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Zur Einfiihrung.

Die Monographie von M. HocureN, die hier den Fachgenossen vorgelegt
wird, ist nicht allein und nicht einmal in erster Linie eine Zusammenfassung
des gesamten Wissens von der Physiologie und Pathologie des Coronarkreislaufes.
Gewill sind Arbeiten und Anschauungen anderer Forscher eingehend beriick-
sichtigt. Indessen sehe ich den Hauptwert dieser Arbeit weniger in der kritischen
Besprechung fremder Leistungen, als in der Wiedergabe der eigenen Unter-
suchungen des Verfassers.

Seitdem ich vor mehr als 20 Jahren mit meinem talentvollen, im Kriege
gebliebenen Mitarbeiter ALFRED ZAHN mich mit Problemen der Coronarphysio-
logie und -pathologie beschéftigt hatte, lieBen mich diese Fragen nicht mehr los.
Die groBe Haufigkeit der Kranzarterienerkrankungen unter den Patienten meines
jetzigen Wirkungskreises gab nun weitere Anregung, alte Gedanken zu verfolgen.
Mein Oberarzt Max HocuHREIN hat seit Jahren mit trefflicher experimenteller
und klinischer Methodik wertvolle Beitrdge zur Coronarphysiologie und -klinik
geliefert. Diese Untersuchungen, die den ganzen, fiir uns Arzte so wichtigen
Fragenkomplex von den verschiedensten Seiten angreifen, gewinnen dadurch
an Wert und Bedeutung, daB sie mit einer Methodik ausgefiihrt sind, die weit
mehr, als es noch vor wenigen Jahren moglich war, jene Forderung erfiillt,
die solche Forschungen fiir den Kliniker erst recht wertvoll machen: nimlich
das Experiment unter Bedingungen auszufiihren, die den Verhiltnissen im
lebenden Organismus entsprechen. Das war auch schon 1912 mein leitender
Gedanke, der damals freilich nur unvollkommen verwirklicht werden konnte.

Die eigene experimentelle und klinische Erfahrung des Verfassers ist es,
die dieser Monographie ihre Berechtigung verleiht. Sonst konnte man im Zweifel
sein, ob heute, wo die groBeren Werke von MAHAT™ und CONDORELLI vorliegen,
noch eine breitere Darstellung des gleichen Gebietes der Pathologie zweckméBig
erscheint. Indessen wird jeder Leser, der jene Biicher kennt, sofort ersehen,
daB hier andere Gedanken herrschend sind: In den verdienstvollen Werken, die
ich oben nannte, Vorherrschen diagnostischer Gesichtspunkte und breite Dar-
stellung der groBen Fortschritte, die uns die Methode der Elektrokardiographie
gerade hier gebracht hat. Gewill vernachlassigt auch M. HocBREIN diese wichtige
Methodik nicht, aber der Hauptwert seiner Darstellung liegt doch mehr auf
dem Gebiete der experimentellen Coronarforschung, an der er in den letzten
Jahren lebhaften Anteil genommen hat.

So moge diese Arbeit durch ihren Gehalt an Wertvollem, Eigenem bei den
Fachgenossen Beachtung finden und den Ausgang weiterer klinischer und experi-
menteller Forschung bilden.

Leipzig, im September 1932.
P. Morawirz,



VYorwort.

Die Hiufigkeit der Coronarerkrankungen an der Leipziger Medizinischen
Klinik regte mich zur intensiven Beschiftigung mit Stdérungen des Coronar-
kreislaufes an. Da bis vor wenigen Jahren unsere Kenntnisse auf dem Gebiete
der Physiologie dieses GefiBgebietes noch sehr liickenhaft waren, so dafl fiir
klinische Arbeiten keine groBe Forderung erwartet werden konnte, ergab sich
die Notwendigkeit eigener experimenteller Forschung. Die bisherigen Unter-
suchungen iiber das Verhalten isolierter Kranzarterien oder Kreislaufmodelle
(LANGENDORFF-Herz bzw. STARLING-Priparat) waren bei diesen Arbeiten wich-
tige Wegweiser, einen Ersatz fiir den intakten Kreislauf konnten sie jedoch
nicht bieten. Nur der gesamte Organismus ist imstande, die Kenntnis der Re-
aktionen des Coronarkreislaufes zu vermitteln, die am Krankenbette im Wechsel-
spiel mechanischer, chemischer und nervéser Faktoren zur Beobachtung gelangen.

Schon Morawrrz und ZAHN hatten sich bei ihren Coronararbeiten von diesen
Gedankengingen leiten lassen. Die technischen Schwierigkeiten, die damals der-
artigen Untersuchungen im Wege standen, konnten durch die inzwischen ent-
wickelten Methoden behoben werden. In Gemeinschaft mit Cu. J. KELLER, mit
dem auch der groBte Teil der beschriebenen physiologischen und pharmako-
logischen Versuche ausgefithrt wurde, gelang zum ersten Male der Nachweis,
daB mit Hilfe der REinschen Stromuhr der Coronarkreislauf auch am Ganztier,
bei geschlossenem Thorax und natiirlicher Atmung, unter konstanten Versuchs-
bedingungen untersucht werden kann. Damit war die Moglichkeit gegeben
auf breiter Basis die normale und pathologische Physiologie, sowie die Pharmako-
logie des Coronarkreislaufes zu studieren.

Die Stellung des Praktikers zu physiologischen Problemen ist von der des
Theoretikers verschieden. So auch hier. Wenn auch gelegentlich auf Teilfragen,
wie Funktion der Coronararterienwand, Abhangigkeit des Blutangebotes und
des Widerstandes im Coronarsystem bei willkiirlich gewahlten Versuchsbedin-
gungen usw. eingegangen wurde, stand doch fiir mich im Mittelpunkte des
Interesses die Reaktion des intakten Coronarkreislaufes auf Lebensiuferungen
des gesamten Organismus. Es entstand, angeregt durch die Probleme am Kranken-
bett, eine Physiologie des Coronarkreislaufes, die vor allem praktischen Fragen
geniigen soll.

Die Vertiefung in bestimmte physiologische Probleme fiihrte auch zu ana-
tomischen Studien, die in Gemeinschaft mit W. SpartEroLz durchgefiihrt
wurden. So ist der theoretische Teil dieser Arbeit zum groflen Teil auf eigenen
Forschungen aufgebaut.

Das groBe Interesse fiir Coronarerkrankungen, das in einer ungeheuren
Literatur zum Ausdrucke kommt, verlangte neben einer ausfiihrlichen Beschrei-
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bung der verschiedenen Krankheitsbilder auch ein Eingehen auf klinische Zu-
sammenhénge, die zwischen den einzelnen Storungen im Coronarkreislauf be-
stehen. Die Forschungsergebnisse der letzten Jahre gestatten es, zahlreiche
Symptome, die bisher schwer verstindlich waren, leichter zu deuten und in ihrer
Auswirkung auf den gesamten Organismus besser zu beurteilen.

Die Ausfiihrungen iiber die Therapie der Coronarerkrankungen sind das
Ergebnis experimenteller Forschungen und klinischer Erfahrungen. Da die
Leipziger Klinik mit ihrem grolen Material eine seltene Gelegenheit zum Studium
derartiger Krankheiten gibt, wurden im therapeutischen Abschnitt nicht nur
schematische Angaben gemacht, sondern es wurde an Hand von Krankheits-
berichten auch auf individuelle Reaktionen eingegangen. Wir sind heute bereits
imstande, auf dem Boden gesicherter experimenteller Befunde eine Klinik der
Coronarerkrankungen mit klaren Zielen zu betreiben. Die Liicken unseres Wissens
sind allerdings auf verschiedenen Gebieten noch grofl. Ich hielt es fiir richtiger,
an den betreffenden Stellen auf diese Liicken hinzuweisen, statt sie mit Hypo-
thesen auszufiillen. Ich hoffe, dafl diese Arbeit dazu beitragen wird, die Kennt-
nis der Pathologie und Klinik der Coronararterien zu férdern und zu weiteren
Beobachtungen anzuregen.

Leipzig, im September 1932.
Max HocHREIN.
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A. Anatomie.

I. Die Coronararterien.

Am menschlichen Herzen sind normalerweise zwei Coronararterien vorhanden,
die A. coronaria dextra und die A.coronaria sinistra. Die beiden Gefife ent-
springen aus der Wand der Aortenwurzel in den Sinus Valsalvae der beiden
vorderen Taschenklappen. Besichtigt man die Abgangsstelle der Kranzarterien
bei systolischer Stellung der Semilunarklappen, so liegen die Ostien meist in
der Hohe des freien Klappenrandes. Nimmt man den Umfang eines Sinus
Valsalvae, so entspringen die Kranzarterien meist in der Halbierungslinie, hiufig
aber auch niher dem vorderen Ende der Ansatzlinie der zugehorigen Semilunar-
klappe. Die Bedeutung der Lage der Coronarostien fiir die GréSe des Blut-
angebotes an die Kranzarterien soll spiter noch eingehend besprochen werden.

Die Hauptstimme der Coronararterien verlaufen alle an der Herzoberfliche,
erst Aste zweiter und dritter Ordnung gelangen in die Tiefe des Herzmuskels.
Die Hauptstdmme sind von Epikard bedeckt und von epikardialem Fett um-
hiillt. Nur bei extremster Unterernahrung sieht man dieses Fettlager geringer
werden. Manchmal zieben iiber die Hauptstdmme einige Muskelfasern briicken-
formig hinweg. Eine starke Schlingelung, die bei oberflichlichen Arterien des
grofen Kreislaufes als Alterserscheinung gedeutet wird, findet man in den
Hauptstdmmen und den feineren Verzweigungen der Coronararterien bereits
bei Neugeborenen.

Der Verlauf der Herzarterien beim Menschen ist von W. SPaLTEHOLZ, JAMIN
und MERkEL, Bancai, J. TANDLER, L. Gross eingehend geschildert worden.
Diesen Ausfiihrungen ist zu entnehmen, daf es kaum zwei menschliche Herzen
gibt, die hinsichtlich der Gestaltung ihres GefdBsystems vollstindig identisch
sind. Die gleiche Beobachtung wurde am Hundeherzen, das héufig zu physio-
logischen und pharmakologischen Versuchszwecken diente, gemacht.

Die Anomalien im Ursprung und Verlauf der Coronararterien, die beim
Menschen am héaufigsten beobachtet werden, sind von BOCHDALEK, GALLA-
VARDIN und RAVAULT zusammenfassend geschildert worden.

Die Versorgungsgebiete der Coronararterien zeigen ebenfalls keine allgemein-
giiltigen GesetzmaBigkeiten, doch kann man mit groBer Hiufigkeit sehen, daB
die rechte Kranzarterie den gréB3ten Teil des rechten Herzens, die hintere Halfte
des Septums und auch einen Teil der Hinterwand des linken Ventrikels versorgt.
Die rechte Coronararterie beteiligt sich weiterhin an der Versorgung des medialen
(hinteren) Papillarmuskels der linken Kammer. Die linke Coronararterie ver-
sorgt den iibrigen Teil des linken Ventrikels, die vordere Hilfte des Septums

Hochrein, Coronarkreislauf. 1



2 Anatomie. — Die Coronararterien.

einen schmalen Streifen lings der Kammerscheidewand an der vorderen Fliche
des rechten Ventrikels. Der groBe Papillarmuskel des rechten Ventrikels wird
zum Teil von der linken Kranzarterie erndhrt. Nach den Ausfiihrungen von
Gross soll mit zunehmendem Alter die linke Coronararterie ein immer gréBeres
Gebiet der Herzerndhrung tibernehmen.
Der Verlauf der subepikardialen Aste folgt nur teilweise der Richtung der
oberflachlichen Muskellagen, teilweise ist er ganz unabhéngig von ihr. Die in
die Tiefe ziehenden Arterien-
zweige durchsetzen die Musku-
latur im allgemeinen senkrecht
zur Oberfliche, ohne Beziehung
zur Verlaufsrichtung der Mus-
kelzlige ; sie gelangen bis unter
das Endokard oder treten evtl.
in die Papillarmuskeln ein.
Ihre Seitendste gehen spitz-
oder rechtwinklig ab und biegen
in die Richtung der Muskel-
faserziige ein.
In der physiologischen und
klinischen Literatur spielt die
Stenosierung verschiedener Teile
des Coronararteriensystems eine
groBe Rolle. Die Einwirkung
eines derartigen Vorganges auf
das Elektrocardiogramm ist ein-
gehend studiert worden. Das
Verstiandnis fir die verschie-
denartigen FErgebnisse dieser
Untersuchungen wird geférdert
. . . durch eine genauere Betrach-
Abb. 1. Herz eines menschlichen Neugeborenen. Die Coronar-

arterien sind mit Chromgelb-Gelatine-Masse injiziert. Das Herz tung der Blutversorgung des
ist unter Ausdehnung der Herzhohlen in Formalinlésung ge-

hiirtet und dann durchsichtig gemacht (SparTEHOLZ). Photo-  Reizleitungssystems. Da im
i . . 2:1. icht . .
graphische Aufnahme thzlrng&' rztcﬁgs. 1. Ansicht von vorn weiteren Verlauf von experi-

mentellen Untersuchungen an
Hunden und von klinischen Beobachtungen die Rede sein soll, wird auf die
Verhéltnisse beim Menschen und Hund kurz eingegangen.

1. Die Blutversorgung des Reizleitungssystems beim Menschen.

Bereits KerTH und Frack wiesen darauf hin, daBl der Sinusknoten ein eigenes GefaB3-
system besitzt. KocH konnte zeigen, dafl diese GefaBle von der rechten Coronararterie
kommen. Der AscHoFF-TaAwarasche Knoten und der oberste Teil des Hisschen Biindels
erhalten ihre Blutzufuhr von einer Arterie, die Haas ,,A. septi fibrosi‘“ genannt hat. Als
ein relativ groBes Gefial entspringt sie kurz vor der Umschlagstelle der rechten Kranzarterie
zum Ram. desc. post. Sie dringt unter dem Kranzvenentrichter hindurch und verlduft
dann auf der rechten Seite des Vorhofsseptums — etwa in der Hohe der Ansatzlinie der
mittleren Tricuspidalklappe — in der Richtung auf den AscHOFF-Tawaraschen Knoten.
Diesen durchsetzt sie; mit dem Hisschen Biindel zieht sie dann nach vorn. An dessen Teilungs-
stelle splittert sie sich in folgende Aste auf: Ein dinner Ast zieht im Vorhofsseptum nach
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oben. Mehrere Aste dringen unter der mittleren Tricuspidalklappe hindurch und veriisteln
sich auf der rechten Seite des Ventrikelseptums in dessen hinterem, oberem Viertel. Ein
Ast zieht nach links, das Sept. membran. durchbohrend. Er versorgt den oberen Abschnitt
des linken Schenkels des Hisschen Biindels.

Noch vor Abgang der A. sept. fibr. entspringt aus der rechten Coronararterie der ,,Ram.
septi ventric.” (Haas). Er teilt sich in zwei Aste. Der rechte versorgt die hintere Halfte
des Ventrikelseptums mit Blut, zusammen mit jenem Ast der A.sept. fibr. In gleicher
Weise verhélt es sich mit dem linken Ast auf der linken Septumseite. Mit kleinen perfo-
rierenden Asten nimmt der Ram. desc. post. art. coron.

dextr. an der Versorgung der Hinterseite des Septums s
teil. Bisweilen ist dieser oder jener Ast ldnger oder S o
kiirzer.

Der Ascuorr-Tawarasche Knoten, das Hissche Biindel
und der hintere Teil der beiden Schenkel werden von hin-
teren Asten der rechten Coronararterie versorgt.

Die linke Kranzarterie iibernimmt dagegen mit perfo-
rierenden Asten ins Septum, besonders vom Ram. desc.
ant. aus, den vorderen und unteren Anteil des Septums
und mithin die feineren Aste des Reizleitungssystems. Ein-
zelne Aste konnen beinahe an die Pars membran. heran-
ziehen, erreichen sie aber nie. Der vordere Ast des linken
Schenkels wird fast ausschlieflich von ihr versorgt. Die
mittleren Zweige des Biindels erhalten Blutzufuhr von
beiden Coronararterien.

Diese Schilderung der Blutversorgung des Reizleitungs-
systems, die sich im wesentlichen auf die Untersuchungen
von Haas stiitzt, trifft nach den Befunden von MONCKE-
BERG, GROSS, CRAINICIANU, SPALTEHOLZ, GERANDEL und
ViscHIA nicht fiir alle Fille zu. Das Verhalten zeigt eine
groBere Variabilitat, auf die hier nicht eingegangen werden
soll. (Néaheres bei SpALTEHOLZ und VISCHIA.)

. . . Abb. 2. Schema des Hisschen Biin-
In neuerer Zeit hat MasAIM sich mit der Blut- dels und seiner Verzweigungen nach

3 : . _ MAnAM; Les maladies organiques du
versorgung des. Re1?1e1tungssys.tems elngehefnd De- e T A e B 1935,
schiftigt. Er gibt eine zum Teil etwas abweichende , vascularisation postérieure.

b Vascularisation antérieure.
DarStellung' 1 AscHOFF-TAWARAscher Knoten.

Nach M. spricht man am besten von einer % fussches Bindel
,,Vascularisation antérieure“ und einer ,,Vasculari- ¢ Linker Schenkel.
sation postérieure’‘ des Septums.

Die V. antérieure geschieht durch Aste des Ram. desc. ant. der Art. coron.
sin. Die V. postérieure erfolgt durch Aste der A. desc. post. Diese A. desc. post.
ist in 9090 der Fille die Fortsetzung der A. circumflexa dextra, in 109 der Fille
aber die Fortsetzung der A. circumflexa sin.

Der Tawarasche Knoten wird immer von der A. septi fibrosi (Haas) ver-
sorgt. Diese entstammt der Vascularisation postérieure.

Der truncus communis (das Hissche Biindel im engeren Sinne) wird meistens von
der Art. sept. fibrosi mitversorgt, ebenso der Anfangsteil der beiden Schenkel, doch
kommt unter Umstédnden auch eine Gefdf3versorgung von vorne zur Beobachtung.

Am linken Schenkel des Hisschen Biindels werden die vorderen Zweige von
Asten des Ram. desc. ant., damit von der V. antérieure versorgt, die hinteren
Zweige dagegen von Ausbreitungen der A. desc. post., damit von der V. posté-
rieure. Das Ausbreitungsgebiet der beiden GefaBversorgungen wechselt aber
mehr oder weniger.

1*



4 Anatomie. — Die Coronararterien.

Uber die individuellen Variationen in der GefiBversorgung des rechten
Schenkels des Hisschen Biindels sind wir noch nicht véllig unterrichtet. Immerhin
konnen wir sagen, daf in der Regel der rechte Schenkel von Zweigen der A. desc.
ant. versorgt wird, darunter in seinem unteren Teil vom ,ramus limbi dextri
(Gross)“, einem Zweig der zweiten ,,perforans anterior’* aus der A. desc. ant.

2. Die Blutversorgung des Reizleitungssystems beim Hund.

Die Ausbreitung der linken Kranzarterie ist beim Hund viel groBer als beim Menschen.
Wihrend bei letzterem der Ram. desc. post. der rechten Kranzarterie angehort, ist er beim
Hund, wenigstens in den meisten Fallen, das Ende des Ram. circumfl. coron. sin. Dement-
sprechend entspringt die auch beim Hund vorhandene A. sept. fibr. hier aus der linken
Coronaria, an der Stelle des Umbiegens in den Ram. desc. post. Sinus und Atrioventrikular-
knoten werden in gleicher Weise wie beim Menschen versorgt. Die Gebiete aber, die beim
Menschen durch Endaste der A. sept. fibr. und den Ram. septi ventr. aus erndhrt werden,
erhalten beim Hund ihre Blutzufuhr von einer einzigen groBen Arterie. (Kleine Aste dringen
natiirlich auch hier von den Ram. desc. ant. und post. aus ins Septum.) Diese groBle Septum-
arterie entspringt aus der linken Coronararterie, entweder aus deren Truncus oder aus
dem Anfangsteil des Ram. desc. ant., aber hichstens 3 mm nach der Teilung. In einigen
Fillen liegt ihr Ursprung so nahe der Aorta (1/, mm), dafl ihre Unterbindung am schlagen-
den Herzen fast unmoglich ist. Bisweilen ist sie doppelt angelegt. In diesen Fillen lauft
die distale dann regelméaflig nahe der vorderen Scheidewandkammergrenze rechts auf dem
Septum, parallel dem Ram. desc. ant. Der gewchnliche Verlauf jedoch ist folgender: sie
dringt fast senkrecht in das Septum ein, jedoch nahe dessen rechter Oberfliche. Der —
viel stirkere — rechte Ast der A. sept. zieht als Fortsetzung des Stammes von vorn
oben nach unten (spitzenwirts). Ein Ast zieht nach hinten unten, der andere nach dem
vorderen Papillarmuskel. Die Teilungsstelle in diese beiden Aste liegt ca. 1!/, cm hinter
dem Ursprung aus der linken Coronaria. Ein ziemlich kriftiger Seitenast, der noch vor dieser
Teilung abgeht, zieht unter der mittleren Tricuspidalklappe hinweg nach dem a.-v. Knoten
und geht dort Anastomosen mit der A. sept. fibr. ein. Der linke Ast des Ram. sept. ist viel
kleiner. Er verlauft auf der linken Seite des Septums nach hinten unten, liegt aber nicht
so oberflichlich wie der rechte. AuBerdem wird die linke Seite von perforierenden Asten
des rechten Astes versorgt. Unterbindet man den Ram. sept. und injiziert die Coronar-
arterien mit Zinnobergelatine, die auch die feinsten Anastomosen fiillt, so findet man, daf
nur ein diinner Saum des Septums, der der duBleren Wand entspricht, gefaBgefillt erscheint.
Daraus folgt, daB8 beim Hund der a.-v. Knoten von 2 Seiten, vom Ram. sept. fibr. und
vom Ram. sept. aus, Blut empfiangt, wihrend das Reizleitungssystem in seinem weiteren
Verlauf vom Ram. sept. allein versorgt wird.

HeNLE und HyYRTL bestritten die Existenz von Anastomosen zwischen den
Coronararterien und den einzelnen Asten derselben Arterie. Die Versuche
von CoENHEIM und V. SCHULTHESS-RECHBERG fiihrten dann zu der Vorstellung,
daB die Coronararterien Endarterien seien. Diese Lehre wurde durch die Unter-
suchungen von W. SPALTEHOLZ, JAMIN und MERKEL, Biancai, TANDLER und
Gross widerlegt. Wir wissen heute, dal eine groBe Menge von Anastomosen
zwischen den verschiedenen Asten der beiden Coronararterien bestehen, und
daB Aste der rechten und linken Coronararterie in groBer Ausdehnung im Ven-
trikelseptum, den Papillarmuskeln, der Wurzel der groBen Gefifle (Garrr 1903)
und in der Wand der Vorhéfe (Morris 1927) miteinander in Verbindung stehen.
Auch im Sulcus atrio-ventricularis an der Hinterflache des Herzens und zwischen
dem R. descendens anterior und posterior werden zuweilen Verbindungen gefunden.
Ferner konnte gezeigt werden, daf die Coronararterien mit den Vasa vasorum der
beiden Schlagadern und durch Gefifie an der Umschlagstelle des Perikards mit
den Aa. mammariae internae und den GefiBlen des Zwerchfells anastomosieren.
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Die Menge und die Art der Anastomosenbildung zeigen auflerordentliche
individuelle Verschiedenheiten. Im hoheren Alter soll die Zahl der Anastomosen
zwischen den Coronararterien, besonders im Ventrikelseptum und in den feineren
Verzweigungen, stetig zunehmen (GRross).

Die Capillarausbreitungen im Herzen haben nach SparreHOLZ (1924) Ahnlich-
keiten mit denen im Skeletmuskel. Die Maschen des Capillarnetzes sollen mehrere
Muskelfasern umschlieBen. ArsrecHT (1903) fithrt als Besonderheit an, ,,daB
die Maschen eine rechteckige Form besitzen, dafl die Capillaren stets unter

Abb. 3. Querschnitt des Stammes der linken Abb. 4. Lingsschnitt einer kleinen Arterie aus dem Sep-
Coronararterie eines sechsjihrigen Knaben. tum des Herzens eines sechsjihrigen Knaben. Himalaun-
WEIGERTS Resorcin Fuchsin. Vergr. 100. Eosin. Vergr. 350.

a Intima. b Media. ¢ Adventitia.

mehr oder weniger spitzem Winkel aneinanderstoBen’’. WEARN und ZSCHIESCHE
(1928) haben gefunden, daf die Capillaren ein Netzwerk bilden, dessen Maschen
3—4mal so lang als breit sind. Zum Unterschied gegen den Skeletmuskel findet
WEARN, daB schrige und quere Anastomosen zwischen den die Herzmuskel-
fasern begleitenden Capillaren héufiger sind. In allen untersuchten Herzen
kommen auf 1600 Muskelfasern 1000—1100 Capillaren. In den Vorhéfen und
den PurkinsEschen Fasern ist die Zahl geringer, 500—560 (JOHNSTONE und
WakgriELD (1922), WEARN und ZscHIESCHE (1928).

Sowohl von anatomischer als auch von physiologischer Seite wurde der
morphologischen Struktur der Coronararterienwinde grofBites Interesse entgegen-
gebracht (Literatur bei SparTeEHOLZ und HocHREIN), da die Coronararterien
einesteils hiufig der Sitz pathologischer Verdnderungen sind, und man anderer-
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seits aus der Wandstruktur das eigenartige Verhalten des Coronarsystems bei
physiologischen und pharmakologischen Eingriffen zu erkliren suchte.

Eigene Untersuchungen (W. SpaLtEHOLZ und M. HocHREIN) fiihrten uns zu
folgender Vorstellung iiber die wesentlichen Eigentiimlichkeiten des Baues der
menschlichen Coronararterien und ihrer Unterschiede gegeniiber anderen Arterien.

Nur die — oberflichlich gelegenen — Stdmme und Anfangsstiicke der groflen
Aste zeigen starke Abweichungen von der Struktur der iibrigen Arterien, und
Zwar:

a) Ihre Intima ist relativ und absolut dicker; sie kann das Doppelte der
Media betragen und mehr.

b) Die Intima enthélt vereinzelt und — in der &ufleren Zone — gruppen-
weise Lings- bzw. Schrigmuskelfasern, deren Gesamtmenge jedoch meistens
kleiner ist als diejenige der Ringmuskelfasern der Media ; die Muskelfasergruppen
sind mit lings verlaufenden elastischen Fasern durchflochten.

c¢) In der ganzen Intima verlaufen sehr viele, meistens sehr kréaftige elastische
Fasern in der Lingsrichtung, vielfach zu Lamellen gruppiert, die konzentrisch
angeordnet sind. An der Grenze der Media bilden sie eine Lamina elastica
interna, die teilweise sehr stark, zusammenhéingend und einfach, teilweise ver-
doppelt oder vollstindig in Einzelfasern aufgelost ist.

d) Die Media ist vielleicht etwas schwécher als an anderen gleich grofen
Arterien.

e) Die Media enthilt nur verhéltnismifig wenig elastische Fasern.

f) Zwischen der Intima und Media findet in beschrinktem Mafe ein Aus-
tausch von Muskelfasern statt.

g) Auffillige Unterschiede zwischen rechter und linker Kranzarterie sind
nicht vorhanden.

An den anderen Teilen der groen Aste und an deren oberflichlichen Zweigen
nehmen diese charakteristischen Abweichungen nach der Peripherie zu sehr
rasch ab, so daB3 die kleinen Zweige kaum noch Unterschiede von anderen ent-
sprechenden Arterien erkennen lassen. Die kleinen und kleinsten Arterien-
zweige im Inneren der Muskulatur sind fast ebenso gebaut wie in anderen
Organen, jedoch

h) auch kleine Arterien im Herzmuskel selbst besitzen anscheinend Léangs-
muskelfasern in der Intima.

Die Altersverinderungen scheinen uns nach unserem — allerdings kleinen —
Materiale nicht so ausgesprochen und so typisch zu sein, wie WOLKOFF es
annimmt.

II. Die Venen des Herzens.

Die Herzvenen gehoren wie die Herzarterien entwicklungsgeschichtlich dem
System des Koérperkreislaufes an. Nach TANDLER ist man zur Ansicht berech-
tigt, daB primér alle Herzvenen in den Sinus venosus cordis gemiindet haben,
erst sekundir diirften einzelne Venen den Zusammenhang mit jenem Sinus-
derivat, welches den gréften Anteil der Herzvenen in sich sammelt, verloren
und Miindungen an anderen Stellen des Herzens gefunden haben. Dahin gehéren
die Venae parvae cordis, wihrend die Venae minimae cordis sich wohl nach einem
ganz anderen Prinzip entwickelt haben diirften.
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Man kann, den Ausfithrungen TANDLERs entsprechend, das Venensystem in
folgende Abschnitte einteilen:

a) Der Sinus coronarius.

