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Vorwort. 
Alfred Pangs war eine Forschernatur, er ging aus von emer ur­

spriinglich einfachen Fragestellung, ja einer skeptischen Nachprufung 
gewisser Feststellungen Ehrenfried Albrechts uber die Atmungs­
reaktion des Menschen, zu der ihn unser Zusammenwirken in Altona, 
insbesondere unser Interesse am Ausbau. eines Status des vegetativen 
Nervensystems veranlaBt hatte. Er vertie£te sich mehr Uhd mehr in 
das Problem und wandelte es so zu immer neuen Gestalten, daB er jahre­
lang, von 1913 an, "ich fast ausschlieBlich damit wissenschaftlich be­
schaftigte. Unmittelbar bevor eine Grippepheumonie ihh am 2. Ok­
tober 1921 jah dahinraffte, hatte er erst dies Lebehswerk zum Ab­
schluB gebracht. 

Pangs war aber auch durch und durch Kliniker, so daB er im 
Sinne unserer jahrelangen Zusammenarbeit. in Altona, Marburg und 
Frankfurt. a. M. die Beziehungen zum KrankenbeU nie aus den Augen 
verlor und yom kompliziertesten Problem, zu dessen Losung er Tier­
versuche und miihselige Frequenzmessungen unermudlich heranzog, 
doch st.ets den Weg zum kliniseh Wesentlichsten der Analyse und 
Synthese am Krankenbett. zuruckfand, also diagnostiseh und thera­
peutisch eingestellt blieb. 

Er war zu gewissenhaft und zuverlassig exakt, um nieht das gesamte 
Material aueh zahlenmaBig dem Naehpriifenden vorzulegen, zu eigen­
artiger Arbeiter, um die sehwierigen Deduktionen, seiner Individualitat. 
entsprechend, dem Leser muhelos zu gestalten. 

So ist es nicht die Publikation eines Assistenten, die der Chef gewisser. 
maBen als kliniseher Leiter unter seiner Mitverantwortung erseheinen 
Ij[B~ auch nieht etwa nur ein Akt. der Pietat, wenn sein Lebenswerk, 
das er druekfertig hinterlieB, jetzt herausgegeben wird, es ist die Leistung 
eines selbstandigen jungen Forschers, die ieh nur einleiten mochte mit 
der Bitte, daB sie vor allem die leson und kliniseh dazu Stellung nehmen, 
die in ahnliehe Fragen vertieft sind. Pangs wiirde auch wahrend der 
Drucklegung noeh viel gefeilt, manches wahl anders erfaBt haben, dem 
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abgeschiedenel1 Mitarbeiter gegeniiber fithlten wir uns nicht befugt, 
andernd einzugreifen. Mag man vielleicht auch manches anders deuten, 
sein riesiges Tatsachenmaterial bleibt wertvoll genug, urn es mitzuteilen, 
und wenn praktisch nichts bliebe als ein besseres Erfassen der Digitali­
sienmg am Menschenherzen, mit der Konsequenz bis zur bestmoglichen 
Digitaliswirkung vorzudringen, ware viel gewonnen, da die meisten 
Arzte in Deutschland, man kann es, wie mir scheint, taglich erleben, 
trotz Ludwig Traube fast verges sen haben, wie groBe gliickliche 
Digitalis-Wirkungen wir erzielen konnen, statt aus Angst vor der Kumu­
lation dem Grundsatz "nil nocere" so weit nachzugehen, daB durch 
Unterlassung dem Kranken geschadet wird. 

Wie berechtigte Kritik nach Studium des nicht leichten Werkes, das 
die Zeichen langer Entwicklul1g tragt, auch ausfallen mag, da es Werte 
enthalt - auch ganz andere als die beriihrten - muss es erscheinen. Die 
Familie Pongs hat es in dankenswerter Weise ermoglicht, Privat­
dozent Dr. Westphal als Freund die Herausgabe besorgt. 

Meinen Mitarbeitern und mir ist dieses Werk mehr: Ein zwar ein­
seitiges, aber ganz charakteristisches Symbol, eines ehrlichen, be­
geisterten, ungewohnliclen und reichen Menschen. 

Frankfurt a. M., Herbst 1922. 

G. v. Bergmann. 
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Theoretischer Teil. 

Erstes Kapitel. 

Tiefatnulngsprfifungen im lVlenschenversuch. 

Einleitllng. 
Funktionspriifungen des Herzens sind zum groBen Teil Suffizienz­

pl'iilungen: Sie stellen dynamische .M:ehranspriiche an das Herz und 
suchen sich der Leistungsgrenze zu nahern. Neuere, in ihrem Wert 
umstrittene Verfahren urteilen auf Grund des Blutdruckverhaltens 
in Maximum- und .M:inimumdl'uck, auf Grund von FiiIlungsverschie­
bungen usf. Immer noch abel' behalt die alteste und primitivste Probe 
ihr klinisches Recht. Die einfache Registrierung des Pulsfrequenzab­
laufes - eine Registrierung, die nur mittelbar auf die Qualitat des 
Herzmuskels schlieBen laBt. In der Tat ist trotz aller Bedenken, die 
den psychischen Faktoren Rechnung tragen, die SuftizienzpriHung 
auf dem Umweg iiber Frequenzkontrolle in der Praxis auch heute noch 
ein recht brauchbarer Fiihrer. 

Man kann die reine Frequenzreaktion des Herzens auch in vollig 
anderem Sinne verwerten: Zur Analyse derjenigen Komponenten, 
welche die Herzfrequenz, d. h. in der Regel also die Sinusfl'equen:o, 
behenschen. Es handelt sich urn komplizierte Vorgange. Die auto­
matische Frequenzbildung des Sinuslmotens wird gefordert durch den 
Synlpathikustonus, gehemmt durch den Vagustonus. Analytische 
Priifung wiirde heiBen also eine Untersuchung des Einzelanteils, sei es 
des Sinusknotens, sei es des Forderungs- odeI' Hemmungsapparates. 
Gewisse Ansatze sind gemacht, sie liegen in der Ausiibung des Vagus­
druckversuchs, des Bulbusdrucks, der Atropinprobe. Hier einen SchriU 
weiterzugehen, ist Absicht der vorliegenden Arbeit. Sie verwendet. 
respiratorische Auslosung, die quantitativ gestaltet werden kann. Es 
handelt sich urn zwei voneinandel' unabhangige Frequenzreaktionen. 
Eine erste Reaktion benutzt. Impulse, die vom Vagus aus bei t.ie{er 
Ein- und Ausatmung oder bei tiefer Einatmung, gefolgt von einem 
Dauerinspirium, die Sinusfrequenz bestimmen. Eine zweite Priifung 
setzt Blutdruckschwankungen gieichfalls von der Lunge, richtiger gesagt, 
vom kleinen Kreislauf aus. Beide Reaktionen sind gebunden an das 
Intaktsein des vagischen Apparates. Klarung des Auslosungsmodus, 
Klarung der Abhangigkeit vom vagischen System sind Gegenstand 
eines 1. theoretischen Teils. 

Po n g s, Tiefatmungs priifuogen. 1 
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Abel' mit diesel' Feststellung del' vagisehen Bedingtheit ist nieht 
alIzu viel gewonnen, wie ein II. kliniseher Teil zeigen wird. VieWHtig 
sind die Abhangigkf'iten des vagisehen Apparates, vielialtig die Ein­
flusse, die den Vagustonus als Leistung del' Vaguszentren modifizieren: 
Er sehwankt auf- und nieder je naeh del' Speisung aus del' Peripherie 
- unt.erliegt naehbarlieher Einwirkung anderer Zentren, wie des Atem­
und Vasomotorenzentrums - erfahrt maehtige Hemmung, vielIeieht 
aueh Forderung yom Kortex her. Und jeder Anteil dieses Systems, 
jede Verknupfung mit anderen Gebieten kann maBgebend sein fur die 
GroBe eines respiratorisehen Aussehlags. Nieht mindel' ist mit dem 
Erfolgsorgan selbst zu reehnen, mit den Vagusendigungen im Herzen 
ebensowohl wie mit del' Art, wie del' Sinusknoten seinerseits auf die 
erteilten Impulse ansprieht. So fallt del' klinisehen Untersuehung die 
Aufgabe zu, unter del' Fulle des Mogliehen das Fu.r und Wider abzu­
wagen. - Die Sehilderung des intakten Herzens mit den klinischen 
Varianten zentraler Tonusversehiebung, veranderter Automatie des 
Sinusknotens, wechselnder Sympathikuslage usf., flillt ein I. Kapitel. 
Ein weiterer Abschnitt geht aus von den Bedingungen des geschadigten 
Myokards. Jener erwahnte Gesiehtspunkt, del' die ubliehen Funktions­
prillungen des Herzens leitet, die Frage naeh del' Suffizienz des Herzens, 
t.ritt aueh bei diesel' rein analysierenden Vagusprufung nieht ganzlich 
zuruck. Wir werden sehen, daB notoriseh sehlechte Herzen andere Aus­
sehlage geben. GroBeres klinisehes Interesse beansprueht die 
Digitaliswirkung. Und hier ist es wiederum die analysierende Vagus­
prillung, die uns fOrdert. Eintritt, Hohepunkt und Abklingen einer 
Digita,lisierung auBern sich in diesen Vagusreaktionen feiner und 
zuverlassiger als in anderen klinisehen Prillungen. Del' Praktiker am 
Krankenbette mag das ebenso nutzen, wie del' Theoretiker, den Probleme 
wie individuelle Disposition odeI' Kumulierung interessieren. Naeh 
del' theoretisehen Seite hin liegt del' Wert del' Digitaliskuren auch 
darin, daB sie wie eine besondere Funktionsprti.fung des Herzens wirken. 
als Erganzung anderer Begleitprufungen, wie del' Atropinprobe, des 
Vagusclruekversuehes usf., und AufsehluB geben uber jene Anderungen 
del' Peripherie, die einen respiratorisehen Aussehlag zu wandeln ver­
mogen. In diesem Sinne ist die Digitalisierung schon im zweiten Kapitel 
nutzbar gemaeht, wahrend das eigentliche Digitaliskapitel das Wirkungs­
bild nul' weiter ausbaut und zusammenfaBt. 

Diese Arbeit ist begonnen 1913, sie erfuhr durch den Krieg mehrfach 
groBe Unterbrechungen. Del' I. theoretische Teil ist bereits August 1919 
als Habilitationsschrift erschiencn. Einzelbeobachtungen sind ver­
offentlicht auf dem Naturforscher-KongreB 1913, in del' Medizinischen 
Klinik 1914, im Archiv fUr klinische Medizin 1916, in del' Berliner 
klinischen Woehenschrift 1919, in den therapeutischenMonatsheften 1921. 
~~uBere Umstande bedingen eine starke Einschrankung des Bildmaterials, 
die del' Lektul'e zu meinem Bedauern Abbruch tun. 

Als respiratorische Arrhythmie bezeichnet man jene Schwankungen 
del' Sinusfrequenz, die sich darzustellen pflegen als inspiratorische 
Beschleunigung und anschlieJ3ende Verlangsamung, sei es auf del' 
Hohe del' Einatmung odeI' erst mit dem Ausatmen. 



Einleitung. 3 

Bei graphischer Registrierung wird man eine Wellenfigur erhalten, 
die meist dem langsamen Anstieg einen jahen Absturz auf den tiefsten 
Punkt folgen laBt. Fiigt man hirizu, daB Stillstand der Atmung nach 
oberflachlicher Ein- und Ausatmung jeweils verlangsamen kann 1); daB 
es eine zeitliche Verschiebung im Auftreten der Reaktion gibt, ja paradoxe 
Reaktionen: Verlangsamung, wo man Beschleunigung erwartet und 
umgekehrt 2) - so ist das Wichtigste zur Kennzeichnung bereits gesagt. 
Nur wird zu erganzen sein: gleich tiefe regulare Atmung kalll graduell 
verschieden starke Pulsfrequenzausschlage der einzelnen Aternzilge aus­
lOsen, wechselvolle Wellenbilder hinterlassend 3). 

Weniger die Kompliziertheit dieser Pulserscheinungen als vielmehr 
die Fiille der Erklarungsmoglichkeiten ist es denn auch, die seit den klassi­
schen Arbeiten E. Herings immer wieder zu Untersuchungen angelockt 
haben (ein Referat iiber die Literatur gibt Putzig)4) - das Hinein­
spielen all del' Einfliisse chemischer und reflektorischer Art auf die 
Zentren des Kopfmarks, ihre Spannung und Entspannung. Der Nieder­
schlag dieser Untersuchungen ist die allgemeine Annahme einer re­
flektorischen Dbermittlung odeI' auch ein Festhalten an der alten 
Theorie Herings: inspiratorische Beschleunigung ist Nachlassen des 
Vagustonus yom Lungenvagus aus, anschlieBende Verlangsamung 
ein Riickkehren zum alten Tonus. 

Die klinische Priifung zog ihre Konsequenzen. Lorn me 15 ) registrierte 
den puIs. resp. bei unbeeinfluBter Atmung als Symptom von Vago­
labilitat; H. E. Hering 6) lieS tief einatmen, urn aus del' anftretenden 
Beschleunigung das V orhandensein eines Vagustonus zu erschlieSen; 
Eppinger und HeB 7) verwandten tiefe In- und Exspiration zur Priifung 
auf Vagotonie. H. E. Hering also und Eppinger und HeB iiber­
trugen die Erklarung des puIs. resp. auf den Tiefatll1ungsakt. 

Auf viel breiterer Basis bauen sich Atll1ungspriifungen auf, die 
Albrecht in einem geistreichen Buch "Die Atmungsreaktion des 
Herzens" (Jena 1910) in die Klinik einzufii.hren sucht. Er riickt Kreis­
laufsvel'anderungen in den lVIittelpunkt del' Betrachtung tind erhofft 
die friihzeitige Diagnose von Herzmuskelschwache. lch berichte hier 
nur iiber das, was sich auf Frequenzanderungen bezieht. Albrecht 
laSt in einem Hanptversuch maximal inspirieren llnd den Atem moglichst 
lange anhalten: llnd schlieSt aus dem Erfolg des Inspirationsaktes 
(1. Phase) auf El'regbarkeitsgrade des Myokards, aus jedell1 Abweichen 
von del' Ausgangsfl'equenz wahrend des Anhaltens (2. Phase) und nach-

1) W encke bach, Die unregclmiWige Herztatigkeit etc. Berlin lmd 
Leipzig 1914. 

2) Mackenzic, .. Diseases of the heart. London 1910. II. Ed. 
3) v. Funke, Uber minimale Schwankungen der Pulsperioden. KongreB 

fiir innere Mcdizin. Wiesbaden 1914. 
4) Putzig, Die Anderung der Pulsfrequenz durch die Atmung. Zeitschr. f. 

expo Path. u. Therap. XI. Nr. 1. 
5) Lo m mel, Klinische Beobachtungen tiber Herzarrhythmie. Arch. f. klin. 

Med. Bd. 72. 
6) Hering, Die UnregelmaBigkeiten des Herzens. XXIII. KongreB f. innere 

Med. 1906. 
7) Eppinger und HeB, Die Vagotonie. Sammlung klinischer Abhandl. 

liber Path. u. Ther. 9. u. 10. Heft, Hirschwald. 

1* 
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her (Nachwirkung). auf Herzmuskelschwache. Die fiir oberflachliche 
Atmung auch von ihm zugestandene nerv6se Ursache des puls. resp. 
wird abgelehnt. Hier die Grande: das Atemzentrum k6nl1te yom Gas­
gehalt des Blutes beeinfluBt die inspiratorische Beschleunigung machen: 
diese M6glichkeit laBt sich durch geringe Versuchsanderung ausschlieBen, 
etwa wenn man dem Inspirationsakt eine langere Exspirationsphase 
vorausschickt. OdeI' abel' die yom Atemzentrum geleitete Bewegung 
iibt den Reiz aus: dann ist es unverstand1ich, meint Albrecht, warum 
die Phase 2 nicht in gleichem Sinne wirkt wie Phase 1, da doch die gleichen 
Muskel- und Nervenbahnen beteiligt sind. Das einzig Wirksame bei 
seiner Priifung ist ihm vielmehr die machtige Blutansaugung in Lungen­
gefaBe uncI diinnwandige Herzabschnitte hinein, die bei maximaler In­
spiration unter dem EinfluB des erhohten negativen Druckes erfolgenmuB: 
eine Fiillungsverschiebung, die den Herzmuskel in erster Linie treffen 
und yom Myokard aus charakteristische Reaktionen herbeifiihren soIl. 

Mehrere Nachpriifungen AlbrechtH sind erschienen. Wesener 
(Goldscheidersche Klinik) 1) fand 1912 unter Beibehaltung del' 
Albrechtschen Untersuchungsmethode - Palpation und Auskultation 
- in dem geschilderten Versuch die mannigfachsten Freq uenzverande­
rungen gleich haufig beim Gesunden wie beim Kranken, so daB er 
eine Beziehung zur Pathologie des Herzmuskels bestreitet. Pu tzig 
(Kra us sche Klinik) 2) bringt wertvolles Tatsachenmaterial bei zur Be­
urteilung del' Albrechtschen Versuche, abel' auch des puIs. resp. bei 
oberflachlicher Atmung. Er h3schreibt als normale Frequenzreaktion bei 
obiger Priifung Pulsanstieg wahrend des Inspirationsaktes und dariiber 
hinaus gefolgt im Dauer-Inspirium von Verlangsamung, die in Beschleu­
nigung iibergeht; und unterscheidet zwischen Gesunden, bei denen die 
Beschleunigung iiberwiegt und anderen, bei denen die Verlangsamung 
vorherrscht. Die Dauer del' Beschleunigungszeit als Folge des In­
spirationsaktes war meist ebenso lang wie del' Inspirationsakt selbst. Die 
Verlangsamung weicht oft recht schnell del' Ausgangsfrequenz. Bei 
einem Basedow-Patienten gab del' Inspirationsakt keine Reaktion, daml" 
trat allmahlich eine kraftige, in die Nachwirkungszeit reichende Verlang­
samung ein. Weniger von Interesse sind hier die Untersuchungen tiber 
pulsus respiratorius bei oberflachlicher Atmung. - Pu tzig gibt seine 
Resultate in del' Form wieder, daBer die Differenz zwischen gr6Bter 
Beschleunigung und starkster Verlangsamung als Spannungsgr6Be 
bezeichnet und Beschleunigung Wi3 VerlangE'amung in Pulszahl pro 
Minute ausdriickt. Graphisch bedient er sich einer schematischen Dar­
stellung, die in einem Koordinatensystem Beschleunigung und Ver­
langsamung mit Beziehung auf die Zeit ablesen laBt, ohne auf feinere 
Details einzugehen. Auf einzelne Befunde Pu tzigs wird wiederholt 
im Laufe del' Arbeit hinzuweisen sein. 

Was die Deutung anlangt, so greift Pu tzig ZUl'tick auf Tierexperi­
mente del' Literatur, deren Anordnung sich freilich mit dem Albrecht­
schen Versuch keineswegs deckt und kommt zu dem SchluB, daB "Nerven-

1) Wesener, Funktionelle Herzprufung nach Al breeh t. lnang. Dissertation, 
Berlin 1912. 

2) Pntzig, s. oben. 
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einfliisse dominieren und wenigstens die Moglichkeit gegeben sei, mit Hilfe 
der Atmungsreaktion zu untersuchen, wie sich die nervose Regulation des 
Herzens verhalte, und aus groBerer Schnelligkeitder Reaktion Schliisse auf 
Tonus und Erregbarkeit der Herznerven zu ziehen". - In einer spateren 
experimentellen Arbeit, die Putzig mit Blumenfeld zusammen 1914 
erscheinen lieB (Klinik Kraus) 1), ist es den Autoren nicht gelungen, 
jene Normalreaktion im Tierversuch vorzufiihren. Sie erreichten ledig­
lich die HeIl'ingsche inspiratorische Beschleunigung, die in einer in­
spiratorischen Dauerstellung sich konstant erhielt; ihre Deutung dieser 
Reaktion entfernt sich aber wieder von der Heringschen Hypothese, 
indem sie die durch die Atmung bewirkte Fiillungsanderung des Herzens 
und die damit zusammenhangende Anderung des Blutdrucks als wesent­
liches Moment hinsteUt. 

Die lmrze Schilderung der Albrechtschen Thesen in ihrem Gegen­
satz zur iiblichen Auffassung des puIs. resp. bei oberflachlicher Atmung­
die so verschiedene Bewertung del' Frequenzbewegungen hier bei ober­
flachlicher, dort bei tiefer Einatmung - gibt einen Teil der Fragen 
wieder, die ich nachfo1gend zu beantworten suche. Werden noch immer 
Zweifellaut iiber die Natur desjenigen Reflexes, del' bei oberfhchlicher 
Atmung respiratorische Arrhythmie macht, weil hier schon heterogene 
Ursachen miteinander konkurrieren, so gilt das in vermehrtem MaBe 
von jeder Tiefatmungsprftfung, mag sie nun in einfacher tiefer Respira­
tion bestehen oder in irgendwelchen Modifikationen. Auch die am 
besten gestiitzte Hypothese Ewald Herings der inspiratorischen 
Beschleunigung vom Lungenvagus aus wiirde sich gesellende odeI' 
widerstrebende Wirkungen anderen Ursprungs verlangen, wollte man 
sie zur Erklarung heranziehen. Zu alledem kommt ein gewisses Ver­
sagen des Atropins gegeniiber den Tiefatmungsausschlagen,.wo \vir doch 
gewohnt sind, den puIs. resp. bei oberflach1icher Atmung schon nach 
geringen Dosen scbwinden zu sehen: und immer weiter wird das Feld 
del' Moglichkeiten. Del' SympathikuseinfluB, wie ihn H. E. Hering 2) 
angibt, riickt auf den Plan, ja rein automatische Frequenzbewegungen 
finden sich im Repertoir physiologischer Versuchsergebnisse. Von hier 
ist del' Schritt nicht mehr weit zu jener Differenzierung verschiedener 
Phasenwirkungen, wie sie Al bre c h t fiir seinen Hauptversuch verlangt. 
Neu also erhebt sieh die Frage: was bedeutet fiir Tiefatmung del' in­
spiratorische, was del' exspiratorische Frequenzausschlag; und 'wie sind 
jene Abweichungen von del' Ausgangsfrequenz zu werten, die bei in­
spiratorisch angehaltenem Atem in Erscheinung treten. Alles das ist 
in erweitertem Sinn respiratorische Arrhythmie. Theoretische 
Grund1agen und klinische Beziehungen dieser Art von puIs. 
resp. zu klaren, ist ein erstes Zie1 diesel' Arbeit. - Es ist in den 
folgenden Untersuchungen das entscheidende Gewicht gelegt gerade 

1) Blumenfeld und Putzig, Experimentelle elektrokardiographische 
Studien iiber die Wirkung del' Respiration auf die Herztatigkeit. Pfl tigers Archiv 
1914, Bd. 155. 

2) H. E. Hering, Uber die Beziehung del' extrakardialen Herznerven 
zur Steigerung del' Herzschlagzahl bei lVIuskeltatigkeit. Pfltigers Archiv, 
Bel. 60. 
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1. Folge: 

Graphische Veranschaulichung der Frequenzbewegungen. 

In der Abb. I und II ist jeder Einzeipuis auf :M:inutenfrequenz umgerechnet. 
Zeitlich entspricht die Entfernung der Vertikalen 2/10 Minute. 

Die Abb. III und IV, auf die EinheitsgroBe der spateren Folgen verkleinert, geben 
die Frequenzwerte in 1/10 Minutenfrequenz. Die Vertikalen Iiegen hier 4/10 Min. 

auseinander. 
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I. PuIs. resp. bei oberflachlicher Atmung. 

Eingeschaltet ein Dauerinspiriumsversuch (D .. I.. 
Versuch), des sen Beginn undEnde durch schwarze 

Balken bezeichnet sind. 
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II. PuIs. resp. b. o. A. 
Eingeschaltet tiefer Atemzug 
und entsprechend maximale 
Atemschwankung der PuIs· 
frequenz (M, A,). Dcr schwarze 
Balken entspricht dem Inspi. 

rationsakt . 
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III. D.-I.·Versuch der Abb. I ver· 
kleinert und graphisch vereinfacht. 

IV. lVI. A. der Abb. II verkleinert 
und graphisch vereinfacht. 
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auf die Tiefatmungspriifung eines Dauerinspiriumsversuches ahnlich 
der Albrechtschen Anordnung, weil sie konstantere, ergiebigere Be­
dingungen schafft und sich im Tierexperiment leiehter naehahmen 
laBt, uberdies in ihren Ergebnissen auch uber die einfaehe tiefe Ein­
und Ausatmung aufhlart. 

Eine zweite Aufgabe stellt der Valsalvasche Versueh. 
Die Erweiterung des Begriffs "respiratorisehe Arrhythmie" darf nieht 
Halt maehen bei dem Gesehilderten: ailes, was irgendwie am kleinen 
Kreislauf angreift, gehart hierher, und da ist der Valsalva die vornehmste 
Prufung - eine Prfifung, die die gewaltigsten Ausschlage liefern kann, 
die wir an kurzzeitigen Kreislaufveranderungen uberhaupt erleben; 
der Mullersche Versuch tritt an Bedeutung zuruck. Die wenigen Worte, 
die Albrecht, befangen in seiner muskularen Theorie, der ValBalva­
prfifung wldmet, werden nicht entfernt den Schwierigkeiten gereeht, 
clie sich der Beurteilung dieser Frequenzaussehlage bieten. Aber aueh 
das, was sonst an Arbeiten uber den Valsalva in der Literatur vorliegt 
[SommerbrodP): Heringsehe inspiratorisehe Besehleunigung die 
Ursaehe des Frequenzanstiegs; KnolP): der Frequenzanstieg im Val­
salva = zentripetale Erregung von Herzvagusfasern infolge Herz­
kompression; der Frequenzabfall nachher = postanamisehe und dyspno­
isehe Erregung del' Medulla oblongata] bringt keine endgUltige Lasung. 
Wenn ieh in einem Anhang aueh die respiratorisehe Arrhythmie, wie 
sie im Valsal va zutage tritt, theoretiseh und praktiseh auszuwerten 
silehe, so bin ieh mil' wohl be,vuBt, mehr durch ein reiches Tatsachen­
material zur Deutung beizusteuern, als aHe theoretisehen Fragen voll 
zu ersehapfen. Was ieh an Theoretisehem beizutragen vermag, erwachst 
ganz vorwiegend aus den Ergebnissen des Dauerinspiriumsversuehs, 
dessen Anordnung auf die Valsalva-Betraehtung vorbereitet. Daher aueh 
das Zuruckdrangen des Valsalva-Beitrags auf einen letzten Absehnitt. 

Die Wahl der Prufungsarten ergibt sieh zum Teil aus dem bereit8 
Gesagten. Die Prfifung mit einmaligem tiefenAtemzug, del' einge­
schlossen ist in die Folge normaler oberflaehlicher Atmungen, sehlagt 
die vermittelnde Brueke zu den alteren Arbeiten uber pills. resp. Ieh 
betone ausdrueklieh, daB respiratorisehe Arrhythmie bei oberflaehlieher 
Atmung ("puls. resp. b. o. A.") oder allgemeiner gesproehen bei un­
beeinfluBter Atmung nieht Gegenstand del' Arbeit ist, sondern lediglieh 
Tiefatmungen. - Diese erste PrtiJung nenne ieh die Prfifung auf die 
maximale Atemsehwankung des PulseFl ("M. A."). 

In das spezielle Gebiet Albreehtscher Untersuchungen fiihrt 
hinein eine Naehahmung des AlbreehtFlchen Hauptversuehs: tiefe 
Einatmung mit folgendem Dauerinspirium = D.1. v. ("Dauerinspiriums­
versueh") - nieht freilieh einem Dauerinspirinm solange del' Patient 
es eben auszuhalten vermag, sondern in Besehrankung auf haehstens 
18 Sekunden (s. spater). 

1) Sommerbrodt, Die reflektorischen Beziehungen zwischen Lungen. 
Herz und GefaBen. Zeitschr. f. klin. Med. 1881. 

2) Knoll, Uber die Folgen der Herzkompression. Lotos, Jahrb. f. Natur· 
wissensch. 1888. 
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Zur Technik del' Priifungen ein kurzes Wort. Die Wahl gleicher Be­
dingungen ist selbstverstandlich. Del' vollig ausgeruhte Patient wird im 
Liegen untersucht. - Es gilt wirkliche Maximalausschlage zu gewinnen. 
Dem muB auch die Geschwindigkeit del' Ein- und Ausatmung angepaBt 
sein. Man macht das Tempo del' Ein- und Ausatmung eines tiefen Atemzuges 
zweckmaBig den Patienten VOl': einen Inspirationsakt von 3-4 Sekunden 
Dauer, ein etwas kiirzeres Exspirium. Wiederholte Priifungen del' maximalen 
Atemschwankung geben Gelegenheit zu zeitlichen Variationen. - Beim 
D.-I.-Versuch folgt auf die 3 Sekunden wahrende Einatmung das Ein­
behalten des Atems. Wichtig ist eine Orientierung iiber das Offenbleiben 
del' Glottis: denn jeder hat unwillkiirlich die Neigung, sich den Zustand 
des Dauerinspiriums zu erleichtern, indem er das Entweichen del' Luft 
durch GlottisschluB verhindert; dann abel' kommt ein leichter Valsalva 
zustande. Das zu vermeiden kann man in die Aufforderung zum Dauer­
inspirium eine Weisung einfiigen, die den GlottisschluB unmoglich maeht: 
Pat. solI naeh beendetem Inspirationsakt dauernd noeh ein wenig Luft durch 
die ~ase naehsaugen. Man mag aueh mit dem Finger den Stand des Pomum 
adami kontrollieren, mit dem GlottissehluB hebt sieh ja der ganze Kehl­
kopf. Ubrigens verrat sieh del' Valsalva durch den leieht aehzenden Ton, 
mit dem die Exspiration beg:innt. 

Eine dritte Prufung ist der echte, mit kraftiger Muskelanspannung 
ausgefiihrte Valsalva, 6 resp. 12 Sekunden lang nach maximaler In­
spiration. Albrecht hat nur ganz selten davon Gebrauch gemacht 
im Ged,mken an eine mogliche Herzschadigung. Abel' die Bedenken 
sind nicht zu groB; lmum ein Tag vergeht, an dem nicht jeder Mensch 
mehrere Male den Valsalva ausfi'thrt. sei es beim Heben irgend einer 
Last, sei es bei der Defakation; schwerkranke Herzen oder Leute mit 
apoplektischem Habitus wird man naturlich ausschlieBen. Dem weiteren 
Einwand Al brech ts, der Grad des Press ens entziehe sich del' Kont-rolle, 
laBt sich begegnen durch Anpressenlassen der Luft gegen ein Queck­
silbermanometer; oder gegen eine Wassersaule - die riesige AusschHige 
liefert - falls der Patient bis zu bestimmtem Druck pressen soIl 
(,.dosierter Valsalva"). Das Pressenlassen gegen ein Manometer ver­
bi'trgt eine vollige GleichmaBigkeit der Ausfuhrung, wahrend bei 
GlottisschluB-Valsalva leicht U nterschiede resultieren: Patient prem 
bald mehr mit der Thoraxmuskulatur, bald mehr mit Zwerchfell und 
Bauchmuskeln. 

Nun liegt im Valsalva aUerdings ein Moment, das uber eine rein 
respiratorische Prufung hinausfUhrt. Die Muskelanstrengung wird 
so groB, daB auch der groBe Kreislauf mitbelastet wird. Schon des­
wegen wird eine Parallelprufung notwendig, die uber den groBen Kreis­
lauf orientiert. Abel' auch aus einem anderen Grunde: Man wird ungern 
die Fuhlung mit den t'tbrigen FunktionsprUfungen des Herzens verlieren. 
die nun einmal am groBen Kreislauf angreifen, PrUfungen wie das Er­
steigenlassen von Treppen, Beobachten nach Kniebeugen und anderen 
muskularen Anstrengungen. Fur die Auswahl einer derartigen musku­
laren Probe war bestimmend der Wunsch, das Herz nicht nul' naeh del' 
Anstl'engung beobaehten zu konnen, sonclern aueh wahrend del' PrUfung 
selbst; uncl nebenbei das Bestreben, im Rahmen del' bisherigen minutiosen 
PrtHungen zu bleiben. leh Iftsse die Patienten 12 Sekunden lang mit 
auBerster Willensanspannung einen Dynamometer mit der linken Hanel 
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pressen, so kurze Zeit, daB Ermiidung und Ermiidbarkeit nicht mit 
hineinspielen und nur der psychische Aufwand maBgebend bleibt 
("Kraftprobe"). Die Atmung darf wahrend des Pressens eine Ver­
anderung nicht erfahren. 

Das Pressen des Dynamometers bei offener Glottis stellt minimale 
Anspriiche ans Herz. LaBt man dagegen, wie jeder es unwillkiirlich 
tun wird, mit der Kraftprobe zugleich den Valsalva machen, d. h. tief 
einatmen und nun gleichzeitig mit dem Pressen des Dynamometers die 
Luft im Thorax maximal komprimieren, so wi I'd aus der geringsten 
Priifung die allerschwerste Belastungsprobe des Herzens, die man iiber­
haupt ausfiihren lassen kann. 

Eine vollstandige Serie von Untersuchungen besteht demnach aus 
1. Dauerinspiriumsversuch 
2. Valsalva 
3. Kraftprobe 
4. Kraftprobe plus Valsalva 
5. Kontrollierendem Dauerinspiriumsversuch. 

Die Priifung auf maximale Atemschwankung laBt sich nach zwei .Minuten 
Ruhepause jedem Versuch angliedern, so daB diese Iabilste Priifung in 
H'mf Resultaten vorliegt. 

1m Verlauf der Arbeit wird sich die Notwendigkeit weiterer Prii­
fungen (del' Atropinprobe, des Vagusdruckversuchs) ergeben. 

Welche Ergebnisse eine derartige Folge von Untersuchungen liefert, 
dariiber gibt -- losgelost aus allem klinischen Zusammenhang, gruppiert 
allein nach Erscheinungstypen -- del' folgende Abschnitt eine Dbersicht. 

A. Darstellmlgsart. Uberblick fiber das 
Tatsacllenmaterial. 

Ais Registrierungsmethode fiir die geschilderten Frequenzunter­
suchungen kommt allein die Pulsschreibung in Frage. Eine erste Marrey­
sche Trommel nimmt die Arterienpulse auf, eine zweite dient der Vencn­
puls- und Atemschreibung, indes die den Rezeptor haltende Hand 
zugleich den Kehlkopf kontrolliert. leh habe als Instrumentarium 
den Mac ke nzieschen Tintenpolygraphen benutzt, der ilberaus angenehm 
ist fiir Untersuchungen am Krankenbett: das lastige RuBen fallt fort 
und die viele Meter langen Papierrollen erlauben eine ununterbrochene 
Schreibung selbst 20 Minuten lang. 

AbeI' wie Dberblick behalten iiber die Fiille meterlanger Kurven, 
wie sie lesen und anschaulich machen? Schon Lo m me I stieB auf diese 
Schwierigkeit bei seiner Arbeit iiber den puIs. resp. Er half sich, indem 
er die kiirzeste und langste Puisstrecke des Sphygmogramms zwischen 
die Zirkelspitzen nahm und um 90° drehte. Durch Aneinanderreihen del' 
Senkrechten in gleichen Abstanden gewann er eine Kurvenlinie, auf del' 
der schnellste Schlag zum Well ental , der langsamste zum Wellenberg 
wurde; die Kurve lieB sich eng zusammendl'angen. Allein diese Dar­
stellungsart ist ohne Zeitwert und reiht sich daher nicht ein in unsere 
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Vorstellungen von den Pulsfrequenzen. Wir sind gewohnt, in Minuten­
frequenzen zu denken: diesem Bediirfnis muB die Wiedergabe Rechnung 
tragen. lch folge daher dem Beispiel Putzigs und gebe die Pulsschwan­
kung in Minuten-Frequenzen wieder, sei es zahlenmaBig, sei es graphisch, 
bei Eintragung in ein Koordinatensystem, bei dem die Werte der Ordinate 

2. Folge: 

Primarreaktion, 1. 
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Haufigste Formen. 

die Frequenzzahl in Minutenwerten wiedergeben, die der Abszisse die 
Zeit. Diese Kurven lassen also auf den ersten Blick die jeweilige Pulshohe 
in Minutenfrequenz ablesen. Aber sie verfolgen, indem sie in der Abszisse 
auch die Zeit bringen, noch ein zweites Ziel: sie spiegeln zugleich in 
absoluter Treue die Form der Pulsbewegung wieder - das langsame 
Auftreten einer Pulsbeschleunigung etwa, das PlOtzliche eines Frequenz­
abfalles. Und auf diese Pulsformen kommt es nicht unwesentlich an. 



Darstellungsart. Uberblick iiber das Tatsachenmaterial. II 

Eine s01<:he exakte Wiedergabe der Pnlsbilder der Frequenzbewegung 
hat zur Voraussetzung die Umrechnung der Einzelpulslli.ngen auf 
JiIinutenfrequenz; die zeitliche Eintragung muB dann in dem Sinne er­
folgen, daB die Abstande proportional sind den Pulslangen selbst. Die 
Pulslangen, die der Abb. 1 der 1. Folge zugrunde liegen, mogen als Bei­
spiel dienen: 

~ M - , , , , , , , 

, : I I , , , , , , , I 
, , I I , 
I , I 
, I 
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I ~: 

3. Folge: 

Primarreaktion. 2. 
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oben: Verlangsamungstypus. 
unten: Beschleunigungstypus, links bei puIs. resp. b. o. A. 
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sie entsprechen 1/5 Sekundenwerten (1/5 Sekundenschreibung ist ja bei 
den Sphygmogrammen flblich). Es folgen einander die Puls1angen: 
5,1, 4,65, 4,5, 4,6, 4,4, 4,15, 4,05, 4,15, 4,5 etc. Die zeitliche Auf­

4. Folge. 

Primarreaktion, 3. 
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Zuriickschnellen der Frequenz im 
Dauerinspirium. 
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Trage Reaktionen. 

reihung der auszurechnenden Mi­
nutenfrequenzen muD sich an diese 
Proportionen 5,1:4,65: 4,5:4,6 etc. 
halten. - Das Umrechnen auf die 
Minutenfrequenz selbst vollzieht 
sich dergestalt, daB der Wert 300 
(gleich 300! 5 Sekunden , gl eich 
1 Minute) dUTCh die obigen Puls­
langen dividiert wird. Das Ergeb­
nis sind die Minutenfrequenzzahlen : 
58,8, 64,5, 66,7, 65,2, 68,2, 72,3, 
74, 74,3 etc. - Am SchluD des 
Buches sind samtliche Umrech­
nungen, die praktisch in Frage 
kommen, auf einer Tabelle ver­
einigt. 

In einer derartigen graphi­
schen Darstellung ist die Aus­
dehnung der Abszisse beliebig vari­
ierbar - es muD nur an den Pro­
portionen festgehalten werden. 
Wir konnen also die Strecke, die 
eine Minute bedeutet, wie einen 
Harmonikazug auseinanderziehen 
odeI' eng zusammendrangen, je 
nach den besonderen Erforder­
nissen. So wird es zur V eranscha u­
lichung mancher Irregularitaten 
des Ausgangspulses (Digitalis-Wel­
lung, Arrhythmia perpetua usw.) 
,viinschenswert sein, eine langge­
dehnte Kurve zu nehmen; hier 
flir die Wiedergabe del' geschil­
derten TiefatmungspriUungen, die 
wir eingeschaltet sehen wollen in 
moglichst eine Minute Ausgangs­
frequenz vorher und zwei Minuten 
nachher - hier ist das Zusammen­
drangen rats am : und so sind 
die Abb. I und II del' 1. Folge zu 
verstehen als starke Zusammen­
drangung del' einzelnen Einzel­
pulsumrechnungen. 

Von diesen Bildern veranschaulicht das erste den Frequenzablauf 
des Dauerinspiriumsversuchs eingeschaltet in einen puls. resp. bei 
oberflachlicher Atmung. Del' erste schwarze Balken deutet den Inspi-
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rationsakt an (3 Sekunden lang), der zweite die Exspiration. Del' Zwischen­
raum entspricht dem Dauerinspirium. Mit del' maximalen Inspiration 
setzt starke Beschleunigung ein; im Dauerinspirium langsamcr. regu­
larisierter Puls. Das Exspirium macht wiederum Beschleunigung und 
laBt ubergleiten zum Ausgangspuls. - Abbildung II veranschaulicht 
in gleicher Weise den Effekt del' maximalen Atemschwankung. Hier 
ist nul' der Inspirationsakt durch einen schwarzen Balken markiert. 

Aber dieses exakte Verfahren ist so zeitraubend und umstandlich, 
daB jede Untersuchung daran ersticken muBte. LaBt sich keine Verein­
fachung durchfuhren? Das ist in del' Tat moglich. Die Abbildungen III 
und IV demonstrieren, wie sich die gleichen Dinge in einfacher Weise 
wiedergeben lassen. Sie gehen aus von del' Zeiteinheit, und zwar im 
wesentlichen von 6 Sekunden gleich 1/10 Minute, so daB wir ohne jede 
Umrechnung, nur in stillschweigender Verschiebung des Kommas, in 
yIinutenwerten ablesen konnen. Fur die nachfolgenden Bilder ist an 
diesem Prinzip festgehalten. Die Pulsfrequenz VOl' dem Versuch (eine 
YIinute) und nach dem Versuch (zwei Minuten) lauft ab als Aneinan­
derreihung von 1/10 1VIinutenwerten. Fiir den Versuch selbst gilt zum 
wenigsten das Prinzip, auch hier wieder die Zeiteinheit zum Ausgangs­
punkt zu nehmen; nur daB die oft fli.ichtige Beschleunigung des In­
spirationsaktes als Zweisekundenwert aufgefangen wird und umgerechnet 
auf lVIinutenfrequenz, und daB fur Dauerinspirium und Nachwirkung 
meist Dreisekundenwerte, mit 2 multipliziert, aneinandergereiht werden. 
Vervollstandigt man, wie es in den Bildern III und IV geschehen ist, 
derartige Kurven durch die jeweiligen Einzelschlagextreme - hier des 
puIs. resp., dessen Einzelschlage zu einer Linie verbunden werden, dort 
des Dauerinspiriumsversuchs oder del' maximalen Atemschwankung (die 
schwarzen Punkte oben und unten) - so enthalt diese Wiedergabe in 
der Tat alles, was wir fill' unsere Formdarstellung brauchen. Erst im 
2. Teil bei del' zahlenmaBigen Schilclerung ist auf das Einzelpulsver­
fahren zuriickgegriffen. 

Die Atemfrequenz ist nur bei Einzclpulsregistrierung mit ange­
geb<m, bei del' vereinfachten Wieclergabe ist darauf verzichtet. - Wesent­
lich ist die Venenschreibung des zweiten Rezeptors. Sie hilft, andere 
Arrhythmie-Formen aufzudecken, die bei den Atmungspriifungen auf­
treten konnen, wie Extrasystolie, partieller oder totaler Herzblock. 
Sie sind im klinischen Teil besprochen. 

Nach diesen Vorbemerkungen gehe ich libel' zu den Abbildungen 
del' 2. und 3. Folge, die das Ergebnis del' verschiedenen Priifungen 
in Kurvenform darstellen, vorerst in Dbersichtstafeln, die samtliche 
:1Ioglichkeiten aus vielen Hunderten von Kurven registrieren. Das Aus­
rechnen del' Kurven ist eine einfache Sache, die sich leicht 'den Labo­
ratol'iumsangestellten beibl'ingen Hi,Bt, so daB eine Frequenzuntersuchung 
diesel' Art in Wil'klichkeit nicht mehl' Zeit in Anspruch nimmt als eine 
del' ublichen Funktionspriifungen. - Die folgenden Erlauterungen 
betreffen im wesentlichen die Frequenzreaktionen beim Dauer­
ins 13iri n ms vel'S uc h. 

Ich unterscheide zwei Reaktionen: Erstens die sogenannte Primar­
reaktion - eine Reaktion, charakterisiert clurch Beschleuni-
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gung als Effekt des Inspirationsaktes, Verlangsamung atf; 
Effekt des Dauerinspiriums, Beschleunigung und Rtickkehr 
zur Norm als Effekt del' Exspiration. Unterarten: ein Bescbleuni­
gungstyp, ein Verlangsamungstyp. 

Zweitens die Sekundarreaktion, bei del' lediglich wa-hrend des 
Dauerinspiriums statt der mehr odeI' weniger andauernden 
Verlangsamung ein Anstieg tiber den Ausgangswert hinaus, 
reaktiv eine Verlangsamung eintritt. Del' Ausdruck Sekundar­
reaktion ist darum gewahlt, weil es sicb um eine zweite spateI' ein­
setzende Einwirkung handelt, die, wie wir nachher sehen werden, sich 
del' zugrunde liegenden ersten Reaktion aufpfropft. -- Dber diese grobe 
Charakterisierung hinausgehend sei in den Tafeln veranschaulicht, 
welche Abwandlungen die Primarreaktion wie die Sekundarreaktion e1'­
fahren kann. 

Die Abbildungen del' 2. -4. Folge veranschaulichen, wie sich 
del' Pulsablauf im groBten Teil del' Faile wahrend des Dauerinspiriums­
versuchs vel' halt : Primarreaktion. Aus FoIge 2 lernen wir als N 01'­

maltypus kennen das Ansteigen del' Freq uenz wahrend des Inspirations­
aktes und meist noch eine Sekunde dartiber hinaus: diese Sekunde 
ist noch als inspiratorische Beschleunigung registriert; die Verlang­
samung wahrend des Dauerinspiriums, den reaktiven Anstieg mit der 
Ausatmung und eine Rtickkehr zur Ausgangsfrequenz, bald in WelIen­
form, bald in tragem Absinken. Die AlU;gangsfrequenzen betragen 130, 
100, 80, 60, in etwas differierender AusschlagsgroBe. Je hoher die Puls­
frequenz, um so groBer die Neigung zur Verlangsamung, je niedriger 
del' Ausgangswert, um so groBer die Neigung zur Beschleunigung. 

