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Yorwort.

Vor einigen Jahren erhielt ich von der Direktion der ,,Koningin
Wilhelmina Jubileum Stichting in Batavia (Java) eine Einladung,
mich fiir einige Zeit nach Niederldndisch-Indien zu begeben, um mich
dort nach eigener Wahl dem Studium eines tropisch-medizinischen
Problemes zu widmen. Im besonderen wurden, gemaf den Satzungen der
Stiftung, die tropischen Volksseuchen als Gegenstand einer eingehenden
Untersuchung empfohlen. Diese willkommene Einladung bot mir die
Gelegenheit, den lange von mir gehegten Wunsch zu verwirklichen, die
kardiale Form der Beriberi und das noch so ungeniigend verstandene
Beriberi-Herz aus eigener Anschauung kennenzulernen und woméglich
einen Versuch zu wagen, bis jetzt nicht Verstandenes aufzukliren. In
Zusammenarbeit mit der noch jungen und tatkraftigen medizinischen
Fakultét in Batavia und von den Kollegen in den Tropen in meinem
Bestreben aufs Freundlichste unterstiitzt, konnte ich die zu meinem
Zwecke unentbehrlichen Untersuchungen ganz nach Wunsch durch-
fithren und vielleicht einen bescheidenen Beitrag zu unserer Kenntnis
dieser merkwiirdigen Krankheit Beriberi liefern. Die unbegrenzte Gast-
freundschaft von alten und jungen Kollegen, das interessante Problem
des Beriberi-Herzens, welches sich der Werbung eines Neulings in tropen-
medizinischen Fragen nicht génzlich entzog und nicht zuletzt die Wunder
der tropischen Natur auf Java, Bali und Sumatra machten mir die in
Niederlindisch-Indien und Malakka verlebten sieben Monate zu einem
unvergeBlichen Erlebnis. Es ist mir ein inniges Bediirfnis, dem Vorstand
der oben genannten koniglichen Stiftung fir seine groBziigige Einladung
meinen herzlichsten Dank auszusprechen.

Ein besonderes Wort des Dankes gilt auch den vielen Kollegen, die
mir ihre Person und ihre Institute samt Stab fiir meine Zwecke zur
Verfiigung stellten. Ich darf nicht unterlassen, hier einige Namen zu
nennen: Vor allem waren es die Professoren der pathologischen Anatomie,
Dr. BoNNE von der Medizinischen Fakultdt in Batavia und Dr. H. MULLER
der Niederlindisch-Indischen Arzteschule in Surabaja, bei denen ich
mein Hauptquartier aufschlagen durfte und die es mir leicht machten,
mich in mein altes Fach, die Morphologie, wieder einzuleben. Die beiden
internen Kliniker dieser medizinischen Zentren, Professor C. D. DE LANGEN
und Dr. W. CH. AALSMEER, mit denen mich die ganz besondere Be-
ziehung des alten Lehrers zum erfolgreichen Schiiler verbindet, versorgten
mich mit dem vorhandenen klinischen Material und halfen mir mit ihrer
reichen Erfahrung auf diesem heiklen Gebiete der tropischen Medizin.



VI Vorwort.

Ein ganz besonderes Gliick fiihrte eines Tages Dr. J. TurL, den
,,Government Pathologist” aus Singapore in mein Haus. Ich wuBlte
damals schon, daB} die schweren Fille des akuten Herztodes der Beri-
beri auf der schon bedeutend sanierten Insel Java immer seltener zur
Beobachtung kamen, so daB es zweifelhaft erschien, ob ich iiberhaupt
Gelegenheit haben wiirde, dort Autopsien durchfiihren zu kénnen.
Dr. TurL konnte mir dies aber mit groter Wahrscheinlichkeit zusagen
und war bereit, mir bei meinen Bestrebungen zu helfen. Tatsichlich
habe ich durch seine Einladung ein reiches anatomisches Material in
Singapore sammeln, und dadurch auch Grundlage und Fragestellung fiir
weitere klinische Untersuchungen gewinnen kénnen. Auch hier war die
Zusammenarbeit mit den britischen Kollegen ebenso ergiebig wie freund-
schaftlich, auch hier fand ich das regste Interesse an meiner Arbeit und
fir das Studium der tropischen medizinischen Probleme.

Zuriick in Wien, muBte ich meinen Kollegen der pathologischen Ana-
tomie mit der Bitte um Unterkunft und technische Hilfe beldstigen. Mit
seiner bekannten Hilfsbereitschaft hat Professor R. MARESCH mich in
der unter seiner Leitung aufblithenden alten RokiTanskvschen Werkstatt
aufgenommen. Er und sein Stab haben mich in jeder Hinsicht unter-
stittzt; so fiihlte ich mich auch hier von allen guten Geistern umgeben
und aufs Beste versorgt.

Bei der Darstellung der Ergebnisse dieser Arbeit, welche sich vor
allem auf morphologische Tatsachen griinden, bin ich den Leitsitzen
der Serie ,,Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen® gefolgt: Ich
bringe hauptséchlich eigene Untersuchungen und Erfahrungen und ,,habe
die Beriicksichtigung der Literatur, wie sie in Handbiichern und Sammel-
referaten iiblich ist, zuriicktreten lassen‘‘; auch habe ich mich auf das
von mir selbst gesteckte Herzkreislaufproblem beschrinkt, was um so
mehr erwiinscht war, weil es augenblicklich eines der wichtigsten Rétsel
der an Problemen so reichen Beriberi-Krankheit darstellt.

Wien, im Marz 1934.
K. F. WENCKEBACH.
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Einleitung.

Die Beriberi ist bekanntlich eine in hochtropischen Landern vor-
kommende endemische Krankheit jener Teile der Bevélkerung, welche
sich fast ausschlieBlich von Reis nihren. Ob auch unter anderen Be-
dingungen, z. B. in nordlichen Gegenden, echte Beriberi vorkommt, ist
nicht sicher, wiewohl man in Zeitungsberichten von Beriberi-Epidemien
bei Hungerzustéinden, z. B. auf Island, liest. Die Beriberi soll jeden-
falls nicht als eine Hungerkrankheit betrachtet werden, der Korper
zeigt gar nicht selten einen reichlichen Fettvorrat und das sog. Hunger-
o6dem ist etwas ganz anderes als die schweren, akut letal verlaufenden
Fille von Beriberi.

Vor ungefihr 50 Jahren und noch bis tief in dieses Jahrhundert
hinein hatten alle Kolonialméchte gegen diese, besonders bei Arbeitern,
Soldaten, Gefangenen, Kulis auf den Kulturunternehmungen, jedoch auch
auf dem Lande in der Dessa vorkommende Seuche einen schweren Kampf
zu fithren. Infolge der gewaltigen Zahl der Krankheitsfille war ihre
Heilung, ihre Ausmerzung und womdglich ihre Vorbeugung nicht nur ein
humanes und hochinteressantes medizinisches Problem, sondern fiir die
betreffenden Regierungen auch eine 6konomische Frage von lebens-
wichtiger Bedeutung geworden.

Ihre bekanntesten Symptome sind die einer allgemeinen Nerven-
degeneration mit sensiblen und motorischen Lahmungen, trophischen
Storungen, Odemen und Erscheinungen einer schweren Herzinsuffizienz.
Schon friihzeitig war unter den verschiedenen Formen, in welchen diese
Krankheit sich zeigen kann, eine erkannt worden, bei welcher die Herz-
beschwerden das Krankheitsbild beherrschen und nicht selten unauf-
haltsam zu einem raschen Tode fiihren; merkwiirdigerweise trat diese
Form meistens im Initialstadium der Beriberi in den Vordergrund.
Uber die Atiologie der Beriberi ist viel und heftig gestritten worden;
Infektionen, toxische und klimatische Einfliisse verschiedener Art,
Magen-Darmerkrankungen, Erndhrungs- und Stoffwechselstérungen
wurden als Ursachen genannt. Die bekannten Untersuchungen Evk-
MANs brachten die Beriberi mit der Polyarthritis reisgefiitterter Hiihner
in Verbindung. Ernihrungsversuche wurden dadurch méglich und endlich
formulierte Grisns den klar ausgesprochenen Gedanken, daB nicht
Infektionen, nicht Gifte im Spiele waren, sondern dafl es sich um das
Fehlen eines fiir die Gesundheit unentbehrlichen Stoffes handelt. Es
konnte nachgewiesen werden, daB ein solcher Stoff u.a. im Silber-
hiutchen des ungeschiilten Reises vorhanden ist. Die Beriberi zeigt
sich gerade bei solchen Menschen, die beinahe ausschlieBlich einen sehr

‘Wenckebach, Beriberi-Herz. 1



2 Einleitung.

stark geschliffenen Reis essen; es erwies sich bald, daBl das Essen von
ungeschiltem Reis oder die Darreichung von Silberhdutchen das Ent-
stehen der Beriberi aufhalten kann und heilende Wirkung hat. Zu
dieser Zeit (1911) fithrte Funk den Namen ,,Vitamine® ein; das Studium
der ,,Avitaminosen wurde durch die Untersuchungen von Hopxkixs,
OsBORNE, MacCoLLUM u. a. zu einem der wichtigsten Gebiete der
modernen Krankheitsforschung. Fiir eine kurze historische Schilderung
dieser Forschungsperiode kann auf die noch rezente Arbeit von GRIINS (23)
verwiesen werden. An das Vitaminproblem wird jetzt von den ver-
schiedensten Seiten herangetreten, und es spielt augenblicklich sowohl
in der modernsten Biochemie, wie in der experimentellen und klinischen
Forschung eine sehr wichtige Rolle.

Es ist nicht vorauszusehen, zu welchen Auffassungen iiber Wesen
und Wirkung der Vitamine unter normalen und krankhaften Verhilt-
nissen diese Forschung uns fithren wird, diese Probleme stehen hier
auch nicht zur Diskussion. Fiir unseren Zweck ist es von der groBten
Wichtigkeit, daB die sog. Vitamintheorie der Beriberi zu prophy-
laktischen und therapeutischen Resultaten gefiihrt hat, die man sich
kaum besser denken kann. Unter der klugen Leitung der niederlindischen
Behérden ist die Krankheit wohl nicht verschwunden, jedoch ist die
45 Millionen zihlende javanische Bevilkerung von groBSeren Beriberi-
Epidemien befreit. Wo eine solche auftaucht, kann sie schnell unter-
driickt werden ; der praktische Arzt kennt die Krankheit und ihre Ursache
und weiBl durch richtige Didtvorschriften dem Auftreten schwererer
Fille vorzubeugen. So kommt es, daB nicht nur die schweren chronischen
Formen auf Java fast nicht mehr zur Beobachtung kommen, sondern
auch der rasche Tod bei schweren Herzformen, wenigstens auf Java,
eine grofle Seltenheit geworden ist. Die Frequenz der Krankheit hingt
von der Art ab, in welcher die inlindische Bevilkerung oder das Indi-
viduum sich erndhrt, und von der Moglichkeit, sie mit den neuen Be-
handlungsmethoden bekannt zu machen.

Man soll nun nicht glauben, daBl bei dieser giinstigen Wendung die
Krankheit vollsténdig verschwunden sei; sie kann nicht aussterben, so
lange eine qualitativ ungeniigende Erndhrung bestehen bleibt. So
kommt es, daf manche unerwartete Todesfille bei Operationen, bei
der Geburt, nach kérperlichen Verletzungen und bei schweren Infektions-
krankheiten nach der Meinung der Sachverstindigen dem latenten Vor-
handensein eines schleichenden Beriberi-Zustandes zuzuschreiben sind.
Bei der Autopsie wird in solchen Fillen hiufig nichts anderes gefunden,
als ein erweitertes und ,hypertrophisches rechtes Herz. Auch bei
Sauglingen kommen Beriberi und ein rascher Herztod nicht selten vor;
wir werden uns sogar mit dieser Form der Krankheit noch im besonderen
zu beschéftigen haben.

Dadurch, daB die schweren, chronischen Fille von Beriberi mit den
schweren Lahmungen und die spiter auftretenden hydropischen und



Einleitung. 3

auch trocken-atrophischen Formen nur noch selten vorkommen, ist die
frither wohl mehr als eine Sonderform betrachtete kardiale Beriberi
mit den schweren Kreislaufstérungen und der imminenten Todesgefahr
viel mehr in den Vordergrund der Beriberi-Behandlung geriickt; sie ist
auch die Form, welche durch ihre ungelsten Rétsel meine Aufmerk-
samkeit auf sich gelenkt hatte.

Im Jahre 1888 erschien die Monographie von PEKELHARING und
WINKLER iiber die pathologische Anatomie und Klinik der Beriberi
(46), nachdem diese Forscher im vorhergehenden Jahre in Nieder-
landisch-Indien diese Krankheit studiert hatten. Als Assistent des Erst-
genannten, der damals die Lehrkanzel fiir pathologische Anatomie an
der Utrechter Universitdt innehatte, bekam ich vieles iiber die Merk-
wiirdigkeiten dieser Krankheit zu hoéren; der unerwartet rasch ein-
tretende Tod, das ausschlieflich rechts vergréBerte Herz und die an-
gebliche Hypertrophie des Herzmuskels nach so kurzer Krankheit
erschienen mir recht ritselhaft. Schon damals fand ich es wahrschein-
licher, daB nicht eine echte Hypertrophie, sondern irgendeine andere
Form von Verdickung der Herzmuskulatur vorliegen mufite. Seit jener
Zeit habe ich mich immer fiir diese Frage interessiert, um so mehr als ich
von Kollegen aus den Tropen noch viele andere Besonderheiten dieses
Herzens und seines Zugrundegehens zu horen bekam. Im Jahre 1927
hatte ich dann Gelegenheit, mit Dr. W. CH. AALSMEER an der Hand
seiner ausfiihrlichen und objektiven klinischen Befunde einen ersten Vor-
stoB zur Klarung der sich widersprechenden Angaben mehrerer Autoren
zu machen. Wir haben damals die Krankengeschichten, Réntgenbilder
und Elektrokardiogramme verdffentlicht (1) und es erschien uns
moglich, sowohl fiir die fast préddestinierte, ausschlieflich rechtsseitige
Herzerweiterung, als fiir Art und Wesen der Herzmuskelerkrankung eine
Erklarung aufzustellen. Trotzdem war noch vieles im dunkeln geblieben
und es schien mir erwiinscht, sowohl den sterbenden Patienten, als
auch das noch ungeniigend beschriebene Herz nach dem Tode einmal
aus eigener Anschauung kennen zu lernen. Dieser Wunsch ging im
Jahre 1931 in Erfallung.

Bei dieser Gelegenheit zeigte es sich, daB in &rztlichen Kreisen in
den Tropen das Verlangen nach weiterer Aufklirung auf diesem Gebiete
ein sehr lebhaftes war, hauptsichlich deswegen, weil man kein iber-
zeugendes Kennzeichen fiir die pathologisch-anatomische Diagnose des
Beriberi-Herzens kannte; daher blieb in vielen Féllen von plétzlichem
Tode ein Zweifel bestehen, ob wirklich Beriberi vorhanden war oder nicht,
um so mehr als bei vielen tropischen, infektiosen und anderen Krank-
heiten grole Herzen vorzukommen scheinen. Dieser Zweifel machte sich
besonders bei gerichtlichen Obduktionen sehr stérend bemerkbar. Man
hat auch nicht die Gelegenheit, durch das Tierexperiment diese Herz-
form naher kennenzulernen, weil merkwiirdigerweise bei der experi-
mentellen Avitaminose weder beim Versuchstier noch beim Menschen

1*
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die typische Herzerkrankung der Beriberi zum Vorschein kommt. Ich
konnte diese Tatsache an in Batavia vorbehandelten Affenherzen selbst
bestiitigen; auch spéter gelang es mir nicht, an freundlichst von dem
Biochemiker Dr. RosENow in Singapore mir zur Verfiigung gestellten
Taubenherzen eine Ahnlichkeit mit dem Beriberi-Herzen zu entdecken.
Man ist daher ausschlieBlich auf die Herzen der an Beriberi Verstorbenen
beschriankt, lernt also auch nur das Endstadium des Herzleidens kennen
und muB} nun versuchen, aus diesen Daten beriberiverddchtige Herzen
unter den bei Unfillen oder bei interkurrenten Krankheiten Verstorbenen
zu erkennen. Das war offenbar der Grund fiir das lebhafte Interesse,
welches in Singapore und in Niederlindisch-Indien gerade fiir die Morpho-
logie des Beriberi-Herzens bestand. Dadurch wurde ich in der Uberzeugung
bestérkt, dafl vor allem noch einmal das Studium der Morphologie als
Ausgangspunkt fiir weitere klinische Studien zur Hand genommen werden
muflte. Vor der Besprechung dieses Gegenstandes erscheint es erwiinscht,
das eigentiimliche Sterben des an kardialer Beriberi zugrunde gehenden
Patienten kurz zu beschreiben, denn es ist fiir den pathologischen Ana-
tomen wichtig zu wissen, unter welchen Bedingungen und Erscheinungen
der zu Obduzierende gestorben ist.

Der akute Herztod der Beriberi (das ,,Shoshin”).

Der Herztod bei der Beriberi ist ein in den Tropen beriichtigtes
Lebensende und wurde von zahlreichen Autoren mehr oder weniger
ausfiihrlich beschrieben. In Tropenkreisen wird der Vorgang mit dem
kurzen japanischen Namen ,,Shoshin® bezeichnet. Sehr genaue An-
gaben macht AarsMeeEr (A. W. S. 1) in seinen Krankengeschichten.
Es ist ein Zustand schwerster Oppression und Atembeklemmung. Nicht
selten klagt der Patient auch iiber Schmerzen. ,,Dieser Schmerz, den
unsere Patienten als ziehend und brennend bezeichnen und der im
Epigastrium und etwas hoher in der Brust lokalisiert ist, zieht nach
allen Seiten, aber nie speziell in beide Arme oder in das Gebiet des
Nervus ulnaris aus, wie es bei Angina pectoris der Fall ist. Auffallend
ist, daB der Kranke sich nicht mit beiden Hinden am Bette stiitzt,
auch seine Hilfsmuskulatur nicht besonders anstrengt. Die Atmung ist
sehr frequent, 30—40 pro Minute, eher oberflichlich als tief, nicht
stertords, ohne inspiratorisches Rocheln, auch kein kurzes Einatmen mit
langem, réchelnden Auspressen. Der Kranke wdlzt sich im Bette herum,
versucht immer wieder, sich aufzusetzen, was nur gelingt, wenn die
Schmerzen im Epigastrium abnehmen. Lange sitzen kann er aber auch
nicht und legt sich dann am liebsten ganz flach. Wenn er liegt, sehen
noch héren wir eine Zunahme der Dyspnoe. Das dauert jedoch nicht
lange, plotzlich sucht er, stéhnend vor Schmerz, wieder eine andere,
bequemere Lage, findet sie aber nicht. Er hiistelt, doch wirft er kein
schaumiges oder blutiges Sputum aus; mit einem Worte, es besteht kein
Lungenodem. Meistens erscheint eine deutliche Lungenstauung mit
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Rasseln erst kurz vor dem Tode. Perkutorisch zeigten die Lungen bis
dahin keine besondere Dimpfung. Im Gegensatz zu der fehlenden
Lungenstauung fallen die Zeichen allerschwerster ventser Stauung im
groBen Kreislauf stark auf: tiberfiillte Halsvenen, nicht selten mit deut-
lichem positiven Venenpuls; die Leber ist maximal vergréBert, jeder
Versuch sie zu palpieren ist duBlerst schmerzhaft, es besteht eine starke
défense musculaire, aber die Schmerzen kommen auch spontan, was den
Kranken veranlaBt, immer wieder die Hand auf das Scrobiculum cordis
zu legen. Der Puls ist beschleunigt, zuweilen hiipfend, gegen Ende fast
unfiihlbar.

Man kann dem Patienten nur wenig Hilfe bringen, jedoch wirkt ein
Aderlafl wahrend der schwersten Dyspnoe Wunder. ,,Das dunkle Blut
spritzt mit solcher Kraft im Strahle aus der dicken Nadel, daf3 die Um-
stehenden zuriickweichen, worauf noch einige Augenblicke lang der Strahl
pulsiert, als ob es eine angeschnitlene Arterie gewesen wdre. Der Kranke
fiihlt sich daraufhin sehr erleichtert. Aber leider verschlimmert sich das
Bild wieder ziemlich bald, alle genannten Erscheinungen setzen wieder ein .

In fast allen Einzelheiten stimmen diese Angaben mit den von ver-
schiedener Seite gemachten Beschreibungen iiberein. Schon wenige
Stunden nach meiner Ankunft in Singapore war ich in der Lage, mit
diesem Zustand bekannt zu werden. Der erste Anblick wirkt auch beim
Zuschauer ,,atemberaubend‘. Es ist wirklich so, dafl die Atmung weder
mit Lungenddem oder Asthma cardiale identisch ist, noch auch einer Form
von bronchialem Asthma &hnlich sieht. Auch das im Atemzentrum
ausgeloste ,,Ventiliertwerden, das mechanische, rasche, oberflachliche
Atmen und der CHEYNE STOKESsche Typus fehlen. Es macht den Ein-
druck, als ob der Kranke von innen aus, durch Erschwerung der Atem-
muskeltatigkeit, am Atmen verhindert wird. Das von AALSMEER be-
schriebene Herumwélzen im Bette war in den Fillen, die ich gesehen
habe, immer vorhanden und immer das gleiche. Es ist wahr, daB der
Patient nicht liegen und nicht sitzen kann, nicht weill, welche Lage er
annehmen soll; die nicht besonders beschleunigte, dafiir aber unregel-
méafige Atmung wird von verzweifelten Tiefatemversuchen, von einem
forcierten Luftschopfen unterbrochen, das jedoch dem Patienten nicht
gelingt und dadurch auch nicht beruhigt oder befreit.

Das starke Schlagen der Pulse habe ich in diesem Endstadium nicht
mehr beobachtet, offenbar war der Kreislauf schon dermaBlen herab-
gesunken, dafl der arterielle Puls meist kaum mehr fiihlbar war. Auch
waren Schlagen der Halsvenen oder ein hebender Leberpuls nicht mehr
so auffallend stark, wie in etwas leichteren Fillen. Dafiir aber sind
Leber- und Halsvenen so gewaltig geschwollen, wie man das nur héchst
selten bei Tricuspidalinsuffizienz zu sehen bekommt. Der Kopf erscheint
gedunsen und cyanotisch und die Venen an den Armen sind stark tiber-
fillt. In den genannten Fillen waren Aderldsse schon versucht worden,
hatten jedoch nicht wesentlich geniitzt.
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Der Anblick, den der Patient bietet, das klinische Bild, kamen mir bekannt
vor. Kurze Zeit vor meiner Abreise hatte ich einen diesem Zustand &hnlichen
Fall beobachtet und das gleiche schwerste Elend (distress) des nach Luft ringenden
Kranken [s. WENCKEBACH (58), S. 53] gefunden. Es handelte sich um einen Fall
schwerster rechtsseitiger Herzinsuffizienz mit plétzlich aufgetretener Tricuspidal-
insuffizienz und maximaler Leber- und Venenstauung. Der Zustand war bei offenbar
sehr geschwichtem Herzmuskel durch das anfingliche Weglassen der Digitalis-
behandlung entstanden und war nach ausgiebigem Aderlall der Digitalisbehandlung
noch zuginglich. Der Ernst der Lage zeigte sich dadurch, daf Patient wenige
‘Wochen nach seiner Abreise plotzlich starb.

In den wenigen Fillen, die mir zu Gesicht kamen, war der Patient
nicht mehr ginzlich compos mentis. Er antwortete zwar schwach auf
gestellte Fragen, war aber offenbar auBerordentlich ersch6pft; der zweifel-
los vorhandene Sauerstoffmangel wird zu diesem Zustand wohl mitgewirkt
haben. Auch war die Stimme auffallend aphonisch. Der allgemeine
Eindruck war: hier erstickt ein Mensch in dem Stausee, der Herz, Leber
und das ganze zentrale Venensystem iiberfiillt, jedoch fehlt die Lungen-
iberschwemmung bis in die letzten Stunden hinein. Diese mag dann
schlieBlich durch erhéhte Behinderung des Gaswechsels in den Lungen
das Ende beschleunigen.

Verwunderlich klingt in solchen Fillen die Anamnese: Patient fiihlte
sich eigentlich bis vor einer Woche noch nicht krank. Dann fingen die
Beschwerden an, mit Lihmungsgefiihlen in den Beinen, Schwiche, Herz-
klopfen, auch schon Kurzatmigkeit. Er begibt sich auf die Reise zum
Spital, kommt in elendem Zustand an, und héufig ist er schon nicht mehr
zu retten. Oder, wie PERKELBARING und WINKLER (46) schon erzihlen:
Ein inlindischer, erst vor kurzem zugereister Soldat trifft vormittags
beim ScheibenschieBen noch die Rose, nachmittags wird er schwerkrank
ins Spital eingeliefert, und in der Nacht stirbt er. Alle diese ungewohn-
lichen Erscheinungen waren noch nicht restlos in ihrem Wesen erkannt;
vieles erscheint jetzt erkliarbar und wenigstens begreiflich.



I. Die Morphologie des Beriberi-Herzens.
a) Der grob-anatomische Befund.

Die ersten mir gezeigten zwei Herzen von im Shéshin Gestorbenen
waren mehr oder weniger enttduschend; in gewohnter Weise aus dem
Thorax entfernt und aufgeschlitzt, waren es nur sehr schlaffe Herzen,
an denen nicht viel Besonderes zu beobachten war. Allerdings zeigte
sich die Herzwand beim Abtasten sehr weich und etwas pappig. Die
meisten Autoren erwidhnen diese Eigenschaft, sprechen von der ,leicht
zerreilbaren’ Herzwand, die so weich ist, dafl schon bei mdBigem Druck
der tastende Finger unversehens durch die Wand schliipfen kann [Krg-
WIET DE JONGE (33), Rorr (49)]. Das gilt besonders fiir das rechte
Herz, die linke Kammer fithlt sich meistens viel fester an, als ob sie
sich stark zusammengezogen hétte. Bei nidherer Betrachtung kommt
uns auch in diesem zusammengefallenen Zustand das ganze rechte Herz
sehr stark vergrofert vor. Namentlich zeigt der rechte Conus arteriosus
knapp unterhalb des Ursprungs der Arteria pulmonale eine starke
Erweiterung, die Wand ist nach vorne und links ausgebuchtet. Diese
Ausbuchtung ist auch in der entleerten Herzwand mehr weniger festgelegt
und bleibt dadurch sichtbar; sie wurde auch schon beschrieben und u. a.
in der ersten groBen Arbeit von SmiMAazono (51) abgebildet. Sie wurde
aber nicht besonders besprochen, wiewohl sie, wie sich bald ergeben
wird, ein recht gutes Erkennungszeichen fiir das ausgeschnittene Beriberi-
Herz zu sein scheint. Es handelt sich allerdings nicht um ein absolut
pathognomonisches Zeichen, denn auch bei anderen Herzerkrankungen
kann diese Ausbuchtung vorkommen. Die Breite (Dicke) der Muskel-
wand war schon in diesen ersten Herzen sehr verschieden, einmal
waren die ganze rechte Kammer und Vorhof stark gestreckt und gleich-
méaBig diinn, in anderen Fillen waren sie sogar stark verdickt und,
abgesehen von der Konsistenz, auch, wie es schien, ,hypertrophisch‘.

Mit Riicksicht auf die Unmdoglichkeit, am ausgeschnittenen Herzen
dessen urspriingliche Form zu rekonstruieren, erbat ich mir, den Kadaver
durch moglichst frithzeitige Formalininjektion in die Venen zu fixieren.
Die Injektion fand unter einem ungefihr dem Venendruck wéhrend der
Agonie entsprechenden Druck, d. h. 25—30 cm Wasser statt. So konnte
ich noch vor meiner Abreise nach Java zum erstenmal das Beriberi-
Herz in situ beobachten und weiter auspriparieren. Dieses erste Pré-
parat wurde in der Prosektur des Tan Tock Seng-Spitales in Singapore
aufgehoben und ist hier in Abb. 1 wiedergegeben.
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Wihrend meines Aufenthaltes auf Java wurden in diesem Spital noch ein halbes
Dutzend Leichen in dieser Weise konserviert. Auf meiner Riickreise hatte ich
Gelegenheit, dieses Material vorliufig zu bearbeiten, wodurch ich spéter feststellen
konnte, daB schon dieses erste Bild die typischen Eigenschaften des Beriberi-
Herzens in der Hauptsache wiedergibt.

Bei stufenweiser Freilegung des Herzens zeigt sich nach Entfernung
der vorderen Brustwand nur, dafl das Perikard iiber eine sehr grofle
Oberfliche sichtbar ist; der linke Lungenrand ist weit nach links ver-

schoben ; auch an der rechten Seite
ist eine gewisse Verschiebung be-
merkbar, jedoch in geringerem
Grade (s. Abb.4). Das Perikard ist
meist stark gespannt, hdufig beweist
ein Fluktuieren die Anwesenheit
einer groBeren Menge fliissigen In-
haltes. Inden fixierten Praparaten
ist dieser triib, flockig, haufig auch
leicht blutig gefarbt. Man hat
seinerzeit dem Vorhandensein eines
ganz groflen, aber stark wechseln-
den Hydroperikards eine gro3e Be-
deutung fiir die Klinik zugeschrie-
ben ; namentlich sollte das schnelle
Auftreten und auch eine ebenso
rasche Resorption des Hydroperi-

Abb. 1. Das erste, in situ gehértete Beri- kards die Erklirung fir die per-

beri-Herz. Perikard und Lungen in einem

Niveau abgetragen. Die groBle Milz und

die Zeichen fibroser Peritonitis gehéren

nicht zur Beriberi (wahrscheinlich

chronische Malaria). Uberfiillung des

rechten Herzens, der Venenhauptstimme
und der Leber.

kutorisch so stark auffallenden
Groflenverinderungen der Herz-
démpfung bieten. Spétere Angaben
beweisen, dafl nur in einem Bruch-
teil der Falle eine so groBe Menge
Fliissigkeit im Perikard vorhanden

ist und daB im allgemeinen der
Transsudatwechsel nicht in wirklich bedeutendem Mafe fiir das Schicksal
des Herzens verantwortlich sein kann.

Das rechte Herz. Nach Abtragung des Perikards bekommt man nur
das auBerordentlich stark erweiterte rechte Herz zu sehen. Der rechte
Vorhkof ist maximal vergroBfert (Abb. 2—10). Wie eine grofBle, glatt-
gewolbte Mondsichel umgreift er die ganze rechte Flanke des Herzens,
von der hinter dem Herzen gelegenen Einmiindungsstelle der Vena cava
inferior bis weit nach vorne und hinauf zur Aortenwurzel. Die Wand
ist durchsichtig, die Blutfarbe des Inhaltes schimmert besonders im
frischen Préparat bldulich, im vorher konservierten braun durch; man
sicht die stark gedehnten Fenster zwischen Balkennetz und Musculi
pectinati und den Verlauf der auseinandergedringten, einzelnen, sich
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iiberkreuzenden, feinsten Muskelbiindel (Abb. 5a). Am auffallendsten be-
trigt sich das Herzohr, das wie aufgeblasen aussieht und stark hinauf-
geriickt ist. Am medialen Rande wird eine sonst unaufféllige Reihe von
kleinen Unebenheiten, die mit einer Art Fransen besetzt ist, sichtbar
(Abb. 8). Wie ein dicker Stamm steigt die Vena cava superior aus diesem
Halbmond auf und nimmt die ebenfalls stark iiberfiillten Venae anonymae
mit den Jugular- und Subclavicularvenen in sich auf. Namentlich die
linke Vena anonyma setzt den Obduzenten durch ihre GréfBe in Er-

Abb. 2. Beriberi-Herz. Auffallend hochgedringtes rechtes Zwerchfell. Linke
Kammer kaum sichtbar. Lungen normal lufthaltig. Aufs &uflerste iiberfiillte Venen.

staunen und man fragt sich, ob nicht dieses Gebilde gelegentlich zu
einem grofen Teil fiir eine vorhandene starke Dampfung des Manu-
briums verantwortlich sei.

Auch die rechte Kammer erscheint in allen, auch in der nicht injizierten
TLeiche auBerordentlich stark vergroBert. Es ist auf den ersten Blick
klar, welcher Faktor den linken Lungenrand so sehr verlagert hat. Die
Kammerwand hat infolge der starken Dehnung eine glatte, glénzende
Oberfliche. Man findet die Coronararterien leer, die Venen hingegen
strotzend gefiillt (Abb. 6 u. 10). Nicht selten sind unterm Epikard groBere
Eechimosen vorhanden (Abb. 19u.20). Die Wolbung der Kammerwand
ist am stirksten am ganzen Areal des Infundibulums und ganz besonders
im letzten ,,Ansatzstiick’ vor dem Ostium pulmonale. Die Vergroferung
der Kammer als Ganzes findet aber nicht nur in der Richtung nach
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vorne statt, sondern noch viel stdrker nach links und oben. Die stirkere
Vergroferung nach links beruht, wie wir sehen werden, auf einer Ver-
lingerung der eigentlichen rechten Kammer und auf der Verbreiterung
des Conus arteriosus; dadurch wird die linke Kammer nach links und
hinten verdringt; bei frontaler Betrachtung des Herzens verschwindet
sie vollstindig aus dem Gesichtsfeld, oder es bleibt nur ein ganz kleiner
Rand sichtbar (s. Abb. 1—10). Die Folge dieser starken Vergréferung
ist, daB die rechte Kam-
mer an der Bildung der
Herzspitze den groten
Anteil hat. Die starke
Linksausdehnung auch der
oberen Teile des Conus
arteriosus macht auch das
linke Herzohr unsichtbar.
In Abb. 3 ist der gelappte
Rand dieses Herzteiles ab-
sichtlich durch Abdran-
gung nach links mittels
Wattepfropfchens sichtbar
gemacht, um die genaue
Topographie fiir die Deu-
tung des Rontgenbildes
feststellen zu konnen.

Es findet, wie schon
angedeutet, durch die Ver-

Abb. 3. Beriberi-Herz in situ. Lungen weg- lingerung des eigentlichen
geschnitten. Perikard vom rechten Vorhof durch Conus arteriosus von der
Watte abgedriangt. Rand des linken Herzohres, H itz6 bi Osti
zur Orientierung iiber die Lage im Réntgenbild, erzspitze 1S Zum Ostium
ebenfalls etwas abgedriingt und sichtbar gemacht. pulmonale eine bedeutende
VergroBerung des rechten

Kammerkomplexes in die Hihe statt. Die Folge ist, daB die Wurzel
der Arteria pulmonalis viel hoher als normal zu liegen kommt.
Diese in allen Priaparaten vorhandene Tatsache ist mit Riicksicht auf
die Rontgendiagnose von Bedeutung; es sei daher hinzugefiigt, dafl
diese starke Hochdriangung dadurch gefordert wird, daB die Ausdehnung
der ganzen rechten Kammer nach unten und vorne nur in geringem
MaBe oder vielleicht gar nicht stattfinden kann. Nicht nach unten,
weil das Zwerchfell durch die vorhandene enorme Leberstauung in die
Hohe gedringt wird, nicht nach vorne, weil die vordere Brustwand sich
doch nur in geringem MaBe nach vorne verdriangen 148t. Zwar ist eine
deutliche Voussure beim lebenden Patienten in der Herzgegend sichtbar,
doch kann eine solche nur wenig Raum fiir das sich vergroBernde Herz
herbeischaffen. So kommt es, daBl die Erweiterung hauptsichlich in
cephaler Richtung stattfinden muB. Das gleiche gilt iibrigens auch fiir
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den rechten Vorhof, an dem wir bemerken kénnen, daB das an drei
Seiten freie, nicht mit der Umgebung verwachsene Herzohr sich haupt-
siachlich aufwirts bewegen kann. Wir werden auf die Kinzelheiten
dieser Vergroferung des rechten Herzens noch wiederholt zuriickzu-
kommen haben.

Die Abb. 2, 3 und 4, alle drei vorher konservierten Kadavern ent-
nommen, zeigen beinahe phantastisch groBle Herzen. Alle Herzen
besitzen den michtigen
subpulmonalen Buckel
des rechten Conus ar-
teriosus, den wie aufge-
pumpten rechten Vor-
hof, der sich, so viel das
Perikard es erlaubt hat,
nach rechts und links
ausdehnen lieB. In allen
diesen Herzen ist von
linker Kammer oder
Herzohrnichts zusehen.

Man fragt sich un-
willkiirlich, ob wir in
diesen Beriberi-Herzen
nicht doch XKunstpro-
dukte vor uns haben,
durch einen allzu hohen
Druck bei der intra-
venosen Formolinjek-
tion hervorgezaubert ?

Die meisten Injektionen
wurden ja wahrend mei-

ner Abwesenheit von  Abb. 4. Herzlungenpriparat, in situ aus konser-
Singapore vorgenom-  vierter Leiche herausgenommen. Topographie des
men, und es erscheint linken, stark verdringten Lungenrandes.

a priori nicht unmog-

lich, da infolge eines solchen technischen Fehlers das rechte Herz
allzu groBe Dimensionen zeigt. Wir haben uns aber davon tberzeugt,
daB ein solcher Fehler jedenfalls nicht von Bedeutung oder eventuell
irrefithrend sein kann. Die Perkussion sowie die Rontgenunter-
suchung liefern uns genau die gleichen Befunde, mit vielen der oben
genannten Besonderheiten. So finden wir, wie im nichsten Kapitel
nachgewiesen werden wird, bei der Perkussion, aber besonders bei der
Orthodiographie, die riesigen Dimensionen des ganzen Herzens und
den Conusbuckel. Wir finden die erstaunlichen und raschen GroBen-
veranderungen bei Anderungen des Krankheitszustandes, und auch
am anatomischen Praparate selbst sind Details vorhanden, die zeigen,
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daB eine kiinstliche Ubererweiterung nicht stattgefunden hat. Die
rechte Vorhofwand ist in vielen dieser Fille nicht prall gespannt,
sondern in seichten Falten zusammengefallen, was darauf hinweist, daB
sie durch Abfliefen von Fliissigkeit kleiner geworden ist, als sie vorher war
(Abb. 1 u. 2). Mit Riicksicht auf die auch bei mir aufkommenden Zweifel
war es ein unverhofftes Gliick, daB in der letzten schweren Arbeits-
woche in Singapore ein Shéshin-Patient starb, in dem Augenblicke,
als gerade die Arbeit an den sechs anderen fixierten Herzen in vollstem
Gange war. Durch diesen Zufall war es moglich, die bis dahin erhobenen

Abb. 5a. Beriberi-Herz 20 Minuten  Abb. 5b. VergroBerte Skizze von Abb. 5a.

p. m., durch En’ﬁfernung von .Perl- w Wattebduschchen; Co. a. rechter Conus arterio-
kard und Verdringung von linker  sus; V. d. rechte Kammer; A. p. Arteria pulmeo-

3 nalis; Le. Leber; f Fettgewebe; M Manubrium
Lunge und Leber sichtbar gemacht, (Sageschnitt); Ao. Aorta ascendens; A. d. rechter

von halbrechts photographiert. Die  Vorhof; V. c.s. aufs duBerste uberfiillte Vena

& : cava superior; p Perikard-umschlagfalte an Vena
Wolbung des Conus arteriosus durch cava superior’; Lu. Lunge; Z Zwerchfell rechts;

Wattebauschchen schirfer V.c.i. Trichter der unteren Hohlvene.
abgegrenzt.

Befunde mit Hilfe eines ganz frischen, noch unberiihrten Falles zu kon-
trollieren und sich selbst und die Anwesenden von der vélligen Identitit
beider Herzformen zu iiberzeugen.

