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Vorwort.

Nachdem ich im Jahre 1894 beim Experiment die Erfahrung
gemacht hatte, daB eine der plétzlichsten Todesarten der Tod
durch Herzkammerflimmern ist, habe ich in Zusammenhang mit
meinen experimentellen und klinischen Herzstudien dieser Todes-
art stindig mein Interesse zugewendet und dieses auch in ver-
schiedenen Mitteilungen zum Ausdruck gebracht.

Die seitdem erzielten Fortschritte in der Erkenntnis des
Wesens des Herzkammerflimmerns und seines Zustandekommens,
die Moglichkeit, das Herzkammerflimmern mit Hilfe der elektro-
graphischen Methode auch beim Menschen nachweisen zu kénnen,
wie nicht minder die allmdhlich zunehmenden, bestatigenden
AuBerungen iiber die Bedeutung des Herzkammerflimmerns fiir
die Erklarung vieler ganz plétzlicher Todesfille haben mich jetzt
bestimmt, unser Wissen und unsere Ansichten auf diesem Ge-
biete in Zusammenhang darzustellen, zumal das Vertrautsein der
Arzte mit jener Todesart aus verschiedenen im folgenden ge-
streiften Griinden noch ein relativ geringes ist. —- Der enge Zu-
sammenhang des behandelten Gegenstandes mit den verschieden-
sten den Tod betreffenden Fragen veranlaften mich auch auf die
Begriffe der Plotzlichkeit des Todes, der Sterbedauer, des klinisch
feststellbaren Todes, des Herztodes vom klinischen und vom
pathologisch-anatomischen Standpunkte, des Todeskoeffizienten
und der Todesart in aller Kiirze einzugehen, um sie ihrem Inhalt
und Umfang nach, soweit es notig schien, zu umgrenzen.

In der Hoffnung, daf mir diese Kapitel, wie auch die folgenden
iiber die Geschichte der Beobachtungen des Herzkammerflimmerns,
itber sein Wesen, seine Folgen, seine auslésenden und disponieren-
den Koeffizienten, sein Vorkommen beim Menschen, seine kili-
nische, pathologisch-anatomische und forensische Bedeutung usw.
einigermaBen gelungen sind, iibergebe ich diesen in seiner Art
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woh!l noch nicht vorliegenden Versuch der medizinischen Offent-
lichkeit mit der Bitte um nachsichtige Beurteilung.

Sollte er das entsprechende Interesse der Arzte finden, dann
beabsichtige ich die néchste Auflage mit mehr Abbildungen zu
versehen und auch noch eingehender zu bearbeiten, als es mir
in dieser die verschiedensten Einschrinkungen mit sich bringenden
Kriegszeit moglich ist.

Dem bekannten Verleger, Herrn Julius Springer, danke
ich herzlichst fitr das mir bewiesene Entgegenkommen.

Kéln, Juli 1917.
H. E. Hering.
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1. Der Begriff der Plitzlichkeit des Tvdes und der
Sterbedauer.

Unter Thanatologie versteht man der allgemeinen Bedeutung
nach ,,Die Lehre vom Tode*, der spezielleren nach: ,,Die Lehre
von den Todeszeichen*. Uber diese Todeszeichen wird der Medi-
ziner zunichst vom pathologischen Anatomen belehrt, wihrend
der Kliniker nur gelegentlich darauf zu sprechen kommt. Eine
zusammenhingende Darstellung der Thanatologie vom klinischen
Standpunkte ist mir nicht bekannt und doch wire dariiber recht
viel Lehrenswertes zu sagen.

Am meisten erfihrt der Mediziner von der Thanatologie in
den Vorlesungen iiber gerichtliche Medizin, die fiir ihre Zwecke
die Erfahrungen des pathologischen Anatomen und des Klinikers
kombiniert verwertet. Sie ist es auch, die jenen uns hier wesent-
lich interessierenden Teil der Thanatologie besonders ausfithrlich
erortert, der die plotzlichen Todesfille betrifft. So umfaBt der
von Alexander Kolisko (1) bearbeitete Abschnitt ,,Plotzlicher
Tod aus natiirlicher Ursache* in dem von Paul Dittrich heraus-
gegebenen ,,Handbuch der &rztlichen Sachversténdigentitigkeit®
iiber 770 Seiten. In jener vorziiglichen Bearbeitung der plotzlichen
Todesfiille wird man aber vergeblich nach einer schérferen Fassung
des Begriffes Plotzlichkeit suchen. Dies hangt wohl wesent-
lich damit zusammen, daB der Gegenstand iberwiegend vom
anatomischen Standpunkte bearbeitet ist, aber auch damit, dafl
dem Begriffe Plotzlichkeit vom Kklinischen Standpunkte aus bisher
viel weniger Beachtung geschenkt wurde, als er verdient.

Wie wiinschenswert eine schirfere Fassung des Begriffes
Plotzlichkeit in den Féllen vom plotzlichen Tode ist, das lehrten
mich einerseits Beobachtungen von plétzlichem Herztod beim
Menschen, andererseits die experimentell erworbenen Erfahrungen
itber die Geschwindigkeit des Herztodes durch Herzkammer-
flimmern. Ich legte mir die Frage vor, in welcher Form versagt
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das Herz infolge der Einwirkung natiirlicher Koeffizienten am
schnellsten? Sieht man von den schweren, gewaltsam einwirken-
den Koeffizienten und auch von der Durchstromung des isolierten
Herzens mit groBen Mengen eines rasch wirkenden Giftes ab,
das das Herz in wenigen Sekunden wirklich zu libhmen vermag,
so lehrte mich die Erfahrung in vielen Hunderten meiner Experi-
mente, daBderrascheste Herztod der Herzkammerflim mer-
tod ist. Indem ich der Zeit nachging, die vom Eintritt des Herz-
kammerflimmerns (Hkf) bis zum letzten Atemzug verfloB, stellte
ich fest, daB sie nur eine Anzahl von Sekunden bis eine oder zwei
Minuten betrug. Im Jahre 1912 bezeichnete ich diesen Tod als
Minutentod und nannte ihn auch in der 1913 erschienenen Mit-
teilung noch so. Seit 1915 gebrauche ich den Ausdruck Sekunden-
tod und fiir den speziell mit dem Herzen in Zusammenhang stehen-
den Sekundentod den Ausdruck Sekundenherztod, da dieser
die Pl6tzlichkeit noch mehr in den Vordergrund stellt, auch wenn
es vom Auftreten des Hkf bis zum Eintritt des Todes eine oder
zwei Minuten dauert.

Was ich mit jener Zeit in diesen Fillen feststellte, das war
die Sterbedauer, die in der Bezeichnung Sekundenherztod
ihren besonderen Ausdruck fand.

Nachdem ich so in Erfahrung gebracht hatte, wie rasch der
Tod durch Hkf erfolgt, legte ich auf die Sterbedauer um so mehr
Gewicht, als es nahe lag, daB ein solcher Tod auch beim Menschen
vorkommen wird und ich mir sagen muBte, daB infolge der
Schwierigkeit, das Hkf beim Menschen nachzuweisen, die Kiirze
der Sterbedauer einen besonderen Anhaltspunkt fiir die Diagnose
eines Todes durch Hkf liefern wird.

Der Ausdruck Sterbedauer ist mir in der Thanatologie als
umschriebener Begriff merkwiirdigerweise tiberhaupt noch nicht
begegnet, wenn auch der Zeitbegriff in einer Anzahl Bezeichnungen
enthalten ist, die sich auf die Geschwindigkeit beziehen, mit der
der Tod erfolgen kann. So ist es lange bekannt, dafBl speziell der
Herztod ein allméhlicher oder ein plétzlicher sein kann, und man
gebraucht fiir letzteren seit alters her den Ausdruck Herzschlag
(auch, wenngleich nicht konsequent, Synkope genannt), wie man
von Hirnschlag und Lungenschlag spricht. Auch hat man Be-
zeichnungen, die darauf hinweisen, dafl der Tod allmahlich ein-
tritt, wie Agonie, moribunder Zustand usw. Die Durchsicht der
Literatur hat mir nun ergeben, dafl man vom plétzlichen Tode
auch dann noch redet, wenn z. B. ein Kollaps erfolgte, der Tod
jedoch erst nach 1/,, 1/,, 3/, Stunde oder noch spiter eintrat. Man
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hat dabei vielfach den Begriff der Plotzlichkeit, der in dem Aus-
drucke Kollaps (das Zusammenfallen) liegt, unwillkiirlich auf das
Eintreten des Todes iibertragen. Eine Berechtigung zu dieser
Ubertragung ist insofern vorhanden, als der plétzlich eintretende
Tod auch plétzlich eintretende Symptome und diese plotzlich
einwirkende Koeffizienten voraussetzen. Da diese aber durchaus
nicht immer den Tod zur Folge haben, oder wenn dies zutrifft,
der Tod in verschiedener Zeit nach Eintritt jener Symptome
oder der Einwirkung jener Koeffizienten erfolgen kann, so darf
jene Ubertragung nicht beliebig erfolgen. Es ist zwar nicht még-
lich eine scharfe Grenze zu ziehen und ist Sache des Uberein-
kommens, bei welcher Sterbedauer wir von einem plétzlichen
Tode reden wollen, aber entsprechend unserer Einteilung der
Zeit in Sekunden, Minuten, Stunden usw. wird es sich empfehlen,
die Sterbedauer durch die Verwendung der Ausdriicke Sekunden-
tod, Minutentod, Stundentod etwas schirfer zu fassen.

Es wire sehr wiinschenswert, wenn die Arzte sich daran ge-
wohnen wiirden, die Sterbedauer, besonders bei plotzlichen Todes-
fallen, mit zu notieren. Die Durchfithrung hat gewiB ihre Schwierig-
keiten, da der Arzt in sehr vielen Fillen weder beim Eintritt
der akut erscheinenden Symptome, noch beim Eintritt des Todes
selbst anwesend ist. In den Krankenanstalten lieBe sich viel durch
entsprechende Instruktion des Pflegepersonals erreichen.

Zur schiérferen Fassung des Begriffes Sterbedauer gehért die
Angabe der Zeitpunkte, von dem und bis zu dem die Sterbedauer
gerechnet wird. Der erstere Grenzpunkt wire gegeben mit dem
Zeitpunkt des Einwirkens des auslésenden XKoeffizienten. Da
jedoch dieser auslésende Koeffizient wie auch der Zeitpunkt seines
Einwirkens meistens nicht feststellbar ist, diirfte es sich im 2ll1-
gemeinen empfehlen, als den ersteren Grenzpunkt jenen Zeit-
punkt zu wihlen, an dem die ersten (durch den auslésenden
Koeffizienten hervorgerufenen) klinisch nachweisbaren akut auf-
getretenen Symptome beobachtet werden. Der zweite Grenz-
punkt wire der klinisch nachgewiesene Tod, ein Begriff, auf den
wir noch zu sprechen kommen.

Unter Sterbedauer verstehe ich demnach hier die Zeit,
die von dem Zeitpunkte der Einwirkung des die akuten
Symptome auslésenden XKoeffizienten oder von dem
Zeitpunkte des Auftretens der von ihm hervorgerufenen
akut aufgetretenen Symptome bis zum Zeitpunkte des
klinisch nachgewiesenen Todes verstreicht.

Diese Sterbedauver spielt beim Sekundenherztod, wie schon

1*
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der Name besagt, eine grofle Rolle, denn wenn der Arzt einen
innerhalb so kurzer Zeit erfolgenden natiirlichen Herztod beob-
achtet hat, so kann er schon die Wahrscheinlichkeitsdiagnose
auf Hkf machen. Aber wenn der Arzt auch nicht weifl, ob es
sich um einen Herztod handelt, kann ihm die Kiirze der Sterbe-
dauer allein schon, bei AusschluB einer gewaltsamen Todesart,
fiir jene Diagnose einen Anhaltspunkt bieten, denn selbst beim
plétzlichen und dauernden Versagen der Atmung pflegt die Sterbe-
dauer, wenn nicht das Herz gleichzeitig betroffen ist, nicht so
kurz zu sein, wie beim Herzkammerflimmertod.

2. Der Begriff des klinisch feststellbaren Todes.

Uber den Begriff des Todes ist bekanntlich schon viel ge-
schrieben worden und die Verschiedenheit seiner Definition weist
auf die Verschiedenheit der Ansichten der einzelnen Autoren
hin. Man hat bei der Differenz der Meinungen nicht immer ge-
niigend den Standpunkt in Betracht gezogen, von dem aus die
Definition gemacht wurde; mufl doch auch bei demselben Autor
je nach dem Standpunkt die Definition etwas anders lauten.

Entsprechend der geschaffenen Arbeitsteilung vermdgen jene
Arzte, welche pathologische Anatomen sind, iiber den Tod in
viel eingehenderer Weise Erfahrungen zu sammeln als die Kliniker,
da sie den Toten anatomieren konnen.

Die Definition des anatomischen Todes wird also, um
mich hier dieser kurzen Ausdrucksweise zu bedienen, eine etwas
andere sein als die des klinischen Todes. Als tot wird gewShn-
lich ein Mensch dann angesehen, wenn die Respiration und die
Herztitigkeit dauernd aufhéren. Die genaue Feststellung dieser
Merkmale des eingetretenen Todes fallt in das Bereich des Arztes
als Kliniker. Aufler jenen Merkmalen des eingetretenen Todes
gibt es noch viele andere, die man als Todeszeichen oder Leichen-
erscheinungen zu bezeichnen pflegt. Unter letzteren versteht
z. B. Chiari die ,,am menschlichen Kérper nach dem Tode auf-
tretenden Verinderungen“. In der Tat kann man sie als post-
mortale bezeichnen, wenn man sich an die oben erwiahnte De-
finition des Todes hilt. Tut man dies aber nicht, sondern definiert
den Tod auf Grund der Erfahrungstatsache, da nach dem Sistieren
der durch die Herz- und Atmungstitigkeit bedingten Bewegungs-
erscheinungen die einzelnen Zellen der verschiedenen Organe des
Organismus eine verschieden lang dauernde Lebensfihigkeit, bzw.
einen verschieden lang dauernden Zustand zeigen konnen, dem-



—_ 5 —

zufolge sie sich eventuell auch zu einer gréBeren Lebensfahigkeit
wiederbeleben lassen, dann wird auch die Definition des Todes
eine andere sein miissen.

Fiir unsere Zwecke, die wir hier verfolgen, geniigt der Begriff
des klinisch feststellbaren Todes, oder wie ich ihn schon abgekiirzt
genannt habe, des klinischen Todes, und zwar anschlieBend an
jene oben erwihnte gewéhnliche Fassung, ohne die iibrigen be-
kannten Todeszeichen mit einzubeziehen.

So verstehe ich unter klinischem Tod den Zustand
einesIndividuumsnachdauerndem Sistieren der klinisch
feststellbaren Zirkulations- und At mungserscheinungen.

Dazu sei bemerkt, daB der Umfang der ,klinisch feststellbaren
Zirkulationserscheinungen kein ganz scharfer ist. FEine Er-
scheinung, die beim Sekundenherztod, wenn er ein Herzkammer-
flimmertod ist, eine Hauptrolle spielt, nimlich das Flimmern der
Kammern, 148t sich klinisch gewohnlich nicht feststellen, da
hierzu ein komplizierter Apparat (Elektrokardiograph) erforder-
lich ist, der nur relativ wenigen Arzten zur Verfiigung steht.
Ohne einen Elektrokardiographen laB8t sich das Kammerflimmern
klinisch bis jetzt nicht nachweisen, wihrend es beim Experiment
direkt beobachtet werden kann. So erwiinscht es nun auch ist,
daB moglichst viele Arzte sich der elektrokardiographischen
Methode bedienen, so 188t sich vorlaufig das Herzkammerflimmern
doch nicht in den Umfang der klinisch feststellbaren Zirkulations-
erscheinungen ohne weiteres mit einbeziehen.

Als untere Grenze der Feststellbarkeit verstehe ich die Fest-
stellung mit Hilfe der jedem Arzte zu Gebote stehenden
Methodik. Je feiner diese Methodik wird, desto sicherer kann
natiirlich jene Feststellung werden und auf desto mehr Einzel-
heiten kann bei ihr geachtet werden. DaB es iibrigens hierbei
nicht immer einer Verfeinerung der Methodik bedarf, das zeigt
die Tatsache, da8 ich mit Hilfe des jedem Arzte zur Verfiigung
stehenden Stethoskopes im Jahre 1911 ,ein postmortales
Augkultationsphinomen beim Menschen* beobachten
konnte, das zuvor noch nicht beschrieben war, aber seitdem
von verschiedenen Beobachtern bestitigt worden ist. Es besteht
in einem 1/, bis etwa 2 Minuten anhaltenden kontinuierlichen
leisen Rauschen, das man iiber dem Herzen noch horen kann,
nachdem alle sonst wahrnehmbaren Erscheinungen der Zirkulation
und der Atmung nicht mehr vorhanden sind.

Da ich jenes Phianomen als ein Zirkulationsphiinomen an-
sehe, wire es nach der oben gegebenen Formulierung des klinischen



—  —

Todes kein postmortales. Solange aber der ganz einwandfreie
Nachweis seiner Entstehungsweise noch aussteht, kann man es
vorlanfig mit den anderen sonst feststellbaren Zirkulations- und
Atmungserscheinungen noch nicht ohne weiteres in Parallele
setzen, zumal es erst nach Authéren der letzteren beobachtet wurde.

In dem MaBe, in dem mit der Verfeinerung der Methodik
die Grenzen fir die Feststellbarkeit der klinisch iiberhaupt fest-
stellbaren Zirkulationsstorungen erweitert werden, in dem MaBe
wird vom klinischen Standpunkte aus die Wartezeit, um sicher
zu sein, dafl jene Erscheinungen dauernd sistiert haben, voraus-
sichtlich abgekiirzt werden. Je unsicherer man aber ist, um vom
klinischen Standpunkte aus zu sagen, daBl der Tod eingetreten
ist, desto linger wird man mit dieser Aussage warten. Im all-
gemeinen wird es dann geniigen, etwa eine Viertelstunde lang
das Sistieren der klinisch feststellbaren Zirkulations- und Atmungs-
erscheinungen beobachtet zu haben und nur in den seltenen Fillen,
in denen die Vermutung vorliegt, es kénne sich um einen Scheintod
handeln, wird man linger beobachten miissen, und zwar um so
linger, je weniger gut die Methodik ist. Durch den Elektro-
kardiographen hat letztere jedenfalls eine wesentliche Bereicherung
erfahren. Seine Bedeutung liegt einerseits darin, dal er uns eine
Tatigkeit des Herzens noch in den Fillen anzeigt, in denen sie
mit Hilfe der hisher zur Verfiilgung stehenden Untersuchungs-
methoden nicht mehr feststellbar war, andererseits darin, daB er
uns die Titigkeit des Herzens objektiv anzeigt; er ist damit der
feinste objektive Indikator einer noch bestehenden Herztiatigkeit.

3. Der Begriff des Herztodes vom klinischen und vom
pathologisch-anatomischen Standpunkte.

Unter den so verschiedenen Fillen des klinisch nachgewiesenen
Todes interessiert uns hier speziell der Herztod. Nothnage!l
sagte in seinem bekannten Vortrage, den er am 25. Mirz 1900
in Wien hielt: ,,Der Mensch stirbt fast immer vom Herzen aus.‘
In diesem allgemeinen Sinne sprechen wir hier nicht vom Herz-
tode, sondern vom klinischen Standpunkte aus nur dann, wenn
der Tod auf die Art zustande kommt, daB das Herz vor den
ibrigen Organen des Individuums seine klinisch fest-
stellbare Tatigkeit einstellt.

In der Literatur finden wir an Stelle der kurzen Bezeichnung
Herztod auch die Ausdricke ,,Tod durch Herzldhmung®, ,,Tod
durch Herzstillstand“ und synonym mit diesen gebraucht die
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Ausdriicke: ,,Tod durch primire Herzlihmung®, ,,Tod durch
primiren Herzstillstand*‘. Die Hinzufiigung des Attributs primér
ist eigentlich nicht nétig, denn auch ohne dieses Attribut werden
jene Ausdriicke in dem Sinne gebraucht, daf der Tod eintrat,
indem das Herz primér, d. h. vor den anderen Organen, ,,geldhmt*
wurde bzw. zum ,,Stillstand‘‘ kam.

Was mich mit veranlaft, jene Ausdriicke hier speziell zu
erwihnen, ist der Umstand, daB man, wie sich aus der Literatur
ergibt und meine personliche Erfahrung mich gelehrt hat, iiber
die Begriffe , Herzstillstand“ und ,Herzlihmung‘ vielfach im
unklaren ist.

Ob der Herztod ein Sekunden-, Minuten- oder Stundentod
ist, gewiB fithrt er schlieBlich zu einem Herzstillstand bzw. zu einer
Herzlahmung ; aber gerade bei der Erorterung des uns hier speziell
interessierenden Sekundenherztodes ist es wichtig, hervorzuheben,
daB das Herz keine mit Hilfe der jedem Arzte zu Gebote stehenden
Methodik klinisch erkennbare Titigkeit mehr zu zeigen
braucht, ohne schon stille zu stehen oder gelahmt zu
sein.

Vom klinischen Standpunkt aus sind die Ausdriicke Herz-
lahmung, Herzstillstand die SchluBfolgerung aus den Ergeb-
nissen der Untersuchungen, mit Hilfe der zur Verfiigung stehenden
klinisch anwendbaren Methoden noch eine Herztdtigkeit nach-
zuweisen. Diese Schluflfolgerung ist eine zu weitgehende, be-
sonders wenn man nicht imstande ist, die neueste Untersuchungs-
methode, die elektrographische, anzuwenden. Damit, dafl keine
klinisch erkennbare Titigkeit des Herzens mehr nachweisbar
ist, ist nicht nachgewiesen, dafl das Herz iiberhaupt nicht mehr
tatig ist. Konnte man in den Fillen von Sekundenherztod eine
Anzahl Sekunden oder Minuten nach Feststellung des klinischen
Todes (im Sinne meiner oben erfolgten Formulierung) das Herz
beim Menschen freilegen, dann wiirde man sich davon iiberzeugen
kénnen, dafl das Herz so und so oft nicht still steht bzw. nicht
gelshmt ist.

Daher ist es nicht richtig, in diesen Féllen schlechtweg von
Herzstillstand oder Herzlihmung zu sprechen, wenn man die
Bedeutung dieser Ausdriicke, auf die ich spéiter noch zu sprechen
komme, nicht genauer kennzeichnet. Weniger prijudizierend ist
es vom Versagen des Herzens zu sprechen, daher ich diesen Aus-
druck vorziehe. '

Praktisch genommen ist der Arzt oft nicht in der Lage an-
zugeben, ob vom klinischen Standpunkte ein Herztod vorliegt.
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Er ist dann darauf angewiesen, dariiber die Meinung des patho
logischen Anatomen einzuholen bzw., wenn der Arzt selbst ob-
duziert, nachzupriifen, ob die anatomische Untersuchung Anhalts-
punkte fiir einen Herztod gibt.

Vom pathologisch-anatomischen Standpunkte ist aber unter
Herztod etwas anderes zu verstehen, als vom klinischen Stand-
punkte, wie ja auch der pathologische Anatom mit Hilfe anderer
Methoden als der Kliniker festzustellen sucht, ob ein Herztod
vorliegt.

Was uns hier speziell interessiert, sind die Angaben iiber
die Erkennbarkeit des pldtzlichen Herztodes vom patho-
logisch-anatomischen Standpunkte aus. Daritber spricht sich
E. Ehrnrooth 1904 auf S. 87 folgendermaBen aus: ,Der plétz-
liche Herztod 148t sich durch keine sicheren anatomischen Merk-
male erkennen.“ Kolisko driickt sich, mit unter Bezugnahme
auf Ehrnrooth, in seinem schon oben zitierten Werke aus
dem Jahre 1913, also 9 Jahre spiter, ungefahr dhnlich aus, indem
er auf S. 963 sagt:

»»Wir kennen eben keine allgemeinen anatomischen Merkmale primérer
Herzlihmung. Nur ausnahmsweise ist auch aus dem Leichenbefunde allein
die Diagnose der Herzlihmung mit Sicherheit zu stellen, wenn némlich eine
Verénderung am Herzen gefunden wird, welche unmittelbar vor dem Tode
entstanden sein muf und das Fortbestehen der Herztitigkeit ausschlieBen
1iBt, so z. B. eine klaffende Herzruptur oder ein Aneurysmadurchbruch in
die Hohle des Herzbeutels, wobei aber die Diagnose auch nur auf Grund
der Erfahrung gestellt wird, da8 eine derartige Herzerkrankung unter den
der Herzlihmung entsprechenden Erscheinungen zum Tode fiithrt.*

Da Kolisko dies in seiner Abhandlung ,,Plétzlicher Tod
aus natiirlicher Ursache‘* sagt, meint er hier wohl nicht den Herz-
tod schlechtweg, sondern den plétzlichen Herztod.

Vom klinischen wie vom pathologisch-anatomischen Stand-
punkte kann der Nachweis eines Herztodes unméglich oder un-
gewiB sein; aber die Kombination beider Standpunkte, wie wir
sie ganz besonders ausgeprigt beim gerichtlichen Mediziner finden,
sichert in vielen Fallen die Diagnose Herztod oder erh6ht wenigstens
ihre Wahrscheinlichkeit. Aus der Kombination beider Stand-
punkte kristallisiert der Begriff Herztod aber wieder etwas anderes
heraus, als wenn wir ihn nur klinisch oder anatomisch fassen.
Ob wir nun aber den Begriff Herztod von diesem oder jenem
Standpunkte aus formulieren, in beiden Fillen muB er das Zeit-
Merkmal enthalten, dal das Herz vor den iibrigen Organen
des Individuums versagt. Mit Bezug auf dieses Merkmal unter-
scheidet sich der klinische vom anatomischen Standpunkte jedoch
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dadurch, daB bei ersterem jenes Merkmal beobachtet ist oder
sein kann, bei letzterem nur erschlossen ist. Dieser Schlufl
ist aber nur méglich bei einem entsprechenden anatomischen
Befunde. Der anatomische Befund, die anatomische Herz-
veranderung, ist ein beobachteter, wihrend der klinische Herz-
befund groBtenteils ein erschlossener ist. So sehen wir, wie
sich Beobachtung und SchluBfolgerung von jenen beiden Stand-
punkten aus mit Bezug auf den Herztod gegenseitig erginzen
kénnen.

Ist das Zeit-Merkmal beim Begriff Herztod schon wesent-
lich, da es zum Ausdruck bringt, daB das Herz vor den iibrigen
Organen des Individuums versagte, so tritt es noch auffélliger
beim plétzlichen Herztode, insbesondere beim Sekunden-
herztode, in den Vordergrund, da es hier auBerdem noch
etwas itber die Geschwindigkeit besagt, mit der das Versagen
des Herzens und der Tod erfolgte.

Auch die Geschwindigkeit des Herzversagens kann
der pathologische Anatom bei entsprechendem Herzbefunde bis
zu einem Grade erschlieBen, so z. B. bei einer frischen Embolie
einer Koronararterie oder bei einer Herzruptur, und er kann
dadurch auch die fiir den Arzt im allgemeinen nur seltene Mog-
lichkeit, die Geschwindigkeit des Herzversagens zu beobachten,
erginzen. Im 14. und 15. Kapitel kommen wir auf den Herz-
tod vom anatomischen und forensischén Standpunkte nochmals
zuriick.

4. Uber die Begriffe Todeskoeffizient (Todesursache)
und Todesart.

Bezeichnet man den Tod als einen Zustand, so kann man
nach der Art des Seins und nach der Art des Werdens dieses
Zustandes fragen. '

Bei der Beantwortung der Frage nach der Art des Seins
dieses Zustandes wollen wir die Merkmale wissen, nach denen
dieser Zustand sich von dem Zustande des Lebens unterscheidet.

Fragen wir jedoch nach der Art des Werdens jenes Zustandes,
so wollen wir die Merkmale wissen, die den Ubergang vom Zu-
stande des Lebens zum Zustande des Todes herbeifithrten; mit
anderen Worten: wir fragen hier nach dem, was gewohnlich Todes-
ursache genannt wird.

Unter dem Begriff Todesursache wird, wie die Literatur
ergibt, recht Verschiedenes verstanden. Das ist begreiflich, da
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der Standpunkt, von dem aus er gebraucht wird, auch ein ver-
schiedener ist; nur wird dieser Umstand leicht iibersehen.

Der Gebrauch des Ausdruckes Ursache leidet bekanntlich
daran, daB bei der Frage nach dem Werden eines Zustandes oder
Geschehens gewohnlich nach der Ursache statt nach den Ur-
sachen gefragt zu werden pflegt. Diese viel erorterte Tatsache
hat mich 1913 veranlaBt, statt des Ausdruckes Ursache den in
diesem speziellen Sinne frither nicht iiblichen Ausdruck Koeffi-
zient vorzuschlagen, den ich seitdem immer beniitze, da er dazu
beizutragen vermag, der einseitigen Anschauung iiber das Zu:
standekommen eines Geschehens nach Moglichkeit vorzubeugen,
indem er, das Mitbewirkende, Mit bestimmende bedeutend, immer
daran erinnert, daf3 kein Vorgang nur durch eine Ursache allein
hervorgerufen wird.

Ich werde dementsprechend auch von den Todeskoeffizienten
sprechen. Der Tod ist der Koeffekt vieler Koeffizienten; die
jeweiligen Umstéinde erfordern jedoch eine nihere Charakteri-
sierang der einzelnen Koeffizienten, der man gerecht wird, wenn
man Haupt- und Nebenkoeffizienten oder wesentliche und un-
wesentliche oder unmittelbare und mittelbare oder nahere und
entferntere oder disponierende und auslésende Todeskoeffizienten
unterscheidet. —

Wenn wir vom Herztod sprechen, so wollen wir damit hervor-
heben, dafl der Tod speziell mit dem Herzen in einem Zusammen-
hang steht. Ausder Art und Weise, wie der Tod zustande gekommen
ist, heben wir zu seiner naheren Kennzeichnung ein spezielles
Organ hervor, um damit anzugeben, daf wir bei dem jeweiligen
Todesfall gerade dieses Organ als dasjenige ansehen, welches an
dem Zustandekommen des Todes besonders beteiligt ist.

Davon ist zu unterscheiden, da8 an dem Zustandekommen
des Todes schlieBllich alle Organe beteiligt sind. Beim Herztod
ist jedoch, wovon wir schon im vorigen Kapitel sprachen, die
Beteiligung des Herzens insofern eine besondere, als es vor den
anderen Organen versagt, und sein Versagen erst das Versagen
der iibrigen Organe, so auch der Atmungsorgane und damit den
Tod zur Folge hat. Dementsprechend ist das Versagen des Herzens
beim Herztod ein wesentlicher Koeffizient des Todes. Durch
die Verkniipfung des Todes mit dem fiir den Tod in dem betreffen-
den Falle primidr in Betracht kommenden Organe, hier das
Herz, wird kurz aus der Art und Weise, in der der Tod zustande
kam, mit anderen Worten aus der Reihe der Koeffizienten, die den
Tod mitbhewirkten, ein Koeffizient hervorgehoben.
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Wenn man demgeméB von der Todesart spricht, so gibt man
damit immer einen Koeffizienten des Todes mit an, ob wir
nun die Ausdriicke fiir die einzelnen Todesarten mehr vom ana-
tomischen Standpunkte aus bilden, wie z. B. Herztod, Lungentod,
Thymustod usw. oder mehr vom physiologischen Standpunkte,
wie z. B. Herzkammerflimmertod, Atmungstod, Verblutungstod
oder von einem Standpunkt aus, der die einzelnen Organe und
ihre Funktion nicht beriicksichtigt, wie z. B. Narkosetod usw.

Der Begriff Todesart als Todeskoeffizient hebt sich aus der
Reihe der Todeskoeffizienten dadurch ab, dafl er gewshnlich einen
allgemeinen Begriff darstellt. Eine ganze Anzahl spezieller
Koeffizienten kann ein Versagen des Herzens bewirken; sie haben
also eine Folgeerscheinung gemeinsam, das ist jene, die man ge-
wohnlich die Todesart nennt. Alle Todesarten haben wiederam
eine Folgeerscheinung gemeinsam, das ist der Tod.

Es war wohl nicht {iiberiliissig, hervorzuheben, dafl die je-
weiligen Bezeichnungen fiir eine Todesart immer einen Koeffizienten
des Todes zum Ausdruck bringen, da ich aus der Literatur ersehen
habe; daB dariiber durchaus nicht iiberall Klarheit herrscht. —

Mir schien es wichtig, bevor wir im folgenden die einzelnen
mit dem Sekundenherztode zusammenhingenden Beobachtungen
erortern, in den vorausgehenden Kapiteln ganz kurz auf einige
mit dem Sekundenherztode zusammenhingende Begriffe ein-
zugehen. Auf die Literatur der letzteren bin ich in diesen Kapiteln
vorlaufig nicht eingegangen; es konnte dies aber in einer spiteren
Auflage geschehen. In erster Linie kam es mir hier darauf an,
verstanden zu werden. Der Inhalt und der Umfang der Begriffe
wechseln bekanntlich, daher ein jeder wenigstens bis zu einem
gewissen Grade angeben muf, wie er die wesentlichsten der ver-
wendeten Begriffe verstanden wissen will. Differenzen in der
Definierung der Begriffe wird es immer geben; hebt man aber
hervor, von welchem Standpunkte aus man den jeweiligen Begriff
verstanden wissen will, dann wird dadurch auch die gegenseitige
Verstindigung wesentlich erleichtert.

5. Uber die Art, wie das Herz bei einem Sekunden-
herztode versagen kann.

Uber die Art und Weise, in der das Herz beim plotzlichen
Herztod versagt, ist der Arzt, wie mich die Literatur und persén-
liche Aussprache lehrten, zumeist nicht orientiert. Dies héngt
nicht nur damit zusammen, daB der Arzt das plétzliche Versagen
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des Herzens beim Menschen mit Hilfe seiner Methoden nicht
direkt beobachten kann, sondern wesentlich auch damit, daB er
zumeist keine experimentelle Erfahrung iiber das plotzliche Ver-
sagen des Siugetierherzens hat oder ihm diese Erfahrungen beim
Medizinstudium nicht gelehrt werden. Gewohnlich hort und liest
man die Vorstellung, als stinde beim plétzlichen Herztod das
Herz auch sofort still. So verhilt es sich aber im allgemeinen
nicht. Natiirlich kommt bei jedem Tode, so auch beim plétzlichen
Herztode, das Herz schlieBlich zum definitiven Stillstand.
Aber diesem gehen verschiedene Arten seines plotzlichen Ver-
sagens voraus, die wir besonders im Hinblick auf den Sekunden-
herztod im folgenden erdrtern wollen.