Folge 3 und 4 erlautern die Variationen. Was flchon in Folge 2 
hervortrat, daB, je hoher die Pulsfrequenz ist, um so grof3er die 
N eigung zur Verlangsamung, steigert sich bei den Beispielen von 
llO (3. Folge) und 145 (4. FoIge) so weit, daB bereits inspiratorisch 
die Frequenz abfallt. Das Beispiel mit langsamer Pulsfrequenz von 
60 Pulsen (3. Folge) zeigt hier einmal so gut wie keine inspiratorische 
Beschleunigung. Man kann das Fehlen del' inspiratorischen Beschleu­
nigung dadurch ktinstlich hervorrufen, daB man ganz langsam inflpi­
rieren hBt. In dem geschilderten Beispiel abel' ist trotz schneller 
Inspiration keine inspiratorische Beschleunigung zu erreichen gewesen. 
Derartige Dinge, das Zurticktreten del' Beschleunigung, eine erhebliche 
Verlangsamung andererseits berechtigen zu del' Hervorhebung eines 
besonderen Typus, des Verlallgsamungstypus, del' dem Beschleunigungs­
typ gegentibergestellt sei. In diesem Beschleunigungstyp (3. Folge 
unten) gibt es nur eine inspiratorische und exspiratorische Beschleu­
nigung, keine Verlangsamung dagegen im Dauerinspirium. Die Aus­
gangsfrequenz del' beiden Beispiele ist bier 100, dort ein puIs. resp. 
b. o. A. mit durchschnittlich 65 Pulsen und Schwankungen zwischen 
50 und 100; das Dauerinspirium regularisiert. 

Dbergehend zn den Bildern del' 4. Folge sehen wir da noch weitere 
Differenzen, die jetzt die Art del' VerlangsRmung in zweiter Phase 
anJangen. Statt des flachen tiefen Sattels del' Bilder bisher ein gleich­
sam federndes Zurtickschnellen zur Ausgangsfrequenz nach anfanglicher 
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starker Verlangsamung und erst wie-
der eine Anderung mit dem Exspira­
tionsakt (Beispiel mit 80 Pulsen). 
Und wenn im allgemeinen filr die 
Primarreaktion charakteristisch ist 
das PlOtzliche des Pulsanstiegs und 
Pulsabfalls, flO laSt sich auch da 
wieder eine Abweichung anfuhren: 
Beispiel mit 70 und 145 Puis en mit 
tragem Anstieg und Abfall. 
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Die 5. Folge stellt diesel' ersten 
Erscheinungsart die erwahnte zweite 
Gattung gegenilber, bei der erst wah­
rend des Dauerinspiriums eine Ab­
weichung von dem bisher Betrach­
teten beginnt, so wesentlicher Art abel', 
daB eine Abtrennung als "Sekundar­
reaktion" notig wird. Wahrend des 
Dauerinspiriums, bald fruher, bald 
spater, steigt die Pulsfrcquenz an, ev. 
weit uber das Ausgangsniveau hinaus, 
nach del' Exspil'ation besteht eine 
Neigung zu reaktiver Verlangsamung. 
Das Interkurrieren zweier Dinge, hier 
der Primar-, dort del' Sekundarreak­
tion, auBert sich auch deutlich in del' 
Wirkung der Exspiration. Es ist da 
nieht selten die ausgespl'ochene ex­
i'lpiratorische Beschleunigung wieder 
aufgepflanzt auf den Endwert, des 
Dauerinspiriums. Die Mischung dieser 
zwei Reaktionen bedingt erhebliche 
Formdifferenzen, vvie sie in den ver­
schiedenen Typen der 5. Folge zutage 
treten (siehe allch 7. Folge). Und 
weiter zeigell die Beispiele, daB auch 
hier bald die Neigung Zllr Beschleu­
nigullg, bald zur Verlangsamullg 
dominiel't. Diese reille Frequenz­
hetrachtullg unterschlagt allerdings 
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ein charaktel'istisches Verhaltell del' 
Pulsgro Be im Sekundarausschlag: eil1 
Kleinerwerden des Pulses wahrend 
del' Beschleunigullg, ein GroBerwer-
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Eben diese beiden Frequenzreak­
tionen, hier den reinen Primartyp, 
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den wir auch im Valsalva. Nul' kommt hier das Prinzip del' Sekundar­
reaktion - ein Freq uenzansteigen wahrend des Pressens, eine reaktive 
Verlangsamung - weit energischer zur Geltung 

Die 6. Folge zeigt den Primartyp im Valsalva, die 7. den Sekun­
dartyp. 

Den Ausfall del' Kraftprobe brauche ich nicht durch eine Abbildung 
zu illustrieren: es treten bald starkel'e, bald geringere Beschleunigungen 
auf, nie eine reaktive Verlangsamung. Wurde del' PuIs nach Muskel­
entspannung langsamer, so hatte del' Patient doch Valsalva ausgefuhrt. 

Die Kombination von Valsalva mit del' Kraftpl'obe liefert wiederum 
eine Primar- und Sekundarreaktion. 

Zum SchluB ein kurzer Nachtrag uber die maximale Atemschwan­
kung, die in zwei Registrierungsarten den meisten Kurven angefugt 
ist, sowohl ausgehend yon del' Zeiteinheit \Vie von del' Pulseinheit in 
Angabe des sehnellsten und langsamsten Einzelpulses. Von Interesse 
ist, daB die AusschlagsgroBe die beim Dauerinspiriumsversuch auf­
tretenden Hoehstwerte in del' Regel ubertrifft - dann wenn es sich 
um prompte Reaktionen handelt; wahrend die trage Kurve im Dauer­
inspiri umsversuch meist vergesellschaftet ist mit einem kleineren 
maximalen Atmungsschwankungsausschlag. - Und weiter ist auf die 
Abarten des maximalen Atmungsausschlags bei Sekundarreaktion hin­
zuweisen: auf die nachfolgende trage Frequenzerhebung, die doch wohl 
mit den Ursachen jener Reaktion zusammenhangt. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die geschilderten Priifungs­
arten einer empfindlichen Pulsregistrierung klar umrissene Bilder liefem. 
In Frage steht die Natur der Pulsausschlage bei Tiefatmungen speziell 
beim Dauerinspiriumsversuch - alle anderen Prilfungen sind dem 
llntergeordnet. Wir sahen, claB slch betrachtliche Differenzen zeigen, nicht 
nul' in del' AusschlaggroBe, sondern auch im Charakter der Reaktion: 
ein Primar- und eln Sekundartyp lie Ben sich unterscheiden. W oher diese 
Frequenzausschlage? Ihre Atiologie wird erst zu klaren sein, bevor 
sich aus den Beziehungen ZUl' Klinik Schlusse ziehen lassen. Ich beginne 
den experimentellen Teil mit Versuchen am Menschen, um in einem 
spateren Kapitel mit Tierversuchen fortznfahren. 

B. Versuche am lUenschen. 
In del' Erklarung del' auslOsenden Momente, die eine Freq~enz­

anderung bei tiefen Atemzugen bedingen, stehen die muskulare nnd die 
nervose Theorie einander gegenu ber: Beide Theorien ge ben dem klinisehen 
Experiment gewisse Handhaben. 

Was zunachst die Albrechtsehen Vorstellungen anlangt, die ein 
entscheidendes Gewieht auf Fiillungsversehiebungen im Brustraun: 
legen, so stellen sieh demzufolge die Vorgange bei Dauerinspirium etwa 
folgendermaBen dar: 

In del' ersten Phase des Versuchs, wahrend del' Inspirations­
bewegung, muB mit Zunahme des negativen Thoraxdruckes eine 
Weitung aller zartwalldigell Kreislaufteile statthaben, von den 



Versuche am Menschen. 17 

groBen Venen angefangen bis zum rechten Vorhof, den Lungen­
kapillaren und -venen, dem linken Vorhof. Vermehrte Blutmenge 
flieBt beiden V orhofen zu - denn del' verringerte Widerstand del' 
Lungenkapillaren laBt mehr Blut ins linke Herz dringen: und diesel' 
"passive Fiillungszuwachs" vermittelt einen gesteigerten Kontrak­
tionsreiz lllit dem Ende, daB je nach dem Reizbarkeitsgrad des 
Herzmuskels eine groBere odeI' geringere Frequenzbeschleunigung 
resultiert. Daher Al brech ts Deutung del' inspiratorischen Be­
schleunigung als eine Reaktion auf die Reizbarkeit des Myokards. 

Wahrend des Dauerinspiriums bleibt dann die Saugwirkung 
auf die dunnwandigen Hohlorgane und ihre vermehrte Fiillung 
bestehen, abel' von einem Fullungszuwachs und daher auch von 
einem weiteren Kontraktionsanreiz ist nun keine Rede mehr. Was 
jetzt zur Geltung kommt, sind vielmehr ungunstige Einflusse 
schlechterer Herzernahrung - sowohl als Foige verschlechterter 
Aiveolarluft, wie des erschwerten Blutabflusses aus den Venen 
ins Herz. Das sind die Gesichtsprinkte, aus denen Albrecht folgert: 
jeder Frequenzausschlag wahrend des Dauerinspiriums verrat 
ein krankes Myokard. 
Diesen Betrachtungen, die, jene Vorstellung Herings von dem 

EinfluB del' Lungendehnung ganzlich vernachiassigend, die inspiratorische 
Beschleunigung lecliglich auf den Fiillungszuwachs des Herzens beziehen 
und die fur Frequenzabweichungen in zweiter Phase auf den Blutchemis­
mus zuruckgreifen, diesen Betrachtungen will ich fur die anschlieBenden 
Versuche die Gliederung entnehmen und in einem ersten Abschnitt 
die Frage del' Thoraxweitung in ihrem EinfluB auf die Blutfiillungen 
erortern, in einem zweiten Abschnitt die Frage del' Gasverhaltnisse, 
in weiterem Sinne den EinfluB veranderter chemischer Vorbedingungen. 
Leiten diese Dinge bereits uber auf die nervose Theorie - denn del' 
veranderte Blutchemismus wirkt naturgemaB mindestens ebenso stark 
auf Zentren wie auf Herzmuskel - so stellt sich ein letzter Abschnitt 
ganz auf den nervosen Standpunkt in dem Versuch, durch Nerven­
lahmung die Ausschlage zu eliminieren. 

1. Thoraxweitung. 
(6. und 7. Folge.) 

Die Zuspitzung del' Frage: Frequenzausschlag infolge Ansaugung 
in den Thorax hinein - odeI' abel' Frequenzausschlag infolge Lungen­
weitung - fuhri zu einer experimentellen Anordnung, in del' del' negative 
Thoraxdruck vertauscht wird mit einem Thoraxuberdruck. LaBt man 
durch ein weites EinlaBrohr von wenigstens 2 em Durchmesser wahrend 
del' Inspirationszeit Vberdruckluft von 5-15 mm Quecksilberdruck in 
den Thorax einstromen, mehr so daB der Brustkorb passiv sich weitet 
als daB er sich aktiv bei del' Atmung beteiligt, und laBt diesen Druck 
wiederum 18 Sekunden auf die Lungen einwirken, so sind die 
Vorbedingungen Albrechts in ihr Gegenteil verkehrt, und zum 
wenigsten del' inspiratorische Frequenzausschlag mttBte kompensiert 
werden. Ich wahle unter 12 Versuchen je 2 Extreme fUr die Primar-

Po n g s, Tiefatmungspriifungen. 2 
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reaktion und 2 fur die Sekundarreaktion, urn den EinfluB dieser neuen 
Bedinglmgen zu zeigen. 

1. Das Ergebnis ist fUr die Primarreaktion (6. Folge): je graBer 
der angewandte Druck, je weiter der Thorax - urn so machtiger der 
Ausschlag, der seinen Charakter nul' insofern andert, als das dauel'llde 
Lasten des Drucks und das standige GraBerwerden des Brustkorbs 
wahrend der 18 Sekunden die Frequenz immer weiter abfallen laBt und 
den Frequenzanstieg protrahieren kann. Die inspiratorische Beschleuni­
gung - bei gleichem Tempo del' Thoraxweitung - bleibt unverandert 
erhalten. Nun bringen die beiden Beispiele zugleich einen Vergleich 
diesel' Dberdruckversuche mit dem jeweiligen Valsalva, einem Valsalva 
yom Primartyp. Der Valsalvadruck betragt bei dem einen Patienten 
80 mm Quecksilber, beim anderen 75 mm, die AusschlagsgraBe abel' ist 
wenig andel's wie beim Dauerinspiriumsversuch, beim Patienten Ka etwas 
kleiner. Was bedeutet das? 

Wir gehen aus auf die Entscheidung, ob im D-I-Versuch die Blutfulle 
im Thorax den Frequenzausschlag bestimmt odeI' del' Lungendehnungs­
zustand: das Experiment muB also die eine der beiden Komponenten 
konstant zu halten trachten, weml die andere geandert wird. Das ge­
lingt in gewissem Grade, naturlich nUT fur die zweite Phase, in dem an­
gewandten Valsalva nach maximaler Inspiration, del' den Lungen­
dehnungszustand gegenuber dem D-I -Versuch nicht wesentlich andert, die 
Thoraxdurchblutung abel' in grabster Weise stort. Wenn trotzdem del' 
Ausschlag gleich bleibt, so kann in diesen Beispielen - es sind Extreme 
des Primartyps - nUT der Lungendehnungszustand die Frequenz be­
herrschen. - Das findet seine Bestatigung in del' Stufenfolge der Dber­
druckausschlage. Hier ist die ideale Forderung freilich nicht erfullt: 
beide Komponenten andel'll sich zugleich. Nicht nUT dehnt sich die 
Lunge - del' Widerstand im kleinen Kreislauf etc. wird mitbesinfluBt. 
Abel' beeinfluBt in dem eindeutigen Sinn del' Vermehrung des Wider­
standes, die wir so eben fur diese Beispiele als unwirksam erkannten. 

Beispiel Ka. Die Ruhefrequenz 70 des D·l-Versuchs und des Valsalva 
ise bei (Jen Uberdruckversuchen wohl aus psychischen Griinden erhi:iht (un­
gewohntes Atmen durch das Mlilldstiick, Erwartung). 

I. D·l-Versuch. Verlangsamungstypus. Keine inspiratorische Be­
schlelilligung (cf. Valsal va). Verlangsam ung um 17 Schlage vom 
Ausgangsniveau aus. 

II. Uberdruck 5 mm Hg. Ausgangsfrequenz ca. 78. lnspiratorischer 
Anstieg. AbfaH um 20 Schlage, langer anhaltend als oben. 

III. Uberdruck 9 mm. Ausgangsfrequenz ca. 76. lnspiratorische Be­
schleunigung. AbfaH gleichfalls um 20 Schlage pro Minute. Die ge­
steigerte Wirkung verrat sich in der protrahierten Riickkehr zur Aus­
gangsfrequenz. 

IV. Energischer Valsalva 18 Sekunden 80 mm nach maximaler lnRpira­
tion. lnspiratorischer Anstieg bier deutlich. - Valsalvaaffekt: 
gleichfalls Verlangsamlillg, fiir die ganze Dauer, doch nur um 8 
Schlage. 

Beispiel Se. Ausgangsfrequenz unruhig, besonders bei den Uberdruck­
versuchen. 
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r. D-I-Versuch: Beschleunigungstyp der Primarreaktion. Inspirato­
rischer Anstieg von 72 auf 93 = 21. Kurze Verlangsamung um 
6 Schlage, federndes Zuriickschnellen. 

II. Uberdruck 5 mm. Inspiratorischer Anl>tieg (von der Basis 70 zu 
nehmen) 11m 20 Schlage. Al1mahlich starker werdende Verlang­
samung um 6 Schlage. 

III. Uberdruck 15 mm. Ausgangsfrequenz ca. 74. Beschleunigung 
inspiratorisch mn 16 Schlage (infolge des vorher kiinstllch erhohten 
Niveaus: siehe den Ausklang) Verlangsamung wahrend des Uber­
drucks bis auf 14 Schlage, reaktiv weiter absinkend. 

IV. Energischer Valsalva24 Sekunden lang; anfangs 75 mm, spater nach­
lassend. Inspirationsa,nstieg 20. Verlangsamung urn 8 SchHige. 
Ahnlicher Typ wie beim D-I-Versuch. 

Ganz andel's die beiden Beispiele ftir die Sekundarreaktion 
(7. FoIge). Sie bringen im Uberdruck eine Verdeutlichung diesmal der 
SekundarmerkmaIe: des Frequenzanstiegs und der Pulsverkleinerung 
wahrend der Dauerinspiriumsphase - der reaktiven Verlangsamung und 
Pulsverstarkung. Prinzipiell die gleiche Anderung des Bildes, nur auf 
einen h6heren Grad getrieben, kennzeichnet dann auch den Valsalva: 
dergestalt, daB der hochfrequente PuIs wahrend des Pressens kaum mehr 
fiihlbar ist und nachher der langsam gewordene tiberaus kraftig schlagt 
mit groBer Amplitude. Kein Zweifel: die Komponente der Lungen­
dehnung ist um ihre Frequenzwirkung gebracht durch den hier starkeren 
EinfluB der zirkulatorischen Starung; und der Parallelismus lautet jetzt: 
Kreislaufhindernis - Frequenzeffekt. 

Bmspiel Cz. Ruhefrequenz ca. 100. 
I. D-I-Versuch. Primarreaktion mit Ancl<'11hmg yon Sekundaraus­

schlag. - Inspiratorischer Anstieg lilll ;) B(·hliig'('. 
II. Uberdruck 8 mm. Inspirationsam;tieg 8 Schlage pro 1\finute, langer 

anhaltend. Deutliche Sekundarquote: starke Beschleunigung wah­
rend der Druckeinwirkung, nachher Verlangsamung. 

III. Valsalva 12 Sekunden 80 mm. l\fachtige Beschleunigung und Ver­
langsamung! Die Ausgangsfrequenz ist nach 2 Minuten noch nicht 
wieder erreicht. 

Beispiel Bo. Sehr unruhige Ausgangsfrequenz von ca. 130 Schlagen. 
I. D-I-Versuch mit Sekundarreaktion. - Die hier starke inspirato­

rische Beschleunigung findet sich spater beim Valsalva nicht mehr. 
II. Uberdruck 9 mm. Zunehmende Sekundarmerkmale. 

III. Valsalva 6 Sekunden 70 mm Hg: eklatanter Sekundarausschlag. 

Die bier gegebenen Beispiele HiT Primarreaktion und Sekundar­
reaktion sind nur die beiden Pole, zwischen denen die groBe Masse der 
zur Beobachtung gelangenden Frequenzausschlage gelegen ist. Aus­
ftihrliches tiber das praktische Vorkommen, speziell der Valsalvaformen, 
foIgt an anderer Stelle. Hier gentigt das Aufstellen der Extreme, um 
die vorhandenen Tendenzen aufzuweisen. Sie lassen erkennen, daB die 
Frequenzreaktionen im Dauerinspiriumsve1'such nicht abhangig sind yom 
negativen Thoraxdruck und seiner Saugwirkung; - weder wie Al b1'ech t 
annimmt ftir die Entstehung del' inspirato1'ischen Beschleunigung, noch 
etwa ftir den F1'equenzausschlag wahrend des Dauerinspiriums. Ftir 
die Primarrea.ktion kann ich mich vorlaufig beschranken auf die Folge-

2* 
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6. Folge: 
Uberdruckversuche m}t Pri,marwirkung. 
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7. Folge: 
Uberdruckversuche mit Sekundiirw·irkung. 
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rung: sie steht in Proportion zum Lungendehnungszustand. Fur die 
Sekundarreaktion dagegen mit ihrer offenkundigen Pulsverkleinerung 
und reaktiven Verstarkung gewinnen wir den Eindruek, daB del' Albreeht­
sehe Gedanke del' Bedeutung yon Fiillungsversehiebungen doeh einen 
bereehtigten Kern habe, wenn aueh in anderem Sinne als Albrecht 
gewollt hat. 

2. Einflu6 chemischer Bedingungen. 
(8.-11. Folge.) 

a) Eine zweite Reihe von Dberlegungen, die fUr den puIs. resp. 
bereits erortert ist und nun aufs neue fUr Tiefatmungsversuehe sich 
bietet, betri£ft die ehemisehen Verhaltnisse des Elutes nnd ihre Rin­
wirkung, sei es im Albrechtsehen Sinne direkt auf den Herzmuskel, 
sei es auf die Zentren del' Medulla oblongata. lch moehte hier mieh nicht 
beschranken auf Anderungen del' Atmungsgase, sondern hineinnehmen 
andere Anderungen im Chemismm; deR Blutes, die Frequenzalterationen 
zu setzen vermogen. Del' Wert des Albreehtsehen Hauptversuchs, den 
ich einleitend gesehildert habe, liegt HiT unsere Betraehtung darin, 
daB er gegenuber del' einfaehen tiefen Ein- und Ausatmung den einzelnen 
Wirkullgskomponenten zu einem gesteigerten Effekt verhil£t, dadureh 
·die Deutung erleichternd, und so ruckwirkend beitragt zur Klarung 
aueh del' einfacheren Atmungspriifung. DaB del' Dauerinspiriums­
versue'h im Tierexperiment teehniseh einfaeher zu reprodl1zieren ist, 
daB er auf die Valsalva-Betraehtung vorbereitet, ist ein weiterer Vor­
teil. Nun abel' liegt in dem Anhalten des Atems so lange del' Patient es 
vermag ein Moment, das' jede SchlllBfolgerung beeintraehtigen muB: 
die Wirkung 'del' nieht ausbleibenden Asphyxie. Asphyxieprufungen 
kann man schlieBlich einfaeher und reiner anstellen, etwa wenn man 
sauerstoffreie Gase einatmen lant usw. Fur die Anordnung des Dauer­
inspiriumsversuehs dagegen seheint eine zeitliehe Besehrankung er­
wii.nseht, in del' Gasanderungen eine Rolle nieht spielen. 

Die hier folgenden Gasversuehe haben darum weniger die Aufgabe 
zu zeigen, wieweit bei del' Albrechtschen Anordnung des Dauerin­
spiriul11sversuehs Sauerstoffl11angel und Kohlensaureuberladung wirksal11 
werden, etwa im Sinne del' Herzsehadigung usw., als vielmehr umge­
kehrt die Frage zu erortern: wie lange karm ieh ein Dauerinspiriul11 aus­
fUhren lassen, ohne in dem Frequenzausschlag gestol't zu werden durch 
die intel'kurrierende Asphyxie. leh wiederhole: wenn eine Methode 
schon mit so vie! Moglichkeiten del' Frequenzbeeinflussung behaftet 
ist wie del' Dauerinspiriumsversueh, erst recht wie del' Valsalva, RO ist 
del' Ehrgeiz mehr del', uberflussige Fakt.oren auszuschalten. 

lch moehte hier im folgenden demonstrieren, daB bei Beschrankung 
auf 15-18 Sekunden ZUl11 wenigsten del' Gesunde unabhangig von den 
Gasmischungsverhaltnissen l'eagiert. 

Das beweisen zunachst schon Einatmungsversuche mit reinem 
Stiekstoff. leh habe eine Anzahl von Herzgesunden und Herzkranken 
reinen Stickstoff einatmen lassen und fand erst jenseits 15-20 
Sekunden eine Frequenzsteigerung. Sehlagender wirkt die Gegell-



EinfluB chemischer Bedingungen. 23 

tiberstellung von Dauerinspiriumsversuchen, in denen del' tiefe Atem­
zug hier reinen Sauerstoff, dort reinen Stickstoff einsaugt odeI' drittens 
atmospharische Luft. Del' Unterschied del' drei Kurven ist dann 
Iediglich del', daB die PulsbeschIeunigung nach del' Ausatmung ganz 
betrachtlich starker wird, wie denn die Patienten auch gegen Ende 
des Dauerinspiriums bereits ein starkes Geftihl del' Dyspnoe haben, 
ohne daB die Frequenz es anzeigt (s. 8. Folge); das gilt zunachst nul' 
fill' die Primarreaktion. Was die Sekundarreaktion anlangt, so ist del' 

8. Folge: 
Gasversuche. 
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Beispiel fur die Sekundarreaktion 

Ausschlag wiederum del' gleiche, ob atmospharische Luft odeI' reiner 
Sauerstoff bei del' Tiefatmung zur Verfugung stand. Reine Stickstoff­
atmung hat dagegen zur Folge, daB die reaktive Verlangsamung gestort 
wird durch asphyktisch tiefe Atemzuge; hier andert die Ernahrungs­
storung den Frequenzablauf. 

Diese letzten Sauerstoffversuche schalten einseitig den Faktor des 
Sauerstoffmangels aus; fur die Frage der Kohlensaure-Dberladung 
tut das isoliert eine Steigerung des Kohlensauregehalts del' Einatmungs­
luft. Man kann 5%, ja 10% Kohlensaure zugeben: dE'!' Effekt ist 
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lediglich eine Beschleumgung der Pulsfrequenz infolge dyspnoischer 
Atmung, wahrend der Dauerinspiriumsausschlagsich nichtzu andern pflegt. 

b) Raben die bisherigen Gasversuche lediglich die Bedeutung des 
AusschluBmomentes, so sind Versuche mit kunstlicher Frequenzanderung 

9. Folge: 
EinfluB geringer Korperleistung. 
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Primarreaktion links kurz nach dem Hinlegen, rechts 20 Minuten spater. 

10. Folge: 
EinfluB erheblicher Korperleistung, 1. 
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durch Korperarbeit direkt fordernd fur das Verstandnis unserer Aus­
schlage, -- Frequenzsteigerungen, die ja zweifelsohne auch ein Aus­
druck sind fur veranderte chemische Vorbedingungen, sofern man 
nur nach der Anstrengung die beschleunigte und vertiefte Atmung 
abklingen laBt. 
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Das Ergebnis ist ein anderes fur geringe und fur erhebliche An­
strengung. 

1. Schreibt man den PuIs nach dem Hinlegen, nach kurzem Trep­
pensteigen usw., sobald die Atmung ruhig geworden ist, so gibt es meist 
einen Verlangsamungstyp, der nach Abwarten volliger Ruhe in Be-

ll. Folge: 
Einfl uB erhe b Hcher Korperleistung, 2. 
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Sekundiirreaktion (iro dosierten Valsalva von 40 mm Hg) vor und nach der 
einstiindigen Radtour. 

schleunigungstyp ubergehen kann, um bei erneuter kunstlicher Tachy­
kardie wiederzukehren. Das gilt fur die maximale Atemschwankung 
wie fur die Dauerinspiriumsausschlage, wie fur den Valsalva. Die Aus­
schlagsgro13e kann die gleiche bleiben - eine Steigerung ist indes nicht 
selten. Es ist als ob eine fest gefugte Ausschlagsfofm untertaucht in den 
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ansteigenden Frequenzspiege1 und erneut emporsteigt aus dem faUenden 
Frequenzniveau. Wenn etwas imstande ist, die Albrechtsche Phasen­
differenzierung zu erschiittern, so ist es diese Konstanz 1) (9. F01ge). 

2. Ganz anders nach erheblichen Anstrengungen. Wenn "\vir bisher 
aus den Abbi1dungen den Eindruck nahmen: die Pu1sfrequenz an 
sich spie1t fiir die GroBe des Aussch1ags so gut wie keine Rolle - fiir 
die Frequenzsteigerung nach erheb1icher Korperleistung ist dieser Ein­
druck zu korrigieren. Wenn ich Versuchspersonen nach Radtouren 
untersuchte, so wa,r fiir eine halbe Stunde und langer die maximale 
Atemschwankung so gut wie geschwunden, del' Dauerinspiriumsversuch 
gab ganz geringen Ausschlag, nur beim dosierten Valsa1va trat noeh eine 
erheb1iche Wirkung zutage. 1ch 1asse hier eine Vergleichskurve vor und 
nach einstundiger Radtour im Bi1d folgen (10. und 11. Folge). 

Vorgreifend schlieBe ich eine Serie des dosierten Valsalva an, in 
dem sich der Sekundarantei1 manuestiert; bei ruhigem PuIs von 50 Be­
schleunigungstyp des Valsalva (6 Sekunden 40 mm Druck), 5 Minuten 
nach der Tour ein Verlangsamungstyp von offenbar vcrgroBertem Aus­
schlag, del' sich auch nach 30 Minuten bei 90 Pulsen findet und erst nach 
45 l\1inuten auf die AusgangsgroBe zuriickkehrt (II. Folge). 

3. Atrollinversncbe. 
(12.-14. F01ge.) 

Eine dritte Moglichkeit des klinischen Experimentes bietet die An­
wendung des Atropins und der Versuch, mit den beim Mem;chen zu­
lassi!Sen Dosen von I-I 1/2, in Ausnahmefallen 2 mg den Ausschlag 
zu eliminieren, Dosen, die bei Gebrauch frischer, ungekochter Losungen 
bereits ganz erheb1iche subjektive Beschwerden auszulosen pflegen und 
auch dann betrachtliche Tachykardie machen, wenn nach 1 mg kaum 
Besch1eunigung auftrat, in den relativ seltenen Fallen also ciner gewissen 
Atropin-1mmunitat (Hering 2)). Wieweit freilich 11/2-2 mg Atropin 
die Vagusendigungen in Wirklichkcit zu lahmen imstande sind, dariiber 
liegen Angaben nicht vor. Erwachst aus clieser UngewiBheit fur die 
Atropinresultate daIm, wenn sie die Ausschlage nicht aufheben, cine 
gewisse Kritik, so wiirde auf der anderen Seite eine Beseitigung der 
Frequenzbewegung moglichenveise in Analogie zu setzen sein zu der 
Wirkung jener kiinstlichen Tachykardie nach starken Anstrengungen, 
die ja die AusschlagsgroBe wesenUich herabsetzte, ohne daB Vagus­
lahmung erwiesen ware. Kurven, in denen vor und nach Atropin die 
Tachykarclie die gleiche war, vorher aber ein Ausschlag bestand, der 
nachher ausblieb, erbringt erst das Tierexperiment. 

1) Goldseheider in seiner Diskussionsbemel'kung zu meinem Wiesbadenel' 
Vortrag hebt hervor, daB wir es bei nerviisen jugendliehen Individuen in del' Hand 
haben, dureh den Kunstgriff leichter Al'beitstachykardie bei angehaltenem Atem 
el'hebliche Pulsverlangsamung herauszulocken. Es ist das teils eine Verschiebung 
des vorher bestehenden Beschleunigungst:yps in einen Vel'langsamungstyp, teils 
wirkliehe .\ll~;:eh1a~~l\llllalil1J(·. 

2) H. E. Hl:riug, Die Funktionspriifung del' Herzvagi beim Menschen. 
Miinch. med. Wochenschl'. 1910, XI'. 3i. 
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Wiehtiger im Mensehenversueh al::; diese Lahmungswirkung des 
Atropins ist darum fUr die respiratorisehe Prufung das lnitialstadium 
einer Pulsverlangsamung, auf das u. a. Kaufmann und Donath l ) 

hingewiesen haben. DaB sieh diese anfangliehe Bradykardie fast in 
allen Fallen findet, geht aus den spateI' angefuhrten Atropinwerten 
hervor, zugleieh aueh, daB es sieh um ganz erhebliehe Frequenz­
senkungen handeln kann, bis um 30 Sehlage pro Minute. Aueh naeh 
2 mg Atropin pflegt bei Jugendliehen diesel' Frequenzabsturz da zu 
sein, naeh wenigen Minuten einsetzend und oft 10-15 Minuten an­
haltend. - Gab uns vorhin Korperarbeit die Mogliehkeit, die respira­
torisehen Prufungm bei kunstlieh erhohter Frequenz und entspanntem 
Tonus vorzunehmen, so haben wir es jetzt in del' Hand, den ge­
steigerten Vagustonus einwirken zu lassen, die Skala del' Spannungen 
und Entspannungen voll ausnutzend. Wieweit es sieh hier urn zentrale, 

12. FoIge: 

Primarreaktion unter Atropinwirkung. 
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wieweit lim periphere Tonussteigerung handelt, ist an anderer Stelle 
besproehen. - Hier die Veranderungen im Reiz- und Lahmungs­
stadium des Atropins. 

leh besehranke mieh auf eine kurze Zusammenfassung del' Ergeb­
nisse und auf wenige charakteristisehe Kurvenbeispiele, um spateI' 
im speziellen Teil auf diese Aussehlage ausfiihrlieher zuriiekzukommen. 

a) 1m Reizstadiul11 vergroBert sieh die El11pfindlichkeit manchl11al 
nicht unerheblich, del' Ausschlag del' maximalen Atemschwankung 
und des Dauerinspiriums kann bis zu 50% zunehmen; daneben laBt sieh 
nicht selten eine Wandlung des Gesal11taussehlages feststellen im Sinne 
einer Versehiebung zum Verlangsamungstyp hin, ul11gekehrt aus dem 
Verlangsamungstyp in den Besehleunigungstyp. 

1) Kaufmann und Donath, Uber inverse Atropinwirkung. Wiener klin. 
Wochenschr. 1913, Nr. 29. 
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Kurven mit Sekundarquote verwandelten sieh mehrfaeh wahrend 
del' Tonussteigerung in eine reine Primarreaktion. 

b) Das Lahmungsstadium beseitigt in del' Regel die maximale 
Atemsehwankung vollig, Primar- und Sekundarreaktion im Dauer­
inspiriumsversueh wie im Valsalva blieben stets erhalten. 

Charakteristiseh fur die PI' i m a I' I' e a k t ion ist ein Tragerwerden und 
eine Verkleinerung des Ausschlags: langsamer steigt die inspiratorisehe 
Besehleunigung an, halt ev. mehrere Sekunden langeI' VOl' naehdem das 
Dauerinspirium begonnen und senkt sieh langsam, den tiefsten Punkt 
nieht selten erst am Ende des Dauerinspiriums erl'eiehend. Noeh ein 
weiteres ist eharakteristiseh: die Neigung auf del' Hohe del' Atropin­
Taehykardie eine Wandlung in den Sekundartyp einzugehen und wenig­
stens reaktiv eine Verlangsamung zu zeigen. 

Die Sekundarreaktion des Dauerinspiriums und Valsalva wird 
naeh 1 mg, ja selbst naeh 11/2 mg meist erhe blieher im Lahmungs­
stadium: Del' Primaranteil stumpft sieh ab, und es bleibt nur ein 
langsamer, trager Anstieg, reaktiv abfallend in langdauernde Verlang­
samung. 

11/2 bis 2 Stunden nach Atropin pflegt die Ausgangskurve an­
nahernd wieder erl'eieht zu sein, erst wenn die Taehykardie abge­
klungen ist. 

Die Abbildungen vel'ansehauliehen einige diesel' Wirkungen. Das 
el'ste Beispiel zeigt Formveranderungen del' Primarreaktion im Lah­
mungsstadium, die beiden anderen Beispiele Anderungen del' Sekundar­
quote in beiden Stadien; hier nieht am D-I-Versueh selbst, sondeI'll 
vorgreifend an einem dosierten Valsalva, del' das Charakteristisehe 
starker hervortreten laBt. Die beiden Valsalvaparadigmen stellen die 
starke und die geringe Sekundarempfindliehkeit im Atropinversueh 
einander gegenuber. 

Beispiel K. fiir die Primarreaktion: (12. Folge.) 
I. VOl' J1/2 mg Atropin: Frequenz 75. Verlangsamungstyp. Lang. 

sames Wiederansteigen del' Frequenz im Dauerinspirium. 
II. 20 Minuten nach Injektion. Nach Frequenzanstieg auf 100 noch 

groiler Ausschlag; treppenformiger langsamer Abfall im Dauerinspi. 
rium, reaktiv protrahierte Riickkehr zur Ausgangsfrequenz (d. die 
Tierkurve 15. Folge, II rechts). 

III. Nach 1 Stunde bei Frequenz 110 noch immer trager Kurvenablauf, 
so daB der tiefste Punkt erst kurz VOl' der Exspiration erreicht ist. 

Beispiel B. hochgradige Sekundarempfindlichkeit im Valsalva. 
I. Valsalva 6 Sekunden 40 mm. Vor 2 mg Atropin. Ruhefrequenz ca. 

87. Verlangsamungstyp. Die Primarquote wird schnell iiber· 
wunden von einem sekundaren Frequenzanstieg auf 108, dem lang. 
dauernde Verlangsamung bis auf 60 hinunter folgt. MA. im An· 
stieg 30-35. 

II. Idem im Atropinreizstadium 15 Minuten post inj. Die Pulsfrequenz 
ist infolge Vagusreizung abgesunken auf ca. 65 Schlage. Dariiber 
ist del' Valsalvaau..<lschlag in einen Beschleunigungstypus uberge. 
fiihrt worden. 
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III. Idem 26 Minuten-post inj. Ausgangsfrequenz Jetzt 102, im Anstieg 
begriffen auf no. Die Primarquote des Valsalva ist verringert, die 
Sekundarquote machtiger als in 1. Eine MA. ist noch erhalten. 

IV. Idem nach 60 Minuten. Frequenz ca. 125. Ein Primiiranteil enstiert 
nicht mehr; dagegen noch ein starker Sekundarausschlag. 

13. Folge: 
Sekundaranteil unter Atropinwirkung (dosierter Valsalva), 1. 
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Patient B: Starke Sekundarempfindlichkeit. 

Beispiel Na. Geringe Sekundarempfindlichkeit im ValsMva. 
1. Valsalva 6 Sekunden 40 mm vor subk. Injektion von 2 mg Atropin 

Ausgangsfrequenz 75. Mal3iger Primarausschlag im Valsalva, geringe 
MA. Geringer Sekundaranteil: die reakti ve V erlangsam ung blei bt a us. 
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II. Idem 20 Minuten post inj. Frequenz gestiegen auf 80. Primar­
anteil fort, Sekundaranteil !;rage. 

III. Idem 1 Stunde post inj. Frequenz ca. 82. Primarquote wieder an­
gedeutet, auch in dem angeschlossenen D-I-Versuch kleiner trager 
Ausscblag. Verringerter Sekundaranteil. 

14. Folge: 
Sekundaranteil unter Atropinwirkung (dosierter Valsava), 2. 
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Patient Na: Geringe Sekundarempfindlichkeit. 

Die Zusammenfassung dessen, was der Versuch am Menschen 
bieten kann, gibt uns gewisse Anhaltspunkte atiologischer Art. Die 
Primarreaktion erschien abhangig yom Dehnungszustande cler Lunge, 
die Sekundarquote wies Beziehungen auf zu Ftlllungsveranderungen; 
Atropin lieB' auch nach 11/2-2 mg bei machtiger Tachykardie den 
Primarausschlag in verringerter GroDe bestehen, den Sekundarausschlag, 
vor allem des Valsalva, eher vergroBernd; ki'mstliche Tonusschwankungen 
lieBen die Kurvenform auf- und niedertauchen, die AusschlagsgroBe meist 
konservierend. Weitere Klarung kann nur das Tierexperiment bringen. 

Zweites Kapitel. 

Tierexperimente. 
Einleitung. 

Skizzieren wir noch einmal kurz die Zweiheit der Fragestellung, 
mit del' wir ans Tierexperiment herantreten. Der Dauerinspiriums­
versuch in seinen zwei Erscheinungstypen ist zu deuten. Eine Reaktion I 
(Primarreaktion), charakterisiert durch die Schnelligkeit der Frequenz­
bewegung, tritt auf zugleich mit dem Inspirationsakt: sehr schnell er-
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folgt ein Frequenzanstieg, meist 1-2 Sekunden uber die beendete 
Inspiration hinaus, und es setzt dann fur die Phase des Dauerinspi­
riums die Pulsverlangsamung ein. Mit der Exspiration geM selten 
eine kurze, weitere Verlangsamung einher, meist Beschleunigung und 
Abklingen zur Ausgangsfrequenz, in glatter Kurve oder in Wellenform. 
Die Reaktion II (Sekundarreaktion), ist offenbar weit trager in ihrem 
Charakter. Wir beobachten im Verlauf des Dauerinspiriums, meist im 
AnschluB an eine initiale Reaktion I ein Ansteigen der Frequenz, 
hinausreichend uber den Exspirationsakt, gefolgt von reaktiver Ver­
langsamung. Schon die Versuche beim Menschen lieBen den SchluB 
ZU, daB Momente der Herz- und Arterienfullung hier den Ausschlag 
geben. 

Das Tierexperiment hat die Aufgabe, diese beiden Erscheinungs­
typen zu reproduzieren und auf ihren Auslosungsmechanismus zu 
untersuchen. Ich beginne mit einer Ubersicht uber die Literatur. 

Die grundlegende Arbeit uber den puIs. resp. ist die zweite Mitteilung 
Ewald Herings aus dem Jahre 1871 1 ) uber eine reflektorische Be­
ziehung zwischen Lunge und Herz. Sie bringt uns Aufklarung uber 
den inspiratorischen Anteil des puIs. resp.: "MaBige Aufblahung der 
Lunge vermehrt die Herzschiage". Durch AusschluB anderer Faktoren 
(der veranderten Zirkulationswiderstande, der veranderten Bedingungcn 
des Gasaustausches) kommt Hering zu del' Hypothese, daB durch 
Aufblahung die sensiblen Nervenfasern der Lunge gereizt werden und 
so den Tonus des zerebralen Zentrums mindern; daB der zentrifugale 
Vagus mit im Spiele ist, konnte er definitiv beweisen, durch den Effekt 
von Vagusdurchschneidung und Atropin, sowie endlich durch die Tat­
sache, daB die Frequenzsteigerung nie libel' die Durchschneidungsfrequenz 
hinausgegangen ist. In seiner SchluBbemerkung gibt Ewald Hering 
gewisse Schwierigkeiten zu. Bei 30 Runden gab es Versager: unter 
anderem Tiere, die keinen haufigeren oder sogar einen seiteneren Herz­
schlag zeigten. Das War die Regel bei iibermaBigem Aufbiahen, "warum 
es abel' bei manchen Tieren auch schon bei . . . maBigen Aufblasungen 
eintritt . . . . weiB ich bis jetzt nicht genligend zu sagen". 

Frederi c q 2), die Deutung del' Experimente Herings bezweifelnd, 
stellt ihr seine These einer rein automatischen Aktion des Herzzentrums 
entgegen, des in enger wechselseitiger Beziehung zum Atemzentrum 
stehenden Hemmungszentrums, die sich als Asphyxiewirkung in Atem­
bewegungen und parallelen Blutdruck- undFrequenzwellen auBert 
(Fr edericqsche Erscheinung). Flir eine Automatie des Vaguszentrums 
treten u. a. gleichfalls ein Vel' worn 3) und zuletzt Car I 0 F 0 a 4), del' 
den Nachweis einer volligen Unabhangigkeit del' Fredericqschen 

1) Ewalq Hering, Sitzungsberichte der kaiserlichen Akademie der Wissen-
schaften. Wien 1871, Bd. 64. . 

2) Fredericq, De l'influence de la respiration sur la circulation. Arch. 
de BioI. 1882. 

3) Verworn, Zur Analyse del' dyspnoischen Vagusreizung. Arch. fiir Anat. 
und PhysioI. 1903, S. 65. 

4) Carlo Foa, PeriodiEche Automatie der herzhemmenden und des vasomot. 
Bulbarzentrums. Pflug. Arch. Bd. 153. 
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Erseheinung von den Lungen- und Atmungsbewegungen in sehoner 
Weise bei der Meltzer Auersehen Atmung zu demonstrieren vermag. 

Fo a:s Ergebnisse klaren das Phanomen weiter dahin, daB die Blut­
druekwellen nieht Folge sein konnen der Frequenzbewegungen, vielmehr 
eine Parallelerseheinung darstellen; und konstatieren aueh insofern 
eine gegenseitige Unabhangigkeit der Zentren, als sowohl Atem- wie 
Vaguszentrum auBer Tatigkeit sein konnen bei noeh erhaltenen Blutdruek­
wellen (Chlorallahmung). 

Nun sehlieBt dieseFeststellungeiner Automie inkeinerWeise aus, daB 
lmter anderen Bedingungen reflektorisehe Einfliisse in dies Spiel der 
Zentren eingreifen konnen, sei es Lungenvaguswirkung, sei es ein Reflex­
meehanismus anderer Art. Brody und Russell) bestatigen die Hering­
sehe These; bei den von Hering aufgewandten geringen Inspirations­
drueken sahen aueh sie inspiratorisehe Besehleunigung auftreten, bei 
Atmung mit starkem Dberdruek dagegen Verlangsamung, - sowohl 
bei kurarisierten wie bei niehtkurarisierten Tieren. Elektrisehe Reizung 
der einzelnen Vagusaste am zentralen Stumpf erwies die Lungenaste 
als die allerempfindliehsten, wirkend sowohl aufs Vagus- wie aufs Vaso­
motorenzentrum. - Aueh Jappelli 2) bringt Beweise fUr die Lungen­
vagustheorie: er kommt zu dem SchluB, daB beim Hunde die auf das 
herzhemmende Zentrum gerichteten Reize vor allem von der Lungen­
o berflache her dorthin gelangen. Von anderen Reflexmechanismen 
werden angefiihrt die Muskelbewegungen zugleich mit der Atmung 
(Spali tta) 3), wohl widerlegt dureh Kurarisierungsversuche, erneut 
durch Blumenfeld und Putzig, ferner Fiillungs- und Blutdrucks­
anderung (Blu menfeld und Pu tzig) 4). 

Diese letzte Arbeit von Blumenfeld und Putzig ist die einzige, 
die geradezu eine Nachpriifung des Albrechtschen Hauptversuches 
ins Auge faBt, sie sei darum ausfiihrlicher zitiert. Gearbeitet ist mit 
kiinstlicher Atmung bei geschlossenem Thorax. Die Nachahmung 
des Dauerinspiriumsversuches wird erstrebt durch kontinuierliche 
Sauerstoffeinblasung bei verhinderter Exspiration unter einem Druck 
von 20 ccm Wasser: "dieser V ersuch bewirkt bei den meisten Tieren 
eine starke gleichmaBige Beschleunigung ohne Frequenzschwankungen, 
wahrscheinlich durch direkte Reizwirkung auf das Herz". Auch nach 
beiderseitiger Vagotomie trat eine geringe Beschleunigung im Versuch 
auf; das spricht den Autoren weiterhin fUr einen direkt auf das Herz 
wirkenden Reiz. Die Frage nach der peripheren oder zentralen AuslOsung 
des Pulsus respiratoriufl beantworten Blumenfeld und Putzig etwa 
wie vordem LommeP): Beide Momente sind wirksam. Die primare 
Automatie des Zentrums 'wird sekundar durch von der Peripherie aus-

1) Brody und Russel, On reflex cardiac inhibition. The Journal of physiol. 
26, 1901. 