Abb. 5 ist eine photographische Aufnahme an der Leiche eines jungen
Mannes, der 20 Minuten vorher nach einem Shoshin-Zustand von etwa
24 Stunden gestorben war. Beim Freilegen der Brustorgane wurde das
Perikard des sehr stark vergroflerten Herzens straff gespannt ge-
funden. Es war schwierig, mit der Pinzette eine Falte zum Einschneiden
aufzuheben. Im Perikard wenig Flissigkeit. Die linke Lunge stark
nach links verschoben. Das Photogramm wurde von halb rechts auf der
Hohe des Herzens aufgenommen. Links ist der Bruch des durchsigten
Manubrium sterni (M) zu sehen, rechts die Leber, unten die Lunge,
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welche mittels Pinzette zuriickgedringt wurde, um den rechten Vorhof
und die Venae cavae sichtbar zu machen. An der linken Seite des Herzens
wurde ein diinner Streifen Baumwollwatte (w) eingeschoben, ohne die
Lage des Herzens zu verdndern, um das linke Profil des Conus arteriosus
dexter mit seinen Wolbungen sichtbar zu machen. Die Vorderansicht
des Herzens stimmt in allen Einzelheiten und auch in den Dimensionen
mit den am fixierten Material erhobenen Befunden iiberein. Besonders
der noch durchsichtige rechte Vorhof und die Vena cava superior mit dem
Ansatz der Vena anonyma sin. lassen die blaue Farbe des angestauten
Blutesdurch die straff gespannten, papierdiinnen Wande durchschimmern.
Am Vorhof ist die auseinandergezerrte starke Muskulatur der Bilkchen
und der einzelnen Muskelfasern auBerordentlich deutlich sichtbar. Alles
weist auf duBerste Dehnung der Wand, die gespannt ist wie ein Gummi-
ballon. Der rechte Conus arteriosus, der Ansatz der Pulmonalarterie
und die durch stédrkere, weniger dehnbare Muskelstreifen verursachte
Wellung der Conus- und Kammerwand entsprechen allen Dimensionen der
hier behandelten Abbildungen.

Hier hatten wir also endlich das Beriberi-Herz in unberiihrter natiir-
licher Lage zu sehen bekommen. Die frischen Farben, die Zartheit der
diinnsten Teile des iiberfiillten Herzens, die strotzende Fiillung auch der
angrenzenden Venenteile machten auf die Zuschauer einen tiefen und
iiberzeugenden Eindruck. Dieses Herz wurde nun in situ von der Vena
cava superior aus unter einem Wasserdruck von etwa 15 ¢cm mit 10 %iger
Formalinlésung durchstrémt, wonach die Ausginge unterbunden und
das Herz in seiner natiirlichen GréBe fixiert wurde. An diesem, allen
Anforderungen geniigenden Préparat wurde nun vor allem die innere
Ansicht der rechten Kammer, speziell des rechten Conus arteriosus unter-
sucht (Abb. 6).

Diese Abbildung zeigt einen Lingsschnitt durch den Conus arteriosus,
den ,,Austreibungsteil der rechten Kammer, der die am meisten gewélbte
Stelle des Conus arteriosus von der Achse der Arteria pulmonalis aus
bis zur Kammerspitze schlitzt. Die Léinge des Abstandes Ostium pul-
monale bis Herzspitze betrdgt hier 11 em, jedoch auch die Breite des
Lumens hat sehr zugenommen; der von den Zahlen 1, 2, 3, 3a be-
grenzte Teil ist im normalen Herzen und von diesem Gesichtspunkte aus
betrachtet, eine enge Rinne, die in dem Abstand 3—3a kaum 1 em breit
ist. Hier ist das dreifache MaBl vorhanden. Das ,,moderator band‘ der
englischen Anatomen (von TANDLER ,Trabecula septomarginalis® ge-
nannt), ist hier als méchtiger Ring deutlich sichtbar und bei 3 und 4 im
Querschnitt getroffen. Er bildet die Grenze zwischen dem Conus arteriosus
und der,,EinfluBbahn®, der eigentlichen rechten Kammer, die vom Ostium
tricuspidale bis zur Herzspitze reicht. Der Muskelring dieses Ostiums
ist so sehr erweitert, daBl die auf ihm eingepflanzten Klappen voll-
standig insuffizient sind. Auch in der so viel kriftiger gebauten, von
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starken Balken durchsetzten Herzspitze erscheinen die Hohlrdume be-
deutend erweitert.

Die Muskelwand ist auf Durchschnitt ungleichmaflig verdickt, zu
gleicher Zeit, offenbar durch inneren Druck, gedehnt und abgeplattet.

Abb. 6. Herz von Abb. 5a. Langsschnitt durch rechten Conus arteriosus, von
Herzspitze bis Achse der Arteria pulmonalis.
a.p. Arteria pulmonalis; 1, 2, 3, 3a, 4 umfassen das Gebiet des Conus arteriosus; B.a. Bulbus

aortae; co.a.s. linker Conus arteriosus; A.s. linker Vorhof; s.c. Sinus coronarius;
0. a.v. d. Ostium atriovenosum rechts, mit den insuffizienten Tricuspidalklappen.

Die Kurve der gleichméfig diinnen Vorderwand ist wie ein Bogen ge-
spannt. Die Konsistenz ist trotz der Fixierung ziemlich weich. Bei
Abtasten denkt man an einen steifen Glaserkitt.

Das ganze rechte Herz zeigt also sowohl eine ,,tonogene‘‘ Verlingerung,
als auch eine ,,myogene‘ Erweiterung. Dieser von Kircr (34) aufge-
stellte Unterschied entspricht unserer, auf Grund klinischer Erfahrung
gewonnenen Uberzeugung, daB sowohl Tonus als Kontraktionskraft des
Herzens bei der Beriberi stark gelitten haben miissen.
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Die auffallende Erweiterung des Conus arteriosus ist nicht nur fir unsere
klinischen und pathologisch-anatomischen Fragen von groBem Gewicht, sondern
illustriert auch einige phylogenetischen Besonderheiten dieses Organes, die aufer-
halb des Kreises der Fachanatomen nur wenig bekannt sein diirften. Dieser Teil des
rechten Herzens ist der Rest des ,,Bulbus cordis‘‘, des vierten Abteils des urspriing-
lichen embryonalen Herzschlauches (K&rrH, TANDLER). Die linke Hilfte dieser vierten
Herzkammer verkiimmert bei der Léngsteilung des Herzens, die rechte bleibt
bestehen und soll nun nicht nur morphologisch, sondern auch funktionell eine
eigene Rolle bei der Herztétigkeit erfillen. Keirr (32) sagte dariiber ,,es ist sicher,
daB am Siugetierherzen die Muskulatur des Infundibulums (Synonym fiir Conus
arteriosus) spiter in die Kontraktion eingeht, als die eigentliche rechte Kammer.

Abb. 7. Herz wie Abb. 5 und 6. Rechter Vorhof von rechter Kammer und Vena
cava superior gelost, von innen gesehen; rechts das Herzrohr, links die unterbundene
Miindung der unteren Halsvene.

Weiters glaube ich, daB die zukiinftige Forschung nachweisen wird, daB dieser
Herzteil nur dann in wirklich wirksame Tétigkeit kommt, wenn das Herz groBe
und ermiidende Arbeit zu leisten hat (,,exertion and stress‘‘). In solchen Fillen
vermittelt das Infundibulum zwischen der treibenden Kraft der rechten Kammer
und dem Lungenkreislauf und kann dann, wie ich meine, einen regulierenden
Einfluf ausiiben“. Zu diesen Worten kann man folgendes bemerken: Der Conus
arteriosus funktioniert wie der zweite Ballon eines Doppelgeblises; er fingt die
rhythmischen Blutstofe aus der rechten Kammer auf und ddmpft sie durch seine
(bei der Beriberi so auffallende) Dehnbarkeit. Dadurch werden diese Volum- und
Druckwellen, bevor sie in den Pulmonalkreislauf eindringen, mehr weniger aus-
geglichen, was bei ,,exertion and stress’* fiir das zarte Lungengewebe in der
kurzen Lungenblutbahn eine Schonung bedeutet.

Der rechte Vorhof ist, wie schon beim &duBeren Aspekt beschrieben
wurde, ebenfalls in solchem Ausmal} erweitert, wie man das sonst nur
nach langjahriger Mehrarbeit des rechten Herzens bei Pulmonalsklerose,
Mitralklappenfehler, jedoch auch bei Vorhofflimmern zu sehen be-
kommt. Es fehlt hier aber die méchtige und kriftige, man darf
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beinahe sagen, gesunde Hypertrophie, die man in Fillen von erh6htem
Widerstand im Pulmonalkreislauf findet. Bei der Beriberi findet man
hiaufig die schon bekannte Verdickung des Muskelgewebes, deren
Deutung erst spiter zur Sprache kommen wird. In dem hier be-
sprochenen Herzen (Abb. 7) macht sich vor allem der dehnende Druck
von innen aus an den erweiterten Fenstern und an der starken Ab-
flachung eines groBen Teiles der Musculi pectinati (linker Teil der Ab-
bildung) bemerkbar. Letztere sind nicht atrophisch, sondern eher gleich-
mafig verdickt und sehr weich. Der Sinus coronarius (Abb. 6, s. ¢.) war
prall mit geronnenem Blute gefiillt und erscheint ebenfalls stark er-
weitert, so auch die Coronarmiindung im rechten Vorhof mit den Valvulae
Thebesii (Abb.9). In den nicht in situ fixierten Priparaten ist der
letztere Teil meistens nicht so erweitert, weil das Blut in den auf-
geschnittenen rechten Vorhof ausgeflossen ist.

Das rechte Herzohr hat einen méchtigen Anteil an der Dilatation des
Vorhofs, wie das schon an der Oberfliche des Herzens auffiel.

Die Herzohren, deren Funktion und Niitzlichkeit immer etwas zweifelhaft
erschien, scheinen in vielen Hinsichten eine dhnliche Rolle zu spielen, wie KEiTH
dem Conus arteriosus der rechten Kammer zugeschrieben hat; sicher nimmt
ihre Muskulatur an der Arbeit und der Hypertrophie der Vorhofe des Herzens
starken Antsil, denn man staunt haufig iiber den Umfang des von der Crista mar-
ginalis aufsteigenden, sich kriftig verzweigenden Muskelbaumes, den man z. B.
bei alter Mitralstenose vorfinden kann. Thre starke Erweiterung bei Uberfiillung
gibt uns die Uberzeugung, daB das Herzohr bei starkem BlutzufluB einen Teil
des Blutes in sich aufnimmt und dadurch den nicht so dehnbaren Vorhof entlastet.
Der eigentiimliche und hochst praktisch erscheinende Bau der Muskulatur erméglicht
es durch kréftige Kontraktion, den Inhalt wie aus einem Schwamm systolisch
auszutreiben und dem Vorhof bei seiner Arbeit zu helfen; bei geringerer Zufuhr
erscheint das nicht so notwendig. AuBerdem besitzt das Herzohr ein ungewdhnlich
reiches Netz von elastischen Fasern, das sich nicht nur subepikardial ausdehnt,
sondern die ganze Muskulatur einhiillt und durchdringt. Einen guten Einblick
in diese Funktion der Herzohren bekommt man, wenn man an der Leiche unter-
sucht, wie das Menschenherz bei Infusionen von der Vena cava superior aus auf
verschieden hohen Druck reagiert. In dem Augenblick, wo man die Infusionsflasche
hebt, schieBen rechtes Herzohr und Conus arteriosus geradezu in die Hohe. Es
entsteht dabei genau dasjenige Bild, welches wir, in situ fixiert, bei dem Beriberi-
Herzen gefunden haben. Bei rascher Abnahme des Druckes verschwindet die
Erscheinung nicht weniger schnell als am beliebten, aufgeblasenen Gummischwein-
chen unserer Jugendzeit.

Das linke Herz ist, in schroffem Gegensatz zur rechten Herzhéalfte,
in der grofen Mehrzahl der Fille nicht erweitert, eher klein. Die in der
Literatur vorkommenden Beschreibungen sprechen von sehr verschie-
denen Befunden. Die linke Kammer kann schlaff oder auch sehr stark
kontrahiert und fest sein, klein und auch reichlich vergréBert, das Lumen
stark vergroBert oder eng, die Wand bedeutend hypertrophiert oder auch
nicht besonders verdickt; das sofortige Aufschneiden des Herzens ver-
schuldet auch hier, dal man die wirklichen Verhiltnisse nicht erkennen
kann. Am in situ gehirteten Herzen war immer der GroBenunterschied
zwischen rechts und links wahrzunehmen, nichtsdestoweniger bleibt die
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Tatsache bestehen, da der linke Ventrikel auch bedeutend vergréBert sein
kann. Zweifellos wirkt der so verschiedene Verlauf der Krankheit ent-
scheidend auf die endliche Form des Herzens ein; je nachdem der Ver-
lauf akut und zum Tode fithrend, oder schleichend, chronisch, rezidi-
vierend war, oder auch andere Krankheiten im Spiele waren, wird das
Herz in seinen verschiedenen Abteilungen auch verschiedene anatomische
Befunde liefern. Eine Untersuchung in groflem Stile, wobei Krank-
heitsverlauf und postmortaler Herzbefund genauer verglichen werden,
wird in diese Sache mehr Licht bringen miissen, jedoch wird es nicht
so leicht sein, zu diesem Zwecke ein geniigend groBles Material an letalen
Fillen zu sammeln. Unter den mir zur Verfiigung stehenden Herzen
befand sich eines, in welchem der linke Ventrikel in seinem EinfluBteile
sehr stark verlingert war, so wie man das u. a. bei der unkomplizierten
Aorteninsuffizienz finden kann. In diesem Falle bestand aber eine
wahrscheinlich angeborene Anomalie der Aortenklappen: eine normale
Klappe und eine sehr grofle, gefaltete Klappe, die offenbar die beiden
anderen Klappen vertrat. Es erschien moglich, dall dabei wirklich ein
NichtschlieBen der Klappen vorhanden war. Auch andere Faktoren,
Venendruck, Blutzufuhr zum Herzen, ob der Patient schwere Arbeit
geleistet hat oder nicht, haben einen EinfluB auf das linke Herz, wie
wir das spiter noch niher hervorheben werden.

Der linke Vorhof wird fast immer klein gefunden. REINHARDT (48)
hat auf diese Tatsache schon ausdriicklich hingewiesen und sie auch zu
seiner Auffassung des Beriberi-Herzens verwendet. Am ausgeschnittenen
Herzen ,,nicht erweitert’’, zeigt dieser Vorhof sich am fixierten Herzen
als teilweise sehr verengert, besonders im oberen Teil und am Herz-
ohr; letzteres kann sogar stark plattgedriickt sein. Diese bemerkens-
werten anatomischen Verhéltnisse ergeben sich aus Abb. 8, die einen
Blick von hinten und links auf das von den Lungen frei praparierte,
fixierte Herz gestatten. Von dem linken Vorhof sieht man nur das
Herzohr, und zwar derart abgeplattet, daBl es notwendig war, den linken
duBeren Rand durch das Einschieben eines kleinen Papierstreifens iiber-
haupt sichtbar zu machen. Es ist also das linke Herzohr nicht nur vom
rechten Conus arteriosus verdeckt und von dem frontalen Bilde des Herzens
verschoben (s. oben, S.10), sondern offenbar génzlich zwischen den
erweiterten Teilen des Herzens in die Klemme geraten. Von diesem
hilflosen Zustand spricht auch Abb. 9 (aur. sin), auf welchem man ein
anderes Herz nach Entfernung von Lungenteilen, Oesophagus, Aorta
und Hauptbronchus von hinten betrachten kann. Beim Auspriparieren
der linken Lungenvenen wurde irrtiimlich zwischen oberer und unterer
Vene eine kleine Vorwélbung, die wie eine Lymphdriise aussah, an-
geschnitten (app. s.). Durch das kleine Loch mit der Sonde das linke
Herzohr untersuchend, fand man dieses nur als Spalt vorhanden. Ubrigens
ist auch die Kleinheit des eigentlichen Vorhofes sehr sichtbar; die starke
Fillung der Venenstimme unmittelbar vor ihrem Eintritt in den linken

Wenckebach, Beriberi-Herz. 2



18 Die Morphologie des Beriberi-Herzens.

Vorhof zeigt, dal letzteres Organ ebenfalls unter Druck seiner Um-
gebung stand. Offenbar kommt dieser Druck von vorne. Es war also
die Frage, welcher Organteil diesen Druck ausiibt ?

Es wurde 8.10 schon darauf hingewiesen, daB das ganze rechte
Herz und speziell dessen Conus arteriosus durch die suBerste Uberfiillung

Abb. 8. Beriberi-Herz. Ansicht von links hinten. Das linke Herzohr ginzlich
plattgedriickt.

A. 0. Aorta descendens; A. p. sin. linker Hauptast der Arteria pulmonalis; Au. sin. linkes
Herzohr; V. p.sup. obere linke Lungenvene; V. p. inf. untere linke Lungenvene;
Per. Perikardfalte; Br. sin. linker Hauptbronchus.

unter hohem Venendruck stark aufwérts gedringt wird. Auch wurde
schon erwihnt, daB3 durch die Starre der vorderen Brustwand dieser Druck
sich auch nach riickwérts filhlbar machen muBl. Dabei wirkt dann eigent-
lich die Arteria pulmonalis als eine Art Hebel fiir diese Kraft, welcher
versucht, den Aortenbogen, unter dem ihr rechter Ast durchschlipfen
mub, in die Héhe und nach riickwérts zu dringen. Im Rontgenbild lassen
sich diese Verlagerungen mit Sicherheit nachweisen (S. 24 u. Abb. 17).
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Dadurch entsteht in diesem subarcalen Raum der gleiche bedringte Zu-
stand, der beim Aneurysma des Aortenbogens, beim Mediastinaltumor
und bekanntlich auch bei dem stark erweiterten linken Vorhof der
Mitralstenose vorkommt und sich durch eine Léhmung des linken Nervus
reccurens dokumentiert. Es ist sicher nicht Zufall, dal Heiserkeit und
Aphonie auch bei der Beriberi ein fast regelméBig auftretendes Symptom
ist (s. unter Sauglingsherz).

Abb. 9. Beriberi-Herz. Ansicht von riickwérts, nach Entfernung von Oesophagus,

Aorta, Bronchi und Teile der Crura-Diaphragmatis. Der kleine linke Vorhof mit

gefiillten Lungenvenen in der Mitte, oben die Zweiteilung der Arteria pulmonalis,

unten die gewaltig gefiillte untere Hohlvene mit dem unteren hinteren Teil des
rechten Vorhofs.

Oes. Oesophagus; a. p.sin. linker Hauptast der Arteria pulmonalis; Aur.sin. kleine

sichtbare Stelle des zerdriickten linken Herzohres; Gr. Grenze von linkem und rechtem
Vorhof; v. c.i. untere Hohlvenen, aus der Leber herausgeschnitten; Tr. Luftrohre.

Unterhalb (caudalwirts) von der Arteria pulmonalis ist es die auf
Abb. 6 so sehr ins Auge fallende grole Erweiterung des Conus pul-
monalis, welche nun die mehr nach hinten gelegenen Herzteile links
bedrangt, und von diesem Dringen ist das linke Herzohr das erste Opfer.
Aus den Abb. 8 und 9 kann man beobachten, wie sehr sowohl die Venae
pulmonales, als auch der eigentliche linke Vorhof zerdriickt werden.
Allen diesen Teilen fehlt die Gelegenheit, irgendwie nach hinten oder

*
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seitwirts auszuweichen. Die verhdltnismiafig bedeutende Starre des
Aortenbogens und die harte Wand der Tracheabifurkation und des
linken Hauptbronchus tragen das ihrige noch dazu bei.

Alles in allem zeigen uns diese eigentiimlichen Verhéltnisse, wie bei
der Beriberi nicht nur das rechte Herz stark erweitert wird, sondern diese
Erweiterung selbst sich auferdem als ein sehr ungiinstiger Faktor fir die
freie Beweglichkeit des linken Herzens auswirkt.

Wir wollen jetzt versuchen, an einem und demselben Herzen alle
die oben genannten Besonderheiten des Beriberi-Herzens zu demon-
strieren und so das Gesamtbild der gesondert besprochenen anatomischen
Befunde zu einem einheitlichen Bilde zu vereinigen.

Abb. 10a ist das duBere Frontalbild eines in situ freigelegten Herzens.
Rechter Vorhof und rechte Kammer sind extrem gedehnt, die Venen
sehr stark Uberfiillt, der linke Vorhof ist unsichtbar, von der linken
Kammer ist kaum ein schmaler Rand zu sehen; der Conus arteriosus
ist stark gehoben und zu einem runden Buckel ausgedehnt. Die Grenze
zur Arteria pulmonalis ist sichtbar, die Arteria pulmonalis verliuft fast
horizontal, infolge ihrer Hochdringung und ihrer Hebelwirkung (s. oben).
Unterhalb des Herzens ist ein medialer Léngsschnitt der strotzend
gefiillten Vena cava inferior sichtbar.

Abb. 10b. Die vordere Wand ist wie ein Deckel abgehoben, Venae
cavae und rechter Vorhof sind iiberaus erweitert; die forcierte Dehnung
des Vorhofseptums zeigt sich in der auBerordentlichen VergréBerung
der VerschluBwand des Foramen ovale. Der Atrioventrikularring ist
auseinandergedringt, die Folge ist eine geradezu giéhnende Tricuspidal-
insuffizienz. Die Wand der rechten Kammer ist trotz stérkster Dilatation
von etwas weicher Konsistenz und zweifellos stark verdickt. Das Balken-
werk im Conus arteriosus macht auch den Eindruck einer Hypertrophie.
Die von unten sichtbaren Semilunarklappen des Ostium pulmonale
schlieBen nicht; durch gewaltsame Dehnung des Muskelringes, auf den
sie eingepflanzt sind, stehen sie gespannt und weit offen. Es besteht
somit zu gleicher Zeit Tricuspidal- und Pulmonalinsuffizienz, was uns
viel Widersprechendes in den auskultatorischen Befunden erkléart.

Abb. 10c. Lingsschnitt durch rechtes und linkes Herz, welcher beide
Kammern trifft; die zwei durch diesen Schnitt getrennten Halften sind
in der Abbildung wie ein Buch aufgeschlagen. Der linke Vorhof ist in
seinem oberen Teil stark verengert, wodurch er eine Zeltform bekommen
hat. Links sieht man in das zusammengedriickte Herzohr. Der Raum
im ganzen linken Herzen ist schmal, jedenfalls absolut nicht erweitert,
die Mitralklappen sind in normalem mittleren Stand fixiert. Ein Vergleich
zwischen rechter und linker Herzkammer 148t sich an den beiden ,,Aus-
fluBteilen“ anstellen: Der Conus arteriosus sinister mit dem Ostium
aorticum und den gerade sichtbaren Klappen ist sehr schmal, von
festem Muskelgewebe umgeben; der rechte Conus arteriosus aber, in
den wir in Abb. 10b schon einen Blick werfen konnten, ist gewaltig
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Abb. 10a. Abb. 10b.

Abb. 10c.

Abb. 10a. Beriberi-Herz in situ fixiert. Vorderansicht.

Abb. 10b. Beriberi-Herz in situ fixiert. Die Vorderwand ist wie ein Deckel abge-
nommen. Grofle Erweiterung von Vorhof, Ostium tricuspidale, rechten Conus arte-
riosus und proximalen Venen. Die Perspektive dieses Bildes ist eine bessere, wenn
man das Bild umgekehrt betrachtet (besonders Conus arteriosus und Foramen ovale).

Abb. 10¢. Beriberi-Herz in situ fixiert. Vertikaler Schnitt durch die linke Kammer,
die Halften aufgeklappt wie ein Buch. Zeigt den GroBenunterschied der beiden
nebeneinanderliegenden Coni arteriosi.



22 Die Morphologie des Beriberi-Herzens.

erweitert. Dieser Teil ist breiter als der ganze Raum im linken Ventrikel.
Die Muskelwand des linken Ventrikels ist sehr dick und fest, jedoch
nicht ,fleischig® beim Anfiihlen.

b) Das Rontgenbild des Beriberi-Herzens.

Die systematische Rontgenuntersuchung macht es uns méglich, am
Lebenden die Anatomie des Herzens, Form und GroBle, in ziemlich
weitem Ausmal festzustellen. Sie, gibt uns Auskunft iiber dasjenige,
was uns sonst bei der Beriberi aus schon erwéhnten Griinden un-
bekannt bleiben muBte, ndmlich die Entwicklung der Herzform wéhrend
der Krankheit und ihre Riickkehr zu normalen Verhiltnissen. Da-
durch ist sie ein zuverldssiges Mittel, um die Erfolge der Therapie zu
beurteilen und zugleich, um die nach dem Tode gewonnenen anatomischen
Befunde mit denen des Lebenden zu vergleichen. Umgekehrt ist das
Beriberi-Herz auch ein sehr dankbares Objekt fiir den Rontgenologen,
denn es zeigt ihm Zustéinde, die man bis jetzt bei anderen Krankheiten
kaum findet und leicht miBdeuten kénnte.

Um es gleich vorwegzunehmen: Das Rontgenbild bestitigt in jeder
Hinsicht die uns fast phantastisch vorkommende VergroSerung des
Herzens nach rechts, links und oben und unterstiitzt uns bei der klinischen
Untersuchung im Laufe der Behandlung. In unserer Arbeit aus 1929 (1)
hat AALSMEER eine ganze Reihe von Herzbildern von an der medizinischen
Klinik in Soerabaya beobachteten Fillen veroffentlicht. Wir bringen
hier einige dieser Bilder noch einmal im UmriB (Abb. 11, 12, 13, 14) und
fiigen einige neue, in gleichem Sinne sprechende Bilder hinzu. Einige
besondere Punkte werden dabei kurz besprochen werden.

Die Ausbuchtung des rechten Herzschattens wird ausschlieBlich vom
rechten Vorhof gebildet. AALSMEER hat darauf hingewiesen (A. und W.),
daBl die am meisten nach rechts gelegene Stelle sich bei der Beriberi
fast immer ziemlich hoch oberhalb der Zwerchfellkuppe befindet, auch
bei dem bedeutendsten Hochstand des Zwerchfells. Der rechte Herz-
zwerchfellwinkel wird dadurch scharf und sehr deutlich, um so mehr
als das Lungengewebe auch in den tieferen Partien bis zum Eintritt
des schwersten Herzzustandes hell durchsichtig bleibt. Dieser Befund,
der deutlich in Réntgenbildern wie Abb. 13, 14, 15, 16 und 18 erscheint,
spricht im allgemeinen gegen gréBeres Hydroperikard, wobei der Winkel
viel groBer ist und die Gliederung des Herzrandes infolge des Wasser-
mantels nicht so klar, meistens gar nicht zutage tritt (s. auch unten).

Der linke Herzrand ist rontgenologisch der wichtigste Teil des Rontgen-
bildes, weil sich hier linke Kammer, linker Vorhof, Arteria pulmonalis,
rechter Conus arteriosus und Aorta bemerkbar zu machen pflegen. Die
hier beschriebenen anatomischen Situspréparate beweisen, dal auch die
rechte Kammer in jhrer ganzen Lange randbildend werden kann, jedoch
der Conus arteriosus dabei die Hauptrolle spielt. Friiher nahmen wir
an, daB in den leichtesten und mittelschweren Fillen auch Arteria
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pulmonalis und linkes Herzohr stark erweitert waren und die Taille
ausfiillten. Das pafte zwar nicht zuunserer Vorstellung der tiberwiegenden

N

Abb. 11. Abb. 12.

Mittelschwere Beriberi. Schwere Beriberi.

Abb. 13. Abb. 14.

GroBenverh#ltnisse des Herzens vor und nach S#auglingsherz bei Beriberi.
erfolgreicher Behandlung. Sehr schwere Beriberi.

Abb. 11—14. Umrisse von Telerdntgenogrammen bei Beriberi-Patienten
(iitbernommen aus A. u. W. 1).
Ao. Aorta; Con. a. rechter Conus arteriosus; A. d. rechter Vorhof; V. d. rechte Kammer;

Le. Leber.
rechtsseitigen Herzerweiterung, wir versuchten aber diesen Widerspruch
dadurch zu iiberbriicken, daBl im Anfang der Krankheit auch eine links-
seitige Uberfiillung vorhanden sein kénnte, die erst in dem schwersten
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Zustand durch die zunehmende Adynamie des rechten Herzens ver-
schwinden miiBlte (1. c. S. 59). Es ist jetzt ganz klar, daBl was wir fir
linkes Herzohr und Pulmonalisbogen gehalten haben, in Wirklichkeit der
Conus arteriosus ist; das linke Herzohr bleibt unsichtbar, der Haupt-
stamm der Arteria pulmonalis wird stark hinaufverlagert.

Dieses Resultat ist nicht nur fir die Deutung des linken Herzrandes
iiberhaupt von Belang; ganz klar sah ich die wirkliche Sachlage zuerst
in den mir von Herrn Kollegen A. J. ConEn, Direktor des Krankenhauses
in Semarang, zur Verfiigung gestellten Aufnahmen (Abb. 15, 16 und 17),
inwelchen sowohl der halbmondférmige Vorhofschatten, als auch der Buckel
des Conus arteriosus das Rontgenbild identisch mit unseren Situspripa-
raten erscheinen lieBen. Namentlich Abb. 15 sieht gewissen Fillen von
langjéhriger, reiner Mitralstenose vollkommen dhnlich, denn auch hier kann
der Conusbuckel so grof} sein, daf3 gelegentlich die Diagnose eines Aorten-
aneurysmas gestellt wird! Diese Beobachtung bestéitigt die Meinung
AssmanNs (8), daBl in den Rontgenbildern des sog. Mitralherzens der
rechte Conus arteriosus eine viel groBere Rolle spielt als angenommen
wurde, und namentlich der sog. Pulmonalisbogen héufig als Conusbuckel
aufzufassen ist. FEinige sehr gute Bilder erhiirten diese Meinung, die
auch schon in die Klinik Eingang gefunden hat. Das vor kurzem er-
schienene Biichlein DRESSLERs (15), iiber die Brustwandpulsationen, auch
eine rezente Arbeit PARKINSONs (45), enthalten ebenso iiberzeugende
Bilder. Unsere Abb. 3 zeigt die Verhiltnisse beim Beriberi-Herzen,
aufgenommen in einem noch nicht vorgeschrittenen Stadium der Autop-
sie; die Rippenenden und der noch nicht entfernte obere Teil des Manu-
briums und der ersten Rippen erméglichen eine ziemlich genaue Lokali-
sation. Der hervorgezogene Rand des linken Herzohres befindet sich,
wie auch AssMANN angegeben hat, ganz oben hinter dem Conus arteriosus.
Der Ubergang Conus arteriosus-pulmonalis befindet sich im Bereiche
der zweiten Rippe. Auf unseren Rontgenogrammen, besonders deutlich
in der Linienzeichnung der Herzen von Abb.11—13 und der Abb. 17,
iiberzeugt man sich leicht davon, daB Aorta, Arteria pulmonalis und
Conus arteriosus nach der Verkleinerung des Herzens bedeutend tiefer
zu liegen kamen; hier beruht das hauptsichlich auf dem Kleinerwerden
des rechten Conus arteriosus, wenn auch die eingetretene Verkleinerung
der Leber dabei mitgewirkt haben mag.

Bei der Verdringung der Aorta kommt auch die Aorta descendens
in ihrem oberen Teil mehr nach links zu liegen. In fast allen Aufnahmen
ist der Schatten dieses Teiles im Bereiche des Herzschattens bis weit
unten sichtbar, nach der Verkleinerung des Herzens viel weniger. Diese
Verdringung nach links war auch im Situspriparate des von hinten
freipraparierten Herzens deutlich sichtbar; sie stimmt mit unseren
anatomischen Befunden iberein.

Der schnelle und ausgiebige Wechsel der Herzgréfe im Verlaufe der
Beriberi wird schon in der dlteren Literatur und in der Vor-Réntgenzeit
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Abb. 15. Beriberi-Herz im ,,Shoshin® (7'hé Liong Hwatt). Schattenrand rechts (Vorhof) bis
an die Wirbelsiule sichtbar. Rechter Conus arteriosus stark gewolbt, beinahe geknickt.
% oberer Conusschatten, erst links davon fangt die Arteria pulmonalis an.

Abb. 16. Ebenfalls Shoshinherz (Mardoellah). Links hoch und nach links gedrangter Aorten-
bogen sichtbar. Die Lungenschatten mit sichtbarem Interlobarschatten, stammen von altem
LungenprozeB, wahrscheinlich Tuberkulose. Sie bleiben nach Ausheilung bestehen.
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erwihnt. Die Unterschiede von einem Tag auf den anderen und nament-
lich die starke Vergroferung bei plotzlicher Verschlimmerung werden
mit dem Ausdruck des Staunens hervorgehoben, diagnostische Uber-
raschungen und Meinungsverschiedenheiten unter den Kollegen kommen
vor. NAESSENS gibt in seinen gewissenhaften Krankengeschichten sehr
sprechende, beinahe amiisante Beschreibungen solcher Fille. Sowohl
beim erwachsenen und &lteren Menschen, als auch bei Kindern und
gar Sauglingen lassen sich diese Grofenverinderungen nachweisen.

Wenn auch die Rontgendiagnostik es ermdoglicht, diese Erscheinungen
auf dem Film festzulegen, darf nicht gesagt sein, dafl die Perkussion
uberfliissig ist; nicht iiberall im Urwald ist ein Rontgenapparat vor-
handen, und auBlerdem zeigen gerade die Befunde am Beriberi-Herzen,
daB nicht jeder GroBenwechsel am Herzrand im Rontgenbild sichtbar
wird. Im klinischen Experiment (s. Abt.II) hat man es in der Hand, das
Beriberi-Herz sich vergroBern und verkleinern zu lassen, ohne daf sich
das genauest aufgenommene Orthodiagramm é&ndert. Es spielen sich
nimlich diese GroBenveranderungen an der Vorderfliche des Herzens
an der rechten Kammer ab und lassen sich durch Beobachtung der
Woélbung der vorderen Brustwand in der Herzgegend und durch an-
déchtige Perkussion der ,,absoluten” und der ,relativen’ Dampfung
iiberzeugend nachweisen. Das Zuriickweichen der Lungenrinder bei
Vergroferung, ihre Riickkehr bei Verkleinerung der rechten Kammer,
bleibt rontgenologisch verborgen, die Verdnderungen der Intensitét der
Schalldémpfung konnen aber jeden Zweifler iiberzeugen. DaB neuerlich
J. ParRkINsON (45) sagte: ,,Wer einmal sah, was die Rontgenstrahlen
zeigen konnen, wird die Perkussion als eine obsolete Quelle magerer
und fehlerhafter Belehrung beiseite legen®, bringt ihn in Verdacht, die
allerdings schwierige Kunst des Perkutierens nicht mit geniigender Liebe
geiibt zu haben.

Unsere fritheren, von AALSMEER gebrachten Bilder gaben iiber diese
Verkleinerungen eine immer wieder iiberraschende Auskunft. Abb. 13
stammt aus dieser Sammlung. Die Linienzeichnungen der Abb. 15 und 16
liefern einen neuen Beitrag zum Umfang der hier vorgehenden Ver-
dnderungen am iibermafig gefilllten rechten Herzen. Aus dieser Ab-
nahme der HerzgréBe kann man sich eine Vorstellung iiber das Ausmaf
der Herzvergroflerung und die gewaltige Vermehrung der Blutmenge
im Herzen machen. In diesem Punkt bietet uns das Réntgenbild eine
volle Bestatigung der Richtigkeit unserer anatomischen Befunde.

Das Rontgenbild der Lunge hat einen groBen Wert, nicht so sehr durch
das, was es zeigt, als durch das, was es nicht zeigt; es liefert nicht ein
Bild des Lungenédems, wie DIETLEN es beschrieb, und ebensowenig das
von ZDANSKY (60) ausfiihrlich geschilderte Bild der einfachen kardialen
Lungenstauung. Die Lungenfelder bleiben hell bis in ein Stadium der
Krankheit, in welchem stérkste Leberschwellung und auch Odem lingst
vorhanden sind. Wie schon gesagt, kommen Rasseln auf den Lungen
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und Dampfung erst im gefdhrlichsten Stadium der Agonie zum Vor-
schein. Diese Bestitigung des klinischen Befundes durch das Rontgen-
bild, dafl nimlich die Lungen so lange trocken und nicht iiberfiillt sind,
ist darum so willkommen, weil diese Moglichkeit offenbar immer noch
angezweifelt wird. Fiir
jene, die die Gesetze der
Wechselwirkung zwischen
den Stauungen im arte-
riellen System, im Lungen-
kreislauf, in Leber und
Vena cava inferior kennen,
ist diese Lokalisation der
Stauung die unfehlbare
Folge rechtsseitiger Herz-
schwiche. Wie dem auch
sei, die Tatsache steht
einmal fest und ist auch
von vielen Seiten besté-
tigt worden (AALSMEER,
KerrER, NAESSENS€.v.a.);
sie wird im klinischen Teil N\
auch zur Diskussion heran- '
gezogen werden.

In unseren Fillen ist
die Helligkeit der Lungen-
felder sehr evident, nicht
nur in den leichteren Fl-
len, sondern auch in den
schwereren und schwer-
sten, wie besonders in
Abb. 15 und 16. In der
rechten Lunge der Abb. 16
sind die dunkeln Schatten
offenbar von alten, wohl b

tuberkul(').sen‘ Verandemr}- Abb.17a und b. GroBenverhiltnisse vor und
gen abhingig, denn sie nach der Behandlung der Abb. 15 und 16.
bleibeninnach der Heilung  40.p. Aortenbogen; co.a.d. rechter Conus arteriosus.
aufgenommenen Rontgen-

bildern sichtbar; nur waren die Schatten kleiner geworden. Vielleicht
war, wie solches bekannt ist, um diese Stellen herum eine im iibrigen
Lungenfelde fehlende Durchtrinkung vorhanden.

¢) Das Sduglingsherz.

Das Vorkommen einer kardialen Form der Beriberi bei Sauglingen,
hauptsichlich in den ersten sechs Lebensmonaten und bei scheinbarer
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Gesundheit der stillenden Mutter, ist schon lange bekannt. Wer in Wien
die letzten Kriegs- und die ersten Nachkriegsjahre mitgemacht hat,
denkt dabei sofort an das gehdufte Auftreten von Rhachitis und ins-
besondere an die zahllosen Félle von infantilem Skorbut (Morbus Barlowi)
bei den Siduglingen. Die Erndhrungs- und Stoffwechselprobleme, die
damals das Interesse der drztlichen Forschung auf sich lenkten, tauchen
auch bei der Sauglings-Beriberi auf und sind auch hier Gegenstand
lebhafter Kontroverseri. Namentlich ist die Frage der nicht sehr kranken
Mutter und des schwerkranken Kindes natiirlich hochst interessant.
Wer sich iiber die verschiedenen Probleme und Ansichten orientieren
will, lese die griindliche und originelle Behandlung dieses Gegenstandes
von NAESSENS (41). Unserem Programm entsprechend, beschrinken wir
uns hier auf die Herz-Kreislaufstorungen, die gerade beim Saugling fiir
das Schicksal des Kindes ausschlaggebend sind. Nur ist es wichtig, zu
bedenken, daB das Kind infolge unrichtiger Erndhrung der Mutter, schon
vor der Geburt an der Krankheit gelitten haben kann, so daBl man die
Krankheitsdauer nicht immer nach dem Datum der Geburt berechnen
kann. Diese Annahme erklirt auch das zuweilen sehr frithe Auftreten.
schwerer Symptome.

