). Abgesehen davon, daf3
die Trigheitsmomente bei diesem Apparat wesentlich ausgeschaltet werden,
besteht cin Hauptvorteil darin, daB der Apparat gegeniiber dem Mareyschen
bequem gelagert werden kann und darin, daB das Uhrwerk und die metallischen
Massen sehr tief,d. h. naheder GefiBwand gelagert sind. Jac quet hat das System

Abb. 58. Tambour mit Stange zur Verbindung mit dem Dudgeonschen oder Jacquetschen
Sphygmographen. (Nach Mackenzie.)

des Dudgeonschen Sphygmographen iibernommen, aber die Anordnung weiter-
hin so verbessert, daf} sein Sphygmograph entschieden den Vorzug verdient, zumal
er mit einem gut funktionierenden, zugleich eingebauten Uhrwerk kombiniert
ist. Der vollkommenste Apparat ist aber heute der von Frank - Petter, der
zwar ebenfalls das Dudgeonsche Prinzip iibernommen hat, aber bei dem die
Hebel kiirzer gehalten sind als beim Dudgonschen. ,,Bei diessm wird im

Abb. 59. Spicgelregistrierung mit Kymographion. (Nach O. Frank.)
K. Photokymographion, N Nernstlampe, R Radialispelotte, S Spiegel.

Gegensatz zur Dudgeonschen Pelotte an einem langen Hebelarm ein starrer
Hebel befestigt, wihrend an einem kurzen Arm eine Spiralfeder wirkt. Der
Drehungspunkt des Hebels liegt an dem Teil des Gestells, der das Uhrwerk tragt.
Man erhélt einen geniigend groBlen Druck bei niedrigen Elastizititsquotienten.‘
0. Frank hat optisch mit Hilfe eines Pulsspiegels die Bewegungen der Arteria
radialis registriert. Diese Methode hat einen Vorliufer in dem Versuch von
Bernstein, der bereits 1890 durch ein der Arterie aufgeklebtes Spiegelchen
die Tatigkeit aufzuschreiben versuchte. Cowlhat dann spéter kinomatographisch

Handbuch der inneren Medizin, 2. Aufl. Bd. II, 10
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den Schatten eines der pulsierenden Stelle aufgeklebten Papierbliattchens photo-
graphiert. Die Franksche Vorrichtung (s. Abb. 59 und 60) besteht darin, daB
der Aufnahmepelotte ein Spiegelchen aufgeklebt ist, und der auf dieses Spiegel-
chen geworfene und von hier aus reflektierte Lichtstrahl photographisch

registriert wird. Die so entstehenden
Kurven geben ein dhnliches Bild wie
die mittels der mechanischen Hebel-
registrierung  aufgenommenen, bean-
spruchen aber natiirlich ein groBeres
Instrumentarium, so dafl sie kaum prak-
tisch werden ausgedehnte Verwendung
finden konnen.

Mit solchen Pulszeichnern erhaltene
Kurven haben folgende Formen: Nach
einem raschen Anstieg folgt ein lang-
samerer Abfall mit mehreren kleinen
Erhebungen. Von diesen zeichnet sich

Abb. 60. Sphygmogramm einer Extrasystole, gewGhnlich eine durch ihre GréBe aus.

unten: mit dem Frankschen Spiegelsphyg- Durch die Registrierung des Pulses genaue
mographen, oben: mit dem Jacquetschen Aufschliisse iiber Fiille, Spannung und Rhyth-
Sphygmographen aufgenommen. mus zu erhalten, hatte man anfangs gehofft.

(Nach Veil.)

Wir sind aber nur in geringem Grade im-
stande, aus dem Pulsbild die Spannung zu

beurteilen, konnen die Fiillung auch nicht herauslesen, wohl aber uns iiber den Rbythmus
(auch hier nur zum Teil) informieren. Hervorzuheben ist allerdings, daB bei der Klassifizie-
rung der Reizleitungsstorungen des Herzens, die in cden 90er Jahren sehr wenig gewlirdigte

Abb. 61.
Hamautographische Kurve
aus der Arteria tibialis

eines groBlen Hundes.

p pimire Pulswelle,
d RiickstoBelevation.

Sphygmographie wieder groBe Dienste geleistet hat, indem
es durch sie moglich war, eine Einsicht in die Reizleitungs-
vorginge zu bekommen.

Die Kurve eines Arterienpulses (s. Abb. 60 u. 62)
besteht, wie erwihnt, aus einem auf- und absteigen-
den Schenkel. Der Anstieg der Welle entsteht durch
die plstzliche Vortreibung des Blutes infolge der Ven-
trikelsystole. Schwierigkeiten machte es anfangs, die
in den absteigenden Schenkel auftretenden Erhe-
bungen richtig zu deuten. Die gréBte dieser Erhe-
bungen wurde frither erklirt als eine durch Reflexion
in der Peripherie entstandene Welle. Dagegen spricht,
daB auch die Hdémautographie nach Landois diese
Welle deutlich abgesetzt zeigt. Heute nennt man
diese Erhebung RiickstoBelevation und deutet sie so,
daB durch RiickstoB von den plétzlich sich schlieBen-
den Aortenklappen her eine Welle iiber das GefiB-
system bis zur Peripherie hinliuft. Die kleineren
Erhebungen und Senkungen, die neben dieser R-
Welle in mehr oder weniger ausgesprochenem MaBe
zu sehen sind, werden sowohl auf elastische Schwin-
gungen des Gefalsystems wie auf fortgeleitete
Schwankungen der Herzbewegung, wie schlieBlich
auf Reflexion von den Endverzweigungen her, zu-
riickgefiihrt.

Die Grofle des Pulsbildes ist natiirlich abhéngig von der Spannung und Fillung des

GefaBisystems. Da aber die

Ubertragung mittels eines federnden Schreibapparates not-

wendig ist, so spielt in der Praxis eine wesentliche Rolle fiir die Form der Kurve die Elastizi-

tat des Hebels.
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»,Das Sphygmogramm ist eine Blutdruckkurve, bei welcher indessen der MaBstab,
mit welchem die Ordinaten gemessen werden, stets unbekannt bleibt (v. Frey).* Die Defini-
tion v.Freys ist, wie Sahli gezeigt hat, nicht ganz zutreffend. Es handelt sich nicht nur
um Druck-, sondern um Energiewerte, und Sahli hat sogar die Pulskurve bei bekannter
Federspannung zur Messung der Pulsenergie, zur sog. Sphygmobolometrie beniitzt. Trotz

Abb. 62. Kurven des SpitzenstoBes, des Jugularis- und Karotispulses (obere
Kurve), zu gleicher Zeit mit dem Radialispuls aufgenommen. (Nach Mackenzie.) Die
SpitzenstoBkurve ist durch den rechten Ventrikel verursacht und zeigt eine Depression
(K) wabrend des Kammerausflusses. Der E vorausgehende steile Anstieg ist durch den
Schock der sich kontrahierenden Kammern bedingt. Ihm geht eine kleine Welle a voraus,
welche durch den sich kontrahierenden Vorhof verursacht ist, der die Kammer ausdehnt.
Sie stimmt der Zeit nach genau iiberein mit der Welle a im Jugularispuls, welche durch
den sich kontrahierenden Vorhof bedingt, der eine Blutwelle riickwérts in die Venen sendet.

N

Abb. 631, Dikroter Puls. Abb. 64. Unterdikroter Puls.

Abb. 65. Uberdikroter Puls. Abb. 66. Monokroter Puls.

Abb. 67. Pulsus celer. Abb. 68. Pulsus durus
bei stark gespannterArterie.

dieser Instrumentalfehler kann bei verindertem Blutdruck das Pulsbild ein ganz anderes,
oft ein charakteristisches werden.

Bei niedrigem Blutdruck wird die zweite Welle unter Umsténden so groB, daB sie fast
die Hohe der Hauptwelle erreicht. Man spricht dann von einem dikroten Puls, bzw.
von einer dikroten Welle. Ist die dikrote Welle geniigend groB, so gelingt es oft auch dem

1 Abb. 63—68 nach Aug. Hoffmann.
10*
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tastenden Finger, sie zu erkennen. Fiir die Beurteilung von Pulskurven kann wichtig sein,
daB die dikrote Welle auch verspatet auftreten, unter Umstanden sogar in den aufsteigenden
Schenkel des nachsten Pulses fallen kann. Man spricht dann von einem unterdikroten bzw.
iiberdikroten Puls (s. Abb. 64, 65). Die Dikrotie ist am deutlichsten bei niedrigem Blut-
druck, bei geniigend groBer Herzkraft und bei nicht zu frequentem Puls. Man findet sie
bei allen fieberhaften Infektionskrankheiten, besonders beim Typhus. Wenn bei erhohter
Pulsfrequenz die dikrote Welle mit der néchsten zusammenfillt, spricht man von einem
monokroten Puls (s. Abb. 66).

Die GroBe des Pulses kann nur verwertet werden beim Zeichnen mit demselben Appa-
rat, in derselben Lage, an derselben Person unter Beriicksichtigung aller technisch még-
lichen Fehlerquellen.

Der Anstieg und Abstieg der Pulswelle ist von der Pulsfrequenz und
von der Tatigkeit (Kraft) des Herzmuskels im wesentlichen abhingig. Das
typische Beispiel fiir ein extremes Pulsbild, d. h. fiir einen steilen An- und
Abstieg bildet der Puls der Aorteninsuffizienz (Abb. 67). Der Puls ist celer,
weil die Kontraktion des Herzmuskels eine intensive ist, und weil der Nachla
der Kontraktion rapide vor sich geht. Der Puls ist altus, d. h. hoch, vom Fuf-
punkt abgerechnet, weil mit dem steilen Anstieg auch die Welle eine griBere
Hohe erreicht.

Sinkt die Pulsfrequenz, wie z. B. bei einer Aortenstenose, so findet man
einen trigen Anstieg und Abfall (Pulsus tardus, das Gegenteil von celer). Da
bei dieser Erkrankung die Erhebungen vom Fuflpunkt ab gerechnet gering
sind, ist der Pulsus tardus gewohnlich auch ein parvus.

Der Spannungszustand des Gefafsystems kann insofern aus dem
Pulsbild ersichtlich sein, als bei der erhéhten oder abnorm niedrigen Spannung
es zu einem Pulsus durus bzw. Pulsus dicrotus kommt. Wéhrend bei der abnorm
niedrigen Spannung die dikrote Welle stark hervortritt, fehlt sie in der Regel
bei erhohter Spannung, statt dessen kénnen die anderen Zacken stirker hervor-
treten, der Hauptgipfel aus zwei nebeneinanderliegenden Zacken bestehend
erscheinen (Abb. 68).

Der Fiillungszustand des Gefasystems driickt sich nur dann auch
im Pulsbild aus, wenn er, mit dem Spannungszustand korrespondierend, zu- oder
abgenommen hat. Da diese Eigenschaften nicht immer zusammenfallen, ist es
nicht moglich, aus dem Pulsbild auch iiber den Fiillungszustand etwas zu sagen.

Wie schon oben gesagt, hat die Pulsgraphik am meisten geleistet in der Aufklirung
der Arhythmien, d.h. der Storungen in der zeitlichen Aufeinanderfolge der Pulse. Da es
mit einem Zirkel moglich ist, die Abstinde der einzelnen Wellen genau abzumessen, so
konnte man natiirlich bei mehr oder weniger grofien Differenzen hier pathologische Storungen
feststellen. Diese Storungen verbinden sich oft mit Differenzen in der Pulsgréfile und in
diesemn Falle war man berechtigt, die GroBendifferenzen als wirklich vorhandene anzu-
sehen, weil ja die Fehler, die sonst die GroBe zu beeinflussen imstande sind, hier in gleicher
Weise auf alle aufeinander folgenden Pulswellen wirkten.

Bei der Beurteilung der zeitlichen Abstinde muf man freilich beriicksichtigen, da
geringe Differenzen physiologisch sein konnen, andererseits entsprechen die Abstinde
zwischen den einzelnen Abschnitten der Pulskurve nicht unbedingt den zeitlichen Ver-
hiltnissen der Herztitigkeit. Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswellen hangt
im wesentlichen ab von der Kraft, mit der das Herz arbeitet. Da aber der Herzmuskel
zeitlich geregelt arbeiten kann, dabei qualitativ ungleichméBig (z. B. beim P. alternans), so
konnen auf diese Weise Arhythmien vorgetiuscht werden, die in Wirklichkeit nur Stérungen
in der Herzkraft bedeuten.

2. Der Kapillarpuls.

Pulsatorische Bewegungen des Blutstromes in den Kapillaren sind bei
normalem Kreislauf weder makroskopisch noch mikroskopisch zu sehen. Sie
werden normalerweise vor dem Eintritt in die Kapillaren schon in den Schleusen
der Arteriolen abgedrosselt, um nur bei Stérungen der normalen Kreislauf-
verhiltnisse aufzutreten. Man sieht sie in der Schwimmhaut des Frosches
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nach kiinstlicher Erzeugung von Stase oder Abklemmung der zufiihrenden
Arterie auftreten. Neue Beobachtungen von Scherf und Urbanek an der
menschlichen Konjunktiva kommen freilich zu der Anschauung, da beim Nor-
malen die Kapillarstromung nie gleichmiBig ist, sondern Kapillaren, kleine
Venen und die Verbindungsstiicke der Venen normalerweise, begiinstigt durch
geringe AbfluBbehinderung, pulsatorische Schwankungen der Stromung zeigen.

Die Bedingungen beim Menschen fiir einen penetrierenden Kapillarpuls
kénnen unter Umstinden dann gegeben sein, wenn unter Hitzeeinwirkung oder
Einwirkung von Giften (Pilokarpin, Histamin) die Widerstande in den Kapillaren
und Arteriolen gelost werden. Eppinger, von Papp und Schwarz fanden
in solchen Fillen, dal das Blut erheblich schneller das Kapillarsystem durch-
eilte, sauerstoffgesittigter in den Venen ankam, und nicht nur die Kapillaren,
sondern auch die Venen einen dem Arterienpuls synchronen Puls erkennen
lieBen. An die Moglichkeit, dal der Arterienpuls unter Umgehung der Kapillaren
auf derivatorischen Gefafibahnen sich fortpflanzt, mufl dabei freilich gedacht
werden.

Eine weitere Moglichkeit fiir ein Durchdringen des Arterienpulses in das
Kapillargebiet ist dann gegeben, wenn die pulsatorischen Druckschwankungen
im Arteriengebiet sehr grol und sehr schnell verlaufend sind. Das klassische
Beispiel dafiir ist der Pulsus celer et altus der Aorteninsuffizienz. Quincke
hat zuerst auf dieses Symptom aufmerksam gemacht. Man macht diesen
Kapillarpuls sichtbar, indem man entweder durch mechanischen Reiz die
Kapillaren erweitert und an der Ubergangsstelle der entstehenden Rétung
die Pulsation beobachtet, oder indem man den Fingernagel leicht andriickt
und so unter dem Nagel einen blutleeren Bezirk erzeugt, dessen Rand in den
genannten Féllen pulsatorisch schwankt. Auch an der Uvula und an der Retina
kann man den Kapillarpuls beobachten. Uber das Tasten des Kapillarpulses
berichtet Berliner (Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 22), iber seine photo-
graphische Registrierung Weill (Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119. 1916).

3. Der Venenpuls.

Wiahrend es bei dem Arterienpuls moglich ist, sich mit dem Finger iiber
den Rhythmus, teilweise auch iiber die Fiille und Spannung Auskunft zu ver-
schaffen, ist das am Venenpuls unméglich. Die Druckschwankungen in diesem
System sind normalerweise so gering, daf} sie dem tastenden Finger kaum zu-
ganglich sind. Sie werden unter Umstdnden auch bei normalen Menschen
sichtbar, wenn die Vene unmittelbar unter der Haut gelegen ist, sie werden fast
stets sichtbar bei Stauungszustinden im Venensystem, besonders dann, wenn
bei insuffizienter Trikuspidalis die Kontraktion des rechten Ventrikels den
Hals- und Gesichtsvenen mitgeteilt wird. Da die obere Hohlvene oberhalb des
Bulbus Klappen hat, so ist normalerweise der Puls nur bis zum Bulbus, besonders
giinstige Vorbedingungen vorausgesetzt, sichtbar. Die Vena cava inferior
besitzt keine Klappen, es miilite infolgedessen die Venenpulsation auch nach
unten hin bis zur Leber fortgeleitet werden. Da das Organ zu groBl und trige,
die Intensitit der fortgeleiteten Welle zu gering ist, kommt eine praktische
Ausnutzung dieser Tatsache nicht in Frage.

Wenn bei Stauungen im rechten Vorhof oder bei insuffizienter Trikus-
pidalis und entsprechend intensiverer Stauung im gesamten System der oberen
und unteren Hohlvene die Rhythmusschwankungen des Vorhofs bzw. Ven-
trikels besser fortgeleitet werden, kann man diese Schwankungen graphisch
registrieren.
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Man benutzt dazu gewohnlich einen flachen Trichter, den man auf den Bulbus jugularis
bzw. auf die Vena jugularis interna aufsetzt. Es ist nicht leicht, die Pulsation mit einem
runden Trichter gut aufzufangen, deshalb bedient man sich meistens des Mackenzieschen
Trichters, der sich der Klavikula besser anpafit, oder des neuen von Henkel angegebenen
Aufnahmeapparates (s. Abb. 69).

Wenn der Ventrikel sich zu kontrahieren beginnt, miissen die Atrioven-
trikularklappen geschlossen, die Gefalklappen offen sein. Das Blut, welches
der Ventrikel austreibt, hat er vor-
her in der Diastole durch die Kon-
traktion des Vorhofs empfangen. Die
Systole des Vorhofs geht also der
Systole des Ventrikels vorauf. Da
Vorhof und Venensystem nicht durch
Klappen getrennt sind, da gewisser-
maflen die Venen als Reservoir des
Vorhofes mit diesem, unabhéngig von
der Phase der Vorhofsaktion, konti-
nuierlich in Verbindung stehen, so
teilt sich die Systole des Vorhofs auch
dem gesamten Venensystem mit, d. h.
wihrend der Systole dehnt sich der
Bulbus aus (negativer Venenpuls,
s. Abb. 70). Die dadurch entstehende
Welle wird infolgedessen a- oder
Atriumwelle genannt. Wenn nach
erfolgter Vorhofssystole, nach Aus-
treibung des Blutes aus dem Vorhof
in den Ventrikel die Ventrikelsystole
erfolgt, wird die Atrioventrikular-
klappe mehr oder weniger weit in
den Vorhof hinein getrieben. Hier-
durch entsteht eine kleinere Welle,
die man, weil sie mit der Ventrikel-
systole oder mit dem Klappen-
schlull zusammenfillt, als v -Welle

Abb. 69. Der Venenpulsschreiber a wird
dadurch fixiert, dafl drei Saugnipfe b an
der Haut vom Hals, Nacken und Gesicht
ansaugen mit Hilfe des Gummiballon ¢. Der
Schlauch d iibertragt den Venenpuls auf das
Kymographium. (Nach Henkel)
Dtsch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 42.

bezeichnet hat. Die vi-Welle fallt in
die Zeit, in der in der Karotis die
Pulswelle anlangt. Deshalb wurde sie
frither als mitgeteilte Karotispulsation
aufgefallt und c-Welle genannt. In
manchen Fillen wird sie vielleicht

auch tatsichlich durch den Karotis-
puls hervorgerufen. Hering hat aber gezeigt, dal sie nicht verschwindet, wenn
man die Karotis vollstindig isoliert, so dall deren Pulsation unméglich der
Vene mitgeteilt werden kann. In einzelnen Fillen kann man die beiden
Wellen nebenemander nachweisen. Der Zeitpunkt, in dem sie an der Anf.
nahmestelle anlangen, wird einerseits durch die verschiedene Fortpflanzungs-
geschwindigkeit der Welle in der Arterie und der Vene, andererseits durch die
Anspannungszeit des Ventrikels modifiziert, da die v -Welle durch die ge-
schlossene Trikuspidalklappe hindurch, bevor die Arterienklappen sich 6ffnen,
zustande kommt, die Arterienpulswelle aber erst nach der Offnung der Aorten-
klappe. Diese beiden Umstidnde haben zur Folge, dall die Wellen beinahe
gleichzeitig ankommen und daB man die Zacke zur Orientierung beniitzen
und zeitlich mit dem Beginn der Ventrikelkontraktion identifizieren kaun.
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Infolge der Drucksenkung im Vorhof nach dessen Systole (vgl. oben, Mechanik des Kreis-
laufes) erfolgt nach der a- und vg-Welle eine Senkung in der Venenpulskurve, dann kommt
eine Welle, die breiter und flacher ist als die vi-Welle. Sie ist der Ausdruck der Stauung
im Vorhof wahrend der Ventrikelsystole und wird daher Ventrikelstauungswelle,
vs, genannt (Hering). Frither nannte man sie einfach v-Welle, weil man die ,,c-Well'e“
nicht auf die Tatigkeit des rechten Ventrikels bezog. Die der vs-Welle folgende kleine zweite
Welle wird speziell von Hering als vq
(ventrikeldiastolische Welle) gedeutet und
dadurch erklart, daf nach erfolgter Systole
des Ventrikels, d. h. nachdem die Kam-
mern entleert und die Semilunarklappen
geschlossen sind, das Herz nach unten
und hinten zuriickfallt. Dieses Zuriick-
fallen bedingt natiirlich in dem Zufluf}
von Venenblut zum rechten Vorhof eine
voriibergehende Unterbrechung, erkenn-
bar an dem Auftreten einer kleinen Welle,
die als ventrikeldiastolische Einsenkung
oder Welle bezeichnet wird.

Das normale Bild des Venen-
pulses ist also charakterisiert durch
die hohe a-Welle, die ihr folgende Abb. 70. Schematischer Ablauf
vi- resp. c¢-Welle und die flachere der Arterien- und Venenpulswelle.
vs-Welle, der noch eine vy-Welle (bis-
weilen sogar noch eine S-Welle, vgl. Edens und Wartensleben) folgen kann.
Ferner fallen zwei Senkungen auf, von denen die erste, nach der Welle a auf-
tretende (x nach Mackenzie), die tiefere ist. In ihren absteigenden Schenkel
fallt gewohnlich die vy -Welle. Die zweite Senkung (y nach Mackenzie) folgt
der Welle v und ist beim Normalen weniger tief. Durch die tiefe Senkung x
kommt der Eindruck des negativen Venenpulses zustande, indem vor allem
der Kollaps der Venen wahrend der Kammersystole in die Augen fallt.

Abb. 71. Ventrikuldrer Venenpuls.
Es sind zwei Wellen (a’ und v) im Jugularispuls vorhanden und die Welle a‘ erscheint um
ein weniges vor dem Karotispuls (Senkrechte 3); sie ist dadurch bedingt, daf der Vorhof
sich zu der gleichen Zeit zu kontrahieren beginnt wie die Kammer. (Nach Mackenzie.)

In pathologischen Zustinden entsteht cin positiver Venenpuls. Dieser
kann auf zwei Wegen zustande kommen. Ohne weiteres ist verstindlich, daB
bei einer Trikuspidalinsuffizienz durch die Kammersystole eine Welle er-
zeugt wird, die in gleicher Weise nach der Jugularis fortgepflanzt werden muf
wie die Pulswelle vom linken Ventrikel in die Karotis. Die Welle entspricht
zeitlich der vy-Welle, ist aber viel groBer. Thr folgt gewohnlich eine grofie und
breite vi-Welle, die infolge der Stauung im Vorhof und in den Venen durch das
zuriickgeworfene Ventrikelblut sehr ausgiebig gestaltet wird. Je nach dem Zu-
stand des Vorhofs geht ihr eine mehr oder weniger deutliche a-Welle voraus,
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die in der vi-Welle aufgehen kann, aber selbst wenn sie von dieser deutlich
getrennt ist, so ist die vy-Welle immer viel groBer.

Auch ohne Trikuspidalinsuffizienz kann ein positiver Venenpuls zustande kom-
men, zunichst wenn der Vorhof sich gar nicht kontrahiert oder flimmert, sodann bei
gleichzeitiger Kontraktion von Vorhof und Ventrikel, wie bei der atrioventrikuliren Extra-
systole. Hier kommt es infolge der Superposition der a- und vi-Welle zu einer besonders
hohen Welle, die mit dem Karotidenpuls zusammenfallt (vgl. Abb.70). Aber auch bei
normaler Folge von Vorhofs- und Kammerkontraktion kann eine starke Stauung im rechten
Herzen zu einem positiven Venenpuls fiihren. Durch die Kammerkontraktion wird in dem
gestauten Vorhof eine starke Welle erzeugt.