Die mehr als zwanzigjihrigen experimentellen Erfahrungen
am Saugetierherzen haben mich dariiber folgendes gelehrt. Herz-
siillstand kann momentan eintreten und kann ein totaler oder
ein partieller sein, indem entweder das ganze Herz oder nur
die Vorhofe oder nur die Kammern stille stehen. Geschehen
kann dies durch Erregung der Vagi. Aber auch ohne Vagus-
erregung kénnen durch eine auf eine andere Weise hervorgerufene
Uberleitungsstorung entweder die Vorkammern und die
Kammern plétzlich zum Stillstand (Kammer- - Vorhofstillstand)
kommen, oder nur die Kammern (Kammerstillstand). Alle diese
plotzlich eintretenden Stillstinde haben die Eigentiimlichkeit im
allgemeinen nur eine kurze, nach Sekunden bemessene Zeit an-
zuhalten; der Stillstand pflegt also ein passagerer zu sein.

Es ist mir bis jetzt kein Experiment bekannt, in dem ein
lediglich auf diese Weise zustande gekommener totaler oder
partieller Herzstillstand bis zum definitiven angehalten hitte.
Wie schon in anderen Mitteilungen kurz angegeben, habe ich
mich wiederholt experimentell mit der Frage beschiftigt, ob eine
maximale Erregung der Herzvagi das Herz so lange zum Stillstand
bringen kann, daB das betreffende Tier infolge dieses Stillstandes
stirbt. Das war nie der Fall. Die Stillstinde dauern eine Reihe
von Sekunden, dann fingt das Herz in toto oder partiell wieder
zu schlagen an. Auch wenn infolge eines anderen Eingriffes die
atrio-ventrikuldre Uberleitung dauernd aufgehoben wird, fangen
die Kammern in der Regel nach einer kurzen Pause (priauto-
matische Kammerpause) wieder zu schlagen an. Auch diese
Pause dauert hochstens eine Reihe von Sekunden. Alle jene Herz-
pausen konnen die verschiedensten, durch die Aufhebung der
Blutaustreibung bedingten Erscheinungen zur Folge haben, aber
das Tier stirbt nicht; das wihrend des Herzstillstandes nicht mit
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Blut versorgte zentrale Nervensystem nimmt mit dem Wieder-
schlagen des Herzens seine Funktionen wieder auf.

Es sind mir aber auch eine Anzahl Koeffizienten bekannt,
unter deren Mitwirkung der durch Vaguserregung hervorgerufene
Stillstand (Herzvagusstillstand) besonders lang sein kann, so daB
er /y—3/, Minuten und dariiber betragen kann; z. B. ist das bei
schon bestehendem, niedrigem Blutdruck der Fall, bei einem
gewissen Grad dyspnoischer Blutmischung, bei Einverleibung
mancher Stoffe, wie z. B. Digitalis, Morphium usw. Unter solchen
besonderen Umsténden, z. B. bei hochgradiger Erstickung, schwerer
Vergiftung usw. kann der Stillstand auch minutenlang dauern
und auch ein definitiver werden?!). Dafl dies im allgemeinen
bei Vagusreizung nicht geschieht, ist aus folgenden Griinden ver-
stindlich. Trotz bestehender maximaler Vaguserregung fangt das
Herz in toto oder partiell wieder zu schlagen an, indem entweder
der Ausgangspunkt der Herztatigkeit sich @ndert, d. h. die Vor-
héfe oder die Kammern fangen heterotop zu schlagen an, oder
darauf, daB die intrakardiale Ubertragung der Vaguserregung
geschwicht wird bzw. ganz zu funktionieren aufhort.

Beim Menschen hat man wiederholt Fille beschrieben, in
denen der Herztod auf Vagusreizyng bezogen wurde. Diese Auf-
fassung war, besonders in frither Zeit, nicht immer berechtigt;
wo sie aber zutrifft, handelt es sich zumeist um Komplikationen.

Auch fehlt in den beschriebenen Fillen gewéhnlich das Moment
der Plotzlichkeit des Todes und auch das Unerwartete seines
Eintrittes, so daB man nicht von einem Sekundenherztod reden
kann. So haben Th. Neubiirger und L. Edinger 1898 einen
Fall von , Herztod durch Akzessoriusreizung‘‘ mitgeteilt, bei dem
die Obduktion einen Varix oblongatae ergab. In vivo waren,
besonders in den letzten 9 Tagen mit zunehmender Haufigkeit
Anfille von BewufBitlosigkeit beobachtet worden, in denen der
Puls seltener wurde bzw. ganz aussetzte ; schliellich variierte auch
in den freien Intervallen der Puls oft nur zwischen 12 und 16 Schligen
in der Minute bis zum Tode.

Hier sei auch der von Ch. Baumler 1912 beschriebene Fall

!) Rothberger und Winterberg haben 1913 bei Vergiftung mit
Strophantin an Hunden zwei Beobachtungen gemacht, in denen Vagus-
reizung einen mehrere Minuten lang anhaltenden Stillstand des Herzens zur
Folge hatte. In dem einen Fall brachte Akzeleransreizung das Herz wieder
zum Schlagen, in dem anderen traten nur einzelne schwache Kontraktionen
ein. ,,Es kann also, schlielen sie daraus, auch durch Vagusreizung plstz-
licher Herztod eintreten.
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erwahnt, in dem er ein Sistieren der Herztatigkeit bis zu */, Minute
beobachtete. Es handelte sich um einen jugendlichen Herz-
kranken mit Anfillen von Cheyne-Stokesscher Atmung. Auch
hier erfolgte der Tod durchaus nicht unerwartet und plétzlich.
Erwihnt sei dieser Fall hier auch als ein Beispiel fiir einen beim
Menschen beobachteten, wohl sicher auf Vaguserregung beruhenden
1/, Minute dauernden Herzstillstand.

In allen den Fillen, in denen es zum passageren, totalen
oder partiellen Herzstillstand kommt, ist das Herz nicht ge-
lahmt, denn es ist reizbar, nur ist. die Reizbildung oder die Er-
regungsiiberleitung oder beides voriibergehend aufgehoben. Wenn
man von einer Lihmung sprechen wollte, so kénnte man nur
von einer temporaren Laihmung der Reizbildung oder
Erregungsiiberleitung sprechen, die zu einem momentan ein-
tretenden und voritbergehenden Versagen der Blutaustreibung
filhrt. Besser ist es, von einem temporiren Versagen dieser
Funktionen zu sprechen.

Das plotzlich eintretende Versagen der Blutaustreibung kann
nun aber auch statt durch ein plétzliches Versagen der Reizbildung
durch eine plotzlich einsetzende hochgradige Uber-
erregung der Reizbildung erfolgen, ein Geschehen, dessen
hochste Grade Herzkammerflimmern genannt zu werden
pflegen.

Im Gegensatz zu den eben erwihnten Herzstillsténden halt
das Herzkammerflimmern oft, beim Herzen erwachsener
Hunde in der Regel so lange an, bis das betreffende Individuum
stirbt; das Herzkammerflimmern ist also oft ein letales. Dies
wissen wir aus dem S#iugetier-Experiment. Es ist dann nicht
notig, daB das ganze Herz flimmert, es kénnen die Vorhofe weiter-
schlagen. Wenn aber Herzkammerflimmern eintritt, versagt
plotzlich die Blutaustreibung und das Individuum stirbt, falls
die Kammern nicht rechtzeitig wieder koordiniert zu schlagen
anfangen. Diese lang bekannte Tatsache habe ich besonders bei
Hunden seit 1894 leider schon oft feststellen miissen, und sie hat
mich veranlaflt, seitdem in meinen Vorlesungen stets auf die
Moglichkeit hinzuweisen, dafl auch beim Menschen der Tod durch
Herzkammerflimmern eintreten konnte.

Wenn wir die erwdhnten Arten des plotzlichen Herz-
versagens miteinander vergleichen, so zeigen sie als das Gemein-
same die momentane Sistierung der Blutaustreibung.
Diese gemeinsame Erscheinung wird aber bei jeder dieser beiden
Arten auf ganz verschiedene Weise hervorgerufen. In dem einen
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erregung des Herzens bzw. seiner Kammern.

AuBerdem ist die Dauer der Sistierung der Blutaustreibung
bei diesen beiden Arten insofern eine verschiedene, als sie im
Falle des Herzvagusstillstandes in der Regel nur eine voriiber-
gehende Erscheinung ist, wihrend sie in dem zweiten Falle
entweder eine voriibergehende oder eine so lang anhaltende
sein kann, daf der Tod eintritt.

Von diesen beiden Arten des Herzversagens ist es also wesent-
lich die letztere, die einen Sekundenherztod bewirken kann. Daran
andert auch die Tatsache nichts, die gleich hier erwihnt sein mag,
daB sich beide Arten des plotzlichen Herzversagens in der Weise
kombinieren kénnen, daB im AnschluB an einen durch Vagus-
erregung bedingten Herzstillstand, eventuell nur getrennt durch
eine Systole, todliches Flimmern auftritt. —

Wenn der Arzt bei einem Sekundenherztod das plétzliche
Fehlen jeder klinisch nachweisbaren Bewegungs- und Auskultations-
erscheinung des Zirkulationssystems festgestellt hat, ist fiir ihn
die Vorstellung einer Lahmung des Herzens naheliegend, worunter
er die Lahmung der Kontraktilitat zu verstehen pflegt, was
ganz begreiflich erscheint, da sie die Triebkraft des Herzens dar-
stellt. Aber gerade diese Vorstellung ist fiir den durch natiirliche
Koeffizienten herbeigefithrten Sekundenherztod im allgemeinen
nicht zutreffend. Die Kontraktionen des Herzens konnen wohl
ganz plotzlich aufhéren, wie wir das oben bei Besprechung des
Herzstillstandes und des Herzkammerstillstandes erwihnten, aber
die Kontraktilitit ist in diesen Fillen nicht gelihmt und beim
Herzflimmern besteht vielmehr ein Zustand der Ubererregung.
Dem Eintritt des Herzkammerflimmerns kann wohl je nach dem
Koeffizienten, der es hervorruft, eine gewisse Schwichung der
Kontraktilitit der Kammern oder ihrer Teile vorausgehen, wie
dies z. B. beim Koronararterienverschlu8 zu beobachten ist, aber
die Lahmung der Kontraktilitit der Kammern, das Erléschen
ihrer Reizbarkeit folgt auch hier erst allmihlich nach dem Eintritt
des letalen Flimmerns. Experimentell kann man eine akute
Lihmung des Herzens bis zur Reaktionslosigkeit durch Ein-
verleibung eines Giftes bewirken, wie z. B. durch Chloroform;
dazu muB aber plotzlich sehr viel Gift in die Koronargefafle ge-
langen, wie dies beim Menschen kaum je der Fall ist.

Wenn wir von den Fillen gewaltsamen Todes absehen und
nur die Fille von Sekundenherztod infolge natiirlicher Koeffi-
zienten in Betracht ziehen, miissen wir sagen, daBl der Sekunden-
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herztod im allgemeinen nicht durch eine plotzlich erfolgende
Lihmung der Kontraktilitit hervorgerufen wird, sondern in der
Regel vielmehr durch eine Ubererregung der Herzkammern in
Form des Herzkammerflimmerns.

Auch bei der sogenannten Spontanruptur des Herzens erfolgt
die Lahmung des Herzens erst allmihlich. Das Plotzliche liegt
hier in dem Auftreten der Ruptur, die eine Blutung mit anschlieflen-
der Herztamponade zur Folge hat.

In Anbetracht der Bedeutung, welche das Herzkammer-
flimmern fiir das Zustandekommen des Sekundenherztodes be-
sitzt, ist es gewi wiinschenswert, iiber die Geschichte der Be-
obachtungen von Herzkammerflimmern und seiner Bezeichnungs-
weise, iiber das Wesen des Herzkammerflimmerns, iiber seine
Koeffizienten und iiber seine Folgen uns genauer zu unterrichten,
was in den folgenden Kapiteln geschehen soll.

6. Zur Geschichte der Beobachtungen des Herzkammer-
flimmerns und seiner Bezeichnungsweise.

Die Beobachtungen iiber das Flimmern des Herzens liegen
schon weit zuritick. Dabei ist zu beachten, daf3 man sich an den
Ausdruck Flimmern nicht zu scharf halten darf, wenn man fest-
zustellen sucht, wer diese Erscheinung zuerst beobachtet hat, da
man auch andere Ausdriicke fiir diese Bewegungserscheinung ver-
wendet hat und noch verwendet, wie Withlen und Wogen,
oder, ohne Verwendung einer bestimmten Bezeichnung, jene
Erscheinung so beschrieben hat, dafl man daraus ersieht, daf} sie
schon beobachtet wurde, wie dies z. B. in der Mitteilung von
Ludwig und Hoffa der Fall ist. Heute wissen wir, daf das
Wiihlen und Wogen seinem Wesen nach mit dem Flimmern
identisch ist, nur mit dem Unterschied, daB bei jenem die Stérke
der Bewegungen und ihre Zahl eine andere ist, worauf wir noch
zu sprechen kommen. Es spielt daher keine so groBe Rolle, fest-
zustellen, wer zuerst gerade die Bezeichnung Flimmern des Herzens
gebraucht hat, fitr die man auch, wie wir sehen werden, den Aus-
druck Herzzittern verwendet hat. — Es sei auch noch ein-
leitend zu diesem Kapitel hervorgehoben, da# man frither und
vielfach auch heute noch von Herzflimmern gesprochen hat,
wo man genauer von Herzvorhofflimmern (Hvf) oder Herz-
kammerflimmern (Hkf) sprechen sollte. Man kann natiirlich
jenen Namen wihlen, wenn man das Hvf und Hkf gemeinschaft-
lich behandeln will, wie dies in Kiirze L. Haberlandt 1914 unter
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dem Titel: ,,Das Herzflimmern, seine Entstehung und seine Be-
ziehung zu den Herznerven“ getan hat, aber da das Hvf und Hkf
in der Regel getrennt entsteht, ist es angezeigt, den Ausdruck
Herzflimmern beim Flimmern des ganzen Herzens anzuwenden.
Was man bisher gewéhnlich unter Herzflimmern verstand, das
war das, was wir jetzt Hkf nennen. Wir werden im folgenden
uns fast ausschlieBlich' auf das Hkf beschrinken, da dieses fiir
unsere Darlegungen das Hauptinteresse bietet. Das Hvf hat
wesentlich fiir den Pulsus irregularis perpetuus Bedeutung, jene
HerzunregelmiBigkeit, die von mir als eine besondere im Jahre
1903 abgesondert wurde und fiir die im Jahre 1909 Rothberger
und Winterberg sowie Th. Lewis mit Hilfe des Elektrokardio-
graphen nachwiesen, dafl es auf Hvf beruht. Insoweit das Hvf
auch Beziehung zum Hkf hat, werden wir auf jenes noch besonders
zu sprechen kommen. —

Wie es so oft bei expertmentellen Untersuchungen vorkommt,
wurde das Hkf zuerst als eine nicht beabsichtigte Folgeerscheinung
eines Eingriffes am Herzen beobachtet. Diese Eingriffe waren
zum Teil recht verschiedenartige und je nach dem Interesse,
welches ein spezieller Eingriff zeitweilig hatte, beschiftigte man
sich gerade mit diesem, ohne daBl man etwa dem Flimmern als
solchem seine Hauptaufmerksamkeit schenkte. Letzteres geschah
erst viel spiter und hing wie mit der Verbesserung der Beob-
achtungsmethoden so auch mit den Fortschritten in der Erkenntnis
der Herzbewegung zusammen.

Ich selbst lernte das Hkf wie auch das Hvf durch eigene
Beobachtung kennen, als mein einstiger Lehrer Philipp Knoll
die vorher viel mehr an Kaltbliiterherzen geiibte Suspensions-
methode 1894 auf das Warmbliiterherz zur Verzeichnung seiner
vier Abteilungen iibertrug, eine Methode, die ich seit jener Zeit
bei vielen Hunderten Experimenten am Sdugetierherzen verwendet
habe. —

Wohl der erste, der das Hkf, wenn auch ohne besondere
Namensnennung, am Siugetierherzen graphisch aufgenommen hat,
war Ludwig, dem wir bekanntlich besonders viel in bezug auf
die Methodik zum Studium des Kreislaufes verdanken; er ver-
wendete hierzu eine von ihm ersonnene Fithlhebelmethode.

Unter dem Titel ,,Einige Versuche iiber Herzbewegung*
teilte C. Ludwig in Gemeinschaft mit M. Hoffa im Jahre 1849
auf S. 128—130 unter anderem folgendes mit:

,sDie kriftigsten elektrischen Reize sind nicht imstande, das Herz des
Kaninchens in allgemeinen Tetanus zu versetzen. — Dagegen treten folgende

Hering, Der Sekundenherztod. 2
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Erscheinungen auf: Wenn eine sehr kriftige elektrische Wirkung ein recht
reizbares Herz trifft, so stellt sich um die Poldrihte ein beschriankter Tetanus
ein, der an einer kleinen blassen Erhebung kenntlich wird.

AuBerhalb dieser dauernd kontrahierten Stelle gerit das Herz in
auBerordentlich rasche, ganz unregelmifige Bewegungen von sehr geringer
Intensitdt. Die UnregelmiBigkeit dieser Bewegungen entsteht dadurch,
daB die einzelnen anatomischen Elemente sich aus ihren Bezichungen zu-
einander 16sen und die Gleichzeitigkeit ihrer Kontraktion aufgeben; hier-
durch erzeugt sich in Beziehung auf Rhythmus und Intensitit ein Wirrwarr,
wie ihn annihernd Abb. 19 veranschaulicht, welche von einem Kaninchen-
herzen selbst gezeichnet ist.‘

Die Autoren geben weiter an, daB nach jenem Kurvenstiick der Abb. 19
604 Herzschlige pro Minute kommen wiirden, dafl sich wihrend dieser wenig
intensiven Bewegungen das Herz ganz auffallend vergréSert und mit Blut
fiillt, dafl diese Bewegungen immer den Reiz iiberdauern, und zwar um so
linger, je anhaltender er eingewirkt hatte, und daB sie in den normalen
Herzschlag dadurch iibergehen, daB mehr und mehr Teile aus ihrer raschen
Bewegung in den Zustand der vollstindigen Ruhe iibertreten; ist dann die
Pause allgemein geworden, so entsteht plgtzlich, nachdem sie kurze Zeit
gedauert hat, eine kriiftige allgemeine Herzbewegung, welche den normalen
Rhythmus wieder beginnt. Reizung des N. vagus bringt jene Bewegungen
nicht zum Stillstand.

Wenn wir in dieser Mitteilung, wie erwihnt, auch den Aus-
druck Flimmern nicht finden, so ergibt sich doch aus dem An-
gefithrten, da Ludwig damals das Flimmern beobachtet hat,
und zwar das elektrische Hkf, wie wir das durch direkte Ein-
wirkung des elektrischen Stromes auf das Herz hervorgerufene
Flimmern kurz bezeichnen kénnen. Ferner beobachtete er auch
schon das iiberdauernde Flimmern, d. h. das die Zeit der Ein-
wirkung des kiinstlichen Reizes iiberdauernde Flimmern. Da er,
wie erwihnt, die Bewegungen der Kammern des Kaninchens ver-
zeichnete, konnte er auch schon die groSe Zahl der Oszillationen
beim Kammerflimmern feststellen. Er sah ferner die auffallende
Vergroferung und Blutfiillung der Kammern wihrend des Flimmerns
und beschrieb schon die jetzt postfibrillare oder postundula-
torische genannte Pause, nach der die Kammern wieder geordnet
weiterschlagen. Zehn Jahre spater (1859) hat ein Schiiler Lud -
wigs, Einbrodt, sich weiter mit den Folgen der elektrischen
Reizung des Saugetierherzens beschiftigt und jene jetzt Hkf
bezeichnete Erscheinung ,,Herzzittern‘ genannt, von dem auch
Sigmund Mayer in seiner 1873 erschienenen Mitteilung ,,Uber
die direkte elektrische Reizung des Sdugetierherzens spricht,
indem er angibt, daf infolge der elektrischen Reizung ,,die Herz-
muskulatur in ein unregelmiBiges, sehr rasches, wild durcheinander
wogendes Zittern gerit, welches die Franzosen mit einem sehr
bezeichnenden Ausdruck als Frémissement ondulatoire beschreiben‘‘.



— 19 —

In demselben Jahre (1849), in dem die Mitteilung von Ludwig
und Hoffa erschien, hat Schiff nach der Unterbindung der
Art. coronaria sinistra beim Kaninchen Beobachtungen mitgeteilt,
aus denen nach Langendorff ,,das unregelmiflige peristaltische
Wiihlen und Wogen spiterer Beobachter nicht zu verkennen ist*.
Im Prinzip haben also verschiedene Autoren in demselben Jahr
das nimliche gesehen, nur durch verschiedene Koeffizienten
hervorgerufen, denn das Wiithlen und Wogen stellt nur eine weniger
rasche, jedoch meist stirkere Bewegung dar als das Flimmern,
beruht aber auf derselben Grundlage.

Ich konnte mir die von Langendorff angefithrte Mitteilung
Schiffs nicht verschaffen und auch nicht die von Erichsen
in der London. medical. Gaz. aus dem Jahre 1842, in der letzterer
iiber die Folgen des . Kranzarterienverschlusses berichtet, und
weill daher nicht, ob dieser nicht vielleicht schon die analogen
Bewegungserscheinungen am Herzen beobachtet hat.

Im Jahre 1867 hat dann v. Bezold Versuche ,Uber den
EinfluB, welchen die VerschlieSung der Koronararterien auf den
Herzschlag ausiibt®‘, mitgeteilt, bei denen er ,,wurmférmige Be-
wegungen der Ventrikelwand® beobachtete. Diese seine Angabe
entnehme ich der in Nr. 23 des Zentralbl. f. d. med. Wissensch.
befindlichen Mitteilung. In seiner ausfithrlicheren Abhandlung
scheint er vom Flimmern gesprochen zu haben, da verschiedene
Autoren von ihm berichten, daB er die Kontraktionen ,,in peri-
staltische, flimmernde Bewegungen iibergehen sah. Jedenfalls
hatte er aber seine Experimente zu ganz anderen Zwecken unter-
nommen. Samuelson, der die Bezoldschen Versuche im Jahre
1880 wiederholte, hat das Flimmern wohl auch beobachtet; der
Zweck seiner Versuche aber war, den Tod in den Anfillen von
Angina pectoris bei Koronarsklerose zu erkliren, wobei er jedoch
die Bedeutung des Hkf nicht erkannte.

Ahnliches gilt von den so bekannt gewordenen Versuchen
von Cohnheim und v. SchultheB-Rechberg im Jahre 1881,
die, wie ich kiirzlich ausfiihrte, zwar das Flimmern sehr wohl
beobachtet haben, aber nicht erkannten, daf das Wesentliche
und Primire nach Koronararterienverschluf nicht, wie sie schil-
derten, der plétzliche Herzstillstand, sondern das Hkf ist. Ihre
Darstellung hatte zur Folge, daBl man nach ihnen mehr von dem
Herzstillstand nach Koronararterienverschlu8 sprach als von dem
Hkf. Im selben Jahre wie Cohnheim beobachteten auch Sée,
Bochefontaine und B. Roussy nach KoronararterienverschluB
.,Zittern der Herzkammern*
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Bei ihnlichen Versuchen sabhen das Hkf ferner Newell,
Martin und Sedgwick 1882, Fenoglio und Drogoul 1888,
Porter 1893—1896, Michaelis 1894, Langendorff 1895. Mit
Recht sagt Langendorff auf S. 321 in der Anmerkung folgendes:

»Michaelis bezeichnet das Wiihlen und Wogen des Herzens als
Delirium cordis. Dies scheint mir unzulissig zu sein, da diese Bezeichnung
bereits fiir gewisse Storungen des Herzrhythmus vergeben ist, wihrend
wir es beim Wogen mit einer Koordinationsstérung zu tun haben.

In neuerer Zeit sahen das Koronarflimmern, wie ich es
kurz nennen will, Thomas Lewis 1909, ich selbst 1910 und
1915, R. H. Kahn 1911.

Nachdem wir so die Beobachtungen iiber das Koronarflimmern
chronologisch, wenn auch kaum erschépfend, angefiihrt haben,
kehren wir zunichst zum elektrischen Flimmern zuriick.

Nach Sigmund Mayer haben dieses 1874 A. Vulpian,
1886 R. Neumann, 1887 Mc William, 1891—1893 Gley,
1897 R. Fischel, 1898 Langendorff, 1899—1902 Prevost
und Batelli, in vielen Experimenten seit 1900 ich, 1903 W.
Trendelenburg, 1909 H. Winterberg, 1913—1915 L. Haber-
landt, 1915 C. J. Rothberger und H. Winterberg beobachtet
und studiert. Noch viele andere Experimentatoren, die ich hier
nicht genannt habe, werden es auch gesehen haben, denn die
Methode, auf elektrischem Wege Hkf zu erzeugen, ist wie zur
Demonstration in der Vorlesung so auch zum Zwecke des Studiums
nicht nur die bequemste, sondern auch wegen der feinen Ab-
stufbarkeit der Reizstirke viel geeigneter als die Verwendung
mechanischer Reize, die systematisch in bestimmter Weise
Kronecker 1884 anwendete.

Mit Schmey gab er an, daB bei Hunden ,,die Verletzung
einer kleinen noch nicht genau umgrenzten und anatomisch be-
stimmten Stelle iiber der unteren Grenze des oberen Drittels
der Kammerscheidewand geniigt*, um die Kammern in dauerndes
Flimmern zu versetzen. Unter dem Titel Kroneckerscher
Herzstich ist diese durchaus nicht zuverldssige Methode sehr
bekannt geworden.

Viele andere sahen das Hkf nach Einverleibung der ver-
schiedensten Stoffe. Hier wire zundchst das durch Kalisalze
hervorrufbare Hkf anzufiithren ; nennen wir es kurz Kaliflimmern.
Guttmann hat es vielleicht 1866 gesehen, er spricht wenigstens
von ,,Wellenbewegungen‘‘, hauptsichlich aber Aubert und Dehn
1874 bei ihren Versuchen iiber den Herztod durch Kalipraparate;
ferner Mc William 1887 und ich 1915.
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Infolge Injektion von Kalzium konnte in meinem Institut
GroB 1903 am Siugetierherzen, ich an einem wiederbelebten
menschlichen Herzen 1905 Hkf beobachten. Auf die iibrigen
bei Anwendung verschiedenster Stoffe oder anderer Eingriffe
gemachten Beobachtungen iiber Hkf will ich an dieser Stelle nicht
weiter eingehen, da ich in dem Kapitel iiber die Koeffizienten des
Hkf auf sie zu sprechen komme.

Es sei hier nur noch darauf hingewiesen, daB3 wohl die erste
Mitteilung, die nach meiner Literaturdurchsicht das Flimmern
im Titel zum Ausdruck brachte, die von Mc William im Jahre
1887 erschienene Abhandlung ,,Fibrillar Contraction of the heart*
war. Erst seit jener Zeit fing man an das Flimmern als solches
mehr zu studieren, was, wie erwihnt, zum Teil auch mit der Ver-
besserung der Beobachtungsmethoden zusammenhing. Im Jahre
1887 war es wohl auch das erste Mal, daB das Flimmern elektro-
graphisch aufgenommen wurde, und zwar hat dies L. Fredericq
mit Hilfe des Kapillarelektrometers getan, wihrend Batelli im
Jahre 1900 auf photographischem Wege das Flimmern registierte.
Aber erst seitdem Einthoven im Jahre 1906 das von ibm be-
schriebene Saitengalvanometer zum Studium der Herztitigkeit
verwendete, wurde es moglich, die elektrischen Stromesschwan-
kungen des Herzens ungleich exakter als mittelst des Kapillar-
elektrometers zu verzeichnen. Die heute so ausgebildete elektro-
graphische Methode hat auBlerdem noch den Vorteil, die Herz-
titigkeit auch bei geschlossenem Thorax gut verzeichnen zu
kénnen, wodurch sie besonders geeignet ist, auch beim Menschen
angewendet zu werden, daher wir auch mittelst dieser Methode
das Hkf des sterbenden Menschen werden nachweisen koénnen,
wie das Hvf beim kranken Menschen seit 1909 nachgewiesen ist.

7. Das Wesen des Herzkammerflimmerns.

Seinem Wesen nach ist das Flimmern eine Reizerscheinung;
es wird durch Reize ausgelost und die flimmernde Herzabteilung
befindet sich im Zustande der Ubererregung. Dazu sei gleich
bemerkt, daB der auslésende Reiz durchaus nicht, wie vielfach
geglaubt wird, ein sehr starker sein muf}, er kann auch ein relativ
recht geringer sein, wie z. B. eine Berithrung der Kammern. Was
in diesem Falle dem auslésenden Koeffizienten an Stirke fehlt,
das ersetzt sozusagen die betreffende Herzabteilung durch eine
entsprechend grofere Disposition. Das zu wissen, ist besonders
wichtig fiir die Auslésung des Hkf beim kranken Menschen, worauf
wir noch zuriickkommen.



Welche Koeffizienten auch das Hkf hervorrufen, in letzter
Linie handelt es sich immer, bei dem durch kiinstliche elektrische
oder mechanische Reize ausgelosten Flimmern wenigstens im Falle
des iiberdauernden Flimmerns, um eine abnorme Bildung
der Herzreize.

Die Abnormitiat besteht:

1. darin, daB die Herzreize sich auch an anderen Stellen
bilden als an dem normalen Ort der Reizbildung, d. h. es
findet, wie ich es ausgedriickt habe, aufler der nomotopen
auch eine heterotope Reizbildung statt;

2. darin, daB die Zahl der Herzreize beim Flimmern abnorm
hoeh ist, und zwar so hoch wie bei keiner anderen Reiz-
bildungsstorung des Herzens.

Im Jahre 1900 wies ich darauf hin, daB das Flimmern in die
Klasse der myorethischen UnregelmaBigkeiten des Herzens ge-
hore, also in die Klasse der Extrasystolen. Es stellt das Maximum
einer Extrasystolie dar, eine Hyperextrasystolie, oder mit
anderen Worten das Maximum einer heterotopen Reizbildung.

In Zusammenhang mit der Tatsache, daB bei der Besichtigung
flimmernder Herzkammern verschiedene Stellen derselben zur
selben Zeit anscheinend sehr verschiedene Schlagfrequenzen be-
sitzen, war zu entscheiden, ob das Hkf auf einer monotopen
oder polytopen Reizbildung beruht. Winterberg war wie ich
der Meinung, daf beim Hkf die Reizbildung eine polytope sei.

Ich habe eine polytope Reizbildung beim Hkf angenommen,
weil ich ‘beobachtete, da nach dem Zerschneiden flimmernder
Kammern groBer Hundeherzen in eine Anzahl Teile, jeder Teil
einige Zeit fir sich weiter flimmern kann. Auch sprechen die
im Elektrokardiogramm flimmernder Kammern zu beobachtenden
Schwebungen fir die Interferenz mehrerer Rhythmen.

Nach den letzten Untersuchungen von Rothberger und
Winterberg kann, wie sie auf S. 426 sagen, an dem Vorkommen
multipler Reizbildung beim Flimmern der Kammern nicht ge-
zweifelt werden; sie nehmen aber an, daB die monotope Reiz-
bildung beim Hkf die gewéhnlichere Form ist. Dazu sei bemerkt,
daB jene Autoren das elektrische Flimmern, und zwar das
itberdauernde Hkf untersuchten, womit nicht gesagt ist, daBl auch
beim Koronarflimmern, Kaliflimmern oder durch andere Koeffi-
zienten hervorgerufenen Hkf die monotope Reizbildung die ge-
wohnlichere Form ist.

Kronecker hat iibrigens 1884, wie ich jetzt gefunden habe,
angegeben: ,Wenn man ein flimmerndes Herz (Hund) durch-
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schnitten hatte, so flimmerten die separaten Stiicke weiter‘‘; er hat
diese Tatsache aber nicht in jenem Sinne verwertet.

Diese Frage, ob beim Hkf die Reizbildung poly- oder monotop
ist, bedarf zu ihrer definitiven Beantwortung noch weiterer Be-
arbeitung.

Die Untersuchungen iiber die myoerethischen (extrasysto-
lischen) UnregelmiBigkeiten hatten ergeben, daB es sehr ver-
schiedene Frequenzen gibt, in denen die Extrasystolen sich folgen
konnen. Extrasystolen kénnen sporadisch auftreten oder regel-
mifBig getrennt durch eine monotope Systole, oder in ganzen
Gruppen und Reihen, wobei ihre Zahl dann héher ist als die Normal-
schlagzahl. Diese Zahl der Extrasystolen kann bei den Kammer-
tachysystolien eine sehr groBe werden und endlich so steigen,
daB die Kammern den Eindruck des Flimmerns hervorrufen. -

Je nach der Frequenz und der Stirke der zu beobachtenden
Bewegungserscheinungen an den Kammern, hat man hierfiir,
wie schon erwahnt, auch verschiedene Ausdriicke gebraucht, §o
den Ausdruck Flattern, bei dem die Frequenz nicht so hoch
ist wie bei dem feinschligigen Zittern bzw. Vibrieren, bei dem
das Flimmern so feinschligig sein kann, daB es der direkten Be-
obachtung leicht entgeht; man glaubt dann oft, es mit einem
Stillstand der Kammern zu tun zu haben. In dieser Hinsicht
sind frither gewiBl oft Irrtitmer vorgekommen und konnen auch
heute noch vorkommen, wenn man bei dér Inspektion nicht sehr
scharf zusieht.

Das Vorkommen der geschilderten Steigerungen in der Zahl
der aufeinanderfolgenden Extrasystolen, von einigen wenigen bis
zu Hunderten und bis zum Flimmern, spricht zwar dafiir, da8
das Hkf monotop entstehen kann, aber seine polytope Entstehungs-
weise ist damit nicht ausgeschlossen.