Schon in meinen ersten Tagen in Batavia verlangt eder Vorstand der
Kinderklinik, Professor TEN BoxkeiL HUININK, der erst kurz in den
Tropen lebte, von mir zu erfahren, an welchen Zeichen man mit Sicherheit
die Beriberi beim Siugling erkennt? Genau dieselbe Frage hatte ich
ihm stellen wollen, wenn er mir nicht zuvorgekommen wire. Seine
Schwierigkeit lag in der Differentialdiagnose, ob Beriberi oder irgend-
eine der vielen anderen Kindererkrankungen in den Tropen vorlag. Auch
erfahrene Tropenirzte waren in diesem Punkte nicht selten sehr ver-
schiedener Meinung. HuiniNks Hauptargument fiir die Diagnose Beri-
beri war, dafl nach seiner personlichen Erfahrung eine Vitamininjektion
einen solchen kleinen Patienten in kiirzester Zeit heilen kann, wihrend
er ohne diese Behandlung keinen Tag mehr gelebt hitte. Es ergab sich
bald, daB} es nicht so unméglich war, in der Diagnostik weiterzukommen :
Nach der Meinung aller beteiligten Sachkundigen gibt es keine frische
Beriberi ohne groBles Herz, Leberschwellung und GefiBerscheinungen.
Ein Beriberi-Kind sollte daher wenigstens ein groBes Herz haben und
es miilte dann auch eigentlich bei der schnellen Heilung durch Vitamine
eine starke Verkleinerung des Herzens eintreten. Das ist nun wirklich
der Fall, ein Behandlungserfolg, der nicht verfehlt auf den Beobachter
einen bleibenden Eindruck zu machen: Einige Tage spiter wurde ich zu
einem solchen Saugling gerufen; er war etwa 3!/, Monate alt, lag ganz
schlaff |, wie ein nasses Tuch® auf dem Tisch, war von fahler, brauner
Hautfarbe, hatte einen kleinen, etwas hiipfenden, weichen Puls, war zu
schwach, um einen Laut von sich zu geben, ein Bild des hilflosesten
Elends. Die Perkussion schien ein sehr groBles Herz und eine sehr grofie
Leber aufzuweisen, das Rontgenbild ergab den erwarteten, typischen
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Befund mit der groBen Ausbuchtung des Conus arteriosus, die mir
aus den ersten anatomischen Befunden in Singapore schon bekannt
war. Auch die Leber erschien als michtiger Schatten auf der Platte
(Abb. 12, durchgezogene Linie). Da auch an Malaria, Dysenterie, Anky-
lostomiasis, Pneumonie gedacht wurde, machte ich den Vorschlag,
24 Stunden zu warten, ob sich nicht hohes Fieber oder andere Sym-
ptome zeigen wiirden. Der
Chef der Kinderklinik lehnte
diesen Gedanken unbedingt
ab, das Kind wiirde am néch-
sten Tag nicht mehr leben,
wonach es auch wirklich aus-
sah. Nach je einer Vitamin-
injektion an zwei aufein-
anderfolgenden Tagen, ohne
Anderung der Didt (das Kind
blieb nicht in der Klinik)
fand ich das Kind in der
Poliklinik, mitlachenden Aug-
lein auf dem Arm des gliick-
lichen braunen Miitterchens
sitzend. Der Bauch war weni-
ger gespannt, bei der Per-
kussion die Leber zweifellos
kleiner. Die im Rontgeninsti-
tut von Kollegen VAN DER
Praars unter allen techni-
schen Vorbedingungen auf-
genommenen Rontgenbilder
ergaben, dal in den zwei
Tagen das Flickenausmaf

des Leberschattens um 30%, o e ehter Conus ggt%&igig?ngéuﬁiber.
das des Herzens um 20 %

kleiner geworden war. Der bei kleinen Kindern so deutlich auf der Platte
sichtbare Gesamtschatten von Herz und Leber, der uns ein deutliches
Bild des venosen ,,Stauweihers”“ gibt, hatte also in der Projektion
im ganzen iiber 25% abgenommen, was auch die Zweifler von der
Richtigkeit der Diagnose Beriberi iiberzeugte. DaBl iiber das Bestehen
eines bedeutend vergroBerten Herzens in diesem Falle gestritten wurde,
ist nicht so verwunderlich. Im allgemeinen ist das Bestimmen der Herz-
groBe beim Sdugling erschwert durch die nicht leichte Perkussion der
zarten Thoraxwand, durch den Thymusschatten und durch die Querlage
des Herzens bei relativ hohem Zwerchfell (s. BERNUTH 9). Jedoch gibt
das Vorhandensein des Conusbuckels hoch am linken Herzrand einen
sehr wichtigen Hinweis auf Beriberi. Einige Monate spiter konnten

Abb. 18. Sauglingsberiberi. Herz vor und
nach 2 B-Vitamininjektionen.
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wir aus der dann schon vorhandenen Sammlung von Siuglingsrontgen-
aufnahmen des genannten Pidiaters die Beriberi-Herzen alle herausfinden.
Wieviel Platz das Beriberi-Herz beim Sdugling einnehmen kann, zeigt
die schon frither publizierte Abb. 14, auf welcher auch die Schatten-
rander sich auBerordentlich scharf von den hellen Lungenfeldern ab-
heben, und den Conusbuckel ganz hoch oben links noch gerade erkennen
lassen!

Es ist in den Tropen fast unmaoglich, eine Autopsie bei Kindern durch-
zufithren, der Grund, weshalb man das Sduglingsherz fast nie zu Gesicht
bekommt; niemand konnte dariiber aus eigener Anschauung etwas aus-
sagen. Doch half mir das Finderglick: am Tage vor meiner Abreise
von Java verschaffte man mir das Herzchen eines plotzlich auf dem
Wege zur Rontgenaufnahme gestorbenen 1!/, Jahre alten Kindes. Leider
war das Herz nicht nur aus dem Thorax herausgeschnitten, sondern auch
aufgeschlitzt, rechts und links. ‘Das Herz, obschon zusammengefallen,
war bedeutend groBer als das eines 1'/,jahrigen Kindes, die Wand eigen-
tiimlich verdickt, ohne starke Markierung der einzelnen Balken, von
einer steifen Konsistenz, die auch diesmal an Glaserkitt erinnerte. Die
Herzhohlen waren mifBig erweitert, hingegen war der pripulmonale
Conusteil des rechten Herzens wieder deutlich vorgebuchtet. Meine Dia-
gnose war Beriberi-Herz. Nachher wurde festgestellt, daBl das Kind vor
7—8 Monaten (also 1 Jahr alt) mit schwerer Beriberi in Behandlung eines
Arztes kam, nach 1 Monat geheilt entlassen wurde, nach 3 Monaten schwer
krank zu einem anderen Arzt kam, wieder mit giinstigem Erfolg; nach
wiederum 3 Monaten erwies sich der Zustand als jeder Behandlung
refraktar, der Arzt schickte das Kind in die Klinik, wo nun ein groBes
Herz festgestellt wurde. Deswegen in das Réntgeninstitut gefiihrt, starb
es auf dem Wege dorthin.

Im Jahre 1932, lange nach meiner Riickkehr nach Europa, schickte
Herr Kollege TuLL aus Singapore mir die Beschreibung eines Beriberi-
Herzens; spater hatte er die auBerordentliche Giite, mir das Priparat
nach Europa mitzubringen. Mit Riicksicht auf das Fehlen genauer Be-
schreibungen und Abbildungen eines solchen Spezimens, soll dieses seltene
Exemplar hier etwas ausfiihrlicher besprochen werden. Das méinnliche
Kind war von gesunden (Hylau Chinesischen) Eltern ; der Vater war Haus-
diener bei Dr. Turn. Es wurde im Maternity-Hospital geboren. Nach
7 Tagen nahm es die Mutter mit nach Hause und gab dem Kinde, weil
sie wenig Milch hatte, eine Mischung von ,,Milkmaid‘‘-Kondensmilch mit
Reiswasser. Letzteres war aus poliertem Reis zubereitet. Das ganze
wurde zu einem Brei zusammengekocht und passiert. Das Verhéltnis
Reiswasser und Milch war ein willkiirliches. Orangensaft wurde nicht
gegeben. , Natiirlich” ist das Kind fast nicht gewachsen, es schrie
unaufhérlich, war sehr schlaff, jedoch nicht emaziert. Nach 5 Wochen
wurde es zum General-Hospital gebracht, wo eine Lady medical officer
erklirte, daB das Kind gesund genug wire, um die circumcisio unter
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CHCl; zu vertragen. Das Kind starb noch vor Beginn der Operation.
Es war ein forensischer Fall, und so kam es in die Hénde TuLLs, des
Regierungspathologen in Singapore. Das Kind war genau 6!/, Wochen alt.

Es darf hier nicht verschwiegen werden, dafl die Diagnose Beriberi
anfechtbar ist. NaEssENs, dem ich die Frage vorlegte, fand Sauglings-
Beriberi fast nur bei Brustkindern und in etwas spéterem Alter und
meint, es konne sich auch
um einen Mehlndhrscha-
den handeln; er kann sich
dariiber nicht mit Sicher-
heit dullern. Ich habe ge-
meint, TorLs Auffassung
folgen zu diirfen, um so
mehr als der anatomische
Befund in allen wesent-
lichen Punkten mit dem
des Beriberi-Herzens iden-
tisch ist. Nichtsdestoweni-
ger wire es erwiinscht,
auch in Europa bei Sdug-
lingsnéhrschéden, fibrigens
auch bei anderen Zustan-
den, speziell bei Morbus
Barlowi, die Sauglings-
herzen, die z. B. bei letzte-
rer Krankheit perkutorisch
grof} erschienen, genau zu
untersuchen.

Die Beschreibung TuLLs
folgt hier wortlich: Abb. 19. Beriberi, Siuglingsherz (45 Tage alt).

»»Das Thoraxinnere bot Vorderansicht. Siehe Text.
einen wirklich wunder-
baren Anblick: Das rechte Herz stark gedehnt, die Oberfliche glinzend
(,shining‘), die Gefife unterm Epikard auBerordentlich erweitert, der
rechte Vorhof zum Platzen gedehnt. Die Arteria pulmonalis vom gleichen
Umfang wie die Aorta. Das Herz war so groB, wie das eines 10jihrigen
Kindes, die Leber geschwollen, die Gallenblasenwand typisch gequollen,
dabei absolute Abwesenheit von Lungenédem, Eingeweide ohne Besonder-
heiten. Ich habe die Organe ,en masse‘ konserviert.*

Herz, Leber und Lungen des in Abb. 19 wiedergegebenen Priparates
sind zwar en masse herausgenommen, jedoch hatte eine Unterbindung
der groBen GefiaBle nicht stattgefunden, das Blut ist daher groBtenteils
ausgeflossen, beide Organe sind dadurch bedeutend kleiner als sie beim
Tode gewesen sein sollen. Wir werden auch bei der Beurteilung der
Herzhohlen und der Dicke der Muskelwand mit dieser Tatsache zu
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rechnen haben; die Hohlen miissen viel weiter, die Wiande viel diinner
gewesen sein. Nichtsdestoweniger zeigt die Ansicht von vorne alle Kenn-
zeichen des Beriberi-Herzens in vollendetem, auch teilweise in fast
extremem Ausmafl. Ganz gewaltig ist der normaliter schmale und enge
Conus arteriosus zu einer runden Kugel aufgeblasen, welche auch den
linken Lungenrand und den ganzen Unterlappen stark nach links

Abb.20a und b. Das Sauglingsherz von Abb. 19 von links gesehen, nach Entfernung
der Lungen. Zur Vergleichung des Umfanges von rechter und linker Kammer.
Nr Nervus recurrens; Da Ductus arteriosus Botalli; Nv Nervus vagus; A.p. Arteria
pulmonalis; Ao. Aorta descendens; Ad rechter Vorhof; As. linkes Herzohr; C.a.d. rechter

Conus arteriosus; Vs linke Kammer; Hae. subepikardiale Blutung; Le. Leber.
verdringt haben muB (es bestand kein Hydrothorax!). Die Spannung
der Wand zeigt sich noch in den feinsten Filtchen der Kammerwand, un-
gefdhr so wie ein Leintuch, welches von beiden Seiten mit den Handen
kraftig gespannt wird, straffe, feine Falten zeigt. Die GefiafBzeichnung
spricht fiir Stasis in den kleineren Venen, die grofleren Venen sind
teilweise noch erweitert. (Auf Abb. 20a die longitudinale Vene zwischen
rechter und linker Kammer.) Blut ist unterm Epikard reichlich aus-
getreten. Der rechte Vorhof ist méchtig ausgedehnt und verdeckt die
Aorta ascendens vollig. Die Leber ist relativ noch sehr grol und zeigt
Stauungszeichnung.

Von der linken Seite (Abb. 20a u. b) zeigt sich der GréBenunterschied
zwischen rechter und linker Kammer und Vorhéfen besonders eindrucks.-
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voll. Das von Kirce hervorgehobene (35, hier S. 14) Lingenwachstum
der Kammerwand kommt hier in der schénen Kriimmung der Vorderwand
des Conus arteriosus dexter zur Geltung. Sie entspricht vollkommen der
Kurve der rechten Kammer im unter Venendruck fixierten Herzen von
Abb. 6. Auch die Zunahme der Tiefe dieses Herzteils kommt hier gut zum
Ausdruck. Die Herzspitze gehort ausschliefilich der rechten Kammer,
welche die linke Kammer von oben, vorne und unten umfaf3t. Die linke
Kammer ist klein, der linke Vorhof ebenfalls und méaBig plattgedriickt,
wenn auch nicht so stark wie in den Situsprdparaten.

Die schon beim Erwachsenen beschriebenen Verhiltnisse an den
groBen Gefdfen, u. a. wie im geschlossenen Thorax die Arteria pulmo-
nalis gehoben und nach hinten gedriickt wird, lassen sich an diesem Bilde
sehr gut demonstrieren. Der Doppelpfeil in der Abb.20a zeigt die Druck-
richtung der Verlingerung der Herzwand; weil dieser Druck, wie schon
S. 10 ausgefithrt wurde, vorne, wenigstens im erwachsenen Ménner-
thorax, auf Widerstand st6B8t, mufl der Druck sich in der Richtung der
Achse der Arteria pulmonalis auswirken.

Wir kommen auch noch kurz auf das ,,Gedringe’ unterm Aorten-
bogen zuriick (S. 19). Beim noch so jungen Kinde ist der Ductus Botalli
(Abb. 20a, Da.) ein noch recht dicker und derber Strang. Der Nervus
recurrens schliipft gerade an der Stelle unter dem Aortenbogen hindurch,
wo dieser Strang mit der auch relativ harten Aortenwand zusammen-
kommt. Das ist auch die Stelle, an welcher bei der Mitralstenose in-
folge starker Uberdehnung des linken Vorhofs dieser Nerv von unten
her zerdriickt wird. So wird es uns begreiflich, daB beim Siugling die
Aphonie eines der haufigsten Symptome der Beriberi ist (allerdings hat
unser Kind, wenigstens zu Hause, stark geschrien!). Auch NAESSENS
schreibt diese Aphonie der Léhmung des Nervus recurrens zu, der erst
odematisch, spiter bleibend entartet werden soll. Meines Erachtens soll
man eher den Druck auf den Recurrens in solchen Féillen als Ursache
betrachten, in welchen nach einer Vitamininjektion die Aphonie am
néchsten Tage schon verschwunden ist. Die Degeneration verlangt wohl
lingere Zeit zum Entstehen und zur Ausheilung.

Der Hauptstamm der Arteria pulmonalis zeigt, auf Abb. 20 deutlich
sichtbar, eine sehr starke Erweiterung, die kurz vor der Abzweigung des
Ligamentum Botalli und vor ihrer Zweiteilung ziemlich pl6tzlich an Um-
fang abnimmt. Wir werden dabei an TurLs Worte erinnert iiber die auf-
fallend groBe Breite der Arteria pulmonalis bei der Autopsie dieses
Herzens, wobei man den Eindruck bekommt, daf} irgendein Stromungs-
hindernis das AbflieBen des Blutes in den Lungenkreislauf hemmt. An-
fangs schien es auch, als ob das Gedringe unter dem Aortenbogen auch
hier dieses Hindernis darstellen wiirde und tatsichlich erscheint die
Fiilllung der beiden Hauptéste viel geringer als nach dem Umfang des
Hauptstammes der Arteria pulmonalis zu erwarten wire. Ks ist aber

‘Wenckebach, Beriberi-Herz. 3
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sehr deutlich wahrnehmbar, daB die Verengerung des Hauptstammes
schon vor dem Eintritt in diesen Engpall zustande kommt. Am Situs-
praparat (Abb. 3) wurde durch das Abtragen der linken Lungenkuppe die
Arteria pulmonalis freigelegt; auch hier, beim Erwachsenen, ist die
gleiche, sehr deutlich conusartig sich verjiingende Verengerung sichtbar
(hier nicht abgebildet). Sie wird durch die an dieser Stelle recht breit
mit der Arterie verwachsene Umschlagfalte des Perikards hervorgerufen.
Auch beim Séduglingsherzen (Abb. 20a) entspricht dieser Teil der hier
sorgfiltic wegpriparierten Perikardfalte. Das Perikard ist aber ein sehr
derbes, nicht dehnbares Gewebe und hat sich offenbar durch die meistens
akute Uberfiillung des rechten Herzens und der Arteria pulmonalis nicht
dehnen lassen. Es ist also doch ein, wenn auch nur relatives Hindernis
im Hauptstamm der Lungenarterie vorhanden. Dieses Detail ist fiir
die Klinik nicht unwichtig: es erklirt die unerhérte Weite des Bulbus-
teiles der Arteria pulmonalis, wo sich die Semilunarklappen befinden
(s. S.20) und die Insuffizienz der auseinandergedréngten Klappen-
rinder. Auch fir die Erklirung der zweifellos bestehenden geringen
Fiillung der Lungen bei so phénomenaler Stauung in und vor dem rechten
Herzen ist sie von Bedeutung. Dieser haufig auffallende Zustand wird
sonst in solchen Fillen gefunden, in welchen eine gefaBverengernde
Sklerose des arteriellen Lungenkreislaufes besteht, bei Asthma und
Emphysem und bei sehr starken Schrumpfungen. In diesen Fallen ist
der Zusammenhang ganz klar: Verengerung des Lungenstrombettes,
hoherer Pulmonaldruck. Hypertrophie nur des rechten Herzens (s. auch
KircE (35), der diesen Typus als ,,pulmonales Herz* bezeichnet). REIN-
HARDT (48) hat das Bestehen eines solchen Mechanismus bei der Beriberi
als beinahe sicher angenommen. AALSMEER hat sich (A. u. W. 1) mit
diesem Problem ausfiihrlich befaBt, fand jedoch nie ein solches Hindernis
im Lungenkreislauf. Wir brauchen auch nach unserer schon damals aus-
gesprochenen Erkldrung ein solches nicht, jedoch 148t sich nicht be-
streiten, daB das AbflieBen des Blutes aus der méchtig uberfiillten
rechten Kammer in die Lungen an dieser einen Stelle der Arteria
pulmonalis einer relativen Stenose begegnet.

Es war beinahe schade, dieses einzige Siuglingsherz zu zerschneiden,
nur war die Versuchung zu stark, nachzusehen, wie sich die Herzhéhlen
in diesem fest anzufiihlenden, offenbar stark zusammengezogenen Herz-
chen verhalten wiirden. Der Lingsschnitt durch beide Vorkammern
und Kammern bot, wie Abb. 21 zeigt, eine Uberraschung: Die Herz-
winde stark verdickt, die Herzhohlen, mit Ausnahme des rechten Vor-
hofs, nicht so stark erweitert, wie man nach den anderen Bildern hitte
erwarten konnen. Allerdings war das Herzchen leergeblutet, zweifel-
los war, nach der Beschreibung TurLs, die Herzwand vor dem Tode
viel stirker gedehnt und diinner. Nichtsdestoweniger erscheint die
Muskelmasse im ganzen gewaltig vergrofert, im Vergleich zum normalen
Zustand bei einem so jungen Kinde.
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Der rechte Vorhof war noch zum Teil mit Blut gefiillt und hat seine
starke Erweiterung beibehalten; groBe, erweiterte Fenster zwischen den
Musc. pectinati, starke GroBezunahme des oben erwihnten Muskel-
baumes, der in das rechte Herzohr aufsteigt und sich da reichlich ver-
zweigt (Abb. 21). Der linke Vorhof hat kaum 1/, des Querschnittes des
rechten und hat eine diinnere Wand. Die rechte Kammer zeigt eine
angeschnittene Tricuspidalklappe und ein ziemlich weites Ostium
atrioventriculare dextrum. Die Muskulatur ist weicher und auch

Abb. 21. Das Sauglingsherz im Langsschnitt, wie ein Buch aufgeklappt. Zeigt
GroBenunterschied beider Herzhélften und die dicke Muskulatur.

von anderer Farbe als die viel festere, steife Wand der linken Kammer.
Schon mit dem bloBen Auge kann man im Septum ventriculorum eine
Grenzlinie zwischen beiden ziehen, auch ist die Capillarisierung links
deutlicher als rechts. Der Unterschied ist am deutlichsten in der
Néhe der Herzspitze. Auch mikroskopisch 148t sich diese Grenze fest-
stellen (s. spéter).

Die linke Kammer zeigt ein ganz enges Lumen zwischen den relativ
dicken festen Muskelwdnden. Die Mitralklappe ist so wie in Abb. 10¢
getroffen. Merkwiirdig schmal ist der linke Conus arteriosus zwischen
aortalem Mitralsegel und Septum ventriculorum; er ist erkennbar an der
zerschnittenen Aortenklappe. Vergleicht man diese Spalte mit dem kugel-
formigen Buckel des rechten Conus arteriosus und der Arteria pulmonalis
auf dem Frontbild (Abb. 19), dann bekommt man einen Eindruck von
den vollig verschiedenen Bedingungen, unter welchen beide Kammern
in einem Herzen gearbeitet haben miissen.

3*
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Dieses groBe Herz eines so kleinen Menschenkindes zeigt vollig den
rechtsseitigen Typus des Beriberi-Herzens der Erwachsenen. Ein Unter-
schied ist das starke Uberwiegen der Muskelverdickung. Vielleicht ist
das eine Eigentiimlichkeit des Kleinkinderherzens, denn das oben be-
schriebene Herz eines 11/ jihrigen Kindes besall, auch in entblutetem
Zustand wie dieses, eine mifBig erweiterte rechte Kammer mit einer
auffallend dicken, steifen Wand, auch am Conus arteriosus. Die Frage,
was die Ursache dieser Verdickung ist, ob ,,echte Hypertrophie oder
etwas anderes, ist nicht so leicht zu beantworten und wird uns im
niichsten Kapitel noch zu beschiftigen haben.

d) Der mikroskopische Befund am Myokard des
Beriberi-Herzens.

Die fast gewalttitige Dehnung des rechten Herzens, die auf schwere
Atonie und auf Mangel an Kontraktionskraft hinweist, 1iB8t selbst-
verstindlich den Wunsch aufkommen, zu erforschen, ob ein eindeutiges
mikroskopisches Substrat fiir diesen krankhaften Zustand vorhanden ist.
Die pathologischen Anatomen in Indien machten kein Hehl daraus,
daB bis jetzt noch keine geniigende Antwort auf diese Frage geliefert
wurde. Dieser Umstand und der langgehegte Wunsch, die merkwiirdige
Pathogenese des Beriberi-Herzens, so weit dies in meinen Kréften liegt,
aufzukldren, verfithrten mich, einen Versuch in dieser Richtung zu wagen.
Dabei iibersah ich nicht, daB zwar in jungen Jahren die Morphologie
mein Fach war, ich jedoch wihrend mehr als 40 Jahren dieser Wissen-
schaft nur als Amateur mehr oder weniger treu bleiben konnte. Auch
war es mir nicht unbekannt, dafl die Histologie des quergestreiften
Muskels, speziell des Myokards, sogar dem erfahrenen Fachmann die
groften Schwierigkeiten bereitet. Wie dem auch sei, es ist ein ziem-
lich reichliches Material zur Untersuchung gelangt. Vielleicht wird es uns
einiges lehren iiber das Wesen der Herzfunktionsstérung — vielleicht
kann es auch als Material fiir weitere Untersuchungen einen gewissen
Wert fiir andere haben.

Unter den élteren Autoren haben PEKELHARING und WINKLER in
ihrer bekannten Monographie (1888) iiber den Herzmuskel zwar wenig,
jedoch richtiges gebracht: Fettige ,,Degeneration® wird nur in geringem
MaBe angetroffen, die Querstreifung bleibt erhalten. Nur zweimal wurden
kleinere Zellanhdufungen gefunden, eigentliche kleinzellige Infiltration
stets vermift. Die konstant vorhandene ,,Hypertrophie” des rechten
Herzens und die sie begleitende Erweiterung wird mit Verwunderung
besprochen, doch ,,moéchten die Autoren einstweilen von einem Kr-
klirungsversuch absehen‘. Mikroskopisch wurde in chronischen Fillen
eine Degeneration kleinster Nervenstémmchen im Herzen gefunden, und
zwar in einem Grade, ,,daBl es zuweilen unbegreiflich schien, dal3 das
Herz noch so lange hatte arbeiten kénnen®.



Der mikroskopische Befund am Myokard des Beriberi-Herzens. 37

Eine wichtige Etappe der Aufklirung dieses Problems stellt die
berithmte Monographie HERRMANN DtURcks (16) dar. Wie bei PEREL-
HARING und WINKLER, war auch bei ihm die Untersuchung des Nerven-
systems die Hauptaufgabe; die Bemerkungen iiber Skelet- und Herz-
muskel sind im allgemeinen kurz; sie sind aber sehr genau und von
wunderschénen Abbildungen begleitet. Er deutet die Verdnderungen
des Herzmuskels als eine ,,Sarkoplasmalosung®. Zu seinen Bildern 69
und 70 schreibt er: ,,Die Fasern stellen hier formliche Rohren dar, deren
Wand von einer schmalen Schicht von Fibrillensubstanz gebildet wird,
wahrend ihr Inneres von einer feingranulésen, an einigen Stellen etwas
schaumig struktuierten Masse dargestellt wird. Diese Substanz liegt also
an Stelle des Sarkoplasmas. Dafl sie selbst wirkliches Sarkoplasma
bedeutet, ist bei ihrer ungemein lockeren, korperlosen Beschaffenheit
kaum anzunehmen. Auch wiirden die Sarkoplasmaanhidufungen,welche
sich normalerweise nur an beiden Polen der Kerne eine Strecke weit
in die Fasern fortsetzen, ganz ungebiihrend erweitert und vermehrt sein.
Die Kerne scheinen in dieser lockeren Masse gleichsam zu schweben.
Er spricht von einer Art von ,,AusschmelzungsprozeB‘, welcher die
Fibrillensubstanz ganz verdringt.

SamazoNo (51) bezeichnet die starke Wandverdickung als Hyper-
trophie und hélt sie auch neuerdings fiir eine echfe Hypertrophie.

In der Arbeit von AarsmeEER und WENCKEBACH (1) wird die Hypo-
these ausgesprochen, es handle sich um eine kolloide Quellung der Muskel-
zellen, nicht nur im Herzen, sondern auch in den Skeletmuskeln.

MeB1Us (39) hat sich dieser Auffassung angeschlossen und betrachtet
diese Quellung als einen Teil eines allgemeinen, durch die B-Avitaminose
hervorgerufenen, hydropischen Zustandes, und baut eine Odemtheorie der
Beriberi auf. Seine Arbeit enthilt wichtige Details der Histologie des
Herzmuskels. Er fand, daB die subepikardialen Muskelfasern mehr
Sarkoplasma haben, als die mehr nach innen gelegenen, findet viele
Rundzellen, den Querschnitt der Muskelfasern im rechten Herzen groBer
als im linken, und vor allem Odem, welches die Fasern auseinander-
dringt. Er bezeichnet das (Ganze als eine Myodegeneratio hydropica.
Auch er findet nur méBige Verfettung. In der Diskussion werden wir
auf diese Kinzelheiten noch zuriickkommen.

Fiir die eigenen Untersuchungen stand eine geniigende Zahl von Herzen zur
Verfiigung. Im allgemeinen wurden moglichst frische Stiickchen der verschiedensten
Herzabteilungen in verschiedene Fixierungsfliissigkeiten gebracht und von hilfs-
bereiten, sachkundigen Hinden den weiteren Prozeduren der Einbettung und
Farbung unterzogen. Zur Hartung wurden 10% Formollésung, neutrales oder
,,saline‘ Formalin, Susa, Régaud (Kal. bichrom. + 5% Formalin) beniitzt. REcAaUuD
gab in vieler Hinsicht mikroskopisch hervorragende Bilder. Zur Einbettung wurden
Paraffin, Celloidin und die Kombination beider benutzt. Die Gelatinemethode
scheint in der heiB-feuchten Tropenatmosphéire nicht leicht durchfiihrbar zu sein.

Als Farbstoffe wurden Hiamatoxylin-Eosin, auch das HripENHAINsche Eisen-
hamatoxylin, Elastinfirbung, MassoN, KOLMER u. a. verwendet.
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Es gibt wohl kaum ein lastigeres Material fiir histologische Untersuchung als
den quergestreiften Muskel. Das frische, lebende Material und besonders der Herz-
muskel ziehen sich sofort sehr ungleichmiBig zusammen. Die Breite der Muskel-
fasern und Biindel ist im Herzen auch am frischen Priparat auBerordentlich ver-
schieden; das Messen der Linge des Querstreifungssegments, um zu bestimmen,
ob der Muskel mehr oder weniger gequollen oder gedehnt war, lieferte keinen
sicheren Befund. Das Material schrumpft auch stark und ungleichmaBig bei der
Hirtung und Einbettung. Alles Griinde, weshalb ich, mit einer Ausnahme, von
der Angabe von Zahlen abgesehen habe. Uberhaupt ist, soweit ich sehe, die
feinste Struktur der Fibrillen und ihrer Querstreifung noch nicht geniigend bekannt.
Wie sehr das in verschiedenem MaBe degenerierte Beriberi-Material mir auch
geeignet scheint, einen Beitrag zu diesem Problem zu liefern, muf ich mich auf
das Erreichbare beschrinken und diese technisch sehr schwierige weitere Unter-
suchung interessierten Fachleuten iberlassen.

Im allgemeinen ist der mikroskopische Befund am Beriberi-Herzen
kein einheitlicher; fast jedes Herz hat seine Eigentiimlichkeiten, wahr-
scheinlich je nach Dauer der Krankheit und Ausmaf} der vorangegangenen
kérperlichen Arbeit, der Herzmuskeldehnung, dem Vorhandensein anderer
Krankheiten usw. Will man die spezifischen Beriberi-Verdnderungen
kennenlernen, so ist es Sache, den geringsten Befund an nach akutem,
unkomplizierten Krankheitsverlauf, sicher kardial (im Sho6shin) gestor-
benem Material zu suchen. Tut man das so weit als moglich, so scheiden
viele Verdnderungen, die nur in etnem Teil der Fille vorkommen, aus.
Als solche wiren folgende Befunde zu betrachten:

Entziindliche Vorgdinge, sich duBernd in klein- oder groBerzelligen
Infiltrationen, die zwar gefunden werden, jedoch in der grolen Mehrzahl
der Fille vollstindig fehlen; schaltet man aus der Literatur die chronischen
Fille aus, so besteht dariiber nur diese eine Meinung.

Fettige Degeneration des Myokards wird allgemein als bedeutungslos
betrachtet, sie ist hdufig in der Form regelméfBig in Reihen geordneter
kleiner Tropfchen, oder mehr diffus verteilt im inneren Sarkoplasma der
Fasern vorhanden, meistens nur an kleineren Stellen im Herzmuskel
zerstreut; eine allgemeine Verfettung mag kaum je gesehen und nach-
gewiesen sein.

Die exzessive Uberdehnung des rechten Herzens kann wohl nicht ohne
EinfluB auf das mikroskopische Bild des Herzmuskels bleiben, jedoch
sind die gedehnten Winde von Vorhof und Conus arteriosus im awus-
geschnittenen Herzen zusammengefallen, der rechte Vorhof z. B. stark
in Falten geschrumpft. Im Conus arteriosus ist dann von der Streckung
der Fasern nichts mehr zu sehen; die ganze Wand ist ungleichmifig,
wellig geschrumpft. Das trifft man auch an nicht erkrankten Herzen
als héufigen Befund an, jedoch sind es dann ganze Muskelbiindel, die
einen stark welligen Verlauf zeigen. Bei der Beriberi ist aber auch eine
starke Lockerung der einzelnen Fasern vorhanden; dadurch kann die
Wand des rechten Vorhofs ein Bild geradezu hoffnungslosester Un-
ordnung im Bau des Herzmuskels zeigen. Abb. 22 moge davon ein
Beispiel geben ; sie stammt von unserem 1/,jahrigen Kinde, jedoch findet
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man das gleiche Bild auch bei Erwachsenen. Die Fasern sind typisch
fiir das Kind, sehr diinn und hohl, auBlerdem weit auseinandergedringt,
in allen Richtungen gewellt und gefaltet. Die Interstitien sind sehr
weit, in den GefiBen befindet sich Fliissigkeit. Im Leben war diese
Vorhofwand bis zum letzten Augenblick gestreckt, war aber wohl kaum
mehr imstande, Arbeit zu verrichten.

Man darf dieses Bild der Lockerung des Verbandes zwischen den
einzelnen Muskelfasern nicht als die Regel betrachten, es kommen auch

Abb. 22. Beriberi-Herz. Kind 1Y/, Jahre. Schnitt aus nicht in situ fixiertem rechten
Vorhof. Paraffinpraparat. Lockerung und Schrumpfung der Muskelfasern. Diese
sind noch hohl wie beim Siugling (Formalin, Eosin-Himatoxylin).

Beriberi-Herzen zur Obduktion, bei denen dieser Verband noch ein sehr
inniger ist (Abb. 23, 26). Es handelt sich hier also nicht um eine nie
fehlende, fiir Beriberi typische Erscheinung. Auferdem liefern schon
die verschiedenen Methoden der Fixierung und der Einbettung ver-
schiedene Bilder (s. unten bei Odem).

In gespannt fixierten Herzen sind die Fasern in der Vorhofwand,
z. B.in den Musculi pectinati gestreckt, auch ziemlich nahe beieinander;
Spalten zwischen Fasern sind wohl da, jedoch, infolge der Streckung,
sehr schmal (s. Abb. 32).

Venise Stauung ist sicher nicht typisch fiir Beriberi allein, tritt
hier jedoch in vielen Fillen sehr hochgradig auf, und kénnen Bau und
Funktion des Herzens ungiinstig beeinflussen. Ob man viel oder
wenig Blut in Capillaren, Venen und sogar kleineren Arterien findet,
hingt vor allem von dem Zustand ab, in welchem das Herz gehértet
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wurde, ob es Zeit und Gelegenheit gehabt hat, sein Blut zu verlieren,
bei Autopsien lange nach dem Tode, beim raschen Aufschneiden und
Ausblutenlassen. Wenn keine Stauung gefunden wird, ist das kein
Beweis, dafl keine vorhanden war. Quantitativ hingt sie vor allem
vom Druck im rechten Vorhof ab, der im Shoshin sehr hoch ist, denn
in der Cubitalvene kann dabei 30—35 cm Wasserdruck gefunden
werden. Der Druck im Coronarkreislauf und die Fiillung héngen
weiters von der Kraft des linken Ventrikels und vom Aortendruck ab,

Abb. 23. Beriberi-Herz 4701 (Régaud, Eisen-Hamatoxylin). Aus rechtem Vorhof.
Noch feste Muskulatur, starke, alle Capillaren fiillende Blutstauung (Blutkérperchen
schwarz gefirbt). Geringes Odem.

die sich beide ziemlich lange auf einer gewissen Hohe erhalten konnen,
weil, wie im klinischen Teil ausgefiihrt wird, das linke Herz am léngsten
seine Arbeitsfahigkeit behalt. Abb. 23 ist der Durchschnitt einer nicht
gefiillt fixierten, in Régaud gehérteten rechten Vorhofwand. Die Blut-
korperchen sind mit Eisenhdmatoxylin schwarz gefirbt, Capillaren und
kleine Venen sind strotzend gefiillt. Auf Langsschnitten liegen die Blut-
kérperchen wie in Perlenreihen in den engen Capillaren. Wie bekannt,
verlaufen diese auch streckenweise in den Muskelfasern selbst; auf
Querschnitten kann man nicht selten feststellen, dafl alle die zahllosen
Capillaren des Muskels gefiillt erscheinen, so dafl man 2—3 Léngs-
capillaren auf einer Faser finden kann. Im Querschnitt Abb. 28 sind die
schwarzen Punkte die in den quergeschnittenen Capillaren liegenden Blut-
korperchen, in manchen Schnitten findet man eine noch viel groBlere Zahl.
Die Muskelfasern sind trotz oder teilweise auf Grund dieser Stauung
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stark aufeinandergedringt. Sie machen den Eindruck verdickt und im
Inneren hohl zu sein. Es ist dies eine Quellung des Sarkoplasmas der
Muskelzellen, welche mit einer Zunahme der Faserdicke einhergeht. Im
unteren Teil der Abb. 23 sind diese scheinbaren Hohlrdume in den
Fasern deutlich sichtbar, nicht nur in den grofen PURKINJE-Zellen
unterm Epikard, sondern auch in den schmalen Querschnitten der
Arbeitsmuskelfasern.

In einer Arbeit von Fock (20) liest man folgende SchluBfolgerung: ,,Es gibt
keine venose Stauungsblutiiberfiillung am Herzmuskel in dem Sinne, wie wir sie
von den ibrigen parenchymatésen Organen her kennen.“ Es ist nicht ganz klar,
wieso der Autor zu dieser, den Tatsachen widersprechenden Ansicht gekommen
ist. Auch seine Zusammenfassung auf S. 22 ist schwer versténdlich. In unserem
Falle erklart sich die Stauung wie jede andere: erhohter Widerstand an einer
AbfluBstelle, dadurch Anschoppung des zustrémenden Blutes, Uberfiillung der
Venen und Capillaren, soweit die Verhaltnisse es erlauben. Der Widerstand ist
hier der ungewohnlich hohe Druck im rechten Herzen, diastolisch und systolisch,
denn das Tricuspidalostium steht weit offen. Dieser Zustand ist aber nicht nur
bei der Beriberi zu finden, sondern kommt hiufig in der Herzpathologie vor,
nur 1af3t er sich infolge des AbflieBens des Blutes bei der Autopsie nicht immer mit
Sicherheit nachweisen. Zum Begriffe ,,Stauung‘‘ gehort nicht ein Riickwértsstromen
des Blutes; leider werden die Ausdriicke Stauung (als Anschoppung) und Riick-
stauung (wie bei der Klappeninsuffizienz) viel zu wenig auseinandergehalten. Im
Wesen hat PLESCH (47) mit seinen Vorstellungen recht, auch wenn man nicht
alle seine SchluBfolgerungen ohne Vorbehalt annimmt.

Odem und Blutung im Herzmuskel sind die Folgen der exzessiven
Stauung, welche die Durchlassigkeit der GefaBwand bedeutend steigert.
Man findet, je nach dem Grade der Stauung, ein reines Odem in dem
die GefalBe begleitenden Bindegewebe, sehr selten mit Auswanderung von
Leukocyten. In einigen Priparaten sind die Capillaren von einem
Wassermantel umgeben. Die Uberfiillung der nicht mehr ganz kleinen
Venen, welche sich nicht mehr im dichten Gedringe der Muskelfasern,
sondern zwischen den gréfleren Biindeln und ganz gesondert befinden,
kann zu Blutungen fithren. Am héufigsten sind diese an der Oberfliche
des Herzens, unterm Epikard und im Gebiete schon groBerer Venen.
Subendokardial fand ich sie hochst selten und nie umfangreich. Begreif-
licherweise ist die iibertriebene Dehnung der Herzwand in dieser Be-
ziehung sehr ungiinstig, sowohl wegen des Zerrissenwerdens Kkleiner
GefaBle, als durch die Lockerung der Muskelbiindel und die weiten
Gewebsspalten. Das stirkste Odem wurde in den oben beschriebenen
Kinderherzen gefunden. Mit Riicksicht auf den Bau der Muskelfasern
beim Saugling wird das Odem des Herzens an anderer Stelle noch einmal
zur Sprache kommen. ,

Quellung des Bindegewebes. In einigen Herzen lieB sich eine bedeutende
Quellung des interstitiellen und subepi- und endokardialen Bindegewebes
nachweisen (Abb. 24). Die diinnen Faden werden in hyaline Stréange
umgewandelt; dabei kann die Bindegewebszelle, wie aufgelost in der
Quellung, aus dem Gesichtsfeld verschwinden. Zwischen den Muskel-
fasern und kleinsten Biindeln findet man farbbare Streifen, die génzlich
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strukturlos, als glatte, eosingefarbte, wurstférmige Gebilde zwischen den
hamatoxilin-farbenen Muskelfasern auffallen. Letztere tragen die Zeichen
starker Plasmolyse und fithren nur wenige restliche, sehr diinne Fibrillen.
Dieses rote Gebilde hat einige Ahnlichkeit mit den von DURCK be-
schriebenen und (Tafel 10, Abb. 19) abgebildeten, aus dem Verbande
gelockerten Muskelfasern des Musculus peronaeus. In unseren Herz-
schnitten war aber von einer Querstreifung nie etwas zu finden: die

Abb. 24. Beriberi-Herz (Susa, Eosin-Hématoxylin).
Schnitt aus Kammermuskulatur. GroBe und kleine gequollene Bindegewebsmassen.
ff kleine gequollene Fasern.