Bestehen Stauungen im Venensystem langere Zeit, so werden die ohnehin
sehr zarten und wenig wirksamen Bulbusklappen insuffizient, so dafl auch ent-
ferntere Venen, Hals- und Gesichtsvenen, pulsieren. Die Pulsation kann sich
sogar liber die V. cava inferior bis in die Leber fortpflanzen und zu einem
sog. positiven Lebervenenpuls fithren. Dieser darf nicht verwechselt werden
mit dem auch bei Stauungen im rechten Herzen und bei schlufifihiger Trikus-
pidalis oft sehr ausgesprochenen epigastrischen Pulsation, d. h. der vom
vergroBerten rechten Ventrikel fortgeleiteten Pulsation. Bei ausgepriagtem
positivem Lebervenenpuls besteht wohl immer eine Trikuspidalinsuffizienz.
Der positive Lebervenenpuls und die vom rechten Ventrikel fortgeleiteten
epigastrischen Pulsationen sind durch die Palpation allein oft schwer zu unter-
scheiden. Graphisch korrespondieren die epigastrischen Pulsationen mit dem
SpitzenstoB bzw. schleppen ihm etwas nach, wihrend beim positiven Leber-
venenpuls die Haupterhebung vor dem Spitzenstol resp. vor der Karotiszacke
sich zeigt (vgl Abb. 70 und 49, S. 127).

Wihrend die a-Welle bei der beginnenden Trikuspidalinsuffizienz kontinuierlich ab-
nimmt, um oft vollkommen zu verschwinden bzw. in die ¢c-Welle aufzugehen, muf sie zu-
nehmen, wenn bei einem Hindernis an der Trikuspidalis der Vorhof zu ausgiebigeren Kon-
traktionen gezwungen wird. Eine auBergewohnlich stark ausgesprochene a-Welle kann
daber ein charakteristisches Merkmal fiir Trikuspidalstenose werden. Mackenzie
erklirte den aurikulidren Leberpuls als sicheres Zeichen der Trikuspidalstenose, doch kommen,
wie Joachim gezeigt hat, auch Fille mit (freilich schwicherem) aurikulirem Leberpuls
auch ohne Trikuspidalstenose vor.

4. Erkennung der Arhythmien aus dem Sphygmogramm.

Der Arterienpuls gibt iiber die rhythmische Tatigkeit des Ventrikels Aus-
kunft, der Venenpuls hingegen ist ein Spiegelbild fiir den Ablauf der Vorhofs-
tatigkeit, oder, da gewoéhnlich beide Vorhofe synchron schlagen, fiir die Téatig-
keit beider Vorhofe. Bei Rhythmusstérungen, speziell bei Reizleitungsstorungen
kann daher der Venenpuls uns sagen, ob die Stérung sich auf den Ventrikel
beschrinkt oder auf den Vorhof iibergeht. Fiir die Erkennung des Herzblocks

Abb. 72. Pulsus irregularis perpetuus (irregulirer und indqualer Puls).

ist die Aufnahme des Venenpulses besonders wichtig und instruktiv, weil sie
uns deutlich zeigt, wie Vorhof und Kammer in voneinander véllig unabhéngigem
Rhythmus schlagen. Stérungen des Rhythmus, die zwar nicht im Reizleitungs-
system des Herzens angreifen, aber seit Traube gewohnlich zu den Arhythmien
gerechnet werden, sind die Pulsinaqualititen, wie der Pulsus alternans und der
Pulsus paradoxus. Zu ihrer Erkennung dient das Sphygmogramm erginzt
durch die HerzspitzenstoBkurve und das Phlebogramm auch da, wo, wie z. B.
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beim Alternans, das Elektrokardiogramm nicht eindeutig ist. Andererseits
gibt uns das Sphymogramm keinen Aufschlufl iiber den Entstehungsort von
Extrareizen und den Sitz von Reizleitungsstérungen, wo wieder das Elektro-
kardiogramm Aufklirung schafft. Oft wird deshalb gleichzeitige Aufnahme
von Sphygmogramm und Elektrokardiogramm bevorzugt. Nach der auf,S. 77
gegebenen Einteilung der Arhythmien soll hier besprochen werden, wie die
sphygmographische Registrierung die Erkennung der verschiedenen Bilder
ermoglicht.

a) Arhythmien mit Stérung des Herzmechanismus. Pulsus irre-
gularis perpetuus, Arhythmia perpetua. Das Sphymogramm zeigt vollige
UnregelmaBigkeit der Aufeinanderfolge der Pulse, die sich weder in Extra-
systolie noch in eine Allorhythmie auflgsen 1laBt. Daneben ist eine Infqualitit
der Pulse zu registrieren. Der Venenpuls zeigt oft eine hohe systolische Welle,
der kurz danach ein systolischer Kollaps folgt (A. Hoffmann). Nach D. Ger-
hardt ist dieser Kollaps nicht auf die vorhergehende Vorhofkontraktion zu
beziehen, sondern die dem Kollaps vorhergehende Welle gehort der Kammer-
systole an. Statt dieses positiven Venenpulses, der keineswegs immer auf eine
vorhandene Trikuspidalinsuffizienz hinzuweisen braucht, findet sich in anderen
Fillen eine mehr oder weniger ausgesprochene Wellenbewegung des Venen-
pulses im Phlebogramm. Bei sehr frequentem Flimmern der Vorhdfe ist die
Wellenbewegung nicht mehr registrierbar, die Vorhofszacke fehlt. Entsprechend
dem verschiedenen Verhalten des Vorhofs beim Pulsus irregularis perpetuus
ist das Verhalten des Phlebogramms ein sehr verschiedenes.

Abb. 73. Extrasystole.

Extrasystolische Arhythmien. Ventrikulire Extrasystolen. Sie sind
im Arterienpuls kenntlich durch das Auftreten einer vorzeitigen Welle mit
darauf folgender kompensatorischer Pause, d. h. Systole, Extrasystole und
kompensatorische Pause entsprechen zeitlich zwei normalen Systolen mit
normalen Pausen. Beim Venenpuls fehlt zunichst die Vorhofzacke, die dieser
Systole entsprechen wiirde. Im iibrigen hingt das Verhalten des Venenpulses
von der Zeit des Einfallens der ventrikuliren Systole ab. Wenn niamlich die
Kammerextrasystole so einsetzt, daB sie mit der nichsten Vorhofssystole
zusammentrifft, so findet der sich kontrahierende Vorhof die Trikuspidalis
geschlossen. Die Folge ist eine Riickstauung des Blutes in die Venen, kenntlich
an einer abnorm hohen Zacke a. Man spricht von

Vorhofpfropfung. Diese hohen a-Zacken kénnen auch dadurch hervor-
gerufen werden, daB3 zwar nicht der Vorhof sich kontrahiert, da aber die
Extrasystole sehr bald nach der Spontansystole einfallt. Die geringe noch in
der Kammer vorhandene Blutmenge bringt die Trikuspidalis nicht zum dichten
SchluB und der Kammerdruck pflanzt sich riickliufig auf die Venen fort.
Am sphygmographisch registrierten Arterienpuls imponiert die zweite Welle,
d. h. die extrasystolische, oft als kleinere Welle, da der Extrareiz das Herz in
weniger gefalltem Zustande trifft. AuBerdem tritt dadurch, daB diese kleinere
Welle die Widerstinde der GefiaBle schlechter iiberwindet, eine

Extraverspatung dieser Welle auf. Diese Verspatung ist unter Umstinden
derart, dafl die kleinere extrasystolische Erhebung im Sphygmogramm in der
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Mitte zwischen zwei systolischen Erhebungen liegt und die Pulskurve das Bild
eines Pulsus alternans vortduscht.

Frustrane Kontraktionen. Ist der extrasystolische Puls sehr klein
oder fehlt er, indem die Herzkontraktion nicht ausreicht, das Blut aus dem Herzen
gegen den Aortendruck auszutreiben, so spricht man mit Quincke und Hoch-
haus von frustranen Kontraktionen. Das Sphygmogramm bietet lediglich das
Bild einer Bradykardie, sofern der Ausfall ein regelméaBiger ist, oder das Bild
des Ausfalls von Systolen, wie es einer Uberleitungsstérung entsprechen wiirde.
Aufnahme der Herzténe oder des HerzspitzenstoBes klirt iiber die Puls-
anomalie auf.

Aurikulare Extrasystolen. Das Wesentliche des Pulsbildes bei den
aurikuliren Systolen ist die in der Vorkammer einsetzende Extrazuckung.
Man erkennt diese am Venenpuls als fortgeleitet vom Vorhof her durch eine
Extraerhebung zwischen zwei normalen Pulsperioden. Die aurikuliren Extra-
systolen haben also im Gegensatz zu den ventrikuliren Extrasystolen eine
ihnen entsprechende Vorhofszacke im Venenpuls. Die Pause im Sphygmogramm,
die einer aurikuldren Extrasystole folgt, ist im Gegensatz zu der bei der ventri-
kulidren Extrasystole nicht kompensatorisch, sondern betrigt die Dauer einer
normalen Pause zuziiglich der Zeit, die der heterope Reiz braucht, um von
seinem Entstehungsort im Vorhof zum Sinus zu gelangen. Mit einer extra-
systolisch einsetzenden a bzw. a ¢ v-Welle der Venenpulse korrespondieren
natiirlich extrasystolische Erhebungen des Arterienpulses, da der Vorhofsreiz
auf den Ventrikel iibergeleitet, auch hier eine Extrasystole auslost.

Sinusextrasystolen. Normalerweise gehen die Reize fiir die Herz-
kontraktionen vom Sinus als dem Teil des Reizleitungssystems aus, das die
schnellste zeitliche Aufeinanderfolge der Reizabgabe hat und daher die Fiihrung
iibernimmt. Der einfallende Extrareiz kann also nur ein vorzeitiger sein, die
Extrasystole riickt an die vorhergehende Systole heran. Ihr entspricht ein
normaler Venenpuls und normales Kardiogramm.

Atrioventrikulire Extrasystolen. Diese Arhythmie ist graphisch in
der Hauptsache erkennbar am Venenpuls, besonders bei gleichzeitiger Regi-
strierung des Arterienpulses. Das Intervall zwischen a und c-Zacke des Venen-
pulses, oder wenn die ¢-Welle nicht deutlich ausgesprochen ist, zwischen dem
Auftreten der kleinen a-Zacke im Venenpuls und dem Karotispuls fehlt
ginzlich oder es ist kleiner als bei der vorhergehenden Systole; je nachdem
der vom Aschoff-Tawaraknoten ausgehende Reiz Vorhof und Kammer zu
gleicher oder zu etwas verschiedener Zeit trifft.

Nodalen Rhythmus nennt man das gleichzeitige Schlagen von Vorhof
und Kammer, wobei man nach Frey cinen tachykardischen und brady-
kardischen Typ unterscheidet. Der Venenpuls zeigt Vorhofpfropfung.

Interpolierte Extrasystolen. Die interpolierten ventrikuliren Extra-
systolen machen graphisch dieselben Erscheinungen wie die gewdhnlichen,
nur daB, wie schon erwihnt, die kompensatorische Pause fehlt. Auch diese
Extrasystolen sind wie die {ibrigen nur einwandfrei nachweisbar, wenn man
neben dem Arterienpuls iiber eine gute Venenpulsaufnahme verfiigt. Da auf
die interpolierte Extrasystole keine kompensatorische Pause folgt, scheint
eine solche Extrasystole einfach zwischen zwel in normalem Abstand stehenden
Systolen eingeschaltet. Der Abstand zwischen Extrasystole und folgender
Systole ist aber kleiner als der zwischen den vorhergehenden normalen Systolen.
Auch die aurikulire Extrasystole kann interpoliert sein, hat aber die ent-
sprechende Vorhofzacke im Phlebogramm.

Allorhythmien. Zu den Extrasystolen, im weiteren Sinne wohl besser
und allgemeiner zu den Stérungen der Reizerzeugung, gehéren eine Reihe
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von Allorhythmien, d. h. solchen Rhythmusstérungen, die mit der Bildung von
in regelmafBigen Abstianden aufeinander folgenden Pulsgruppen einhergehen.
Der Pulsus bigeminus ist dadurch gekennzeichnet, daf jeder normalen
Systole eine ventrikulire Extrasystole mit kompensatorischer Pause folgt.
Folgen mehrere Extrasystolen, so resultiert ein Pulsus trigeminus, quadrigeminus
usw. Die Ausmessung der Pulskurven lallt oft scheinbar regellos gehiufte
Extrasystolen als Allorhythmien erkennen, fiir deren Entstehung Kaufmann
und Rothberger die experimentellen Grundlagen beigebracht haben. Es
wird bei der Besprechung der Veriinderungen des Elektrokardiogramms bei
den Reizleitungsstérungen des Herzens noch auf diese Befunde einzugehen sein.

Rhythmusstérungen durch Stérung der Reiziiberleitung.

Uberleitungshemmung. Die einfachste Form der Uberleitungsstérung,
die Uberleitungshemmung, ist beim Vergleich von Radialis und Venenpuls
kenntlich durch das allméhliche GroBerwerden des Intervalles a bis v so, bis
daB die v-Zacke nicht mehr auftritt, also die Systole des Ventrikels und dabei
das Kardiogramm ausfallt. (Wenckebachsche Perioden.) Im Gegensatz zur
frustranen Kontraktion erkennt man diese Uberleitungsstérung abgesehen von
dem auskultatorischen Verhalten des Herzens an dem Fehlen der kompensatori-
schen Pause in der Ventrikeltatigkeit.

Uberleitungsunterbrechung. Bei der vélligen Uberleitungsunter-
brechung (Dissoziation, Herzblock) arbeiten Vorhof und Ventrikel unabhéngig
voneinander. Die regelmiflige Vorhofstatigkeit driickt sich durch eine gleich-
méibBige Aufeinanderfolge der a-Wellen im Phlebogramm aus, ebenso regelméfig
ist der Abstand zwischen den einzelnen Ventrikelkontraktionen, erkennbar
am Spitzenstol oder am Karotispuls. Aber es bestehen zwischen den beiden
Hauptzacken, der a-Zacke des Phlebogramms und dem Karotispuls keinerlei
Beziehungen. Es kann infolgedessen die a-Zacke des Phlebogramms entsprechend
der Ventrikelkontraktion in eine Venenpulswelle hineinfallen oder auch in eine
Pause. Am Arterienpuls zeigt das Sphygmogramm meist ecine starke Verlang-
samung der Frequenz der Pulse, zuweilen Stérungen der RegelméiBigkeit der
Schlagfolge. A. Hoff mann macht darauf aufmerksam, dall die Verlangsamung
bei der Kammerautomatie auch fehlen kann.

b) Rhythmusstérungen ohne Stérung des Herzmechanismus. Bei
den Beziehungen zwischen Herz und Vagus wird man sich im allgemeinen
sphygmographisch auf die Registrierung der chronotropen Vaguswirkung be-
schrinken und die Feststellung der in manchen Fillen differentialdiagnostisch
wichtigen dromotropen Vaguswirkung dem Elektrokardiogramm iiberlassen.

Der Pulsus irregularis respiratorius. Das Sphygmogramm der
Arterien ist auch ohne dafl man die Atmung mitschreibt, gewéhnlich leicht als
typisch erkennbar, indem gruppenweise bald kiirzere, bald langere Pulsbilder
sich folgen. Es handelt sich um eine von der Atmung abhéingige Rhythmus-
stérung, bei der die Verlangsamung des Pulsschlages bei der Exspiration die
Beschleunigung bei der Inspiration entspricht. Der Venenpuls korrespondiert
hinsichtlich GréBe und zeitlicher Folge der Pulsperioden mit dem Arterienpuls.
Wenn man, was nicht selten vorkommt, bei den langsamen Schligen die Pause
zwischen Vorhofstatigkeit und Kammertéatigkeit, wie sie sich in dem Intervall
a—v kundgibt, vergroBert findet, so bedeutet das, daBl der Atmungsreiz nicht
nur verlangsamend auf die Herzfrequenz wirkt, sondern auch die Reiz-
iiberleitung verlangert.

Juvenile Arhythmie ist eine von Mackenzie eingefithrte Bezeichnung
fir den Pulsus irregularis respiratorius.
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¢) Tachykardie und Bradykardie. Sofern es sich um einfache Sinus-
tachykardien und Bradykardien handelt, lassen sie sich ohne weiteres aus dem
Sphygmogramm erkennen. Arterien- und Venenpuls stimmen in normaler
Weise iiberein. Fiir die extremen Formen das Herzjagen auf der einen, die
Kammerautomatie auf der anderen Seite, gilt das nicht. Beim Jagen der Herz-
kammern ist nach A. Hoffmann das Symptom der Vorhofpfropfung im
Phlebogramm sehr héufig, auch dann, wenn die Tachykardie von normalen,
vom Vorhof zugeleiteten Reizen ausgeht: zu jeder Vorhofkontraktion gehort
eine Kammerkontraktion, bei der hohen Frequenz der Schlige 6ffnen sich die
Vorhofkammerklappen nicht schnell genug wieder und die Vorhéfe treiben
einen Teil ihres Inhalts in die Venen zuriick.

d) Pulsus alternans und Pulsus paradoxus. Graphisch unterscheidet
man im Arterienpuls den Pulsus alternans von der oft &hnlichen Extra-
systolie durch das Fehlen der kompensatorischen Pause, es folgt jedesmal
dem gréBeren Puls ein kleinerer, aber die kompensatorische Pause, die bei
der Extrasystole nach den kleineren auftritt, fehlt. Gelegentlich macht auch
die Vorkammer die alternierende Kontraktion mit, so dafl man auch im Venen-
puls eine typische Alternanskurve bekommt. Hoffmann weist darauf hin,
daBl man oft nach Anstrengungen oder bei Herzbeschleunigung den Alternans
deutlicher werden sieht z. B. im Beginn von Anfillen von Herzjagen. Er gibt
ferner zur besseren Erkennung des Alternans an, den Oberarm durch ecine

Abb. 74. Pulsus alternans.

v. Recklinghausenschen Manschette zu komprimieren: Die groflen Pulse des
Sphygmogramms bleiben fast unverandert, die kleinen Pulse iiberwinden den
AuBendruck schlechter und werden deshalb noch weiter verkleinert. Volhard
macht auf den Verlauf der Kurve des Herzspitzenstoles beim Alternans auf-
merksam: Die Kurve des kleineren Schlages steigt weniger steil an als Zeichen
dafiir, daB die Zusammenziehung des Herzmuskels trager erfolgt. Nach Kisch
ist die kleine Welle im Sphygmogramm nicht nur weniger hoch, sondern auch
von kiirzerer Dauer. Nach Extrasystolen pflegt der Alternans meist erheblich
verstdrkt zu sein. Es kann in diesem Falle zum

Pulsus intermittens kommen, d. h. der zweite kleinere Schlag ist zwar
an der Herzspitzenstofkurve nachzuweisen, die Palpation und das Sphygmo-
gramm lassen ihn jedoch nicht erkennen.

Pulsus pseudoalternans. Wenn im Arterienpuls gréfere und kleinere
Wellen in genau gleichen Abstinden abwechseln, so kann auch ein Pulsus
bigeminus vorliegen und einen Alternans vortduschen. Da némlich der Puls
einer Extrasystole spater in der Peripherie anlangt als der einer normalen Systole,
s0 kann die Pulswelle einer wenig verfrithten Extrasystole zu gleicher Zeit
in der Radialis ankommen, in der der normale Puls erscheinen sollte. Deshalb
ist der Arterienpuls ohne Venenpuls nur dann fiir Alternans beweisend, wenn
die kleine Welle regelmiBig etwas verspitet kommt, d. h. wenn der Abstand
zwischen der groBen und der nachstfolgenden kleinen Welle etwas grofler ist
als die Distanz zwischen einer kleinen und der demnéchst folgenden gréfieren
Welle. Der Venenpuls ist zur Aufdeckung eines Pseudoalternans nicht immer
eindeutig verwertbar: Spiat nach der Systole einfallende Extrasystolen zeigen
normales Phlebogramm und legen eine Verwechslung mit dem echten Alternans
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nahe. Nur Fille mit vergroBerter Vorhofswelle wihrend der Extrasystole
lassen den Pscudoalternans aus dem Phlebogramm erkennen.

Der Pulsus paradoxus (S.118) ist ebenfalls eine Pulsindqualitat, keine
eigentliche Irregularitat, deren Diagnose aus dem Sphygmogramm erfolgen kann.
Der Puls wird inspiratorisch kleiner bis zum Verschwinden. Der Pulsus para-
doxus kommt zuweilen einseitig vor (D. Gerhardt, Reineboth). Eine Unter-
scheidung zwischen dem extrathorakal bedingten, dem dynamischen, und dem
klinisch wichtigen mechanischen Pulsus paradoxus ist in gewisser Weise durch
die Festlegung der zeitlichen Beziehungen zwischen Puls und Atmung mdglich
(vgl Matthes)®.

Der Pulsus differens, d. h. ein bei beiden Arteriae radiales ungleich
grofler und zeitlich verschiedener Puls kann an dieser Stelle der Reihe der
Pulsindqualitaten angegliedert werden. Er fithrt in vielen Fallen zum Pulsus
paradoxus (Reineboth). Gerhardt beschreibt zwei Fille, bei denen nicht
nur die zeitliche Folge der Pulse an den beiden Sphygmogrammen der Arteria
radialis verschieden waren, sondern auch durch Auftreten eines einseitigen
Pulsus paradoxus bzw. Pulsus intermittens eine verschiedene Schlagzahl an
beiden Pulsstellen verzeichnet wurde.

F. Untersuchung des Blutdrueks.

Das Herz unterhilt den Kreislauf des Blutes, indem es einen Druckunter-
schied zwischen dem Anfang und Ende des Gefaflsystems erzeugt. Da die Kraft,
mit der die Bewegung erfolgt, um so gréBer ist, je groBer der Druckunterschied,
so glaubte man einen MaBstab fiir die Herztatigkeit, fiir die Vorginge im Kreis-
lauf zu gewinnen, wenn es gelang, den Druck, unter dem das Blut steht, zu messen.
Physikalisch ist der Blutdruck zu definieren als der Druck, den an irgendeiner
Stelle das Blut auf die vor ihm gelegene Blutsiule ausiibt, oder da in Fliissigkeit
der Druck sich nach allen Seiten gleichmiBig ausbreitet, als der Druck auf die
GefalBwand.

Beide sind nicht ganz gleich. Der Druck gegen die Wandung ist etwas geringer als der
Druck in der Richtung des stromenden Blutes. Der letztere setzt sich zusammen aus dem
eigentlichen Druck und der in der Eigenbewegung des Blutes gelegenen Kraft.

Der Blutdruck muf3 natiirlich am gréBten sein in der Nihe des Herzens.
Er nimmt nach den Kapillaren und nach den Venen zu immer mehr ab. Um zu
vergleichen, mull man ihn deshalb stets an derselben Setlle messen. So versteht
man klinisch unter Blutdruck den Druck in den mittleren Arterien. Wenn man
diesen miBt, so hat man leider im weiteren an einer absoluten Gréfle keinen
MaBstab iiber die Vorginge im Kreislauf, iiber die Kraft des Herzens. Denn die
Bewegung des Blutes ist ja nicht allein abhéngig von dem Druck, unter dem es
steht, sondern auch von den Widerstinden, die sich seiner Bewegung entgegen-
stellen. Die Widerstinde werden fiir gewdhnlich in der Hauptsache dargestellt
durch die Reibung des Blutes in den kleineren Gefalen, besonders in den Kapil-
laren. Werden sie enger, so wichst der Widerstand; damit die Bewegung des
Blutes gleich bleibt, muf der Blutdruck steigen. Von geringem Einflufi ist
die Blutmenge. Ihre Vermehrung bedeutet erhchten Widerstand, einmal weil
dadurch die fortzubewegende Masse vergrofert wird, andererseits weil es sehr viel
mehr Arbeit erfordert, sie durch die gleiche Zahl von Kapillaren hindurchzu-
treiben. Bei gleichbleibenden Widerstanden kann der Blutdruck erh6ht werden

1 Die differentialdiagnostisch wesentliche Unterscheidung des echten Pulsus paradoxus
von dem durch inspiratorische Frequenzsteigerung mit Kleinerwerden der Pulse vorge-
tauschten liegt nach v. d. Mandele darin, dafl die Grundlinie des Sphygmogramms beim
echten Pulsus paradoxus durch die schlechte Fiillung absinkt.
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durch vergroBerte Herztatigkeit, sei es durch Beschleunigung oder Verstarkung
der einzelnen Kontraktionen.

