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Vorwort.

Es geht uns heute wie dem Zauberlehrling in Goethes Gedicht. Die Erfolge
unserer Tatigkeit — die Flut der Fortschritte und wachsenden Kenntnisse auf
allen Gebieten des Wissens — drohen iiber uns zusammen zu schlagen. Diese
Flut kann kein Meister dimmen. Es ist verzichtende Notwehr, wenn wir den
gewaltigen Strom in kleine Arme spalten und diese bescheidenen Teile zu be-
herrschen versuchen. Jedes Lehrbuch ist solch ein unvollkommener Versuch,
in dem je nach der Art des Verfassers die Freude am gesicherten Wissen oder
das BewuBtsein der Unvollkommenheit als Grundton schwingen wird, Und wie
es die Bestimmung des Arztes ist, sich immer wieder zwischen Wissen und Zweifel
hindurchzuringen zu einer Erkenntnis oder Uberzeugung, die ihm die Kraft gibt
zu seinem verantwortungsvollen Werk, so ist auch dies Buch bemiiht, klar zu
scheiden, was wir sicher wissen oder zu wissen glauben und was bis jetzt
liickenhaft und unsicher von unserm Wissen ist, um so zu dem Grad des Ver-
stindnisses und zu der Sicherheit des Urteils zu gelangen, die der gegenwiirtige
Stand der Wissenschaft zu geben vermag. Die unerschépfliche Fiille der Lebens-
vorgdnge wird sich dabei oft gegen die Regeln striuben, die wir aufstellen
miissen, um die Erscheinungen und ihre Zusammenhinge zu ordnen und zu
verstehen. Dann mdge man sich sagen, daB gerade in den Ausnahmen von
der Regel ein Samenkorn neuer Erkenntnis zu schlummern pflegt, ein Samen-
korn, das aufgehen wird, wenn wir uns daran halten, daB Ehrfurcht vor dem
Leben besser ist als Ehrfurcht vor Lehren.

Miinchen-Ebenhausen, im Dezember 1928.
ERNST EDENS.
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(xeschichtliches.

Die Lehre von den Krankheiten des Herzens und der Gefifle umfafit die
Storungen in dem Bau und der Tatigkeit der Kreislaufsorgane und diejenigen
Veranderungen in dem Bau und der Titigkeit anderer Organe, die Ursache oder
Folge der Stérungen sind. Nun wissen wir ja alle: Unser Wissen ist Stiickwerk.
Das stellen wir lichelnd fest, wenn wir die Kenntnisse fritherer Zeiten an uns
voriiberziehen lassen, das empfinden wir bedriickend, wenn wir iber unsere gegen-
wartigen Kenntnisse hinaus vorzudringen suchen. Es gilt fiir die Kenntnisse
vom Bau und Leben des gesunden Koérpers, es gilt in erhéhtem MaBe fur unsere
Vorstellungen von den krankhaften Erscheinungen. In erhéhtem MafBe: denn
als krankhaft bezeichnen wir diejenigen Abweichungen von der Norm, welche
die Grenzen der individuellen physiologischen Variationsbreite iiberschreiten
(Tuoma); fiir die Beurteilung krankhafter Erscheinungen miissen wir also nicht
nur die normalen Lebensformen, sondern auch die méglichen Abweichungen und
dazu die Grenzen kennen, wo die Norm aufhért und die Abweichung anfingt.
Wir werden deshalb, wenn wir die Geschichte befragen, welche Vorstellungen iiber
die Erkrankungen des Kreislaufssystems zu den verschiedenen Zeiten bestanden
haben, zu einem richtigen Verstindnis nur unter Beriicksichtigung der jeweils
herrschenden anatomischen und physiologischen Anschauungen gelangen. Ja, in
einer kurzen Ubersicht, die nur zeigen soll, wie im Laufe der Jahrtausende die
wichtigsten Bausteine fiir das heute bestehende Lehrgebaude geschaffen worden
sind, werden aus alter Zeit die auf unmittelbare Beobachtung gegriindeten anato-
mischen und physiologischen Befunde den Hauptplatz einnehmen miissen. Was
dariiber hinaus iiber die Krankheiten und Krankheitserscheinungen gesagt wird,
leidet naturgem&f so sehr unter der Unzuldnglichkeit des Wissens vom Gesunden,
dem Mangel an Sektionserfahrungen und leistungsfahigen Untersuchungsmetho-
den, dafl es meist nur geringes Interesse beanspruchen kann. Erst mit dem Be-
ginn der neueren Zeit, als in grollerem Umfange Leichenoffnungen gemacht wur-
den, erhalten wir zuverldssigere Berichte, die auch heute ihren Wert noch nicht
verloren haben. Dem Arzte am Krankenbette brachten sie allerdings zunéchst
nur geringen Gewinn, da sein diagnostisches Riistzeug nicht ausreichte, um die
Briicke zwischen den Ergebnissen des Sektionstisches und den klinischen Krank-
heitserscheinungen zu schlagen. Das war erst moglich, als die Percussion und
Auscultation auf dem Plan erschienen und den Arzt in den Stand setzten, durch
die geschlossene Leibeswand hindurch die Form, Lage und bis zu einem gewissen
Grade auch die Beschaffenheit der inneren Organe zu bestimmen und sie bei ihrer
Arbeit zu belauschen. Besonders kam dieser Fortschritt den Kenntnissen vom
Herzen und von den Lungen zugute. Allméhlich traten aber die Grenzen dessen,
was diese Methoden zu leisten vermdégen, mehr und mehr zutage und in un-
ermiidlichem Streben ist und wird bis in die jingste Zeit nach immer neuen Wegen
gesucht, um der Natur ihre Geheimnisse abzuringen.

Im Altertum finden wir schon frithzeitig recht zutreffende Angaben iiber den
Bau des Herzens. So kennt HipPoKRATES (460—377 v. Chr.) die beiden Herz-
kammern und Vorhdéfe, die Semilunarklappen und den Herzbeutel; er beschreibt
das Herz als einen kriftigen Muskel (ioyvoog 7uetdiuare oagrig), der eine feste,
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dichte Masse darstelle und deshalb durch einen reichlichen Safteandrang keinen
Schaden nehme und nicht von Schmerz befallen werde. Auf diese Schilderung
bezieht sich wahrscheinlich die lang festgehaltene Behauptung (z. B. bei PLINTUS),
das Herz kénne nach der Ansicht der Hippokratiker nicht erkranken (VIERORDT).
Die gesonderte Tatigkeit der Vorhéfe und Kammern wird anschaulich von Hippo-
KRATES beschrieben. Von den Gefiflen sagt er, die Wurzel der Venen sei die
Leber, die der Arterien das Herz, von hier verbreiteten sich Blut und Atmungs-
stoff (7zvedue) iberall hin und damit auch die Warme; doch darf nicht verschwie-
gen werden, dafl die Vorstellungen vom GefaBsystem in den verschiedenen
Schriften erheblich wechseln. Die Prufung des Pulses war fiir HIPPORRATES offen-
bar ein wichtiger Teil der Krankenuntersuchung, er unterscheidet einen raschen
und langsamen (vwJgds), schwachen und sehr groBen, hebenden, schnellenden
(050g), aussetzenden, flatternden Puls. ARISTOTELES (384—322) erkannte im
Herzen den Mittelpunkt des Gefalsystems, ging aber in seiner Schitzung des
Organs zu weit, als er auch den Sitz der Seele dorthin verlegte; eine gute Be-
schreibung gibt er von der Aorta und der Hohlvene und deren Verzweigungen,
ohne jedoch die vendse und arterielle Natur der Gefifle auseinander zu halten.
Die Unterscheidung der pulsierenden Arterien von den nicht pulsierenden Venen
wurde zuerst von PRAXAGORAS von Kos — also einem Sohne derselben berithmten
arztlichen Pflanzstiatte, aus der auch der Vater der Heilkunde HiPPOKRATES her-
vorgegangen war — vorgenommen, aber getiuscht durch die Leerheit der Arterien
an der Leiche 1aBt er sie nur von Pneuma erfiillt sein. PrAXAcORAS lehrte zur
Zeit ALEXANDER DES (JROSSEN.

Es ist bekannt, dafl die gewaltigen Eroberungen ALEXANDERS DES GROSSEN mit einer
raschen, aus pohtlschen Grinden von ihm geforderten Vermischung des orientalischen
Wesens mit hellenischer Kultur einhergingen. “Als nach dem Tode ALEXANDERS sein Riesen-
reich in eine Anzahl kleinerer Reiche zerfiel, war es besonders Agypten, das unter der groB-
ziigigen Regierung des ersten PTOLEMAUS durch den Einfluf} griechischen Geistes zu einem
blithenden Handelsstaat und einem Mittelpunkt des wissenschaftlichen Lebens wurde.
ProLEMAUS schuf in Alexandria nicht nur die groBte Bibliothek seiner Zeit, sondern auch
zahlreiche, reich ausgestattete Forschundsmstltute fiir Naturw1ssenschaften, Mathematik,
Sprachenkunde usw. Kein Wunder, daf die bedeutendsten Gelehrten von aller Herren Lan-
der dadurch nach Alexandria gezogen wurden und daf die Stadt dem ganzen Zeitalter ihr
Geprige und auch den Namen gab.

Einer der hervorragendsten Arzte des alexandrinischen Zeitalters und der
alexandrinischen Schule war es, HeropHILOS (um 300 v. Chr.), ein Schiiler des
PrAXAGORAS, der die irrige Annahme seines Lehrers umstieB, daB in den Arterien
nur Pneuma enthalten sei; er 148t die Arterien Blut und Hauch zugleich fiihren.
Als Sitz der Seele, den ARISTOTELES wie erwihnt ins Herz verlegt hatte, sieht
er das Gehirn an. Den Pulsschlag hilt er, wie sein Zeitgenosse ERASISTRATOS
(um 330—250 v. Chr.), fiir eine den Arterien vom Herzen mitgeteilte Bewegung,
eine Auffassung, die von ErasisTRATOS durch die feine Beobachtung gestiitzt
wird, dal der Puls in den dem Herzen naheliegenden GefiaBlabschnitten friher
fithlbar sei als in den Abschnitten, die vom Herzen weiter entfernt seien. HERO-
PHILOS schrieb eine Pulslehre, in der er durch musikalische Rhythmen, die er von
ARISTOXENOS, dem ausgezeichnetsten Musikschriftsteller jener Zeit und Schiiler
des ARISTOTELES, iibernahm, die Dauer der Systole und Diastole veranschaulichte
und zu den bisher bekannten Eigenschaften des Pulses eine Anzahl neuer hinzu-
fiigte. Nicht weniger wichtig als diese Untersuchungen des HEroPHILOS sind des
Erasistraros Lehren iiber den Kreislauf. Das Pneuma gelangt durch die ,,rauhe
Arterie®, die Trachea, zu den Lungenarterien und dann durch die ,,venendhnliche
Arterie’* (Vena pulmonalis) ins linke Herz. Durch den HerzstoB wird das Pneuma
in die Arterien und den Korper geprefit. Die Arterien stehen durch Anastomosen
mit den Venen in Verbindung. Das Blut stammt aus der Nahrung. Der Magen



Geschichtliches. 3

preft den Saft der verdauten Speisen in die Leber, wo der Saft in Blut umge-
wandelt wird; von hier strémt das Blut zum Magen zuriick und wird von diesem
durch Pressung der Hohlvene zugefiihrt, die das Blut ins rechte Herz bringt.
Durch die ,,arteriendhnliche Vene‘* (Arteria pulmonalis) gelangt das Blut, da die
Tricuspidalklappen den Riickflul hindern, in die-Lunge (R. Fucas). Nach diesen
beiden Meistern der Alexandrinischen Schule, von denen der eine, HEROPHILOS,
als ,,Wahrredner“ und ErasisTrATOS als ,,der Arzt* schlechthin von den Zeit-
genossen und spiteren Geschlechtern gepriesen wurde, folgt eine langere Zeit-
spanne, in der den geschilderten Kenntnissen nichts wesentlich Neues hinzugefiigt
wurde. Es sind 400 Jahre spater, dal wir auf den Namen des Mannes treffen,
dessen Lehren nun nicht nur iiber das Herz, die Gefiale und den Kreislauf, sondern
iiber alle Fragen der arztlichen Wissenschaft fiir ein und ein halbes Jahrtausend
mafgebend sein sollten: GALENOS.