Der Sinus coronarius cordis endet proximal an der Valvula Thebesii und reicht distal
nach der gewdhnlichen Definition so weit, als das GefdBirohr von der Herzmuskulatur um-
griffen wird. An der Innenseite verlegt man den Anfang des Sinus coronarius an jene Stelle,
an welcher sich die Valvula Vieussenii befindet. Da jedoch der Ubergang der quergestreiften
Muskulatur in die Venenwand ein allméahlicher ist, kann das distale Stiick des Sinus coro-
narius wohl muskelfrei sein, so daB8 die Valvula Vieussenii ein muskelfreies Stiick des Sinus
gegen die Vena magna abgrenzt, niemals aber reicht die Muskulatur iber die Valvula
Vieussenii nach links. Die in den Sinus coronarius miindenden Venen zeigen grole individuelle
Schwankungen, als Typus findet man 1. die Vena magna cordis, 2. die Vena obliqua
Marshalli und 3. den Truncus communis der Vena cordis dextra und der Vena interventricu-
laris posterior. Der Sinus ist meistens, aber nicht immer, im Sulcus coronarius gelegen.
Er zieht nicht selten in einem herzspitzenwirts konkaven Bogen iiber die hintere Wand des
linken Vorhofes, so daB die von ihm sonst eingenommene Furche leer bleibt. Der Sinus
coronarius ist allseitig bis an seine Miindung von ihm eigener zirkulirer Muskulatur um-
griffen. Hierzu kommen noch einzelne longitudinale resp. schiefe Fasern, welche, aus der
Vorhofsmuskulatur stammend, iber ihn hinwegziehen.

b) Die Aste des Sinus coronarius.

1. Die Vena magna cordis. Die Vena magna cordis beginnt als Vena interventricularis
anterior an der Herzspitze, wo sie mit der Vena interventricularis posterior anastomosiert,
zieht hierauf in der vorderen Interventrikularfurche zusammen mit dem Ramus descendens
der Arteria coronaria sinistra gegen die Herzbasis, biegt, an der Coronarfurche angelangt,
unter dem linken Herzohr in scharfem Bogen nach links, umgreift, in der Coronarfurche
gelegen, den Margo obtusus cordis und miindet in den Sinus coronarius. Sie bezieht eine
Reihe michtiger Venen aus der Wand des linken Ventrikels und einzelne auch von der des
rechten Ventrikels, darunter auch eine Vene, die der Arteria adiposa sinistra Vieussenii
entspricht, aus dem Conus arteriosus. Am Margo obtusus cordis empfingt die Vena magna
die Vena marginalis sinistra, an der hinteren Fliche des linken Ventrikels die Vena ventriculi
sinistri posterior. Die Vena marginalis sinistra biegt manchmal, bevor sie vena magna
erreicht, nach hinten ab und verlduft an der hinteren Herzwand ein Stiick weit parallel
mit dem Endstiick der Vena magna, um in dieses oder sogar direkt in den Sinus coronarius
zu miinden.

2. Die kleine Vena obliqgua atrii sinistri (Marshalli) lauft, vor den Lungenvenen be-
ginnend, iiber den linken Vorhof nach abwirts, gelangt an die Hinterfliche des Vorhofes
und steigt schief gegen das Ende des Sinus coronarius ab. Der Sinus coronarius stellt ihre
eigentliche Fortsetzung dar.

3. Die Vena interventricularis posterior heginnt an der Herzspitze, zieht zusammen
mit dem Ramus descendens posterior der Arteria coronaria dextra in der hinteren Ventri-
kularfurche nach aufwirts und miindet entweder isoliert oder in Form eines Truncus com-
munis mit der Vena coronaria dextra in den Sinus coronarius. Sie erhalt Zweige von der
ganzen Facies diaphragmatica cordis.

4. Die Vena coronaria dextra. In den meisten Fillen reprasentiert diese Vene ein kleines
GefaB, welches, im hinteren Anteil der rechten Coronarfurche verlaufend, in die Vena inter-
ventricularis posterior oder in den Sinus direkt miindet.

¢) Die Venae parvae cordis.

Als solche werden die direkt in den rechten Vorhof miindenden Venen bezeichnet. Von
diesen ist die michtigste die am Margo acutus cordis verlaufende Vene, welche den Sulcus
coronarius iiberbriickt und unmittelbar dariiber in den rechten Vorhof miindet, Vena Galens.
Mit ihr parallel verlaufen, teils ventral, teils dorsal gelegen, drei bis vier kleinere Venenstimme,
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welche dieselben Miindungsverhéltnisse zeigen. Hierzu kommt noch eine in der Conusgegend
entspringende Vene, welche zwischen Conus und dem rechten Herzohr in die Tiefe dringt
und ebenfalls selbsténdig in den rechten Vorhof miindet (CRUVEILHIER), weiter eine in das
rechte Herzohr miindende Vene, welche Blut aus dem Anfangsteil der Aorta und A. pul-
monalis und aus dem anliegenden Stiick des rechten Herzohres bringt, ZUCKERKANDLsche
Vene.

d) Venae minimae Thebesii.

Neben den beiden eben beschriebenen Arten von Venen unterscheidet man noch eine
dritte, deren Ausbreitungs- und Miindungsweise weitgehenden Variationen unterworfen ist.
Die Existenz dieser Venen ist lange Zeit sehr umstritten gewesen, doch kann heute, besonders
auf Grund der Untersuchungen von L. LANGER, an deren Vorhandensein nicht mehr ge-
zweifelt werden. TANDLER (s. auch KrETZ) beschreibt sie in folgender Weise:

Die Venae minimae der beiden Vorhofe sind entweder die selbstindigen Ausfuhrwege
kleinerer Capillarbezirke oder direkte Anastomosen mit den groferen, mehr oberflichlich
gelegenen Venen. Im ersteren Falle sind sie sehr klein: der Durchmesser ihrer Miindungen
betrigt dann nur Bruchteile eines Millimeters, in letzterem sind sie grofer, und ihre Miin-
dung ist als eine flache weite Grube zu sehen, in deren Fond sich sekundare Offnungen
befinden. Im rechten Vorhof sind die Foramina Thebesii zahlreich. Sie sitzen hier haupt-
siachlich an der Scheidewand, besonders jn der Nahe des Limbus Vieussenii. Auch in der
Nahe der Valvula Thebesii kommen sie hédufig vor. Im linken Vorhof sind sie weitaus sel-
tener; fast konstant ist, wie schon LANGER angibt, eine an der Scheidewand des linken Vor-
hofs knapp oberhalb der Abgangsstelle des Aortenzipfels gelegene grofere Venenmiindung,
welche nicht nur aus der Vorhofs-, sondern auch aus der Ventrikelscheidewand Blut in den
linken Vorhof bringt.

Im Bereiche der Ventrikel sind die Foramina Thebesii beziiglich ihres Vorkommens und
ihrer Lokalisation grofilen Variationen unterworfen. Man sieht sie hauptsichlich an der
Basis der Papillarmuskeln und rechterseits in der Niahe des Conus. LANGER beschreibt
sie auch in der Nihe der Herzspitze. Die Venae minimae der Ventrikel stehen nicht in
offener Kommunikation mit den Venen der Herzoberfliche, sondern sie stellen, wie dies
LANGER beschreibt, selbstindige Zentren von kleinen capillaren Venengebieten in der Herz-
muskulatur und im subendokardialen Bindegewebe dar. Thre Anastomose mit den iibrigen
Venen geschieht nur auf dem Wege der Capillaren.

Die physiologische Bedeutung der Venae minimae ist noch recht unklar. U. KiNosuITa
zeigte an Herzen, bei dencn die Totenstarre gelost war, daB der Herzmuskel unter geringem
Druck auf dem Wege der Venae Thebesii mit einer gefarbten Fliissigkeit vollig durchsetzt
werden kann. Nach WEARN erfolgt die Blutversorgung des Herzens auf zwei Wegen:
Coronararterie—Capillare—Coronarvene und —sinus oder arterio-thebesianische Kanile—
Venae Thebesii—Herzhohle. Der zweite Weg, der den hohen capillaren Widerstand um-
geht, wird vom Blutstrom, falls kein zu hoher intraventrikulirer Druck vorliegt, bevorzugt.
Wahrend der Systole ist diese Bahn verschlossen. GRaNT und Viko konnten die von WEARN
vermuteten Kanéale zwischen Coronararterien und Venae Thebesii nicht nachweisen. Da-
gegen zeigten sie die leichte Durchgéngigkeit der bekannten Anastomosen zwischen V. Thebesii
und Coronarvenen durch die rasche Fiillung der Coronarvenen mit gefarbter Losung bei
Injektion in die Orifizien der V. Thebesii. Diese Verbindungswege miissen weit durchgingig
sein, denn Gelatinelosung, die zu dick ist, um die Capillaren passieren zu konnen, gelangt
bei geringem Injektionsdruck leicht von den Coronarvenen in die V. Thebesii. G. STELLA
konnte nicht den Beweis dafiir erbringen, daB in irgendeiner Herzphase Blut aus den Herz-
hohlen nach Durchdringung des Herzmuskels in die Coronararterien gelangen kann. Wahrend
der Systole ist die Durchblutung der V. Thebesii von den Herzhéhlen her unterbrochen,

eine geringe Blutversorgung des Herzens scheint auf diesem Wege wihrend der Diastole
moglich zu sein.

Genauere Angaben iiber die morphologische Struktur der Herzvenen sind
spérlich. Ahnlich wie die Hirnvenen sind die Herzvenen sehr diinnwandig.

Die kleinen und mittelgroBen Venen bestehen neben dem Endothel nur aus
Bindegewebe und elastischen Fasern (BeENNINGHOFF). Die kleinsten Herz-
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venen bestehen nur aus einem feinen Héautchen, das von Endothel ausgekleidet
ist. Erst bei groBeren Venen treten einige Ziige glatter Muskelfasern auf, die
vorwiegend ringférmig oder schrag zur GefdBachse verlaufen. Durch die Ad-
ventitia sind die Herzvenen im intermuskularen Bindegewebe befestigt (v. EBNER).
Schon im mittleren Lebensalter finden sich Altersverinderungen in Form von
knotigen Intimaverdickungen (T. SaT1o). Die Media nimmt ab, die Intima ver-
dickt sich.

e) Die Klappen der Herzvenen.

Das Vorhandensein von Klappen in den Herzvenen war schon VIEUSSENS und MORGAGNI
bekannt. W. GRUBER hat sich mit der Frage nach dem Vorkommen der Klappen in den
Herzvenen besonders beschaftigt. Aus den Untersuchungen von W. GRUBER und TANDLER
ist zu entnehmen, daf an den Venenstimmen selbst keine Klappen vorhanden sind. Nur
an den Miundungsstellen der Venen in den Sinus coronarius kommen Klappen vor. Die
am haufigsten vorkommende ist die schon von VIEUsseNs beschriehene und nach ihm
benannte Valvula Vieussenii an der Miindungsstelle der Vena magna cordis in den Sinus
coronarius. Sie ist meist gut entwickelt und unpaar, doch findet man auch Fille, in welchen
diese Klappe paarig ist. Die beiden vorhandenen Klappen sind meist verschiedener GroBe.
An der Miindungsstelle der Vena ventriculi sinistri posterior existiert ebenfalls nicht selten
eine gut entwickelte Klappe; ahnlich verhilt sich die Miindung der Vena interventricularis
posterior und des Truncus communis dieser Vene und der Vena coronaria dextra.

I1I. Die Lymphgefifie des Herzens.

Wir kénnen nach TANDLER am Lymphapparat des Herzens drei Anteile
unterscheiden: Die abfiihrenden Lymphgefile, in welche manchmal Lymph-
driisen eingeschaltet sind, zweitens die Lymphgefifle im subepikardialen Binde-
gewebe und drittens die Ausbreitung dieser Lymphgefife im Myokard und im
subendokardialen Gewebe.

Lymphgefafinetze im subepikardialen Bindegewebe und ihre abfithrenden Stammchen
sind bereits von MascaaNI abgebildet und von SAPPEY in groBerer Vollkommenheit dar-
gestellt worden. Spétere Autoren (s. AAGAARD) fanden dann, daf die Maschen dieses Netzes
ausgefiillt sind von einem auflerordentlich feinen Netz der eigentlichen Lymphcapillaren.
Die abfithrenden Hauptstimmchen folgen dem Verlauf der BlutgefiBle. Man spricht im
allgemeinen von einem linken und einem rechten Lymphstamm, die aber besonders an der
Vorderfliche des Herzens untereinander weitgehende Anastomosen zeigen. Dem rechten
Lymphstamm ist die hintere Flache des rechten Ventrikels und dessen Seitenwand sowie
dessen rechte Halfte seiner vorderen Wand zugehoérig, wiahrend der linke Stamm die Lymphe
des ganzen linken Ventrikels und die eines Teiles der vorderen Fliache des rechten Ventrikels
abfihrt.

Die Lymphgefafe des rechten Ventrikels vereinigen sich an der hinteren Fliche all-
méhlich zu einem neben dem Ramus descendens posterior der rechten Coronararterie ver-
laufenden groferen Stamm, der, am Sulcus coronarius angelangt, umbiegt und in diesem,
das Herz umgreifend, nach rechts und vorn zieht. Auf dem Wege dahin empfingt er eine
groBere Anzahl von Lymphgefafien, sowohl von der Hinterfliche und vom Seitenrand als
auch von einem Teil der Vorderwand des rechten Ventrikels. So zum rechten Lymphstamm
des Herzens geworden, zieht er zundchst in der Furche zwischen Aorta und Arteria pul-
monalis nach aufwarts, traversiert die Vorderflache des Arcus aortae und verlaBt das Pericard.

Die LymphgefaBe an der Hinterwand des linken Ventrikels sammeln sich in einem
links vom Ramus descendens posterior der Arteria coronaria dextra im Sulcus longitudinalis
posterior gelegenen Stamm, welcher unter stetiger Aufnahme von Seitenéisten in der linken
Atrioventrikularfurche nach vorn zieht und, am linken Rand des Conus angelangt, ein méch-
tiges Lymphgefal empfingt, welches meist aus der Vereinigung von zweien im Sulcus longi-
tudinalis anterior verlaufenden entsteht. In die beiden letztgenannten ergieBt sich die
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Lymphe an der vorderen Fliche des linken Ventrikels und aus dem benachbarten Areale
des rechten. Von da gelangt der linke Lymphstamm an die hintere Fliche der Arteria pul-
monalis, zieht an dieser nach aufwarts und gelangt hinter den Aortenbogen, wo er ebenfalls
das Perikard verlaft.

Die regioniaren Lymphdriisen liegen als Lymphoglandulae mediastinales anteriores an der
vorderen Fliche der Bifurcatio tracheae. Im subepikardialen Bindegewebe kommen bis-
weilen Lymphdriisen vor, welche wohl als Schaltdriisen aufzufassen sind.

Der Verbreitungsmodus der im Myokard und Endokard gelegenen Lymphgefifie ist
noch sehr strittig. RANVIER geht in der Beschreibung des LymphgefaBsystems des Myokards
so weit, daBl er das Herz mit einem lymphatischen Schwamm vergleicht. Auch LuscHEA
erklart, daB die Lymphgefae des Myokards auBerordentlich zahlreich sind, eine Ansicht,
welcher EBERTH und BELAJEFF entgegentreten, da sie im Herzfleisch selbst nicht gerade
zahlreiche Lymphgefifle finden. AAGAARD vertritt eine dhnliche Ansicht wie LUSCHKA.

Das subendokardiale LymphgefaBnetz soll duBerst kleinmaschig sein und héngt an
zahlreichen Stellen mit dem intermuskuliren und durch perforierende Aste mit dem sub-
epikardialen zusammen. Nach EBerTH und BELAJEFF sind die Chordae tendineae sowie die
grofleren Anteile der Klappen von LymphgefaBen frei. Sie beschreiben die Ausbreitung von
Lymphgefiaen an den Atrioventrikularklappen beildufig in jenem Areale, in welchem wegen
des Vorhandenseins von Muskulatur auch Blutgefifie enthalten sind (s. auch AAGaARD).

IV. Die Herznerven.

Die Herznerven, Vagus und Sympathicus, leiten Impulse, die im Coronar-
system konstriktorische und dilatatorische Wirkungen auslésen kénnen. Ausfiihr-
liche Darstellungen der Herznerven, insbesondere der Aufsplitterung von Vagus,
Sympathicus und N. depressor, finden sich bei TIGERSTEDT, TANDLER, DANIE-
PoLU, JONEScO und JoNEScU. Von den neueren Arbeiten verdienen die aus-
fiihrlichen Schilderungen der Herznerven bei den héheren Siugetieren und beim
Menschen von E. PERMAN und beim Menschen von W. BRAEUCKER besondere
Erwahnung.

Aus der Beschreibung von PERMAN entnehmen wir folgendes:

1. Kaninchen.

Am Kaninchen sind Nervus vagus und Sympathicus am Halse voneinander getrennt, und
die Ansa Vieusseni ist nicht mit dem Nervus vagus vereint. Der Nervus depressor entspringt
gewohnlich mit zwei Wurzeln, einer vom Nervus laryngeus superior und einer vom Nervus
vagus. Erlauft dann ganz nahe am Sympathicus entlang zur oberen Brustapertur herab, wo er
sich mit den iibrigen Herznerven verbindet. Zuweilen findet man, daf3 der Nervus depressor
nach langerem oder kiirzerem selbstindigen Verlauf am Halse mit dem Sympathicus ver-
schmilzt. Nach PERMAN tritt nie eine Vereinigung mit dem Nervus vagus ein. Nach Angabe der
meisten Forscher vereinigt sich der Nervus depressor ungefiahr an der oberen Brustapertur mit
den iibrigen Herznerven. Zweige zum Herzen kommen an der rechten Seite vom Nervus
vagus (ScHUMACHER) und Nervus recurrens (KazEM-BECK, SCHUMACHER, KRAUSE) sowie auf
der linken Seite vom Nervus recurrens (Krause). Weiter kommen auf beiden Seiten Zweige
vom Ganglion cerv. med., Ganglion stellatum oder den sympathischen Grenzstringen.

Durch die Vereinigung dieser Nerven entstehen an jeder Seite zwei Nervenstimme,
die dorsal vom Aortenbogen und ventral von der rechten A. pumonalis verlaufen. Ventral
von diesem GefaB verbinden sich die von rechts und links kommenden Nerven miteinander,
um dann nach Kazem-BEck beiderseits von der Basis der A. pulmonalis an die ventrale
Wand der Kammern zu laufen. Die dorsal vom Aortenbogen verlaufenden Nerven geben
nach KrenL und RoMBERG Zweige ab, die dorsal von der rechten A. pulmonalis zur dorsalen
Wand der Vorhofe ziehen.

Uber den Verlauf des Nervus depressor nach seiner Vereinigung mit den iibrigen Herz-
nerven gehen die Ansichten auseinander. Nach CyoN und Kazem-BEck geht er sowohl rechts
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wie links zusammen mit diesen zum Herzen. ScuumacHER dagegen meint, daB er in Form
feiner Zweige sich von den iibrigen Herznerven abzweigt, und da8 der rechte Nervus depressor
zur dorsalen und der linke zur ventralen Wand der Aorta geht. KOsTER und TSCHERMAK
haben dieselbe Ansicht.

2. Hunde.

Beim Hund sind Nervus vagus und Sympathicus zwischen oberstem und mittlerem Hals-
ganglion von einer gemeinsamen kréiftigen Bindegewebsscheide umschlossen. Eine Unter-
scheidung der beiden Nerven ist gewohnlich nach Eréffnung dieser Scheide méglich. Distal
vom Ganglion cerv. med. sind der Nervus vagus und der ventrale Teil der Ansa Vieusseni
gleichfalls von einer gemeinsamen Bindegewebsscheide umschlossen, aber etwas distal von
der A. subclavia trennen sie sich voneinander. An der rechten Seite ist die Ansa Vieusseni
oft schwer vom Nervus vagus zu isolieren, links gelingt es leicht.

Es gibt also nach den meisten Forschern beim Hund keinen auBerhalb der Vago-Sym-
pathicus-Scheide verlaufenden Nervus depressor. Nach Eréffnung dieser Scheide hat man
einen Nervus depressor gefunden, der mit ein oder zwei Wurzeln vom Nervus laryngeus sup.
und vagus entspringt, um sich nach lingerem oder kiirzerem Verlauf mit dem Nervus vagus
oder mit dem Sympathicus zu vereinigen, und dann nach SCHUMACHER sich mit einem Zweig
weiter distalwérts fortzusetzen. Nicht selten fehlt auch in der Vago-Sympathicus-Scheide
ein selbstéindiger Nervus depressor. FiscHER konnte in dieser Scheide, wenn auch mit
Schwierigkeit, einen Nervus depressor isolieren, der an den groBen Arterien entlang zum
Herzen verlief, an der rechten Seite dorsal, an der linken ventral vom Aortenbogen. Kazem-
Brck fand ebenso in der Vago-Sympathicus-Scheide einen selbstindigen Nervus depressor sin.,
der sich mit Zweigen vom Ganglion stellatum und Nervus recurrens verband und ventral
vom Aortenbogen zu den Kammern verlief. ScHumMACHER hat auf der linken Seite einen
Zweig zur ventralen Wand des Aortenbogens verfolgt, von dem er meint, daB er die Fort-
setzung des Nervus recurrens sin. wire.

PrrmAN fand zuweilen, dafl der Nervus laryngeus superior nach seinem Ursprung einen
schwachen Zweig abgibt, der nach kurzem Verlauf in die Vago-Sympathicus-Scheide eintritt
und sich mit dem Nervus vagus vereinigt. In anderen Fillen wurde beobachtet, daB der
Nervus vagus ungefahr in der Mitte des Halses einen feinen Zweig abgibt, der innerhalb
der gemeinsamen Nervenscheide verlauft, um nach einigen Zentimetern von neuem mit dem
Vagusstamm zu verschmelzen. Hiufig ist es jedoch nach PERMAN — und damit stimmen
auch unsere Beobachtungen iiberein — beim Hunde nicht méglich, einen Nerv zu finden,
der dem in der Literatur beschriebenen Nervus depressor entspricht.

3. Nerven des Herzens beim Menschen.

Beim Menschen

gehen auf jeder Seite drei kriftige sympathische Nerven zum Herzen. Sie
kommen von den drei sympathischen Halsganglien. Vom Ganglion cervicale
sup. entspringt der Nervus cardiacus sup. Das ist ein kraftiger Nerv, der sich
gewohnlich mit ein paar feinen Zweigen verbindet, die distal von dem erwahnten
Ganglion vom Grenzstrang entspringen. Er verbindet sich auch mit Zweigen
vom Nervus laryngeus sup. und vom Nervus vagus. Er liuft am Hals medial
vom sympathischen Grenzstrang. In der Gegend der oberen Brustapertur hat
dieser Nerv zuweilen ein kleines Ganglion, das Ganglion cardiacum sup.
(VALENTIN).

Die rechten Rami cardiaci n. vagi und Nn. cardiaci des Sympathicus ver-
laufen in der Regel zur dorsalen (rechten) Fliche des Aortenbogens, ziehen
dann groBtenteils vor dem R. dexter A. pulmonalis zur rechten Wand der
A. pulmonalis und gelangen von da teils zwischen Aorta und A. pulmonalis zum
Plexus coronarius dexter, teils dorsal von der A. pulmonalis zum Plexus coro-
narius sinister. Links verlaufen gewohnlich die Rami cardiaci superiores n. vagi
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und der N. cardiacus superior (zuweilen auch der N. cardiacus medius) zur
ventralen (linken) Fliche des Aortenbogens und ziehen zwischen Aorta und
A. pulmonalis zum Plexus coronarius dexter, kénnen aber auch vor der A. pul-
monalis Zweige zum Plexus coronarius sinister senden; die {ibrigen linksseitigen
Herznerven gehen zur dorsalen (rechten) Flache des Aortenbogens, bilden dort
untereinander und mit rechtsseitigen Asten ein lockeres Geflecht (daselbst bis-
weilen das kleine Ganglion cardiacum (Wrisbergs), aus dem Astchen zu den Vor-
hofen, zu Aorta, Ductus arteriosus (Botalli) und A. pulmonalis ziehen, und ge-
langen dann meistens an der dorsalen Seite der A. pulmonalis zum Plexus coro-
narius sinister. Jede Herzhélfte erhdlt somit Nerven von beiden Seiten. Der
Plexus coronarius cordis dexter (anterior) und der (stirkere) Plexus coronarius
cordis sinister (posterior) begleiten zum Teil die entsprechenden Kranzarterien
und ihre Aste und versorgen in der Hauptsache nur die Facies sternocostalis
der Kammern. Von den dorsal vom Aortenbogen verlaufenden Herznerven
gehen Zweige zur dorsalen Fliche des rechten Vorhofes, sowie mit dem Lig.
venae cavae sinistrae zur dorsalen Fliche des linken Vorhofes und bilden dort
ein Geflecht, aus dem subepikardial Aste zum groBten Teil der Facies diaphrag-
matica der Kammern ziehen und dort mit den Asten der anderen Geflechte
anastomosieren koénnen.

Nach den Ergebnissen von BrRAEUCKER bilden die zum Herzen ziehenden
beiderseitigen Nerven um den Aortenbogen ein echtes, kompliziertes Geflecht,
in welches stets auch Astchen der 5 (evtl. 6) oberen Bauchganglien eintreten.
Dieses Geflecht, in dem eine Trennung der sympathischen Fasern von den Vagus-
fasern ganz unmoglich ist, geht ohne scharfe Grenze einerseits in die Plexus
coronarii, andererseits in die Geflechte um die Aste des Aortenbogens und um
die Aorta descendens iiber und héngt auch mit den Geflechten der benachbarten
Organe vielfach zusammen. BRAEUCKER fand, daBl auch beim Kaninchen und
Hund die Nervengeflechte auf den groBlen Gefiafien und dem Aortenbogen nicht
durch eine scharfe Grenze vom eigentlichen Herzgeflecht (Plexus coronarii)
getrennt sind, sondern daB sie ineinander iibergehen (Abb. 5).

Ein groBler Teil vom Nervenapparat des Herzens liegt im subepikardialen
Gewebe. Diese Tatsache ist bei einer Perikarditis von groBer Wichtigkeit. Bei
dieser Krankheit kommt der subepikardiale Nervenapparat in ein entziindlich
verdndertes Gewebe zu liegen.

Unsere Kenntnisse tiber den feineren Verlauf der Nervenendigungen im Herzen
selbst sind noch sehr mangelhaft (Literatur bei MONCKEBERG, WOROBIEW,
ScHURAWLEW). In den Winden der KranzgefiBile werden Ganglienzellen an-
getroffen, die in gréferen oder kleineren Gruppen polygonaler Zellen in das
Bindegewebe oberflichlicher und tiefer Schichten der Adventitia eingebettet
sind. Die Adventitia und Media der Arterien und Venen des Herzens enthalten
reichlich Nervenverzweigungen, auch kommen Nervenendigungen in Form feiner
Faserverzweigungen vor, die in kleine Knétchen auslaufen oder auch End-
apparate von recht komplizierter Form bilden. Die dicken Nerven der Adventitia
fithren héufig neben den marklosen auch einige markhaltige Fasern. An den
Vasa vasorum in der Wand der KranzgefiBe kann man nicht selten die Auf-
splitterung von Nervenfasern beobachten (W. GLASER).
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Intercostalnerven Intercostalarterien

Abb. 5. Schematische Darstellung der Nervenverbindungen des Herzens von P.D. WHITE auf Grund der
Untersuchungén von BRAEUCKER und KUNTZ (P. D. WHITE, Heart Disease, New York 1931).



14 Anatomie. — Die Herznerven.

Zusammenfassung.

Seit den grundlegenden Arbeiten von SpavrTEHOLZ und HirscH iiber Topo-
graphie und Anastomosen der Coronararterien wurden in mehreren Mono-
graphien die feineren Verzweigungen des Coronarsystems eingehend geschil-
dert. Diesen Ausfithrungen ist zu entnehmen, daB es kaum zwei mensch-
liche Herzen gibt, die hinsichtlich der Gestaltung ihres GefaBsystems voll-
stindig identisch sind. Wir kénnen diesen Befund auch fiir das Hundeherz be-
stétigen. Experimentelle Untersuchungen, die sich mit den Folgen von Coronar-
verschliissen beschiftigen, werden dadurch sehr erschwert, ebenso verlieren
klinische Vorstellungen, die sich nur auf wenige Beobachtungen stiitzen, sehr
an Beweiskraft. Diese Regellosigkeit in der Anordnung scheint noch stérker
bei den Herznerven ausgeprigt zu sein. PERMAN und BRAEUCKER haben eine
vorziigliche Darstellung der haufigsten Variationen der Herznerven bei Saduge-
tieren und auch beim Menschen geliefert. Experimentator und Herznervenchirurg
werden aus diesen griindlichen Studien Nutzen ziehen kénnen. Unsere Kennt-
nisse iiber den feineren Verlauf der Nervenendigungen im Herzen selbst sind
noch sehr mangelhaft. Das frithzeitige Auftreten der Coronarsklerose ver-
anlafite eingehende Untersuchungen der normalen Coronararterienwand. Gegen-
iiber anderen Arterien fiel auf, daB} die Intima der groBen Coronararterien relativ
und absolut dicker ist; sie kann das Doppelte der Media betragen und mehr.
Es handelt sich dabei nicht um Alterserscheinungen, da wir diesen Befund auch
schon bei Kindern erheben konnten. Auch die Schlingelung der Coronar-
arterien findet sich bereits in frithester Jugend. Die kleinen und kleinsten
Arterienzweige im Innern der Muskulatur sind fast ebenso gebaut wie in anderen
Organen, jedoch besitzen auch kleinste Arterien anscheinend Léingsmuskel-
fasern in der Intima. Schlingelung und Léngsmuskelfasern dienen wahrschein-
lich der Anpassung des Gefdfsystems an Gréflen- und Forménderungen des
Herzens.
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B. Die experimentelle Coronarforschung.