Wenn wir sagten, daBl die Zahl der Reize beim Flimmern
abnorm hoch ist, so wissen wir das einerseits aus der Tatsache,
daB wir beim normalen Herzen zum kiinstlichen Hervorrufen
von Hkf sehr frequenter Reize bediirfen, andererseits aus der
direkten Beobachtung, genauer aus der Zahl der Oszillationen
in der Suspensionskurve oderin dem Elektrokardiogramm flimmern-
der Kammern. Wenn wir nun auch vorsichtig sein miissen und
nicht ohne weiteres annehmen diirfen, daf3 der Oszillationsfrequenz
im Elektrogramm eine ebenso hohe Reizfrequenz entspricht, so
ergibt sich doch auch bei Beriicksichtigung dieser Fehlerquelle
noch eine sehr hohe Schlagfrequenz und damit auch Reiz-
frequenz.
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Wie weiter oben erwihnt, entnahmen Ludwig und Hoffa
der Herzhebelkurve eine Oszillationsfrequenz von 604 pro Minute.
Die Zahl der elektrischen Oszillationen bei feinem Ventrikel-
flimmern habe ich seiner Zeit aus dem von J. Rothberger und
H. Winterberg im Jahre 1910 abgebildeten Elektrogramm auf
780—840 pro Minute berechnet. Die gleichen Autoren gaben
1915 die Frequenz der elektrischen Oszillationen beim Kammer-
flimmern des Katzenherzens auf 400—800 pro Minute an. ,Ist
die Oszillationszahl auf 400 oder darunter gesunken, so geht das
Flimmern der Kammern in Flattern bzw. in Wogen und Withlen
iiber.* Aus Kahns zwei Elektrogrammen des elektrischen Kammer-
flimmerns, im Jahre 1909 vom Hundeherzen aufgenommen, geht eine
Oszillationsfrequenz von etwa 300 und darunter; aus dem Elektro-
gramm im Jahre 1911 bei Koronarflimmern des Hundeherzens
pro /s Sekunde 2—5, pro Minute etwa 600—720 hervor. Jolly
und Ritchie bildeten ein Elektrogramm im Jahre 1911 ab, ge-
wonnen am Hund durch elektrische Reizung; die Oszillations-
frequenz betrug etwa 840. G. Lewy und Th. Lewis haben im
selben Jahre 3 Elektrogramme reproduziert, gewonnen am Katzen-
herzen durch kombinierte Applikation von Adrenalin und Chloro-
form; bei dem einen Versuche betrug die Oszillationsfrequenz
anfangs etwa 780, etwas spiter ungefihr 300—360. In dieser
Zeit befinden sich die Kammern nach den Autoren in dem irre-
parablen Stadium des Flimmerns.

P. Hoffmann und E. Magnus-Alsleben haben 1914 an
Kaninchen-, Katzen- und Hundeherzen die Kammern elektrisch
gereizt und mit der Hebelmethode die Kontraktionen verzeichnet.
Sie geben an bei etwa 550 Reizen in der Minute noch koordiniertes
Schlagen beobachtet zu haben, das sie als Flattern bezeichnen.
,,Bis 510 war ein vollkommen koordiniertes Schlagen leicht zu
erzielen.“ Bei einem Kaninchen erreichten sie durch eine Dosis
von 0,04 g Akonitin eine Frequenz von 390 Kammersystolen.

Das abnorm hiufige Schlagen der Kammern habe ich 1905
zum Unterschied vom Ausdruck Tachykardie, der die Frequenz-
steigerung des ganzen Herzens bezeichnet, Kammertachy-
systolie genannt. Beim Herzkammerflimmern handelt es sich
ebenfalls, wie schon erwihnt, um eine' Kammertachysystolie; so
auch beim Flattern, wenn man letzteres als eine Vorstufe des
Hkf bezeichnen will, bei der, wie Hoffmann und Magnus-
Alsleben meinen, die . Kammern noch koordiniert schlagen.
Beim Hkf kommt, jedenfalls in vielen Fillen, die Inkoordination
zu der noch héheren Frequenz hinzu. Beim Wiihlen und Wogen
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erscheint die Inkoordination besonders ausgepriagt, wobei aber
die Frequenz wieder die Werte wie beim Flattern erreicht und
darunter. Diese Inkoordination ist nun sicher zum Teil durch
die Art bedingt, wie die Kammern auf die Reize reagieren; zum
Teil kénnte sie aber auch auf polytoper Reizbildung beruhen.
Uber diese Inkoordination, soweit sie durch Anderung der Re-
aktionsfihigkeit bedingt ist, sei folgendes kurz erwéhnt.

Mit der Anderung der Herzfrequenz dndert sich gleichzeitig
die refraktire Phase, worauf ich mit Bezug auf das mensch-
liche Herz im Jahre 1902 die Aufmerksamkeit lenkte. Nimmt
die Schlagzahl zu, so verkiirzt sich im allgemeinen die refraktéire
Phase. Diese Verkiirzung hat ihre Grenze. Je nach dem Zustand,
in dem sich die Muskelfasern der entsprechenden Herzabteilung
befinden, antworten diese bei Zunahme der Reizfrequenz mit
einer entsprechenden Schlagfrequenz oder nicht; das gleiche gilt
fir die Reaktion auf die Leitungsreize. Bei entsprechender
Steigerung der Reizfrequenz kann es so zu partiellen Asy-
stolien kommen, die bekanntlich dem Herzalternans zugrunde
liegen, der auftritt, wenn die Anspruchsfahigkeit gewisser Muskel-
fasern auf die Leitungsreize abgenommen hat.

Auch beim Flimmern diirfte es sich demnach infolge der
hohen Reizfrequenz und des oft recht verschiedenen Zustandes
der Muskelfasern einer Herzabteilung um partielle Asystolien
handeln. Ein Teil der Muskelfasern antwortet dann nicht auf
jeden Reiz, sondern nur auf jeden 2., 3. oder 4., und wenn sie
antworten, so doch in verschiedenen Stadien ihrer anspruchs-
fahigen Phase. Dadurch kann die Groé8e der einzelnen Kammex-
systolen in der verschiedensten Weise wechseln. Trendelen:
burg hat 1903 das infolge elektrischer Reizung der Froschkammer-
spitze auftretende Withlen und Wogen durch ungleich fre-
quente Kontraktionen der einzelnen Muskelbiindel erklirt; zu
seiner Erklirung kime noch die Beriicksichtigung der oben er-
withnten Leitungsreize. Das Wiihlen und Wogen ist sozusagen
ein Flimmern der schon mehr geschidigten Kammern und es
spielen dabei Verschlechterungen der Erregungsleitung eine gréf3ere
Rolle. Das Wiithlen und Wogen ist es auch, welches bei der In-
spektion ganz besonders den Eindruck der Inkoordination der
Muskelfasern einer Herzabteilung hervorruft. Es schlieBt sich
an ein linger andauerndes Flimmern an, sobald infolge der durch
das Flimmern bedingten Zirkulationsunterbrechung die Erndghrung
und Erwirmung des Herzens entsprechend gelitten hat; es kann
aber bei entsprechend geschidigten Kammern gleich an Stelle
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des Flimmerns auftreten. Ob bei dem an ganz frischen Herzen
durch faradische Reizung ausgelésten Flimmern partielle Asy-
stolien eine grofe Rolle spielen, ist noch nicht sicher entschieden,
aber nach den vorliegenden Erfahrungen werden sehr wahrschein-
lich beim Flimmern des etwas geschidigten Herzens partielle
Agystolien vorkommen. Die gro3e Inkoordination der Bewegungen,
die an flimmernden Kammern so oft zu beobachten sind, lassen
sich also nach den obigen Ausfithrungen durch das Vorkommen
partieller Asystolien, polytoper Reizbildung und partiell ge-
schidigten Leitungsvermogens bei entsprechend hoher Reiz-
frequenz erklaren. Wie immer aber auch das Vorkommen poly-
toper Reizbildung und partieller Asystolie beim Hkf sich im ein-
zelnen gestaltet, der auslésende Koeffizient ist die abnorm hohe
Reizfrequenz, der Tachyerethis mus, der eine solche Kammer-
tachysystolie auslost, daB keine Blutférderung mehr statt-
findet. Da letztere Tatsache fiir unsere Besprechung des Herz-
kammerflimmertodes von gréBter Bedeutung ist, wollen wir zu-
nichst die Folgen des Hkf ausfithrlicher erdrtern.

8. Uber die Folgen des Herzkammerflimmerns.

Die unmittelbare Folge des Hkf ist, wie schon erwahnt, die
plotzliche Sistierung der Blutaustreibung. Die weiteren Folgen
resultieren aus der mit der Sistierung der Blutaustreibung ver-
bundenen Animisierung der Organe, von denen hier vor allem
das zentrale Nervensystem und das Herz selbst zu nennen sind.

Die Animisierung hat Reiz- und Lihmungserscheinungen
zur Folge, von denen die Erregung des zentralen Nervensystems
durch die Krampfe der Skelettmuskulatur, eingeschlossen die
der Atmung, besonders sinnfillig sind. Thnen schlieft sich die
zentrale Lihmung der Skelettmuskulatur mit EinschluBl der
Atmung an. Dadurch ist auBer dem Herzen ein zweites lebens-
wichtiges Organ auBer Funktion gesetzt und damit der Tod in
dem weiter oben erwihnten klinischen Sinne dieses Wortes ein-
getreten. Die Sistierung der Atmung erfolgt gewohnlich in der
Weise, daB nach den Atemkrimpfen eine verschieden lang an-
haltende, eine Anzahl von Sekunden dauernde prater minale
Atempause eintritt, der dann mit abnehmender Stérke -noch
einige terminale Atemziige folgen.

Die Folgen des Hkf fiir das Herz selbst, dessen Winde nun
nicht mehr durch die Koronararterien mit Blut versorgt werden,
bestehen darin, daB das Flimmern allmihlich einen anderen Cha-
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rakter annimmt, in das schon weiter oben erwithnte Withlen und
Wogen iibergeht, bis auch dieses sistiert. Dann kénnen eventuell
immer noch einige kraftlose Kontraktionen auftreten, bis auch
diese aufhéren. So pflegen im allgemeinen die Folgen des le-
talen, d. h. des zum Tode fithrenden Hkf zu sein, die im ein-
zelnen, z. B. je nachdem ob die Vorhdfe auch flimmern oder nicht,
sich etwas verschieden gestalten konnen.

Da das Hkf eine Anidmisierung der Organe nach sich zieht,
ist es klar, daB die Folgen sehr verschieden sein kénnen, je nach
der Dauer des Kammerflimmerns.

Die Erfahrungen des Siugetierexperimentes haben gelehrt,
daB das HKE oft auch eine nur passagere Erscheinung sein kann,
womit ausgedriickt sein soll, dafl die Kammern nach einiger Zeit
wieder zu ihrer friiheren geordneten Titigkeit zuriickkehren.
So ist z. B. bei erwachsenen Hunden das Hkf fast immer letal,
wihrend bei Katzen, Kaninchen und auch bei Affen sich &fters
passageres Hkf beobachten 148t.

Wie gewissermafBen selbstverstindlich, hort auch das letale
Flimmern schlieBlich auf und ist insofern ebenfalls eine voriitber-
gehende Erscheinung. Indessen haben wir fiir das letale Flimmern
eine deutliche Begrenzung, das ist das Aufhoren des letzten Atem-
zuges; damit ist nicht gesagt, da das Flimmern diesen letzten
Atemzug nicht noch einige Zeit iiberdauern kénnte.

Das Intervall Hkf — 1. A, d. h. die Zeit vom Eintritt des
Hkf bis zum Aufhéren des letzten Atemzuges (1. A.) mit anderen
Worten die Sterbedauer im klinischen Sinne des Wortes, kann
beim Hkf je nach den Umstdnden eine verschiedene sein; sie
kann eine Anzahl von Sekunden, aber auch 1—2 Minuten be-
tragen. Wenn ich trotz der eventuellen Sterbedauer von ein
bis zwei Minuten beim Herzkammerflimmertod seit 1915 von
einem Sekundenherztode spreche, statt von einem Minutentode,
wie noch 1912, so habe ich dies, wie erwéhnt, getan, um die Plétz-
lichkeit des Todes noch mehr in den Vordergrund zu stellen, d. h.
genauer gesagt, um sowohl die Plotzlichkeit, mit der das Ver-
sagen des Herzens eintritt, als auch die auffallende Kiirze der
Sterbedauer entsprechend zu betonen.

Die Frage, warum in dem einen Falle das Hkf nur passager
auftritt, in dem anderen aber zu einem letalen wird, hingt mit
den Koeffizienten des Hkf zusammen, zu deren Besprechung wir
jetzt titbergehen wollen.



— 28

9. Uber die auslésenden und die disponierenden
Koeffizienten des Herzkammerflimmerns.

Lost, wie man zu sagen pflegt, irgend ein Koeffizient ein
Geschehen am Organismus aus, so ist dieses Geschehen in Wirk-
lichkeit doch immer das Ergebnis zahlreicher Koeffizienten. Von
diesen Koeffizienten pflegt aber gewéhnlich (s. S. 8) nur einer
als die Ursache bezeichnet zu werden, d. h. das Mitwirken vieler
anderer Koeffizienten, so auch des Organismus an diesem Ge-
schehen wird oft gar nicht beriicksichtigt, falls nicht seine grofere
oder geringere Geneigtheit zum Zustandekommen dieses Geschehens
besonders betont werden soll. In Wirklichkeit ist der Or-
ganismus bei der Einwirkung eines Koeffizienten an
dessen Wirkung immer als, wie wir sagen konnen, vitaler
Koeffizient mitbeteiligt. Das, was man gewoéhnlich als
Disposition bezeichnet, bringt eigentlich nur die gesteigerto
Mitwirkung des Organismus zum Ausdruck. Wenn wir im fol-
genden die auslosenden und die disponierenden Koeffi-
zienten unterscheiden, so diirfen wir demnach nicht vergessen,
dafl der jeweils erwihnte disponierende Koeffizient nur einer
von der Summe jener Koeffizienten ist, den wir oben vitalen
Koeffizienten nannten und ferner, daB je nach den Umstinden
bzw. Standpunkte ein Koeffizient einmal als auslésender, das
andere Mal als disponierender bezeichnet werden kann. Ein
wesentlicher Unterschied zwischen einem auslosenden und einem
disponierenden Koeffizienten ist der Zeitpunkt seines Wirkens,
indem der disponierende dem auslésenden zeitlich vorangeht,
denn der disponierende muBl schon vorhanden sein, bevor der
auslosende einwirkt.

Von grofler Bedeutung ist es endlich immer dessen einge-
denk zu sein, dafl der auslosende Koeffizient um so geringfiigiger
sein kann, je grofer der schon bestehende disponierende Koeffi-
zient ist, denn diese nicht immer geniigend beachtete Tatsache
laBt in vielen Fillen die oft schweren Folgen der Einwirkung
eines geringfiigigen auslésenden Koeffizienten, so z. B. den Tod
des Individuums erst verstehen. —

Wie wir zum Teil schon erwihnten, kann Hkf durch recht
verschiedene Koeffizienten hervorgerufen werden, unter denen
wir zundchst zweckmiBigerweise die auslésenden von den
disponierenden unterscheiden. Die auslésenden trennen wir
wieder in die 4uBeren und die inneren. Durch welchen duBle-
ren Koeffizienten das Flimmern auch ausgelost sein mag, in
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letzter Linie sind die auslosenden Koeffizienten die natiir-
lichen inneren Herzreize.

Unter innerem Herzreiz oder Ursprungsreiz des Herzens,
wie ich ihn 1902 nannte, verstehe ich jenes noch unbekannte
Geschehen, das dort vor sich geht, von wo die automatische Titig-
keit des jeweiligen Herzabschnittes ihren Ursprung nimmt. Von
diesen Ursprungsreizen nannte ich alle jene, die nicht an der nor-
malen gesetzmiBigen Stelle entstehen, heterotope Ursprungs-
reize. Das Ausgelostwerden durch heterotope Ursprungsreize,
und zwar durch ventrikulére, ist allen Fillen von Hkf gemein-
sam, mogen die dulleren Koeffizienten welche immer sein. Ob
diese heterotopen Ursprungsreize ihrer Qualitit und Quantitit
nach verschieden sein kénnen, wissen wir noch nicht sicher. Nur
iiber die Orte der heterotopen Reizbildung sind wir heute schon
einigermaflen orientiert, daher wir sie auch in einem besonderen
Kapitel behandeln wollen, soweit sie sich auf das Hkf beziehen.

Das Vorhandensein heterotoper ventrikulirer Ursprungs-
reize erschlieBen wir aus der Beobachtung der durch sie aus-
gelosten Systolen der Kammern, mégen diese sporadische Kammer-
extragystolen sein oder Kammertachysystolien, wie wir sie in
den extremsten Graden beim Flimmern beobachten. Da die
Systolen das sichtbare, die Ursprungsreize nur das erschlossene
sind, wollen wir uns hier an die ersteren halten. Bei der Beant-
wortung der Frage nach den #ufBleren auslésenden Koeffizienten
des Hkf koénnten wir nach diesen Ausfithrungen die Frage auch
so formulieren, welche Koeffizienten konnen heterotope ven-
trikulére Systolen auslosen? Die ausfithrliche Beantwortung
dieser Frage wiirde aber hier zu weit filhren, daher wir uns ent-
sprechend unseren Zwecken im wesentlichen auf die Aufzihlung
jener duBeren Koeffizienten beschrinken wollen, die Hkf aus-
losen konnen. Dabei sei gleich hervorgehoben, daB mir kein
dulerer, Kammerextrasystolen auslosender Koeffizient bekannt
ist, der bei entsprechender Steigerung seiner Intensitit oder bei
entsprechender Kombination mit einem oder mehreren anderen
auslosenden Koeffizienten nicht auch Hkf auslésen konnte.

Von den dufleren auslosenden Koeffizienten wollen wir zu-
nichst die elektrischen Reize nennen, zumal sie auch jene
waren, die, wie wir hérten, mit die ersten Koeffizienten waren,
deren kiinstliche Anwendung Hkf beobachten lief. Bei dieser
kiinstlichen elektrischen Reizung wird das Herz immer direkt
gereizt. Erst viel spiter dachte man daran, daf die Schadigungen
durch Elektrizitit (wofiir F. Batelli den Namen Elektrokution
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gebraucht), besonders der Tod durch Elektrizitit auch mit durch
Hkf herbeigefithrt werden diirfte. Dies haben wohl zuerst syste-
matisch Prevost und Batelli in den Jahren 1899—1902 gezeigt.
Sie geben an, daB Kondensator-Entladungen den Tod gewé6hn-
lich durch Aufhebung der Funktion der Nervenzentren, besonders
des Atemzentrums herbeifiihren, seltener durch Hkf. Bei ausge-
wachsenen Meerschweinchen kann letzteres durch eine schwache
Entladung geschehen, bei Hunden, seltener bei Kaninchen erst
durch eine Reihe rasch aufeinander folgender Entladungen. Bei
der Wirkung elektrischer Strome (Wechselstrom, Gleichstrom,
Induktionsstrom) spielt jedoch das Flimmern die Hauptrolle,
und zwar auch bei der Applikation des Stromes auf die Ober-
flache des Korpers. Dabei fanden sie, daB nur Stréme von
relativ niedriger Spannung Flimmern hervorruft, nicht aber
solche von sehr hoher Spannung.

Jellinek, der 1903 den Tod durch elektrische Strome auf
Verletzungen der Nervenzentren zuriickfiihrte, hat 1908 die Ver-
suche von Prevost und Batelli unter Anwendung von Gleich-
stromen wiederholt und weiter ausgefithrt. Auch er findet, daB3
der Tod primdr durch Hkf herbeigefithrt wird. Indem ich hier
beziiglich der weiteren Einzelheiten iiber den Tod durch Hkf
infolge elektrischer Strome auf die Mitteilungen der genannten
Autoren (siehe auch Boruttau 1916) verweise, méchte ich nur
noch betonen, daBl bei einem Individuum mit entsprechender
Disposition, z. B. schon geschadigter Herzfunktion der
Tod durch elektrisches Herzflimmern leichter eintreten wird als
ohne eine solche Disposition, was noch nicht entsprechend ge-
witrdigt ist, worauf wir aber spiter zuriickkommen.

Beziiglich der mechanischen Reize haben wir weiter oben
schon den Kroneckerschen Herzstich erwiahnt. Dieser
stellt immerhin schon eine relativ grobe mechanische Einwirkung
dar im Vergleich zum Streichen, z. B. mit einem Bleistift, zum
Anfassen oder Berithren des Herzens. Alles dies kann bei ent-
sprechender Disposition Hkf auslosen. Der Kroneckersche Herz-
stich spielt gegenitber anderen Herzstichen, die ein gesundes Herz
sehr gut vertrigt, nur insofern eine besondere Rolle, als er Orte
traf, die, wie wir heute wissen, zur heterotopen Reizbildung be-
sonders geeignet sind, woritber wir im folgenden Kapitel noch
einiges zu sagen haben. Hervorheben mdochte ich nur noch, daB
das durch mechanische Reize ausgeloste Hkf fiir die Ausiibung
der Herzmassage von Bedeutung ist, denn es ist schon von
einer Anzahl Autoren angegeben worden, daBl Herzmassage, wie
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auch ich aus Erfahrung wei, Hkf bewirken kann. So erwihnt
Kronecker 1897, daB er Hunde ersticken lieB, bis das Herz
dunkelblaurot in maximaler Diastole ruhig blieb, sodann das
Herz (wihrend der kiinstlichen Atmung) massierte, worauf es
in vielen Fillen wieder anfing, sich zu bewegen, aber in fibrillaren
Zuckungen. Andererseits kann Herzmassage unter Umstéanden
auch das Hkf beseitigen, was noch besonders besprochen wer-
den soll.

Zu den mechanischen Reizen wiren auch die Kontinuitits-
trennungen des Herzens, besonders die plotzlichen zu rechnen,
seien sie wie immer hervorgerufen.

Ther mische Reizung spielt im allgemeinen unter den Koef-
fizienten des Hkf keine groBe Rolle. Hier sei nur der Vollstéandig-
keit wegen erwihnt, daf rasche Temperaturschwankungen nach
McWilliam, Kronecker sowie Langendorff Flimmern oder
Wogen der Herzkammer veranlassen kénnen.

Das Koronarflimmern, wie ich das durch Koronararterien-
verschluB (Kav) hervorgerufene Flimmern genannt habe, haben
wir schon weiter oben mit Bezug auf ihre Beobachter angefiihrt.
In meiner 1915 erfolgten Mitteilung kam ich zu folgenden Er-
gebnissen: ,, Kav hat nur im Verein mit anderen Koeffizienten
Hkf zur Folge; letzteres kann daher nicht die notwendige Folge
nur des ersteren sein.

Soweit es bis jetzt bekannt ist, gehoren zu diesen Koeffi-
zienten die GroBe der Arterie, die Funktion des von ihr versorgten
Bezirkes, die Narkose, die Blutung, die Nebenverletzungen (dis-
ponierende Koeffizienten).

Das Hkf nach Kav nur auf Nebenverletzungen zu beziehen,
wie Langendorff und Tigerstedt es taten, ist unzutreffend.
Tritt unmittelbar im AnschluB an eine Verletzung des Herzens,
wie eine Extrasystole auf einen mechanischen Reiz, Flimmern
auf, so ist dies bei den Versuchen iiber die Folgen des Kav ein
Versuchsfehler. Das kiirzeste an 20 Hundeherzen von mir beob-
achtete Intervall zwischen Kav und dem Beginn des Hkf betrug
1%/, Minuten. Zusammenfassend kann man sagen, dafBl es von
dem jeweiligen Verhiltnis, des Grades der Disposition (D) der
Herzkammern zur Gréfe der Auslosung (A) abhingt, ob .und
wie rasch nach Kav Hkf eintritt, mit anderen Worten wie grofB3
das Intervall Kav—HKk{ ist.

Als auslésende Koeffizienten kommen nacheinander in Be-
tracht: der Kav, die lokale Ischdamie, die lokale Vergiftung, viel-



— 39

leicht als wesentlich die Kohlensdure und schlieBlich die hetero-
topen Herzreize.

Ein das Flimmern unterstiitzender Koeffizient ist die als
Koeffekt des Kav auftretende lokale Herabsetzung der Kon-
traktilitit. Auch an nur mit Ringerscher Losung gespeisten
Hundeherzen vermag der VerschluB einer groBeren Koronar-
arterie Hkf herbeizufithren.

Kommt es nach Kav zu Hkf, so geht diesem nicht, wie Cohn-
heim und v. SchultheB-Rechberg und auch Porter meinten,
ein Stillstand des Herzens voraus.

Das plétzliche Versagen beider Kammern nach Kav beruht
auf dem lokal ausgelésten Flimmern beider Kammern, durch
welches sich auch Fille von ganz plotzlichem Herztod beim Men-
schen erkliren lassen.*

In meiner Mitteilung ,,Zur Erklarung des plotzlichen Todes
bei Angina pectoris‘ habe ich unter anderem noch besonders
hervorgehoben, daBl Kav nicht nur als auslésender, sondern auch
als disponierender Koeffizient in Betracht kommen kann, in-
dem auf die durch Kav zuvor schon geschidigten Kammern
nachtriglich noch irgend ein Koeffizient, z. B. ein mechanischer
Reiz, eventuell der nachfolgende VerschluB einer zweiten Koro-
nararterie usw. einwirkt.

Es gibt eine Anzahl Koeffizienten des Hkf, die nur abnor me
Steigerungen normaler Vorginge im Organismus sind. Dazu
gehoren :

1. Rasche und starke arterielle Drucksteigerungen,

2. Starkere Anhaufung von Kohlens#ure.

3. Erh6ohte Vaguserregungen.

4. Erhéhte Akzeleranserregungen.

Ad 1. Hkf durch plotzliche und starke arterielle Drucksteige-
rungen habe ich beobachtet: a) bei Erschwerung des arteriellen
Abflusses durch VerschluB8 der Aorta jenseits des Abganges der
linken A. subclavia bei Kaninchen, b) durch VerschluB der zum
Hirn fithrenden Arterien (KuBmaul-Tennerscher Versuch) bei
Kaninchen, ¢) durch dyspnoische Erregung des Vasomotoren-
zentrums, d) durch reflektorische Erregung des Vasomotoren-
zentrums z. B. von der Nasenschleimhaut aus, e) durch Injektion
von Adrenalin.

Bei allen diesen Koeffizienten wirken immer noch andere
Koeffizienten als die arterielle Drucksteigerung mit. So z. B.
bei b die Erregung der extrakardialen Herznerven und auch die
Dyspnoe, wenn man nicht kiinstlich ventiliert, bei ¢ ebenfalls
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die Erregung der extrakardialen Herznerven und die Dyspnoe,
bei d die Erregung der extrakardialen Herznerven und die direkte
Wirkung des Adrenalins auf das.Herz.

Ad 2. Starkere Anhiufungen von Kohlensiure erfolgen be-
kanntlich bei den verschiedensten Storungen der #uBeren und
inneren Atmung. Mit diesen pflegt gewdhnlich Sauerstoffmangel
verbunden zu sein.

Aus Versuchen von R. Magnus aus dem Jahre 1902, die er
zu anderen Zwecken vorgenommen hat, ging hervor, daB die
Durchstrémung der KoronargefiBe mit Kohlensiure die Kam-
mern des isolierten Katzenherzens zum Flimmern bringt, wihrend
Durchstréomung mit Wasserstoff dies nicht tat.

Da8 Erstickung des Tieres zu Hkf disponiert, ist mir aus
vielen Versuchen bekannt, wobei man durchaus nicht so weit
zu gehen braucht, wie in den weiter oben (S. 31) angefiihrten
Versuchen von Kronecker. Schon Mc¢ William hat 1887 an-
gegeben, daB an einem durch Atemsuspension oder tiefes Sinken
des Blutdruckes empfindlich gewordenen Herzen leichter Finger-
druck, Reibung an den durchschnittenen Rippen usw. geniigt,
um Flimmern oder Wogen auszuldsen.

Die Erstickung bzw. Storung der inneren Atmung braucht
eventuell auch nur eine lokale zu sein, wie z. B. nach VerschluB3
einer Koronararterie. Man sieht dann den von ihr versorgten
Herzbezirk zunichst abblassen, alsbald aber eine livide Fiarbung
annehmen.

Chronische Zustinde, die zu dyspnoischer Blutmischung
filhren, disponieren gewifl auch beim Menschen zu Hkf.

Ad 3. Uber den EinfluB der Vaguserregung auf die Erzeugung
und Beseitigung von Hvf und Hkf liegen sehr viele Versuche
vor. Wir beschranken uns hier auf diejenigen, die sich auf das
Hkf beziehen, und erwihnen zunichst nur die Erfahrungen, die
itber das Hervorrufen von Hkf durch Vaguserregung berichten.

Knoll sah 1897 an den Ventrikeln kurarisierter, kiinstlich
ventilierter Kaninchen als Nachwirkung nach Beendigung der
elektrischen Reizung des peripheren Halsvagusstumpfes Unregel-
miBigkeit, Flattern und Flimmern auftreten, was auch ich wieder-
holt beobachtet habe. Versuche itber elektrische Vagusreizung
an Hunden und Katzen ergaben K. Winterberg 1907, ,.daB
durch Vagusreizung die Entstehung des Kammerdeliriums er-
leichtert wird. Doch ist der EinfluB des Vagus nach dieser Rich-
tung relativ schwach. Wie ich im Jahre 1900 und 1901, so ist
auch Winterberg der Meinung, da die Erregung des Vagus

Hering, Der Sekundenherztod. 3
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Extrasystolen bzw. Flimmern nur indirekt hervorruft, oder mit
anderen Worten, nur einen férdernden EinfluB hierauf hat. Wei-
land hat in meinem Institute 1911 speziell den fordernden Ein-
fluB der Vaguserregung bei gleichzeitig bestehender arterieller
Drucksteigerung auf das Auftreten von Extrasystolen bestitigt,
was nach meiner Erfahrung auch fiir das Auftreten von Hkf gilt,
und hat ebenfalls hervorgehoben, daB dieser EinfluB der Nervi
vagi sich oft erst nach einiger Zeit, zuweilen erst nach Sistieren
der Vaguswirkung bemerkbar macht.

Der flimmerbeférdernde EinfluB der Vaguserregung gilt nun
nicht nur fiir die elektrische Reizung der Vagi, sondern auch fiir
die Vaguserregung durch natiirliche Koeffizienten, wie dies bei
der Dyspnoe oder der Erregung des Vaguszentrums auf reflek-
torischem Wege, z. B. von der Nasenschleimaut aus, der Fall ist.
Auch hier kombinieren sich andere Koeffizienten, wie die direkte
Wirkung der Dyspnoe auf das Herz, die dyspnoische oder reflek-
torische Erregung des Vasomotorenzentrums, der Akzeleratoren usw.

Wie die flimmerbefordernde Vaguswirkung auf die Kammern
zu erkliren ist, bedarf noch weiterer Untersuchungen. So z. B.
ob die von Howell 1908 angegebene Beobachtung, dal Vagus-
reizung Kalium entbinde, hierbei in Betracht kommt. Nach
meiner Meinung spielt die direkte Vaguswirkung auf die Kam-
mern beim Hkf eine Rolle, wihrend Rothberger und Winter-
berg 1915 angeben: , Die Frequenz der Flimmerbewegung (der
Kammern) wird durch Vagusreizung nicht beeinfluBt. Hierzu
sei nur bemerkt, daf eine unter Umstinden recht starke negativ
inotrope und dromotrope Wirkung der Vagi auf die Kammern
aufler Zweifel steht, was ich hervorhebe, da die chronotrope Vagus-
wirkung auf die Kammern im allgemeinen nur eine relativ schwache
ist, daher sie auch von manchen Autoren bestritten wird.

Ad 4. Nachdem ich im Jahre 1905 die unmittelbare Wirkung
des Akzelerans auf die automatisch schlagenden Kammern des
Saugetierherzens nachgewiesen hatte und im selben Jahre auch
angegeben hatte, daB Akzeleransreizung das Flimmern der Kam-
mern verstirkt, haben Rothberger und Winterberg, nachdem
letzterer im Jahre 1907 keinen EinfluB auf das Entstehen und
auf den Verlauf des Hkf hatte finden konnen, diesen im Jahre
1911 doch auch gefunden. Es besteht demnach heute kein Zweifel,
daB Akzeleranserregung ein Koeffizient des Hkf ist, der sich in
der verschiedensten Weise mit anderen Koeffizienten, wie z. B.
mit einer Vaguserregung, Dyspnoe, arterielle Drucksteigerung usw.
kombinieren kann,
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Als disponierende Koeffizienten seien hier im Anschluf an
die genannten Koeffizienten erwahnt, starke Blutdrucksen-
kungen und Blutungen des Herzens.

Endlich sei hier noch angefiihrt, daBl dilatierte Herzkam-
mern nach meiner Erfahrung zum Flimmern neigen, und zwar
besonders solche, bei denen die Dilatation die Folge von Herz-
schwiche ist.

AuBer den bisher erwihnten Koeffizienten gibt es viele St offe,
die Hkf entweder auslésen oder disponieren konnen. Von diesen
wollen wir zuniichst diejenigen nennen, die in geringer Menge
auch normale Bestandteile des Organismus sind. Dazu
gehéren:

1. Kalisalze.

2. Kalziumsalze.

3. Adrenalin.

Ad 1. Wie wir schon erwihnten, haben das Kaliflimmern
Aubert und Dehn 1874, Mc William 1887 und ich 1915 be-
obachtet und studiert. Ich fand, daB KOl bei Hunden und noch
leichter bei Kaninchen ventrikulire Extrasystolen auszulésen
vermag, die bei entsprechender Steigerung der Dosis in ventri-
kulire Tachykardien und Hkf iibergehen. Begiinstigt wird das
Auftreten der heterotopen Reizbildung bzw. das Hkf durch die
von mir nachgewiesene Steigerung des Herzvagustonus durch
Kalium und ferner durch die schon vor dem Auftreten des
Flimmerns bemerkbare kontraktionsschwiachende Kaliwirkung.
KCl wirkt also auf die Kammern negativ inotrop und dromotrop
und positiv chronotrop, d. h. shnlich wie eine kombinierte Vagus-
und Akzeleranswirkung auf die Kammern.