Strange befinden sich auch nur im Bindegewebe, umstringelt von wirren
Gefiflen und sind in unserem Bilde, in allen Dimensionen auch als ganz
kleine rote Streifen (f) vorhanden. Die Schlingelung wird, so wie bei
Ditroks dicken Muskelfasern, durch die Entspannung der gequollenen
Bindegewebsstreifen nach dem Tode entstanden sein.

Das Vorkommen solcher Quellungen in vorgeschrittenen Fillen des
Herzmuskelleidens 1468t die Frage aufkommen, ob hier nur eine einfache
Imbibition durch Odemfliissigkeit vorliegt, oder ob es eine, der Beriberi
eigene Wasserretention und Quellung der Bindegewebszellen ist, ungefiahr
wie im Myxédem. MEBIUS macht in seiner ,,0demtheorie” der Beriberi
zwischen diesen Dingen keinen Unterschied. Hier sei nur hervorgehoben,
daf die Muskelfasern zwar stark degeneriert sind, jedoch noch fest
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aneinanderliegen, kein Odem nachgewiesen werden kann. Die Quellungs-
frage hat fiir die Pathogenese der Beriberi vielleicht eine fundamentelle
Bedeutung, jedenfalls werden dhnliche Prozesse an anderen Stellen im
Korper angetroffen (s. Nachtrag 1, S. 104).

Die hier kurz behandelten pathologischen Verinderungen kommen
in sehr verschiedenen Kombinationen beim Beriberi-Herzen vor. Sie
beeinflussen sich gegenseitig, sind in der Regel sekundérer Natur, denn sie
werden hauptsachlich von der Uberfiillung des Herzens, der Herzwand-
dehnung, vom Vorhof- und Kammerdruck im rechten Herzen und von
der Dauer der Krankheit bestimmt. Sie beherrschen in hohem Grade
das Endstadium des Herzens, das wir nach dem Tode zu sehen bekommen.
Namentlich kénnen Dehnung, Stauung, Odem und Bindegewebsquellung
zweifellos an der Dicke- und Gewichtszunahme der Herzwand einen
grofen Anteil haben. Sie treten aber erst auf, wenn der Herzmuskel
schon in einen solchen Zustand geraten ist, dafl Tonus und Kontraktilitit
nicht mehr fiir eine regelrechte Weiterbeférderung des Blutinhaltes
geniigen. Hier, im kontraktilen Element selbst, werden wir zu suchen
haben, ob strukturelle Verinderungen vorliegen, welche die Funktions-
storung, die das Herz in kurzer Zeit zum Tode fithren kann, begleiten
und erklidren konnen, oder gar als ihre Ursache zu betrachten wéren.

Dieses Suchen war keine so einfache Sache: die sichtbaren Ver-
anderungen sind nicht nur in den verschiedenen Herzabteilungen, sondern
auch in einem und demselben Muskelbiindel, nebeneinander, sehr ver-
schieden. Am meisten verwirrend wirkt anfangs die Tatsache, daf}
man zuweilen an Beriberi-Herzen nach dem raschen Tode, bei ober-
flachlicher mikroskopischer Beobachtung kaum etwas Pathologisches
findet. Man liest in der Literatur von Verschwinden sowohl als von
Bestehenbleiben der Querstreifung, von Hervortreten der Langsstreifung,
von Hypertrophie und Atrophie der Fasern; ich selbst erwartete, auf
Grund einer seinerzeit aufgestellten Quellungshypothese ein Verschwinden
der Querstreifenstruktur schon in frithen Stadien zu finden. Nichts
ist weniger der Fall als gerade dieser Vorgang. SchlieBlich trifft man
eine tadellose Querstreifung an nichtsdestoweniger an ihrem Herzen
gestorbenen Patienten und an den starkst gedehnten Teilen an. Abb. 25
moge davon den Beweis liefern: ein Schnitt aus der Vorderwand des
Conus arteriosus, die sehr stark gedehnt gewesen sein mul}, denn sie
war sehr diinn, noch ziemlich resistent. Das Praparat zeigt Lockerung
der Biindel und der Fasern, eine nicht besonders starke Schlingelung
infolge der Entspannung nach dem Aufschneiden des Herzens. Dabei
ist die Querstreifung sehr scharf gezeichnet (s. die unten links ver-
laufende Faser). Es wird Sache der Spezialisten auf diesem Gebiete
sein, zu entscheiden, ob die deutlichen Muskelkdstchen Zeichen der
Dehnung der ungeniigenden Arbeit oder der beginnenden Quellung sind.

Aus der Tatsache, dall der am meisten gedehnte Teil des rechten
Herzens noch ein solches Bild zeigen kann, 148t sich folgern, daf ein
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Beriberi-Herz todlich versagen kamn ohne besondere Vernichtung wvon
Lings- und Querstreifung! Fir die Aufkldrung der ganzen Pathologie
werden natiirlich aus dieser Beobachtung Konsequenzen gezogen werden
miissen, was jedoch die Beschreibung von in der groflen Mehrzahl der
Fille auftretenden Verinderungen nicht tiberfliissig macht.

Die Patho-Histologie des M yokards. Die erste, deutlich sichtbar werdende
Verinderung ist keine andere als die von DURcCK beschriebene, schon
oben zitierte ,,Sarkoplasmolyse”. In den hier gebrachten Abbildungen
sind verschiedene Stadien dieses destruktiven Vorganges zu erkennen.

Es handelt sich um eine
Art Lockerung im Inne-
ren der Muskelfasern,
welche auch hier den
Eindruck einer ,,Losung*
und Verflissigung des
Sarkoplasmas macht, die
die Faser schlieBlich aus-
hohlt (DURCK).

Abb. 26 zeigt eine schon
vorgeschrittene  Sarko-
plasmolyse in der dicken
Muskelwand der linken

Abb. 25. Beriberi-Herz (Formol-chlor. zine., Eosin- K.a:mmel‘u(AI‘bthSfa,SGI;l).
Himatoxylin). Erhaltene Querstreifung in Die Quellung des Saljl 0-
gelockertem Muskelgewebe des rechten Vorhofs plasmas und das Geldst-
(nicht in situ fixiert). werden der Fibrillen ist

in manchen Fasern stark
ausgeprigt; im allgemeinen sind diese Fasern verdickt, jedoch nicht mit
den Zeichen der Hypertrophie, sondern im Gegenteil einhergehend mit
Destruktion der normalen Substanz. Wenn man die Breite der Fasern mit
den schén sichtbaren Kittlinien vergleicht, 1aBt sich der Grad dieser
Schwellung feststellen. Die Peripherie dieser Fasern, die Wand sozusagen,
enthalt Fibrillen, die teilweise noch die Querstreifung zeigen (bei f). Am
besten erhalten sind die Fibrillen in der Néhe der offenbar nicht sehr
dehnbaren Kittlinien. Der Durchzug der Fibrillen durch diese Gebilde
ist an vielen Stellen deutlich sichtbar. Die am wenigsten ,,gelésten
Fasern zeigen die von DURck beschriebene Anhidufung von Sarko-
plasten, die besonders im Beginne der Sarkolyse aufzutreten pflegen.
In weniger vorgeschrittenen Fillen, wie Abb. 27, Sa, sind noch mehr
Kornchen sichtbar, als hier. In Zustdnden stirkerer Losung, in den
stark gequollenen Zellen der Abb. 30 hat der Inhalt diese Kérnchen
und Streifen fast ginzlich gelést. SchlieBlich kommt es, wie es scheint,
zu regelrechten Wasservakuolen im Inneren der Zellen (Abb. 28, 29).
Man findet hiufig zwei, oder wie in der Literatur mitgeteilt wird,
mehrere, oft sehr viele Kerne in einem Fasernschlauch (Abb. 26 bei 2 K).
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Abb. 26. Beriberi-Herz 2075 (Susa, Fosin-Hamatoxylin). Gequollene und
entartende Muskelfasern aus dem festesten Teil der linken Kammerwand.

f gelockerte Binzelfibrillen, mit Rest der Querstreifung; 2 K zwei Kerne in einem Schlauch;
Sa Sarkoplasten.

Abb. 27. Beriberi-Herz 4701 (Régaud, Eosin-Himatoxylin). Die groBen Fasern
aus dem rechten Vorhof (eine Mittelform von Reizleitungs- und Arbeitsfasern ?).
Sa Sarkoplasten; Kittlinien und einzelne lockerste Fibrillen wie in Abb. 26 sichtbar.
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Es liegt dann vielleicht eine Kernvermehrung vor, die ich im Herzen nie
in dem AusmaB fand, wie sie in degenerierten Skeletmuskeln regelmiig
vorkommt. Auch hat noch kein Untersucher Karyokinesen im Herzmuskel
gefunden (auch mir ist das nicht gelungen), so daBl es sich wohl um eine
direkte Teilung der Kerne handelt. In den oberen, mit 2K markierten
Zellen konnte ein solcher Vorgang gerade stattgefunden haben. Die
Frage, ob das zwischen zwei Kittlinien liegende Stiick Muskel eine
,,Zelle* ist oder nicht, soll hier nicht weiter ertrtert werden.

Abb. 27: grofle Muskelfasern, aus festeren Teilen des rechten Vor-
hofs, in Léngs- und Querschnitt. Die Vorhofmuskulatur enthilt be-
kanntlich Fasern von sehr verschiedenem Kaliber, im allgemeinen eine
ziemlich breite Arbeitsmuskulatur, Uberginge zur PURKINJE-Faser und
gebiindelte, breite Reizleitungsfasern. Diese Verhiltnisse kommen in
diesem Préparat, im verschiedenen Verhalten starker und diinner Fasern
auch zum Ausdruck. Die kleinsten, unweit des rechten Bildrandes sind
noch verhéltnismiBig fest, jedoch auch schon teilweise im Anfangsstadium
der Quellung. In der Mitte oben eine mit Sarkosomen gefiillte Zelle, am
linken Rande des Schnittes eine schon sehr hohle Faser, deren Inhalt
groBtenteils gelost ist, deren Fibrillen stark abgenommen haben. Auch
hier bleibt die Querstreifung an den restlichen Fibrillen noch lange
erhalten; im iibrigen Teil des Vorhofs, namentlich in dem doch sonst
ziemlich fest gebauten Herzohr, hat die Sarkolyse schon viel mehr
um sich gegriffen. Auf dem Querschnitt zeigen sich die Fibrillen nur
als ganz diinne Fiadchen, ,,ohne Belag®. Die nicht gedehnten Kittlinien
liefern das MaB fiir die starke Quellung der Fasern. Eine sehr hiufige
Erscheinung, das aufgequollene, strukturlose Endokard, ist hier sichtbar.

Die Querschnitte solcher, in der Mitte gequollener Fasern geben
ein merkwiirdiges Bild, als ob es sich um embryonale oder grofle Reiz-
leitungsfasern handeln wiirde. Abb. 28 stammt aus den stérksten Muskel-
gruppen der linken Kammer desselben Herzens von Abb. 24, nur ist
die Fixierung eine andere. Es zeigt sich auf beiden Bildern ein miBiges,
ginzlich interstitielles Odem, das die gequollenen Fasern sozusagen isoliert ;
die zahlreichen dunklen Punkte sind Erythrocyten und deuten die
Capillaren an. Um die Gefiflwinde ist ein verschieden breiter Raum
vorhanden. Da es sich um ein Régaudpriparat handelt, ist es wohl
ausgeschlossen, dafl Paraffinschrumpfung hier das Gewebe auseinander-
gerissen hat. Wenn man dieses Bild mit dem eines normalen Herzmuskel-
biindels aus der linken Kammerwand vergleicht, kommt einem die
Quellung und das Odem in diesem Bilde schon sehr pathologisch vor.

Wenn man die Fasernquerschnitte mit den Lingsschnitten vergleicht, bekommt
man in dem gelockerten Bau der Muskelfaser merkwiirdige Details der Quer-
und Léngsstreifung zu Gesicht. Sie entsprechen ungefihr den Bildern von
Marcus (38) bei der experimentellen fettigen Degeneration. Es bleibt ein Netz-
werk iibrig, mit verdickten Knotenpunkten, einem Fischernetz dhnlich, das sorg-
faltig aufgerollt oder gefaltet am Schiffsmast hingt. Die Lingsfidchen liefern die
Langsstreifung. Die Querfaden entsprechen dem Hauptstreifen der Muskelstreifung,
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so wie sie in Abb. 25 an dem unteren Rand der untersten Fasern sichtbar sind.
Betrachtet man diese Struktur im Querschnitt von Fasern der Arbeitsmuskel-
zellen, so sieht man die Fibrillen als Punkte, die durch feine Querfidchen ver-
bunden sind. Senkt man die Linse &uBlerst vorsichtig und langsam, so ver-
schwindet dieses Netzwerk, es bleiben nur die Fibrillenpunkte iibrig. Bei tieferer
Einstellung zeigen sich dann die Knotenpunkte und die Querfidchen wieder. In
nicht allzu diinnen Schnitten kann man das meines Erachtens mit Sicherheit
nachweisen. Wo in Priparaten mit gut gefirbten Kittlinien ein solcher Quer-
schnitt in der gleichen Weise von oben bis unten durchsucht wird, st68t man auf

Abb. 28. Beriberi-Herz 4701 (Régaud, Eisen-Hamatoxylin). Querschnitt aus dem
festesten Teil der Arbeitsmuskulatur der linken Kammer. Ein Hohlwerden der
gequollenen Muskelfasern; interstitielles Odem.

Ki Flachschnitt durch ,,Kittlinien®.

die diinne Kittplatte, welche von den Fibrillen als duBerst diinne Piinktchen durch-
bohrt werden (Abb.28, Ki). An groBen gequollenen Leitungsfasern (Abb. 29)
kann man auch einzelne Fibrillenreihen beobachten, die die Zelle durchqueren
und nur Einzelquerfidchen zeigen; letztere stellen also nicht immer Ringe dar.
Das Ganze macht wirklich den Eindruck eines feinen Skelets im Sinne Marcus,
vielleicht Tréger der isotropen und anisotropen Substanzen und Stiitze derselben.

Die scheinbar in hohle Schlauche umgewandelten Arbeitsfasern
wecken immer den Verdacht, daB es sich um Reizleitungsmuskelfasern
handelt, welche bekanntlich einen mehr lockeren Bau besitzen, nur an
der Peripherie einige Schichten Fibrillen zeigen und nur von im Quer-
schnitt sichtbaren, vereinzelten Fasern innerlich durchkreuzt werden.
Es ist ohne weiteres zuzugeben, dafl die nicht allzu stark von der Sarko-
lyse angegriffenen Fasern den groen PURKINIE-Fasern éhnlich sehen, es ist
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hier aber immer darauf hingewiesen worden, was Arbeits-, was vielleicht
ein Ubergang zum Reizleitungsmuskel war. Jedenfalls aber erschien es
wichtig, auch diese Form bei der Beriberi abzubilden, um zu zeigen,
wie auch hier der Prozef sich sehr bemerkbar machen kann. Die Fasern
quellen ebenfalls, aber viel stirker als die Arbeitsmuskulatur und
konnen ein deutliches Bild einer inneren Einschmelzung zeigen.

Abb. 29 ist ein Querschnitt solcher, unter dem Endokard liegender
Reizleitungsbiindel aus der Kammer desselben Herzens 4701. Die Fasern
sind stark gequollen und erreichen im Querschnitt ein Vielfaches von
dem der Arbeitszellen. Sie zeigen zwar noch den Typus der PURKINJE-
schen Fasern, sind jedoch viel breiter, die Wand ist viel drmer an
Fibrillen, die sog. Vakuolen sind bedeutend gréfer. Man findet in solchen
Préparaten hiufig scheinbar ganz ,leere” Querschnitte.

In Abb. 30 ist ein Biindel der sehr breiten sog. Briickenfasern, die
aus der Gegend der Miindung des Sinus coronarius in der Richtung des
A-V-Knotens die untere Partie des rechten Vorhofs durchwandern.
Wahrend die Randfasern der Abb. 29 in einer Bindegewebsscheide ein-
gefalt sind und dadurch aneinander geschlossen bleiben, sind die
Briickenfasern iiber lingere Strecken in ziemlich lockerem Bindegewebe
gebettet, so daB sie bei der Quellung nicht von einer Widerstand leistender
Umgebung gegen starke Schwellung geschiitzt werden.

Es ist klar, dall diese Fasern schon stark der Quellung und der Auf-
losung verfallen sind; die Fibrillen besitzen nur noch Spuren der Quer-
streifung, die Kerne sind génzlich entartet und im Verschwinden begriffen.
Bei Ki sind in einigen, noch wenig gequollenen Zellen die Kittlinien noch
gut, die Fibrillen nur teilweise erhalten. In mehreren Zellen ist nicht
viel mehr tibrig geblieben als das Netzwerk feinster Lidngs- und Quer-
fadchen, die Fiilllung der ,,Muskelkéistchen‘ ist verlorengegangen. Die
Netzfiden sind auseinandergedringt und geschlingelt, was wohl darauf
hinweist, daf} das Netz in der Lénge tiberdehnt gewesen ist und sich bei
der Entspannung kriimmen mufBite. Es ist dies das Netzwerk, woriiber
soeben gesprochen wurde. In dem noch halbwegs substantiellen Inhalt
grofler Zellen befinden sich offene Stellen, die wirklich den Eindruck
von Vakuolen oder Wassertropfen machen, wiewohl ihre Anordnung im
Bau der Zelle immer noch an die normale Struktur der PURKINJE-Fasern
erinnert.

Das Reizleitungssystem ist daher nicht weniger von der Plasmolyse
in Mitleidenschaft gezogen als die Arbeitsmuskulatur. Diese Beob-
achtung hat eine gewisse klinische, noch mehr eine physiologische Be-
deutung, welche spéter zur Diskussion gestellt wird.

Das Sdauglingsherz (Abb. 19 und 20) verdient hier nicht weniger unsere
Aufmerksamkeit als im Kapitel der makroskopischen Anatomie. Bei
keinem unserer Herzen Erwachsener hat sich die Auswirkung verschie-
dener Belastung des linken und des rechten Herzens auf die anatomischen
Verhéltnisse in so hohem MaBe beobachten lassen, wie in diesem
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Abb.29. Beriberi-Herz 4701 (Régaud, Eisen-Hamatoxylin). Querschnitt gequollener
Reizleitungsfasern unter dem Endokard des rechten Vorhofs (aus dem Priparat
von Abb. 23).

Ka Bindegewebskapsel; Bl Blutgefi8 (Stauung).

Abb. 30. Beriberi-Herz. Langsschnitt eines Biindels von sog. Briickenfasern des
Reizleitungssystems. Stirkste Lockerung, weil Bindegewebshiille fehlt.
Ki relativ gut erhaltene Faser mit geringer Sarkolyse und noch erhaltener Kittlinie.

‘Wenckebach, Beriberi-Herz. 4
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Herzchen. Die Kammerwinde sind stark verdickt, wahrend man sie nach
der Beschreibung TuiLs eher diinn und von innen ausgedehnt erwartet
hitte. Auch die Wand des rechten Vorhofs, die in ausgedehntem Zustand
fixiert wurde, zeigt, wie schon bemerkt wurde, Verdickung des Balken-
werks der Musculi pectinati und des rechten Herzohres. Hier sollte man
imstande sein, an diesem Specimen die Frage, ob ,,echte Hypertrophie*
oder eine andere Form der Volumzunahme vorliegt, entscheiden zu
konnen. Allerdings zeigten sich dabei einige Schwierigkeiten bei der
Technik des Schneidens der Objekte: beim Ausbreiten der Paraffin-
schnitte auf Wasser pflegte eine Anzahl derselben auseinandergeschwemmt
zu werden. Das ohnedies zarte Material des Sauglings schien also auBer-
ordentlich gelockert zu sein. Tatséchlich zeigen Schnitte sowohl des
rechten Vorhofes, wie des Conus arteriosus dexter, samtliche Fasern und
Biindel wie durch ein machtiges Odem auseinandergerissen, die kleinen
Arbeitsfasern génzlich zerdriickt, die Interstitien méchtig erweitert, die
kleineren BlutgefiBe bis zur Unkenntlichkeit mifhandelt. Ein solches
Bild zeigt Abb. 31 aus der rechten Vorhofwand, wo hauptsichlich Reiz-
leitungsbiindel in ihrer eigenen Bindegewebshiille noch zusammen-
gehalten werden, die (unten rechts) Arbeitsfasern sehr diinn und génzlich
aus dem Verband gezerrt erscheinen und die Capillaren nicht mehr er-
kennbar sind. Besonders auf Liangsschnitten des Conus arteriosus dexter
war nur ein weitmaschiges Netz von zusammengedriickten Arbeitsfasern
zu sehen. Es handelt sich nach der Meinung meiner pathologisch-ana-
tomischen Berater in diesen Priparaten, welche uns iibrigens noch gute
Dienste leisten werden, insoweit um ein Kunstprodukt, das durch
Schrumpfung des zarten Gewebes bei der Paraffineinbettung entstanden
ist. Celloidineinbettung, die auch schon in den Tropen von mir ange-
wendet wurde, lieferte bessere Resultate und gab auch klare, offenbar
der Wirklichkeit entsprechende Bilder.

Abb. 32 hingegen ist ein Celloidinquerschnitt aus der eigentlichen
Wand des rechten Vorhofes des Sauglingsherzchens, im Gegensatz zum
stark mit Reizleitungsfasern gemischten Balkenwerk der Abb.31. Sie
ist leicht zu deuten: stark gedehnte Venen und Capillaren, die einen
Wassermantel aufweisen; die Interstitien sind erweitert, die Fasern
scheinbar hohl und mit nur sehr wenigen Fibrillen an der Peripherie
versehen. Auch Blutstauung ist da; trotz Stauung und Odem ist jedoch
die Gesamtstruktur der Wand wohl erhalten. Die diinne Muscularis der
Arterie in der Mitte hat normalen Aspekt, das umringende Bindegewebe
ist auseinandergedringt.

In demselben Priaparat 1aBt sich der stark gestreckte Zustand der
Fasern im Léangsschnitt an ihrem geradlinigen Verlauf und an den ganz
diinnen, langgestreckten Kernen erkennen (s. auch Abb. 33) ; Odem ist vor-
handen, jedoch kann es sich nur in langen, schmalen Spalten zeigen.
Wiire dieser Vorhof vor der Fixierung aufgeschnitten gewesen, so wiirde
er das Verwiistungsbild der schon besprochenen Abb. 22 zeigen. Man
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Abb. 31. Beriberi-Kinderherz, 1Y/, Jahre alt (Formalin-Kochsalz-Eosin,
Hématoxylin). Querschnitt aus dem rechten Vorhof (s. Abb. 21).
Infolge ParaffineinschluBl geschrumpft.

R1 Die durch Bindegewebshiille zusammengehaltenen Reizleitungsfasern;
Arb die gelockerten kleinen Arbeitsfasern.

Abb. 32. Sauglingsherz. Celloidinschnitt aus dem Vorhof (s. Abb. 21), in welchem
die Gewebe nicht geschrumpft waren. Odem zwischen den Zellen und um die
Gefiafle herum. Adventitia der groBleren GefidBe erscheint gequollen.

4%
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bekommt in den letztbeschriebenen Priparaten wohl das naturgetreue
Bild der Zustinde vor dem Tode zu sehen, also ein reichliches Odem,
das zweifellos stark zu der Verdickung der Herzwinde beitragt. Ein
so starkes Odem wurde an Erwachsenen und Adoleszenten nie von mir
angetroffen, ist also wohl eine Eigentiimlichkeit des ganz jungen Kinder-
herzens. Vielleicht haben seinerzeit auch Paraffinschnitte dazu bei-
getragen, daB MEBIUS u. a. dem Odem eine vielleicht allzu groBe Rolle
zugesprochen und die Beriberi als ,,0demkrankheit* bezeichnet haben.

In den anderen Teilen des Her-
zens kann man im Prinzip gleiche
mikroskopische Verdnderungen fin-
den, namentlich im immer so stark
der Dehnung ausgesetzten Conus
arteriosus dexter. Hingegen ist
die Muskulatur der linken Kammer
viel fester und kaum von Odem be-
fallen, was wohl von dem von Haus
aus viel kraftigeren, festeren Bau
der linken Kammer herriihren mag.
Auflerdem aber ist die linke Kam-
mer nie der ibertriebenen Dehnung
ausgesetzt gewesen, welche der so
viel lockerer gebauten rechten
Kammer so unbarmbherzig zusetzt;
sie ist auch nicht, wie die rechte,

Abb. 33. Sauglingsherz wie vorige Ab-
bildung. Schnitt aus dem Kammer-
septum (s. Abb. 21). Die rechte Hilfte
des Bildes zeigt die dunklen, mehr ge-
lockerten und breiteren Fasern der
rechten Kammer, links die festere,
weniger gefarbte Muskulatur der linken
Kammer. An vielen Stellen kann man
eine scharfe Grenze feststellen.

regelrecht auf Dehnung durch
Aufnahme stark wechselnder Blut-
mengen gebaut.

Das mikroskopische Bild der
Muskelfasern des Sduglingsherzens
ist auf den ersten Blick insoweit
iiberraschend, als diese auf Quer-

schnitt fast ginzlich inhaltslos er-
scheinen. Die Erklirung dieser Besonderheit liegt im Bau der Siug-
lingsmuskelfasern {iberhaupt. Das Herz hat den embryonalen Bau noch
bewahrt, bei welchem man ,leere“, hohle Schliuche findet, mit einer
der Wand anklebenden, einzigen Reihe von Fibrillen mit Querstreifen.
Dieser embryonale Bau scheint sich normaliter nur langsam, nach ungeféhr
einem Jahr bis zu den mit Fibrillen gefiillten Fasern zu entwickeln.
Nichtsdestoweniger ist es vielleicht doch erlaubt, die relativ grofien
Querschnitte von RL-Fasern, weil sie gar keine Fibrillen besitzen, als
pathologisch zu betrachten; einige solcher Fasern sind in der Gruppe
links oben der Abb. 31 zu sehen und sind auch an anderen Stellen des
Herzens in gréBerer Zahl angetroffen worden. Auch bei dem 6 Wochen
alten Kinde enthalten die Muskelfasern nur sehr wenige Fibrillen.
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Die Fasern sind beim hier besprochenen Sduglingsherzen im rechten
viel grofer als im linken Ventrikel. Auch makroskopisch 148t sich am
Léangsschnitt des Herzens (Abb. 20a) ein Unterschied in der Farbe er-
kennen. Beide Kammern zeigen capillare Stauung, jedoch sind in der
linken Herzwand mehr kleine Venen sichtbar. Unterm Mikroskop la8t
sich die Grenze beider Kammermuskulaturen im gemeinsamen Septum
ziemlich scharf erkennen (Abb. 33), in Schnitten, die parallel mit der
Schnittfliche der Abb. 20a verlaufen. Man bemerkt sie auch durch den
ziemlich plotzlichen Ubergang von den schmalen Muskelelementen der
linken auf die bedeutend breiteren der rechten Kammer. Auch besteht
rechts Odem, links fehlt es. Es scheint auch ein chemischer Unterschied
vorhanden zu sein, denn bei gewissen Férbungen (Eisen-Hématoxylin-
gemisch von KoLMER) ist das Kammergewebe rechts, trotz Odem, dunkler
als das linke, bei anderen Firbungen umgekehrt. Die Moglichkeit, da3
diese dunklere Farbe auf einer groBeren Fettinfiltration der Galle beruhe,
wurde durch eine Orcinfirbung nicht bestédtigt; im Gegenteil war bei
dieser Reaktion eher die linke Kammer stirker gefirbt als die rechte.

e) Zusammenfassung. Fragestellung.

Eine kurze Zusammenfassung des oben beschriebenen, anatomischen
Materials soll uns die Moglichkeit bieten, das Ganze zu iiberblicken
und Fragestellungen fiir das weitere, vor allem fiir das klinische Studium
des Beriberi-Herzens zu formulieren.

Der grobanatomische Befund und das Rontgenbild bestitigen die
fritheren Aussagen iiber ein méichtig erweitertes rechtes Herz und ein
klein gebliebenes linkes Herz.

Die grofle rechte Kammer mit ihrem ausgebuchteten Conus arteriosus
verdrangt das linke Herz und namentlich den linken Vorhof, der dadurch
wie plattgedriickt und verkleinert ist. Diese Verdréingung erstreckt sich
auch auf den Aortenbogen und auf die unter diesem sich befindenden
Organe (Nervus recurrens, linker Vorhof).

Es besteht regelméfig eine bedeutende Tricuspidalklappeninsuffizienz,
im Todeskampf meistens auch ein Offenstehen der Pulmonalklappen.

Der im Perikard gelegene Hauptstamm der Arteria pulmonalis ist
stark gedehnt und tberfiillt, jedoch ist der Umfang der Arterie beim
Austritt aus dem Perikard durch die Perikardfalte verkleinert. Der
weitere Verlauf ihrer Aste und der ganze Lungenkreislauf erscheinen
nicht oder nur unbedeutend uberfiillt.

Die proximalen Venen und die Leber bieten das Bild stirkster Uber-
fiilllung und Wanddehnung; vor den Toren des rechten Herzens bildet
ihr Gesamtinhalt einen méichtigen ,,Stausee, der bei der Autopsie bis
zu 3 Liter ausflieBen 1aBt. Die Stauung kann sich bis hoch stromaufwérts
in die Venen erstrecken.

Der Gesamtbefund spricht iiberzeugend von der Unfihigkeit des
rechten Herzens, das ihm zugefithrte Blut, trotz stirkster Erweiterung,
in sich aufzunehmen und es entsprechend weiterzubeférdern.
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Die Erweiterung des rechten Herzens in alle Richtungen, in die Quere
und in die Lénge, spricht sowohl von dem Fehlen einer geniigenden
Widerstandsfihigkeit (,,Tonus*) des Herzmuskels, als von einer jedenfalls
den Verhiltnissen gegeniiber stark herabgesetzten Kontraktionskraft;
denn der normale Herzmuskel ist nach den dynamischen Gesetzen des Her-
zens imstande, in weitestem MafBe auf grolere Fillung mit entsprechend
groBerem Schlagvolum zu reagieren und den Kreislauf aufrechtzuhalten.

Diese Widerstandslosigkeit des Herzens zugegeben, zwingt uns doch
die unerhort gewalttitige Uberdehnung zur Annahme einer ungewchnlich
heftigen Zufuhr des Blutes zum Herzen, eine Annahme, die von klinischen
Beobachtungen, u. a. iiber den hohen Venendruck, bestatigt wird. Diese
Verhéltnisse verlangen die Beantwortung folgender Fragen:

1. Woher stammt die Blutmenge und die dem RiickfluBl zum Herzen
beigegebene grole Energie ¢

2. Welches ist die Natur der so starken Funktionsstérung des Herz-
muskels ?

3 Wieso muBl das rechte Herz so stark leiden, wihrend das linke
Herz von dem ,,bangen Treiben‘ fast nichts zu bemerken scheint ?

4. Wie kommt es, dal bei solchen maximalen Stauungen im groflen
Kreislauf der kleine von Uberfiillung verschont bleibt ?

Die erste Frage kann nicht an totem Material gelost werden, sondern
verlangt eine fiir diesen Zweck geeignete klinische Untersuchung. Sie
hat uns auch, nach der ersten Bekanntschaft mit dem Beriberi-Herzen,
in Batavia und Surabaya am meisten beschéftigt.

Was die drei anderen Fragen betrifft, so hatten wir schon vor mehreren
Jahren eine Losung versucht.

Fiir die zweite Frage nach dem Wesen der Herzkrankheit, haben wir
gehofft, aus dem mikroskopischen Befund neue Einsicht zu gewinnen.
Fassen wir das hier Erorterte zusammen, so fanden wir viele Ab-
weichungen, die nicht als priméarer Natur, sondern als Folgen der ersten
pathologischen Vorginge an Herz und Kreislauf zu betrachten sind:
Stauung, Odem, Blutung usw. An manchen Herzen im Shéshin Gestor-
bener fanden wir, abgesehen von Dehnung und Lockerung der Gewebe,
die intime Struktur des quergestreiften Herzmuskels so wenig verindert,
dal wir das primir am Herzen angerichtete Unheil nicht morpholo-
gischen, sondern rein funktionellen Stérungen metabolischer Natur
zuschreiben mufBiten. Mit ,,metabolisch® ist hier gemeint, daf} infolge
der Krankheit die Stoffwechselbedingungen zur Aufrechterhaltung von
Tonus und Kontraktilitit der Muskulatur fehlen. Um diese weiter
kennen zu lernen, wird es wohl notwendig sein, neue Untersuchungen
iiber das ,Milieu” der Herzelemente, und tiber den physiko-chemischen
Zustand von Blut und Gewebe einzuleiten.

Bevor wir die Besprechung des makro- und mikroskopischen Befundes
beenden, soll auch die kritische Frage beantwortet werden, ob es sich
dabei um fiir Beriberi spezifische Verinderungen oder um auch in
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anderen pathologischen Zustdnden vorhandene Verinderungen handelt.
Noch préiziser: Konnte man aus diesen Befunden allein die Diagnose
Beriberi mit Sicherheit oder groBer Wahrscheinlichkeit stellen? Diese
Frage 146t sich sowohl mit ja als auch mit einem scharfen Nein beant-
worten, je nachdem man sich auf den Standpunkt des Klinikers mit
seinem praktischen Zweck oder des theoretischen , Wissenschaftlers*
stellt. Mit absoluten Specifizitdten hat man im allgemeinen kein Gliick
gehabt; wenn man sie heute annehmen darf, kann schon morgen ein
neuer Befund zeigen, daBl das gewollte Specificum auch unter anderen
Bedingungen vorhanden ist. Was ich das Beriberi-Herz nenne, ist der
vollkommenste Reprisentant einer Herzform, die auch bei anderen Krank-
heiten vorkommt und — wir werden spéter darauf hinweisen kénnen —
den Typus fiir bestimmte Verdnderungen im groBlen Kreislauf abgibt.
Nichtsdestoweniger kann man in Landern, wo mit Beriberi gerechnet
werden muB, sowohl durante vita als post mortem aus den Dimensionen
des Buckels des Conus arteriosus mit groBer Wahrscheinlichkeit auf
Beriberi schliefen, was unter anderem auch forensisch von Bedeutung
erscheint. Es wurde schon erwihnt, daf wir an Rontgenbildern bei
Kindern die Beriberi-Félle miihelos herausfinden konnten und bei unbe-
kannter Vorgeschichte unsere Diagnose durch die spéter eruierte Kranken-
geschichte bestitigt wurde. Die starken Grofienverinderungen des Beri-
beri-Herzens des Initialstadiums sind natiirlich ebenfalls von grof3er
diagnostischer Bedeutung, wenn sie auch allein nicht fiir die Diagnose
Beriberi mafigebend sein kénnen. Wichtig wird es nun sein, auch weiter
das Herz in situ genau zu betrachten, bevor es herausgenommen und
aufgeschnitten wird ; namentlich ist das kleine linke Herz fiir die Diagnose
von Bedeutung. Es gibt auch sonst bei anderen Tropenkrankheiten sehr
grofle Herzen, z. B. bei der Ankylostomiasis; man soll daher versuchen,
deren Herztypus zu bestimmen und mit dem der Beriberi zu vergleichen.
Die Sarkolyse des Herzmuskels bei Beriberi ist meines Erachtens
eine fast immer vorhandene Myokardaffektion; sie kann fehlen (was
vielleicht nur heifit, daB sie noch nicht sichtbar ist), trotzdem kann der
Patient an seinem Herzen zugrunde gehen. Ubrigens scheint sie doch
wohl fiir den Untergang des Herzens von groBer Bedeutung zu sein;
sie fithrt mit dem Fortschreiten der Vernichtung der fir die Kon-
traktilitdt verantwortlich gemachten Fibrillenstruktur zweifellos zu einer
progressiven Herabsetzung der Funktion des Myokards. Das erklirt die
relativ lange Zeit, welche bei Heilung des Patienten die Riickkehr zur
vollsténdig normalen HerzgroBe verlangt; es wird auch verstindlich, dafB
endlich eine Grenze erreicht wird, in welcher die Moglichkeit der Rever-
sibilitédt des Prozesses nicht mehr gegeben ist, alle Hilfe versagt und der
Patient sofort oder nach langerer Zeit an seinem Herzen stirbt.
Beweist nun das Vorhandensein dieses Myokardbildes, das gewohnlich
in allen Herzteilen gefunden wird, daB der Triger dieses Herzens an
Beriberi litt ? Auch hier mull man ausweichend antworten, soll nicht
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die eine oder die andere Seite unzufrieden sein. AsScHOFF (7) erwahnt
eine ,,hydropische oder vacuolidre Degeneration im Myokard bei Herz-
fehlern mit langdauernder Stauung. Die Abbildungen zeigen etwas
Anderes, als was wir bei der Beriberi finden, nadmlich Wassertropfen
in einem andersartigen Milieu. Bei der Beriberi ist es immer noch der
ganze Inhalt der Muskelfasern, der zu verfliissigen, zugleich zu quellen
scheint. Die Strukturen, welche bei Beriberi eine Vakuolendhnlichkert
hervorrufen, sind die Reste der noch vorhandenen Struktur (s. S. 48
und Abb. 29 und 30). KAUFMANN spricht von hydropischer (oder vacu-
olirer) Degeneration bei der einfachen Atrophie nach Uberanstrengung,
bei Quellung, nach Verwundung und nach Zerrung, sonst auch bei Ent-
ziindung und bei Infektionen. Ich habe mich bemiiht, den Proze8 der
Beriberi auch bei anderen Krankheiten zu finden. Es ist mir jedoch
nicht gelungen, was nicht sagen soll, dall er nicht unter allerlei anderen
Bedingungen entstehen konnte. Untersucht wurden Herzen bei schweren
Blutkrankheiten und Carcinomen, nach schweren Phthisen und anders
lokalisierter Tuberkulose, bei Pneumonie, Typhus, chronischem Emphysem
(das ein groBes rechtes Herz hinterlat), bei Endokarditiden mit schwerster
Herzschiadigung, Coronarverschlull, alter Arteriosklerose, Nierenkrank-
heiten, Mesaortitis luetica, Gehirnkrankheiten und Leptomeningitis. Nur
allein bei einem Herzchen eines mit Hydrops universalis congenita tot-
geborenen Kindchens wurde eine groBe Ahnlichkeit mit dem Moykard
meiner Siuglingsherzen gefunden. KEs zeigte nadmlich die ,hohlen
Muskelfasern, die, wie wir sahen, beim Neugeborenen immer vorhanden
sind, also nichts beweisen; grobanatomisch zeigt das Herz nicht die
geringste Ahnlichkeit mit dem Beriberi-Herzen.

Aus alledem mochte ich schlieBen, dal die Sarcolyse am Herzmuskel
nicht ein so ganz alltigliches Vorkommnis ist, namentlich nicht als
progressiver Prozef3; man koénnte dhnliche Affektion vielleicht bei be-
stehendem Odem der Herzwand erwarten; am Beriberi-Herzen kommt
aber die Erscheinung auch ohne Odem vor (Abb. 26 z. B.).

Bei Uberanstrengung und nach Verletzung oder Zerrung lieBe sich
das auch nur zeitweise Vorkommen dieses Bildes auf Wasseraufnahme
oder -retention zuriickfilhren. Wir kommen damit auf ein Gebiet, wo
wir uns spéter noch finden werden, ndmlich bei der Diskussion iiber das
vermutliche Wesen der Herzschidigung.

Das hier besprochene Muskelmaterial stammt von an akutem Shéshin
gestorbenen Kranken; die chronischen Fille mit durch ,,Polyneuritis
atrophisch gewordenen und degenerierten Skeletmuskeln sind hier nicht
vertreten. Es ist nun sehr wichtig festzustellen, daB diese Atrophien
und Degenerationsbilder aus diesem Stadium in unseren Priparaten
nicht gefunden wurden (z. B. die Kernanhaufungen im Muskel). Das ist
ein Grund mehr, das Herzmuskelleiden nicht auf Polyneuritis oder
Vagusdegeneration zuriickzufiihren, sondern es als friihzeitig durch den
Beriberi-Stoffwechselfehler hervorgerufen zu betrachten.