Durch eine Reihe gliicklicher Kriege war Rom Beherrscherin und Mittelpunkt der
ganzen damals bekannten Welt geworden. Aus allen Teilen des groen Reiches strémten
Kaufleute, Baumeister, Kiinstler, Priester, Wissenschaftler in die Metropole und mit ihnen
drangen fremde Gewohnheiten und Anschauungen, fremde Religionen, Kulte und Lehren
in die ewige Stadt. In diesem Strudel fremdlédndischer Einfliisse erwies sich bis zum Hervor-
treten der christlichen Ideen die hellenistische Kultur als michtigste Kraft. So sind wir
nicht erstaunt, in Rom die Lehren der griechischen Medizin herrschend und die érztliche
Praxis vorwiegend in den Hénden griechischer Arzte zu finden. Auch GALENOS war ein
Hellene. Er wurde im Jahre 130 n. Chr. in Pergamon als Sohn eines Architekten geboren,
erhielt von seinem Vater den ersten Unterricht, besuchte darauf die Philosophenschule
seiner Heimat, studierte dann in Smyrna, Korinth und Alexandria Medizin und erhielt nach
seiner Heimkehr im Jahre 158 das Amt eines Gladiatorenarztes in Pergamon. Finf Jahre
spéater finden wir ihn in Rom, wo sich der junge Gelehrte rasch durch seine arztliche Kunst
und seine glinzenden, auf Experimente gestiitzten Vorlesungen iiber Physiologie hohes
Ansehen und eine grofle Praxis, aber auch — freilich nicht ganz ohne eigene Schuld — die
Gegnerschaft zahlreicher, nicht so erfolgreicher Fachgenossen erwarb. Trotz seiner Erfolge
verleideten ihm die Anfeindungen seiner Gegner das Leben in Rom so sehr, daf} er nach drei-
jahrigem Aufenthalt der Stadt den Riicken kehrte und seine Heimat wieder aufsuchte. Aber
schon im nichsten Jahre riefen ihn MarRc AUREL und Lucius VERUS wegen der in Italien
ausgebrochenen Pest zuriick (im Jahre 169). Von nun an lebte und wirkte er in Rom, wie
es scheint bis zum Ausgang des Jahrhunderts, denn er berichtet, daf er auf Befehl dem
SepriMUS SEVERUS (193—211) den Theriak bereitet habe. Seinen Lebensabend beschlo
GALENOS in seiner Vaterstadt, wo er um das Jahr 200 gestorben sein soll.

Die uns hier besonders interessierende Kreislaufslehre GALENs 146t sich etwa
folgendermafen zusammenfassen. GALEN nimmt wie ERASISTRATOS an, dafl das
Blut aus den vom Magen kommenden Speiseésten in der Leber gebildet wird, dann
durch die Hohlvene dem Korper und zum Teil dem rechten Herzen zugefiihrt
wird. Vom rechten Herzen geht ein Teil durch die Vena arteriosa in die Lunge
zu deren Ernahrung, ein anderer Teil durch unsichtbare Anastomosen der Kam-
merscheidewand in die linke Kammer. Das linke Herz enthalt mit Pneuma ge-
mischtes Blut, das von hier durch die Aorta dem Korper zuflieft. Durch Ana-
stomosen, die GALEN sich als unsichtbare, in die Wand der nebeneinanderliegenden
Arterien und Venen eingeschaltete Miindchen vorstellte (KIRCHNER), gelangt
iiberall, wie bei der Kammerscheidewand, Blut aus der Vene in die Arterien und
Pneuma aus den Arterien in die Venen. Die Blutbewegung kommt dadurch zu-
stande, daf3 das Herz durch seine Diastole das Blut in die Kammern und die
Arterien durch ihre Diastole das Blut aus den Kammern saugen. Zu dieser merk-
wiirdigen Vorstellung kam GALEN durch einen mifigliickten Versuch. Er band
in eine im Kreislauf befindliche Arterie ein Réhrchen ein und sah darauf distal
von dem Rohrchen den Puls (offenbar infolge einer Gerinnung des Blutes vor
und in dem Réhrchen) erloschen. Hieraus schloB er, daBl das Herz nicht als
Druck-, sondern als Saugpumpe wirke; dieselbe Wirkung mufite er konsequenter-
weise den Gefalen zuschreiben. Die Kérperwiarme entsteht durch Verbrennung
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des Blutes, zumal im Herzen. Der dabei gebildete Rull wird vom linken Herzen
durch die nicht schlieBenden Mitralklappen in die Lungen befoérdert und durch
die Ausatmung entfernt. Die Atmung hat den Zweck, das Herz abzukiihlen und
dem Blut des linken Herzens das Pneuma (durch die Trachea und Arteria venosa
= Lungenvene) zuzufithren. Diese hinter der Darstellung des ERASISTRATOS ohne
Zweifel zuriickstehende Lehre herrschte unangefochten bis iiber das ganze Mittel-
alter, ein beredtes Zeugnis neben vielen anderen fiir den Tiefstand und die Sta-
gnation der Wissenschaften wahrend dieses grollen Zeitraumes. Von Herzkrank-
heiten erwihnt GALEN unter anderem den Erguff von Flissigkeit in den Herz-
beutel, einen Tumor im Perikard eines Affen und Hahns, und er nimmt an, daf
dhnliche Verinderungen beim Menschen auftreten kénnen (VIERORDT). Uber den
Puls, seine normalen Eigenschaften und krankhaften Verdanderungen hat GALEN
uns eine verwickelte, sehr ins einzelne gehende Lehre hinterlassen.

Im Mittelalter hatte die Medizin wie alle Wissenschaften ihren Sitz in den
Klgstern, sie bestand so gut wie ausschlieBlich in der Bearbeitung und Anwen-
dung der von den alten griechischen und spéteren romischen Arzten {iberkom-
menen Lehren mit gréfferem oder geringerem theologischem Beiwerk. Etwas
freieren Geist atmet die im ubrigen auch ganz im Boden der griechischen Heil-
kunst wurzelnde arabische Medizin, aber eine nennenswerte Férderung der tat-
sichlichen Kenntnisse hat sie so wenig wie die Monchsmedizin gebracht. Eine
Anderung dieses unbefriedigenden Zustandes bringt erst die

neuere Zeit, deren Beginn mit dem Zeitalter des Humanismus und der Re-
naissance einsetzt.

Die Welt lag am Ausgang des Mittelalters in Banden. Das gilt vielleicht weniger fiir
das biirgerliche Leben, obwohl seine Bewegungsfreiheit durch die Feudalherrschaft des
Adels und Klerus und spéter durch den Zwang der Ziinfte eingeengt war, als besonders fiir
das geistige Leben. Wissenschaft und Kunst standen ganz im Banne der religiosen Ideen.
Architektur, Plastik und Malerei waren Dienerinnen der Kirche; die Philosophie, im Rah-
men christlicher Uberlieferung verharrend, erschépfte sich in unfruchtbarer Dialektik und
weltfremden Spitzfindigkeiten, nur schiichtern wagte sie die Moglichkeit einer doppelten
Wahrheit, einer auf die christliche Offenbarung gegriindeten und einer durch die Vernunft
erschlossenen Wahrheit, aufzustellen; die Naturwissenschaften, unter ihnen die Medizin,
versandeten im sterilen Studium der von den Alten hinterlassenen Lehren. Wie ein starrer
Ring umfing autoritative Tradition alle Zweige geistiger Tatigkeit, bis Uberdrufl an toter
Buchweisheit, wachsende Zweifel an den Autorititen und die Sehnsucht nach den lebendigen
Quellen des Lebens diesen Ring mit der elementaren Gewalt einer lange gefesselten Natur-
kraft sprengten. Wenige Namen geniigen, um die Fiille der nun anbrechenden Zeit vor uns
erstehen zu lassen: KoPERNIKUS, KEPLER, GALILEI, KoLUMBUS, RAFAEL, MICHELANGELO,
LEoNARDO DA ViNci, GIORDANO BrUNO, BakoN, DescarTes, Lutaer. Die Erfindung der
Buchdruckerkunst durch GuTENBERG lieh dem neuen Geist die Schwingen zu einer welt-
umspannenden Ausbreitung. Die Griindung zahlreicher Hochschulen zeugt von dem aller-
orten erfolgenden Aufschwung wissenschaftlicher Tatigkeit.

Die Medizin wendet sich in emsiger Forscherarbeit wieder der unmittelbaren
Naturbeobachtung zu und folgt darin dem Geist der Antike, die auch auf den
meisten anderen Gebieten den nach Entfaltung strebenden Kriften als Weg-
weiser, nicht mehr wie frither als Ziel dient. Der erste, der an GALENs Lehr-
gebiude zu riitteln wagte, war ANDREAS VESALIUS (1514—1564) aus Briissel (seine
Familie stammte aus Wesel, daher der Name VEsarivs). Dieser ausgezeichnete
Anatom fand bei der Offnung menschlicher Leichen, fir deren Beschaffung er
nicht Mithe und Gefahren scheute — er stahl die Leichname der Verbrecher vom
Galgen und Rad —, daBl manche Angaben GALENs nicht stimmten und wies nach,
daf3 GALEN offenbar nicht menschliche Leichen, sondern Tierkadaver, besonders
Affen, vor sich gehabt habe. In seinem beriihmten Werke De humani corporis
fabrica libri septem stellte er die von GALEN angenommenen Anastomosen der
Kammerscheidewand in Abrede und erklért es fir unbegreiflich, daf durch diese
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solide Masse auch nur die geringste Menge Blut hindurchgehen solle. Immerhin
war die Autoritdt GALENs noch so grof3, dal VEsAL es ablehnte, aus dieser seiner
Ansicht weitere Folgerungen gegen die Kreislaufslehre GALENs zu ziehen. Es blieb
das einem Zeitgenossen des VESALIUS, dem Spanier MIGUEL SERVET Y REVES,
vorbehalten, der wohl Medizin studiert und iiber ein Jahrzehnt als praktischer
Arzt gewirkt hatte, mit seinem Herzen aber Theologe war. In einer Christianismi
restitutio tiberschriebenen Arbeit (1553), die das Dogma der Dreieinigkeit be-
kampfte, vertritt er die Ansicht, daB die Mischung des Blutes der rechten und
linken Kammer nicht durch die Kammerscheidewand, sondern in der Lunge statt-
finde, und daB von dort das Blut, nachdem es seine rote Farbe erlangt habe,
durch die Lungenvenen ins linke Herz flieBe. Damit war der kleine Kreislauf
entdeckt. Uber die iibrige

Zirkulation hat SERVET noch

Gavenische Vorstellungen,

so laft er das in der Leber

entstehende Blut in zentri-

fugaler Richtung durch die

Hohlvene flieBen und an-

deres. Die Schrift SERVETs

ist nur in zwei Exemplaren

auf uns gekommen, da die

Kirche wegen der darin ver-

botenen religiésen Ansichten

sofort alle Mafregeln zur

volligen Vernichtung traf.

SERVET selbst bezahlte seinen

Mut der Uberzeugung mit

dem Tode, er wurde 1553

unter Fithrung CALvINs in

Genf verbrannt. EinigeJahre

spater (1559) begegnen wir

einer Arbeit des REaLDO

CoromBo aus Cremona, in der

ohne Erwahnung VEsaLs und

SERVETs die Durchgingig-

keit der Kammerscheide-

wand bestritten und auch

d(?r Lung.e nk.relslauf gelehrt (Aus MEYER-STEINEGG ﬁ.\r)bdb.slﬁblgégg:méeschichte der Medizin.)
wird. Die in den Jahren

1571—1601 von Cesavpino verdffentlichten Schriften haben ein gewisses Interesse
dadurch erlangt, daf} die Italiener aus ihnen die Erfindung des groBen Kreislaufes,
die sie also HARVEY absprechen, herauslesen wollen (CERADINI, Luciany). Esist
hier nicht der Ort, um auf die Einzelheiten dieses Streites einzugehen, aber nach
den sorgfiltigen Untersuchungen MARTIN KIRCHNERs konnen wir uns den von
italienischer Seite vertretenen Ansichten nicht anschlieBen.

Damit sind wir zu dem Manne gekommen, dem der Ruhm gebihrt, das Ratsel
des Blutkreislaufes gelost zu haben. WirLiam HArRVEY (Abb. 1) wurde 1578 in
Folkestone geboren. Die Schule besuchte er in Canterbury und Cambridge, darauf
ging er zum Studium der Medizin mehrere Jahre nach Italien, promovierte
in Padua und lie§ sich dann als Arzt in London nieder, wo er nach einiger
Zeit, Professor der Anatomie und Chirurgie und Hofarzt Jacoss I. und spater
Karws IX. wurde. Im Jahre 1628 verdffentlichte er seine beriihmte Schrift
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Exercitatio anatomica de motu cordis et sanguinis in animalibus. Man muf
das an Umfang kleine Buch gelesen haben, um zu verstehen, dal} hier wirk-
lich zum ersten Male.der Kreislauf des Blutes als eine Tatsache erwiesen ist, an
der kein Zweifel mehr bestehen-kann.. Vergleichende Anatomie, Embryologie,
Tierexperiment, klinische Beobachtungen, physiologische Uberlegungen und phy-
sikalische Berechnungen, sie alle miissen-HARVEY zu seinem Lehrgebdude die Bau-
steine liefern, und so sorgsam -und dicht werden sie gefugt, dal nirgendwo eine
Liicke, .eine Fuge bleibt, wo der Hebel der Kritik einsetzen konnte. Trotzdem
blieben kleinliche Anfeindungen und Widerlegungsversuche, die wir itbergehen
kénnen, nicht aus. Um eine Vorstellung davon zu geben, wie HARVEY bei seiner
Arbeit zu Werke geht, lasse ich eine kurze Probe folgen. ,,Damit uns aber nicht
irgend jemand nachsagt, wir bieten nur Worte und stellen nur kostliche Behaup-
tungen ohne irgendwelche Begriindung auf, und wir fiihren Neuerungen ein ohne
triftigen Grund, so sollen drei Tatsachen nachgewiesen werden, aus denen diese
Wahrheit meines Erachtens zwingend folgt und die Sache sich offenkundig er-
geben wird: Erstens, da} das Blut ununterbrochen und anhaltend aus der Hohl-
vene in die Arterien in so groBer Menge durch den Herzschlag hiniibergeleitet
wird, daB es durch die aufgenommene Nahrung nicht nachgeliefert werden kann
und so, daf} die gesamte Menge binnen kurzer Zeit dort hindurchgeht; zweitens,
daB das Blut gleicherweise ununterbrochen und anhaltend in jedes beliebige Glied
und jeden Korperteil mittels des Arterienpulses hineingetrieben wird und eintritt
in einer viel groBeren Menge, als dies fiir die Erndhrung geniigt oder als durch
den Gesamtvorrat nachgeliefert werden kénnte; und &hnlich drittens, dafl die
Venen selbst dieses Blut immerwéihrend in das Herz zuriickfithren. Wenn dies
sichergestellt ist, wird es meiner Meinung nach greifbar werden, dafl das Blut aus
dem Herzen in die GliedmaBen und von hier wieder zuriick in das Herz kreist,
zurickrollt, vorwirtsgetrieben wird, zuriickstrémt, und so gleichsam eine Art
Kreisbewegung vollfithrt.