Ad 2. Kalziumflimmern der Kammern hat Grof8 1903
aus meinem Institut wohl zuerst beschrieben; er fand auch, daB
schon bestehendes Flimmern durch Kalzium verstirkt wird.
Ich habe 1905 auch am wiederbelebten menschlichen Herzen
nach Kalziuminjektionen Extrasystolen und Hkf beobachtet,
worauf ich noch zuriickkomme (S. 44). Die extrasystolenférdernde
Wirkung der CaCl, (auch des BaCly) haben dann Rothberger
und Winterberg 1911 kombiniert mit Vagus- und Akzelerans-
reizung zur Erzielung ventrikulirer Tachysystolie; diese kann
in HKkf dbergehen.

Ad 3. DaB Adrenalin Hkf hervorrufen kann, wenn man
groflere Dosen injiziert, ist mir schon lange bekannt, daher ich
seiner Zeit zur Vorsicht bei intravendser Verwendung beim Men-
schen geraten habe.

3*
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Levy und Lewis haben 1911 angegeben, daB bei leichter
Chloroformnarkose schon relativ kleine Mengen (0,016 mg) Ad-
renalin bei Katzen Hkf hervorrufen kann, was Levy 1913 sowie
E. Nobel und C. J. Rothberger 1914 weiter bestitigten. Hier
handelt es sich um eine kombinierte Wirkung des Adrenalin und
der Narkose, auf die wir noch zuriickkommen.

Da Sympathikusreizung wie Erregung der Akzeleratoren
auch Adrenalinamie hervorruft, kénnte sich in diesem Falle die
Wirkung beider zur Auslésung bzw. zur Beforderung des Auftretens
von Hkf kombinieren. Adrenalin steigert auch den Blutdruck
und den Vagustonus und wirkt daher nicht nur durch Erregung
der Akzeleratoren und seinen direkten EinfluB auf das Herz flim-
merbefordernd.

Von den Stoffen, die man auch therapeutisch verwendet,
wiren als Flimmerkoeffizienten zu nennen Chloroform, Ather,
Morphium, Digitalis, Strophantin, Koffein. Hkf infolge
von Chloroformnarkose haben Ph. Knoll 1878, Ratimow 1884,
Schmey 1885, McWilliam 1887 beobachtet. Mir ist besonders
aufgefallen, da8 Hunde und Katzen um so wahrscheinlicher im
Beginn der Chloroformnarkose plotzlich sterben, je aufge-
regter sie sich zeigen. Dieser plotzliche Chloroformtod beruht
zumeist auf Hkf. Wie weiter oben erwahnt, haben Levy und
Lewis 1911 angegeben, da8 kleine Mengen Adrenalin Katzen
in leichter Chloroformnarkose plétzlichen Tod durch Hkf bewirken
kénnen. Mit dem Auftreten von Hkf in der Chloroformnarkose
hat sich dann Levy 1913 und 1914 weiter beschaftigt.

Morphium hat eine fordernde Wirkung auf die heterotope
Reizbildung im Herzen, woriiber ich 1915 berichtete; starke
Dosen konnen das Auftreten von Hkf begiinstigen. Wie v. Ta-
bora in meinem Institute 1906 feststellte, kann Digitalis die
heterotope Reizbildung direkt und indirekt befordern; stirkere
Dosen konnen zu HKkf fithren. Dasselbe gilt von Strophantin,
wie zuletzt im Jahre 1913 Rothberger und Winterberg be-
obachteten.

Koffein fordert ebenfalls nach meiner Erfahrung die hetero-
tope Reizbildung; zuerst treten Extrasystolen auf, die nach
groBeren Dosen in Kammertachysystolie und Hkf iibergehen
konnen. DaB eine toxische Dosis von Koffein das Herz flimmernd
absterben laBt, hat schon Gottlieb 1910 angegeben. Bei allen
diesen Stoffen kommt beziiglich des Hkf die Grofie ibrer Dosis
wie auch das Vorhandensein anderer Koeffizienten sehr in Be-
tracht. —
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Die Zahl der Hkf auslosenden wie disponierenden Koeffi-
zienten ist eine grofie und im vorausgehenden durchaus nicht
erschopfend dargestellt. So fehlt unter anderem hier auch die
Anfiihrung der beim Menschen vorkommenden FErkrankungen
des Herzens. Wir sind aber beim Menschen vorlaufig noch nicht
in der Lage, die Beziehungen verschiedener Herzerkrankungen
zum Hkf 8o genau zu analysieren, wie wir den Einflufl der genannten
Koeffizienten auf das Hkf experimentell zu priifen vermogen,
daher wir im wesentlichen bis jetzt auf die am Tier gemachten
Erfahrungen angewiesen sind. Uber das Vorkommen von Hkf
beim Menschen und iiber die bis jetzt vorliegenden Angaben,
daf plotzliche Todesfille beim Menschen auf Hkf beruhen konnten,
werden wir in den Kapiteln 12 und 13 zu sprechen kommen. Be-
vor wir dies tun, wollen wir nach Besprechung der Ausgangspunkte
des Hkf die Beziehungen des Hvf zum Hk{ kurz erdrtern, und zwar
hauptsichlich aus dem Grunde, weil gerade diejenigen Fille, in
denen ich beim Menschen Sekundenherztod beobachtet habe,
in vivo Vorhofflimmern zeigten.

10. Uber die Orte der heterotopen Reizbildung
beim Herzkammerflimmern.

Als die Orte der heterotopen Reizbildung beim Hkf sind vor
allem die spezifischen Muskelsysteme der Kammern anzu-
sehen. Unter sonst gleichen Umstéinden diirfte das Hkf leichter
von den Hauptabschnitten des Reizleitungssystems der Kam-
mern ausgehen als von seinen Ausliufern. Aber auch von der
ibrigen Herzkammermuskulatur wird es vielleicht unter Um-
stinden ausgehen; dafiir méchte ich die bekannte Tatsache an-
fithren, daB nicht nur elektrische, sondern auch mechanische
Reizung der AuBenfliche der Kammern Flimmern hervorrufen
kann. Diese Tatsache 1aflt sich allerdings vielleicht auch so er-
kliren, dal die Reizung der AuBenfliche auf dem Leitungswege
irgend eine Stelle des Reizleitungssystems der Kammern zur
Reizbildung anregt. Wie dem aber auch sei, dafiir, daB das Hkf
im allgemeinen von dem Reizleitungssysiem seinen Ausgang
nimmt, spricht, wie aus dem Folgenden hervorgeht, sehr Vieles.

Gaskell (1900) und spiter Ewald (1902) zeigten am Frosch-
herzen, daB schon kurzdauernde elektrische oder mechanische
Reizung der Verbindungsmuskulatur zwischen Vorhof und Kam-
mer (Atrioventrikulartrichter nach His) eine die Reizung lange
itberdauernde Reihe von Kontraktionen auszulésen vermag.



A. Lohmann gab 1904 auf S. 449 an: ,,Bei einem Hunde
wurden aller Wahrscheinlichkeit nach die Blockfasern durch
einen Nadelstich in so starke automatische Erregung versetzt,
daB sie etwa eine halbe Stunde anhaltendes Flimmern des Herzens
bewirkte.” Aus der Darstellung geht hervor, dal es sich aber
nicht um Flimmern des Herzens, sondern der Vorhéfe handelt,
und daB der Stich wohl nicht das eigentliche Biindel, sondern
die Gegend zwischen Koronarsinus und Tawaraknoten traf. Er
machte auch einen Versuch beim Hunde, indem er die Gegend
der Blockfasern mit Induktionsschligen reizte. Nach wieder-
holter Reizung tiibernahmen die Blockfasern die Fithrung der
Herztitigkeit. Vorher hatte er bei diesem Hund noch festgestellt,
daB3 die Blockfasern bei derselben Reizstirke leichter in Erregung
zu versetzen waren als die Herzspitze. Er verweist dabei auch
auf den Kroneckerschen Herzstich (1884). Bei diesem handelt
es sich, wie erwihnt, um einen Einstich in das Ventrikelseptum
an der unteren Grenze des oberen Drittels, der besonders beim
Hund Kammerflimmern hervorrufen kann. Entsprechend unseren
heutigen Kenntnissen findet dabei aller Wahrscheinlichkeit nach
eine Reizung von Teilen des Kammerreizleitungssystems statt,
worauf auch F. B. Hof mann 1905 hingewiesen hat. Nach den
histologischen Befunden iiber die spezifischen Muskelsysteme im
Herzen von Aschoff-Tawara im Jahre 1906, die fanden, daB3
das Hissche Biindel aus einem in der Gegend der Atrioventri-
kulargrenze gelegenen Knoten entspringt, sich in zwei Schenkel
teilt, die sich an der Kammerinnenwand als die Purkinjeschen
Fasern verzweigen, und nach den Angaben von Kcith und Flack
1907 iiber einen an der Einmiindung der oberen Hohlvene in
den rechten Vorhof gelegenen Muskelknoten, sprachen weitere
physiologische Untersuchungen dafiir, dafl diese Orte nicht nur
anatomisch, sondern auch physiologisch eine Spezifitit besitzen,
indem sie Orte besonderer Reizbildungsfihigkeit sind und, soweit
es sich nicht um die im Keith-Flackschen Knoten sich bildenden
nomotopen Ursprungsreize handelt, vorwiegend die Orte der
heterotopen Reizbildung sind.

Hierher gehéren Versuche von mir (1907), von Lohmann
(1908), von mir (1909 und 1910), von G. Ganter und A. Zahn
(Nov. 1911), von K. Brandenburg und P. Hoffmann (Dez.
1911), A. Zahn (Aug. 1912), Ganter und Zahn (April 1913),
L. Haberlandt (1913—1917).

Die ersten Mitteilungen von L. Haberlandt haben speziell
die Auffassung gestiitzt, dafl das den kiinstlichen Reiz iiber-
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dauernde Wiihlen des Kaltbliiterherzens seinen Entstehungsort
im atrioventrikuliren Verbindungssystem hat, was sich ihm
1915 in Ubereinstimmung mit den dlteren Angaben auch fiir das
Kammerflimmern des Meerschweinchenherzens und Kaninchen-
herzens ergab. Wie Lohmann beobachtete auch er, dafl die
Herzspitze weniger empfindlich ist als die Atrioventrikulargegend;
nur bei Herzasphyxie fithrten auch schwichere elektrische Herz-
spitzenreizungen zu lingerem Nachflimmern.

Schon Kronecker gab 1884 an, ,,dal auf Reizung des Kam-
merseptums am oberen Drittel das Kaninchenherz (zuweilen
mit den Vorhéfen) flimmert: bei einer Stromstirke, bei welcher
von der gereizten Herzspitze nicht Flimmern, sondern nur be-
schleunigter Herzschlag auszulosen ist*. —

Fiir die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der
Herzen von Menschen, die einem Sekundenherztod erlegen sind,
sei folgendes bemerkt.

Infolge der so kurzen Zeit innerhalb deren ein Herzkammer-
flimmertod erfolgt, miissen nicht notwendigerweise an den Orten
des Kammerreizleitungssystems selbst ausgesprochene histologi-
sche Verinderungen zu finden sein, oder sie brauchen wenigstens
nicht auf diese Orte allein beschrinkt zu sein, wie z. B. bei
Asphyxie oder allgemeinen Blutverlusten usw. Auch bei Embolien
und frischen Thrombosen der Herzgefifle brauchen jene Orte
woh! keine groberen Schidigungen aufzuweisen, obwohl sie intra
vitam durch jene pathologischen Koeffizienten in einen Zustand
hoherer Erregbarkeit gebracht worden sein kénnen. Da auch
immer mehrere Koeffizienten zusammenwirken, ist wohl zu be-
denken, daB ein negativer anatomischer Befund am Kammer-
reizleitungssystem nicht gegen den Tod durch Kammerflimmern
spricht. AuBerdem besteht aber auch auf Grund der experimen-
tellen Erfahrungen die Moglichkeit, daB Orte der Herzkammern,
an denen keine spezifische Muskulatur zu finden ist, infolge be-
sonderer Koeffizienten Orte hoherer Erregbarkeit geworden sind,
die sich auch histologisch als akut verandert feststellen lassen. —

Mit Riicksicht auf die weiter oben besprochene Tatsache,
daB unter dem Einflul der gesteigerten Erregung der extrakardi-
alen Herznerven Hkf entstehen kann, wire hier noch folgendes
besonders zu betonen. Es besteht heute kein Zweifel fiir mich,
daB wie die nomotope so auch die heterotope Reizbildung neu-
rogen angeregt bzw. gesteigert werden kann. Damit ist aber
nicht gesagt, daB die Ursprungsreize im Nervengewebe
entstehen. So ist auch unter neurogenem Hkf nur zu ver-
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stehen, daB es sich unter dem Einflufl gesteigerter Erregung
der Herznerven entwickelt hat, nicht aber etwa, dafl die dem
HEkf zugrunde liegende heterotope Reizbildung in nervésem
Gewebe erfolgt sei. Letzteres ist fitr das Warmbliiterherz weder
erwiesen noch irgendwie wahrscheinlich.

Wegen der Unmoglichkeit, das Nervengewebe von dem Mus-
kelgewebe beim erwachsenen Saugetierherzen anatomisch oder
funktionell einwandsfrei zu trennen, hat die myogene Herztheorie
noch nicht handgreifliche Beweiskraft erlangt, sie ist aber sehr
wahrscheinlich richtig. Um stirker zu betonen, dafl das Herz
normalerweise in Abhangigkeit von dem extrakardialen Nerven-
system schligt, habe ich 1912 die normale Herztatigkeit als neuro-
myogene bezeichnet, zumal die myogene Theorie vielfach dahin
milverstindlich aufgefafit wurde, als lege sie den Herznerven
nur eine untergeordnete Bedeutung fiir die Herztatigkeit bei.
Diese Auffassung ist jedoch insofern nicht zutreffend, als die
myogene Theorie sehr wohl betont, dafl das Herz bestindig unter
dem Einflul des Nervensystems steht. Man konnte hochstens
sagen, daB jener nerviose EinfluB, den jeder Arzt téaglich zu be-
statigen Gelegenheit hat, in der Physiologie und Pathologie des
Herzens eine viel groBere Rolle spielt, als die Bezeichnung myo-
gene Heérztheorie zum Ausdruck bringt. Dabei darf man aber
nicht vergessen, dafl jene Bezeichnungsweise damit zusammen-
hingt, daB der myogenen Herztheorie wesentlich ein anatomi-
sches Problem zugrunde liegt, und zwar ob als Reizbildungs-
stitte das Muskel- oder das Nervengewebe anzusehen ist. So
wichtig nun die Entscheidung dieser Frage einerseits auch ist,
so geniigt doch andererseits zur Beantwortung vieler Fragen
der Herzpathologie die Kenntnis der Tatsache, dafl die jeder-
zeit zu beobachtende Abhingigkeit des nicht isolierten Herzens
vom extrakardialen Nervensystem zwar eine groBe Rolle in der
funktionellen Wechselbezeichnung zwischen Hirn und Herz spielt,
daB aber jene Abhingigkeit keine absolute ist, denn das mensch-
liche Herz kann auch unabhingig von seinem extrakardialen
Nervensystem tatig sein, wofiir der Beweis schon mehr als ein-
mal geliefert worden ist.

11. Uber die Beziehungen des Herzvorhofflimmerns
zum Herzkammerflimmern.

Wie schon erwihnt, ist das Flimmern des ganzen Herzen
durchaus nicht die Regel, vielmehr kommen Hkf und Herzvor-
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hofflimmern (Hvf) gewohnlich getrennt vor. So besteht z. B,
heim Pulsus irregularis perpetuus Hvf ohne Hkf.

Vulpian hat 1874 angegeben, daf das Flimmern der Kam-
mern sich selten auf die Vorhofe, das der Vorhofe aber nicht auf
die Kammern fortpflanzt. Heute wissen wir auch den Grund
dafir. Die Vorhéfe sind mit den Kammern nur durch eine genz
schmale Muskelbriicke in Verbindung, welche die in den Vor-
hofen oder in den Kammern entstehenden Erregungen auf die
Kammern oder Vorhofe, im letzteren Falle der normalen Richtung
entgegengesetzt (retrograd) iiberleiten. Bei Hvf werden die
Kammern bei funktionierender Uberleitung immer, und zwar
unregelmiBig zum Schlagen angeregt. Bei Hkf zeigen die Vor-
hofe viel seltener die riickliufig ausgeloste UnregelmiBigkeit.
Ich selbst habe diese Tatsache bei Hundeherzen nur einige Male
beobachtet. Dies hingt mit der bekannten Erfahrung zusammen,
daB die retrograde Uberleitung schwerer erfolgt. Hier interessiert
uns jedoch besonders die Beziehung des Hvf zu den Kammern.
In diesen Fillen schlagen bei funktionierender Uberleitung die
Kammern, wie erwidhnt, nicht nur unregelmiBig, sondern oft
auch sehr hiufig. Es treffen die Kammern dann abnorm zahl-
reiche Reize. Unter diesen Umstéinden besteht die Moglichkeit,
daB bei entsprechendem Zustand der Kammern bzw. ihrer Orte
mit spezifischer Muskulatur die so hdufig auslésenden Erregungen
mit AnlaB zu heterotoper Reizbildung in den Kammern und da-
mit auch zu Flimmern geben konnten. Wie in diesen Fillen
die Kammern nach den Vorhéfen in Flimmern verfallen, so ver-
hilt sich das natiirlich auch in jenen Fillen, in denen die Kammern
nach den Vorhofen ins Flimmern geraten, ohne daBl das Hvf hierzu
vielleicht direkt den AnlaB gibt. DaB die Vorhofe und die Kam-
mern gleichzeitig zu flimmern beginnen, habe ich bis jetzt
nicht beobachtet. Die Méglichkeit mufl aber zugegeben werden,
denn es ist denkbar, da8 die gleichen Koeffizienten z. B. Erregung
der extrakardialen Herznerven gleichzeitig bzw. kurz nachein-
ander Flimmern der Vorhéfe und Kammern hervorrufen kénnen.
In diesem Falle ist die Beziehung des Hvf zu Hkf nicht so eng,
wie in dem zuerst genannten Falle, in dem das Hvf vielleicht
selbst mit auslosender Koeffizient des Hkf ist.

Dafi beim Menschen eine Beziehung des Hvf zum Hkf be-
steht, ist nach den von mir mitgeteilten acht Fillen von Pulsus
irregularis perpetuus, in denen der Tod ganz plétzlich und un-
erwartet eintrat (Sekundenherztod) und bei denen die Sektion
die Plotzlichkeit des Todes nicht zu erkliren vermochte, sehr
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wahrscheinlich. Vielleicht disponiert in diesen Fillen, so es sich
um Tod durch Hkf handelt, die bestehende Herzerkrankung
auch die Kammern zum Hkf wie zuvor die Vorhéfe, und es wird
das Hkf bei Fortschreiten der Erkrankung oder Neuhinzutreten
einer solchen durch das Hvf oder einen dritten Koeffizienten
dann ausgelost.

Von einem ,,Ubergehen‘‘ oder ,,Fortpflanzen* des Flimmerns
von A auf V oder von V auf A zu sprechen, ist nicht angezeigt,
da es sich hierbei in Wirklichkeit nicht um eine Fortpflanzung
des Flimmerns handelt, sondern um eine Fortpflanzung der Er-
regungen auf dem Wege der Uberleitung, die erst in der geschil-
derten Art und Weise als auslésende Koeffizienten zur Bildung
heterotoper Ursprungsreize eventuell beitragen kénnten. Es ist
leicht zu zeigen, daB die tiibergeleiteten Erregungen als solche
kein Flimmern hervorrufen, falls nicht eine besondere Dispo-
sition der Kammern zur Bildung heterotoper Ursprungsreize
vorliegt. Die Schlagzahl der Kammern, die in Abhingigkeit
von den Vorhofen schlagen, ist nach oben hin begrenzt. Wie
ich 1914 betonte, ist mir eine sicher nachgewiesene nomotope
aurikulire Tachykardie (d. h. eine vom Vorhof ausgeloste Ak-
zeleration des ganzen Herzens), die wesentlich hoher als 180 wire,
beim Menschen bis jetzt nicht bekannt, wobei es noch fraglich
ist, ob diese Tachykardie eine nomotope war?!). Hingegen gibt
es Vorhoftachysystolien beim Menschen mit Frequenzen der
Vorhofe bis 335. Hierbei schlagen aber die Kammern viel seltener.
Mit diesen hochgradigen Vorhoftachysystolien verbinden sich
immer Kammersystolenausfille, wie sie J. Rihl 1905 aus meiner
Klinik zuerst beschrieben hat. Diese Ausfille beruhen darauf,
daB die Uberleitungsfasern sich nicht so hiufig in Erregung ver-
setzen lassen, als die Vorhéfe. Bezeichnen wir mit Af die Vorhof-
frequenz, mit Uf die Uberleitungsfrequenz, so hingt die Kammer-
schlagzahl ab von dem Verhiltnis Af : Uf. Normalerweise nimmt
in diesem Verhiiltnis bei Zunahme von Af auch Uf zu. Wie bei
der Muskeltitigkeit, bei der Abnahme des Vagustonus, bei der
Steigerung des Akzeleranstonus, so verhilt es sich auch bei der
Vaguslihmung, bei der Tachykardien von 150—160 beobachtet

1) In einer am 30. Juni 1917 erschienenen Mitteilung in der Zeitschr.
f. exp. Pathol. u. Therap. beschreibt O. Roth auf S. 84 einen Fall von paroxys-
maler aurikulirer Tachykardie, bei dem er wishrend des Anfalles eine Kammer-
frequenz von 185—190 beobachtete, die einmal 110 Minuten nach sub-
kutaner Injektion von 1 mg Atrop. sulf. 215 betrug. Ob diese aurikuldre
Tachykardie eine nomotope war, geht aus der Mitteilung nicht hervor.



worden sind. Uf kann also beim Menschen 150—160, nach der
oben erwahnten Angabe bis 180 pro Minute betragen. Bei atrio-
ventrikuliiren Tachykardien sind auch hihere Kammerfrequenzen
bis 200 und dariiber beobachtet worden.

Wie dem Kammerflimmern, so entspricht auch dem Vorhof-
flimmern eine Tachysystolie, bei der die Oszillationen nach dem
Elektrogramm aber noch viel hoher sind als die héchste von Rihl
beobachtende Af von 315. So beschrieben W. A. Jolly und
W. Ritchie 1911, daB sie bei dem auf Vorhofflimmern beruhenden
Pulsus irregularis perpetuus im Elektrogramm der Vorhofe irre-
gulire Oszillationen von 390—522 pro Minute keim Menschen
beobachtet haben.

Gehen 2lso anf dem Wege von U schon 335 von den Vor-
hofen ausgeloste Erregungen nicht auf die Kammern iiber, so
noch viel weniger die bedeutend hohere Zahl von Vorhoferregungen
beim Hvi, ganz abgesehen davon, daB, wie wir oben horten, schon
Kammerfrequenzen, die wesentlich iiber 180 hinausgehen, es
vorlaufig noch fraglich erscheinen lassen, ob die Kammern in
Abhingigkeit von den Vorhofen schlagen.

Die Kammern konnen iiberhaupt nicht so frequent schlagen als die
Vorhofe. Die hichsten Kammerfrequenzen, die beim Menschen beobachtet
wurden, liegen etwa zwischen 240—250, von denen es, wie gesagt, noch
zweifelhaft ist, ob es aurikuléire Tachykardien waren.

Die Zahl der Kammer-Oszillationen im Elektrokardiogramm beim

Hkf erreicht auch nie das Maximum der Zahl der Vorhof-Oszillationen
beim Hvf.

Aus den oben gemachten Ausfithrungen geht hervor, dafl
sich das Flimmein auf dem Wege der Uberleitung nicht nur nicht
fortpflanzt, sondern die Beschaffenheit der Uberleitung vielmehr
es verhindert, daB8 so zahlreiche Erregungen von den Vorhéfen
avf die Kammern tbergehen, wie wir sie beim Kammerflimmern
beobachten.

Bekanntlich wirkt die Uberleitung auf die Ubermittelung
der Erregungen von A auf V und umgekehrt schon normaler-
weise verzogernd. Diese Verzogerung der Erregungsiiberleitung
von den Vorhilen zu den Kammern erfolgt, wie ich 1910 zeigen
konnte, im Tawaraschen Knoten. Nach meiner Auffassung
konnen die Orte oberhalb desselben Reizbildungsstellen fiir
Vorhofflimmern, unterhalb jercs Grenzgebietes fiir Kammer-
flimmern sein. Dieses Grenzgebiet liegt vielleicht noch genauer
dort, wo Aschoff eine Ubergangszone von dem Vorhofabschnitt
zum Kammerabschnitt des Tawaraschen Knotens beschrieben
hat. Ob bei der Reizbildung innerhalb dieses Grenzgebietes
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von dort aus auch Hkf, eventuell gleichzeitig mit Hvf ausgelost
werden kann und wie weit von da aus kammerwirts die Stellen
heterotoper Reizbildung liegen, von denen Hkf ausgehen kann,
mufl vorliufig noch dahingestellt bleiben.

12. Uber das Vorkommen von Herzkammerflimmern
beim Menschen.

Im Jahre 1905 konnte ich auf dem XXII. Kongre8 fiir
innere Medizin iiber Beobachtungen an einem kiinstlich wieder
belebten menschlichen Herzen eines Erwachsenen berichten, als
deren wesentlichstes Gesamtergebnis ich ausdriicklich hervorhob,
daB an diesem menschlichen Herzen keine einzige Beobachtung
gemacht werden konnte, welche mir nicht schon vom Experi-
mente am Siugetierherzen bekannt gewesen wire, eine Tatsache,
die fir die Ubertragung der am Siugetierherzen gemachten Be-
obachtungen auf das menschliche Herz von groBer Bedeutung
ist. Unter diesen am menschlichen Herzen gemachten Beobach-
tungen befand sich auch das Kammerflimmern, woriiber ich
folgendes unter Demonstration der erhaltenen Kurven damals
mitteilte :

»»Zweimal gerieten die Kammern ins Flimmern. Das erste Flimmern
dauerte nur etwa 1 Minute und war wahrscheinlich durch einen mechani-
schen Reiz verursacht; das zweite Flimmern dauerte 12 Minuten und trat
im AnschluB an die Injektion von 12 ccm einer 1%/yigen CaCly-Losung auf.
Beide Male sistierte das Flimmern nach Abstellung des Zuflusses der Ringer-
schen Lésung.*

Damit war, soviel mir bekannt ist, wohl das erste Mal
Herzkammerflimmern beim Menschen graphisch aufge-
nommen worden und durch Ca Cl, hervorgerufen.

In der Diskussion zu meinem Vortrage berichtete Deneke,
daB er gleichfalls an einem wiederbelebten menschlichen Herzen
Flimmern beobachtet habe. Auf diese Beobachtung kommen
wir weiter unten noch zuriick.

Da ich die mit Hilfe der Suspensionsmethode gewonnenen
Kurven iber das Kammerflimmern des menschlichen Herzens
auBer auf dem Kongresse noch nicht versffentlicht habe, will
ich sie hier reproduzieren.

Das am 29. Mirz 1905 von mir wiederbelebte Herz stammte
von einem 35 Jahre alten, an Dementia paralytica gestorbenen
Manne. Die Wiederbelebung des herausgeschnittenen Herzens
erfolgte elf Stunden nach dem Tode durch Durchstromung der
Koronargefifie mit Ringerscher Losung (ohne kiinstliche Sauer-



stoffzufuhr und ohne Dex-
trose) vermittelst einer in
die Aorta eingebundenen
Kaniille. Das mit dem
Schreibhebel durch einen
Faden verbundene Hik-
chen steckte im rechten
Ventrikel, dessen Kontrak-
tionen (ganz so wie bei
den Versuchen am Séuge-
tierherzen) an der be-
ruBlten Papierschleife eines
Kymographions verzeich-
net wurden.

Fig. 1 gibt die Kammer-
kontraktionen wieder und
zeigt, daB eine durch
einen Offnungsinduktions-
schlag bei Rollenabstand
7.5 ausgeloste Extrape-
riode gleich der Normal-
periode war, was beweist,
daB die Kammern automa-
tisch schlagen. Die Schlag-
zahl betrug bei 28° der
Durchstromungsfliissigkeit
etwa 15 pro Minute. Das
war kurz vor 12 Uhr. Erst
1 Uhr 45 Minuten wurde
der Versuch mit der In-
jektion von 12 cem einer
1¢/yigen CaCly-Losung ge-
macht bei 25° der Speise-
flissigkeit. Die Kammern
zeigten, wie aus Fig. 2 zu
ersehen ist, unmittelbarim
AnschluB an die Injektion
zweimal superponierte Ex-
trakontraktionen, worauf
das Flimmern -einsetzte.
Aus dem héoheren Niveau
der Kurve ist der Tonus-

45

=17.5; Extraperiode gleich

der Normalperiode, was beweist, daB die Ventrikel automatisch schlagen.

Bei Ex ventrikulire Extrasystole durch Einzelinduktionsschlag ausgelést bei RA

Fig. 1
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zustand oder, wenn man will, Tetanuszustand zu erkennen. Dieses
Flimmern dauerte 12 Minuten und wurde entsprechend den Er-
fahrungen Langendorffs am Siugetierherzen durch Abstellung
des Zuflusses der Speisefliissigkeit beendigt.

In Fig. 3 sieht man das Ende des Flimmerns und den Uber-
gang zum koordinierten Schlagen der Kammern. Man sieht,
daB vor der ersten Kontraktion die Kurve absinkt und dieser
absinkende Teil der Kurve keine Flimmerkontraktionen mehr
aufweist; diese Zeit vom Beginn der absinkenden Kurve bis zum
Beginn der nichsten Kontraktion stellt die postfibrillire
Pause dar, die auch beim Siugetierherzen vor dem Einsetzen
der koordinierten Systolen zu beobachten ist.

Deneke gab in der Diskussionsbemerkung an, das von ihm
beobachtete Flimmern sei infolge allzu hoher Steigerung der
Temperatur und des Druckes der zugefithrten Nahrflissigkeit
eingetreten. In seinem Fall, den er mit Adam 1906 ausfiihrlich
veroffentlichte, handelt es sich um das Herz einer durch Ent-
hauptung getoteten Frau, das mit ihrem eigenen, defibrinierten
und mit dem gleichen Volum Ringerscher Lésung verdiinnten
und auf etwa 35° erwirmten Blute schon etwa !/, Stunde nach
dem Tode wieder belebt wurde. In der ausfithrlichen Mitteilung
gaben Deneke und Adam iiber das Flimmern auf S. 504 fol-
gendes an:

»Im AnschluB an die beschriebenen Versuche der Temperaturerhéhung
traten sofort kleine UnregelmiBigkeiten der Herzaktion auf, die bald voriiber-
gingen. Obwohl nun die Temperatur der Speisungsfliissigkeit schnell hinunter-
ging und die Aktion zunichst wieder regelmiBig wurde, trat doch un-
vermittelt um 10 Uhr 1 Min. 30 Sek. Flimmern des Herzens ein. Es ist an
sich von Interesse und fiir kiinftige Versuche wichtig, daB8 das menschliche
Herz anscheinend leicht in Flimmern verfillt, auch wenn man die Frage
vollig auBer Betracht 1i8t, ob das Flimmern im lebenden Organismus bei
bestimmten krankhaften Zustinden des Herzens (z. B. bei Embolie und
Thrombose der Kranzarterien, bei Adams-Stokesschem Symptomenkomplex,
bei anatomisch ungeniigend erklirten Fillen von Herztod) vorkommt
oder nicht.*

Da in diesem Falle, wie in meinem, die Vorhéfe weiterschlugen,
eine Tatsache, die man auch am Sdugetierherzen oft zu machen
Gelegenheit hat, handelte es sich auch hier nur um Kammer-

flimmern. Auch die Beseitigung des Flimmerns geschah durch
Abstellung des Zuflusses, —

Wihrend diese beiden Beobachtungen das Vorkommen von
Hkf beim wiederbelebten menschlichen Herzen zeigen, und die
graphische Verzeichnung des Flimmerns in meinem Falle dies
auch fiir jene erweist, die bei der Beobachtung nicht zugegen
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waren, kénnen wir bis jetzt nur einen, zwar nicht iiber jeden
Zweifel erhabenen, so doch recht wahrscheinlichen Fall anfiithren,
in dem klinisch beim Menschen Hkf beobachtet wurde. Dieser
Fall, der von A. Hoff mann 1914 versffentlicht worden ist, sei
hier nach seinen Angaben S. 202 seines Buches iiber die Elektro-
graphie des Herzens ausfithrlich angefiihrt.

»Es handelt sich um eine 28jihrige Kochin, hereditir nicht belastet,
mit 16 Jahren bleichsiichtig, mit 18 Jahren zuerst Anfille von Herzklopfen,
besonders beim Treppensteigen. Die Anfille fingen plotzlich an und endeten
plotzlich. Dauer anfangs nur !/,—!/, Stunde. spiter 2—3 Stunden. In
den Anfillen fiiblt sie sich matt. Patientin kam in einem Anfall, den sic
in dem Moment, als ihr der Tod einer Freundin mitgeteilt wurde, bekommen
hatte, in die Beobachtung. Objektiv fand sich das Herz bei der Rontgen-
aufnahme nicht vergriéBert. Die Pulsfrequenz betrug 200 in der Minute.
Subjektiv klagte sie iiber Schwindelgefiihl und Stechen in der Herzgegend.
Der Blutdruck betrug 160/110 cm Wasserdruck nach Recklinghausen.
Die Téne waren laut klappend, aber rein. Die ganze Herzgegend wurde
bei jedem Herzschlag diffus erschiittert.

Das Sphygmogramm der Karotis und Vena jugularis im Anfalle auf-
genommen, zeigt gleichzeitig sich erhebende rasch ablaufende einfache
Wellen. Wihrend der Anfille wurden Elektrokardiogramme anfgenommen.
Wiihrend der Aufnahme in Ableitung I und III, wobei der Karotispuls am
Halse kontrolliert wurde, um ein etwaiges Aufhoren des Anfalles sofort
wahrzunehmen, traten plotzlich auf beiden Galvanometern heftige Schwin.
gungen der Saite ein. Wihrend dieser Zeit konnte kein Karotispuls kon-
statiert werden. Dann ging die Herztitigkeit in einen langsamen, zunichst
ziemlich unregelmiiBigen Rhythmus iiber.‘

Auf Fig. 1 der Tafel II, die unterschrieben ist: ,, Kammer-
flimmern am Ende eines Anfalles von atrioventrikulirer Tachy-
rhythmie®, sieht man wahrend drei Sekunden in beiden Ableitungen
ganz unkoordinierte Schwankungen der elektrographischen Kur-
ven. DaB diese auf Kammerflimmern beruhen, dafiir fithrt Hoff-
mann an, daB sie dem Bilde entsprechen, welche man beim Kam-
merflimmern beim Hunde oder bei der Katze erhalt. ,, Auch da
schlagen in beiden Ableitungen die Saiten einander entgegen-
gesetzt, wihrend bei willkiirlichen Bewegungen die Saiten stets
nach derselben Seite schlagen.“ Dieser Auffassung, daB es sich
um Kammerflimmern gehandelt hat, méchte ich mich anschlieBen,
und zwar ganz besonders auch wegen der wichtigen Angabe:
»Wihrend dieser Zeit konnte kein Karotispuls konsta-
tiert werden.” Dieses wichtige klinische Symptom, das plétz-
liche Aufhoren des Arterienpulses, ist eines von jenen, auf die
ich seit 1912 als notwendige Folge des Kammerflimmerns wieder-
holt hingewiesen habe.