2) Ja,pelli, Sulla genesi delle modificacioni del ritmo cardiaco. Arch. di 
FisioI. fasc. 5, 1908. 

3) . Spali tta, Sur les modifications respiratoires du rhythme cardia que. 
Arch. Ital. de BioI. A. 35, 1901. 

4) Blumenfeld und Putzig, Exper. electrokard. Studien iiber die Wirkung 
der Respiration. Pfliig. Arch. 155, 1914. 

5) Lommel, a. a. O. 
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geloste Reflexe modifiziert, doch bleibt die Tatigkeit des Zentrums 
erhalten. Als wesentlichster Punkt 'Werden, wie erwahnt, angefiihrt 
die durch die Atmung bewirkte Fiillungsanderung des Herzens und die 
damit zusammenhangenden Anderungen des Blutdruckes, sowie bis 
zu einem gewissen Grade die periodischen Schwankungen im Tonus 
des GefaBnervensystems. 

Wenn in den vorher genannten Arbeiten nul' del' Vagus herangezogen 
'War fUr die Erklarung respiratorischer Frequenzschwankungen, so 
erwahnen BIu menfeId und Pu tzig also auch einen Beschleunigungs­
anteil, del' nach Vagotomie bestehen bleibt. In gleichem Sinne hat sich 
vordem H. E. Hering ausgesprochen 1). Bei Anwendung einer besonderen 
Methodik (AusreiBung del' Akzessorii, Verschmahen des Atropins) Bah 
Hering die Beschleunigung del' Herzschlage nach Aufblasen del' Lunge 
nicht ganzlich beseitigt. Er denkt an zentripetale Fasel'll, die nicht 
durch den Vagus gehen, resp. an die Nervi accelerantes. Damit ist 
also auch del' Sympathikns in das Bereich del' Betrachtungen gezogen. 
- An diesel' Stelle sei auch die Beobachtung Herings angefiihrt, daB 
durch tiefes und beschleunigtes aktives odeI' passives Atmen die Frequenz 
del' Herzschlage gesteigert wird und daB diese Steigerung zum Teil 
gebunden ist an die Integritat del' Herzhemmungsfasel'll. 

Diese Auffiihrung experimenteller Untersuchungen iiber den Pulsus 
respiratorius gibt, wenn sie auch auf Vollstandigkeit nicht Anspruch 
erheben kann, wenigstens die Richtlinien wieder, in denen gearbeitet 
wurde. Ein vagischer Anteil steht unumstritten da; ob Reflex odeI' nicht, 
dariiber herrscht Z'Weifel. Auf diesen Anteil des vagischen Systems 
'Wird im folgenden einzugehen sein in Ausschaltungsversuchen der ein­
zelnen Glieder - del' zentrifugalen Balm, des Zentrums, wie eventuell 
zentripetaler Fasel'll,. und weiter wird festzustellen sein, wie weit dem 
Vagus allein die Herrschaft zukommt, wie weit er sie teilen muB mit 
muskularen odeI' sympathischen Einfliissen. 

ober diese Richtlinien hinaus abel' weisen die friiheren Arbeiten 
nicht. In Frage stehen ganz bestimmte Frequenzbewegungen, die bei 
del' Sonderanordnung des Dauerinspiriumsversuches in Erscheinung 
treten; diese Frequenzausschlage sind auch in den darauf abzielenden 
Versuchen Blumenfelds und Putzigs keineswegs gewonnen 'Worden. 
Und so wird del' nachste Abschnitt,der einleitend die experimentelle 
Methoden behandelt, erst zu erweisen haben, ob sich die beiden Typen 
iiberhaupt im Tierexperiment wiedergeben lassen. 

A. Tierexperimentelle Methodik, Reproduktion 
beider Reflexe. 

Den Ausgangspunkt fUr das Tierexperiment muB eine Atmung 
bieten, die del' oberflachlichen menschlichen Atmung in Parallele zu 
setzen ware; nul' daB man im Tierversuch zu kii.nstlicher Respiration bei 
doppeltem Pneumothorax wird ubergehen mussen, um die Moglichkeit 

1) H. E. Hering, Uber die Beziehung der extrakardialen Herznerven zur 
Reizung der Hcrzschlagzahl bci Muskcltatigkcit. Pflug. Arch. Bd. 60. 

P 0 n g s, Tiefatmungspriifungen. 3 
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von Atmungsmodifikationen in del' Hand zu halten. D~nkbar ware als 
volliges Analogon zu den normalen Respirationsbedingungen eine An­
ordnung, bei del' das Pneumothoraxtier in einen luftdichten Kasten 
hineingesetzt wird, aus dem lediglich das abgedichtete Trachealkaniilen­
rohr herausragt. Dem wechselnden Dondersschen Druck im Thorax 
vergleichbar werden in dem Kasten abwechselnd ein starkerer und ein 
schwacherer Grad von Luftverdiinnung hergestellt und so respiratorische 
Atembewegungen del' Lunge vermittelt. Auch darin ist die Vergleich­
barkeit mit normalen Verhaltnissen eine absolute, daB samtliche Organe 
des Mediastinums den Wirkungen des schwankenden negativen Druckes 
in gleicher Weise ausgesetzt sind wie die Lungen. 

Abel' eben diese Mitbeeinflussung des Mediastinums, speziell des 
Herzens, ist ein Nachteil des Verfahrens, weil es gerade erwiinscht sein 
muB, zu scheiden zwischen reiner Lungen- und reiner Herzwirkung: 
So erscheint diese mehr physiologische Anordnung unterlegen einer 
zweiten iiberdies viel einfacheren Methode, bei del' nicht Lungendehnung 
durch Ansaugung zum Prinzip erhoben ist, sondern Lungendehnung 
durch Dberdruckatmung. Die geschilderten Ergebnisse del' Dberdruck­
atmung beim Menschen berechtigen zu diesel' an sich unphysiologischen 
Art del' Respiration. 

Eine Schwierigkeit ergibt sich daraus, daB bei Dberdruckatmung 
infolge Anderung del' Elastizitatsverhaltnisse del' Lunge eine allmahliche 
VergroHerung des Lungenvolums zu befilrchten ist, wahrend' sich in 
gleichem MaBe die respiratorische Exkursion verringert: denn die in 
ihrer Elastizitat geschadigte Lunge besorgt die Austreibung del' ein­
gepumpten Gasmenge immer trager und unvollstandiger. .Man geht 
diesel' Schwierigkeit aus dem Wege, \Venn man einen Respirationsapparat 
mit DoppelpuP1penbetrieb benutzt. Von zwei paraHel arbeitenden 
Pumpen, del' en Fassung sich je nach del' GroBe des Tieres variieren laBt 
zwischen je 80 und 300 ccm, treibt die eine Luft hinein in die Lunge, 
die andere saugt sie wieder abo Vier Ventile regeln Zu- und Abfuhr. 
Eine weitere Pumpe, von del' gleichen Motorachse getrieben, eI'laubt 
Gasmischungen in jedem gewiinschten Verhaltnis. So gelingt es, 
selbst bei mehrstiindigen Experimenten, die Lunge in gleichem Elasti­
zitatsgrad zu erhalten und iiberdies das respirierte Volum bei jeder be­
liebigen Mittellage zu beherrschen: unter del' Voraussetzung, daB Zu­
und AbfluB beliebig variierbar sind. 

Die geschilderte kiinstliche Respiration erfordert eine Atmungs­
art, bei del' sowohl Atemvolum, wie Atemfrequenz den physiologischen 
Verhaltnissen des Tieres angenahert sind (meist 100-150 ccm Atem­
volum bei 25-30 Atemziigen pro Minute). Den Druck wahlt man zweck­
maBig schwankend zwischen ± 0 mm Hg Exspirationsdruck und2-3 mlll 
Inspirationsdruck (zu lllessen bei Ausschaltung del' Atlllung in beiden 
Phasen). Nicht gerne hoher, weil sonst die Lunge doch ihre Elastizitat 
verliert. Zugefiihrt werden reiner Sauerstoff odeI' Gasmischungen, 
von denen spateI' die Rede sein wird. 

Bei dem narkotisierten Tier (Katzen mit Paraldehyd, Hunde mit 
Morphium; ev. Ather YOI' del' Operation) wird nach Einfiihl'ung del' 
Trachealkaniile und kiinstlicher Respiration ein breiter Pneumothorax 
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angelegt. Das gelingt fast ohne Blutverlust bei Anwendung machtiger 
Klemmen, zwischen denen man zuerst beiderseits des Sternums groBe 

15. Folge: 
Beispiele fur die Primarreaktion im Tierversuch. 
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Katze von 3 kg, 3. 9. 13. 
Langsames Schwinden eines Verlangsamungstypes nach 1 mg Atropin. 

Hund von 12 kg, 4. 9. 13. 
Primarreaktion beseitigt durch Vagusdurchschneidung. 

Fenster anlegt, die sich nach Abquetschung des Sternums oben und unten 
leicht zu breiter Offnung des Thorax verbinden lassen. Schonender 
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ist es, die Sternumbrucke bestehen zu lassen und die Lunge in feuchten 
Kammern zu halten. Kurare ist nur in den ersten Experimenten gegeben. 
VonBewegungen stort hochstensZwerchfellkontraktion, die durch beider­
seitigePhrenikusdurchschneidung ausgeschaltet wurde. Die Registrierung 
des Pulses geschah mit einem geschlossenen Luftsystem und Marreyscher 
Trommel: Man laBt die Herzspitzeanschlagen gegen eineKapselmembran, 
die den Impuls an den Schreiber weitergibt. Dio Vorhofstatigkeit markiert 
sich zumeist mit. Perikardreizung ist nicht zu befiirchten; die Herz­
spitze, die gewohnt ist gegen die Brustwand zu schlagen, kann unmog­
lich gereizt werden durch das Anschlagen gegen die zarte Gummi-

16. Folge: 
Primarreaktion im Tierversuch, 2. 
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membran. Das beweist auch der Kontrollversuch mit Arterienschrei­
bung. Auch hier kommt der Mackenziesche Polygraph mit seiner ein­
fachen Tintenschreibung sehr zu statten. Die Umarbeitullg der Tierpuls­
kurve ist llaturlich dieselbe wie sie vorhill beim Mensphen geschildert war. 

Die Verhaltnisse, die sich bei einem derart kUllstlich respirierteil 
Tier dem Beschauer bieten, sind die mannigfaltigstell. Die Herzfrequellz 
ist jeweils hoch oder niedrig; bald liegt das Tier in volliger Apnoe da, 
bald erlebell wir jelles wunder volle Phanomen der SYllchronatmullg, 
das spolltalle :J\;fitatmen des Tieres in Form von Atembewegungen des 
Thoraxstumpfes, des Zwechfelles, der Bauchpresse -- jenes Phanomen, 
das Hering und Brauer zur Entdeckullg der Selbststeuerung del' 
Atmung durch die Lunge fuhrte; danll wieder sehen wir statt der Syn-
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17. Folge: 

Beispiele fiir die Sekundarreaktion im Tierversueh, 1. 
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Hund von 8 kg, 5. 9. 13. 
Der Sekundarausschlag des D.-I.-Versuchs und ein sehr ahnlicher Aus­

schlag nach Abklemmung der Vena cava inferior schwinden nahezu nach 
Vagusd urchschneidung. 



18. Folge: 
Beispiele :fiir die Sekundarreaktion im Tierversuch, 2. 
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Hund von 20 kg, 4. 6. 14. 
Sckundarausschlag des D.-I.-Versuchs und Abklemmungsausschlag bei 

hoher Ausgangsfrequenz 
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chronatmung vollig unabhangig von den Lungenbewegungen langsame, 
ausgiebige Atmungsexkursionen der Atmungsmuskulatur, offenbar von 
einem Atemzentrum geleitet. Mit der Rumpfatmung einhergeht oft ein 
puls. resp., ob nun Synchronatmung besteht oder nicht. 

Nehmen wir diese verschiedenen Pulsgrundlagen vorlaufig einmal 
als gege ben hin und wenden uns zu der N achahm ung des Da uerinspiri ums­
versuchs als derjenigen Prtiiungsart, deren atiologische Klarung in 
erster Linie beabsichtigt ist. Das Atmungssystem wird ansgeschaltet; 
im Zeitraum von 1-2 Sekunden aus einer Pumpe 200-400 ccm der 
jeweiligen Gasmischung in die Lunge getrieben, nach 18 Sekunden 
"Dauerinspirium" abgesogen und die oberflachliche Atmung wieder ein­
geschaltet. Dieser Dauerinspiriumsversuch mit Dberdruckluft ist vollig 
vergleichbar jenem beim Menschen. 

Nun bietet sich beim Tier eine Moglichkeit, die wir beim Menschen 
nicht haben: wir konnen einen reinen Herzfullungsversuch ansteIlen, 
um so gewisse Faktoren des Valsalva isoliert zu untersuchen. Es dient 
dazu die Abklemmung einer oder beider Venae cavae 12 Sekunden lang. 
Das Gemeinsame liegt in der Verminderung der Blutmenge, die in die 
Aorta einstromt; der Unterschied nicht nur in der Vermeidung jedes 
Druckes auf Herz und Perikard, in dem Ausbleiben der Lungendehnung: 
sondern vor aHem im Sitz des Kreislaufhindernisses. Dariiber mehr im 
Anhang. 

Was ist das Ergcbnis diesel' Prufung? Nun, die Abbildungen del' 
15.-18. Folge zeigen, daB sich aIle Formen del' Primarreaktion, die 
wir vorher beim Menschen erzeugen konnten, im Tierexperiment 
reproduzieren lassen, daB auch die Sekundarreaktion hier wiederkehrt. 
Die Form abel' del' Sekundarreaktion hat eine derartige Ahnlichkeit mit 
del' Pulsform nach Abklemmung del' Vena cava, daB eine gemeinsame 
Ursache uberaus wahrscheinlich wird. 

B. Die Primarreaktion und ihre Beziehungen zum 
Vagus. 

1. Ausschaltullg des zelltrifugalell Vagus. 
Betrachten wir zunachst dic Primarreaktion und ihr VerhaUnis 

zur Vagusinnervation in del' erwahnten Dreiteilung: - zentrifugaler, 
zentripetaler Anteil, Zentrum, - so konnen wir, was die Untersuchung 
del' zentrifugalen Bahn des Vagus anbetrifft, direkt anlmupfen an die 
Befunde beim Menschen. Del' Versuch, durch Atropin den Herzvagus 
zum Schweigen zu bringen, war dort nicht eimvandfrei gelungen. 
Wohl erfolgte nach Pulsfrequenzanstieg eine Minderung del' Ausschlags­
groBe, eine Formveranderung del' Kurve, allein ein Zweifel blieb in del' 
Deutung. War wirklich die Lahmung eine unvollstandige und darum del' 
Ausschlag nie zu beseitigen - oder trat nur jetzt nach Ausschaltung 
des Vagus in diesen modifizierten Ausschlagen die nackte Automatie 
oder Sympathikuswirkung zutage? 
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Aus diesen Zweifeln befreit uns das Tierexperiment. Hier konnen wir 
geniigend groBe Dosen anwenden und uns i.lberdies mit elektrischer Hals­
vagusreizung orientieren. Nach 3-4 mg resultiert voIlig6 Vaguslahmung 
in wenigen Minuten sowohl beim Hund wie bei der Katze; nach 1 mg 
meist erst in einer Stunde, wenn sie iiberhaupt auftritt. Bei dieser pro­
trahierteren Lahmung aber haben wir den Vorteil, auch auf aIle jene 
Stadien fahnden zu konnen, die sich beim Menschenversuch geltend 
machen. - Dnd diese Versuche beweisen nun schlagend, daB der Vagus 
allein verantwortlich ist fiir die Frequenzalteration der Primarreaktion. 
1st der Vagus tot, so bleibt jede Reaktion aus. Jene Formveranderungen 
der Kurve aber, die wir beim Menschen sahen, kehren in genau derselben 
Form auch beim Tier wieder, wahrend der Vbergangsstadien bis zur 
volligen Lahmung, so daB wir riickschlieBend beim Menschen von partiell 
atropinisiertem Herzvagus sprechen diirfen, wenn wir jene tragell Aus­
schlage finden. 

Auch das Vagusreizstadium wird beim Tier beobachtet. Aus­
schlagsanderungen in dies em Reizstadium sind wiederum ganz analog 
denen beim Menschen. Bald werden die Exkursionen im ganzen 
groBer, bald verschiebt sich der Ausschlag aus einem Verlangsamungs­
typ in einen Beschleunigungstyp. - Ein zweiter Modus der Vagus­
ausschaltung im Tierexperiment ist die Durchschneidung des Hals­
vagus. 

Aus meinem Kurvenmaterial wahle ich Beispiele, die ich bereits 
auf dem Wiesbadener KongreB 1914 gezeigt habe, die aber in der Publi­
kation nicht abgebildet sind (siehe 15. und 16. Folge). 

4. IX. 1913. Hund, 12 kg, 6 ccm 2 Ofo Morph. Ather. Doppelter Pneumo-
thorax. 

Dauerinspiriumsversuch vor und nach Vagusdurchschneidung. 
Frequenzanstieg von 160 auf 200. 
3. IX. 1913. Katze, 3 kg, 5 ccm Paraldehyd. Einseitiger Pneumo­

thorax. 
1. Dauerinspiriumsversuch vor Atropin. . . . . .. bei 210 Pulsen 
2. nach 30 Min. nach 1 mg Atr. 210 
3. 1 Std. 1 " " 180 

Vagi jetzt elektrisch unerregbar. Von vornherein also bestand Vagus. 
lahmungsfrequenz. 

5. IX. 1913. Katze, 31/ 2 kg, 6ccm Paraldehyd. DoppelterPneumothorax 
1. Verlangsamungstyp VOl' Atropin (Freq. 140). 
2. Beschleuniglmgstyp 5 Min. nach Inj. (Freq. 125) 
3. Kein Ausschlag mehr nach Vaguslahmlmg. 

2. Beziehungen zum zeutl'ipetaien Vagus. 
Eine zweite Aufgabe gilt der Entscheidung: zentrale Reaktion oder 

Reflex. Wir werden nie von einer reflcktorischen Frequenzanderung 
sprechen, wenn die chemischen Bedingungen des das Kopfmark durch­
stromenden Blutes beherrschend sind: diese Moglichkeit war schon im 
Menschenversuch ausgeschlossen. Aber dariiber hinaus gab der klinische 
Versuch schon positive Anhaltspunkte, welcher Art die Reflexregulierung 
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sein konne: das Gemeinsame, das nie fehIt bei del' Entstehung der Reak­
tion, ist die Dehnung des Alveolarbaums. Die Dberdruckversuche beim 
Menschen boten eine klare Illustration: je starker der angewandte Druck 
urn so starker die Verlangsamung. Es besteht also ein Parallelismus 
zwischen Frequenzausschlag und ReizgroBe = Dehnung der Alveolen. 

Wie aber soIl die Alveolardehnung diesen dominierenden EinfluB 
gewinnen ohne nervose Dbermittlung? Eine derartige nervose Briicke 
ist ja nichts Unerhortes. Wir wissen, daB es Lungenvagi gibt, wir er­
fahren von Brody und Russel, daB sie starker reizbar sind als irgend­
welche FaBern, die sonst im Nervus vagus verlaufen. 

Der Beitrag des Tierexperiments zur Aufklarung uber die Reflex­
natur erstreckt sich also auf das direkte Aufsuchen der afferenten Fasern 
und Aufheben des Frequenzausschlags durch Ausschalten der Reiz­
zufuhr. Nun ist die Durchschneidung beider Lungenvagi in allen ihren 
Asten technisch kaum moglich. lch habe an 5 Tieren versucht, indem 
ich die Thoraxfenster zu beiden Seiten der Wirbelsaule anlegte, die 
Lungenvagusfasern zu praparieren und nach elektrischem Reizversuch 
zu durchtrennen. AIle diese Experimente sind miBgluckt. Bald wurden 
die Lungen zu sehr ladiert, bald stellte sich uber dem Arbeiten am Vagus 
Vaguslahmungsfrequenz ein. Brody und Russell haben in der zitierten 
Arbeit unter einfacheren Bedingungen arbeiten konnen, weil sie sich 
auf einseitige Lungenvagusdurchschneidung beschranken konnten. 

Doch gibt es eine andere Form der AusschaItung der Lungenvagi: 
Novokaininjektion in beideLungenhilus hinein; eineForm, die in unserem 
Fall genau sovielleistet wie die exakte Aufsuchung und Durchschneidung 
der Lungenaste: denn andere als Vagusfasern kommen unmoglich atio­
logisch in Frage. Es ist lnir bisher freilich nur an einem Hunde gelungen, 
einen klassischen Primarreflex durch diese Novokainisierung beider 
Hilus zu beseitigen. Es handelte sich urn einenCanis mit ausgesprochenem 
Verlangsamungstyp ohne inspiratorische Beschleunigung, wie er sich 
ja auch bei Menschen findet. Die Abbildungen dpr 19. Folge zeigen die 
ParallelkuJ'ven und zeigen zugleich, daB die Pnlsfrequenz genau rue 
gleiche geblieben ist. Soviel voreJ'st die Reflexnatur cler Primarreaktion. 

Protokoll yom 12. V. 1914. Mannlieher Hund, 7 kg. 1 Stunde 
VOl' Operation 7 eem 2 Ofoig Morphium. Ather. Atmung eingesteilt auf 100 cern. 

I. Kurve. Frequenz 16.5. Einblasen von 300 cern (+ 6) verlangsamt 
in tiefem Sattel auf 96. 

2. K urve. Wiederholung bei 170 Pulsen: 300 ccm 18 Sekunden 
lang (+ 6) verlangsamt schon im Inspirationsakt auf 153, wahrend des 
Dauerinspiriums auf 94 (s. Abbildung) 300 ein und aus maeht dasselbe. 

3. Kurve. Nach Novokaininjektion in den Lungenhilus (je 10 cem 
3 Ofo ig) beiderseits: bei Frequenz 170 hat Dauerinspiriullisversueh mit 300 cern 
(+ 5 1/ 2 ) keinen Effekt mehr, ebensowenig der Versueh auf maximale 
Atemsehwankung mit gleiehfalls 300 cern (s. Abbildung). 

4. Kurve. Inzwischen Anstieg der Frequenz auf 190: beide HaIsvagi 
sind elektriseh stark reizbar. 

5. K urve. Wiederholung des Dauerinspiriums mit 300 cern 5 1/ 2, 

wiedemm kein Effekt. 
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Ich mochte an diesem Ort Gelegenheit nehmen zu einer weiter 
reichenden Betrachtung liber die Einwirkung der Lunge auf die Herz­
schlagfolge - hinausgehend liber die Sonderbedingungen des Dauer-

19. Folge: 

Lungen vagusauss ch altung. 

Hund, 12. 5. 14. 
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inspiriumsversuchs: kann die Lunge nicht auch EinfluS gewinnen auf aie 
Bildung del' Durchschnittsfrequenz? Die Versuche beim Menschen 
gaben zu einer derartigen trberlegung \veit weniger AnlaS als gerade 
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das Tierexperiment mit seinen beliebigen Variationen der Versuchs­
bedingungen - des gewahlten Atemvolumens, der gewahlten Mittel­
lage. Vorhin sind als Grundlagen des Tierexperimentes angegeben 
100-150 ccm Atemvolumen, Drucklage zwischen Inspirationsdruck + 2 
und Exspirationsdruck + 0; dabei Wahl einer Frequenz, die Luxus­
at-mung sicherstellt. .J a, ist denn eine derartige Einstellung von vorn­
herein Btirge einer Vergleichbarkeit mit den Bedingungen beim Menschen ? 
Bedarf es nicht jeweils im Einzelexperimerit einer Orientierung tiber die 
individuell richtige Einstellung; und worin auBert sich ein Abweichen 
vom Typus des Menschen? Diese Frage stellen, heiBt zugleich sich 
fragen: Gibt es einfl Beherrschung der Durchschnittsfrequenz von der 
Lunge aus? 

Dber die unmittelbare Vergleichbarkeit mit dem Menschenver­
such gibt uns Auskunft das Stillstellen an der oberen oder unteren 
Grenze der Ausgangsatmung. lch muB hier in Erganzung der Versuche 
beim Menschen nachtragen, daB dort ein Anhalten des Atems nach 
obedlachlicher Ein- und Ausatmung in der groBen Mehrzahl (bei 
fehlendem puIs. resp.) keine oder nur ganz geringft'tgige Frequenz­
anderungen im Sinne einer geringen Verlangsamnng bewirkt; bei aus­
gesprochenem puIs. resp. eine etwas starkere Verlangsamung, auch wohl 
ein Fortatmen des Zentrums, erkennbar an den fortlaufenden Wellen 
des puIs. resp. Nun denn, diese "lndifferenzzone" fur Lungenstillstand 
(wieder 18 Sek. lang) - im Gegensatz zur Verlangsamung del' gedehn­
ten ruhenden Lunge - muB sich auch im Tierexperiment finden. In 
meinem Material ist sie bei 27 Tieren gepruft: bei 16 yorhanden. Allein 
als einziges Kriterium der Vergleichbarkeit kann die Indifferenzzone 
nicht genugen. 

Das wircl begreiflich aus dem Beispiel des extremen Verlangsamungs­
typus, den wir vorhin in Folge 19 aber auch schon in Folge 15 sahen: 
cines T}'lJus, bei dem auch der Inspirationsakt Verlangsamung macht. 
Die Vermutung liegt nahe, daB eine starke Verschiebung der respiratori­
schen Mittellage nach oben in den Bereich del' kritischen Dehnungslage 
hinein den EinHuB des Dehnungsfaktors konnte triumphieren lassen uber 
andere Faktoren, speziell uber den del' Lungenbewegung; und daB derge­
stalt eine Indifferenzlage geschaffen wird, weit verschieden von del' beim 
Menschen. Das ist in del' Tat moglich. Brat 1) beschreibt Experimente, 
in dencn l'tbermaBige Lungendehnung bei fortgesetzter allerdings ober­
flachlicher Atmung die Pulsfrequenz hembgcsetzt hat. - Indes diese 
Irrefuhrung hat nur theoretisches Interesse, da man schon um die Lunge 
zu schonen ke1ne so hohe Mittellage wahlen wird. 

Praktisch wichtigl?r ist eine andere IrrefUhrung durch die Indifferenz­
lage. Beispiele, in denen im Exspirium die Lunge ein ganz geringes 
Volurnen annahm, sei es daB del' Druck wenig uber 0 betrug, sei es, daB 
die Lunge durch exspiratorischen Unterdruck direkt zu volligem Kollaps 
ausgesogen wurde, ergaben extreme Verlangsarnungen irn exspirat.ori­
schen Stillstand (s. Protokolll). Das erinnert an die bekanllte Tatsache, 
daB Lungenkollaps den PuIs verlangsamen kann. In dern angefiihrten 

1) Bra t, tiber eine reflektorische Beziehung zwischen Lungenbewegung 
und Herztatigkeit. Zeitschr. f. experim. Therapie u. Pathologie 1907. 
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Experiment war ein EinfluB auf die Hohe der Durchschnittsfrequenz 
im Sinne einer VerIangsamung nicht versucht. In einem zweiten Beispiel 
dagegen (s. Protokoll2) ghickte es, binnen weniger Sekunden die Durch­
schnittsfrequenz von 190 Pulsen auf 60 hinunterzuholen: lediglich 
durch Verschiebung der Mittellage zwischen + 4 und + 2 auf Werte 
zwisehen + 1/2 und ± 0 mm Quecksilber. Inspiratorischer ""ie ex­
spiratorischer Stillstand anderten die Frequenz nieht, tauschten also 
eine normale Pulsgrundlage vor. - Aufldarend "wirkt in solchen Fallen 
der Dauerinspiriumsversueh: statt der erwarteten Verlangsamung oder 
der Ruckkehr zum Ausgangswert wahrend des Dauerinspiriums ver­
schiebt sich die Pulslage naeh oben (s. Protokoll 3 und 4). 

Gelingt es also unter gewissen V oraussetzungen von der Lunge 
aus eine niedrige Durchschnitt:;<pulslage zu gewinnen, :;<0 ist es nicht 
weniger moglich, in Ausnutzung der Lungenvagusempfindlichkeit, gegen 
die inspiratorische Lungenbewegung die Durchschnittsfrequenzen kunst­
lich zu erhohen; hier wie dort im Festhalten an dem Prinzip der Luxus­
atmung (mimlestens 100 emn Atemvolumen, 30 Atemzuge pro Minute), 
so daB die Gefahr des insuffizienten Gasaustausches vermieden ist. -
Ein erstes Beispiel (s. Protokoll 3) illustriert noeh einmal in den erst-en 
Kurven den langsamen PuIs del' zu tiefen Einstellung; und das Ansteigen 
der Frequenz sowie die erhohte Lungenvagusempfindlichkeit bei hoherer 
Mittellage; dann aber als Folge vermehrten Lungenvolumens einen 
Pulsanstieg, an dem die verstarkte Lungenbewegung wesentlichen 
Anteil haben muB. Beide Faktoren gemeinsam (Erhohung der Mittel­
lage, Verdoppelung des Atemvolumens gleieh Verdoppelung der Be­
wegungsintensitat) lassen in einem nachsten Experiment (s. Protokoll 4) 
die Pulsfrequenz sogar hinaufschnellen auf Vaguslahmungsfrequenz, 
wie die anschlieBende Vagusdurchsehneidung beweist: von 80 auf 220. 
Auffallend ist bei diesem zweiten Experiment der wechselnde Effekt 
des inspiratorischen Stillstandes. Auf der Hohe der Vaguslahmungs­
frequenz setzt er nicht die geringste Veranderung mehr - ein Beweis, 
daB weitergehende Anderungen von der Lunge aus eingetreten sein 
mi.issen (s. unten). Darin liegt eine weitere Kritik der Indifferenzlage, 
soweit sie vorhin als Kriterium fur die Vergleichbarkeit mit dem 
Menschen angefi.ihrt wurde. 

Ein drittes Beispiel endlich veranschaulieht eine dureh inspiratorische 
Beschleunigung hoch gehaltene Durchschnittsfrequenz, bei der das 
Lungenvolumen nicht besonders groB. dafi.ir aber die inspiratorische 
Empfindlichkeit stark ausgesprochen ist (s. Protokoll 5). Es handelt 
sieh um ein Tier mit typischem puIs. resp. Die spontanen Tendenzen 
des Atemzentrums treten rein zutage bei Stillstand im Exspirium: 
hier atmet das Tier im langsamen Rhythmus etwa 12 mal pro Minute, 
und respiratorisehe Pulswellen begleiten diese Rumpfatmung. In diese 
ursprunglichen Absichten des Atemzentrums mischt sich dann bei 
Wiedereinschaltung der Lungenbewegung der jeweilige EinfluB der 
Lungeninspiration und verhindert die Wellentaler. Daher die hohe 
Frequenz. Der inspiratorische Stillstand wirkt wie eine Primarreaktion, 
wie wir es gelegentli.ch auch beim Mensehen sehen. - Wie schon die 
ersten Paradigmen zu der Annahme" fi.ihrten, daB von den Faktoren 
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der Lungenbewegung nur der Inspirationsakt EinfluB hat, so haben wir 
auch hier nicht den Eindrnck irgend einer spezifischen Exspirations­
wirkung von der Lunge aus. Das Zentrum besorgt die scheinbar exspi­
ratorische Verlangsamung, hochstens daB man an ein Nachwirken 
des kurzen Dehnungszustandes auf der Rohe des Inspiriums denken 
konnte. Zur Erganzung verweise ich auf ein spateres Protokoll, bei dem 
doch wohl eine spezifische exspiratorische Verlangsamung hervortritt 
(Canis vom 12. VI. 14). 

Nr. 1 Protokoll yom 24. X. 1913. Apnoe, inspiratorischer Stillstand 
(+ 21/z) andert an der Frequenz von 180 kaum etwas (Absinken urn 
10 Schlagel. Dauerinspiriumsversuch mit 200 ccm (+ 8) verlangsamt auf 
120 Schlage. Exspiratorischer Stillstand (-3!) verlangsamt dagegen auf 
62 Pulse binnen 9 Sekunden. 

Nr. 2 Protokoll yom 10. II. 1914. Hund 18 kg, 9 ccm 2°/oig M., 
kein Ather. Dauernd Atmung mit 150 ccm. 

1. Kurve: Atmung bei hoher Mittellage, Pulsfrequenz 190. Stillstand 
im Inspirium (+ 4) macht initial leichte Beschleunigung, dann Abfall urn 
20 Schlage. - Stillstand im Exspirium (+ 2) verlangsamt sofort auf 130 
Pulse. Die Frequenz halt sich noch langer tief. 

2. Kurve: Verringerung der Mittellage bei gleichem Atemvolumen: 
die Frequenz sinkt ab auf 70. Stillstand im Inspirium (+ 1) verlangsamt, 
Stillstand im Exspirium (+ - 0) desgleichen urn 5 Schlage pro Minute. 

Nr. 3 Protokoll yom 28. II. 1914. Hund von 12 liz kg, 10 ccm 
3 Ofoig M., Ather. 

I. Serie: Anderung der Mittellage bei Atemvolumen 150 ccm. 
1. Kurve: Pulsfrequenz 70. Inspiratorischer Stillstand (+ 2): un· 

mittel bar Anstieg urn 3 Sehlage, dann wieder 70. Exspiratoriseher Stillstand 
( + 1/4 mm) minimal verlangsamend. 

2. K urve: Abklemmung 12 Sekunden Anstieg auf 150, kUTzer reak­
tivcr AbfaH. - Dauerinspiriumsversueh mit 200 ccm (+ 8 mm): im Inspi­
rationsakt Anstieg auf 98 9 Sekunden lang. Dauerinspirium: 80. 

3. Kurve: Erhohung del' Mittellage (Regulierung der Ventile) Anstieg 
der Pulsfrequenz auf 100, inspiratorischer Stillstand jetzt + 5 1/ 2 mm. Er 
macht initial Beschleunigung von 100 auf llO, dann Verlangsamung auf 94. 
Exspiratorischer Stillstand (+ 2 mm) verlangsamt sogleich auf 85. Mit 
Riickkehr zur alten l\£ittellagc wieder Pulsfrequenz 70. 

II. Serie: Vermehrung des Atemvolumens. 
1. Kurve: Mit Vermehrung des Atemvolumens auf 250 ccm Anstieg 

auf 105 Schlage. Inspiratorischer Stillstand (+ 4) beschleunigt initial auf 
120 Sehlage, verlangsamt dann auf 90. ExspiratorischeT Stillstand ist 
unterblieben. DaueTinspiriumsversueh mit 200 cern (+ 7) beschleunigt 
initial auf 126 Schlage, la13t dann absinken auf 115, urn wahrend des Dauer­
inspiriums zu einer Beschleuniglmg auf 134 Schlage zu fiihren. Reaktiv 
Verlangsamung auf 90 Schlage und Naehschwingen. Bei Riiekkehr zum 
Atemvolumen von 150 ccm wieder Vcrlangsamung auf 85 bis 90. 

III. Serie: VagusdUTchsehneidung. 
1. Kurve: Nach Durchschneidung Anstieg del' Frequenz auf 195. 

Vagusreizung beiderseits stark verlangsamend. 
2. K urve: DauerinspiTiumsversuch 200 cern (+ 51/ 2 ) ohne Effekt. 

Abklemmung 18 Sekunden lang ohne Effekt. 
Ergebnis: Uberwiegen des Einflusses der inspiratorischen Beschleuni­

gung. Es la13t sich die Pulsfrequenz in die Hohe treiben sowohl dUTCh An­
derung der Mittellage - je hoher das Lungenvolumen wird, urn so erheblicher 
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wird bei gleichbleibendem Atemvolumen del' EinfluB des Inspirationsaktes­
wie durch Vermehrung des Atemvolumens (von 150 auf 250). 

Del' Ubergang von Primarreflex zum Sekundarreflex (bei allerdings 
betrachtlicher Dehnungsdifferenz) deutet hin auf Abklemmungsempfindlieh­
keit, die ja auch in dem starken Effekt del' Abklemmung del' Vena cava 
hervortritt (s. unten). 

Del' Effekt des Ruhezustandes del' Lunge in verschiedenem Dehnungs­
grad tritt gegeniiber del' inspiratorischen Besehleunigung zuriick. Still­
stand bei + 2 mm bis + 1/4 mm involviert eine Frequenz von etwa 70-80. 
Stillstand bei + 5 mm eine Frequenz von 100. 

Nr. 4 Protokoll yom 12. XII. 1913, 8 Dhr p. m. Hund von 18 kg, 
12 ccm 2 Ofoig M. VOl' Operation 80 Pulse. PuIs. resp. Atmung erst mit 
150 ccm, dann mit 300 ccm bei einer Frequenz von 25 Ziigen pro Minute. 

I. 'Serie: AtmlIDg mit 150 cem. 
1. K urve: Synehronatmung und puIs. resp. mit minimalen Differenzen; 

Frequenz 100. Inspiratoriseher Stillstand (+ 11/2 mm) laBt Atmung und 
puIs. resp. v6llig sehwinden; initial Anstieg von 100 auf 107, dann AMall 
auf 95 lIDd Riiekkehr zum Ausgang. - Exspiratorischer Stillstand verdeut­
licht den puIs. resp., laBt die AtmUllg erst im gleiehen Rhythmus, dann 
langsamer bestehen, andert an del' Durehschnittsfrequenz nichts. 

2. Kurve: Dauerinspiriumsversueh mit 200 ecm (+ 4 mm) macht 
Anstieg auf 160 Schlage 12 Sekunden lang, eiu langsames AbsiDken folgt. 

II. Serie: Atmung mit 300 ccm. 
1. K urve: Die Frequenz ist angestiegen auf etwa 180, Synehron­

atmung, kein Respi!'atorius. Inspiratorischer Stillstand (+ 4) schaltet di{, 
Spontanatmung aus, andert die Frequenz kaum. - Exspiratorischer Still­
stand (+ 3 mm) verlangsamt sofort von 192 auf 125. Aussetzen del' Atmung. 
Nach Wiedereinschalten del' kiinstlichen Respiration steigt die Frequenz 
langsam un tel' Auftauchen eines tragen puIs. resp. an auf 160. 

2. K urve: Dauerinspiriumsversuch mit 200 cern (+ 51/ 2 ) laBt langsam 
ansteigen von 160 auf 210. Reaktiv AMall auf 130 und machtiges Kach­
schwingen in etwa 3 Wellen pro Minute zwischen 200 und 135. In den 'Wellen­
talern sparlicher puIs. resp. 

Abklemmung auf einem Wellen berg beschleunigt weiter und fiihrt 
zu reaktivem Abfall auf 130. Die groben Wellen dauern weiter an. 

3. Kurve: Noeh immer die groben Sehwingungen. Die Frequenz 
geht im Wellen berg hinauf auf 220, im Wellen tal hinab auf 160, etwa 3 Wellen 
pro Minute. Synehronatmung, puIs. resp. in den Wellentalern. - Inspi. 
ratoriseher Stillstand (+ 4), eingeleitet auf einem Wellen berg, halt die Fre­
quenz oben und laBt sie nun nicht mehr absinken. Wahrend des Stillstandes 
keine Atmung mehr. - Del' exspiratorische Stillstand (+ 21/ 2) verlangsamt 
binnen 6 Sekunden von 220 auf 120, laBt in weiteren 12 Sekunden wieder 
ansteigen auf 210. 1m Wellental bestand trager puIs. resp. AnschlieBend 
wieder machtige Wellen, 3 pro Minute mit Wellen bergen bei 210, mit Wellen­
talern von erst 130, dann 140 Pulsen, bis im Laufe von 3 bis 4 Minuten die 
Frequenz oben bleibt bei 215 Schlagen. 

4. Kurve: Abklemmung bei einer ruhigen Frequenz von 210 Schlagen 
18 Sekunden lang: Anstieg auf 220, reaktiver Abfall auf 125 Pulse 10 Sekunden 
lang. Dem vViederanstieg folgt nur ein trages Tal mit Absinken auf 195 
Pulse; dann halt sich die Frequenz konstant wieder bei 210. - Dauer­
inspiriumsversuch mit 200 ccm (+ 6 mm) macht leichten Anstieg von 210 
auf 220, reaktiv wieder lang dauernde tiefe Wellen mit Wellen bergen auf 
210 hinauf, Wellentalern auf 115 hinunter. 
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III. Sel'ie: Vagusdurchschneidung. Beide Vagi sind l'eizbal'. Dauel'­
inspil'iumsversuch und Abklemmungsvel'such haben keinen Effekt. 

El'ge bnis: Es gelingt, durch El'h6hung des Atemvolumens untel' 
gleichzeitigel' Einstellung auf hohe Mittellage den PuIs bis zur Vagus­
lahmungsfl'eqnenz hinaufzutl'eiben (220, bestatigt durch Vagusdurchschnei­
dung). Freilich bleibt dabei eine gewisse Labilitat. Nicht nul' daB del' An­
stieg el'folgt untel' groben Wellungen del' Fl'equenzkurve; auch nachdem 
diese Wellungen geschwunden sind, gelingt es leicht, sie zuriickzul'ufen, 
sei es dul'ch exspiratorischen Stillstand, sei es in del' Nachwil'kung des 
Dauerinspiriumsvel'suches und del' Abklemmung. Diesel' Anstieg ist zul'iick­
zufiihl'en auf die Empfindlichkeit gegen die inspil'atorische Beschleunigung. 

Nl'. 5 Protokoll yom 29. X. 1913. Hund von 15 kg, 10 ccm 2 % M., 
etwas Ather VOl' del' Operation. Atmung mit 150 ccm. 

1. Kurve: Trager PuIs. resp. zwischen 110 und 130 Pulsen, in den 
die fl'equenten Inspil'ationsakte del' Lunge gleichsam lmgewollte Beschleu­
nigungszacken hineintragen. Inspiratorischer Stillstand (+ 4): schnelles Ab­
sinken del' Frequenz auf 80. Aussetzen del' Spontanatmung und v6llig regel­
maBiger Puls 12 Sekunden lang, dann Wiedereinsetzen eines spontanen 
puIs. l'esp. - Anhalten im Exspirium (+ 3): Absinken del' Durchschnitts­
frequenz auf etwa 90, ungehinderte Entfaltung eines tragen puIs. resp. 

2. K urve: Dauerinspiriumsversuch mit 200 ccm (+ 6) beschleunigt 
initial (5 Sekunden lang) auf 140 und fiihrt dann in v6llig regelmaBigem 
PuIs zur Verlangsamung auf 80 Schlage. 

Abklemmung 18 Sekunden lang beschleunigt auf 160 Pulse, macht 
reaktiv Abfall auf 90. 

3. Kurve: Nach Vagusdurchschneidung steigt die Frequenz auf 160. 
Dauel'inspiriums- und Abklemmungsversuch bleiben ohne Wirkung. 

3. Beziehungen zu den Zentren del' JUedulla oblongata. 
Die eben erorterte Frage einer Regulierung del' Herzfrequenz durch 

die Lunge ist bereits von Henderson 1) unter ahnlicher Steigerung 
von Atemfrequenz und Atemvolumen gepriift, indes in vollig anderem 
Sinne ausgelegt worden: als die alleinige Funldion des Kohlensaure­
spiegels im Blute. Wie die Hyperkapnie d. h. also erhohte Kohlensaure­
tension die Pulse durch Reizung des Hemmungszentrums langsam 
werden laBt, sagt Henderson, so ist anderseits auch das Abfallen 
del' Kohlensauretension unter die Norm, die Hypokapnie und Akapnie 
infolge zu energischer Respirierung von ganz bestimmter Wirkung 
auf die Schlagfolge begleitet: sie treibt die Pulsfrequenz in die Hohe, 
sie verringert die Aktivitat des Vaguszentrums. Nun ist freilich in den 
oben geschilderten Versuchen del' EinfluB des einzelnen Inspirationsaktes 
und Exspirationsaktes als beschleunigend odeI' verlangsamend jeweils 
klargestellt, in diesen momentan einsetzenden Frequenzreaktionen, 
die ebenso zu verlaufen pflegen bei Kohlensaure-Beigabe zur Atemluft; 
und ein Wirkungsanteil des Lungenvagus erscheint damit gesichert, 
fiir den Einzelversuch wie auch fiir die Summenwirkung schnell sich 
folgender Inspirationsakte. Wie abel', wenn fiir den Wirkungsgrad 
diesel' Lungenvagusimpulse nicht allein die GroBe des zuflieBenden 
Reizes, sondeI'll auch die Empfindlichkeit des empfangenden Apparates 

1) Henderson, Acapnie and Shock. American JOlUnal of Physiologie, 1898. 
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entscheidet? Dann ge'Winnt jeder Anhalt fiir eine Anderung dieser 
Empfindlichkeit ein gesteigertes Interesse: hier um so mehr, als in einem 
der Protokolle (4) die Differenz in der Wirkung des inspiratorischen 
Stillstandesnach langerer stark' gesteigerter Respirierung durchaus 
fUr eine Anderung des Empfangers inzwisehen spreehen wiirde. - Wir 
werden demnaeh anzunehmen haben, daB alles bisher aus den Lungen­
vagllsversuchen Erschlossene zugleich in Abhangigkeit zu bringen 
sein wird yom jeweiligen Zustand des Empfangssy;.;tcms. Nur wenn 
der Empfanger leicht anspricht auf die Beschleunigungsquote des In­
spirationsaktes, bei einer gewissen tachykardischen Disposition also 
ist ein Hochtreiben der Pulsfrequenz durch haufige Inspirationen moglich; 
und der Grad der Pulsverhingsamung im Dauerinspirium ist nicht nUl' 
abhangig yom Dehnungsgrad der Lungenalveolen, sondern daneben 
auch von der Reizbarkeit der Zentren in der Medulla, yom Herzvagus 
und yom Herzmuskel selbst. 