Eins freilich bleibt in Harveys Untersuchungen dunkel und mufBite dunkel
bleiben: der anatomische Weg, auf dem das Blut aus den Arterien in die Venen
gelangt. Er selbst fithlte diesen Mangel und bekennt ihn freimiitig. Ego qua
potui diligentia persequivi, et non parum olei et operae perdidi, in anastomosi ex-
ploranda, nusquam autem invenire potui vasa invicem, arterias scilicet cum venis,
per orificia copulari. Wenige Jahre nach seinem Tode wurde der Kette des Be-
weises dies letzte Glied eingefiigt: MARCELLO MALPIGHI (zu Crevalcore bei Bolo-
gna in demselben Jahre geboren, in dem Harveys Exercitatio de motu cordis in
die Welt hinausging) sah 1661 im Mikroskop den von HArVEY vergeblich ge-
suchten Ubergang der Arterien in die Venen, den Capillarkreislauf. War somit
die Anatomie des Blutkreislaufes zu einem Abschlufl gelangt, der eine zuverlissige
Grundlage fiir die mechanische Betrachtung und pathologisch-anatomische Unter-
suchung bot, so muBte, wie hier vorausgenommen werden mag, die Physio-
logie noch ein Jahrhundert warten, bis ihr dasselbe Gliick zuteil wurde. Um diese
Zeit entdeckte LavoisiEr den Sauerstoff und wies nach, daB dies in der Luft
enthaltene Gas durch Verbindung mit verbrennlichen Kérpern Licht und Wéirme
erzeuge, dal die Aufnahme dieses Gases bei der Atmung es sei, die auch im tieri-
schen Organismus — wenn auch langsamer und deshalb ohne Feuererscheinung
— die Verbrennungsprozesse und die Wirmebildung besorgt. Leider wurde den
weiteren Untersuchungen des groBen Chemikers ein frithes Ende bereitet, die Re-
volution schleppte Lavoisier 1794 aufs Schafott.

Nachdem die grundlegenden anatomischen Probleme des Kreislaufes durch
HarvEY und MarpicHI geldst waren, breitete sich ein groBes Feld fiir weitere
fruchtbare Titigkeit aus, das alsbald in Angriff genommen wurde. BORELLI be-
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rechnete die Herzarbeit, CoLE zeigte, dall der Widerstand im Kreislaufssystem
nach der Peripherie hin abnehmen miisse, da die Summe der Gefafquerschnitte
zunehme, BELLINI wies darauf hin, dafl die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes
in der Peripherie sinke, AsgLLI entdeckte die Chylusgefdie, PECQUET den Ductus
thoracicus (so dall nunmehr auch die Lymphzirkulation geklart war), STENSEN
studierte den mikroskopischen Bau des Herzmuskels, LowEgr fand den Nervus
vagus — alles Forscher, die noch dem 17. Jahrhundert angehoren. Um die Wende
des Jahrhunderts treffen wir in Rom Lancrst (1654—1720), in dessen posthumen
Hauptwerke De motu cordis wir eine sehr sorgfiltig geschriebene Anatomie und
Physiologie des Herzens finden mit zahlreichen Betrachtungen tiber die Erkran-
kungen der Kreislaufsorgane — er unterscheidet Hypertrophie und Dilatation
(Aneurysma) des Herzens, kennt die Klappenerkrankungen und wiirdigt deren
Bedeutung fiir die Entstehung der Herzerweiterung und der damit zusammen-
hingenden Krankheitserscheinungen, beschreibt die Aneurysmen der Arterien,
von denen die auf Lues beruhenden, durch ihre langsame Entwicklung und néicht-
liche Schmerzen in den Bandern und Knochen gekennzeichnet werden!, weist auf
die Schwellung der Halsvenen bei Erweiterung des rechten Herzens hin und
anderes mehr. In &hnlichen Geleisen bewegt sich LaNCIsIs Zeitgenosse VIEUSSENS
(1641—1715), Professor in Montpellier, dem wir die erste deutliche Beschreibung
der Aorteninsuffizienz und des dazugehorigen grofen Pulses verdanken. Eine
besonders reiche Fiille pathologisch-anatomischer Beobachtungen enthilt das
bekannte Werk De sedibus et causis morborum von MorGAGNI, Professor der Ana-
tomie in Padua (1682—1771). Sein Versuch, einen moglichst engen Zusammen-
hang herzustellen zwischen den Befunden der Leichenéffnungen und den wéihrend
des Lebens zu beobachtenden Krankheitserscheinungen mufite scheitern an der
unzulénglichen klinischen Diagnostik jener Zeit. Was bis gegen das Ende des
18. Jahrhunderts an anatomischen und physiologischen Kenntnissen tiberhaupt
und vom Herzen und den Gefiflen im besonderen bekannt war, finden wir in
vollendeter Weise kritisch zusammengefallt und durch zahlreiche eigene Unter-
suchungen wesentlich erweitert durch ALBRECHT v. HALLER (1708—1777) in sei-
nem Werke: Elementa physiologiae (1759—1766 und 1777—1778). Weniger er-
folgreich waren die Versuche ALBERTINIs (1662—1738; Professor in Bologna)
und SENAcs (1692—1770; Leibarzt Lupwics XV.), eine Klinik der Herz-
und GefdaBkrankheiten zu schaffen. Diese Versuche konnten zu keinen wesent-
lichen Ergebnissen fithren, da damals noch — SENACs bekannter Traité de la
structure du cceur, de son action et de ses maladies ist 1749 erschienen — die
geschlossene Brustwand einer Erkenntnis der Wahrheit wehrte, wie weiland der,
Schleier vor dem Bilde von Sais. Aber schon nahte die Zeit, wo der Schleier fallen
sollte. Im Jahre 1761 veroffentlichte ein einfacher Wiener Arzt, LEOPOLD AUEN-
BRUGGER (1722—1809), ein kleines Biichlein, das den Titel trug: Inventum novum
ex percussione thoracis humani ut signo abstrusos interni pectoris morbos dete-
gendi. Die neue Erfindung der Percussion brachte ihrem Schépfer zundchst nur
Neid und MiBgunst, ein Schicksal, das ja auch GALEN und HaArvEY erfahren
hatten und das AUENBRUGGER selbst vorausgesehen. Aber schlieSlich setzte sich
die junge Wahrheit doch durch und AUENBRUGGER hatte kurz vor seinem Ende
die Freude, seine Erfindung durch einen der hervorragendsten Arzte jener Zeit,
den Leibarzt NAPoLEONs I. CORVISART, in ihrer vollen Bedeutung erkannt und
gewiirdigt zu sehen. Als dann im Jahre 1819 LaENNEc (1781—1826) in seinem
Traité de ’auscultation médiate et des maladies des poumons et du cceur der

1 Wir diirfen daran erinnern, daB der hier von LANCISI angenommene Zusammenhang
zwischen Lues und Aneurysma erst in unserer Zeit durch die Untersuchungen von DOEHLE
und HELLER entgegen mannigfachen Widerstinden allgemeine Anerkennung gefunden hat.
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arztlichen Welt die Kunst der Auscultation schenkte, da war das diagnostische
Riistzeug geschmiedet, mit dem nun die Erkennung und Hand in Hand damit die
Behandlung der Herz- und GefédBkrankheiten in kurzer Zeit zu einer beachtens-
werten Hohe gefiihrt werden konnten.

Von der Entwicklungsgeschichte des Herzens
und der Gefiifle.

Die Zufuhr der Nahrstoffe zu den einzelnen Teilen eines Organismus — wir
sehen hier von den Protozoen ab, bei denen sich alle Lebensprozesse im Bereich
einer Zelle abspielen — erfolgt am einfachsten in der Art, daf das Néahrmaterial
vom Aufnahmeapparat, der Magen-Darmhohle, durch Kanile unmittelbar diesen
Teilen zugefithrt wird, wie das bei den Célenteraten, also den Schwimmen, Me-

dusen, Korallentieren, Quallen durch das Gastrovas-
cularsystem geschieht. Aberschon beider nidchsthéheren
Tierklasse, den Wiirmern, sehen wir diesen primitiven
Weg zum Teil verlassen und ein besonderes GefaBBsystem
fur die Beférderung der Nahrflissigkeit, ,,des Blutes®,
ausgebildet. Freilich ist dies System noch sehr einfach.
So wird bei den Schnurwiirmern durch einen dorsalen
Mittelstamm und zwei Seitenstimme, die sich am Kopf-
und Schwanzende vereinigen, ein geschlossener Kreis-
lauf einfachster Form gebildet (Abb.2). Bei den Ringel-
wiirmern finden wir eine Vervollkommnung dieser
Anordnung durch Queranastomosen zwischen den Léngs-
stémmen und interessanterweise bereits eine Arbeits-
teilung der verschiedenen GefiBabschnitte insofern, als
die Fortbewegung des Blutes durch Kontraktionen des
Dorsalstammes oder, seltener, durch die Kontraktionen
besonders stark ausgebildeter Queranastomosen, so-
genannte Herzen, besorgt wird, wahrend die iibrigen
Teile nicht pulsieren, also nur als Leitungsbahnen dienen
(Abb. 3). '

Eine weitere Differenzierung erfolgt mit dem Auf-
treten von Atmungsorganen; der dorsale Gefilstamm,
das Herz, entsendet dann zu diesen besondere Gefile,
deren Inhalt durch ein abfithrendes Gefifl dem ven-
tralen Stamm zuflieBt, wie dies Abb. 4 zeigt. Zum
ersten Male werden jetzt die vom Herzen ausgehenden
GefiBe als Arterien von den zum Herzen fiihrenden
Venen unterschieden. Sehr interessant sind die bei
den Mollusken auftretenden Verinderungen des Gefa -
systems, die von GEGENBAUR in einem anschaulichen
Schema zusammengefaf3t sind (Abb. 5). 4 gibt zum
Vergleich eine schematische Darstellung des Kreislaufes
bei den Ringelwiirmern, deren segmentaler Bau in der

Abb. 2. Blutkreislaut der Nemertinen. Junges Tetrastemma obscurum (aus

HATSCHEK nach M. SCHULTZE). o» Riisselffnung, » Riissel, st Haupt- und

Nebenstilets, 91 Driisensack (hinterer Teil) des Riissels, #m Retractor des

Riissels, oc Augen, f Flimmergruben, cg Hirnganglion, c¢ dorsale Commissur,

nl Seitenstringe, neph Wassergefile, * deren Miindung, mv dorsales, v
seitliche BlutgefiBe, ¢ Darm, a After. (Nach HERTWIG).
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gréBeren Zahl lateraler, in den Dorsalstamm miindender GefiaBe zum Ausdruck
kommt. Beim Nautilus (B), einer Tintenfischart, sind die Querstamme, die als
Vorkammern des Herzens angesehen werden konnen, auf zwei Paar reduziert, die
aus dem Herzen abgehenden groBen Gefifie werden als Aorta cephalica und
intestinalis unterschieden. Am héufigsten findet man nur ein Paar Vorkammern,
eine rechte und eine linke (C), ein Verhalten, das mit der Entwicklung und
Anlage der Kiemen in Zusammenhang gebracht wird. Von Bedeutung ist eine
U-férmige Kriimmung der Herzkammer, durch die die Abginge der beiden Aorten
einander genihert werden, wie dies bei den Octopoden, einer Tintenfischart, der
Fall ist (D). Um eine bessere Vorstellung von der Einfiigung des Gefafisystems
in den Korperbau zu erméglichen, sei umstehend die Abbildung von einem

Abb. 4. Blutkreislauf von Arenicola. Schematisecher Querschnitt durch

die hintere Korperhélfte. D Riicken-, ¥ Bauchseite, » Bauchmark, ¢ Darm-

hohle, br Kiemen, v Bauchgefistamm, a, b Kiemengefife, d Riickenge-

fiBstamm, » den Darmkanal umfassender Ast, v’ ventrales DarmgefiB3.
(Nach GEGENBAUR.)

Abb. 3. Blutkreislauf der Anne-

liden. Vorderer Abschnitt des

BlutgefaBsystems einer jungen Abb. 5. Schematische Darstellung zur Vergleichung der Zirkulations-
Saenuris variegata. d Dorsalgefi s, zentren bei den Mollusken. A Teil des DorsalgefiBstammes und der Quer-
v Ventralgefi, ¢ herzartig erwei- stdmme eines Anneliden, B Herz und Vorhdfe von Nautilus, (' verbrei-
terte Queranastomose. Die Pfeile tetster Zustand, D eines Octopus, E Herz und Vorhof eines Gasteropoden.
deuten die Richtung des Blut- » Herzkammer, « Vorkammer. ac Arteria cephalica, ai Arteria abdomi-
stroms an. (Nach GEGENBAUR.) nalis. Die Pfeile zeigen die Richtung des Blutstroms. (Nach GEGENBAUR.)

ventral gedffneten Octopus vulgaris wiedergegeben (Abb. 6). Am Schnecken-
herzen (E) ist wichtig die Verschmelzung der beiden Aorten und die auf eine
Riickbildung der Kiemen zuriickzufithrende Reduktion der Vorkammern auf eine.
Damit hat das Herz schon eine Form angenommen, wie sie auch im wesentlichen
bei den niederen Wirbeltieren angetroffen wird (Abb. 7).