Der Mechanismus der Blutzirkulation im Coronarsystem bietet dem Ver-
standnis betrachtliche Schwierigkeiten, da der Ursprung der Coronararterien in
einem Wirbelgebiet liegt, dessen Strombahnen den in den iibrigen Teilen des
GefiBsystems geltenden himodynamischen GesetzméaBigkeiten geradliniger
Strombahnen nicht gehorchen. Weiterhin befindet sich das zu versorgende
Organ, das Herz, in einem wechselnden Kontraktionszustand, wodurch die
Moglichkeit einer dauernden Beeinflussung der Weite der in der Herzmuskulatur
eingelagerten Gefifle gegeben scheint.

Beim Studium der Literatur der experimentellen Coronarforschung wurde
uns klar, daB die bisherigen Ergebnisse mit all ihren Widerspriichen nur unter
gleichzeitiger Beriicksichtigung der jeweils gebrauchten Methodik verstanden
werden konnen. Noch vor wenigen Jahren schien es unmoglich, aus dieser Fiille
gegensitzlicher Beobachtungen und verschiedener Vorstellungen ein Bild vom
tatsdchlichen Geschehen am Coronarsystem zu gewinnen. Die Fiille des Materials
wird rasch iibersichtlicher, wenn wir beriicksichtigen, daB, abgesehen von den
Arbeiten, die mit der Methode von MorawiTz und ZauN ausgefiihrt wurden,
noch nie die Coronardurchstrémung untersucht worden war. Mit dem LANGEN-
porrFF-Herzen und STARLING-Priparat hatte man bisher lediglich den Wider-
stand im Coronarsystem bestimmt. Untersuchungen einzelner Strompulse unter
biologischen Versuchsbedingungen wurden bisher mit brauchbaren Methoden
nicht durchgefiihrt. Betrachtet man unter diesem Gesichtswinkel die bisherigen
widerspruchsvollen Ergebnisse der Coronarforschung, dann wird man verstehen,
warum die Klinik der Coronarerkrankungen wenig durch experimentelle Unter-
suchungen gefordert werden konnte. Ein Fortschritt auf dem Gebiete der
experimentellen Coronarforschung konnte nur dann erzielt werden, wenn die
bisher gebrauchten Methoden einer kritischen Priifung unterzogen und neue
Methoden geschaffen wurden, die den Forderungen klinischer Fragestellungen
nach biologischen Versuchsbedingungen gerecht werden. Wenn es uns endlich
gelungen ist, den Coronarkreislauf unter Verhéltnissen zu untersuchen, die un-
erreichbar schienen: intaktes Gefifsystem, geschlossener Thorax, natiirliche
Atmung, so verdanken wir diesen Erfolg in erster Linie den methodischen Arbeiten
von PH. BROEMSER und vor allem von H. REIN, deren Apparate wir bei unseren
verschiedenen Arbeiten hauptsichlich verwendeten. Bevor wir an die Beschrei-
bung eigener Versuche gehen konnen, ist es notwendig, in kurzen Ziigen die
Methoden zu nennen, die frither der Coronarforschung dienten.

I. Methodik.

Der Versuch, aus anatomischen Verhiltnissen zwischen Coronarostien und Semilunar-
klappen spekulative Schliisse auf die Blutzirkulation in den KranzgefiBlen zu ziehen, hat
zu dem bekannten Streit MorcaeNI und Fawrtoni gefiihrt, dem spiter die Polemik
zwischen HYRTL und BRUCKE iiber die Selbststeuerung des Herzens in der Frage der systo-
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lischen bzw. diastolischen Durchblutung folgte. In neuerer Zeit beginnen die experimentellen
Untersuchungen des Coronarstromes mit der Registrierung des Blutstromes eréffneter
Coronararterien beim Pferd (REBATEL, CHAUVEAU), wodurch gezeigt werden konnte, daB
der Coronardruck ein Maximum in der Systole und Diastole besitzt. Vergleichende experi-
mentelle Untersuchungen des Coronarsystems konnten erst nach Bekanntwerden der von
LANGENDORFF angegebenen Methode durchgefithrt werden. Da viele Anschauungen iiber
Physiologie und Pharmakologie des Coronarsystéems auf Untersuchungen mit dieser Methode,
die wir als bekannt voraussetzen, zuriickgehen, soll auf einige technische Neuerungen etwas
naher eingegangen werden.

Beim LANGENDORFF-Herzen treten haufig plotzlich und scheinbar spontan wesentliche
Verdnderungen im Sinne einer Verbesserung als auch einer Verschlechterung seiner Funktion
ein. Anscheinend gleichgiiltige Eingriffe, wie die Umschaltung von einem Blutreservoir
auf das andere, noch mehr aber geringfiigige Schwankungen im Drucke der Durchblutungs-
flisssigkeit, konnen nicht nur voriibergehende, sondern bisweilen lange anhaltende Anderungen
der Herztitigkeit zur Folge haben.

In neuerer Zeit ist von HEUBNER und MANCKE ein Durchstromungsapparat angegeben
worden, bei dem diese UnregelmaBigkeiten der Herzarbeit nicht eintreten, so daf an dem
gleichméaBig arbeitenden Herzen physiologische und pharmakologische Untersuchungen aus-
gefiihrt werden koénnen.

Neben der GleichmaBigkeit der Herzarbeit bietet dieser neue Durchstrémungsapparat
noch einen anderen Vorteil. Bisher wurde die Wirkung eines Pharmakons auf das Herz
meistens in der Weise untersucht, daB eine wirksame Dosis in den Zuleitungsschlauch ein-
gespritzt wurde. Damit sind zwei wesentliche Nachteile verbunden: erstens ist eine exakte
Dosierung nicht méglich, und zweitens wirkt das Pharmakon nur wahrend der kurzen Zeit
ein, in der die eingespritzte Losung durch das Coronarsystem flieBt.

Die Analyse der pharmakologischen Wirkung einer Substanz laBt sich aber nur dann
ausfithren, wenn das Herz mit allméhlich ansteigenden Konzentrationen des in der Néhr-
lésung gelosten Giftes wihrend einer bestimmten Zeit durchstrémt werden kann. Stets
ist die Aufnahme einer Konzentrationswirkungskurve iiber den ganzen Bereich von den
unterschwelligen bis zu den maximal wirkenden Dosen zu erstreben.

Aus diesen Griinden konstruierten HEUBNER und MANCKE den Durchstrémungsapparat
in der Weise, dal auBer der Nahrlosung 6—7 verschiedene Konzentrationen der Losung
einer wirksamen Substanz dem Herzen ohne Zeitverlust angeboten werden kénnen. Dabei
ist dafiir gesorgt, daB Temperatur, Druck und Menge der aus den verschiedenen Gefiafen
dem Herzen zuflieBenden Losungen absolut konstant sind, so daB die Konzentration an
Gift tatsiachlich die einzige Variable bleibt.

Durch WiEMER wurde eine neue Art der Registrierung angegeben, die es erlaubt, mehrere
Faktoren der Herztitigkeit — z. B. Frequenz, Gesamtférderung und Coronardurchstrémung
— auf engem Raume iibereinander aufzuzeichnen. Die nach seinem Verfahren erhaltenen
Kurven lassen auf einen Blick erkennen, welche der registrierten Faktoren von den gepriiften
Giftkonzentrationen verindert werden; neben der unteren Schwellkonzentration geben die
Kurven also auch in iibersichtlicher Weise dariiber AufschluB, welcher dieser Faktoren
fir das gepriifte Gift am meisten empfindlich ist. Dies ist besonders wichtig wegen der
Abhéngigkeit der Coronardurchstréomung von dem AusmafB der Herzkontraktionen.

StauB und GrassMANN haben eine Verbesserung der Methode von LANGENDORFF in
der Richtung zu erreichen gesucht, daB der linke Ventrikel nicht dauernd leer in nahezu
systolischer Stellung verharrt, sondern mit Néahrfliussigkeit gefiillt und unter einen gewissen
Innendruck gesetzt wird; dies erméglicht zugleich eine Registrierung der Herztétigkeit
in Form einer Volumendruckkurve, die eine bessere Proportion zu der wirklichen Herz-
arbeit aufweist als die Langenexkursion der Herzspitze bei Hakchenschreibung. Eine
besondere Komplikation ergab sich bei dieser Anordnung durch die Venae Thebesii, von
denen aus sich der linke Ventrikel dauernd zunehmend mit Fliissigkeit fiilllen kann, bis er
schlieBlich maximal dilatiert ist; diesem Umstand muBite bei der technischen Ausarbeitung
besonders Rechnung getragen werden.

Durch RIGLER ist in jiingster Zeit ein Vorhofkammerkreislauf-Priparat beschrieben
worden. Er schaltet an den Schliffzapfen des HEUBNER-MANCKEschen Apparats eine Doppel-
kaniile an, deren einer Ansatz in die Aorta, der andere in eine der Lungenvenen eingebunden

Hochrein, Coronarkreislauf. 2
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wird. Das Herz wird vom rechten Vorhof aus mit Nahrlosung gespeist; durch Vorschaltung
eines StarLINGschen Wiederstandes kann Druck und Menge reguliert werden. Das aus der
Aorta herausgeworfene Schlagvolumen wird als Volumenschwankung eines groBen Gummi-
balles mit Pistonrekorder reguliert. Das Priparat bietet den Vorteil, daB das linke Herz
in einem Kreislauf arbeitet, bei dem Venendruck, Schlagvolumen und Schlagfolge fortlaufend
beobachtet werden konnen.

Die von STARLING angegebene Methode des Herz-Lungen-Préparates (Methodik
s. in ABDERHALDENs Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden Abt. V, Teil IV,
S. 827) umfaBt bereits mehrere mechanische Faktoren der Zirkulation und
Respiration, die unter biologischen Verhiltnissen den Coronarkreislauf beein-
flussen kénnen. Die Untersuchung der Herzdurchblutung erfolgt durch Be-
stimmung des Einstromes unter konstantem Druck in eine eréffnete Coronar-
arterie. Zur Registrierung der Stroménderung im Coronarsystem wurde von
AxrEp diese Methode mit dem Hitzdrahtanemometer kombiniert (Davis, LITTEL
und VorHARD). In dieser Form erfuhr das StArLING-Priparat eine vielseitige
Verwendung bei den verschiedensten Fragen der Coronarforschung (ANREP und
Mitarbeiter). TIGERSTEDT und GANTER haben eingehend die Ergebnisse der
Untersuchungen, die wir der LANGENDORFFschen und STArRLINGschen Methode
verdanken, geschildert.

Die bei diesen Versuchen auftauchenden Widerspriiche suchte man durch
Studien an isolierten Streifen von Coronararterien zu klaren (Literatur bei
GANTER, ROTHLIN).

Es soll an dieser Stelle auf die verschiedenen Vorstellungen von der Hamodynamik
des Kreislaufes, die durch Untersuchungen am isolierten tiberlebenden Herzen oder auch am
GefiBstreifen gewonnen worden sind, nicht nidher eingegangen werden. KRAYER hat in
ausgezeichneter Weise ein Bild von der Leistungsfihigkeit derartiger ,,Coronarmodelle‘
gegeben und die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen hinsichtlich ihrer biologischen
Bedeutung kritisch beleuchtet.

Der Kliniker ist meist nicht nur an Einzelheiten, die uns isolierte Organe
leichter vermitteln, interessiert. Die Probleme am Krankenbett verlangen eine
Kenntnis des physiologischen und pathologischen Geschehens in den verschie-
denen Organen, die in situ den biologischen Einflissen des gesamten Organismus
mit all den mechanischen, chemischen und nervésen Wechselwirkungen aus-
gesetzt sind. Um dieses Ziel zu erreichen, miissen wir die klaren Verhaltnisse
des ,,Modellversuches‘‘ am isolierten Herzen verlassen und die vielen Unbekannten,
die fiir uns der Organismus in seiner Gesamtheit noch besitzt, in Kauf nehmen.
Morawrrz und ZABN gelang es zuerst, durch Einfithrung der Venensinuskaniile
in die experimentelle Coronarforschung die Reaktion der Kranzgefifle am Herzen
in situ, bei dem die biologischen Zusammenhénge mit dem Kreislauf und dem
Nervensystem gewahrt blieben, zu untersuchen.

Mit der MorawITZschen Arbeit beginnt erst die Untersuchung der ,,Coronardurchblutung*
unter Versuchsbedingungen, die biologischen Verhéltnissen nahekommen. Die Verwendung
der von MorawITz und ZAHN ausgearbeiteten Methode fithrte zu den Ergebnissen, die die
Basis fiir unsere heutigen Vorstellungen von den Wechselbeziehungen zwischen Coronar-
strom und Arteriendruck bzw. Pulszahl bilden. Desgleichen gehen viele unserer Anschau-
ungen iiber den Einflul von Vagus und Sympathicus auf die Herzdurchblutung, sowie
unsere Kenntnisse iiber die pharmakologische Beeinflussung der Herzdurchblutung auf
Versuche mit dieser Methode zuriick (Literatur bei Morawrrz und ZauN, TIGERSTEDT,
GANTER).



Ganztier. 19

Ausgehend von den Gedankengingen, die MORAWITZ und ZAHN bei der Ver-
offentlichung ihrer Venensinuskaniile mitteilten, waren wir bemiiht, fir das
Coronarsystem Versuchsbedingungen zu schaffen, die iiber viele Stunden kon-
stant bleiben und sich noch weiter den biologischen Verhéltnissen nihern. Nach
langeren Vorarbeiten (HocHREIN, KELLER und MANCKE) gelang es uns (HocH-
REIN und KELLER 1930), zu zeigen, dafl eine Untersuchung des Coronarstromes
am Ganztier bei vollstindig intaktem Kreislauf und Spontanatmung bei ge-
schlossenem Thorax mdglich ist.

Die Versuchsanordnung der Untersuchungen, auf die sich unsere im weiteren
Verlauf entwickelten Vorstellungen der Coronarphysiologie und -pharmako-
logie beziehen, soll kurz geschildert werden.

Ganztier.

Coronaruntersuchungen am Ganztier bei intaktem Coronarkreislauf, ge-
schlossenem Thorax und Spontanatmung wurden erstmalig von HoCHREIN
und KEeLLER ausgefiihrt.

Die Versuche werden am besten an schweren (15—30 kg) Hunden ausgefithrt. Bekannt-
lich ist das Coronarsystem bei jedem Tier nicht nur hinsichtlich seiner Verzweigungen, sondern
auch der Lage seiner Hauptstimme, die teils oberflichlich liegen, teils von Muskelziigen
iiberdeckt sind, verschieden. Zur Untersuchung am unerdffneten GefaB sind solche Tiere
zu bevorzugen, deren Coronararterien in ihrem Anfangsteil schon in die Herzmuskulatur
eingebettet sind (hdufig bei deutschem Kurzhaar und Dobermann).

Ist man lediglich an der mittleren Durchstromung der linken Kranzarterie bei eroff-
netem Thorax interessiert, erdffnet man diesen durch einen Schnitt von der Fossa
jugularis bis zum Proc. xyphoideus. Zur Registrierung der mittleren Durchstromung ver-
wendet man die REinsche Stromuhr. Die A. coron. sin. wird kurz nach Abgang des Ramus
circumflexus auf eine Strecke von 6—7 mm stumpf aus dem Muskel frei prapariert und dann
ein Diathermiethermoelement von entsprechender GréBe um das Gefal gelegt. Die Element-
rinne wird in iiblicher Weise mit einer Kollodiummembran verschlossen. Dabei ist es wichtig,
daB das Element durch die umgebende Muskulatur fest fixiert wird, um so wahrend der
Herzkontraktion Verschiebungen des Elements oder Abknicken des Gefafes unmoglich zu
machen. Bei einiger Ubung gelingt es leicht, ohne Stérung der Herztitigkeit, diesen Ein-
griff auszufithren. Das Perikard, das zur Freilegung dieser Stelle in einem etwa 2 cm langen
Schnitt eréffnet werden muB, wird nun wieder sorgfiltig verniht und das Herz dann in
seine normale Lage gebracht. Unter diesen Bedingungen ist das Diathermiethermoelement
durch das Perikard und die iibergelagerte Lunge vollstindig von der AuBentemperatur ab-
geschlossen, so daB die Konstanz der zu messenden Temperaturpotentiale durch die AuBen-
temperatur nicht gestért wird.

Um der Forderung nach biologischen Respirationsverhiltnissen bei unseren Coronar-
untersuchungen gerecht zu werden, arbeiteten wir, entsprechend den Angaben von JANSSEN
und REIN, folgende Versuchsanordnung aus: An groBen Hunden (Deutsch-Kurzhaar) wird in
Morphin-Pernocton-Narkose die linke 4. Rippe subperiostal vom Brustbeinansatz bis zur mitt-
leren Axillarlinie reseziert. Die Pleura wird in einem glatten Schnitt eroffnet, so daf die Lunge
langsam kollabiert. Wiahrend der Operation wird die Atmung mit einer STARLING-Pumpe bei
miBigem Uberdruck kiinstlich unterhalten. Das Perikard wird, ohne das Herz aus seiner
natiirlichen Lage zu bringen, in der oben geschilderten Weise eréffnet und die linke Coronar-
arterie mit einem Diathermiethermoelement versehen. Die Schnittwunden werden nun mit
Etagennaht luftdicht vernaht. Der Pneumothorax wird durch Uberdruck unmittelbar vor
dem letzten NahtschluB beseitigt. Die kiinstliche Atmung wird nun weggenommen und die
Spontanatmung setzt kurz danach wieder ein. Bleibt schon der Kreislauf der Tiere mit offenem
Thorax iiber mehrere Stunden intakt, so ist dies erst recht bei den spontan atmenden der
Fall. Die Hunde wiirden den chirurgischen Eingriff glatt iiberstehen und aus der Narkose
erwachen. Sie miissen daher am SchluB der Versuche durch Chloroform getétet werden.

9%
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Zur Registrierung der Atemmechanik wird ein Glasplatten-Pneumotachograph (Hocs-
REIN) verwendet, der in die Trachea der Versuchstiere eingelegt werden kann, so dafl der
normale Respirationsvorgang nicht gestért wird. Die Empfindlichkeit dieses Pneumo-
tachographen kann der Fragestellung entsprechend variiert werden.

Die bei verschiedenen Versuchen diskutierte Zirkulation des groBen und kleinen Kreis-
laufes kann in folgender Weise bestimmt werden: Die Registrierung der Durchstromung des
linken Hauptastes der A. pulmonalis mit der REINschen Stromuhr gibt ein Bild vom Blut-
einstrom in den kleinen Kreislauf. Vielen Kreislauftheorien liegt die Anschauung zugrunde,
daB aus der Zirkulation in der A. pulmonalis oder in den beiden Hohlvenen auf die Zirkulation
im groBen Kreislauf geschlossen werden darf, da man annimmt, daBl das Schlagvolumen
des rechten und linken Ventrikels gleich sei. Diese Arbeitshypothese ist, wie unsere Unter-
suchungen am kleinen Kreislauf gezeigt haben, nicht richtig. Das Schlagvolumen des rechten
und linken Ventrikels ist bei vielen physiologischen und pharmakologischen Eingriffen
stark verschieden (HoCHREIN und MarTHES). Die Kontinuitit des Kreislaufes ist trotz
lange dauernder Verschiedenheit durch die groBe Kapazitit des Lungendepots gewéhrleistet
(HocHrEIN und KELLER). Die physiologischen GesetzmaBigkeiten zwischen Coronardurch-
blutung und Herzleistung, die diese Verhéltnisse nicht beriicksichtigen, bediirfen der Nach-
priffung. Wir beziehen uns, wenn wir auf die Beziehungen zur Himodynamik des groen
Kreislaufes eingehen, auf Strommessungen an der Aorta thoracalis. Wir gewinnen bei einer
derartigen Messung zwar nur relative Werte, doch kénnen wir Richtungsinderungen genau
registrieren. Fiir Strommessungen im groBlen Kreislauf eignen sich am besten sehr junge
Hunde.

Untersuchungen am Coronarkreislauf mit der von uns ausgearbeiteten Ver-
suchsanordnung entsprechen bereits weitgehend den Forderungen nach biologischen
Bedingungen und fithren zu Ergebnissen, die in ihrer Gesamtheit eine Uber-
tragung auf klinische Verhéltnisse gestatten. Teilvorginge der bei den ver-
schiedenen Eingriffen sich abspielenden Stromschwankungen kénnen jedoch
wegen der Unsumme von Faktoren, die bei diesen Mechanismen mitwirken,
mit dieser Versuchsanordnung nur schwer analysiert werden.

Fir klinische Fragen interessieren uns aber verschiedene Einzelheiten, wie
die GroBle der Blutmenge, die dem Coronarsystem unter verschiedenen Bedin-
gungen angeboten wird, und der Widerstand, den der Blutstrom in der Peri-
pherie erfihrt. Es wurden daher Methoden entwickelt, die eine getrennte Unter-
suchung des Blutangebotes und des Widerstandes im Coronarsystem des Ganz-
tieres gestatten.

Da der EinfluBl der Himodynamik im Ursprungsgebiet der CoronargefiBe auf das Blut-
angebot an die Coronararterien bisher noch nie in geniigender Weise beriicksichtigt worden
war, ergab sich die Notwendigkeit, die maBgebenden dynamischen Faktoren in ihrer Be-
ziehung zum Coronarstrom durch Modellversuche am menschlichen Herzen festzulegen.

Der Ausflufiteil des linken Ventrikels, die Semilunarklappen, die Sinus Valsalvae und
die Aorta werden unter physiologische mechanische Bedingungen gesetzt, so dal der normale
KlappenschluB wieder eintritt. Einzelheiten dieser Methodik sind an anderer Stelle aus-
fithrlich beschrieben worden (HOCHREIN).

Durch dieses System wird mit einem Rhythmisator in gewissen Perioden physiologische
Kochsalzlosung geschickt. Dieser Apparat ist so genau eingestellt, da ohne Behinderung
der diastolischen Fiillung und systolischen AusstoBung das physiologische Insuffizienzvolumen
erfafit werden kann. Es 148t sich sowohl das Schlagvolumen (zwischen 20—100 ccm) als
auch die Pulszahl (zwischen 55 und 75) variieren. Die zeitlichen Beziehungen zwischen
Systolen- und Diastolendauer bleiben bei Anderung der Pulszahl jedoch unverindert.

Die linke Coronararterie ist zur Messung der Druckverhéltnisse am Coronarostium (Co-
ronareinfluBdruck p) mit einem Hg-Manometer verbunden. Der Aortendruck wird an der A.
carotis oder subclavia sin. bestimmt. An der linken Coronararterie wird im R. circumflexus
der Coronardruck gewonnen. Ein kleiner Luftwindkessel E ¢ gestattet eine Variation des elasti-
schen Faktors der Coronararterien. Der Fliissigkeitsstrom hat nun noch einen STARLING-
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schen Widerstand W¢ zu iiberwinden. Die durch dieses System flieBende Fliissigkeit wird
als Coronareinstrom V bezeichnet und fiir eine gewisse Zeit (Minute) in den einzelnen Ver-
suchen festgelegt. Der Fliissigkeitsstrom in der Aorta hat einen variablen STARLINGschen
Widerstand Wa zu iiberwinden. Eine Variation der Windkesselwirkung der Aorta kann in
der Weise erreicht werden, daB an die A.anonyma ein Luftpolster von bestimmtem Aus-
maf angeschlossen wird. Der gleiche Effekt kann erzielt werden, wenn man die Aorta in
Form und GréBe in Glas nachbildet und vergleichende Untersuchungen mit und ohne Luft-
polster ausfithrt (M. HocHREIN).

Mit dieser Versuchsanordnung kénnen im groBen Kreislauf die Pulszahl, der Aorten-
druck, das Schlagvolumen, die Windkesselwirkung, d. h. die Elastizitat der Aorta, und der
Widerstand variiert werden.

In allen Versuchen wurde der Widerstand im Aortensystem gewechselt, um bestimmte
Druckwerte zu erzielen. Von den iibrigen vier Faktoren wurden zwei stets konstant gehalten
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und zwei gewechselt. Die beiden Variablen wurden dann in den verschiedenen Versuchs-
serien zum Coronareinstrom (Kubikzentimeter pro Minute) in Beziehung gesetzt. Dem
Coronareinstrom wurde in allen Versuchen ein konstanter Widerstand von 50 cm H,0
entgegengesetzt.

Die graphische Darstellung von drei Variablen geschieht am einfachsten durch ein
CarrEesiaNisches Nomogramm, wobei wir als Ordinate stets den Coronareinstrom, als Ab-
szisse und Konturlinien die Komponenten des groBen Kreislaufes wihlen.

Bei diesen Versuchen wurde die Beobachtung gemacht, daB der am Coronarostium
gemessene Druck, der Coronareinstromdruck p,, sich bei konstanter Windkesselfunktion

proportional dem Coronareinstrom %VE erwies.

Auf Grund dieses Befundes war es méglich, auch beim Ganztier Blutangebot und Wider-
stand im Coronarsystem getrennt zu studieren.

Fiir das Studium der isolierten Durchstrémung der linken Coronararterie unter konstantem
Druck halten wir bei der Bearbeitung klinischer Fragen das Ganztier mit intakten Nerven-
verbindungen besser geeignet als das LANGENDORFF-Herz oder das STaRLING-Priparat. Fiir
derartige Versuche eignen sich besonders Tiere, deren Coronararterien an der Ursprungs-
stelle moglichst oberflichlich liegen (in der Mehrzahl bei deutschen Schiferhunden), da es
dann ohne Schadigung des Herzens leichter gelingt, den Hauptstamm so frei zu praparieren,
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dal an einer bestimmten Stelle gleichzeitig die beiden Kaniilen fiir die Durchstromung
und die Druckmessung eingebunden werden kénnen. Die Druckmessung am Coronarostium
erfolgt mit einem BrROEMSERschen Glasplattenmanometer. Zur Durchstrémung der eroff-
neten Coronararterien unter konstantem Druck wird korperwarme, sauerstoffgesittigte
Tyrodelésung verwendet. Diese Néahrlosung wird vor dem Einstrom ins Herz durch ein
DEwaR-Gefall geleitet. In diesem ist in das Glasrohrensystem ein Stiick Kalbsvene ein-
gebunden, an die in gleicher Weise wie bei der REeiNschen Eichvorrichtung die Stromuhr
angelegt ist. Die Eichung dieser Vorrichtung findet nach AbschluB eines Versuches durch
Anderung des Ausfludruckes und Messung der unter verschiedenen Drucken abstromenden
Fliissigkeit statt. Durch diese Versuchsanordnung gelingt es in einfacher Weise, am
Ganztier aus der Durchblutung eines unter konstantem Druck durchstromten Coronar-
arterienastes den Coronarwiderstand, ferner aus dem am Coronarostium gemessenen
Druck das Blutangebot an das Coronarsystem in erster Anndherung zu bestimmen.

Die bisher besprochenen Methoden geben lediglich Auskunft tber Mittel-
werte der Herzdurchblutung. Viele Unklarheiten in der Literatur des Coronar-
systems sind dadurch entstanden, da man mit Methoden, die eine trige Ein-
stellung besitzen, Schliisse auf die Form des einzelnen Strompulses, insbesondere
auch auf den Einflul von Systole und Diastole auf die Herzdurchblutung,
ziehen wollte.

Zur genauen Analyse der Strompulse in den Coronararterien muf man
Registriersysteme verwenden, die den Frankschen Forderungen hinsichtlich
des von ihm entwickelten Begriffes der ,,Giite‘‘ entsprechen. Unter Registrier-
system ist dabei nicht nur der Schreibapparat, sondern das ganze Fliissigkeits-
bzw. Luftsystem zu verstehen, das bei der Untersuchung des Coronarstromes
Verwendung findet.

Apparate, die den obengenannten Forderungen entsprechen, besitzen wir
in dem von BroEMSER konstruierten Tachographen und Ditferentialsphygmo-
graphen.

Eine Einbindung dieses Tachographen in eine Coronararterie, um den Durchflu8 durch
ein Kranzgefal zu bestimmen, konnte bisher nicht durchgefiihrt werden. Technisch ein-
facher liegen die Verhaltnisse bei der Bestimmung des Widerstandes im Coronarsystem.
Unter konstantem Druck wird ein Ast der linken Coronararterie mit Néhrlosung durch-
stromt. In den dickwandigen Schlauch der Flissigkeitsleitung wird dicht vor dem Herzen
der Tachograph eingebunden. Die Ausschlige zeigen Zu- und Abnahme des Widerstandes
im Coronarsystem quantitativ an.