Diese Dinge in systematischen Experimenten klarzulegen, ist unsere 
nachste Aufgabe. Die gegebene Methodik ist ein Ausgehen von der 
gesehilderten Luxusatmung mit ihrer doch wohl verminderten CO2 

Tension und Beifiigung von CO2 zur Atemluft bei Konstanz von Atem­
frequenz, Atemvolum und Lungeneinstellung; mit dem Ende, daB eine 
Wirkungsskala sich ergebe, in die sieh alle Zufalligkeiten der bisherigen 
Bilder einordnen lassen; die A pnoe als Ausgangsstadium, eine Synchron­
atmung mit oder ohne peripher bedingten pulsus respiratorius; ein zentral 
ausgelOster automatischer pulsus respiratorius; endlich gewisse Symptome 
taehykardischer und bradykardischer Disposition. Dies zur Klarung 
del' Versuchsbedingungen. - Fiir die Beurteilung des Dauerinspiriums­
versuches haben die Kohlensaureexperimente eine noeh groBere Be­
deutung: sie orientieren iiber die nachste Station des Reflexsystems, 
liber Atem- und Vaguszentrum als vermittelnde Briieke zwischen Lungen: 
vagus und Herzvagus. Es ist der einseitige Weg freilieh einer vorwiegen­
den Beeinflussung des Atemzentrums bei gewisser Sehonung des Vagus­
zentrums, ein Weg, der versuehsteehniseh sehr viel dankbarer und 
einfaeher ist als das Arbeiten vorwiegend mit clem Vaguszentrum, wie 
es sich erreichen lassen miiBte durch wechselnde Grade von Hirndruek­
steigerung (einschlagige Versuche beim Kanis gelangen nicht). Es handelt 
sieh darum eins del' beiden Zentren, hier also das Atemzentrum, voriiber­
gehend zu blockieren und dann 'Wieder durch alle Ubergange hindurch 
in den hoehsten Reizungsgrad iiberzufiihren und umgekehrt, um wahrend 
dieser Stadien die EinwiTkung auf den D.-I.-Versueh zu verfolgen. Voll­
standige Lahmung des Atemzentrums, - sie ist naeh HendeTson 
bereits dUTch Akapnie zu erzielen, bis zu einem deraTtigen Grade, daB 
das Atemzentrum fUr direkte elektrische Reizung der Medulla unempfind­
lich wurde. Nur freilieh fiihrt diese extreme Respirierung zum Tode des 
Tieres - nieht durch Herzschadigung nach Hendersons Auffassung, 
sondern durch venose Stase; das Herz bleibt intakt. Im folgenden 
ist die vollige Lahmung des Atemzentrums auf anderem Wege erreicht: 
durch Kombination von Hypokapnie mit MOI'phiumwirkung; die be­
gleitende zentrale Vagusreizung stort ja nieht. Dann ist weiterhin 
das Atemzentrum durch Kohlensaure geweckt und nach Rlicklwhr 
zur reinen Sauerstoff-Atmung die Kohlensaurenaehwirkung verfolgt. 
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Wie weit es sich bei diesen Versuchen um rein zentralen Angriffspunkt 
handelt, ist weiter unten betrachtet. Von der Kombination einer Hyper-
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I Bei gelahmtem Atemzentrum kein Ausschlag im D.-I.-Versuch. 
II Nach Aufwecken des Atcmzentrul1ls (C02 ) zentraler puIs. resp. und Primar­

reaktion. 
III In Nachwirkung der CO2 noch geringer puIs. resp.; kraftige Primarreaktion. 
IV Bereits Apnoe und regelmafiiger PuIs - aber noch kraftige Pril1larreaktion. 

kapnie mit Sauerstoffmangel wissen wir (H. E. Herin g), daB sie auch 
periphere Wirkungen entfaltet; von reiner Hyperkapnie und Hypokapnie 
iRt demrtiges meines Wissens nicht bekannt. 

P 0 n g s. Tiefu.trnungsprlifnngen. 
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Das erste Experiment (s. 20. Folge) ist darum das Wichtigste, 
weil hier die Lahmung des Atemzentrums volIkommen gelungen ist. 
Vollig gleichmaBig lamt die Pulsfrequenz ab in del' langsamen Folge 
von 40 Schlagen pro Minute, und aus diesel' RegelmaBigkeit reiBt wedel' 
das Stillstehen im 1n- und Exspirium noch del' Dauerinspiriumsversuch 
mit 200 ccm heraus. Del' Abklemmungsversuch macht spate Beschleuni­
gung auf etwa 60 - immerhin eine deutliche Reaktion. Dies das 
erste Stadium von Kohlensaure. 

Die Kohlensaure-Einschaltung andert das BiId; das Atemzentrum 
erwacht, ein langsamer puIs. resp. lauft del' einsetzenden Rumpfatmung 
parallel, und jetzt lost del' Dauerinspiriumsversuch einen klassischen 
Primarreflex yom Verlangsamungstyp aus. Immel' dyspnoischer wird 
die Atmung, die Frequenzlage sinkt im Durchschnitt auf 20 pro Minute: 
in diesem auBersten Stadium del' Dyspnoe richtet del' Lungenvagus 
im Daueriuspiriumsversuch kaum mehr etwas aus. - Die Kohlensaure 
wird wieder ausgeschaltet; schnell ist die alte Frequenz von 40 wieder 
da, del' PuIs wird wieder vollig regelmaBig. Noch abel' lebt das Atem­
zentrum, denn noch immer gibt es eiuen betrachtlichen Ausschlag im 
Dauerinspiriumsversuch. 

Wir erleben also das zentrale Aus16schen des Reflexes, das Sensibili­
sieren des Zentrums fUr den Lungenvagus und dann wieder die Aufhebung 
durch extreme' zentrale Reizung. Wesentlich ist die gleiche Hohe des 
Vagustonus zu Beginn und gegen Ende des Experiments. 1m ersten 
wie im letzten Versuch ist die Pulsfrequenz die gleiche. So fehlt ein 
Anhalt, die auftauchende geriuge tachykardische und starke brady­
kardische Disposition auf andere als zentrale Veranderung zu beziehen. 
Damit stellt sich die Primarreaktion unter gewissen Bedingungen also 
dar als reine Atemzentrumsreaktion. 

Fi.ir die Frage eines puIs. resp. des Ausgangs1'hythmus bedeutsamer 
ist das folgende Experiment, das dem Beschleunigungstypus angehort 
(21. Folge). Gezeigt ist del' flieBende Dbergang eines syuchronen puIs. resp. 
in die langsame automatische Atmung unter Kohlensaurewirkung und 
spateI' wieder allmahIiche Riickkehr zur Reflexsteuerung; und ferner 
das temporare Dberempfindlichwerden gegen den Beschleunigungsanreiz 
des Inspirationsaktes, indem zu Beginn del' CO2-Zufuh1' wie zu Aufang 
del' Nachwirkung die Durchschnittsfrequenz emporgetrieben wird; 
auf del' Hohe del' CO2-Wirkung Pulsverlangsamung. 1m D.-I.-Versuch 
VOl' CO2, auf del' Reizhohe wie in jenem Dberempfindlichkeitsstadium 
del' Nachwirkung vorwiegend tachykardische Disposition, in II. Phase 
nur Regularisierung des Pulses in mittlerem F1'equenzstand - wie wir 
es beim Menschen bei ausgesprochenem puIs. resp. ja auch meist sehen. 

Hier nun ein sch1'o££er Gegensatz zwischen D.-I.-Versuch und Ab­
klemmung auf del' Hohe del' CO2-Wirkung. In welche Phase del' Spontan­
atmung ein aufgezwungener Lungendehnungsakt auch fallt: ruckartig 
erfolgt die Lungenvagusbeschleunigung; und im Daueriuspirium selbst 
werden die Exkursionen des zentralen, automatischen puIs. resp. zwar 
nicht aufgehoben, abel' doch deutlich verringert. Man vergleiche damit 
den Abklemmungseffekt. Abklemmung del' cava inferior, also Reduktion 
del' Blutmenge auf die Halfte, ande1't wedel' an del' Atemfrequenz noch 
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an den Exkursionen des puIs. resp. das geringste. So beweist auch dieser 
Versuch die Aus16sung der Primarreaktion durch den Lungenvagus: 
denn welcher andere Faktor konnte noch im Spiele sein, nachdem Blut­
fiillungs- und Blutdruckverhaltnisse sich als irrelevant erwiesen haben? 

Es liegt nahe, die Steigerung der tachykardischen Disposition 
zu Anfang und Ende der CO2-Wirkung auf zentrale Empfindlichkeits­
anderung zu beziehen. Bewiesen ist das nicht. 

Das dritte Beispiel (22. Folge) endlich soli in Erganzung der Versuche 
amlVIenschen einen neuen Beleg geben filr die lVIoglichkeit der Ausschlags­
modelung aus Verlangsamungs- in Beschleunigungstyp und vice versa. 
- Zu Beginn des Versuches bei 150 Pulsen eine gleichmaBige Empfind­
lichkeit gegen Beschleunigungs- wie Verlangsamungsimpuls: inspiratori­
scher Stillstand macht initial Pulsbeschleunigung, exspiratorischer 
Stillstand Pulsverlangsamung. Der regelmaBige Durchschnittspuls 
kappt die Ausschlage vollig. Dem entspricht durchaus die starke maxi­
male Atemschwankung mit kraftigem inspiratorischem Anstieg und 
energischer exspiratorischer Verlangsamung- hier einer ganz spezifischen 
Verlangsamung; und endlich im D.-I.-Versuch wieder die starke Beschleu­
nigung gefolgt von tiefem Verlangsamungstal. 

Dies Gleichgewicht der Empfindlichkeit erfahrt unter CO2-Wirkung 
eine Storung. Erst Anstieg der Ausgangsfrequenz, - ein Sensibelwerden 
gegen inspiratorische Beschleunigung; - dann die li.bliche Senkung 
auf no, reaktiv wieder eine hier besonders langdauernde Beschleunigung 
auf 180; dann erst Abstieg auf no. D.-I.-Versuch bei schon deutlichem 
Reizpuls: nur noch bradykardische Disposition; bei Lahmungspuls 
von 180 desgl., bei no spateI' fast nur inspiratorische Beschleunigung. 

Auch hier sind zentrale Verande11lngen del' Empfindlichkeit mit 
GewiBheit festzustellcn. Ob sie allein diese Differenzen del' Disposition 
zu erklaren vermogen, steht dahin. 

Nr. 6. Protokoll vo III 6. VI. 1914. Mannlicher Hlmd von 10 kg Gewicht. 
Eine Stunde VOl' del' Operation 8 ccm 3Dfoiger MorphiumHisung. VOl' 

del' Operation Pulsfrequenz 40 bei puIs. resp. Einstellung auf Atemex­
kursionen von 100 ccm. 

1. K urve: N ach Anlegung des Pneumothorax vollige Apnoe, Still­
stand im Inspirium (+ 21/4 mm): Keine Frequenzandenmg, Stillstand 
im Exspirium (+ 1 mm): Keine Frequenzanderung. 

2. Kurve: Einblasen von 200 ccm (+ 6 mm) ohne Effekt. Abklemmung 
der Vena cava inferior 12 Sekunden lang macht J;'requenzanstieg, nach 
9 Seklmden anhebend, auf 59 Schlage. Sehr schnelles Absinken. (S. 
Abb. I, Folge 20.) 

3. Kurve: Nach Kohlensaure-Einschaltung (30J0) Spontanatmung 
und puls. resp. Die Durchschnittsfrequenz swkt etwas ab, von 38 auf 35_ 
Das TIer atmet mit 12 Atemziigen pro Sektmde. Die Exkursionen liegen bei 
dies em puIs. resp. zwischen 57 und 24. Einblasen von 200 ccm (+ 61/ 4 mm) 
macht deutlichen Primarreflex. (Abb. II.) Einem inspiratorischen kurzen 
'Frequenzanstieg auf 93 folgt die withren d des Dauerinspiriums anhaltendePuls­
verlangsamung auf 23 Schlage. - Die Spontanatmung und entsprechende 
Pulsschwankung setzen nicht vollstandig aus. Allein es verlangsamt sich 
die Atmung auf 5 Atemziige pro Minute. - Nach del' Einschaltung del' 
kiinstlichen Atmung wieder die alten Werte von Atmung und puIs. resp. 

4* 
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4. Kurve: Die Bedingungen bleiben konstant wie vorher: Durch· 
schnittspuls ca. 38 Schlage. Fi'equenzausschlag zwischen 28 und 60. Ab­
klemmung 12 Sekunden lang andert wedel' Atemfrequenz noch Ausschlage 
des zentralen puls. resp. Nach Offnung del' Klammer freilich Tendenz 
zur Erhohung del' inspiratorischen Beschleunigung auf Maximalwert 75. 

5. K ur ve. Inzwischen ist del' Durchschnittswert auf ca. 33 Pulse 
gesunken, die Atmung auf durchschnittlich 8 Ziige pro Minute. 

Inspiratorischer Stillstand (+ 2) macht in del' Atmung keine erheb­
liche Differenz. Den Durchschnittspuls verlangsamt er auf etwa 20 Schlage. 

Exspiratorischer Stillstand (+ I) macht gleichfalls Pulsverlan/1:samung 
leiehten Grades (uniibersiehtIieh). 

6. K urve: Weiteres Absinken del' Durehscbnittsfl"!'quenz auf 20 
Sehlage. Bei sehr unruhiger Atmlmg und starker Asphyxie im Einblasungs­
versuch wohl eine I-Iemmung des puIs. resp. abel' Imine Verlangsamung del' 
Spontnnatmung und keine nennenswerte I-Ierabsetzung del' Pulsfrequenz 
im Durchsehnitt; keine inspiratorisehe Beschleunigung. 

An~ehlieLli.md an Ausschaltlmg del' Kohlensaure und Riickkehr zum 
rein en Sauerstoff nimmt del' puls. resp. abo 

7. KUI've: Del' Durchsehnittspuls ist auf 42 zuriickgekehrt. Die 
Atmung betragt etwa 7 Ziige pro Minute. Frequenzausschlag des pulsus 
resp. zwischen 37 und 50. Einblasen von 200 ccm (+ 5 mm Queeksilber) 
maeht deutliehen Primarreflex. Del' Inspirationsakt besehleunigt den PuIs 
in einem Schlag auf 78 Schlage pro Minute, das Dauerinspirium verlangsamt 
auf 25 Schlage, die gegen Ende auf 34 ansteigen. N aehher wiede~' del' 
geringe puls. rei'll'. Die Atmung wird dureh den Inspirationsakt angeregt, 
durch das Dauerinspirium verlangsamt auf 5,Atemziige pro Minute. Als 
Nachwirkung kurze Zeit 20 Atemziige pro Minute (s. Abb. III). 

Stilh;tehen im Inspirium (+ 2) verlangsamt den Durchsehnitt urn ein 
weniges. 

8. K urve: Nach volligem Scbwinden des puIs. resp. bei Apnoe sehoner 
Pr:marreflex (s. Abb. IV). 

Nr. 7. Protokoll yom 13. VI. 1914, eingeteilt in eine Serie VOl' 
Kohlensaurezufuhr, eine zweite wahrend del' Kohlensaurezufubr, eine dritte 
endlieh del' Kohlensaurenaehwirkung. 

Es handelt sich urn einen 25 kg schweren etwa 10 Jabre alten I-Iund_ 
del' mit .. 6 ccm 30f0iger MorphiumlOsung betaubt ist lmd wabrend del' Ope­
ration Ather bekam, dazu N ovokaillinjektion in die Interkostalnerven. 
VOl' dem Ath3r betrug die Pulsfrequenz hei puIs. resp. 60, nach dem Ather 
stieg sie auf 130. Die spatere Pulshobe folgt unten. Die Atmung wurde 
eingestellt auf 150 ccm n~inen Sauerstoff, 30 mal pro Minute ventiliert, 
die 8patere Kohlensaurezllfllhr betrug 3 cem auf 150. Doppelter Pneumo­
thorax, feuchte Kammer. Die Gesamtdauer des Experiments erstreckte sich 
auf 3 Stunden. 

1. Serie: VOl' Koh lensanrezu8a,tz. 
1. K urve: SYlIehronat Illung, Durehscbnittsfrequenz 67, puIs. 1'e8p. 

zwisehen 59 und 75. 
Inspirium (+ 3 mm) verlangsamt und verflacbt den puls. resp. Atem­

frequenz sinkend auf 10-13 pro Minute. Del' Pulsdurcbsebnitt unbeeinfluLlt. 
2. K ur ve: Durehschnitt 70, puIs. resp. zwischen 60 und 82. Anhalten 

im Exspirium (+ 2) verlangsamt die Atmung auf ca. 12 pro Minute; die 
Durcbscbnittsfrequenz steigt an, die Exkursionen des puls. resp. gehen auf 
85: 110, auch nachher noch Neigung zur Pulsbeschleunigllng fiir 1/2 Minute. 

3. K urve: 'Wiederum Durchschnitt 70, puIs. resp. zwisehen 60 und 85. 
Ein bbsen von 400 (+ 61/ 2) macbt Primarreflex: Inspiratorische Besellleu-
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niguug auf 107 als Folge des Beweglmgsaktes, Absinken del' Atmungs­
frequcnz bis auf 10 pro Minute und Riickgang des puIs. resp. lj;uf Exkur­
sionen zwischen 66: 76 wahrend des Dauerinspiriums; d. h. es wil'd eine 
Frequenz eingehalten, die etwa del' Durehsehnittsfl'equenz entsprieht. (21. 
Folge, 1, links.) 

4. Kurve: Analoge Pulsgrundlage; Naehahmung des einmaligen 
tiefen Atemzuges (400 ccm ein und aus), macht inspil'atol'ischen Anstieg 
auf 100, abel' keine auffallende Pulsverlangsamung. Abklemmung 12 Se­
kunden lang macht Anstieg auf 120 Pulse, l'eaktiv kurzen AbfaH auf 52. 
(1, rechts.) 

II. Serie: Kohlensaureatmung (2%). 
1. K ul've: Sehr schnell nach Einschalten del' Kohlensaul'e weicht 

die Synchronatmung cineI' automatischen Atmung HJll 12 Atemziigen pro 
Minute; die Durchschnittsfrequenz stcigt von 70 auf ctwa 89, del' puis. 
resp. auf vYerte zwischen 60 und 130. 

Inspiratorischer Stillstand (+ 41/ 4 ) besehleunigt die Atmung um ein 
weniges, andcrt die Pulsexkursionen nicht. 

2. K urve: Die Atemfrequenz ist inzwischcn gesunkcn, im Durchsclmitt 
auf 68 Schlage, puIs. resp. zwischen 43 lmd 120. Einblasen von 400 ccm 
(+ 61/ 2 ) macht illspiratorische BeschlemIiglmg, absolut nicht holler als das 
Maximum zuvor, doch vermehrt in del' Zalll del' kurzell SchHi,ge. Dm,; 
Dauel'iuspil'ium VClTillgel't die Exkursionen erheblich und halt einen Dureh­
sehnitt von 66 Pulsen inne. Die Atmlmgsfrequcnz, die v01'he1' 6 pro Minute 
bctrug, steigt an auf 16. (21. Folge, 2, links.) 

400 ccrn ein- lmd ~tuspurnpen in N achahmullg des tiefen Aternzuges 
rnaeht wiederum charaktel'istische inspiratorische Pnh;besehleunigung: mehr 
kurze Schlage als je sonst; diesmal auch absoh\t ein hohercr Wert: 136; 
abel' dem Aussaugen entspricht keine auffallende Verlangsamlmg. 

Del' Dauerinspiriumsversuch fiel znfii.llig hiuein in eine "pontano Puls­
bescWeunigung. Ein lmd aus von 400 ccrn abel' in die ~Iitte einor Puls­
verlangsamung: trotzdem del' inspiratorische Effekt! 

3. Kurve: Durchschnitt jetzt 60, puIs. resp. zwischen 40 mId 120. 
Abklemmung 12 Sekunden hat keiuen Einfluil! wedel' auf Atemfrequenz 
noch auf Exkursionen des Puls. resp. (2, rechts.) 

III. Serie: Kohlensaure-Nachwirkung. 
1. Kurve: Nach Ausschalten del' Koblensaure steigen Puls- und 

Atmlmgsfl'equenz wieder an. Bei Atemfrequenz 10 Durchschnittsfrequenz 90, 
puIs. resp. zwischen 52 und 145, Stillstand im Inspiriurn: Atmung verlangsamt, 
puls.ret:lp.leicht eingeschrankt in den Exkursionen. Exspirium (+ P/4) rnacht 
leichte Vermehrung del' Atemziige und starkere Ausschliige des puIs. resp. 

2. K urve: Die Pulsfrequenz ist wieder abgesunken, die Atmung betragt 
20 pro Minute. Del' puIs. resp. lauft mit del' Spontanatmung, doch schleichen 
sich wieder synchrone Frequenzbewegungen ein. Pulsdurchsclmitt 63, 
puIs. resp. zv.ischen 51 und 85. 

400 ccm (+ 6 mm) macht jetzt auf den Inspirationsakt hin etwas 
langeI' dauernde Pulsbeschleunigung. Das Dauerinspiriurn lailt die Atmlmg 
nahezu schwinden. Die fast gleichmailige Frequenz liegt in Hohe von 
60 Pulsen. (21. Folge, 3, links.) 

400 ccm ein und aus macht wieder klassische inspiratorische Beschleuni­
gung, nachher keine auffallende Verlallgsamung. 

Abklemmung lmter gleichen Atmungsbedingullgen; Frequenzdurch­
schnitt 68, puis. resp. zwischen 51 und 100 -macht Frequenzanstieg auf 120. 
(3, rechts.) 
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21. Folge, 1. 
Canis vom 13. 6. 14, Prot. 7. I. vor Kohlensaurezufuhr. 
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Synchrone Atrnung (unterste KljI'Ve), peripherer puIs. resp. 

Links: Beschleunigungstyp der Primarreaktion. 
Rechts: Dcutlicher Abklemmungsausschlag. 



Beziehungen zu den Zentl'en del' Medulla oblongata. 

21. Folge, 2. 
Canis vom 13. 6. 14. II. wahrend der Kolilensaurezufuhr. 
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Langsame Atmung (unterste Kurve, zentraler puls. resp. 
Links: Primarreaktion erhalten im D.-I. Regularisierung. 

Rechts: Abklemmung ohne Einflu3! 
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21. Folge, 3. 
Canis vom 13. 6. I4, Prot. Nr. 7. III. Kohlemaul'enachwirkung. 
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Gemisch von zentralem und peripheren puIs. resp. 
Links: Primarreaktion von sanftem PIuB; Iangere BeschIeunigung, fast regel 

maBig im D.-I. 
Rechts: Rei AbkIemmung wieder deutIicher Aussehlarr. 
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Da;,; El'gebnis ist also: 
1. Einleitung von Kohlentlaure vertauscht nicht n ur die Synchron­

atmung mit einer sehr langsamen Spontanatmlmg, sie bewil'kt auch eine 
SteigelUng des Tonus; die Pulsfrequenz sinkt in del' Kohlensaul'ephase ab 
von einem Durchsehnittswert 67 auf 60. In del' Naehwirkung Neigung zu 
Pulsanstieg und erst allmahlieh wiedel' Anfaugswerte des Pulses. 

2. Del' Kohlensaurevel'such hat eine Spontanatmung ausgelOst, die 
Charakteristika zeigt, wie sie von del' Lunge aus nicht kiinstlich nachzu­
ahmen ilind. Wohl gelingt von del' Lunge aus ill allen drei Serien eine in­
spiratorische Beschleunigung. nicht abel' eine exspiratol'ische Verlangsamung. 

3. Ein Eingriff abel' Hillt sich in allen Phaflen des Versuches, auch bei 
"tarkel' TUllllt'Kh;ig-enlllg- erzielen. Diesel' Eingriff erfolgt so ruckartig, daB 
aueh danm;; schon die Iteflexnatur erwiesen ware. In ,velcher Phase del' 
Puisbewegung die Spontanatmung aueh stehen mag: del' In::;piratiom;akt 
maeht mit einem Ruek eine spezifische Art von Puisbeschieunigung. 

Das Dauerinspirinm andert die Frequenz del' Spont,tnatrrllmg, andert 
VOl' allem die AU8schiagsgr6Be des puIs. resp. bitl zu v611ig regeimaBigem 
Pul8. - Aueh das bioBe Anhalten in Inspirations- odeI' Exspirationsphase 
hat schon einen gewissen EinfluB auf Atmung lmd puIs. resp., nicht bloB bei 
Synchronatmung, SOndelTI aueh bei del' langsamen automatisehen Atmung 
riel' Kohiensaurephase. 

4. Del' Effekt del' AbklClnmung sehwindet so gut wie viillig auf del' 
Hiille del' Kohlensaurewirkung. 

Nr. 8. Protokoll vu m 12. VI. 1914. Ihmd von 71 / 2 kg. Terrienveib­
ellen 3 cern 3 %ige Morphiuml6sung. 100 CCIn Atmung 30 mal pro Minute. 

r. Serie bei reinem Sauerstoff. 
II. Kohlensaurezuleitung (20f0). 

III. N aehwirklmg. 
VOl' del' Operation, die lmter ~\.ther naeh Novokainitlienmg vurgenomrnen 
wird, 60 Pulse (puIs. resp.). 

r. S erie: Apnoe. Fehlen eines Respimtorius bei Pulslage von ea. 
150 Sehlagen. 

1. Kurve: Stillstand im Inspirium (+ 21/2 mrn) macht in den ersten 
6 Sekunden Beschleunigung, die in weiteren 6 Sekunden zum Ausgang 
zuriiekkehrt. 

Stillstand im Exspirium (+ 1/4 mm): sofort Vel'langsamung auf 125 
Sehlage, allmahlieh zuriiekkehrend. Del' Durehselmittspuls ist also gleiehsam 
eine Resultante. (22. Folge, 1.) 

2. Kurve: Einblasen 200 eem (+ 6) maeht klassisehen Primarreflex: 
Anstieg von 150 auf 168 infolge des Inspirationsaktes, im Dauerinspiriurn 
Verlangsarnung auf 100, langsame Riiekkehr zur Norm. (II.) 

3. K ur ve: 200 cem ein und aus maehen als Effekt des Inspirations­
aktes Anstieg yon 140 auf 155. als Effekt des Exspirationsaktes Verlang­
samung auf 120. - Abklemmung maeht trag en Anstieg von 140 auf 160, 
in del' Naehwirkung gefolgt von weiterem Anstieg, in den naehsten 12 Se­
kunden auf 175; langsamer Abfall auf 120. 

II. Sel'ie: Kohlensaul'e. Naeh Einsehaltung del' Kohlensaure bei 
Ausgangspunkt von 120 Putsen binnen 21 Sekunden Frequenzanstieg auf 
150 Pulse, in weiteren 21 Sekunden Einstellung auf 110 Pulse. Bei Andeutung 
eines synehronen puIs. resp. erfolgende EinblaSlmg von 200 eem (+ 5 rnm 
Queeksilber) verlangsamt auf 60 Sehlage bei jeglieher Ausschaltung von 
Atembewegungen; ohne inspiratorische Besehleunigung vorher. Mit dem 
Absaugen naeh 18 Sekunden setzt ein energiseher spontaner puIs. resp. ein: 
Sehwankungen zwischen 60 und 150. Nach Aussehaltung del' Kohlen-
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saure verringern sich schon nach 2 ~Iinutell die Exkul'sionen des puIs. 
resp. auf 100: 150. 

III. Serie: Kohlensaure-Nachwirkung. Einige ~nnuten nach 
Ausschaltung der Kohlensaure Pulsfrequenz ca. 170: Apnoe. Ein blasen von 
200 ccm (+ 6 mm) macht inspiratorisch minimale Beschleunigtlllg, im 
Dauerinspirium Vm'langsamun.g auf 120 Schlage fliT die ganze Zeit. Nachher 
wieder Riickkehr zur alten Frequenz. (IlL) 

Auf dem Abstieg von del' Frequenz 170-180 Abldemmungsversuch: 
genau so ausfallend me vorher. 

Eine Viertelstunde spateI' ist die Pulsfrequenz auf 110 gesunken bei 
Apnoe und fehlendem puIs. resp. Jetzt macht Einblasen von 200 (+ 6) einen 
PPimarreflex mit starkel' inspiratorischeT Beschleunigung auf 163 Schlage 
6 Sekunden lang, wOl'auf wieder als Effekt des DauerinspiTiums PulsveT­
langsamung foIgt; diesmal nur auf 95. 

ETgebnis: Es handelt sich diesmal um ein Tier, bei dem sowohl der 
Inspirationsakt seinen typischen Einflufi hat im Sinne einer Beschleunigung, 
wie del' Exspirationsakt im Sinne einer Verlangsamung, wie endlich die 
ruhige Lungendehnung des Dauerinspiriums im Sinne einer starken Verlang­
samung. 1m D.-I. -VeTsuch geht jene besondere Verlangsamungswirkung 
!les Ausatmungsaktes wie gewiihnlich veTloTen. 

Daneben abel' erreiehen WiT als NachwiTkung del' Kohlensaure eine 
VeTschiebung del' Pulslage und damit zugleich eine Verschiebung del' Kurven­
form_ Schon wahTend der Kohlensaure-Einleittmg war die inspiratoriscbc 
Beschleunigung (bei Pulsfrequenz von 110) im Dauerinspiriumsversuch 
ausgeblieben. Sie bleibt gleichfalls au:; in del' Nachwirkung bei 180 PuIs en 
(0 bwohl die Vagu:;-Ausschaltungsfrequenz, wie cs sich nach Atl'opin spater 
zeigt, 220 ist). Umgekchl't ist in einer spateren Phase der Koblensaurc­
Nachwirkung bei PulsfTequenz lIO die Empfindlichkeit gegen den Inspira­
tionsakt recht erhcblich gesteigeTt: Anstieg auf 180 .. 

leh fasse zusammen: 1. Die Primarreaktion erwies sich als 
ein Reflex, dessen Bogen ge bildet wird aus Lungenvagus 
als afferenter Bahn, Atmungs- und Vaguszentrum als Uber­
leitung, und aus dem efferenten Herzvagus. AIle drei 
Glieder lassen sieh einzeln aussehalten und del' Reflex 
sehwindet. 

2. Die afferente Bahn tragt den Zentren mannigfaltige Impulse zu. 
Die verschiedenen Dehnungsgrade del' ruhenden, das Erweiterungs­
und das Sehrumpfungsmoment del' bewegten Lungen haben im Tier­
experiment gro13ere Wirkungsmogliehkeiten als im Mensehenversueh. 
Intensitat ~ber und Ausschlagsform einer Dauerinspiriums -Reaktion 
andel'll sieh mit del' Lungeneinstellung. Bei Festhalten an cineI' 
Einstellullg, die dem klinisehen Versueh entspraeh, differierten die 
Frequenzbilder des Reflexes je naeh dem Zustande des Empfangs­
apparates. 

3. Die Versuehsanordnung arbeitete vorwiegend mit weehselnden Zu­
standen des Atemzentrums. Lahmung inhibierte den Reflex, Reizullg 
versehiedenen Grades lie13 in drei Paradigmen die wiehtigsten Aus­
sehlagsformen des Mensehenversuehes voriiberziehen. Zu seheiden war 
zwischen den Bildel'll einer allein von del' Lunge diktierten respira­
torisehen Arrhythmie und del' Misehung mit selbstandigen Einflussen 
des intoxizierten Zentrums. 



Beziehungen zu den Zentren der Medulla oblongata. 

22. Folge: 

Canis vom 12. 6. 14, Prot. 8. 
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Abb. I und II: Vor Kohlensaurezugabe inspiratorisches und exspiratorisches 
Stillstellen bei oberflachlicher Atmung (I). 
Primarreaktion im D.-I.-Versuch (II). 

Abb. III: Kohlensaurenachwirkung: jetzt Verlangsamungsiyp im D.-I.-Versuch. 
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4. Die CO2-Vcrsuche iilldertell die Empfilldlichkeit des Empfallgs­
apparates in versehiedenem Sume. Bei Dbergang von Hypokapnie 
in die Pulsverlangsamung der CO2-Reizung kam ein Stadium taehy­
kardiseher Disposition vor, bei Riickkehr zur reinen Sauerstoffatmung 
in viel starkerem MaBe. Wahrend der COz-Reizung war bradykardisehe 
Dispositicn (im D.-I.-Versueh) das haufigste. Eine Verschiebung aus 
Verlangsamungs- in Besehleunigungstyp war Ausdruck dieser versehie­
denen Disposition. 

5. Es waren Anhaltspunkte dafilr gegeben, daB diese veranderte 
Disposition von zentraler Anderung abhallgt odeI' wenigstens mitbc­
einfluBt war. 

6. Die Unabhangigkeit der Primar-Rea,ktion von der Herzfiillung 
lieB sich zwingend nachweisen durch AbklemmuugsverslIche del' Cava 
inferior, also sehr energische Fiillullgsverschiebung: zn Zeiten del' 
Kohlensaurereizung der Zcntren, wenn del' D. - 1.-Versuch energisch 
eingriff in den Frequenz- und Atmungsablauf, blieb Ausschaltung der 
hal ben Bllltmenge vollig wirkungslos. 

7. Die Untersuchung des efferenten Herzvagus mit Hilfe des Atropins 
bestatigte die stumpfell Ausschlagformen des klinischen Vcrsuches a,ls 
Symptom beginnender Lihmung. 

C. SekUllda,l'l'eaktion und ihl'e -Beziehungen zum 
Vagus. 

Eillieitullg: Dl'uckvel'hiiltnisse. 

Wir haben gesehen, daB bei der Anordnung des Tim'experiments 
fflr den Dauerinspiriumsversueh und seine Frequenzreaktionen nur 
zwei Faktoren als wirksam angesprochen werden konnen: die Dehnung 
des Alveolarbaums und eine Abklemmung del' Lungenkapillaren, sei es 
direkt als Folge dieser Dehnung, sei es bedingt durch den erhohten 
Alveolardruek. Die Weitung des Alveolarbaums hat gesetzmaBige 
Konsequenzen: del' Ausdehnungsgrad bedingt einen bestimmten Stand 
del' Pulsfrequenz. AIle Abweichungen von diesel' bestimmten Reaktions­
form stell ten sich dar als eine gegen Ende des Dauerinspiriums einsetzende 
Pulsbesehleunigung (evtl. mit reaktiver Verlangsamung), aufgepflanzt 
auf die urspriingliehe Primarreaktion. Es liegt nahe, fiir diese Abweiehung 
eben jeden zweiten Faktor verantwortlieh zu maehen: die Abklemmung 
del' Lungenkapillaren. 

Nun steeken in der Abklemmung der Lungenkapillaren zwei Wir­
kungskomponenten: einmal die Drueksteigerung im reehten Ventrikel 
und del' Art. pulmonalis, zum andern die verminderte Ftillung des linken 
Ventrikels. Eine Trennung diesel' beiden Komponenten ist im Experiment 
nieht mogIieh, wohl abel' geIingt es, den arteriellell Effekt del' FflIlungs­
minderung im groBen Kreislauf auf anderem Wege zu erzielen: dureh 
Abklemmung einer del' Hohlvenen. 1m Abklemmungsversueh wird die 
Aortenfflllung gleiehfalls verringert, die Verhaltnisse in der Pulmonalis 
dagegen kehren sieh vollig um. Wenn trotzdem die Frequenzreaktion 
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im SekundarreIlex die gleiche sein wird, so gestattet ein Analogieschlu13 
die Filllungsbedingungen del' Aorta resp. des groBen Kreislaufs als ent­
scheidend anzusehen und nicht die Druckverhaltnisse im kleinen. 

In einem fruheren Abschnitt war schon darauf hingewiesen, da13 die 
Sekundartypen iill Tierversuch in del' Tat die Formgemeinschaft teilen 
mit den Kurven bei Abklemmung del' Vena cava. 

In Erganzung ware hier del' Nachweis zu erbringen, daB diese 
analogen Frequenzausschlage sich in del' Tat aufbauen auf den gleichen 
Ihillungsgrundlagen in del' Aorta. Statt del' Registrierung der FiHlungs­
anderung habe ich mich im nachfolgenden auf Blutdrnckuntersuchungen 
beschrankt, die fUr nnsere Zwecke ausreichen. Ein einziges Beispiel 
mag genitgen. 

Ein Pudel, untersucht am 11. VI. 14 (Protokoll 9, s. 23. Folge), zeigt. 
was die Frequenz anlangt, bei Abklemmung machtigen Frequenzanstieg 
von 111 auf 220, del' in den nachsten 6 Sekunden auf 245 steigt, um reak­
tiv langsam abzufallen. Die Druckkurve fallt·wahrend des Abklemmens 
kontinuierlich von 130 auf 75, steigt nach Offnung del' Klemme auf 
180 und fallt dann allmahlich abo - Wie sieht die Reaktion II aus? 
Zunachst die :Frequenz: mit dem Inspirationsakt Beschleunigung von 
130 auf 167, dann im Dauerinspirium AbfaH auf 130 wieder; und nun 
steigt wahrend des weiteren Dauerinspiriums die Frequenz empor auf 
153, fallt aber schon VOl' SchluB des Dauerinspiriums wieder ein wenig 
ab, mit Ri.tckkehr zur alten Atmung reaktive Verlangsamung auf 89 und 
wellenformiges Nachschwingen. Die parallele Druckkurve zeigt als 
Analogon zum Frequenzanstieg im Dauerinspirium die Drucksenkung 
von 130 auf 100. Wenn gegen Ende des Dauerinspirinms die Frequenz 
schon wieder etwas absank, so findet das sein Gegenstuck in einem 
Emporklettern des Druckes gleichzeitig wieder auf 130. Es ist also der 
rechte Ventrikel mit dem vermehrten Widerstand fertig geworden. 
Reaktiv entspricht der Pulsverlangsamung ein Druckanstieg auf 145. -
So vor Atropin. Nach 3 mg bleiben die Frequenzausschlage aus. Die 
Druckausschlage sind die glei.chen geblieben wie vorher, nur daB jetzt 
nach Offnung 9.er Klemmen kein reaktiver Druckanstieg beobachtet 
wird. 

Die ersten 3 Setien des Protokolls geben einen Kohlel1saureversuch 
wieder, in dessen Verlauf sich die Sekundarreaktion im D.-L-Versuch 
eil1gestellt hat. 

Es ist erneut das Bild einer experimentell sieh andernden Empfind­
liehkeit gegen den Lungenva,gus. Wiederum eine Besehleunigungswelle 
gleich naeh Zufuhrung del' Kohlensaure und in del' N aehwirkung -
eine Folge el'hohter Empfangliehkeit gegen den Besehleunigsanreiz (vgl. 
Protokoll 8); wiederum verstarkte iuspiratol'isehe Besehleunigung im 
D.-I.-Versueh in einer spatel'en Phase del' Naehwirkung: zugleieh abel' die 
Aufpfropfung der sekundaren auf die primare Reaktion. Diese Umformung 
geht parallel einer Steigerung del' Abklemmung~empfindliehkeit (siehe 
weiter unten). 

Nr. 9. Protokoll vom 11. VI. 1914. Pudel von 15 kg. 4 cern 30f0ig 
Morphium, Xthet. Feuehte Kammer, Stehe111assen del' Sternumbrucke. 
Atmung mit 150 cem. SpateI' Einleitung von 3 ccm Kohlensiiure. PuIs VOl' 

del" Operation 130. 
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I. Serie: VOl' Kohlensaure. 
1. K urve: Pulsfrequenz 100. Andeutung eines synchronen puis. resp. 

Inspirium (+ 21/4 mm) hat kaum Effekt. Exspiratorischer Stillstand 
(+ 3/4 mm) verlangsamt um 5 Schlage pro Minute. Dauerinspiriumsversuch 
mit 200 ccm (+ 4 1/4 ) lost im Inspirationsakt Beschleunigung auf 145 

23. Folge, 1. 
Canis vom 11. 6. 14, Prot. 9. 

VOl' Kohlensaurezufuhr. 

• -
180 "5 

I~ 

-f----

170 
-

-1--
1--1 .. 160 

@ 1 

.~ r--r-
150 '. 

...li 
.;:: 
~ 

lIfO I 

- r-
I .-

,'f-
I ! 130 

I ! , 

i i 120 

t +-
-._. 

.~~ 110 

.. ~: 
I I I I 

i 100 

1i1-1 f'/V\ ../ 
I I I I I 

90 

f)", ;: 
I I"'" 

I , 80 

I 
I 

, 
, 

I ~ 
I 

70 

D.-I.-Versuch als Primarreaktion ab­
laufend, starker Abklemmungsausschlag. 

Schlage aus. 1m Dauerinspirium mini­
male Verlangsamung. 

2. Kurve: Dauerinspiriumsver­
such 400ccm (+61/4), 1m Inspirations­
akt gleich hoher Anstieg, im Dauer­
inspirium Verlangsamung urn 5 Schla­
ge, um weitere 10 Schlage mit del' 
Exspiration. - Ein und aus von 
400 ccm machen bei 90 Pulsen Fre­
quenzschwankung zwischen 114 und 
72. - Abklemmung 12 Sekunden 
macht Frequenzanstieg von 90 auf 
190, sofortige reaktive Verlang­
samtmg auf 65. (23. Folge, 1.) 

II. Berie: Atmung mit 20/ 0 

Kohlensaure. 
1. K urve: Die Pulsfrequenz 

steigt in del' nachsten Minute bei 
Synchronatmungtmd lebhaftem puls . 
l'esp. an auf durchschnittlich 135 
Schlage. Dauerinspiriumsversuch 
verlangsamt den Puis um 20 Schlage 
lmd beseitigt den Respiratorius, del' 
nachher zuriickkehrt. Nach dem 
Versuch tritt langsame Spontanat­
mung ein (16 Atemziige pro Minute). 

2. K u r v e : Durchschni ttsfre­
quenz 100, Atemfrequenz 16. Puis. 
resp. centro zwischen 110 und 87. -
Dauerinspiriumsversuch mit 400 ccm 
(+ 7) machtinspiratorischen Anstieg 
auf 140, wahrend des Anhaltem 
Ausschaltung des puis. l'esp. und 
Absinken del'Durchschuittsfrequenz 
um 6 Schlage, nach Exspiration 
unter el'lleutem puis. l'esp. weitere 
Verlangsamung (puis. resp. zwischen 
110 und 52). 

400 ein und aus machen in­
spiratorischen Anstieg auf 150 
Schlage, keine exspiratorische Ver­
langsamung. 

3. K urve: Durchschnittsfre­
quenz 95, Respiratorius zwischen 
110 und 85, Atmung 17 Ziige pro 
Minute. 

Abklemmung beschleunigt die 
Atmung auf 30 Ziige pro Minute. 
DcI' puIs. rcsp. liegt dabei zwischen 



23. Folge, 2. 

Canis vom 11. 6. 14. Prot. 9. Kohlensanrenachwirkung. 
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97 und 150, reaktiv bei Verlangsamung del' Durchschnittsfrequenz zwischen 
100 und 40. 

III. Serie: Nachwirkung del' Kohlensaure. 
1. K urve: Nach Ausschaltung del' Kohlensaure kehrt die Synchron­

atmung wieder, die Pulsfrequenz steigt machtig an auf 240 Schlag& binnen 
3 Minuten. 

2. Kurve: Inspirium (+ 3 mm) macht Verlangsamung von 240 auf 
200, Exspirium (+ 1) verlangsamt auf 171 Schlage. Ein freilich sehr kurz 
darauf folgender Dauerinspiriumsversuch (400 ccm: + 8 mm) beschleunigt. 
mit dem Inspirationsakt, verlangsamt im Dauerinspirium auf 180. 

3. Kurve: 6 Minuten nach AU8schaltuug del' Kohlensanre fii,]]t. di<' 
Frequenz spontan ab auf 160 Schliige. Stillstand im Inspirium (+ 3 mm) 
macht jetzt minimale Verlangsamung. 

4. K urve: Bei 160 Pulsen Dauerinspiriumsversuch mit 200 ccm (+ 5 1/ 2 ) 

macht typischen Primarreflex: del' Inspirationsakt beschleunigt auf 180, 
das Dauerinspirium verlangsamt auf 140. 

5. Kurve: Dauerinspiriumsversuch mit 400 ccm bei 160 Pulsen be­
schleunigt inspiratorisch auf 190, verlaugsamt auf 142 bei Beginn des Dauer­
inspiriums, dann abel' steigt die Frequenz im Sekundartypus auf 170. und 
reaktiv treten starke Verlangsamlmgswellen auf. Das gleiche im Kontroll­
versuch (23. Folge 2, Abb. II), del' abgebildet ist. 

6. Kurve: Abklemmung bei 130 Ausgangsfrequenz beschlelmigt auf 
240 Schlage, verlangsamt reaktiv auf 90 (Abb. III). 400 ccm ein und aus 
machen betrachtliche Beschleunigung ohne reaktive Verlangsamlmg. 

IV. S e r i e: Druckversuche. Gegen iiberstellung von Druckkurven und 
Frequenzkurven. 

1. K urve: Dauerinspiriumsversuch mit 400 ccm macht klassischen 
Sekundarreflex. Die Druckkurve zeigt einen Abfall von 130 cm -Wasser 
auf 100, reaktiv einen Anstieg auf 145 und anschlieBend ein Pendeln. 

2. K urve: Gegeniiberstellung von Frequenz- und Druckverhiiltnissen 
im Abklemmungsversuch: Anstieg von 120 Pulsen auf 240 in 12 Seknnden, 
dic Pulsfrequenz geht reaktiv freilich nicht mehr so tief herunter. 

Druckkurve: AMaH von 130 cm Wasser auf 75, reaktiver Allstieg 
auf 180. 

3. Kurve: 10 Milluten nach 3 mg Atropin: die Pulsfrequenz steht 
jetzt bei 220 Schlagen. Dauerinspiriumsversuch mit 400 ccm (+ 73/ 4 ) 

andert die Frequenz nicht. Del' Drnck sinkt in den ersten 12 Sekunden auf 
·90 lmd steigt dann wieder an; bei Ausatmung betragt er 143 und geht schnell 
zum Ausgangspunkt zuriick. 

4. Kurve: Abklemmung 12 Sehmden andert die J;'requenz nicht, del' 
Druck laBt sie abfallen von 130 auf 55: kein reaktiver Anstieg, Wiederholung 
bestatigt dies. 