II. Klinischer Teil.

In der Einleitung dieser Arbeit wurde schon hervorgehoben, daB die
kardiale Form der Beriberi die nach der Sanierung der groBen Be-
volkerung Javas noch am meisten gesehene ist und auch ausschlieBlich
den Gegenstand dieser Arbeit darstellt. Sie entspricht dem Initialstadium
der Beriberi, und bringt mehr als die chronische Form die Gefahr des
raschen Herztodes mit sich. Nachdem das tote Material uns einige seiner
Geheimnisse offenbart hat, haben wir uns jetzt mit dem lebenden zu
befassen und sollen untersuchen, in welcher Weise die oben beschriebenen
Befunde hervorgerufen wurden. Da gilt es natiirlich vor allem, die bei
dieser Form der Beriberi auftretenden Symptome moglichst genau fest-
zustellen und zu einem klinischen Bilde zusammenzufiigen.

a) Das klinische Bild.

Seit vielen Jahren ist das klinische Bild der Beriberi in seinen Einzel-
heiten gut bekannt. Es wird auch an dieser Stelle von den Polyneuritis-
symptomen Abstand genommen werden, die Herz- und Kreislauf-
symptome bleiben die Hauptsache. Wir hatten Gelegenheit, in den
ersten Wochen meines Aufenthaltes auf Java ungefihr ein Dutzend Fille
in der internen Klinik des Professors pE LANGEN zu beobachten. Es
waren hauptsichlich junge Ménner, die erst seit kurzem Beschwerden
bekommen hatten. Miidigkeit, starkes, hinderliches Herzklopfen, all-
gemeines Unwohlbefinden, Druckschmerz im Oberbauch, Parédsthesien,
besonders in den unteren Extremititen, Wadenschmerzen waren die
immer wiederkehrenden Klagen. Auch empfanden alle die Unfihigkeit,
korperliche Arbeit zu verrichten. Die schon so héufig beschriebenen
Erscheinungen an Herz und Kreislauf, welche in diesem Stadium vor-
bhanden sein miissen, soll man zur Diagnose Beriberi berechtigt sein,
sind folgende:

1. Ein vergrofertes Herz, palpatorisch, perkutorisch und réntgeno-
logisch feststellbar; VergroBerung nach beiden Seiten in sog. Mitralform
mit deutlicher Dampfung in der Taille des linken Herzrandes. Schon
in leichten Fillen ist das Herz zweifellos vergrofert, hier noch besonders
auffallend, weil das Herz des gesunden Malayen schlank ist wie sein
Triger. Nach den Beschreibungen und Bildern des ersten Teiles dieser
Arbeit diirfen wir uns auf diese kurzen Bemerkungen beschrinken.

2. Gerdusche verschiedenen Charakters, auch verschieden in ihrer
Lokalisation werden in der Literatur gemeldet und fehlen schon
bei mittelschweren Fillen nie. Jedoch soll sofort hinzugefiigt werden,
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daB diese Gerdusche aullerordentlich stark wechseln; vormittags, nach
der Aufnahme des Patienten, kénnen sie sehr laut gewesen sein, nach-
mittags, nach den ersten Stunden der Bettruhe, glaubt man seinen Ohren
nicht, so sehr kann sich das auskultatorische Bild in giinstigem Sinne
gedndert haben. Umgekehrt, konnen an einem gerduschfreien Herzen
nach anstrengender Bewegung laute, sausende Gerdusche auftreten,
wihrend die Téne am Herzen fast verschwinden. Hauptséchlich sind es
systolische Gerdusche, iiber dem ganzen Herzen horbar; bei der Aus-
dehnung des rechten Herzens, seiner gepreBten Lage hinter der vorderen
Brustwand, und der muskuldren Tricuspidalinsuffizienz, die wir kennen,
darf dieseslaute, tiberall hérbare Gerausch wohl dieser Klappeninsuffizienz
zugeschrieben werden. Die nicht vergroferte, von der Brustwand génzlich
verdringte linke Kammer wird wohl hochstens weit nach links hérbar
werden konnen und wir erwarten auch von dort keine Klappengerdusche.
Ein diastolisches Gerdusch wird voriibergehend gehort und dann meistens
einer Aortenklappeninsuffizienz oder Mitralstenose zugeschrieben. Wahr-
scheinlicher ist das Bestehen einer Insuffizienz der Pulmonalklappen, die,
wie wir sahen, infolge der starken Dehnung des Conus pulmonalis weit
offenstehen konnen. Die Lokalisation des Gerdusches fand ich deutlich
links vom Sternum, im zweiten Intercostalraum und sich nach abwirts
fortpflanzend. Es gleichtin jeder Hinsicht dem klassischen Aortenklappen-
insuffizienzgerdusch, ist aber viel leiser und ist auf dem Sternum selbst,
wo letzteres sein Punctum maximum hat, nicht mehr vorhanden. Dal}
auch dieses Gerdusch, von dem einen Untersuchenden deutlich gehort,
schon einen halben Tag spiter vielleicht von einem Anderen nicht gehort
wird, wird begreiflich aus der starken Verkleinerung gerade dieses Teiles
des rechten Herzens bei eintretender Ruhe und Besserung des Zustandes.
Alle diese Gerdusche sind in ihren kleinen Besonderheiten wohl nicht so
wichtig fiir die Diagnose, nichtsdestoweniger gehéren sie zum allgemeinen
Krankheitsbilde, namentlich bei dem eben eingetretenen Patienten.

3. Sichtbare und tastbare ,,wogende Pulsationen‘‘ an der vorderen Brust-
wand, eine Erscheinung, die in jeder Krankengeschichte gemeldet wird.
Tatséchlich ist es etwas Uberraschendes, bei der ersten Untersuchung
des soeben nach langer Wanderung hereingekommenen und noch unter
dem Eindruck der Umgebung stehenden Kranken, die Bewegungen am
Thorax zu beobachten. Meistens ist die Herzfrequenz in diesem Augen-
blicke noch sehr hoch und nun tanzen die bei seitlicher Beleuchtung
sichtbaren, kleinen Pulsationsschatten in grofler Geschwindigkeit in den
Intercostalriumen neben dem linken Rande des Sternums auf und ab.
Sie erstrecken sich nicht selten ziemlich weit nach links, werden dann
aber von der Masse des groBen Brustmuskels verdeckt; sie zeigen
sich in vier oder fiinf Zwischenrippenrdumen. Auch im Scrobiculum
cordis macht sich eine Pulsation bemerkbar, die nicht von einem posi-
tiven Leberpuls, sondern von der Systole der rechten Kammer herriihrt;
sie schliet sich der Reihe der intercostalen Pulsationen an. Es ist
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schwer zu sagen, ob sie sich von oben nach unten oder von unten nach
oben fortpflanzen. Bei langsamem Rhythmus kann man ein scheinbares
Hinaufsteigen der eigentlich immer negativen Pulsationen mit ziemlicher
Sicherheit feststellen. Auch ohne graphische Methoden sieht man, da8
die Pulsationen nicht durch Vorwélbungen, sondern durch Einsinkungen
der Brustwand entstehen, und zwar infolge des Zuriickweichens der
vorderen Herzwand bei der Systole. Herzst6Be werden an dieser Stelle
nicht fithlbar; eher ein Gefithl des Withlens (S. 1). In diesem Zustande
verschwindet der Ictus cordis, jedenfalls ist er nicht hebend oder stoBend
oder engumschrieben. Legt man die Hand auf, so fiilhlt man ein ober-
flichliches Wogen; da, wo man noch einen Ictus fiihlt, stammt er zweifel-
los vom rechten Herzen. Auch diese Erscheinung 148t sich jetzt, nach-
dem wir das Herzbild in situ kennengelernt haben, leicht erkliren. Die
rechte Kammer wird an die vordere Brustwand gepreBt, der Lungenrand
nach links verschoben. Nichts vom linken Herzen liegt mehr der vorderen
Brustwand an; der ausgedehnte Conus arteriosus deckt das ganze Herz-
areal links vom, Sternum und in diesem tiberfiillten Herzteil miissen sich
die in der Herzwand fortschreitenden Kontraktionen durch Einziehung
der nachgiebigen Intercostalriume eventuell auch durch ausgedehntere
Hebungen der Brustwand sichtbar machen. Hs wire fiir unsere Kennt-
nisse der Herzbewegung wiinschenswert, diese Erscheinung gelegentlich
genau graphisch und zeitlich zu registrieren.

4. Der arterielle Puls ist in diesem Stadium ausgesprochen hiipfend
und zeigt bei der Betastung eine deutliche Beziehung zu den soeben
beschriebenen, hiipfenden Pulsationen in der Herzgegend. Wie der Puls
der Aorteninsuffizienz ist er celer (brevis) et altus, nur ist er weicher
als dieser, und erinnert eher an den Puls bei Sepsis oder schweren Andmien.
Er zeigt auch fast immer den das Eintreten der Pulswelle markierenden
Arterienton, der die Lautstirke des ,,pistolshot sound® erreichen kann;
bei Schwichezustinden, besonders in den letzten Stunden der Agonie,
hért man davon nichts mehr. Im allgemeinen aber behélt der Beriberi-
Puls, er mag klein sein und immer kleiner werden, seinen Charakter
und verliert ihn bei der Besserung erst nach und nach. Schon in diesem
Punkte wird man an den Basedowpuls erinnert. Auch bleibt er fast
bis zum Ende frequent und regelmiBig, fir Extrasystolen hat das Beri-
beri-Herz weder Zeit noch Kraft.

Auch der Blutdruck bleibt, wenigstens systolisch, lange erhalten und man
staunt, Werte von iiber 150 mm Hg in schweren Féllen anzutreffen. Hingegen
ist der diastolische Druck im allgemeinen niedrig, héufig sehr stark gesenkt.

5. Die Venen an Hals und Armen sind iiberfiillt, und zusammen mit
der nie fehlenden, zuweilen schmerzhaften LebervergroBerung bieten sie
das Bild der schweren, rechtsseitigen Herzinsuffizienz. In vorgeschrittenen
Fillen ist ein reguldrer Leberpuls vorhanden, der jedoch nicht so stark
ausgepragt ist, wie z. B. beim dekompensierten Mitralleiden mit Vorhof-
flimmern.
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6. Die Waden sind im noch nicht behandelten frischen Fall ver-
dickt und sehr hart. Diese plumpen Muskeln machen, besonders beim
schlank gebauten Malayen, einen sehr merkwiirdigen Eindruck; beim
Chinesen ist man schon gewohnt, starke Waden zu sehen. Zur Erkli-

rung dieses Zustandes ist es
wichtig, dafl an den Beinen
weder an den Knocheln,
noch pritibial Odem vor-
handen sein mufl. Ebenso
ist diese Wadenschwellung
nicht an einen gewissen
Grad der peripher-neuriti-
schen, sensibilen oder moto-
rischen Lahmung gebunden;;
das Gehen fillt dem Pa-
tienten sehr schwer, und
er bringt das mit Recht
mit der Unbeweglichkeit
und der Schmerzhaftig-
keit der geschwollenen und
gespannten Waden in Ver-
bindung. Eine Abbildung
solcher Waden kommt schon
bei REINHARDT (48) vor; ich
fiige hier auch ein Bild bei,
weil es sich um dasjenige
Paar Waden handelt, an
welchem wir den Versuch
machten, Art und Wesen
dieses Zustandes kennen-
zulernen (s. ITIa). An der
Abb. 34 kann man sich iiber-
zeugen, daf} keine Spur von
Odem vorhanden war; die

Abb. 34. Die geschwollenen Waden des Sardi, kl?mSten Hautf_éﬂtc}len und
30 Jahre alt. Es ist keine Spur von FuB- oder ~Hdérchen sind sichtbar; so-
Schienbeinédem vorhanden. wohl an den beim schuh-

losen Inlinder straff gefes-
selten Knocheln, als an dem Schienbein zeichnen sie sich scharf ab. In
linger dauernden Krankheitsfillen konnen sich auch ebenso harte Muskeln
an anderen Stellen zeigen, und zwar sind es die die schwerste Arbeit
leistenden Muskeln, welche darunter leiden. Will man dieses Symptom
aber nidher kennenlernen, so soll man es vor allem an den frisch ein-
getretenen Patienten beobachten; liegt der Patient schon mehrere Tage,
so verschwindet es; sogar nach einem Tag kann die Muskulatur, wie
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den Tropenirzten langst bekannt ist, schon bedeutend an Hirte und
Umfang verloren haben.

7. Alle Herz- und Kreislaufsymptome nehmen bei koérperlicher
Anstrengung und bei Aufregung so auch bei hinzukommenden anderen
Krankheitszustinden sofort zu. Sind sie nach den ersten Tagen oder
Wochen verschwunden, so kénnen sie unter den hier genannten Be-
dingungen sofort wieder auftreten. Erschopfende Arbeit kann beim
ungentigend Geheilten in kiirzester Zeit den Tod im Shéshin herauf-
beschworen.

Das Gesamtbild dieser Erscheinungen und der verderblichen Folgen
korperlicher Bewegung macht auf denjenigen, der die Krankheit noch
nicht gekannt hat, einen befremdenden Eindruck. Jeder Tropenarzt
versichert uns, daf dieser Symptomenkomplex in allen frischen Fallen
vorhanden ist. Die Ansichten iiber das Wesen dieses Zustandes aber,
und die Erklirungsversuche, waren vor einigen Jahren noch sehr ver-
schieden. Gerade diese Verschiedenheit der Meinungen ist der Haupt-
grund, daB der Pathologe, so wie der Arzt am Krankenbette diesen
-Formen der augenscheinlich verschwindenden, jedoch noch latent vor-
kommenden Beriberi ein lebhaftes Interesse entgegenbringen.

Zusammenfassend fanden wir das klinische Bild in Ubereinstimmung
mit den anatomischen Befunden. Wie diese fiihrt es zur Ansicht, daB
zu ihrer Erklirung neben der starken zentralen Stauung, auch patho-
logische Vorgiinge im peripheren Kreislauf vorhanden sein miissen. Schon
die Ahnlichkeit mit Basedow, Sepsis, Aorteninsuffizienz 6ffnet uns einen
Weg in bestimmter Richtung, doch war es ein einfaches, klinisches
Experiment, welches uns zeigte, welcher Mechanismus der Ausgangspunkt
der schweren Zustinde der kardialen Beriberi ist.

b) Der Adrenalinversuch (AALSMEER).

Ich hatte Gelegenheit, wihrend zweier Monate, unter Leitung meines
fritheren Mitarbeiters auf diesem Gebiete, Dr. AALSMEER, Chef der
internen. Klinik an der niederlandisch-indischen Arzteschule in Surabaja,
eine Anzahl Beriberi-Patienten zu untersuchen und u. a. auch mit dem
von AALSMEER eingefiihrten Adrenalinversuch zur Feststellung des Grades
der Erkrankung beim Beriberi-Patienten bekannt zu werden. Die Ge-
schichte dieses ,,Test’s“ ist einfach genug. Es hat sich bei therapeutischen
Versuchen gezeigt, daB eine Einspritzung von 1 cem Eintausendstel
Adrenalinlésung subcutan von Beriberi-Kranken schlecht vertragen wird.
Bei nitherer Priifung dieses Befundes fand AALsMEER, dal die stérende
Wirkung des Adrenalins parallel zu der Besserung des Patienten ab-
pimmt, um zuletzt vollstindig zu verschwinden. Er kam so auf den
Gedanken, die Adrenalininjektion generell bei seinen Beriberi-Patienten
durchzufithren, wobei er die wirklich schweren oder auch nur bedenklichen
Fille ausschloB. Dabei zeigte es sich, daBl er ein zuverlissiges Mittel
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in die Hand bekommen hatte, um zu entscheiden, ob und in welchem
Grade es seinem Patienten wiahrend der Behandlung gut oder weniger
gut ging und speziell ob der eigentliche Beriberi-Zustand noch vorhanden
war oder ob nur noch Folgezustinde (HerzvergroBerung, Lahmungen
und andere neuro-pathologische Erscheinungen) vorliegen. Die praktische
Bedeutung dieser Methode ist vor allem, daf man dadurch die Wirkung
verschiedener Didtformen und verschiedener Medikamente auf die Beri-
beri-Krankheit selbst zu kontrollieren und abzuschétzen gelernt hat.
Die Erscheinungen nach der Adrenalininjektion kann man am besten
charakterisieren als eine bedeutende Steigerung aller jener Symptome,
die wir soeben besprochen haben. Sie treten nicht nur quantitativ,
sondern auch nach einer lingeren oder kiirzeren Latenzzeit auf, je nach-
dem der Zustand ein ernsterer bzw. ein besserer ist. Nach der Be-
schreibung AALSMEERs wird die Herztédtigkeit beschleunigt und unruhiger,
lebhafter klopfend, die intercostalen Pulsationen neben dem Sternum
werden mehr sicht- und tastbar, die GefiBtone lauter und auch an
mehr peripher gelegenen Arterien hérbar. Der systolische Blutdruck
kann gleich bleiben oder etwas hoher oder niedriger werden, erleidet
aber keine auffallenden Veréinderungen, hingegen sinkt der diastolische
Blutdruck mit wenigen Ausnahmen und oft betrachtlich, ob der
Wert nun noch relativ hoch oder schon sehr niedrig war. Es kann
dabei schwer sein, genau zu sagen, wo man den Bestimmungspunkt
der Téne und Oszillationen annehmen soll, eine Schwierigkeit, der man
z. B. auch bei bedeutender Aorteninsuffizienz begegnet; bei atmosphé-
rischem Druck, also ohne Manschettendruck, kann man hiufig die Téne
in der Arteria brachialis horen.

Die Reaktion macht sich nach einer oder wenigen Minuten bemerkbar,
kann jedoch auch erst nach 25 Minuten, und dann fiir nur ganz kurze
Zeit, eintreten. Als Kontrollmethode fiir den Krankheitsverlauf wird
die Injektion gewohnlich einmal wochentlich, natiirlich bei Bettruhe des
Patienten, durchgefiihrt und die Reaktion registriert. Es ist bemerkens-
wert, daB das Abflauen der Reaktion auch sehr lange auf sich warten
lassen kann; diese Erscheinung kann dann als ein zuverldssiges Zeichen
des noch Vorhandenseins des eigentlichen Beriberi-Zustandes betrachtet
werden.

Als ich in der Klinik in Surabaja diesen Versuchen beiwohnte, kam
ich sehr unter den Eindruck der dabei vorkommenden Verinderungen
im ganzen Kreislaufsystem und der Kraft, man kann beinahe sagen, der
Heftigkeit, mit welcher diese Anderungen vor sich gehen. Der erste
Patient, den ich sah, war schon auf dem Wege der Besserung, das Herz
beruhigt, der diastolische Blutdruck noch zu niedrig, der Puls nicht mehr
stark klopfend. Uber der Arteria cruralis war noch ein weicher Gefa8ton,
an den mehr peripheren Arterien war nichts mehr zu horen. Nach einer
Injektion von 1 cem der 19y, Adrenalinlésung traten folgende Verinde-
rungen auf (Abb. 35a): Der Arterienton, der bei einem Manschettendruck
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von 36 mm Hg in der Arteria brachialis aufgetreten war, wurde innerhalb
5 Minuten viel lauter und auch ohne Manschettendruck, also bei Atmo-
sphérendruck, hérbar (minimaler Tonbildungsdruck T =0). An den
groBeren Arterien war jetzt der Knall des ,,Pistolenschusses‘ zu héren,
der mit dem arteriellen Stof der steilen Pulswelle zusammenfillt. Der
Minimaldruck sank auf weniger als die Hilfte, die Pulsfrequenz hob
sich von 80 auf iiber 100 pro Minute, der maximale Druck sank langsam
um einen geringen Betrag ab. Das Herz wurde viel unruhiger und der
Patient fithlte das Klopfen im Koérper, wie vor einigen Wochen. Die
Reaktion wurde als noch stark positiv betrachtet, was als Zeichen gilt,
daB die Beriberi noch lange nicht aus dem Koérper verschwunden war.
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Abb. 353 und b. Wirkung des Adrenalinversuches bei Beriberi-Patienten.
Bei 0 wird injiziert.

Abb. 35b zeigt das Resultat der Injektion in einem Falle von viel
weiter vorgeschrittener Heilung. Die Reaktion tritt sehr spit, erst nach
25 mm auf, bewegt sich aber in der gleichen Richtung wie in Abb. 35a,
mit Ausnahme des maximalen Druckes, der in langsamem Tempo eine
Steigerung von 115 auf 140 mm Hg aufweist, eine Erscheinung, die auf
einen gekriftigten Herzmuskel hinzudeuten scheint.

Sowohl in diesen Einzelheiten als im Ganzen genommen bedeutet die
Reaktion auf Adrenalin einen kurzen Riickfall in den schweren Zu-
stand, aus welchem koérperliche Ruhe und geeignete Didit den Kranken
gerettet hatten. Das heilt, daB Adrenalin imstande ist, alle fiir uns
wahrnehmbaren Folgen der Beriberi mit ihren nicht alltiglichen Herz-
und Kreislauferscheinungen hervorzurufen; darauf weiter bauend, kinnte
man 2u dem Schlusse kommen, die Beriberi sei eine Adrenalinkrankheit!
Wir werden die Erérterung solcher Theorien erst vornehmen kénnen,
wenn wir auch andere Reaktionen kennengelernt haben. Es sei nur
daran erinnert, daB korperliche Anstrengung genau dieselbe Wirkung
hat, wie das Adrenalin, ebenso psychische Aufregung, Fieber und korper-
liche Verletzungen! Hier wire also eine zweite Frage zu beantworten.
Einstweilen zogen wir eine Konsequenz in anderer Richtung: Wenn
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Adrenalin imstande ist, die hauptsichlichen Vorginge der kardialen
Beriberi hervorzuzaubern, kann ein genaueres Studium dieser Reaktion
uns vielleicht den Schliissel zu der Losung unserer vielen Fragen ver-
schaffen! Dementsprechend unsere Beobachtungen vervollstindigend,
konnten wir folgende weitere Vorginge feststellen:

Bei einem eben eingetretenen Patienten mit dem deutlich ausgeprigten
Symptomenkomplex der Beriberi, also dem grofen, unruhigen Herzen
und den Stauungserscheinungen, kann man folgendes wahrnehmen:
Beim Einsetzen der Reaktion, die in solchen Fillen nicht auf sich warten
1aBt, schwellen beim liegenden Kranken die schon deutlich sichtbaren,
iberfiillten Venen am Arm und Hals zusehends und erheblich an. Wenn
man den Arm des Kranken langsam hebt, entleeren sich zwar die Venen
bei der hoheren Lage des Armes, aber nicht génzlich ; sogar bei vertikalem
Stande des Armes bleibt eine der Hauptvenen am Oberarm bis zu einem
Niveau gefiillt!. Dieses Niveau der Blutsiule in der Vene zeigt die
Schwankungen des Venenpulses und bietet uns einen sehr erwiinschten
Manometer um den Venendruck (Héhenunterschied vom rechten Vorhof
zum Venenniveau) abzuschitzen. Die Jugularvenen jedoch, die in der
Riickenlage weit unter diesem Niveau liegen, werden eben deshalb
strotzend gefiillt und zeigen die Venenpulsation, die sie vorher noch im
Liegen aufwiesen, nicht mehr. Nur in aufrechter Haltung konnen sie
sich noch sichtbar machen. Diese letztere Erscheinung kann man auch
sonst in Féllen schwerer Stauung im groBen Kreislauf beobachten;
man bemerkt es an Schwierigkeiten beim Venenpulsschreiben, wobei
man nur eine ordentliche Kurve bekommt, wenn man den Patienten
aufrecht sitzen laBt. Hier, bei der Beriberi ist die pldtzliche Zunahme
der Venenstauung und des Venendruckes bei schon ,,entstauten‘ Patienten
das Merkwiirdige.

Greifbare Beweise fiir diese Zunahme der Stauung liefern uns auch
Herz und Leber. Die Herzwolbung am Thorax wird noch héher, die
absolute Dampfung des Herzens gréBer und dumpfer. Durch das Zuriick-
treten der Lungenrdnder werden die interkostalen Pulsationen deutlicher
und mehr nach links sichtbar. Auch die schon vergroBerte Leber wird
merklich gréBer und hérter. Bei dieser Beobachtung fangen wir auch
schon an zu verstehen, was hier vorgeht; bei beschleunigter Herztitig-
keit und stirker klopfenden Pulsen steigt das Niveau des zentralen Stau-
weshers infolge Uberschwemmung von der Peripherie aus, einer Uber-
schwemmung, der das rechte Herz nicht entfernt gewachsen ist.

Zwei weitere Befunde stiitzen diese Auffassung und vervollsténdigen
das Bild der Geschehnisse im Kreislauf: '

1 Es ist dies die beim Malayen iiber der Mitte des Musculus biceps kardialwérts
laufende hiibsche Vene, die auch auf der StraBe beim Arbeiten oder dem sich
lebhaft bewegenden FuBgiinger auffillt. Es handelt sich wohl um einen mehr
median gelegenen Reprisentanten der Vena cephalica, die bis hoch am Musculus
deltoideus unter der Haut sichtbar bleibt.
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Der erste Befund ist ein starkes Nonnensausen, welches auf der Hohe
des Adrenalinversuches in der Vena cruralis, unterhalb des Ligamentum
Pouparti und median von der Arteria cruralis (femoralis) auftritt. Bei
der ununterbrochenen Kontrolle dieser Stelle, an welcher die Arterienténe
unter EinfluB des Adrenalins wie Peitschenhiebe zu knallen anfingen,
trat plotzlich dieses Nonnengerdusch aullerordentlich deutlich auf. Driickt
man das Stethoskop tiefer hinein, so wird das Gerdusch durch die
hierdurch hervorgerufene Stenosierung der Vene natiirlich stirker. Es
dauert so lang, wie das Knallen in den Arterien; wird dieses weniger laut,
dann verschwindet das Nonnengerdusch ziemlich rasch und vollstindig.
Diese Erscheinung gibt einen besonders deutlichen Eindruck der
wechselnd erhéhten Geschwindigkeit, mit welcher das Blut aus der Peri-
pherie der unteren Extremititen zum grofen, zentralen Stauungsgebiet ab-
stromt. Das Gerdusch ist leicht skandiert im Rhythmus der Herztatigkeit,
wahrscheinlich infolge des rhythmisch verstirkten Zustromens aus der
Peripherie. Die Bedingungen fiir das Zustandekommen eines solchen
Venengerdusches, ndmlich weite Venen mit verwickeltem Verlauf, sind
an dieser Stelle gegeben, denn eine Anzahl von groBen Venen kommt
hier aus verschiedenen Richtungen zusammen und bildet eine Art
Zisterne, unmittelbar oberhalb des Pouparrschen Bandes. In dieser
Beziehung ist diese Stelle voéllig vergleichbar mit derjenigen, wo die
Vena jugularis sich unter dem Schlisselbeinképfchen mit den Armvenen
vereinigt. An beiden Orten ist die Venenwand auch stellenweise un-
beweglich mit ihrer derben Umgebung verwachsen. Begreiflicherweise
fehlt hier das Nonnengerdusch am Halse, denn diese Stelle liegt in der
horizontalen Lage ginzlich im Bereiche des Stausees, wo nur eine ganz
langsame Blutbewegung moglich ist.

Die zweite Vervollstindigung unseres Kreislaufbildes lieferte die
Venendruckmessung. Es war schon lingst bekannt, daB der Venendruck
bei der Beriberi, namentlich im Shoshin, auBerordentlich hoch sein
kann. Schon aus den Beschreibungen verschiedener Autoren haben wir
das ZurtickgepreBtwerden des Stempels in die Injektionsspritze kennen-
gelernt und es sei an die ungemein instruktiven Worte AALSMEERs
erinnert: ,,Das dunkle Blut spritzt mit solcher Kraft im Strahle aus der
dicken Nadel, da8 die Umstehenden zuriickweichen, worauf noch einige
Augenblicke lang der Strahl pulsiert, als ob eine Arterie angeschnitten
wire.“ Hier haben wir das Aquivalent des rhythmisch verstirkten
Nonnensausens in der Cruralis! Wie sehr nun diese Beobachtungen deut-
lich fiir maximalen Venendruck im zentralen Venengebiet sprechen, so
erschien es erwiinscht, sich durch Mafl und Zahl von der Realitit der
Druckverianderungen wahrend des Adrenalinversuches zu iiberzeugen.
Zu diesem Zwecke wurde nach der Methode von MoriTz und TaBora
ein Manometerrohr mit einer nicht allzu engen Injektionsnadel verbunden
und das Ganze mit Natrium citricum-Losung gefiillt. Die Nadel wirdin eine
der groBlen Oberarmvenen eingefiihrt und so gelingt es in primitiver,

‘Wenckebach, Beriberi-Herz. 5
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jedoch unseren Zwecken vollstindig geniigender Weise, den Venen-
druck wihrend einer halben oder gar Dreiviertelstunde von Zeit zu
Zeit zu messen. Bei solchen Patienten, die fiir den Adrenalinversuch
geeignet waren und die sdmtlichen Herz- und Kreislaufsymptome nicht
maximal zeigten, ist dieser Druck immer hoch, z. B. 8—10—12 cm
Wasserdruck und hoher. In der schweren Krise des Todeskampfes wird
bis iiber 30 em gemessen, in Singapore war der Druck in einem unserer
Fille 33 em H,0! Wenn nun die Adrenalinwirkung eintritt, die GefaB-
téne laut werden und der diastolische arterielle Druck sinkt, steigt im
selben Augenblick der Venendruck im Arm rasch an, hiufig auf mehr
als den doppelten Wert, z. B. von 6 auf 16 cm, von 12 auf 24 cm usw.
In den Abb. 35a und b (8. 63) ist auch der Venendruck vertreten. Diese
nie vermifite Erscheinung schliefit sich in ihrem Kommen und Gehen
dem Betragen der anderen Folgen der Adrenalinwirkung an, ist ein Teil
der Gesamtreaktion und verschwindet wie die anderen beim Abklingen
der Wirkung.

Die Gesamtheit der hier erdrterten anatomischen und klinischen
Tatsachen gibt uns endlich das Recht, oder vielmehr zwingt uns, folgendes
Bild von dem Geschehen im Kreislaufapparat aufzustellen: Die patho-
logische Anatomie fithrte uns zu der Uberzeugung, dafi das Ver-
sagen des Herzens zwar durch Muskelschwiche und Tonusverlust des
Myokards ermoglicht wird, jedoch durch eine unier hohem Druck stehende
Uberschwemmung von den Venen her zustande kommt. Die hier genannten
klinischen Befunde erscheinen mir beweisend fiir die Realitidt dieses
Vorganges. Zur Diskussion steht die Frage, wie diese Uberschwemmung
ins Werk gesetzt wird. Ich glaube nicht, daB auch nur ein Kreislauf-
beflissener, der den schwerkranken Beriberi-Patienten und den Adre-
nalinversuch gesehen oder diese meine Beschreibung, wenn sie klar genug
war, gelesen hat, vorerst an eine andere Ursache denken wird, als an
eine , Insuffizienz, der den AbfluB des Blutes in die Capillaren und
Venen beherrschenden Peripherie des arteriellen Systems des groBSen
Kreislaufes. Das Ganze erscheint evident und frithere Autoren [REIN-
HARDT (48), spater INawasHIRO und Havasaka (25)] haben immer
wieder an Stérung des peripheren Kreislaufes als Faktor der krankhaften
Zustéinde bei der Beriberi gedacht. Fragen wir, welches Gebiet hier als
insuffizient - erweitert in Betracht kommt, dann miissen es wohl die Ar-
teriolen und Pracapillaren sein, von denen angegeben wird, dafBl sie am
reichsten mit contractilen Elementen versorgt und dadurch am besten
imstande sind, den Ubergang vom arteriellen System zu den Capillaren
und den Venen, den Anforderungen entsprechend, zu regulieren. Wire
eine pathologische Erweiterung der Capillaren und kleinen Venen vor-
handen, so wiirde sich das Blut in diesen Gebieten anhiufen, die Zufuhr
zum Herzen wiirde abnehmen, so wie man sich das bei Kollapszustinden
und beim Shock vorstellt. Diese Vorstellung entspricht auch den be-
treffenden, experimentell gewonnenen Ansichten (s. z. B. RosLer 50).
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Die moderne Kreislaufforschung gestattet auch weitere Betrachtungen :
Es wird wohl kaum mehr bezweifelt, dal. die Mehrzahl der Capillaren
der Blutbahn viel mehr neben- als endgeschaltet angeschlossen sind.
Sie bilden Seitenwege, welche von der Hauptstrafle abzweigen, und nun
ihrerseits ein Netz iiber ganze Distrikte bildend, den Hauptverkehr auf
‘den groflen Straflen entlasten. Diese aber sind die mehr direkten Ver-
bindungswege zwischen Pricapillaren und kleinsten Venen, die postuliert
werden durch die tatséchlich unglaublich erhohte Blutmenge, welche
vor allem bei korperlicher Anstrengung in der Zeiteinheit in Zirkulation
gesetzt werden kann. Wenn wir also zur Erkldrung der méchtigen Zu-
fuhr von Blut aus der Peripherie zum Herzen von einer ,,offenstehenden®
Peripherie sprechen, so diirfen wir dabei auch an diese weiteren Bahnen
denken, welche in normalem Zustand eine so grofle Rolle spielen.
So wird es uns auch klar, dal in diesem Zustand der in den Arterien
gemessene diastolische Druck bedeutend abnimmt. Andererseits werden
durch den verringerten Widerstand die treibende Kraft und der Druck
bis weit ins Venennetz, sogar bis in Herznihe gesteigert. Bei Prozeduren,
die offenkundig die Verbindungsbahnen zwischen Art. und Venen 6ffnen,
wie besonders Warmeapplikation, lassen sich nach E. FREUND, EPPINGER
u. a. die ,,durchschlagenden’ Pulswellen in den Venen registrieren. Bei
der Beriberi horen wir es am Nonnensausen und sehen es in AALMEERs
plastischen Darstellungen des Aderlasses mit dem pulsierenden Blutstrahl.
So erkliren wir uns den hohen Venendruck und den Druck im Herzen,
der die wehrlose rechte Kammer bis an die Wand des génzlich ent-
falteten Perikards auseinanderdringt.

Zusammenfassung. Der Adrenalinversuch bot uns die Gelegenheit,
in leichteren Féllen die schweren Zustéinde der Beriberi nach Wunsch
unter unseren Augen hervorzurufen; es zeigte sich moglich, die Genese
des schweren Zustandes zu durchschauen, weil die venose Uber-
schwemmung des rechten Herzens, die wir aus den anatomischen Be-
funden hatten annehmen miissen, sich momentan entwickelte. Ihre
bosen Folgen an den Venen und am Herzen waren sicht- und meBbar.
Namentlich war es die sofort eintretende gewaltige Steigerung des Venen-
druckes, die uns den jimmerlichen Zustand des Herzens erklirte. Alles
weist auf eine vorhandene Erweiterung der Arteriolen, wodurch es
dem arteriellen Zustrom und auch den arteriellen Pulswellen gelingt,
auf breitem Wege in das Venengebiet einzudringen und hier verheerend
zu wirken.

¢) Der Pitressinversuch.

Die am Schlusse des anatomischen Teiles gestellte Frage: durch
welchen Mechanismus wird bei der kardialen Beriberi eine so grofle
und energische Blutzufuhr zum Herzen erméglicht, scheint durch die
hier mitgeteilten Befunde in einfacher Weise beantwortet zu sein. Nichts-
destoweniger verlangt man bei solchen Fragen mit Recht noch einen

¥
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Kreuzversuch, der in diesem Falle beweisen sollte, daf3 Verengerung der
Arteriolen die genannten Erscheinungen verhindern kann oder sie auf-
hebt. Es war also unsere Aufgabe, ein dazu geeignetes Mittel zu finden
und, wenn ungefahrlich, es vorsichtig bei unseren Patienten aus-
zuprobieren, denn ein richtiges Verstdndnis der vorhandenen Storungen
bleibt das kraftigste Mittel zum Fortschritt in der Behandlung solcher
lebensgefahrlicher Zusténde.

Die Wahl von unmittelbar gefiBverengenden Mitteln ist nicht sehr
grofl und das zuerst jedem einfallende Adrenalin wirkt hier in gerade
entgegengesetzter, unerwiinschter Weise. Pituitrin war ohne scharfe
Fragestellung schon von AALSMEER versucht worden, jedoch ohne sicht-
baren Erfolg. Ergotamin bot eine Moglichkeit und wurde auf unserer
Liste vermerkt, Strychnin scheint schon friiher probiert worden zu sein
und kdme auch als gefaBtonisierendes Mittel in Betracht. SEIMAZONO (51)
lobt es neuerdings sehr, jedoch nur zur Heilung der Extremitaten-
lahmungen, ungefihr so wie es schon von HENoCH bei den postdiphtheri-
schen Lahmungen eingefilhrt wurde. Hitte es einen hervorragenden
Einflul auf den Herzzustand gehabt, wire dies dem erfahrenen Forscher
der Beriberi nicht entgangen.

So entschloB ich mich, einen Versuch mit kleinsten Dosen Pitressin
zu machen, einer Substanz, die aus Mittel- und Hinterlappen der Hypo-
physis cerebri gewonnen, von PARKE Davis in den Handel gebracht wurde.
Mit der sehr starken Gefalverengerung, die beim Hund mit diesem Mittel
hervorgerufen wurde, war ich aus der Arbeit von GOLDENBERG und
ROTHBERGER (22) bekannt geworden. GroBle Dosen verursachen beim
Hunde neben peripherer Verengerung auch einen tédlichen Coronarkrampf.
Es war daher geboten vorsichtig vorzugehen. Das Mittel war gliicklicher-
weise in Surabaja erhiltlich, so dafl wir gleich beginnen konnten.

Nicht ohne ein gewisses Erwartungsfieber schritten wir zu diesem
fiir unsere Auffassung entscheidenden Versuch. Der Erfolg der ersten
subcutanen Pitressininjektion, kleinste Ampulle von PARKE Davrs,
langsam eingespritzt, war verbliffend: In jeder Hinsicht steht die
Wirkung in vollem Gegensatz zur Adrenalinwirkung. In einem ziemlich
schweren Fall bei einem jungen Manne, wobei die typischen Symptome
(natiirlich ohne Adrenalinversuch) vorhanden waren, zeigte es sich, daB die
Wahl eine gliickliche war, denn nur wenige Sekunden nach der Ein-
verleibung des Mittels horte das kriftige Knallen in der Arteria
cruralis auf, wihrend der minimale Tonbildungsdruck von 0 auf 70 mm Hg
stieg (Abb.36a u. b). Im selben Augenblick stieg der diastolische
Blutdruck von 40 auf 80 und héher und sofort berichtete der Mann
am Venendruckglas aufgeregt, dal dieser Druck so plotzlich von 16 auf
6 cm H,O fiel. Der unterdessen blaB gewordene Patient erklirte, dafl
sein Herzklopfen aufgehért hitte, seine Atmung freier sei und die
Spannung im Bauche sich bedeutend verringert hatte. Objektiv konnte
dieser Umschwung in den Kreislaufverhédltnissen bestitigt werden, denn
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die Stauungsleber war kleiner, der Puls von 120 auf etwa 80 gefallen
und ruhig, nicht mehr klopfend ; die Herzdampfung war tast- und horbar
weniger intensiv, die intercostalen Pulsationen waren weg, die Lungen
wieder vor dem Herzen perkutierbar, wenn auch das Herz noch sehr
grof geblieben war. Mit dem Klopfen in der Arteria cruralis war auch
das Sausen in der Cruralvene verschwunden. So hatte unser Patient
samtliche typische Hauptsymptome der Beriberi verloren und er blieb
in einem fir ihn behaglichen Zustand ruhig auf dem Riicken liegen.
Nach 25 Minuten kehrten die Erscheinungen gleichzeitig und langsam
zuriick ; trotzdem fithlte Patient sich noch langere Zeit besser als vorher.
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Abb. 36a und b. Wirkung des Pitressinversuchs bei Beriberi-Patienten.
Bei 0 wird injiziert.
Ve Venendruck am Oberarm; Ma systolischer arterieller Druck; P Pulsfrequenz;
Mi diastolischer arterieller Druck; T untere Grenze der Tonbildung in den Arterien.