1. Methodik.

Historisches. Der Blutdruck ist direkt im Herzen wie im Gefafsystem meBbar. Schon
1727 hat man beim Pferd zuerst durch Einbinden einer Glasrchre in ein Gefafl den Blut-
druck gemessen an der Hohe, bis zu welcher das Blut in dieser Réhre emporstieg. Kon-
tinuierliche Schwankungen zu messen war erst méglich, als Ludwig im Jahre 1847 ein
Quecksilbermanometer benutzte, das er mit einem Schwimmer verband. Dieses Mano-
meter hatte zwar den Nachteil, daB es die pulsatorischen Schwankungen infolge der Trig-
heit des Materials auf ein Minimum reduzierte, aber den Vorteil, daB es den mittleren Druck
ziemlich genau anzeigte. Die unblutige Messung beim Menschen haben zuerst Faivre
und Vierordt zu bestimmen versucht, indem sie die zur Unterdriickung des Pulses not-
wendige Belastung bestimmten. Marey benutzte den Plethysmographen zur unblutigen
Messung, indem er den Druck des Wassers allméhlich so lange erhéhte, bis keine pulsa-
torischen Schwankungen mehr zu beobachten waren. Faivre bestimmte den Druck da-
durch, daB er bei einer Armamputation eine Kaniile in die Arteria brachialis einfiihrte.

Marey benutzte spiter nicht den ganzen Arm, sondern nur die Finger zur Registrie-
rung des Blutdrucks. Dieser Idee trigt am besten der Apparat von Mosso Rechnung,
der heute immer noch zur Registrierung der peripheren Blutdruckschwankungen benutzt
wird. Die mit diesem Apparat von E. Weber gefundenen interessanten Werte sind
an verschiedenen Stellen gestreift worden.

Dem Mossoschen Apparat folgte das Sphygmanometer von Basch. Dieses bestand
aus einem mit Wasser gefiillben Kautschuksack (die fliissige Pelotte), der auf die Arterie
gedriickt wurde und mit einem Manometer in Verbindung stand. Die Héhe der Fliissigkeit
im Manometer zeigte die Fliissigkeitsspannung innerhalb der Pelotte an. Wenn man die
Pelotte so fest aufsetzte, daB der distalwirts fiihlende Finger keinen Puls mehr verspiirte,
entsprach dieses Moment der Héhe des Blutdrucks. Einige Jahre spiter konstruierte einen
Blutdruckmesser (Tonometer genannt) Gartner, Wien (1899). Dieses Tonometer bestand
aus einem pneumatischen Ring, einem Gummiball und einem Manometer, drei Bestandteile,
die an die drei Schenkel eines Rohres mittels dickwandiger Gummirshren angeschlossen
waren. Man schob den Ring iiber die zweite Phalange eines Fingers, machte die Endphalange
blutleer, komprimierte den Ball und verminderte diese Kompression allmahlich. Wenn
jetzt das Fingerglied plétzlich purpurrot sich fiarbte, gleichzeitig der Patient ein synchrones
Klopfen in der Fingerbeere verspiirte, wurde der Druck am Manometer abgelesen und als
Blutdruck eingetragen. Alle diese Apparate wurden sehr bald verdringt durch das Sphyg-
manometer von Riva-Rocci (1896), das aus einer am Oberarm anzulegenden Manschette,
einem Quecksilbermanometer und einem Gummigeblise bestand. Auch bei diesem Mano-
meter ging man wie bei dem Manometer von Basch und dem von Géartner davon aus,
den Puls zum Verschwinden zu bringen und den Augenblick zu bestimmen, wo der Radial-
puls beim Nachlassen des Drucks wieder fithlbar wurde. Wenn spéter v. Recklinghausen
statt des Quecksilbermanometers einen Federmanometer benutzte, so war doch damit
das Prinzip des Riva-Rocci beibehalten.

Die mit dem Riva-Rocci gefundenen Werte zeigten 100—120 mm Hg in den
mittleren GefaBen. Schon bald sah man, daB zwischen dem zentralen und peripheren Ende
der mittleren GefiaBe ein wesentlicher Unterschied in der Druckhshe nicht vorhanden war.
Die direkte blutige Druckmessung ist natiirlich fiir die Praxis belanglos. Fiir klinische
Untersuchungen kommt nur die indirekte, unblutige Druckmessung in Betracht. Heute
ist diese so weit ausgebaut, daB wir mit relativ einfachen Apparaten an den mittleren Ge-
falen den Druck messen kénnen.

Wahbrend in Deutschland die Blutdruckmessung mit der Recklinghausenschen Man-
schette und dem Hg-Manometer bzw. dem Federmanometer die allgemein iibliche geworden
ist, werden in auBerdeutschen Landern teilweise Methoden oszillatorischer Blutdruck-
messung bzw. graphischer Registrierung verwandt, in Frankreich die Methode und Appa-
ratur von Pachon, in England die Apparatur von Erlanger u. a.

Abb. 76 zeigt rechts das Hg-Manometer von Riva-Rocci angeschlossen an die
Recklinghausensche Manschette (v. R.), links und oben das Prinzip des Erlanger-
schen Apparates, wobei die Armmanschette mit einem Gummiballon B in Verbindung
steht. Der Ballon ist in einem zweiten Glasballon untergebracht, von dem aus die
Oszillationen des Gummiballons auf eine Membrankapsel weitergeleitet werden. Gleich-
zeitig ist schematisch das Prinzip des Plethysmographen mit Luftiibertragung eingezeichnet,
wie das spiter noch zu besprechen sein wird (s. S.221).

Bei dem Apparat von Riva-Rocci lieB sich bequem neben der palpatorischen Methode
die auskultatorische und die oszillatorische als Kontrolle verwenden. Insbesondere
v. Recklinghausen hat diese verschiedenen Kontrollmethoden naher ausgebaut.
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Die auskultatorische Methode besteht darin, dal man nach dem Aufblasen der
Armmanschette die Kubitalis auskultiert, d. h. diejenige Phase feststellt, in der man unter-
halb der Manschette ein leises Gerdusch bei jedem Puls hért. Laft man nun den Druck
weiter absinken, so wird das Gerdusch zunéichst lauter, um schliellich ganz zu verschwinden.
Es beginnt zu verschwinden in dem Augenblick, in dem die Oszillationen des Federmano-
meters kleiner werden. KEs ist also mit Hilfe dieser auskultatorischen Methode méglich,
beim langsamen Aufblasen den Minimaldruck oder nach dem vollstandigen Kompressieren
den Maximaldruck zu bestimmen. Die Methode besitzt den Wert, daB sie die palpatorische
und oszillatorische Messung unterstiitzt. Sic hat sich mir in zweifelhaften Fallen und be-
sonders bei Blutdruckschwankungen gelegentlich als brauchbar erwiesen.

Vor dem Gerausch hért man einen leisen Ton, d. h. schon dann, wenn das Blut noch
nicht unter der aufgeblasenen Manschette durchgepreft wird, und in dem Augenblick, in
dem das Blut sich durchzwingt, ein Gerdusch (Korotkowsches Phinomen). Der systo-
lische Druck liegt also nicht in der Phase, in der man einen Ton hért, sondern in der Phase,
in der der anfangs leise Ton in ein lautes Gerdusch iibergeht. Der diastolische Druck liegt
ungefiahr da, wo die noch deutlich hérbaren Téne in leise tibergehen.

Abb. 75. Unten Prinzip des Plethysmographen mit luftgefiilltem Hohlraum (Z), AbschluB-

manschette () und Blasebalgrekorder (v). Oben rechts Quecksilbermanometer mit Ge-

blase und Armmanschette (v. R.), oben links Prinzip der oszillatorischen Blutdruckmessung

nach Erlanger mit Gummiballon (B) in einem Glasballon, Mareyscher Kapsel (e) und
AuslaBlventil (8S).

Dieses Phiinomen besteht also aus drei Phasen: 1. Auftreten eines Gerdusches nach
Verminderung des Manschettendruckes; 2. Starkerwerden des Gerdusches bei weiterer
Verminderung; 3. plotzliches Nachlassen des Gerdusches. Minervi stellte nun fest, daB
bei einem Maximaldruck von 100 das Gerdusch in der Phase 1 eine Fortleitungsfahigkeit
von 5 cm hat, bei einem Druck von 150 10 cm, von 200 mm Quecksilber 15 cm. Auf diese
Weise glaubt er, nur durch die Messung der Entfernung durch einfachen Druck auf die
Kubitalis den Blutdruck ziemlich genau schatzen zu koénnen.

Die ersten von Riva-Rocci verwendeten Manschetten waren sehr schmal und gaben
ungleichmifBige Werte. Jetzt werden fast ausschlieBlich Manschetten von 12 cm Breite
gebraucht, fir die die oben angegebenen Zahlen die normalen sind.

Als Manometer benutzt man entweder ein Quecksilbermanometer (Riva-Rocci)
oder ein Federmanometer (v. Recklinghausen). Das Federmanometer hat den Vorteil,
daB man pulsatorische Schwankungen bei héheren Drucken besser sehen und gegebenen-
falls zur weiteren Kontrolle benutzen kann. Ks ist auf Zentimeter Wasser geeicht, weil
1 cm Druckhohe einem Gramm Gewicht entspricht. Wenn also der Wasserdruck bekannt
ist, so kennt man gleichzeitig die Druckhohe in Gramm. Da der Unterschied im spezi-
fischen Gewicht des Blutes und des Wassers nur 5%/, betragt, kann man den gefundenen
Wasserdruck meist gleich einer ebenso hohen Blutsidule angeben. Uberdies 14t sich leicht
berechnen, wie hoch der Druck in einem Gefallgebiet sein wird, das in einer bestimmten
Héhe ober- oder unterhalb des Ortes der Druckmessung gelegen ist. Es ist nur nétig, die
Anzahl Zentimeter, die der Unterschied betrigt, zuzuzahlen oder abzuziehen.

Die mit Hilfe dieser Apparate und in der angegebenen Weise bestimmten
Druckwerte werden als maximaler Blutdruck bezeichnet. Dieser stellt den
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héchsten Druck dar, der wahrend der Systole im Gefasystem herrscht, und der,
wie Kontrollversuche durch blutige Druckmessung gezeigt haben, ungefahr dem
wahren maximalen Druck entspricht. Die oszillatorische Methode gibt in der
Regel etwas hthere Werte als die palpatorische.

Neuerdings kommen R. Staehelin und Al. Miiller auf Grund von Versuchen am
Schlauchmodell, am Tier und am Menschen zum SchluB, dafl der palpatorisch gemessene
»Maximaldruck® nicht den wirklichen Maximaldruck der ungestauten Pulswelle darstellt,
sondern den Maximaldruck der gestauten Welle (Maximaldruck der ungestauten Welle
- ,,Wasserschlag*’), vermehrt um den Kompressionswiderstand der Arterie, wihrend der
Maximaldruck der ungestauten Pulswelle durch den Druck ausgedriickt wird, bei dem die
bolometrisch bestimmten Energiewerte der Pulswelle am gréften sind.

Unter minimalem Blutdruck versteht man den niedrigsten Blutdruck, der im GefaB-
system nach Aufhéren der Systole vorhanden ist. Man hat versucht, auch diesen Druck
mit Hilfe der angegebenen Apparate zu bestimmen. Masing war der erste, der, von der
Beobachtung ausgehend, daB bei zunehmendem Druck der Radialpuls plétzlich kleiner
zu werden beginnt, dieses Moment des Kleinerwerdens als diastolischen Blutdruck anzu-
sehen geneigt war. Es ist das der Moment, wo durch den gréBer werdenden AuBlendruck
die Arterie leicht komprimiert wird.

Wenn der AuBendruck in der Manschette zunimmt, wird natiirlich das vorher ge-
spannte Gefifl entspannt. Seine Wandung macht deshalb bei jedem Puls gréBere Ex-
kursionen, diese Bewegungen pflanzen sich bis auf den Luftinhalt der Manschette fort und
auflern sich dem tastenden Finger. Wihrend der Systole geniigt die Kraft des Herzens,
um die Pulswellen durch den Widerstand der Manschette durchzutreiben, wihrend der
Diastole fallt die gespannte Gefafwand ziemlich stark zusammen. Die auf diese Weise
erzeugte Druckdifferenz driickt sich nun sowohl beim Quecksilbermanometer, wie beim
Federmanometer dadurch aus, daf groBere Ausschlige auftreten. Man siecht das sehr
viel deutlicher am Federmanometer und wohl aus diesem Grunde hat Recklinghausen
als minimalen Blutdruck jenen Augenblick bezeichnet, wo bei allméhlich zunehmendem
Druck die Ausschlige des Manometers grofier zu werden beginnen. Sahli und Bingel
versuchten durch Registrierung der Pulsschwankungen den Moment des Kleinerwerdens
genauer und objektiver zu bestimmen. Um neben dem Radialpuls den Blutdruck zu
registrieren, hat Jaquet dann einen Apparat konstruiert, der als Jaquetscher Sphygmo-
manograph bekannt ist.

Die gefundenen Werte haben praktisch geringe Ergebnisse gezeitigt. Masing, Sahli,
Strasburger u. a. fanden den Minimaldruck ungefahr bei 70—809/, der Hohe der Systole.
Der so bestimmte Minimaldruck ist nicht identisch mit dem wirklichen nach dem blutigen
Verfahren bestimmten Minimaldruck im GefaBsystem. Nach Miiller und Blauel ist er
mindestens um 28°/, zu hoch. Von verschiedenen Seiten wird allerdings dem diastolischen
Druck eine entscheidende Bedeutung fiir die Beurteilung des Kreislaufs zugebilligt; speziell
Mackenzie glaubt in dem diastolischen Druck den Ausdruck der eigentlichen arteriellen
Spannung annehmen zu kénnen. Es ist moglich, daB die Ausarbeitung dieser Methode
uns iiber die Prognose bei akuten Infektionskrankheiten wertvolle Aufschliisse geben wird.
Mackenzie betont auch, daB die Erhéhung des diastolischen Blutdruckes uns meistens
eine Mitbeteiligung der Niere anzeigt.

Die Bestimmung des maximalen Blutdrucks. Die unblutige Druckmessung
bedient sich eines Manometers. Die dlteren Kliniker, Traube u. a., suchten
sich schon, besonders bei aulergewShnlichen Differenzen, die der tastende Finger
an der Arteria radialis fiihlte, ein Bild zu machen von den groBen Verschieden-
heiten des Druckes im GefaBsystem. Dafl dieses einfache Abtasten aber sehr
ungewisse Resultate zeitigen muB}, kann man heute mit Sicherheit sagen. Es
ist selbstverstandlich, dafl die Spannung des Pulses, die ungefihr gleichbedeutend
mit Blutdruck ist, je nach dem Fiilllungszustand des GefiBes eine ganz verschie-
dene Beurteilung erfordert, und dal der tastende Finger nicht ausreicht, diese
und andere Momente (Dicke der Wand, Kontraktionszustand usw.) zu beriick-
sichtigen. Einen grofien Fortschritt bedeutete es daher, als v. Basch s. o. einen
brauchbaren Blutdruckapparat konstruierte und durch zahlreiche Messungen
bei gesunden und kranken Menschen zum ersten Male normale und pathologische
Werte festlegte.

Das Prinzip der heute am meisten gebrauchten Apparate ist im wesent-
lichen dasselbe. Man benutzt aber nicht mehr eine kleine Pelotte zur lokalen
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Kompression, sondern eine elastische Manschette, die durch Druck gufge-
blasen werden kann, mit einem Manometer in Verbindung steht, und die in
der Regel am Oberarm angelegt wird. Hat man mit zunehmendem Druck
die Arteria brachialis komprimiert und dann auch den Puls in der Arteria
radialis zum Verschwinden gebracht, so fiilhlt man, wenn der Druck nach-
148t, den Puls zumeist ziemlich plotzlich wieder erscheinen; dieses Moment
des Wiederauftretens des Pulses wird mit Blutdruck oder mit maximalem
Druck im allgemeinen identifiziert. Bei gesunden Menschen im mitt-
leren Lebensalter zeigt das Manometer gewohnlich beim Wieder-
auftreten des Pulses Werte von 100—120 mm Hg oder 130—160 cm
Wasser.

Wihrend nach erfolgter Kompression beim Ablassen des Drucks der Puls gewshnlich
plétzlich sehr kraftig am Finger fithlbar wird, fithlt man umgekehrt beim langsamen An-
steigenlassen des Drucks in der Manschette ein allmihliches Verschwinden des Pulses.
Bei diesem langsamen Kleinerwerden ist es schwerer, den genauen Zeitpunkt des vélligen
Verschwindens zu beurteilen als bei dem plotzlichen Wiederauftreten. Man ist infolge-
dessen aus praktischen Griinden iibereingekommen, die erste Methode in der Klinik zu
gebrauchen. Die Manschette muf}, um gleichmifig zu wirken, eine bestimmte Breite haben.

Abb. 76. Blutdruckapparat nach Riva-Roecci.

Dehon, Dubus, Heitz haben die Methode der direkten und indirekten Blutdruck-
messung in der Arterie .sim Menschen gelegentlich von Amputationen verglichen und
in Ubereinstimmung mit Miller und Blauel gefunden, daB die Methode von Riva-
Rocei zur Bestimmung des Maximaldrucks Werte angibt, die um 15°, zu hoch sind. Bei
der oszillatorischen Methode von Pachon betrugen die Fehler bis 47°/,. GroBlen Wert
legen sie auf die Feststellung, dal die Minimalbestimmung Zahlen ergab, die nur um
5 mm im Durchschnitt von dem tatsdichlich in der Arterie vorhandenen Blutdruck
abwichen.

Pulsdruck, Pulsamplitude, Mitteldruck, Diese klinischen Beobachtungen gaben die
Veranlassung, aus den Blutdruckwerten ein direktes MaB fiir die GréBe des Schlagvolumens
des Herzens zu bestimmen. Strasburger glaubt, das in der Gréfe der Pulsamplitude
(Pulsdruck) gefunden zu haben und versteht darunter die Differenz zwischen maximalem
und minimalem Blutdruck. Das arithmetische Mittel dieser Differenz wird als Mitteldruck
bezeichnet, doch entspricht der auf diese Weise berechnete Mitteldruck nicht dem tatsich-
lich in den GefiaBen herrschenden mittleren Druck und dies namentlich deswegen, weil
eben die Methoden zur Bestimmung des Minimaldruckes zu ungenau sind. Der wirkliche
Mitteldruck 14Bt sich nach der oszillatorischen Methode ungefdhr bestimmen als der Zeit-
punkt, in dem die Nadeln oder das Quecksilber die gréBten Ausschlige machen.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. II. 11
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2. Faktoren, die physiologisch den Blutdruck beeinflussen.

Die durchweg mit der unblutigen Methode der Blutdruckmessung vor-
genommenen Messungen lassen folgende Abhdngigkeiten des Blutdruckes
erkennen, die sich vorwiegend auf die Lage des systolischen maximalen Blut-
druckes beziehen, meist auch auf den diastolischen Druck anwendbar sind.

Lage. Die Mittelwerte sind im Stehen etwas hoher als im Liegen
(Schneider und Truesdell).

Stelle der Messung. Der Blutdruck ist distalwérts geringer als proxi-
mal, an den Enden der Extremititen geringer als weiter herzwiarts (Samuel).

Der Blutdruck ist aus hydrostatischen Griinden in den unteren Extremitaten
hoher als in den oberen (Deutsch).

KorpergroBe. Der Blutdruck und zwar der systolische wie der diasto-
lische variiert gleichsinnig mit der Korpergrofe.

Korpergewicht. Der Blutdruck steigt mit ansteigendem Kérpergewicht
(Burlage).

Lebensalter. Der Blutdruck steigt von den ersten Monaten (60— 70 mm Hg)
allméhlich stetig an bis zu etwa 100 mm Hg im 4. und 5. Lebensjahr. In der
Pubertit kommt es zu einem Anstieg des Blutdruckes, scheinbar sogar zu einem
Gipfel systolischer Erhebung, die nach dem 20. Lebensjahr wieder abklingt.
(Zusammenstellung von Fleisch.) Der Verlauf bleibt mit grofien individuellen
Streuungen bis etwa 30 Jahre konstant um 115—125 mm Hg, um dann langsam
anzusteigen. Nach dem 70. Lebensjahr scheint wieder eine gewisse Tendenz
zu niedrigeren Werten zu bestehen, was indes nicht von allen Autoren angegeben
wird, mir aber wahrscheinlich ist. Die Durchschnittswerte diirften etwa sein:

10—20 Jahren 90--120 mm Hg

20—-30 , 110—-125 ,,
30—40 ,, 115135 ,,
40-50 ,, 125145 ,,
50-60 ,, 130—150 ,,
60—70 ,  135—150 ,,
iber 70, 130—145 ,,

Geschlecht. Allgemein ist der Blutdruck beim weiblichen Geschlecht
etwas tiefer als beim ménnlichen Geschlecht, eine Regel, die nach der tabel-
larischen Zusammenstellung von Fleisch scheinbar zur Zeit der Pubertit
eine Durchbrechung erleidet. Zwischen 13 und 15 Jahren ist beim Einsetzen
der Menstruation der Blutdruck der Madchen hoher als der gleichalterigen
Knaben.

Rasse. Als Rasseneigenunterschied scheinen z. B. bei den Chinesen die
Blutdruckwerte niedriger zu liegen als es die entsprechenden Vergleichszahlen bei
Europdern und Amerikanern ergeben.

Tageszeit. Die durchschnittlichen Tagesschwankungen sind 10—20 mm
Hg. Das Minimum des Druckes liegt in den ersten Stunden des Schlafes. Das
Maximum in den spéiteren Nachmittagsstunden. Beim kiinstlichen Veronal-
schlaf fand ich den Blutdruck stirker erniedrigt, wihrend ich im Normalschlaf
etwa 10 bis 20 mm Hg Senkung feststellen konnte (vgl. Wiechmann und
Bamberger).

Innersekretorische Zyklen. Es gibt pramenstruelle und menstruelle
Steigerungen des Blutdruckes, die regelmiaBig auftreten und als Sonderfall
der starken Einwirkung innersekretorischer Faktoren auf den Blutdruck an-
zusehen sind.
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Kérperliche Arbeit. Der Blutdruck steigt in Parallele zu der Stérke
geleisteter korperlicher Arbeit, wenigstens trifft dies unter normalen Bedingungen
bei nicht {iberméaBiger Arbeit und suffizientem Herzen zu.

Nahrungsaufnahme. Nach der Nahrungsaufnahme steigt der Blut-
druck , vielleicht unter dem EinfluB der Verdauungsarbeit, um Werte von
etwa 8 mm Hg.

Akzidentelle Faktoren. Der Blutdruck kann mehr weniger andauernde
Steigerungen unter dem Einfluf§ inkretorischer Einflisse, der Psyche, der Zu-
sammensetzung der Atmungsluft, wirksamer Reize, besonders Hautreize usw.
erfahren. Im umgekehrten Sinne wirkt die Bettruhe und es kann nicht genug
betont werden, einen diagnostischen Schluff nie auf einer einmaligen Blut-
druckmessung eines etwa eben dem XKrankenhaus eingelieferten Patienten
aufzubauen. Man wird bei sehr vielen Patienten unter dem Ubergang zur
Bettruhe in wenigen Tagen ein Absinken des Blutdruckes feststellen konnen.
(Uber periodische Schwankungen des Blutdruckes beim normalen und kranken
Menschen vgl. das Kapitel Hypertonie.)