Es diirfte sich demnach sehr wahrscheinlich um ein, wenn
auch nur drei Sekunden hindurch dauerndes passageres (S. 27)
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Herzkammerflimmern gehandelt haben. Dafiir 148t sich auch
noch die Angabe anfiihren, da nach dem Anfall Kammer-
extrasystolen auftraten. Ob es sich nun wahrend des Anfalles
um eine atrioventrikulire Schlagfolge gehandelt hat oder nicht,
jedenfalls unterstiitzt das Auftreten von Kammerextrasystolen
unmittelbar nach dem Anfall die Ansicht, daB wir es bei jenen
unkoordinierten Schwankungen mit Kammerflimmern zu tun
hatten, da die Kammerextrasystolen die Neigung zur hetero-
topen Reizbildung in den Kammern anzeigen.

Zu diesem Auftreten von Kammerextrasystolen bemerkt
Hoffmann noch: ,Interessant und fiir die nahe Beziehung
der atrioventrikuliren Arhythmien und Tachykardien zu den
Kammerextrasystolen ist die Tatsache, daB, obwohl im Anfall
atrioventrikulire Tachykardie zu bemerken ist, nach dem Anfall
Kammerextrasystolen auftreten. Offenbar steigert derselbe Ein-
fluB, der die Reizbildung an dem Ausgangspunkt dieser Tachy-
kardien vermehrt, auch das Reizbildungsvermédgen in den Kammer-
schenkeln dés Uberleitungssystems. Nach meiner Auffassung
traten vermutlich nicht erst nach dem Anfall, sondern wohl
schon zur Zeit des Kammerflimmerns die dieses, wie die spiteren
Kammerextrasystolen, auslésenden ventrikuldren Ursprungs-
reize auf. Noch ein Punkt sei hier kurz besprochen. Da nach
der Angabe der Karotispuls am Halse kontrolliert wurde, besteht
die Moglichkeit, daB bei dem palpierenden Druck auf die Karotis
gleichzeitig ein unbeabsichtigter Vagusdruckversuch mit erfolgte.
Dieser wiirde nicht nur das Aufhéren des Anfalles in diesem Falle
verstehen lassen, sondern kénnte vielleicht auch mit zum Auf-
treten des Kammerflimmerns beigetragen haben. DaB der Vagus-
druck solche Anfille beendigen kann, ist bekannt und ebenso,
daB unter Umstinden nur ein leichter Druck dazu gehort. Es
ist aber auch vom Tierversuch her bekannt, daB Vagusreizung
ein das Auftreten von Kammerflimmern unterstiitzender Koef-
fizient ist, was in einem fritheren Kapitel schon angefiithrt wurde
(S.33). Ich komme auf diesen Punkt spater noch zu sprechen?). —

DaB wir bis jetzt nur diese eine klinische Erfahrung tiber
das Auftreten von Hkf beim Menschen anfiithren konnen, be-
ruht auf verschiedenen Umsténden, vor allem aber darauf, daB
die elektrokardiographische Methode, die beim Menschen allein

1) Nach einer von Rihl im Jahre 1912 mitgeteilten Beobachtung am
Menschen ist es sehr wahrscheinlich, daB Vagusreizung, wie beim Tierexperi-
ment, so auch beim Menschen zum -Auftreten von Vorhofflimmern bei-
tragen kann.

Hering, Der Sekundenherztod. 4
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uns dariiber etwas aussagen kann, noch nicht lange Zeit ver-
wendet wird und es auBlerdem eines besonderen Gliickes bedarf,
Hkf gerade wahrend einer elektrographischen Aufnahme mit zu
beobachten.

Daher bin ich auch auf jene Beobachtung hier besonders
ausfiihrlich eingegangen. Ihre Deutung im Sinne eines Hkf muB
wohl als zutreffend angesehen werden. Damit ist aber auch
die trostliche, wenngleich auf Grund der Beobachtungen beim
Tierexperiment nicht tiberraschende Erfahrung zu verzeichnen,
daB beim Menschen das Hkf auch nur passager auftreten kann
und nicht, wie z. B. die Experimente am Herzen der erwachsenen
Hunde in groBer Ubereinstimmung und in gewissem Gegensatz
zum Verhalten der Herzen anderer Tiere (Affen, Katzen, Ka-
ninchen) gezeigt haben (8. 27), in der Regel ein letales ist.

DaBl das Herzkammerflimmern der menschlichen Herzen
ein passageres sein kann, zeigte iibrigens schon das von mir wieder-
belebte menschliche Herz, denn das eine Mal dauerte das Flim-
mern nur eine Minute. Diese Zeit ist zu kurz, als daf die Folge-
erscheinungen des Hkf hitten tédliche sein kénnen.

Die Beobachtung von passagerem Hkf beim menschlichen
Herzen gibt mir Veranlassung, noch in aller Kiirze darauf ein-
zugehen, wie sich nach meiner Auffassung, wenigstens in einer
Anzahl von Fillen, erkliren laBt, da8 das Hkf, sei es beim Tier-
oder Menschenherzen, ofters nur ein passageres ist.

Im Gegensatz zum letalen Hkf verstehen wir unter einem
passageren jedes Hkf, das nicht zum Tode fithrt. Bei Affen,
Katzen oder Kaninchen haben andere und ich selbst passageres
Hkf schon oftmals beobachtet.

Wenn wir durch einen mechanischen oder elektrischen Koef-
fizienten Flimmern auslésen, so ist sein Aufhéren ohne weiteres
verstiandlich, sobald wir die kiinstliche Reizung sistieren. Anders
verhalt es sich, wenn das Flimmern auch nach Aufhoren der
Reizung weiter anhilt, also ein die Zeit der kiinstlichen Reizung
iitberdaverndes Flimmern zu beobachten ist. Wie lange das
iberdauernde Flimmern anhilt, das hingt, allgemein gesagt,
wie von den auslésenden (AK), so auch von den zur Zeit des
Eintritts des Flimmerns vorhandenen disponierenden Xoeffi-
zienten (DK) ab, Die Flimmerdauer wird aber auch von den
Folgen des Hkf selbst mit abhéingen, zu denen, wie im Kapitel 8
erwishnt, das Aufhéren der Zirkulation gehért.

Im Kapitel 15, in dem wir auf die Moglichkeiten zu sprechen
kommen, die flimmernden Herzkammern wieder zu geordnetem
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Schlagen zu bringen, ist als ein Mittel, das Flimmern beim kiinst-
lich durchstromten Herzen zu beseitigen, die Abstellung der Durch-
stromung angefiihrt, ein Mittel, das ich, wie wir weiter oben
(S. 44) horten, auch zur Beseitigung des bei dem kiinstlich wieder-
belebten menschlichen Herzen beobachteten Hki angewendet
hatte.

Dieses Mittel der ZufluBsperre stellt nun im wesentlichen
nichts anderes dar, als eine Nachahmung dessen, was die Kammern,
sobald sie flimmern, selbst bewirken, niamlich das Aufhoren der
Zirkulation.

Nach den experimentellen Erfahrungen, soweit iiberhaupt
darauf bis jetzt geachtet worden ist, bedarf es zur Beseitigung
des Hkf durch ZufluBsperre zumeist einer Anzahl von Minuten.
Beim Katzenherzen sind nach Langendorff etwa 10 Minuten
nétig. Analoge Erfahrungen habe ich im allgemeinen beim Hunde-
herzen gemacht, wie auch bei der zweiten oben beschriebenen
Beobachtung von Hkf am menschlichen Herzen, bei der eine
Durchstromungspause von 12 Minuten erforderlich war, bis das
Flimmern aufhérte und die Kammern wieder koordiniert schlugen.

Deneke und Adam haben in jhrem Fall den Zuflufl zu-
erst 10 Minuten und, da dies nicht geniigte, im ganzen 26 Minuten
abstellen miissen.

Bei der ersten von mir oben angegebenen Beobachtung von
Hkf am wiederbelebten menschlichen Herzen verschwand das
Flimmern schon nach einer Durchstromungspause von nur einer
Minute. In diesem Falle war das Flimmern, wie angegeben,
wahrscheinlich durch einen mechanischen Koeffizienten ausge-
16st, bei der zweiten Beobachtung hingegen durch eine Injektion
von 12 com einer 19/;igen CaCly-Losung in die Durchstromungs-
flussigkeit.

Es ist nun von vornherein anzunehmen, daBl die wirksame
Dauer der ZufluBsperre bzw. des automatischen Aufhorens der
Zirkulation bei Hkf, d. h. jene Zeit, die notig ist, um das
Flimmern zu beseitigen, je nach den Umstanden verschieden lang
sein wird.

So 1aBt sich auch verstehen, daB schon eine Durchstrémungs-
pause von einer Minute zur Beseitigung des Flimmerns beitragen
kann, und daB auch in anderen Fillen von passagerem Hkf
die Dauer des Hkf durch das mit letzterem erfolgende Aufhoren
der Zirkulation mitbestimmt wird.

Inwieweit die von mir hier geiuBierte Auffassung zugreffend
ist, daBl das Hkf selbst als Koeffizient fiir das Aufhéren des Flim-

4*
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merns in Betracht kommt, indem das Aufhoéren der Zirku-
lation zu dem nur passageren Bestehen des Hkf mit beitragt,
miissen wir noch der Priifung durch weitere Untersuchungen
iiberlassen.

13. Uber die bis jetzt vorliegenden Angaben, da8
plotzliche Todesfille beim Menschen auf Herz-
kammerflimmern beruhen konnten.

Wie iiberall in der Wissenschaft, so entwickelte sich auch
die Vorstellung, daB8 plotzliche Todesfille beim Menschen auf
Hkf beruhen kénnten, erst allmihlich, und nahm auch nach ibrem
Entstehen nur sehr langsam festere Gestalt an. Thm ging zu-
nachst die Feststellung des Herzflimmerns durch Ludwig und
Hoiffa infolge elektrischer Reizung im Jahre 1849 voran. Erst
10 Jahre spiter hat Einbrodt, der als Folge der elektrischen
Reizung des Siugetierherzens ebenfalls die von ihm als ,Herz-
zittern‘ bezeichnete Erscheinung beobachtete, sich dahin ge-
suBert, daB die direkte elektrische Reizung des Herzens hin-
reicht, ,,den Tod eines Tieres ohne Verletzung seiner Nerven-
zentren und ohne Verinderung seiner Blutmasse bequem herbei-
zufithren. Dieser AuBerung, die sich also zunichst nur auf den
Tod eines Tieres bezog, stimmte 1873, also erst 14 Jahre spiter,
Siegmund Mayer bei, der auch an Saugetierherzen bei direkter
elektrischer Reizing des Herzens dieses ,,in ein unregelmaBiges,
sehr rasches, wild durcheinander wogendes Zittern* geraten und
das Tier infolge der kaum 2—3" dauernden Reizung seines Herzens
mit mittelstarken Induktionsstromen sterben sah, daher er von
der damals von Steiner vorgeschlagenen Elektropunktur des
Herzens als Wiederbelebungsmittel dringend abriet. :

Nachdem man festgestellt hatte, da Hkf geeignet ist, den
Tod eines Tieres herbeizufithren, kam man allmahlich dazu,
das gleiche auch fiir den Menschen anzunehmen.

Cohnheim und v. SchultheB-Rechberg haben 1881 in
ihrer Mitteilung ,,Uber die Folgen der KranzarterienverschlieBung
fiir das Herz“ S. 535 angegeben, dafl nach ihren Versuchsergeb-
nissen ,,auch die plétzlichen Todesfialle bei hochgradiger Koronar-
gklerose hinfort nicht mehr so ratselhaft sind*, sie hatten aber,
wie ich 1915 ausfithrte, obwoh! sie, wie zuvor Bezold (1866—67)
und Samuelson (1880), das Flimmern der Kammern nach Kranz-
arterienverschluB beobachtet hatten, nicht erkannt, daB das
Wesentliche und Primiire des plotzlichen Versagens- der beiden



Kammern nicht, wie sie meinten, Stillstand des Herzens, sondern
das HKf ist.

Kronecker und Schmey haben dann, wie weiter oben
schon erwahnt, im Jahre 1884 angegeben, da ein Stich in die
Kammern des Hundeherzen iiber der unteren Grenze des oberen
Drittels der Kammerscheidewand geniigt, um die Kammern
sofort ins Flimmern zu versetzen. Kronecker hat in einem
dariiber erstatteten Bericht darauf hingewiesen, ,,dafl die auBer-
ordentliche Verletzbarkeit dieses Zentrums auch die fulminanten
Todesfalle durch Herzlahmung erklirt und dariiber auf S. 365
noch folgendes angefiihrt:

s»Hiller bat im 8. Bande der Charité-Annalen (1883) auf der Abteilung
des Herrn Vorsitzenden (Leyden) bei Typhusrekonvaleszenten beobachtete
plotzliche Todesfillle beschrieben; Die Herzaktion war nicht mehr zu kon.
statieren, wihrend die Sterbenden noch eine Reihe von Atemziigen machten.

Bei der Autopsie war am Herzen fettige Muskeldegeneration gefunden
worden. *

Kronecker meinte, daBl der Tod infolge ,,.Lihmung jenes
verletzbarsten Zentrums‘‘ eintrete. Heute wissen wir, dal es sich
nicht um eine Lihmung und auch nicht um ein so umschriebenes
Zentrum handelt, wie es sich Kronecker vorstellte.

Die Vermutung, daB plotzliche Todesfille beim Menschen
durch den Eintritt fibrillirer Kontraktionen des Herzmuskels
bedingt sein kénnten, sprach in dieser Form deutlich erst J. A.
McWilliam 1889 aus, wobei er besonders auf den plétzlichen
Tod bei Angina pectoris hinwies.

Sein Hinweis fiel aber bei den Klinikern auf keinen frucht-
baren Boden, wozu unter anderem wohl der Umstand beitrug,
daB sowohl die Erfahrungen iiber die Folgen des experimentellen
Koronararterienverschlusses, als auch die iiber den Kronecker-
schen Herzstich bei den verschiedenen Autoren, die sich mit
diesen Versuchen beschiaftigten, recht verschiedene waren.

Wie schon erwéhnt, lernte ich 1894 durch eigene Erfahrung
jene bekannte und seitdem von mir wohl schon mehr als 100 mal
bestitigte Tatsache kennen, dall Hunde sterben, wenn ihre Herz-
kammern ins Flimmern geraten. Diese Beobachtungen veran-
laBten mich, seitdem in meiner Vorlesung stets auf die Moglich-
keit hinzuweisen, daB vielleicht auch beim Menschen der Tod
durch Kammerflimmern eintreten konne. Durch die oben ange-
filhrten Beobachtungen des Kammerflimmerns am mensch-
lichen Herzen im Jahre 1905 wurde diese auch von Deneke
und Adam ausgesprochene Vermutung immer mehr gestirkt,
80 daB ich in meinem Referate ither die UnregelmiBigkeiten des
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Herzens im Jahre 1906 auf dem X XIII. Kongre8 fiir innere Medizin
im Anschluff an die Besprechung der extrasystolischen Unregel-
miiBigkeiten auch das Herzflimmern erwihnte, und zwar ,haupt-
sachlich deswegen, weil man es auf Grund der an dem wieder-
belebten menschlichen Herzen gemachten Erfahrungen als mog-
lich bezeichnen muB, daB mancher plotzliche Tod durch Herz-
lahmung darauf beruht, daBl das Herz oder wenigstens die Kam-
mern ins Flimmern gerieten®.

Auch in meinem Referate im Jahre 1910 auf der XIV. Tagung
der Deutschen Pathologischen Gesellschaft wies ich nochmals,
und zwar bei der Besprechung des Pulsus irregularis perpetuus
S. 54 auf den Tod durch Herzflimmern hin und fiigte hinzu: ,,Vor-
hofflimmern an sich bedingt zwar niemals den Tod, aber es kann
das Flimmern solcher zum Flimmern neigender Herzen unter
Umstinden auch die Kammern ergreifen und wenn dieses eine
Zeit hindurch anhalt, den Tod herbeifithren. Ich habe plotzliche
und unerwartete Todesfille beim Irregularis perpetuus gesehen
(die ich schon in dem Referate 1906 erwiahnt habe), bei welchen
die Sektion die eigentliche Todesursache nicht nachzuweisen
vermochte.” Derartige Falle, nicht die bei anatomisch leicht
nachweisbarer Verstopfung der Koronararterien oder bei Ruptur
der Kammern beobachteten plétzlichen Todesfalle waren es, die
mich besonders interessierten, zumal mich das Siugetierexperi-
ment gelehrt hatte, daB auch anatomisch unverinderte Herzen
durch entsprechende Koeffizienten ins Flimmern gebracht wer-
den konnen.

Im Jahre 1911 sprach auch A. Hoffmann die Vermutung
aus, daB3 durch Herzflimmern wohl der bei Koronarsklerose hiufig
eintretende plétzliche Tod herbeigefithrt wird. Im selben Jahre
gaben Rothberger und Winterberg auf Grund ihrer Erfah-
rungen iber das Auftreten von Hkf durch Erregung der extra-
kardialen Herznerven im Experiment der Vermutung Raum,
daB Falle von plotzlichem Herztod durch Angst und Schreck
auf Hkf beruhen konnten.

Nachdem ich mehrmals plétzlichen und unerwarteten Tod
in Fillen von Pulsus irregularis perpetuus beobachtet hatte,
gab ich in meiner Klinik den Auftrag, in &ahnlichen Fallen
moéglichst prazis die Zeit zu bestimmen, innerhalb welcher
der Tod erfolgt, wie auch die Art und Reihenfolge der Ab-
sterbeerscheinungen genau zu beobachten, besonders auch ob die
Atmung die klinisch nicht mehr nachweisbare Herztatigkeit
iiberdauert.
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Im Jahre 1912 habe ich dann unter dem Titel ,,Uber plotz-
lichen Tod durch Herzkammerflimmern“ zwei solcher Falle ver-
offentlicht. Von dem einen sei nach den Angaben von Dr. Eib-
egger, Assistenten der Klinik, folgendes hier reproduziert:

,»-Die Patientin, auf dem Bette sitzend, unterhielt sich mit einer an-
deren Patienten ohne jede Aufregung, als sie plotzlich auf die rechte Seite
sank, worauf man mich sofort rief. Pat. wurde auf den Riicken gelegt,
war pulslos und weder palpatorisch noch auskultatorisch war eine Herzaktion
nachweisbar. Gesicht zyanotisch, Halsvenen gestaut, nicht undulierend.
Wihrenddem machte die Sterbende noch einige Atemsziige; etwa 2—3 Se-
kunden nachher hoérte ich iiber dem 3. linken Interkostalraum, dann
iiber der Herzspitze und iiber dem ganzen Sternum das postmortale Rauschen
(S. 5) nicht ganz eine halbe Minute lang.

Meine klinische Diagnose lautete: Insuff. et stenosis valv.
mitr., Insuff. valv. aortae. Pulsus irregularis perpetuus, Herz-
kammerflimmern (?%).

Die Obduktion bestitigte zwar das Vitium valvularum cor-
dis, ergab aber fiir die Pl6tzlichkeit des Todes keinen entspre-
chenden Befund.

Unter dem Titel ,,Uber den Minutentod beim Irregularis
perpetuus ohne Erklirung der Plotzlichkeit des Todes durch
die Sektion‘‘, habe ich im Jahre 1913 weiteres dariiber veroffent-
licht und angegeben: ,,Bis jetzt wurden also seit 1906 auf meiner
Klinik acht Fille von Irregularis perpetuus beobachtet, die plotz-
lich starben und bei denen die Sektion die Plotzlichkeit des Todes
nicht zu erkliren vermochte.*

Im Mirz desselben Jahres haben Jean Heitz und G. Clarac
eine Mitteilung iiber ,.Le mort subite dans l’arrhythmie com-
pléte” verdffentlicht, meine Beobachtungen iiber plotzlichen Tod
in Fallen von Pulsus irregularis perpetuus, ohne dafl die Sektion
die Plotzlichkeit des Todes zu erkliren vermochte, bestitigt und
meine Annahme, daBl der Tod durch Kammerflimmern bedingt
gei, als die wahrscheinlich richtige angesehen.

In den Mitteilungen ,,Zur Erklirung des plétzlichen Todes
bei Angina pectoris®“ (1915), ,,Der plotzliche Tod in der Chloro-
formnarkose‘‘ (1916), ,,Der Sekundenherztod‘* (1916) und ,,Sinus-
strome als Koeffizienten in Fillen von Sekundenherztod bin
ich weiter auf den Herzkammerflimmertod beim Menschen zu
sprechen gekommen.

Kiirzlich hat O. Steiger im Korrespondenzblatt fiir Schweizer
Arzte 1917 ,,Uber plotzliche Todesfille (sog. Minutenherztod) bei
Insuffizienz des Adrenalsystems, speziell bei Nebennierenerkran-
kungen (Morbus Addisonii)* berichtet, bei denen in allen vier
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Fallen zuerst Herzstillstand, dann erst Atemstillstand beob-
achtet wurde.

AnschlieBend an meine Angaben ist Steiger der Ansicht,
daB es sich in diesen Fallen um Tod durch Herzkammerflimmern
gehandelt hat. Da der vierte Fall besonders gut die Bezeich-
nung Sekundenherztod rechtfertigt und vom Autor selbst sehr
genau beobachtet und beschrieben ist, sei folgendes von ihm
erwihnt:

»10 Uhr vormittags ist Patient aufgestanden und unterhilt sich
lebhaft mit seinen Verwandten, die zur Besuchsstunde gekommen sind.
Dabei kommt es zu ziemlich erregten Szenen, Patient geht gesti-
kulierend im Zimmer herum. Um 11 Uhr wird er einer Blutunter-
suchung wegen ins Bett gesteckt. Plotzlich, wahrend ich die Blut-
untersuchung vorbereite, reiBt es den Patienten auf; er erklirt,
er sehe nichts mehr, kalter Schweifl im Gesicht und an der Nasen-
spitze. Patient fillt, wie vom Blitz getroffen zuriick, pulslos,
iiber dem Herzen kein Ton mehr zu horen, nur ein unbestimmtes
Sausen ist noch wihrend ca. 5—10 Sekunden zu auskultieren.
Aber nach ca. 70—80 Sekunden steht auch jegliche Atmung still.
Der plétzliche und jahe deletire Verlauf vollzog sich in ca.
60—90 Sekunden.”

Steiger betrachtet als ,,Grundursache‘ dieser, namentlich
nach korperlichen Anstrengungen aus scheinbarem Wohlbefinden
heraus plétzlich und unerwartet aufgetretenen vier Todesfalle
einen infolge rapider Abnahme der Blutadrenalinmenge jah ein-
setzenden Blutdrucksturz, der zu einem durch Kammerflimmern
bedingten Herzkollaps fiihrt.

Wenn ich es auch dahingestellt sein lasse, ob bei solchen
Fallen mit Insuffizienz des Adrenalsystems eine so plotzliche
Abnahme der Blutadrenalinmenge und ein durch letztere bedingter
so jaher Blutdrucksturz wirklich vorkommt, so bin ich doch auf
Grund seines genauen klinischen und anatomischen Berichtes
mit Steiger der Meinung, dafl es sich wenigstens in drei seiner
Falle um Tod durch Herzkammerflimmern gehandelt haben
diirfte.

Die Tatsache, daB solche Fille niedrige Blutdruckwerte
aufweisen, hat man wohl mit Recht auf die Hypofunktion des
Adrenalsystems bezogen und diirfte auch die Neigung der Addison-
kranken zu Ohnmachten erkliren. Damit ist aber nicht gesagt,
daBl diese Ohnmachten selbst durch eine ganz plotzliche Abnahme
der Blutadrenalinmenge herbeigefilhrt werden; wahrscheinlich
beruhen sie auf reflektorischen Vorgingen.

J. Wiesel gibt auf S. 357 seiner Abhandlung iiber die Krank-
heiten der Nebennieren z. B. an: ,,So geniigt ein leises Beriihren
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in der Magengegend, um Ohnmacht hervorzurufen, wobei die
Haut blaB, kiihl wird und der Blutdruck synkopal herabgeht.*

Hier handelt es sich um einen bekannten reflektorischen
Vorgang, der aber nur bei besonderer Disposition schon auf einen
so geringen auslosenden Koeffizienten hin so ,,synkopal® erfolgt,
wihrend letzterer gewdhnlich, wenn keine entsprechende Dis-
position vorhanden ist, ziemlich stark sein muB, z. B. in Form
eines Schlages auf die Magengegend, um eine Ohnmacht usw.
auszulogen. Im 18. Kapitel komme ich auf diese Beobachtungen
in Zusammenhang mit der Frage, ob auch durch das Versagen
eines anderen Organes als des Herzens ein Sekundentod erfolgen
kann, nochmals zu sprechen.

14. Uber die klinische Bedeutung des Herzkammer-
flimmerns.

Nachdem das Tierexperiment gelehrt hat, dal durch Herz-
kammerflimmern ganz plétzlich der Tod eintreten kann und
das Hkf am menschlichen Herzen auch wiederholt schon beob-
achtet worden ist, hat der Arzt alle Ursache, sich mit dem Hkf
eingehender zu befassen. Beziiglich der Unbekanntheit dieser
Todesart bemerkte ich 1916, daB schatzungsweise wohl kaum
1 Prozent der Arzte Deutschlands ein flimmerndes Herz gesehen
haben dirrften, wozu ich hinzufiigen méchte, dafl die Zahl der-
jenigen, die den Tod eines Tieres infolge Hkf eintreten sahen,
gewill noch viel kleiner ist. Dabei ist das Hkf den Experimen-
tatoren am Saugetier, wie aus dem 6. Kapitel hervorgeht, schon
seit 68 Jahren bekannt, und die Vermutung, dafl plétzliche Todes-
falle auch beim Menschen auf Hkf beruhen kénnten, schon vor
28 Jahren geduBert worden. Seit dieser Zeit sind nicht nur ber
das Hkf selbst, sondern iiberhaupt iiber die Anatomie, Physio-
logie und besonders die pathologische Physiologie des Herzens
so viel Erfahrungen gesammelt worden, daB wir heute den Medi-
ziner beziiglich der Diagnose, Prophylaxe und Therapie
des Hkf ganz anders unterrichten kénnen als friiher.

Die Diagnose des Hkf kann heute beim Menschen ganz
sicher gestellt werden, und zwar mit Hilfe der elektrographi-
schen Methode. So erfreulich dies ist, so ist doch leider die Mog-
lichkeit, diese Methode anzuwenden, bis jetzt noch eine sehr ein-
geschrankte. Dies beruht nicht so sehr darauf, daB die Zahl
der in Verwendung stehenden Elektrographen noch verhiltnis-
mifig klein ist, als vielmehr darauf, daB im Verhiltnis zu der



kurzen Dauer, wihrend welcher das Hkf besteht, die Anwendung
des Elektrokardiographen zu viel Zeit erfordert, so daB es nur
einem Zusammentreffen mehrerer giinstiger Umstinde zu ver-
danken ist, wenn die elektrographische Aufnahme des Hkf beim
Menschen gliickt.

Zu diesen Umstéinden gehort bei den plotzlichen Todesfallen
vor allem auch der, daB der Arzt bei dem Eintritt des plétzlichen
Todes zugegen ist. Das ist begreiflicherweise nur selten der Fall.
Die Gegenwart eines Arztes bei einem plétzlichen Todesfall liBt
sich am leichtesten noch auf der Klinik erreichen, daher auch die
betreffenden Arzte in dieser Hinsicht genau informiert werden
sollten. Immerhin wird man auch da, selbst wenn die Einrich-
tung getroffen ist, aus jedem Krankenzimmer telekardiographische
Aufnahmen zu machen, oft zu spat kommen. Es ist aber mog-
lich, zur Diagnose sich noch anderer Mittel zu bedienen; sie er-
moglichen zwar keine sichere Diagnose des Hkf, geben aber An-
haltspunkte fiir eine begriindete Vermutungsdiagnose. Zu
diesen Anhaltspunkten gehért folgende von mir angegebene Trias:
1. Die Plotzlichkeit der den Tod einleitenden Symptome,
2. das Uberdauern der Atmung und 3. die nach Sekunden
zihlende Sterbedauer.

Von den einleitenden Symptomen ist als wichtigstes das
plétzliche und bleibende Aussetzen von Puls und Herz-
tatigkeit zu nennen, was den Arzten als voriibergehende Er-
scheinung, z. B. vom Adams-Stokesschen Symptomenkomplex her,
bekannt ist. Unter dem Uberdauern der Atmung ist zu verstehen,
daB die Atmung die klinisch nicht mehr nachweisbare Herz-
tatigkeit iiberdauert. Von der Sterbedauer haben wir im 1. Ka-
pitel schon gesprochen; unter ihr ist hier die Zeit zu verstehen
vom Eintritt der plotzlich eintretenden Symptome (besonders
Aufhéren von Puls und Herztitigkeit) bis zum Aufhoren des
letzten Atemzuges; sie betragt nach den experimentellen Erfah-
rungen eine nach Sekunden zu zihlende Zeit. Trifft zwar auch
fiir diese Anhaltspunkte zumeist zu, dafl ihre genaue Aufnahme
nicht erfolgen kann und der Arzt nicht gegenwirtig ist oder zu
spat kommt, so lassen sie sich andererseits doch viel leichter
und rascher feststellen als das Hkf auf elektrokardiographischem
Wege.

Hat der Arzt einen unter der geschilderten Trias von An-
haltspunkten einhergehenden Sekundenherztod beobachtet,
so kann er auf Grund der experimentellen Erfahrungen schon
die Vermutungsdiagnose Hkf machen. Sie ist um so wahrschein-
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licher, je plotzlicher das Versagen des Herzens und je kiirzer die
Sterbedauer ist.

Zu diesen notwendigen Anhaltspunkten kommen noch die
unterstiitzenden. Letztere hingen mit der Tatsache zusammen,
daBl das Hkf eine Erregungserscheinung ist. Die friiheren
Vorstellungen, daf3 der plotzliche Herztod auf einen plotzlichen
Stillstand des Herzens bzw. auf einer plotzlichen Lihmung des
Herzens beruhe, hat die Bedeutung des erregenden Momentes
zu sehr in den Hintergrund treten und die Nichtbeachtung des
Hkf es nicht recht verstehen lassen, wie es durch eine Erregung
des Herzens zu seinem so plétzlichen Versagen kommen kann.
Von den unterstiitzenden, durch Nachforschungen eventuell fest-
stellbaren Anhaltspunkten wiren folgende auslésende Koef-
fizienten besonders zu nennen: Plétzliche psychische Einwirkungen,
plotzliche Muskelanstrengung, plétzlich einwirkender Schmerz.

AuBerdem wiren zu den unterstiitzenden Anhaltspunkten
die intra vitam erfolgte Beobachtung erethischer (myoerethi-
scher oder neuroerethischer) UnregelmiBigkeiten des Her-
zens zu rechnen, die auf heterotoper Reizbildung beruhen, also
Extrasystolen, heterotope Tachysystolien und der auf Vorhof-
flimmern beruhende Pulsus irregularis perpetuus, und zwar die
beiden ersteren besonders dann, wenn die heterotope Reizbildung
eine ventrikulire war.

Als wichtiger Anhaltspunkt wire ferner die Angina pec-
toris zu nennen, die bekanntlich besonders hiufig zu ganz plotz-
lichen Herztod fithrt. Wie ich 1915 erwahnte, lehnte Vierordt
auf dem X. KongreB fiir innere Medizin im Jahre 1891 bei der
Besprechung der Angina pectoris die Erklirung der von den Eng-
lindern als ,fluttering heart* beschriebenen Erscheinung durch
die Experimente Cohnheims ab, da nach diesen die Erschei-
nungen derart verlaufen, daB das Herz ,,in beiden Ventrikeln
plétzlich stillsteht und daB dann nach einer gewissen Pause
jene wiihlenden Bewegungen auftreten‘. Wie mehrfach von mir
erwahnt, liegt hier jedenfalls eine unzutreffende Angabe Cohn-
heims vor, die wohl mit auf ungeniigender Technik beruht.

Endlich werden bis zu einem gewissen Grade Erkrankungen
gewisser endokriner Driisen, allgemeiner gesagt, gewisse Kon-
stitutionsanomalien des Patienten Anhaltspunkte geben
kénnen. Hier wire besonders der Status thymico-lymphaticus
und die Insuffizienz des Adrenalsystems zu nennen, pathologische
Zustande, bei denen das Auftreten ganz plotzlicher Todesfalle
bekannt ist, worauf wir weiter unten noch zu sprechen kommen.
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Die unterstiitzenden Anhaltspunkte geben uns auch gleich-
zeitig solche fiir die Prophylaxe des Hkf. Wie man bei Herz-
kranken nach Mgoglichkeit trachten wird, den Eintritt der schon
genannten auslosenden Koeffizienten zu verhiiten, so wird man
auch z. B. die Narkose, besonders die Chloroformnarkose bei
Herzkranken mit erethischen HerzunregelméiBigkeiten moglichst
vermeiden, denn diese ist ein bekannter Koeffizient fiir das Auf-
treten von Hkf. Da wir Mittel besitzen, zu priifen, ob ein Mensch
eine latente Neigung zur Extrasystolie hat, habe ich 1915 emp-
fohlen, wenn nicht schon andere Gegenanzeichen gegen die Verwen-
dung von Chloroform vorliegen, zur Erginzung die Priifung auf
Extragystolen vorzunehmen und, wenn sie positiv ausfillt, kein
Chloroform zu verwenden.