Der Differentialsphygmograph erlaubt eine Registrierung der Coronardurchstrémung
an der unerdffneten Coronararterie. Eine derartige Untersuchung gibt ein genaues Bild

vom zeitlichen Ablauf qualitativer Unterschiede der Durchblutung, eine quantitative Aus-
wertung ist vorerst nicht méglich (HoCHREIN).

Isolierte iiberlebende Coronararterie.

Da in der Literatur des Coronarsystems Untersuchungen der ¢solierten dber-
lebenden Coronararterie eine groBe Rolle spielen, soll kurz auf einige methodische
Gesichtspunkte eingegangen werden, die bei der Deutung widersprechender
Ergebnisse beriicksichtigt werden miissen.

Vergleichende Untersuchungen isolierter Gefafe kénnen nur dann genau durchgefithrt
werden, wenn man bei Verinderungen der Léngen- und QuermaBe die Gesichtspunkte
beachtet, die O. FRANK in seiner Arbeit ,,Arterienelastizitat‘‘ niedergelegt hat. Unter Beriick-
sichtigung der darin entwickelten GesetzmiBigkeiten wurde eine neue Methode entwickelt
(HocHREIN und MEIER), die eine Untersuchung iiberlebender Coronargefifie in sauerstoff-
gesittigter Nahrlosung bei konstanter Temperatur, physiologischer Belastung, bestimmten
pg unter physiologischer und pharmakologischer Einwirkung gestattet.
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Physiologische und pharmakologische Untersuchungen am isolierten GefaBstreifen
tithren oft zu Ergebnissen, die sich widersprechen oder schwer vergleichbar sind, da die
meisten Autoren nicht beriicksichtigen, unter welchen dynamischen Bedingungen diese
GefiaBe geprift werden. Es ist keineswegs gleichgiiltig, ob man ein unbelastetes Gefa3
untersucht, ob man normale Spannungsverhéltnisse schafft, oder ob die zu untersuchenden
GeféBe sich in einem iiberdehnten Zustande befinden. Die spiter genannten Untersuchungen
an isolierten Coronargefiflen beziehen sich stets auf GefaBe, die in einen Spannungszustand
gebracht worden sind, der ungefihr dem normalen Arteriendruck entsprechen wiirde. Um
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Abb. 7. Schematische Darstellung der Versuchsanordnung zur Bestimmung des Elastizititsmoduls und der
Reaktionsfihigkeit iiberlebender GefiBe.

diesen Spannungszustand ausfindig zu machen, ist es notwendig, den GefaBdurchmesser,
die Gefafdicke und die Breite des GefaBringes bei verschiedenen Belastungen zu ermitteln
(Berechnung s. bei O. FrRANK).

Zusammenfassung.

Unsere experimentelle Forschung begann mit einer kritischen Auseinander-
setzung der bisher gebrauchten Methoden. Es darf nicht vergessen werden,
dafl Untersuchungen der Coronardurchstrémung unter linger dauernden Ver-
suchsbedingungen frither nicht durchgefiihrt werden konnten. LANGENDORFF-
Herz und StarRLING-Priparat zeigten, wie unter unphysiologischen Bedingungen
der Widerstand des absterbenden Herzens auf verschiedene Einfliisse rea-
giert. Erst die Morawrrz-ZauNsche Venensinuskaniile trug der Forderung
nach biologischen Durchstrémungsverhaltnissen, allerdings nur fiir eine kurze
Zeitspanne, Rechnung. Es wird das Verdienst von H. REIN um die Coro-
narforschung bleiben, daBl er durch die Ausarbeitung der Stromuhr die
Wege geebnet hat, um am intakten Kreislauf des spontan atmenden Ganz-
tieres die mittlere Durchblutung des Herzens bei stundenlanger Konstanz
biologischer Verhiltnisse zu untersuchen. Wir hatten schon frither den
BroemsEerschen Differentialsphygmographen zur Registrierung einzelner Strom-
pulse am intakten Coronarsystem verwendet.. Die scharfe Trennung der verschie-
denen Methoden nach ihrer ,,Giite* fiir die Untersuchung einzelner Strompulse
bzw. mittlerer Stromgrofe kann viele Mifiverstindnisse in der experimen-
tellen Coronarforschung beseitigen. Um die Stromkurven in bezug auf coronaren
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Widerstand und Blutangebot an die Coronararterien analysieren zu koénnen,
arbeiteten wir eine Versuchsanordnung aus, die auch am Ganztier durchgefiihrt
werden kann. Die genauere Analyse der Funktionen, denen der Zustrom an die
Coronararterien unterliegt, vermittelt ein Coronarmodell, das die Stromverhélt-
nisse des menschlichen Herzens nachahmt. Die widersprechenden Befunde iiber
das Verhalten iiberlebender Coronararterienwiinde suchten wir durch Entwick-
lung einer Methode, die konstante duBlere Bedingungen (O,-Zufuhr, pg, Tem-
peratur und biologische Belastung) gewéihrleistet, aufzukliren.

I1. Physiologische Ergebnisse.

Da wir erst am Anfang neuer Forschungswege des Coronarsystems stehen,
wire es verfehlt, heute bereits die weitere Entwicklung durch Theorien zu
hemmen. Die spéiter noch zu besprechenden Versuchsergebnisse sollen lediglich
Beobachtungen schildern und dem Leser die Méglichkeit geben, unter Beriick-
sichtigung der Methodik sich eigene Vorstellungen zu bilden. Man muB jedoch
beachten, daB die heute der Coronarforschung zur Verfiigung stehenden Methoden,
die ein genaues Arbeiten unter biologischen Bedingungen gestatten, nicht nur
Richtungsinderungen bei irgendwelchen Eingriffen zu zeigen, sondern auch
alle Feinheiten einer individuellen Reaktion der Versuchstiere wiedergeben.
Ergebnisse von Untersuchungen an Ganztieren kénnen zwar den klinischen
Beobachtungen an die Seite gestellt werden, eine Analyse dieser Ergebnisse
bereitet jedoch, auch wenn wir vereinfachte Verhiltnisse durch kiinstliche
Beatmung, Trennung von Blutangebot und Widerstand im Coronarsystem
usw. schaffen, wegen uniibersehbarer Beeinflussung durch eine Unmenge mechani-
scher, chemischer und nervoser Faktoren vorerst noch betridchtliche Schwierig-
keiten.

a) Der Druck in den Coronararterien.

Die Wechselbeziehungen aller Faktoren, die bei der Durchblutung der Coronararterien
eine Rolle spielen, lassen sich in erster Annaherung durch folgende Formel, die von O. FRANK
fir den grofien Kreislauf angewandt wurde, zum Ausdruck bringen:

wobei bedeutet: p der Coronardruck, w der Widerstand des Systems, A die Dehnbarkeit der
Arterienwand (der reziproke Wert ist der Elastizititsmodul E) und ¢ die Stromstarke
(diese wiederum ist in erster Anndherung proportional der in der Zeiteinheit in die Arterie

geschleuderten Blutmenge: %) .

Es ist zu beriicksichtigen, daBl diese Gleichung nicht nur mechanische Beziehungen
umfaB3t, sondern daB ihr auch nervése und chemische Komponenten ecingegliedert werden
miissen.

Da der Coronardruck als Resultante all dieser Funktionen betrachtet werden muB,
ist er auch an allen Wechselwirkungen, die sich zwischen diesen Faktoren abspielen koénnen,
beteiligt. Die folgenden Ausfithrungen beschéftigen sich nicht mit einer funktionellen Aus-
wertung des Coronardruckes, sie sollen lediglich eine Beschreibung seines Ablaufes und seiner
absoluten Hohe unter verschiedenen Kreislaufbedingungen geben.

Die Form des seitenstindig gemessenen Coronardruckes zeigt, oberflichlich
betrachtet, weitgehende Ubereinstimmung mit dem Ablauf des Druckes in den
zentralen Arterien des groBen Kreislaufes. Kurz nach der S-Zacke des Elektro-
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kardiogramms steigt der Coronardruck steil an. Der Anstieg wird zuweilen
durch einen nur selten deutlich ausgeprigten Wendepunkt unterbrochen. Das
Maximum des Coronardruckes ist nicht spitz, sondern meist kuppelférmig. Die
nun im zentralen Druck so deutlich ausgeprigten Druckschwankungen im
Abstieg vom Maximum, die von O.FraNk auf Wellen, die in der Peripherie
reflektiert werden, bezogen worden sind, kommen in der Coronardruckkurve
nicht deutlich zum Vorschein. Der Beginn des Riickflusses und der Moment
des Klappenschlusses besitzen keine charakteristischen Punkte, doch ist die
Incisur, die die endgiiltige Stellung der Klappen wihrend der Diastole angibt,
in der Coronardruckkurve ebenfalls durch eine Unterbrechung des absteigenden
Schenkels gekennzeichnet. Es folgt dann in der Diastole eine nochmalige méBige
Erhebung, ein zweites Maximum, das bei niedrigem Druck deutlich ausgepragt
ist, wihrend bei héherem Druck nach der Incisur eine Zeitlang nahezu eine
Druckkonstanz besteht. Die entsprechende Stelle in der zentralen Druckkurve

Abb. 8.

bezeichnet die Druckdifferenz zwischen Aortenwurzel und Vorhofsdruck. Im
abfallenden Schenkel des Coronardruckes findet man zuweilen nach diesem
zweiten Maximum noch eine geringe Erhebung.

Der zeitliche Vergleich der Coronardruckkurve mit dem Druckablauf im
groBen Kreislauf und dem Elektrokardiogramm ergibt eindeutig, dal das Druck-
maximum in der Systole liegt.

Die Einzelheiten der Coronardruckkurve weisen trotz vieler Ahnlichkeiten
mit dem zentralen Druck Verschiedenheiten auf, die nur verstindlich werden,
wenn man sich die Stromverhéiltnisse in der Aortenwurzel wihrend der Systole
und Diastole vergegenwirtigt. Wihrend der Systole fiillt der Blutstrom, der
vom Herzen nach der Peripherie geht, die Aortenwurzel nicht vollig aus. Es
treten im Ursprungsgebiet der Coronararterien Wirbelstréme auf, die wihrend
der Systole die Semilunarklappen stellen und dem eingeschniirten Hauptstrom
anpressen (HocHREIN). In dieser Zeit steigt die Coronardruckkurve an. Dieser
Druckanstieg ist aber nicht, wie verschiedentlich angenommen wurde, auf eine
Vermehrung des Widerstandes im Coronarsystem, auf eine ,,systolische Hem-
mung® zu beziehen, sondern in dieser Phase der Herzaktion findet bereits eine
vermehrte Durchstrémung der Coronararterien statt (HocHREIN, KELLER und
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MaxckE). Am Ende der Systole treten im grofien Kreislauf Druckschwankungen
auf, die in Beziehung stehen zur Geschwindigkeit des Riickstromes und zum
Mechanismus des Semilunarklappenschlusses.

In der Aortenwurzel haben die Wirbelstréme am Ende der Systole die Semi-
lunarklappen in SchluBstellung gebracht, und sie fiillen nun, bis der Riickstrom
aus der Peripherie einsetzt, der die Klappen vollig schlieSt und sie in ihre diasto-
lische Lage bringt, das Ursprungsgebiet der Coronararterien aus. Die Druck-
dnderungen konnen daher in diesem Gebiet nicht sehr groB und plétzlich sein.
Das Maximum des Coronardruckes bildet daher nur eine leicht gewélbte Kuppel,
der scharfe Druckabfall im grofen Kreislauf am Ende der Systole erscheint
in der Coronarkurve lediglich als seichtes Tal. Dem zweiten Anstieg entspricht
eine Drucksteigerung im zentralen Druck, die anzeigt, da die Geschwindigkeit
der Riickstromung gleich Null geworden ist, so daB der Druck im wesentlichen
wieder die Hohe erreicht, die er ohne das KlappenschluBereignis eingenommen
hétte. Aber auch diese Druckschwankung tritt in den Coronararterien nicht
sofort in Wirksamkeit. Mit Einsetzen des Riickflusses von der Peripherie nach
dem Herzen treten neue Wirbel in der Aortenwurzel auf, die die Druckdifferenzen
im groBen Kreislauf dimpfen, so daf der Anstieg zur zweiten Erhebung des
Coronardruckes nur allmahlich erfolgt. Diese ,,Didmpfung® der Druckunter-
schiede des groflen Kreislaufes mufl nicht nur mit der Wirbelbildung im Ur-
sprungsgebiet der Coronararterien, sondern auch mit der Windkesselwirkung
der Aorta und bis zu einem gewissen Grade auch mit der bereits normalerweise
vorhandenen Intimahyperplasie der Coronarwénde in Zusammenhang gebracht
werden. Da aus der Physik ferner bekannt ist, daB der Seitendruck eines
Fliissigkeitsstromes stets hoher ist als der Druck der Wirbel, die er erzeugt,
so kann man auf Grund der bisherigen Erérterungen hinsichtlich der absoluten
Werte des Coronardruckes folgende Vermutungen aussprechen: Es steht zu er-
warten, dafl die absoluten Werte des Maximaldruckes und der Druckamplitude
in den Coronararterien geringer sind als in der Aorta, und dal Druckinderungen
nicht mit der gleichen Plotzlichkeit eintreten wie im groBen Kreislauf.

In zahlreichen Tierversuchen (Hund) wurden direkte Messungen des Coronar- und
Carotisdruckes mit geeichten Apparaten vorgenommen. Bei Messungen unter moglichst
biologischen Verhaltnissen ist der Coronardruck stets niedriger als der Carotisdruck. Wir
fanden Werte fiir den Maximaldruck in der Carotis und der Coronararterie wie 140: 95,
150: 110, 170:125 mmHg und andere mehr. Die Druckamplituden zeigten Werte wie
50:30, 60:35, 60:40 mm Hg und andere mehr. LERICHE und Mitarbeiter fanden bei
Messung des Druckes in dcr Carotis und im zentral:n Stumpf der Coronaria Werte wie
90 und 60 mm Hg oder 150 und 140 mm Hg.

Zwischen der Héhe des Aorten- und Coronardruckes besteht keine lineare
Funktion. Dies ist verstdndlich, wenn man beriicksichtigt, daB der Coronar-
druck nicht direkt vom Aortendruck, sondern vom Blutangebot an die Coronar-
arterie abhangig ist. Das Blutangebot ist zwar eine Funktion des Aortendruckes,
es steht aber auch noch zur Windkesselfunktion, zur Blutgeschwindigkeit in
der Aorta und zur Pulszahl in Beziehung.

Der EinfluB3 der Pulszahl auf den Coronardruck ist aus Abb. 9 ersichtlich.
Von einem urspriinglichen Wert von 150/100 fillt der Carotisdruck bei einer
Pulsverlangsamung von 172 auf 90 Schlige in der Minute (Vagusreizung) auf
130/65 mm Hg ab. Abgesehen von den verschiedensten chemischen und nervésen
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Verinderungen, die durch die Bradykardie ausgelost werden, zeigt auch die
Kreislaufdynamik bei verschiedener Pulszahl neben dem Druckunterschied
betrichtliche Anderungen in den Strombahnen der Aortenwurzel. Trotz der
geringen Senkung des maximalen Carotisdruckes von 150 auf 130 mm Hg sinkt
daher der Coronardruck auf Werte (z. B. 110/80 auf 90/50), die zum Carotisdruck
in keiner Proportion stehen. Abgesehen von der Druckhohe ist auch die Druck-
form beachtenswert. Der héhere und raschere Druckablauf in der Coronararterie
zeigt noch deutlicher als in Abb. 8, dal der Druckanstieg nach dem Klappen-
schluB nicht mehr zustande kommt. Vom Maximum ab fillt der Coronardruck
unter Bildung eines undeutlichen Wendepunktes dauernd ab. Diese Unter-
schiede im diastolischen Teil der Druckkurve sind wohl nicht nur auf mechanische
Verhiltnisse in der Aortenwurzel, sondern auf chemische und nervose Faktoren,
die den Abstrom regulieren, zu beziehen.

Abb. 9.

Noch eindrucksvoller ist die Beziehung zwischen der Schlagzahl des Herzens
und dem Coronardruck unter pathologischen Bedingungen, wenn durch Digitalis
eine Bradykardie erzeugt wird, zu erkennen.

Es ist nicht beabsichtigt, hier auf die Coronardurchstrémung bei experimenteller Aorten-
insuffizienz noch auf den EinfluB von Digitalis auf die Coronardurchstrémung naher ein-
zugehen. Abb. 10 soll lediglich zeigen, daB bei einer Aorteninsuffizienz durch Digitalis eine
Pulsverlangsamung von 105 auf 72 erzeugt werden kann. Der maximale Carotisdruck
verharrt bei 135 mm Hg. Der Minimaldruck steigt von 50 auf 65 mm Hg. Der Coronar-
druck steigt infolge der Digitaliswirkung trotz derBradykardie von 80/60 auf 95/75mm Hg an.

Neben der Form und der absoluten Héhe des Coronardruckes kommt auch
den zeitlichen Beziehungen der Coronardruckkurve zur Herzaktion eine besondere
Bedeutung zu. Es ist vor allem wiinschenswert zu wissen, welche zeitlichen
Beziehungen zwischen dem Eintritt des coronaren Druckmaximums und den
verschiedensten Herzphasen bei Variation der Blutstrémung, Windkessel-
wirkung und des Druckes in der Aorta bestehen. Die Funktionen dieser Faktoren
sind am Ganztier nur schwer zu analysieren. Es wurden daher diese Unter-
suchungen am menschlichen Herzklappen-Aorten-Praparat ausgefiihrt (HocH-
REIN und KELLER).
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Da in der Literatur meist nur auf den Carotisdruck Bezug genommen wird,
wurde die zeitliche Maximumdifferenz zwischen Carotis- und Coronardruck be-
stimmt. Am Ganztier beginnt der Anstieg des Coronardruckes vor dem Carotis-
druck, die Maxima fallen fast zusammen. Bei niedrigem Druck liegt das
Coronarmaximum manchmal etwas vor, bei hoherem Druck meist etwas hinter
dem Carotismaximum.

Modellversuche zeigen, daB das Coronarmaximum etwas vor dem Carotis-
maximum liegt. Bei Konstanz des Schlagvolumens und des Aortenwindkessels
beobachtet man, daf3 die Zeitdifferenz zwischen Carotismaximum und Coronar-
maximum mit zunehmendem Aortendruck und zunehmender Pulszahl kleiner
wird. Unter sonst konstanten Bedingungen ist jedoch der Einfluf der Wind-
kesselwirkung auf die Lage der Maxima am groBten. Bei grofem Windkessel

Abb. 10.

liegt das Coronarmaximum vor dem Carotismaximum. Schaltet man den Wind-
kessel aus, dann folgt das Coronarmaximum betrichtlich nach.

Dieser Befund ist vielleicht mit geeignet, einige der widersprechenden Resul-
tate, die man bei den Coronaruntersuchungen am Ganztier und am verein-
fachten Kreislauf (STARLING-Praparat), bei dem der Windkessel der Aorta
zum Teil ausgeschaltet ist, gefunden hat, zu erkliren. Wihrend man am Ganz-
tier Strom- und Druckmaximum der Coronararterien in der Systole findet,
sind bei Ausschaltung des Windkessels diese Punkte etwas nach der Diastole
zu verschoben.

Zusammenfassung.

Der Coronararteriendruck wurde mit einem hochempfindlichen Manometer
fortlaufend registriert. Der Druckablauf zeigt Ahnlichkeiten mit dem Aorten-
druck. Die Unterschiede in der Form werden ausfiihrlich besprochen. Das
Maximum des Coronardruckes liegt in Ruhe, bei physiologischen und phar-
makologischen Eingriffen in der Systole. Der absolute Wert des Maximal-
druckes sowie die Druckamplitude sind im Coronarsystem geringer als in der
Aorta. Bei Umstellungen besteht in diesen beiden Kreislaufabschnitten keine
Proportionalitit der Druckwerte.
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b) Untersuchungen der isolierten Coronararterie.

Um zu einer Vorstellung von der Funktion der Coronararterienwand zu
gelangen, fithrten wir Untersuchungen nach folgenden Gesichtspunkten aus:
Wir wissen, daB die Funktion der Arterienwiinde im wesentlichen darin besteht,
durch ihre Elastizitit Energie wihrend der Systole fiir den Weitertransport
des Blutes in der Diastole zu speichern. Wir untersuchten daher nach einer
von O. FrANK beschriebenen Methode den Elastizititsmodul von verschiedenen
Abschnitten des Coronararteriensystems beim Menschen in verschiedenen Lebens-
altern. Die Ergebnisse fritherer Untersuchungen gaben uns Vergleichsmdoglich-
keiten mit dem funktionellen Verhalten der Arterien des iibrigen Kreislaufes
(HocerEIN). Derartige Untersuchungen an Leichenmaterial fithren, wenn man
Arterien vom gemischten Typ untersucht, nur zu einer Vorstellung iiber die
Funktion der elastischen Fasern. Will man die gesamte elastische Funktion
von muskulidren Arterien kennenlernen, dann miissen die Gefille iiberlebend
untersucht werden. Da die Coronararterien des Kalbes bereits verschiedentlich
fir anatomische und pharmakologische Studien verwendet worden sind, ver-
wendeten wir fiir unsere Untersuchungen an iberlebenden Gefidflen ebenfalls
die Coronararterien und als Vergleichsobjekte die Femoralarterien dieses Tieres.
Die von HocHrREIN und MEIER angegebene Methode gestattet eine funktionelle
Untersuchung unter konstanten dufleren Verhiltnissen an lebenden und toten
Gefiflen. Die Ergebnisse derartiger Untersuchungen fithren, wenn wir in erster
Annsherung annehmen, daf} bei gleichen Versuchsbedingungen ein konstanter
Muskeltonus besteht, zu gewissen Schliissen iiber den Anteil der muskulésen
Bestandteile der Gefiwinde an der gesamten elastischen Funktion.

Aus technischen Griinden miissen sich Elastizitdtsprifungen auf relativ grofle
Arterien beschrinken. Wir untersuchten die Ringdehnung des Ramus descendens
und eines oberflichlichen Astes des Ramus circumflexus der A. coron. sin.
Die kleinen, in der Muskulatur eingebetteten Rami sind mit unserer Methodik
der Untersuchung nicht mehr zugénglich.

Untersucht man bei verschiedenaltrigen Individuen die Beziehungen zwischen
Elastizitdtsmodul und Spannung, dann 1a8t sich zwar mit zunehmendem Alter
eine Erhéhung des Elastizitdtsmoduls feststellen, doch sind die Ergebnisse
keineswegs so eindeutig wie die frither an der Aorta gefundenen Werte (HocH-
REIN). Aus dem Rahmen fallen die Patienten, die an einer Hypertension litten.
Die Winde ihrer Coronararterien sind starrer, d. h. funktionell &lter, als dem
Alter der Patienten entsprechen wiirde. Dieser Befund gewinnt eine klinische
Bedeutung durch die bereits frither mitgeteilte statistische Beobachtung, daB
auch die Coronarsklerose bei Hypertonikern viel hdufiger beobachtet wird als
bei Patienten mit normalem Blutdruck. Man wird im allgemeinen geneigt sein,
die funktionelle Altersverinderung und die Arteriosklerose ursichlich auf den
Hochdruck zu beziehen. Andererseits muf3 jedoch erwogen werden, ob nicht
die durch die Coronarverinderung hervorgerufene Verschlechterung in der
Blutversorgung des Herzens als nutritive Reaktion einen Hochdruck auslosen
und unterhalten kann.

Eine vergleichende Untersuchung verschiedener Teile des Arteriensystems
an demselben Individuum ergibt fiir tote GefiBe, daBl der Stamm der linken
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Coronararterie eine Dehnbarkeit besitzt, die zwischen der der Aorta descendens und
der Arteria brachialis liegt. Die Dehnbarkeit kleinerer Stdmme ist noch geringer.

Elastizitdtsuntersuchungen an toten GefdBlen, die dem muskulésen Typ
angehoren, fithren zu Ergebnissen, deren Ubertragung auf biologische Verhalt-
nisse nur sehr bedingt zuldssig ist. Um die funktionelle Bedeutung der Gefa$3-
muskulatur zu erkennen, wurden Elastizitdtsuntersuchungen an iiberlebenden
Coronararterien und zum Vergleich auch an Femoralarterien und 14 Tage
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Abb. 11. Der Elastizitaitsmodul verschiedener mensch- Abb. 12. Elastizititsmodul und GefaBwand-
licher Arterien in seiner Beziehung zur GefiBwand- spannung einer iiberlebenden und einer toten
spannung. Coronar- und Femoralarterie.
1. Aorta ascendens. 2. Aorta descendens. 1. iiberlebende, 2. tote Coronararterie.
3. A. coron. sin. 4. A. brachialis. 4. A. pulmonalis. 3. liberlebende, 4. tote A. femoralis.

suchungen wurden in kdrperwarmer, sauerstoffgesittigter Tyrodelosung, die
auf ein py 7.4 eingestellt wurde, vorgenommen.

Das Ergebnis einer derartigen Untersuchung zeigt Abb. 12.

Durch Zusammenwirken von Muscularis und elastischen Fasern erscheinen
GefiBe, die einen natiirlichen Tonus besitzen, dehnbarer als tote. Wir sind
berechtigt, diese Differenz in der Dehnbarkeit auf die elastische Funktion der
Muscularis zu beziehen, da leicht gezeigt werden kann, daB lebende Gefiale
ein engeres Lumen im unbelasteten Zustand haben, und dafl die den toten Ge-
fafen eigene Elastizitat lediglich auf die elastischen Fasern zu beziehen ist.

Die Berechnung der Leistung der Gefiffwandmuskulatur aus der Funktion
der iiberlebenden Arterien ist wenig biologisch, doch kann in erster Anniaherung
gezeigt werden, welche Aufgabe dem Muskelanteil an der Gesamtelastizitiat der
Coronararterie zukommt.

Bei einer beliebigen Belastung iiber 0 = 500 sehen wir, da die Elastizitdts-
kurven des lebenden und toten Gefdfles anndhernd parallel laufen, d. h. dal
in physiologischen Druckbreiten die elastische Funktion der Muscularis an-
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nahernd konstant bleibt. Bei einer Belastung von ¢ =600 betrigt der Elastizi-
téatsmodul der lebenden Coronararterie 46000, der toten Coronararterie 50000 dyn.,
d. h. der Widerstand gegen eine Deformation bei dieser Belastung ist beim
lebenden Gefal um 4000 dyn. geringer. In welcher Weise nun die elastischen
Krifte bei zunehmender Belastung in Aktion treten, laBt sich schwer beurteilen.
Da der Durchmesser des lebenden Gefifes eine geringere Dimension besitzt
als der des toten, ist anzunehmen, dafl in niederen Spannungsbereichen vor-
wiegend die Muscularis in Anspruch genommen wird.

Durch den Vergleich mit anderen Gefiflen konnen Werte gewonnen werden,
die relative Schliisse auf die Reaktionsfihigkeit der Muscularis gestatten. Die
Differenz der lebenden und toten A.femoralis zeigt bei gleicher Belastung einen
Wert von 12000 dyn. In erster Anndherung wird man daher sagen konnen,
daB die Wirksamkeit der Muscularis der Coronararterie nur ein Drittel so stark
ist als die der Femoralarterie des gleichen Tieres, d. h. die Coronararterie ist
funktionell betrachtet als ein muskelschwaches Gefil anzusehen. Da wir wissen,
daB bei Einwirkung von pharmakologischen Mitteln auf iiberlebende Arterien
in der Hauptsache die Tatigkeit der Muscularis bedeutsam ist, wird man bei
vergleichenden Untersuchungen an verschiedenen Arterien fiir die Coronararterien
nur geringe Ausschlige erwarten diirfen.

Bei der Besprechung der Funktion der Coronararterien mufl der dieses Gefil3
so kennzeichnende Befund, die Intimaverdickung, besonders beriicksichtigt
werden. Die Dicke der Intima, die oft die Dicke der Media tbertrifft, wird im
wesentlichen verursacht durch das Auftreten lingsgestellter glatter Muskelfasern
und eine Vermehrung der elastischen Elemente. Analogieschliisse konnen zur
Erkliarung des merkwiirdigen Befundes nicht herangezogen werden, da in anderen
GetfaBgebieten eine derartige Dicke der Intima nicht vorkommt. Diese Intima-
verdickung findet sich aber vor allem in den Hauptstimmen. Der Gedanke,
mechanische Ursachen damit zu verbinden, liegt daher nahe. Auf Grund der
eigenartigen himodynamischen Verhiltnisse des Coronarsystems ist daran zu
denken, daB die Intimaverdickung als eine Bremsvorrichtung anzusehen ist,
die bei dem mit dem Alter zunehmenden Druck und der abnehmenden Wind-
kesselwirkung der Aorta als Schutz gegen starke StromstéBe kompensierend
wirksam wird. Der von verschiedenen Seiten vertretenen Vorstellung, daf der
Langsmuskulatur eine besondere Bedeutung bei der Erweiterung der Coronar-
arterien durch Kontraktion dieser Muskelgruppen zukommt, koénnen wir nicht
beipflichten. Da wir bereits beim Herzen des Sduglings eine starke Schldngelung
der Hauptstéimme der Coronararterien sehen, ist vielleicht eine der Funktionen
der Langsmuskulatur in der Anpassung des GefidBnetzes an die Forménderungen
des Herzens wihrend der verschiedenen Aktionsphasen zu suchen.