3. Praktische Ergebnisse.

Trotz der heute sehr vereinfachten, aber physiologisch immerhin rohen
Methode, hat man im Laufe weniger Jahre eine Reihe von Tatsachen festgestellt,
die fiir die Diagnose sowohl wie fiir die Therapie von ausschlaggebender Bedeu-
tung geworden smd. Die Hoffnung, aus dem Blutdruck die Herzkraft berechnen
zu kénnen, hat sich nicht erfiillt. Der Druck ist, wie oben angegeben, zu sehr
abhéngig von zahlreichen, ganz aullerhalb des Herzens liegenden Momenten.

Das, was die Klinik aus den zahllosen Einzeluntersuchungen hat verwerten
konnen, ist folgendes.

Der Blutdruck kann dauernd erhéht sein bei Nephritis, Bleivergiftung,
Arteriosklerose, chronischer Dyspnoe, Hyperglobulie, Morbus Basedowii, Herz-
fehlern. Die hochsten Werte findet man wohl bei der Nephritis, speziell bei der
Schrumpfniere. Man kann hier in der Regel 200 bis 250 mm Hg erwarten,
besonders bei Bleivergiftungen, bei chronischen Bleiintoxikationen und bei
beginnender Uramie koénnen so hohe Werte vorhanden sein, dafl die gebriuch-
lichen Manometer nicht ausreichen, den Druck zu messen.

Die essentielle Hypertonie ist offenbar nicht zu identifizieren mit der Arterio-
sklerose, auch nicht mit der Nephrosklerose, sondern eine selbstindige Erkran-
kung, die auf S. 446 ndher charakterisiert ist.

Bei Arteriosklerose kann, wie S. 423 erwdhnt, trotz ausgedehnter
peripherer Sklerose der Blutdruck normal sein, in der Regel ist aber der Blut-
druck erhoht und zwar findet man bei ausgesprochener Sklerose Werte von
150 bis 200 mm Hg. Bei Hyperglobulie und gelegentlich bei Herzfehlern,
besonders bei den arteriosklerotisch bedingten, sind nur geringere Erhéhungen
des Druckes vorhanden, bei schwereren Fillen von Basedow oft erhebliche.

Der Blutdruck kann voriibergehend erhéht sein bei Herzfehlern im
Beginn der Kompensationsstorung, bei Schmerzen, tabischen Krisen, Angina
pectoris, Muskelarbeit, Neurasthenie, Alkoholvergiftung (Delirium), allgemeinen
GefaBkrisen, Kohlensdurebiadern, in der Schwangerschaft und im Puerperium.

Bei diesen voriibergehenden Druckerhchungen findet man die hdchsten
Werte bei den GefaBlkrisen und bei Angina pectoris. In méaBigem Grade erhoht
ist sehr oft der Blutdruck bei der Neurasthenie, besonders wenn psychische
Momente eingewirkt haben, bei kiihleren Kohlensdurebiddern, am Ende der
Schwangerschaft oder im Puerperium.

11%*
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Die individuellen Schwankungen sind bei Frauen relativ groBer als bei
Ménnern, im ganzen aber sehr gering. Interessant ist, dal bei Prostatikern
der vorher erh6hte Blutdruck sich erniedrigt, wenn man einen Dauerkatheter
einlegt, oder durch eine Operation die Retention beseitigt.

Der Blutdruck kann erniedrigt sein:

1. dauernd bei manchen Fallen von Herzinsuffizienz und bisweilen bei
Klappenfehlern, bei chronischen Infektionskrankheiten, besonders bei schwerer
Tuberkulose und bei Morbus Addisonii,

2. dauernd als konstitutionelle Eigentiimlichkeit (s. spater unter Hypotonie
S. 450),

3. voribergehend bei akuten Infektionskrankheiten, Peritonitis, im
Kollaps, bei Neurasthenie, starkem Schwitzen, Einwirkung stirkerer Laxantien,
nach einer Venae sectio, groBeren Blutverlusten, im Coma diabeticum.

Einen auffialligen Wechsel in der Hohe des Druckes sieht man nicht
selten bei Neurasthenikern, speziell bei der Neurosis cordis, oft ohne nachweisbare
duBlere Momente, oft unmittelbar nach gréBeren Mahlzeiten, nach Kaffee- oder
Nikotingenul und nach psychischen Stérungen.

Eine Differenz im Blutdruck beider Armgebiete findet man ge-
legentlich bei ausgedehnter Sklerose der zentralen Aorta, besonders dann, wenn
die Subclavia sklerotisiert ist, nicht selten bei Aortenaneurysma.

Bei Herzfehlern, speziell bei Aorteninsuffizienz, gelegentlich bei Mitral-
insuffizienz, kann die Differenz zwischen dem minimalen und maximalen Blut-
druck auBergewohnlich grol sein. Bei der Myodegeneratio cordis und bei
Herzinsuffizienz im allgemeinen driickt sich die Indqualitdt des Pulses oft auch
in dem Wechsel des maximalen Blutdruckes aus. Wenn man in solchen Fillen
das Quecksilber auf eine bestimmte Hohe 5—10 mm unterhalb des hoéchsten
Wertes einstellt, so sieht man, wie einzelne Pulse Bewegung des Quecksilber-
spiegels verursachen, andere nicht, ebenso fithlt man einzelne Pulse an der
Radialis, andere nicht.

Interessant ist das Verhalten des Blutdruckes bei einseitigen operativen Eingriffen.
Hierbei lie8 sich unmittelbar nach dem Eingriff an der operierten Seite ein héherer Druck
nachweisen, spiter sank der Druck, und erst allmahlich trat ein Ausgleich ein. Man darf
dies Verhalten wohl so auffassen, daB der Kérper zuerst an der operierten Seite mit einem
hoheren Druck als Symptom partieller Vasokonstriktion reagiert, daB dann ein Druck-
abfall erfolgt, vielleicht aus zweckmiBigen Griinden, daf also im ganzen der Organismus

imstande ist, auch in gréBeren Gefiafgebieten halbseitige Druckerhéhungen und Druck-
erniedrigungen vorzunehmen.

Fiir den téglichen Gebrauch empfiehlt sich am meisten ein Blutdruckapparat nach
Recklinghausen, d. h. ein Federmanometer, Armmanschette und Gurimigeblise. Hand-
liche Modelle dieser Art sind heute in jedem Instrumentengeschift zu haben.

4. Der Kapillardruck.

Der erste Versuch zur Messung des Kapillardruckes stammt von v. Kries.
Die von ihm und spiteren Autoren angegebenen Werte differieren bei der Un-
vollkommenheit der Methoden sehr stark. So gibt v. Recklinghausen 750 mm
Wasser, Basler 100 mm Wasser, Krauss mit dem Baslerschen Apparat,
dem sog. Ochrometer 10 mm Quecksilber als mittleren Kapillardruck an.

Eine blutige Methode zur Messung des Kapillardruckes wurde von Miss
Carrier und Rehberg ausgearbeitet, die unter Leitung des Kapillarmikroskops
mit der fein ausgezogenen Spitze eines diinnen kochsalzgefiillten Glasrohres
die einzelnen Kapillarschlingen punktierten. Mit dieser vervollkommneten,
aber recht schwierig zu handbhabenden Technik ergaben sich folgende Werte;
wenn man von iber Schlisselbeinhohe (minus) die Hand nach unten senkte
(plus):
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Stellung z. Schliisselbein (cm) —20 4+ 1 +7 4-8 +12 419 - 33,5 1 36
Kapillardruck in cm Wasser 45 45 45 6 10 17 29 32

Von den neueren unblutigen Methoden hat die Methode, die Kylin unter
Benutzung der Kammer von Roy und Brown und unter Heranziehung der
Kapillarmikroskopie ausgearbeitet hat, eine Nachpriifung von verschiedenen
Autoren erfahren, die die Brauchbarkeit des Apparates fir die Klinik zu be-
stétigen scheinen.

Der technisch einfach zu handhabende Apparat (s. Abb. 77) besteht aus
einer luftdicht geschlossenen Kapillardruckkammer, die 5 mm hoch ist, Metall-
wande hat, oben von einem Glasdach bedeckt ist und unten einen Boden besitzt,
der aus gut gedlter lichtdurchsichtiger diinner Goldschligerhaut besteht und
mittels einer Schraubvorrichtung vorsichtig auf die Fingerhaut gesenkt wird.
Kylin nimmt den Kapillardruck da an, wo die obersten 5§—6 Kapillaren durch
die Goldschligerhaut komprimiert werden und etwa gleichzeitig verschwinden.
Die einzelnen Ablesungen sollen um hochstens 30 mm differieren. Als Mano-
meter wird ein Wassermanometer be-
nutzt. Der Apparat zeigt unten eine
Vorrichtung zum Festhalten des Fingers.

Die Beobachtung des Verschwindens der
Kapillaren erfolgt mit dem Kapillarmi-
kroskop.

Dievon Kylin und seinen Mitarbeitern
angegebenen Werte schwanken beim nor-
malen zwischen Mindestwerten von 80 bis
140 mm H,0O, Mittelwerten von 93 bis
149 mm, Hochstwerten von 100—165 mm Abb. 77. Kapillardruckmesser
H,0. Rominger findet mit der Kylin- nach Kylin.
schen Methode Tagesschwankungen des
Kapillardruckes, deren Mittelwerte um 40—50 mm Wasser differieren, dagegen
geben Kylin wie auch Rominger die immerhin auffallende Beobachtung an,
daB der Kapillardruck vom Lebensalter unabhingig sei. Aus den Unter-
suchungen von Klingmiiller geht hervor, daB der Kapillardruck unter Um-
stinden bei erhohtem Venendruck unter dem Venendruck liegen kann, wihrend
das Normale ein Druckabfall von den Kapillaren zu den Venen ist. DaB der
Kapillardruck stark von dem hydrostatischen Druck abhingt, wurde bereits
erwahnt. Man pflegt ihn deshalb bei Messung am Finger auf Schliisselbein-
héhe zu beziehen. Interessant ist hier die Beobachtung Kylins, dal bei er-
heblicher Senkung der Hand unter Herzhobe zundchst der kapillare Kom-
pressionsdruck sehr hoch ist, dann aber langsam absinkt, so daB also offen-
bar durch irgendwelche Krifte eine Kompensation des hydrostatischen Druckes
bewirkt wird.

5. Der Druck im Venensystem.

Um den Druck in den Venen zu messen, war schon von Frey in den 90er Jahren
eine Methode angegeben worden, die aber praktisch sich als nicht brauchbar erwies. Gartner
hatte dann darauf aufmerksam gemacht, daB bei Stauung im rechten Herzen das
Zusammenfallen der Handvenen spater erfolge als bei normalem Kreiclauf, d. h. dafl die
Venen im ersteren Falle erst dann kollabierten, wenn der Arm bis zum o agulum oder héher
erhoben wiirde. In ausgesprochenen Fillen ist diese Methode zur oberflachlichen Orien-
tierung zwar geeignet, sie geniigt aber nicht, um geringere Verinderungen in den Druck-
verhiltnissen zu fixieren.

Moritz und Tabora haben 1913 einen Apparat konstruiert, mit dem man den Druck
in den oberflichlichen Venen messen kann, auf die Art, daB man eine Kaniile in die Median-
vene einsticht und das Venenblut unmittelbar mit dem Manometer in Verbindung bringt
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(s. Abb. 78). Mit dieser Methode haben in den letzten Jahren verschiedene Autoren
gearbeitet und Erfahrungen gesammelt, die auf folgenden Seiten wiedergegeben sind.

Den Druck hat man mit Hilfe des oben beschriebenen Apparates von Moritz und
Tabora bei Gesunden und bei vielen Erkrankungen darchuntersucht und folgendes gefunden.
Der Druck liegt bei Gesunden um 77 mm H,0; er ist erhéht bei Hypertonie, in allen Fallen
schwerer Herzinsuffizienz, besonders aber auch bei nicht kompensierten Klappenfehlern,
speziell bei der Mitralstenose. Er ist normal, aber in groflen Grenzen schwankend, bei
kompensierten Herzklappenfehlern. Er ist subnormal bei Arteriosklerose, und zwar auch
dann, wenn arterieller Druck iiber der Norm liegt. Trotz dieser im groBlen und ganzen

Abb. 78. Blutdruckmessung in der V. mediana superior. (Nach Moritz und Tabora.)
a Kaniile durch Heftpflaster fixiert, b Manometer, ¢ Nivellierstab,
d Schlauch mit zugespitztem Glasrohr.

zu Recht bestehenden und wichtigen Richtlinien ist doch der praktische Wert der Venen-
druckmessung ein beschrinkter, da die Druckwerte keinen Mafistab fiir die Beurteilung
der Leistungsfahigk:it des Herzens abgeben. Wie Kroetz betont, ist ausschlaggebend
fiir die Hohe des Venendruckes immer neben dem Vorhofsdruck der intrathorakale Mittel-
druck und durch die ,,Abhingigkeit des Venendruckes von des individuell variabeln Un-
bekannten des intrathorakalen Druckes, wird die klinische Venendruckmessung in vielen
Fillen ihres diagnostischen Wertes beraubt. Wie sehr der intrathorakale Druck auf den
Venendruck einwirkt, zeigen die Untersuchungen von Kroetz, der beim Valsalva einen
Anstieg des Venendruckes auf 400 mm, im Mittel auf 100 mm sah, der beim Miillerschen
Versuch ein Absinken des Venendruckes um maximal 25 mm H,O feststellen konnte.
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G. Die Rintgendiagnostik.

Die von der Antikathode der Réntgenrshre ausgehenden Strahlen sind nicht Parallel-
strahlen, sondern divergieren. Infolgedessen sieht man, wenn man den Patienten un-
mittelbar vor die Réntgenréhre stellt, die Herzsilhouette nicht in ihrer normalen Kon-
figuration, sondern verzeichnet, und zwar ist sie vergrofiert. Um eine der normalen Herz-
grofe entsprechende Silhouette auf dem Rintgenschirm zu erhalten, muB man 2 m von
der Antikathode entfernt durchleuchten und den Schirm unmittelbar der Thoraxwand
anlegen. Durch experimentelle Vergleiche mit Bleiobjekten konnte man feststellen, daB
diese Entfernung geniigt, um die wahre Gréfie des Objektes auf dem Schirm sichtbar zu
machen. Die Untersuchung des Herzens in dieser Entfernung fiihrte zur Verwendung
besonderer Vorrichtungen (abgestumpfte Pyramide von Albers- Schénberg u. a.), zu
den sog. Teleaufnahmen.

In einfacherer Weise hat bereits vorher Moritz mit Parallelstrahlen
gearbeitet durch die Konstruktion eines Apparates, auf dem die Antikathode
zwangsldufig dem Leuchtschirm bzw. Schreibstift folgt (Orthodiagraphie).

Durch die Untersuchungen von Moritz, Rieder, Dietlen, de la Camp,

Groedel, Otten und anderer, haben wir genaue Aufschliisse iiber die GroGe,

Abb. 79. Beteiligung der Herzabschnitte an der Réntgensilhouette des Herzens.

Lage und Form des Herzschattens bekommen. Der Schatten hebt sich im
allgemeinen von den lufthaltigen Lungen so gut ab, dafl es nicht schwierig ist,
ihn genau zu umgrenzen und auszumessen. Nach oben hin geht er in den Gefal3-
schatten iiber, nach unten wird er begrenzt durch das Zwerchfell. Zur Unter-
suchung bedient man sich des fluoreszierenden Schirmes oder der photogra-
phischen Fernaufnahme. Die Untersuchung mit dem Schirm hat den Vorteil,
daBl man sich sehr schnell orientieren kann iber die Herzfigur, wie sie sich im
dorsoventralen Durchmesser sowohl, als auch in dem sog. ersten schrigen
Durchmesser darbietet. Bekanntlich versteht man unter dorso-ventral: Rontgen-
réhre im Riicken des Patienten, Schirm vorn, unter erstem schrigem Durch-
messer: Roéhre links hinten, Schirm rechts vorn. Man stellt die Rohre am besten
ungefihr auf die Héhe des 5. Brustwirbels ein und erkennt dann einen birn-
férmigen Schatten, der an der linken Seite zwei, an der rechten einen einfachen
Einschnitt zeigt (s. Abb. 79). Von den drei links vorhandenen Ausbuchtungen
entstehen der obere durch den Arcus aortae, der mittlere durch die Arteria pul-
monalis und das linke Herzohr, der untere durch den linken Ventrikel. Die zwei
rechten Ausbuchtungen sind bedingt, der obere durch die Vena cava, der untere
durch den rechten Vorhof. Der rechte Ventrikel ist zwischen der rechten unteren
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und linken unteren Ausbuchtung eingeschlossen, und wird unten durch das
Zwerchfell begrenzt. Man sieht infolgedessen Verinderungen an ihm im dorso-
ventralen Durchmesser bei normalem Herzen nicht. Groedel macht neuerdings
darauf aufmerksam, daB man bei tiefer Inspiration und bei tiefstehendem
Zwerchfell ,,einen ziemlich geradlinig begrenzten und schrig nach rechts auflen
zum Zwerchfell strebenden Schatten erkennt, der auf die Vena cava inferior
zu beziehen sei. Da Stauungen an der Vene und Vergréferungen dieses Schattens
wohl jedesmal mit einer VergroSerung des Herzens im allgemeinen einhergehen,
scheint mir die Bedeutung dieses Bogens gering zu sein. Im Vergleich mit dem
knéchernen Thorax sind die Grenzen fiir den oberen linken Bogen die 1. bis
2. Rippe, fiir den mittleren die 2. bis 3., fiir den unteren die 3. bis 6. Rippe;
fiir den oberen rechten Bogen die 1. bis 3. Rippe, fiir den unteren rechten Bogen
die 3. bis 5. Rippe. Die Herzspitze wird bei der Durchleuchtung in dorso-
ventraler Richtung und bei ruhiger Atmung zumeist vom linken Zwerchfell
verdeckt, bei tiefer Atmung tritt sie infolge Tiefertreten des Zwerchfelles zutage.
Falls die exakte Umgrenzung der Herzspitze fiir die Beurteilung der Grofle
von Bedeutung ist, kann man diese sehr einfach sichtbar machen dadurch,
daB man Natrium bicarbonicum und Acidum tartaricum, also Brausepulver,
oder auch dadurch, da man nur Natrium bicarbonicum gibt. Bei geringen
Mengen von Natron ist eine Verschiebung des Herzens durch das héher tretende
linke Zwerchfell nicht wahrscheinlich. Da unmittelbar unterhalb des Zwerch-
felles Leber und Eingeweide liegen, ist die untere Begrenzung des Herzens
(des rechten Ventrikels) auch bei tiefer Atmung nicht sichtbar. Im ersten
schrigen Durchmesser kann man die hinteren und vorderen Konturen von
Herz und groflen GefaBen erkennen. Bei dieser Durchleuchtung wird der Herz-
schatten von dem der Wirbelsdule durch ein schmales, helles Feld getrennt,
das als Mittelfeld bezeichnet wird. Diese Strahlenrichtung ermdéglicht Form-
und Lageverinderungen des GefidBschattens, sowohl wie des Herzschattens
genauer festzulegen, besonders jene Formverdnderungen, die bei der dorso-
ventralen Durchleuchtung nicht zugénglich gemacht werden kénnen. Praktisch
bedeutet dies, daB man immer dann, wenn Aorta, Arteria pulmonalis, oder
linkes Herzrohr bzw. linker Vorhof dilatiert sein kénnen, auch im ersten schrigen
Durchmesser durchleuchten mufl. Hauptsachlich handelt es sich um ancurys-
matische Verbreiterungen der Aorta, um Stauungserscheinungen im linken
Vorhof bei Mitralfehlern, um Stauungserscheinungen im linken Vorhof bei
Mitralfehlern, um Stauungserscheinungen in der Arteria pulmonalis bei an-
geborenem Herzfehler.

1. Die Rintgensilhouette des Herzens.

a) Form und Lage des Herzens.

Die Form der Silhouette ist abhingig von der Thoraxform und vom Alter
des Patienten, d. h. von der Elastizitit der Aorta. Bei einem langen, schmalen,
spitzwinkeligen ,,paralytischen Thorax sieht man gewéhnlich eine schmale
und lange Herzsilhoutte mit einer langen und schmalen Aorta. Es macht den
Eindruck, als ob an dem langen Aortenbande das schmale Herz aufgehingt sei.
Die extremen Formen hat man als Tropfenherz bezeichnet (s. Abb. 80). Bei
dem breiten, zylindrischen, stumpf-winkeligen, ,,emphysematsésen” Thorax
hingegen ist die Silhouette des Herzens gewShnlich breit. Das Herz liegt dem
Zwerchfell auf und oberhalb desselben sieht man eine kurze und relativ breite
Aorta. Im Gegensatz zu dem mehr steilgestellten Herzen im schlanken Thorax
ist hier das Herz quergestellt, so daBl der Winkel sich mehr einem rechten néhert,
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wahrend er bei dem Tropfenherz stumpf ist, oft fast 180° betragt (s. Abb. 80).
Wenn bei Greisen die Herzmuskulatur atrophisch geworden ist, das Herz infolge
Elastizitatsverlustes der Aorta stark dem Zwerchfell aufliegt, so kann sich eine
besondere Silhouette entwickeln, die man als Greisenherz bezeichnet hat,
d. h. ein mehr liegendes, relativ kleines Herz mit mehr oder weniger verbreitertem
Aortenschatten. Bei dieser Herzform sieht man oben auch stets eine Aus-
buchtung des Aortenbogens nach links.

Bei Eventeratio diaphragmatica findet man oft eine ausgesprochene Rechts-
verlagerung des Herzens. Auch bei der Trichterbrust kann das Herz verlagert

Abb. 80. Tropfenherz.

sein. Bei Skoliosen liegen Herz und Aorta nicht immer abhingig von der
Kriimmung der Wirbelsiule mehr rechts oder links, oft folgt hier der Aorten-
schatten der gekriimmten Wirbelséule, oft springt er ziemlich weit im Thorax
vor, der zweite linke Bogen kann wie Brugsch hervorhebt ausgepriigt sein.
ABmann fihrt das auf eine Hypertrophie des rechten Ventrikels und eine
Erweiterung der Arteria pulmonalis infolge Erhéhung der Widerstinde im kleinen
Kreislauf zuriick. Interessant ist zugleich mit der Entwicklung des kindlichen
Thorax die Silhouette des kindlichen Herzens zu verfolgen. Die Silhouette
des Herzens liegt beim Kind hoher und ist breiter im Verhaltnis zur Thorax-
breite, daher sind die Mafle (s. Tabelle S. 174) relativ groB. Ist man gewédhnt,
fast ausschlieBlich Erwachsene vor dem Rontgenschirm zu sehen, so wundert
man sich jedesmal iiber die breite Silhouette und iiberschitzt den Transversal-
durchmesser. Praktisch heit das, man soll bei Bewertung akzidenteller
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Gerdusche, die ja im Kindesalter haufig vorkommen, vorsichtig sein, wenn die
Silhouette an der oberen Grenze der Normalzahl liegt.

Zu beriicksichtigen ist auch, dal Unterschiede nach dem Geschlecht beim
Kinde nicht vorhanden sind, sondern erst nach der Pubertatszeit auftreten
und dall bestimmte Parallelen zwischen Kérpergrofle, Korpergewicht, Alter
und Herzsilhouette nicht in dem MaSle gefunden werden wie beim Erwachsenen.

b) Grofie des Herzens.

Vermittels der Orthodiagraphie oder der Réntgenfernaufnahme
haben nun in der Hauptsache Moritz und seine Schiiler die fiir eine normale
Herzsilhouette in Frage kommenden Mafle durch ein besonderes Verfahren

Abb. 81. Liegendes Herz.

festgestellt (s. Abb. 82). Die Technik war dabei folgende: Im Liegen (Moritz)
oder im Stehen und in mittlerer Respirationsstellung wurden die Grenzen des
Herzschattens auf der Brustwand des Patienten, oder auf der Glasplatte des
fluoreszierenden Schirmes markiert. Die Ausmessung dieser Silhouette in gem
geschah durch ein Planimeter.

Diese Ausmessung wird heute wenig mehr getibt, da sie technisch schwierig
und zeitraubend ist.