Die weiteren Versuche hatten einen durchwegs &hnlichen Erfolg.
Abb. 36b zeigt dieselben Reaktionen der verschiedenen Faktoren. Das
Herz begegnet wieder einem hoheren Druck in der Aorta, insoweit der
minimale Druck von 40 auf 90 stieg; das wirkte sich eher giinstig, als
ungiinstig auf das linke Herz aus, denn die Pulsfrequenz nahm von
120 auf 86 per Minute ab. Es wire ja moglich, daBl das linke Herz den
hoheren Widerstand nicht hitte iiberwinden kénnen und die Folgen
einer Linksinsuffizienz (Lungenstauung) zur Rechtsinsuffizienz hinzu-
gekommen wiren. An dieser Besserung der Herzwirkung hatte wohl
auch der gewaltige Sturz des Venen- und intrakardialen Druckes einen
hervorragenden Anteil. Merkwiirdig ist das Verhéltnis von maximalem
und minimalem Blutdruck bei der Pitressinreaktion. Die Steigerung
des minimalen Druckes hat nicht den geringsten Einfluf} auf den maxi-
malen, der auch in diesem Falle gesunken ist. Diesmal war die Dauer des
Wohlbefindens 13/, Stunden.

Dieser Erfolg des Pitressinversuches scheint uns einer eindeutigen
Erklarung zugénglich zu sein: Kraftige Kontraktion der Arteriolenwand,
des ,,Querschnittes” des peripheren arteriellen Systems, verhindert
das unokonomische, schnelle AbflieBen des Blutes, das mit einem
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Verlust an Volt in der Aorta und einem UberfluB an Ampére im Venen-
system einherging. Die wiederhergestellten Druckverhaltnisse in der
Aorta fiihrten zu einer normalen Pulsform ohne Arterienton. Die Venen
wurden in der Weise entlastet, wie das Pitressin es versprach: von der
Peripherie aus horte die Uberschwemmung auf, Herz und Leber wurden
entlastet, das rechte Herz konnte sich besser entleeren. Wie sich auch
die weiteren Versuche mit gefiBBverengernden Mitteln fiir die Therapie
gestalten werden (s. spater), fiir den Augenblick hatte das Pitressin uns
geschenkt, was wir von ithm erhofften, namlich das Experimentum crucis
zu unseren auf pathologischer Anatomie und Adrenalinversuch aufge-
bauten Vorstellungen.

Auf Grund dieser, bei der Beriberi so deutlich zutage tretenden
Wirkungen des Pitressins hat K. Hartr (24) Untersuchungen bei ge-
sunden und kranken Personen angestellt und seine Befunde vor kurzem
veroffentlicht. Neben der Bestéitigung meiner Befunde bringt die Arbeit
viel Wissenswertes iiber den EinfluB3 auf den respiratorischen Quotienten,
auf den Sauerstoffverbrauch, das Minutenschlagvolum und den peripheren
Widerstand. Besonders wichtig fiir die Beurteilung klinischer Kreislauf-
zustande iiberhaupt ist meines Erachtens die Feststellung, daB der peri-
phere Widerstand, der normalerweise im Arbeitsversuch sinkt, nach
Pitressin steigt. Das Eingreifen an den Ubergangsstellen von Arteriolen
und Capillaren bestitigt meine Auffassung der Lage bei der Beriberi,
welche mich zur Wahl dieses Mittels fithrte. Auflerdem bietet dieser
Versuch ein eindrucksvolles und iiberzeugendes Beispiel der méchtigen
Rolle der Arteriolen bei der Blutverteilung und die groBen Blutverschie-
bungen im gesamten Kreislauf.

Wir werden im letzten Teil der Arbeit noch zahlreich auftauchende
Fragen zu beantworten haben; einstweilen schien es uns wichtig, den
von uns supponierten Mechanismus des plotzlichen Herztodes mdoglichst
abgerundet darzustellen.



III. Theoretischer Teil.

Das Herz im initialen Stadium der Beriberi bietet der Pathologie
ein in Form und Ausmaf der Erscheinungen neues Bild. Das Zusammen-
fallen von unzweifelhaftem Myokardschaden und peripherer Kreislauf-
stoérung paBtginzlich in die Vorstellungen modernster Kreislaufhypothesen.
Allerlei Besonderheiten, die regelrecht zum Krankheitsbild gehéren, die
grolen Waden, der hiipfende Puls, ein paradoxes Elektrokardiogramm
und viel anderes verlangen, nicht weniger als die oben genannten Haupt-
erscheinungen, weitere Untersuchungen zu ihrer Deutung. Zu den meisten
dieser Untersuchungen braucht man das lebende Menschenmaterial, weil,
wie gesagt, die Moglichkeit die Herzsymptome am Versuchstier hervor-
zurufen noch nicht gegeben ist. Daneben aber greifen diese Probleme
so sehr in die experimentelle klinische Forschung im allgemeinen ein,
dafl es sich vielleicht lohnen wird, neben Errungenem auch dasjenige
zu erwihnen, was noch zu finden sein wird. Zu diesem Zwecke soll ein
theoretischer Teil diese kleine Arbeit beschlieflen.

a) Das Wesen der Herz- und Skeletmuskelschidigung.

Die pathologische Anatomie hat nach unseren im I. Teil mit-
geteilten Befunden gezeigt, daBl auch bei einer augenscheinlich méafig
guten Struktur der Herzmuskelfasern der Tod im Shéshin auftreten kann.
Auch wurde schon die von DURrCK erkannte Losung und Schwellung des
Sarkoplasmas der Herzfasern als eine in diesen Fillen allgemein gefundene,
offenbar zunehmende Destruktion des Myokards angesprochen. Wir
durften annehmen, daB ihr AusmaB insoweit das Schicksal des Patienten
entscheidet, als ein Stadium der Irreparabilitit eintreten kann, in welchen
der Tod des Kranken nicht mehr zu verhindern ist (s. oben I. e., S. 53).
An diesem Irreversibelwerden des Zustandes kénnen die oben erdrterten
Erscheinungen, Blutung, Odem, Lockerung des Gewebes, natiirlich ihren
Anteil haben. Inwieweit Degeneration des peripheren Nervensystems
dabei im Spiele ist, wurde noch nicht besprochen. Was uns jedoch jetzt
beschéftigen soll, ist vor allem die Frage, was geschieht denn, vielleicht
noch vor dem Auge verborgen, im Herzmuskel? Wodurch verliert das
Myokard seinen Tonus und seine Verkiirzungskraft ?

Eine Beantwortung dieser Frage wurde vor fiinf Jahren in der schon
zitierten Arbeit von AALSMEER und WENCKEBACH (1) versucht. Sie moge
hier mit Beriicksichtigung unserer neueren Befunde wiederholt werden:

AALSMEER, der sich wunderte, daf3 das Beriberi-Herz auch in den
schwersten Fillen keine Arrhythmien zeigt, beniitzte die Elektrokardio-
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graphie, um zu sehen, ob sich auf diesem Wege Schidigungen des
Myokards und des inneren Mechanismus nachweisen lieBen. Er fand in
jeder Hinsicht normale Elektrokardiogramme, mit sogar sehr groflen
Ausschligen. Namentlich war eine generelle Herabsetzung oder lokale
Unterbrechung der Reizleitung nicht nachweisbar. Erst in den letzten
Augenblicken zeigt das Herz diejenigen Elektrokardiogrammzeichen,
die auch sonst beim Herztod angetroffen werden?.

Begreiflicherweise erschien uns dieser Befund sehr iiberraschend.
Bei todlicher Herzschwiche und einer so extremen Erweiterung kam
uns ein normales Elektrokardiogramm sehr ungewéhnlich vor, es rief je-
doch einige alte experimentelle Untersuchungen in die Erinnerung zuriick.
McWirniaM machte schon Beobachtungen iiber im Tierversuch nicht
schlagende Herzen bei normaler Leitung. BIEDERMANN fand am wasser-
getrinkten Skeletmuskel Verlust der Kontraktilitit bei erhaltener Reiz-
barkeit. ENGELMANN (18) dehnte diesen Versuch auf das Froschherz aus
und stellte fest, daBl in Wasser getauchte Teile der Herzwand sich nicht
mehr zusammenziehen kénnen, jedoch den Kontraktionsreiz normaler-
weise weiterleiten. Auch die Anspruchsfihigkeit bleibt bestehen, denn
wenn er den gequollenen Teil mit dem Schwellenreiz elektrisch reizt,
reagierte der nicht getrinkte Teil des Herzmuskels innerhalb normaler
Leitungszeit. De Bogr (10) wiederholte diesen Versuch, stellte ebenfalls

1 Eine mir freundlichst von AArLsMEER zur Verfiigung gestellte elektrokardio-
graphische Aufnahme des Herztodes im Shoshin zeigt folgende Stadien des Ab-
sterbens des Herzens :

1. Frequenz 50, P—R = 0,02 Sekunden, R—T 0,4, flaches S—T. R und T
positiv.

2. Frequenz 40, P—R = 0,025 Sekunden, R—T 0,4, tieferes S, S—T nach
aufwirts konvex. R und T positiv.

3. Frequenz 33, R—T = 0,3, zeitweises Verschwinden von P, schon ist partieller
A—V-Block vorhanden. R positiv, typisch bogenférmige S—T. T negativ.

4. Frequenz 25, stark wechselnd, partieller Block.

5. Frequenz 22, unsichtbar werden von P; eine zeitlang automatischen Kammer-
rhythmus. Dann ein kleines P unmittelbar vor R (riickwértige Erregung ?). S—T
typisch fiir Anfixomie.

6. Nach Therapie hohere Frequenz, unregelméBig, P vorhanden, plétzlich
einige Sekunden Vorhofflimmern.

7. Frequenz bis 20 hinunter, vereinzeltes P.

8. Anderung des Kammerkomplexes. R negativ, Q und S positiv, versplittert,
T positiv, ganz flaches Vorhofflimmern 1-—2 Sekunden, aber auch iibergeleitete
Schlige mit P—R etwa 0,02.

9. Plotzlich Kammerflimmern, 0,03 nach P. Dauer etwa 50 Sekunden. Langer
Stillstand.

10. Noch zweimal Stillstinde. Beide Male fangt 0,025 Sekunden nach P das
Kammerflimmern wieder an, dauert dann abflauend an bis zum endgiiltigen Tode.

Auffallend ist das lange Bestehen der Vorhoftatigkeit und die noch vorhandene
Mébglichkeit der atrio-ventrikuliren Uberleitung. Das Kammer-Elektrokardiogramm
entspricht den Bildern, die im Zustande der Anoxidmie des Herzmuskels vor-
kommen.

HerrDr. AausmeER wird diese Kurve spéter mit genauer Analyse veréffentlichen.
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a. Leichter Fall. Abl. I. Zeitmarke 0,05’’. Frequenz 76. PQ = 0,157,

b. Schwerer Fall. Abl. I. Zeitmarke 0,02”’. Frequenz 120. PQ = kaum 0,12"".

Aufg. 19. X, 25,

c. Wieb. Zeitmarke 0,05”’. Frequenz 100. PQ = (,14”. Aufg. 30. X. 25.

d. ,,Shoshin‘“. Abl. IT. Zeitmarke 0.05”’. Frequenz 120. PQ = 0,12 — 0,125.
Aufg. 23. XII. 26.

e. Wied. Frequenz 80. PQ = 0,15". Aufg. 7.1.27.
Abb. 37a—e. [Aus AALsMEER und WENcxEBACH (1) Tafel IL.]
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die Quellung und den Stillstand des Herzens fest und konnte von einem
derartigen, nicht kontrahierenden Herzen noch durch lingere Zeit
normale Elektrokardiogramme erhalten. Auch von anderen Seiten und
fir andere Formen der Wasseranreicherung im Herzmuskel wurde die
nédmliche Erscheinung nachgewiesen. ZoNDEX (61) stellte schlieBlich
fest, dall unter EinfluB von hypotonischen Losungen Reizbarkeit und
Reizleitung sogar zunehmen. Als wir nun die von AALSMEER aus
Ostindien mitgebrachten Elektrokardiogramme von Beriberi-Herzen dar-
aufhin niaher untersuchten, stellte es sich heraus, dafl auch hier das Vor-
kammer-Kammerintervall (P—Q) nicht nur normaler Dauer, sondern
nicht selten betrdichtlich verkiirzt ist. Bei einem und demselben Patienten
kann man dann beobachten, daBl das P—Q im gefahrlichsten Zustand
am kiirzesten ist, z. B. 0,105——0,11 Sekunden und bei der Heilung wieder
auf die normale Zeit von 0,15—0,18 Sekunden steigt. Mit der Ver-
schlechterung der Herztitigkeit steigt die Reizlettungsgeschwindigkeit. (Die
Abbildungen auf S. 73 sind eine Reproduktion der damals versffentlichten
Elektrokardiogramme mit den Werten der Reizleitung.) Diese Erschei-
nung, die schon von anderen Autoren bestédtigt worden ist (KEEFER,
DassEN u. a.) stellte klinisch ein Unikum dar und ist so sehr im Gegen-
satz zum gewdohnlich umgekehrten Verhéltnis zwischen Herzzustand und
Reizleitungsgeschwindigkeit, daf sie an sich schon die Aufmerksamkeit
auf sich zieht. Unwillkiirlich kommt man auf den Gedanken, die Ahn-
lichkeit zwischen klinischem und experimentellem Befund auf die gleiche
Ursache zuriickzufiihren, und eine Verwandtschaft des Zustandes am
Froschherzen und beim Beriberi-Patienten anzunehmen! (s. Nachtrag 2).

Kriftige Argumente stiitzen diese Hypothese. Bevor hierauf niher
eingegangen wird, sei zur Vermeidung von MiBverstindnissen daran
erinnert, daB3 Odem, osmotisches und kolloidales Quellen drei verschiedene
Sachen sind. (Odem befindet sich zwischen den Gewebselementen, die
Fliissigkeit ist im Gewebe mehr oder weniger frei beweglich, folgt den
Gesetzen der Schwerkraft, 146t sich wegdriicken und flieBt aus einer
Schnittfliche heraus. Die osmotische Quellung gehorcht den Gesetzen
des osmotischen Druckes und ist daher abhéngig vom Verhéltnis zwischen
Inhalt der Zelle und der Gewebsfliissigkeit, welch letztere von der
Zusammenstellung des Blutes herrithrt. Die kolloide Bindung in der
Organzelle ist anderer Natur und gehorcht den Gesetzen der hydro-
philen Kolloide, sie hilt das Wasser bei Druck und Schnitt unverdndert
fest. Als solcher Art wird u. a. das Myxddem betrachtet (s. Nachtrag 3).

In unserem Falle ist diese Unterscheidung dringend notwendig, denn
von anderen Seiten wird die Beriberi als eine Odemkrankheit betrachtet.
Ohne jeden Zweifel kommt Odem, oder jedenfalls Gedunsenheit auch schon
in fritheren Stadien vor. In unserem morphologischen Teil wird Odem
unter anderem ausdriicklich erwihnt, auch als einer der Griinde fiir Ver-
dickung der Herzwand. Auch wird Vermehrung des Wassergehaltes be-
sonders hiufig in Zellen gefunden, die lange von Odem umspiilt waren. Das
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Beriberi-Odem tragt jedenfalls viele Zeichen des Stauungsédems: das
,»pitting*, der Fingerdruck, der stehen bleibt, ist eines der Haupt-
symptome fiir das Erkennen der Krankheit. Die Quellung gewisser
Organe kann aber zeitlich ginzlich unabhéngig von Stauung oder
mangelhafter Nierenfunktion auftreten, namentlich gilt das von der
Muskulatur, nicht nur am Herzen, sondern auch am Skeletmuskel.
Die Spannung der Waden im Anfangsstadium der Beriberi wurde schon
erwiahnt und auch das in diesem Zustande gar nicht seltene Fehlen jeder
Spur von FuBlédem. NocHT zeigte schon eine Abbildung eines solchen
Wadenpaares ohne Odem ; es moge auch Abb. 34 (S. 60) Interesse erwecken,
weil die Photographie die feinsten Hautféltchen und Hérchen zeigt und
dadurch noch mehr iiberzeugend die Abwesenheit von der geringsten
Gedunsenheit beweist. Auch aus anderem Grunde kommt diesen hier
abgebildeten Waden eine gewisse Bedeutung zu:

Bei der Frage, ob Quellung des Herzmuskels das erste Stadium der
Beriberi-Entartung darstellen kénnte, durfte nicht vergessen werden,
daB auch die Skeletmuskulatur unter EinfluBl hypertonischer Losungen
aufquillt. Nach TiEMANN (54) soll die glatte Muskulatur anderen Gesetzen
folgen, es wire also zu erwarten, dafl die Skeletmuskulatur das gleiche
Phinomen zeigen wiirde. Das ist nun nicht nur der Fall beim Gastro-
cnemius, sondern auch bei anderen Muskeln und, wie es scheint, vor-
nehmlich bei denjenigen Gruppen, welche die griBte Arbeit verrichten.
Mir fielen vor allem die Kaumuskeln als stark gequollen auf, oder viel-
mehr die starke Verschmélerung der Wangen, die schon in den ersten
Tagen einer erfolgreichen Behandlung auftrat und wobei die harten Masse-
teren stark an Umfang abgenommen hatten. Kiewier pE JonNGE (33)
kannte schon dieses breite Gesicht, das ihn an Mumps erinnerte, er
fand ebenso vergroBerte Parotiden. ,,Welcher Natur die VergréBerung
war, kann ich nicht sagen, Odem ist es nicht* (1) Ich fand jedoch eine
solche Schwellung der Parotisdriise am Kadaver nicht, auch nicht mikro-
skopisch. Erfahrene Beobachter erzdhlten mir, dal bei Kulis, die mit dem
Oberkorper stark arbeiten, die ganze Brust- und Armmuskulatur gedunsen
erscheint; diese Muskulatur schwillt ebenfalls bei Ruhe und Diit unter
starker Diurese in kurzer Zeit ab.

Da dem Arzt nie Gelegenheit geboten wird, die ersten Stadien der
im Herzmuskel stattfindenden Prozesse zu studieren, weil man immer
nur Endstadien zu sehen bekommt, bat ich den chirurgischen Kollegen
der Fakultit in Batavia (Professor REDDINGIUS), unter Lokalanédsthesie
ohne Adrenalin und nur bis zur Oberfliche der umgebenden Binde-
gewebshiille des Muskels spritzend, ein Stiickchen Muskelfleisch aus den
abgebildeten Waden zu entfernen, bevor noch mit der Therapie begonnen
wurde. Es wire dabei besonders darauf zu achten, ob der Muskel
auf Einschnitt viel Blut (Stauung), viel Wasser (Odem), oder vielleicht
beides wiirde ausflieBen lassen. Das Resultat war fiir den Chirurgen sehr
iiberraschend, fiir uns das erwartete: es floB weder Wasser, noch Blut
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heraus, die Wunde blieb trocken. Die blaBrosa Muskelbiindel dringten
sich infolge des intramuskuldren Druckes aus der Offnung der gespannten,
diinnen Fascie heraus. Es wurde ein Stiickchen Muskel extirpiert, die
Wunde geschlossen. Die gewo6hnliche Behandlung, absolute Bettruhe,
B-vitaminreiche Nahrung oder Vitaminpréparaten setzte dann so-
fort ein. Schon am néachsten Tage waren die Waden etwas weicher,
bald kehrte die normale Muskelkonsistenz zuriick; die wieder beweg-
lich gewordenen Muskelbiindel rollten wieder zwischen den Fingern,
nur geht die Einschmelzung ungleichméaBig vor sich, so daf sich mehrere
Tage lang noch héartere Knollen zwischen den weich gewordenen Muskel-
teilen fithlbar machten. Nach genau einer Woche wurde die andere
Wade gedffnet; es flol jetzt reichlich Blut und Wasser aus und es wurde
wieder ein Stiickchen herausgenommen. Der Patient, der glaubte, wir
hétten bése Geister aus den kranken Waden ausgetrieben, war mit dem
Erfolg auBerordentlich zufrieden. Das waren auch wir, denn es war
sonnenklar, daB die Wadenschwellung nicht auf Odem oder passiver
oder aktiver Hyperédmie beruhte, sondern auf einer Quellung der Muskel-
fasern selbst.

Es sei hinzugefiigt, daB in derselben Woche das Herz kleiner ge-
worden war und auch die Masseteren. Es war auch ein groBer Wasser-
verlust aufgetreten, der zum Teil kardial erklirt werden kann (es ist
schon immer Stauung in solchen Fillen vorhanden), jedoch auch
auf Entleerung des Muskelwassers zuriickzufiihren sein mag. Diese
Befunde, die spéter in Batavia noch in drei Féllen bestéitigt wurden,
sprechen kriftig fiir die Richtigkeit der Quellungshypothese des Beri-
beri-Herzens.

Der mikroskopische Befund des aus der Wade entfernten Muskel-
materials ergab, dal die Muskelfasern der harten Wade stark aufeinander-
geprefit waren; an dem Material wurde in je 80 Fasern vor und nach Be-
handlung festgestellt, dal die ersteren zweifellos dicker waren als die
letzteren. Dr. BERGMAN vom anatomischen Institut Batavia war so
freundlich, seine Beobachtungen, ohne Kenntnis der Herkunft des
Materiales durchzufiihren, er erkannte die Muskelfasern aus der ge-
spannten Wade mit Sicherheit an ihren groBeren Dimensionen. Es
handelte sich also unzweifelhaft um gequollene, dickere Fasern. Einen
unerwarteten Anblick bot das native Priaparat, naimlich eine ungewohnlich
schone und deutliche Querstreifung, mit allen Détails, die man sich
wiinschen kénnte. Hieraus laBt sich schlieflen, daB ein Quellungszustand
nicht immer so verderblich auf die Querstreifung wirken muf}, wie das
fir das hypotonische Milieu beschrieben wurde.

In der ersten Bearbeitung dieser Frage hatte ich die Vorginge der
Quellung des Herzmuskels mit jenen verglichen, die von BIEDERMANN,
ENGELMANN, DE BoOER, vaAN HERWERDEN, geschildert werden, wobei
eine so bedeutende Schwellung stattfindet, dafl dadurch jede Kon-
traktion unmoglich gemacht und die Querstreifung aufgeldst zu werden
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scheint. Diese Auffassung haben wir fallen lassen, denn die direkte
Beobachtung am Wadenmuskel und der Befund am Herzen stimmen
vollkommen iiberein, bei beiden besteht Quellung, jedoch bei auffallend
deutlich erhaltener Querstreifung (s. I. d).

Diese Tatsache ist vom physiologischen Standpunkte nicht ohne Bedeutung.
ENGELMANN hat seinerzeit das Erhaltensein der Reizbarkeit und der Reizleitung
in einem Herzen, das sich nicht mehr kontrahieren kann, als Argument gebraucht
fiir seine Auffassung, dal Kontraktilitit einerseits und Reizbarkeit-Reizleitung
andererseits verschiedenartige Verrichtungen des Herzmuskels und auch an ver-
schiedene Teilchen gebunden sind. DE Bokr widersprach der Richtigkeit der Beweis-
fiihrung ENGELMANNs und zwar, weil der Muskel nur so stark vom Wasser verdickt
und verkiirzt worden war, daB weitere sichtbare Verkiirzung unméglich gemacht
war. Im Beriberi-Herzen finden wir nun einen Zustand, in welchem zu gleicher
Zeit Tonus und Kontraktilitit schwer geschiadigt sind und trotzdem die Reiz-
leitung normal oder sogar gesteigert sein kann. Das gilt sowohl fiir den Herz-
muskel mit noch erhaltener Querstreifung, als auch fiir solche Fasern, die durch
Sarkolyse in ihrem histologischen Bau geschidigt sind. DafBl beide Funktionen
somit in ihrem Wesen verschieden sind, gewinnt wieder an Wahrscheinlichkeit.
Man koénnte sogar weiter spekulieren und sich vorstellen, daB die Kontraktilitéat
hauptsichlich an Fibrillen und Querstreifung gebunden sind, das Sarkoplasma
jedoch die Reizleitung fithrt. Die Fibrillen gehen allméhlich zugrunde, das Sarko-
plasma hat zugenommen; vielleicht fordert die Quellung die Reizleitungsgeschwindig-
keit ? Hierzu sei erinnert, daB das Reizleitungssystem wenig Fibrillen, méchtiges
Sarkoplasma zeigt, wihrend z. B. die langsam leitenden Knotenelemente, sowie
die Arbeitsmuskulatur, wenig Sarkoplasma und reichlich Fibrillen besitzen. Ohne
im geringsten diese Dichtung als Tatsache darstellen zu wollen, schien mir doch
die Vorstellung diskutabel zu sein.

Ein noch heikleres Problem der Muskelphysiologie bietet das Ver-
héltnis zwischen Tonus und Kontraktilitdt (Verkiirzungsmoglichkeit).
Das Beriberi-Herz fiihrt uns vor das Dilemma: Was kommt hier zuerst,
der Tonusverlust und nachher erst (dadurch?) die Kontraktions-
abschwichung ? Oder sind beide voneinander unabhéingig? Oder sind
beide vielleicht nur verschiedene Formen derselben Eigenschaft, so daf3
beide untrennbar zusammen erkranken ? Dal hier beide Faktoren von
allem Anfang an schwer gelitten haben, erscheint beinahe sicher. Ohne
irgendeinen Anspruch auf wissenschaftliche Anerkennung meiner Auf-
fassung, hielt ich den ,,aktiven‘ Tonus, das Gegenteil passiver Dehnung,
fir , Kontraktionsbereitschaft, die ein bis auf eine gréBere oder
geringere Kontraktionshohe stabilisierter Zustand ist. Dieser Zustand
darf ,,Bereitschaft“ heiBlen, weil von ihm aus der Muskel auf Befehl sofort
,,Josschlagen® kann, nicht erst eine Gefechtsstellung einnehmen muf.
Ohne diesen Tonus kann der Widerstand gegen Dehnung héchstens der
eines noch elastischen Gewebes sein. Tonus und Verkiirzungskraft
schienen mir zusammen zu entstehen, zu leben und zu sterben, eine
Ansicht, die zur FErklirung so manchen pathologischen Vorganges
dienen konnte, und auch einfach genug wire.

Die neuesten Forschungen [z. B. LANGELAAN (37), PAL (44), JorDAN
(28)] sprechen jedoch fiir eine Dualitit der Funktionen Tonus und
Kontraktilitdt und auch der Substrate. Scharf unterschieden wird die
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Viscositdt mit jhren irreversiblen Zustandsinderungen von der Elasti-
zitdt mit ihrer reversiblen Dehnungsféhigkeit und ihrer aktiven Ver-
kiirzungsmoglichkeit. Die viscose Substanz sei das plastische Substrat,
welches Anpassung an andauernde Zustdnde, ohne Arbeit und Spannung,
ermoglicht; das elastische Substrat wird reversibel gespannt, passiv
gedehnt, aktiv verkiirzt. Beide Substrate beeinflussen sich gegenseitig,
arbeiten in normalen Verhiltnissen zusammen, aber kénnen auch im
Sinne ENGELMANNs, jedes fiir sich, in verschiedener Richtung arbeiten
und leiden, und dadurch die normale Zusammenarbeit verlieren. Diese
Untersuchungen haben auch fiir den Pathologen eine grofie Bedeutung,
denn das Tonusproblem spielt auch in der Klinik eine groBe Rolle.
Die neue Arbeit PaLs ist ein wichtiger Versuch, die neuen Begriffe in
die klinische Erkenntnis einzugliedern.

Der quergestreifte Muskel ist nicht das einzige Gewebe, welches
Quellung und Wasserbindung zeigt, wir haben auch schon von ge-
quollenem Bindegewebe im Herzen gesprochen, auch dort, wo Odem
nicht gleichzeitig vorhanden war. Eine der merkwiirdigsten Organ-
quellungen aber ist die der Gallenblase. Man spricht kurzweg von
,,0dem*. Turn fand diese Besonderheit in allen seinen Fillen von
akutem Tod: ,,Die Gallenblase tritt unter dem Rand der stark ge-
stauten Leber hervor. Beim Entfernen lauft keine Galle heraus, die
Wand ist resistent, wie ein Gummiball, ein Fingerdruck bleibt nicht
stehen. Auf dem Durchschnitt zeigen sich Serosa, Muscularis und Mucosa
so stark geschwollen, daf nicht das Organ stark vergréBert, sondern das
Lumen stark verengert ist. Aus der Schnitifliche rinnt kein Wasser aus
diesen Schichten heraus, also kein eigentliches Odem.* Die in der Literatur
gegebenen Beschreibungen enthalten keine Daten zur Erklirung dieses
Zustandes. Mikroskopisch siecht man grofle Schichten von einer hyalin
aussehenden, ganz leicht farbbaren Masse. Zuweilen findet man gar
keine Zellreste mehr, in anderen Fillen auseinandergedréngte Binde-
gewebszellen, wobei von den Fasern wenig mehr sichtbar ist, wiewohl
die interstitielle Substanz eine nicht firbbare, feinfibrillire Struktur
aufweist. Der in der Leber eingebettete Teil der Wand enthilt sehr
weite Lymphspalten, die normaliter zwar nachweisbar, jedoch bei Beri-
beri in groBe, die gleiche firbbare Masse enthaltende Hohlrdume ver-
andert sind. Abb. 38 zeigt einen Querschnitt durch die Gallenblase und
benachbartes Lebergewebe der Siuglingsleber von Abb. 19 und 20 bei
geringer Vergroflerung reproduziert; im von der méchtig gequollenen
Wand zusammengedriickten Lumen befindet sich das von der Unter-
lage gelockerte Epithel der Schleimhaut. Das Bett der Gallenblase in
der Leber ist von hyalinen Massen gefiillt. Die hier wie kleine Mond-
krater aussehenden runden Kreise sind die iiberfiillten Lymphgefifle und
Venen. Man erkennt noch die von TULL erwihnten drei Schichten, das
innere Oval der Mucosa, die gro3e, gequollene Muskel- und Bindegewebs-
schicht und, begrenzt von der Lebermasse, die den Lymphraumen
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entsprechende, kaum gefarbte Schicht. In einem Praparate eines Er-
wachsenen war die glatte Muskulatur, wenn auch auseinandergedringt,
als solche noch gut erhalten, was nicht immer der Fall ist. Die Sub-
mucosa zeigt venose Stauung. Im angrenzenden Lebergewebe der Abb. 38
ist die MuskatnuBzeichnung zu erkennen. Mit der Lupe erkennt man
in den helleren Partien, wie die Lebersidulchen auseinandergedringt
sind ; bei stirkerer VergroBerung zeigt sich ein Odem, das einen simtliche
Capillaren einhiillenden Wassermantel (auch im Celloidinschnitt!) darstellt.

Abb. 38. Beriberi-Siuglingsherz. Querschnitt von der in der Leber eingebetteten,
gequollenen Gallenblase des Siuglings von Abb. 19.

Die Gallenblase scheint das einzige Bauchorgan zu sein, das eine solche sulzige
Schwellung zeigt. Woher diese Sonderstellung ? Kann es eine besondere Affinitit
zur Beriberi-Krankheitsursache sein ? Die Galle ist ja auch ein besonderer Saft! Oder
teilt die Gallenblasenwand das Los der Leber und ist alles doch nur Folge einer
starken Stauung, die man aber im splanchnischen Kreislauf bei kardialer Leber-
stauung nie in diesem MaBe findet. Beim Suchen nach Beschreibungen des eigenen
Kreislaufs der Gallenblase fand ich Daten, die wirklich der Gallenblase eine gewisse
Sonderstellung geben: zwar bekommt die Gallenblase ihre arterielle Versorgung
aus dem splanchnischen Kreislauf, jedoch geht der Riickfluf3 des Blutes zum Teil
durch kleine Venen direkt in die Leber, wo er mit Umgehung des Portalkreislaufes
sich den Lebervenen anschlieBt. In HeNrLEes beriihmter Anatomie (27) findet man
diese Tatsache mit genauer Literaturangabe vermerkt: ,,Es ist eine Gruppe von
12—15 Venenstdmmchen, welche im Umfange der Gallenblase entstehen und am
Rande der zur Aufnahme der Gallenblase bestimmten Grube in die Leber ein-
treten.“ Diese und noch einige andere kleine Gruppen sind die einzigen Venen
der Baucheingeweide, die unmittelbar mit dem Leberkreislauf, ohne Berithrung des
Portalkreislaufs, kommunizieren. Man findet die Venen auf Schnitten von Gallen-
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blase und Leber zusammen. Sie treten in Gewebsspalten der Leber ein, welche
bei der Beriberi noch eine Strecke lang dieselbe sulzige Infiltration und die iiber-
fiillten Lymphraume zeigen, wie sie in der Gallenblase vorkommen. Vielleicht liegt
hier der Grund fiir diese konstanten, aber noch unverstandenen Zustinde an der
Gallenblase .

Wo offenbar Muskelgewebe und Bindegewebe an dem Prozell teil-
haben, wird es immer mehr berechtigt, zu fragen, ob nicht auch die
Nervendegeneration, die so lange das gefiirchtete Hauptsymptom der
chronischen Beriberi war, auf eine &hnliche pathologische Wasser-
bindung zuriickzufithren sei. Eine hydropisch-vakuolire Degeneration
wird dabei beschrieben, entziindliche Prozesse, geringe, kleinzellige
Infiltrationen sind von ebenso geringer Bedeutung, wie im Myokard. Be-
sonders von japanischer Seite sind der Wasserhaushalt und das Verhalten
der peripheren Nerven bei B-Avitaminose der Tiere studiert worden.
Tsuxopa und Kura (53) sprechen von ,eigentiimlichen, primdr regres-
siven Metamorphosen der Endigungen und peripheren Teile der sensiblen
Nerven in der duBeren Haut, wie im motorischen Nervensystem. Die
Verdnderungen sind der triiben Schwellung sehr verwandt: das mikro-
skopische Bild der Endigungen wird sehr triib und der Achsenzylinder
im Endapparat diinner. In den sensiblen Nerven finden sich nur Auf-
quellung und Atrophie. Wenn man reiskranken Tieren B-Vitamine ein-
spritzt, verschwinden alle klinischen Erscheinungen. Die motorischen
Nerven und sensiblen Endigungen sind schon nach 5 Stunden merklich
gebessert, ihr Aspekt ist nach 24 Stunden normal“. Man sieht, wie
diese Reversibilitdt der Verdnderungen, und zwar unter Einflu8 des
B-Vitamins, eine groBe Verwandtschaft mit den Vorgingen im quer-
gestreiften Muskel hat. Gerade die Verinderungen an kleinsten Nerven
und sensiblen Endungen liefern klinisch die ersten Angriffspunkte der
Beriberi: sie pflanzen sich bei chronischem Verlauf von der Periphere
zentralwirts fort (DtUrck). Die Nervenschidigungen treten auch gleich-
zeitig mit den Herzbeschwerden des Kardialstadiums auf.

Ohne auf alle diese Probleme tiefer einzugehen, kénnte ich mich be-
rechtigt fiihlen, die vor einigen Jahren ausgesprochene Hypothese iiber die
Genese der Beriberi-Erscheinungen einstweilen noch aufrechtzuerhalten:
,»Die Krankheitsursache der Beriberi, welche sie auch sei, bewirkt die von
thr hervorgerufenen Krankheilserscheinungen in erster Instanz auf dem
Wege einer Wasserbindung in gewissen, dazu pridisponierten Geweben, vor
allem im quergestreiften Muskel und im peripheren Nervensystem.

1 In einigen kiirzlich erschienenen Vortrigen iiber Intoxikation und Infektion
(Wien. klin. Wschr. 1983-—84) spricht EppINGER iiber ein auffallendes Odem der
Gallenblasenwand, am ausgeprigtesten dort, wo die Gallenblase der Leber breit
aufsitzt. Dabei erwihnt er nachdriicklich die weiten, mit leicht farbbarem Inhalt
gefilllten Gewebsspalten. Es ist moglich, daf die eigentiimlichen Befunde EPPINGERS
auf eine Verwandtschaft der Pathogenese beider Zustinde beruhen, wenn auch
eine Identitéat beider nicht wahrscheinlich ist. Es sind hier weitere Untersuchungen
abzuwarten.
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Eine wichtige Tatsache spricht jedoch gegen die Annahme, daB die
Vorgénge im quergestreiften Muskel und im peripheren Nervensystem
identisch wiren: wire das der Fall, so wiirde man erwarten, daf die
experimentelle Avitaminose nicht nur die neurologischen Beriberi-
Schéden hervorruft, sondern auch die Herzverinderungen der Beriberi.
Letzteres ist nun bis jetzt nie der Fall gewesen. Es muB also die
Atiologie beider Schidigungen wohl in irgendeinem wichtigen Punkte
eine verschiedene sein. Das periphere Nervensystem soll daher einst-
weilen aus unserer Hypothese ausscheiden miissen.

Es soll noch einmal klar ausgesprochen sein, dafl wir mit der
Wasserbindung nicht Odem meinen, daher den Namen ,,Odemtheorie*
fiir die auch von MEBIUS beobachteten Tatsachen nicht geeignet finden.
In dieser Richtung sprechen auch experimentelle Untersuchungen
u. a. von YamacucHr (57) (wiewohl er auch von Odem spricht, wihrend
Wasserretention gemeint ist): ,,Das sich bei Beriberi entwickelnde Odem
ist groBtenteils extrarenalen Ursprungs. Bei allen Formen von Beriberi
sind die intermedidren fliissigkeitswechselnden Faktoren, unabhingig
vom Vorhandensein oder Fehlen des makroskopischen Odems, patho-
logisch verindert. Diese Odembereitschaft (nach uns ,Neigung zur
Wasserretention® W.) geht auch nach bedeutender Besserung nicht nur
des Odems, sondern auch der anderen klinischen Symptome eine Zeitlang
nwicht zwriick."

Hieraus kann man lesen: a) Die Wasserretention ist grofitenteils
nicht durch kardiale Nierenstauung verursacht (womit die Tatsache
eines normalen Nierengewebes nach dem Herztode iibereinstimmt).
b) Die vorhandene Tendenz zur Wasserretention bleibt als typische,
primére Folge der Beriberi-Krankheit noch bestehen, wenn sonstige
Symptome schon stark verbessert sind, was iibereinstimmt mit dem
noch Vorhandensein einer positiven Adrenalinreaktion in einem Stadium,
in welchem die Beriberi sonst nicht mehr nachzuweisen wire.

Die letzte Frage, welche Verdnderung im Koérper schon am ersten
Beginn der Beriberi zur Wasserretention und zur Quellung der dazu
neigenden Organe fiihrt, ist, wie jede letzte Frage, die heikelste. Es
gibt Ankniipfungspunkte, von welchen aus man sich diesem Probleme
ndhern kann, z. B. Analogien mit anderen Krankheiten, die #hnliche
Quellungen aufzeigen. FEine Tatsache, welche uns gerade bei der Beri-
beri auf einen Weg zur Klirung fiihren kénnte, wire der zwingende
EinfluB der kérperlichen Arbeit auf den Zustand des Herzens und auch
des Skeletmuskels. Vielleicht ist es eben die Arbeit des Muskels selbst,
welche die Wasserretention verursacht, in der Weise, dal Arbeit Wasser
in der Zelle freimacht, welches jetzt auf kolloid osmotische oder andere
Weise vom Zellinhalt festgehalten wird. Wir diirfen dabei in Betracht
ziehen, daBl Verdickung und Hartwerden des Skeletmuskels nach Arbeit
auch beim Gesunden eintreten, und zwar je kriftiger die Muskelleistung
war und je langer sie dauerte. Wahrend einer lingeren Periode relativ
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schwerer Arbeit wird diese ,Hypertrophie stabilisiert, nimmt aber
durch die 6konomischere Tatigkeit infolge Trainings schlieBlich sogar
etwas ab. Andererseits ist es jedem Sportler bekannt, wie rasch die er-
worbenen schonen Muskelreliefs nach den Ferien wieder verlorengehen.
Nicht zu vergessen ist auch die Fahigkeit der Muskeln, ihr Wasser ab-
zugeben, und zwar unter Bedingungen, die zeigen, wie locker das Wasser
in der normalen Muskelfaser gebunden ist: bei geringerer Wasserzufuhr,
aber besonders durch Diuretika und Drastika kénnen unsere besten Mus-
keln unscheinbar diinn werden. Kinmal traf ich einen Hochtouristen,
der besonders stolz auf seine Waden war, nach einer forcierten Taenia-
abtreibung in Verzweiflung, weil seine Waden so klein, so weich und
beinahe leere Sicke geworden waren. Auch auf Salyrganinjektion nimmt
die Muskulatur stark ab.

Diirfen wir nun annehmen, dafl die Muskelquellung bei Beriberi nur
eine pathologische Verstirkung der physiologischen Wasserretention beim
arbeitenden Menschen ist ¢ Dafiir spricht der soeben genannte deletére
Einflu der Arbeit auf den Beriberi-Kranken und die dadurch aufs
auberste gespannten Muskeln. Weitere Forschung wird uns hier hoffent-
lich mehr Licht bringen und entscheiden, ob die Ahnlichkeit mit physio-
logischen Zustéinden uns dem Begriff etwas ndher gebracht hat.