Die besonders die Chirurgen interessierende, weiter oben
schon erwshnte Tatsache, dal Hunde und Katzen im Beginn
der Chloroformnarkose um so wahrscheinlicher ganz plétzlich
sterben, je aufgeregter sie sich zeigen, wie auch daBl dieser
plotzliche Chloroformtod zumeist auf Hkf beruht, wire beim
Menschen, bei dem bekanntlich fiir das Zustandekommen solcher
plotzlicher Todesfille die Aufregung ebenfalls eine Rolle spielt,
noch mehr als es schon geschieht, zu beriicksichtigen und dem-
gemaB die Aufregung nach Moglichkeit zu vermeiden.

Eine Chloroformnarkose wird man ferner in allen jenen Fillen
vermeiden, in denen ein Verdacht auf einen Status thymico-
lymphaticus besteht oder ein Morbus Addisoni vorliegt, denn
ganz plétzliche Todesfille in der Chloroformnarkose — siehe
hieriiber z. B. die Angaben in dem Buche von M. v. Brunn iiber
die Allgemeinnarkose — sind gerade bei diesen Zustinden wieder-
holt beobachtet worden, Todesfille, die zum Teil wohl auf den
Eintritt von Hkf zuriickzufiihren sind.

Im AnschluB an diese allerdings noch sehr erginzungsbediirf-
tigen Bemerkungen iiber die mogliche Vermeidung von Hkf wollen
wir im folgenden Kapitel noch die aus dem Experiment her be-
kannten Moglichkeiten besprechen, bestehendes Hkf zu beseitigen.

15. Uber die bekannten Mioglichkeiten, die flimmernden
Herzkammern kiinstlich wieder zu geordnetem Schlagen
zu bringen.

Von den Arzten werden am ersten noch die Chirurgen in
die Lage kommen kénnen, den Versuch zu machen, ein bestehendes
Hkf zu beseitigen, wenn sie Gelegenheit haben, wie beim Siuge-
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tierexperiment, an einem freiliegenden Herzen Hkf zu beob-
achten. Aber auch in den Fillen, in denen das Herz plétzlich
versagt, man aber nicht weil, ob Hkf vorliegt, wird man, wie
dies schon in so zahlreichen Fillen geschehen ist, natiirlich nach
Méglichkeit versuchen, das Herz wieder zum Schlagen zu bringen.
Hier interessiert uns speziell die Frage, ob die flimmernden
Kammern wieder zu einer geordneten Titigkeit zuriickkehren
kénnen. Das ist, wie wir schon erwahnt haben, sowohl beim
Saugetierherzen als auch beim menschlichen Herzen zweifellos
der Fall. Ohne daB wir oft die Koeffizienten hierfiir kennen,
schlagen die flimmernden Kammern der Siugetierherzen hiufig
wieder koordiniert. In solchen Fillen, in denen wir hierzu nichts
beigetragen haben, sprechen wir von sogenannter spontaner
Riickkehr zur Koordination.

Das Saugetierexperiment hat uns aber auch Mittel und Wege
‘gelehrt, das Hkf absichtlich zu beseitigen, also eine kiinstliche
Riickkehr zur Koordination zu bewirken.

Von diesen Mitteln wollen wir an erster Stelle jenes besprechen,
das auch beim Menschen anwendbar ist, das ist die bekannte
Herzmassage, die bei Wiederbelebungsversuchen auch schon
so oft angewendet worden ist. Wihrend es Cohnheim und
v. SchultheB-Rechberg 1881 niemals gliickte, die flimmernden
Kammern des Hundeherzens iiberhaupt zum Schlagen zu bringen,
ist dies Bezold 1867 und Samuelson 1880 bei Kaninchen-
herzen wiederholt gegliickt. Ich schicke dies voraus, um gleich
von vornherein auf die schon gestreifte und bekannte Tatsache
hinzuweisen, dafl es bei allen diesen Versuchen, die flimmernden
Kammern wieder zum Schlagen zu bringen, sehr auf die Tier-
art ankommt und auf das Alter. Bei neugeborenen und jungen
Tieren gelingt dies nach Heinricius 1889 und E. Gley 1891
auch bei jenen, bei denen, wie beim Hund, das Hkf der erwach-
senen 80 gut wie nie spontan wieder in ein geordnetes Schlagen
itbergeht. Bei Katzen, Kaninchen, Affen, Meerschweinchen und
Ratten ist das haufig der Fall. Aber auch hier ist die spontane
Riickkehr zum Schlagen um so seltener, je linger das Hkf schon
gedauert hat.

Wie Kronecker 1884 angab, kann die Herzmassage auch
selbst zum HKkf fithren.

Uber die Beseitigung des Hkf durch Herzmassage hat Neu-
mann 1886 berichtet. Er konnte an Katzenherzen durch gal-
vanische Reizung eingetretenes Wogen wie auch das auf Kom-
pression einer gréBeren Kranzarterie eingetretene Wiihlen be-
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seitigen. Dabei berichtet er auch iiber einen Fall von galva-
nischem Hkf bei einer Katze, bei der, nachdem infolge einge-
tretenen Wogens und Verschwinden des Blutdrucks der Versuch
schon aufgegeben und auch die kiinstliche Atmung sistiert worden
war, etwa 1/, Stunde nach Eintritt des Wogens die Pulsationen
wieder begannen, der Blutdruck sich erhob und der Versuch
von neuem beginnen konnte. Ich erwiahne diesen Versuch auch
mit deswegen, weil er zeigt, daB die flimmernden Kammern sich
auch noch recht spat erholen kénnen, daher man bei Einleitung
der Herzmassage, falls sie Erfolg hatte, nie sicher weil3, ob das
Flimmern nicht auch ohne sie wieder in geordnetes Schlagen
iibergegangen wire. Das soll natiirlich nicht abhalten, wenn
es erforderlich erscheint, die Herzmassage vorzunehmen.

Eine Anzahl weiterer Forscher haben auch giinstige Erfolge
bei der Herzmassage gesehen, so auch ich, aber niemals bei Herzen
erwachsener Hunde. Beziiglich der Herzen von Affen kann ich
nach meiner Erfahrung Kronecker zustimmen, der 1897 sagte:
.,Es erscheint trostlich, daf3 die Herzen der den Menschen nahe-
stehenden Tiere nicht so rettungslos flimmern wie Hundeherzen.*
Er erzeugte elektrisches Flimmern bei tief narkotisierten Affen
(Macacus rhesus); bei dem einen Affen iiberdauerte das Flimmern
nicht die elektrische Reizung; bei dem zweiten Affen, der auch
morphinisiert und kurarisiert war, trat iiberdauerndes Flimmern
ein, das beim Massieren noch stirker wurde; erst nach 3/, Stunden
begannen die Ventrikel schwach zu pulsieren. Massiert flim-
merten sie wieder. —

Auf ganz andere Weise kann man an kinstlich durch-
stromten Herzen das Flimmern beseitigen. So hat Langen-
dorff 1895 durch Abstellung der Durchstrémung das Flim-
mern beseitigt, eine Methode, die ich oft mit Erfolg angewendet
habe und zwar, wie erwahnt, auch beim menschlichen kiinstlich
wiederbelebten Herzen. Deneke sah ebenfalls das Flimmern
der Kammern eines menschlichen Herzens, und zwar 26 Minuten
nach Abstellung des Zuflusses sistieren.

Durch Injektion von Kaliumchlorid kann man am kiinst-
lich durchstréomten Sdugetierherzen, wie ich 1903 angab, .Hkf
sofort beseitigen. Dazu mul} soviel injiziert werden, daB Still-
stand der Kammern eintritt. Die weitergehende Durchstrémung
spilt das Kalium dann wiedes aus, die unerreghar gewordenen
Kammern werden wieder erregbar und beginnen koordiniert zu
schlagen. AufBer durch KCl habe ich das Hkf auch durch Brom-
kalium oder Kokain beseitigt. Die im Jahre 1899 von Pre-



vost und Batelli gemachte Angabe, dafi Strome von sehr hoher
Spannung die Fahigkeit besitzen, das Hkf auch bei Hunden auf-
zuheben, habe ich nie nachgepriift; vor der Anwendung dieser
Methode beim Menschen méchte ich sehr warnen.

Sehr verschieden lauten die Angaben iiber die Beseitigung
des Hkf durch Vagusreizung. Keinen Erfolg sahen hiervon
Ludwig 1849, Siegmund Mayer 1873, Vulpian 1875, Sée,
Bochefontaine et Roussy 1881, Mc¢ William 1888, R. Fi-
schel 1897, Winterberg 1907.

Einbrodt 1859, Baylifl und Starling 1892 sowie Schiff
1898 beobachteten einen Erfolg. R. Fischel gab 1897 an, ein-
mal nur den linken Ventrikel von Kaninchenherzen flimmern
gesehen zu haben, wobei Vagusreizung die Kontraktionen des
schlagenden rechten Ventrikels sistierten, die dann wieder auf-
traten, wiahrend der linke Ventrikel weiterflimmerte. Ein zweites
Mal trat diese Erscheinung im linken Ventrikel als Nachwirkung
einer kurzen Vagusreizung auf. Diese Beobachtungen, die eher
gegen eine Beseitigung des Hkf durch Vagusreizung sprechen,
fithre ich hier mit an, da sie gleichzeitig iiber einkammeriges
Flimmern berichten, was auch von anderen Autoren noch ange-
geben wurde, worauf ich aber nicht weiter eingehen will, da es
noch sehr des weiteren Studiums bedarf.

Winterberg meint, dafl die Beobachtungen iiber Besei-
tigung des Hkf durch Vagusreizung dadurch zu erkliren seien,
.,daf} diese Autoren bei ihren Experimenten zufillige Koinzidenz
von spontaner Erholung des flimmernden Herzens und Vagus-
reizung kausal verkniipften’’. Das kann wohl sein, aber immer-
hin liegen die Verhiltnisse doch nicht so, daB ich die Méglichkeit
in Abrede stellen méchte, durch Vagusreizung Hkf zu beseitigen. —

E. Seligmann hat 1905 angegeben, Hkf beim Katzenherzen
durch Kampfer beseitigt zu haben; ebenso Gottlieb 1905
und 1906.

Am Hundeherzen ist mir dies 1905 und Winterberg
1906 an Katzen- und Hundeherzen nicht gelungen.

Da alle Versuche, das Hkf durch irgendwelche Stoffe zu
beseitigen, nur bei der Anwendung groBler Dosen gelingen, die
auf das Herz lihmend wirken, lassen sie sich beim Menschen
nicht anwenden, ganz abgesehen davon, dal es hierzu nétig ist,
die Stoffe von der Aorta aus in die Koronararterien zu injizieren,
was einen schweren chirurgischen Eingriff voraussetzt.

Damit soll nicht gesagt sein, daB bei Herzkammerflimmern
ein chirurgischer Eingriff ganz vergeblich bleiben muB, nur kann
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der Erfolg unter anderem auch dadurch in Frage gestellt werden,
daB man nach Freilegung des Herzens mit seiner Wiederbelebung
warten mufl, bis das Flimmern der Kammern vollkommen auf-
gehort hat. Uberschreitet nun diese Wartezeit den Zeitpunkt,
bis zu welchem das zentrale Nervensystem wieder belebbar ist,
und der im allgemeinen wohl etwa 15—20 Minuten nach Eintritt
des Flimmerns erreicht sein diirfte, dann hat eine nach dieser
Zeit gegliickte Wiederbelebung des Herzens kaum Aussicht auf
eine Wiederbelebung des ganzen Individuums. Dabei wire noch
darauf hinzuweisen, dal man bei der Wiederbelebung der im
AnsgchluB an Hkf zum Stillstand gekommenen Herzen im all-
gemeinen mit der Herzmassage keinen Dauererfolg haben diirfte,
da nach meinen Erfahrungen im Tierexperiment Kammern, die
zum Flimmern neigen, bei der Wiederbelebung oft bald wieder
ins Flimmern geraten.

Endlich ist die Zusammensetzung der Fliissigkeiten, die
man bei einem chirurgischen Eingriff zu einer wiederbelebenden
Injektion, die in eine Arterie und in der Richtung gegen die Ofi-
nungen der Koronararterien des Herzens zu erfolgen hat, zur
Verfiigung zu haben pflegt, wie z. B. eine mit Adrenalin ver-
setzte Salzlosung, zumeist eine solche, die die Disposition zu
HKkf zu steigern pflegt, statt sie zu verringern.

16. Uber die Bedeutung des Herzkammerflimmerns
fiir die Pathologische Anatomie.

Die Bedeutung, die das Hkf fiir die pathologische Anatomie
hat, scheint mir wesentlich darin gelegen, dal das Hkf den plétz-
lichen Herztod auch bei relativ geringfiigigem oder
selbst fehlendem anatomischen Herzbefund verstehen
1aBt.

Wie wir schon im 3. Kapitel erwshnten, ist der patho-
logische Anatom mit Bezug auf das Erkennen eines plétzlichen
Herztodes aus dem anatomischen Befunde sehr oft in einer wenig
angenehmen Lage. Ohne jegliche Kenntnis der Vorgeschichte
des Falles ist er bekanntlich auch oft nicht einmal imstande,
aus dem anatomischen Befunde festzustellen, ob ein Herztod
vorliegt, ganz abgesehen davon, ob er allmihlich oder plétzlich
erfolgt ist. Bei den plotzlichen Herztodesfillen, die uns allein
hier interessieren, wird er in gewissen Fillen, so bei natiirlichen
oder durch Gewalt herbeigefiihrten groBeren Kontinuitatstren-
nungen des Herzens und bei frischer Embolisierung einer der
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beiden Koronararterien aus dem Befund einen plotzlichen Herz-
tod erschlieBen konnen.

Der 1904 gesulBlerten Ansicht von E. Ehrnrooth: ,,Der
plotzliche Herztod 1aBt sich durch keine sicheren anatomischen
Merkmale erkennen‘‘, méchte ich demnach in dieser allgemeinen
Fassung nicht beistimmen (siehe auch die AuBerung von Ko-
lisko im 3. Kapitel). Aus der Geschwindigkeit, mit der eine
der eben erwihnten, anatomisch charakterisierten Verinderungen
zustande zu kommen pflegt, und aus der Eignung der genannten
Koeffizienten (Kontinuititstrennungen, Embolie), einen plotz-
lichen Herztod herbeizufithren, kann man mit Recht auf die
Plotzlichkeit seines Eintrittes schlieBen. Mit den genannten
Fallen sind aber auch die Moglichkeiten, einen ganz plétzlichen
Herztod lediglich aus dem anatomischen Befund zu erkennen,
wohl schon so ziemlich erschopft. Die Zahl dieser Fille ist eine
relativ geringe. In anderen Fillen ist es zwar méglich, ledig-
lich aus dem Herzbefund mit mehr oder weniger Wahrschein-
lichkeit wenigstens zu erschlieSen, ob ein Herztod vorliegt oder
nicht, ohne jedoch iiber die Zeit, innerhalb deren er eintrat, d. h.
iiber die Sterbedauer, sich genauer d&uflern zu konnen.

In den weitaus meisten Fillen von Herztod ist also der Ob-
duzent beziiglich der Plotzlichkeit des Todes auf die Vorgeschichte
des jeweiligen Falles angewiesen. Die aus dieser sich ergebenden
Angaben kann man trennen in solche iiber die Sterbedauer
und solche iiber die Krankheitserscheinungen. Auch wenn
der Obduzent nichts iiber die Sterbedauer weill, kann er doch z. B.
bei Sklerose der Koronararterien, besonders ihrer Ostien einen
W ahrscheinlichkeitsschlu3 auf die Plstzlichkeit des Todes ziehen,
wenn er wei, daB das betreffende Individuum an Anfillen von
Angina pectoris litt. In einem solchen Falle haben wir beziiglich
des von mir so betonten zeitlichen Momentes nur in der Angabe,
daB Anfille von Angina pectoris bestanden, einen Anhaltspunkt
firr die Plotzlichkeit des Todes, da die Sterbedauer nicht bekannt
ist und der anatomische Befund keinen entsprechenden Anhalts-
punkt liefert. Ist aber, wie in der Mehrzahl der Falle, die Sterbe-
dauer insoweit bekannt, daB man weiB8, ob ein allmahlicher oder
plotzlicher Tod vorliegt und handelt es sich um einen ganz plotz-
lichen Tod bei Angina pectoris, so ist damit jedoch die Plotzlich-
keit des Herzversagens noch nicht erklart. Die Erklarung hier-
fir diirfte nun nach meiner Uberzeugung, vorausgesetzt dall es
ein Sekundentod war, in vielen Fallen die sein, daBl Herzkammer-
flimmern eintrat.

Hering, Der Sekundenherztod. 5
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Ich sagte oben, daB aus dem Befund einer frischen Embolisierung
einer der beiden Koronararterien der Obduzent den plétzlichen Herztod er-
schlieBen kann. Krehl schreibt in der zweiten Auflage seines Werkes
iiber die Erkrankungen des Herzmuskels auf S. 439: ,,Zuniichst ist mit voller
Sicherheit bekannt, da am Menschen mehr oder weniger plotzliche Ver-
stopfung, wenn auch nicht einer ganzen Kranzarterie, so doch eines Astes
erster Ordnung, z. B. des Ramus descendens anterior der linken Koronaria,
mit einer Fortdauer des Lebens vollkommen vereinbar sein kann. Das
wei man daher, daB bei Sektionen groBe, alte, tfters verkalkte Herzinfarkte,
welche dem Bezirke eines der genannten Gefée entsprechen, gar nicht so
selten gefunden werden.‘

Dazu sei bemerkt, daB alte Herzinfarkte keinen sicheren SchluB zu-
lassen, ob sie plétzlich entstanden sind, also durch Embolie und nicht
durch Thrombose, und daB es beziiglich der ,,mehr oder weniger plotzlichen
Verstopfung‘ eines Astes erster Ordnung ebenfalls sehr mit darauf ankommt,
ob es sich um eine Embolie oder eine immer langsamer als diese eintretende
Thrombosierung der Arterie gehandelt hat.

Die Bedeutung des Hkf als Todesart liegt fiir den patholo-
gischen Anatomen nicht so sehr darin, daB er den plotzlichen
Tod bei einem relativ groben Befund, wie z. B. bei einem embo-
lischen VerschluB einer grifieren Koronararterie auf diese Todes-
art zuriickfiihren kann, als vielmehr in der schon eingangs dieses
Kapitels betonten Tatsache, dafl das Hkf den Sekundenherz-
tod auch bei relativ geringfiigigen oder selbst bei nicht
nachweisbaremanatomischenHerzbefund verstehenlafBt.

In den von mir in der Zeit von 1906—1913 beobachteten
acht Fallen von Sekundenherztod, die in vivo Pulsus irregularis
perpetuus gezeigt hatten, vermochte die Obduktion zwar die
Plstzlichkeit des Todes nicht zu erkldren, aber es lag wenigstens
ein schon makroskopisch deutlicher Herzbefund vor. Es
handelte sich um Herzklappenfehler, und zwar hauptsichlich
um Fehler der Mitralklappen.

Auf meine Bitte hat seit 1915 Herr Prosektor A. Frank in
Koéln in Fillen von plétzlichem Herztod dem Herzbefund seine
besondere Aufmerksamkeit zugewendet und im Januar 1916 im
Allgemeinen arztlichen Verein iiber vier Fille berichtet. Wie
ich seiner Zeit schon hervorhob, unterscheiden sich seine Fille
von meinen wesentlich durch folgende Punkte:

1. Durch das Fehlen eines makroskopischen Befundes am

Herzen,

2. durch die im Verhaltnis zu dem erfolgten Tode gering-

gradigen mikroskopischen Befunde am Herzen,

3. durch das Fehlen klinischer Symptome von seiten des

Herzens bei den in dieser Hinsicht sich gesund fithlenden
Personen.
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Einer dieser Fille soll spater (S. 68) noch Erwahnung finden.

In den drei anderen Fillen fand Frank eine frische bzw.
rezidivierende rheumatische Myokarditis; der Tod erfolgte im
Anschlu8 an geringfiigige koérperliche Anstrengung. In allen
vier Fillen war von Symptomen einer Herzschwiche nichts be-
kannt; die betreffenden Minner fithlten sich in dieser Hinsicht
nicht krank und nicht gendtigt, zum Arzte zu gehen, vielmehr
gingen sie ihrer Arbeit weiter nach.

Selbst wenn man in diesen Fallen nach dem anatomischen
Befund einen in vivo bestandenen gewissen Grad von Herzschwiche
annimmt, so war dieser Grad (nach dem Verhalten der Gestor-
benen in vivo) jedenfalls sehr gering.

Sind die von mir beobachteten Fille Beispiele dafiir, daB
bei entsprechenden disponierenden Koeffizienten der aus-
l6sende Koeffizient recht geringfiigig sein kann, so zeigen die Falle
von Frank, daB die disponierenden Koeffizienten sich ana-
tomisch auch als relativ geringgradige dokumentieren kénnen.

Der Mitteilung aus dem Jahre 1912 ,,Uber plstzlichen Tod
durch Herzkammerflimmern‘‘ hatte ich den Untertitel ,,Gleich-
zeitig ein Beitrag zur Erklirung plétzlicher Todesfille
bei Status thymico-lymphaticus®” gegeben, da der weiter
oben (S. 55) schon angefiihrte Fall von Sekundenherztod auBer
dem Herzklappenfehler auch diesen Status zeigte.

Meine damals ausgesprochene Auffassung, dafl es sich bei
dem ganz plétzlichen Tode in Fallen von Status thymico-lympha-
ticus um einen Tod durch Herzkammerflimmern handeln
diirfte, hat vielfach Anklang gefunden. O. Steiger hat, wie
S. 55 erwiahnt, jene Erklarung auch fir die plotzlichen Todes-
falle bei Insuffizienz des Adrenalsystems akzeptiert, wozu
bemerkt sei, daB einer seiner Fille mit Status thymico-lympha-
ticus und Aortenenge kombiniert war. Auch kombinierte Er-
krankungen der endokrinen Driisen (Thymus, Nebenniere, Schild-
driise, Hypophyse) scheinen ofters zu plotzlichen Todesfillen zu
disponieren, worauf hier nur kurz hingewiesen werden kann.
Wenn wir auch iiber , Die konstitutionelle Disposition zu inneren
Krankheiten, unter welchem Titel J. Bauer soeben ein aus-
fithrliches Buch veroffentlicht hat, in den letzten Jahren etwas
weiter gekommen sind, so fehlen uns doch fiir eine Konstitutions-
pathologie noch recht viele wissenschaftliche Grundlagen. 1In
den plotzlichen Todesfallen bei Status thymico-lymphaticus als
,,Hauptsache eine konstitutionelle Minderwertigkeit des Herz-
muskels* anzunehmen, liegt zwar insofern nahe, seit wir mit

5*
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A. Paltauf (1889) in diesen Fallen ein plotzliches Versagen des
Herzens annehmen, aber worin diese konstitutionelle Minder-
wertigkeit des Herzmuskels, die sich funktionell vielleicht auch
in einer groBeren Geneigtheit zum Flimmern suBert, materiell
ihren Ausdruck findet, das bleibt vorliufig noch sehr dahin-
gestellt.

Festhalten miissen wir aber die Erfahrungstatsache, dafl der
Trager eines solchen Status eine besondere Empfindlichkeit be-
sitzt, die dadurch charakterisiert ist, dal ihn Koeffizienten, deren
Einwirkung andere gut vertragen, toten konnen, besonders allem
Anschein nach dann, wenn noch unterstiitzende Koeffizienten
hinzukommen.

Im Verlauf des vergangenen Jahres sind mir sieben Fialle
von plétzlichem Tod beim Elektrisieren mit Sinusstrémen
bekannt geworden, bei denen die Sektion einen mehr oder weniger
groBen Thymus bzw. einen ausgesprochenen Status thymico-
lymphaticus ergab. Einen solchen Fall hat unter dem Titel ,,Zur
Physiologie und Pathologie der Thymusdriise* schon im Jahre
1913 G. Meinhold verdffentlicht. Hierher gehért auch der
eine von A. Frank 1915 obduzierte Fall, von dem wir weiter
oben (8. 67) schon sprachen, der zwar keinen vergroBerten Thy-
mus, dafiir aber Herzveranderungen aufwies. Er sei hier kurz
nach den Angaben von Frank erwihnt.

Der 39 Jahre alte Mann P. kam wegen Aggravationsverdacht in Be-
obachtung, konnte den linken Arm miBig und unter Schmerz heben, wurde
mit Sinusstrémen eines Pantostaten bei Rheostatenabstand 8 elektrisiert,
eine Elektrode auf die Brust, die andere aut den rechten Arm, vertrug an-
fangs den Strom, wurde plotzlich blau und pulslos. Es fanden sich aus-
gedehnte Erweichungsherde der rechten Schlifenrinde und Stirnrinde.
MiBige Fettdurchwachsung des rechten Herzens. Mikroskopisch lieSlen
sich vereinzelte miliare Gummen in der Muskulatur der linken Kammer
direkt unterhslb des Epikards nachweisen. Das Reizleitungssystem und
der Sinusknoten sind frei von entziindlichen oder degenerativen Prozessen.

Infolge des schon makroskopisch festgestellten Hirnbefundes
hegte Frank zunichst die Vermutung, dafl es vielleicht ein Hirn-
tod sei. Nach der mikroskopischen Untersuchung des Herzens
schloB sich Frank jedoch meiner Auffassung an, daB es sich
wahrscheinlich um einen Tod durch Hkf handelt. Dafiir spricht
vor allem die von dem elektrisierenden Arzte selbst festgestellte
plotzliche Pulslosugkelt

Auch in den sieben oben erwihnten Fillen war die plotzliche
Pulslosigkeit bzw. das plétzliche Aufhoren der Herztatigkeit
beobachtet und in mehreren Fallen ausdriicklich angegeben, daB
die Atmung eine kurze Zeit den Herzschlag iiberdauerte.



Alle die hier erwihnten neun Fille waren mit Sinusstrémen
elektrisiert worden und bei allen hatte die Sektion pathologische
Verinderungen ergeben.

In welcher Weise man jene Sinusstrome auch als auslésende
Koeffizienten ansehen will, ob indirekt auf das Herz einwirkend
oder direkt im Sinne der Versuche von Prevost und Batelli,
wie es L. Mann und auch Boruttau anzunehmen geneigt sind,
immer ist doch in Betracht zu ziehen, daB es sich um Fislle han-
delte, in denen die Sektion pathologische Veridnderungen
ergab, die plotzlichen Tod im Gefolge haben kénnen,
also als disponierende Koeffizienten anzusehen sind.

Ob mit den von den Pantostaten gelieferten Sinusstromen
Menschen auch ohne anatomisch nachweisbare Disposition
getotet werden kénnten, steht noch nicht fest, liegt aber insofern
im Bereich der Moglichkeit, als es ja viele Dispositionen gibt,
fir die wir noch keine anatomischen Grundlagen haben.

Auch wenn in den genannten Fillen kein anatomischer Be-
fund vorliegen wiirde, wiren wir doch genétigt, eine Disposition
anzunehmen, um zu verstehen, da3 von den vielen Patienten,
die besonders in der letzten Zeit so haufig mit den Sinusstréomen
des Pantostaten behandelt worden sind, nur eine sehr kleine Zahl
so abnorm reagierte, denn mit Hilfe der rein physikalischen Fak-
toren konnten wir vielleicht in dem einen oder anderen Falle,
aber nicht in allen genannten Fillen eine befriedigende Erklirung
geben.

Auch bei den Todesfallen infolge direkter Einwirkung eines
Starkstromes spielen Dispositionen eine Rolle. So hat A.
Frank im Oktober 1916, wie er mir mitteilte, einen plétzlichen
Todesfall obduziert, bei dem der auslosende Koeffizient ein Stark-
strom war. Er fand bei ihm eine chronische, schwielige Herz-
muskelerkrankung mit frischem Nachschub und Herzerweiterung.
Der Verstorbene war einem Monteur im Transformationsraum
behilflich gewesen, Ol in einem Transformator aufzufiillen. Als
der Monteur sich umsah, fand er ihn tot daliegen.

So ergab auch die Leichenoéffnung in einem der von Fiirth
unter dem Titel ,,Starkstromunfille im Felde** kiirzlich ver-
offentlichten Fille, in dem ein Matrose beim Anfassen einer schad-
haften Kabellampe plétzlich starb, nachdem er noch einige Male
tief Atem geholt hatte, das Bestehen einer chronischen Herz-
muskelschwiche. Da die Stromspannung in der Leitung nur
100 Volt betrug, sah sich der Autor auch veranlaBt, darauf hin-
zuweisen, dafl ,die Gefahrlichkeitsgrenze auch durch individuelle



Verschiedenheiten der Empfindlichkeiten einzelner Personen dem
elektrischen Strom gegeniiber mitbestimmt wird. Von gleichem
EinfluB sind Alter, schlechte Ernshrung und Krankheit. So kann
bei Fall 1 der verhingnisvolle Ausgang der Berithrung eines an
sich nicht sicher tédlichen Stromes — Elektromonteure beriithren
hiaufig Hausleitungen von 220 Volt Spannung, um festzustellen,
ob diese stromfithrend sind — mit aller Wahrscheinlichkeit auf
das schlechte Herz zuriickgefiihrt werden.

Je groBer der disponierende Koeffizient (DK) ist, desto
kleiner kann der auslésende Koeffizient (AK) sein, eine Tat-
sache, die, so bekannt sie auch ist, doch immer wieder betont
werden muB, wenigstens fir diejenigen Fille, in denen DK sich
bis jetzt anatomisch nicht geniigend belegen 1afit. Plétalicher
Tod in Fillen mit handgreiflichem klinischen und anatomischen
Befund regen im allgemeinen weniger zum Nachdenken dariiber
an, wie letzten Endes der plotzliche Eintritt des Exitus zu er-
kliren ist.

Nothnagel erwihnt z. B. in seinem Vortrage iiber das Sterben
auf S. 25 folgenden Fall:

Eine bejahrte Frau ist an Lungenentziindung erkrankt; die Atemnot
ist miBig, das BewuBtsein ganz frei, aber das Herz ist schwach, ich spreche
mit ihr, priife den Puls, zihle eins, zwei, drei, vier — und plotzlich kein
Puls, ein tiefer Atemzug noch, alles ist voriiber — eine Lihmung des Herz-
muskels ist eingetreten.

Wenn auch in diesem Falle dem plétzlichen Aussetzen des
Pulses Hkf zugrunde liegen kann, so weckt ein solcher Fall von
Hkf doch deswegen weniger Interesse, weil die Erkrankung eines
anderen Organes, hier die der Lunge, im Vordergrund fiir das
Zustandekommen des Todes steht.

Wenn es sich aber um Fille handelt, bei denen der Arzt
gar nichts am Herzen gefunden hat oder nur die subjektiven An-
gaben des betreffenden Individuums vorliegen und dieses plotz-
lich unter den Erscheinungen eines Sekundenherztodes stirbt,
dann wird das Interesse rege.