Moritz empfahl neben dieser Ausmessung der Oberfliche in gem folgende MafBe fest-
zustellen:

1. Den grofiten Lingsdurchmesser vom oberen Teil des rechten Herzrandes, dem Vor-
hof-Kava-Winkel, nach der Herzspitze ziehend (L auf der Abb. 82),

2. den gréBten Querdurchmesser von rechts unten nach links oben ziehend; er stellt
meist die Breite des rechten Ventrikels dar (Q),

3. die gréBte Entfernung des rechten Herzrandes von der Mittellinie, Medialabstand
rechts (Mr), )

4. die gréBte Entfernung des linken Herzrandes von der Mittellinie, Medialabstand
links (Ml).
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Die wichtigsten Mafle sind:

1. Der Transversaldurchmesser. Dieser wird dadurch ermittelt, dafl die rechts
und links am weitesten von der Mittellinie entfernten Punkte nicht in derselben Horizontalen
verbunden werden, sondern mit einer horizontalen Linie, die nur bis zur Mittellinie durch-
gefithrt wird. Der rechte Medianabstand wird als M. r., der linke M. 1. bezeichnet, die
Summe der beiden ist der Transversaldurchmesser Tr. Das Verhaltnis dieser Zahlen ist
ein konstantes und bedeutet beim Manne im Liegen 1 : 2,1, bei der Frau im Liegen 1 : 2,4
(s. Abb. 82).

2. Der Langsdurchmesser, d. h. die Verbindungslinie von der Herzspitze zur Grenze
zwischen rechtem Vorhof und Aorta ascendens. Der Winkel, den diese Linie mit der Hori-
zontalen bildet, nennt man Herzneigungswinkel.

3. Der Querdurchmesser, d. h. die Verbindungslinien vom linken Herzohr zum
rechten Herzrand. ASmann macht darauf aufmerksam, daB bei der Hypertrophie des
linken Ventrikels man nicht den Punkt zwischen dem linken Herzohr und linken Ventrikel,
sondern einen tieferen, d. h. zur Spitze gelegenen nehmen soll, um den gréBten Abstand
zu erzielen. Amann glaubt, daBl der Querdurchmesser eine groflere Beachtung verdiene,
zumal da, wie bereits Otten betonte, die Beriicksichtigung dieses MafBstabes bei denselben
Personen zu verschiedenen Zeiten ,,am ehesten einen Hinweis auf eine eingetretene Herz-
veranderung gibt.*

Bei dem Orthodiagraphen sind Réhre und Leuchtschirm bzw. Schreibstift
so verbunden, daB der Stift jedesmal von dem senkrechten Strahl der Anti-
kathode getroffen wird. Da der von der Mitte der Antikathode ausgehende
Strahl senkrecht zur Projektionsebene verliuft, arbeitet man mit parallelen
Strahlen. Daf} die mit diesem Apparat gewonnenen Groéfen den wahren ent-
sprachen, liel sich experimentell durch Vergleichsobjekte aus Metall leicht
feststellen.

Die mit der Moritzschen Orthodiagraphie gewonnenen Werte kann man objektiv
festhalten, indem man auf 2 m Entfernung das Herz photographierte. In dieser Entfernung
arbeitet man mit Parallelstrahlen, so daB die Photographie die normalen Werte wiedergeben
muB. Diese Methode ist wegen der dazu nétigen Platten teuer, hat aber gegeniiber der
Orthodiagraphie den Vorteil, daB subjektive Momente vollstindig ausgeschaltet werden,
und daB die durch die Kriimmung des Brustkorbes entstehenden Fehlerquellen noch geringer
sind als bei der Orthodiagraphie. Durch die Verbesserung der Rontgenschirme gelingt es
aber auch gut auf 2 m Entfernung die Herzsilhouette auf ihnen mit freiem Auge genau
abzugrenzen. Die Nachteile der Fernaufnahme liegen in der Schwierigkeit, die Herzspitze
scharf darzustellen, in der Abhangigkeit des Aufnahmemoments von der jeweiligen Atem-
phase und der jeweiligen Phase der Herzrevolution.

Da man bei den Herzfernaufnahmen gewohnlich in der Inspirationsstellung
arbeitet, da andererseits bei der immerhin lingere Zeit dauernden Ortho-
diagrammausmessung die Zwerchfellstellung davernd wechselt, ist es ver-
standlich, dafl zwischen Orthodiagramm und Réntgenfernaufnahme geringe
Unterschiede bestehen, die beim Vergleich der beiden Methoden beriicksichtigt
werden miissen.

Telekardiographie.

Huismans hat zuerst versucht, die HerzgréBe in einer bestimmten Phase der Herz-
bewegung festzulegen. Der Pulsschlag 16st automatisch die Einschaltung der Rohre aus,
so daB eine Aufnahme in der Systole und in der Diastole auf derselben Platte moglich ist.
Diese Methodik ist natiirlich an einen bestimmten komplizierten Apparat gebunden, tech-
nisch nicht leicht und hat vorlidufig eine Reihe von Ergebnissen gezeigt, die physiologisch
von Interesse sind. Das Schattenbild der Herzrandaufnahme bei einem sich bewegenden
Film hat Goétt versucht mit der von ihm angegebenen Kymographie festzuhalten.

Ob die Rontgenkymographie des Herzens uns viel Neues bringen wird, wage ich zu
bezweifeln. Uber die Kenntnis der normalen Herzbewegung sind wir, vergleichend ana-
tomisch geniigend gut unterrichtet. Es ist nicht wahrscheinlich, dafl hier die im iibrigen
suBerst miithsame, von Groedel mit besonderem Fleifl ausgebaute Untersuchungstechnik
unsere Kenntnisse wesentlich bereichern wird.

Das praktische Ergebnis der zahllosen orthodiagraphischen Untersuchungen
ist folgendes: Die GroBe der Silhouette ist in erster Linie abhingig von der
KorpergroBe und vom Kérpergewicht und nimmt unter normalen Bedingungen
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parallel mit der Korpergrofie und dem Korpergewicht zu. Sie verédndert sich
bei forcierter Inspiration und Exspiration erheblich. Die Herzmasse des Mannes
iibertrifft um ein geringes diejenige der Frau. Die von Moritz und Dietlen
festgesteliten Normalzahlen haben sich bei den verschiedensten Nachunter-
suchungen als richtig erwiesen. Diese Normalzahlen sind aber Durchschnitts-
masse zwischen Minimal- und Maximalwerten und schwanken nach Otten
gegebenenfalls um 2,5 cm.

Ob man bestimmte Parallelen feststellen kann zwischen Herzsilhouette
und Blutdruck so, wie Th. Groedel es will, mochte ich bezweifeln, da ich oft
bei ausgesprochenen Hypertonien mit Dauerwerten von 180 bis 200 mm Queck-
silber iiberrascht wurde durch eine untermittelgrofe Silhouette.

ITh

Abb. 82. ML Medianlinie, Mr, M1 Medianabstand r. und 1., N Neigungswinkel, L Langs-
durchmesser, uQ und oQ unterer und oberer Querabstand, Z R, Z L Zwerchfell r. und 1.,
ITh innere Thoraxwand. (Nach Dietlen.)

Die Herzsilhouette ist im Liegen groBer als im Stehen und zwar handelt
es sich hierbei, wie Moritz und Dietlen nachwiesen, um ein Verdnderung
der Blutfiille. Im Liegen ist das Herz besser mit Blut gefiillt. Auch bei den
Verdnderungen der Herzsilhouette mit den verschiedenen Phasen der Atmung
spielt die Blutfiille eine Rolle. Bei Aufnahme des Herzens in Inspirationsstellung
kann durch Steigerung des intrathorakalen Druckes, also durch eine Art von
unwillkiirlichem Valsalvaschen Versuch, eine Hemmung des Venenzuflusses
eintreten und dadurch ein zu kleines Herz vorgetduscht werden.

Von den Verianderungen des Zwerchfellstandes wird am meisten der Trans-
versaldurchmesser betroffen. Wenn man iiberhaupt bei Massenuntersuchungen
das bequeme aber ungenaue Maf} des Transversaldurchmessers zugrundelegen
will, darf man nur Messungen in gleicher Atemphase, gewohnlich in Inspirations-
stellung des Thorax, vergleichen. Beim Fettleibigen und bei solchen Patienten,
bei denen durch irgendeinen Prozel} in abdomine das Zwerchfell hochgedrangt
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ist, werden durch diesen verinderten Zwerchfellstand erhebliche Anderungen
der Herzsilhouette hervorgerufen.

Die untenstehenden Abb. 83a u. 83b stammen von einer 40 jahrigen Frau mit dekompen-
sierter Mitralinsuffizienz und Stenose. Sie sind bei gleichem Atemstand, gleicher Kérperlage

Abb. 83a. 40jahr. Frau mit Myodegeneratio cordis und kombiniertem Mitralvitium.
Starker Aszites. (Herzfernaufnahme.)

Abb. 83b. Gleicher Fall wie a. Einige Stunden nach Entleerung von 14 Litern Aszites.
(Herzfernaufnahme.)

und gleicher Einstellung der Réntgenréhre 24 Stunden vor und einige Stunden nach
einer Aszitespunktion, mit Entleerung von 14 Litern gemacht. Man sieht im Vergleich
die Senkung des Zwerchfelles, die jederseits 2,5 cm betriigt, die Verkleinerung des Herz-
schattens im Transversaldurchmesser von 18,5 auf 17 cm, das Verschwinden der durch

Stauung bedingten Verschattung des Lungenfeldes und die Verlingerung und Verschmilerung
des GefiaBbandes.
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Durchschnittswerte fiir Horizontalorthodiagramme. (Nach Dietlen.)
Ménner erwachsen (iitber 20 Jahre).

[

GroBenklasse I Mr M Tr i L Br Fl
i cm i cm cm | cm cm qcm
I. min. 3,1 8,2 11,9 ‘ 12,1 8,5 91
145—154 cm 149 41 551 = = =
GroBe Mittel 151 em | mitt. | 3,7 8,5 122 | 134 9,6 103
Gew. ’ 47 kg max. | 4,4 8.8 12,6 ‘ 14,1 10,5 112
Alter ' 48 J. 153 50 58 154 48 27| 154 48 27| 153 50 58
II. min. | 33 | 74| 1Lo | 123 9,1 97
155—164 cm 159 52 20 ' 159 52 20| 160 65 45| 159 52 20
Grofle Mittel 159 ecm | mitt. | 4,2 8,7 129 . 14,0 10,2 111
Gew. ' 57 kg | max. | 5,9 10,4 14,5 15,3 11,0 130
Alter ye 24 J. 164 65 20 162 60 24 | 164 68 50| 161 58 22
II1. min. 3,0 6,8 11,3 | 12,5 9,2 96
165—174 c¢m 169 63 55 172 53 35| 165 62 30| 168 62 29
GroBe Mittel 170 em | mitt. | 4,3 | 88 | 13.1 14,2 10,3 117
Gew. . 64 kg | max. | 5,7 9,7 15.3 15,9 11,7 138
Alter . 34 J. 171 84 37 171 61 60| 170 55 21| 172 61 60
IV. min. 3,5 8,1 13,1 13,4 10,0 111
175—187 cm 182 68 44 176 53 63| 177 59 21| 176 53 63
GroBe Mittel 182 em | mitt. | 4,5 | 9,8 | 13,8 | 14,9 11,0 131
Gew. v 71 kg max. | 5,8 11,0 15,0 ' 16,2 11,4 149
Alter \ 29 J. 184 78 22,184 74 20| 182 68 44 | 184 74 20
Frauen erwachsen (iitber 17 Jahre).
I. min. 2,4 7.2 10,3 12,1 8,6 86
145—154 cm 154 42 291154 42 29| 150 55 42| 154 60 19
GroBle Mittel 152 cm | mitt. | 3,56 8,3 11,8 12,8 95 94
Gew. . 54 kg | max. | 4,0 9,2 12,8 13,3 10,2 \ 105
Alter ' 26 J. 153 62 17152 57 19| 152 48 45| 15 362 17
I1. min. 2,6 6,8 10,9 11,7 8,6 83
155—164 cm 163 48 18] 160 52 21| 163 55 18 155 50 18
GroBe Mittel 159 cm | mitt. | 3,5 | 85 | 12,0 13,3 10,1 102
Gew. . 57 kg | max. | 52 10,3 13,7 15,0 10,6 116
Alter - 26 J. 161 62 20| 161 62 20| 159 67 60| 162 59 31
I11. min. 3,2 6,8 11,3 12,8 9,5 103
1656—174 c¢m 166 56 26 | 167 70 19| 165 63 17| 167 70 19
GroBe Mittel 168 cm | mitt. | 3,9 | 88 | 12,7 13,6 10,2 109
Gew. . 62 kg max. | 4,5 9,7 12,9 14,0 10,6 116
Alter . 22 J. 165 65 181165 65 18 | 167 70 19! 172 65 23
i )
Durchschnittswerte beim Kind (nach Groedel).
GroBe M.r. # M. 1 Tr. L.
102—110 em  Mittel 2,55 {‘ 5,45 8,0 8,4
111120 ,, 2,85 5,97 8,82 9.3
121-130 ,, v 3,04 6,35 9.4 10,1
131 -140 ,, . 3,08 6,8 9,9 10,9

Die Silhouette des Herzens ist, wie schon betont, mehr steilgestellt bei
jungen Méannern und Frauen mit schlankem Thorax — mehr quergestellt, d. h.
auf dem Zwerchfell liegend, bei &lteren Ménnern und Frauen mit einem breiten

Thorax.
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Entsprechend dieser allgemein giiltigen Regel siecht man auch bei Sports-
leuten bei den Kurzstreckenldufern gewohnlich eine lange, schmale Herz-
silhouette, bei den Langstreckenldufern gewoéhnlich ein breites, dem Zwerchfell
aufliegendes Herz. Der Spitzenstof liegt fiir gewohnlich héher, als der eigent-
lichen Herzspitze entspricht, die Herzspitze liegt meistens unterhalb der linken
Zwerchfellkuppe. Die Silhouette wechselt mit der Ein- und Ausatmung insofern,
als bei der Inspiration, also beim Tiefertreten des Zwerchfelles die Silhouette
schmaler und langer, bei der Exspiration breiter und kiirzer ist.

Da die Silhouette abhingig ist von der Gestalt des Brustkorbes, so ist sie natiirlich
auch abhiingig von dem Brustumfang. Das Verhiltnis zwischen dem Transversaldurchmesser
des Herzens und dem Querdurchmesser der Lunge betrigt nach Groedel 1,95, nach
Hammer 1: 1,92 mit Schwankungen zwischen 1,70 und 2,20. Diese Verhiltniszahlen
ohne weiteres als eine feste Zahl zu beriicksichtigen, ist unmdoglich. Auch ABmann macht
auf die Schwierigkeiten aufmerksam, die der Bewertung dieser Verhiltniszahlen entgegen-
stehen; Alter, Korpergrole, Figur, insbesondere Konfiguration des Brustkorbes, Sterno-
vertebraldurchmesser, Breitendurchmesser usw. sind hier von Fall zu Fall so verschieden,
daf} es wohl kaum praktischen Wert erlangen wird, wenn man selbst auf Grund vielfacher
und vielseitiger Untersuchungen hier Normenzahlen aufstellt. Physiologisch sind allerdings
sicherlich die Feststellungen der VerhéltnismaBe von grofier Bedeutung und es wire zu
wiinschen, wenn nach dieser Richtung hin mehr kasuistisches Material aufgebracht wiirde.

¢) Herzbewegungen.

Von Criegern war wohl der erste, der bei dem Aktionstypus des Herzens
einen schwachen und starken Typ unterschied und darauf aufmerksam machte,
daB bei Myodegeneratio cordis und stark dilatiertem Herzen besonders schwache
und wenig ausgiebige Bewegungen vorhanden waren. Rasch ablaufende Kon-
traktionen sieht man bei Herzneurosen und beim Basedow, langsame und doch
abnorm kriftige Kontraktionen bei gut kompensierten Aortenfehlern, bei
Hypertonien, bei Schrumpfnieren. Kriftige und duBerst langsame Kontraktionen
des linken Ventrikels, wie zu erwarten war, bei der Bradykardie iiberhaupt
(ef. 8. 112), dann bei der Aortenstenose. Auffillig starke Pulsationen des linken
Vorhofbogens sah ich héaufig bei der Mitralstenose, bisweilen aber auch bei der
Mitralinsuffizienz jugendlicher Personen. Extrasystolen und Arhythmien durch
Reizleitungsstorungen bedingt, sind im Rontgenbilde oft sehr gut erkennbar,
auch 1aBt sich nicht selten aus der Art der Kontraktionen von Vorhof und
Ventrikel der Typ der Extrasystolen ermitteln. Auch der Pulsus alternans
kann mitunter am Rontgenschirm gut beobachtet werden. Dafl} bei der Trikus-
pidalinsuffizienz eine starke systolische Vortreibung des rechten Herzrandes
stattfindet, glaubten v. Criegern und Groedel gesehen zu haben. Afmann
macht aber darauf aufmerksam, daB oft auffallend schwache Bewegungen
sowohl am rechten wie am linken Herzrande bei diesen Klappenfehlern vor-
handen sind. Bei angeborenen Klappenfehlern oder anderen MiBlbildungen
sieht man besonders kriftige Pulsationen; bei Verwachsungen der Herzbeutel-
blitter untereinander oder auch des Perikards mit der Pleura sind alle Be-
wegungen des Herzmuskels weniger ausgiebig (vgl. Abb. 91, S. 184). Abnorm
starke Verschieblichkeit des Herzens bei Rechts- und Linkslage findet man
nicht selten bei asthenischem Habitus. Determann hat diesen Zustand auf
eine Lockerung des Aufhéngeapparates an den grofien Gefaflen zuriickgefiihrt
und als Kardioptose bezeichnet.

d) Herzsilhouette bei Klappenfehlern.

1. Bei Mitralinsuffizienz und besonders bei Mitralstenose findet
man fast stets ein deutliches bogenformiges Hervortreten des mittleren linken
Bogens, d. h. desjenigen Teiles, der durch Pulmonalis und linkes Herzohr
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anatomisch bedingt ist. Man spricht dann von einem mitralkonfigurierten
Herzen (s. Abb. 85). Das Hervortreten des mittleren Bogens muf} auf die bei
der Insuffizienz, besonders aber bei der Stenose auftretende Dilatation des
linken Vorhofes und Stauung im Gebiete der Arteria pulmonalis zuriickgefithrt
werden. Da diese mechanischen Folgen bei der Mitralstenose durchweg inten-
siver in Erscheinung treten, sicht man hier meistens eine deutlichere Mitral-
konfiguration, als bei der Insuffizienz. In den Fillen, in denen das fiir Mitral-
stenose charakteristische prisystolische Gerdusch wenig oder gar nicht zur
Geltung kommt, kann die Durchleuchtung von ausschlaggebender diagnostischer

Abb. 84. Mitralstenose. Deutlicher Vorhofsbogen.

Bedeutung sein. Beim Valsalvaschen Versuch insbesondere sieht man den
linken mittleren Bogen auBergewchnlich stark hervortreten. Ich méchte im
Zweifelsfalle empfehlen, diesen Versuch im dorsoventralen oder ersten schrigen
Durchmesser anzustellen.

Nicht als Mitralkonfiguration auffassen darf man die leichte Vorbuchtung
des mittleren Bogens, die man z. B. beim Tropfenherz oft sieht. Auch abnorme
Bewegungserscheinungen konnen bei der Mitralinsuffizienz durch das Réntgen-
bild sichtbar gemacht werden. Man sieht bei ruhigem Licht und gutem Schirm
stets einen positiven Puls des linken Vorhofs, d. h. wihrend der Systole des
linken Ventrikels eine auBergewéhnlich starke diastolische Vorbuchtung des
linken mittleren Bogens. Zu den abnormen Bewegungserscheinungen gehért
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auch eine systolische, mit der Kontraktion des linken Ventrikels korrespon-
dierende Verkleinerung am rechten unteren Bogen, d. h. an demjenigen
Teil, der normalerweise nur durch den rechten Vorhof gebildet wird. In diesen
Fillen hat der dilatierte bzw. hypertrophierte rechte Ventrikel sich so weit

nach rechts verschoben, dafl er am unteren Drittel des rechten Vorhofsbogens
sichtbar wird.

Bei beiden Klappenfehlern ist die Durchleuchtung oft zur Unterstiitzung
der Perkussion wertvoll, wenn die Perkussion nicht einwandfrei gelingt, wie
dies bei Mannern mit starkem Fettpolster, oder bei Frauen mit stark entwickelten
Mammae vorkommt. Man hat dann wenigstens die Méglichkeit, sich iiber die

Abb. 85. Mitralinsuffizienz. Kugelherz.

GroBe schnell und sicher zu informieren. Besonders bei Insuffizienz erkennt
man sofort die Hypertrophie des linken Ventrikels durch ein starkes seitliches
Hervorspringen des dritten Bogens links.

Eine Stauung im Lungenkreislauf ist relativ leicht erkennbar und praktisch
von grofBer Bedeutung. Man erkennt die Stauung in erster Linie an den facher-
artig von der Lungenwurzel ausstrahlenden Schatten. Diese Schatten sind im
wesentlichen durch die pralle Fiillung der Gefifle hervorgerufen. Neben diesen
GefaBschatten spielen die Verinderungen in der Konfiguration der Vorhdofe
eine wichtige Rolle. Ist die Stauung wesentlich, so tritt der rechte Vorhofsbogen
mit einer stark nach auBen konvexen Kriimmung hervor, so daf} die gesamte
Konfiguration mehr oder weniger Kugelgestalt annimmt, einem sog. ,,Kugel-
herzen*, dhneln kann (vgl. Abb. 85). Bei hochgradiger Stauung kann der

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. II. 12
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linke Vorhof nicht am linken, sondern am rechten Herzrand bei sagittaler
Durchleuchtung sichtbar werden (Assmann). Ich mdchte die Bedeutung
dieser Stauungssymptome besonders hervorheben, weil sie therapeutisch wichtig
ist. ‘Hat man im Rontgenbilde bei linger bestehenden Bronchialkatarrhen,
deren Atiologie bekanntlich oft Schwierigkeiten macht, derartige Stauungs-
erscheinungen, so erreicht man durch kleine Aderldsse und durch Anregung
des Herzens mit Digitalis, Koffein, Kampfer oft in kiirzester Zeit mehr als durch
Expektorantien und andere MaBnahmen.

Bei der Beantwortung der Frage, ob eine nennenswerte Hypertrophie oder Dilatation
vorliegt, ist eine orthodiagraphische Ausmessung angebracht und muf3 man die gewonnenen
Zahlen mit den Dietlenschen Normalzahlen vergleichen. Bei der Beurteilung ist natiir-

lich die Lage des Herzens, ob quer- oder steilgestellt, besonders zu beriicksichtigen.
Bei der so hiufigen Kombination von Mitralinsuffizienz mit Mitralstenose entscheidet

Abb. 86. Aorteninsuffizienz. Erweiterung der aufsteigenden Aorta.

im Zweifelsfalle die Verbreiterung nach links, denn bei reinen Mitralstenosen fehlt diese
Verbreiterung. Die Ausdehnung des linken Vorhofes kann nicht entscheidend sein, denn
auch bei der reinen Mitralinsuffizienz kann der Bogen verbreitert und stark pulsierend
sein. Bei der reinen Mitralstenose kann der Hilusschatten wesentlich verbreitert sein.

2. Aorteninsuffizienz und Stenose. Bei der Aorteninsuffizienz sieht
man meistens eine charakteristische Silhouette, d. h. einen nach links und
unten verbreiterten dritten Bogen (linker Ventrikel), einen mehr oder weniger
verbreiterten Aortenschatten und eine normale Konfiguration des rechten
unteren Bogens (s. Abb. 86). Die Silhouette ist insofern von der der Mitral-
insuffizienz verschieden, als das Vorspringen des Pulmonalis- und Vorhofsbogens
fehlt, und infolgedessen mehr winkelig sich absetzend der Ventrikelbogen mit
einer scharfen Linie nach links und unten vorspringt. Die Herzspitze wird
hier mehr wie bei der Mitralinsuffizienz vom linken Zwerchfell verdeckt, und
verliert sich gewéhnlich tief in der Magenblase. Die Konfiguration kann bei
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einem mehr liegenden Herzen eine besonders plumpe Gestalt haben, die man
mit den Umrissen der Schafsnase verglichen, und deshalb als ,,Schafsnasenherz‘
bezeichnet hat. Andere Namen sind: Entenform, Schuhform, liegende Eiform.
Falls sich die Aorteninsuffizienz mit einer nennenswerten Verbreiterung des
aufsteigenden Aortenastes, oder mit einem hier lokalisierten Aneurysma ver-
bindet, ist es oft schwer, die Grenzen zwischen Herzsilhouette und GefaB-
silhouette zu erkennen, besonders bei breitschulterigen kleinen Leuten sieht
man die beiden Schatten breit ineinander iibergehen.