5. K urve: Druckkurve del' Arteria pulmonalis: im Dauerinspiriums­
versuch: boi 400 ccm Anstieg von 23 em ·Wasser auf 27. 

lch will hiei noch kurz iiber Druckversuche berichten, die bei den 
Tiercn vorn 12. und 13. VI. 1914 ausgefiihrt wurden (s. die Protokolle) und 
die die Verschiedenartigkeit dcr Druckreaktion bei den einzelnen Tieren 
deutlich hervortreten lassen: Alle .lVI(jglichkeiten sehen wir vertreten. 
Zunachst del' Abklernmungseffekt vor und nach Atropin: am 12. VI. 
analog dem geschilderten, am 13. VI. in del' Frequenz die iibliche Aus­
schlagsform, im Druck dagegen kaum eine Senkung! Hier hat irgend eine 
reflektorische Umschaltung stattgehabt. Das andert sich erst nach 
Atropin. Gleichfalls groBe Differenzen zeigt der Primarreflcx hier in 
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seiner Druckwirkung. Am 12. vor Atropin ist die Beschleunigung des 
Inspirationsaktes begleitet von Drucksenkung, am 13. von Druckanstieg! 

Paralleluntersuchungen endlich des Druckes in der Aorta und in 
der Pulmonalis illustrieren in dem Protokoll vom 6. VI. (ohne Atropin) 
das entgegengesetzte Verhalten des Pulmonaldruckes zum Aortendruck 
im Dauerinspiriumsversuch. Das gleiche zeigt nach Atropin ein Tier 
vom 8. VI. 

FuBend auf diesen Grundlagen der Druckexperimente werde ich 
mich auch fiir die Sekundarreaktion auf reine Frequenzuntersuehungen 
beschranken, obwobl hier weit schwierigere Zirkulationsverbaltnisse 
im Spiele sind. Wichtiger noch ist eine zweite Folgerung, die sieh aus 
der engen Verwandtschaft der Zirkulationshemmung in Lunge und 
Hohlvene ergibt: daB wir fortab den Abklemmungsversuch als Analogon 
der Fiillungsquote des DauerinspiriumsversuchR setzen k6nnell. Der 
Abklemmullgsversuch aber hat den groBen Vorteil, daB er vi511ig ver­
gleichbare Zirkulatiollsallderungell setzt bei allen Versuchstieren: 
immer wird etwa die Halfte des Zirkulationsquantums ausgesehaltet. 
Es laBt sich also in exakter Weise die Empfindlichkeit gegen Fiillungs­
Rtorungen von Tier zu Tier und bei langclauernden Versuchen in ver­
schiedenen Versuchsstadien priHen. 

Anhang zum Protokoll Nr. 8 vom 12. VI. 1914. 121/2 kg. 
1. oK urve: Ein Primarreflcx vom Beschleunigungstyp: ausgiebiger 

inspiratorischer Anstieg von 110 auf 160, anschlieJ.lend im Dauerinspirium 
Verlangsamung auf 95 - entspricht geringer arterieller Drucksenkung 
wahrend del' inspiratorischen Beschleunigung (von 140 ccm Wasser auf 130), 
gefolgt im Dauerinspirium von Riickkehr zur Norm, in del' Nachwirkung 
von abermaligem Absinken auf 130. 1m ganzen ist die Druckbeweglmg 
minimal. 

2. Kurve: Abklcmmung der Vena cava inferior bewirkt Frequenz­
anstieg von II ° auf 195 (6 Sekunden naeh Offnen del' Klemme) UIl d langsame 
Riickkehr zum Ausgang. 

Del' Druck fant ab von 135 auf 80, steigt in 21 Sekunden auf 170 lllld 
kehrt erst in 2 Minuten zum Ausgangsdruck zuriick. 

3. Kurve: Nach 3 mg Atropin sinkt in der nachsten Minute der Druck 
von 135 auf 115, steigt dann wieder auf 130 an. 

200 ccm Einblasung (+ 5 1/2 mm) liWt den Druck auf ca. 103 absinken 
wahrend des Dauerinspiriums; dann binnen 3/4 Minuten Riickkehr auf 125. 
Die Pulsfrequenz bleibt absolut 1mbeeinfluJ.lt auf 210. 

Abkiemllllllg del' Vena cava inferior liiJ.lt den Druck auf 60 abfallen, 
mit Offnllllg del' Klemme binnen 24 Seklmden auf 125 zuriickkehren: 
jetzt kein reaktiver Druckanstieg mehr. - Auch hier bleibt die Pulsfrequen:6 
un beeinfluBt. 

Ergebnis: 1. VOl' Atropin weit geringerer Druckausschlag im Dauer­
inspiriullsversuch; das Vagusreizstadium balanciel'te. 

2. Vor Atropin nach der Abklemmungsdrucksenkung reaktiver Druck­
anstieg, der nach Atropin ausbleibt. 

Anhang zum Protokoll Nr. 7 vom 13. VI. 
I. Kurve: Die Prequenzgrundlagen eines Dauel'inspiriullversuches 

sind die folgenden: Durchschnittsfrequenz 63, puIs. resp. zwischen 55 undl00. 
400 ccm Einblasung (+ 51/ 2 mm) macht fiir 6 Sekunden beschleunigte 

Pulse als Effekt des Bewegungsaktes, dann im Dauerinspirium gleichmiiBigen 
PuIs von 58 Schlagen, nachher Riickkehr zum Ausgang. 

P 0 n g s, Tieiatmungspriilungen. 5 
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Die Druckverhaltnisse schwanken von vornherein etwas, sie pendeln 
um 140 herum. Mit dem Einblasungsakt einher geht Druckanstieg auf 145, 
wahrend d(\s Dauerinspiriums Druckabfall auf 135, nachher wieder Pendel­
bewegung urn 140 herum. Hier liegen die Druckausschlage innerhalb del' 
normalen Druckexkursionen. 

2. Kurve: Wiederholung des D.-I.-Versuches. 
400 ccm (+ 51/ 2 ) machen in del' Frequenz dasselbe Bild, im Druck­

verhalten parallel dem inspiratorischen Frequenzanstieg einen Druckanstieg 
von 140 auf 155, del' diesmal iiber die spontanen Druckschwankungen be­
trachtlich hinausgeht. 

3. K urve: Bei 62 Durchschnittsfrequenz puls. resp_ zwischen 50 
und 75 Abklemmung: Die Frequenz steigt an in 12 Sekunden auf U8 Pulse_ 
sinkt dann schnell ab (binnen 3 Sekunden). Del' Druck pendelt vorher 
zwischen 135 und 140; wahrend del' Abklemmung sinkt er auf 125 nul'; in 
den nachsten 6 Sekunden nach Offnung del' Klemme steigt er reaktiv auf 
160, dann wird er wieder normal. - Wiederholung 2 Minuten spateI' gibt 
etwas groBere Exkursionen, im wesentlichen dasselbe Bild. 

4. Kurve: Nach 5 mg Atropin erfolgen binnen einer Minute sehr 
lebhafte Atembewegungen (Reiz des Atemzentrums). Die Pulsfrequenz 
steigt an auf 280 Pulse. 

Einblasen von 400 ccm (+ 61/ 2 mm) macht einen Frequenzanstieg auf 
290 Pulse; nachher AbfaH auf 275 in del' N achwirkung. Del' Druck fallt nach 
Einblascn in den ersten 6 Sekunden von 160 auf 130, kehrt wahrend des 
Dauerinspiriums abel' wieder zuriick auf 160. Diesem Moment del' Riickkehr 
entspricht jene leichte Pulsbeschleunigung; wahrend 6 Sekunden nach 
Absaugen del' Druck auf 180 anschneHt (nul' fiir 6 Sekunden). Damit einher­
geht jener leichte Frequenzabfall. 

Abklemmung macht gleichfalls Frequenzausschlag: langsamen Anstieg 
nach 5 Sekunden auf 285. In den ersten 6 Sekunden nach Offnung del' 
Klemme auf 292, dann absinken; del' Druck sinkt mit Abklemmung auf 
95, steigt nach Offnung del' Klemme (parallel dem Frequenzanstieg) auf 165. 

Ergebnis: 1. Diesmal macht del' Inspirationsakt VOl' Atropin Druck­
anstieg, del' umgekehrt nach Atropin einem betrachtlichen Druckabfall 
weicht. 

2. Bei dies em Tier hat bei intaktem Vagus die Abklemmung del' Vena 
cava inferior einen nul' minimalen Druckabfall zur Folge, dagegen reaktiven 
Druckanstieg. Nach Atropin ekiatanter Abfall im Versuch, so gut wie 
kein reaktiver Anstieg. 

3. Del' Frequenzausschlag (Sekundartyp) ist angesichts del' riesigen 
Frequenz von 280 Schlagen verschwindend. Er erklart sich aus del' Kiirze 
del' Lahmungszeit: die Vel'suche sind zu schnell nach del' Injektion ausgefiihrt. 

Anhang zum Protokoll Nr. 6 yom 6. VI. 1914. 

ParaHele Kul'ven des Aorten- und Pulmonaldl'ucks bei Einblasungs­
versuch: Del' Aortendruck sinkt von 110 auf 60, urn reaktiv auf 140 an­
zusteigen nach Absaugen. Del' Pulmonaldruck steigt zu analogen Zeiten 
von 12 vorher auf 20 gegen Ende des Versuches und fallt dann wieder ab. 

Analoge Kurven liefert ein Hlmd vom 8. VI. nach 3 mg Atropin. 
400 cern Einblahung bewil'kt AbfaH des Aol'tendruckes von 100 auf 

70 wahrend des Dauerinspiriums. Dann Riickkehr zur Norm; parallel 
steigt del' Pulmonaldruck von 21 auf 30. 
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1. Ausschaltullg des zelltrifugalell Vagus. 
'Wieder ist die erste Aufgabe des Tierexperiments, den zentrifugalen 

Vagus auszuschalten und den EinfluB dieser Vagusaus'lchaltung auf die 
Sekundarreaktion im engeren Sinne, auf Fii.llungsanderungen des groBen 
Kreislaufs in weiterem Ainn festzustellen. 

DaB die Durchschneidung des Halsvagus Sekundar- und Ab­
klemmungsausschlag nicht vollig zu beseitigen braueht, zeigen die Knrven 
vom 5. IX. 1913 (s. 17. Folge). Drei weitere Beispiele finde ieh unter 
meinen Protokollen, in denen gleichfalls nach Vagusdurchsehneidung 
geringe Schwankungen zuruekhleiben (nicht starker als ein Pendeln um 
5-10 Schlagel, und erst Injektion von Novokain in die Umgebung der 
Nervenstamme verniehtet den letzten Rest eines Allssehlages. Nur hei 
einem Tier genugte die Vagusdurehschneidung, um aueh fur Abklem­
mung beider Venae cavae jedes Abweichen von der geraden Pulslinie 
zu verhindern. So geringfii.gig die Frequenzbewegungen nach Vagus­
durehschneidung an sieh sind; der Novokainerfolg beweist, daB noeh 
Nerveneinfli.lsse bestehen bleiben, sei es von einem nicht durehfiehnit­
tenen kleinen Vagusast, sei es yom Sympathikus aus. 

Wieder hilft nUl' das Atropin. leh seroldere zunaehst die Wirkung 
kleiner Atropindosen im Tierversueh, wiedermll 11m in Fuhlung zu bleiben 
mit den Atropinbeobaehtungen beim Menschen. Wir werden sehen, 
daB hier wie dort bis zu betraehtli0hen Pulssteigerungen hinauf die 
Frequenzamsehla,ge erhalten bleiben, nur daB wir im Tierversueh den 
NaehweiR erhaltener Vagusreizharkeit mit Hilfe elektriseher Reizung 
erhringen konnen. 

Nr. 10. Protokoll yom 24. II. 1914. Hund von 121/2 kg. 
I Stunde VOl' Operation 10 ccm 3 %ig 1\'1., kurz vorher Ather. Atmung 

mit 150 eem 30mal pro Minute. 
1. Kurve: Frequenz in leiehten Sehwankungen um 67 Pulse. In­

flpiratorischer Stillstand (+ 2) macht initial leichten Anstieg auf 71, ex· 
spiratorischer Stillstand (+ 1/2) Verlangsamlmg auf 60. 

2. Kurve: Dauerinspiriumsversueh mit 400 cem (+ 6) hei 63 Pulsen 
maeht klassisehen Sekundarreflex aufgepflanzt auf primaren Anfang. Ab­
klemmung 12 Sekunden lang liWt ansteigen auf 155 Pulse. Beide Male 
reaktiv leiehte Verlangsamlmg. 

3. K urve: Injektion von I mg Atropin. 3 Minuten nachher ist die 
Frequenz 60. Dauerinspiriumsversuch mit 400 cem (+ 6): Seklmdarreflex 
wie vorher. 5 Minuten post injeetionem Abklemmung: Anstieg auf 158, 
reaktive Verlangsamung auf 40. 

4. Kurve: 10 Minuten p. i. Frequenz 67. Dauerinspiriumsversuch 
mit 400 eem (+ 5 1/2): starker Sekundarreflex; Abklemmung 13 Minuten 
p. i. Anstieg auf 174. Beide Male leiehte reaktive Verlangsamung. 

5. Kurve: 20 Minuten p. i.: Beginn des :b'requenzanstiegs (auf einer 
Btreeke von 10 l\finuten von 80 aufwarts auf 130). Del' PuIs maeht grofle 
Spontanwellen. Dauerinspiriumsversueh mit 400 eem (+ 6) 20 Minuten 
p. i. maeht gewaltigen Anstieg, viel starker als je zuvor mit leichter reaktiver 
Verlangsamlmg. Abklemmung 25 Minuten naeh Injektion laflt ansteigen 
von llO auf 195 Pulse. Reaktive Verlangsamung und Nachsehwingen. 

6. K urve: 25 bis 40 Minuten nach Injektion steigt die Frequenz langsam 
weiter an yon 135 auf 150. 

5* 
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Dauerinspiriumsversueh mit 400 cern (+ 5 1/ 2 mm) 30 Minuten p. i. 
Macht Sekundarreflex; Abklemmen 33 Minuten p. i. laBt ansteigen von 
14-S auf 209. Beide Male analoges Absehwingen. 

7. Kurve: Bis 45 Minuten p. i. Weiterklettern des Pulses auf 170. -
400 cern (+ 6) 40 Minuten naeh Injektion: wieder Sekundaraussehlag von 
erheblicher GroBe. Abklemmung bedingt Anstieg von 160 auf 20S . 

. S. Kurve: Die PuIsfrequenz ist bei 200 angelangt. Die Vagi werden 
durchschnitten: beide sind noch reizbar, wenn auch nul' wenig. - Dauer­
inspiriumsversuch mit 400 cern (+ 6) andert die Frequenz nicht mehr. 
Ehensowenig Abklemmung 12 und IS Sekunden lang. 

9. Kurve: Abklemmlmg beider Venae cavae IS Sekunden lang liiBt 
ail' Frequenz absinken VOil 194 auf IS3 fiir eine Zeit von 12 Sekunden. 

Ergebnis: Die Abklemmungsempfindlichkeit erscheint die gleiehe 
VOl' Atropin wie in den Lahmungsstadien bis zu einem Fl'equenzanstieg 
auf 160 Pulse. Der Ausscohlag im Dauel'inspiriumsversuch winl dag~gen 
gI'oBer: offenbar wird mit foI'tschI'eitender Vaguslahmlmg unter den gleichen 
Bedingungen weniger BIut durch die Lungen gepreBt und die Aortenfiillung 
verringert. 

Wie in dies em Versuch, sind in sechs weiteren Kontrollexperimenten 
diE' FrE'quenza,usschlage nach FiHlungsverschiebung, speziell nach Ab­
klemmung der Vena cava inferior, durch Atropin zum Schweigen gebracht. 
Schlagender noeh als diese Ausschaltung der hal ben Blutmenge mull 
eine Abklommung beider Venae cavae die nerv6se Natur der Frequenz­
bewegungen illustrieren, wie sie bereits in del' letzten Kurve des obigen 
Protokolls angegebell war: erst war die Vena cava inferior abgeklE'mmt, 
da;nn mit Zeitveriust von 6 'Sekunden auch dit' superior, beide zusammen 
fUr 18 Sekunden: dort freilich mit dem Ergebni8 einer Verlangsamung 
1lI11 10 Schiago. Wie kommt die:;;e wenn auch geringe Verlftngsamung 
zlls:tando? Darauf gibt uns das nachfolgende Protokoll Antwol't. Es 
handelt sich um ein Tier mit Sekundarreaktion, bei dem del' Vagus mit 
groBer Atropindosis schnell gelahmt wurde. 

Nr. 11. Protokoll yom 14. V. 1914. Hiindin 10 kg. 1 Stunde VOl' 
Injektion 15 ccm Morphium. Ather. PuIs VOl' dem Ather 60 Schlage pro 
Minute. 

1. K urve: Pulsfrequenz bei Atmung zwischen + 1 mm Inspirium, 
r 1/4 mm Exspirium 90, bei Erhohung del' Mittellage (Inspirium + 71/ 2 , 

Exspirium + 41/ 2 ) Anstieg del' Frequenz auf 160. Mit Riickkehr zu den alten 
Werten alte Pulsfrequenz. 

2. Kurve: Dauerinspiriumsversuch 400 cern (Einblasung + 51/ 4 ) 

macht Sekundarl'eaktion mit reaktiver Verlangsamung, 400 ccm ein und 
aus macht maximale Atemschwankung zwischen 80 und 130 mit reaktivel' 
Pulsbeschleunigung (Sekundal'typus der M. A.). . 

3. K urve: Abklemmung 12 Sekunden lang bei 110 PuIs en laBt ansteigen 
auf ·204 Schlage; reaktive Pulsverlangsamlmg. 

4. K ur ve: Injektion von 4 mg Atropin: im Anstieg bewirkt Ein blasen 
von 400 ein und aus nur noch minimale Pulsschwankung. Dauerinspiriums­
versuch mit 400 ccm (+ 51/ 4 ) macht trage Pulsbeschleunigung gegen Ende, 
gefolgt von leichter reaktiver Verlangsamung. Abklemmung bei 170 Pulsen 
12 Sekunden lang (5 Minuten p. i.): Anstieg auf 234 Schlage; reaktiv Vel'­
langsamung. 

5. Kurve: 400 cern ein und aus bleiben ohne Effekt. Dauerinspil'iums­
versuch 400 ecm (+ 51/ 4 ) ohne Effekt. 
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6. Kul've: Abklemmung beider Venae cavae IS Sekunden lang + 9 Se­
kunden alleinige Abklemmung del' Vena cava inferior ist ohne Fl'equenzeffekt. 

7. Kul've: Erneute Abklemmung beider Venae cavae IS Seklmden 
+ 6 Sekunden macht reaktiven Pulsanstieg von 220 auf 22S Sehlage. Aueh 
spontan kommen Sehwankungen VOl', z. B. zwischen 222 und 229. 

S. K urve: 2 mg Suprarenin intravenos laBt die Frequenz auf 270 
binnen 2 Minuten ansteigen, dann fliHt sie allmahlich in gerader Linie ab. 
Wahrend des AbfaHs macht Abklemmung beider Venae cavae IS Sekunden 
lang + Abklemmung del' Inferior 6 Sekunden lang nieht die geringste 
Abweichung del' Frequenzlinie, obwohl del' Versueh in "kurzen Intervallen 
wiederholt wird. 

9. Kurve: Die Vagi werden frei prapariert. Sie sind elektrisch un­
erregbar. Jetzt macht bei Frequenz von 210 eine Abklemmlmg beider Venae 
cavae IS Sekunden (+ 6 Sek. V. cava inf.) reaktiv eine Pulsverlangsamung 
von 210 auf 206 24 Sekunden l:mg. 

Ergebnis: 1. Ein Tier, das gegen Abklemmung uberaus empfindlich 
ist, zeigt aueh im Dauerinspiriumsversuch eine lebhafte Fullungsreaktion, 
aufgepflanzt auf den Lungenvagusreflex. Die ]<'orm von Pulsansticg mit 
rcaktiver Verlangsamung ist identiseh. 

2. Nachahmung eines einmaligen tiefen Atemzuges: ein· und aus· 
pumpen von 400 cern ohne Pause, laBt eine starke maximale Atemschwankung 
des Pulses entstehen, gefolgt von einer tragen Frequenzerhohung, wie wir 
,;ie analog auch beim Menschen mit Seklmdarreaktion sahen. 

3. 3 mg Atropin beseitigen jeglic.he Frequenzausschlage. Imponierend 
wirkt die Abklemmung beider Venae cavae: wie beim extremen Vah;alva 
wird das Herz von Schlag zu Schlag kleiner, del' Fiillung bel'aubt, die FrequClIY­
abel' verlauft in gel'ader Linie. 

4. Das Bild andert sich bei Wiederholung des Venmchs wilIlige Minuten 
spater. Jetzt gibt es einen leiehten Fl'equenzanstieg nach Offuen beider 
Klemmen. Abel' diese Reaktion schwindet wieder nach Suprarenin und er­
weist sieh damit als eine rein muskulare Frequenzbewegung, eben80 wie del' 
reaktive Frequenzabfall 1/4 Stunde spateI', nachdem die Supl'al'eninwil'kung 
wieder abgeklungen ist. - 'Vir sehen also, daB sowohl Pulsbeschleunigung, 
wie Pulsverlangsamlmg bei Abklemmung beider Venae cavae als Symptome 
einer bereits geschwachten Muskelkraft auftreten konnen. 

5. Del' Frequenzanstieg auf Suprarenin hin liefel't den Bewcis, daB del' 
Sympa.thikus noch intakt sein muB, daB also jenes Schwinden del' Frequenz. 
ausschlage nicht etwa bedingt sein konnte dul'ch eine zufaUige Lasion del' 
Nervi acceleran tes. 

Die einzige Ausna.hme also, in der ganzliche Vagusausschaltung die 
Frequenz nicht konstant zu halten vermochte, betraf die bereits ab­
sterbenden Herzen. Sie verraten sich schon in spontanen Schwan­
kungender Vaguslahmungsfrequenz. Man darf nicht verkennen, daB diese 
Ausschaltung beider Venae cavae Hlr ein bereits geschwachtes Myokard 
eine extreme Schadigung bedeutet. In drei Experimcnten kam es uber 
den Versuch zum Exitus des Tieres. In zwei weiteren finde ich reaktiv 
eine Vel'langsamung bis zu 30 Schlagen pro Minute 1/2-1 Minute lang. 
Wie das Protokoll zeigt, genugen energische Herzmittel, um die muskulare 
Unempfincllichkeit wiederherzustellen (siehp, auch Folge 18,2. XII. 1913). 

GroBe Atropindosen beseitigen also Frequenzausschlage seIbst der­
artiger Fiillungsanderungen wie sie nach Abklemmung beider Caven 
resultieren (die Azygos gibt noch Blut her: also vollig leer schlagt das 
Herz nicht). 
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2. Beziehungen zu einer zentripetalen Bahn. 
Die Rilckfiihrung der Frequenzausschlage der Reaktion II und der 

Abklemmung auf die Fullungsverschiebungen der Aorta legt den Ge­
danken nahe an eine reflektorische Beziehung auch dieser Frequenz­
bewegung: urn so mehr als FUllungsreflexe bereits bekannt sind. Vom 
Nervus depressor wissen wir, daB er ubermaBige Drucksteigerung in der 
Aorta reflektorisch mit einer Erschlaffung des GefaBsystems beant­
wortet, wahrend er umgekehrt Druckminderung korrigiert mit einer 
Konstriktion der Vasomotoren, und auch Frequenzausschlage yom 
Depressor aus sind bekannt. Indes sind diese Frequenzam;schlage 
vollig entgegengesetzt den hiergeschilderten, so daB einKausalzusammen­
hang unmoglich ist. 

Dagegen ist von physiologischer Seite die Vermutung ausgesprochen 
(Pagano 1)), daB eine Blutdrucksenkung Frequenzzunahme, Blutdruck­
steigerung :Frequenzabnahme in sich schlieBe als Folge einer Reflex­
wirkung von der Carotis communis aus, die Iiach Exstirpation des sym­
pathischen Ganglions derselben Seite ausbleibe. Siziliano 2) spricht 
von einem dauernden ReflexeinfluB der gespannten Arterie auf das 
Herillllungszentrum. Eigene Untersuchungen in dieser Richtung habe 
ieh nieht unternommen. Ob es sieh hier im eigentlichen Sinne um einen 
Blutdruekreflex handelt odeI' vielmehr urn einen Fullung'lreflex, sei 
dahingestellt. lch muB diese Frage naeh einer reflektorisehen Regu­
lierung der Reaktion offen lassen. 

Ein dritter Nerv kommt in Frage, sobald wir vom Sekundartyp 
des D.-I.-Versuchs auf einen Valsalva dieses Typus ubergehen. Die 
Versuche beim Menschen zeigten uns ja eine Reaktion II als die hallfigste 
Form des Valsalva; und nun lauft ja aueh der Endeffekt aller der Zirku­
lationshemmnisse, die sieh im Valsalva einstellen, gleiehfalls hinaus 
auf eine extreme Minderung der Aortenfi11lung. Dem vermehrten Wider­
stand in den Lungenkapillaren gesellt sich hier das Abklemmen der 
Vorhofe und ihrer Zufhlsse, die Hinderung der ventrikularen Diastole. 
Die gemeinsame Aussehlagsform, wie wir sie finden bei diesem Valsalva­
typ und den geschilderten Abklemmungsversuehen der unteren Hohl­
vene laBt mieh in dem Gemeinsamen der verminderten AOl'tenfullung 
den atiologisehen Faktor sehen aueh fur den Valsalva, gleiehviel ob nun 
diese Reaktion auf einem Reflexwege ablauft oder nieht. Indes steht 
diese Auffassung im Widerspruch Zll der Hypothese Knolls 3), die 
allgemein angenommen ist, daB die Kompl'ession des Herzens und Reizung 
eines Vagusastes - das ist der dritte N erv - der Frequenz besehleunigung 
im Valsalva zu beschuldigen sei. leh will hier uber die Experimente 
Knolls kurz beriehten. 

1) Pagano, zitiel't nach Nagels Handbuch del' Physiologic 1908. B. Hof­
mann, Die Innervation des Herzens und der BlutgefiiBe. 

2) Siciliano, zitiert nach Nagels Handbuch der Physiologic 1908. P. B. 
Hofmann, Die Jnnervation des Herzens und der BlutgefaBe. 

3) Knoll, Uber die Folgen der Herzkompression. Lotos, .Jahrb. f. Natur­
wissensch. 1888. 
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Die Beobachtung Ein brod ts 1), daB das lebende Herz schneller 
schlage, wenn man es zwischen den Fingern druckt, konllte Kn 0 II 
dahin erganzen, daB schon ein sanfter Druck bedeutenden Frequenz­
anstieg machen kann bei geringer begleitender Blutdrucksenkung: 
auch nach Entfernung des parietalen Perikards. Auf die gleiche Erregung 
sensibleI' vagischer Herznerven bezieht er die Frequenzsteigerung, die 
sich eillzustellen pflegt bei Anfullung des Perikards mit Luft bis zu 
einem Grade, del' den arteriellell Druck so gut wie beseitigt; so daB 
also ]1'iillungs- und Druckreaktiollen ausgelOst wurden genau wie bei 
Abklemmung del' Cava inferior. Welche Rolle die HerzkompreHsioll 
bci den Knollschen Beschleunigungen dallebell spielt, ist kaum zu ent­
scheiden. 

3. Beziehung zu den Kopfmal'kzelltl'en. 
Eigene Experimellte uber den Frequenzeffekt zentralar Zirkulations­

itllderung im Tierexperiment und seine U rsachen sind durch dfmKrieg unter­
brochen, so daB ich mich hier beschrallken muB auf Literaturallgaben, 
lind nul' kurz als Vermutung das angeben kann, was sich bereits aus 
dem vorliegenden Material ableiten laBt. Die Einflusse, die sich bei 
Abklellll1lung del' Cava inferior geltend machen konnen in del' Medulla 
oblongata sind einmal die Wirkung del' verminderten Ernahrung: Sauer­
stoffmangel odeI' Kohlensaureiiberladung, angreifend sowohl am Vagus­
zentrum wie am Vasomotorenzentrum, wie endlich am Akzeleratoren­
zentrum, zum anderen die an die Fullungsdifferenzen sich anschlieBende 
Blutdrucksenkung und Blutdrucksteigerung in ihrer mittelbaren Ein­
wirkung auf das Vaguszentrum (eventuell auf dem Umweg uber das 
V asomotorenzentrum). 

Urn mit diesel' mechanischen Wirkung del' Fullungsverschiebung 
zu beginnen, mit del' Blutdruckwirkung also, so wissen wir, daB Blutdruck­
senkung die Pulsfrequenz erhoht, Druckanstieg das Hemmungszentrum 
reizt (Fran<jois Franc u. a.). Nun ging schon auiS den 3 Druckexperi­
menten vom 11. 6. 14, 12. 6. 14 und 13. 6. 14 hervor, daB die Fimungs­
abnahme um die Halite nicht einfach mechanisch auch den Blutdruck 
halbiert: nul' nach Atropin sind die Abfallzahlen groB, also nach Lahmung 
des Vasomotorius. 

Canis 11. 6. 14 AbfaH von 130 auf ;'55, reaktiv 130 ccm Wasser 
12. 6. 14 

" 
125 60, 125 

" 13. 6. 14 160 95, 165 
" " 

VOl' Atropin lauten die Zahlen dagegen: 
Canis 11. 6. 14 Abfall von 130 auf 100,reaktiv 145 ccm WaSHer 

12. 6. 14 
" 

135 80 170 

" 
13. 6. 14 

" 
135 125 

" 
160 

" 
Hiel' findet also Druckkorrektur statt (dyspnoische Vasokonstrik­

toreureizung 1). Trotzdem wird man berechtigt sein, den Frequenzanstieg 

1) Einbrodt, Uber den EinfluB der Atombewegungen auf Herzschlag und 
Blutdruck 1860. 
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auf diese Druckrnimlerung zu beziehen. - Reaktiv erfolgt vor Atropin 
ein Druckanstieg, del' nach Atropin ausbleibt. Auch dieser Druekanstieg, 
der 'Wiederurn auf die Frequenz zuriickwirkt, wird zurn Teil rnechaniseh 
bedingt sein. Die lange Dauer des Druckanstieges beim Canis '110m 
12. 6. 14 (2 Minuten lang) erfordert freilich noch andere Erklarungs­
momente. 

Zweitens: unter den nutritiven Einfliissen del' Fiillungsverschie­
bungen kornmt die groBte Bedeutung zu nicht der ErnahrungsstOrung 
selbst fiir die Zeit ihrer Dauer, als vielmehr dem Wiederbeginn der 
Arterialisierung. S. Mayer 1) fand nach VerschlieBung del' vier Hirn­
arterien auf 10-20 Sekunden als Reaktion auf den frischen Blutstrom 
die gleiche Erregung terminaler Nervensubstanz 'Wie in anderen Gehiru­
provinzen so auch im Kopfmark: Vasomotorenzentrum und Vagus­
zentrum wurden energisch gereizt. Auf diese Vagusreizung fiihrt Knoll 
die reaktive Verlangsamung nach Herzkompression und nach dem 
Valsalva zuriick. 

So weit die Literatur. - Es sei hier eine Besprechung del' CO2-

Versuche angeschlossen, deren Beziehung zu den Kopfmarkzentren 
bereits erortert war. Vorwiegend sehen 'Wir das Atelllzentrulll getroffen, 
auBcrdelll nahlll wahrend del' Zuleitung del' CO2 del' VagustonuH ZU, 

lind vom vasomotorisehen Zentrum ist das gleiche anzllnehmen (Hen­
derson). 1m Dbergang von Hypokapnie zur Hyperkapnie uml urn­
gekehrt gab es eine Phase el'hohtcr Lahmbarkeit. Ob es sieh hiel' aus­
schlieBlich urn zentrale vVirkungen handelt, ist nicht sichel' zu entscheiden; 
daB abel' zentl'ale Wil'kungen vorliegen, dafiir diirfte geniigend Anhalt 
gegeben sein. 

leh betl'achtc zunachst isoliert die Abklemmungskufyen bei einer 
Dauer von 12 Sekunden; Kurven, die ihrem Typus nach bisher geschildert 
wurden als ein Ansteigen del' Frequenz wahrend des Abklemmens del' 
Cava inferior und als ein reaktives Absinken unter die Ausgangsfrequenz 
nach Klemmenoffnung, ein Typ, 'Wie er sich unter 28 Experimenten 
17 mal findet. Die iibrigen Beispiele zeigen ein Fortdauern des Ji'reqllenz­
anstieges noch bis maximal 12 Sekunden tiber die Klemmenoffllullg 
hinaus und dann erst die reaktive Verlangsamung; odeI' abel' ein volliges 
Allsbleiben des Pulsabfalles. 

Diese Differenzen im Ausfall werden verstandlich bei Betraehtung 
del' Kohlensaure~ersuehe. lch zitiere ein Experiment yom 10. 6. 1914, 
in dem bei 12 Sekunden langeI' Abklemmung ein Anstieg von 110 anf 
240 be'Wirkt wird, dieser hochste Punkt von 240 abel' erst 12 Selnmden 
nach Klemmenoffnung erreieht ist und reaktiv nur ganz trage die Kurve 
sieh senkt. So ist es VOl' Kohlensaure und in del' Naehwirkung (170 auf 
240). Wahrend del' Kohlensaureatmung dagegen gibt es eine Verlang­
samung irn Moment del' Klemrnenoffnung '110m iiblichen Typus. Die 
AusschlagsgroBe ist jetzt betraehtlieh verringert (110 auf 135, reaktiv 92). 

1) S. JYla,yer. Uber ein Gesetz del' En'egung tenninalel' Nervensubstanzen. 
Rit7.l1n~~hpri('htp del' Kaiserlichen Akademie der Wissenschaften. Wien. Mathem. 
na(lIl'\\"iss. 1<1,,;;:,(,. 81. Bd. Jahrg. 1880. 
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Die Formdifferenzen erklaren sich also aus einer Oberempfindlichkeit 
gegen die Lahmungsquote, die bei starker tachykardischer Disposition 
es zur Pulsverlangsamung iiberhaupt nicht kommen laBt. 

Das Beispiel zeigt abel' noch ein weiteres: daB auch die Ausschlag­
groBe sich (vermutlich von den Zentren aus) modifizieren laBt. Vier 
weitere Experimente bringen die Bestatigung. 

VOl' CO2 

11. VI. 1914 90 auf 190 

reaktiv 65 

6. VI. 1914 40 auf 59 
reakt.iv 40 

Abklemmung 12 Sek. 

wahrend CO2 

95 auf 150 

reaktiv 40 puIs. resp. : 

110: 851150: 971100 : 40 
28: 60 i 28: 60 28: 60 

13. VI. 1914 70 auf 12040: 120 )40: 120138: 110 

nach CO2-Zufuhr 

130 auf 240 

reaktiv 90 

nicht geprilft 

reakt.iv 52 55: 100 ) 58: 120 )48: 88 

GO: 77) 96: 125142: 7(j 

12. VI. 1914140 auf 175 (tl"iige) nicht. gepriift 
reaktiv 120 

spateres Stadium: 
56 auf llO 
reaktiv 50 

von llO auf 195 
lange hoch 

keine Verlangs. 

Wil' sehen hier durchweg ab Wirkung del' Kohlensaurereizung 
eine Verringerung del' Abklemmungsempfindlichkeit, die so weit geht, 
daB im Experiment yom 6. VI. ein Effekt gar nicht mehr zu er­
kennen ist, am 13. VI. nul' eine minimale reaktive Verlangsamung 
best.ehen bleibt; umgekehrt ist in del' Nachwirkung die Neigung zur 
Beschleunigung extrem. Die verschiedene Empfindlichkeit wil'd viel­
leicht am deutlichsten beim Vel'gleich von Tiel'en mit gleichel' PulR­
gnmdlage: 

von 70 Pulsen auf 105 am 2. XII. 1913 
VI. 1914 
IX. 1913 
II. 1914 

VI. 1914 
X. 1913 
V. 1914 

VI. 1914 

90 

110 

200 

" 120 " 
132 

13. 
5. 

140 
190 
170 

" 240 
225 
240 

" 28. 
II. 
29. 
14. 
4. 

" 20. III. 1914 

(l'eakt.. 

~ , 

" 

" 
" 
" 
~ , 

52) 
51) 
75) 
65) 
91) 
nO) 
84) 
nihil. ) 

Eine zweite Aufgabe wird sein, die Abklemmungskurven in eine 
engere Beziehung zur Reaktion I und Reaktion II zu stellen als es bisher 
geschehen ist. Zunachst zur Reaktion II. Mein Material besteht in 
11 Tiel'expel'imenten, del'en Vergleiehskurven eine schlagende AJmlichkeit 
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erkennen lassen; 3 sind reproduziert (siehe 16. Folge, Canis vom 5.IX.13 
17. Folge, Canis yom 4. VI. 14; 23.Folge, Canis yom 11. VI. 14). Untel' 
diesen Tieren hatten drei hohe Pulsfrequenzen nahe del' Vaguslahmungs­
frequenz, zwei davon zeigten recht betrachtliche reaktive Verlangsamung. 
- Sonst finden wir Ausgangsfrequenzen in allen Stufen bis hinab zu 80 
Pulsen. - Einer ausfiihrlichen Besprechung bedarf hier lediglich das 
eben zitiel'te Experiment vom 24. II. 14, clas die Reaktion II im Vergleich 
zur Abklemmungskurve unter Atropin zeigt. Der AbkIemmungsausschlag 
andert sich, wie eben schon angedeutet, nicht, die Reaktion II dagegen 
lliullllt gewaltig zu, obwohl die physikalischell Voraussetzullgen der 
Lungenversuche, wie die Druckwel'te zeigell, absolllt die gleichen bleiben 
bis zum Ende des Vel'suches. Woher diese Empfindlichkeitssteigerung, 
die nicht unmittelbar zentl'al sein kann, denn sonst llliiBtcn ja auch 
clic Abklel1l111ungskul'ven cine Steigerung erfahren? Als Erkla,rungH­
llloglichkeit erwahne ich Andel'ungen in del' Qualitat des Herzmuskels, 
speziell des rechten Hel'zens dergestalt, daB gegen den gleichen Widerstand 
im gleichen Kreislauf das atropinisierte Herz nicht mehr die gleiche 
Kraft aufbringt, so daB also eine groBere FiillungBdifferenz im groBen 
Kl'eislauf sieh ergibt. 

Endlich del' Vergleich zwischen Reaktion lund Abklemmungseffckt. 
Es finden sich Ullter 17 Tieren 8 mit hoher Ausgangsfrequenz, speziell 
3 mit VagusHihmungsfrequenz. Auch bei diescn Beispielen schlieBt 
dIe hohe Ausgangsfrequenz beim Abklel1lmungsversuch nicht die klassi­
sche reaktive Verlangsamung aus. 

14. XI. 1913 von 180 auf 210, reaktiv ll5 . 
. 5. XI. 1913 von 200 auf 208, reaktiv 155, Lahmungsfrequenz 210. 

Doch zeigt sich bei drei Tieren, daB die Reaktion I vorhanden sein 
kann und zwar ganz erheblich (5. XII. 1913), wahrend Abklemmung nicht 
den geringsten EinfluB hat. Einmal sogar Abklemmung beider Venae 
cavae. - Ein Tier vom 8. VI. 1914 ist mit, Physostigmin behandelt 
und hat (elektrisch) extrem reizbare periphere Vagi. Aber auch bei 
den anderen Tieren ergibt sich aus dem Ausfall der Reaktion I, daB 
der periphere Vagus intakt sein muB und ebenso Atem- wie Vagus­
zentrum. L1ihmung des Vasomotorenzentrums Iiegt nahe, soweit nicht 
doch wahrend der Abklemmung (zentrale oder periphere) Vaguslahmung 
eingetreten ist. 

Was die niedrigeren Ausgangsfrequenzen anlangt, so laBt sich generell 
sagen, daB sich bei Tieren, die fur den Lungenvagusreflex stark emp­
findlich waren, selten eine starke Abklemmungsempfindlichkeit vorfand; 
und daB andererseits bei einer Steigerung del' Abklemmungsempfindlich­
keit in del' Nachwirkung del' Kohlensaure bei 2 Tieren eine Umwandlung 
aus del' Reaktion I in die Reaktion II zu beobachten war. 

Damit bestatigt sich, was wir in den Menschenversuchen bereits 
erlebten: die Reaktionstypen stellen an sich nichts Starres dar, sondel'll 
lassen sich modeln, ineinander iiberfiihren durch Anderung bestimmter 
V ersuchs bedingungen. 

Fur die Beurteilung del' beiden Reaktiollen ergaben sich in diesem 
Abschnitt folgende Gesichtspunkte: 
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1. Die inspiratorische Beschleunigung der Primarreaktioll tritt 
auf sowohl unter gleichzeitigem Druckanstieg wie unter Druckabfall: 
so daB aueh aus diesem Grunde eine Abhangigkeit von Fiillung und Druek­
verhaltnissen unwahrseheinlieh wird. 

2. Die Druekverhaltnisse in der Aorta wahrend der 8ekundarreaktioll 
deekell sieh mit denen des Abklemmungsversuehes. Der Abklemmungs­
versueh ist also versuehsteehniseh ein Aquivalent fiir die 8ekundarreaktion 
des D.-I. -Versuehes mit dem Vorteil der quantit,ativen Dosierbarkeit. 

3. Aussehaltung des Herzvagus braehte auch die Abklemmungs­
lLussehlage zum Sehwinden. 

4. Eine Empfindliehkeitsanderung des Empfangssystems unter 
CO2-Wirkung anderte AussehlagsgroBe und Form del' Abklemmungs­
aussehlage. Diese Skala der Aussehlagsformen erliiuterte die weeh­
selnden Befunde bei Vergleich von Tier zu Tier. 



Klinischer Teil. 

Einleitung. 
Vie ersten beiden Kapitel gaben - nul' registrierend. ohne jeden 

klinischen Hinweis - Dberblick tiber die Flille del' Ausschlagbilder, 
wie sie die Sinusfrequenz bei den geschilderten Tiefatmungspriifungen 
liefert, und such ten den Auslosungsmechanismus zu klaren. In diesem 
zweiten Teil gilt das Interesse gerade jenen bi8her vernachlassigten 
klinischen Voraussetzungen - Voraussetzungen wie Ausgangsrhythmus. 
Korperbeschaffenheit, Alterslage, nervose Disposition usw., um mit 
clenjenigen Daten zu beginnen, die schon bei kliniseh intakten Herzen 
betrachtet sein wollen; abel' weiterhin auch den Bedingungen eiller 
ven,chleehterten HerzlllUskelq ualit~it versehiedenster Atiologie. Die 
folgenden Kapitel tragen diesen Aufgaben Rechnung: Ein erstes libel' 
das normale odeI' nul' wenig veranderte Herz, ein zweites tiber grob 
veranderte Herzen mit EinschluB des Infektionsherzens. wahrend in 
einem letzten Kapitel unter den pharmakologischen Beeinflussungen 
die Digitaliswirkung herausgegriffen ist zu einer umfassenderen Dar­
stellung. - Diese zunachst del' Statistik dienenden Angaben bemuhen 
sieh zugleich auch um eine klinisch praktische Ausbeute. Und natur­
gemaB ist da, wo es sich um die Deutung del' Ergebnisse handelt, eine 
Rtickkehr zu theoretischen Dberlegungen nicht zu umgehen gewesen. 
Nachdem bisher del' Auslosungsmechanismus besprochen war, bleibt 
weiterhin zu klaren, welcher Anteil del' Wirkungskomponenten jeweils 
bei del' Ausschlagsbildung entscheidend ist, beim normalen, wie beim 
pathologisch vedinderten Herzen. 

Zur Frage del' Deutung seien die bisherigen Ergebnisse kurz wieder­
holt, hier unter dem Gesichts\Vinkel: Wie weit mag die Klinik ein Interesse 
an den Dingen nehmen. Del' in den Mittelpunkt gestellte D.-I.-Versueh, 
unter den Begleitproben Val' aHem del' Valsalva, lieBen zwei Reaktions­
fonnen erkennen, die als eine fruh einsetzende I.-Reaktion (Primar­
reaktion) und als eine spateI' sich aufpfropfende Sekundarreaktion 
gekennzeiehnet wurden. Gezeigt war die Abhangigkeit samtlieher 
Frequenzbewegungen yom vagischen System. Bei del' ersten Reaktion 
(Primlirrealdion) handelte es sich um einen Lungenvagusreflex, del', 
libel' Atemzentrum, Vaguszentrnm, eHerenten Herzvagus dem Erfolgs­
organ zustrebend, in jedem Teil del' Bahn Empfindlichkeitsanderung 
erfahren kann. Die Reaktion bestand auf den Inspirationsakt hin in 
Beschleunigung und in Verlangsamung wahrend des Dauerinspiriums, 
meist in jahem Dbergang aus dem schneHsten ins langsamste Tempo. 
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In Versuchen, die im wesentlichen am Atemzentrum angriffen, lieBen 
8ich AusschlagsgroBe und Form modeln, die Ausschlagsform im gleichen 
Sinn wie unter Atropinverlangsamung (des Reizstadiums) und Be­
wegungstachykardie: Es trat jeweils eine Beschleunigungs- odeI' Ver­
langsamungstendenz hervor - hier einen Beschleunigungstypus, dort 
8inen Verlangsamungstyp del' Primarreaktion setzend. Auffallend war 
diesel' Wechsel, zwischen Beschleunigungs- und Verlangsamungstendenz 
VOl' allem im trbergang von Hypokapnie in Hyperkapnie und umgekehrt. 
Empfindlichkeit gegen den Inspirationsakt trieb dank del' Sumr,nen­
wil'kung oberflachlicher Inspirationsakte die Pulsfl'equenz in die Hohe 
- auf einer bestimmten Frequenzhi)he angelangt abel' war die Neigung 
zur Verlangsamung ,,,ieder starker: Umwandlung von Beschleuni­
gungs- in Verlangsamungstyp bei .B'requenzanstieg (im D. I 
Versuch, abel' auch schon bei Stillstellen del' oberfliichlichen Atmung). 
Daneben gab es eine andere Umformung: Die abnehmende Empfindlich­
keit gegen die Einatmung bei zunehmend(jr Hyperkapnie, die zunehmende 
Empfindlichkeit gogen Ausatmung lioB, im Exspirium (Experiment vom 
12. VI. 1914)' die Fl'equenz wieder absinken - dementsprechend Vel'­
langsamungstypus im D.-1.-Versuch. In diesem Versuch Umformung 
aus einem mittleren Typus bei hoher Frequenz in einen 
Verlangsam ungstypu8 bei langsamerer Freq uenz. Beide Arten 
del' Umformung waren auch im Atropinreizstadium gefunden worden. 
Endlich ist als Moglichkeit in Betracht zu ziehen - ein Beispiel fand 
sich schon unter den Atl'opin-Paradigmen, so in den Bildern del' 12. Folge 
- daB bei Auf- und Niedol'steige'n del' Frequenz jeweils 
ein Vorlangsamungstyp bestehen bleibt odeI' auch ein 
Beschleunigungstyp konserviert wird. Es bedarf weiterer 
KUirung. wie weit diese Neigung zu Tachykardie odeI' Bradykardie im 
D.-1.-Versuch lediglich als eine Funktion del' Wirkungsbreite des Atem­
zcntrums gegenuber clem Vaguszcntrum anzusprechen ist - wie weit 
daneben eine periphere Disposition sich durchsetzt. Hier sind zugleich 
die klinischen Voraussetzungen del' einzelnen Typen im Auge zu be­
halton. Periphere Empfindlichkeit war mit Bestimmtheit maBgebend 
fUr eine besondere Kurvenform, fur den tragen Ablauf des Atropin­
lahmungsstadiums mit seinem langeI' dauernden inspiratorischen Anstieg 
und dem langsamen Abfallen in die tiefste Talsenkung. Ob eine analoge 
Ursache vorliegt bei allen stumpfen Formen des Lungenvagusreflexes, 
ob sonst eine Beziehung besteht zwischen krankhaften Veranderungen 
des Herzens und Abstumpfung del' Kurvenform, ware hier zu betrachten. 