Das gilt z. B. auch fir die plotzlichen Todesfille der Re-
konvaleszenten nach Infektionskrankheiten, zu welchen
vielleicht auch einige der weiter oben genannten Fille von Frank
zu zihlen sind; in drei Fallen fand er eine frische bzw. rezidi-
vierende rheumatische Myokarditis. Ich erwahne dies hier noch-
mals, um besonders darauf hinzuweisen, dafl als disponierender
Koeffizient des Hkf akute Prozesse im Herzen vielleicht mehr
in Betracht kommen, als chronische. Von den chronischen Ver-
anderungen im Herzen mochte ich z. B. diejenigen als disponie-
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rende ansehen, die zu einem allmihlichen Verschlu3 grofer oder
vieler kleiner Koronararterien gefiihrt haben. In solchen Fillen
kénnte die frisch hinzutretende Embolisierung eines auch relativ
kleinen GefiBes Hkf hervorrufen. —

Es ware wiinschenswert, wenn beziiglich der anatomischen
Angaben iiber die Ausbreitung der Verinderungen im Herzen
bei solchen plétzlichen Todesfillen sich ein bestimmter Usus
einbiirgerte. Die Angaben, dafl die Veréinderungen ,geringfiigige®,
,,ausgebreitete‘’, ,,sehr ausgebreitete’ oder ,hochgradige* sind,
geben zwar eine gewisse Vorstellung iiber die Ausbreitung und
damit iiber den Grad der Verinderungen, aber es enthalten diese
Ausdriicke noch zu viel Subjektives. Auf den Sitz der Verinde-
rungen im Herzen ist besonders bei den Untersuchungen iiber
das Erlahmen des hypertrophischen Herzmuskels geachtet worden
und von Aschoff-Tawara speziell das Reizleitungssystem da-
bei auf Verinderungen untersucht worden. In Fallen von plotz-
lichem Herztod ist dies mehrfach von J. W. Ménckeberg ge-
schehen. Seine Bemiihungen gingen dahin, Fille von plotzlichem
Herztod durch eine totale Aufhebung der Funktionen des Atrio-
ventrikularsystems zu erkliren. Die Richtung seiner Erklarung
ist insofern eine ganz andere als die unserige, als sie die Aufhebung
der Funktionen des Atrioventrikularsystems zur Grundlage hat,
wihrend es sich bei unserer Erklarung um das Eintreten einer
Uberfunktion dieses Systems handelt, wobei aber nochmals
erwihnt sei, da ich jenes System wohl fiir die Pradilektions-
stelle halte, aber nicht ausschlieBe, daB die Ausgangsstelle im
Herzen fiir das Hkf auch auBerhalb derselben liegen kann. Es
sei hier reproduziert, was ich 1916 iiber Monckebergs Ansicht
Buberte: '

,»Br wies darauf hin, da} in vielen Fillen von Dissoziation oder Kammer-
systolenausfall eine iiberraschend groBe Prozentzahl von Angaben iiber
plotzlichen Herztod sich findet. Es ist gewiB richtig, daB der Adams-Stokes-
sche Symptomenkomplex oOfters zu plotzlichem Tode fiihrt. Leider sind
aber die klinischen Angaben hinsichtlich der Plétzlichkeit, mit der der Todl
eintrat, zumeist nicht scharf genug, um daraus zu ersehen, ob es sich um
einen Sekundenherztod handelte. In der plstzlichen Aufhebung der Uber-
leitung hitte man anscheinend den pldtzlich einsetzenden Koeffizienten.
DaB jedoch die plotzliche Aufhebung der Uberleitung den Tod herbeigefiihrt
hiitte, dariiber ist weder klinisch etwas Sicheres bekannt, noch ist es mir
experimentell jemals vorgekommen. Auch lieBe es sich nur in solchen
Fillen verstehen, in denen die Reizbildung in den Kammern nach Auf-
bebung der Uberleitung sich nicht entwickeln wiirde, wozu eine sebr hooh-
gradige Schiidigung der Kammern erforderlich wirs. Bei schon bestebender
Dissoziation, also bei Kammerautomatie, den plotzlichen Herztod auf ein
plotzliches Versagen der Reizbildung zu beziehen, hitte man theoretisch
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insofern anscheinend Anlaf, als es bei Kammerautomatie zu hochgradiger
Kammerbradysystolie kommen kann. Indessen ist bis jetzt das plotzliche
Aufhoren der Kammertitigkeit durch plotzliches Versagen der Kammer-
reizbildung weder klinisch nachgewiesen, noch experimentell mir begegnet.
Soweit es sich in den Fiallen von Adams-Stokesschem Symptomenkomplex
um einen Sekundenherztod handelt, ist nach meiner Meinung der Tod sehr
wahrscheinlich durch Herzkammerflimmern herbeigefithrt. Insofern es sich
um Erkrankungen des Atrioventrikularsystems handelt, kann man in diesen,
besonders soweit es sich um mehr akut einsetzende Verdnderungen handelt,
wohl einen Koeffizienten des Sekundenherztodes erblicken, aber nicht im
Sinne der Aufhebung der Funktionen dieses Systems, sondern vielmehr
im Sinne einer plétzlich einsetzenden Ubererregung, ausgehend von irgend-
einer Stelle des Systems.‘

Wie ich weiter oben (S. 13) erwiahnte, kann unter ganz
besonderen pathologischen Umstinden Vagusreizung definitiven
Stillstand des Herzens herbeifithren, dazu ist aber schon eine
sehr schwere Schidigung des Herzens die Voraussetzung. Letzteres
gilt auch fir folgende Angabe von Rothberger und Winter-
berg iber den Erfolg von Durchschneidungsversuchen am His-
schen Biindel: ,,Nach gelungener Durchtrennung bleiben in einer
gewissen Anzahl von Experimenten, wie dies ja auch andere
Autoren erfahren haben, die Kammern vollstandig in Ruhe oder
kontrahieren sich nur noch so selten, dal in kurzer Zeit der Tod
eintritt.*

Ich habe schon ofter darauf hingewiesen (siehe auch S. 35),
dafl Dilatation des Herzens zu Flimmern disponiert; Dila-
tation der Vorhéfe zu Vorhofflimmern, Dilatation der Kammern
zu Kammerflimmern. Unter der Dilatation ist hier nur die in-
kompensatorische zu verstehen, die man bei Herzschwiche
findet, nicht die kompensatorische. Die inkompensatorische,
auch passive oder Stauungs-Dilatation genannte Erweiterung
der Herzkammern ist ein Koeffizient des Hkf durch die Art ihres
Zustandekommens, die bekanntlich sehr verschieden sein kann.
Vom Experiment her ist mir die dyspnoische Dilatation als
besonders disponierend bekannt, wie auch die narkotische.
Beide konnen gewiB auch beim Menschen eine disponierende
Rolle fiir das Auftreten von Hkf spielen. Hier wire auch die
diphtherische Dilatation zu nennen, die beim Menschen rént-
genologisch durch Moritz-Dietlen nachgewiesen wurde und
besonders hohe Grade erreicht. —

Der Obduzent wird sich auch immer dariiber orientieren
miissen, ob bei dem jeweiligen plotzlichen Todesfall zur Wieder-
belebung medikamentése Mittel (siehe S. 36) angewendet
wurden und welche es waren. Hier sei die Aulerung von Cursch -
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mann auf dem Kongref fiir innere Medizin im Jahre 1891 wieder-
gegeben :

»»Jch habe mehrmals plétzliche Todesfille im Verlaufe der Angina
pectoris gesehen, von denen ich nicht anders annehmen kann, als daf sie
unmittelbar eingeleitet waren durch zu starke Dosen von Morphium.“

DafBl Morphium eine fordernde Wirkung auf die heterotope
Reizbildung im Herzen haben kann, habe ich weiter oben schon
angefiihrt.

Besonders gefihrlich kann unter Umstinden das bereits
wiederholt erwihnte Adrenalin sein, das je nach der Dispo-
sition schon in relativ kleinen Dosen Flimmern hervorruft. Auch
beim Menschen ist nach den bestehenden Angaben schon statt
der erhofften Besserung plotzlicher Tod als Folge einer Adrenalin-
injektion eingetreten.

So berichtet ein Herr N. N. im Zentralblatt fiir Gynako-
logie Nr. 24, 1909 iber zwei Fille von momentanem Tod nach
Injektion von Adrenalin unter blitzartigem Stocken von Puls
und Atmung.

Im selben Jahr teilte M. John in der Miinch. med. Wochen-
schrift Nr. 47 einen Fall von Adrenalintod mit und berichtet
iiber einen von van den Velden beobachteten Fall, in dem
10 Minuten nach Injektion von 0,4 ccm Strophantin Exitus er-
folgte. John schlieBt seine Mitteilung mit dem Satze: , Die Ge-
fahr eines Adrenalintodes ist nach den bisherigen Erfahrungen
nur bei hochgradiger Herzschwiche infolge von Schrumpfniere
in Erwigung zu ziehen.“ Ich mochte mich diesem ,,nur auf
Grund meiner experimentellen Erfahrungen nicht anschlieBen.
Die Kenntnis, daf3 irgend ein solches Mittel, zu denen noch ver-
schiedene andere gehéren, in dem jeweiligen Falle von plétzlichem
Herztod angewendet wurde, lifit die Plotzlichkeit des Todes
oft erst verstehen und den jeweiligen Herzbefund als lediglich
disponierenden erkennen.

17. Zur forensischen Bedeutung des Herzkammer-
flimmertodes.

Da die gerichtliche Medizin zur Beurteilung des jeweiligen
plotzlichen Todesfalles sich sowohl die Erfahrungen des Arztes
wie die des pathologischen Anatomen zunutze macht, wire eine
ausfithrliche Besprechung iiber die forensische Bedeutung des
Hkf fir die Erklirung plotzlicher Todesfille groBtenteils eine
Wiederholung der in den fritheren Kapiteln gemachten Aus-
fithrungen.



Auf einige Punkte soll jedoch noch eingegangen werden.
A. Kolisko hat in seinem schon eingangs erwihnten Werke
in einem Anhang auf S. 1460 sechs Fille angefithrt unter dem
Titel: ,,Plétzlicher natiirlicher Tod ohne nachweisbare
krankhafte Veréinderungen an den Organen.“ In allen
diesen Fallen handelt es sich um ,lymphatische Konstitution*.
Dazu zunichst eine allgemeine Bemerkung. Da die lymphatische
Konstitution in diesen Féllen auf Grund eines anatomischen
Befundes festgestellt wurde, wiirde ich nicht sagen, daB diese
Todesfalle ,,ohne nachweisbare krankhafte Verinderungen an den
Organen‘ erfolgten. Der Hinweis, dafl es sich um Veranderungen
handelte, ,,welche an sich nicht als krankhaft bezeichnet werden
konnten®, fuBlt auf einer Unterscheidung von ,,abnorm‘‘ und
,,krankhaft*, die sich bekanntlich nicht scharf durchfithren 1aBt
und leicht zu MiBverstindnissen fithren kann. So wiirde man
nach jenem Titel nicht erwarten, daB er auch lauten konnte: Plotz-
licher natiirlicher Tod in Fallen von anatomisch nachweisbaren
Verinderungen gewisser Gewebssysteme, oder, P. n. T. in Fallen
von lymphatischer Konstitution. Der abnorme anatomische
Befund bildet die Grundlage dafiir, von einer ,,abnormen Kon-
stitution* bzw. von einer entsprechenden Disposition in diesen
Fillen sprechen zu konnen, eine Disposition, die bekanntermaBen
unter der Einwirkung eines auslosenden Koeffizienten oder, wie
sich Kolisko ausdriickt, einer Gelegenheitsursache zum plotz-
lichen Tode fithren kann. .

Was die Todesart anbelangt, so handelt es sich nach den
vorliegenden Angaben anscheinend nicht immer um einen Herz-
tod. Wenigstens ist letztere Todesart nur dann annehmbar,
wenn das Herz vor der Atmung versagt, oder Herzschlag und
Atmung anscheinend gleichzeitig aufhéren. Als auslésender
Koeffizient (Gelegenheitsursache) sind in den oben genannten
sechs Fiallen angefithrt ,,Erschrecken iiber leichten Schlag auf
den Kopf*, ,Erschrecken iiber einen unversehenen Schlag auf
die Finger*, ,angeblicher Pferdehufschlag®, , Injektionsstiche in
die Nasenscheidewand®, ,,Beginn einer Narkotisierung* wund
»Aufregung.

Im ersten Falle wird vermutet: ,,Das Herz hatte, wenn auch
auskultatorisch es nicht mehr nachzuweisen gewesen ware, noch
eine Zeitlang weiter geschlagen, wihrend die Atmung sofort si-
stiert blieb.” Im zweiten Falle fehlen die diesbeziiglichen An-
gaben. Im dritten Falle war der Tod ,unter plotzlicher Sistie-
rung der Atmung und nachfolgender des Herzschlages* erfolgt.
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Im vierten Falle scheint das Herz vor der Atmung versagt zu
haben, denn ,,unmittelbar nach der dritten Injektion stiirzte das
Midchen vom Sessel und war nach wenigen Atemziigen tot.
Es wird noch angefiihrt: ,,Das Herz liefl erkennen, daB an dem-
selben wiederholl ein Dilatationszustand bestanden hatte und
geine linke Kammer etwas hypertrophisch war, was nach der
Angabe der Eltern, das Midchen sei herzleidend gewesen, in Uber-
einstimmung stand.” Im fiinften Falle ,sistierten plotzlich
Atmung und Puls“; im sechsten Falle steht in der Angabe, ,,sie
stiirzte plotzlich zusammen und starb‘‘.

Der zweite und sechste Fall wird auf ,,Herzlihmung‘ zuriick-
gefiithrt; im vierten Falle wird ein inhibitorischer Stillstand der
Atmung und des Herzens angenommen. Da jedoch angegeben
ist, daBl das Médchen vom Sessel stiirzte und nach wenigen Atem-
zligen tot war, spricht dies fiir ein plotzliches Versagen des Her-
zens. In diesen drei Fillen kann der Tod durch Hkf eingetreten
sein. Im ersten Falle ist nach den Angaben das Uberdauern
des Herzschlages nur eine Vermutung, im dritten Falle fehlen
zu einer genaueren Beurteilung detailliertere Angaben, im zweiten
Falle ist nichts tiber die zeitlichen Beziehungen des Herzversagens
zum Atemstillstand gesagt. Mit dieser Anfithrung soll erneut
die Bedeutung hervorgehoben werden, welche fiir die Beur-
teilung der Todesart die, leider oft nicht mégliche, genaue Fest-
stellung der zeitlichen Beziehungen des Herzversagens
zum definitiven Atmungsstillstand hat. Dabei sei noch
darauf hingewiesen, daB auch zu beachten wire, ob dem plotz-
lich eintretenden Atemstillstande nicht doch noch einige Atemziige
folgten, bevor der definitive Stillstand der Atmung eintrat, denn
es ist bekannt, daB z. B. ein reflektorisch ausgeloster Stillstand
der Atmung gewo6hnlich noch kein definitiver ist.

Ob und inwieweit zum Zustandekommen der plstzlichen
Todesfille bei lymphatischer Konstitution auch eine reflektorische
Herabsetzung des GefaBtonus als Koeffizient eine Rolle spielt,
und inwieweit bei Einwirkung des auslosenden Koeffizienten
ein gerade bestehender Zustand der Verdauung, der Men-
struation usw., worauf Kolisko hinweist, als unterstiitzender
Koeffizient in Betracht kommt, was sehr wohl der Fall sein kann,
darauf soll hier nicht weiter eingegangen werden.

Da Kolisko zur Erklirung dieser Fille auf die klinischen
Untersuchungen von Eppinger und HeB Bezug nimmt, die
,,den Nachweis erbracht haben, daB bei Individuen mit sog. lym-
phatischer Konstitution tatsichlich eine Uberempfindlichkeit des
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autonomen Nervensystems besteht, daBl dieselben Vagotoniker
sind“, sei dazu bemerkt, daB, falls es sich so verhalt, die Annahme,
in diesen plotzlichen Todesfillen handle es sich um Hkf, hierdurch
nur gestiitzt wiirde, da Vaguserregung ein das Eintreten von Flim-
mern unterstiitzender Koeffizient ist. :

Hier sei auf die bekannte Tatsache noch hingewiesen, daf
beim Vagusdruckversuch zuweilen ein sehr geringer Druck ge-
niigt, um das Herz zu beeinflussen. Wenckebach faBt seine
Erfahrungen dariiber auf S. 169 seines 1914 erschienenen Buches
folgendermaBen zusammen: ,,Der sehr stark positive Ausfall des
Vagusdruckversuchs bei leiser Beriihrung der Vagusgegend deutet
offenbar in einer groBen Zahl von Fillen:auf eine schwere Schadi-
gung des Herzens, besonders auf einen schlechten Zustand des
Herzmuskels hin.” Auf S. 171 beriihrt er auch die forensische
Bedeutung dieser Erfahrungen. Uber die Beziehung des Effektes
des Vagusdruckversuches zur Anzeige einer Degeneration des
Herzmuskels hat A. Weil 1916 Mitteilungen gemacht, auf die
hier noch hingewiesen sei. —

Nochmals betonen michte ich, daBl es auch in der gericht-
lichen Medizin besser wire, in jenen Fillen, in denen es sich um
einen Sekundenherztod handelt, nicht ohne weiteres von
,,Herzlahmung* zu sprechen, sondern statt Lihmung eine andere
Bezeichnung (z. B. Herzversagen) zu gebrauchen, da die Aus-
drucksweise, in solchen Fillen. von Sekundenherztod sei der Tod
infolge ,,plotzlicher Lihmung‘‘ oder ,plotzlichen Stillstandes'
des Herzens erfolgt, durch die bisher vorliegenden Erfahrungen
nicht ohne weiteres gerechtfertigt ist, AnlaBl zur Bildung unrich-
tiger Vorstellungen itber die Art des plotzlichen Herzversagens
gibt und auf die weitere Forschung nicht férdernd, sondern lih-
mend wirkt ). —

1) Ich habe seinerzeit (1912) von Treiblahmung des Herzens ge-
sprochen und auch den Ausdruck Flimmerldahmung des Herzens ver-
wendet. Wenn man die Bezeichnung Lihmung einbezogen wissen will,
sind diese Ausdriicke der Bezeichnung Herzlihmung gewiB insofern vorzu-
ziehen, als unter Lihmung des Herzens streng genommen die Aufhebung
seiner Reaktionsfahigkeit zu verstehen ist, und zwar seine prisente
Reaktionsfahigkeit, da sie latant bei reaktivierbaren Zustand des Herzens
noch vorhanden sein kann. Treiblihmung des Herzens besagt, daB speziell
seine Funktion, das Blut auszutreiben, aufgehért hat, nicht aber, daB die
Reaktionsfahigkeit seiner einzelnen Bestandteile aufgehért hat. Flimmer-
lahmung charakterisiert die Art der Treiblihmung noch genauer, nimlich,
daf sie auf Flimmern beruht.



Zum Schlusse dieses Kapitels sei auf die meines Wissens
nicht sehr bekannten Befunde hingewiesen, die nach Kolisko
bei lymphatischer Konstitution héufig am Herzen zu machen
sind. Auf S. 722 schreibt er dariiber:

»Ein bedeutungsvoller Befund 1Bt sich bei lymphatischer Konsti-
tution sehr béufig am Herzen konstatieren. Es zeigt ndmlich die linke
Kammer oft eine diffuse Triibung ihres Endokards, ohne daB an den Klappen
oder am Wandendokard selbst ode: im Herzfleische irgend ein Anzeichen
eines entziindlichen Prozesses nachzuweisen wire. Diese Triibung, auf
deren Ursache wir noch. niher werden zu sprechen kommen, 1a8t darauf
schliefen, daB an dem Herzen abnorme Dehnungszustinde des Endokards
infolge von Dilatationsvorgingen und abnormen Druckverhaltnissen auf
die Kammerinnenfliche schon wiederholt stattgehabt hatten. Bei lympha-
tischen Individuen kommt es eben auch zu nicht todlichen Schidigungen
des Herzens, welche, wenn sie wiederholt zur Geltung gekommen waren,
anatomische Verdnderungen an der Innenauskleidung des Herzens zur
Folge haben.*

Auf S. 1148 fiugt er hinzu:

,,Wir hatten bereits Gelegenheit, jene diffuse Wandendokardver-
dickung zu besprechen, welche unserer Meinung nach irrtiimlich als parietale
Endokarditis aufgefaB8t wurde, jedoch nur die Folge chronischer Dilatations.
zustiinde ist. Dieselbe hat ihren Grund in rein hypertrophischen Verinde-
rungen des Endokards, welche sich zufolge langdauernder oder wieder-
holter abnormer Druckverhiltnisse und Dehnungen entwickeln, nicht aber
in einer entziindlichen Endokardaffektion. Sie kommt begreiflicherweise
aber auch neben entschieden entziindlichen Endokardveréinderungen vor,
wenn zufolge letzterer, so bei durch chronische Endokarditis hervorgerufenen
Klappenfehlern, sich eine Dilatation des betreffenden Herzabschnittes ent-
wickelt hatte. In unseren Fillen eines plotzlichen natiirlichen Todes ist
die diffuse Wandendokardverdickung der linken Kammer von besonderer
Bedeutung, weil sich daraus ein SchluB auf wiederholte und lingerdauernde
Dilatation ziehen liBt, bei welcher erfahrungsgemif auch plotzliche Herz-
lihmung nach geringen Gelegenheitsursachen eintreten kann. Namentlich
bei jenen dilatierten Kinderherzen, welche so oft die Ursache eines plotz-
lich und unerwartet eingetretenen Todes abgeben, und bei den Herzen von
plotzlich verstorbenen Individuen mit sog. Jymphatischer Konstitution
kommt ihr diese Bedeutung zu.

Zu diesen anatomischen Feststellungen sei bemerkt, daB,
wie weiter oben schon erwshnt wurde, eine Dilatation der Kam-
mern, die auf Herzschwiche beruht, ein das Auftreten von Hkf
unterstiitzender Koeffizient ist, und daB die diffuse Wandendo-
kardverdickung an die Moglichkeit denken 1a8t, daB von ihr das
in dieser Gegend sich ausbreitende Reizleitungssystem irgendwie
mitbetroffen wird, wodurch letzteres eine Anderung seines Re-
aktionszustandes erfahren konnte.



18. Uber den Sekundentod durch plétzliches Versagen
eines anderen Organs als des Herzens.

Wie vom Herzschlag, so spricht man bekanntlich auch vom
Hirnschlag, Lungenschlag usw. Diese Ausdriicke besagen, dafl
das jeweilige Individuum plétzlich eine Affektion der betreffenden
Organe erlitten habe, die, wenn sie zum Tode fiihrt, als Tod durch
Hirnschlag, Lungenschlag usw. bezeichnet wird. Uber den Grad
der Plotzlichkeit, mit der bei diesen Todesarten der Tod erfolgen
kann, sind die Angaben in der Literatur vielfach recht unbe-
stimmt. Wie beim plotzlichen Herztod diirfen wir aber auch hier
die Plstzlichkeit, mit der der jeweilig einwirkende Koeffizient
die plotzlich auftretenden Symptome hervorruft, nicht ohne weiteres
auf das Eintreten des Todes iibertragen, denn es kann bis dahin
noch recht viel Zeit verstreichen. Uns interessiert hier nun die
spezielle Frage, ob diese Zeit auBer beim Herztod auch beim Ver-
sagen eines anderen Organes so kurz sein kann, da man von
einem Sekundentode sprechen kann.

Von den Organen des Korpers kommen naturgemafB hier
vor allem jene in Betracht, die man als die lebenswichtigen zu
bezeichnen pflegt, obwohl auch diese Bezeichnungsweise durchaus
keine scharfe ist. Nachst dem Herzen wire demgemaf hier der
Atmungsapparat zu nennen. Es ist keine Frage, daB die
Atmung momentan versagen kann. Da wir gegeniiber dem
Herzen bei der Atmung in der angenehmen Lage sind, die Atem-
bewegungen sehen zu konnen, so konnen wir beim Versagen
der Atmung auch ihren Stillstand wahrnehmen. Wie beim Herz-
flimmern kann auch der Atemstillstand ein passagerer sein. Um
mit Recht von einem plétzlichen Tod durch plétzliches Versagen
der Atmung sprechen zu kénnen, ist es daher notig, zu wissen,
ob in dem betreffenden Falle der plstzlich eintretende Atem-
stillstand bis zum Tode anhielt oder nicht.

Soweit es mir bekannt ist, kann ein plotzliches und an-
haltendes Versagen der Atmung nur durch ein plétzliches Ver-
sagen der Funktion des Atemzentrums erfolgen, sei der spezi-
elle Koeffizient, welcher dieses Versagen veranlaBte, welcher
immer, z. B. eine Embolie der zufithrenden Arterien, eine Blu-
tung usw. Das plétzliche und anhaltende Versagen der Funktion
des Atemzentrums hat nun zwar den Tod zur Folge, aber dieser
Tod wird im allgemeinen, wenn nicht etwa gleichzeitig auch das
Herz betroffen wurde, was z. B. beim Einwirken eines starken
elektrischen Stromes der Fall sein kann, kein Sekundentod sein,
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sondern héchstens ein Minutentod, da das Herz im nicht betrof-
fenen Falle wenigstens noch einige Minuten weiterschlagen wird.
Ahnlich verhilt es sich mit dem Herzen beim sogenannten Lungen-
schlag, der Embolie der Lungenschlagader; in diesem Falle ver-
sagt aber nicht die duBere Atmung mit einem Schlage, sondern.
die Lungenzirkulation. Versagen der Atmung und des Herzens
treten hier erst sekundér nach einer gewissen Zeit ein, die ver-
schieden lang sein kann, im unkomplizierten Fall aber wohl nie so
kurz ist, dal man von einem Sekundentode sprechen kann.

Ich fithrte oben die Moglichkeit an, daff mit der Atmung
gleichzeitig auch das Herz durch den plétzlich einwirkenden
Koeffizienten getroffen sein kann und dafB dies z. B. durch einen
starken elektrischen Strom geschehen kénnte. Dazu méchte ich
bemerken, daBl ein fast gleichzeitiges Versagen der Atmung und
des Herzens auch in der Weise erfolgen kénnte, dafl der Koeffi-
zient, der das Atemzentrum trifft, gleichzeitig auch die zentralen
Endigungen der extrakardialen Herznerven in Erregung ver-
setzen und dadurch Herzkammerflimmern hervorrufen kénnte.
Durch das mogliche Hinzutreten von Hkf zu dem plétzlich ein-
getretenen und anhaltenden Atemstillstand, also durch eine solche
Kombination, wire auch ein Sekundentod denkbar, nur wire
dieser Tod als Sekundentod kein reiner Atmungstod. Ich habe
bei dieser Besprechung des plétzlichen Atmungstodes vermieden,
von einer Lahmung der Atmung oder des Atmungszentrums
zu sprechen, da diese Ausdrucksweise mehr besagt als Versagen
der Atmung; immerhin liefle sie sich beim plotzlichen Atmungs-
tod, wenigstens in vielen Fillen, eher rechtfertigen als beim plotz-
lichen Herztod.

Bei der eben erwihnten Moglichkeit einer mit dem Versagen
der Atmung gleichzeitig erfolgenden zentralen Erregung der extra-
kardialen Herznerven koénnte sich zu dem dauernden Atmungs-
stillstand auch ein voriibergehender Herzstillstand durch Vagus-
erregung gesellen. In diesem Falle wiirde Atmung und Herz
fiir einige Zeit gleichzeitig stille stehen, aber eben nur fir einige,
nach Sekunden zu zihlende Zeit, denn alsbald wiirde, falls kein
Hkf eintritt, das Herz wieder zu schlagen beginnen, bevor es
definitiv seinen Schlag einstellt. —

Bei der Formulierung des klinisch nachgewiesenen Todes
haben wir in dem betreffenden Kapitel auf die Zirkulations- und
Atmungserscheinungen Bezug genommen. Zu den ersteren ge-
horen auch die Erscheinungen am GefiBsystem und wir hatten
uns hier dementsprechend noch die Frage vorzulegen, ob auller
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durch ein plotzliches Versagen des Herzens auch durch ein plétz-
liches Versagen des Gefifsystems ein Sekundentod ein-
treten kann. Diese Frage, die mit solcher Beriicksichtigung des
Zeitfaktors meines Wissens noch nicht aufgeworfen wurde, 148t
sich vorlaufig noch nicht mit wiinschenswerter Genauigkeit be-
antworten, wozu unter anderem auch das Fehlen von Belegen
iiber die dabei beobachtete Sterbedauer mit beitrigt. Sehen
wir hier von dem Versagen des GefiBsystems durch Kontinui-
tatstrenmungen und dem damit bedingten akuten Verblutungs-
tode ab, so bleibt eigentlich nur die Moglichkeit zu besprechen
iibrig, ob eine abnorme Verteilung des Blutes durch ein Versagen
des GefaBsystems so rasch, in solchem AusmaBe und so andauernd
auftreten kann, daBl daraus ein Sekundentod resultiert. Um
diese Bedingungen zu erfiillen, wire in erster Linie ein plétzlich
eintretender Koeffizient erforderlich. Die allmihlich eintretende
Lahmung des Vasomotorenzentrums, wie sie bei verschiedenen
Erkrankungen angenommen wird, wiirde demgemifB als solche
hier nicht in Frage kommen. Wohl aber kénnte die bei manchen
Krankheiten sich ausbildende Tonusschwiche als disponierender
Koeffizient es ermoglichen, daB ein plstzlich einwirkender Koef-
fizient eine erheblich viel stirkere Wirkung hat, als ohne Vor-
handensein einer solchen Disposition.

Plétzliche erhebliche Anderungen in der Blutverteilung
durch Versagen des GefiBsystems kommen, wie wir wissen, durch
entsprechende Einwirkungen auf das Vasomotorenzentrum zu-
stande, von denen vor allem seine reflektorische Beeinflussung
hier zu nennen wire.

Reflektorisch im weitesten Sinne des Wortes, wozu also
auch die sogenannten psychischen Reflexe zu rechnen wiren,
werden die verschiedensten Symptomenkomplexe ausgelost, die
unter dem Namen Ohnmacht, Schock, Kollaps usw. in der Lite-
ratur bekannt sind und bei deren Zustandekommen Anderungen
in der Blutverteilung eine Rolle spielen.

Soweit es sich hierbei um betrichtliche arterielle Blutdruck-
senkungen handelt, die wesentlich durch Herabsetzung des Gefi -
tonus und nicht durch die haufige Mitbeteiligung des Herzens
bedingt sind, wire an die Moglichkeit zu denken, daB sie den
Tod einleiten konnten. Hierzu wire entweder ein sehr starker
auslosender Koeffizient erforderlich, der jedoch seiner Natur
entsprechend sich nicht auf die Beeinflussung des GefiBsystems
beschranken wiirde, oder eine gewisse Disposition zu einem raschen
Nachlassen des Gefaftonus. Dispositionen solcher Art wird es
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gewill geben. So haben wir weiter oben von den plétzlichen
Drucksenkungen bei Insuffizienz des Adrenalsystems gehort.
Hier besteht schon an und fiir sich gewshnlich ein niedriger arte-
rieller Druck, der aber allem Anschein nach unter Umstinden
auch durch Koeffizienten, die es normalerweise nicht tun, rasch
noch weiter herabgesetzt werden kann. Wir werden uns aber
in der Beurteilung des Zustandekommens dieser raschen Druck-
senkunigen noch zuriickhalten miissen, solange noch nicht fest-
steht, welche Rolle das Herz hierbei spielt. Gerade die von O.
Steiger mitgeteilten vier Beobachtungen (S. 55), von denen
es in drei Fillen ganz plétzlich dazu kam, daB ,,iiber dem Herzen
kein Ton mehr zu héren war®, lassen es vorlaufig doch noch frag-
lich erscheinen, ob das so rasche Verschwinden der Herzténe
lediglich die Folge eines plétzlichen Versagens des GefiBsystems
ist, das erst sekundar das Herz in Mitleidenschaft zieht, oder ob
nicht schon primir das Herz mitbeeinflut wird. Zur weiteren
Klirung wird es noch der genauen Beobachtungen anderer solcher
plotzlichen Todesfille bediirfen, die, da sie in ihrer Erscheinungs-
form variieren, auch kaum ganz einheitlich zu beurteilen sein
diirften.

So berichtet O. Steiger z. B. im ersten seiner mitgeteilten
Falle: ,,Der Arzt konstatiert noch einige Atemusiige, Patient ist
pulslos; withrend einiger Sekunden ist iiber dem Herzen noch ein
leiser systolischer Ton zu héren. Die Atmung dauert aber noch
ca. 50 Sekunden an, nachdem iiber dem Herzen iiberhaupt kein
auskultatorisches Phinomen mehr zu konstatieren ist.*

Diese Beobachtung, daB bei dem Patienten, der plétzlich
zuriickgefallen war, nachdem er sich im Bett mit groBer Anstren-
gung aufgerichtet hatte, noch ein leiser systolischer Ton wiihrend
einiger Sekunden zu héoren war, spriche wohl dafiir, daB. primar
ein plotzliches Versagen des GefaBsystems vorlag, falls dieser
leise systolische Ton ein Kammerton und nicht etwa ein Vor-
hofton war.

War es ein Kammerton und laBt sich unter dieser Voraus-
setzung jener Auskultationsbefund im wesentlichen auf ein plétz-
liches Versagen des GefaBsystems beziehen, so wiire damit aber
z. B. nicht ausgeschlossen, daB eine durch gleichzeitige Vagus-
erregung bedingte Abschwichung der Kammerkontraktionen zur
Abschwichung des systolischen Tones mit beigetragen haben
konnte.

Dafl Abschwiichungen der Kammerkontraktionen durch Vagus-
reizung beim Menschen vorkommen, konnte 1912 J. Rihl an

Hering, Der Sekundenherztod. 6
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der Hand von zwei Fillen aus meiner Klinik mitteilen; in einem
dieser Fille war es infolge einer Himoptoe zu erheblichem Blut-
verlust gekommen, ein Umstand, der zur Erklarung der beobach-
teten kontraktionsschwichenden Vaguswirkung mit herangezogen
wurde, da vom Experiment her bekannt ist, dafl durch Verblutung
das Auftreten einer inotropen Vaguswirkung begiinstigt wird.

0. Steiger erwdhnt in seiner Mitteilung auch, dafl unter
15 auf der Klinik von Eichhorst beobachteten Fille von Morbus
Addisoni ,,5 unter den Symptomen eines linger dauernden Herz-
kollapses zugrunde gingen‘‘, und fiigt hinzu: ,Bei einer dieser
Beobachtungen ist verzeichnet, daBl einige Stunden vor dem
Exitus letalis nur systolische, mit dem Herzspitzensto synchrone
Tone zu horen waren. Diese Erscheinung ist um so verstandlicher,
als das von H. Miiller genau studierte und jetzt allgemein an-
erkannte Phinomen des ,Spechtschlagrhythmus’ eben dadurch
zu erklaren ist, daB infolge Sinkens des Blutdruckes der II. Ton
einfach nicht mehr zustande kommt und nur systolische Herz-
muskelténe gebildet werden.* Ein Erloschen des zweiten Tones
ist nach Miller ein sicheres Zeichen fiir Vasomotorenlshmung.

Experimente an Hunden, die ich schon vor einigen Jahren
angestellt habe, ergaben gleichfalls die bereits bekannte Erfahrung,
daB beim Verblutungstode der zweite Ton vor dem ersten ver-
schwindet, sie machten mich aber auch darauf aufmerksam, daB,
wenn man schlieBlich gar keine Herzténe mehr hort, aus diesem
negativen Auskultationsbefunde nicht ohne weiteres geschlossen
werden darf, das Herz oder wenigstens die Kammern stinden
still, denn wenn man rasch das Herz freilegt, kann man die Kam-
mern noch schwach schlagen oder flimmern sehen. Diese Tat-
sache, dafl die Kammern noch schlagen kénnen, ohne beim Aus-
kultieren der Brust noch hérbare Schallerscheinungen zu liefern,
erschwert gewil auch beim Menschen die Beurteilung eines solchen
negativen Auskultationsbefundes am Herzen. da er unter Um-
stinden drei Annahmen zuldBt, nimlich die, daB die Kammern
still stehen, daB sie flimmern oder daf sie sich noch schwach
kontrahieren. Welche von diesen drei Méglichkeiten im jeweiligen
Falle vorliegt, lieBe sich zwar mit Hilfe der elektrographischen
Methode entscheiden, aber sie ist, wie schon erwihnt, meistens
nicht oder nicht rechtzeitig zur Hand. Gerade bei der uns hier
interessierenden Frage, ob bei ganz plotzlichen Todesfillen das
Herz oder das GefaBsystem primér versagt hat, ist die Entscheidung
von Bedeutung. Lediglich auf Grund der Auskultation kann
man wohl hichstens folgendes sagen. Hort man zur Zeit des eben



— 83 —

eingetretenen Kollapses nur systolische Kammerténe (1. Fall
von Steiger), dann spricht dies fiir einen Gefafkollaps, schliefit
aber die Mitbeteiligung des Herzens nicht aus; hért man aber
zur Zeit des eben eingetretenen Kollapses keine Herzténe (4. Fall
von Steiger), so spricht dies fiir einen Herzkollaps, wenn es
auch eine Mitheteiligung der GefiBe nicht ausschlieft. Vorlaufig
glaube ich, daB bei diesen eben besprochenen Fillen von Sekunden-
herztod das Herz eine wesentliche Rolle gespielt hat, und zwar
vermute ich das hauptsichlich mit auf Grund der Geschwindig-
keit, mit der der Tod erfolgt.