Zusammenfassung.

Am toten GefiB nimmt die Dehnbarkeit der verschiedenen Abschnitte der
Coronararterien mit der Entfernung vom Coronarostium ab. Da die Unter-
suchung der iiberlebenden Coronararterien gezeigt hat, dafl der Anteil der
Muscularis an der Gesamtelastizitit der GefaBwand gegeniiber der A. femo-
ralis nur sehr gering ist, kann eine Umformung des Coronarstromes durch die
Funktion der Coronararterienwand, die ANREP in groBem Ausmafle annimmt,
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kaum stattfinden. Die Funktion der Coronararterien besteht daher vorwiegend
darin, als Blutleiter zu dienen. In jhrem Anfangsteil wirken sie als Brems-
vorrichtung gegen StromstoBe und tragen so zur Konstanz der Herzdurch-
blutung bei. Weiterhin beteiligen sie sich an der Gestaltung des Coronardruckes.

¢) Die mittlere Herzdurchstromung.
1. Die absolute Grifie der mittleren Kranzgefifidurchblutung.

a) In der Ruhe. Am LANGENDORFF-Herzen sind zahlreiche Beobachtungen
iiber die Durchblutungsgrofe der Coronargefifie ausgefithrt worden. Diese
Versuche wurden indessen zum gré8ten Teil unter Anwendung anderer Néhr-
lésungen als Blut vorgenommen. BorR und HENRIQUES bestimmten an dem
vom Kreislauf vollstindig isolierten Hundeherzen Stromvolumina von Aorta
und Pulmonalis und fanden fir Minute und 100 g Herzmuskel eine Blutmenge
von durchschnittlich 30 cem. Evans und STARLING stellten nach der Methode
von HeEymaxs und KocH unter Anwendung der Tamponkaniile von MORAWITZ
und ZAEN beim Hund fiir die Minute und 100 g Herzmuskel eine durchschnitt-
liche Blutmenge von 60 ccm fest. BROEMSER bestimmte nach FIck sowie mit
der von J. HENDERSON angegebenen Joddthylmethode die zirkulierende Blut-
menge von Kaninchen und untersuchte mit dem von ihm konstruierten Tacho-
graphen den DurchfluB der Aorta ascendens. Aus der Differenz bestimmt er
die Herzdurchblutung mit ca. 8—12°, des Minutenvolumens bei Drucken von
90—120 mm Hg. H. REin kommt bei Registrierung der zirkulierenden Blut-
menge an der V. cava superior und inferior sowie der rechten und linken Kranz-
arterie fiir den Hund zu einem Wert der Herzdurchblutung von ca. 7% der
gesamten Zirkulation. J. WARBURG berechnete nach einer gasometrischen
Methode fiir den Menschen eine Herzdurchblutung in Ruhe von 6,3, bei schnellem
Gang von 4,2, bei Rekordarbeit von 3,6%, des Minutenvolumens.

Aus Untersuchungen von ANREP und seinen Mitarbeitern geht hervor, daf
beim Hunde ungefihr 75°, des Coronarkreislaufes durch die linke und zwei
Drittel hiervon durch den Ramus descendens gehen, wihrend nur 25°%, durch
die Coronaria dextra laufen. Eigene Versuche mit der RErnschen Stromubhr,
die absolute Grofle der Herzdurchblutung beim Hund zu bestimmen, scheiterten
an den anatomischen Verhédltnissen der linken Coronararterie. Es ist nicht
moglich, um den Stamm der gesamten linken Coronararterie ein Thermoelement
zu legen, da bekanntlich beim Hund sofort nach dem Ursprung ein dicker Ramus
septi in die Tiefe geht.

Evans und StarLING sowie MARKWALDER und STARLING haben gezeigt,
daBl aus dem Coronarsinus durchschnittlich 60°o des Herzwandblutes abflieSt,
wihrend die restlichen 40°/o durch die Venae Thebesii ihren Weg nehmen. Dieses
Verhiltnis soll konstant und unabhéngig von der absoluten Durchblutungsgréfe
der Herzwand sein. Durchstrémungsversuche an menschlichen Herzen mit
physiologischer Kochsalzlosung gaben fiir den durch die V. Thebesii passierenden
Teil des Coronarkreislaufes weit hohere Zahlen (bis ca. 90°) (CRAINICIANT,
KrETz, WEARN).

) Bei der Arbeit. Unsere Vorstellungen iiber den EinfluB kérperlicher
Arbeit auf die Durchblutung des Herzens beruhen nicht auf direkten Messungen,
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sondern groftenteils auf Berechnungen, denen chemische Analysen des Blutes
und der Atemluft zugrunde liegen. Eine kurze zusammenfassende Darstellung
der bisherigen Ergebnisse beim Menschen finden wir bei Bock und DILL: Physio-
logy of Muscular Exercise.

Bei einer Versuchsperson, die eine mittelschwere Arbeit leistet, kann man ein
Minutenvolumen von ca. 21 Liter pro Minute und einen Arteriendruck von
130 mm Hg annehmen. Nach Evans ist unter diesen Bedingungen die Herz-
arbeit mit ca. 44,6 mkg zu beziffern. Der Nutzeffekt betragt unter diesen Be-
dingungen ca. 25%. Daraus mufl auf einen Sauerstoffverbrauch des Herzens
von ca. 85ccm pro Minute geschlossen werden. Bei schwerer Arbeit nehmen
Jurusawa, Hirn, Lone und LuproN einen Sauerstoffverbrauch von 160 ccm
pro Minute an. Nimmt man bei schwerer Arbeit einen Ausnutzungskoeffizienten
des Sauerstoffes von 0,60 an, so ergibt sich eine Herzdurchblutung von 1,4 Litern
pro Minute. Weiterhin kénnen wir aus diesen Zahlen schliefen, daf der Stoff-
wechsel des Herzens etwa 4°o des gesamten Sauerstoffverbrauchs bendtigt.
Wird die kérperliche Leistung weiter erhoht, dann steigt auch der Sauerstoff-
verbrauch des Herzens. HILL wies darauf hin, daf die Blutmenge, die pro
Minute durch das Coronarsystem wiahrend schwerer Arbeit flieBt, den zwei-
oder dreifachen Wert des Herzvolumens betrigt.

Nach SrarvLing und Evans kann man beim ruhenden Menschen eine Herz-
durchblutung von ca. 140 ccm pro Minute annehmen. Besteht die Annahme,
daB der Stoffwechsel des Herzmuskels etwa 4% des vom ganzen Organismus
verbrauchten Sauerstoffs betragt, zu Recht, dann wiirde, wenn der O,-Ver-
brauch des Korpers 250 cem pro Minute betrigt, die Herzdurchblutung auf
ca. 200 ccm steigen, vorausgesetzt, daf der O,-Gehalt des Arterienblutes mit
200 ccm pro Liter und der Ausnutzungskoeffizient mit 0,25 in Rechnung gesetzt
wird. Da bei schwerer koérperlicher Arbeit der Sauerstoffbedarf des Herzens
auf das Sechzehnfache des Ruhewertes ansteigen kann, ist.auf Grund dieser Be-
rechnung anzunehmen, dafl die durch das Herz flieBende Blutmenge bei der
Arbeit eine ca. siebenfache VergroBerung erfahren kann.

Auch wenn man von anderer Seite an dieses Problem herangeht, kommt man
zu dhnlichen Werten. Auf Grund der Untersuchungen von Lrwis kann man
fiir den Menschen annehmen, dal das O,-verbrauchende Gewebe des Herzmuskels
ca. 200 g betrigt. Das maximale Bediirfnis an Sauerstoff scheint etwa den Wert
von 0,8 ccm pro Gramm in der Minute zu besitzen; als Mittelwert 148t sich eine
GréBe von ca. 0,6 ccm pro Gramm in der Minute errechnen. Nach Evans
betrigt der Ausniitzungskoeffizient fiir Sauerstoff bei geringer Arbeit 0,46, bei
schwerer Arbeit 0,60. Gehen wir davon aus, dafl das arterielle Blut einen Sauer-
stoffgehalt von ca. 210 ccm pro Liter besitzt; dann kann man bei schwerer Arbeit
bei einem Coronarstrom von 1400 ccm pro Minute eine Sauerstoffaufnahme des
Herzens von 175 cem ermitteln.

Es fragt sich nun, wie sich der Herzmuskel gegeniiber Stoffwechselinderungen
bei der Arbeit verhalt.

Die Leistungsfihigkeit des Herzens héngt in hohem Mafle von dem jeweiligen
Sauerstoffgehalt des Myokards ab. Ein geringfiigiger Sauerstoffmangel ver-
ursacht bereits Herzdilatation und Reizleitungsstérungen. Die Reizschwelle des
Herzens fiir Milchséure soll infolge eines geringeren Pufferungsvermégens etwa

Hochrein, Coronarkreislauf. 3
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ein Drittel tiefer als die des Skeletmuskels liegen. Es sind fiir das Herz Mittel-
werte von 0,072 gm-°/o und fiir den Skeletmuskel von 0,252 gm-°o angegeben
worden. Aus diesen Beobachtungen kann gefolgert werden, daf die maximale
Sauerstoffschuld des Herzmuskels niemals mehr als ein Drittel derjenigen des
Skeletmuskels betragen kann. Die Empfindlichkeit des Herzmuskels gegeniiber
Verschiebungen im physikalisch-chemischen Gleichgewicht verlangt in héherem
MaBe eine rasche Anpassung der Blutversorgung an die jeweilige Stoffwechsel-
lage, als dies fiir den Skeletmuskel notwendig ist (Ka1z und LaNG). Daraus
ergibt sich die Notwendigkeit einer rasch wechselnden Einstellung der Durch-
blutungsgroBe. Die Vorginge, die dem Coronarsystem eine Anpassung an den
jeweiligen Blutbedarf des Herzens ermdglichen, sollen im weiteren Verlaufe ein-
gehend besprochen werden.
Zusammenfassung.

Die genaue Beschreibung des Coronardruckes und der Funktion der Coronar-
arterienwand besitzt rein theoretisches Interesse. Eines der wichtigsten prak-
tischen Probleme der Coronarforschung mufl in der Ermittlung der Durch-
blutungsgréBe des Herzens unter physiologischen Einwirkungen gesehen werden.
Wir konnen diese Grofe vorerst nicht einmal fiir die Ruhe genau bestimmen.
Samtlichen Methoden liegen Annahmen zugrunde, deren Beweis noch aussteht.
Man wird aber annehmen diirfen, dafl in Ruhe die Herzdurchblutung etwa 7 bis
10°o des Minutenvolumens betrdgt. Dieses Verhéltnis &ndert sich bei korper-
licher Arbeit. Die Herzdurchblutung wird bei steigender Leistung rasch relativ
kleiner. Das Verhiltnis Minutenvolumen iiber Herzdurchblutung, verglichen mit
der Herzbelastung bei einer bestimmten Arbeit, das weiten individuellen
Schwankungen unterworfen ist, bestimmt in erster Linie die Leistungsfahigkeit
des Kreislaufes.

2. Mechanismus der Coronardurchblutung.

) Blutangebot an die Coronararterie. Untersucht man am menschlichen
Aortenklappenmodell den Einflufl von Aortendruck, Aortenelastizitit, Pulszahl
und Schlagvolumen auf das Blutangebot an die Coronararterien, dann be-
obachtet man folgende GesetzméiBigkeiten, die in Nomogrammen dargestellt
werden sollen.

In allen Versuchen wurde der Widerstand im Aortensystem gewechselt,
um bestimmte Druckwerte zu erzielen. Von den iibrigen vier Faktoren wurden
zwei stets konstant gehalten und zwei gewechselt. Die beiden Variablen wurden
dann in den verschiedenen Versuchsserien zum Coronareinstrom (Kubikzenti-
meter pro Minute) in Beziehung gesetzt. Dem Coronareinstrom wurde in allen
Versuchen ein konstanter Widerstand von 50 cm H,O entgegengesetzt.

In der Abb.13a ist das Blutangebot als Funktion des Aortendruckes dar-
gestellt. Die Coronardurchstromung zeigt eine Zunahme mit steigendem Blut-
druck unter sonst konstanten Bedingungen. Die Anderung der Pulszahl zwischen
56—72 Schligen ist dabei ohne nennenswerten Einflu8. In einigen Versuchen wurde
eine geringe Zunahme des Coronareinstromes mit steigender Pulszahl beobachtet.

Die Hohe des Aortendruckes ist aber keineswegs allein fir die GroBe des
Blutangebotes an die Coronararterien verantwortlich. Abb. 13b zeigt die Ab-
nahme des Coronareinstromes mit abnehmender Elastizitat fiir verschiedene
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Aortendruckwerte und bei konstantem Schlagvolumen (Aortenstromgeschwin-
digkeit) und konstanter Pulszahl.

Diese Beobachtung ist wichtig fiir die Beurteilung der Coronardurchstrémung bei
Verhirtung der Aortenwand. Eine Abnahme der Aortendehnbarkeit unter nor-

malen Bedingungen tritt mit zu- Coronareinstrom
nehmendem Alter ein, ohne daf} o

damit starke morphologische max. Aoriendruck 5, max. Aorfendruck
Veranderungen derAortenwand- 70 A 2
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zuriickfithren muB. Die Verhér-
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und bei Arteriosklerose ist durch bestimmte anatomische Bilder charakterisiert.

In den folgenden Versuchsserien ist der Aortendruck konstant gehalten worden.
Als Abszisse ist die Windkesselfunktion und als Konturlinien sind einmal das
Schlagvolumen, einmal die Pulszahl aufgetragen worden.

Abb. 14a zeigt bei konstantem Aortendruck, dafl der Coronareinstrom mit
zunehmender Geschwindigkeit des Aortenstromes, die durch eine Vergréerung
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des Schlagvolumens und eine Verminderung des Aortenwiderstandes erzeugt
wurde, abnimmt. Diese Differenz wird bei abnehmender Aortenelastizitit
groBer. Weiterhin ist aus Abb. 14b ersichtlich, dafl mit zunehmender Pulszahl,
wenn die Aortenelastizitit gleichfalls abnimmt, der Coronareinflufl fallt.

In Abb. 14c sind die Beziehungen bei konstanter Aortenelastizitat und Puls-
zahl wiedergegeben. Bei steigendem Aortendruck mit sinkender Stromgeschwin-
digkeit des Aortenblutes nimmt der Coronareinstrom zu.

3*
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Zusammenfassung.

Wir fassen diese Untersuchungen in folgender Weise zusammen: Die durch
die Systole im Anfangsteil der Aorta hervorgerufenen Stromverhiltnisse be-
stimmen den Coronareinstrom. Nicht nur die Héhe des Aortendruckes, son-
dern auch die Windkesselfunktion und die Blutstromgeschwindigkeit der Aorta,
sowie unter bestimmten Bedingungen die Pulszahl, sind von Einflul auf das
Blutangebot an die Coronararterien.

() Widerstand im Coronarsystem. Die Durchstromungsversuche der Coronar-
arterien bei konstantem EinfluBdruck am LANGENDORFF-Herzen und STARLING-
Priparat miissen hier besprochen werden, obgleich sie in der Literatur Durch-
blutungsversuchen unter biologischen Bedingungen an die Seite gestellt werden.

LANGENDORFF stellte fest, daB die Coronararterien im Anfang der Systole
erweitert und im weiteren Verlauf dieser Phase wegen der starken Zusammen-
ziehung der Herzwand verengt werden; infolgedessen wird die Zufuhr von Blut
in den Kranzarterien wihrend der Systole geringer als wihrend der Diastole
und kann bei geniigend starker Kontraktion der Herzwand ginzlich aufhiren
(TscEUEWSKY). Auch ein von der Kammerhohle aus wirkender Druck wirkt
komprimierend auf die Kranzgefifle und vermindert die Durchblutung des
Herzens (MacraTtE und KENNEDY, HYDE). Die wechselweise stattfindende
Zusammenziehung und Erweiterung der Herzkammerwand und die dadurch
bedingten Variationen in der Weite der Kranzgefifle scheinen auf die Coronar-
strémung einen vorteilhaften Einflul auszuiiben ; denn nach PORTER und LANGEN-
DORFF ist diese beim schlagenden Herzen deutlich gréBer als beim stillstehenden
bzw. totenstarren (TIGERSTEDT). ANREP und seine Mitarbeiter vertreten die
Anschauung, dal wahrend der Systole sich der arterielle Teil des Coronarkreis-
laufes verengert. Bleiben GefaBweite und Perfusionsdruck gleich, so wird der
Einstrom in das isoliert profundierte Coronargefal um so geringer, je kraftiger
die Systole ist und je linger sie dauert. Bei kraftiger Kontraktion stockt der
Strom ganz, er kann sogar riickliufig gehen, und Blut kann aus den Orifizien
herausgepre3t werden. Wahrend der Diastole ist der Kreislauf geoffnet, und
die Durchstromung ist dann von der Hohe des diastolischen Aortendruckes
abhingig. Wenn die Systole nicht besonders kraftig ist, wird der Coronarstrom
nicht so stark gghemmt. Mit sinkendem Blutdruck soll die Coronardurchstrémung
zunehmen, so daBl auch bei eintretender Herzschwiche die Coronardurchstrémung
gesichert ist. Beim Kammerflimmern ist die Arterienbahn weit getffnet (ANREP).
LaNGceENDORFF und H. FrREDERIQCc hatten dabei beobachtet, daB der Blut-
strom im allgemeinen von derselben GroBe ist wie beim normal schlagenden
Herzen.

Diese Vorstellung von der systolischen Hemmung des Coronarstromes hat
nicht allgemeine Bestdtigung gefunden. Sie ist in der Literatur der experimen-
tellen Coronarforschung Gegenstand vielfacher Erérterungen geworden. SpALTE-
oLz wies auf Grund anatomischer Befunde und theoretischer Uberlegungen
darauf hin, daf3 die Kontraktion des Herzmuskels die ,,Zwischenfelder‘‘, in denen
die Coronargefifle verlaufen, wahrscheinlich vergroBert, sicherlich aber nicht
verkleinert. Fiir eine Kompression der Arterien wéahrend der Kontraktion
lassen sich durch anatomische Untersuchungen keine Beweise erbringen.
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Untersucht man am Ganztier den Widerstand des Coronarsystems bei kon-
stantem EinfluBdruck (Methodik, S.19), dann miiite nach den Angaben der
Literatur bei einer Steigerung des Aortendruckes der Coronarstrom abnehmen.

Abb. 15 stellt das Ergebnis eines Versuches bei kurzdauernder Stenosierung

der Aorta thoracalis dar. Die Untersuchung wurde am Ganztier (Hund) bei
eroffnetem Thorax und kiinstlicher Atmung durchgefiihrt. Registriert ist der
Druck in der A.femoralis und am Coronarostium, sowie die Durchstromung des
eroffneten R. descendens der A. coron. sin. bei konstantem Perfusionsdruck von
90 cm H,0. Es kommt in dem isoliert durchstrémten Coronargebiet nicht, wie
die ANREPsche Theorie
verlangt, wihrend der
vermehrten  Herzlei-
stung zu einer Vermeh-
rung, sondern zu einer
Verminderung des peri-
pheren Widerstandes.
Die Herzdurchblutung
bei konstantem Ein-
fluBdruck nimmt bei
gesteigerter  Herzlei-
stung zu.

Bereits bei der Be-
sprechung der ,,Metho-
dik‘“ wurde darauf hin-

gewiesen, daf} zur Un-
Abb. 15. Stenose der Aorta thoracalis.

tersuchung der Frage  gurven von oben nach unten: Druck am linken Coronarostium, Aorten-
3 druck, Stromkurve des unter konstantem Druck durchstrémten peripheren
nach dem Einfluf§ der ’ Teiles der linken Kranzarterie.

verschiedenen  Herz-

phasen auf den Coronarstrom die bisher angewandten Methoden unzulinglich

waren, da sie eine genaue Wiedergabe einzelner Strompulse nicht erlaubten.
Einzelheiten dieses Problems, insbesondere die Frage der systolischen Hem-

mung und der diastolischen Durchblutung des Herzens, besitzen unter bio-

logischen Verhiltnissen ein besonderes klinisches Interesse. Sie sollen bei der

Besprechung einzelner Strompulse naher erértert werden.

Zusammenfassung.

Am Ganztier beobachten wir an dem unter konstantem Druck isoliert durch-
stromten Coronararterienast bei Leistungssteigerung eine Durchblutungszunahme
und nicht die von der Anrepschen Theorie verlangte Abnahme.

3. Die autonome Regulation des Blutstromes in den Coronararterien.

Untersuchungen am isolierten Herzen und am Herz-Lungen-Priparat (STAR-
LiNG und Mitarbeiter, DUSSER DE BARENNE u. a.) fithrten zu der Auffassung,
daB die Coronardurchblutung in hohem Grade vom Druck in der Aorta abhéingig
ist. Morawrrz und ZABN betonten aber bereits, dafl keineswegs immer eine
lineare Funktion zwischen Aortendruck und Coronardruck besteht und Ande-
rungen des Tonus auch ohne Abhéngigkeit vom arteriellen Druck vorkommen.



38 Die experimentelle Coronarforschung. — Physiologische Ergebnisse.

ANREP und Mitarbeiter sehen diese Disproportion zwischen Aortendruck und
Coronardurchstrémung nicht in einer Anderung der Tonuslage des Coronar-
systems, sondern nehmen an, daB} der Blutstrom in den Coronararterien durch
die Hohe des diastolischen Aortendruckes und die ,,systolische Hemmung,
die zunimmt, je kraftiger das Herz schliagt®, reguliert wird. WEARN dagegen
glaubt, daB in der Diastole das Blut aus den Coronararterien durch die arterio-
thebesianischen Kanile nach den Vv. Thebesii fliet. In der Systole ist dieser
Weg verschlossen, so daBl das Blut aus den Coronararterien in die Capillaren
und die Coronarvenen flieBen muf3.

Wihrend beide Theorien die Coronardurchblutung im wesentlichen von
Druckdifferenzen in der Aorta und dem Ventrikel abhingig machen mit dem
Unterschiede, da WEARN die Capillardurchblutung systolisch, ANrREP diasto-
lisch annimmt, konnte bereits in den vorausgehenden Abschnitten gezeigt

Abb. 16. Coronardurchstrémung nach Adrenalininjektion (von links nach rechts zu lesen).

Oben: Blutdruck. Unten: Stromvolumen der Kranzarterien; mit der REINschen Stromuhr bestimmt (Versuch
am Hunde). Herz in situ.

werden, dafl die Hohe des Aortendruckes allein noch keine Schliisse auf das
Blutangebot an die Coronararterien erlaubt, und daB die Systole die Herzdurch-
blutung durch Vergroflerung des peripheren Widerstandes nicht hemmt.

Es ist nun notwendig, an einem Beispiel zu zeigen, daB unter biologischen
Verhiltnissen am Ganztier die Coronardurchstrémung anders verliuft, als der
Aortendruck vermuten lifit. In einfacher Weise laBt sich dieses gegensitzliche
Verhalten bei Adrenalin- und Histamindarreichung demonstrieren.

Untersucht man den Coronarstrom am intakten Coronarsystem, dann sieht man nach
einer intravendsen Darreichung von 0,1 cem Sympatol, das wir wegen seiner geringen
toxischen Wirkung dem Adrenalin vorziehen (HocHREIN und KELLER), mit dem Ansteigen
des Arteriendruckes eine starke, langdauernde Zunahme des Coronarstromes, die etwa in
der 60. Sekunde eine nochmalige Steigerung erfihrt.

Diese vermehrte Coronardurchblutung setzt synchron mit dem Anstieg des Carotis-
druckes ein. Dieser Befund steht in einem gewissen Widerspruch zu HAEUSLER, der am
Herz-Lungen-Priparat gefunden hatte, daB die férdernde Wirkung des Adrenalins auf
den Herzmuskel immer frither einsetzt als die Erweiterung der CoronargefiBie. Das Herz
soll daher zuerst zu kriftigerer Tétigkeit angeregt werden und anfinglich den Coronar-
strom vermindern, bevor eine bessere Durchblutung zustande kommt.

Um festzustellen, ob, wie verschiedentlich angenommen wurde, diese Zunahme der
Coronardurchblutung lediglich durch Zunahme des Blutdruckes erklirt werden kann, wurde



Die autonome Regulation des Blutstromes in den Coronararterien. 39

bei gleich groBer Sympatolgabe neben dem Carotisdruck der CoronareinfluBdruck, der,
wie frither ausgefithrt worden war, unter diesen Bedingungen anniahernd proportional ist
dem Blutangebot, und ferner der Abstrom des Coronararteriensystems an, einer bei kon-
stantem EinfluBdruck isoliert durchstromten Coronararterie bestimmt.

Wire das Coronarsystem vollkommen druckpassiv, dann hétte man, nachdem die
Druckverhiltnisse im isoliert durchstromten Gebiet konstant geblieben sind, keine Anderung
im Abstromgebiet erwarten diirfen. Sollte jedoch die Anschauung von ANREP und HAEUSLER
zu Recht bestehen, dann miiBte sofort nach der Injektion eine Verminderung des Coronar-
stromes eintreten. Aus unseren Versuchen ist zu entnehmen, dafl sofort mit dem Anstieg
des Carotisdruckes eine Zunahme der Coronardurchstréomung zu sehen ist. Der Verlauf
der Stromkurven bei intaktem System und bei isolierter Durchstrémung ist jedoch betracht-
lich verschieden. Die Stromkurve, die bei der Durchstrémung mit konstantem EinfluB-
druck beobachtet wurde, zeigt anfinglich, wenn sie synchron dem Carotisdruck ansteigt,
nur eine geringe Zunahme. Im weiteren Verlauf jedoch, wenn der Carotisdruck nach einer
Sattelbildung eine neue, dem Ausgangswert gegeniiber erhohte Gleichgewichtslage einnimmt,
erreicht die Coronardurchstrémung in wellenférmigem Anstieg etwa in der 60. Sekunde ihr
Maximum und stellt sich dann
ebenfalls auf eine neue erhdhte
Gleichgewichtslage ein. Die Aus-
schlage der beiden Stromkurven
sind bei ungefahr gleicher Emp-
findlichkeit desRegistriersystems
nicht nur in ihrer Form, sondern
auch in ihrer GroBe verschieden.

Am intakten System ist die Zu-
nahme der Coronardurchstré-
mung betrachtlich gréBer.

Die vermehrte Coronar-
durchstrémung nach Adre-
nalin und dhnlich wirkenden
Kérpern am intakten Coro- Abb. 17. Versuch am Hunde. Herz in situ.
narsystem ist daher nicht nur 4 Carotisdruck. B Druck am Coronarostium. ¢ Durchstromung

einer isolierten Kranzarterie bei konstantem Druck. Wirkung von

auf einen mechanischen Fak- Adrenalin. Vermehrung der Coronardurchstromung bei B im
tor, ein vermehrtes Blut wesentlichen durch Steigerung des Carotisdruckes, bei C durch Er-
, -

weiterung der KranzgefiGe.
angebot zu beziehen, sondern
wir miissen auch Verinderungen im peripheren Teil des Coronarsystems an-
nehmen, die die Durchstromung erleichtern. Es soll dabei vorerst nicht die
Frage aufgeworfen werden, durch welchen Mechanismus diese Verminderung des
peripheren Widerstandes hervorgerufen wird, in welcher Weise chemische bzw.
nervose Vorginge eine Rolle spielen.

Noch klarer zeigt es sich, daf die Coronardurchstrémung nicht nur vom
Blutangebot, d. h. von dem Druck in der Aorta, abhiingig ist, sondern auch von
dem Verhalten der Coronararterien bzw. dem peripheren Widerstand in diesem
System bei Verabreichung von Histamin.

Untersucht man den Einflu8 von Histamin (0,005 mg pro Kilogramm) auf den Coronar-
strom bei intaktem Kreislauf und kiinstlicher Atmung, so findet man, daB der Carotisdruck
von 140 mm Hg auf etwa 70 mm Hg abnimmt, wihrend der Coronarstrom dagegen eine
starke Zunahme erfihrt. Auch am isolierten Coronargebiet, bei konstantem EinfluBdruck,
ist diese Zunahme der Coronardurchstromung deutlich zu sehen.

Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei intaktem Kreislauf und normaler Atmung. Die
Vermehrung der Coronardurchblutung, trotz sinkenden Arteriendruckes, am intakten
Kreislauf ist somit ein weiterer Beweis dafiir, daB nicht allein das Blutangebot, sondern
auch aktive Vorgénge im Coronargebiet selbst die Blutversorgung des Herzens regulieren.
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Der wellenformige Verlauf der Stromkurve erweckt die Vorstellung, dafl die Zunahme der
Durchstrémung nach Histamin nicht auf die Anderung eines einzigen Faktors in der Peri-
pherie des Coronarsystems zu beziehen ist, sondern daf wir diesen eigenartigen Kurven-
verlauf ebenfalls als die Resultanten des Kriftespiels verschiedener Faktoren ansehen miissen,
die zu verschiedener Zeit und in verschiedenem Ausmaf wirksam werden.

Auf die Anderungen der Coronardurchstrémung nach Adrenalin und Histamin soll
nicht weiter eingegangen werden, da sie im pharmakologischen Teil eine eingehendere Be-
sprechung finden sollen. REIN hat in spiteren Versuchen mit einer Versuchsanordnung,
die mit der eingangs beschriebenen weitgehend iibereinstimmt, und durch physiologische

Abb. 18. Versuch am Hunde. Herz in situ. Wirkung von Histamin.
Senkung des Blutdruckes (oben). Trotzdem Steigerung der Coronardurchstrémung (untere Kurve).

Experimente, die spiter noch erértert werden sollen, ebenfalls dargetan, daB das Coronar-
system, unabhéngig von der Hohe des Aortendruckes, durch verschiedene Faktoren beein-
fluBt werden kann.

Zusammenfassung.

Noch bis vor wenigen Jahren hatten sich namhafte Kreislaufforscher fiir
das druckpassive Verhalten des Coronarkreislaufes eingesetzt. Das Experiment
schien diese Anschauung zu bestdtigen. Es fehlte aber nicht an Klinikern —
hier ist vor allem H. KoBEN zu nennen —, die sich auf Grund genauer Beobach-
tungen am Krankenbette nicht von der Anschauung, daBl der Coronarkreislauf
eine autonome Regulation besitzen miisse, abbringen lieBen. Die klinische Beob-
achtung hat gesiegt. Wir konnten zeigen, dafl die Gréf3e der Herzdurchblutung
vom Aortendruck unabhéngig ist. Vielleicht hitte man sich schon friither zur
heutigen Anschauung durchringen konnen, wenn der Experimentator die kli-
nische Beobachtung als sichere Tatsache in seinen Uberlegungen gewertet hiitte
und nicht aus der Insuffizienz der Methodik zum Schlusse gekommen wire,
daB der mangelnde experimentelle Nachweis dem Fehlen biologischer Vorginge
gleichzusetzen ist.

4. Abhingigkeit der Kranzgefifidurchblutung von extra- und intrakardialen
Faktoren.

Die frithere Vorstellung, dafl die Coronargefife ein auBlerordentlich passives
Gefaflgebiet seien, das in der Hauptsache von mechanischen Verhiltnissen im
groflen Kreislauf und vom Kontraktionszustand des Herzmuskels abhingig ist,
kann heute nicht mehr aufrechterhalten werden. Wir wissen, daBl zahlreiche
mechanische, chemische und nervise Faktoren die Durchblutung des Herzens
bestimmen. Da diese Faktoren nicht nur den Coronarkreislauf beeinflussen,
sondern auch unter sich in Beziehung stehen, muB die GroBe der Herzdurch-



Abhéngigkeit der KranzgefiBdurchblutung von extra- und intrakardialen Faktoren. 41

blutung als komplexe Funktion zahlreicher extra- und intrakardialer Faktoren
angesehen werden. Solange die Resultanten der zahlreichen Kombinationen
der verschiedenen Faktoren auf die Coronardurchstrémung nicht niher bekannt
sind, lassen sich die einzelnen Faktoren nur in erster Anndherung analysieren.

a) Mechanische Faktoren. Der EinfluB der hdmodynamischen Verhaltnisse
in der Aortenwurzel auf das Blutangebot an die Coronararterien und der Ven-
trikelkontraktion auf den coronaren Widerstand wurde bereits eingangs be-
sprochen. Bei Versuchen am Herzen in situ fanden MorawITZ und ZAHN, daB
die Durchblutungsgréfie eine optimale Herzfrequenz besitzt, und dafl sowohl bei
Frequenzsteigerung als auch bei -verminderung die Durchblutung abnimmt.
Weiterhin konnten sie zeigen, daB bei Steigerung des Aortendruckes, die sie
durch Abdominalkompression oder durch intravendse Infusion von Kochsalz-
losung hervorriefen, das Stromvolumen in den Coronarien betridchtlich erhéht
ist. MARKWALDER und STARLING konnten Beziehungen zwischen Schlagvolumen
und Coronarkreislauf nicht feststellen, wihrend H. REIN beobachtete, daf das
Minutenvolumen und die Coronardurchblutung in direkter Proportion stehen.

Eine genauere Analyse der Coronardurchblutung aus der Kreislaufmechanik
erweist sich als auBerordentlich kompliziert, da die Anderung eines Kreislauf-
faktors nicht nur simtliche mechanischen Komponenten auf ein neues Niveau
bringt, sondern auch eine Verschiebung chemischer und nervoser Gleichgewichte
hervorruft, die nun ihrerseits wieder die Herzdurchblutung beeinflussen. Die
Annahme einer Abhéngigkeit der Herzdurchblutung von der Pulszahl, dem
Minutenvolumen usw. ist daher nur bedingt richtig, da unter biologischen
Anderungen unter Umstinden die gegensitzliche Wirkung erzielt werden kann.

Aus eigenen Untersuchungen ist vorerst lediglich zu entnehmen, daf eine
Abhéngigkeit des Blutangebotes von den Stromungsverhiltnissen und dem
Druck in der Aortenwurzel, sowie der Elastizitit der Aortenwand besteht.
Bei genauer Analyse dieser Faktoren ergeben sich wichtige Einblicke in die
Blutversorgung des Herzens. Von allen mechanischen Faktoren, die den Coronar-
strom beeinflussen, kommt dem Aortendruck eine besondere Bedeutung zu.
Die Zunahme der Herzdurchblutung steht aber zur Steigerung des Aortendruckes
nicht in direkter Proportion, da auch die Geschwindigkeit des Aortenstromes
eine mafligebende Rolle spielt. Eine gleich grofle Aortendrucksteigerung ver-
ursacht eine stirkere Vermehrung der Herzdurchblutung, wenn sie durch eine
periphere Kontraktion anstatt durch eine Zunahme des Schlagvolumens aus-
gelost wird. REIN hat gefunden, daf ein- und dieselbe Leistung erfolgt unter
um so geringerem Blutbedarf der Kranzgefifle, je niederer die Herzfrequenz
bzw. je grofer das Schlagvolumen ist.

Da verschiedene mechanische Faktoren der Coronardurchblutung eng mit
chemischen und nervésen Vorgingen verkniipft sind, sollen bei der Besprechung
dieser Komponenten auch mechanische Einfliisse beriicksichtigt werden.

{3) Innervation der Kranzarterien. Die gleichen Schwierigkeiten, die bei den
mechanischen Faktoren besprochen wurden, erschweren auch das Studium
nervoser Einfliisse auf die Herzdurchblutung. Dazu kommt noch, daf der-
artigen Versuchen haufig schon deshalb keine absolute Beweiskraft zukommen
kann, da bei den meisten Versuchstieren noch viel zu wenig iiber den genauen
anatomischen Verlauf der den Tonus der Coronararterien beeinflussenden Nerven
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bekannt ist. Die bisherigen Ergebnisse der Literatur sind daher noch auBer-
ordentlich widersprechend.

Dilatation. Wihrend DooGIEL und ARCHANGELSKY, SASSA sowie DRURY
und SumBAL eine Konstriktion der Coronararterien durch den Sympathicus
annehmen, wird von anderer Seite dem Sympathicus eine dilatatorische Wirkung
zugesprochen (MorawiTz und ZauN, ANREP). Die Erfahrung, daB die reflek-
torische Gefalerweiterung nach sensibler Reizung des Herzens oder bei Animie
oder Asphyxie des Zentralnervensystems ausbleibt, wenn die Ganglia stellata
entfernt sind, kann als weiterer Beweis, dall die Coronardilatation auf sym-
pathischen Bahnen zum Herzen gelangt, angesehen werden (MorawITz und
ZAaBN, ANREP und SEGALL). Nach GREENE findet man dilatatorische Fasern
in den Netzen herunter bis zum 6. Thorakalganglion. Von den Netzen, die
vom 5. und 6. Ganglion der linken Seite ausgehen, lassen sich besonders starke
Wirkungen erzielen. Die Coronardilatatoren sollen in den gleichen Stimmen
wie die Acceleratoren, aber in anderer Verteilung, verlaufen. CoronargefiB-
erweiterung bei Vagusreiz wird von DRURY und SMITH berichtet.

Konstriktion. Der Erfolg der Vagusreizung wird in der Literatur eben-
falls verschieden beurteilt. NAxaAwaGa beobachtet, daf die Vagusreizung die
Coronargefifle iiberhaupt nicht beeinflut. LericHE, FONTAINE und KUNLIN
schlieBen aus Druckmessungen im zentralen und peripheren Stumpf der eroff-
neten linken Kranzarterie, dal Vagusreiz keine Coronarkonstriktion bewirkt.
Demgegeniiber stehen die Beobachtungen zahlreicher Autoren, die feststellen
konnten, daBl die Herzdurchblutung bei Vagusreiz abnimmt (PorTER, Maass,
WiceERS, ANREP und SEGALL, REIN). Die vagalen Vasokonstriktoren iiben eine
Dauertonisierung der Coronargefifle aus. Es geht dies daraus hervor, da Durch-
schneidung des Vagus den coronaren Durchstrom bedeutend anschwellen 148t
(AxrEP und SEGALL, REIN u. a.).

Weitere Untersuchungen von REIN zeigen, daBl durch beide Vagusnerven
vasokonstriktorische Fasern verlaufen, die durch Atropin ausschaltbar sind und
in einem gewissen Dauertonus stehen, wobei sie ohne Riicksicht darauf, ob sie
vom rechten oder linken Nerven stammen, an allen GefiBen des KranzgefiB-
systems gleichzeitig und funktionell gleichwertig nach dem Herzmuskel fiihren.
Das Ausmaf} der Verengerung der KranzgefiBe bei Vagusreiz ist von der Reiz-
dauer und der Lage der Ausgangsdurchblutung unabhingig, dagegen wird das
Ausmaf} der der Konstriktion folgenden Dilatation weitgehend von der Reiz-
dauer bestimmt: Diese terminale Hyperdmie ist wahrscheinlich lokal bedingt
und &hnlich wie eine ,reaktive Hyperimie“ zu deuten.

Um die nervosen Einfliisse auf die Herzdurchblutung besser analysieren zu
kénnen, wurden elektrische Reizungen des N. vagus und N. depressor mit dem
GILDEMEISTER-KocHschen Apparat unter den verschiedensten Bedingungen vor-
genommen (HocHREIN und Gros). Wir gehen auf diese Verhiltnisse etwas
niher ein, da die Ergebnisse in ihrer Mannigfaltigkeit imstande sind, die in
der Literatur besprochenen Verschiedenheiten zu beleuchten.

Reizt man den linken Vagus in der Mitte zwischen Schliisselbein und Kehl-
kopf (Reizung 4) mit verschiedenen Frequenzen und Stromstirken, dann erhilt
man wechselnde Reizeffekte. Eine geringe Abnahme der Coronardurchblutung
kann schon bei Stromstérken von 0,2 mA bei einer Konstanz des Arteriendruckes,
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der Pulszahl und der Lungendurchstromung gesehen werden.

43

Verwendet man

héhere Intensititen, dann wird die Abnahme der Coronardurchblutung deut-
licher, die Pulszahl bleibt unverandert. Der Arteriendruck zeigt nur eine geringe

Beeinflussung, manchmal
fallt er etwas ab. Wéahrend
der Reizung kommt es
zu einem Atemstillstand,
dem eine starke Vermeh-
rung der Lungendurch-
blutung folgt. Ein wei-
terer Anstieg der Strom-
stiarke bei derselben Fre-
quenz l6st eine Brady-
kardie mit geringer Arte-
riendrucksenkung . aus.
Die  Coronardurchstro-
mung nimmt dabei noch
weiter ab. Der Atem-
stillstand geht wiederum
mit einer Zunahme der
Lungendurchstromung
einher. Geht man mit
der Stromintensitit noch
héher, dann kommt es
zu einem volligen Herz-
stillstand. Der Arterien-
druck, die Lungen- und
Coronardurchstromung
sinken ab, und die At-
mung steht still. Kurz da-
nach nimmt der Arterien-
druck langsam zu, iiber-
schreitet den Ausgangs-
wert und geht nach einer
nochmaligen Abwértsbe-
wegung auf das Ruheni-
veau zuriick. Die Lungen-
durchblutung erreicht zu
einer Zeit, in der der Arte-
riendruck nochlange unter
der Norm liegt, und die
Pulszahl verlangsamt ist,
einen Wert iiber dem Aus-
gangsniveau. Die Coronar-

Abb. 19. Reizung des unteren Halsvagus (elektrische Reizung) beim Hund.

¢ Frequenz 23, Stromstirke 1,40 mA.

b Frequenz 23, Stromstidrke 0,80 mA.

o Frequenz 23, Stromstirke 0,30 mA.

durchstréomung zeigt einen dhnlichen Richtungsverlauf wie der arterielle Druck.
Die Wirkung der Vagusreizung auf die Durchblutung des Herzens und der
Lunge ist eine Funktion der Stromfrequenz und der Stromstérke. Die geringste
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Stromstéirke, um irgendeinen Effekt auszul6sen, wird bei Frequenzen um 100 in
der Sekunde gefunden. Diese optimale Frequenz zeigt bei den einzelnen Ver-
suchstieren kleine individuelle Verschiedenheiten. Die Reizstirke, die bei dieser
optimalen Frequenz einen deutlichen Effekt auslést, betrigt ca. 0,2—O0,3 mA.
Mit zunehmender und abnehmender Frequenz steigt die fiir die Erreichung der
Reizschwelle benétigte Reizstarke.

Ahnliche Beziehungen wie die fiir die Reizschwelle beschriebenen Gesetz-
méBigkeiten finden wir auch fir die Latenzzeit.

Bei einigen Versuchen machten wir folgende Beobachtung: Reizt man den Vagus weiter
oberhalb, kurz nach dem Austritt aus Foramen jugulare (Reizstelle B), dann erzielt man,
wenn wir von einer geringen Verschiebung der Reizschwelle absehen, ungefihr die gleichen
Effekte wie bei Reizung oberhalb der Clavicula. Anders liegen die Verhéltnisse, wenn man
den Vagus zwischen den beiden Reizorten durchschneidet. Die Durchblutung der Lunge
sowie der Arteriendruck werden gleichméaBiger, die Schwankungen mit langsamen Perioden
(Morawirzsche Pulmonalreflexwellen) verschwinden fast vollstandig. Bei Reizung werden
Anderungen im Atemmechanismus nicht mehr beobachtet. Der Arteriendruck, der beim
Eintritt der Reizschwelle nur allméhlich absank, stiirzt nach der Vagusdurchschneidung
steil ab. Wir schlieen daraus, dal die Durchschneidung Fasern ausschaltet, die ddmpfend
auf plotzliche Kreislaufinderungen wirken. Die Umstellungen erfolgen nicht mehr all-
mahlich, da die Kompensationsmechanismen fehlen, die die Kreislaufumstellungen nivellieren.
Wéhrend unter normalen Verhdltnissen das Reizoptimum bei ca. 100 Frequenzen liegt,
ist der periphere Vagusstumpf praktisch nur mehr fiir Frequenzen unter 50 pro Sekunde
ansprechbar. Der unter diesen Bedingungen ausgeloste Reizeffekt zeigt einen deutlichen
Unterschied zwischen der Reizung 4 und B. Vor der Vagusdurchschneidung und auch
danach bei Reizung von B geht die Reizwirkung mit einer starken Abnahme der Coronar-
durchblutung einher, die als eine Konstriktion der Kranzgefifle gedeutet wird. Reizt man
nach Vagusdurchschneidung die Stelle 4, dann bleibt dieser konstriktorische Effekt aus.
Wir erkliren uns diesen Unterschied in der Weise, daB zwischen beiden Reizstellen die
zentrifugalen Coronarkonstriktoren den Vagus verlassen haben, wihrend die pressorischen
Fasern weiter im Vagus verlaufen. Die zahlreichen Nervengeflechte in der Gegend des
Ganglion cervicale superior erschweren eine Analyse dieser Fasern, doch ist mit groBer
Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dafl es sich um die Rami cardiaci superiores handelt.

Neben Vagus und Sympathicus scheint die Regulation des Blutstromes in
den Coronararterien auch noch der Kontrolle der Blutdruckziigler (N. depressor
und Sinusnerv) zu unterliegen.

Die HeriNGgsche Versuchsanordnung, Abklemmen und Freigabe der Carotiden,
die eine Ausschaltung der Sinusnerven bewirkt, ruft bei zahlreichen Versuchs-
tieren eine Mehrdurchblutung des Herzens hervor. Dieser Vorgang ist als die
Resultante verschiedener Mechanismen, die auf das Coronarsystem konstrik-
torisch und dilatatorisch wirken, zu deuten. (Ausfiihrliche Besprechung bei
HocerEIN und Kerier.) Ubersichtlicher liegen die Verhiltnisse bei direkter
Reizung des N. depressor. Reizt man den N. depressor mit einem Induktorium,
dann werden die bekannten Erscheinungen: Bradykardie, Arteriendrucksenkung,
Apnoe und auch eine von der Hohe des Arteriendruckes unabhingige Coronar-
stromverminderung ausgelost.

Untersucht man nun den N. depressor mit elektrischen Reizen von wechseln-
der Stirke und Frequenz, dann ergibt die Betrachtung unserer Untersuchungs-
ergebnisse, daf die in der Literatur bekannten Wirkungen der Aortennerv-
reizung: Arteriendrucksenkung, Pulsverlangsamung usw. bei Anwendung ver-
schiedener Stromfrequenzen und Reizstirken keineswegs als gesetzmiBige
Reaktion angesehen werden konnen. Trotz aller individuellen Verschiedenheiten



Abhiingigkeit der KranzgefiBdurchblutung von extra- und intrakardialen Faktoren. 45

lassen sich aus dem Mittel unserer Gesamtergebnisse in erster Annaherung folgende
Beziehungen ermitteln:

Bei Frequenzen unterhalb des Optimums tritt bei Reizung mit steigender
Intensitdt zuerst eine kurzdauernde Arteriendrucksenkung und eine geringe
Zunahme der Herzdurchblutung auf. Puls und Atmung bleiben unbeeinfluft.
Nimmt die Intensitit weiter zu, dann kommt es zu einer Bradykardie, Apnoe
und bei konstantem Maximaldruck zu einer starken Senkung des Minimal-
druckes. Die Herzdurchblutung nimmt anfinglich etwas zu, dann ab und am
Ende der Reizung gleichzeitig mit einem steilen Anstieg des Arteriendruckes
stark zu (Abb. 21a).

Innerhalb der Optimalfrequenz ist die erste Reaktion eine geringe Abnahme
der Coronardurchstrémung bei einer Konstanz der iibrigen Faktoren. Mit

Abb. 20. Elektrische Reizung des N. depressor (Aortennerv).
1 Druck A.femoralis. 2 Coronardurchstréomung. 3 Respiration.

zunehmender Intensitit kommt es, wie Abb. 21b zeigt, zu einer starken Abnahme
der Herzdurchblutung, einer Steigerung des Arteriendruckes, wobei die Puls-
zahl nahezu gleichbleibt, und einer Tachypnoe.

Bei einer Reizfrequenz, die das Optimum iibersteigt, kommt es anfénglich
bei gleichbleibender Pulszahl zu einer Arteriendrucksenkung und kurzem Atem-
stillstand, wobei die Herzdurchblutung konstant bleibt. Nimmt die Reizstarke
zu, dann kommt es bei gleichbleibender Pulsfrequenz erst zu einer geringen
Abnahme, dann zu einer raschen Zunahme des Arteriendruckes. Die Atmung
setzt anfanglich aus, und dann folgt eine kurzdauernde Hyperventilation. Die
Coronardurchstréomung nimmt, wie Abb. 21c zeigt, mit Beginn der Hyper-
ventilation stark zu.

Die in den Abb.2la,b,c dargestellten Reaktionsformen zeigen eine Ab-
hingigkeit von der Reizfrequenz und der Stromstéirke, nicht aber von der Reiz-
dauer.

Das gegensitzliche Verhalten der Respiration bei Reizung der Blutdruckziigler ist
von Kocx und Mark ebenfalls beobachtet worden. Allerdings kann aus ihrer Schilderung

nicht ersehen werden, ob es sich dabei um individuelle Eigenarten oder um verschiedene
Wirkungen beim gleichen Versuchstier handelt. Sowohl bei Reizung des Aorten- als auch
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des Sinusnerven wurde neben der typischen Reaktion der Atemhemmung, die in einer
Abnahme der Frequenz und der Atemausschlige und sogar lingerem Atemstillstand be-

c

Abb. 21. 22—y Reizung des N. depressor beim Hund. I Femoralisdruck. II Coronardurchstrémung. II1I Atmung.

b Frequenz 112, Stromstirke 0,9 mA. ¢ Frequenz 314, Stromstirke 1,5 mA.

a Frequenz 28, Stromstirke 0,9 mA.

stehen kann, eine Zunahme der
Frequenz gesehen.

Unsere Versuche ergeben,
daB an ein- und demselben
Versuchstier die Reizung des
N. depressor je nach der an-
gewendeten Frequenz und
Intensitiat verschiedene, oft
sogar gegensitzliche Reak-
tionsformen auslésen kann.
Der Depressorreiz kann be-
wirken: Arteriendrucksteige-
rung und -senkung, Brady-
kardie, Zunahme und Ab-
nahme der Coronardurchblu-
tung, sowie Apnoe und Hyper-
ventilation. Aus unseren Ver-
suchen ist vorerst nicht zu ent-
nehmen, inwieweit die einzel-
nen Faktoren, abgesehen von
ihren direkten Beziehungen,
sich noch gegenseitig beein-
flussen. Um diese Verschie-
denheiten zu erklidren, lage
wohl am néchsten, an die Mit-
reizung anderer Nervenfasern
bei den verschiedenen Formen
der Reizung zu denken. Nach-
dem wir bei der Wahl unserer
Reizelektrode und bei der An-
lage am Nerven sehr auf deren
Isolierung achteten, um das
Auftreten von Stromschleifen
auf ein Minimum herabzu-
setzen, glauben wir doch, in
Anbetracht der bei unseren
Ergebnissen auftretenden Ge-
setzméBigkeiten annehmen zu
miissen, daBl die einzelnen
Kreislauf- und Atemphéno-
mene ein verschiedenes Reiz-
optimum besitzen. Der ver-
schiedenartige Effekt der De-

pressorreizung kann vorldufig nur so erklirt werden, daB der N. depressor trotz
seiner scheinbar einheitlichen Struktur und seines winzigen Durchmessers kein
einheitlicher Nerv, sondern ein Fasergeflecht ist, bei dem die einzelnen Fasern
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auf verschiedene Frequenzen und Intensitdten ansprechen. Niedere Frequenzen
und geringe Intensititen wiirden dann die Fasern erregen, die zu einer Arterien-
drucksteigerung fithren. Die Auslosung einer Bradykardie benétigt stets hhere
Reizstirken. Arteriendrucksenkung und Coronarkonstriktion werden meist bei
niedriger Frequenz und hoher Reizstirke gefunden. Man kann sich aber den
Mechanismus der verschiedenen Vorgénge auch so vorstellen, dafi ein einheitlicher
Nerv verschiedene Angriffspunkte hat, deren Empfindlichkeit verschieden ist,
so dafl je nach der Art und der Stérke des auf den Nerven treffenden Reizes
verschiedene Reaktionszentren eingeschaltet werden.

Die Bedeutung der Blutdruckziigler fiir die Coronardurchblutung 148t sich auch
in physiologischer Weise durch Ausschaltung der Sinusnerven (HerINGscher Ver-
such) bzw. durch Ddmpfung des Depressorentonus bei Aortendrucksenkung zeigen.

Abb. 22. a Druck am linken Coronarostium. » Druck A. femor. ¢ Stromkurve des isolierten und unter konstantem
Druck durchstrémten Ram. descend. der li. art. coron.

Bei einem Versuchstier wurde der Druck in der A. femoralis und am linken
Coronarostium mit BrOEMSER-Manometer registriert. Weiterhin wurde der
Ram. descendens der linken Coronararterie isoliert bei konstantem Druck durch-
stromt und die Durchblutungsgrofe mit der ReEiNschen Stromuhr aufgezeichnet.
Fiir kurze Perioden kann man den Aortendruck durch Abklemmen der Vena cava
inf. senken (a—b) und dadurch den Blutdruckziiglertonus ausschalten. Gleich-
zeitig mit dem Abfall des Aortendruckes kommt es in der isolierten Coronar-
arterie, die keine mechanische Beziehung zum tiibrigen Coronarsystem besitzt,
zu einem starken Durchblutungsanstieg. Das Blutangebot an die linke Coronar-
arterie, das wir durch den Druck am Coronarostium bestimmten, zeigte ent-
sprechend dem Aortendruckabfall eine deutliche Abnahme.

Sensible Nerven. Ein besonderes klinisches Interesse beanspruchen fiir die
operative Behandlung der Angina pectoris die Nervenbahnen, auf welche Schmerz-
empfindungen geleitet werden sollen. Die Abb. 23 zeigt eine schematische
Darstellung der empfindungsleitenden Bahnen von JonEsco und JoNEsSCU.
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Die vom Herzen nach der Aorta ausgehenden Empfindungen kénnen in
verschiedener Weise geleitet werden (EDENS).

,»Die Hauptbahn verlduft durch den N. cardiacus inferior, Ganglion stellatum,
Thorakalganglion, Rami communicantes C' 8 bis D4 zum Zentralorgan. Eine zweite,
obere Bahn verliuft durch den B. cardiacus inferior vagi, Nervus vagus, zum

Ganglion cervicale superius und von
dort durch die Ramicommunicantes
C 2—4 zum Riickenmark, durch den
Plexus carotis zum Ganglion Gasseri.
Auflerdem verbinden Rami media-
stinales D 1—6 das Herz und Aorten-
geflecht mit dem Grenzstrang und
den Rami communicantes oder Spi-
nalnerven. LERICHE stellte fest,
daB durch elektrische Reizung der
freigelegten Halsnerven oder durch
Kneifen des unteren Teiles des Gan-
glion stellatum heftige anginoide
Schmerzen in der Prikardialgegend
und den drei obersten Intercostal-
rdumen ausgelést werden konnen.
Bei elektrischer Reizung des oberen
Teiles der Ganglion stellatum tritt
der Schmerz in beiden Armen auf.
Novocainisierung der beiden Gan-
glien beseitigt den Schmerz sofort.
Elektrisieren der letzten Rami com-
municantes des Halses verursacht
Schmerzen in der Schulter und im
linken Arme. Die Reizung der Rami
communicantes des siebenten Hals-
nerven ruft Schmerzen in der Hand
und der Innenseite des Oberarmes,
Reizung der Rami communicantes
des rechten Nerven Schmerzen
in der Gegend des Schulterblattes

Abb. 23. Sensible Bahnen des Herzens (nach JONESCO hervor.

und JONESCU); rot untere, blau obere Bahn. 4/) Hormonale Beeinﬂussung.
2 N.depressor. 3 N. vagus. 4 N. laryng. sup. § N. recur- ierlei
rens. 6 Sympathic. thorac. 7 Sympath. cervic. 8 Gangl. Man kennt zweierlei Arten von Hor-
stellatum. 9 Ansa Vieussenii. 10 Gangl. cervic. inf. . .
11 Gangl.dcerv. sup. 12 Gangl.nodos. 13 N.hypoglossus. monen, elgenthche Hormone und
14 N. cardiac. inf. 15 Ram. cardiac. inf. vagi. 16 Plexus ie 1 : :
caroticus. 17 Gangl. Gasseri. 18 BRAUCKERsche Fasern. SOIOh?, die ihre Funktlon"glelc}lsam

nur im Nebenamte ausiiben, sog.