Die gleichen Bedingungen des D.-1.-Versuchs lieBen eine zweite 
Erscheinungsform des Frequenzablaufes zutage treten. 

Sekundarreaktion = Reaktion II. Fri.i.her odeI' spateI' wahrend 
des D.-I.-Versuches wandelt sich die Verlangsamung in eine Beschleuni­
gung uber den Ausgangswert hinaus, reaktiv folgt nach del' Ausatmung 
ein Frequenzabsturz. Del' Tierversuch deutete diese Sekundarreaktion 
als eine Folge del' Fullungs- und Druckverschiebung im groBen Kreis­
lauf. Auch hier ein Beschleunigungs- und Verlangsamungstyp, auch 
hier die Verschiebung bei kunstlicher Frequenzsenkung und ]!'requenz­
beschleunigung. Nun kommt diese Sekundarreaktion im D.-I.-Versuch 
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nur selten zur Beobachtung (unter den 68 Patienten der folgenden 
Tabelle nur 9mal), wahrend die Fullungsquote im Valsalva dominierend 
wird. Es ist deshalb die Sekundarquote des D.-I.-Versuches zugleich 
mit dem Valsalva besprochen, ausfuhrlicher ill eigentlichen Valsalva­
anhang. Es solI in den nachsten Kapitelu ganz vorwiegend der Lungen­
vagusreflex betrachtet werden, wie er am deutlichsten im D.-I.-Versuch 
und in der maximalen Atemschwankung hervortritt. Ein dosierter 
Valsalva ist bereits hin und wieder als EmpfindlichkeitsprUfung gegen 
Druckverschiebungen angewandt, die Resultate des Valsalva-Abschnitts 
vorwegnehmend. 

Fur die Darstellung der Ergebnisse des klinischen Teiles kam aus 
praktischen Grunden ganz ausschlieBlich die zahlenmaBige Schilderung 
in Frage - eine Wiedergabe, die fUr eine statistische Zusammenfassung 
groBe Vorteile hat, fur die Formcharakterisierung einer Frequenzbewegung 
freilich der Anschaulichkeit entbehrt; hier wird es fur den Leser zweck­
maBig sein, die Daten in ein Koordinaten-System einzutragen. Wo es 
auf die Kennzeichnung des Ausgangsrhythmus ankam oder des Frequenz­
ablaufs wahrend der Dauer der Atmungsversuche, sind 'jene Umrech­
nungen auf Minutenfrequenz aneinandergereiht, die yom Einzelpuls 
oder von Minutenbruchteilen ausgehen (1/10, 1/20, 1/30 Minuten-Werte) ; 
eventuell mit Angabe der oberflachlichen Atmung dergestalt, daB auf 
der Hohe der Inspiration ein "I." oder "Insp." vermerkt wurde. Statisti­
schen Angaben dient die Registrierung des schnellsten und langsamsten 
Pulsschlages im D.-I.-Versuch und maximaler Atemschwankung, wie 
es die Frequenzbilder der ersten Folge' schon angedeutet haben. An­
gegeben also ist die Ausgangsfrequenz, der schnellste Schlag auf der 
Hohe einer Beschleunigung, der langsamste eines Frequenzabsturzes 
- und die resultierende Ausschlagsbreite, sei es im direkten Subtraktions­
wert, sei es (wie in den Tabellen zur leichteren Dbersicht) in einer gewissen 
Schwankungsbreite; also etwa statt 22 : 20-25. In den Tabellen ist 
zur weiteren Vereinfachung auch auf die Gegenuberstellung von D.-I.­
Versuch und maximaler Atemschwankung verzichtet, von der bereits 
gesagt war, daB bei schnellem Frequenzumschlag die maximale Atem­
sch wankung meist groBere Werte liefert, bei tragem U mschlag geringere; 
und es ist jeweils lediglich gegeben der groBte erreichte Wert, wie er 
in mehreren KontrollprUfungen vorlag. - Fill' den VaIsalva ist eine kom­
pliziertere Zahlenfolge erforderlich: 

1. Die Zeitdauer des Pressens. 
2. Die Ausgangsfrequenz. 
3. Del' Primaranteil in Extremen. 
4. Der Sekundaranteil in Extremen; bei Dberwiegen der Verlang­

samung wahrend des Press ens selbst ist ein "P" zwischengeschaltet. 
(P = Primarwirkung). 

5. Die Dauer der jeweiligen Verlangsamung bis zur Rilckkehr zur 
Ausgangsfrequenz (in lYIinutenbruchteilen). 

6. Der aufgewandte Druck im Thorax (in mm Hg). 

Als Beispiel Nr. 16 del' I. Tabelle (abgebildet 27. Folge, Nr. 1, 
Pat. Klu.). Die Werte sind: 



Einleitung. 

12 Sekunden, 
85 Ausgangsfrequenz, 

105-101 Primaranteil (schnellster und langsamster Schlag), 
125- 58 Sekundaranteil" " " 

1,0 = Dauer der Verlangsamung: 1 Minute, 
80 = Druck in mm Quecksilber. 
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Eine exaktere Wiedergabe del' Abbildungen w~ire auch hier gegeben 
in einem Aneinanderreihen del' 1/10 Minutenfrequenzen. Ausgangs­
frequenz (1/10 MF) 84,5 86,4 86 81,4 83 84,1 87,1 86 87 81,2 76 89,5. 
Inspirationsakt (umgerechnet aus 1/30 MF) 105, Valsalva 12 Sekunden 
(umgerechnet aus 1/20 MF umger.) 102,4 64,1 58 69 ;)7,9 61 (woiter 
in ]/10 HF) 64 65,7 67,4 70 72 76 80,9 80,5 90,4 91 usw. 

Es seien an dieser Stelle kurz auch die weiteren Daten del' Tabelle 
besprochen, uber die spater ausfuhrlicher zu reden sein wird. Die An­
gaben liber Atropinwirkung (nach in del' Regel 1 mg subkutan als Stan­
darddosis) enthalten Ausgangsfrequenz und Schlagzahl sowohl del' Ver­
langsamung wie der Beschleunigung; bei dem erwahnten Pat. Nr. 16 
sind das die Zahlen 83, 13/45, d. h. : nach 1 mg Atropin geht die Frequenz 
erst von 83 auf 70 herunter, also urn 13 Schlage pro Minute, ehe sie auf 
115 (70+45) ansteigt. - Die Kraftprobenwerte notieren Ausgangs­
frequenz+ Frequenzzunahme, bei dem betreffenden Patienten 80+27 
(llO). Del' eingeklammerte Wert 110 bedeutet die erreichte Dynamo­
rneterzahl. 

Das Vagusdruckergebnis endlich (abgekurzt "Vag." fUr rechts­
seitigen Vagusdruck), wie es in den Protokollen angegeben ist, ver­
zeichnet Ausgangsfrequenz und Wert des Frequenzabfalls (auf die lang­
samste erreichte Einzelperiode del' Sinusfrequenz). Vag. 78 - 5 heiBt 
dcrnnach: im Vagusdruckversuch rechts sinkt die Frequenz von 78 
auf 73, d. h. urn 5 Schlago. 

Erstes Kapitel. 

NOl'nlale odeI' nul' wenig veranderte Herzell. 
Die folgenden Erorterungen greifen auf Abbildungell des theoreti­

schen Teils zuruck, in denen die haufigsten Erscheinungsformen der 
Primarreaktion wiedergegeben sind. In einigen Bildern konnten die 
Haupttypen charakteristisch gezeigt ·werden. Bei mittlerer Frequenz­
lage von 80-90 sahon wir dabei hier einen reinen Beschleunigungstyp 
mit seiner ausschlieBlich inspiratorischen Exkursion, dort einen liber­
wiegenden Verlangsamungstyp: N ach minimalem inspiratorischem An­
stieg ein kraftiges Tal. Die librigen Bilder sind zum Teil Abwandlungen 
dieser beiden Gegensatze: Del' Verlangsamungstyp haufig bei hoher 
Frequenz, del' andere mehr bei langsamer. Dem tiefen, flachen Ver­
langsamungstal im Dauer - Inspirium stand gegenuber das federnde 
Zuruckschnellen. Au13erdem gab es trage Formen des Ablaufs. 
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A. Ansgangsrhythmus. 
Die Rhythmusunterlage del' Tiefatmungsversuche wa,r fast durch­

gehend ein Abweichen von del' geraden Linie des vollig regelmaBigen 
Pulses. Die betreffenden Frequenzschwankungen beruhen teils auf dem 
eingangs del' Arbeit geschilderten PuIs. resp. b. o. A., teils auf Exkursionen 
anderer Art, wie sie Htlsler, .Janowski, von del' Miihl, von 
Funke, Pick, Mosler beschrieben haben. 

Zur Charakterisierung des PuIs. resp. b. o. A. sei auf Abb. 1 ver­
wiesen mit ihren meist konstanten Schwankungen um 10 Schlage bei 
regelmaBiger Atmung. Die erste Strecke zeigt zugleich jene Besonderheit, 
auf die von Funke 1) aufmerksam gemacht hat: Trotz gleich tiefer 
Atmung einmal ein geringerer Pulsfrequenz-Ausschlag eines Atem­
zuges. Derartige graduelle Untersehiede konnen in viel starkerem MaBe 
hervortreten. - In den Tabellen ist ein PuIs. resp. b. o. A. nur dann 
angegeben, wenn erhebliche Ausschlage vorlagen. In den minimalen 
Differenzen, die sich nul' mit Schreibung feststellen lassen, wird die resp. 
Arrhythmie b. o. A. bei fast allen Menschen nachweisbar (Wencke­
bach) 2), verdeckt eventuell durch Tachykardie. 

Eine Beziehung zum Tiefatmungsausschlag zeigt sich in del' Nach­
wirkung. In Abb. 1 wurden die Ausschlage groBer (so auch in Putzigs 
Befunden), zum Teil sicherlich infolge vertiefter Atmung. In einem 
zweiten Beispiel lieB die resp. Arrhythmie nach, unterdriickt von 
groBeren Wellen. Das ist del' hiiufigste Befund. 

Unter den Abbildungen des zitierten };'unkeschen Vortrags (Dber 
Schwankungen del' Pulsperioden) findet sich als Abart des PuIs. resp. 
cine Frequenzwellung, in del' ein Verlangsamungstal die Einwirkung 
eines odeI' zweier Atemztige auslaBt odeI' ihnen doch nul' cine winzige 
Zacke gestattet. Diese Wellenform sei hier als eine kurzfristige, einen 
und mehr A temziige iiberspringende \Vellenbewegung abgesondert. 
Sie gewinnt im folgenden bei Besprechung kiinstlicher Frequenzbeein­
flussungen Bedeutung. In del' Nachwirkung des D.-I.-Versuchs und des 
Valsalva sehr haufig, fand sich diese Abart bei normalen Individuen 
in Ruhe nur selten, bei 6 Patient en (Nr. 1, 10, 12, 13, 25, 27). Drei Bei­
spiele seien hier wiedergegeben, zugleich mit cineI' zugehorigen Valsalva­
\Velle: eine gewisse Verwandtschaft ist in dies en Paradigm en unVElr­
kennbar. 

1. Beispiel: 
Nr. 1. Du. Einzelschlagfrequenz 88 (,J) 84 75 82 (J) 70 6il 

63 (J) 73 76 80 (J) 82 75 77 (J) 75 75 75 (J) 68 71 (J) 73 71 77 
(J) 88 77 82 (J). Ein Atemzug ist tlbersprungen. Dem ent­
sprechen fortschwingende Wellen 1 Minute nach dem Valsalva, 
die hin imd wieder auch 3-4 Atemziige auslassen: 

93 90 (J) 80 73 78 (J) 80 78 80 84 (J) 80 73 88 (,J) 85 82 80 
80 (J) 78 75 76 (J) 76 72 76 (J) 78 77 82 (J) 90 92 90 93 (J) 73 
64 74 (J) 71 73 77 (J) 76 78 88 (J). 

1) Uber minimale Schwankungen der Pulsfrequenz, Wiesbaden 1914, Kon­
greB fiir innere Medizin. 

2) Die unregelmaBige Herztatigkeit usw. 
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2. Beispiel: 
Nr. 25 He. 100 (J) 100 100 100 93 (J) 93 90 83 88 (J) 83 88 

93 (J) 96 96 100 (J) 98 100 usw. 
Nach Valsalva: 

90 84 78 (J) 70 69 71 (J) 72 71 77 (J) 90 90 80 (J) 73 77 77 
(J) 78 84 90 (J). 

3. Beispiel (ein Beispiel fur langsame Pulsfrequenz). Patient 
Di. Nr. 13. 

72 72 (J) 70 77 82 (J) 78 71 66,5 (J) 64 64,5 70 (J) 71,4 73 
68 (J) 64 72 74 (J). 

Am nachsten Tage fehlen diese Wellen, sie werden durch den Val­
salva ausgelost. 1 Minute nachher: 

62,5 68 (J) 71 76 71 69 (J) 60 59 60 60 62 (J) 64 69 71 72 (J). 

Ais zweite Gruppe von Sinus-Itregularitat sondert von Funke 
ab ein periodisches An- und Abschwellen der Pulswellenlange, von der 
Respiration vollig unabhangig, etwa 15-20 Pulse umfassend. Sie wird 
zuruckgefuhrt auf Blutdruckwellen. Auch Pick l ) hat Wellen dieses Cha­
raIders beschrieben. Daruber mehr bei der spateren Literaturbesprechung. 
- Eine regelmaBige Wellung dieser Zeitdauer fand ich bei Gesunden 
nicht; vielleicht gehoren aber die vorhin geschilderten Wellen hierher. 

Ungemein viel haufiger als derartige kurzfristige Schwankungen 
sind lang hingezogene Frequenzbewegungen - ja es zeigt ein Hinblick 
auf die Bilder des erstenKapitels, die mit 1/10 Minuten-Registrierung grobe 
Wellen sehr deutlich wiedergeben, daB ein Auf und Nieder der Ruhe­
frequenz geradezu die Regel ist. Wir sehen da Wellen von wechselnder 
AusschlagsgroBe und einer Zeiterstreckung zwischen 0,2 bis zu 1 Minute 
- Wellen, von denen hier in Erganzung der Bilder zu sagen ist, daB sie 
auch beim gleichen Menschen von Mal zu Mal, von Tag zu Tag die 
groBten Differenzen aufweisen, was Amplitude und Zeitdauer anlangt. 
Wir find en sie bei niedriger und hoher Frequenz (10. Folge bei 50, 5. Foige 
bei 60, dann in groBer Auswahl bei Frequenzlage bis hinauf zu 140: 
"langfristige Wellen"). 

Diese Wellen werden verstarkt in Nachwirkung der Atmungsver­
suche, vor allem bei Sekundarreaktion des D.-I.-Versuches und des 
Valsalva: Hier konnen Verlangsamungstaler auftreten bis zu einer Dauer 
von 2 Minuten und langer, die dann kleinere Wellen vollig unterdrucken. 

Endlich bezeiehnet Rihl als eine Abart des Puls. resp. (b. o. A.) gewisse 
d urch das Exspiriurn ausgeli:iste Vorhofs - Irregularitaten, die uber den 
Begriff derSinusanhythmie bereits hinausfiihren und die doch bier eine aus­
giebige Besprechung verlangen, weil sie spaterhin bei den Tiefatmungsaus­
schlii,gen des pathologischen Herzens und des digitalisierten Herzens erheb­
liehe differentialdiagnostische Sehwierigkeiten maehen werden. Es handelt 
sich urn jene periodischen Vorhofsanhythmien, die Wen eke b aeh 2) in einer 

1) Pi c k: Uber periodische Schwankungen der Herztatigkeit. Wiesbaden 
1909, KongreB f. innere Medizin. 

2) Beitrage zur Kenntnis der menschlichen Herztatigkeit, I u. III. Virehows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol., Physiol. Abtlg. 1906; Physio!. Abtlg. 1908, 
~upplement. 

Pong s, Tiefatmungspriifungen. 6 
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Aufsatzreihe der Jahre 1906-08 beschrieben hat als sinoaurikularen Block 
als ersten Typus und als einen zweiten Typ von Vorhofssystolenausfall, 
gedeutet als Reizbarkeitsstorung; Wencke bach trennt davon ab eine dritte 
Form periodischer Vorhofsarl'hythmie ganz ahnlicher Art, bei del' nun doch 
die Rhythmusstorung im Sinus begl'iindet ist. Ich beginne die Schilderung 
mit diesem Typus 3 Wenckebachs, del' Gelegenheit gibt, ein Wencke­
bachsches Diagramm zu erortern, das die Entstehung des Sinusl'hythmus 
erlautert. Wie Engelmann findet Wencke bach die vier Grundqualitaten 
des Hel'zens innerhalb weitester Grenz en voneinander unabhangig, die Quali­
tat der Aufstapelung des Reizmaterials, die Qualitat der Reizbarkeit, del' 
Kontl'aktilitat und del' Reizleitung. Jede Systole vernichtet aIle 4 Quali· 
taten, die Regeneriel'ung dann findet jeweils fUr aIle vier Eigenschaften 
in unabhangiger Weise statt. Wahlt man graphische Darstellung, so sind 
vier Kul'ven aufzuzeichnen mit del' Tendenz zum Anstieg auf ein gewisses 
Niveau, abel' ohne dil'ekte mathematische Beziehung zueinander. Nun ist 
in dem Wenckebachschen Diagramm das Zustandekommen einer Hel'z­
kontraktion yom Sinusknoten aus so dargesteIlt, daB die Kurve del' Reiz­
barkeit und jene des Reizbildungsvermogens aufeinander zustreben und 
im Moment des Sichbegegnens eine Explosion auslOsen. "Der Funke wird 
in das Pulver geworfen, die Explosion findet statt." Was in diesem Moment 
an Kontraktilitat vorhanden ist, bestimmt die Kraft der Systole, - was an 
Leitungsvermogen angewachsen ist, bestimmt die Schnelligkeit del' Reiz­
wanderung. Nach diesem Schema muB Sinusarrhythmie ebenso moglich 
sein bei Schwankungen del' Reizbarkeit wie bei Schwankungen del' auto­
matischen Tatigkeit des Schrittmachers. Das Paradigma jenes III. Typus 
einer periodischen Vorhofsarrhythmie, hier also einer echten Sinusarrhythmie, 
bot eine Patientin, bei del' in regelmaBigen Intervallen von 18 Schlagen 
eine kurze Pause auftrat, meist langeI' als dem Halbierungswert entspl'ach; 
nach Digitalis nahm die Frequenz del' langsamen wie del' schnellen Perioden 
ab, starker die del' langsamen Period en. Hier gab es Pausen von sehr ver­
schiedener Lange, berechtigend zu dem SchluJ.\, daB ein regelmaBiger Sinus­
rhythmus in diesel' Zeit nicht vorhanden war. Wahrend del' Digitaliswirkung 
bestand starke Empfindlichkeit fUr Vagusdruck. Wencke bach bringt 
diese Form del' Sinusarrhythmie in Parallele mit den Lucianischen Perioden 
des zweiten Stadiums del' CO2 - Vergiftung, er nimmt rhythmische Schwan­
kungen del' Sinusautomatie an (Lehrbuch S. 196). 

In Kontrast nun zu diesel' echten Sinusarrhythmie treten andere 
periodische Vorhofsarrhythmien, die mit "Reiziibertragungsstorungen" 
(Winterberg) zwischen Vorhof und Kammer unverkennbare Ahnlichkeit 
haben. 1m Typus 1, dem sinoaurikularen Block Wenckebachs, fand sich 
bei norma.lem Vorhofkammerintervall del' gleiche in regelmaBigen Pausen 
intermittierende Arterienpuls, del' Wen cke bach vordem auf die Spur 
del' Uberleitungsstorungen im Hisschen Biindel gefiihrt hatte. Diese Vor­
hofsarrhythmie wird wie folgt geschildert: "Die erste Periode einer Puls­
gruppe ist bedeutend langeI' als die folgenden; innerhalb del' Gruppe wachst 
abel' die Periode wieder an bis zur Intermission, welche kiirzer ist als die 
doppelte Periode." In Umrechnung auf Minutenfrequenz wiirden die Einzel­
perioden des Sinusrhythmus, del' hier partiell blockiert ist, in Wen cke b achB 
Beispiel 89 betragen; die zugehorigen Vorhofsperioden geben folgende 
Zahlen: 7689888584 (Pause) 517689 usw. Es handelt sich im Sinne von 
Engelmann und Gaskell urn Reizleitungsverlangsamung, wie Wencke­
bach annimmt. Die erste Systole nach del' langen Pause hat die Leitung 
am meisten gestort - daher die langsame Periode 76; die weiteren Period en 
vermogen die Dauer del' Reizleitung nul' wenig mehr zu verlangern (Engel-
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man n). Charakteristisch fur diese Arrhythmie des sino a urikularen Blocks 
ist es, daB die langsame Periode immer oberhalb des Halbierungswerts 
gelegen ist, ferner die Mitbeteiligung anderer Perioden am Arrhythmiebild, 
und endlich die Moglichkeit, durch Verlangerung einer Intervallzeit (wohl 
nicht iiber 1/4 Sekunde hinaus) das Rhythmusbild zu erklaren. Del' Grund­
rhythmus bleibt erhalten. 

Del' zweite Typus Wenckebachs entspricht einer Reiziibertragungs­
storung zwischen Vorhof und Kammer, bei del' die Vorhofsfrequenz ohne 
jede Intervallverlangerung sich del' Kammer mitteilt, bis pliitzlich, eventuell 
periodisch, ein Kammerschlag ausfallt. Daher das Bild del' exakten Frequenz­
halbierung. So tritt auch im Vorhofsrhythmus exakte Frequenzhalbierung 
auf. Das hierher gehorige Beispiel Wenckebachs (Abb. la auf Tafel 2) 
gibt in Minutenfrequenz-Umrechnung folgende Zahlen: 

139 144 148 139 67,4 139 142 136 67 150 138 139 130 66,7 130. 
Wenn Wenckebach dort wie hier eine Reizbarkeitsstorung annimmt, 

dort del' Kammer, hier des Vorhofs, so liegt die Vorstellung einer Sinus­
tatigkeit zugrunde, die durch Begegnung del' Reizbarkeitskurve mit del' 
Kurve des Reizmaterials zu einer wirklichen Systole des Sinusknotens 
fiihrt, und konsekutiv zur Vernichtung des Reizmaterials: So nul' ist eine 
exakte Frequenzhalbierung infolge mange1nder Reiziibertragung auf den 
Vorhof verstandlich. 

Die angefiihrten Deutungen Wen cke bach s fur den ersten und zweiten 
Typus find en ihre wichtigste Stiitze in del' volligen Analogie mit Reiziiber­
tragungsstorungen zwischen Vorhof und Kammer. Immerhin gibt es auch 
Warmbluterexperimente, die fur Blockphanomene oberhalb des Vorhofs 
sprechen. Am absterbenden Kaninchenherzen, berichtet H. E. Hering 1), 
geht of tel'S die Pulsation del' oberen Hohlvene derjenigen des Vorhofs voraus, 
auf mehrere Cavapulsationen fo1gte erst eine Vorhofspulsation. Auch am 
absterbenden Hundeherzen sah Hering die Cava superior isoliert pulsieren. 
Dem stehen freilich elektrokardiographische Untersuchungen von Ganter 
und Z ahn 2) entgegen, nach denen die primare Reizbildung beim Saugerherzen 
auf das Gebiet des Sinusknotens beschrankt bleibt. Und so wurde die Frage 
uoch wiedel' spezieller lauten: Gibt es einen Block zwischen Sinusknoten 
und Vorhof, obwohl doch beide in breiter Kommunikation miteinander 
stehen ~ H. Straub 3) sucht aus diesen Bedenken heraus die Arrhythmie­
bilder allein auf das Verhaltnis zwischen Reizstarke und Reizbarkeit bei 
wechselnder Latenzdauer zuriickzufiihren. 

Wenckebach hat die Typen 1 und 2 so scharf auseinandergehalten, 
wohl um die genetischen Differenzen hervorzuheben - de facto kommen jene 
Reizubertragungsstorungen zwischen Sinus und Vorhof ebenso gemeinsam 
nebeneinander VOl' wie zwischen Vorhof und Kammer. Und so ist denn 
in del' Literatur 4 ) auch nie mehr jene scharfe Trennung dUl'chgefiihrt 

1) Korreferat ,,-Uber die Herzstorungen usw. ". Deutsche patholog. Gesell­
schaft 1910, S. 36. 

2) Experimentelle Untersuchungen am Saugetierherzen usw. Pfltigers Arch. 
f. d. ge~: Physiol. Bd. 145. 

3) Uber partiellen Sinus-Vorhofblock beim Menschen. Dtsch. med. Wochenschr. 
1917. Heft 44. 

4) Rihl, Beitrage zur Kenntnis del' Uberleitungsstbrungen. Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd.94. - Ribold, Reizleitungsstorungen zwischen del' Bildungsstatte 
usw. Zeitschr. f. klin. Med. 1911. Bd. 73. - Hewlett, Digitalis~eartblock. Journ. 
of the Americ. med. assoc. 1907. Bd.48. - A. W. Meyer, Uber Reizleitungs­
storungen ~~ menschlichen Herzen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104. - Rihl u. 
Wal tel', Uberleitungsstbrung yom Reizursprungsort zum Vorhof unter EinfluB 
von Vaguserregung. Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. 1918. Bd. 19. 

6* 
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worden, resp. es findet sich unter del' Uberschrift "Sinoaurikuli:irer Block" 
unter Umstanden auch del' zweite Typus vor - so in del' Rihlschen Arbeit 
des deutschen Archivs oder bei Rihl und W al ter. Ja ein Nebeneinander 
von echter Sinusarrhythmie mit den Typen 1 odeI' 2 scheint mil' nicht selten 
zu sein. 

Erschweren schon diese Ubergange eine sichere Diagnosenstellung, so 
mun erst recht storend werden die Komplikation mit Sinusextrasystolie 
in Bigeminieform, die ja doch elektrokardiographisch die gleichen Bilder 
liefert. lch mochte hier auf den Fall 2 Strau bs (a. a. O. Abb. 4) verweisen, 
bei dem Vorhofsarrhythmien mit Schwankungen zwischen einer Minuten­
frequenz von 67 und 113 erklart werden durch Annahme einer hypothetischen 
Sinusfrequenz mit Schwankungen zwischen 118 und 162. Fur die spateren 
Betrachtungen ergibt sich daraus die N otwendigkeit einer sicheren Handhabe, 
um wirkliche Sinusarrhythmie scheiden zu konnen von Reizubertragungs­
storungen, zumal ja doch das Dauerinspirium mit seiner Vagusreizung 
recht komplizierte Bedingungen schafft. Aber auch fur den gewohnlichen 
PuIs. resp. b. o. A. kann die Differentialdiagnose wichtig werden. lch erblicke 
den geeignetsten Modus zur Erklarung - das seihier schon vorausgeschickt­
in einer Stufenfolge del' Beeinflussung durch Digitalis, so dan ich an Hand 
einer ganzen Skala von Rhythmusbildern nachtraglich das einzelne Bild 
verstehen lant. 

Soviel uber die Rhythmus-Unterlagen der Tiefatmungsprufungen. 
Es Virird spater auf einige dieser Schwankungen zmuckzukommen sein. 
Hier bei Betrachtung der Primarreaktion scheint es vorerst, als ob Wellen 
der kurzfristigen oder langfristigen Art fur die GroBe des Tiefatmungs­
ausschlages keine Rolle spielen; wahrend hochgradiger Pulsus respira­
torius b. o. A. naturgemaB mit starkem Tiefatmungsausschlag verbunden 
ist. Nun also das Statistische flber diese Tiefatmungsausschlage selbst. 

B. Altersskala und ihre Beziehungen zum 
N ervensystem. 

Eine erste Aufgabe del' Statistik i.iber Haufigkeit und Vorbe­
dingungen der Tiefatmungsausschlage wird darin bestehen mussen, 
den Nachweis zu bringen einer gewissen RegelmaBigkeit der Maximal­
Ausschlage bei gleichen Individuen von Mal zu Mal, von Tag zu Tag: 
Denn nm dann hat eine klinische Betrachtung Wert, wenn sie sich 
sti.i.tzen kann aut eine konstante Unterlage zum wenigsten der indi­
viduellen Daten. Nun ist bereits im ersten Kapitel angefuhrt, daB allein 
die Dauer des Ruhezustandes (aIle Patienten werden unter moglichst 
vergleichbaren Ruhebedingungen untersucht) das Auf- und Nieder­
tauchen der Ausschlagsform zu Wege bringt: daB mithin der jeweilige 
Beschleunigungs- oder Verlangsamungsgrad keineswegs der gleiche bleibt. 
So muB es also die gesamte Ausschlagsbreite sein, die der Forderung 
der Konstanz geni.i.gt, der Subtraktionswert, der in den Tabellen in ab­
gerundeten Zahlen angefuhrt ist. 

Die Entscheidung dari.i.ber, ob diese Fixierung der Ausschlags­
breite wirklich individuell gleichmaBige Werte liefert, laBt sich nur an 
Hand groBen Materials herbeifi.i.hren. Das erwahnte Vorkommen gra­
dueller Differenzen del' Pulsfrequenzausschlage von Atemzug zu Atemzug 
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bei gleichtiefer, regularer Atmung konnte zunachst auch auf starke 
Differenzen der Maximalschwankung schlieBen lassen. In der Tat sind 
bei atypischem Ausgangsrhythmus starkere Differenzen festzustellen. 
Doch auch hier kommt man immer wieder bei Ausfiihrung wiederholter 
Priifungen unter den angegebenen Kautelen zu Maximalwerten, die bei 
monatelanger Kontrolle annahernd die gleichen bleiben. Ich verweise 
hier auf die spateren Protokolle, in denen derartige Zahlenreihen gegeben 
sind. Die Patienten der Tabelle 1 sind durchgehend an mehreren Tagen 
untersucht - sie zeigten samtlich diese RegelmaBigkeit der Ausschlags­
groBe. Die Unabhangigkeit yom jeweiligen Frequenzstand sei durch eine 
kurze Aufstellung illustriert (die eingeklammerten Werte beziehen sich 
auf kiinstliche Frequenzbeeinflussung, von denen spater die Rede sein 
wird). Es haben die gleichen AusschlagsgroBen: 

Nr. 1 bei Frequenz 80 und 100 (Atropin 85), 
2 90 (Atropin 65), 

" 10 70, 80, 90 (Atropin 60), 
13" " 60, 70, 
19 " 95 (110 Bewegungstachykardie), 
22 70, 80 (Atropin 60), 
26 66, 75 (C02 85) 

" 31" " 53 (C02 66) 
" 34 " 63 (Atropin 53), 

42 ,,55, 75, 
" 59 " 55, 70, 
" 60 " 65, 77. 

Man erkennt in der Tabelle die vorwiegende Tendenz eines Auf­
und NiedertaucIiens des Ausschlags gerade bei jugendlichen Patienten. 
Mit zunehmendem Alter tritt eine gewisse Starre hervor: Dauernd ein 
Beschleunigungstyp - dauernd ein Verlangsamungstyp beim selben 
Patienten. Es ist das eine Beobachtung, die ich auch Fallen entnehme, 
die nicht in die Tabelle aufgenommen wurden. 

Diese Daten betreffen zunachst die individuelle Konstanz. Wie 
steht es beim Vergleich von Mensch zu Mensch? 

Nun, auch da findet sich in gewissen Grenzen, wenn auch nicht vollige 
Identitat, so doch eine groBe Verwandtschaft der Ausschlagsbreite; 
auch da eine Bekraftigung dessen, daB die AusschlagsgroBe den ver­
schiedensten Pulsfrequenzen gegeni.i.ber standhalt. Einige Beispiele aus 
den Altersgruppen werden das bestatigen. Wir finden in dem Tabellen­
teil ,,20.-29. Jahr" den haufigsten Ausschlag 35-40 bei den Puls­
frequenzen 

90 (Nr. 14) 
120 (" 15) 
73 (" 17) 

105 (" 18) 
75 (" 26) 
75 (" 27) 

oder die Werte 15-20 in der Gruppe 40.-59. Jahr bei Ausgangsfrequenz 
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75 (Nr.45) 
72 (" 49) 
98 (" 54) 
70 (" 55) 
80 (" 58). 

Eine solehe Vergleiehbarkeit der Werte beobaehten ",ir allerdings 
nur bei Zusammenfassung gewisser Altersstufen. Ieh habe getrennt 
Kinder unter 15 Jahren (die nieht in die Tabelle aufgenommen wurden): 
Hier ist die haufigste AussehlagsgroBe 40-60; und die Abteilungen 
15.-19. Jahr, 20.-29., 30.-39., 40.-59., 60.-79. Jahr. Der jeweilige 
haufigste Aussehlagswert betragt 

unter 15 Jahren 40-60 
15.-19. Jahr 30-50 
20.-29. 20-40 
30.-39. 20-35 
40.-59. 15-20 
60.-79. 10-15. 

Diese Zahlen lassen eine Altersskala erkennen, die von einem Hohe­
punkt der AussehlagsgroBe 40-60 in den Jahren vor 15 in ziemlieh 
gerader Linie abfallt bis zu der geringeren Exkursion des Seniums: Eine 
Skala, die in den jeweiligen Altersstufen nieht allzu groBe Sehwankungs­
breite aufweist; und doeh sind es Mensehen der versehiedensten Voraus­
setzungen: Der Sehwaehliehe steht neben dem Muskelstarken, der Herz­
gesunde neben dem initial am Myokard erkrankten, das normale Nerven­
system neben der sehweren Neurose. 

Betraehten wir die Sehwankungsbreite der einzelnen Altersstufen 
einmal mit dieser letzten Fragestellung, mit del' Beziehung zum nervosen 
Begleitbild. Dber die klinisehen Unterlagen einiger Neurosen sind im 
Valsalvaanhang weitere Angaben gemaeht (Nr. 2, 15, 16, 20, 24, 25, 
27, 30, 36,47,49); die Tabelle begnii.gt sieh mit abgekii.rzten Notizen: 
"N." allein bedeutet ausgesproehene Neurasthenie mit lebhaften Sehnen­
reflexen, Lidflattern usw., ein zugefii.gtes "V" deutet auf gleiehzeitige 
Dbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems mit den klinisehen 
Symptomen etwa eines starken Dermographismus, einer Neigung zu 
feuehten Handen und Fii.Ben, mit Blahhals, Glanzauge usw., kurz jenen 
Symptomen, die im Status des vegetativen Nervensystems die erhohte 
Empfindliehkeit des Vagus, wie des Sympathikus eharakterisieren. Ein 
Durchsehen del' Tabelle zeigt bis zum 35. Jahr hinauf keinerlei Beziehung 
zwischen AusschlagsgroBe und diesen Nervensymptomen, wahrend das 
in hoherem Lebensalter doeh wohl hervortritt. 

Die Potatoren Nr. 52 (Schr. 51jahrig), Nr. 53 (Ko., 52jahr.), del' 
40jahr. Cl. Nr. 42, der Neurastheniker Op. Nr. 48, Patienten mit jener 
Dberempfindliehkeit im vegetativen Nervensystem, haben besonders 
kraftige AussehIage. Gleiehfp lIs einige altere Unfallsneurotiker, die hier 
nicht mit angefii.hrt wurden. 

Vielleieht ist hier eine Bemerkung ii.ber jene vegetativen Neurosen 
mit .extremer Frequenzeinstellung von Interesse. Bradykardische 
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vegetative Neurosen (Nr. 4 mit Frequenz 50, Nr. 12 mit 65, Nr. 23 
mit 56, Nr. 31 mit 53) nennen Eppinger und HeB Vagotoniker 
die tachykardischen pflegen mehr Verwandtschaft zum Basedow und 
zur Sympathikus-Vberempfindlichkeit zu haben. (Die Diagnosen 
Basedowoid bei Nr. 11 mit Frequenz 90, Nr. 16 mit 85, Nr. 18 mit 105, 
~r. 20 mit 80, Nr. 36 mit 65; drei Basedow-Patienten der Protokolle 
wiirden hierher gehoren.) Nun auch bei dieser Art der Aussonderung 
ergibt sich keine Abweichung vom Altersiiblichen. Noch eine letzte 
Bemerkung iiber hohe Pulsfrequenz bei Fiebernden; Pat. Nr. 33 ist ein 
Beispiel mit 140 Puls. 1m Fieber untersucht sind unter den Nephritikern 
(s. die folgenden Protokolle) Pat. Rehbold bei Frequenz 90, unter den 
Diphtherieherzen des dritten Kapitels Pat. Bahr. Die Kurvenform ist 
eine trage (vgl. die Abb. Folge 4, die vom Pat. Nr. 33 stammt), der Aus­
schlag verringert; bei maximaler Atemschwankung eine weit starkere 
Reduktion noch als im D.-I.-Versuch. 

C. Kiinstliche Frequenzschwankungen. 
Es ist bisher ausgegangen lediglich von der postulierten Ruhe­

frequenz der Patienten, deren wechselnde Einstellung von Tag zu Tag 
in ihren Ursachen iiberaus schwer zu iibersehen ist. Nunmehr ein Wort 
iiber kiinstliche Frequenzschwankungen. 

Hier laBt sich ankniipfen an Versuche des ersten Kapitels (Atropin­
,yirkung, Bewegungstachykardie, Pulsbeschleunigung bei Tachypnoe), 
die nunmehr ausfiihrlicher betrachtet seien in Berucksichtigung auch des 
Ausgangsrhythmus. Ich sehe von der Atropinwirkung vorerst ab, die 
spater unter den Begleitpriifungen abgehandelt ist. Die Kontrollpriifung 
des rechtsseitigen Vagusdrucks ist in diesen Untersuchungen schon an­
gewandt. 

1. Eine rein vagisch bedingte Frequenzsteigerung war uns bereits 
im Tierexperiment begegnet bei sehr energischer Respirierung. 
Hypokapnie ist die Folge. Sie macht beim Menschen Schwindelgefiihl und 
Cbelkeit und setzt damit den Versuchen ein schnelles Ende. Immerhin 
gelingt es meist, auf hohe Frequenzen zu kommen; so stieg z. B. bei einem 
33jahrigen binnen 0,7 Minuten nach 11 kraftigen Atemziigen die Aus­
gangsfrequenz von 55 auf 93. Der Tiefatmungsausschlag sank von 
vorher 35/40 auf 20 herab. Pu tzig sah gleichfalls Verringerung nach 
Tachypnoe. 

Wahrend des Frequenzanstiegs und -abfaHs kommt es haufig zu 
"\Vellenbewegungen. Das ProtokoH eines 25jahrigen gesunden Mannes 
nachfolgend zur IHustrierung. 

Eine erste Untersuchungsserie erreicht Frequenzanstieg durch be­
schleunigte, kaum vertiefte Atmung. Hier mnB nach 2 Minuten ausge­
setzt werden wegen Vertigo. Die Pulsfrequenz ist iiber einer Respiration 
.50 bis 70mal in· der Minute auf ca. 75 gestiegen, die maximale Atem­
schwankung bei Freqnenzhohe 70 verringert. 

Vorher: Atemfrequenz 22 45 M.A. 75-43 = 32 
bei 60 70 M.A. 75-49 = 26 
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Die Pulsbeschleunigung vollzog sich unter Wellenbewegungen von 
folgendem Rhythmus (Einzelperioden): 

75 74 71 68 62 62 63 72 74 65 59 58 59 60 66 73. 

In Rube wieder 47 M.A. 73 - 41 = 32 
47 D.l. 70 - 40 = 30. 

Milde Tachypnoe von 30 vertieften Atmungen ffihrt zu gleichem 
Ergebnis: Wieder die Frequenzwellen, wieder Verringerung des Ausschlags 
(ohne Tragerwerden del' Kurven). Valsalva 40 mm 6 Sekunden bei 
Frequenz 60 bis 65 60 71/49 P. 82/52 0,2. 

Reaktiv findet sich eine kraftige Anstiegswelle fiber 1/2 Minute 
hinreichend. Nachwirkung in 1/20 resp. 1/10 Minutenfrequenz: 

1/20 M. F. 74 55 52 53 60 63,5 62,5 58 
1/10 M. F. 62 66 70 74 68 62 usw. 

Zum Vergleich Erinnerung an das Tierexperiment yom 12. XII. 
1913, Protokoll Nr. 4 (S. 45). Dort unter energischer Respirierung 
Frequenzanstieg von 100 bis auf 210 (Vagusausscha.ltungsfrequenz 220). 
Riesige Wellenbewegungen begleiten den Anstieg, um sich auf del' Hohe 
erst allmahlich zu verlieren: Sie sind dann durch Atmungsversuche und 
Abklemmung zurfickzurufen. Abklemmung macht weniger ausgiebige 
Wellen als del' Dauer-Inspiriumsversuch. Stillstellen auf del' Hohe des 
Inspiriums versagte zum SchluB. - Diese Wellen bei Tier und Mensch 
werden mit Blutdruckwellen dritter Ordnung zusammengebracht, die 
durch Tachypnoe ausgelost odeI' gesteigert werden (von Funke), durch 
Atemmodifikation (Stillstellen im Inspirium odeI' Exspirium) desgleichen. 

Del' hier angestellte Valsalva ist freilich nicht imstande, ahnliche 
Wellen auszu16sen. 

Die komplizierende Hypokapnie einer Dberventilierung del' Lunge 
laBt sich ausschalten durch Kohlensaurezusatz. In den Tabellen sind 
zwei Beispiele angegeben, in denen 10 % Kohlensaure del' Atemluft 
beigeffigt waren: Jetzt stellte sich beschleunigte Atmung als Dyspnoe­
wirkung ein. Bei dem einen Patienten stieg die Frequenz in 2 Minuten 
von 75 auf 90, bei Atemfrequenz 30 pro Minute; die AusschlagsgroBe 
im Dauer-Inspiriumsversuch bei Ausgangsfrequenz 85 (nach 13/4 Minuten) 
blieb die gleiche. Das war ebenso del' Fall im zweiten Beispiel: Mit 
Anstieg del' Pulsfrequenz von 53 auf 66 binnen 2 Minuten unter Atem­
frequenzzunahme auf 33. In diesem wie in anderen Beispielen kam es 
nie zu einer Frequenzsenkung infolge Hyperkapnie, wie im Tierexperiment. 
Auf Bedingungen, unter denen auch beim Menschen jene Bradykardie 
zustallde kommt, ist spateI' eingegangen. 

Weit schwieriger zu beurteilen ist die Bewegungstachykardie. 
Hier handelt es sich um komplexe Wirkungell. Wir wissen dank den 
Arbeiten von Reid Hunt 1) und Gasser und Meek 2), daB die ent­
scheidende Rolle bei del' Arbeits-Tachykadie dem Nachlassen des 

1) Direct. and reflex acceleration of the mammalian heart. Americ. Journ. 
of physioI. 1899. Bd. 2. 

2) Study of the mechanism by which muscular exercise produces acceleration 
of the heart. Americ. Journ. of physioI. 1914. Bd. 34. 
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Vagustonus beizumessen ist, daB daneben aber ein - von H. E. Hering 1) 
sogar in den Vordergrund geriickter - Akzeleransanteil sich geltend 
macht. Dberdies kommt es auch nach Vagus- und Akzeleransdurch­
schneidung beiderseits noch zu einem geringen Beschleunigungseffekt 
nach Muskelleistung (H. E. Hering). - Auch uber den Auslosungs­
mechanismus dieser Frequenzreaktionen liegen experimentell gestutzte 
Angaben vor: Sensible Reize flieBen den Zentren der Medulla von der 
Muskulatur aus zu (Johansson 2». Wesentlicher aber ist die unmittel­
bare Herzbeschleunigung nach Muskelta,tigkeit durch assoziierte Inner­
vation yom motorischen Kortex her, und zwar die Mitbeteiligung des 
Hemmungszentrums beim Wellenimpuls im Sinne einer Depression 
(Johansson, Martin und Gruber) 3). Auch zum Atemzentrum.hin 
irradiieren Impulse der Hirnrinde, seine Erregbarkeit steigernd 4) (Krogh 
und Lindhard). 

Endlich muB man fur die nach Ausschaltung der extrakardialen 
Herznerven erfolgende Akzeleration eine direkte Einwirkung von Stoff­
wechselprodukten auf die im Herzen gelegenen nervasen Zentren oder 
auch die Reizbildungsstatten selbst annehmen (Johansson). Eine 
Erklarung, die nach Athanasiu und Carvallo 5) nur fUr den stark er­
mudeten Karper gelten soIl. 