Beim Menschen und ganz besonders im Falle eines plotzlich
eintretenden Todes sind wir noch weniger als beim Experiment
in der Lage, sicher festzustellen, welchen Anteil das Herz und
welchen die GefiBle an dem Eintritt des Todes haben. Auch im
Tierexperiment ist es oft nicht leicht, herauszufinden, auf welche
Art und Weise eine beobachtete arterielle Drucksenkung zustande
kommt. Es sei hier an die Blutdrucksenkung beim anaphylak-
tischen Schock erinnert, die man anfangs auf eine primire Vaso-
dilatation im Splanchnikusgebiet bezog. Heute wissen wir aber
durch die Arbeiten von W. H. Schultz, J. Airila und besonders
durch die aus dem Institut von H. Meyer stammende Mitteilung
von H. Mautner und E. P. Pick, daB die sogenannten ,,Schock-
gifte | Krampfgifte der glatten Muskulatur im allgemeinen
und der GefiBmuskulatur der Darm-, Leber- und Lungengefile
im speziellen* sind.

Bei intraveniser Zufuhr des betreffenden wirksamen Ei-
weillkérpers konnen Kaninchen, wie Airila 1914 angab, beim
anaphylatischen Schock innerhalb 2 bis 5 Minuten sterben (Mi-
nutentod),” und zwar wesentlich durch Verengerung der Lungen-
gefiBe, die ein Sinken des arteriellen Blutdruckes im grofien
Kreislauf zur Folge hat.

Ich habe den anaphylaktischen Schock hier auch deswegen
mit erwiahnt, um darauf hinzuweisen, daB die tédliche arterielle
Blutdrucksenkung hier nicht so rasch wie bei einem Sekunden-
herztod erfolgt. Im &uBersten Fall ist es ein Minutentod, meist
ist aber die Sterbedauer viel langer, vorausgesetzt, daB iiberhaupt
der Tod eintritt, was von verschiedenen Umstinden, so auch
sehr von der Tierart abhingt.

Der Ausdruck Schock in Zusammenhang mit diesen Giften
ist iibrigens insofern nicht recht angebracht, als die Symptome
nicht 80 mit einem Schlage — was der Ausdruck Schock besagt
— auftreten, wie dies beim traumatischen oder psychischen Schock

6*
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der Fall ist, bei denen der auslosende Koeffizient ganz plétzlich
einwirkt. Die genannten Autoren haben diesem Einwande auch
insofern Rechnung getragen, als sie die Bezeichnung ,,Schock-
gifte* unter Anfithrungszeichen verwenden. Der Ausdruck Schock
bei der Bezeichnung ,.anaphylaktischer Schock ware eigentlich
auch besser durch den Ausdruck Kollaps zu ersetzen. Dies weiter
auszufithren, ist hier nicht der Ort; es wiirde auch ein tieferes
Eingehen auf die Bedeutung und scharfere Trennung der Be-

griffe Schock und Kollaps erfordern, was ich mir fiir spiter vor-
behalte.

SchiuBbemerkungen.

Bei der Beurteilung des im vorausgehenden gemachten Ver-
suches einer zusammenfassenden Besprechung jenes Todes, den
ich als Sekundenherztod bezeichnet habe, moge beriicksichtigt
werden, daB jene Zusammenfassung keinen Anspruch auf Voll-
standigkeit erhebt, wenn sie auch wohl Wesentliches nicht un-
erwiahnt gelassen haben diirfte. Das gilt auch von der Darstellung
unserer Erfahrungen iiber das Herzkammerflimmern, die in diesem
Ausmafle bis jetzt meines Wissens noch nicht vorliegt, hier aber
notig war, und zwar sowohl deswegen, weil nach meiner Auffassung
gerade das Hki die groBe Geschwindigkeit oft verstehen la8t,
mit der in vielen ganz plétzlichen Todesfallen beim Menschen
der Exitus erfolgt, als auch deswegen, weil unsere Kenntnis iiber
das Hkf, im Gegensatz zu denjenigen iiber das Herzvorhofflimmern
im Kreise der Arzte noch relativ wenig bekannt sind.

Unabhingig davon, ob der jeweilig zu beobachtende ganz
plotzliche Tod als ein Herzkammerflimmertod aufzufassen ist
oder nicht, gingen meine Bemithungen auch dahin, dem Zeit-
faktor beim plotzlichen Tode noch mehr Beriicksichtigung zu
verschaffen, als er bisher fand. DaB in der Praxis diesem Be-
streben nach prizisen Zeitangaben verschiedene, weiter oben
schon angegebene Umstinde im Wege stehen, die sich besonders
bei einem Sekunden- oder Minutentode. geltend machen, solite
uns doch nicht hindern, jede sich bietende Gelegenheit zu be-
niitzen, die Sterbedauer moglichst priizis festzustellen, nachdem
jetzt die Bedeutung ihrer Kiirze fiir die Erklirung vieler ganz
plotzlicher Todesfille dargelegt ist. _

Mit dem Umstande, daB fiir die Besprechung des Sekunden-
herztodes nur die ganz plotalichen Todesfille in Betracht kommen,
hingt es auch zusammen, daB alle Todesfille, deren ,,Plotzlich-
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keit‘ sich nach den jeweiligen Angaben auf viele Minuten erstreckt,
nicht in den Kreis der Erorterungen gezogen worden sind.
Naturgemi wurde besondere Aufmerksamkeit jenen Todes-
fallen zugewendet, fiir deren Plétzlichkeit die Sektion
keinen entsprechenden Befund ergibt. Zu diesen gehoren
einerseits jene, bei denen sich zwar deutliche anatomisch fest-
stellbare Herzverinderungen vorfinden, die aber die Plgtzlich-
keit des Todes nicht erkliren, wie auch andererseits solche, bei
denen der Herzbefund so gering ist, daB er vom anatomischen
Standpunkte aus, ganz abgesehen von der Plétzlichkeit des Todes,
oft auch nicht erkennen liBit, ob iiberhaupt ein Herztod vorliegt.
Es ist klar, dafl in allen den genannten Fallen die vor und
wihrend des Sterbens an ihnen gemachten Beobachtungen von
besonderer Wichtigkeit sind. Wie dadurch die Notwendigkeit
des engen Zusammenarbeitens des Arztes mit dem pathologischen
Anatomen neuerdings beleuchtet wird, so weist der in diesem
Buche besprochene Tod durch Herzkammerflimmern auch wieder-
um auf die Bedeutung des Zusammenwirkens des experimentellen
Pathologen mit jenen Beiden hin, ein Zusammenwirken, dessen
Notwendigkeit den Medizin-Studierenden beim Unterricht in der
pathologischen Physiologie in viel groflerem Ausmafle noch ge-
lehrt werden sollte, als es im allgemeinen bis jetzt der Fall ist.



Literatur.

Airila, J., Uber die Urssche der tédlichen Blutdrucksenkung im akuten
anaphylaktischen Schock beim Kaninchen. Skand. Arch. f. Physiol.
81, 388. 1914.

Aschoff, L. und S. Tawara, Das Reizleitungssystem des Siugetierherzens.
Verlag von Gustav Fischer, 1906.

— — Die heutige Lehre von den pathologisch-anatomischen Grundlagen
der Herzschwiiche. Verlag von Gustav Fischer, 1906.

— Die Herzstérungen in ihren Beziehungen zu den spezifischen Muskel-
systemen des Herzens. Verhandl. d. deutsch. pathol. Ges. 1910.

Aubert, H. und A. Dehn, Uber die Wirkungen des Kaffees, des Fleisch-

' extraktes und der Kalisalze auf Herztdtigkeit und Blutdruck. Piliigers
Arch. 9, 115. 1874.

Barbéra, A.. G, Ein Gefidssnervenzentrum im Hundeherzen. Zeitschr.
f. Biol. 36, 259. 1898.

Batelli, F., Die Schidigungen durch Elektrizitdt. Handb. d. ges. med.
Anwendungen der Elektrizitdt. 1, 503. Verlag von Dr. Werner Klink-
hardt, Leipzig 1909.

Bauer, J., Konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. Verlag
von J. Springer, 1917.

Biumler, Ch., Vollstindiger Herzstillstand, anfallsweise im Cheyne-
Stokesschen Atmen bei einem jugendlichen Herzkranken auftretend.
Zentralbl. f. Herz- u. GefiBkrankh. 4. Jahrg. Nr. 1. 1912,

BayliB und Starling, Journ. of Physiol. 13, 407. 1892.

v. Bezold, Uber die Verinderungen des Herzschlags nach VerschlieBung
der Koronararterien. Untersuchungen a. d. physiol. Labor. zu
Wiirzburg 1, 1867.

Boruttau, H., Der Tod durch Elektrizitit, Verhiitung der Unfille durch
Starkstrom und Wiederbelebung durch elektrischen Strom Verun.
gliickter. Berl. klin. Wochenschr. S. 912. 1916.

— Todesfille durch therapeutische Wechselstromanwendung und deren
Verhiitung. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 26. 1917.

Brandenburg, K. und P. Hoffmann, Med. Klin. Nr. 1. 1912,

v. Brunn, M., Die Allgemeinnarkose. Neue Deutsche Chir. 5, 1913.

Chiari, H., Handbuch d. drztl. Sachverstindigentitigkeit. 2. Die Leichen-
erscheinungen und die Leichenbeschau. Verlag von W. Braumiiller,
1913.

Cohnheim, J. und v. SchultheB-Rechberg, Uber die Folgen der Kranz-
arterienverschlieBung fiir das Herz. Virch. Arch. 85, 503. 188l.



— 87 —

Deneke, Th. und H. Adam, Beobachtungen am isolierten iiberlebenden
menschlichen Herzen. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 2, 431.
1906.

Ehrnrooth, E., Uber pltzlichen Tod durch Herzlihmung. Berlin, Verlag
Aug. Hirschwald, 1904.

Einbrodt, Uber Herzreizung und ihr Verhiltnis zum Blutdruck. Sitzgs.-
Ber. d. Wien. Akad. d. Wissensch. 38, Heft 3. 1859.

Fischel, R., Uber Tonusinderungen und die anderen graphisch an den
vier Abteilungen des Siugetierherzens bei elektrischer Reizung des-
selben zu ermittelnden Erscheinungen. Arch. f. exp. Pathol. u.
Pharm. 38, 228. 1897.

Frank,; A., Miinch. med. Wochenschr. Nr. 11. S. 393. 1916.

Fredericq, L., Travaux du Laboratoire. Liége 2, 133. 1887/88.

Fiirth, Starkstromunfille im Felde. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 28.
S. 926. 1917.

Ganter, G. und A, Zahn, Zur Lokalisation der automatischen Kammer-
zentren. Zentralbl. f. Physiol. 27, Nr. 4. 1913.

— — Experimentelle Untersuchungen am Sidugetierherzen iiber Reiz-
bildung und Reizleitung in ihrer Beziehung zum spezifischen Muskel-

, gewebe. Pfliig. Arch. 145, 335. 1912,

Gaskell, Schifers Textbook (2). S. 179.

Gley, Arch. de physiologie. p. 742. 1891.

Gottlieb, R., Zur Herzwirkung des Kampfers. Zeitschr. f. exp. Pathol.
u. Therap. 2, 384. 1905.

— Uber die Einwirkung des Kampfers auf das Herzflimmern. Zeitschr.
f. exp. Pathol. u. Therap. 8, 583. 1906.

Gro8, E., Pfliig. Arch. 99, 264. 1903.

Guttmann, Virch. Arch. 85, 465.

-Haberlandt, L., Zur Physiologie des Atrioventrikulartrichters des Frosch-
herzens. Zeitschr. f. Biol. 61 u. 63, 1913; 65, 1914; 66, 1915; 67,
1916 u. 67, 1917.

— Das Herzflimmern. Samml. anat. u. physiol. Vortr. 26. Heft. Verlag

' H. Fischer, 1914.

Heitz, J. und H. Clarac, La mort subite dans P'arrhythmie compléte.
Arch. des Mal. du Ceeur. 3. 175. 1913,

Hering, H. E., Die myoerethischen UnregelmiBigkeiten des Herzens.
Prag. med. Wochenschr. Nr. 1—2. 1901.

— Uber die Wirksamkeit des Akzelerans auf die von den Vorhdfen ab-
getrennten Kammern isolierter Sdugetierherzen. Zentralbl. f. Phys.
Heft 1. 1903.

— Analyse des Pulsus irregularis perpetuus. Prag. med. Wochenschr.
Juli. 1903.

— Einiges iiber die Ursprungsreize des Sidugetierherzens und ihre Beziehung
zum Akzelerans. Zentralbl. f. Physiol. 19, Nr. 5. 1905.

— Beobachtungen an einem kiinstlich wiederbelebten menschlichen Herzen.
Verhandl. d. 22. Kongr. f. inn. Med. S. 205. 1905.

— Die UnregelmiBigkeiten des Herzens. Referat auf dem 23. Kongr.
f. inn. Med. 1906.

— Akzeleransreizung kann das schlaglose Sdugetierherz zum automatischen
Schlagen bringen. Pfliig. Arch. 115, 354. 1906.



— 88 —

Hering, H. E., Uber den normalen Ausgangspunkt der Herztitigkeit und
seine Anderung unter pathologischen Umstinden. Miinch. med.
Wochenschr. Nr. 17. 1809.

— Nachweis, daB die Verzogerung der Erregungsiiberleitung zwischen Vor-
hof und Kammer des Sidugetierherzens im Tawaraschen Knoten
erfolgt. Pfliig. Arch. 131, 1910.

— Die Herzstérungen in ihren Beziehungen zu den spezifischen Muskel-
systemen des Herzens. Ref., Verhandl. d. Deutsch. pathol. Ges.
April 1910.

— Uber sukzessive Heterotopie der Ursprungsreize des Herzens und ihre
Beziehung zur Heterodromie. Pfliig. Arch. 136, 1910.

— Uber ein postmortales Auskultationsphéinomen beim Menschen. Deutsche
med. Wochenschr. Nr. 1. 1911.

— Die neuromyogene Herztatigkeit. Zentralbl. f. Herz- u. GefiBSkrankh.
Miirz 1912.

— Uber plotzlichen Tod durch Herzkammerflimmern. Minch., med.
Wochenschr. Nr. 14 u. 15. April 1912.

— Die Lokalisation im Herzen. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 40. 1912,

— Uber die Koeffizienten fiir das Auftreten postmortaler Herzkontrak-
tionen. Med. Klin. Nr. 43, 1912,

— Die Koeffizientenlehre (Pluralitit der Ursachen). Die Naturwissen-
schaften, Heft 7. 1913.

— Uber den Minutentod beim Irreguleris perpetuus ohne Erklirung der
Plotzlichkeit des Todes durch die Sektion. Prag. med. Wochenschr.
Nr. 38. 1913.

— Rhythmische Vorhoftachysystolie und Pulsus irregularis perpetuus,
Miinch. med. Wochenschr. Nr. 41/42. 1914.

— Uber erregende Wirkungen des Kaliums auf das Siugetierherz (Extra-
systolische Tachykardie, Flimmern). Pfliig. Arch. 161, 1915.

— Uber die fordernde Wirkung des Morphiums auf die heterotope Reiz-
bildung im Herzen. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 39. 1915.

— Uber die Koeffizienten, die im Verein mit Koronararterienverschluf
Herzkammerflimmern bewirken. Pflig. Arch. 163, 1. 1915.

— Zur Erklirung des plotzlichen Todes bei Angina pectoris. Miinch. med.
" Wochenschr. Nr. 44. 1915.

— Der plétzliche Tod in der Chloroformnarkose. Miinch. med. Wochenschr.
Nr. 15. 1916.

— Der Sekundenherztod. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 17. 1916.

— Sinusstrome als. Koeffizienten in Fillen von Sekundenherztod. Miinch.,
med. Wochenschr. Nr. 32. 1917.

Hoffa und Ludwig, Einige neue Versuche iiber Herzbewegungen, Zeit-
schrift f. ration. Med. 9, 107. 1849.

Hoffmann, A, Uber die hiufigsten Ursachen plotzlicher Todesfille.
Zeitschr. f. drztl. Fortbild. 8. Jahrg. Nr. 4. 1911.

- Die Elektrographie. Verlag J. F. Bergmann, 1914.

Hoffmann, P. und E. Magnus Alsleben, Uber die Maximalfrequenz,
in der die Teile eines Warmbliiterherzens zu schlagen vermogen,
Zeitschr. {. Biol. 65, 139. 1915.

Hofmann, F. B, Nagels Handb. d. Physiol. d. Mensch. 1, 239. 1805.

Jellinek, Studien iiber die Wirkung elektrischer Starkstrome auf die
einzelnen Organsysteme im Tierkorper. Piliig. Arch. 124, 271. 1908,



— 89 —

John, M., Weitere klinische Erfahrungen iiber intraventse Suprarenin-
injektionen bei schweren Herz- und GefiBkollapsen. Miinch. med.
Wochenschr. Nr. 47. 1909.

Jolly and Ritchie Heart. 2, 177. 1911,

Kahn, R. H,, Beitrige zur Kenntnis des Elektrokardiogramms. Pfliig.
Arch. 126, 220. 1909. .

— Elektrokardiogrammstudien. Pfliig. Arch. 140, 637. 1911.

Knoll, Ph., Graphische Versuche an den vier Abteilungen des Séugetier-
hemns Sitzungsber. d. Wien. Akad. d. Wiss. 103, 1894.

— Uber die Wirkung des Herzvagus bei Warmbliitern. Pfliig. Arch. 67,
587. 1897.

Kolisko, A., Plétzlicher Tod aus natiirlicher Ursache. Handb. d. #rztl.
Sachverst.-Titig. Verlag W. Braumiiller, 1913.

Krehl, L., Die Erkrankungen des Herzmuskels. Nothnagels spez. Pathol.
u. Therap. 2. Aufl. 1913.

Kronecker, H.,, Das Koordinationszentrum fiir den Herzkammerschlag.
Deutsch. med. Wochenschr. Nr. 33. S. 364. 1884.

— und F. Schmey, Das Koordinationszentrum der Herzkammerbewe-
gungen. Sitzungsber. d. PreuB. Akad. d. Wiss. 1884.

— Uber Stérungen der Koordination des Herzkammerschlages. Zeitachr.
f. Biol. 34, 1897.

Langendorff, 0., Untersuchungen am iiberlebenden Siugetierherzen.
Pfliig. Arch. 61, 319. 1895 und 66, 384. 1897.

— Uber das Wogen und Flimmern des Herzens. Pfliig. Arch. 70, 281.
1898.

Levy, G. und Th. Lewis, Heart. 3, Nr. 1. 1911.

— Heart. 4, Nr. 4. 1913 und 5, Nr. 3. 1914,

Lohmann, A, Zur Automatie der Briickenfasern und der Ventrikel des
Herzens. Arch. f. Anat. u. Physiol. 8. 445. 1904.

Magnus, R., Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. 47, 200. 1902.

Mautner, H. und E. P. Pick, Uber die durch ,,Schockgifte erzeugten
Zirkulationsstorungen. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 34. 1915.

Mayer, S., Uber die direkte elektrische Reizung des Sa.ugetlerhemns
Sltzungsber d. Wien. Akad. d. Wiss. 68, 1873.

Meinold, G., Thymusdriise. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 34, 1913.

Michaelis, Zeitschr. f. klin. Med. 24, 270.

Monokeberg, J. W., Untersuchungen iiber das Atrioventrikularbiindel
im menschlichen Herzen. Verlag H. Fischer, 1908.

— Herzschwiiche und plétzlicher Herztod als Folge von Erkrankungen
des Atrioventrikularsystems. Ergebn. d. allg. Patbol. u. pathol.
Anat. 14. Jahrg. 1910.

Nothnagel, H., Das Sterben. 2. Aufl Verlag M. Perles, 1908.

Neubiirger, Th. und L. Edinger, Einseitiger fast totaler Mangel des
Zerebellums, Varix oblongetae. Herztod durch Akzessoriusreizung,
Berl. klin. Wochenschr. Nr. 4. 1898.

Neumann, R., Untersuchungen iiber die Wirkung galvanischer Stréme
auf das Frosch- und das Siugetierherz. Pfliig. Arch. 29, 1886.

Nobel, E. und C. J. Rothberger, Uber die Wirkung von Adrenalin und
Atropin bei leichter Chloroformnarkose. Zeitschr. f. d. ges. exp.
Med. 3, Heft 3. 1914.



— 90 —

Paltauf, A, Uber die Beziechungen des Thymus zu plstzlichen Todesfillen.
Wien. klin. Wochenschr. Nr. 46. 1889 u. Nr. 9. 1890.

Porter, Journ. of Physiol. 15, Nr. 3. 1893; Physiol. Zentralbl. 9, Nr. 22.
1896.

— Amecic. Journ. of Physiol. 1, 71. 1898.

Rihl. J., Analyse von fiinf Fillen von Ubesleitungsstérungen. Zeitschr.
f. exp. Pathol. u. Therap. 2, 87. 1905.

— Uber Vaguswirkung auf die automatisch schlagenden Kammern des
S#éugetierherzen. Pfliig. Arch. 114, 190%.

— Kilinische Beobachtungen iiber die Beziehung des Vagus zu Extrasystolen.
Verhandl. d. Deutsch. Kongr. f. inn. Med. 1912.

— Klinische Beobachtungen iiber Verstirkung des Kammeralternans und
Abschwichung der Kammerkontraktion durch Vagusreizung. Zeit-
schr. f. exp. Pathol. u. Therap. 11, 1912.

Rothberger, C. J. und H. Winterberg, Uber das Elektrokardiogramm
bei Flimmern der Vorhéfe. Pfliig. Arch. 131, 1910.

— — Uber die Bezichungen der Herznerven zur automatischen Reizer-
zeugung und zum plétzlichen Herztode. Pfliig. Arch. 141, 1911.

— — Uber die experimentelle Erzeugung extrasystolischer ventrikulirer
Tachykardie durch Akzeleransreizung. Pfliig. Arch. 142, 1911.

— — Uber den EinfluB von Strophantin auf die Reizbildungsfahigkeit der

. automatischen Zentren des Herzens. Pfliig. Arch. 150, 1913.

— — Uber die Pathogenese der Flimmerarrhythmie. Wien. klin. Wochen-
schrift. Nr. 20. 1914.

— — Uber die Entstehung und die Ursache des Herzflimmerns. Zentralbl.
f. Herz- u. GefaBkrankh. Nr. 23 u. 24. 1914.

— — Das Flimmern der Herzkammern. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med.
4, 1916,

Samuelson, Zeitschr. f. klin. Med. 2. 8. 12; Med. Zentralbl. Nr. 12. 1880.

Schultz, W. H., Journ. of pharm. and exp. therap. 1, Nr. 3. 1910; 2, 1910;
3, 1912,

Seligmann, E., Zur Kreislaufswirkung des Kampfers. Arch. f. exp.
Pathol. u. Pharm. §2, 1905.

Steiger, 0., Uber plétzliche Todesfille (sog. Minutenherztod) bei Insuf.
fizienz des Adrenalsystems speziell bei Nebennierenerkra en
(Morbus Addisoni). Korresp.-Bl f. Schweiz. Arzte. Nr. 14. 1917.

v. Tabora, D., Uber die experimentelle Erzeugung von Kammersystolen-
ausfall und Dissoziation durch Digitalis. Zeitschr. f. exp. Pathol.
u. Therap. 8, 499. 1906.

Tigerstedt, R., Skand. Arch. f. Physiol. 5, 67. 1894.

Trendelenburg, W., Untersuchungen iiber das Verhalten des Herzmuskels
bei rhythmischer elektrischer Reizung. Arch. f. Anat. u. Physiol.
271. 1903.

Vulpian, Arch. de physiol. norm. et pathol. 8, 975. 1874.

Weiland, W., Experimentelle Untersuchung an Siugetierherzen iiber den
fordernden EinfluB der Vaguserregung auf das Auftreten von Extra-
systolen. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 9, 1911.

Weil, A., Ergebnisse des Vagusdruck-Versuches. Arch. f. klin. Med. 1916.

Wenckebach, K. F., Die unregelmiBige Herztitigkeit und ihre klinische
Bedeutung. S. 168. 1914.



— 91 —

Wiesel, J., Krankheiten der Nebennieren, S. 348; Der Status thymico-
lymphaticus, S. 380; Handb. d. Neurol. 4, 1913.

Mo William, J. A., Fibrillar contraction of the heart. Journ. of Physiol
8, 296. 1887.

— On the phenomena of inhibition in the mammalian heart. Journ. of
Physiol. 8, 1887.

Winterberg, H., Studien iiber Herzflimmern. Pfliig. Arch. 117, 1907;
122, 1908; 128, 1909.

— Uber Herzflimmern und seine Beeinflussung durch Kampfer. Zeitschr.
f. exp. Pathol. u. Therap. 182, 1906.

Zahn, A., Experimentelle Untersuchungen iiber Reizbildung im Atrio-
ventrikularknoten und Sinus coronarius. Physiol. Zentralbl. 26,
Nr. 12. 1912.



Verlag von Julius Springer in Berlin W 9

Die konstitutionelle Disposition
zu inneren Krankheiten

Von

Dr. Julius Bauer
Wien

Mit 59 Textabbildungen
1917. Preis M. 24.—; gebunden M. 26.40

Konstitution und Vererbung
in ithren Beziehungen zur Pathologie

Von

Professor Dr. Friedrich Martius
Gehei Medizinalrat, Direktor der Medizinischen Klinik an der Universitit Rostock

Mit 13 Textabbildungen
1914. Preis M. 12.—; gebunden M. 14.50

(Bildet einen Band des allgemeinen Teils der Enzyklopiidie der
klinischen Medizin. Herausgegeber von Prof. Dr. L, Langstein- Berlin,
Prof. Dr. C. von Norden-Frankfurt a. M., Prof. Dr.C. Freih. v. Pirquet-
Wien, Prof. Dr. A. Schittenhelm-Kiel)

Morbus Basedowi und die Hyperthyreosen

Von
Dr. F. Chvostek

Professor der Internem Medizin an der Universitht in Wien
1917. Preis M. 20.—; gebunden M. 25.80

(Bildet einen Teil des Kapitels ,Innere Sekretion“ des speziellen Teiles
der ,.Enzyklopiidie der klinischen Medizin*'. Herausgegeben von Prof.
Dr. L. Langstein-Berlin; Prof. Dr. C. von Noorden- Frankfurt a. M.;
Prof. Dr.C.Freih.v.Pirquet-Wien; Prof. Dr. A.Schittenhelm-Kiel.)

Demn#ichst erschein:

Respiratorische Kopfmarkpriifung
Yon

Dr. A. Pongs

Assistent der medizin, Univ.-Klinik in Marburg a, L.
Mit etwa 113 Textabbildungen
Preis etwa M. 8.—

Gebund. Biicher x.Zt..m. e. Aufschlag ven 10% f. Kinbandmehrkosten
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Die Untersuchung des Pulses

und ihre Ergebnisse in gesunden und kranken Zustiinden
Von

Dr. M. von Frey

Professor der Physiologie und Vorstand des Physiologischen Instituts
an der Universitit Wiirzburg

Mit zahlreichen in den Text gedruckten Holzschnitten
1892, Preis gebunden M. 7.—

Vorlesungen iiber Physiologie

Von

Dr. M. von Frey

Professor der Physiologie und Vorstand des Physiologlachen Instituts
an der Universitit Wiirzburg

Mit 80 Textfiguren
Zweite, neubearbeitete Auflage
1911. Preis gebunden M. 11.—

Der Einfluf psychischer Vorgiinge

auf den Korper

insbesondere auf die Blutverteilung
Von

Professor Dr. med. Ernst Weber
Oberassistent am Physiologisechen Institut der Universitit Berlin

Mit 120 Textfiguren
1910. Preis M. 14.—; gebunden M. 16—-

Allgemeine Physiologie
Eine systematische Darstellung der Grundlagen sowie
der allgemeinen Ergebnisse und Probleme der Lehre
vom tierischen und pflanzlichen Leben
Von
A. von Tschermak
In zwei Binden

Erster Band: Grundlagen der allgemeinen Physiologie

1, Tell: Allgemeine Charakteristik des Lebems
physikalische und chemische Beschaffenheit der lebenden Substanz

Mit 12 Textabbildungen
1916. Preis M. 10.—

Praktische Ubungen in der Physiologie
Eine Anleitung fiir Studierende

Von

Dr. L. Asher

ord. Professor der Physiologie Direktor des Physiologischen Instituts
der Universitit Bern

Mit 21 Textfiguren
1916. Preis M. 6.—; gebunden M. 6.80

Gebund. ﬁiicher z, Zt. m, e. Aufschlag von 10% f. Einbandmehrkosten
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Die Registrierung des Herzschalles
Graphische Studien
Von

Dr. Heinrich Gerhartz
Assistent der Kgl. Universitits-Poliklinik flir innere Krankheiten zu Berlin
Mit 195 Textfiguren
1911, Preis M. 8.—; gebunden M. 9.—

Elektrophysiologie menschlicher Muskeln
Dr. med‘.]oi)l. Piper

a. 0. Professor der Physiologie, Abteilungsvorsteher am Physiologischen Institut
der Kgl. Friedrich-Wilhelms-Universitit zu Berlin

Mit 65 Abbildungen
1912, Preis M. 8.—; gebunden M. 8.80

Das Reizleitungssystem im Herzen
Von
Prof. Dr. Franz Kiilbs

Privatdozent, Asaistenzarzt der I. medizinischen Klinik der Charité zu Berlin
Mit 12 Textabbildungen
1913. Preis M. 2.—

Handbuch der inneren Medizin

Bearbeitet von hervorragenden Fachgelehrten und herausgegeben von

Prof. Dr. L. Mohr und Prof. Dr. R. Staehelin
Direktor der Medizinischen Poliklinik Direktor der Medizinischen Klinik
zu Halle (Saale) zu Basel
In 6 Béinden

Ende 1911 erschien: Erster Band: Infektionskrankheiten. Mit 288 zum
Teil farbigen Textabbildungen und 3 Tafeln in Farbendruck.
Preis M. 26.—; gebunden M. 28.50
Ende Dezember 1912 erschienen: Vierter Band: Harnwege und Sexual-
storungen — Blut — Bewegungsorgane — Driisen mit innerer
Sekretion, Stoffwechsel- und Konstitutionskrankheiten — Er-
krankungen aus duBeren physikalischen Ursachen. Mit 70 zum Teil
farbigen Textabbildungen und 2 Tafeln in Farbendruck.
Preis M. 22.—; gebunden M. 24.50
Fiinfter Band: Erkrankungen des Nervensystems. Mit 315 zum
Teil farbigen Textabbildungen,
Preis M. 28.—; gebunden M. 30.50
Im Oktober 1914 erschienen: Zweiter Band: Respirationsorgane —
Mediastinum — Zirkulationsorgane. Mit 821 zum Teil farbigen Text-
abbildungen. Preis M. 38.—; gebunden M. 41.—
Dritter Band, Teil 1: Leber und Gallenwege — Pankreas. Mit
3 Textabbildungen. . Preis M. 6.—
Demniichst erscheint: Dritter Band, Teil 2: Erkrankungen der
Mundhéhle und Speicheldriisen. — Erkrankungen des Osophagus. —
Erkrankungen des Magens, Darms wund Peritoneums. — Er-
krankungen der Nieren, des Nierenbeckens und der Harnleiter. —
Diabetes insipidus. Mit ca. 350 Textabbildungen und 8 lithogr. Tafeln.
In 2 Teilen. Preis etwa M. 45. —
Preis des vollstindigen III. Bandes geheftet etwa M. 51.—; in 2 Binde
gebunden etwa M. 59.—
Band VI befindet sich in Vorbereitung

Gebund. Biicher z. Zt. m. e. Aufschlag von 10°o f. Einbandmehrkosten
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Erfahrungen iiber Diagnostik und Klinik
der Herzklappenfehler

Von

: Prof. Dr. 8. E. Henschen
ehem, Direktor der medizinischen Universititsklinik in Upsala
und der medizinischen Klinik in Stockholm

Mit 271 Kurven
1916, Preis M. 14.—; gebunden M. 15.60

Physikalische Behandlung der chronischen
Herzkrankheiten

Von
Prof. Dr. Th. Schott

Nauheim
Mit 42 Textfiguren und 11 Tafeln
1916. Preis M. 3.60; gebunden M. 4.20

Pathologie des Herzens

Von
A. Vogt

8. Profe der allgemei Pathologi

Autorisierte Ubersetzung
von Dr. Julius Schiitz (Marienbad)

‘Mit 20 Textfiguren
1912. Preis M. 8.—

Lehrbuch der Herzkrankheiten

Von
James Mackenzie

Autorisierte Ubersstzung der zweiten Auflage
von Dr. F. Grote

Mit_einem Vorwort von Wilhelm His
Mit 280 Textfignren
1910. Preis M. 15.—; gebunden M. 17.—

Gerichtsiirztliche Untersuchungen
Ein Leitfaden fiir Mediziner und Juristen

Von

Dr. Otto Leers
Kgl. Gerichtsarzt in Essen a. 4. Rubr

1913. . Preis M. 4.—; gebunden M. 4.60

Gebund. Bilcher z. Zt. m. e. Lfsehlag von 10% f. Einbandmehrkosten
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Die konstitutionelle Disposition
zu inneren Krankheiten

Von

Dr. Julius Bauer
Wien

Mit 59 Textabbildungen
1917, Preis M. 24.—; gebunden M. 26.40

Konstitution und Vererbung
in ihren Beziehungen zur Pathologie

Yon
Professor Dr. Friedrich Martius
Geheimer Medizinalrat, Direktor der Medizinischen Klinik an der Universitit Rostock
Mit 13 Textabbildungen
1914. Preis M. 12.—; gebunden M. 14.50

(Bildet einen Band des allgemeinen Teils der Enzyklopiidie der
Klinischen Medizin. Herausgegeben von Prof. Dr. L. Langstein - Berlin,
Prof. Dr C. von Noorden-Frankfurt a M., Prof. Dr.C.Freih. v. Pirquet-
Wien, Prof. Dr. A. Schittenhelm-Kiel.)

Morbus Basedowi und die Hyperthyreosen

Yon
Dr. F. Chvostek

Professor der Internen Medizin an der Universitit in Wien

1917. Preis M. 20.—; gebunden M. 25.80

(Bildet einen Teil des Kapitels ,Innere Sekretion* des speziellen Teiles
der ..Enzyklopidie der klinischen Medizin. Herausgegeben von Prof.
Dr. L. Langstein-Berlin; Prof. Dr. C. von Noorden-Frankfurt a. M.;
Prof. Dr.C.Freih.v.Pirquet-Wien; Prof. Dr. A.Schittenhelm-Kiel)

Demn#chst erscheint:
Respiratorische Kopfmarkpriifung
Yon
D
Assistent der medi:
Mit etwa
Pre

Gebund. Biicher z. Zt. m. e. A
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