Betrachten wir die in Abb. 7 dargestellten Schemata von Fischherzen, so fillt
uns als wichtiger Fortschritt zunichst die Bildung von Klappen auf; die dadurch
geschaffenen giinstigen mechanischen Bedingungen fiir die Arbeit des Herzens be-
diirfen keiner niheren Erliuterung. Bemerkenswert ist ferner die mit fortschrei-
tender Entwicklung eintretende Riickbildung des Conus arteriosus und stérkere
Ausbildung des Bulbus arteriosus. Von grofter Bedeutung fiir das Verstandnis
der bei den hochstehenden Wirbeltieren (Végeln und Séugern) zu findenden ent-
giiltigen Verhiltnisse sind die Einfliisse, die durch die Entwicklung der Lungen
auf den Bau des Herzens und der GefiiBle ausgeiibt werden. Schon das Auftreten
der Schwimmblase bei den Fischen lift einen solchen Einfluff erkennen. Die

Edens, Herzkrankheiten. 1b
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Schwimmblase wird durch einen von den Kiemenvenen stammenden GefdBast
versorgt, das Blut dieses Gefdfles erfihrt in der Schwimmblase, die eine gewisse
respiratorische Tatigkeit ausiibt, eine stirkere Arterialisation als das tibrige Blut.
Der Korper trifft nun Vorrichtungen, um dies besonders sauerstoffreiche Blut
moglichst rein dem wichtigsten Kérperteil, dem Kopf, zuzufilhren. Die von der
Schwimmblase zum Herzen fithrende Lungenvene miindet infolgedessen nicht in
den Sinus venosus, sondern neben diesem unmittelbar in den rechten Vorhof. Ein
zwischen der Sinus- und Lungen-
venenmiindung auftretender Wulst
der Vorhofswand sorgt dafiir, daB eine
moglichst geringe Vermischung des
Lungenblutes mit dem iibrigen Vor-
hofsblut stattfindet und daf das
Lungenblut méglichst direkt durch die
Atrioventrikularklappen der linken
Kammer zugefithrt wird. Aber auch
im Conus arteriosus hat sich ein dhn-
lich wirkender Wulst, ein Langswulst
(die sogenannte Spiralfalte), gebildet,
der ebenso wie die Kammer selbst eine
spiralige Drehung dadurch erfidhrt,
daBl die Kammer mehr ventral, der
Vorhof mehr dorsal tritt. Diese eigen-
artige Drehung fithrt dazu,daf ein ver-
héltnismaBig grofer Teil des Lungen-
blutes bei der Kammersystole in den
ventralen Teil des Conus arteriosus
gepreBt wird, der die Aorten und Ca-
rotiden abgiebt und vom dorsalen Teil
durch die Spiralfalte abgeschlossen
wird. Unter dem Einflufl des Lungen-
kreislaufes sehen wir so die Léngs-

Abb. 6. Kreislauf von Octopus vulgaris. 7 Basis des teilung des Herzens beginnen, und

Tentakelkranzes, durch einen ventralen Einschnitt aus-

einandergebreitet. K Kopf, 3 Mantel (Rumpfregion),
ventral durch einen Lingsschnitt gespalten, s Schlund-
kopf mit anliegenden oberen Speicheldriisen, ¢ Kropf
(Anhang des Osophagus), sp untere Speicheldriisen,
sy Magen, mit sympathischem Ganglion, * Spiralblind-
sack, ! Leber und !' Gallenginge (die Lage der Leber
ist nur durch eine punktierte Linie angedeutet, die
Gallengiinge durchschnitten). d Darm, a After, ¢ Tinten-
beutel (in der Leber eingelassen), & Kirperherz, vk Vor-
kammern derselben, ao Aorta, 12 Kicmenherzen, co Vena
cava mit Nierenanhingen, & Kiemen, o Ovar, od Ovi-
ducte, p Pedalganglion, v Visceralganglion, go G. opti-
cum, aw Auge mit Augenlid, st G. stellatum, kn Kopt-
knorpel. (Aus HERTWIG.)

zwar an der FEintrittsstelle (Sinus
venosus) und Austrittsstelle (Conus
arteriosus) des Blutes. Je weiter wir
die Entwicklungsreihe aufwarts ver-
folgen, um so deutlicher macht sich
die Wirkung des Lungenkreislaufes
geltend. Das Herz strebt dabei eine
Form an, die eine Scheidung des
arteriellen Blutes vom vendsen er-

moglicht, und eine Lage, die das
Herz den wichtigen Lungen méglichst nahebringt. Im ersten Sinn wirken
folgende Anderungen im Bau des Herzens. Der Sinuswulst dringt immer stirker
in die Lichtung des Vorhofes vor und fiihrt schlieBlich zur Teilung des vorher
gemeinsamen Vorhofes in einen rechten und einen linken, von denen der rechte
jetzt nur das vendse Korperblut, der linke das arterielle Lungenblut erhilt.
Die Vorhofsscheidewand greift dann auch auf die Atrioventrikularklappen iiber
und bewirkt die Trennung in die Tricuspidal- und Mitralklappen (Amphibien).
Auch die durch die Spiralfalte vorbereitete Lingsteilung des Truncus arteriosus
kommt zur Vollendung, es entsteht eine linke Aorta und eine rechte Aorta und eine
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Lungenarterie. SchlieBlich wird auch der bei den Amphibien noch einkammerige
Ventrikel in die allgemeine Langsteilung hineingezogen ; es bildet sich ein Muskel-
wulst des ventralen Spitzenabschnittes der Kammer, der dorsal und basiswirts
gegen den Truncus arteriosus vordringt (Reptilien). Beim Krokodil ist die Kam-
merscheidewand bis auf eine kleine Liicke (Foramen Panizzae) vollendet, doch
ist abgesehen von dieser Verbindung noch keine reinliche Teilung des grofen und
kleinen Kreislaufes eingetreten, weil der linke Aortenbogen aus der rechten Kam-
mer gespeist wird (Abb. 8), so dal der Korper nicht mit rein arteriellem, sondern
gemischtem Blut versorgt wird. Eine vollige Scheidung der beiden Kreislaufe
bildet sich erst bei den Vogeln dadurch
aus, daf3 der linke Aortenbogen verkiimmert -
und das Foramen Panizzae sich schlief3t.
Einen guten Uberblick iiber diese Verhalt-
nisse giebt das umstehende Schema von
Nicora1 (Abb. 9).

Damit haben wir die Stammesgeschichte
des Herzens vom einfachen Schlauch der
Wiirmer bis zum vierkammerigen Herzen
der Vogel und Saugetiere durch die ganze
Tierreihe hindurch im Fluge an uns vor-
iiberziehen lassen. Die Beobachtungen, die
wir dabei gemacht haben, werden uns vou
Nutzen sein, wenn wir jetzt die Ent-

Abb. 8. Herz des Krokodils mit abgehenden
Arterien, schematisiert. a! rechte, a2 linke Vor-
kammer, v! rechte, »2 linke Kammer, o! rechtes,
0? linkes Ostium atrioventriculare. Die auf-
steigende Arterie ist in drei Aste gespalten, von
denen zwei, Arteria pulmonalis p und linker
Aortenbogen as aus der rechten, einer aus der
linken Kammer entspringt. Letzter Stamm
hingt mit dem linken Aortenbogen durch das
Foramen Panizzae zusammen und gibt ab:

Abb. 7. Verschiedene Herzformen der Fische, im Sagittal-
schnitt halbschematisch dargestellt. « Herzform der Haie
und der meisten Ganoiden, b von Amia, ¢ eines Knochen-

ad den rechten arteriellen Aortenbogen, s die
Subclavien, ¢ die Carotiden; 1, 2, 4 die Zahlen
der mit den Amphibien vergleichbaren Arte-

fisches, s Venensinus. @ Vorhof, » Kammer, v Conus
arteriosus, & Klappen desselben, ¢t Truncus aortae, b Bul-
bus arteriosus. (Nach B0AS; aus HERTWIG.)

rienbogen; die Pfeile geben die Richtungen des
arteriellen und vendsen Blutstromes an.
(Aus HERTWIG.)

wicklungsgeschichte des menschlichen Herzens im entstehenden Organismus
kennen lernen wollen. Dabei wird es notig sein, hiufig die Entwicklung des
Herzens bei niederen Wirbeltieren zu Rate zu ziehen, einmal weil die fritheren
Entwicklungsstadien menschlicher Embryonen fast ganz fehlen und ferner, weil
die Deutung der verwickelten Verhiltnisse menschlicher Embryologie durch die
einfacheren Verhéltnisse niederer Tiere wesentlich erleichtert und geférdert wird.
Ein Vergleich zwischen den Befunden hoher entwickelter und niederer Tiere
ist statthaft und fruchtbar, da sich, wie bekannt, die Stammesgeschichte in der
Entwicklungsgeschichte des einzelnen Individuums wiederholt.
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Das Herz wird bei den hoheren Wirbeltieren paarig angelegt. Das scheint im
Widerspruch zu stehen zu der einheitlichen Anlage — dem dorsalen Gefif3-

Abb. 9a—d. Entwicklungsschema des Kreislaufssystems in der Wirbeltierreihe. Das allen Wirbeltieren gemein-

same embryonale GefiBsystem, das nur bei dem Lanzettfisch annihernd erhalten bleibt, ist iiberall gleich-

miBig in den Konturen gezeichnet. Farbig sind diejenigen GefiBe ausgefiihrt, die bei den einzelnen Klassen

im spiteren Leben erhalten bleiben, und zwar bedeutet: rot arterielles Blut, blau vendses Blut, violett ge-

mischtes Blut, A Aorta ascendens, s Sinus, ¢ Atrium, v Ventrikel, » Bulbus, d und s an zweiter Stelle bedeuten
dexter und sinister. (Nach NICOLAIL)

stamme —, die wir bei den niederen Tieren kennen gelernt haben, wird aber da-
durch erklirt, dal sich beim héheren Wirbeltier die Teile des Kopfdarmes, aus
denen sich das Herz entwickelt, zur Zeit der Entstehung der ersten Herzanlage

noch nicht vereinigt haben. Seitlich von der Stammzone (siehe Abb.10) wird das
Herz durch eine Einbuchtung des visceralen Mesoderms, die Entoderm in sich
schlief3t, angelegt. Dadurch, daB dieser Bezirk und die ihn iberfligelnden Peri-
kardialhShlen tiefer und nach der Mitte treten, kommt es zur Bildung der Kopf-



Von der Entwicklungsgeschichte des Herzens und der GefdSe. 13

darmhohle (Abb. 11). Im weiteren Verlauf vereinigen sich die von beiden Seiten
aufeinander zustrebenden Anlagen des Herzens zu einem einheitlichen Gebilde

Abb. 9e.
Erkldrung siehe nebenstehend.

(Abb. 12). Dieser einheitliche Schlauch entsendet an seinem vorderen Ende die
beiden primitiven Aortenbogen und nimmt an seinem hinteren Ende die Nabel-

Abb. 11. Beginnender VerschiuB des Vorderdarms. Herzhilften noch getrennt (Kaninchen). (Nach CORNING.)

venen auf (Abb. 13). Schon bei den niederen Tieren ist der enge Zusammenhang
zwischen Herz- und Atmungsorganen hervorgehoben worden, der sich unter
anderem darin ausdriickt, daB die Herzanlage in der engen Nachbarschaft des
Atmungsapparates zu erfolgen pflegt. Dementsprechend finden wir auch beim
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hoheren Wirbeltier die Herzanlage in der Kiemenbogengegend, d. h. weit vorn,

unmittelbar hinter dem Kopf an der ventralen Halsseite. Die mit der Entwicklung

der Lungen zusammen-

hidngende Verkiimmerung

des Kiemenapparates fihrt

im weiteren Verlauf der

Entwicklung zu einer Ver-

kurzung dieser Strecke des

Korpers, und diese Ver-

kiirzung hat wiederum zur

! Folge,dafder Herzschlauch

nicht gentigend Platz findet

und sich deshalb in Schlin-

gen legen mufB (siehe Ab-

bild. 14). Dadurch, dafl an

den Stellen der stérksten

Kriimmung eine bleibende

Verengerung des Herz-

schlauches eintritt, wird

eine Gliederung in ver-

schiedene Abschnitte an-

Abb. 12. Die Herzhiilften vereinigt. (Nach CORNING.) gebahnt, der Vorhof wird

von der Kammer durch den

Ohrkanal (Canalis auricularis) und die Kammer

vom Bulbus aortae ebenfalls durch eine engere

Stelle (Fretum Halleri) geschieden. Dieselbe

Abbildung (Abb. 14) zeigt uns als vendses, in

den Vorhof miindendes Sammelgefai den

Ductus Cuvieri, der die Venae jugulares, car-

dinales und omphalo-mesentericae in sich ver-

einigt. Vom Truncus aortae gehen beider-

seits die Aortenbogen zu den entsprechenden
Kiementaschen.