Es bleibt aber der Wunsch, denjenigen Faktor kennenzulernen, der
die Ursache der Quellung ist. Zwei Wege kénnen da zum Ziele fiihren,
die experimentelle Forschung am Beriberi-Kranken, so wie sie sich im
letzten Dezennium gerade auf dem Gebiete der Kreislaufstorungen ent-
wickelt hat, und das Suchen nach analogen Erscheinungen bei anderen
Krankheiten. Uber beide Punkte werden wir noch zu sprechen haben,
und zwar speziell bei der Behandlung des Kreislaufsyndroms beim Beri-
beri-Patienten.

b) Die GroBenverhiiltnisse am Beriberi-Herzen.

Die meisten Arzte, die sich mit dem Studium des Beriberi-Herzens
befassen, haben zwar den erstaunlichen Unterschied in der GréBe und
Weite der beiden Herzhilften deutlich beschrieben, sind jedoch einem
Erklarungsversuch mit einer gewissen Scheu ausgewichen. Wer sich an
eine Erklirung wagte, stellte vor allem fest, daBl das Herz den Typus
zeigt, der bei Widerstinden im Lungenkreislauf entstehen muf3; als
solche Typen gelten die Herzen bei Pulmonalsklerose, bei mit starkem
Gewebsschwund einhergehendem Emphysem wund beim chronischen
Asthma, wobei der intrathorakale Druck erhéht ist, u. a. m. REINHARDT
hat seinerzeit auch fiir das Beriberi-Herz einen solchen Widerstand an-
genommen, weil es keine anderen Ursachen zu geben schien. Auch
AALSMEER priifte diese Losung des Problems in kritischer Weise, liel
jedoch die Frage unentschieden, weil auch er keinen entsprechenden
Lungenbefund finden konnte. Der Lungenkreislauf ist unzweifelhaft



Die GroBenverhaltnisse am Beriberi-Herzen. 83

wenig gefillll und von Hindernissen frei. Nun fanden wir eine relative
Verengerung des Hauptstammes der Arteria pulmonalis an der Um-
schlagstelle des Perikards (S. 33); es erschien auch durchaus moglich, daf3
die starke Dehnung des Bulbus der Arteria pulmonalis mit den Semilunar-
klappen dadurch extra erweitert wird ; es wire also doch wohl ein Hinder-
nis im Pulmonalbezirk vorhanden, jedoch kann es sich erst fiihlbar
machen, wenn Conus und Bulbus pulmonalis schon sehr stark tberfiillt
und erweitert sind. Irgendeine primére Ursache fiir diese Uberfiillung
karn diese engere Stelle nicht sein, héchstens in spéteren Stadien zum
Hochwasser in diesen Teilen beitragen.

Es gibt jedoch eine sehr einfache Erkldrung dieser elektiven Hr-
weiterung des rechten Herzens, die ja auch unter anderen Bedingungen
gefunden wird und sich nur bei der Beriberi so iiber alle MaBen be-
merkbar macht. Man soll sich nur klar vor Augen stellen, wie die beiden
Herzhilften zwar zusammen ein Organ bilden, jedoch ganz verschiedene
Aufgaben zu erfilllen haben und fiir ihre Zwecke auch verschieden gebaut
sind: Das rechte Herz, das sich leicht ausdehnen liBt, hat eine viel
weichere und diinnere Wand als das linke; der Vorhof ist sehr dehnbar
und ist besonders in seinem Hilfsreservoir Herzohr &uBerst reich an
elastischen Fasernetzen. Dasrechte Herz hat die Pflicht, die im Laufe des
Tages sehr wechselnden Blutmengen in sich aufzunehmen, und hat auch
die Vorrichtungen, um alles Blut in den unter niederem Druck stehenden
Lungenkreislauf zu werfen und dem linken Herzen zuzufiihren. Das Ostium
tricuspidale ist durch seine Dehnbarkeit lingst als ein Sicherheitsventil er-
kannt, um bei Uberfiillung einen Teil des Zuviel bei der Kammersystole in
den Vorhof zuriickwerfen zu lassen und dadurch den Lungenkreislauf zu
schonen. Der linke Ventrikel aber bekommmi nur diejenige Quantitit Blut zur
Weiterbeforderung, welche das rechte Herz ihm zuteill. Sein Lumen ist viel
kleiner, dafiir seine Wand viel dicker, fester, weniger dehnbar und die
Mitralklappe, auf ihren undehnbaren Bindegewebs- und Knorpelring ein-
gepflanzt, 1iBt nichts zuriickflieBen, damit die vollstéindige Austreibung
des Inhaltes gelinge und die Aorta unter den verlangten Druck gestellt
wird.

Wenn nun, wie bei der Beriberi, die gesamte Herzmuskulatur in
ihrer Funktion herabgesetzt wird, ist es schon a priori zu erwarten, daB
die beiden Herzhélften sehr ungleich darunter leiden werden, die wenig
resistente rechte am meisten, die starke linke am wenigsten. Wird das
rechte Herz in seinem geschwiichten Zustand von einer Uberschwemmung
aus den Venen heimgesucht, so ist es diesem Unheil nicht gewachsen,
kann sich der Uberfiillung trotz Anstrengung nicht geniigend entledigen
und wird immer mehr tberfiillt. Der Lungenkreislauf jedoch und das
linke Herz werden von dieser Katastrophe erst aus zweiter Hand etwas
zu fiihlen bekommen, denn der Anprall wird vom rechten Herzen auf-
gefangen, auch wenn es daran zugrunde gehen wiirde: je weniger Blut
es weiterbefordert, um so weniger werden Lungenkreislauf und linkes
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Herz gefiillt. Es ist daher der GréBenunterschied die unvermeidliche
Folge der bei der Beriberi vorhandenen Kreislaufverhiltnisse. Zwar
lauft wahrscheinlich nicht alles so einfach ab, wie es hier geschildert
wurde, jedoch bleibt das Verhiltnis von rechts zu links bestehen und
immer zum Nachteil des ersteren.

Diese einfache Erklirung eines nur scheinbar befremdenden Zustandes
ist zwar vielfach anerkannt, jedoch strdubt mancher sich noch dagegen,
vielleicht weil sie so einfach ist und fast banal erscheint. Es ist daher
erwiinscht, solchen Einwinden die Argumente fiir die hier verteidigte
Auffassung gegeniiberzustellen.

Der Einwand ist hauptsichlich der, dal solche Unterschiede in der
Funktion der beiden Herzhilften nicht recht denkbar sind, weil diese
verurteilt sind, immer miteinander zusammenzuarbeiten; auch soll das
anatomische Substrat fiir einen so weitgehenden Unterschied fehlen.
Hierauf 148t sich antworten, daB3 die verschiedene Funktion und ihre
Auswirkung sich in der sehr verschiedenen Form und GréB8e von Kammern
und Vorhdéfen bei allen Klappenfehlern zeigen und hier von allen
anerkannt werden. KEs ist wohl eine Erbschaft aus der Zeit, in welcher
die Lehre der Herzkrankheiten nur von den Klappenfehlern sprach,
dafl man als Ursache solcher Herzformen noch immer nichtschliefende
oder verengte Klappen oder abnormale Widerstinde stromabwiérts sucht.
DaB einerseits fehlende Kraft des Herzmuskels, andererseits gesteigerte
Blutzufuhr zum Herzen nach den Grundgesetzen der Herztéitigkeit die
gleichen Folgen haben, ist noch nicht geniigend allgemein anerkannt
und bei der Diagnostik ausgeniitzt worden. Diese Dinge sind iibrigens
auch experimentell sichergestellt; schwéicht man die Tétigkeit des ganzen
Herzmuskels, z. B. momentan durch Vagusreizung, dann schwillt das
Herz sofort an, vor allem die rechte Hilfte. GorLDENBERG und RoOTH-
BERGER (22) fanden dasselbe bei experimentellem Coronarkreislauf und
erkannten im Rontgenbild beim Hunde den Typus des Beriberi-Herzens.

Was das anatomische Substrat betrifft, sei bemerkt, da3 die Vorhofe
in ihrer Arbeitsmuskulatur fast vollstindig voneinander getrennt sind.
Zwei flache Muskelbiindel, die an der Oberfliche die Venen beider Vor-
hofe umschlieBen, sind wohl mehr den Zwecken der Reizleitung gewidmet;
in ihrer Konstruktion kénnen sie héchstens die Venenmiindungen wéihrend
der Systole stiitzen und zusammenhalten, und vielleicht auch das Zuriick-
geworfenwerden des Blutes bei der Vorhofsystole mehr weniger verhiiten.
Die Kammern haben eine Wand gemeinsam, das Septum ventriculorum,
das bei einseitiger Erweiterung bekanntlich eine ziemlich passive Rolle
spielt, insoweit es von der iiberfiilllten Kammer in die weniger gefiillte
Schwesterkammer hineingedriickt wird. Dabei ist aber kein Grund an-
zunehmen, dall die Seitenwinde nicht nur synchron schlagen, sondern
infolge ihrer Verbindungen auch die gleiche Arbeit leisten miissen. Die
Muskeln haben sich den dynamischen Gesetzen des Herzens zu fiigen,
und die Bedingungen sind fur die vier Herzabteilungen ganz verschieden.
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Bei unserem Sauglingsherzen lieflen sich im Septum die Grenzen zwischen
rechts und links mit dem bloBen Auge erkennen, und es zeigte sich sogar,
daB durch die Verschiedenheit der Farbe die Biindel der rechten sich
von der linken Hailfte genau unterscheiden lassen (s. S. 52). Abb. 33
zeigt bei geringer VergroBerung einen vertikalen Querschnitt durch das
Septum des Herzchens, rechts sind die auch viel diinneren, enger zu-
sammenhédngenden, blasseren Muskeln der linken Kammer, links die
lockeren, breiteren, dunkler gefarbten rechtsseitigen Fasern. Man kann
auf solchen Schnitten fast iiberall die Grenzlinie, natiirlich nicht in
gerader Linie, zwischen rechts und links verfolgen.

Herr Dozent HamMPERL des Wiener pathologisch-anatomischen Institutes, dem
ich diesen Befund erwihnte, zeigte mir ein dhnliches Bild von starkem Unter-
schied zwischen rechts und links bei einer Mitralstenose, braune Atrophie der
Fasern links, machtige Hypertrophie rechts. An der rechts-linken Grenze liegen
die Fasern héufig nebeneinander, nur von einer Art Raphe, an die sich beide
Formen anheften, getrennt. Die hypertrophischen Fasern rechts waren bis dreimal
80 breit wie die geschrumpften Fasern an einer entsprechenden, benachbarten
Stelle links, was sich auch photographisch sehr uberzeugend demonstrieren 1483t.

Auch von einer anderen anatomischen Seite, und zwar von E. KircH (34) wird
die gleiche Ansicht sehr klar und nachdriicklich in folgenden Worten ausgesprochen:
,,Diese Befunde in beiden Gruppen (der einseitigen Links- und Rechtsinsuffizienz)
bilden einen neuen Beweis dafiir, daB die Unabhingigkeit der einzelnen Herz-
abschnitte voneinander sich auch bei den verschiedenen Formen der Herzhyper-
trophie bemerkbar macht und daB von einem ,,Mithypertrophieren‘‘ eines Herz-
abschnittes mit einem anderen gar keine Rede sein kann. Es gilt dies also fiir die
rechtsseitige Hypertrophie in gleicher Weise wie fir die linksseitige.

Wo bei linksseitiger Hypertrophie auch das rechte Herz hypertrophiert (oder
umgekehrt), sucht KircH logischerweise nach einem besonderen Grund fiir letzteres
und kann diesen auch héufig nachweisen oder wahrscheinlich machen.

Es ist also klar, dal man sich in dieser Sache nicht auf das Fehlen
des anatomischen Substrats berufen darf: es handelt sich iiberhaupt
nicht um eine Moglichkeit, sondern um eine nachweisbare Tatsache.

Was nun die klinische Seite dieser GroBenverschiedenheit von rechtem
und linkem Herzen betrifft, so begegnet man ihr am Krankenbette gar
nicht selten, nur sind nicht bei allen Herzleiden die Verhéltnisse so klar
und eindeutig; es gibt Zustinde genug, in welchen eine sicher uniforme
Schidigung das ganze Herz beféillt und nur das rechte Herz die leidende
Partei bleibt, welche die Richtigkeit der hier gegebenen Erklirung doku-
mentieren konnen. Zu erwarten wire dieser Typus bei allgemeiner Myo-
karditis (im weiteren Sinne). Tatséchlich zeigt das Diphtherieherz aus
den ersten Tagen der Infektion den gebuckelten Conus arteriosus dexter.
[H. Cu1arr (11), der das Beriberi-Herz aus meinem Material kannte,
fiel sofort die Ahnlichkeit beider Herzen auf.] Die seltene akute Herz-
dilatation im ersten Stadium von Infektionskrankheiten hat wahr-
scheinlich dieselbe Form, denn in solchen Féllen zeigt die Perkussion
eine sehr intensive Ddmpfung und eine Verschiebung der Lungengrenzen
(breite absolute, schmale relative Dampfung). Diese VergroBerungen
pflegen bei nicht malignem Verlauf in ganz kurzer Zeit zu verschwinden.
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Nur konnen sie auf zu frith erlaubte korperliche Arbeit auf einmal
wieder da sein und, wie bei der Beriberi, unmittelbare Gefahr mit sich
bringen.

Eine andere Form gleichméBiger Schidigung, néamlich die paroxys-
male Form der Tachykardie und des Vorhofflimmerns, zeigt uns den
rechtsseitigen Typus mit groBter Deutlichkeit. Beide kénnen durch duflerst
beschleunigte Herztatigkeit bzw. durch Aufhéren der Vorhoftatigkeit
und raschen, unregelméiBigen Kammerrhythmus das Schlag- und Minuten-
volumen bedeutend herabsetzen, und zwar in beiden Hélften. Auch
hier entwickelt sich absolut gesetzméfig die rechtsseitige Erweiterung,
bei langer Dauer des Anfalls auch Stauung im groBen Kreislauf (Leber-
schwellung und -druckempfindlichkeit); dabei bletbt der Lungenkreis-
lauf ungestaut, Dyspnoe fehlt oder wird sogar herabgesetzt, wo sie
vorher unertriglich schwer war (bei Mitralstenose!). Gerade das
anfallsweise Auftreten dieser Stérungen ermoglicht eine korrekte Fest-
stellung der einsetzenden Verdnderungen am Herzen, um so mehr, weil
Anfang und Ende der Anfille meist plétzlich, ohne Ubergangsstadium,
eintreten. Es gibt Falle von hochfrequenter, paroxysmaler Tachykardie,
in welchen die Brustwand links vom Sternum hoch gewdlbt, die Lungen-
grenzen zuriickgeschoben sind, wo rascher, kleiner Puls, schlagende
Halsvenen, druckempfindliche Leber vorhanden sind, hingegen auf den
Lungen weder Dimpfung noch ein einziges Rasselgerdusch zu horen ist.
Gelingt es durch Carotisdruck den Anfall abzuschneiden, so verschwinden
alle Erscheinungen derart schlagartig, daBl man das erste Mal seinen Augen
nicht traut. Der plétzliche Umschlag des Zustandes kann jeden Beob-
achter davon lberzeugen, dafl diese Vergroferung des rechten Herzens
und die ausschliefliche Rechtsinsuffizienz mit Leberstauung reelle Er-
scheinungen sind. Auch beweist dieses klinische Experiment, daBl es
sich hier um einen Vorgang handelt, der auf einem physiologischen
Gesetz beruht, welchem man in den verschiedensten Zustdnden des ganzen
Herzens begegnen kann!. Allerdings soll man, wenn es einmal nicht
gesetzmiBig zuzugehen scheint, nicht das Gesetz umwerfen, sondern der
Ursache der scheinbaren Ungesetzlichkeit nachforschen. Wenn der Patient
wihrend der paroxysmalen Tachykardie schwere Kurzatmigkeit bekommt,
sogar Lungenddem, kann man sicher sein, daBl irgendein schédlicher
Einflul auf das linke Herz einwirkt; meistens ist es eine starke Blut-
druckerhéhung bei stdndiger Hypertonie. Dadurch ist die gleichméaBige
Schidigung nicht mehr vorhanden und damit die Préimisse entfallen.

Ganz abgesehen von vorhandener Schidigung des Herzens kann der
Beriberi-Typus, oder wenigstens der hier behandelte GroBenunterschied
der beiden Herzhilften durch peripher zirkulatorische Vorgéinge hervor-

1 Die erste Beobachtung dieses Experiments wurde im Dtsch. Arch. klin. Med.
101, 402 (1910) unter dem Titel ,,Uber eine kritische Frequenz des Herzens* ver-
offentlicht. Da der Carotisdruck nicht immer Erfolg hat, kénnte auch die intra-
venése Chinininjektion angewendet werden.
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gerufen werden. Bei der Beriberi ist der zweite Hauptfaktor des Ver-
sagens des Herzens die iiberaus starke Zufuhr von Blut aus der Peripherie,
welche das rechte Herz iiberschwemmt. Im néchsten Abschnitt wird
die Genese dieser Stérung erdrtert werden; es sei jedoch schon hier
darauf hingewiesen, daB ein &dhnlicher Blutschwall beim M. Basedow
zum Herzen stromt. Auch hier findet man die Tachykardie, den nied-
rigen Minimaldruck, die ténenden Arterien, ein vermehrtes Minuten-
volum. Solange das Herz gesund bleibt, kann es die Mehrzufuhr voll-
standig weiterbefordern; auf die Dauer jedoch leidet das Herz durch
die Toxikose, es wird erweitert und kann schliefllich versagen. Im
Rontgenbild wird ein beiderseits vergroferter Herzschatten gefunden,
doch sieht man in solchen Bildern den linksseitigen ,,Pulmonalschatten®,
der als erweiterter Conus arteriosus, nicht als linkes Herzohr (PARKINSON)
zu deuten ist. In einer von CooksoN (13) vor kurzem publizierten Photo-
graphie eines solchen Herzens erkennt man sofort den sehr stark er-
weiterten und gebuckelten rechten Conus arteriosus, der unseren Beri-
beri-Bildern tduschend &hnlich sieht.

Das Beriberi-Herz mit seinem iibertriebenen Gréfenunterschied zwi-
schen rechts und links ist also ein Typus, der einerseits durch Funk-
tionsstorung des Myokards, andererseits auch durch allzu starke Zufuhr
von Blut zum Herzen hervorgerufen wird. Das Gesetzméafige in der
Genese 1aBt sich aus Befunden bei den verschiedensten Krankheiten
erkennen. Der Typus war aber bis jetzt ungeniigend beriicksichtigt
und als solcher auch nicht erkannt. Er ist auch wohl in keinem Herzen
so eindeutig und in solchem Ausmafle ausgeprigt, wie gerade bei dieser,
fiir die Forschung nicht iiberall zugénglichen Krankheit. Einmal an-
erkannt, wird man ihn immer wieder am Krankenbett oder am Sezier-
tisch nachweisen kénnen.

c¢) Das arterielle ,.Gefifsyndrom*.

Die Kreislauf- und GeféaBBsymptome, die uns in den frischen Féllen der
Beriberi entgegentreten, sind nicht weniger von Bedeutung als die Vor-
ginge am Herzen selbst. Sie haben auch nicht weniger als diese die Auf-
merksamkeit auf sich gezogen. Der Adrenalinversuch nach AALSMEER hat
es ermoglicht, alle diese Symptome in einem akuten klinischen Experiment
zu steigern oder sie nach ihrem Verschwinden bei vorgeschrittener
Besserung noch einmal auf kurze Zeit auftreten zu lassen. Der Pitressin-
versuch hat die genau entgegengesetzte Wirkung gezeigt und laflt sie
noch rascher verschwinden. Mit ihrer Hilfe miiBte es nun endlich mdglich
sein, mit ziemlicher Sicherheit die Kreislaufvorginge der Beriberi zu
durchblicken. Anfinglich haben wir uns darauf beschrinkt, einen
ungeniigenden Tonus der Arteriolenwand, eine zu geringe Drosselung
der arteriellen Blutzufuhr fiir die Entstehung der Symptome verant-
wortlich zu machen; jetzt kommt es darauf an, die Vorgidnge niher zu
studieren.



88 Theoretischer Teil.

Das ,,Gefd8syndrom* der Beriberi (wie AALSMEER es kurz be-
zeichnet) wird von folgenden Faktoren aufgebaut: Der Puls ist celer et
altus mit seinem relativ hohen systolischen und absolut erniedrigten
diastolischen Blutdruck; der Pulsdruck (Amplitude) ist héher als normal,
meistens ist eine hohe Frequenz des Herzens vorhanden. Die Arterien
bringen beim Eintreten der Pulswelle T'6ne hervor, die je nach dem
Grade der bestehenden Stérung mehr oder weniger laut sind und weiter
oder weniger weit in die Peripherie hinein hérbar werden. Die Stromungs-
geschwindigkeit scheint ortlich erhéht zu sein, der Venendruck ist gesteigert.
In vielen Fillen ist auch der sog. ,,Capillarpuls® wahrnehmbar.

Im ganzen entspricht dieses Syndrom dem typischen Zustand des
Kreislaufs bei Insuffizienz der Aortenklappen, dem ,,CorRRiGANschen
Puls*. Es kommt auch bei anderen Krankheiten vor, beim Morbus
Basedowi, bei andmischen Blutkrankheiten, bei Sepsis und in Shock-
zustdnden, bei psychischer Aufregung, im Fieber; es gehort auch zur
Kreislaufstérung bei dem arteriovendsen Aneurysma. Diese Krank-
heiten miissen also bei aller Verschiedenheit doch eine oder mehrere
Besonderheiten gemeinsam haben. Wollen wir diesen gemeinsamen
Faktor kennenlernen, so bieten die einfachen, anatomischen Anomalien,
Aorteninsuffizienz und arterioventses Aneurysma dazu die beste Aus-
sicht auf Erfolg. Bei der Aorteninsuffizienz wird die Erscheinung
folgenderweise erklart: Nach der systolischen Fiillung der proximalen
Aorta schlieBt sich das dreiklappige Aortenventil nicht, ein Teil des
Blutes wird in den eben entleerten, vergréBerten, linken Ventrikel zuriick-
geworfen. Durch diesen Vorgang kann der Druck wéhrend der Herz-
diastole in dem zentralen Aortenabschnitt nicht hochgehalten werden,
denn die Aorta entleert sich in zwei Richtungen und verliert dadurch einen
Teil ihrer Wandspannung. AuBerdem soll bei diesem Klappenfehler mit
seinem grofen Schlagvolumen auch die arterielle Peripherie erweitert sein,
was nach Ertas wahrscheinlich auf reflektorischem Wege vom Carotissinus
ausgeht, welches Organ auf groBeres Schlagvolumen mit Blutdruck-
senkung reagiert. So flieBt nicht nur ein Teil des in die Aorta geworfenen
Schlagvolumens zentralwérts zuriick, sondern es wird vielleicht auch der
mehr periphere Teil der Arterien extra schnell stromabwirts entleert.

Eine noch durchsichtigere Form pathologisch schneller Entleerung
des Aortenbezirkes wird von einer direkten Kommunikation zwischen
arteriellen und vendsen Blutbahnen (Aneurysma arteriovenosum) ver-
ursacht; es handelt sich hierbei um einen regelrechten Kurzschlu$3, der
bei angeborenen Herzdefekten und bei offenem Ductus Botalli von allem
Anfang an vorhanden ist oder sich nach Verletzungen oder eitrigen
Entziindungsprozessen an den Gefiflen entwickeln kann. Da der Druck
im arteriellen System hoher ist alsim venosen, flieBt Blut aus ersterem in
letzteres iiber. Dadurch verlaft ein Teil des arteriellen Blutes, welches den
Weg durch die Arteriolen, Capillaren und Venen zuriickzulegen hatte, vor-
zeitig die arterielle Bahn. Die Folgensind, so weit sie uns hierinteressieren:
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a) Der periphere Kreislauf stromabwirts vom Kurzschlufl wird weniger
gefullt, weil ihm ein Teil des Blutes vorenthalten wird.

b) Der diastolische Blutdruck sinkt, ceteris paribus, weil durch die
Kommunikation mit den weiteren, unter geringerem Druck stehenden
Venen der Widerstand im arteriellen System geringer ist als im normalen
Zustand. Das gilt fiir die ganze arterielle Bahn, sowohl stromauf- als
stromabwiérts der arteriovendsen Verbindung.

¢) Durch das verfrihte Eintreten von Blut unter arteriellem Druck
wird der Druck in den Venen erhoht.

d) Das rechte Herz bekommt auf dem Wege des zentralen Venen-
abschnittes in der Zeiteinheit mehr Blut und unter héherem Druck und
reagiert darauf, den dynamischen Gesetzen des Herzens entsprechend,
mit Erweiterung und Mehrarbeit.

e) In der abnorm rasch entleerten arteriellen Bahn tritt der Pulsus
celer auf, der die Arterienwand infolge der verminderten Wandspannung
beim Passieren der Pulswelle zum Toénen bringen kann.

f) Ist es im gegebenen Falle moglich, das ,,Leck’ zwischen Arterie
und Vene durch Druck zu schlieBen, dann verschwindet das ganze
Syndrom schlagartig, der Normalzustand des Kreislaufs tritt sofort ein.
Die gelungene chirurgische SchlieBung der arteriell-venésen Aneurysmen
hat den gleichen bleibenden Erfolg.

Diese rewn anatomische Anomalie zeigt somit in reinster Form die
hamodynamischen Folgen einer vorzeitigen Entleerung des arteriellen
Gebietes, denn es fehlen dabei alle sonst hinzukommenden andersartigen
Wirkungen vollstindig. Dasjenige, was Aorteninsuffizienz und arterio-
venoser KurzschluB gemeinsam haben, ist die iiberrasche Entleerung
des arteriellen Kreislaufschenkels; der Unterschied zwischen beiden ist,
dal bei der ersten diese pathologische Entleerung nach riickwdrts, strom-
aufwdrts zustande kommt, bei der zweiten das Blut der arteriellen Bahn
sestwairts entrinnt.

Die dritte Moglichkeit ist das allzu rasche AbflieBen des Blutes
stromabwdrts, den natirlichen, meistens erweiterten peripheren Bahnen
entlang; sie ist bei der Beriberi und bei M. Basedow und Hyper-
thyreose verwirklicht. Bei beiden Kreislaufformen ist das Syndrom
identisch; als Ursache wird bei beiden eine Stoffwechselstérung ange-
nommen, bei M. Basedow endokriner Natur, vielleicht auch bei der
Beriberi (s. spiter). Der Adrenalinversuch AaLsMEERs und das Pitressin
kénnen auch beim Basedow positiven Erfolg haben. Man kommt
unwillkiirlich auf den Gedanken, ob nicht die Beriberi mit Hyper-
thyreose einhergeht, was aber nicht der Fall ist. Trotzdem ist die
Pathogenese hochstwahrscheinlich génzlich verschiedener Natur. Ein
Hauptunterschied ist, daB das Basedowherz lange leistungsfahig bleibt
und, wie wir sahen, das ganze ihm zugefithrte Blut verarbeitet, das
Beriberi-Herz gerade zu Anfang der Erkrankung, also von vornherein
Kraft und Tonus verliert und bald versagt.
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Kurz zusammenfassend finden wir also das arterielle Syndrom zwar
als ein wohl umschriebenes Ganzes, jedoch von verschieden gruppierten
,,Koeffizienten ins Leben gerufen. Hypertonie nach PaL (starker Tonus
der GefiBwand) ist natiirlich der Antagonist dieses Syndroms. Eine
feste GefiBlwand 146t den Ton nicht aufkommen, hélt das Wegrinnen
des Blutes auf und den diastolischen Druck auf Niveau. Man darf aber
nicht einfach von Atonie der Arterienwand sprechen, sondern soll
zwischen aktiver muskuldrer Spannung und passiver Wandspannung
(durch Seitendruck der Blutsiule) unterscheiden. Herabsetzung des
Gefalltonus 148t ceteris paribus die Arterie systolisch mehr erweitert
werden; geringe Wandspannung 146t sie diastolisch zusammenfallen.
Das immer weiter in der Peripherie Hérbarwerden der Gefidltoéne beim
Adrenalinversuch, bei korperlicher Arbeit oder spontaner Verschlechte-
rung des Kreislaufzustandes soll meines Erachtens nicht aus peripher-
wirts fortschreitender Atonie der Arterienwand erklirt werden, sondern
aus dem schnelleren Abflieen des Blutes, wodurch immer peripherere
Gefafle ihre diastolische Wandspannung verlieren. Unter sonst gleich-
bleibenden Bedingungen werden schon dadurch das Lauterwerden der
Arterienténe und ihr Fortschreiten in die Peripherie erklirt. Aber gerade
bei diesem Punkte ist noch ein anderer Faktor im Spiele, dessen Rolle
wir noch kurz besprechen miissen.

Der dritte Mitarbeiter zum GefaBsyndrom ist ein geniigend kraftiger
linker Ventrikel, der schlieflich und endlich die Energie, die treibende
Kraft fir das Zustandekommen kriftiger Pulse und knallender Téne
aufzubringen hat. In der letzten Zeit hat AarsmMEER die Notwendigkeit,
mit diesen Tatsachen zu rechnen, stark betont. Es war ihm aufgefallen,
daB in gewissen schweren Beriberi-Fillen die Adrenalinreaktion ausblieb,
wihrend die Beriberi zweifellos noch reichlich vorhanden war. Da fiir
das Zustandekommen des Syndroms ein grofes Druckgefille (AALSMEER
spricht vom Kreislauf-Gradienten) in der arteriellen Bahn vorhanden
sein muf}, kénnte das Fehlen einer kraftigen Herzaktion der Grund des
Ausbleibens der Reaktion sein. Die schon genannten Faktoren setzen die
untere Stufe, den Fullpunkt des Gradienten, herab, der Gipfel aber muf}
durch kriftige Tatigkeit der linken Kammer geliefert werden. Die
Richtigkeit dieser Vorstellung zeigte sich, als Hinzufiigung von Kardiazol
zum Adrenalinversuch bei solchen Versagern das Syndrom in aller Voll-
kommenbheit hervorrief.

Bis jetzt waren die Vorgéinge beim Adrenalinversuch von uns haupt-
sichlich einer allerdings paradox anmutenden, erweiternden Wirkung
des Adrenalins auf die Arteriolen zugeschrieben worden. AALSMEER fragt
sich nun, ob nicht die Stdirkung des Herzens durch Adrenalin dazu
geniigen wiirde und beruft sich dabei auf die pharmakologische Wirkung
dieses Mittels, die imstande wire, den ,,Gradienten* und dadurch auch
die GefaBphédnomene exquisit zu steigern. Ich bin eher der Meinung,
daB die bei Beriberi schon bestehende Erweiterung der AbfluBbahnen
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unter Adrenalinwirkung zunimmt. Wéire das nicht der Fall, so miifite
nach der bekannten Formel P = Vg X W, bei Vergrofierung des Minuten-
volums (V) und gleichbleibendem Widerstand (W), der diastolische Blut-
druck (P) steigen. Statt dessen findet man zwar in einer Anzahl von
Versuchen ein allméihliches Steigen des maximalen Blutdruckes, jedoch
eigentlich immer einen bedeutenden Sturz des diastolischen Druckes, der
auf Abnehmen des Widerstandes durch GefaBlerweiterung stromabwéirts
beruht und das Steigen des Venendrucks und das Hérbarwerden der
Arterienténe bis weit in die Peripherie moglich macht. Wie nun das
Adrenalin diesen EinfluB ausiibt, ist schwer zu sagen; was jetzt
dariiber bekannt geworden ist, lift dieses Mittel als einen etwas un-
zuverlissigen Gast erscheinen, der unter verschiedenen Bedingungen
sehr verschiedene Reaktionen hervorrufen kann. Daf} die Reaktion ein
Paradoxon darstellt, soll nicht dagegen sprechen und die Schuld wire
auch nicht dem Mittel, sondern unserer noch nicht auf der erwiinschten
Hohe stehenden Einsicht zuzuschreiben.

Bei der klinischen Beurteilung der Kraft (des Myokardzustandes) der
linken Kammer wundert man sich héufig tiber deren groBe Arbeitsfihig-
keit, die noch einen so hohen systolischen Druck liefert. Man soll jedoch
dabei die Tatsache beriicksichtigen, dal die Aorta sich so rasch entleert,
der diastolische Druck so tief sinkt, da der der linken Kammer gebotene
Widerstand sehr niedrig wird, was konform den dynamischen Gesetzen
das Schlagvolum vergroBert; daher stammt auch die héufig kraftig an
den Fingern schlagende Pulswelle. Die Anspannungszeit bis zur Er-
offnung der Semilunarklappen dauert nur kurz (weil die Klappen
schon bei geringer Anspannung der Kammerwand ausweichen). Die
Entleerung des Herzens, die den Anstieg der Welle beherrscht, ist be-
schleunigt, weil die Aorta infolge ihrer geringeren Fiillung das ihr zu-
geworfene Schlagvolum glatt ,,schluckt. Es mag noch hinzugefiigt
werden, dall im allgemeinen bei einer solchen rasch verlaufenden Herz-
kontraktion bei geringem arteriellen Widerstand der erste Ton am Herzen
klappend wird.

Das arterielle Syndrom verlangte unsere Aufmerksamkeit nicht nur, weil es
eine der beim Beriberi-Patienten so auffallenden Erscheinungen ist, sondern auch,
weil es Teil hat an der fiir das Herz so fatalen Steigerung der Blutzufuhr zum
Herzen und des Venendruckes. Auch an und fiir sich wird es in der Literatur
héufig und eingehend besprochen; so hat Brossg! in einer grofBeren Abhandlung
das ganze Problem des peripheren Syndroms bei Aorteninsuffizienz auseinander-
gesetzt. NETER und SCHNEYER (42) fanden bei experimenteller Aorteninsuffizienz
und kiinstlicher Hyperthyreose nach Adrenalininjektion die Amplitude verkleinert,
den diastolischen Druck erhéht, hingegen bei Patienten mit diesen Krankheiten
eine Zunahme der Amplitude und eine Verstirkung der Arterienténe, die bis zu
einem Manschettendruck = 0 auftraten, wiahrend sie vor der Injektion unter

50 mm Hg nicht mehr hérbar waren; auch traten die Tone frither nach der Herz-
systole auf als vorher. Die Autoren konnen sich den Widerspruch zwischen

1 BROSSE, THER: Le syndrome périphérique de l'insuffisance aortique. Thése
de Paris 1932.
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Experiment und Klinik nur dadurch erklaren, da3 die Messung des diastolischen
Druckes beim Menschen eine unzuverlissige ist, ,,weil das Adrenalin grundsétzlich
beim Menschen wie beim Tier dieselben Wirkungen ausiibt“. Ohne diese Grund-
sitzlichkeit zu verneinen und die Messung des diastolischen Druckes als eine voll-
kommene anzusehen, muB doch darauf hingewiesen werden, daB8 gerade Adrenalin
in pathologischen Zustéinden beim kranken Menschen ganz verschiedene, ja para-
doxe Wirkungen haben kann. Man soll nur Tonbildungsdruck und diastolischen
Druck, die beide ihre eigenen Gesetze haben, auch dementsprechend als ver-
schiedenartige Werte studieren.

In einer eben erschienenen Arbeit von Giesex! wird eine sehr schéne photo-
graphische Methode zur Registrierung der tonoszillatorischen Pulsbewegungen
angegeben und das Problem des diastolischen Druckes kritisch betrachtet.

Eine nicht unwichtige Beobachtung iiber das Syndrom bei der Aorteninsuffizienz
machte GERALDY (21): in den meisten Fallen ruft das Hochheben des Armes ein
Lauterwerden der Artetientone und eine Verstirkung der Pulswellen zum Vor-
schein. Beim normalen Menschen ist das umgekehrte der Fall, beide werden
gesteigert durch Senkung des Armes, infolge der Unterstiitzung der Pulsenergie
durch die Schwerkraft. Zur Erklirung zieht GErALDY die Tatsache heran, daf
das ZuriickflieBen von Blut aus der Aorta beim Armheben durch die Schwerkraft
verstirkt wird; die Arterie entleert sich dadurch noch schneller, daher das Lauter-
werden der Tone, das kréftigere Schlagen der Pulse. Diese Beobachtung laBt
sich ohne Miihe bestitigen; wo Arterienténe vorhanden sind, werden sie meistens
deutlich, oft bedeutend stirker; fiithlt man dabei den Puls am gehobenen Arm,
so spiirt man sofort das stirkere Klopfen. Beim Kontrollieren dieser Erscheinung
fand ich nicht selten eine bestimmte Hubhohe des Armes als die optimale fiir diese
Verstarkung; so fand ich z. B. das lauteste Tonen am beinahke vertikalen Arm,
bei noch héherem Stande aber eine bedeutende Abnahme; vielleicht wurde in diesem
Falle die Arteria axillaris beim Schultergelenk etwas verengt; sonst aber wird die
optimale Lage leicht aus dem Verhiltnis des schnelleren ZuriickflieBens erklirt,
das Verstairkung und Abschwichung der Pulsenergie, des Ténens und der Pul-
sationen erwirkt. Das ganze Phdnomen zeigt sich viel deutlicher beim stehenden,
als beim flach liegenden Patienten, wohl deswegen, weil beim Liegen der Riickflufl
wohl hauptsiachlich von der Bauchaorta bestritten wird; beim Stehen weniger,
weil der Rickflu8 aus diesem GefiB dann die Schwerkraft zu iiberwinden hat;
fur die Armarterien gilt natiirlich das Umgekehrte.

Die hier geschilderte Erscheinung ist insoweit fiir unseren Gegenstand von
Bedeutung, als sie bei M. Basedow und Beriberi nicht vorkommen darf, wenn
unsere Auffassung des raschen AbflieBens des Blutes in die Peripherie richtig ist;
denn das Armheben muB dann diesen AbfluBl hemmen. Tatsichlich habe ich sie
bei Hyperthyreose und Basedow vermifit; durch Mangel an Fillen habe ich das
bei der Beriberi nicht kontrollieren kénnen. Es kénnte somit das von GERALDY
gefundene Symptom ein Hilfsmittel sein zur Erkennung verschiedener Formen
der Tonbildung in der Arterie. Jedenfalls ist der Nachweis, daB das ZuriickflieBen
des Blutes ins erweiterte linke Herz sich soweit peripher bemerkbar macht, fir
die Erkldrung des arteriellen Syndroms nicht unwichtig, denn man glaubt vielfach,
daB dazu die zuriickstrémende Menge Blutes dazu zu gering sei (s. Nachtrag 4).

Das wvergriferte Minutenvolum wird in der modernen Kreislauf-
forschung als einer der wichtigsten und bedenklichsten Faktoren im
Spiel der Kreislaufstérungen bei der ,,Dekompensation und anderen
Zusténden angefiihrt. Es scheint jetzt wohl festzustehen, daB tberall

1 GiEsEN, J. TH.: Bloedsdrukmeting, Het oscillotonogram. Doctordiss. Amster-
dam 1934.



Das arterielle ,,GefdBsyndrom‘‘. 93

dort, wo der Organismus eine reichlichere Blutversorgung zum Zwecke
einer groBeren Sauerstoffzufuhr verlangt, nicht nur die Herzfunktion
gesteigert, sondern auch die Drosselung der arteriellen Peripherie gelockert
wird, um das Blut schneller kreisen zu lassen. Auch wird in denjenigen
Kreislaufbezirken, wo Blut gespeichert oder wo es nur langsam geflossen
ist, dieses mobilisiert und in die Hauptstrafen des Kreislaufs geworfen.
Der Kreislauf wird dadurch zugleich beschleunigt und vergréBert, ob
mit oder ohne groferem Schlagvolum, hingt von der Schlagfrequenz ab.
Dieser Vorgang stellt die typische, physiologische Reaktion auf krperliche
Arbeit dar. Diese VergroBerung der in der Minute das Herz passierenden
Blutmenge macht sich nun auch bei allerlei anderen, physiologischen
und pathologischen Zustdnden bemerkbar, bei erhohter psychischer
Tatigkeit, Angst, Aufregung, Erwartung usw., besonders aber dort, wo
infolge ungeniigender Kreislauftitigkeit das Bediirfnis nach mehr Sauerstoff
von den regulierenden Zentren empfunden wird. Von den dazu bestellten
Regulatoren (Atemzentren, Vasomotorenzentren, Carotissinus usw.) gehen
dann die Befehle aus, ohne Riicksicht auf ein eventuell der ver-
groferten Aufgabe nicht gewachsenes, krankes Herz. Havasaka und
InawasHIRO (25) haben, nach den jetzt allgemein eingefithrten Methoden
arbeitend, im ,,Acme‘? der Beriberi ein solches vergroBertes Minuten-
und Schlagvolum nachgewiesen !