Bereits in den ersten klinischen Untersuchungen uber Muskelarbeit 
und Herzattigkeit (Christ 6), Staehelin 7» ist angegeben, daB als Nach­
wirkung geringgradiger Anstrengungen kurz nach dem Abklingen der 
Pulsbeschleunigung ein Absinken der Frequenz unter den Ausgangs­
stand nicht selten gefunden wird, eine Bradykardie, die nur wenige 
Minuten anzuhalten pflegt. J aq uet 8) vermutet die Ursache in einer 
Ermudung der Akzeleratoren in Anlehnung an Versuche Reid Hunts 9}. 
Hunt hatte festgestellt, daB nach wiederholter Erregung der Akzelera­
toren sehr oft die Pulsfrequenz absinkt, selbst wenn die Vagi durch­
schnitten waren; Vagusreizung nach wiederholter Erregung der Ak­
zeleratoren wirkte auf den PuIs starker verlangsamend als vorher. 

Ais Paradigma einer erheblichen Bewegungstachykardie waren im 
ersten Kapitel in 11. und 12. Folge die Wirkungen einer einstlindigen, 
anstrengenden Radtour dargestellt, - Wirkungen auf D.-I.-Versuch 
und M. A. in Folge 11, auf den Valsalva in Folge 12. In Zahlenwerten 
ausgedruckt, verhalten sich die Ausschlagswerte wie folgt: 

1) Beziehungen der extrakardialen Nerven zur Steigerung der Herzschlag­
zahl bei Muskeltatigkeit. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1895. Bd. 60. 

2) Skandinav. Arch. f. Phvsiol. 1895. Bd. 5. 
3) On the influence of muscular exercise on the actitivity of bulbar centres. 

Americ. Journ. of' physiol. 1913. Bd. 32. 
4) Regulation of respiration during the initial stages of muscular work. Americ. 

Journ. of physiol. 1913. Vol. 47. 
5) A thanasi u und Carvallo, Travail musculaire et rhythme du coeur. Arch. 

internat. de physiol., Serie 5, 1898. t. X. 
6) Christ, EinfluB der Muskelarbeit auf die Herztatigkeit. Dissertation. 

Basel 1894. 
7) Staehelin, EinfluB der Muskelarbeit auf die Herztatigkeit. Dissertation. 

Basel 1897. 
8) .T aq uet, Muskelarbeit und Herztatigkeit. Basel, Friedrich Reinhardt, 1920_ 
9) Reid Hunt (a. a. 0.). 
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Vor der Radtour: 50 D.-L-V. 
52 M.A. 

78 - 49 = 29. 
77 - 44 = 33. 

Valsalva 40 mm 6 Sekunden 52 81/50 P. 75/49. 
D.-I.-V. nach 10 Minuten. 110112 - 105 = 7 M.A. 110 115 - 106 = 9 

D.-I.-V. 
D.-I.-V. 
Valsalva 

40 
60 

5 
30 
45 

(trager Kurvenablauf) 
91100 - 78 = 22 M.A. 89 98 - 90 = 8 
90 102 - 75 = 27 M.A. 87 100 - 76 = 24. 
114 115/103 132/55 
95 98/78 106/51 
90 98/74 98/54 

Also Abnahme der Primarempfindlichkeit fUr lange Zeit unter Auf­
tauchen trager Kurven wie im Atropinlahmungsstadium; betrachtliche 
Steigerung des Sekundarausschlages im Valsalva unter Verschiebung 
in Verlangsamungstypus. 

Bei einer Untersuchung in groBerem Umfang erwies sich diese Aus­
schlagsumanderung nach energischer Korperbeanspruchung als abhangig 
von der Leistungsfahigkeit des Herzens. Trotz groBer individueller 
Differenzen lieB sich folgende Regel aufstellen: Je schwachlicher, je 
weniger trainiert der Untersuchte, um so leichter kommt es zu den Lah­
mungsausschlagen, wie diese Formen schlechthin bezeichnet seien. Je 
besser durchgebildet die Korpermuskulatur, je stammiger ein Mensch, 
um so groBer die Tendenz, die AusschlagsgroBe zu behalten, oder sie 
zu vergroBern. In dem angefUhrten Beispiel handelte es sich um einen 
hochgeschossenen, wenig trainierten Menschen von durchaus normalem 
Herzen, wie denn alle diese Untersuchungen nur fUr normale Herzen 
gelten. Man vergleiche die obigen Daten mit den nachfolgenden Proto­
kollen von zwei Radfahrern der Marburger Radfahrerkompagnie, die 
nach einer 50 km-Radtour - sie nahm 3 Stunden in Anspruch - einen 
nur wenig veranderten und zwar vergroBerten Ausschlag zeigten trotz 
stundenlangen Frequenzanstiegs. 

Auf dem Turnplatz behielten geubte Laufer nach einem 10 bis 
30 Minuten wahrenden Dauerlauf gleichfalls ihre Tiefatmungsausschlage 
bei, bei den korperlich weniger geeigneten, schwachlicheren Turnern 
zeigten sich bereits jene Lahmungssymptome, die hier auch im Vagus­
druckversuch nachweisbar waren. Darauf wird spater einzugehen sein. 
Lahmungsausschlage im Vagusdruckversuch sind weiter unten be­
schrieben. 

Oberjager T. R., 27jahr. 
Yorher: 65 D.-L-Y. 85-49 = 36 

63 D.-L-Y. 82 - 45 = 37 
63 M.A. 83 - 49 = 34 Vag. 65 - 0 

5 Min. nach Ankunft: 
101 D.L-Y. 103-65 = 38 Yag.99-17 

M.A. 103 - 70 = 33 
10 Min. 93 D.-L-Y. 107 - 68 = 39 
15 93 D.-L-Y. 100 - 60 = 40 
20 89 D.-L-Y_ 92 - 50 = 42 Vag. 98 - 31 
30 81 D.-L-Y. 88 - 43 = 45 
45 80 D.-L-Y. 89 - 50 = 39 
60 78 D.-L-Y. 82-41 = 41 Yag.74-13 
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Jager Br., 23jahr. 
Vorher: 56 D.-I.-V. 76 - 43 = 33 

58 M.A. 76- 40 = 36 Vag. 58- 8 
5 Min. nach Ankunft: 

90 D.·L· V. 100 - 68 = 32 
10 87 D.·L-V. 98 - 47 = 51 
15 80 D.·L·V. 96- 48 = 48 
30 75 D.-L·V. 88 - 46 = 42 
45 70 D.·L·V. 83 - 44 = 39 
60 69 D.·L-V. 82 - 42 = 40 

trage Vag. 88 - 37 
Vag. 89 - 45 
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Dber das Wesen der Ausschlagszunahme, wie sie in diesen letzten 
2 Beispielen zutage tritt, gibt Auskunit die Untersuchung nach gering­
fugigen Korperanstrengungen. Die mildeste Form von Muskelarbeit 
war gegeben in Anwendung der Kraftprobe. Die Einwirkung auf Tief­
atmungsversuche 1 oder 2 Minuten nachher ist aus den Protokollen 
Schmidt, Grieg, Marosoff, Frau Linne usw. der Digitalisabschnitte 
zu ersehen. In der Regel ist jetzt die maximale Atemschwankung ver­
starkt, oft ganz erheblich. 

Einen starkeren Grad von Korperbeanspruchung bedeuten 25 Knie­
beugen, wie man sie als Funktionsprufung in der Klinik gerne aus­
Hi.hren laBt. Ich lasse hier 4 Beispiele folgen. Die untersuchten Personen 
- Herzgesunde mit teils schwachlicher, teils kriiftiger Muskulatur -
wurden erst nach mindestens 10 Minuten ruhigen Liegens geschrieben 
und der Ausschlag erst eine Zeitlang im Ruhezustand notiert. In den 
ersten beiden Paradigmen ist ein reaktiver Reizzustand bereits in dem 
Absinken der Pulsfrequenz erkennbar, insofern als in den ersten Minuten 
nach den Kniebeugen die Frequenz deutlich unter das Ausgangsniveau 
des Ruhepulses hinunterging. Diesem Reizzustand entspricht dann 
auch Ausschlagszunahme. 

Beispiele 3 und 4 eines 30 jahrigen und 65 jahrigen Mannes lassen 
nur andeutungsweise den Reizzustand erschlieBen. 

Frl. Sachs: Chlorose. 19jiihrig, schmachtiges, hochgewachsenes 
~Iii,d ('hen. 

Nach 10 Min. Liegen: 
86 D.·L 100 - 77 = 23 Vag. 90 - 19 
89 M.A. 96-72 = 24 

20 Min. nach dem Hinlegen: 
85 D.-I. 96 - 65 = 31 
82 M.A. 95- 61 = 34 

30 2\fin. nach dem Hinlegen: 
82 D.·L 92- 61 = 31 
79 M.A. 88 - 59 = 29 Vag. 87 - 15 

25 Kniebeugen: nach 18 Sek. (1/10 M.F.) 98 95 85 (Beginn von Frequenz. 
wellen: PuIs. resp. zwischen 83 und 62) 80 74 75 75. 

Nach 1 Min. (75) M.A. 90 - 51 = 39 Vag. 74 - 15 
3 70 M.A. 93- 51 = 42 
5 79 M.A. 88-59 = 29 

10 79 M.A. 88 - 57 = 31 Vag. 95 - 24 
20 85 M.A. 89 - 62 = 27 
30 76 M.A. 86-61=25 Vag.88-15 
60 74 M.A. 85 - 59 = 26. 
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67 Kniebeugen (bis Erschopfung) nach 24 Sek.: 103 86 80 77,5 (Beginn 
von Puls. resp.) 73 76 

nach 1 Min. (76) 90 - 53 = 37 
3 73 90 - 52 = 38 
5 80 92 - 61 = 31 Vag. 82 - 11 

10 80 89 - 62 = 27 
Ergebnis: l. Initial kleinere Ausschlagswerte. 2. Auf die Bewegungs­

tachykardie nach den Kniebeugen folgt fiir einige Minuten eine Frequenz 
von 70, wahrend vorher in halbstiindiger Rube die Frequenz nicht unter 79 
gefallen war. 3. Entsprechend im Tiefatmungsversuch nach Kniebeugen 
starkere Verlangsamungsgrade; im Gesamtausschlag Zunahme nach Be­
wegung. 4. V agusdruckverlangsam ung analog sich andernd; bier a bsolut 
genommen geringerer Grad del' Verlangsamung. 

Barmann, 20jahr. Guter Turner, kriiftig entwickelte ~fuskulatur. 

Nach Yzstiindigem Liegen: 
62 D.I.-V. 76-57 = 19 Vag. 69-16 
62 M.A. 76- 59 = 17 

5 Minuten spateI' 
62 M.A. 77 - 52 = 25 Vag. 71- 20 

10 Minuten spateI' 
59 M.A. 78 - 53 = 25 

25 Kniebeugen nach % Min. (1/10 M.F.) 55 53 
N ach I Min. 53 M.A. 73 - 45 = 28 

5 54 M.A. 73 - 44 = 29 
15 58 M.~t\. 73 - 49 = 24 

" 30 " 59 M.A. 75- 51 = 24 
Erneut 25 Kniebeugen. Nach 20 Sek. (1/10 M.F.) 69 63 58 55 53 

Nach 1 Min. 53 M.A. 71- 43 = 28 Vag. 53 - 10 
20 61 M.A. 74 ~ 47 = 27 60 - 14 

E r ge b n is: l. Trotz langerelll Liegen anfangs geringere A usschlage 
als spateI'. 2. Frequenzsenkung nach Kniebeugen in Reaktion auf anfang­
lichen Anstieg, beide Male. 3. Dementsprechend im D.-I. nach Kniebeugen 
starkere Verlangsalllungsgrade; im Gesallltausschlag Zunahllle nach Be­
wegung. 4. Vagusdruckverlangsamung analog D.-I.-Verlangsalllung. 

Konrad S ch ini d t. Muskuloser, stattlicher Mensch. 
Nach 1/4 Stunde ruhigen Liegens: 

Nach ]0 Min. 

52,5 D.-I. 80 - 50 = 30 
52 M.A. 71 - 45 = 26 

46 M.A. 72 - 43 = 29 Vag. 50 - 5 
50 Kniebeugen. Nach 12 Sek. (1/10 M.F.) 73 64 63 54 58 51 51 

nach 1 Min. (51) M.A. 77 - 45 = 32 
.3 47 M.A. 74 - 42 = 32 
5 48 M.A. 73-44 = 29 Vag. 47-4 

10 48 M.A. 71 - 44 = 27 50 - 6 
" 15 " 48 M.A. 73 - 44 = 29 

50 Kniebeugen: Nach 12 Sek. (1/10 M.F.) 76 70 67 62,5 57,5 52 52 54 52 
nach I Min. (50) M.A. 74- 37 = 37 Vag. 51- 5 

3 48 M.A. 73 - 43 = 30 49 - 6 
5 47 M.A. 71 - 44 = 27 

10 49 M.A. 72-46=26 47-3 
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Ergebnis: 1. Keine Ausschlagsanderung wah rend langerer Ruhe. 
2. Keine manifeste reaktive Frequenzsenkung; 3. wohl aber nach 50 Knie­
beugen starkere exspiratorische Verlangsamung auf tiefen Atemzug und 
Ausschlagszunahme. 4. Vagusdruckverlangsamung analog Tiefatmungs­
verlangsamung. 

Noack, 65jahr., noch leistungsfahiger Arbeiter mit peripherer Arterio­
sklerose, nicht erhohtem Blutdruck, normal groBem Herzen. 

N ach 10 Min. Liegen: 
61 D.-I. 76 - 70 = 6 in tragem Ablauf. 
67 M,A. 73- 69 = 4 Vag. 66-16 

Kraftprobe 68 6 mit tragem Abfall. 
66 D.-I. 73- 65 = 8 

20 Min. nach dem Hinlegen: 
65 D.-I. 73 - 64 = 9 Vag. 63 - 8 

30 Min. nach dem Hinlegen: 
65 D.-I. 74 - 64 = 10 
64 M.A. 73 - 65 = 8 

25 Kniebeugen; nach 18 Sek. (1/10 M.F.) 85 95 80,3 76,5 73 70 69 
nach 1 Min. (69) 76 -72 = 4 (trage) 

1 Y2 " 2 Ventrikelextrasystolen; hinterher Vagusdruck nach erstem 

3. 
5 

10 
20 

langsamen Schlag (51,7) E; dann 48 im langsamen 
Abklingen. 

61 
62 D.-I. 
60 D.-I. 
60 D.-I. 

73 - 65 = 8 
72- 62 = 10 
68- 60 = 8 
72 - 61 = 11 Vag. 60 - 49 mit nachschwingen­

der Welle. 
30 61 D.-I. 71- 62 = 9 

35 Kniebeugen bis Ermiidung: nach 12 Sek.: III 104989082797574 
nach 1 Min. (74) D.-I. 83 - 73 = 10 

3 64 73 - 65 = 8 
5 62,5 70 - 62 = 8 

10 60 70 - 61 = 9 

Ergebnis: 1. Dauernd geringe trage ablaufende Altersausschlage. 
2. :1Iinimale reaktive Frequenzsenkung. 3. Geringfiigiges Zunehmen des 
T.-A.-Ausschlages. 4. Vagusdruckverlangsamung analog, aber weit stii,rkerer 
Verlangsamungsgrad als im Tiefatmungsversuch erreicht wird. 

1m auffallenden Gegensatz zu der Ausschlagszunahme nach Knie­
beugen steht es, daB einzelne Patienten (auch nach langerem Liegen) 
anfangs etwas geringere Ausschl1ige zeigen als 10 odeI' 20 Minuten spateI'. 
Man wird diese Differenzen, die sich gerade bei erster Untersuchung ge­
legentlich feststellen lassen, nicht in Beziehung zur Korperbewegung 
setzen diirfen etwa im Sinne einer Nachwirkung, und nach anderen 
Grunden suchen mussen. Aufgeregte Patienten, VOl' allem wenn die 
Aufregung mit Tachykardie verlauft - das ist wohl del' Schliissel -
lassen die initiale Ausschlagsverkleinerung deutlicher erkelmen. Hier 
scheint es sich also urn eine psychische Quote zu handeln. 

Gerade nach geringfugiger Korperarbeit besteht bekanntlich die 
Neigung zu machtigen Wellenbewegungen des Sinusrhythmus. Ein 
Beispiel fur derartige (kurzfristige) Wellen in ihrer Beziehung zur Tief-
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atmungspriifung, von dem gleichen 25jiihrigen Manne stammend, dessen 
Reaktionen auf erhebliche Anstrengung in Folge 11 und 12 geschil­
dert sind. 

VOl' dem Versuch: 47 D.-I. 70 - 40 = 30 
45 M.A. 75 - 43 = 32 

Nach 25 Kniebeugen Frequenzanstieg auf 107, schneller Abfall, 
Ruckkehr auf ca. 50 binnen 5 Minuten. In den ersten Minuten nach dem 
Hinlegen gesteigerter 

Ausschlag: nach 2 Minuten M.A. 92 - 48 = 44 
3 M.A. 85 - 47 = 38 

Bereits 1/4 Minute nach dem Hinlegen stellt sich jenes Phiinomen 
del' Frequenzwellung ein, fUr 4 Minuten etwa anhaltend, beginnend 
mit Schwankung zwischen 91 und 50, die sich allmiihlich verringern; 
ein tiefer Atemzug beherrscht die Wellen. Hier die ersten Frequenz­
wellen: 

88 92 (Insp.) 90 88 96 (Insp.) 88 50 (Insp.) 55,5 71 93 (Insp.) 
96 83 51 (Insp.) 5055,5 (Insp.) 55,557 84 (Insp.) 95 84 51 (Insp.) 
51 56 (Insp.) 63 77 82 90 (Insp.) usw. 

Zur Kliirung, ob auch hier im Sinne Staehelins und von Funkes 
an Blutdruckwellen zu denken ist, wird ValsalvaprUfung ausgefuhrt, 
nachdem zuvor in weiteren Kniebeugen bis zur Erschopfung ein Frequenz­
an stieg auf 150 erreicht ist. Binnen 5 Minuten sinkt nach dem Hinlegen 
die Frequenz auf ein Niveau von 80, das sich mehr als 1/4 Stunde hiilt, 
jetzt ohne Wellenbildung del' Pulsfrequenz. In del' Tat lassen sich im 
Valsalva 1 Minute nach dem Hinlegen bei Frequcnz 100 miichtige Wellen 
zwischen 115 und 42 erzielen, die dreimal auf- und niederschwanken; 
ebenso 2 Minuten spiiter. 

Valsalva 1 Minute nach Hinlegen 40 mm 6 Sekunden 100/52 115/42 
in Wellen. 

Einzelschlagfrequenz nach Ausatmung: 

113 115 115 113 105 (J) 51 61 90 100 (J) 98 100 102 (J) 95 
59 50 (J) 57,6 68 (J) 70 88 105 (J) 103 105 102 95 (J) 42 51 (.J) 
71 74 100 (J) 93 93 96 (J). 

Abel' auch die maximale Atemschwankung, die wiederum stark 
zugenommen hat (nach 2 Minuten: 100 - 53 = 47), ist gefolgt von 
Wellen. Nach 4 und 6 Minuten sind Ausschliige del' M. A. und Wellen 
wesentlich kleineI'. 

Nach 4 Minuten bei 85 Pulsen 96 - 7] = 25, 
nach 6 Minuten 98 - 65 = 33. 

Eine letzte Art, die Beziehung zwischen Muskelarbeit und Tief­
atmungsausschlag zu prUfen, und zwar wahrend del' Korperleistung selbst, 
ist del' Vergleich del' Reaktionen im Liegen und im Stehen. DaB hier 
wirklich Muskelarbeit die Ursache abgibt, wird freilich bestritten. Er­
langer und Hooker 1) erkliiren die Anderung del' Pulsfrequenz im 

') Erlanger und Hooker, John Hopkins Hospital Reports 1904. Bd. I:L 
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Stehen und Liegen fur abhangig von dem vermehrten Blutstrom in die 
unteren Korperregionen unter Einwirkung der Schwerkraft. Doch halten 
andere Autoren, wie J aq u et, wie es scheint, an der fruheren Auffassung 
fest. - In den spateren Protokollen ist hin und wieder von diesem Ver­
gleich der Reaktionen im Liegen und im Stehen Gebrauch gemacht. 
Der D.-I.-Versuch liefert in den ersten Minuten des Stehens trage Fre­
quenzumschlage, bald unter Zunahme, bald unter Abnahme der Aus­
schlagsgroBe. Die individuellen Variationen sind recht groBe. 

Zusammenfassend und diese Daten erganzend sei hervorgehoben, 
daB geringfugige Korperarbeit in so minimaler Dosierung, wie sie die 
Kraftprobe verlangt, sich bereits in einem reaktiven Reizzustand auBert 
in Ausschlagszunahme 1-2 Minuten nach der Muskelleistung. Nach 
Kniebeugen kann sich dieser Reizzustand im Absinken der Pulsfrequenz 
verraten in machtiger Zunahme der AusschlagsgroBe, der hin und wieder 
parallel geht ein Auf- und Niederwogen des Frequenzniveaus (kurz­
fristige Wellen, die ein paar Atemzuge uberspringen konnen); und weiter­
gehend in einem Absinken unter das Ausgangsniveau (vgl. die erwahnten 
Befunde Staehelins) mit entsprechender Neigung der Vagusreizver­
suche zu starkerem Verlangsamungsausschlag - im Vagusdruckversuch, 
ebenso wie in den Tiefatmungsprufungen. Dies ist die Reaktion bei 
maBigen Anstrengungen, bei Trainierten auch noch bei erheblicher 
Korperleistung. Sie fallt bei Jugendlichen in allen ihren AuBerungen 
kraftiger aus als im Alter. 

Weniger gut trainierte Rerzen antworten auf maximale langer 
dauernde Beanspruchung mit einem Schwinden der Ausschlage fUr 
gewisse Zeit. Ein Dbergangsstadium sind trage Kurven im D.-I.­
Versuch; ahnliche Kurven, wenn auch gerne mit vergroBertem Gesamt­
ausschlag, liefert der stehende Mensch. Bevor die vor dem Versuch 
festgestellte AusgangsgroBe erreicht ist, kann sich ein Stadium der 
verstarkten Exkursionen einschieben. 

Was die Deutung anlangt, auf die spater im Zusammenhang mit 
anderen Beobachtungen naher eingegangen ist, so sei hier schon der 
Rinweis gestattet, daB angesichts dieser erhohten Reaktion schon nach 
der minimalen Leistung einer Kraftprobe wohl weniger an ein Versagen 
der Akzelerantes als an eine Vagusreaktion zu denken ist. 

3. In Parallele gestellt mit dieser Einwirkung korperlicher An­
strengung sei der EinfluB des Adrenalins, der gleichfalls Vagus 
und Sympathikus gemeinsam beeinfluBt, wenn auch in anderem Sinne. 
Die Nervi accelerantes werden in ihren intrakardialen Endigungen gereizt, 
der Vagustonus wahrend der Blutdrucksteigerung zentral erhoht: 1m 
praktischen Effekt uberwiegt bald jene Pulsverlangsamung durch 
Vagusreiz, bald die Sympathikusbeschleunigung. Einige charakteristi­
sche Beispiele sollen demonstrieren, daB mit Ansteigen der Pulsfrequenz 
zunachst einmal eine betrachtliche Steigerung des respiratorischen 
Spielraums eintreten kal1l1 - dergestalt, daB die Verlangsamungswirkung 
die gleiche bleibt bei weit starkerer inspiratorischer Beschleunigung; 
und weiter soll gezeigt werden, daB auf der Rohe einer Beschleunigung 
die AusschlagsgroBe wieder betrachtlich abnehmen kann. Bei geringer 
Wirkung kommt es wohl auch nur zu einer Umwandlung des Beschleu-
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nigungstypus in den Verlangsamungstyp bei gleichbleibender Aus­
schlagsgroBe. 

Das gleiche Auf- und Niederwogen der Pulsfrequenz mit Dbergehen 
mehrerer Atemzfige, ·wie wir es bei Tachypnoe gesehen haben nach 
Korperbewegung, liiBt sich auch nach Adrenalin gelegentlich beobachten, 
{)hne daB sich hier in dem betreffenden Beispiel im Valsalva .Ahnliches 
erzielen lieB. 1m Tierexperiment sind starkere kurzfristige Schwan­
kungen des Blutdrucks nicht bekannt,. 

1. Beispiel:' Munk, 25jahrig. 

Nach 1 mg Adrenalin steigt die Pulsfrequenz von 73 in wenigen Minuten 
auf 84 ca. 15 Minuten lang, um dann alImiihlieh abzufallen. Dabei Blutdruek­
anstieg von 55/110 mm Hg auf 60/135. Noeh naeh Yz Stunde ist der Druck 
nicht ganz abgefallen. Subjektiv nur motorisehe Unruhe, objektiv leiehter 
Tremor. Vorher: 

73 D.-I.-V. 
N aeh 5 Min. 84 

15 84 
30 74 

89 -71 = 18 
89 -70 = 19 
92 - 71 = 21 
90 -72 = 18 

Vag. 81-14 
85- 21 
78-18 

Der respiratorisep-e Spielraum bleibt also bei Frequenzanstieg und 
Blutdruekanstieg del' gleiehe. Vagusdruek maeht stiirkere Verlangsamung, 
sie nimmt eher zu. 

2. Beispiel: Konrad, 21jahrig. 

Naeh 1 mg Adrenalin schnellt die Frequenz von 51 in del' ersten MinutE> 
auf 70 hinauf, fiilIt in del' zweiten auf 59 zurfiek und erhebt sieh aufs neue 
binnen 1/4 Stunde auf etwa 70 fUr die Dauer einer Stunde. Del' Blutdruck 
steigt in wenigen Minuten von 60/130 auf 65/175 mm Hg, nach 1 Stunde 
ist er noeh erhoht (65/150). Subjektiv wird eine Wirkung nicht empfunden, 
objektiv ist nur geringer Tremor festzustellen. 

Vorher: 51 77 - 50 = 27 
50 74- 48 = 26 

nach 10 Min. 66 82 - 56 = 26 
30 67 92 - 67 = 25 
60 70 93 - 65 = 28 

Vag. 52 - 7 
63-15 
70-18 
83-30 

Die 'f'irf:lhllllng~priirllll;r behiilt (trotz des Blutdruckanstiegs) ilue 
GroBe bei, auch die lIieiglUlg zum Besehleunigungstyp bleibt. Dement. 
spreehend ist im Vagusdruekversuch, del' anniihernd auf gleiehe VerlallO'­
samungswerte kommt, unter Adrenalin del' Verlangsamungsgrad 45 nieht 
mehr erreieht. 

3. Beispiel: Biirmann, 20jiihrig. 

3 Minuten nach 1 mg Adrenalin Anstieg del' Frequenz von 54 auf 61, 
nach 10 Minuten unter Wellenbildung auf 90. Dann hiilt sich die Frequenz 
fiir 1/4 Stunde bei 60, um fUr eine weitere 1/2 Stunde unter Wellenbildung 
bei etwa 80 zu bleiben. - Der Blutdruek steigt von 55/125 in 5 Minuten 
auf 70/185 mm Hg, fiilIt dann ganz alImiihlieh ab; Ausgangsw~rt naeh 
50 Minuten erreieht. Subjektiv: Herzklopfen, naeh 10 Minuten Ubelkeit. 
Objektiv: Geringer Tremor. 

Vorher: 54 76 - 51 = 25 
54 75 - 50 = 25 Vag. 59 - 10 
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nach 5 Min. 
10 
15 
20 
25 
30 
40 
50 
60 

61 77 - 52 = 25 
93 96- 63 = 33 
60 92- 52 = 40 
60 96 - 53 = 43 Vag. 59 - 4 
60 96- 51 = 45 
80 (Wellen!) 96-55 = 41 
80 " 93 - 58 = 35 Vag. 84 - 22 
84 92- 58 = 34 
76 90- 60 = 30 
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Hier energische Zunahme der AusschHige unter gleichzeitigem Auftreten 
von Frequenzwellen, die sieh bereits naeh 10 Minuten zeigen, am starksten 
nach etwa 1/2 Stunde aUllgebildet sind. Unter Adrenalin wird allmahlich 
der Verlangsamungsgrad im D.-1.-Versuch ein geringer - ganz analog 
im Vagusdruckversuch, der ziemlich parallele Verlangsamungswerte erzielt. 

Der Blutdruek ist wieder betrachtlich erhiiht. Ein direkter Parallelismus 
zwischen Blutdruckhiihe und respiratorischem Ausschlag besteht nicht. 

Ein Beispiel der Wellenbildung: 
61,8 (1.) 72 82 (1.) 80 78 73 (1.) 53,5 58,8 (1.) 58,8 61,8 61,8 (1.) 

78 88 (1.) 85 78 73 (1.) 53 58 59,4 (1.) 61,8 7l,4 (1.) 80 88 88 (I.) 55,5 
57,6 (1.) 59,4 61,8 (1.) 63,8 72 (1.) 78 89 89 (1.). 

Gelegentlieh auch ein pliitzliches Verlangsamungstal naeh einem langere 
Zeit regelmaBigen Rhythmus: 

77 82 82 (1.) 78 82 85 (1.) 80 75 80 (1.) 53,1 58,2 (1.) 61,2 72 (1.) 
77 78 88 (1.) 80 76 usw. 

1m Valsalva lieBen sieh derartige Wellen nicht ausliisen. 

4. Beispiel: Stark, 20jahrig. Basedowoid. 
Auf 1 mg Frequenzanstieg von 85 auf 103 nach 2 Minuten, in 10 Minuten 

Abfall zur Norm. Der Blutdruck (60/120 mm Hg) wird kaum beeinfluBt. 
Nach P/2 mg Frequenz-Anstieg von 85 auf 132 in 3 Minuten; in 1/4 Stunde 
ist die Frequenz wieder abgesunken. Jetzt langer dauernder Blutdruckanstieg 
auf 75/155. Subjektiv Gefiihl, als ob das Herz aussetzt (keine Extrasystolen) 
und Gefiihl der Unruhe. Objektiv Blasse, zunehmender Tremor. 

2 Min. 
5 

20 
3 
6 

10 
15 
30 

Vorher: 85 100 - 58 = 42 
nach 1 mg 105 111- 58 = 53 

1 105 107 - 61 = 46 
1 87 100 - 57 = 43 
lY2 " 132136-120=16 
1 Y2 " 110 113 - 61 = 52 
1 Y2 " 110 113 - 61 = 52 
1 Y2" 96 107 - 59 = 48 
1 Y2" 91 105 - 55 = 50 

Naeh 1 mg, also zugleieh mit Frequenzanstieg, Ausschlagszunahme, 
veranlaBt durch starkere inspiratorisehe Beschleunigung. Nach 1 Y2 mg 
auf der Hiihe der Wirkung zuerst betraehtliehe Abnahme des Ausschlags, 
nachher Zunahme. Eine derartige Verringerung der Ausschlage sieht man 
vor allem bei wirkliehen Adrenalin-Empfindliehen, bei denen fiir 1/4 Stunde 
der AUllschlag nahezu schwind en kann, dabei keine trage Verlangsamungs­
kurve. Der Vagusdruckversuch blieb in diesem Stadium ohne Wirkung. 

Insgesamt also bald fehlende Beeinflussung, bald energische Modi­
fikation des Tiefatmungsausschlages: Eine eventuelle erhebliche Aus-

Po n g s, Tiefatmungspriifungen. 7 
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schlagszunahme, die auf der Wirkungshohe wieder einer Verringerung 
weichen kann. Die spateren Protokolle machen von dieser Einwirkung 
des Adrenalins gelegentlich in dem Sinne Gebrauch, daB bei latenter 
Neigung zu Ausschlagszunahme (als Digitalisfolge) Adrenalin diese 
groBeren Ausschlage bereits manifest werden laBt. 

Die Bedeutung der Adrenalinuntersuchungen liegt auf theoreti­
schem Gebiet. Unsere bisherigen Kenntnisse von der Adrenalinwirkung 
erlauben nur den SchluB, daB die gelegentliche kraftige Zunahme des 
Tiefatmungsausschlags entweder Folge ist der zentralen Vagusreizung, 
dank der Blutdruckerhohung - oder aber verursacht ist durch die 
Reizung der Sympathikusendigungen im Herzen. Was' die Beziehung 
zwischen Blutdrucksteigerung und Ausschlagvermehrung anlangt, so 
habe ich in keinem Fall gesehen, daB verstarkter respiratorischer Aus­
schlag ohne jenen Blutdruckanstieg auftrat; andererseits fehlte ein 
direkter Parallelismus im Sinne einer absoluten Abhangigkeit yom je­
weiligen Blutdruckstande. Und es wird iiberdies aus den spateren 
Hirndruckprotokollen hervorgehen, daB Reizung des Vaguszentrums 
den respiratorischen Spielraum durchaus nicht ohne weiteres zunehmen 
laBt. - So ist auch an die erwahnte zweite Moglichkeit zu denken. Der 
Modus freilich, wie der Sympathikus eine reine Vagusreaktion verandern 
kann, ware erst noch zu klaren. Man darf vielleicht annehmen, daB 
bei starker Sympathikusladung die refraktare Phase fiir Vaguslahmungs­
impulse verkiirzt ist. 

4. Eine letzte Art kiinstlicher Frequenzbeeinflussung ist in den nach­
folgenden 5 Nephritikerprotokollen geschildert, bei denen sich als Folge 
der dreitagigen Hunger- und Durstkur nach Volhard Brady­
kardie einstellte. Welches sind die Ursachen dieser Bradykardie? Gegen 
zentrale Zunahme des Vagustonus laBt sich anfiihren, daB eine Mehr­
leistung in Inanitionszustanden nicht zu erwarten ist. FUr eine Abnahme 
des zentralen Akzeleranstonus wi.i.rde vielleicht das gleichzeitige Ab­
sinken des Blutdrucks sprechen. Geht man von den Qualitaten der 
Peripherie aus, so kame in Frage Dberempfindlichkeit der Vagusendi­
gungen im Herzen oder Herabsetzung der Reizbildungsfahigkeit im 
Sinusknoten. Winterberg~) in einer Besprechung der Odembrady­
kardie schlieBt eine derartige Dbererregbarkeit der Vagusenden aus durch 
Vagusdruckversuche und kommt seinerseits zu dem SchluB, daB die 
Odembradykardie als eine echte Sinusbradykardie infolge Ernahrungs­
storung des primaren· Reizbildungszentrums im Herzen anzusehen ist. 
lch habe mich im folgenden dieser Deutung angeschlossen. 

Auf die 5 Protokolle ist spater in einer ausfii.hrlichen Zusammen­
fassung der Einzelergebniss8 naher eingegangen. Hiel' sei nur schon vol'­
weggenommen, daB bei 2 Patienten die Tiefatmungsausschlage trotz 
kraftiger Frequenzverschiebung die gleichen blieben, bei den anderen 3 
wahrend der Bradykardie sich die Ausschlage verkleinerten. Bei zwei 
Patienten traten wieder atypische Wellenbewegungen unabhangig von 
der Atmung auf. 

1) Wien. klin. Wochenschr. 1917. ~r. 45. 
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Protokoll Nr. 1, Patient Wolff. 

26jahrig. Glomerulonephritis mit mailigen Odemen. Blutdruck bis 
ZUlli 31. I.leicht erhoht (100 : 140 mm Hg). Herz nicht vergroBert. Kraftiger 
stattlicher Mann. 

Der 23., 24. und 25. I. sind Hunger- und Dursttage, erneut der 27., 
28. und 29. I. Ausgezeichneter therapeutischer Effekt. 

25. XII. 40 60 - 37 = 23 37 1 mg 3/161 Vag. 37 - 2,5 
37 57 - 35 = 22 

5 Min. n. Atr. 35 58 - 35 = 23 34 - 3 

26. XII. 

29. XII. 

5. I. 

7. I. 

16. I. 

anschliellend Abfall auf 34, dann Anstieg 
40 65- 40 = 25 
39 59 - 35 = 24 
PuIs. resp. b. o. A. 
43 60 - 38, = 22 44+ 12 (85) 
44 60- 37 = 23 
7575-53=22 76+13 (95) 
68 75- 49 = 26 
83 85 - 62 = 2382 1 mg 14/14 84+ 9 (95) " 
84 88- 62 = 26 
77 82 - 59 = 23 76+ 10 (100) 

Protokoll Nr. 2, Pat. Voll. 

38- 1 

43- 0 

72- 1,5 

85- 5 
80- 4 
77-23 

21jahriger Mann, kraftig gebaut, wohlgenahrt. Akute Glomerulo­
nephritis. Gesichts- und Beinodem. Blutdruck 90: 145 mm Hg. Herz 
nicht dilatiert. 

Pat. hat bei Bettruhe Pulsfrequenz von 70-80. An den Hunger. und 
Dursttagen vom 19., 20. und 21. I. Absinken auf 40-45. 

21. XII. 47 63 - 42 ='= 21 1 mg Atropin 
PuIs. resp. b. o. A. 45 62 - 42 = 20 45 4/30 Vag. 45 + 1 
1 mg Atr. n. 5 Min. 41 60 - 37 = 23 

n. 7 Anstieg. 
24. XII. 68 75 - 55 = 20 Vag. 66,5 - 5,5 

" 79 -19 
schnelle Atmung hoch 

26. XII. 

5 Min. n. Atr. 
10 
15 

20 

64 76- 56 = 20 
(Frequenz vorher durch tiefe, 

getrie ben: R iickfiihrung ! ) 
Flache, Minuten dauernde Wellen zwischen 60 und 70. 
70 76 - 56 = 20 1 mg Atropin Vag. 66 - 2 
65 76 - 57 = 19 65 9/20 73 - 12,5 
68 80 - 60 = 20 68 - 6 
66 76 - 56 = 20 61- 2 
56 75 - 55 = 20 " 58 - 2 
(Lang hingezogene Hache Wellen zwischen 56 und 60.) 
Beginn der Liihmung. 

Protokoll Nr. 3, Pat. Reh bold. 

25jiihrig. Von kriiftigem Korperbau. Ren gratulatus, chronische 
Uriimie (Cephalea). Arterielle Hypertension. Cor renale mit starker Hyper. 
trophie des linken Ventrikels. 

Es wird versucht, den Blutdruck, der unter Bettruhe von 200 mm Hg 
auf 185 abgesullken ist, durch dreitagige Hunger- und Durstkur weiter 
herunterzudriicken. Er fallt aber nur auf 170 mm ab; unter Zunahme der 
Kopfschmerzen am 3. Tage. 

7'" 
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15. 1. 1. Hungertag. 
Leichte .Abstumpfung del' .Ausschlagsform; allmahlicher Ubergang in 

Beschleunigung und Verlangsamung. 
71 95-70 = 25 

16. 1. 

17. 1. 

5 Min. n. 1 mg 
10 
15 

1 
1 

30 Min. 
40 Min. Vals. 

60 Min. 
18. 1. 

Vals. 
19. 1. 

20. 1. 

Vals. 

30. 1. 

78100-72=28 74+11(60) Vag. 80- 8 
Vals. 76 6 Sek. 20 mm 98/75 93/65 0,6 Min. 

2. Hungedag. 
70 90- 66 = 24 76+16 (80) Vag. 72- 4 
70 95- 69 = 26 

3. Hungertag. 
55 75-56 = 19 55 1/17 55+ 11 (80) Vag. 57- 4 
59 76- 53 = 23 60- 5,5 
57 76- 53 = 23 57- 4 
54 75 - 51 = 24 ( Frequenzumschlag 
54 75 - 51 = 24 \ briisker 54- 3 

Beginn del' Lahmung. 
70 76 - 65 = 11 trage Kurvenform ,,73 - 5 
70 6 Sek. 20 mm: 82/81 88/63 0,5 Min. 
70 85 - 70 = 15 trage Kurvenform Vag. 77 - 4 
62 82 - 53 = 29 60+8 (90) 63 - 6 
60 78- 52 = 26 
60 6 Sek. 20 mm: 80/62 71/53 0,5 Min. 
.Attacke von Gelenkrheumatismus mit Fieber bis 40,3, 

5 Tage anhaltend. 
Temperatur 39,5. 
90 95 - 77 = 18 trage Form 90+8 (80) Vag. 91- 35 
90 95-77 = 18 
93 6 Sek. 20 mm 98/90 111/82 0,3 Min. 

1,5 mg 
75 90 - 65 = 25 75 3/44 71+8 (95) Vag. 77 - 3 
75 88 - 66 = 22 77 - 9 

trager Frequenzumschlag. 
5 Min. n . .Atr. 78 96 - 68 = 28 Ubergang briisker 73- 4 

nachher 72, dann .Anstieg. 
40 Min. Vals. 1136 Sek. 20 mm 118/119 122/104 0,7Min. 114- 3 
45 "D.-I. 114 (113) - 103 = 11 
60 106 

1 mg 
31. I. 69 82 - 57 = 25 62 7/18 64+ 12 (90) 72-10 

64 83 - 58 = 25 
10 Min. n . .Atr. 55 74- 50 = 24 60- 0 

1 mg 
23. III. 71 90- 68 = 22 71 3/17 72- 0 

10 Min. n . .Atr. 72 91 - 65 = 26 schne11erer Frequenz- 73- 3 
umschlag 

12 68, dann Lahmung. 

Protokoll Nr. 4, Pat. Burk. 
21jahriger muskuloser Mensch . .Am 18. Januar erkrankt mit .Anschwel­

lung des Gesichts und del' Beine, Kopfschmerzen, Kurzatmigkeit . .Acht Tage 
spateI' Verschlimmerung unter .Auftreten von DUTchfii11en, Erbrechen . 

.Am 8. II . .Amaurose. 
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Status am 9. II. Starke Odeme des Gesichts, geringe Schwellung der 
unteren Extremitaten, Herz nicht vergroBert, systolisches Gerausch an 
der Spitze, B1utdruck 80/125. 1m Urin sehr vie1 EiweiB, massenhaft hyaline 
und granulierte Zylinder, reichlich Erythrozyten. Augenhintergrund vollig 
normal. Amaurose besteht noch zwei Tage. 

Der B1utdruck erhebt sich an einzelnen Tagen auf 150 Maximum (11. 
und 12.), falit dann aber auf Werte bis zu 115 ab. Indikation, Herzmitte1 
zu geben, war nicht gegeben. 

Eine Hungerkur wird eingeleitet vom 9. bis 11. II. ink1., also 3 Tage. 
11. II. 1919 Kraftiger PuIs. resp. b. O. A., schneller Frequenzumschlag. 

1 mg Atropin. 
45 64 - 37 = 27 42 0/9 Vag. 50-1,5 m. Nachschwing. 

M.A. 41 67 - 39 = 28 in flachen Wellen. 
M.A.43 68 - 42 = 26 nachschwingend 

15 Min. n. Atr. 45 71 - 40 = 31 
Vag. 40- 3 

44-4 

60 " 
M.A. 45 72 - 39 = 33 

50 76 - 44 = 32 in etwas trager Form 
M.A. 52 70 - 46 = 24 trage Verlangsamung 

52-9 

15. II. 1919 Flacher PuIs. resp. b. o. A. Schnelle Reaktionen. 
40 56 - 37 = 19 44+20 (124) Vag. 40 - 0 
44 59 - 41 = 18 

M.A. 41 56 - 39 = 17 mit langem Tal 
n. Kraftpr. M.A. 44 59 - 37 = 22 

18. II. 1919 Flacher PuIs. resp. b. o. A. Trager Kurvenverlauf. 
60 75 - 51 = 24 62+27 (120) Vag. 59 - 14 
60 75 - 53 = 22 

M.A. 60 72 - 52 = 20 
Der PuIs. resp. b. o. A. zeigt meist den iiblichen Verlauf. Hier ein Beispiel: 

54 55,5 59,4 (Insp.) 55,5 54 59,4 (Insp.) 57,6 50 56,9 60,5 (Insp.) 
61 59,4 57 58,8 (Insp.) 60 56,6 51 55,5 (Insp.) 53 55,5 57,6 (Insp.) usw. 

Wahrend regelmaBiger Atmung kommen aber auch Wellenbewegungen 
vor, die in der Respiration aHein ihre Erklarung nicht find en: 

64,5 (Insp.) 60 58 58,8 61,2 (Insp.) 57,6 55,5 59,4 64 (Insp.) 60 
57 58,8 (Insp.) 57 50,4 53 59,4 (Insp.) 61,2 62,5 67,4 72 (Insp.) 74 
70,8 70 65,2 71,4 (Insp.) 71 70 61,8 66,7 71,4 (Insp.) usw. 

Die gleiche Disposition zu besonderen WeHenbewegungen zeigt sich 
nach maximaler Atemschwankung (mit tragem Frequenzumschlag) und nach 
Vagusdruck. Wiedergabe in 1/10 Min.·Werten: 

VorM.A.: 64 64 58 62 64 59,5 64; Insp.·Akt: Trageauf72; Exspiration 
und Nachwirkung: 56,5 52 55,5 57,5 55 56 57 58,5; vor Vagusdruck: 58,5 
59 61 63 59; Druck 7 Sekunden lang: 50; N achwirkung: 48 50 50,5 55 59 
54 50 60 61,3 63. 

Also die gleiche Spatsenkung, die gleiche WeHung hinterher. 
20. II. 1919 Geringer PuIs. resp. (b. o. A.), trager Frequenzumschlag. 

1,5 mg Atropin 
61 75 - 51 = 24 60 10/3562+25 (120) Vag. 53 - 3 
67 75- 52 = 23 60 - 9 

M.A. 63 74 - 51 = 23 mit Tal von 0,2 Min. 
Abfall nach Atropin in weithingezogenen Wellen: 

In 1/10 Min. Frequenz 56,3 53 47,546 60 54 56,5 54 usw., dabei deut· 
Hcher PuIs. resp. b. o. A. 
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5 Min. n. Atr. 
10 

50 71- 43 = 28 
5174-43=31 
82 82-72 = 10 

Vag. 47- 5. 
30 trage 84 -7 trage 

Vergleich zwischen D.-I.-Versuch und Vagusdruck nach 10 Min. 
Vorher (1/10 Min.) 5248 49 50 52,5 53 48; Vagusdruck 6 Sek. (Einzel­

schlag) 43 43,4 45 42; reaktiv 44 47 43 51 49 45 50 47,6 50 usw. 
Vorher (1/'0 Min.) 51 52 51,5 52 54 57; Insp.-Akt (Einzelschlag) 63 

71 74; Dauerinsp. (EinzeIschlag) 45 43 43 43 45,5 51. - Jetzt also sehr 
schnell einsetzende Verlangsamung - auf den gleichen Grad - hier wie dort. 