Die weitere Quer- und Léingsteilung des

Herzens vollzieht sich in folgender Weise

Abb. 13 a und b. Menschlicher Embryo von 2,5 mm Linge aus der Sammlung von F.P. MALL.
AO Aorten, UMBV Nabelvenen, H Herz, A4 Schlundbogengefifle. (Aus HIRSCHFELDER.)

(Abb. 15). Der Truncus arteriosus schmiegt sich enger an den Kammerschlauch
und riickt mit diesem durch eine Drehung des Herzens um dessen Querachse
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ventral- und abwirts,
wihrend der Vor-
hofsteil gleichzeitig
dorsal- und aufwirts
tritt, so daf dessen
beide Seitenteile als
rechtes und linkes
Herzrohr neben dem
Truncus arteriosus
und oberhalb des
Kammerschlauches
zum Vorschein kom-
men (Abb.16 und 17).
Legen wir nun par-
allel mit der Flache
des Buches einen
Schnitt, d. h. einen
Frontalschnitt, durch
das Herz, so wird
zunachst der starker
vorspringende Kam-
merteil in dieSchnitt-
ebene fallen und am
Ende des ersten Mo-
nats folgendes Bild
geben (Abb. 18a).
Durch eine Einbuch-
tung der Kammer-

wand ist die Schei-

dung in eine Abb. 14. Schematische Darstellung der Lage und des Verlaufes des Endokard-
g rechte schlauches des Herzens, der Aorten, der Aortenbogen, der Venae cardinales
und vitellinae eines 3,2 em langen menschlichen Embryos mit vier Kiemen-

bogen. Perikard und Myokard sind entfernt. (Nach HIs.)

und linke Kammer vorbereitet, der Vorhof miindet durch eine spaltférmige
Offnung in den linken Kammerteil, der Truncus arteriosus geht vom rechten
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Kammerteil ab. Im weiteren Verlauf rickt die Vorhofsmiindung mehr nach
rechts, so daB sie durch die von der unteren und hinteren Wand entspringende
und nach oben wachsende Kammerscheidewand etwa in der Mitte getroffen und
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in zwei Halften, eine linke und eine rechte, zerlegt wird (Abb. 18 b). Schon
etwas vor dem Beginn der Kammerseptumbildung entsteht auch im Truncus
arteriosus eine Falte, die sich zur Scheidewand ausbildet und ihrerseits von
oben nach der Mitte zur Vorhofsmiindung strebt, wo sie mit der Kammerscheide-
wand zusammentrifft (Abb. 18¢). Jetzt ist die Kammer in eine rechte und linke
Halfte geschieden, jede Kammerhélfte hat ihren gesonderten ZufluB (spateres

Mitral- und Tricuspidalostium) und Abflufl (Aorta und Pulmonalis). Ebenfalls

vor der Teilung der Kammer beginnt die Teilung des Vorhofes, die ja auch in der

Stammesgeschichte der Kammerteilung vorausgeht. Legen wir noch einmal einen

Frontalschnitt durch das in Abb.17 abgebildete Herz, jedoch so, dal diesmal die

Vorhéfe in ihrer Hauptausdehnung in die Schnittebene fallen, so sehen wir an

der hinteren oberen Wand einen Vorsprung, der sich im weiteren Verlauf zur Vor-
Edens, Herzkrankheiten. 2a
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hofsscheidewand auswichst (Abb. 18d). Es ist dies das sogenannte Septum pri-
mum ; die Liicke zwischen seinem unteren Ende und dem Ohrkanal wird als Fora-
men primum bezeichnet. In dem Mafe, wie das Septum nach unten wichst, wird
das Foramen kleiner und schlieBlich geschlossen. Gleichzeitig 16st sich aber das
Septum von seiner oberen Ursprungsstelle, so daB jetzt hier eine neue Offnung
entsteht, das Foramen secundum oder ovale. Ein rechts von der Ursprungsstelle
entstehendes neues Septum (Septum secundum) schiebt sich im weiteren Verlauf
wie ein Schiebefenster vor die Offnung, jedoch so, daB zwischen den beiden Wiin-
den das Blut von einem Vorhof zum anderen gelangen kann (Abb.18e). Erst nach
der Geburt legen sich die Wande unter der Wirkung der veriinderten Druckverhilt-
nisse in den Vorhéfen an einander und verschmelzen. Von zwei Klappen, einer
rechten und einer linken, die sich etwas spater am Sinus venosus gebildet hatten,
verkiimmert spéter die linke, aus der rechten werden die Valvula Eustachii
und Thebesii (Abb. 19). Die im linken Vorhof sichtbare GefiBmiindung der

Lungen entsteht unab-

hangig vom Sinus venosus

als selbstdndige Bildung.

Mit einigen Worten
missen wir noch der
wichtigsten entwicklungs-
geschichtlichen Schicksale
des Gefalsystems ge-
denken.

Das  Arteriensystem
verrit die Abstammung
von den kiementragenden
Vorfahren durch die
paarige Anlage von sechs,
den Kiementaschen ent-

Abb. 20a, b. Entwicklung des Arteriensystems. (Aus HIRSCHFELDER.) sprechenden Aorten-
a) Arteriensystem eines menschlichen Embryos der 4. Woche. [—TT bogen' Von diesen ver-
Schlundbogengefifie; .40 primitive Aorten; PA rudimentire Lungen- . . .

arterien; V' Ventrikel; R.{, I..{ Vorhofe. 6 st kimmern beiderseits der
b) Arteriensystem des Erwachsenen. Ext. (‘ar. #uBere Carotis (3. As H : -
Int. Car. innere Carotis (Verbindung der drei ersten Aste); (‘om. Carot. erSte’ zweite und flinfte
Carotis communis (Verbindung zwischen 3. und 4. Ast).” Punktiert die Bogen, der dritte Bogen

zuriickgebildeten embryonalen Arterien. . . .
entwickelt sich zur Arteria
carotis externa; der vierte linke Bogen wird zum Aortenbogen, der sechste linke
zum Ductus arteriosus, wihrend rechts der vierte und sechste Bogen zuriick-
gebildet werden (Abb. 20).

Die Venenstimme sind in alter stammesgeschichtlicher Tradition alle paarig
angelegt. Die beiden oberen Hohlvenen werden verbunden durch die V. an-
onyma, die spéter {iberwiegt und die sich zuriickbildende linke obere Hohlvene
ersetzt. Die beiden Kardinalvenen werden ebenfalls durch ein Gefil verbunden,
das spiiter zur Vena iliaca communis wird und die sich zuriickbildende linke Kar-
dinalvene ersetzt. Die beiden Dottervenen, die das Blut aus dem Dottersack dem
Herzen zuleiten und in frithen Stadien die gréBten Venenstimme des Kérpers sind,
schrumpfen mit der Riickbildung des Dottersackes zu unscheinbaren Gefi8en ein,
wihrend sich die beiden anfangs kleinen Nabelvenen mit der Vergroerung der
Placenta zu méchtigen GefiBen entwickeln. Nach der Ausbildung des Venensinus
ziehen sie zuniichst oberhalb der Leberanlage dorthin, spater iberwiegt eine
unterhalb der Leber entstehende, zu den Lebervenen fithrende Anastomose, die
eine Zeitlang der stark wachsenden und deshalb viel Nahrstoff beanspruchen-
den Leber alles Nabelvenenblut zufiihrt. Noch spiter, wenn das Pfortadersystem
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Abb. 21. Fetaler Kreislauf. (Nach CORNING.)

stirker entwickelt ist, bildet sich zwischen dem in der Leberpforte liegenden
Endstiick der Nabelvene und der unteren Hohlvene eine neue Anastomose —
der Ductus venosus Arantii —, durch die ein groBer Teil des Nabelvenenblutes

ox
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nunmehr unmittelbar dem Herzen zugeleitet wird. Ein anschauliches Bild der
jetzt vorliegenden endgiiltigen Verhiltnisse des fetalen Kreislaufes giebt Abb. 21.
Bemerkenswert ist in diesem Kreislauf, da8 kein Teil des kindlichen Kérpers rein
arterielles Blut erhalt, es wird vielmehr immer wieder dafiir gesorgt, daf3 das arte-
rielle Blut der Nabelvene mit venésem Blut gemischt wird: Das der Leber zu-
tlieBende Blut mischt sich mit dem Blut des Pfortadersystems; der durch den
Ductus venosus in die untere Hohlvene gelangende Teil des Nabelvenenblutes
wird hier mit dem venosen Blut der unteren Kérperhalfte und im rechten Vorhof
auch mit dem venosen Blut der oberen Korperhilfte vermengt; durch das in der
Stromrichtung der unteren Hohlvene liegende offene Foramen ovale gelangt wohl
ein Teil des Nabelvenenblutes verhiltnisméBig wenig vermischt in das linke Herz
und nach Mischung mit Lungenvenenblut in die Aorta, aber schon wird durch
den Ductus arteriosus wieder dafiir gesorgt, dafl zum mindesten das der unteren
Koérperhalfte zustromende Blut noch einmal eine Beimengung venosen Blutes er-
hélt. Sehr interessant ist die physiologische Bedeutung, die dieser weitgehenden
Vermischung des arteriellen Blutes mit vendsem zukommt. Was wiirde im extra-
kardialen Leben geschehen, wenn ein Kérper solch ungeniigend arterialisiertes
Blut erhielte, fragt StAuBLI, der dieser Frage seine Aufmerksamkeit gewidmet
hat. Der Korper wiirde durch Vermehrung der Sauerstofftrager (Blutkorperchen
und Blutfarbstoff), durch Beschleunigung der Blutzirkulation und Verstirkung
der Lungenliiftung die ungeniigende Sauerstoffzufuhr auszugleichen suchen. Das-
selbe tut der Fetus; der Blutbildungsapparat und das Herz miissen durch erhéhte
Arbeit den mangelnden Sauerstoffgehalt ersetzen, um so mehr, da eine Verstér-
kung der Lungenliftung nicht in Frage kommt. Dadurch wird der kindliche
Korper, der bis zur Geburt nicht fiir die Warmebildung und -regelung, die Auf-
schlieBung der Néhrstoffe und die Kérperbewegung zu sorgen hat, in den Stand
gesetzt, diesen nach der Geburt plotzlich auf ihn einstiirmenden neuen groflen
Aufgaben zu geniigen, denn die bisher lediglich zur Arterialisation des Korpers
verwendeten Arbeitskrifte werden mit dem Beginn der Lungentétigkeit fiir die
genannten neuen Aufgaben frei.

Die vorstehende kurze Ubersicht iiber die Stammes- und Entwicklungsge-
schichte des Herzens und GefiaBsystems mag geniigen. Die klinische Bedeutung
der geschilderten Verhaltnisse wird vor allem bei der Besprechung der angeborenen
Herzfehler zutage treten. Natiirlich sollen die hier gegebenen groben Umrisse
der Phylogenie und Ontogenie der Kreislaufsorgane ein Verstdndnis der praktisch
wichtigen anomalen Bildungen nur anbahnen und dem Wunsche den Weg be-
reiten, durch das Studium ausfithrlicherer Werke der Entwicklungsgeschichte
einen tieferen Einblick zu erlangen.

Von der Anatomie und Physiologie des Herzens
und der Gefiifle.

Die wesentlichen anatomischen und physiologischen Tatsachen diirfen als be-
kannt vorausgesetzt werden. Wir kénnen uns deshalb darauf beschranken, kurz
an diejenigen Verhiltnisse zu erinnern, die fiir die Klinik der Herzkrankheiten be-
sonders wichtig sind.

Die Lage des Herzens.

An dem in situ befindlichen Herzen unterscheiden wir eine vordere, untere
und hintere Fliche. Die untere Fliche wird gebildet hauptséchlich von der
linken, in geringerer Ausdehnung von der rechten Kammer und auflerdem von
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der Miindungsgegend der unteren Hohlvene in die rechte Vorkammer; sie ruht
auf dem von rechts hinten nach links vorn geneigten Planum cardiacum des
Zwerchfells. Die Lage der unteren Fliche zum Zwerchfell wird vor allem bestimmt
durch die vom rechten Vorhof abgehende untere Hohlvene, da diese fast ohne
Stiel das Herz mit dem Zwerchfell verbindet und so das Herz gewissermafien an
das Zwerchfell festnietet. Um diese Nietstelle kann sich das Herz wohl bis zu
einem gewissen Grade drehen, dagegen werden seitliche Verschiebungen gehindert.

Einen dhnlichen, wenn auch weniger feststehenden Fixierungspunkt des Herzens
stellt die Aortenwurzel dar, wie schon hier erwiihnt sein mag; die Verbindungs-
linie dieser beiden Punkte bildet dementsprechend eine Achse, die bei Lagever-
inderungen des Herzens eine wichtige Rolle spielt.