Dieser Befund zwingt uns, unsere Vorstellungen iiber Herzinsuffizienz
iiberhaupt zu d4ndern und in dem speziellen Fall der Beriberi unsere
Ansichten iiber die ungeniigende Funktion des rechten Herzens und der
geringen Filllung des Lungenkreislaufes und des linken Herzens zu
korrigieren [WENCKEBACH (58)]. Der élteren Arztegeneration ist es nicht
leicht gefallen, sich mit dieser Tatsache der vergroferten Leistung eines
erkrankten Herzens zu befreunden ; allerdings gab sie uns eine Erklarung
fir die stark zunehmende ,,Dekompensation‘* solcher Herzen, die auf ein-
fache Digitalisbehandlung prompt reagierten und dadurch zeigten, ein noch
brauchbares Myokard zu besitzen. Die Hinzufiigung der Bezeichnung
,,verhédltnismaBig™ zu ,,Herzinsuffizienz macht es uns leichter, die Vor-
ginge zu verstehen. Die ungeniigende Herztatigkeit verhindert, wie
wir sahen, die mit den besten Absichten angewandten Regulierungs-
maBnahmen nicht im geringsten. Im Gegenteil, das erkrankte Herz
wird gezwungen, trotzdem eine noch gréfere Arbeit zu verrichten, bringt
das auch noch einige Zeit zustande, jedoch verhidltnismafig ungeniigend,
denn das wergréferte Schlagvolumen ist immer noch nicht gro genug,
um das ganze, zum Herzen gefiihrte Blut restlos aufzuarbeiten: daher

! Was von den japanischen Forschern als Acme betrachtet wird, ist nicht
niher angedeutet. Man soll offenbar das ,,Shoshin‘‘ darunter nicht verstehen,
denn in diesem letzten Hohepunkt der Krankheit findet man vielleicht im Anfang
noch klopfende Herzen und Pulse, bald verschwindet diese Erscheinung infolge
eintretendem Versagen des Herzens, der Puls wird immer Kkleiner, schlieflich
unfithlbar, mit der VergréBerung des Minutenvolums ist es liangst aus.
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die Stauung in und stromaufwirts vor dem Herzen. DaBl darunter das
Herz progressiv leiden muB, ist ganz selbstverstdndlich. Von diesem
Gesichtspunkte aus wird es uns erst recht klar, wie sehr das wehrlose
Herz bei der Beriberi, und namentlich wenn der Patient korperliche
Arbeit verrichten mulB, geschadigt wird und in unmittelbare Lebens-
gefahr gerdt. Die Schédlichkeit wird zum Teil vom linken Herzen
gesteigert, weil dieses, wie wir sahen, auf Kosten des rechten Herzens
weniger leidet und langer imstande bleibt, das zugefiithrte Blut weiter-
zubeférdern und dadurch zwar einerseits den Lungenkreislauf glatt aus-
schopfen, andererseits im grofen Kreislauf einen noch ansehnlichen
systolischen Blutdruck aufrecht erhalten kann. Hier wirkt nun auch die
im ernsteren Fall und beim Adrenalinversuch starke Beschleunigung
des Blutstromens ungiinstig, denn dadurch wird das vom linken Herzen
beférderte Blut mit gréBerer Geschwindigkeit dem Stauungsgebiet vor
dem Herzen zugefithrt und, wie wir sahen, unter sehr hohem Venen-
druck. Die Realitdt dieses Vorganges und auch seine Hauptursache, der
fehlende Widerstand in den Arteriolen, wird glatt erwiesen durch den
Erfolg der Pitressininjektion, die diesem Treiben durch Drosselung der
arteriellen Querschnitte ein sofortiges Ende bereitet.

Bevor wir nun von allen diesen Komponenten der GefdBerscheinungen
Abschied nehmen, erscheint es angebracht, zu tiberlegen, ob nicht
neben der Vis a tergo aus dem arteriellen System, auch die eigene
Tatigkeit der Venen diesen Ansturm auf das Herz zustande bringen
konnte. Es ist hier nicht die Stelle, dieses listige Problem aus-
fithrlich kritisch zu behandeln, jedoch méchte ich kurz meine dies-
beziigliche Stellungnahme vorbringen, um so mehr als einige Verfechter
der Theorie des ,,peripheren Herzens“ nach dem Erscheinen meiner
vorlaufigen Mitteilung ihre Vorstellungen sofort auf die hier beschriebenen
Erscheinungen anzuwenden versuchten. Wer das Bestreben einer solchen
wirklichen Unterstiitzung der fortschreitenden Blutwelle seitens der
Venenwand beweist, dem werde ich gerne zustimmen; fiir den Augen-
blick aber halte ich den Beweis fiir noch nicht geliefert. Das gilt
namentlich fiir die Beobachtungen der ,,venemotorischen‘ Einfliisse auf
den Kreislauf, die in den letzten Jahren bekannt geworden sind und
vielleicht etwas zu wenig kritisch verwendet werden. Es war von vorn-
herein selbstverstindlich, daB die mit Muskelwand versehenen Adern
ihre Rolle bei der Regulierung des Kreislaufes und bei der Verteilung
des Blutes auf die verschiedenen Abschnitte des Kreislaufapparates zu
spielen haben; ebenso selbstverstdndlich ist das Bestehen nervoser
Mechanismen, welche den Venenquerschnitt zweckméBig einzustellen
haben. DaB Verengerung eines groBen Venengebietes bedeutende Blut-
verschiebung hervorruft, ist klar; im Augenblicke selbst bekommt ein
anderes Gebiet, vor allem das Herz, eine grofere Blutmenge zu verar-
beiten; das Umgekehrte ist, wie lange bekannt, bei Erschlaffung gréBerer
Venengebiete der Fall. Dall dadurch mehr als eine einmalige und einseitige
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», Forderung‘‘ des Kreislaufes eingeleitet wire, ist nicht wahrscheinlich ; erst
wenn Erweiterung und Verengerung rhythmisch abwechselnd auftreten
wiirden, kénnte mit Hilfe der Venenklappen eine Art Pumpwirkung und
ein gewisser Grad der Kreislaufférderung eintreten. Auch kann man
nie aus einfacher Verengerung eines Gefallgebietes postulieren, ob eine
Hemmung oder, wie hiufig behauptet wird, eine Forderung der Durch-
blutung stromabwarts stattfinden wird. Je enger der Weg, um so héher
ist der Druck stromaufwirts, um so geringer die Quantitdt abstrémenden
Blutes und umgekehrt. Ich pflege das so auszudriicken, dafl man durch die
Verengerung zwar stromaufwirts an Volt gewinnt, jedoch entsprechend
an Ampere verliert und umgekehrt. Das arterielle System mit seinen
schweren Aufgaben und den sich immer verzweigenden und, je weiter
man in die Peripherie eindringt, enger werdenden Kanélchen verlangt
vor allem eine hohe Voltage, um das ausgedehnte, vor ihm liegende
Gebiet von Capillaren und kleinen Venen zu berieseln. Fiir die Venen,
mit ihren in der Stromrichtung weiter werdenden Kanélen geniigt ein
geringes Druckgefille; es kommt auf eine moglichst hohe Ampeérezahl
an, da das Blut aus der Peripheri zum Herzen mdoglichst vollstandig
zuriickgeleitet werden soll. Dafl} dafiir, je nach der Zufuhr, ein ver-
schiedenes Kaliber der Leitung notwendig ist, ist eben wieder selbstver-
standlich; Verengerung wird hier wohl mehr geeignet sein zu hemmen,
als zu foérdern.

Meines Erachtens haben wir Alten die Vis a tergo im Venensystem stark unter-
schatzt; fragt man warum, so kann ich nur sagen, weil wir alle der Meinung waren,
dafl beim Kreisen das ganze Blut alle Capillaren passieren mul, um an die vendse
Seite zu gelangen. Wo wir jetzt anderes gelernt haben, sind wir auch bereit,
diejenigen Vorgéange, an die wir nicht glaubten, die kiirzeren und weiteren Haupt-
strafen, die arteriellen Pulswellen im Venensystem sogar als selbstverstindlich
anzunehmen. Gerade der Zustand des Kreislaufs in schweren Beriberi-Fillen
liefert uns ein durchsichtiges und lehrreiches Bild: Die aus der Peripherie
kommenden Venen, noch weit entfernt vom zentralen Stauungsgebiet, fithren das
Blut schnell ab unter dem rhythmischen Druck der Arterien. Wo man die Inter-
vention der Venenwandungen erwarten kénnte, ist von allem Anfang an nichts
davon zu spiiren, im Gegenteil, nur dullerste passive Dehnung. Hiiten wir uns
also vorerst noch, ohne neue Tatsachen HARVEY und seine Lehre der Herz-
wirkung zu unterschitzen, wozu die Freunde des peripheren Herzens eine leb-
hafte Neigung verraten.

Vielleicht wird bei dieser Frage zu sehr vergessen, daf} die kriftige,
elastische Wand des arteriellen Systems unter allen Bedingungen, auch
bei einem noch so schwachen linken Herzen, ihren Inhalt noch ins
vendse Gebiet hineinpressen kann. Das gilt sogar fir das endgiiltig
stillstehende Herz, denn nach dem Tode werden, so haben wir es schon
in der Jugend gelernt, die Arterien leer, die Venen gefiillt gefunden.

Das letzte Problem: ,,Wodurch kommt die Insuffizienz der arteriellen
Drosselung zustande t*‘ kann noch nicht befriedigend beantwortet werden.
Nach den Resultaten der modernen Kreislaufforschung sind Stoffwechsel-
anomalien in denjenigen Organen, die fiir ihre Téatigkeit am meisten
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Sauerstoff brauchen (vor allem den Skeletmuskeln) die Ursache einer Sidue-
rung des Blutes, eine Anderung der Wasserstoffionen-Konzentration im
Blute. Diese Stoffwechselanomalien kénnen primér durch einen mangel-
haften Chemismus der Muskeltatigkeit entstehen, es kann aber auch das
schon Vorhandensein einer beginnenden Kreislaufinsuffizienz die Aus-
niitzung des O, im Muskel herabsetzen und dadurch den Chemismus stéren.
Folgen davon sind der ungeniigende Wiederaufbau des bei der Muskeltétig-
keit abgebauten Glykogens, eine Siuerung des Blutes (u. a. Milchséure)
und das Einsetzen einer grofieren Blutzufuhr zum Herzen, die ihrerseits
mit einer Erweiterung der Peripherie einhergeht. Es konnte nun diese
,,Acidosis‘® sein, welche auch bei der Beriberi die Insuffizienz der
Arteriolen hervorruft und dadurch auch das unter héherem Druck und
vermehrte Zustrémen von Blut verursacht. Nach EPPINGER geht Kohlen-
sdurevergiftung mit einer Erweiterung nur des rechten Herzens einher.
Es wire also nicht unberechtigt, eine dhnliche Stérung des Gaswechsels
im Organismus fiir die Genese des Beriberi-Herzens und des Gefaf3-
syndroms verantwortlich zu machen; dies um so mehr, weil wir eine
primdre histologische Lésion im Herzen nicht sicher nachweisen konnten.
Auch Quellungs- und Odemerscheinungen wiren auf diese Weise er-
klarlich. Mit dieser allgemeinen Erkldrung ist jedoch nicht viel erreicht;
offenbar ruft eine Acidosis, je nach ihrem Wesen, ganz verschiedene
Krankheitsbilder hervor. Es ist mir nicht bekannt, daB z. B. die friih-
zeitige Muskelquellung in irgendeiner anderen Krankheit in dieser Form
vorhanden ist, und das gleiche gilt fiir den exzessiven Umfang der Herz-
erscheinungen (s. spéter).

Welcher Natur ist die ungentigende Funktion der Arteriolen ? Natiir-
lich wurde sie, wie alle Erscheinungen der Beriberi, anfinglich auf die
Neurodegeneration zuriickgefithrt und aus einer Vasomotorenldhmung
erklart (HAyASAKA u. a.). Unsererseits mullte man sich fragen, ob nicht
die GefdBmuscularis ebenso erkrankt ist (Tonusverlust!) wie Herz- und
Skeletmuskel ? Beiden FErklarungsversuchen fehlt eine sichere Be-
grimdung. Die periphere GefaBinsuffizienz ist vor allem im Initial-
stadium vorhanden, die Neurodegeneration kann dann noch fast sym-
ptomlos sein, und in den Lihmungsstadien verschwindet das arterielle
Syndrom !

Was die Moglichkeit einer Erkrankung und Quellung der Gefaf3-
muscularis betrifft, kann bemerkt werden, dafl die Quer- und Léngs-
schnitte der kleineren und groBeren Venen mikroskopisch einen voll-
stdndig normalen Eindruck machten. Erinnert sei auch daran, dall bei
experimenteller Quellung nur der quergestreifte, nicht der glatte Muskel
angegriffen wird [TiEMaNN (54)].

Es besteht noch ein iiberzeugender Grund gegen die Annahme einer
Lihmung der Vasomotoren oder der Muscularis selbst, denn letztere
reagieren prompt in beiden Richtungen, unter Adrenalin erweitern sich
die Arteriolen und auf Pitressin antworten sie mit einer kraftigen,
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tonischen Kontraktion! Hier liegt also sicherlich etwas ganz anderes
vor als im Herzmuskel, der sich in seinem schlechten Zustand nicht
oder kaum durch Cardiaca und vasomotorische Mittel beeinflussen 1483t.

Das Pitressin erfiillt im Versuch so sehr all dasjenige, was man von
ihm erwarten darf, es stellt die normalen Kreislaufverhiltnisse so
momentan und so vollkommen wieder her, daBl man zur Frage gezwungen
wurde, ist dieser Zustand nicht vielleicht einer mangelhaften oder
fehlenden Funktion des Hypophysenhinterlappens zuzuschreiben ¢ Hier-
bei kommen wir jedoch auf das Gebiet der innersekretorischen Stérungen,
das auch schon bei der Wirkung des Adrenalins und der Ahnlichkeit des
GefiaBlsyndroms des Morbus Basedowi betreten wurde. Es sei daher
auf den néchsten Abschnitt verwiesen.

d) Verwandte Krankheiten. Innersekretorische Storungen.
Therapeutisches.

Will man der Beriberi einen Platz im System der inneren Krankheiten
zuweisen, so miifite man sie wohl zweifellos zu den Stoffwechselstérungen
im weiteren Sinne rechnen. Es fallen auch diejenigen Zustidnde unter
diesen Begriff, die als Avitaminosen (Mangelkrankheit) und innersekre-
torische Stérungen betrachtet werden.

Von dem offiziellen Trio der Stoffwechselkrankheiten, Gicht, Fett-
sucht, Zuckerkrankheit, kime nur letztere in Betracht, insoweit bei der
Beriberi ein erhéhter Blutzuckerspiegel, und zwar vor allem bei korper-
licher Arbeit, von Havasaka und INAWASHIRO (25) nachgewiesen wurde.
Diese Autoren schreiben die Erscheinung einer groBeren Ausschiittung
von Adrenalin zu. Wir befinden uns dabei also sofort auf innersekretori-
schem Gebiet.

Nebenniere. Unter Tropenérzten wurde eine Hyperfunktion der Neben-
nieren angezweifelt, und zwar auf Grund negativer Befunde und der be-
kannten Unzuverlidssigkeit der Methoden zur Bestimmung des Adrenalin-
gehaltes des Blutes. Nichtsdestoweniger soll die Rolle des Adrenalins bei
der Beriberi noch kurz besprochen werden, denn es ruft das ganze
arterielle GefdBsyndrom so deutlich bei dieser Krankheit hervor, daB
wir oben schon die Frage stellen muBiten: ob nicht die Beriberi eine
Adrenalinkrankheit sei? Von pathologisch-anatomischer Seite wird von
einer Vergroflerung oder Durchtrinkung der Nebennieren gesprochen,
jedoch war Sicheres dariiber nicht zu eruieren. Wenn auch nicht ent-
scheidend, wire eine nihere Untersuchung dringend erwiinscht, allerdings
mit genauen Angaben iiber den klinischen Verlauf des betreffenden Falles;
das Organddem ist hauptsichlich sekundér durch die Stauung im grofen
Kreislauf hervorgerufen. Die Adrenalininjektion wirkt zu gleicher Zeit
ungiinstig auf die Kreislaufverhéltnisse, jedoch giinstig auf das Herz
(s. S.90) und es klingt iiberraschend, wenn man von NAEsseENs (41)
hort, dal sein einziges wirksames Mittel bei der Sduglings-Beriberi
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das Adrenalin war! Vielleicht ist dies, weil beim Siugling die Blut-
iiberschwemmung des Herzens nicht so stark ist, daher die ungiinstige
Wirkung auf den Kreislauf weniger und um so mehr die Anregung des
Herzens in Betracht kommt? Wenn man das anatomische Bild des
Sauglingsherzens daraufhin betrachtet, macht es den Eindruck, dafB die
GroBe des Herzens eher von starker Schwellung der Kammerwénde, als
von Uberfiillung herrithrt; betrachtet man jedoch den rechten Vorhof
und liest man die Beschreibung des Herzens wie es bei der Autopsie war,
s0 kommt einem das Fehlen des groBen Gefdfsyndroms sehr zweifel-
haft vor.

Summa summarum spielt das Adrenalin sowohl eine giinstige, als
eine ungiinstige Rolle; das kardiale Stadium der Beriberi kurzweg
einer Uberfunktion der Nebennieren zuzuschreiben, erscheint nicht
berechtigt.

Schilddriise. Das ,,arterielle GefiBsyndrom® der Beriberi ist dem
des Morbus Basedow auBerordentlich ahnlich, was eine nidhere Ver-
wandtschaft beider Krankheiten nahelegt. Andere Ahnlichkeiten be-
stehen jedoch nicht. Bei therapeutischen Versuchen bei der experimen-
tellen Avitaminose sah SHIMAZONO (51) ,eine eklatant giinstige Wirkung
von Jod und Schilddriisenpriaparaten, jedoch nur in spiteren Lihmungs-
zustidnden®. Er hebt ausdriicklich hervor, da8 dieser giinstige Einfluf
in fritheren Stadien mit deutlichen kardiovasculiren Symptomen voll-
stdndig fehlt, eher von einer Verschlechterung gesprochen werden kann.
Letztere wire auch zu erwarten, da Hyperthyreoidie dieses Symptom
hervorruft! Wie wenig man auf bestimmte Wirkungen von Hormonen
rechnen kann, zeigt die von FarLra und LANGFELDT nachgewiesene
Forderung und Beschleunigung der Adrenalinhyperglykdmie beim M.
Basedow. Man kommt dabei auf den Gedanken, ob nicht bei der Beriberi
eine ungiinstige Wirkung von Schilddriise und Nebenniere zusammen
vorliegt ¢ Es wire schon der Miithe wert, in dieser Richtung weiter zu
‘forschen, um so mehr als nach AALsMEER Jod (Lugollésung), so wie beim
Basedow, einen ausgesprochen giinstigen Einfluf auf den GefaBzustand
bei Beriberi ausiibt. Das GefiBsyndrom ist iibrigens nur eine unter
den vielen Erscheinungen im vielgestaltigen Krankheitsbild und nicht
maBgebend fiir das Wesen des Beriberi.

Man kann iibrigens auch an eine Unterfunktion der Schilddriise
denken. Es wurden schon frither diejenigen Punkte hervorgehoben, in
welchen analoge, vielleicht sogar identische Vorgénge beim Myxdédem
und Beriberi bestehen, namentlich im Verhalten des bei beiden ver-
groferten Herzens [fiir das Myxodem s. ZONDEK (61) und Faugr (19)] und
in den recht seltenen, bei dieser Krankheit in der Skeletmuskulatur auf-
tretenden Quellungen. Allerdings hoért die Identitdt an dem Ursprung der
Quellungen auf, denn bei Myxédem wirkt nur Schilddriise (vielleicht auch
das B-Vitamin ?), bei der Beriberi nur das Vitamin; Schilddriisen-
darreichung ist unwirksam und ruft nicht einmal eine Diurese hervor.
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Auch in vielen anderen Punkten, z. B. im Elektrokardiogramm, zeigen
sich die beiden Krankheiten diametral verschieden. Zusammenfassend
darf man sagen, dafl die Schilddriisenkrankheiten und die Beriberi ana-
loge Krankheitszeichen tragen, die sich zwar nicht decken, jedoch ein
Argument dafiir abgeben kénnten, die Beriberi in die Gruppe der hormo-
nalen und avitaminotischen Krankheiten einzureihen.

Rachitis und Morbus Barlowi. Das Krankheitsbild dieser beiden
Mangelkrankheiten zeigt ebenfalls Verwandtschaftsziige mit der Beriberi,
und zwar wieder durch das Vorhandensein eines groflen Herzens. Iden-
tisch sind diese Herzen wahrscheinlich nicht. Nach MEIXNER (40) ist das
Rachitis-Herz durch einen sehr groflen, kugelrund erweiterten linken
Ventrikel gekennzeichnet, die Kammerwand ist stark und gleichméBig
verdickt. Dadurch scheint eine Beziehung zu dem ausgesprochen Rechts-
typus zeigenden Beriberi-Herzen ausgeschlossen, jedoch wird von Erp-
HEIM u. a. eine VergroBerung der rechten Kammer in den Vordergrund
gebracht. Vielleicht ist es so wie bei der Diphtherie, bei welcher nur
im ersten Anfang die rechte Kammer erweitert, spiter die linke am
stirksten degeneriert gefunden wird.

Das Herz bei M. Barlowi ist meines Wissens nie genau beschrieben
worden. Als in der Nachkriegszeit die groBe Zahl von Barlowfillen
infolge qualitativ (und quantitativ) ungeniigender Erndhrung in Wien
vorkam, fand ich klinisch ein allseitig vergroBertes Herz bei den Kindern,
glaubte aber damals, diese VergréBerung einer ungeniigenden Entleerung
des Herzens infolge Storung des Atemmechanismus anrechnen zu diirfen.

Die Barrowschen Blutungen an den Knorpelgrenzen hatten bei diesen ganz
jungen Kindern alle Rippenknorpelgrenzen gelockert. Das Sternum mit den
Rippenknorpeln war dadurch so wie die Brustplatte irgendeines Insekts, gesondert
beweglich. Da die Einatmungsmuskeln nur die Rippen heben, machte diese Brust-
platte die Hebung nicht mit, sie senkte sich sogar infolge des inspiratorisch geringeren
intrathorakalen Druckes. Diese fehlerhafte Bewegung hatte einen sehr schlechten
EinfluB auf den Atemmechanismus. In solchen Zustinden kann der Lungenkreislauf
ungeniigend geférdert, das Herz ungeniigend entleert und dadurch erweitert werden.

Hiermit soll aber nicht gesagt sein, daff nicht auch durch die Avitaminose
ein Tonusverlust im Myokard und dadurch eine rechtsseitige Vergrifierung des
Herzens vorhanden sein kann.

Die Hypophyse. Die auffallend giinstige Wirkung des Pitressins in dem
Stadium der Beriberi, in welchem sich das Gefélsyndrom und die schwere
Herzinsuffizienz am meisten zeigten, fithrt beinahe selbstversténdlich
zu der Frage, ob nicht eine mangelhafte Funktion des Hypophysen-
hinterlappens ein wichtiger Faktor in der Genese dieses Zustandes sein
kénnte. Das arterielle GefiBsyndrom mit seiner iiblen Folge, die Uber-
flutung des Herzens und der zentralen Venen, sind so mafigebend fiir das
Schicksal dieses Organs und fiir das Leben des Patienten, dafl man,
wire die Frage auf Grund eingehender Studien zu bejahen, in diesem
Mangel kurzerhand die unmittelbare Ursache des plotzlichen Herztodes
im Shoshin sehen diirfte. Sehr interessant ist die Mitteilung HARTLs (24),

T*
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daB Pitressin eine Verringerung der Membrandurchlissigkeit hervorruft,
auch in beim Menschen therapeutisch méglichen Dosen. Ha®rTL selbst
kommt auf den Gedanken, daB Pitressin aus diesem Grunde auf die
von mir nachgewiesene Quellung der gesamten Muskulatur einen giinstigen
EinfluB haben kénnte. Also auch in dieser Hinsicht konnte an mangel-
hafte Funktion der Hypophyse gedacht werden. HARTL hat auch schon
vielversprechende therapeutische Versuche beim Menschen angestellt
und damit einen guten Anfang der wissenschaftlich-therapeutischen Ver-
wertung dieses Mittels gemacht. Insuffizienz des Hypophysenhinter-
lappens wire die einfachste Losung des hier aufgestellten Problems,
gibt es aber eine Moglichkeit, in dieser Sache weiterzukommen ?

Der erste Schritt in dieser Richtung wire die mikroskopische Unter-
suchung der Hypophyse. Makroskopisch ist nichts Besonderes zu be-
merken, sie kann grofler oder kleiner sein, meistens ist sie von mittlerer
GroBe. Die Hypophyse soll beim Malayen gréfer sein als beim Européer
(MULLER). Am Hinterlappen fielen mir eine ziemlich starke Kolloid-
ansammlung auf, Kolloidtropfen in den Zellen des intermedidren Ge-
webes und Hinterlappens und vielleicht etwas vermehrtes Pigment. Es
ist jedoch fiir einen Nichtspezialisten auf diesem Gebiete unmoglich, iiber
Verdnderungen im histologischen Bau eines so schwierigen Objektes zu
urteilen. Ich habe Herrn Kollegen MARBURG bereit gefunden, von mir
mitgebrachte, in situ fixierte Hypophysen zu untersuchen. Zu meiner
Uberraschung war er, noch am Anfang einer sicher sehr langen und
schwierigen Arbeit, der Meinung, daBl ungewohnliche Dinge in der
Driise vorgehen und namentlich die basophilen Zellen, die fir den
Gefifltonus und den arteriellen Druck verantwortlich gemacht werden,
sich in einer sehr auffallenden Art von Degeneration und Pigment-
bildung befinden; wir werden alle mit Geduld das spétere Resultat
abzuwarten haben.

Von klinischer Seite wird mit Recht behauptet, daf die Funktions-
storung eines Organes nicht mit histologischen Verdnderungen einhergehen
mufBl und daB auch das Umgekehrte wahr ist. Falsch ist jedoch meines
Erachtens hinzuzufiigen, da8 eine solche mangelhafte Funktion génzlich
ausgeschlossen wire. Es wire jedenfalls reichlich der Miihe wert, durch
therapeutische Anwendung des Pitressins oder anderer gefdfiverengernder
Mittel, in moglichst vielen Féllen die Wirkung zu beobachten. Die
hier zitierte Arbeit HarrLs ist in dieser Hinsicht ein giinstiger Beginn.
Man kann nichts voraussagen, denn bekanntlich wirken Hypophysen-
praparate therapeutisch das erstemal sehr giinstig, doch schon bei der
néchsten Dosis kann die Wirkung abgeschwicht sein und auf die Dauer
fehlen; HartL hilt es fiir wahrscheinlich, daB auch hierbei die Durch-
lassigkeit herabsetzende Wirkung des Pitressins im Spiele ist. Es wire
vor allem wichtig, eine Dauerbehandlung, vielleicht auch priventiv,
mit einem Priparat, das per os genommen werden koénnte, zu versuchen.
Das Pitressin nur im Shéshin zu geben, wére nicht richtig, denn in vielen
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dieser Félle scheint der iiberdehnte Herzmuskel von vornherein un-
rettbar verloren. Auch ist, wie schon gesagt wurde, in jenen schwersten
Fillen eine Gefahr fir den linken Ventrikel durch erhdhten arteriellen
Widerstand zu befiirchten. AALSMEER (6) hat aus seiner Erfahrung
Tatsachen mitgeteilt, die die hier genannten Schwierigkeiten illustrieren,
sowohl vom anfinglichen Erfolg als vom baldigen Versagen in linger
dauernden Fillen. Im Shéshin kann es momentan helfen, der Patient
kann trotzdem sterben oder, wie in einem anderen schweren Fall, wirkt
die erste Injektion wenig und als noch als letztes Mittel eine zweite
Injektion gegeben wurde, versagte das Herz sofort darauf. Wir stehen
erst vor den ersten Versuchen in dieser Richtung; man soll jedenfalls
dieses Mittel und auch dhnlich wirkende Stoffe bei anderen Krankheiten,
besonders wo das arterielle Gefallsyndrom als schédliche Komponente
vorhanden ist, ausprobieren. Im pharmakologischen Laboratorium
wird man zweifellos dieser Sache dienende experimentelle Methoden
ausarbeiten kénnen. Jedenfalls ist fiir eine solche weitere Untersuchung
die klinische Fragestellung klar genug.

Als GefiBtonikum soll das altverehrte Strychninum nitricum nicht
vergessen werden, wenn auch sein Ruf als ,,GefaBmittel” und ,,Herz-
tonikum‘‘ mehr auf giinstiger Erfahrung, als auf griindlicher Kenntnis
seiner Wirkung beruht. Bei der Behandlung von Herzarrhythmien war
es das erste Mittel, womit es mir gelang, Extrasystolie zu vertreiben,
zusammen mit den spéter hinzugekommenen, beinahe spezifischen
Chininpriaparaten ist es noch immer von groBem Wert. EPPINGER ist
auf Grund seines Studiums iiber die Herzdekompensation als Stoff-
wechselkrankheit ein warmer Freund des Mittels geworden. In den
Tropen haben fast alle, die es bei der Beriberi beniitzt haben, Gutes
dariiber zu berichten, nur nicht im Shéshin.

Die Therapie, ihre Indikationen und Aussichten wurden im Laufe
unserer Auseinandersetzungen besprochen, dort, wo sie auch hingehéren,
bei den einzelnen Punkten des Herzproblems. Es eriibrigt sich daher,
noch einen gesonderten Abschnitt diesem Gegenstand zu widmen. Es
soll nur eine kurze Zusammenfassung einiger Hauptpunkte unserer Be-
sprechung der innersekretorischen Moglichkeiten angeschlossen werden.

Die Zukunft wird hoffentlich zeigen, inwieweit die hier erérterten
Beziehungen der Beriberi zu anderen Krankheiten zu Fortschritten in
der Behandlung des kardialen Stadiums fiilhren werden. Die Bekdmpfung
des Gefiflsyndroms ist wirklich ein Problem prinzipiellster Bedeutung.
Als kausales Mittel kommt bis jetzt ausschlieBlich die Vitaminbehandlung
in Betracht. Ob diese Therapie nun theoretisch falsch ist oder nicht,
oder vielleicht nicht ausschlielich spezifisch, darf uns nicht hindern,
sie anzuwenden und auszubauen. Die Erfahrung bei der so geféhrlichen
Beriberi der Siuglinge und die in den letzten Jahren systematische,
man kann auch sagen experimentell durchgefiihrte Behandlung der
Erwachsenen, bietet sehr gute Aussichten. Der stark diuretische
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Effekt dieses Stoffes ist vielleicht eine allgemein physiologische Eigen-
schaft, nicht rein spezifisch. Die vitaminreiche Nahrung hat es dem
Dienste der Volksgesundheit in Niederlandisch-Indien ermoglicht, eine
viele Millionen zédhlende Bevolkerung zu einem grofen Teil von dieser
Geillel zu befreien, die akut todlichen und die chronischen, degene-
rativen Formen fast auszurotten. Aber auch der Arzt am Kranken-
bette steht seinen Patienten ganz anders gegeniiber, als vor noch nicht
langer Zeit. Selbstverstindlich sind noch unbegrenzte Fragen zu be-
antworten, es wird aber von den Einzelnen kritisch und vorsichtig weiter
geforscht. AALSMEER hat, unterstiitzt durch seine Adrenalinreaktion als
Kontrollmittel, mit Sicherheit feststellen kénnen, daf3 z. B. die im Handel
befindlichen Vitamintabletten in der Diattherapie refraktirer Falle
sonst nicht erreichte Erfolge erzielen; eigentlich war mein kritischer
Freund ausgegangen, um das Gegenteil zu finden! Dr. A. J. CoHEN,
der als Spitalsdirektor in Semarang (Mittel-Java) arbeitet, konnte in
14 Monaten 18 schwere und mittelschwere Fille beobachten (fiir Sema-
rang, das ein grofes Krankenhaus hat und eine sehr grole, noch
relativ wenig zugingliche Bevolkerung versorgt, eine kleine Zahl!). In
seinem Bericht (12) beschreibt er die Behandlung in allen Einzelheiten;
daraus ergibt sich, daB auch in sehr schweren Fillen nach wieder-
holten Injektionen von B-Vitamin (JANSEN und DoONATH), eine rasche
Besserung eintreten kann: von allem Anfang an wurden dann téglich
zwei Ampullen eingespritzt, und zwar be: B-vitaminloser Erndhrung.
DaB es sich nicht um leichte Fille handelte, zeigen die schénen Roéntgen-
bilder und die zwei Diagramme des Zustandes vor und nach dieser
Behandlung (Abb. 15 u. 16), welche Dr. CorEx die Freundlichkeit hatte,
mir zur Verfiigung zu stellen. Jedenfalls steht man auch dem schweren
Zustand des Shoshins nicht mehr génzlich hilflos gegeniiber.

Ob und welche symptomatische Behandlung in diesem Zustand wird
mithelfen kénnen, ist die zweite wichtige Frage. Der rationellste Eingriff
ist der auch allgemein geiibte, reichliche AderlaBB. Vielleicht kann daran
anschlieBend eine vorsichtige Pitressininjektion die Entlastung des
rechten Herzens unterstiitzen, wenn es auch nur fiir kurze Zeit wire.
Gliicklicherweise kommen diese Fille nur mehr selten zur klinischen
Beobachtung, auch hier wird also unsererseits Geduld geiibt werden
miissen. Die durch den anatomischen Befund geweckte Uberzeugung,
daB die gesteigerte Blutzufuhr zum Herzen die grofite Gefahr liefert,
veranlaBte mich Herrn Professor DAwEs, den internen Kliniker in
Singapore, zu ersuchen, durch Héangenlassen der Beine des Patienten
oder durch teilweise Unterbindung der Extremitédten diese Zufuhr herab-
zusetzen. Es wurde zwar in einigen Fillen eine Erleichterung der Atmung
wahrgenommen, sie dauerte jedoch nur kurz und die Behandlung wurde
vom stéhnenden Patienten nicht gut vertragen.

Da Digitalisin diesen Fillen, nach allgemeiner Erfabrung, nicht wirksam
ist,beschriankt man sich darauf, mit Stimulantia und Analepticavorzugehen.
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Die weitere Behandlung verlangt vor allem koérperliche Ruhe. Das
Herz kann sehr lange grofl bleiben, auch nachdem das GefiBsyndrom
und die positive Adrenalinreaktion verschwunden sind. Rezidiven
sind begreiflicherweise sehr gefihrlich. Dal es ein Beriberi-Herz bei
geheilten Patienten geben kann, ist sehr wahrscheinlich, mit Riicksicht
auf die starken, parenchymatosen Verdnderungen in linger dauernden
Féallen; mir selbst fehlt die Erfahrung tiber solche Fille, die allein die
Moglichkeit eines klaren Urteils bieten kann.

Meine Mitteilungen iiber Herz und Kreislauf im kardialen Stadium
der Beriberi finden hier ein natiirliches Ende, weil mir die Moglichkeit
zur weiteren Erforschung dieser merkwiirdigen Krankheit fehlt. Die
weitere Bearbeitung der verschiedenen Probleme wird von anderen
fortgesetzt werden miissen und befindet sich schon. jetzt in guten Hénden.
Natiirlich machen das hier Gebotene und die daran gekniipften Uber-
legungen keinen Anspruch auf Endgiiltigkeit: wo wire eine solche auch
je zu erreichen ? Trotzdem hat meine alte Uberzeugung, das Beriberi-
Herz sei etwas in der Lehre der Herzkrankheiten bis jetzt noch nicht
Verstandenes und stelle einen eigenen Typus dar, recht behalten: denn,
wenn wir den Inhalt dieser Studie noch einmal kurz zusammenfassen
und formulieren, kénnen folgende Hauptpunkte aufgestellt werden:

1. Das Beriberi-Herz stellt in seiner Morphologie und in seinem funk-
tionellen Verhalten den klarsten Typus der Rechtsinsuffizienz dar, und
zwar in rein muskulirer Form. Es fehlt der erhéhte Widerstand im
Lungenkreislauf, es ist also keine ,,pulmonale Hypertrophie®“ im Sinne
Kircns; es fehlen primédre Klappenfehler, denn Pulmonal- und Tricus-
pidalklappen-Insuffizienz sind nicht Ursache, sondern Folgen der Myo-
kardschwéiche und der Uberschwemmung aus den Venen.

2. Die primire Schidigung des Herzens dulert sich als Verlust des
Tonus und der Kontraktionskraft des gesamien Herzens.

3. Das Beriberi-Herz beweist in klarer Form die Richtigkeit des
Prinzips der ausschlieflich rechisseitigen Insuffizienz bei gleichmifiger
Schidigung des gesamten Herzens, ein gesetzmiBiges Geschehen, das fiir
die Erklirung der Herzpathologie im allgemeinen von Bedeutung ist.

4. Die primdre Kreislaufstorung ist der ausgesprochene Typus der
Insuffizienz des peripheren arteriellen Querschnittes und aller ihrer
Folgen. Die klinischen Adrenalin- und Pitressinversuche haben durch
ihre entgegengesetzten Wirkungen auf den gesamten Kreislauf das
Bestehen dieser Insuffizienz bewiesen und durch ihre iiberraschende
Durchsichtigkeit und ihr AusmaB die bedeutenden Anderungen der Blut-
verteilung bei der Beriberi aufgeklirt.

5. Mikroskopisch zeigt sich eine zunehmende, destruktive Quellung
des Sarcoplasmas (DURoK); die Querstreifung kann dabei lange erhalten
bleiben. In Shoshinherzen wurden im Initialstadium die Zeichen
sekundérer Muskeldegeneration und -atrophie nicht gefunden.
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6. Die Pathogenese illustriert die modernen Anschauungen iiber die
fundamentellen Beziehungen zwischen ,,Stoffwechselstérung und Dekom-
pensation“. Auch bietet sie uns die Verwirklichung einer gleichzeitigen
Erkrankung von Herz- und Skeletmuskulatur.

7. Eine Beteiligung gewisser innersekretorischer Organe an der
Pathogenese der Beriberi ist nicht unwahrscheinlich. Die Frage, ob
eine ungentigende Tatigkeit der Hypophyse an der arteriellen Insuffizienz
Schuld tridgt, kann noch nicht beantwortet werden. Nichtsdestoweniger
ist die Moglichkeit einer rationellen therapeutischen Verwendung des
Pitressins anzunehmen.

8. Die frither aufgestellte Hypothese, ein und derselbe Quellungs-
prozef3 sei die Ursache der auch morphologisch erkennbaren Schidigung
der quergestreiften Muskulatur und auch des Nervensystems, bleibt
einstweilen Hypothese,

Nachtriige.

1. (Zu 8. 43.) Nach den letzten Befunden EPPINGERs konnten die
hier besprochenen strukturlosen Gebilde als eiweiBreicher Inhalt von
Gewebsspalten, infolge der sog. ,,serdsen Entziindung‘, gedeutet werden;
nur fehlt jede Spur von Entziindung.

2. (Zu S. 74.) In der letzten Zeit sind verkiirzte A-V-Intervalle
auch im Verlaufe schwerer Infektionskrankheiten (z. B. Typhus abdom.)
beobachtet worden.

3. (Zu S. 74.) Es wird wahrscheinlich auch mit den vor kurzem
von EPPINGER beschriebenen eiweiBhaltigen Exsudat in Gewebs- und
Lymphspalten als vierte Form der Wasserretention gerechnet werden
miissen.

4. (Zu S. 92.) AALSMEER hat auf meine Bitte den Einflul des Arm-
hebens auf die Tonstirke bei Beriberi-Patienten untersucht, und zwar
mit dem erwarteten negativen Resultat.
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