Bei der Aortenstenose hat die Silhouette zumeist nichts Charakteristisches.
Die Pulsationen des linken Ventrikels sind zwar kriftig, aber sehr langsam ab-
laufend.

Die Kombinationen von Aorteninsuffizienz mit Mitralinsuffizienz oder von
Aorteninsuffizienz mit Mitralstenose sind haufig; es ist erklirlich, daB bei diesen
Kombinationen der linke Ventrikel sich stark
vorbuchtet, aber der Winkel zwischen Ven-
trikel und Vorhof, die Taille, ausgefiillt ist,

wie bei Mitralfehlern. In der Regel sieht man \
eine, von der 2. Rippe abwirts nach links

unten schriag verlaufende gleichméBige Be- \ t

grenzung des Herzens, d. h. vom Aorten-

bogen bis zur Herzspitze eine fast gleich-
mabige Linie oder eine linksseitige Kon-
figuration, die aus drei untereinander liegen-
den Bogen besteht: 1. Bogen: etwas ausge-
buchteter Aortenbogen, 2. Bogen: stirker
vorspringender Vorhofsbogen, 3. Bogen: stark
nach links vorspringend: linker Ventrikel.

3. Trikuspidalinsuffizienz. Beider Trikus-  Abb. 87. Orthodiagramm, bei dem
pidalinsuffizienz, die ja fast stets als relative In- Th. u. Fr. Groedel Persistenz des
suffizienz bei Mitral- oder Aortenfehlern, bei Myo-  Duct. arteriosus Botalli annahmen.
karditis, auftritt, erweitert sich der rechte untere
Bogen (Vorhofsbogen) gewthnlich sehr erheblich, so
daB das Herz, wie erwahnt, die Konfiguration des Kugelherzens annimmt. Bei dieser Ge-
staltung ist sehr oft der Breitendurchmesser des gesamten Herzschattens ein enorm grofler,
die Silhouette der Aorta verbreitert, durch die Stauung in der Vena cava superior ent-
stehen abnorme Bewegungserscheinungen, man erkennt einen positiven Puls des rechten
Vorhofes und der Vena cava. Wenn Klappeninsuffizienz sich kombiniert mit einer adhi-
siven Perikarditis, so deuten oft zackenartige Vorspriinge auf diese Kombination hin be-
sonders an dem Herzzwerchfellwinkel, daneben eine verwischte ,,flatternde Herzaktion‘

(Lehmann und Schmoll, Fortschritte der Rontgenstrahlen Bd. 9. 1905) und eine ver-
ringerte Bewegung des Zwerchfelles.

4. Kongenitale Herzfehler. Die Diagnose des angeborenen Herzfehlers
aus dem Rontgenbild kann aulerordentlich schwierig sein. Erfahrungsgemal
sind Fehldiagnosen recht haufig. Der Ductus Botalli apertus zeichnet sich
réntgenologisch durch ein Hervortreten des Pulmonalbogens und eine Hyper-
trophie des linken Ventrikels aus. Der rechte Ventrikel ist ebenfalls hyper-
trophisch. Indes warnt Assmann mit Recht davor, die Bedeutung eines stark
hervortretenden Pulmonalbogens zu iiberschitzen, da unter Umsténden die
Pulmonalstenose bei hochsitzender Stenose mit Erweiterung des stromabwirts
liegenden Anfangsteils der Arteria pulmonalis rontgenologisch das gleiche Bild
machen kann. Daneben findet sich eine solche Vorbuchtung des zweiten Herz-
bogens bei Ventrikelseptum und Vorhofseptumdefekten (H. Miiller, sen.,
Assmann), sowie bei Aneurysmen der Arteria pulmonalis.

Réntgenologisch etwas besser charakterisiert ist die Pulmonalstenose mit
Septumdefekt: Rechtsverlagerung und Verbreiterung des Aortenschattens als

12*
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Zeichen der sog. hohen Rechtslage der Aorta, wie sie beim Reiten der Aorta
auf dem Septum besonders hervortritt, Zweizipfligkeit der Herzspitze, die
dadurch, daB sie vom rechten und linken Ventrikel gemeinsam gebildet wird,
besonders stumpf ist und an der Grenzstelle eine Interventrikularkerbe zeigt.
Der rechte untere Herzbogen tritt hervor. Die Stelle des Pulmonalbogens
zeigt statt des hervortretenden Bogens eine Eindellung. (Autoptisch kon-
trollierte Fille von Raab, Arkusski, Uhlenbruck).
Schwerer abzugrenzen ist die reine Pulmonalstenose. Oft ist das Rontgenbild
durchaus uncharakteristisch und vom normal konfigurierten Herzen kaum zu
unterscheiden. Daf der Pulmo-
nalbogen stark ausgeprigt sein
kann, wurde schon erwihnt.
Assmannmeint —und diespé-
ter publizierten Fille stiitzen
diese Annahme durchaus — daf3
,»steile Schrigform und Er-
weiterung des Pulmonalbogens
mehr fiir reine Pulmonalste-
nose, quere Herzlage mit tief-
einspringender Herzbucht fiir
die haufigere Kombination mit
Ventrikelseptumdefekt und rei-
tender Aorta sprechen. Ass-
mann macht auf das nicht so
seltene Vorkommen von konge-
nitalen Vorhofsseptumdefekten
aufmerksam. Klinisch fand
sich: Zyanose, klappender
2. Pulmonalton, systolisches
und diastolisches Gerdusch.
Rontgenologisch  fand  sich:
sehr weite Ausbuchtung des
Vorhofsbogens, d. h. der Ar-
teria pulmonalis, starker Hilus-
schatten, enge Aorta.
Bei Ventrikelseptumdefekt
besteht in ausgesprochenen
Abb. 88. Situs'inversus des Herzens. (3jahr. Kind.) _F dllen eine Verbreiterung des

Lage des Magens durch Bariumfiillung kenntlich. Herzschattens nach rechts und
Crenzen des Herzschattens und Magens punktiert. links, wobei scheinbar dem von

Deneke angegebenen Sym-
ptom von stoBweisen, dem linken Herzrand synchronen pulsatorischen Be-
wegungen des rechten Herzrandes eine gewisse Bedeutung zukommt. Die
Anomalie der Dextrokardie als Teilerscheinung eines Situs inversus der Ein-
geweide oder auch isoliert (s. Abb. 88) gibt ein rontgenologisches Spiegelbild
der normalen Herzlage und ist leicht zu erkennen. Die kongenitale Stenose des
Isthmus aortae wird man aus der Erweiterung des Anfangsteiles der Aorta
mit Hervortreten des linken Ventrikelbogens mit groBer Wahrscheinlichkeit
annehmen kénnen.

¢) Herzsilhouette bei Herzmuskelerkrankungen.

Mit dem Ausbau der Réntgentechnik hat man mehr als frither Herz-
erweiterungen nach Infektionskrankheiten gesehen. Bei der akuten
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Polyarthritis, bei Diphtherie, Skarlatina und Typhus hat Dietlen nicht geringe
Erweiterungen der Herzsilhouette orthodiagraphisch festgestellt und nach-
gewiesen, dal3 diese Dilatationen sich nur langsam und zumeist nicht vollstéindig
zuriickbilden. Auch bei Pneumonien sah Dietlen Dilatationen besonders
vor der Krise in der Zeit des schlechten Allgemeinbefindens gelegentlich entstehen
(vgl. Abb. 194, S. 574). Neuerdings hat Dorner diese Frage an einem grolen
Material verfolgt, mit dem ¥rgebnis, dall Erweiterungen speziell bei Diphtherie
hiufig vorkommen und oft auch nach Monaten noch vorhanden sind (cf. akute
Dilatation des Herzens S. 397).

Bei der Myodegeneratio cordis ist die Silhouette des Herzens allseitig
vergrofert. Praktisch wichtig ist, dal man bisweilen beim Pulsus irregularis
perpetuus mit ausgesprochenen Stauungserscheinungen keine VergroSerung des
Transversaldurchmessers findet. In der Regel aber ist der Transversal-
durchmesser entweder etwas iibermittel- oder erheblich vergroBert; bei mittel-
groflen Leuten sind Werte von 15 cm und mehr (d. h. bis 20 cm) keine Selten-
heiten. Bei sehr fetten Leuten ist ebenfalls die Silhouette des Herzens aufler-
ordentlich wechselnd. Mittelgro8e Mianner im Alter von 50—60 Jahren mit
einem Korpergewicht von 200 Pfund und mehr haben oft einen normalen
Transversaldurchmesser des Herzens im Réntgenbilde; die fetten Méanner und
Frauen, die im héheren Lebensalter Dyspnoe, Tachykardie, Odeme usw. be-
kommen, haben aber immer einen vergroferten Transversaldurchmesser und
je nach dem Zustande ihres Herzmuskels Werte, die 2 cm, 3 em und mehr
iiber der Normalzahl liegen.

Knud Secher berechnet bei Patienten mit Adipositas den Rauminhalt
des Herzens nach dem Vorgang von Brugsch als Kugel, deren Radius der
rontgenologisch bestimmte halbe Transversaldurchmesser ist. Wenn dieser
Rauminhalt des Herzens zum Rauminhalt des Korpers (= Korperlinge + Qua-
drat des Brustumfanges dividiert durch 4 7) in Beziehung gesetzt wird, so
fand Secher sehr haufig (499/, der Fille) zu kleine Relationszahlen, d. h. das
Herz der Adipésen war in vielen Fillen im Verhaltnis zum Korpervolumen
zu klein. Eine eingehende Erérterung der Beziehung zwischen Herz und Fett-
leibigkeit, findet sich bei Romberg .

Bei jedem iibermittelgroen Herzen dringt sich die Frage auf, ob es sich
um eine Hypertrophie oder um eine Dilatation handelt. Betrachtliche allgemeine
VergroBerung bedeutet immer Dilatation. Man findet z. B. bei dem Pulsus
irregularis perpetuus nicht selten Werte von 16 —18 cm im Transversaldurch-
messer. Der Obduktionsbefund ergibt dann zwar ein der Muskulatur nach gut
mittelkréiftiges Herz, aber nicht eine Muskulatur, die einem Transversaldurch-
messer von 16—18 cm entspricht. Man mufl dann eine wesentliche Dilatation
annehmen, um den Transversaldurchmesser im Leben und die Dicke des Herz-
muskels beim Toten vergleichend beurteilen zu kénnen. Aber es ist oft unmoglich,
Hypertrophie und Dilatation zu unterscheiden. Die Hypertrophie des linken
Ventrikels fiihrt natiirlich stets zu einer starken Rundung des linken unteren
Herzbogens, die Hypertrophie des rechten Ventrikels hingegen, da der rechte
Ventrikel sich an dem rechten sichtbaren Herzrand nur in geringem Malle
beteiligt, kann nur vermutet werden, wenn eine stirkere Einbuchtung am
Herzleberwinkel vorhanden ist. Bei reinen Hypertrophien findet man lediglich
diese Verinderungen in der Form, nicht aber wesentliche Vergroflerungen der
Herzsilhouette. Besteht neben der Hypertrophie eine Dilatation, so ist dies
klinisch im allgemeinen leicht erkennbar, insbesondere aber ist der Vergleich
der therapeutischen MafBnahmen mit orthodiagraphischen Kontrollen geeignet,

1 Klin. Wsehr, 1927.
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die Annahme einer Dilatation zu stiitzen insofern, als gerade bei geringeren
Dilatationen man unter der Behandlung die gesamte Silhouette und den Trans-
versaldurchmesser an Groéfe abnehmen sieht.

Eine Methode von Moritz zur Unterscheidung von Hypertrophie und Dilatation beruht
auf folgendem: Man miflt ein Orthodiagramm in frontaler und in sagittaler Richtung aus
und gewinnt so zwei Seitenflachen, aus denen man ein Wachsmodell des Herzens konstruieren
kann. In gleicher Weise wird nach Ubergang vom Liegen zum Stehen und nach Anstellung
des Valsalvaschen Versuchs in beiden Richtungen orthodiagraphiert. Formt man aus der
gleichen erstmalich unter Annahme eines normalen Verhiltnisses von Herzhohlraum zu
Herzmuskelmasse bendtigten Wachsmenge nunmehr die Herzformen unter den verinderten
Bedingungen auf Grund der Orthodiagramme, so ist ersichtlich, da die Muskelmasse die
gleiche bleiben mull, wie stark die Fiillung der Herzhohlriume schwankt. Moritz gibt auf
Grund dieser Methode an, daf3 sich der Rauminhalt des linken Herzens beim Ubergang vom
Liegen zum Stehen von 260 auf 100, beim Valsalvaschen Versuch noch weiter auf 40 com
verkleinert.

Die Frage, ob bei vorher gesunden Leuten durch kérperliche Anstrengung
eine Dilatation ausgelost werden kann oder nicht, ist S. 549 néher besprochen.

Zusammenfassend darf man heute sagen, dall bei vorher gesunden Herzen
auch nach forcierten kérperlichen Anstrengungen Dilatationen réntgenologisch
nicht nachgewiesen worden sind. Nach groflen Sportsleistungen bildet sich
besonders bei den muskelkriftigen Leuten mit gedrungenem Korperbau und
breitem Brustkorb offenbar eine Hypertrophie des Herzens heraus, eine Hyper-
trophie, die sich aber von der Hypertrophie auf der Basis eines Herz-
klappenfehlers, insbesondere eines Mitralfehlers, schwer unterscheiden la0t,
zumal der linke mittlere Bogen bei den Mitralfehlern nicht immer vorspringt.
Trotz groBer sportlicher Leistungen ist aber oft die Herzsilhouette im ganzen
relativ klein, speziell bei den auf kurze Hochstleistungen eingestellten Leuten,
so daB man erstaunt ist, hier nicht in einer Parallele zu sehen Muskelleistung
und Herzmuskelmasse. Diese Frage ist in einer interessanten Arbeit von
W. Lange ausfiihrlich angezogen.

Herzaneurysma. Obwohl ein Herzaneurysma nicht so selten vorkommt und obwohl
das klinische Krankheitsbild sich mitunter relativ gut skizzieren la6t, ist doch ein Herz-
aneurysma im Rontgenbilde bisher nur selten, so z. B. von Kraus beschrieben worden.
Kraus sah an der Herzspitze ,einen lokalen, kaum bewegten, allerdings wenig aus-
geprigten Buckel“. Dieser Stelle entsprechend hérte er ein lautes systolisches Geriusch.

Bei Herzinsuffizienzerscheinungen, insbesondere bei akuter Herzinsuffizienz, dann
bei stenokardischen Anfillen sollte man darauf achten, ob sich bei der Durchleuchtung,
speziell auch bei der Durchleuchtung im ersten schrigen Durchmesser eine lokale Vor-
buchtung kenntlich macht, die als Aneurysma angesehen werden kénnte.

Die Differentialdiagnostik zu Tumoren kann schwer, bisweilen unméglich sein, zumal
da ein mit Thromben ausgefiilltes Herzaneurysma keine Pulsationen zeigen wird.

f) Herzsilhouette bei Perikarditis.

1. Pericarditis exsudativa. Fir die Diagnose der exsudativen Peri-
karditis, ebenso wie fiir die des Hydro- und Hémoperikards kann die Réntgen-
durchleuchtung sehr wertvoll sein. Hier verschwindet die normale Konfiguration
mit den 3 bzw. 2 deutlich abgrenzbaren Bbgen und es bildet sich eine mehr oder
weniger breite dreieckige Figur, die dem Zwerchfell breit aufliegt, und besonders
rechts bis in die Mamillarlinie oder dariiber hinausragt, so daBl der rechte Herz-
zwerchfellwinkel vollkommen verschwindet (s. Abb. 90). Die dreieckige Silhouette
verschiebt sich bei tiefer Atmung weniger oder gar nicht, die Bewegungen des
linken und besonders des rechten Zwerchfelles sind auf ein Minimum beschrénkt.
Dietlen bezeichnet diese Form als die eines breiten gefiillten Beutels, der dem
Zwerchfell aufsitzt, rechts einen stumpferen, links einen spitzeren Winkel mit
den Zwerchfellkonturen bildet und oben in einen diinnen, bei grofem Exsudat
sehr kurzen Hals iibergeht. Bisweilen ist aber auf der Platte das Exsudat



Abb. 89. Relativ groBes Herz bei einem Sportsmann {Ruderer).

Abb. 90. Perikarditisches Exsudat.
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nicht zu erkennen, sondern die Kontur sieht aus wie ein hypertrophisches Herz
mit deutlichen Winkeln.

Fortgeleitet sieht man gewohnlich die Pulsation des Herzens, aber sie ist
1. nur eben angedeutet und 2. im Gegensatz zu dem normalen Typus nicht
als abgesetzte Kontraktion der einzelnen Abschnitte erkennbar, sondern als
gleichmaBige Pulsation des gesamten Herzschattens. Bei einer nennenswerten

Abb. 91. Lokale Adhision rechts nach Perikarditis.

Fliissigkeit im Herzbeutel ist das Bild so charakteristisch, daB differential-
diagnostische Schwierigkeiten nicht entstehen koénnen. Die Aneurysmen der
absteigenden Aorta, Mediastinaltumoren, oder lokale eitrige Mediastinitiden,
schliellich lokale Synechien besonders im Herzleberwinkel lassen sich differen-
tialdiagnostisch leicht von der Pericarditis exsudativa im Réntgenbilde ab-
grenzen. Die Konturen der verschiedenen Bogen, die deutliche Pulsation
dieser, besonders des linken unteren Ventrikelbogens, dann die Verschieblichkeit
des Zwerchfelles bei tiefer Atmung, und die Verinderung der Herzsilhouette
bei tiefer Atmung sind hier hauptséchlich differentialdiagnostisch verwertbar.
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In diagnostisch schwierigen Féllen kann es auBlerdem vorteilhaft sein, den
Patienten im Liegen und Stehen hintereinander zu untersuchen. Bei dem
Vorhandensein eines gréBeren Exsudates wird man immer im Stehen eine stirkere
Verbreiterung der unteren Herzsilhouette haben.

2. Pericarditis adhaesiva. Bei der adhiisiven Perikarditis kann man
bandartige Stringe oder zackenformige Ausbuchtungen an den verschiedensten
Stellen des Herzschattens finden, gewéhnlich lokalisieren sich diese Zacken oder
Strange im Herzzwerchfellwinkel, oder an der Grenze zwischen dem ersten und
zweiten Bogen rechts (vgl. Abb. 91) seltener links. Bei forcierter Atmung sieht
man im Schirm deutlich lokale Bewegungshindernisse, entsprechend dem Sitz
dieser Strange. Das Zwerchfell zeigt gewohnlich rechts oder links oder beider-
seits eine mangelhafte, mehr lokale Beweglichkeit, die bei breiteren Adhisionen
zu einer winkligen Absetzung der Zwerchfellkonturen fiihrt. Handelt es sich um
eine totale Synechie des Perikards, so sieht man nur eine undeutliche Kontur
und Aktion der einzelnen Schattenbdgen ohne ,.flatternde Herzaktion“. In
diesen Fillen ist fast stets auch die gesamte Silhouette des Herzens verbreitert.
Differentialdiagnostisch kommen gelegentlich vom Mediastinum ausgehende
Tumoren in Frage, die sich aber stets durch den intensiveren Schatten und
durch ihre mehr rundliche Kontur sowie ungewéhnlich starke ,,Begleitschatten‘
unterscheiden lassen. Perikardiales Fett 14t sich rontgenologisch nachweisen
(s. u.).

3. Pneumoperikard. Das seltene Vorkommen von Luft im Herzbeutel ist S. 339
beschrieben.

Differentialdiagnostisch wichtig ist die Tatsache, da man bei Fettleibigen durch An-
hiufung des extraperikardialen Fettgewebes bedingt, an der Grenze zwischen linkem

Zwerchfell und linkem unteren Herzbogen einen dreieckigen Schatten sieht (perikardialer
Fettbiirzel).

2. Die Rontgensilhouette der groBfen GefiBe.

Wie im vorigen Kapitel erwihnt, hebt sich von dem Herzschatten sehr
deutlich ab der Schatten, der durch die Aorta bedingt ist. Man sieht also
einen schmalen, oben rundlich begrenzten Streifen, dessen rechte Seite von der
aufsteigenden Aorta eingenommen wird, dessen Kuppe von dem Aortenbogen
herrithrt und dessen linke Seite die Aorta descendens erzeugt.

Zu erwiahnen ist hier, dal die rechte Grenze der Silhouette zum Teil wahrscheinlich
auch dargestellt wird durch die Vena cava superior. Es fehlen noch ausgedehntere Unter-
suchungen iiber den Vergleich der Silhouette, speziell was die Vena cava superior angeht,
mit anatomischen Unterlagen. Abgesehen davon deckt sich der Schatten der Aorta mit

dem der Wirbelsdule. DaB dies unter Umstanden beriicksichtigt werden muB, wird unten
besonders besprochen.

Die Technik der Untersuchung ist folgende:

Der Patient wird ebenso wie bei der Herzuntersuchung vor den Schirm
gestellt. Hat man sich ein Bild von der Gréfe und der Form der Silhouette
gemacht, kann man durch Drehung des Patienten oder auch durch Verschie-
bung der Rohre feststellen, ob eine eventuelle Verbreiterung den aufsteigenden
Teil, den Bogen oder den absteigenden Teil betrifft, speziell im schrigen Durch-
messer wird eine wesentliche Verbreiterung der Silhouette dadurch auffallen
miissen, dal der sog. Mittelfeldraum (s. S. 168 u. Abb. 93, S. 187) nach oben
hin sich verjingt. Technisch ist notwendig, sich stets einer Blende zu bedienen,
um feinere Veranderungen sehen zu kénnen, speziell auch, um sich tiber die
Intensitdt der Pulsation einen Einblick zu verschaffen. Gerade dann, wenn
differentialdiagnostisch (s. unten) in Frage kommt, ob Pulsation vorhanden ist
oder nicht, ist eine mdglichst kleine Blende notwendig. Da erfahrungsgemaf
alle Teile der Aorta erweitert oder verschoben sein kénnen, muf3 man sich oft
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niher iiber die Lokalisation der Verinderung im Brustraum informieren.
Hier sei daran erinnert, dafl jede mehr vorn liegende Verinderung, bei Rohre
hinten und Schirm vorn, bei Drehung des Patienten kleinere, jede mehr hinten
liegende Verianderung groflere Exkursionen macht; wenn man den Patienten
Kehrt machen liflt, verhilt sich die Verschieblichkeit natiirlich umgekehrt.

Abb. 92. Breite Aorta. (Arteriosklerose.)

Verschiebungen kommen nicht selten vor, und koénnen, auch ohne daf}
Erweiterungen der Aorta vorliegen, die Silhouette wesentlich dndern. Ver-
schiebungen sieht man erstens nicht selten bei Kyphose: oft folgt die Aorta
der kyphotisch und nicht selten ja zugleich skoliotisch verdnderten Wirbelsiule,
oft folgt sie ihr mnicht. Verschiebungen findet man ferner immer dann, wenn
durch Hochstand des Zwerchfelles das Herz aus seiner Lage verdringt ist,
also bei Aszites, Meteorismus, Abdominaltumoren, Graviditit usw. Drittens
sieht man seitliche Verschiebungen bei Verlagerung des Herzens, Verziehung
des Herzens infolge Lungenverdnderungen usw.

Verbreiterung und Verengerung der Aorta thoracica.