Parhormone (Grry). Als Beispiel fiir ein Parhormon wird vielfach die
Kohlensdure angefiihrt, sie gilt nicht nur als das Hormon des Atemzentrums,
sondern auch als Reizmittel fiir die Erregbarkeit anderer Organe (Darm, Herz
usw.). Auch die saueren Produkte, die bei der Arbeit entstehen, werden in

diesem Zusammenhang genannt (H. EppiNgER). Unter eigentlichen Hormonen
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verstehen wir Substanzen mit spezifischen Eigenschaften, die von eigens dazu
befihigten Zellen gebildet werden. Die experimentelle Coronarforschung hat
sich mit der Einwirkung dieser Stoffe auf die Herzdurchblutung noch ein-
gehender zu beschéftigen, da durch verschiedene klinische Beobachtungen
und Tierversuche wahrscheinlich gemacht wurde, daB bei hormonalen Sté-
rungen die Coronardurchstréomung in spezifischer Weise beeinfluBt werden
kann. Bei einer systematischen Bearbeitung dieser Frage miiten Bedingungen
geschaffen werden, die den Zustand einer Uber- bzw. Unterfunktion der bekannten
Hormone in iibersichtlicher Weise nachahmen. Ein derartiger Versuchsplan
ist heute noch nicht durchzufiihren, da die Voraussetzung hierfiir, die Kenntnis
der wirksamen Substanzen, noch fehlt. Auch bei den rein dargestellten Stoffen,
wie Adrenalin, Insulin usw., bestehen noch betrichtliche Schwierigkeiten, da
diese Stoffe an einem System angreifen, das durch die Wechselwirkung aller
Driisen mit innerer Sekretion reguliert wird. Unsere Beobachtungen berichten
daher lediglich von der Reaktion einer komplexen Funktion, die vorerst noch
aus zahlreichen Unbekannten besteht, auf Einwirkung bestimmter Hormone.
Unsere Kenntnisse iiber die hormonale Beeinflussung des Coronarsystems sind
daher noch sehr gering. Die Erfahrungen am Krankenbette bilden noch unsere
wichtigste Erkenntnisquelle. Wir begniigen uns daher mit einigen kurzen Hin-
weisen, die die groBe klinische Bedeutung, aber auch die Schwierigkeiten der
experimentellen Untersuchung dieser Frage beleuchten sollen.

Die Coronarwirkung der Parhormone Kohlensiure und Milchsiure wird auf
S. 52 ausfiihrlich besprochen werden. In schwacher Konzentration verursachen
diese Sauren eine Mehrdurchblutung, wihrend bei h6herer Konzentration Kohlen-
sdure eine Coronarkonstriktion bewirken kann. Wahrscheinlich ist diese Sidure
aber auch bei schwéicherer Konzentration, wenn gleichzeitig nerviése Stérungen
vorliegen, imstande, den Coronarstrom zu hemmen.

Die Einwirkung von Adrenalin auf den Coronarkreislauf ist verschiedentlich
cingehendst untersucht worden. Es kann als gesicherte Tatsache gelten, daB
Adrenalin sowohl das Blutangebot an die Coronararterien infolge der Blutdruck-
steigerung erh6ht als auch die Durchblutung infolge einer Dilatation der Coronar-
peripherie erleichtert. Die Einzelheiten der Adrenalinwirkung auf den Coronar-
kreislauf sind auf S. 79 eingehender beschrieben. Aus der Klinik sind Beob-
achtungen bekannt geworden, dafl Insulin in héherer Dosis beim Diabetes
Krankheitsbilder hervorrufen kann, die wir sonst nur bei mangelhafter Herz-
durchblutung kennen. Es sind uns Diabetiker bekannt, deren Stoffwechsel-
storung nicht besonders schwer beurteilt werden muB3, die aber, um zuckerfrei
zu werden, dauernd Insulin brauchen. Die Empfindlichkeit gegen Insulin ist
dabei sehr gro. Wenige Einheiten (ca. 20—30) kénnen geniigen, um bei gut
verteilter Kost (ca. 150 g Brot) Schwankungen des Blutzuckers von 350 auf
90 mg-°% zu bewirken. Der Blutzuckerabfall geht mit stenokardischen Be-
schwerden einher. Andererseits wissen wir, daB intravendse Traubenzucker-
injektionen eine bessere Durchblutung des Herzens bewirken. Man kénnte
daher fir akute Versuche annehmen, dafl bei Hyperinsulinismus die Coronar-
durchblutung vermindert, bei Hypoinsulinismus vermehrt ist. Diese Vor-
stellung stimmt mit einer Auffassung iiberein, die in den letzten Jahren vor
allem durch die Arbeiten von MacLEoD, STAUB u. a. gestiitzt wurde, nidmlich

Hochrein, Coronarkreislauf. 4
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daB Insulin das Hormon des Parasympathicus sei, wie Adrenalin das des Sym-
pathicus.

Im Tierexperiment ist es uns allerdings nicht gelungen, diese Stérungen an
Umstellungen der Kreislaufdynamik einwandfrei nachzuweisen. Die folgende
Tabelle gibt Aufschluf} iiber Versuche, die zur Klidrung dieser Frage unternommen
wurden.

Hund, 3 Jahre, ménnlich, 20 kg.

Narkose: Morphin 4 Pernocton. Reflexerregbarkeit in normaler Weise er-
halten.

Registriert: Druck A.femoralis. — Durchblutung der rechten und linken
Coronararterie. — Respiration.
Relative
Blut- |Atmung| Arterien- p, . |Coronar-
Zeit | zucker | Fre- druck zahl durch- Sonstige Veranderungen
quenz - blutung
mg mm Hg ccm 'sec.
Ausgangswerte . . | 15,27 | 140 16 | 145/108 | 150 44

Insulin 10 E i.v. | 15,30
15,37 | 126 | u.v. | 140/110 | 160 45
15,40 | 108 | u.v. 140/112 | 170 45
1547 | 94 18 1133/112 ' 180 48 Auftreten von zahlrei-

\ chen Extrasystolen
10 cem Calorose i.v. | 15,50 ‘

15,52 | 349 15 1 150/110 | 150 48 Nur noch wenige
‘ Extrasystolen
15,65 | 230 | u.v.  140/110 | 160 48
16,10 | 122 18 1135/110 | 170 45
16,12 60 25 |130/110 180 45 Zahlreiche Extra-
systolen

Trotz starker Anderungen im Blutzuckerniveau und geringer Schwankungen
in der Pulszahl sowie der Hohe des Arteriendruckes zeigt die mittlere Coronar-
durchblutung keine nennenswerten Schwankungen. Einen Vergleich der Insulin-
wirkung mit der des Adrenalins konnen wir beziiglich der Beeinflussung des
Coronarsystems nicht anstellen. Die stenokardischen Beschwerden bei Hyper-
insulinismus sind auf Grund dieser Beobachtungen nicht lediglich himodynamisch,
etwa durch einen Spasmus der Coronararterien, zu deuten. Im weiteren Verlauf
soll auf die iibrigen Mechanismen, die derartige Erscheinungen hervorrufen,
noch niher eingegangen werden. Interessant ist, daB in diesen Versuchen die
Behebung der akuten Herzschwéche durch intravensse Traubenzuckerdarreichung
zwar eine Tonisierung des Gefafessystems und eine Unterdriickung der Herz-
unregelmaBigkeiten bewirkte, die Herzdurchblutung aber in keiner Weise be-
einflufite.

Uberblicken wir die Statistiken unserer Coronarkranken, dann ist es viel-
leicht kein Zufall, daBl das Alter der Patienten nicht im Senium, sondern meist
im Présenium, der Periode hormonaler Umstellungen, gefunden wird. Anderer-
seits muB es auffallen, daf bei jugendlichen Kranken Coronarleiden hiufig mit
einer Sexualneurose kombiniert sind. Es ist uns daher wahrscheinlich, daf auch
das Sexualhormon in irgendeiner Form den Coronarkreislauf beeinflussen kann.

In letzter Zeit ist besonders auf die Coronarwirkung des Hypophysenhinter-
lappenextraktes hingewiesen worden. Da diese Untersuchungen zu wichtigen
klinischen und therapeutischen SchluBfolgerungen fiihrten, soll auf die Kreislauf-
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wirkung dieser Substanz etwas ndher eingegangen werden. Fiir unsere Ver-
suche stand uns das Hypophysenhinterlappenpriparat von PARKER, Davis
(Pitressin) und das der I. G. Farbenindustrie (Tonephin) zur Verfiigung.

Die Untersuchung vorn Hypophysenpriparaten ist in der Literatur hdufig der Gegen-
stand eingehender Untersuchungen gewesen. An iiberlebenden Coronararterien (PaL),
am kiinstlich durchstromten Herzen (DALE) und am Coronarkreislauf des STArRLINGschen
Herz-Lungen-Priparates (Bopo, ANREP und Stacey, HAUSLER, ROssLER) ist die konstrik-
torische Wirkung dieser Préparate nachgewiesen worden. HoLz fand eine Coronardilatation
bei der Katze, eine Coronarkonstriktion beim Hunde. Nach MELVILLE und STEHLE soll
Adrenalin imstande sein, die durch Pitressin erzeugte Coronarkonstriktion aufzuheben.

Weiterhin wurde beobachtet, dafl eine Wiederholung der Pitressinwirkung am Coronar-
system, auch wenn mehrere Stunden zwischen den beiden Injektionen liegen, nicht statt-
findet. Bereits Hower, und DALE hatten auf Grund von Untersuchungen am isolierten
Kaninchenherzen auf diesen merkwiirdigen Befund aufmerksam gemacht. Ross, DREYER
und STEHLE konnten diese Beobachtung fiir das Herz-Lungen-Préparat bestatigen. ROsSLER
kommt daher durch diese Literaturangaben und durch eigene Versuche am STARLING-
Praparat zur Vorstellung, dal das Herz durch Verabreichen unschiadlicher Pitressingaben
gegen die unvermeidlichen schweren Schidigungen einer sonst stark wirksamen Dosis
geschiitzt werden kann.

Nach einer Injektion von zwei Einheiten Pitressin tritt nicht, wie aus der Literatur
zu erwarten, eine Verminderung der Coronardurchstrémung, sondern eine vermehrte Herz-
durchblutung ein. Der Carotisdruck steigt dabei maBig an, die Pulszahl bleibt unveréndert.
Bereits nach 3 Minuten ist Pitressin wieder wirksam. Der Carotisdruck bleibt nunmehr
unveréndert. Es treten einige Herzunregelmafigkeiten auf. Der Coronarstrom dagegen
erfihrt eine nochmalige starke Zunahme. Eine Verminderung des Coronarstromes nach
Pitressin kann aber auch am Ganztier unter Umstinden beobachtet werden, und zwar
dann, wenn starke HerzunregelmaBigkeiten auftreten. Werden diese HerzunregelméfBig-
keiten iiberwunden, dann kommt es auch ohne pharmakologische Einwirkung zu der nor-
malerweise auftretenden Mehrdurchblutung (HocHREIN).

Nehmen wir die bisher in der Literatur niedergelegten Beobachtungen vom Coronar-
spasmus als gesicherte Tatsachen eines Teilvorganges in der Pitressinwirkung auf das
Coronarsystem an, dann wird man daran denken konnen, dafl der erhohte Aortendruck
den Coronarspasmus durchbricht und dann rein mechanisch die Coronardurchstrémung
vermehrt. Diese Erklirung geniigt aber nicht fiir die Stromsteigerung bei einer nochmaligen
Injektion, da zu dieser Zeit, abgesehen von einigen HerzunregelméaBigkeiten, die stets Zacken
der Durchblutungszunahme in der Stromkurve erzeugen, keine Anderungen in der Kreis-
laufdynamik auftreten. Da man wegen der unveranderten Kreislauflage auch Stoffwechsel-
faktoren im Herzen selbst ausschliefen kann, mu8 man die Ursache der Mehrdurchblutung
nach Pitressin in nervésen Einflisssen suchen.

Durchschneidet man beiderseits den Vagosympathicus, dann tritt die dilatatorische
Wirkung nicht mehr ein, in gleicher Weise wie am STARLING-Praparat sieht man am ent-
nervten Herzen des Ganztieres nach Pitressin eine starke Verminderung der Coronar-
durchstrémung.

Unsere Untersuchungen mit Tonephin zeigen ein ganz anderes Bild wie die Pitressin-
wirkung. RegelmiBig beobachteten wir, unabhiingig von der Reaktion des Arteriendruckes,
eine geringe Verminderung der Coronardurchblutung. Diese Verminderung setzte etwa
40—50 Sekunden nach der Injektion ein und hielt lingere Zeit (oft ca. 20 Minuten) an. Auch
wenn wir durch verschiedene Eingriffe, wie Umstimmung des vagosympathischen Gleich-
gewichtes durch Atropin bzw. Gynergen oder durch Entbluten, die allgemeine Kreislauf-
lage dnderten, konnten wir regelméaflig nach Tonephin eine méfige Abnahme der Durch-
blutung erzielen.

Die verschiedene Wirksamkeit der beiden Praparate Pitressin und Tonephin ist vorerst
schwer zu klaren. Wir verwendeten in allen unseren Versuchen relativ frische Substanzen,
so daB der Einwand der Unwirksamkeit des spezifischen Hypophysenhinterlappenextraktes
nicht stichhaltig ist. Andererseits mufl daran gedacht werden, daf diese Organpriparate
nicht frei von anderen spezifischen Bestandteilen, besonders Histamin, sind. Es muf} der

4%
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Untersuchung mit noch weiter gereinigten Priparaten vorbehalten bleiben, festzustellen,
ob die bisher beschriebenen Effekte als reine Ergebnisse einer Hormonwirkung oder als
Wirkung einer Kombination verschiedener kreislaufwirksamer Substanzen gedeutet werden
mussen.

d) Chemische Faktoren. Einflull der Wasserstoffionenkonzentration.
Der EinfluBl der Sduerung auf das Coronarsystem in Form von Sdurezusatz oder
CO,-Inhalation ist durch zahlreiche Arbeiten nach den verschiedensten Gesichts-
punkten hin untersucht worden.

Untersuchungen am isolierten Herzen (BARCROFT und Dixon, Iwa1), am STARLINGschen
Herz-Lungen-Praparat (MARKWALDER und STARLING) sowie auch an anderen kiinstlich
durchstréomten Organen (Bayriss, HEYMANN, HOOKER u. a.) fiihrten nach CO,-Anreicherung
zu einer vermehrten Durchstromung. Die isolierten iiberlebenden Coronararterien sollen
bei CO,-Einwirkung eine Dilatation (Cow, LupkEwicH) zeigen. PEAECE findet dagegen,
daBl weder die Kohlensdure noch die Fleischmilchséiure gefiBerweiternd wirken, sondern
stets eine Kontraktion am isoliert durchstrémten Organ hervorrufen. Nach Frrisch-
Arzrer und Mitarbeitern soll der Gefatonus von der Wasserstoffionenkonzentration
abhéngig sein. Im alkalischen Bereich kommt es zu Kontraktion, im sauren, zwischen p; 7,0
und 5,0, zu einer maximalen Dilatation. Der Wendepunkt der Reaktionskurve soll in der
Gegend des normalen Blut py liegen. Durch diese Beobachtungen ist es moglich, eine ge-
wisse Erklarung fiir die verschiedenen, bisher widersprechenden Beobachtungen zu geben.

Am Ganztier bei intaktem Kreislauf, noch mehr aber bei natiirlicher Atmung,
werden durch die CO,-Vermehrung im Blut chemische, nervése und mechanische
Kompensationsmechanismen ausgelést, die eine Ubertragung der am isolierten
Organ gefundenen Verhiltnisse nur mit grofter Zuriickhaltung gestatten.

Bei kiinstlicher Beatmung mit einem CO,-, O,-Gemisch sinkt der Arterien-
druck, wenn man CO, in hoheren Konzentrationen verwendet, etwas ab, die
Pulszahl bleibt unveréindert. Die Coronardurchstromung bleibt anfangs, wenn
der Druck bereits sinkt, konstant und zeigt dann, etwa in der 20. Sekunde,
eine starke, sehr rasch zunehmende Verminderung, die auch etwa 50 Sekunden
nach Absetzen der CO,-Darreichungen noch anhilt. Daran anschlieBend kommt
es zu einer betrichtlichen Zunahme, die iiber 60 Sekunden andauert. Der
Arteriendruck kehrt in etwa 20 Sekunden nach Absetzen der CO,-Darreichung
nach einer kurzdauernden geringen Erhéhung zu seinem Ausgangswert zuriick.
Wihrend der starken Schwankungen in der Coronardurchstrémung bleibt der
Druck unveridndert. Dieser Versuch laf3t sich mit groer RegelméBigkeit wieder-
holt reproduzieren. .

Bei natiirlicher Atmung kommt es etwa in der 10. Sekunde der CO,-Darreichung
zu einer Tachy- und Hyperpnoe, die nach Absetzen der CO,-Atmung langsam
abklingt und etwa in der 240. Sekunde wieder vollkommen verschwunden ist.
Die Druck- und Stromkurven zeigen nun ein ganz anderes Verhalten als bei
kiinstlicher Atmung. Der Arteriendruck sinkt kurzdauernd ab, um dann in der
30. Sekunde iiber den Ausgangswert stetig anzusteigen. Das Maximum wird
etwa in der 20. Sekunde nach Absetzen der Kohlensiure erreicht. Der nun
einsetzende Abfall fiihrt kurzdauernd unter den Ausgangswert. In etwa der
300. Sekunde stellt sich der Druck wieder konstant auf den Ausgangswert ein.
Diese Druckschwankungen werden von Wellen 3. Ordnung (MAYER) bzw. pul-
monalen Reflexwellen (MorawiTz) iiberlagert. Auch in der Coronardurchstro-
mung sind diese Wellenbewegungen deutlich zu erkennen. Es korrespondieren
nahezu regelmafig Arteriendruckzunahme und Coronarstromverminderung. Die
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Wellen 2. Ordnung dagegen zeigen ein proportionales Verhalten zwischen Aorten-
druck und Coronardurchstréomung. Die gleichen Beziehungen zwischen den
verschiedenen Druckwellen und der Durchstrémung hatte KELLER auch an den
GehirngefiBen beobachtet. Abgesehen von diesen Wellenbewegungen findet
man sofort nach der CO,-Einwirkung eine etwa 20 Sekunden anhaltende Strom-
vermehrung, dann nimmt die Stromkurve stetig ab, sie fillt bereits in der
30. Sekunde unter den Ausgangswert und erreicht in der 40. Sekunde nach Ab-
setzen der Kohlensiure ein Minimum. Die nun folgende Zunahme der Coronar-
durchstrémung fithrt nicht zu einem Ubersteigen des Ausgangswertes, sondern
bleibt iiber 300 Sekunden gegeniiber der Ausgangsstrémung vermindert.

Gibt man nun Atropin und ddmpft dadurch den Vagustonus, dann erfihrt der Atem-
mechanismus und auch der Arteriendruck wéihrend und nach CO,-Darreichung ungefihr
die gleichen Verianderungen wie vorher. Die Coronardurchstrémung zeigt noch die geringe
Zunahme bei Beginn der CO,-Atmung, doch fallt die daran anschlieBende starke Vermin-
derung weg. Es wird nur der Ausgangswert erreicht, und bereits noch wihrend der CO,-
Atmung kommt es zu einer betrichtlichen Steigerung der Coronarstromkurve, die in der
80. Sekunde nach Absetzen der Kohlensiure ihr Maximum hat und in der 300. Sekunde
noch nicht zum Ausgangswert zuriickgekehrt ist. Diese Beobachtungen zeigen, daf§ durch
die Herabsetzung des Vagustonus ein konstriktorischer Faktor der Coronardurchstrémung
ausgeschaltet bzw. ein dilatatorischer vermehrt wirksam wird.

Dampft man den Sympathicustonus durch Gynergen, dann ruft die Kohlenséure-
atmung wiederum eine zunehmende Tachy- und Hyperpnoe, die nach Absetzen der Kohlen-
sdureatmung wieder langsam abklingt, hervor. Der Arteriendruck fallt etwas ab und néhert
sich nach Absetzen der Kohlensiure wieder der Norm. Die Wellen 3. Ordnung treten
nicht mehr auf. Hiermit stehen die Untersuchungen von Morawirz in Einklang, der fand,
daB die Vagusausschaltung allein diese Wellen nicht zum Verschwinden bringt. Unsere
weitere Beobachtung, daB nach Gynergen die pulmonalen Reflexwellen verschwinden,
bestatigt ebenfalls die von MorawITz ausgesprochene Vermutung, daf der afferente Reflex-
bogen iiber den Sympathicus und das Vasomotorenzentrum geht. Das Atemzentrum ist
hierbei kaum beteiligt, da unter den verschiedenen Versuchsbedingungen die Verinderung
der Atmung stets gleichméaBig ablauft. Die Coronardurchstrémung zeigt nun keinerlei Zu-
nahme mehr. Sie sinkt nach Beginn der CO,-Atmung stetig ab und erreicht etwa in der
20. Sekunde nach der CO,-Darreichung ein Minimum. 300 Sekunden nach Absetzen von
C0, liegt die Stromkurve noch betrichtlich unter dem Ausgangswert. Nach der beider-
seitigen Durchschneidung des Vagosympathicus erhdlt man wihrend und nach CO,-Atmung
prinzipiell die gleichen Bilder.

Eine andere biologische Form der Siuerung fiihrten wir mit einer lang
dauernden Infusion von Rechtsmilchsiure, die uns von MERCK nach den Angaben
von J. C.IRVINE hergestellt worden war, durch. Wir beobachteten bei einer
starken Hyperpnoe eine kurz dauernde Arteriendrucksendung und Tachykardie
sowie eine lang anhaltende Mehrdurchblutung des Herzens (Abb. 24). Nach
beiderseitiger Durchschneidung des Vagosympathicus sahen wir hiufig neben
einer Hyperpnoe eine Arteriendrucksteigerung und eine stérkere Zunahme der
Herzdurchblutung (Abb. 25).

Bei einer Alkalose, die durch eine langsame Infusion einer NaHCO;-Losung
hervorgerufen wurde, beobachteten wir, noch bevor Anderungen des Arterien-
druckes und der Atmung eintraten, eine starke Abnahme der Herzdurchblutung.
Es kommt dann zu einer Puls- und Atemverlangsamung, Arteriendrucksteigerung
und Vertiefung der Atmung. Die Herzdurchblutung nimmt nunmehr zu, um
nach Einsetzen einer Tachykardie und Apnoe wieder abzunehmen. Nach Auf-
treten von HerzunregelmiBigkeiten kommt es zu einer starken Tachykardie,
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die Atmung ist beschleunigt, unregelmaBig und oberflichlich, wahrscheinlich
durch Zwerchfellkrampfe gestért. Die Herzdurchblutung zeigt in diesem Stadium
eine lang anhaltende Vermehrung (Abb. 26).

Sauerstoffmangel. Den Ausfiihrungen von KRAYER entnehmen wir, daf
sich der dilatatorische Effekt des O,-Mangels im Herz-Lungen-Priparat beson-

Abb. 24. Vor Durchschneidung des Vagosympathicus.
Abb. 25. Nach Durchschneidung des Vagosympathicus. Bei # Beginn der Infusion von 10 ccm 20proz.
Rechtsmilchsiure.
1 Druck in A.femor. 2 Durchstromung in A.coron. 3 Respiration. ¢ Zeit 10 Sekunden.

ders eindrucksvoll an einer Zunahme der DurchblutungsgréBe der Coronar-

gefille zeigt (HrLroN und EicHENHOLTZ).

Die Zunahme der Durchblutung bleibt gering bis zu einer O,-Sattigung von 50%.
Eine Reihe von experimentellen Ergebnissen spricht dafiir (GREEMELS und STARLING),
daf bei diesen Graden des O,-Mangels der O,-Bedarf des Herzens zum grofen Teil durch
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Zunahme der arteriovenosen O,-Differenz gedeckt wird. Fallt die O,-Sattigung stérker ab,
so steigt jetzt die Durchblutung stark an, sie kann das 4—>5fache der Grunddurchblutung
erreichen, auch dann, wenn CO,-Spannung und Wasserstoffionenkonzentration konstant
gehalten werden.

Verglichen mit dem Saurereiz zur GefiBerweiterung ist der Reiz des O,-Mangels ganz
erheblich wirkungsvoller.

Die Natur der Wirkung ist ungeklart. Die STArLINGsche Schule nimmt an, dafl es
sich um einen unmittelbaren EinfluB des mangelhaft mit O, gesittigten Blutes auf die
CoronargefaBe handelt (ANrEP). Es ist vorldufig nicht entschieden, ob nicht sekundire
Stoffwechselainderungen, die vom Muskelgewebe aus wirken, an dem Effekt beteiligt sind.
Auch die Feststellung, daB der O,-Verbrauch des Herzens wihrend der Anoxémie nicht
verindert ist, kann die endgiiltige Entscheidung der Frage nicht bringen (W. R. HEss).

Untersucht man unter biologischen Versuchsbedingungen Hunde, die aus
einem Stickstoffbehilter in natiirlicher Weise atmen, dann nimmt, noch bevor

Abb. 26. Bei z Beginn der Infusion von 10 ccm 20proz. NaHCO,-Lésung.
1 Druck in A. femor. 2 Durchstromung in A. coron. 3 Respiration. 4 Zeit 10 Sekunden.

Atmung und Arteriendruck eine wesentliche Anderung zeigen, die Coronar-
durchblutung stark zu und erreicht ihr Maximum erst einige Zeit nach Absetzen
der Stickstoffbeatmung. Im Verlauf der Beatmung kommt es zu einer Verlang-
samung und Vertiefung der Respiration, einer geringen Arteriendrucksteigerung
und Auftreten von HerzunregelmaBigkeiten.

Nach Absetzen der N-Beatmung wird die Respiration etwas unregelmifBig
und beschleunigt und fillt rasch zur Norm zuriick. Die Coronardurchstrémung
erreicht langsam ihren Ausgangswert.

Stenose der Trachea ruft ebenfalls eine Mehrdurchblutung des Herzens hervor.

Die Ausfithrungen von H. REIN zeigen, daB eine Erstickung 20 Sekunden
vor Beginn des starken Blutdruckanstieges und 25—30 Sekunden vor Zunahme
des Blutstromes der unteren Hohlvene eine Vermehrung der Coronardurchblutung
um mehr als 100° hervorruft. Ein Parallelismus von Aortendruck und Kranz-
gefifdurchblutung ist dabei nicht festzustellen. Sehr wohl zeigt sich eine Ab-
hiingigkeit von der Schlagfrequenz und der dem Herzen zustrémenden Blut-
menge der Hohlvene. Die lokale Beeinflussung der Kranzgefille durch die
Arterialisierung des Blutes spielt offensichtlich bei intaktem Vagus nur eine
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untergeordnete Rolle. Nur bei entsprechender Zusammenarbeit mit den im
Vagus verlaufenden vasomotorischen Fasern wird sie sich in der Regelung der
Blutzufuhr zum Herzmuskel auswirken kénnen.

€) Stoffwechselprodukte und Coronardurchstromung. Systematische Unter-
suchungen iiber diese Frage liegen vorerst, wenn wir Kohlensdure und Sauer-
stoff auBler acht lassen, nur in geringer Zahl vor. Von McGINTY ist gezeigt
worden, dafl Blutuntersuchungen bei Hunden in der Coronarvene ein niedrigeres
Milchsdureniveau als in der Coronararterie ergeben. Das Herz absorbiert
Milchsdure aus dem Coronarblut. Faradische Reizung des Vagus ver-
ursacht eine Abnahme der Milchsdureabsorption pro Minute. Reizung
des Ganglion stellatum erzeugt anscheinend keine Anderung der Milchsiure-
absorption pro Minnute. Bei einer geringen Verminderung des Coronarstromes
durch kleine Pitressindosen nimmt die Absorption zu, wéihrend einer starken
Verminderung durch gréfere Pitressindosen nimmt die Absorption infolge einer
mangelhaften Sauerstoffversorgung des Herzens ab. Die Groe der Milchsédure-
absorption des Herzmuskels ist scheinbar unabhédngig vom Milchséureniveau
im Arterienblut und auch bis zu einem gewissen Grade von der Durchblutungs-
grofle des Herzens.

Eigene Untersuchungen am Ganztier ergaben, dafl bei intravendser Injektion
von Milchsdure trotz Arteriendrucksenkung eine starke Zunahme der Herz-
durchblutung erfolgt. Da auch nach beiderseitiger Durchschneidung des Vago-
sympathicus eine Mehrdurchblutung eintritt, ist anzunehmen, daf die Milch-
sdure einen direkten dilatierenden Einflu} auf die Coronargefafle ausiibt (s. S. 54).

Die Wirkung der Produkte des Zellkernstoffwechsels, der Purine, Guanosine
und Adenosine, wird wegen ihrer therapeutischen Bedeutung bei den pharmako-
logischen Besprechungen erwihnt werden (S.86). Man sieht entweder eine
méfige Dilatation oder keine Beeinflussung. Abnahme der Durchblutung wurde
mit keinem dieser Prdparate beobachtet. In diesem Rahmen soll auch auf die
physiologische Bedeutung der Hohe des Blutzuckerspiegels hingewiesen werden.
Wir wissen, dal in Tierversuchen intravenése Traubenzuckerinjektion eine
Dilatation der Kranzarterien erzeugt. Weiterhin wurde héufig beobachtet,
daB bei Diabetikern mit Coronarsklerose eine Insulininjektion Angina pectoris
auslosen kann. Es ist wahrscheinlich, daB Anderungen im Zuckergehalt des
Blutes bereits normalerweise die Herzdurchblutung teils in direkter Wirkung
auf die GefaBwand, teils indirekt iiber andere Organe (Bauchspeicheldriise,
Nebennieren usw.) beeinflussen (s. auch S. 49).

Zusammenfassung.