Die hintere Fliche des Herzens entspricht vorwiegend dem linken Vorhof,
der hier der absteigenden Aorta und der Speiserchre unmittelbar anliegt, so dafl
seine Bewegungen von der Speiserdhre aus aufgezeichnet werden koénnen. Die
vordere Fliche wird zum gréBten Teil von der rechten Kammer gebildet, die die
linke Halfte des Brustbeins vom Schwertfortsatz bis zum Ansatz der dritten Rippe

Edens, Herzkrankheiten. 2b



22 Von der Anatomie und Physiologie des Herzens und der Gefile.

sowie einen Bezirk der linken Brustwand einnimmt, den man abgrenzen kann,
wenn man vom Schwertfortsatz und dem Ansatz der dritten Rippe je eine Linie
nach der Gegend des Herzstoles zieht. Man erhélt so ein rechtwinkliges Drei-
eck, dessen Spitze am Schwertfortsatz liegt. Rechts von der sagittal verlaufenden
Kathete breitet sich der rechte Vorhof aus, der den rechten Brustbeinrand etwa
um Daumenbreite iiberragt; nach auBen von der Hypotenuse liegt ein gut finger-
breiter Saum, der der linken Kammer angehért. Projiziert man die genannten
Abschnitte der vorderen Herzflache auf die Brustwand, so erhidlt man ein Bild,

Abb. 23. Herz und grofe Gefifstimme in situ von hinten gesehen. Trachea und grofe Bronchien punk-
tiert. Der Osophagus und die Aorta descendens sind entfernt. O K Osophagus; 4 O Aorta; V.(.I. Veracava
inferior. (Aus CORNING.)

wie es in Abb. 22 wiedergegeben ist. Nach oben von der Herzfigur erhebt sich
der das Brustbein beiderseits um Daumenbreite iiberragende Stamm der groflen
Gefialle. Die Lageverhiltnisse der hinteren und unteren Herzfliche werden durch
Abb. 23 veranschaulicht. :

Der Gefallstamm ist so gut wie ganz von Lunge tiberlagert, dagegen bleibt ein
Bezirk der Vorderfliche des Herzens von Lunge unbedeckt, dessen Grenzen rechts
in der Mitte des Brustbeins, oben an der vierten Rippe, links innerhalb der Brust-
warzenlinie liegt (Abb. 24). Bei der Percussion des Herzens wird dieser der Brust-
wand unmittelbar anliegende Teil des Herzens einen ganz kurzen und leisen
Schall geben, da hier nur feste, nicht ténende Massen percutiert werden. Man be-
zeichnet daher diesen Bezirk als absolute Herzdampfung, wihrend die dulleren
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Grenzen der von Lunge iiberdeckten Vorderflache des Herzens der relativen Herz-
ddmpfung entsprechen. DaB die absolute Herzdampfung eine wechselnde, vor-
zugsweise vom Fillungszustand der Lunge abhingende Gréfle haben mul,
bedarf keiner weiteren Ausfilhrung. Haben wir durch die Percussion die Um-
risse des Herzens bestimmt, so miissen wir noch wissen, wie sich in die Herz-
figur die wichtigsten inneren Teile des Herzens, die Klappen, einfiigen. Das zeigt
gut ein Priparat von CORNING, das ich ebenso wie die vorhergehenden drei Ab-
bildungen seinem Lehrbuch der topographischen Anatomie entnehme (Abb. 25).

Abb. 24. Lungen- und Pleuragrenzen von vorn gesehen. X; der dreieckige, von der Pleura unbedeckte Bezirk
der hinteren Fliche des Manubrium sterni; X, Bezirk, in welchem das Pericard direkt an die vordere
Brustwand stoB8t. (Aus CORNING.)

Da sehen wir, dall alle vier Klappen sich auf einem engen Raum zusammen-
dringen. Zu oberst und der Brustwand ganz nah liegen die Pulmonalklappen,
darunter und mehr in der Tiefe die Aortenklappen; unmittelbar daneben etwas
nach links und unten die Mitralklappen, rechts unten und wieder der Brust-
wand nahe die Tricuspidalklappen. Auf die Brustwand projiziert liegen die Pul-
monalklappen unter dem Brustbeinansatz der dritten linken Rippe, die Aorten-
klappen hinter dem Brustbein in der Hihe des dritten Zwischenrippenraumes, die
Tricuspidalklappen daselbst in der Hohe des Ansatzes der fiinften Rippe und die
Mitralklappen unter dem Rippenansatz der vierten linken Rippe (Abb. 26). Be-
trachten wir noch einmal die Abb. 22 und iiberlegen uns, in welcher Weise sich die
Unarisse des Herzens &ndern miissen, wenn dieser oder jener Abschnitt an Umfang
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Abb. 25. Herz in situ, nach Eréffnung des Perikardialsackes und Abtragung der vorderen Wand der Ventrikel.
Lage der Herzostien. Die Gland. thyreoidea ist etwas hypertrophisch. (Aus CORNING.)
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zunimmt. Eine Vergroflerung der linken Kammer wird, das ist klar, zu einer Ver-
schiebung der linken Herzgrenze nach auBen und unten fithren, eine VergroBe-
rung des rechten Vorhofs zu einer Verschiebung der rechten Herzgrenze nach
auBen. VergroBert sich die rechte Kammer, so stellt sich einer Verschiebung der
Herzgrenzen nach unten das durch die Leber festgestiitzte Zwerchfell, einer Ver-
schiebung nach rechts der durch die untere Hohlvene fixierte Vorhof entgegen;
es bleibt also nur eine Verschiebung nach oben und links als nach der Gegend des
geringsten Widerstandes tibrig. Der linke Vorhof kann bei starker Erweiterung
in der Gegend des linken Herzrohres zu einer Ausbuchtung der Herzgrenze fiihren,
geringere Grade werden sich lediglich durch eine Einengung des hinteren Media-
stinums geltend machen.

Die Mechanik der Herztiitigkeit.

Das Herz ist eine Pumpe. Bei der Systole der Kammern verhindern die als
Ventil wirkenden Atrioventrikularklappen einen Riicktritt des in den Kammern
befindlichen Blutes und dieses wird in die groBen Schlagadern gepreBt. Bei
der Diastole der Kammern verhindern die als Ventil wirkenden Semilunarklappen
einen Riicktritt des in den grofien Schlagadern befindlichen Blutes, und die Kam-
mern werden durch das in den Vorhéfen und anschlieBenden groBen Venen an-
gesammelte Blut gefiillt. Eine verlustlose Ausnutzung der in der Kammermusku-
latur enthaltenen Arbeitskraft setzt eine geniigende Fiillung der Kammer sowie
einen rechtzeitigen und vollstindigen Schluf der Klappen voraus. Die Fiillung
der Kammern wird nach Moglichkeit dadurch gewéhrleistet, daf die als Reser-
voire der Kammern vorgeschalteten Vorhéfe sogleich im Beginn der Kammer-
diastole eine groBie Blutmenge in die Ventrikel schicken und dann wieder am
Ende der Kammerdiastole durch ihre Kontraktion fiir eine moglichst vollstdndige
Ventrikelfiillung sorgen. Aber nicht nur fiir die Fiillung der Kammern ist die Vor-
hofstétigkeit von Bedeutung, sie hat vielmehr auch einen wichtigen Einfluf auf
den SchluBl der Atrioventrikularklappen. In dem Augenblick, wo die Vorhofs-
systole aufhért, reifit der vom Vorhof in die Kammern geschickte Blutstrom ge-
wissermaBen plétzlich ab, es entsteht in der Klappenebene ein Vakuum, nach dem
alle in der Nihe befindlichen Blutteile hindréingen: Omnes sanguinis particulae,
quae pone valvulam ejusque sinus jacent, valvulam introrsum, et omnes particulae
sub valvula jacentes valvulam sursum premant, in eum locum, quo impulsus modo
desiit (BAuMGaRTEN). Die Klappen sind nun ,,gestellt” und wenn jetzt die Kam-
mersystole einsetzt, so werden die Klappensegel in noch gréBerer Ausdehnung
und noch fester durch die plotzliche Drucksteigerung aneinander geprefit; die
Atrioventrikularklappen bilden auf diese Weise vom Beginn der Kammersystole
an einen vollig dicht haltenden Abschlufl gegen die Vorhofe. Bemerkenswert ist,
daB bei den Vorhéfen nicht in dieser Weise gegen einen RiickfluB des Blutes in
die oberhalb liegenden Abschnitte des Strombettes Vorsorge getroffen ist. Frei-
lich, eine gewisse Verengerung der Hohlvenenmiindungen findet durch die hier
befmdhchen zirkuléren Muskelbiindel bei der Vorhofssystole wohl statt (KEITH)
vom linken Vorhof wissen wir nichts Sicheres iiber diesen Punkt —, aber ein unter
allen Umstinden dichthaltender Schluf kommt dabei nicht zustande. Sobald
nédmlich die Vorhéfe bei ihrer Systole ihren Inhalt nicht in die Kammer entleeren
konnen, sei es, weil diese schon sehr stark gefiillt oder weil die Atrioventrikular-
klappen infolge unregelmaBiger Schlagfolge noch geschlossen sind, entstehen so
starke RiickfluBerscheinungen, daB eine Durchlassigkeit zum mindesten der Miin-
dung der oberen Hohlvene angenommen werden muB. Es scheint, da§ fiir solche
Fille die Natur mit Bedacht die Venenmiindungen in den Vorhofen als Uber-
laufventile eingerichtet hat, denn anders wire die Riickbildung der in fritheren
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Entwicklungsstadien angelegten Sinusklappen schwer zu verstehen. Die der Vor-
hofssystole folgende Systole der Kammer findet die Atrioventrikularklappen, wie
erwahnt, schon geschlossen und die Seminularklappen noch nicht ge6ffnet. Erst
wenn durch die zunehmende Spannung der Kammermuskulatur der intraventriku-
lare Druck den auf den Semilunarklappen lastenden Druck iiberschreitet, werden
sich diese offnen und der Kammerinhalt in die groBen Schlagadern einstrémen.
Die Zeit vom Beginn der Kammersystole bis zur Offnung der Semilunarklappen
wird deshalb als Anspannungszeit bezeichnet, der Herzmuskel kontrahiert sich
dabei um seinen inkompressiblen Inhalt unter starker Spannungszunahme aber
ohne Verkiirzung seiner Teile, er fithrt eine isometrische Zuckung aus. Mit der
Offnung der Semilunarklappen beginnt die Austreibungszeit ; die Herzmuskelkon-
traktion geht jetzt mit einer Verkiirzung aber ohne Spannungssteigerung der
Muskelfasern einher, es findet eine isotonische Zuckung statt. Am Ende der Aus-
tretbungszeit stellen sich die Semilunarklappen auf Grund desselben Strémungs-
mechanismusses wie die Atrioventrikularklappen, so daf3 bei der gleich darauf fol-
genden Diastole der Kammer kein Blut aus den grofien Schlagadern in die Kam-
mern zuriicktreten kann.

Die Zeitdauer der verschiedenen Herzphasen hat im Mittel, bei einer Pulszahl
von 70 Schligen in der Minute, folgende Werte:

Vom Beginn der Vorhofssystole bis zum Beginn der Kammersystole (as-vs-
Intervall) 0,15 Sekunden,

vom Beginn der Kammersystole bis zur Offnung der Semilunarklappen (An-
spannungszeit) 0,007—0,0085 Sekunden,

von der Offnung der Semilunarklappen bis zum Beginn der Kammerdiastole
(Austreibungszeit) 0,23—0,29 Sekunden,

vom Beginn der Kammerdiastole bis zum Beginn der Vorhofssystole (Kammer-
diastole) 0,5 Sekunden.

Von diesen Zahlen zeigt der fiir die Kammerdiastole angegebene Wert die
groBten Schwankungen, die groBen Unterschiede in der Dauer des einzelnen Pul-
ses bei stirksten Verlangsamungen und Beschleunigungen der Pulszahl werden
so gut wie ausschlieBlich durch Anderungen der Diastolendauer bestritten.

Die geschilderten Verhiltnisse werden uns noch deutlicher werden, wenn wir
ein Schema betrachten, in dem die gleichzeitig verzeichneten Druckkurven der
einzelnen Abschnitte des Herzens eingetragen sind (Abb. 27). Dieses Schema ver-
rit uns sogleich, wie mit leichter Miihe die beiden wichtigsten Phasen der Herz-
titigkeit bestimmt werden konnen, die Kammersystole und die Kammerdiastole.
Wir sehen namlich, da8 der Beginn der Kammersystole mit dem Beginn des ersten
Herztones und der Beginn der Kammerdiastole mit dem Beginn des zweiten Tones
zusammenfallen. Das ist leicht erklérlich. Die mit der Kammersystole einsetzende
plétzliche Steigerung des intraventrikularen Druckes zwingt allen unter diesem
Druck stehenden Teilen eine neue Gleichgewichtslage auf, um die sie infolge ihrer
Trégheit eine Zeitlang unter Erzeugung einer entsprechenden Schallerscheinung
schwingen. Besonders gilt dies von den Atrioventrikularklappen, die einen beson-
ders groflen Weg zuriicklegen miissen, bis sie in die neue Gleichgewichtslage ge-
langen, weil der in den Vorhofen herrschende Druck sehr niedrig ist. Da sie in-
folge ihrer Dinnwandigkeit gleichzeitig sehr schwingungsfihig sind, so miissen
wir annehmen, daB der erste Herzton im wesentlichen durch die Schwingungen
der Atrioventrikularklappen geliefert wird und daB die Schwingungen der Kammer-
winde dagegen zuriicktreten. Immerhin haben wir, wie auch durch Versuche
(Lupwia) nachgewiesen ist, den ersten Ton als eine aus Klappen- und Muskelton
zusammengesetzte Schallerscheinung aufzufassen. Die mit der Kammerdiastole
plotzlich einsetzende Senkung des intraventrikulidren Druckes zwingt den Semi-
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lunarklappen eine neue Gleichgewichtslage auf, um die sie wie vorher die Atrio-
ventrikularklappen schwingen: der zweite Ton erschallt. Die Systole des Herzens
dauert demnach vom Beginn des ersten bis zum Beginn des zweiten Tones, die
Diastole vom Beginn des zweiten bis zum Beginn des ersten Tones.