Geringe und mehr diffuse Verbreiterungen der Aorta (s. Abb. 93, 94
u. 95) sieht man sehr oft bei édlteren Leuten mit oder ohne nennenswerter
Arteriosklerose, bei Patienten, bei denen eine Steigerung des Blutdruckes seit
langerer Zeit besteht (Nephritikern), und bei Leuten mit einer Lues des zentralen
GefiBsystems. Diese Verbreiterung ist nicht selten mit einer Knickung des
Aortenschattens verbunden, so daBl der Bogen etwas nach links hin abgeknickt
oder knopfférmig vorspringend erscheint.
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Verlingerung des Aortenschattens ohne wesentliche Verbreiterung ist wohl
im Alter immer vorhanden. Daf} diese Verlingerung u. a. eine wesentliche
Lageverinderung der Herzsilhouette bedingt, ist S. 168 erwahnt. Die Ursache
dieser Verlingerung ist ebenso wie die der Verbreiterung nicht selten zu suchen
in Abnahme der Elastizitiat, Arteriosklerose, Lues, erhohtem zentralem Druck
usw. Differentialdiagnostisch wird man klinisch am haufigsten vor der Frage
stehen Arteriosklerose oder Lues. Beide Prozesse konnen dieselben Verinde-
rungen am Aortenbogen machen, d. h. lokale Erweiterung an der Umschlagstelle.
Bei der Lues sieht man aber auch dann, wenn sich kein Aneurysma in kiirzerer
Zeit entwickelt, eine Erweiterung der Aorta im Be-
reiche der Aorta ascendens und eine starke Pulsation
an dieser Stelle, d. h. der Schatten oberhalb desrechten
Vorhofes springt bogenférmig in die rechte Lunge vor
und pulsiert stark. Von diesen oft nur geringen Ver-
anderungen in der Kontur bis zu den ausgesprochenen
aneurysmatischen Erweiterungen und wahren Aneu-
rysmen findet man flieBende Uberginge. Deswegen
ist es nahe liegend, dafl man sich bemuht hat, ebenso
wie am Herzen so auch an der Aorta NormalmaBe
festzustellen, um von dieser Basis aus zu urteilen.

Diese Frage ist nun infolge der anatomischen Schwierig- Abb. 93. .
keiten bisher nur ungeniigend beantwortet worden. Es ist Sklerot?.lsche Aorta im
erklarlich, daf3 die Aorta schwer meBbar ist, da es sich um ein L schragen_ Durchmes-
kleines Organ handelt, dann um ein Organ, das in seinem Ser- Pun.ktlert,: . normal_e
Léangen- und Breitendurchmesser schon grofle physiologische Aorta. GleichmiBige Erwei-
Unterschiede aufweist, schlieflich um ein Organ, das im terung des Aortenbogens.
Thorax topographisch anatomisch nicht in so fixierter Stellung (Nach Otten.)
gelegen ist, als das Herz. Aus diesem Grunde sind die Zahlen,
die man durch Ausmessung der Aortenbreite gewinnt, so wechselnd, daB es unméglich
erscheint, eine Mittelzahl anzugeben. Aus diesem Grunde erklirt sich aber auch, daB
man versucht hat, die Breite der Aorta z. B. dadurch zu beurteilen, dafl man als Basis
den Schatten nahm, der sich bei der Fiillung des Osophagus mit Kontrastbrei bildet.
Vaquez und Bordet z. B. haben versucht, den rechten un& linken Medianabstand, den
Abstand vom Scheitelpunkt der Aorta zur Verbindungslinie der unteren Schliissel-
beinrdnder und schlieBlich die Breite der Aorta im ersten schrigen Durchmesser auszu-
messen. Diese und viele andere Versuche zeigen die Schwierigkeiten, zumal, da nicht
das absolute MaB, sondern das Verhiltnis dieses Mafstabes zur Breite des Herzens, zum Stand
des Herzens, zur Breite des Thorax usw. in Betracht kommt. Trotzdem ist es wiinschens-
wert, beim Herzdurchmesser unter Umstanden die Aorta auszumessen, da man bei spiterer
Kontrolle immerhin die Moglichkeit hat, das erste MaBl mit dem zweiten zu vergleichen.
Gewohnlich geniigt das Ausmessen der Aortenbreite 1—2 cm oberhalb des rechten Herz-
randes und dann die Entfernung des Aortenbogens von der Mittellinie. Wenn man hier
exakt verfihrt, findet man normalerweise im mittleren Lebensalter eine Breite von 4—5 cm.
Bei den Abweichungen von diesem Grundmaf} sollte man sich immer im ersten schrigen
Durchmesser informieren, ob die Verbreiterung mit einer nur im ersten schriagen Durchmesser
sichtbaren wesentlichen Verbreiterung der Aorta einhergeht. Man sollte andererseits
bedenken, dafl pathologisch anatomisch die Lues der Aorta hauptsichlich den aufsteigenden
Teil betrifft und wie erwihnt sich oft rontgenologisch schon im Beginne kennzeichnet.
Neben diesem lokalen Vorspringen sieht man aber rontgenologisch eine mehr diffuse spindel-
formige Erweiterung des Aortenschattens, auch wohl eine ausschlieBlich lokale Er-
weiterung des Aortenschattens am Aortenbogen, schlieBlich einen groBeren Schattenteil
der gesamten Aorta. DaBl man in allen diesen Fillen die iibrigen differentialdiagnosti-
schen Momente, insbesondere die Wassermannsche Reaktion mit heranziehen soll, ist
selbstverstandlich.

Bei der zentralen Arteriosklerose kann die Aorta diffus verlingert und
verbreitert sein, hiufig springt der Aortenbogen knopfformig in das linke
Lungenfeld vor, die Pulsation kann dann lokal erheblich verstiirkt sein. Lokale
Kalkablagerungen im Bereiche der Aorta, die sich durch lingere sichelférmige,
mehr oder weniger breite Schatten kennzeichnen, sind nicht selten; diese
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Verinderungen haben klinisch im allgemeinen nur eine geringe Bedeutung. Cha-
rakteristisch ist auch die breite aber nicht immer breite, oft nur lange Aorta iiber
dem relativ kleinen und schmalen Herzen.

Lokale Verengerungen der Aorta sind bislang nicht beschrieben, obwohl sicherlich
Isthmusstenosen usw. gelegentlich vorkommen. Wieweit diese im Rontgenbilde eine be-
stimmte Silhouette liefern und charakteristische Merkmale abgeben, kann daher vorliufig
nicht festgestellt werden.

Aneurysmen.

Das Aneurysma der Aorta thoracica.

Im allgemeinen dullert sich das Aneurysma durch einen scharf abgegrenzten
lokalen Schatten, der lebhaft pulsiert, ziemlich dunkel ist und einen fliefenden
Ubergang in den Aortenschatten zeigt (s. Abb. 94 u. 169, S. 429). Die dilatato-
rische Pulsation nach allen Seiten ist charakteristisch, gelegentlich kann sie

Abb. 94. Aneurysma der aufsteigenden Aorta. (Der Bleidraht markiert die Stelle
der Brustwand, bis zu der die Pulsationen des Aneurysmas gefiihlt werden konnten.)

jedoch fehlen. Die Verschiebung der Nachbarorgane, die nicht selten durch
eine groflere Erweiterung dieser Art hervorgerufen wird und meist besonders
die Trachea betrifft, kann sich auch im Réntgenbilde deutlich markieren.
Will man sich néher informieren, welchem Teile der Aorta thoracica die Ausbuchtung
angehért, so ist eine Durchleuchtung in einem schrigen Durchmesser, speziell im ersten,
notwendig. Dal auch nennenswerte Aneurysmen vorkommen, die im ersten schriagen
Durchmesser keine Verianderungen des Mittelfellraumes zeigen, sei besonders betont. Es
kann eben die Ausbuchtung so lokalisiert und so sehr nach vorn gerichtet sein, daB die
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Durchleuchtung im ersten schrigen Durchmesser keine niheren Erklirungen gibt. Not-
wendig ist aber immer die Durchleuchtung in verschiedenen Ebenen in Verbindung mit
starken Verschiebungen des Patienten oder der Rohre, um sich iiber den Sitz Aufklarung
zu verschaffen. Bei dorsoventraler Durchleuchtung wird man, wenn die Ausbuchtung
mehr vorn gelegen ist, eine geringere, wenn sie mehr hinten gelegen ist, eine gréfiere Ex-
kursion wahrnehmen kénnen.

Differentialdiagnostisch ist es nicht immer leicht, Tumoren, speziell Driisen-
tumoren, die der Aorta unmittelbar anliegen und die mitpulsieren, von einem
Aneurysma zu trennen. Im allge-
meinen gelingt das noch durch
exakte Einstellung der Ausbuch-
tung in der Blende; man sieht
dann beim Aneurysma einen gleich-
miBigen und flieBenden Ubergang
des Schattens in die Aorta, eine
gleichméfBige allseitige Pulsation
und scharfe Grenzen am freien
Rand.

Das Aneurysma der Arteria
anonyma.

Die nicht seltenen Aneurysmen
der Arteria anonyma haben mei-
stensinsofern eine charakteristische
Silhouette, als sie hoch rechts ge-
legen sind, die Trachea nicht selten
nach links verschieben und sich
dem Aortenbogen schornsteinartig
aufsetzen. Eine leichte Verschie-
bung des Arcus aortae ist hierbei
hiufig zu sehen und markiert sich
durch ein scharfes, nasenartiges
Vorspringen des Arcus aortae in
das linke Lungenfeld (s. Abb. 94
u. 196).
Im allgemeinen geniigt die Be-
trachtung vor dem Rdontgenschirm
vollstdndig, um sich iber Verbrei-
terungen, Verschiebungen, Aneu-
rysmen usw. der Aorta zu infor-  app 95. Parallel dem Humerus verlaufend, 1.
mieren; gelegentlich, besonders bei ein kleineres, r. ein groBeres GefdB (die A.
dicken Leuten und schwierigen brachialis, die sich ziemlich weit oben in die
Untersuchungsverhiltnissen, kann beiden Hauptéste [radialis und ulnaris] teilt).
. . . Sehr deutliche Einlagerung von Kalk.
es jedoch notwendlg. sein, durch Starke Schlingelung der GefiBe.
eine Platte das Bild ndher zu

fixieren. Im Gegensatze dazu wird man nur mit einer Platte feststellen kénnen

das Aneurysma der Aorta descendens.

Hier sind meistens die Verhéltnisse selbst bei diinnen Bauchdecken und mageren Leuten
derartige, daB es nicht gelingt, das Aneurysma einwandsfrei darzustellen und damit die
Differentialdiagnose gegeniiber Tumoren durch das Roéntgenbild zu sichern.
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Das Aneurysma der Arteria pulmonalis.

Die Diagnose des Aneurysmas der Arteria pulmonalis macht im Rdéntgenbilde grofe
Schwierigkeiten. Der Schatten lokalisiert sich meistens im rechten zweiten Interkostal-
raum, seine Abgrenzung von der Aorta ist selten méglich. Zur Sicherung der Diagnose
kann mitunter der Valsalvasche Versuch wichtig sein, durch welchen eine Vergrofierung
des Tumors eintritt.

F. A. Hoffmann betont allerdings, daB in einem von ihm beobachteten Falle auch
dieses Merkmal ihn im Stich lieS.

3. Die Rontgendiagnostik an den mittleren und kleinen Gefien.

Die klinisch interessante und wichtige Frage, ob es moglich ist, durch das Réntgen-
bild Anhaltspunkte fiir eine vorhandene Koronarsklerose zu bekommen, kann vorldufig
noch nicht sicher beantwortet werden; es scheint als ob es im Leben nicht méglich ist, bier
sichere Unterlagen zu bekommen. DaBl es an der Leiche gelingt, Verkalkungen auf der
Platte darzustellen, hat Simmonds zuerst bewiesen. Offenbar ist die dauernde Verschie-
bung des Herzens und die Tatsache, daB} bei vorhandener Koronarsklerose zumeist nennens-
werte Kalkablagerungen fehlen, dem photographischen Nachweis hinderlich. Die dauernde
Bewegung von Herz und Aorta macht eben auch die Darstellung sklerotischer oder lokal
sklerotischer Verinderungen an der Aorta fast unméglich. Dagegen ist es leicht, nennens-
werte Kalkablagerungen der peripheren Gefafle auf der Platte zu fixieren. Es kann
das differentialdiagnostisch von Wichtigkeit sein bei Krankheitsbildern wie intermittierendes
Hinken, GefaBkrisen in den Armen usw. (s. Abb.94 u. Abb. 95, S.188 u. S.189). Zu betonen
ist allerdings, dafl bei dem intermittierenden Hinken speziell man die charakteristi-
schen Schatten sehr oft vermifit hat. Der Nachweis sklerotischer Verdnderungen der
NierengefdalBle scheint gelegentlich gut zu gelingen.

Auch die Blutstromung hat man versucht rontgenologisch darzustellen. Nach Ein-
fiihrung des Wismutbreies zum Sichtbarmachen des Magens lag es nahe, da man Wismut
auch in das Blutgefalsystem einfiihrte, um Gefale und Herz hervortreten zu sehen. Alwens
und Franck versuchten das mit einer 10—35°% igen Wismutolemulsion. Auf diese Weise
gelang es, die Herztéitigkeit kinematographisch zu registrieren. Diese Versuche sind offenbar
spater nicht weiter ausgebaut.

H. Elektrokardiographie.

1. Technik und Physiologie.

Das Prinzip der Elektrokardiographie beruht auf der Tatsache, daB ein
erregter Teil irgendeines Organes, sei es nun Nerv, Muskel oder Driise, sich
gegeniiber dem unerregten elektrisch-negativ verhédlt. Schreitet nun eine
Erregung, wie es bei dem Ablauf der Kontraktionen im Herzen oder im Muskel
ist, gradlinig von einem Ende zum anderen fort, so wird zuerst das eine Ende,
dann das andere Ende negative Elektrizitit aufweisen. Verbindet man einen
parallelfaserigen Muskel mit einem Galvanometer, so duBlert sich das Fort-
schreiten der Erregung darin, daf} die Nadel zuerst nach der einen, dann nach
der anderen Seite ausschligt. Bei graphischer Registrierung dieser Bewegung
der Nadel entsteht eine Kurve von folgender Gestalt: Abb. 96. Eine solche
Erscheinung nennt man einen diphasischen Strom. Nimmt man an, wie es die
myogene Theorie lehrt, dal die Erregung vom Vorhof kommt und auf die
Kammer ibergeht, so miilte man auch bei der Registrierung der elektrischen
Erscheinungen wihrend der Herztitigkeit einen solchen diphasischen Strom
nachweisen konnen. Tatsichlich hat Engelmann dies festgestellt und er
stiitzt darauf seine Annahme, daB die Erregung im Herzmuskel sich von jeder
Stelle aus gradlinig ausbreiten kann. Nachdem es nun Einthoven gelungen
war, die Strome des normal titigen Herzens beim Lebenden abzuleiten, erwies
sich eine Herzkurve nicht als der einfache Ausdruck eines diphasischen Stromes,
sie zeigte vielmehr eine sehr komplizierte Form.

Um sie zu analysieren, hat man erneut auf die zwei monophasischen Strom-
schwankungen bei der Erregung eines parallelfaserigen Muskels zuriickgegriffen
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und zur Erklirung zwei monophasische Stromschwankungen angenommen, die
zeitlich gegeneinander verschoben sind und deren zeitliche Verschiebung der
Dauer der Fortleitung der Erregung entspricht. Am klarsten kommt diese
Anschauung in dem Schema von Starling und Bayliss zum Ausdruck, wo
eine Interferenz solcher monophasischer Stréme graphisch dargestellt wird.
Je nach Dauer und Stirke der beiden monophasischen Strome, je nach Lage
der erregten Stelle in Beziehung zu den Ableitungsstellen, je nach Entfernung
der erregten Stelle von den Ableitungsstellen resultieren Stréme, deren algebra-
ische Summation positive Anfangs- und negative Endschwankung oder auch
positive Anfangs- und ebenfalls positive
Endschwankung zeigen wiirde. Dieses
Schema erhdlt durch neuere Unter-
suchungen von F. B. Hofmann eine
Erginzung dahin, dall in der Tat Basis
und Spitze des Herzens gewissermalen
als Enden eines Muskels angesehen werden
koénnen, daB aber an der Herzbasis die
Erregung wegen der Abkiihlung dieser
Muskelteile durch die Lungenluft linger
andauere als an der Herzspitze. Damit .
wirde eine Erklé,rung des Ablaufes ﬁggiggr‘aiﬁgnafi ez:;lc(fmﬁli?t%fbgﬁ;
des Kammerelektrokardiogramms gegeben 1T nach Kraus-Nicolai bezeichnet.
sein, wie sie etwa der Abb. B des Star- T]irgthdovenhbgzeiclglfthdig %acken If)or’c-
ling-Baylissschen Schemas entsprechen !aulend nach dem Alphabet von I’ an
wi'n%le (gbb. 97). Hierhin geh6r£1 auch nd die Strecken mit o bis y, Kraus-

. Nicolai geben in ihren Bezeichnungen
Versuche von Wiechmann, der durch gleichzeitig ihre FErklirungen; nach
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Gefrieren der Herzspitze beim Frosch- ihnen bedeutet:
herzen ein monophasisches Elektrokardio- 4 = P Atriumzacke
I = R Initialzacke 1 Ventrikelschwankung
gramm erzeugen konnte. ]{1= T ;‘intalschgangungl - N
. . . . = « Zeit, in der die Iirregung im Hisschen
Zur Registrierung der Aktionsstréme Biindel ngrliiuft (AbD 2 ] )
des Herzens fiir klinische Zwecke benutzt ~ t= # Zelt des Verlaufs der Erregung im Treib-
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man gewdhnlich das von KEinthoven
konstruierte Saitengalvanometer. Dies
beruht auf der Tatsache, dall ein elektrischer Strom, der sich in einem
Magnetfelde befindet, abgelenkt wird. Der Grad der Ablenkung hangt
ab von der Starke des elektrischen Stromes und von der Stirke des Magnet-
feldes. Bei dem Saitengalvanometer wird das Magnetfeld erzeugt durch einen
sehr starken Elektromagneten, der zwei Polschuhe besitzt, die an den einander
zugekehrten Seiten keilférmig zugespitzt sind. In dem diinnen Spalt zwischen
den Keilschneiden befindet sich ein moglichst diinner Leiter, in den die Herz-
strome geschickt werden. Da die Ablenkung eines Leiters auch abhingig ist
von dem Widerstand, den er einer Ausbiegung entgegenstellt, d. h. von seiner
Masse und Spannung, nimmt man einen moglichst leichten Faden. Dieser
bestand frither aus versilbertem Quarz, jetzt meistens aus Platin oder Silber;
seine Dicke betrigt 1—3 u. Die Spannung des Fadens kann durch eine Mikro-
meterschraube verstirkt oder vermindert werden; je stirker die Spannung,
um so schneller reagiert der Faden, um so geringer ist aber auch seine Ablenkung.
Bei geringerer Spannung nimmt die Empfindlichkeit der Saite zu, dafiir reagiert
sie langsamer. Die Bewegung der Saite wird auf photographischem Wege
registriert. Zu dem Zwecke sind die Polschuhe des Magneten in der Mitte
senkrecht zum Faden durchbohrt. Durch die eine Durchbohrung wird die
Ebene des Fadens hell beleuchtet, in der anderen ist ein Projektionssystem
angebracht, bestehend aus einem starken mikroskopischen Objektiv und einem

=]
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Okular, durch welches ein Schattenbild des Fadens auf eine weiBe Fliche ge-
worfen wird. Das Schattenbild des Fadens fillt auf einen senkrecht dazu
gestellten Schlitz, hinter dem ein Streifen lichtempfindlichen Papiers oder ein

Abb. 97. Entstehung einer diphasischen Schwankung aus zwei zeitlich gegeneinander ver-
schobenen monophasischen Aktionsstromkurven von gleicher Starke und Dauer, aber ent-
gegengesetzter Richtung. B. Entstehung einer Aktionsstromkurve mit gleichgerichteter
Anfangs- und Endphase aus entgegengerichteten monophasischen Stromschwankungen, von
denen die zweite spiter beginnt und frither endet als die erste.
(Aus Wenckebach und Winterberg, UnregelmaBige Herztitigkeit. 1927.)

photographischer Film vorbeizieht. Wihrend der Bewegung des Papiers wird
dieses in dem ganzen Bereich des Schlitzes beleuchtet mit Ausnahme der Stelle,
wo das Schattenbild der Saite hinfillt. Bei Bewegungen der Saite entsteht so

Abb. 98. Elektrokardiograph. (Modell der Firma Siemens und Halske.)

eine Kurve. Im einzelnen haben die von verschiedenen Firmen gebauten
Apparate sehr verschiedene Gestaltung erhalten, so dafBl eine eingehende Be-
schreibung zu weit gehen wiirde.
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Die gebrauchlichsten deutschen Modelle sind die von Edelmann-Miinchen
und von Nikolai-Huth, in England von der Cambridge-Comp., in Frank-
reich von Boulitte, in Amerika von Hindel. Der zweite Typ der zur
Registrierung der Herzstrome verwandten Instrumente ist nach Art der Dreh-
spulengalvanometer gebaut, wobei der Aktionsstrom durch ein kleines be-
wegliches aufgehéngtes Solenoid geleitet wird, das sich in einem starken Magnet-
feld befindet. Das Solenoid triagt ein kleines Spiegelchen, dessen Bewegungen
durch einen Lichtstrahl auf einem Film die Herzkurve aufzeichnen. Einschlagige
Instrumente werden in Deutschland von Bock-Thoma bzw. Schaerer sowie
von Siemens und Halske in den Handel gebracht. Die Abbildung zeigt das
letztere Modell in der in der medizinischen Klinik Augustahospital in Kéln ge-
wahlten Aufstellung.

Der Komplex A enthalt auf Luftkissen gelagert die beiden zwischen 3 starken Magneten
schwingenden Drehspulen, denen das Spiegelchen aufgekittet ist, auBerdem den Regulier-
widerstand fiir die Magneten und den Zeitschreiber. Komplex B trigt, in einem ge-
schlossenen Kasten eingebaut, die elektrische Birne zur Beleuchtung der Spiegelchen, den
Motor mit Geschwindigkeitsregulation und Tachometer, den Eichkreis, die Regulations-
vorrichtung fiir Empfindlichkeit und Dampfung, endlich den vom Motor bewegten photo-
graphischen Filmstreifen, der in 1 m Abstand von den Spulen den von den Spiegelchen
reflektierten Strahl auffingt und der nach seiner Belichtung in einem in der Mitte der
Vorderwand eingebauten Kasten aufgerollt wird. Bei C befindet sich der Anschlufl an das
Stadtnetz zur Speisung der Beleuchtungsbirne, darunter nicht sichtbar Regulierungs-
widerstinde zur Kompensation des Korperruhestromes. Bei D Ladevorrichtung fir die
unter den Komplexen A und B sichtbaren Akkumulatorenbatterien.

Die Konstruktion des Edelmannschen Apparates als Modell des Saiten-
galvanometers und des Siemens-Halskeschen Apparates als Modell des Dreh-
spulengalvanometers und die Technik der Aufnahme des Elektrokardiogramms
findet sich bei A. Weber in kompendiéser Form beschrieben. Eine vergleichende
Untersuchung zwischen Saiten- und Spulengalvanometer mit Angabe der
Widerstinde und Empfindlichkeitsgrade der Instrumente ist von Schrumpf
und Zollich durchgefiihrt. Der Spulengalvanometer besitzt eine sehr hohe
elektrische Empfindlichkeit und eine durch Stromregelung bequem ein-
regulierbare Dampfung, wihrend beim Saitengalvanometer Eigenfrequenz und
Empfindlichkeit mittels der Saitenspannung eingestellt werden, die Dampfung
aber nicht selbstandig zu verdndern ist. Einthoven hat Bedenken gegen den
relativ geringen Widerstand der Spulengalvanometer und Wenckebach hilt
die schwarz auf weill zeichnenden Kurven der Spulengalvanometer fiir weniger
gut ausmeBbar, doch steht auller Zweifel, dall den gewohnlichen klinischen
Anforderungen beide Typen vollauf entsprechen.