Die GroBle der Herzdurchblutung erwies sich als Resultante zahlreicher
mechanischer, nervoser und chemischer Faktoren. Bei Untersuchungen unter
sonst konstanten Bedingungen nimmt die Coronardurchstrémung mit stei-
gendem Aortendruck, beschleunigter Herzfrequenz und abnehmendem Schlag-
volumen zu. Die Coronargefifle sind in einem konstriktorischen Tonus, der
vom Vagus reguliert wird, gehalten. Coronarkonstriktion kann durch Reizung
des Vagus der Blutdruckziigler erzielt werden. Wichtig scheint die Reizart
zu sein, denn wir finden, wenn wir bei elektrischer Reizung des gleichen
Nerven (Aortennerv) Frequenz und Stromstérke variieren, sowohl Zunahme als
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auch Abnahme der Herzdurchblutung. Der Einfluf des Sympathicus auf das
Coronarsystem bedarf noch weiterer Untersuchungen. Unsere Kenntnis der
hormonalen Beeinflussung der Herzdurchblutung, die groBtes Interesse der
normalen und pathologischen Physiologie beansprucht, ist noch recht licken-
haft. Wir untersuchten die Einwirkung der Hormone der Nebenniere (Adrenalin),
der Bauchspeicheldriise (Insulin) und des Hinterlappens der Hypophyse (Pitressin
und Tonephin). Anderung der Wasserstoffionenkonzentration nach der sauren
Seite verursacht im allgemeinen eine Zunahme der Coronardurchstrémung, in
stidrkerer Konzentration kann es, wahrscheinlich mit beeinflufit durch die iibrigen
Reaktionen des Kreislaufes, auch zu einer Abnahme kommen. Sauerstoffmangel
und verschiedene Stoffwechselprodukte haben eine Zunahme der Herzdurch-
blutung zur Folge.

5. Coronardurchstromung und Herzleistung.

Schon in unseren ersten Versffentlichungen hatten wir darauf hingewiesen,
daB unter physiologischen Bedingungen im intakten Organismus die GréBe der
Herzdurchblutung abhingig ist von der Herzleistung. In erster Anndherung
wird man die Herzleistung definieren kénnen als ein Produkt aus Schlagvolumen,
Pulszahl und Aortendruck. Dem Referat von KRAYER entnehmen wir, daf3
am denervierten Herzen des Herz-Lungen-Priparates unter sonst konstanten
Bedingungen bei Anderungen des Minutenvolumens (Schlagvolumen mal Puls-
zahl) zwischen 100 und 1200 ccm die durch die Coronargefifle stromende Blut-
menge unverdndert bleibt (ANREP und NAKAGAWA). Da unter diesen Bedingungen
der Aortendruck konstant gehalten wird, ergibt sich der SchluBl, da8 keine
Beziehungen zwischen gesteigerter Arbeitsleistung durch Minutenvolumen-
vermehrung und Coronardurchblutung bestehen.

Dieser Befund ist um so auffallender, als die Mehrleistung durch Vergroferung
des Schlagvolumens mit einer Erhohung der Anfangslinge der Ventrikelmusku-
latur und damit, wenn STARLINGS Annahmen richtig sind, mit einer Erhéhung
des O,-Verbrauches verbunden ist (STARLING).

Da die Coronardurchblutung richt zunimmt, kann der O,-Mehrbedarf des
Herzens nur durch eine Erhshung der arteriovendsen O,-Differenz gedeckt
werden. Es wurde darauf hingewiesen, dafl moglicherweise dieser Erhohung
der Ausniitzung die relative Verlingerung der Diastole entgegenkommt, die
durch die vergréBerte Anfangsfiillung bedingt ist.

Am intakten Kreislauf des Ganztieres konnten wir zeigen, dafl die Zunahme
der Coronardurchblutung nicht, wie man aus den Versuchen am isolierten Organ
oder am Herz-Lungen-Priparat annehmen mdchte, in Proportion zur Hohe
des arteriellen Druckes steht. Wir wiesen darauf hin, ,,daBl eine vermehrte
Herzleistung die Bedingungen fiir ein vermehrtes Blutangebot und fiir einen
erleichterten Durchstrom im Coronarsystem schafft* (HocHREIN und KELLER).

REIN hat diese Auffassung bestitigt und besonders darauf hingewiesen, daf3
das Coronarsystem, wenn die Leistungszunahme des Herzens durch eine Frequenz-
steigerung hervorgerufen wird, verhéiltnisméflig sehr viel mehr Blut schluckt,
als wenn dieselbe Mehrleistung durch Schlagvolumenvergréfierung zustande
kommt. Die Anpassung der Coronardurchblutung an die Herzleistung erfolgt —
im Gegensatz zum Skeletmuskel — in der Weise, daB die Mehrdurchblutung
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der Mehrleistung des Herzens stets um eine meBbare, bis zu mehreren Sekunden
betragende Zeit vorhergeht.

In weiteren Untersuchungen hat sich H. REIN nochmals mit dieser Frage
beschiftigt und in anschaulicher Weise erneut gezeigt, da die KranzgefiaBdurch-
blutung nicht durch den mittleren Aortendruck bestimmt wird. Mit steigender
Leistung des Herzens steigt die Coronardurchblutung nicht linear, sondern
asymptotisch einem Grenzwert zustrebend an. Die Analyse der Beziehungen
zwischen Herzleistung, Coronardurchblutung und Schlagvolumen ergibt, daB
pro Leistungseinheit das Coronarsystem um so weniger Blut erhilt, je groBer
das Schlagvolumen ist. Ein- und dieselbe Leistung erfolgt unter um so gerin-
gerem Blutbedarf der Kranzgefifle, je niederer die Herzfrequenz bzw. je groBer
das Schlagvolumen ist.

6. Verschiedenheiten in der Durchblutung der rechten und linken
Coronararterie.

Die bisher unter biologischen Bedingungen am Ganztier vorliegenden Studien
iiber die Durchblutungsgrofle des Coronarsystems wurden von REIN an der
rechten, von uns an der linken Kranzarterie ausgefiihrt. Fiir vergleichende

Untersuchungen beider Co-
ronarien lag bisher kein An-
laf} vor, da man allgemein an-
nahm, daB die Schlagvolumina
beider Ventrikel gleich seien
und Proportionalitat zwischen
der Leistung des rechten und
linken Herzens bestehe. Fiir
die Durchblutung der rechten
und linken Kranzarterie hatte
man stillschweigend ebenfalls
eine derartige Proportionalitit
angenommen.

Die Untersuchungen von
HocurEIN und MATTHES hat-
ten aber gezeigt, dal die An-
nahme von der Gleichheit
bzw. Proportionalitit nicht zu
Recht besteht. Wird bei in-

taktem Kreislauf und nor-

Abb. 27. Hund; 1 Jahr, miinnlich. Narkose Morphin-Pernocton. ich.
Geschlossener Thorax, natiirliche Atmung. maler Sp ontanatmung gleloh

1 Druck A. pulmonalis. 2 Durchblutung A. pulmonalis. 3 Druck  zeitig der Druck im groflen
A.femoralis. 4 Durchblutung Aorta thoracalis. 5 Respiration. : : :
Von a—b elektrische Reizung des linken Vagosympathicus (0,2 mA). und kleinen Kremlauf: sowlie

die Durchblutung der A. pul-
monalis und Aorta registriert, so kann man bereits bei geringfiigigen physio-
logischen bzw. pharmakologischen Eingriffen ein verschiedenartiges Verhalten in
der Dynamik beider Kreislaufabschnitte beobachten. Reizt man z. B. den N.
vagus, 80 kann man bei Erregung mit bestimmten elektrischen Strémen sehen,
daB der Druck sowie die Durchblutung der A. pulmonalis zu-, der Druck und die
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Durchblutung in der Aorta abnehmen. Es handelt sich hierbei um ausgiebige
Blutverschiebungen, die erst nach lingerer Zeit, nachdem Druck und Puls
schon ldngst auf ihre Ausgangswerte zuriickgekehrt sind, ausgeglichen werden.

Bei verschiedenen pharmakologischen Eingriffen werden ahnliche Verhalt-
nisse beobachtet (s. HocHREIN und MaTTHES). Die Kontinuitit des Gesamt-
kreislaufes wird trotz Verschiedenheiten in der Leistung beider Herzhilften
durch die Depotfunktion der Lunge ausgeglichen. Das Gefiflsystem der Lunge
wirkt als Puffer zwischen den beiden Herzkammern, indem es durch Anderungen
seines Fassungsvermogens, wahrscheinlich durch Offnen und AbschlieBen von
Capillaren, Gegensiitze ausgleicht. Dieser Aufgabe kommt das Lungendepot
nicht passiv, abhéngig von der Druckdifferenz zwischen rechtem Ventrikel und
linkem Vorhof, nach. HocHREIN und KELLER hatten bereits bei der erstmaligen

Abb. 28. 1 Druck A. femoralis. 2 Durchblutung der linken Kranzarterie. 3 Durchblutung der rechten Kranz-
arterie. 4 Respiration. Von a—b linker Vagosympathicus elektrisch mit 0,3 mA gereinigt.

Beschreibung dieses Depots gezeigt, daBl die Funktion durch mechanische,
chemische und nervése Faktoren, unabhingig vom Pulmonalisdruck, reguliert
wird.

Besteht die Auffassung, daBl die Coronardurchblutung in erster Linie von
der Leistung des Herzens abhéngig ist, zu Recht, dann ist zu erwarten, dal bei
verschiedener Beanspruchung des rechten bzw. linken Ventrikels auch Verschie-
denheiten in der Durchblutungsgrofe der rechten und linken Kranzarterie,
selbst unter Beriicksichtigung, daB strenggenommen rechtes und linkes Herz
nicht ausschlieflich von der entsprechenden Coronaria ernéhrt werden, auftreten.

Registriert wurden nunmehr die Durchblutung der rechten und linken
Coronararterie, der Druck in der A. femoralis, sowie die Respiration. Wir greifen
aus diesen Versuchen wieder das Beispiel des Vagusreizes heraus.

Reizt man den linken Vagus mit elektrischen Strémen, wie sie durch das
gewohnliche Reizinduktorium gewonnen werden, dann kommt es zur bekannten
Wirkung Atemstillstand, Arteriendrucksenkung und Bradykardie. HoCHREIN
und KELLER hatten gezeigt, dafl dabei auch die Lungen- und Aortendurchblutung
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abnehmen. Reizt man aber mit Stromen, die auch bei den Versuchen in Abb. 27
Verwendung gefunden hatten (sinusreine Wechselstrome 0,2—0,4 mA, Fre-
quenz 50), dann kommt es zu folgenden Umstellungen.

Am rechten Herzen beobachtet man bei geringer Verminderung der Pulszahl
Anstieg des Druckes und der Durchblutung der A. pulmonalis, am linken Herzen
Konstanz bzw. geringen Abfall des Aortendruckes sowie Abnahme der Aorten-
durchblutung. Die Stromkurve der rechten Kranzarterie zeigt entsprechend
der erhéhten Leistung des rechten Ventrikels eine deutliche Zunahme, die der
linken Kranzarterie eine Abnahme. Am Ende der Reizung, mit Einsetzen der
Hyperventilation, kommt es zu einem weiteren Anstieg der Durchstrémung der
rechten, sowie zu einer entsprechenden Zunahme der linken Kranzarterie.

Ahnliche Unterschiede in der Durchblutung in der linken und rechten Kranz-
arterie kénnen auch bei pharmakologischen Eingriffen, die das rechte und linke
Herz in verschiedener Weise belasten, beobachtet werden.

Wir sehen in diesen Befunden einen Beweis fiir unsere Behauptung, daf die
GroBe der Coronardurchblutung in erster Linie eine Funktion der Herzleistung
ist. Eine weitere Auswertung dieser Ergebnisse kann praktische Bedeutung
bekommen, wenn es gelingt, besseren Einblick in die Arbeitsweise beider Ventrikel
zu gewinnen. Vielleicht werden dann verschiedene vorerst noch recht unklare
klinische Beobachtungen, wie Sitz der Coronarsklerose, Pradilektionsstellen fiir
Coronarthrombosen, rasche Leistungsinderungen bestimmter Herzabschnitte bei
Anderung des vagosympathischen Gleichgewichtes, schlechte Wirkung der
Digitalis bei verschiedenen Kreislaufleiden usw. in neuem Lichte erscheinen.

Zusammenfassung.

Unter normalen Bedingungen ist die GroBe der Coronardurchstromung eine
Funktion der Herzleistung. Fiir die Anschauung, daf ein schwaches Herz
bessere Durchblutungsbedingungen besitze, konnte kein Beleg erbracht werden.
Die Leistungen des rechten und linken Ventrikels stehen nicht immer in Pro-
portion. Durch bestimmte physiologische und pharmakologische Einwirkung
nimmt die Leistung des einen Ventrikels zu, die des anderen ab. Dementsprechend
kann man bei gleichzeitiger Untersuchung der rechten und linken Coronararterie
je nach der Beanspruchung des rechten und linken Herzens eine Durchblutungs-
anderung in entgegengesetzter Richtung beobachten.

7. Periphere Einfliisse.

Periphere Einfliisse, die die Coronardurchstrémung verindern, besitzen ein
besonderes klinisches Interesse, da wir wissen, da bereits ein Schmerz oder
eine Abkiihlung einen Anfall von Angina pectoris auslosen kann. REIN zeigte,
daB bereits Anblasen mit kalter Luft geniigen kann, um die Herzdurchblutung
zu vermehren. In unseren Versuchen mit lokalen Hautreizen ist es durch Belegen
von breiten glattrasierten Hautstellen mit Eisstiicken bzw. mit hei3feuchten
Tiichern nie gelungen, eine nennenswerte Anderung der Durchblutung des
Herzens zu erzeugen. Auch das Abklemmen einer A.femoralis fiir 3 Minuten
ibte keinen EinfluB auf die Coronardurchstromung aus.

Schmerzen dagegen, die durch mechanische Reizung des N. femoralis, Nasen-
kneifen u. a. m. erzeugt wurden, riefen nicht nur eine geringe Drucksteigerung
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und Hyperventilation, sondern auch eine starke Mehrdurchblutung des Herzens
hervor, die auch nach Absetzen des Reizes noch lingere Zeit anhielt. Wird
durch Gynergen der Sympathicustonus herabgesetzt, dann tritt diese Schmerz-
reaktion meist nicht mehr auf. GREENE hat durch Reizung der zentralen Enden
des N. ischiadicus, des N. splanchnicus und des Magenvagus hiufig eine aus-
geprigte Coronardilatation erzielt.

Wir schlieBen aus den bisher vorliegenden Versuchen, daB die Coronar-
durchstrémung sich unter normalen Bedingungen in einem sehr stabilen Gleich-
gewicht befindet. Etwaige konstriktorische Reize, die beim Kranken eine Ver-
minderung der Herzdurchblutung erzeugen, scheinen beim Normalen nicht
nur voll, sondern sogar iiberkompensiert zu werden, so dafl eine Verschiebung
des Strémungsgleichgewichtes durch kurz dauernde physiologische Reize in der
Peripherie nur in Richtung der Mehrdurchblutung erfolgen kann.

Zusammenfassung.

Wir hatten gehofft, in Analogie zu klinischen Beobachtungen, durch peri-
phere Einflisse, Kélte, Schmerz usw., eine Verminderung der Herzdurchblutung
auslosen zu kénnen. Der Erfolg derartiger Eingriffe war meist sehr gering.
Anderungen erfolgten nur im Sinne einer Durchblutungszunahme.

8. Coronarkreislauf und Atmung.

Die Einfliisse der Respiration auf die Herzdurchblutung konnten, solange
man nicht gelernt hatte, bei geschlossenem Thorax und spontaner Atmung die
Coronardurchstrémung aufzuzeichnen, nicht untersucht werden. Die vielseitige
Einwirkung der Atmung auf den grofien Kreislauf durch mechanische, chemische
und nervose Faktoren spiegelt sich bis zu einem gewissen Grade auch am Coronar-
system wieder. Ausschlaggebend fiir die Art und Stdrke der Einwirkung ist
die allgemeine Kreislauflage.

Im allgemeinen férdert die Atmung die Herzdurchblutung, und zwar erfolgt
die Zunahme fast gleichzeitig mit dem Beginn der Inspiration. Wie die beider-
seitige Durchschneidung des Vagosympathicus zeigt, liegt am entnervten Herzen
die Coronardurchblutung wegen Aufhebung des vagischen Konstriktorentonus
auf einem erhShten Niveau. Die respiratorischen Schwankungen im Coronar-
system sind nach Vagusdurchschneidung stark vergréBert, ohne dafl die respira-
torischen Arteriendruckschwankungen wesentlich zugenommen haben. Dieser
Befund gestattet die Annahme, daBl dem Vagosympathicus eine nivellierende
Wirkung auf die respiratorischen Stromschwankungen, die wahrscheinlich durch
chemische bzw. mechanische Faktoren ausgel6st werden, zukommt (Abb.29a u.b).

Erhoht man den intrapulmonalen Druck durch starke Aufblahung der Lunge,
dann beobachtet man nach einiger Zeit ohne deutliche Beziehungen zur Hohe
des Arteriendruckes eine Mehrdurchblutung des Herzens. Bei Freigabe der
Respiration folgt eine starke Hyperventilation, und damit geht eine nochmalige
Zunahme der Coronardurchstromung einher (Abb. 30).

Da der mittlere Arteriendruck und die Herzfrequenz bei diesem Eingriff
anndhernd konstant bleiben, wird man den raschen Anstieg der Coronardurch-
blutung auf nervose Faktoren beziehen miissen, da kaum anzunehmen ist,
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daB eine etwaige Verschlechterung der Sauerstoffversorgung bereits in 6 Sekunden
eine Coronardilatation bewirkt. Um die Frage einer reflektorischen Beziehung

Abb. 29a. Vor beiderseitiger Durchschnei- Abb. 29b. Nach beiderseitiger Durchschnei-
dung des Vagosympathicus. dung des Vagosympathicus.

1 Druck A. femoralis. 2 Stromkurve A. pul- 1 Druck A.femoralis. 2 Stromkurve A. pul-

monalis. 3 Stromkurve A. coron. sin. 4 Pneu- monalis. 3 Stromkurve A. coron. sin. 4 Pneu-

motachogramm. Kurve 2 zwecks besserer

motachogramm.
Ubersicht nach unten verschoben.

Abb. 30. I Druck A. femoralis. 2 Durchstréomung A. pulmonalis. 3 Durchstrémung A. coronaria. £ Respiration.
Von X—Y kiinstliche Beatmung bei fortgesetzter starker Steigerung des intrapulmonalen Druckes.

zwischen intrapulmonalem Druck und Coronartonus zu kliren, fiihrten wir
eine Reihe von Versuchen mit kiinstlicher Beatmung bei geringer Erhéhung

des intrapulmonalen Druckes durch.
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In der Mehrzahl unserer Ver-
suche fiihrt jede Form der kiinst-
lichen Beatmung mit der STARLING-
Pumpe, gleichgiiltig ob wir Tachy-
oder Bradypnoe, Hyper- oder Hypo-
ventilation erzeugen, anfinglich zu
einer Durchblutungsabnahme, im wei-
teren Verlauf zu einer geringen Zu-
nahme (Abb. 31). Gibt man die
normale Respiration wieder frei,
dann ist es fir die Herzdurchblu-
tung im Gegensatz zur Durchstro-
mung der A. pulmonalis nicht so
wesentlich, ob die Beatmung nun
eine Apnoe oder Hyperventilation
auslost.  Beziehungen lassen sich
lediglich zur Reaktion des Arterien-
druckes wahrnehmen. Ein Steigen
geht meist mit einer Zunahme, ein
Sinken mit einer Abnahme der Herz-
durchblutung einher. Es handelt
sich hier jedoch nicht um mecha-
nische Folgeerscheinungen, denn es
bestehen keine GesetzmiBigkeiten
zwischen der Anderung des Arterien-
druckes und der Coronardurchstro-
mung hinsichtlich der Dauer und
ihres AusmafBes. H. REIN hat beob-
achtet, daB bei Aufhebung der Spon-
tanatmung durch kiinstliche Hyper-
ventilation eine Zunahme der Herz-
durchblutung eintritt, wenn man die
Ventilation etwas vermindert, ohne
dabei Spontanatmung auszulosen.

BeiunregelmifBiger Atmungnimmt
die Coronardurchblutung wéahrend
kurz dauernder Atempausen zuweilen
ab und nicht, wie man auf Grund
der Ergebnisse bei Sduerung anneh-
men mdochte, zu. Wird die Atmung
dagegen durch Morphin unregel-
méBig gemacht, dann kann wihrend
lingerer Atempausen eine starke Zu-
nahme der Herzdurchblutung beob-
achtet werden; kombiniert man da-

3 Stromkurve Art. coron. sin. ¢4 Pneumotachogramm.

2 Stromkurve Art. pulmonalis.

a Kiinstliche Atmung, groBes respiratorisches Volumen, geringe Frequenz.

1 Druck Art. femoralis.

Abb. 31.

Bis 'a’ normale Atmung.

(=2}
w

b XKiinstliche Atmung, grofies respiratorisches Volumen,
d Normale Atmung.

¢ Kiinstliche Atmung, groBes respiratorisches Volumen, hohe Frequenz.

mittlere Frequenz.

mit eine Kreislaufstorung durch gréBeren Blutverlust, dann sinkt die Coronar-

durchstromung wéihrend einer Atempause meist ab.
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Zusammenfassung.

Die normale Spontanatmung férdert im allgemeinen die Herzdurchblutung.
Dem Vagosympathicus scheint eine nivellierende Wirkung der respiratorischen
Schwankungen des Coronarstromes zuzukommen. Steigerung des intrapulmonalen
Druckes durch kiinstliche Beatmung verursacht je nach der allgemeinen Kreis-
lauflage Zu- bzw. Abnahme des Coronarstromes, meist jedoch eine Abnahme.
Vermindert man bei kiinstlicher Atmung die VentilationsgréBe, ohne jedoch
Spontanatmung auszulésen, dann tritt Zunahme der Herzdurchblutung ein. Bei
unregelmifiger Atmung kommt es, unabhéingig von der Ursache der Stérung,
wihrend der Pausen meist zur Ab-, seltener zur Zunahme des Coronarstromes.

d) Coronardurchblutung und Herzaktion.

Die bisherigen Ausfithrungen iber die Durchblutung des Herzens beziehen
sich auch auf die mittlere Durchblutung der Coronararterien. In der Literatur
ist hiufig die firr die Klinik so wichtige Frage der Beziehungen zwischen Herz-
aktion und Coronardurchblutung diskutiert und in widersprechender Weise
beantwortet worden. REBATEL hatte mit dem CHAUVEAUschen Hématographen
den Blutstrom in der rechten Coronararterie bei Pferden bestimmt und gefunden,
daB zwei Perioden der Vorwértsbewegung in dieser Stromkurve vorhanden sind.
Die erste erwies sich synchron der Systole, und die zweite erfolgte wihrend der
Diastole. Spéter wurde héaufig die Vorstellung vertreten, daB} durch die systo-
lische Kontraktion des Herzmuskels die Peripherie des Coronarsystems kon-
trahiert wird, so daf3 die Herzdurchblutung im wesentlichen nur in der Diastole
erfolgen kann (MiLLER, SMITH und GRABER). In neuerer Zeit hatten besonders
ANREP und seine Mitarbeiter sich mit dieser Frage eingehend beschéftigt. Am
Herz-Lungen-Priparat bei isolierter Durchstréomung der linken Coronararterie
unter konstantem Druck glaubten sie, mit Hilfe des Hitzdrahtanimometers
gezeigt zu haben, dafl durch die Herzkontraktion der Blutstrom in den Coronar-
arterien entweder gestoppt oder stark vermindert wird. Diese systolische Hem-
mung erwies sich um so gréfler, je stirker die Herzkontraktion im Verhiltnis
zum Durchstrémungsdruck war. Die Herzdurchblutung erfolgte bei ihren Ver-
suchen im wesentlichen in der Diastole. Unter normalen Bedingungen wurde
das Durchstromungsmaximum kurze Zeit nach der Erschlaffung des Herzens
beobachtet. Die Durchstr6mung verharrte auf diesem Niveau bis zum Beginn
der Systole.

In unseren eigenen Versuchen, die am Ganztier zum Teil an er6ffneter Coronar-
arterie mit konstantem Durchstromungsdruck, zum Teil an der unertffneten
Coronararterie bei geschlossenem Thorax und Spontanatmung ausgefithrt wurden,
konnte gezeigt werden, da die Anschauungen von ANREP, die, wie unsere ein-
leitenden Bemerkungen zeigten, lediglich den Widerstand im Coronarsystem,
aber nicht die gesamte Durchstromung des Herzens betreffen, fiir das Ganztier
nicht giiltig sind. Untersucht man mit empfindlichen Apparaten (Tachograph
und Glasplattenmanometer nach BROEMSER) an einer erdffneten Coronararterie
den Druck und die isolierte Durchstrémung bei konstantem EinfluBdruck, dann
findet man, dafl sowohl das Maximum des Coronardruckes (Abb. 8) als auch das
Maximum des Abstromes in der isolierten Coronararterie, d.h. der geringste
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Widerstand, systolisch gelegen sind. An der unerdffneten Coronararterie konnte
gezeigt werden, dafl auch das Pulsmaximum in der Systole liegt (Abb. 32). Weiter-
hin lieB sich der Nachweis erbringen, dal bei Registrierung der Blutgeschwindig-
keit der unerdéffneten Coronararterie mit Hilfe des BrRoEMSERschen Differential-
sphygmographen das Maximum der Geschwindigkeitskurve in der Austreibungs-
periode des Herzens zu liegen kommt (Abb. 33). Damit glauben wir bewiesen
zu haben, daBl die Vorstellung einer systolischen Hemmung des Coronarstromes
nicht zu Recht besteht, und die aus diesen Vorstellungen gezogenen klinischen
SchluBfolgerungen der theoretischen Grundlage entbehren.

Von Angep, Davis und VorHARD wurde nun diese Frage mit Hilfe neuer
Methoden (Stromuhr nach StoLNicow) am Herz-Lungen-Priparat und von
RossLEr und PASKUAL am isolierten Katzen- und Kaninchenherzen einer noch-
maligen Priifung unterzogen. Nachdem die bisherigen Versuche am Herz-
Lungen-Priparat bei konstantem Durchstrémungsdruck ausgefithrt worden
waren, wurde der Einflul periodischer Druckschwankungen untersucht. Bei
diesen Untersuchungen wurde gefunden, dall die Kurve der Coronardurch-
blutung verschiedene Erhebungen und Senkungen aufweist: 1. eine geringe
Abnahme wéhrend der Anspannungszeit, 2. einen starken Anstieg wéhrend der
Austreibungszeit, 3. einen Abfall mit der Erschlaffung des Herzens und 4. einen
nochmaligen Anstieg wihrend der Diastole. Sinkt der Aortendruck, dann wird
die Abnahme des Coronarstromes in der isometrischen Periode der Herzaktion
immer geringer, die systolische Zunahme der Herzdurchblutung tritt dagegen
immer deutlicher hervor. Weiterhin beobachtet man unter diesen Bedingungen
mit abnehmendem Aortendruck eine Verminderung der Coronardurchblutung
in der Diastole. Verschiedene Versuche zeigten eine voéllige Hemmung des
Coronarstromes in der Diastole, bei noch weiterem Druckabfall wird sogar ein
diastolischer Riickflul beobachtet.

Diese neueren Versuchsergebnisse bei periodischer Durchstromung der
Coronararterien stehen, wie ANREP selbst angibt, in Widerspruch zu den Befunden,
die er bei konstantem Einstromdruck erhoben hatte. Eine Erklarung wird in
folgender Weise gesucht. Bei Durchstromung unter konstantem Druck wird die
Elastizitdt der Coronarwand nicht in Anspruch genommen. Die Stromkurve
gibt daher getreu das Verhalten des peripheren Widerstandes am Myokard
gegeniiber der Durchblutung wieder. Bei einer periodischen Durchstrémung
von der Aorta aus wird die Elastizitédt der Coronararterie durch den wechselnden
Einstromdruck in Tatigkeit treten und den Coronarstrom in den groflen Coronar-
arterien beeinflussen. Um diesen Elastizititsfaktor zu studieren, wurde ver-
sucht, die Peripherie des Coronarsystems durch Injektion von Lycopodium
sowie durch Stromstéle mit einer Pumpe, die einen vélligen Capillarverschluf3
erzeugen sollen, zu sperren. Unter diesen Bedingungen fand ANREP eben-
falls eine systolische Zunahme der Coronardurchstromung. Andererseits wurde
bei zwei STARLING-Herzen, bei denen die Aorta des einen die linke Coronar-
arterie des anderen versorgte, wobei systolischer und diastolischer Aortendruck
konstant gehalten wurde, wihrend die Schlagzahl variierte, folgender Befund
erhoben: Wenn zwei Systolen aufeinandertreffen, ist die Coronardurchstromung
geringer, als wenn der systolische Druck das erschlaffte Herz durchstrémt. Auf
Grund dieser Befunde wird nunmehr von ANR<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>