Auch auf die Frage, ob bei der Kammerdiastole eine Saugwirkung stattfindet,
giebt unser, nach den Kurven von O. FRANK, GARTEN und H. STRAUB gezeichnetes
Schema Antwort: Wir sehen, dafl nirgends die Kurven unter die Nullinie hinunter-
gehen; es kann also zu keiner Zeit eine Saugwirkung, d. h. ein negativer Druck,
vorhanden sein.

Die Frage, ob die Herzkraft allein ausreicht, um die Blutzirkulation aufrecht
zu erhalten, ist wiederholt aufgeworfen worden. . Angesichts der Tatsache, dafl
am curaresierten Hunde mit
eréffnetem Brustkorb keine
Erscheinungen von Kreis-
laufsschwiche auftreten (N1-
coLAT) und daBl nach den
neuesten  Untersuchungen
(HorTHLE) keine aktive
Férderung des Blutstromes
durch die Tatigkeit der Ar-
terien nachweisbar ist, muf}
man die Frage wohl bejahen.

Das hindert aber nicht, daB
unternormalen Verhéaltnissen
die Blutzirkulation durch
verschiedene auBlerhalb des
Herzens liegende Krifte ge-
fordert werden kann und
gefordert wird. Eine solche
Kraft, gewissermallen ein
accessorisches Herz, ist der
Do~xperssche Druck. Der
negative Druck in den
Pleurardumen iibt besonders
auf die diinnwandigen Herz-
und GefiaBteile, d. h. die
groflen Hohlvenen, den rech-
ten Vorhof und in geringerem
Grade die rechte Kammer eine Saugwirkung aus, die deren Fiillung begiinstigt.
Mit jeder Einatmung wird diese Wirkung verstirkt, mit jeder Ausatmung ver-
mindert. Die Wirkung der Atmung auf die Herztétigkeit ist damit aber nicht
erschopft. Dieselbe Einatmung, die die Fiillung der rechten Kammer durch
unmittelbare Saugwirkung befordert, begiinstigt gleichzeitig durch Erweiterung
der zartwandigen Lungengefifle die Entleerung der rechten Kammer. Der
hemmende Einflu des DoNpErsschen Druckes und der Einatmung im be-
sonderen auf die Entleerung der groBen Venen und des rechten Herzens kommt
gegeniiber den starken austreibenden Kriften des Herzens nicht in Betracht.
Ein sehr wirksames accessorisches Herz ist ferner jede rhythmische Muskel-
bewegung. Jede Kontraktion eines Muskels preBt das in ihm enthaltene vendse
Blut aus wie Wasser aus einem Schwamm, jede Erschlaffung schafft Raum fiir
neuen ZufluB. Will man sich eine Vorstellung von der Kraft machen, mit der die
Muskeln hierbei den Blutstrom férdern, so lasse man wihrend eines Aderlasses
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die Unterarmmuskeln abwechselnd anspannen und erschlaffen: bei jeder Kon-
traktion spritzt das Blut in kraftigem Strahl aus der Kanille. Wir kénnen
uns danach gut vorstellen, wie glinstig manche Kreislaufsstérungen durch syste-
matische Muskeliibungen beeinflufit werden miissen. In derselben Art, allerdings
schwicher aber dafiir dauernd, wirkt der rhythmische Druck, den die Arterien
auf die neben ihnen liegenden Satellitvenen austiben (HASEBROEK). Man hat
diese Wirkung bis jetzt vielleicht zu gering eingeschitzt; gewisse Beobachtungen
sprechen jedenfalls dafiir, daB sogar die Entstehung und Beseitigung von Odemen
damit im Zusammenhang stehen kann.

Die Dynamik des Herzmuskels.

Der Herzmuskel ist imstande unmittelbar und augenblicklich seine Arbeits-
leistung wechselnden Anspriichen anzupassen. Wird zum Beispiel im Experiment
der Widerstand, gegen den sich der Herzmuskel zu kontrahieren hat, erh6ht oder
vermindert, so tritt in gewissen Grenzen sofort eine entsprechende Erhéhung oder
Verminderung der Muskelarbeit des Herzens ein. In der gleichen Weise ant-
wortet der Muskel auf eine Steigerung oder Herabsetzung der Fiillung, oder, was in
diesem Falle das gleiche ist, der Spannung seiner Teile zu Beginn der Kontraktion,
der sogenannten Anfangsspannung. Der Herzmuskel folgt hier denselben Gesetzen,
die auch fiir den Skelettmuskel gelten und aus der Physiologie bekannt sind. Die
Bedingungen fiir die wichtigste Arbeitsgrofie des Herzens, das Schlagvolumen,
sind auf Grund der Frankschen Untersuchungen von MoRrITZ in eine einfache
Formel gebracht worden. Das vom Ventrikel ausgeworfene Blutvolumen steigt
mit Zunahme, sinkt mit Abnahme der Fiillung (Belastung, Anfangsspannung);
steigt mit Abnahme und sinkt mit Zunahme des Widerstandes (der Uberbelastung,
d. h. der Belastung, die iiber die von der Fiillung ausgeiibte Belastung vom Her-
zen gehoben werden muB; es ist das eben der von den GefiaBen der Austreibung
entgegengesetzte Widerstand). Natiirlich gibt es eine Grenze, wo Steigerung der
Anfangsspannung keine Steigerung des Schlagvolumens mehr macht, weil die
Grenze der absoluten Kraft des Herzmuskels erreicht ist. Von wesentlicher Be-
deutung fiir die Herzarbeit ist das Verhalten des Restblutes. Die Kammern trei-
ben bekanntlich bei der Systole ihren Inhalt nicht vollstindig aus, sondern ein ge-
wisser Riickstand, das Restblut, bleibt in den Kammern. Die Menge des Rest-
blutes ist nun nicht konstant, sondern wechselt je nach den Arbeitsbedingungen
des Herzens. Verminderung der Fiillung vermindert, Steigerung der Fiillung stei-
gert die Menge des Restblutes; in dieser Beziehung verhilt sich das Restblut also
wie das Schlagvolumen. Bei Anderungen des Widerstandes finden wir dagegen
ein entgegengesetztes Verhalten dieser beiden GréBen. Erhohung des Wider-
standes erhoht die Menge des Restblutes und setzt das Schlagvolumen herab,
Verminderung des Widerstandes wirkt naturgemiB umgekehrt. Das Herz be-
findet sich hier gewissermallen in einer Zwickmiihle: Erhohung des Widerstandes
steigert die Menge des Restblutes und damit die Fiillung des Herzens; Steigerung
der Fiillung steigert aber das Schlagvolumen, andererseits wird das Schlagvolumen
durch Erhohung des Widerstandes vermindert. Was wird das endgiiltige Resultat
sein? Bei leistungsfahigen Herzen halten sich die beiden entgegengesetzten Wir-
kungen die Wage, das Schlagvolumen bleibt unverindert, aber das Herz geht bei
seiner Arbeit von einer hoheren Anfangsspannung aus. Jede Steigerung der Herz-
arbeit, mag sie durch Steigerung der Fiillung oder Steigerung des Widerstandes be-
grindet sein, trigt also die Bedingungen ihrer Erfiillung in sich; fiir eine Verminde-
rung der Herzarbeit gilt sinngemiB das gleichel.

1 Nach Untersuchungen von KiESEL trifft diese Darstellung nicht fir alle Falle zu, wenn
man an frischen kriftigen Herzen arbeitet und sich in den physiologischen Grenzen der
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In diesem Zusammenhange gewinnt auch die Vorhofssystole eine neue Be-
deutung. Sie hat nicht nur fiir die Stellung der Atrioventrikularklappen und die
Fillung der Kammer zu sorgen, sondern die Vorhofssystole steigert auch die
Anfangsspannung der Kammermuskulatur und ibt dadurch einen wichtigen Ein-
fluf auf die Arbeitsleistung der Xammer aus. Wir verstehen, dafl eine nicht
rechtzeitig einsetzende Vorhofssystole oder gar ein Ausfall der Vorhofskontrak-
tionen (Flimmern) die Leistungsfahigkeit der Kammern wesentlich beeintrich-
tigen mub.

Bisher haben wir nur auf die Anderungen des Schlagvolumens unter ver-
schiedenen Arbeitsbedingungen Riicksicht genommen, dagegen die Zeitverhaltnisse
vernachlassigt. Es sei deshalb nachgetragen, einmal, dal} bei einer Steigerung des
Widerstandes oder der Fillung der Kammerdruck steiler ansteigt und abfallt.
Der steile Anstieg ist wichtig, weil ihm die Zeitdauer entspricht, die vom Beginn
der Kammersystole bis zur Offnung der Semllunarklappen vergeht die uns schon
bekannte Anspannungszeit; sie wird in praxi keine Anderung zeigen, denn was
z. B. bei Widerstandssteigerungen durch die gréSere Schnelligkeit des Druckan-
stiegs gewonnen wird, geht durch die lingere Wegstrecke, die bis zur Erreichung
des hoheren Druckes zuriickgelegt werden mufl, wieder verloren. Ferner ist be-
merkenswert, dafl die Austreibungszeit unter den angegebenen Bedingungen ver-
langert ist; das wirft vielleicht ein Licht auf die klinische Beobachtung, daf}
bei Hypertonien und Aortenstenosen der Puls auffallend langsam zu sein pflegt.

Hat das Herz lingere Zeit vermehrte Arbeit zu leisten, so tritt eine Massen-
zunahme, eine Hypertrophie der Teile ein, denen die Arbeit obliegt. Die Hyper-
trophie befdhigt das Herz zu einer groBeren Arbeitsleistung; ob sie darin be-
steht, dafl der hypertrophische Muskel von der gleichen Anfangsspannung aus
eine grofere Druckhohe erreicht als ein normaler Muskel, oder ob er von einer
hoheren Anfangsspannung ausgeht und nun einen héheren Enddruck als der
nicht hypertrophische Muskel erreicht, muf bis auf weiteres dahingestellt bleiben
(H. STrAUB). ﬁbersteigt die von einem Herzen geforderte Arbeit seine Kraft, so
entleeren sich die Kammern ungeniigend, das Restblut steigt, die Hohe des bei
der Systole erreichten Enddruckes sinkt und der ganze Druckablauf wird triger:
das Blut staut sich im Herzen. Dabei tritt eine Herzerweiterung ein. Diese als
boses Zeichen bekannte Erscheinung hat aber doch eine gute Seite, es steigt mit
der Erweiterung die Anfangstiillung und -spannung des Herzmuskels und damit
seine Arbeitsleistung. So betrachtet ist die Herzerweiterung eine Kompensations-
erscheinung, die giinstig wirken wird, solange der Bogen nicht iiberspannt wird,
d. h. solange keine Uberdehnung eintritt. Gelegenthche kurzdauernde Arbelts-
steigerungen werden vom Herzen mit Hilfe seiner Reservekraft bewiltigt, d. h.
der Steigerung an Kraftleistung, die iiber das Durchschnittsmal} auf Grund ver-
mehrter Anfangsfiillung und -spannung und vermehrter Schlagzahl momentan
aufgebracht werden kann. Bei gelegentlichen, aber linger dauernden Arbeits-
stelgerungen kommt neben der Reservekraft des Herzens wohl noch eine be-

Fullung und des Widerstandes halt. Unter diesen Bedingungen steigert Erhohung des
Fillungsdruckes das Schlagvolumen durch Vergré8erung der diastolischen Fiillung und
Verminderung des Restblutes; Erhéhung des Widerstandes 148t das Schlagvolumen gleich
bleiben oder zunehmen, und zwar entweder durch Vermehrung der diastolischen Fillung
oder durch Verminderung des systolischen Riickstandes oder durch beides. Es scheint, dafl
jedem Herzen die Erhaltung oder Steigerung seines Schlagvolumens nur auf einem der
beiden gegebenen Wege oder durch eine ganz bestimmte Kombination beider moglich ist.
Es besteht unter gleichen Bedingungen also kein festes Verhéltnis zwischen diastolischer
Fiillung und Restblut, sondern das Verhéltnis scheint nach dem jeweiligen Zustand des
{11/(;1‘z¢(3ns,2 seiner Dehnbarkeit und seinem Tonus zu wechseln (Kieser; Pfliigers Arch. 199,
/2. (1923).
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sondere Eigenschaft zur Geltung, die Ausdauer. Nach Untersuchungen von
SCHIEFFERDECKER ist es wahrscheinlich, daB der auf Kraftleistungen eingetibte
Muskel anders gebaut ist als der auf Dauerleistungen eingeiibte Muskel. Wir
haben also Grund, zwischen Kraft und Ausdauer zu unterscheiden; in Fillen,
wo beide Eigenschaften in Anspruch genommen werden, kénnen wir deshalb nicht
einseitig von Kraft oder Ausdauer, sondern miissen allgemeiner von Leistungs-
fahigkeit sprechen. Die Gesamtwirkung aller Kriifte, die zur Bewiltigung einer
dauernden Arbeitsvermehrung aufgeboten werden, bezeichnet man als Kompen-
sation, ihr Versagen als Dekompensation.

Von der Anatomie des Herzens.