Die Ableitung der Aktionsstrome wird entweder durch Gefiafle mit schwacher
Kochsalzlgsung vorgenommen, in die man die Hénde bzw. einen Arm und einen
FuB eintaucht, oder auch durch angefeuchtete Tuchelelektroden, die um Hand
oder FuB gelegt werden. W. Straub hat Stahlnadeln zur Ableitung empfohlen,
die indes von Weber hinsichtlich ihrer Polarisation nicht fiir einwandfrei
gehalten werden. Platinnadeln diirften hinsichtlich der Unpolarisierbarkeit
allen Anspriichen geniigen. Dem Vorteil der Umgehung des Hautwiderstandes
und der Anbringbarkeit an beliebiger Stelle steht der Nachteil der Schmerz-
haftigkeit ihrer Applikation und der Notwendigkeit ihrer Sterilisierung ent-
gegen, so dafl ihre Anwendung besonderen Fragestellungen vorbehalten bleiben
wird. Weber empfichlt Feinsilberbleche von 6 X 25 cm Grofle, die jedenfalls
besser als die iiblichen Zinkbleche sind. Theoretisch am besten begriindet ist
die Anwendung von Elektroden, wie sie von Drury sowie von Schellong an-
gewandt werden: Kupferscheiben zu 5 cm Durchmesser, die iiber einem mit
209/yiger Kochsalzlosung getrinkten Wattebausch mittels Leukoplast auf der
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entfetteten Haut aufgeklebt werden. Da im Koérper auller den Herzaktions-
stromen ein sténdiger Korper- oder Ruhestrom vorhanden ist, so wird nach
Einschaltung des Korpers in den Kreis des MeBinstrumentes ein Ausschlag
des Instrumentes erfolgen. Man gleicht diesen Korperstrom aus, indem man
entweder durch einen entgegengesetzt gerichteten Strom gleicher Stirke ihn
kompensiert oder indem man in den Korperstromkreis einen Kondensator
einschaltet, der alle langsam verlaufenden Stromschwankungen abfingt, wiahrend
er die raschen Stromst6f8e des Herzaktionsstroms nicht beeinflult. Bei quan-
titativer Ausmessung des Elektrokardiogramms hinsichtlich der manifesten
Spannung (s. u.), insbesondere ist die exakte Kompensation des Ruhestromes
erforderlich. Die Empfindlichkeit des Galvanometers kann bei allen Apparaten
jederzeit durch eine FEichvorrichtung, bestehend aus einem Normalelement
und Widerstinden bestimmter Gréfe, genau bestimmt werden, indem man
einen Strom von bekannter Stdrke durch das Instrument sendet. Da die Form
der Herzkurve abhingig ist von der Lage des Patienten, wahlt man zweckmafig
immer dieselbe Stellung, nach Hering am besten die symmetrische Riicken-
lage. Unter Umstanden kann Aufnahme des Elektrokardiogramms in zwei
verschiedenen Lagen, etwa im Sitzen und im Liegen, diagnostisch wichtig sein.
Klinisch kommt man meist mit einer Ableitung aus, also etwa mit Ableitung 1T
(vom rechten Arm zum linken Bein). Zur Analyse von UnregelmiBigkeiten
der Vorhoftitigkeit oder zur Bestimmung des Ausgangspunktes von Extra-
systolen wird man oft gezwungen sein, auch Ableitung I (vom rechten Arm zum
linken Arm) oder Ableitung IIT (vom linken Arm zum linken Bein) mit heran-
zuziehen.

Die Analyse der so erhaltenen komplizierten elektrokardiographischen Kurve
auf Grund der oben gegebenen physiologischen Grundlagen iiber das Entstehen
von Aktionsstrémen ist nicht leicht. Das Elektrokardiogramm ist als Ausdruck
des Fortschreitens der Erregung im Herzen anzusehen. Die Frage, ob es mit
der Kontraktion des Herzens, also mit dem Myogramm, zeitlich zusammenfallt,
ist viel diskutiert worden. Wihrend Wenckebach den Standpunkt vertritt,
daB die elektrischen Erscheinungen den Manifestationen des Myokardiogramms
um wenn auch sehr kurze Zeiten vorangehen, und Weber annimmt, daf} die
elektromotorischen Erscheinungen lediglich auf die Erregung des spezifischen
Systems im Herzen bezogen werden miissen und dafl Q und R ablauft, bevor
irgendeine Muskelkontraktion nachweisbar wird, glaubt Einthoven und
ebenso De Jongh mit sehr fein registrierenden Instrumenten eine véllige
zeitliche Kongruenz beider Phanomene nachweisen zu kénnen. Klinisch ist
die Frage weniger wichtig und diirfte sich allgemein mit der Frage decken,
ob die elektrischen Erscheinungen am Membranen durch Ionenénderung beider-
seits der Membran zeitlich mit den mechanischen Erscheinungen der Kontraktion
bzw. Quellung und Entquellung zusammenfallen.

Es steht auBer Zweifel, daB die P-Zacke der Erregung des Vorhofes zu-
zuschreiben ist, die Vorhofssystole fillt zeitlich mit P zusammen. Der Q-R-S-
Komplex ist Ausdruck der fortschreitenden Kammererregung. Weber hilt
im AnschluB an die Untersuchungen von Fahr Q fiir den Ausdruck der Reiz-
ausbreitung im subendothelialen System an der Spitze, R im aufsteigenden
Teil fiir den Ausdruck der basalen Erregung des spezifischen Systems von den
Papillarmuskeln zur Basis, die Spitze von R entspriche dann dem Negativ-
werden wesentlicher Teile des Myokards niher der Spitze, S dem Wiedereintreten
basaler Erregung, T dem lingeren Uberdauern basaler Erregung gegeniiber
der Spitze. Sehr eingehende Untersuchungen iiber das Fortschreiten der
Erregung und das Eintreffen der Erregung an bestimmten Stellen der Herz-
oberfliche sind von Wedd und Stroud und von Lewis und Rothschild
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angestellt worden. Sicher ist, daB die Erregung immer von innen nach auflen
fortschreitet, ohne Bindung an bestimmte anatomische Faserziige, dafl immer
jeder Punkt der Herzinnenfliche frither negativ wird als der entsprechende
Punkt der HerzauBenfliche. Am linken und rechten Ventrikel ist es, wie aus
den Abbildungen von Lewis hervorgeht, schwer, eine Gesetzmafigkeit im
Aktivwerden der einzelnen Punkte der Herzoberfliche herauszufinden. Mit
dieser in neuester Zeit gelungenen Festlegung des Eintreffens der FErregung
an bestimmten Punkten des Herzens und dem Nachweis ihrer, man mochte
sagen, gesetzmiBigen UnregelmaBigkeit, fallen alte Streitfragen, ob Basis oder
Spitze des Herzens, oder ob rechtes oder linkes Herz zuerst erregt werden,
weg. Man wird sich mit Wenckebach summarischer dahin ausdriicken miissen,
daB ,,in seiner Gesamtheit sich das Elektrokardiogramm nur so erkldren laft,
daf an seiner Bildung bzw. an der Entstehung der einzelnen Schwankungen
nicht eine bestimmte Kammer und nicht eine bestimmte Stelle und auch nicht
dieser oder jener Muskelzug allein beteiligt ist, sondern dafl das Elektrokardio-
gramm sowohl als Ganzes wie auch in seinen Einzelheiten sich aus den Erregungen
zahlreicher, nicht unmittelbar zusammenhidngender Bezirke zusammensetzt.
Eine Spezialisierung ist vielleicht dahin er-

laubt, daBl der Q-R-S-Komplex der Aus- \

breitung der Erregung in der Kammer und A& 2 77 A
zwar von innen nach aullen mit grofler !
Oberfliiche entspricht und somit Q-R-S dem 2X.
Eintritt der Erregung, die Finalschwankung P
T dagegen dem Abklingen der Erregung zu-
geschrieben werden darf.

Klinisch eine gewisse Bedeutung gewonnen
hat das von Einthoven zur Erklirung des
Elektrokardiogramms herangezogene Dreieck-
schema. Einthoven geht von folgender
Uberlegung aus: betrachtet man den mensch-
lichen Korper als gleichseitiges Dreieck aus £
leitendem Material, dessen Ecken die Ab- Abb. 99.
leitungsstel]en rechter Arm, linker Arm und Dreieckschema von Einthoven zur
FiiBe sind, so kann man als Modell etwa Erklirungdes Elektrokardiogramms.
eine gleichseitige, mit Kochsalzlosung ge-
trinkte Tonplatte nehmen, in deren Mitte eine bestimmte elektrische Poten-
tialdifferenz angelegt ist.

Sie entspreche der Strecke p bis q. Leitet man von je zwei Ecken des Drei-
eckes zu je einem Galvanometer ab, so erhdlt man Potentialdifferenzen, die
sich verhalten, wie die Projektionen von p q auf die Dreieckseiten (p; d;; P2 Q25
Ps Qs)- Diese Ausschlige dndern sich, wenn die Grofle und Richtung der in
der Mitte angelegten Spannung sich dndert. Es ist der jeweils groBte Ausschlag
gleich der Summe der beiden anderen Potentialdifferenzen. Wir kénnen daher
aus zwei Ableitungen durch den am Galvanometer erhaltenen Ausschlag den
riickliufigen Weg gehen und konstruktiv Richtung und Grofie der medial
angelegten Spannung bestimmen. Die Richtung wurde von Einthoven durch
den von ihm als a bezeichneten Winkel festgelegt, der die Richtung der elek-
trischen Achse durch den Winkel, den diese Achse mit der Horizontalen bildet,
fiir jeden Augenblick anzeigt. a ist positiv fiir alle Winkel, bei denen sich die
elektrische Achse von der Wagerechten, Pfeilspitze nach rechts um 180° bis
zur Wagerechten, Pfeilspitze nach unten durchgehend bis nach links, dreht,
negativ fiir die Winkel, bei denen die Richtung des Pfeils nach oben zeigt.
Wihrend somit die Richtung der erzeugten elektromotorischen Kraft durch
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die Lage der elektrischen Achse gegeben ist, ist die GroBe dieser Kraft gekenn-
zeichnet durch die Projektionen von p q auf die Dreieckseiten. Diese Spannungen,
von Einthoven als manifester Wert der in der Mitte angelegten bzw. der im
Herzen erzeugten Potentialdifferenz bezeichnet, stehen zur wirklichen im
Herzen erzeugten Spannung in einem konstanten Verhiltnis. Fiir ihre GroBe
gelten die von Einthoven, Fahr und De Waart abgeleiteten Beziehungen:

Pi9; =¢€; = E.cos.a.

Py gy = €, = K . cos (a — 60).

P2 q; = €3 = E . cos (120 — a) (wobei E == p 9).
Es folgt daraus, dafl e, = e; -+ e; oder in Worten: die manifeste GroBe der
vom Herzen erzeugten elektrischen Spannung in Ableitung II ist = dieser
GroBe in Ableitung I 4+ Ableitung III. Fahr und Weber haben versucht,
durch Nachmessung an der Leiche die Giiltigkeit des Dreieckschemas fiir den
Menschen zu beweisen. Sie legten mit wagerecht eingestochenen Zinknadeln
zwischen Spitze und Sinusknoten ein Potential von 1/, Volt an und leiteten
nach einander in Ableitung I, II und IIT zu einem Galvanometer ab. Die er-
haltenen Ausschlige ergaben in Ableitung 1 = 10 mm, in Ableitung II =
46 mm, in Ableitung III = 36 mm, womit der Satz II = I + III voll bestéatigt
wire. Die aus je 2 Ableitungen berechneten Werte fiir ¢ waren 77 bzw. 78°.
Wenn auch zweifellos die Einthovenschen Erwidgungen noch manches Hypo-
thetische haben, so sind sie doch dem klinischen Verstindnis des Elektrokardio-
gramms und beispielsweise der Einwirkung von Lageverdnderungen des Herzens
auf das Elektrokardiogramm in hohem MafBe dienlich gewesen und als wesent-
licher Fortschritt zu werten.

2. Form des Elektrokardiogramms.

Die Form des Elektrokardiogramms ist folgende: Man beobachtet
zunichst eine geringe Erhebung iiber der Grundlinie, dann eine stidrkere Er-
hebung, der eine leichte Senkung unter die Grundlinie folgen kann, schliefllich
eine dritte Erhebung, die durchschnittlich etwas gréBer ist als die erste (s.
Abb. 100). Diese Form kann im einzelnen ziemlich stark variieren, ohne weitere
Schliisse zu gestatten. Die 3 Hauptzacken werden nach Einthoven als P-,
R- und T - Zacke bezeichnet. Q und S nennt er 2 kleine abwirts gerichtete
Zacken vor und nach der grofen R-Schwankung. Kraus und Nicolai wihlten
die Bezeichnungen A (= P), J (=R), F (=T)- Zacke.

Einthoven hilt die von Kraus und Nicolai angegebene Veréinderung
der Nomenklatur fiir die einzelnen Zacken des Elektrokardiogrammes fiir ver-
fehlt. Die Bezeichnung Initialschwankung fir die Zacke R (= I) ist fir die
meisten Elektrokardiogramme unrichtig, weil sie eben nicht die erste Schwan-
kung des Kammerelektrogramms darstellt. Die Bezeichnung Finalschwankung
ist fiir die haufigen Fille nicht angebracht, wo auf die Zacke (T = F) noch eine
Schwankung U folgt. Die Haufigkeit dieser U-Zacke geht hervor aus Unter-
suchungen von Lewis und Gilder, die bei 49 Menschen bei Ableitung I 32mal
eine U-Zacke fanden, bei Ableitung II 44 mal. Unter 30 Fillen war diese Zacke
auch bei Ableitung ITI 14 mal anzutreffen.

Da diese U-Zacke, auch SchluBwelle genannt, bis zur nichsten Vorhofs-
zacke andauern kann, so ist damit die Kontinuitat zwischen der Finalschwankung
und der Vorhofszacke gewahrt. Wiahrend T als Begleiterscheinung der Systolen-
deformation angesehen wird, kann man die Schlufischwankung U als Begleit-
erscheinung der durch die Diastole erfolgten Ventrikelneufiillung ansprechen.
Hering glaubt, daB die U-Zacke der elektrische Ausdruck einer Aktion der
Arterien sei.
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J. de Meyer unterscheidet zwei Stromarten: den Aktionsstrom (Q-R-S-Zacke) und
den Deformationsstrom (Nachschwankung und Diastole) und glaubt, daB8 der Deformations-
strom der Ausdruck der Potentialdifferenz sei, die sich infolge der ungleichen Dehnung der
sich kontrahierenden oder erschlaffenden Muskelteile bildet. Er bezeichnet die Anspannungs-
zeit als Tonosystole (O-R-S-Zacke), die Austreibungszeit als Ergosystole. Der absteigende
Schenkel entspricht nach ihm der Protodiastole.

Die Bedeutung der dem Ventrikel angehérigen Zacken Q, R, S und T ist
bereits gekennzeichnet worden. Die stark voneinander abweichenden Anschau-
ungen iiber die Einzelheiten des Zustandekommens dieser Zacken mdgen es
rechtfertigen, die teilweise schon der élteren Literatur angehorigen Deutungen
der um dieses Gebiet verdienten Forscher kurz zu skizzieren.

Einthoven deutete dag Entstehen dieser Zacken folgendermaflen: Wihrend die
Erregung durch das Atrioventrikularsystem von den Vorhofen auf die Kammern iiber-

geleitet wird, entstehen keine wesentlichen Stréme, infolgedessen bleibt die Mitte in der
Gleichgewichtslage. Die FErregung gelangt durch das System der Purkinjeschen Fasern
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Abb. 100. Venenpuls und Elektrokardiogramm gleichzeitig aufgenommen.
(Nach Mackenzie.)

zu gleicher Zeit an viele Stellen der Kammerwinde, deren Kontraktion das Auftreten
von Schwankungen bedingt. Diese zeigen wechselnde Formen, je nachdem der Reiz zuerst
an eine in der Nahe der Spitze oder der linken Kammer gelegene Stelle gelangt. Im ersteren
Falle bildet sich eine deutliche Q- (= I a-) Zacke; diese fehlt, wenn der Reiz zuerst andere
Stellen der Kammer trifft. Daf die Fasern des Systemes den Reiz auch nach der rechten
Kammer und der Herzbasis niher liegenden Stellen leiten, wird durch die R- (= I-) Zacke
dargetan. Diese ist eine der konstantesten aufwirts gerichteten Zacken. Das Auftreten
einer abwirts gerichteten kleinen Schwankung S (= I p) zeigt, daB bald darauf wieder
die Kontraktion derjenigen Herzteile, die der linken Kammer und der Spitze niher sind,
die Oberhand gewinnen. Die Gleichgewichtslage zwischen den Zacken Q, R, S und der
Finalschwankung T weist auf einen Kontraktionszustand hin, an dem sich die ganze Mus-
kulatur der beiden Herzkammern gleichzeitig beteiligt. Wenn dieser Zustand tiberall gleich-
zeitig aufhort, entsteht keine P-Zacke. Bleibt die rechte Halfte linger kontrahiert, so
wird sie negativ, eine Erscheinung, die man auch an normalem Herzen 6fters beobachtet.
Bleibt die Basis linger kontrahiert als die Spitze, so ist die T-Zacke bei einer bestimmten Ab-
leitung, z. B. bei Ableitung III aufwirts gerichtet, umgekehrt ist sie abwarts gerichtet,
wenn die Spitze sich linger kontrahiert als die Basis. Durch feinere Untersuchungen
(Blumenfeld) wurde festgestellt, daB die Muskulatur der beiden Herzkammern nicht ganz
gleichzeitig arbeitet; es kontrahiert sich z. B. bei jungen Leuten der rechte Ventrikel frither
als der linke und bei Leuten mit Herzhypertrophie der linke Ventrikel frither als der rechte.
Die Differenzen sind zwar zeitlich gering, aber den verschiedenen Herzfehlern verschieden
grof3 (s. unten); die Asynchronie beider Ventrikel fiihrt auch zu einer Verlangsamung der
Anspannungszeit insgesamt.

Mit der von Einthoven gegebenen Erklirung korrespondierte nicht vollstindig die
von Kraus und Nicolai angenommene Deutung (vgl. Abb. 100). Nach ihnen ist die der
A. (= P-) Zacke folgende Gleichgewichtslage dadurch bedingt, da8 sich die Erregung im
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Hisschen Biindel bis zu den Papillarmuskeln fortpflanzt. Die Erregung trifft das Papillar-
system und bedingt in diesem Augenblick einen steilen Anstieg der Kurve, die I- (= R-)
Zacke. Das Papillarsystem ist bekanntlich mit dem Treibsystem verbunden durch die
intramuralen Fasern. Die Muskelbiindel des Treibsystems verlaufen sehr unregelmaBig,
in vielen Richtungen. Die in ihnen entstehenden Strome werden deshalb zum Teil auf-
gehoben, wodurch der horizontale Verlauf der Kurve zwischen der R- (= I-) Zacke und T-
(= F-) Zacke bedingt wird. Die zum Schlufl zur Basis des Herzens gelangende Erregung
erzeugt dort die Finalschwankung F (= T).

Eppinger und Rothberger sahen in der Kurve des Elektrokardiogramms die Resul-
tante aus allen den entgegengesetzten Kriften, die im Treibwerk und im Léngsfasersystem
des Herzens entstehen. Straub und A. Hoff mann haben angenommen, daB die Kurve
des Elektrokardiogramms nicht einheitlicher Natur sei, sondern das Produkt aus dem
Erregungsvorgang, aus dem Kontraktionsvorgang und aus Stoffwechselverinderungen.
Nach Eoff mann speziell soll der erste Teil der Kurve durch den Erregungsvorgang bedingt
sein, die Finalschwankung hingegen durch die Kontraktion der Herzmuskulatur. Im ein-
zelnen ist nach A. Hoffmann die Schwankung P ein Ausdruck der Erregung der Vorhéfe,
die sich in der Strecke zwischen P und R kontrahieren. Die Zacke Q entsteht durch Er-
regung der Papillarmuskeln, dann verliuft der Reiz zur Basis und bedingt die Schwankung R,
dann zur Spitze, wodurch S entsteht, erst jetzt erfolgt die Kontraktion der Herzmuskulatur.
Sie schafft einen gleichméBigen elektrischen Zustand, wodurch die horizontale Strecke
der Kurve zwischen S und T zustande kommt. Die Finalschwankung T wird ausgelost,
weil das Herz an der Basis zuletzt erschlafft. Nicht immer verliuft am normalen Herzen
die Q-R-S-Zacke in der bei Abb. 100 wiedergegebenen einfachen Form. Bisweilen tritt
eine ausgesprochene Spaltung der Q-R-S-Gruppe des Elektrokardiogramm in einer der
drei Ableitungen auf.

Nach Fredericqs Anschauung ist die komplizierte Form des Aktionsstromes im Herzen
nicht zuriickzufiihren auf den komplizierten Verlauf der Muskelsysteme und damit der
Erregung im Herzen, sondern sie ist eine Eigentiimlichkeit der Herzmuskulatur an sich
und wird deshalb auch bei der Registrierung der Tétigkeit eines isolierten Herzmuskel-
stiickchens beobachtet. Fir die Anschauungen sprechen auch die Untersuchungen von
Clement, der die Herzstrome mittels Differentialelektroden registrierte, welche die elek-
trischen Vorginge zweier ganz dicht beieinander gelegener Punkte an beliebigen Stellen
des Herzens aufzunehmen gestattet mit 2 Saitengalvanometern. Er fand, dal} eine fast
vollige Gleichzeitigkeit im Eintritt der Aktionsstréme an verschiedenen Stellen der Herz-
oberfliche beobachtet wird. Aus seinen Kurven geht hervor, dafi die Finalschwankung T
nicht auf einen lokalen Prozel an der Herzbasis zu beziehen ist.

Entgegen den Anschauungen vieler anderer Autoren, die in dem Elektrokardiogramm
den Ausdruck des Erregungs- und des Kontraktionsvorganges sehen, fithrt E. Schott
das Elektrokardiogramm im wesentlichen auf Stoffwechselvorginge im Herzen zuriick
und stiitzt diese Ansicht mit experimentellen Untersuchungen. Bei mit Salizyl, Amyl-
nitrit, Chloroform usw. vergifteten Tieren fand Schott starke Verinderungen im Elektro-
kardiogramm in unbestimmter Richtung, die beim Aussetzen des Giftes verschwanden.
Schott glaubt diese Befunde so deuten zu konnen, daB ausschlieBlich Stoffwechselstorungen
die Veranderungen im Elektrokardiogramm auslosten.

Vergiftet man mit Muskarin oder Digitalis ein Herz so, daB es zum Herzstillstand
kommt, so kann bei diesem scheinbaren Stillstand noch ein rhythmischer Aktionsstrom
auftreten. Einthoven hat nachgewiesen, dafl es sich hierbei nur um einen scheinbaren
Stillstand handelt, daB vielmehr zwischen den mechanischen und elektrischen Tétigkeits-
auBerungen des Herzens ein vollstindiger Parallelismus vorhanden ist.

Selenin hat versucht, vom physikalischen Gesichtspunkte aus das Elektrokardio-
gramm zu erkliren. Er geht von dem Gedankengang aus, daB die beiden Ventrikel sich
wie zwei galvanische Elemente verhalten, und daB, wenn beide Herzhalften gleich muskel-
stark wiren und das Herz senkrecht in der Brust hinge, sich die in dem Ventrikel entwickeln-
den elektrischen Stréme kompensieren miilten und bei Ableitung I Ausschlige iiberhaupt
nicht entstehen konnten. DaB aber Ausschlige entstehen, fiihrt er darauf zuriick, dafl das
Herz schrig liegt und bei der Ableitung von den Armen Potentialdifferenzen entstiinden.
Selenin konnte dann nachweisen, daf3 die vom rechten Ventrikel ausgelésten Potential-
differenzen dem Typus A, die vom linken dem Typus B entsprechen. A. Hoffmann,
der teilweise gemeinschaftlich mit Selenin experimentell diese Anschauungen gepriift
hat, kommt zu dem Resultat, daB jeder ,,Ventrikel isoliert eine diphasische Schwankung
gibt, welche in Ableitung I annihernd den Typus der kiinstlichen Extrasystole des betref-
fenden Ventrikels zeigt®.

Messungen der Potentialdifferenz, die neuerdings von Fahr ausgefiihrt wurden, ergaben,
daBl bei linksseitiger Herzhypertrophie die Negativitit der rechten Kammer iiberwiegt
und umgekehrt, und daB dies die eigenartige Form der Kurve bedingt. Entscheidend dabei
ist die Linge der Reizleitungsbahnen und die verdnderte Lage des Center of gravity.
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Theoretisch erscheint es sehr einfach, durch gleichzeitige Registrierung
des Elektrokardiogramms und der mechanischen Verinderungen am Herzen,
die verschiedenen Zacken im Elektrokardiogramm zu deuten, ebenso kénnte es
leicht sein, durch gleichzeitige Registrierung von Herzténen und elektrischen
Wellenbewegungen die einzelnen Zacken richtig zu analysieren. <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>