Es soll hier nicht die Rede sein von dem als bekannt vorauszusetzenden groben
Bau des Herzens oder der mikroskopischen Struktur des Herzmuskels im allge-
meinen, sondern nur von einer nach Form und Titigkeit besonderen Anlage, die

im Laufe der letzten
Zeit fiir die Klinik der
Herzkrankheiten eine
wesentliche Bedeutung
gewonnen hat, dem

Reizleitungssystem.
Die Beobachtung,
daBl fir die Leitung
des Kontraktionsreizes
vom Vorhof zur Kam-
mer nur ein einziges
schmales Muskelbiindel
in Betracht kommt,
regte dazu an, den
Ursprung und Verlauf
dieses Biindels genauer
zu verfolgen. Man kam
dabei zu folgenden Er-
gebnissen. Die Stelle
des Herzens, von der
bei normaler Tétigkeit die tiber das ganze Herz sich verbreitende Kontraktionswelle
ausgeht und an der beim absterbenden Herzen die letzten Kontraktionen bemerkt
werden, das Ultimum moriens des Herzens, liegt am Ubergang der oberen Hohlvene
in den rechten Vorhof: der Sinusknoten. Hier findet man nach Entfernung des Epi-
kards einen Bezirk, der ausgezeichnet ist durch den eigentiimlichen Verlauf der
Muskelfasern; er 1483t sich vergleichen mit dem groBen Knotenpunkt eines Schie-
nennetzes, von dem aus nach allen Richtungen die Bahnen ausstrahlen (Abb. 28).
Mikroskopisch sieht man eine unregelméBig verflochtene Muskulatur, in die stel-
lenweise Ziige von groflen blassen Muskelfasern mit randstédndiger Anordnung der
Fibrillen und groBem blasigem Kern eingestreut sind, sogenannte PURKINJEsche
Fasern. Auflerdem sind zahlreiche nervése Elemente, Ganglienzellen und Nerven-
fasern, anzutreffen (Abb. 29). An der Riickseite des rechten Vorhofs zieht von
der Wurzel der oberen Hohlvene ein etwas stirkeres Muskelbiindel schrag nach
unten und auflen, das sogenannte WENCKEBACHsche Biindel. Die Vermutung,
dies Biindel kénne die Leitungsbahn sein fir die vom Sinusknoten ausgehenden
Kontraktionsreize, hat sich nicht bestétigt, wie denn tiberhaupt eine besondere
Bahn vom Sinusknoten zur zweiten Hauptstation des Systems, dem Atrioventri-
kularknoten, trotz allen darauf gerichteten Untersuchungen nicht hat nachgewie-
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sen werden kénnen. Der Atrioventrikularknoten liegt in der Wand des rechten
Vorhofs, zwischen der Miindung des Sinus coronarius und dem Ansatz der Tricus-
pidalklappe als eine 5 mm lange und 2—3 mm breite pilzférmige Anschwellung
(Abb. 30). Mikroskopisch zeigt sie dasselbe Bild wie der Sinusknoten, jedoch ist

bemerkenswert, daB sich der kammerwirts liegende Teil durch seinen Glykogen-
reichtum von dem vorhofwirts liegenden Teil, zum mindesten bei den Huftieren,
deutlich unterscheidet (AscrorF). Vom Kammerabschnitt des Atrioventrikular-
knotens geht ein von zahlreichen Nerven durchzogenes (ExaEL) Muskelbiindel, das
Hissche Biindel, durch den zwischen Vorhofen und Kammern liegenden schmalen
bindegewebigen Giirtel, das Septum atrioventriculare, zum Kamm der Kammer-
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scheidewand. Hier teilt sich das Hissche Biindel in einen rechten und einen linken
Schenkel, der Winkel zwischen diesen beiden Schenkeln reitet also auf dem Kamm
des Septum interventriculare. Die Schenkel verlaufen beiderseits dicht unter dem
Endokard und l6sen sich bald in ein feines, die ganze Innenfliche des Herzens

iiberspinnendes Netzwerk auf, kenntlich, besonders bei manchen Huftieren, an
dem Reichtum Purkinsescher Fasern. Es kommen aber auch beim Menschen
sehr typisch ausgebildete PurkINsEsche Fasern vor, wie die nebenstehende Ab-
bildung zeigt (Abb. 31). Eine gute Vorstellung von dem komplizierten Bau des
atrioventrikuldren  Reizleitungssystems
gibt die Modellkonstruktion DE WITTs
(Abb. 32).

Aus der Stammesgeschichte ist es
interessant zu erfahren, daBl die Musku-
latur des Vorhofs bei den Fischen und
auch bei den Amphibien und Reptilien,
wenn man von kleinen Unterbrechungen
durch den Ansatz der Klappen und Ab-
gang der groflen Gefifle absieht, noch
im ganzen Umfange der Vorhofskammer-
grenze auf die Kammern tibergeht. Bei
den Végeln ist der Ubergang auf ein an
der Hinterwand und im Septum ver-
laufendes, aber noch ziemlich breites Band
beschriinkt, bei den Séugetieren endlich
finden wir nur noch die beschriebene schmale Briicke (KtLBs). Es muf} jedoch
hervorgehoben werden, daB die breiten Muskelverbindungen bei den Fischen,
Amphibien und Reptilien nicht etwa in ihrer ganzen Ausdehnung als gleich-
wertige Leitungsbahnen angesehen werden diirfen. Bei den Reptilien z. B. ist
die Uberleitung an zwei schmale seitliche Bahnen gebunden; nach ihrer Durch-

Abb. 31. PURKINJEsche Fasern vom Menschen.



Der Schlag des Herzens, seine Ursachen und Bedingungen. 33

schneidung sind die iibrigen breiten Muskelbriicken nicht imstande, den Zu-
sammenhang zwischen Vorhofs- und Kammertatigkeit aufrecht zu erhalten
(Laurgns). Diese Beobachtungen

finden eine wertvolle Erginzung Linker Sy Ui Ktten Bechtr
durch gewisse entwicklungsge- \ / J
schichtliche Befunde. Es konnte

festgestellt werden, daB das Biindel

schon zu einer Zeit, wo die Vorhofs-

muskulatur noch im ganzen Um-

fang des Ohrkanals in die Kammer-

muskulatur ibergeht, als ein ge-

sonderter Zellstreifen an  der

hinteren Wand des Ohrkanals nach-

weisbar ist. In der folgenden Zeit

werden die Strukturunterschiede

zwischen dem Biindel und der

benachbarten Vorhofs- und Kam-

mermuskulatur immer deutlicher

(TANDLER), um die gleiche Zeit

treten auch die ersten Nerven in

dieser Gegend auf (Marr). Das

Hissche Biindel ist danach als ein

besonderes Gebilde, nicht etwa als

ein einfacher Rest der muskuldsen

Atrioventrikularverbindung anzu- Abb. 32. Reizleitungssystem im Kalbsherzen.
sehen (T ANDLER). Modell von LYDIA DE WITT.

Der Schlag des Herzens, seine Ursachen und Bedingungen.

Das aus der Brust herausgenommene und von allen Verbindungen geldste
Herz schligt weiter, und zwar rhythmisch weiter; auch die gesetzméBige Schlag-
folge der einzelnen Abschnitte des Herzens bleibt dabei gewahrt. Das isolierte
Herz besitzt also Automatie und Rhythmizitdt. Dringen wir etwas tiefer in die
Vorgiinge ein, die sich beim Ablauf der Herztédtigkeit abspielen, so kénnen wir
die Automatie und Rhythmizitit noch weiter zerlegen. Es muf} eine Ursache vor-
handen sein, d. h. ein Reiz, der die Kontraktionen des Herzens auslost. Damit
der Reiz in Erscheinung treten kann, miissen die von dem Reiz getroffenen Teile
reizbar sein und fahig, ihrer physiologischen Aufgabe entsprechend auf den Reiz
zu reagieren, d. h. beim Muskel, sich zu kontrahieren. Und schlieflich miissen
Bahnen vorhanden sein, auf denen der Reiz von seinem Ursprungsorte zu ent-
fernten Teilen geleitet wird. Wir kommen so zu vier Kriften, die bei der Herz-
tatigkeit beteiligt sind: Reizbildung, Reizbarkeit, Contractilitdt und Reizleitung
(ENxcELMANN). Sie werden bei jeder Systole abgebaut und wahrend der Diastole
wieder aufgebaut. Zu diesen Kriften gesellt sich als fiinfte der Tonus.

Von der Reizbildung wissen wir aus zahlreichen Experimenten, daf fiir ihre
Entstehung eine geniigende Fiillung, die Temperatur (Warme steigert, Kilte setzt.
die Reizbildung herab), Sauerstoff und verschiedene Salze (NaCl, CaCl, KCl und
NaHCOs) eine wichtige Rolle spielen. ZwAARDEMAKER legt der Radioaktivitit
des Kaliums entscheidende Bedeutung bei, daneben ist aber doch die spezifische
Tonenwirkung des Kaliums unentbehrlich (FrouLICH, ZONDEK). Die Reizbildung
ist am hochsten entwickelt im Sinusknoten und nimmt von hier nach der Herz-
spitze zu stindig ab. Wird z. B. die Reizleitung zwischen Vorhof und Kammer
unterbrochen — ein Ereignis, das im Versuch leicht verwirklicht werden kann,

Edens, Herzkrankheiten. 3
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aber auch beim Menschen nicht selten infolge von krankhaften Veréinderungen
des Hisschen Biindels vorkommt —, so schléigt die Kammer automatisch weiter,
aber in einem langsameren Tempo. Je weiter nach der Spitze zu die Unter-
brechung stattgefunden hat, um so geringer wird die Schlagzahl der Kammern
(50—30—20—15 Schlige in der Minute). Diese niedrige Frequenz beruht auf
einer Abnahme der Reizbildung und nicht der Reizbarkeit, weil die betreffenden
Teile eine Schlagzahl von 200 und mehr leisten kénnen, wenn die Reizbildung
z. B. bei Anfillen von paroxysmaler Tachykardie eine solche Schlagzahl fordert.
Obwohl jeder Teil des Herzens die Fahigkeit der Reizbildung hat, scheint doch
das Reizleitungssystem in dieser Beziehung bevorzugt zu sein. Dafiir sprechen
die Leichtigkeit, mit der haufig der Atrioventrikularknoten die Reizbildung iiber-
nimmt, und die hohen Schlagzahlen, die dabei von hier aus vorgelegt werden
kénnen. Ferner die Neigung zu ventrikulidren Extrasystolen, zumal wenn irgend
welche Reize (Injektionen usw.) einen der groBen Reizleitungsschenkel treffen.
Der Name Reizleitungssystem ist deshalb fiir dieses Gebilde eigentlich zu eng,
man bezeichnet daher auch den Sinusknoten als priméres, den Atrioventrikular-
knoten als sekundéres und die groBen Verzweigungen als tertiire motorische
Herzzentren.

Die Reizbarkeit muB von wesentlichem EinfluBl auf den Vorgang der Reizbildung
sein. Ist die Reizbarkeit gesteigert, so wird schon ein schwacher Reiz geniigen,
um eine Kontraktion auszulésen, umgekehrt wird bei herabgesetzter Reizbarkeit
die Stirke des Reizes entsprechend grofer sein miissen. Fiir die Schlagzahl des
Herzens wird also das gegenseitige Verhdltnis von Reizbildung und Reizbarkeit
mafgebend sein. Eine Trennung der beiden GréBen wird bis auf weiteres —
wenigstens beim Menschen — nicht méglich sein. Auch bei der Entstehung ano-
maler Herzschlage, d. h. solcher, die nicht von dem normalen Sinusreiz ausgelsst
werden, sondern auf Grund krankhafter Verdnderungen in irgendeinem Teile des
Herzens selbstindig entstehen, auch bei solchen ,,Extrasystolen wird es unent-
schieden bleiben, ob Steigerung der Reizbildung oder der Reizbarkeit oder beides
die Ursache des ungewohnlichen Reizursprungs ist. Es muB ferner hervor-
gehoben werden, daB die Reizbarkeit des Herzmuskels eine Besonderheit zeigt,
die fir den regelrechten Ablauf der Herzkontraktionen wichtig ist. Jeder
Muskel, der durch einen Reiz zur Kontraktion gebracht wird, ist fiir eine
gewisse Zeit gegen einen neuen Reiz unempfindlich. Diese unerregbare Periode,
die refraktire Phase des Muskels, ist beim Skelettmuskel sehr kurz, so kurz,
daB durch einen Dauerreiz eine Dauerkontraktion, ein Tetanus, hervorgerufen
werden kann. Anders beim Herzmuskel. Hier ist die refraktire Phase sehr
lang, so lang, daB auch durch einen Dauerreiz die zur Fiillung des Herzens un-
bedingt nétige Muskelerschlaffung, die Diastole, nicht aufgehoben wird. Unter
besonderen Versuchsbedingungen — gleichzeitige Reizung von Sinus und Vagus,
Vergiftung mit Muscarin, Chloralhydrat, Alkohol — kann es aber doch zu einer
weitgehenden Verkiirzung der refraktiren Phase kommen. Der systolische Herz-
stillstand bei der Digitalisvergiftung, die Steigerung der Frequenz des Vorhofsflim-
merns durch Digitalis sind Beispiele von praktischer Bedeutung. Die wechselnde
Dauer der refraktdren Phase, die klinisch auch nach Extrasystolen beobachtet
werden kann, entspricht der Dauer des Erregungsvorganges, wihrend die auf
die refraktire Phase folgende Erholung der Erregbarkeit davon unabhingig
ist (ScHELLONG und ScHUTZ)!.

Die Contractilitit des Herzens schien frither durch ein besonderes Verhalten
die Annahme einer vélligen Vernichtung der Reizbarkeit und des Reizstoffes
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