Vergleich nach 30 Minuten in 1/10 Minuten Frequenz. 
Varher (1/10) 83 85,5 85,5 85 85,5; Vagusdruck (1/10) 80; reaktiv (1/10) 

81,5 82 81 82 82; Insp.-Akt (1/20 M.F.) 82; D.·I. (1/10) 81 74 72 Exp. 78,5 
82,5 usw. 
22. II. 9 am 

25. II. 10 am. 

Langhingezogene Wellenbewegungen der Ausgangs­
frequenz, zwischen 60 und 74. PuIs. resp. b. o. A. Bei­
spiel der Wellen (Einzelschlag). 
77 (Insp.) 75 72 75 77 (Insp.) 74 73 70 61,2 (Insp.) 64 
64 61 71 (Insp.) 73 74 74 75 (Insp.) 77 72 74 usw. 
65 77 - 54 = 23 f in trag. 64+26 (105) 
65 76 - 53,5 = 22,5 l Umschl. Vag. 60 - 0 
74 85 - 60 = 25 in trag. Kurve 70+19 (111) 

Vag. 68 - 15 
70 82 - 58. = 24 Anstieg verspat. 

M.A. 69 80 - 58 = 22 Anstieg in 0,2 Min. 
1. III. 9 am. PuIs. resp. b. o. A. 

62 88 - 58 = 30 schnelleres Umschl. Vag. 58 - 5,5 
66 82 - 55 = 27 " " schnell einsetz. 

n. Kraftpr. M.A. 67 78 - 53 = 25 mit Tal v. 0,2 Min., Anstieg verspatet. 
M.A. 70 82 - 60 = 22 mit Tal v. 0,2 Min. 

4. III. 10 am. PuIs. resp. b. o. A. 
58 78 - 51 = 27 f schneller Umschlag Vag. 52 - 4 

M.A. 57 76 - 50 = 26 t mit lang. Tal 
6. III. 9,30 Geringer Puls. resp., schnelle Frequenzreaktionen. 

70 95 - 65 = 30 Vag. 79 - 7 
67 90- 60 = 30 

M.A. 70 95 - 60 = 35 Tal 0,2 Min. 70-
M.A.71 88- 60 = 28 

Protokoll Nr. 5, Pat. Grieg. 

33jahrig, untersetzter, muskulOser Mann, wohlgenahrt. Nach Furun· 
kulose leichte Nephritis, die chronisch geringe Eiweiflausscheidung macht. 
1m Sediment sparlich Erythrozyten. Sonst vollig normaler Organbefund, 
VOl' allem normale Herz· und GefaI.lverhaltnisse. 

Untersucht ist wahrend einer Volhardschen Hunger. und Durstkur, 
die den PuIs von 60 auf 40 absinken laBt und wahrend zwei Digitaliskuren; 
davon ist spater gehandeIt. Hungertage sind der 8., 9. und 10. Januar, 
die erste DigitaIiskur beginnt am 23. I. Bis dahin ist vorerst hier berichtet: 

9. I. 1919. 

Wirkung der Hunger- und Durstkur. 

2. Hungertag. Frequenz 60 - 50 mit zeitweiliger Ver­
langsamung auf 46. PuIs. resp. b. o. A. Manchmal weiter· 
greifende, Hache Wellen. Beispiel in Einzelschlagfrequenz 
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55,5 (Insp.) 55 52,6 55,5 (Insp.) 51,3 56,6 (Insp.) 
50 51,3 (Insp.) 51 51 51 (Insp.) 49,6 51,7 (Insp.) 50 
51,7 (Insp.) 50 51,7 (Insp.) 50 53 (Insp.) 51 57 58 (Insp.) 

1,5 mg Atr. 
58 67 - 47 = 20 50 4/40 Vag. 46 - 4 
50 63 - 44 = 19 

M.A.48 60 - 43 = 17 mit langeI' Senkung 
5 Min. n. Atr. 46 60 - 43 = 17 es folgt Anstieg Vag. 53 - 4 

(Bereits im Anstieg.) 
10. 1. 1919. 3. Hungertag. Puls. resp. b. o. A. 

1 mg Atr. 
45 60 - 40 = 20 45 4/25 45+ 16 (95) Vag. 46 - 3 
45 58-40 = 18 

Vals. 6 Sek. 40 mm 43 56 + 42 P. 60/41 0,1 Min. 
5 Min. n. Atr. 41-45 51- 35 = 16 Vag. 44- 7 

10 " 45 58 - 37 = 20 50 - 8 
20 64 64 - 53 = 11 trage ,,60 - 9 trage 

Vergleich zwischen Vagusdruck und D.-1.-Versuch im Reiz- und Lah­
mungsstadium des Atropins: 

1. Reizstadium: 4 Min. Vag.: Vorher (1/10 M.F.) 44 44; Druck 6 Sek. 
(Einzelschl.) 42 37 38,5 39,5 43; nachher (1/10 M.F.) 40 42 45 usw .. 

5 Min. D.-1.-Versuch. Vorher: (1/10 M.F.) 44 45; Insp.-Akt.: (Einz.) 51; 
Dauerinsp.: 35,3 40 39,8 37,5 37 37 37,5 38,2 40,5 ..... 

2. Lahmungsstadium: 20 Min. Vag. Vorher 60 62,7 (1/10 M.F.); 
Druck 6 Sek. (Einz.) 63 62,5 58,8 57 51,3 51 51 reaktiv 1/10 M.F. 53,5. 

22 Min. D.-1.-Versuch vorher (1/10 M.F.) 64 64; Insp.-Akt: 64 64 64; 
Dauerinsp. 60 58,6 58 57 56,6 53 53 53,5 usw. 

15. 1. 1919. Ausgangsfrequenz erst regelmaBig bei 60; nach langerer 
Rube bei nicht ganz regelmaBiger, oberflachlicher 
Atmung Wellenbildung del' Pulsfrequenz, die nul' zu 
geringem Teil von del' Atmung beeinfluBt wird: 

56,6 55,5 (Insp.) 51 53,1 56,9 (Insp.) 53,5 57 59,4 (Iusp.) 57 50,4 
49 (Insp.) 49 50 49,6 (Insp.) 49,2 52,6 53,5 59,4 (Insp.) 62 60 59,4 
(Insp.) 57,6 53,1 58,8 59,4 (Insp.) 57,6 56,6 60 (Insp.) 

. 1 mg Atr: 
60 62 - 43 = 19 60 10/24 60+22 (80) Vag. 61 - 19 

mit langsamem Anstieg. 
60 62 - 45 = 18 Vag. 55 - 12 

mit Wellung hinterh. 
M.A. 65 65 - 45 = 20 mit langem Tal. 

Vals. 6 Sek. 40 mm 60 63/44 P. 74/42 0,8 Min. 
Bei Absinken del' Frequenz 3 Min. nach Atropin die gleichen Wellen. 

68 (Insp.) 64 60 58,8 (Insp.) 55,5 49,5 51,3 (Insp.) 5456,957 (Insp.) 
58,2 57 56,6 60 (Insp.) 51,7 52,6 (Insp.) 50 50 56,9 (Insp.) 57 58,2 
58,8 60 (Insp.). 

5 Min. n. Atr. 53 61- 42 = 19 
6-8" 51 
10 59 65-48 = 17 (bereits im Anstieg) Vag. 60-12 
30 " "" 80 85 - 75 = 10 82 - 7 
Vals. 6 Sek. 40 mm 86 86/76 P. 81/72 0,7 Min. 

60 Min. 84 (78) - 73 = 11 (trage; insp. Senkung) " 82 - 22 
trage 
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20.1.1919. II am. Nach dem Hinlegen erst hohe Frequenz: 
89 89- 53 = 36 

Nach langerer Ruhe: 
80 84 - 52 = 32 82+21 (100) Vag. 82- 31 
73 76- 49 = 27 

M.A. 80 82 - 53 = 29 
Vals. 6 Sek. 40 mm 73 76/49 P. 93/73. 
23. 1. 1919. 2 pm. Von einer ca. 20 Min. lang regelmiiBigen Frequenz 

von 80 aus sinkt das Frequenzniveau ohne besonderen 
AnlaB ab auf ca. 70 unter Wellenbewegungen, deren 
Taler bis auf 50 hinunterreichen. Nachher immer wieder 
Riickkehr< auf 80. 

Beispiel einer Welle: 
72 (Insp.) 70,8 68,2 63,8 65,2 (Insp.) 58,8 58,8 64,5 68 (Insp.) 

63,8 65 70 (Insp.) 65,9 64,5 69 (Insp.) 61,2 50,4 59,4 (Insp.) 58,8 
60 65,2 (Insp.) 61,8 61,2 60 ..... 

1 mg 
80 80-50 = 308020/2682+19(90) Vag. 84-26 
85 85- 51 = 34 

M.A. 84 84 - 53 = 31 Wellen ausliisend 85 - 30 
73 75- 48 = 27 (25 Min.) 

Nach Atropin langsames Absinken auf 60 unter gelegentlicher Wellen­
bild ung wie 0 ben. 
10 Min. n. Atr. 80 80-51 = 29 

77 -48 = 29 
Vag. 81- 27 

20 " 76 
25 60 
30 " 60-70 
40 " 76 
50 " 85 
60 86 

74-47 = 271 " 
76 - 49 = 27 Absinkell auf 60 Taler 
85 - 61 = 24 bis 52 
89- 63 = 26 

D. Hirlldruckwirkungell. 

72-28 
79-26 

82-29 

Eine besondere Form der Pulsverlangsamung bei intaktem Herzen 
findet sich bei Hirndrucksteigerung. Die Arbeiten Lommels 1) und 
Wenckebachs 2) fiber diese Art von Bradykardie werden spater aus­
fii.hrlicher besprochen, hier bereits die Notiz, daB Lommel eine erhebliche 
Zunahme respiratorischer Ausschliige bei unbeeinfluBter Atmung fest­
gestellt hat, daB Wenckebach dem gegenfiber betont eine 1rregularitat, 
die nichts zu tun hat mit der Atmung, die vielmehr unregelmaBig peri­
odisch verlauft. Es handelt sich urn zwei Gruppen von Erscheinungen, die 
sich je nach der starkeren Beteiligung des Aternzentrurns trennen lassen. 

1. Hirndrucktonie ohne erkennbare BeeinfiuBung des 
Atemzentrums. 

1ch schicke voraus einen Beispielfall, der seinem Pulscharakter 
nach im Sinne Wenckebachs als Typus anzusprechen ist fiirHirn­
druck-Bradykardie. 

1) Lo mmel, Klinische Beobachtungell tiber Herzarrhythmie. Dtsch. Arch. 
f. klill. Med. Bd. 72. 

2) Wenckebach, Die unregelmiiBige Herztiitigkeit usw. 
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Beispiel 1. 38jahrige Frau (Frau Herbener), gravida im 8. Monat, 
wird vollig benommen eingeliefert, mit Nackenstarre, Babinski beider­
seits, beschleunigter Atmung, langsamem PuIs von den nachfolgenden 
Qualitaten, Temperatur 38,5, Blutdruck 70/140. Lumbalpunktion im 
Liegen 27 cm. Neuritis optica mit verwaschenen Randern rechts. Die 
Familie erzahlt, daB Kopfschmerzen seit 2 Monaten bestehen, gleich­
zeitig seitdem auch gelegentlich Krampfanfalle aufgetreten sind. Kurz 
nach der Untersuchung setzen Wehen ein, wahrend des Partus Abfall 
der Frequenz auf 40, nachher sogleich Anstieg auf 120 und weiter 140. 
Exitus am nachstfolgenden Tag. Bei der Sektion fanden sich 'multiple 
tuberkulose Herde teils in der Hirnrinde, teils in den groBen .stamm­
ganglien. Normaler Herzbefund. 

Die Pulsfreq uenz verlauft in Einzelschlagfreq uenz wie folgt: 
56,6 (Inspirium) 59,4 68 70 (Inspirium) 53,1 62,5 (Inspirium) 55,5 

70 (Inspirium) 62 70 (Inspirium) 68 51,7 (Inspirium) 56,6 60 (Inspirium) 
60 61 69 (Inspirium) 57 62,5 (Inspirium) 58,8 71 (Inspirium) 51 63 (In-
spirium) 59,4 64,5 (Inspirium) 71 ...... . 

Ein anderes Stuck: 
70 (Insp.) 70 64,5 (Insp.) 60 58,8 (Insp.) 61,8 75 (Insp.) 51 66 (Insp.) 

58 64,5 (Insp.) 65,9 72 (Insp.) 49 60 (Insp.) 53,5 68 (Insp.). Mehrfach 
kommt es bei besonders tiefen Atemzugen zu groBeren Differenzen, 
so zu 88 - 50 = 38, 84 - 48 = 36, 82 - 51 = 31, 94 - 54 = 40. 

Willkurliche Tiefatmung ist bei der Benommenheit der Patientin 
nicht zu erreichen. 

Es sind also sanfte Wellen des Pulses, in die der oberfHichliche 
Inspirationsakt wohl einzugreifen vermag, ohne sie aber zu beherrschen. 
Bei unwillkurlicher Tiefatmung kommt es zu Ausschlagen, die die Alters­
werte einer 38jahrigen ubersteigen. 

Zweites Beispiel. August W., 23jahrig. Meningitis tuberculosa. 
Mit Temperaturen zwischen 38,5 und 39,3 und vollig regehnaBigem, 
langsamem PuIs von 60. Kopfschmerzen seit 14 Tagen. Seit 8 Tagen 
haufig Erbrechen. Habitus phthisicus, leichter, einseitiger Spitzen­
befund. Kernig positiv, Nackenstarre, Drucksteigerung des Liquors 
auf 24. Sehr schneller Deszensus. Vom 3. Tag ab BewuBtlosigkeit, 
Cheyne-Stokessche Atmung, Hochschnellen der Pulsfrequenz auf 100, 
dann llO. Bei der Sektion wird schwere tuberkulose Meningitis mit 
hochgradigem Odem der Hirnsubstanz gefunden. 

Der PuIs ist bei einer oberflachlichen Atmung (26mal pro Minute, 
also etwas beschleunigt) vollig regelmaBig. Auf den Inspirationsakt 
hin trager Anstieg, der wahrend des Dauerinspiriums bis auf 78 geht 
und sich dann auf 70 dauernd halt bis zur Ausatmung. Hier ein Dauer­
Inspiriumversuch in 1/10> resp. 1/20 Minutenfrequenz: 

1/10 M. F. 60 60,5 60,5 62 61 61 61 61 61 61. 
Inspiriumsakt (1/20 M. F. umgerechnet) 71 
Dauerinspirium (1/20 M. F. ) 78 70 
Exspirium (1/20 M. F. ) 69 usw. 

Keine Empfindlichkeit gegen Vagusdruck, keine Frequenzsenkung 
nach 1 mg Atropin, nach 7 Minuten Lahmung und Anstieg auf llO. 



106 Normale oder nur wenig veranderte Herzen. 

Drittes Beispiel. Patient Kiesel. Ein 17jahriger Matrose erleidet 
am 18. Juni 1916 eine Commotio cerebri, ist eine Stunde bewuBtlos, 
erbricht, behalt Kopfschmerzen ffir einige Tage; man findet bei dem 
normal entwickelten, kraftigen Menschen Nackenstarre, Kernig, Tem­
peratur 38,8. Die Pulsfrequenz sinkt ab auf 43, ist nahezu regelmaBig, 
mit geringem PuIs. resp. bei unbeeinfluBter Atmung. Keine Wellen 
anderer Art. 1m Dauer-Inspiriumsversuch Verlangsamung auf maximal 
38. Nach 1 mg Atropin kein Absinken der Pulsfrequenz, Ansteigen 
der Atemfrequenz von 18 auf 21, und jetzt im Dauer-Inspiriumsversuch 
Pulsverlangsamung auf 15! - N ach Abklingen der meningitis chen 
Symptome steigt die Frequenz wieder an auf 50-60. Jetzt erneut 
1 mg Atropin. Auch diesmal im Reizstaruum keine Frequenzsenkung. 
Eine auffallende Verlangsamung im Dauer-Inspirium bleibt jetzt aus! 

Beispiele der Dauerinspiriumversuche in Einzelschlagfrequenz am 
18. VII. und 5. VIII: 

18. VII. 1916. Dauer-Inspiriumsversuch vor Atropin bei Freq. 43. 
Atemfreq. 18; Insp.-Akt 49,2 53,1 46,1; Dauer­

Insp. 43,8 44,8 38,9 38,9 usw. nach 15 Min. Freq. 40; 
Atemfr. 21; Insp.-Akt: 49,6. 

Dauer-Insp. 16,4 25,2 14,9 33 34 24 (kein Block), 
nach 20 Min. Freq. 40; Atemfr. 19. 

Insp.-Akt 53,1 48. 
Dauerinsp. 32,6 31,6 22,7 34 35,3. 

5. VIII. 1916. Dauerinspiriumsversuch vor Atr. b. Fr. 50; Atemfr. 
15; Insp.-Akt 70 74 69; Dauerinsp. 50,8 50 49,2 
48,8 48 48,5; nach 15 Min. Freq. 47; Atemfr. 15. 
Insp.-Akt 73,2 73 64,5; Dauerinsp. 50,8 50 49,2 
49,248,84848,5, nach 15 Min. Freq. 47; Atemfr. 15. 
Insp.-Akt 73,2 73 64,5. 

Dauerinsp. 43,8 48,4 45,5 44,4 44,8 46,5 47,5, 
nach 20 Min. Freq. 49; Atemfr. 15; Insp.-Akt 
65,2 74 72. 

Dauerinsp. 59,4 50,4 47 47 46,5 45,1 45,8 45,5. 

Die beiden letzten Beispiele zeigen also bei scheinbar reiner Reizung 
des Vaguszentrums statt des zu erwartenden Altersausschlags - es 
handelt sich um einen 21-Jahrigen und einen 17-Jahrigen - einen 
geringeren Tiefatmungswert bei regelmaBiger Bradykardie, der im Bei­
spiel 3 nach Abklingen der Kommotionserscheinungen zur Norm zuruck­
kehrt. Dieser Pat. Kies. ist von besonderem Interesse fur die Beurteilung 
der Atropinwirkung. 1m Stadium der Kommotionsbradykardie macht 
das Atropinreizstadium Beschleunigung der Atemfrequenz und im 
D.-I.-Versuch eine erhebliche Pulsverlangsamung, die sich nach Ab­
klingen des zentralen Reizzustandes in einem zweiten Atropinversuch 
nicht mehr nachweisen lassen. Ich habe darin seinerzeit einen bundigen 
Beweis erblickt fur den zentralen Angriff dieser Atropindosis, und zwar 
auf Atem- und Vaguszentrum. Doch laBt sich nicht ausschlieBen, daB 
wahrend der Phase der zentralen Vagotonie auch fUr periphere Vagus­
wirkungen abnorme Bedingungen gegeben sein konnen. 
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4. Beispiel: Karl Schm., 2ljahrig. 

Patient ist am 24. Juli 1920 nach schwerer Erkaltung mit Ohren­
sausen links, Kopfschmerzen in Stirn und Hinterhaupt erkrankt. Wenige 
Tage spater Lahmung der 1. Gesichtshalfte. Vom 3. Aug. ab heftiges 
Erbrechen, abnehmendes Horvermogen 1., verschwommenes Sehen. 
Mit diesen Beschwerden kommt Pat. am 10. Aug. in Klinikbehandlung. 

Befund: Schlanker, leidlich genahrter mittelkraftiger Mensch mit 
normalem Zirkulationsapparat und auch sonst normalem Organbefund. 
Temperatur dauernd normal. Pulsfrequenz am 10. und 11. zwischen 
40 und 50. 

Nervensystem: L. facialis und Stirnfazialis geIahmt. Augen­
bewegung intakt. Pupillen weit, die r. groBer als die 1., beide trage 
reagierend. Augenhintergrund: normale Papillen, GefaBe etwas er­
weitert. Kein Nystagmus. Zunge gerade herausgestreckt. Patellar­
.reflexe positiv, Achilles pos., kein Babinski. FuBklonus beiderseits, 
Bauchdecken- und Kremasterreflex vorhanden. Romberg pos. Geringe 
Ataxie beim Gehen. Normale Miktion. Liquordruck nicht erhoht. 
Wa. im Liquor negativ, im Blut schwach positiv. 

Behandlung zunachst antiluetisch mit 6 g J odkali tag1. und mit 
Hydrag. salicy1. intramuskular. Die Annahme eines luetischen Prozesses 
hat sich indessen nicht bestatigt. 

1m weiteren Verlauf stellt sich allmahlich Lahmungsfrequenz des 
Pulses ein bis zu 160 am 28. und 29. 8. Pat. bleibt dauernd bei BewuBt­
sein, hat zeitweilig heftigen Kopfschmerz. Vom 19. ab Doppelsehen, 
Abduzensparese beiderseits. Nach den ersten 5 Tagen ist bereits Nacken­
starre und Kernig aufgetreten. Die Patellarreflexe werden vom 22. ab 
beiderseits schwacher. 

Am 27. 8. beide Pupillen vollig starr. Parese des Gaumensegels, 
Flockenlesen. Leichte Benommenheit. Am 29. Delirieren. Rasseln liber 
beiden Unterlappen, Schwacherwerden des Pulses. Exitus am 29. 
abends. Die Diagnose Enzephalomeningitis wird bei der Sektion be­
statigt. 

10. 8. Bei der Aufnahme wird ein leicht unregelmaBiger PuIs von ca. 
42 Schlagen pro Minute beo bachtet, der sich bei Schreibung analysieren 
laBt als eine Interferenz des Sinll.sknotens und des Aschoff·Tawaraknotens. 
Die respiratorisehe Priifung gibt Exkursionen vom Besehleunigungstyp, 
mit einer dem Alter entspreehenden AussehlagsgroBe. Mit jeder Akzeleration 
sehwindet dann die Interferenz des Asehoff-Tawaraknotens, die sieh nur 
geltend maeht bei Absinken der Frequenz unter 37. Ein geringer Puls. 
resp. b. o. A. lost ill Exspirium die Interferenz ehroniseh aus. Einsehlagige 
Bilder derartiger Interferenzen sind bereits publiziert von Weyl und von 
Gauter; meine Kurven deeken sieh vollig mit denen Gauters, auf dessen 
Abbildungen und Deutung hier verwiesen sei. Charakteristiseh ist die 
gleiehbleibende Form der Vorhofzaeke im Elektrokardiogramm, wenn sie 
immer naher an R. heranriiekt, um sehlieBlich mit R. zu versehmelzen. 

Ieh gebe hier den Vorhofsrhythmus wieder in Einzelperiodenumformung, 
ansehlieBend in Klammer das zugehorige Vorhofskammer-Intervall, bezogen 
auf 1/5 Sek. 49,2 (0,8) 41,9 (0,8) 56,6 (0,8) [Insp.] 50 (0,8) 37,5 (0,1) 51,3 
(0,9) [Insp.] 37,3 (0) 44,8 (0,8) 49,6 (0,8) [Insp.] 42 (0,8) 42,2 (0,8) 42,4 
(0,8) [Insp.] 37,3 (0,1); Inspirationsakt 53,5 (0,8) 73 (0,8) 75 (0,8); D.-I. 
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50,4 (0,8) 44,4 (0,8) 36,8 (0) 45,8 (0,8) 43,8 (0,8) 43,8 (0,8) 50,4 (0,8) 51,3 
(0,8) 50' (0,8) 44,8 (0,8) 43,4 (0,8) 49,2 (0,8) 49,6 (0,8) 56,9 (0,8); Exspiration 
usw. 1m Dauerexspirium also Wellenbildung; bei Wiederholungen finden 
sieh daneben regelmiiBiger Frequenzablauf. 

Die maximale A temseh wankung bietet keine A bweieh ung vom ii bHeh en : 
M.A.: 45 (0,8) 47 (0,8) [Insp.] 36,8 (0) 41,1 (0,1) 41,9 (0,2) 50,8 (0,8) 

[Insp.] 37 (0,1) 41,9 (0,3) 42,9 (0,6) 55 (0,8) [Insp.] 37,5 (0,2) 39,2 (0,2) 
44,1 (Q,5) 50,8 (0,8) [Insp.] 37 (0) 49,2 (0,8) 39,5 (0,4) 37,5 (0,2) 42,9 (~) 

70,8 (0,8) 75 (0,8); Exspiration41,7 (0,5) 48,4 (0,8) 58,8 (0,8) [Insp.] 36,6 (0) 
57,6 (0,8) 48,4 (0,8). . 
.. 1m Vagusreizstadium naeh 1/2 mg Atropin keine Verlangsamung, keine 
Anderung del' Interferenz. Del' Vagusdruekversueh, del' VOl' Atropin das 
Vorhofkammer-Intervall sehwindenliiBt, wirkt im Reizstadium nieht stiirker. 
Elektrokardiogramm VOl' Atropin. 

Vagus 45,5 (0,7) 38,9 (0) 42,2 (0) 41,1 (0) 41,7 (0) 41,7 (0) usw. 
Elektr. 25 Min. naeh 1/2 mg Atropin: 53,1 (0,8) 38,9 (0) 43,4 (0,1) 42,9 

(0) 43,4 (0) 58,3 (0,8) 40,5 (0) 45,1 (0,2). 
Vagus 43,8 (0,3) 47,6 (0,8) 39,2 (0,1) 42,9 (0) 42,9 (0) 43,4 (0). 
11. 8. 1920. Auftreten von Cheyne-Stokesscher Atmung. Die Inter­

ferenz ist seItener.) Das Vorhofkammer-Intervall wird nul' noch angegeben, 
wenn es von del' Norm abgeht. 

40,8 (0) 51,3 73,1 73,1 [Insp.] 36,1 (0) 50 50 [Insp.] 43,8 44,1 49,2 42,9 
50,849,244,1 5047,641,948,844,848,857,6 [Insp.] 41,952,264,5 [Insp.] 
37,5 (0,2) 58,5 [Insp.] 51,7 57,6 68,2 [Insp.] 43,8 58,8 [Insp.] 38,5 (0,3) 
62,563,1 [Insp.] 52,656,945,1 35,7 (0) 58,2 [Insp.] 51,7 50,843,1 46,836,6 
(0) 50,8 62,5 [Insp.] 36,6 (0) 58,8; Insp.-Akt 90 92 92 88 82; D.-I. 80 76 
75 75 74 73 65,9 63,8 65,2 63,8 60 58,2 58,8 57,6 57,6 56,6 50,8; Exspir. 
58,2 65,9 69 78 93 95 usw. Also maehtige Aussehlagsteigerung. In del' 
Kurvenform prompter Anstieg, abel' nul' geringes Abfallen del' Frequenz 
wahrend des D.-I.-Versuehes. In anderen D.-I.-Versuchen wieder Wellen 
im D.-I. 

Aueh die maximale Atemsehwankung zeigt eine gewisse Neigung zu 
wirklieher Besehleunigung naeh dem Exspirium - fiir 1/2 Min. Aussetzen 
del' Atmung. - In diesem Kurvenabsehnitt keine Intervalle mehr, aueh nieht 
bei so langsamen Perioden wie 37,5. 

48 61,8 70,8 (Insp.) 37,8 51,7 (I.) 37,549,6 66,7 63,1 (I.) 38,9 63,1 75 
75 (I.) 45,156,9 (I.) 42,95050 (I.) 44 58,2 70 (I.) 40,8 48 48,6 48,8 (I.) 37,5 
52,2 52,6 (I.) 48,4 48,8 37,5; Insp.-Akt 55 77 88 90; Exspir.-Akt 75 57,7 
58,8 60 66 61,8 53,1 48,4 50 51,3 51,3 51,3 50,8 50,8 50,4 51,3 51,7 49,6 49,6 
50,8 50,4 47,6 50 usw. 

Vagusdruekversuch vorher 49,2 40 45,1 49,2 39,5 43,4 50,8; Vag. 
41,1 51,7 39,2 40,5 45,1 usw. Also Ijeeinflussung erkennbar, abel' gering. 

13. 8. 1920. Wiedererseheinen Cheyne-Stokesseher Atmung. Gelegent­
Heh ist ein tiefer Atemzug in langeren Atempausen eingeschaltet. 

53,555,552,651,349,254,561,27674 (tiefer Insp.) 41,9 (0) 56,6 51,3 
54,5 52,6 55,5 55 70 74 (tiefer Atemzug) 43 (0) 55,5 54,5 53,1 55,5 49; In­
spirationsakt 72889086; D.-I. 888888858382827875; Exsp. 7058,5 
65,273 70 63 63 64,559,46058,858,257,657,6. Die Durehsehnittsfrequenz 
ist inzwi~ehen angestiegen. Zur Interferenz des Asehoff-Tawara-Rhythmus 
kommt es hin und wieder aueh bei einer Frequenz unter 45. 

Del' Dauerinspiriumsversueh zeigt also den gleiehen Typus wie yom 11. 
- 1m Vagusdruekversueh V Verlangsamung bis auf 41. 

16. 8. Frequenz angestiegen bis auf ea. 70, weit regelmailiger, keine 
Interferenz mehr. Cheyne-Stokessehe Atmung in milderer Form, zeit-
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weilig wird die Frequenz durch vertiefte Respiration hoebgetrieben, urn 
dann wieder abzusinken auf langsamere Werte. Wiedergabe der Atmungs­
versuehe in 1/10 resp. 1/20 Minutenfrequenzen. 

Vorher (1/10 M.F.) 72 73,5 73,5 71,5; Inspirationsakt (fortab 1/20 1\LF.) 
96; D.-I. 100 95 89 90 92; Exspirium usw. 97 93 88 80 76 78 73 70 68 62 
66 62 usw. Beispiel des M.A. vorher (1/10 M.F.) 66 65,6 66 69,5 67,5 66,5; 
Inspirationsakt (1/10 M.F.) 94; Exspirationsakt usw. 99 87 88 85 77 75 72. 
Also im Prinzip das gleiehe Frequenzbild wie am II. und 13., nur jetzt 
sehr viel langeres Hoehbleiben der Frequenz naeh tiefem Atemzug. Vagus­
druek-Versueh 72 - 20 (Einzelperioden der Verlangsamung 58 57 52 58). 

17.8. Cheyne-Stokes: in Atempausen Frequenz ca. 73. D.-I.-V. vorher: 
(1/10 lVLF.) 75; Inspirationsakt (1/20 lVLF.) 93; Exspiranonsakt usw. 90 90 
85807676737069; M.A. von einer Frequenz 84 aus: Inspirationsakt (1/20 
M.F.) 102. Exspiration 110 1109691 89 86 84. - Jeder tiefe Inspirationsakt 
fiihrt initial zu einem langsamen Schlag. 

Vagusdruek 96 - 16 
87- 9 

Aueh die Kraftprobe ist gefolgt von langdauernder Besehleunigung. 
19. 8. Cheyne- Stokes wie zuvor. 1 mg Atropin maeht bei einer Anfangs­

frequenz von ca. 84 keine Verlangsamung, naeh 20 Minuten beginnt ein 
Frequenzanstieg auf 120 Pulse, die 40 Minuten naeh Injektion erreieht sind. 
- Es sei eine maximale Atemsehwankung und der Vagusdruckversuch 
verfolgt in Reiz- und Lahmungsstadium hinein. 

I. Vor 1 mg Atropin M.A. und Vagusdruekversueh: Ausgangsfrequenz 
(1/10 M.F.) 89 88 86 84,5 86; Inspirationsakt (1/20 M.F.) 98; Exspiration 
102 98 90 86 88 84; Vagusdruek 92 - 9. 

2. ReizstadiumM.A. 15 Min. naeh Injektion: Vorher (1/10 M.F.) 85 85 
88 90; Inspirationsakt (1/20 M.F.) 106; Exspirationsakt 112 101 94 93 87, 
87. Also Aussehlag etwas vergroBert, in seiner Form aber nieht verandert: 
keine Umformung in normalen Frequenzumsehlag! 

Vagus naeh 10 Min. 88 - 6 
19 90 - 13 

3. Lahmungsstadium M.A. naeh 40 Min.: Vorher (\0/ M.F.) 122 123 120; 
Inspirationsakt (1/20 M.F.) 123; Exspiration 128 132 128 127 124 123 122. 
Also Aussehlag kleiner und trager. 

Vagus 120 - O. 
22. 8. Stark ausgesproehene Cheyne-Stokessehe Atmung mit Absinken 

der Frequenz in Atempausen bis auf ca. 100, Anstieg auf 130 als Folge del' 
tiefen Respirationen. Bei den initial noeh sehwaehen, langsam sieh folgenden 
Atmungen gerat die Frequenz in maehtige Sehwankungen, bis dann die 
spater sieh schnell folgenden tiefen Respirationen nur noeh jenen Frequenz­
anstieg auslOsen; Beispiel erst iiir die Atempause in 1ho Minutenwerten, 
dann fUr den Atmungsbeginn in Einzelperiodenfrequenzen. 

Atempause (1/10 M.F.) 112 103; E.F. 103 100 98 96 97 96 100 105 (erster 
oberflaehlieher Atemzug) 103 100 93 82 82 85 90 92 93 96 96 98 105 III 
113 ll7 (zweiter kriiftiger Atemzug) 96 76 74 77100 III 113 120 120 (tieferer 
Atemzug) 113 115 125 130 132 (tiefer Zug, gefolgt von sehnellen Respirationen) 
125 125 130 132 132 132 127 127 127 129 130 132 132 132 132. AnsehlieBend 
1/10 M.F. Werten: 131 127 131 127 120 usw. Nur noeh sehwaehe Atmung. 
D.·I.-Versueh im Absinken der Frequenz (1/10 M.F.) 101 (spontaner tiefer 
Atemzug) ll4 108; Inspirationsakt (1/20 M.F.) 120; D.-I. 130128116 llIll5; 
Exspirium usw. ll6 121 113 118; M.A. imAbsinken derFrequenz beiApnoe. 
Vorher (1/10 M.F.) 106 106 99 95 90,5; Inspirationsakt (1/20 M.F.) 120; Ex-
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spirium 120 120 123 125 123 122 usw. Patient atmet naeh dem tiefen Atemzug 
spontan oberflaehlieh weiter. 

Vagusdruek im Absinken: Vorher (1/10 M.F.) 119 112 107,5; Vagusdruek 
9 Sek. (1/20 M.F.) 102 98 98. Naehher 108 115 110 106 109.! Ausdriieklieh 
sei betont, daB nieht etwa Zyanose bestand. Die Atempausen entspreehen 
in del' Dauer wohl del' iibliehen Apnoe naeh willkiirlieher Taehypnoe, so daB 
objektiv kein Grund fUr starkere Kohlensaureiiberladung des Blutes gegeben 
war. Verandert ist lediglieh del' Zustand des Atemzentrums. 

27. 8. 1920. Seit 2 Tagen ist die Pulsfrequenz hinaufgesehnellt auf 
ca. 150. Patient ist noeh bei BewuBtsein undo fiihrt die Atemversuehe gut 
aus. Die versehiede'nen Phasen del' Cheyne-Stokessehen Atmung haben jetzt 
keinen EinfluB mehr auf die Pulsfrequenz, aueh im Dauerinspiriumsversueh 
kommt es nul' zu geringfUgigen Exkursionen. 

Beispiel: D.-I.-Versueh. Vorher (1/10 M.F.) 156 156 155 156 156 154 
159 156,5 156,5; Inspirationsakt (1/20 M.F.) 153; D.-I. (1/20 M.F.) 153 154 
160 160; Exspirium 157 159 159 156,5. Vagus vorher 154 154 156; Vagus 
(1/10 M.F.) 156,5 155. 

Zusammenfassung: Verfolgt ist bei einem Patienten mit primal' 
rein zentral angreifenden Prozessen (sei es im Vaguszentrum selbst, 
sei es im Vagusstamm an del' Basis) die Wirkungsskala von auBerster 
Reizung bis zu volliger zentraler Lahmung. Del' Fall erlaubt iufolgedessen 
eiu Urteil iiber diejenigen Veriinderungen, die wir als zentral bediugt 
ansehen diirfen, und orientiert uns zugleich dariiber, wie weit vom 
Zentrum aus aueh mittelbar periphere Wirkungen ausgelOst werden 
konnen. leh gehe hierauf die Deutungsfragen bereits eiu, weil sie einem 
spateren Deutungsversuch der Tiefatmungsprtifungen als Unterlage 
dienen sollen; die ersten 3 Beispielsfalle seien hier in die Besprechung 
mit einbegriffen. 

1. lch beginne mit einer Aufzahlung peripherer Veranderungen, 
die mittelbar Folge jener zentralen Beeinflussung des Vagus gewesen sind. 

1. 1m Stadium auBerster Reizung zeigt sich peripher ein Wider­
stand gegen weitergehende Verla.ngsamung Bei Schmidt in 
Form einer Interferenz des Aschoff-Tawaraknotens: sinkt die Frequenz 
unter ein gewisses Niveau (an einem Tag 37, an einem and ern 45), so 
spriugt der untergeordnete Rhythmus ein. 1m Vagusdruckversuch und 
im Atropinreizstadium gelingt weitergehende Verlangsamung nicht; 
die Tiefatmungsprilfungen sind vom Beschleunigungstyp, am 10. 8. 
geht die Dauerinspiriumsverlangsamung nicht unter die Grenze 37 
hiuunter. 

Den gleichen Widerstand gegen weitergehende Verlangsamung 
zeigte vorhin Beispiel 2 im Vagusdruckversuch und Atropiuversuch. 
Auffallend bleibt demgegeniiber del' Atropinreizeffekt im Beispiel 3; 
die Griinde dafi.i.r werden im Atropinabschnitt erortert. 

Wenckebach faBt die Arrhythmien, die bei Hirndruck vorkommen 
konnen und die hier in Beispiel 1 geschildert sind, als eiue Ermi.i.dul1gs­
erscheiuung des vagischel1 Apparates auf (doch wohl des peripherel1 
vagischel1 Apparates). Vorsichtiger ware hier die Beschrankung auf 
den Ausdruck: Reaktion der Peripherie bei zentraler Reizul1g. Die 
parallel gehel1de Zunahme des Tiefatmungsausschlages bei dieser Patiel1til1 
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wird man entsprechend auch als eine mittelbare periphere Wirkung 
ansehen diirlen, wahrend die Verkleinerungen der Tiefatmungsexkursionen 
im Beispiel 3 auch unmittelbarer zentralen Ursprungs sein konnen. 

2. Wahrend des Frequenzanstieges am 13. und 16. gibt der Vagus­
druckversuch kraftige Verlangsamung, am 17.,19. und 22. gibt es bereits 
sehr viel geringerer Ausschlage, auf der Hohe der zentralen Lahmung 
endlich ist im Vagusdruckversuch keine Verlangsamung mehr zu erzielen. 

Bei primar rein zentralen Vorgangen andert sich also 
die Reaktionsweise del' Peri pherie gegenii b er V agusreiz­
versuchent 

II. Gegen diese mittelbar peripheren, zentral ausgelosten Verande­
rungen abzugrenzen sind Wirkungen, die unmittelbar vom Zentrum aus 
diktiert sind. 

1. Sicher zentral bedingt konnen wir ansehen die Cheyne-Stokessche 
Atmung, die sich bereits am 11. S. geltend macht. Es warschon hervor­
gehoben, daB auch in den letzten Tagen des Patienten von Zyanose 
keine Rede war. Man faBt die Cheyne-Stokes-Atmung bei Meningitis 
auf als bedingt durch wechselnde Erregbarkeitszustande des Ateni­
zentrums, wie sie weiter unten noch ausfuhrlicher besprochen werden 
sollen; es liegt kein Anhalt vor dafur, daB die wechselnde Kohlensaure­
tension auch fiir die Reaktionsweise des Sinusknotens bedeutsam ware. 
- Nun geht parallel dem Auftreten des Cheyne-Stokes eine .Anderung 
des Tiefatmungsausschlages bei Schmidt, die sich bekundet in einer 
Zunahme der AusschlagsgroBe (s. 11. S.) und einer Neigung Zu Dauer­
beschleunigung auf den tiefen Inspirationsakt hin, am schonsten illustrier­
bar bei einfachem tiefem maximalem Atemzug. Die P16tzlichkeit der 
~requenzreaktion, die Unmogliehkeit im Atropinreizstadium am 19. eine 
Anderung des Frequenzumschlages zu erzielen - das sind die wesent­
lichen Grunde, die an eine zentrale Ursache dieser Kurvenumanderung 
denken lassen. Die Reaktionsweise des Zentrums ist deutlieh zu erkennen 
in der ausfuhrlich gesehilderten Kurve vom 22. S., in der der tJbergang 
von Apnoe zur Atmung dargestellt ist: oberflachliche durch Pausen 
getrennte Atemzuge machen deutliche inspiratorische Beschleunigung 
und exspiratorische Verlangsamung sogar groBe Exkursionen. Je tiefer 
aber der Atemzug wird, urn so starker die Beschleunigungsreaktion des 
Vaguszentrums, und dann bei maximalem Inspirationsakt eventuell 
eine Besehleunigung fur 1/2 Minute. 

leh werde anbei die tdige Beschleunigungsreaktion im Bei'3piel 2 
dementsprechend als zentral bedingt ansehen. 

2. Hirndl'ucktonie mit starker Beteiligung des Atemzentrums. 
Der 4. Beispielfall schlug bereits die Briicke zur 2. Gruppe von 

Hirndruckwirkungen, zu derjenigen Gruppe, bei der die Mitbeteili­
gung des Atemzentrums im Vordergrund steht. Es sind dies 
Falle, bei denen Cheyne-Stokessche oder sog. Meningitische Atmung 
die Frequenzausschlage beherrschen. Den geschilderten Spatstadien des 
Falles Schmidt mussen 2 FaIle sich anschlieBen, die durchaus analoge 
Erscheinungen aufweisen. 
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1. Beispiel: Pat. Me. 51jahrig. 
Herzdrucksteigerung durch nachfolgende Sektion sichergestelit. 

Es fand sich eine apoplektische Blutung in die Seitenventrikel hinein, 
die erheblichen Druckanstieg des Liquors gesetzt haben muB. Am 
Herzen auBer einer leichten Atheromatose der Kranzarterien nichts 
Pathologisches. Der Patient liegt eine Stunde vor seinem Tode da mit 
Cheyne-Stokesscher Atmung: Auch die kleinste Atembewegung druckt 
sich im PuIs aus durch einen synchronen Respiratorius, der bei dem 
starksten Atemzug ganz erhebliche Frequenzausschlage macht. 

In die folgenden Einzelpulsfrequenzen sind Bemerkungt;ln iiber die 
Atmungsart eingestreut. Kurz nach einem oberflachlichen Atemzug: 
49,6 43,8 46,9 ganz tiefer Atemzug, begleitet von 60,5 86 95---43,4 
(leichte Atmung) 48,8 52,6 (leichte Atmung), 47,6 50 (leichte Atmung) 
46,9 ganz tiefer Atemzug, begleitet von 61,2 90 100 95-32 45,l 45,5 
51,3 45,5 43,8 46,9 (leichter Atemzug) 49,2 (tiefere Atmung) 68,2 .... 

Ein anderes Stiick: nach lnittlerer Einatmung 57,7 51,3 44,1 leichte 
Atmung) 49,6 46,9 46,5 47,50 (Einatmung) 51,3 (Einatmung) 50 50,8 
(Einatmung) 48,5 54,5 (tiefere Atmung) 42,4 59,4 (noch starkerer Atem­
zug) 51,3 40,3 45,5 50 47 51,3 (oberflachliche Einatmung) usw. 

Es handelt sich also bei einem 51-Jahrigen ohne grobere Herzver­
anderung und mit einer zu erwartenden AusschlagsgroBe von hochstens 
25 mm respiratorische Ausschlage zwischen 95 und 32 (Sinusfrequenz), 
also iiber 60! Der Typus weist gleichmaBige Beschleunigungs- wie 
Verlangsamungstendenz auf. In der Deutung glaube ich nicht fehl 
zu gehen, wenn ich aus dieser Kurve herauslese eine zentrale respiratori­
sche Arrhythmie von einem Atemzentrum aus, das durch wechselnde 
Erregbarkeitszustande die Cheyne-Stokessche Atmung macht. 

Zweites Beispiel: 51jahrige Frau. Meningitis. Liquordruckvon34. 
Meningitische Atmung: Zwischen langere Atempausen schieben sich einige 
dyspnoische Atemziige ein. Wahrend jeder Atempause von etwa 
3/10 Minuten falit die Pulsfrequenz schnell ab auf 50 und halt sich nahezu 
regelmaBig bei diesem Wert. Dann mit dem ersten Atemzug erhebliche 
respiratorische Arrhythmie; mit den folgenden dyspnoischen Atem­
ziigen ein Hochschnellen der Pulsfrequenz dank der inspiratorischen 
Beschleunigung - bis etwa nach dem 6. oder 7. Atemzug die Lahmung 
des Atemzentrums wieder einsetzt, die Pulsfrequenz abfalit und wieder 
regelmaBig wird. 

Ein Einzelschlagfrequenzbeispiel mag wieder zur Illustration dienen: 
50,8 48,8 49,2 50,8 47,6 48,4 48,8 49,2 50 50 (erster Atemzug!) 
42,9 50 48,4 (zweiter Atemzug) 41,4 52,6. 60,5 61,9 (dritter tieferer 
Atemzug) 61,2 68,2 74 76 (vierter ganz tiefer Atemzug) 74 71,4 66,7 
73,2 72 (fiinfter, schon flacherer Atemzug) 70 68,2 74, 73,2 (sechster 
Atemzug) 66,7 65,9 64,5 65,2 (letzter Atemzug) 62,560 59,4 58,2 54,5 
51,7 52,2 53,6 53,6 53,1 52,6 51,7 51,3 50,8 49,6 49,2 50,8 50,8 (neue 
Atmung!) 43,8 44,8 49,6 (zweiter Zug) 39,8 usw. 

Ergebnis: ausgesprochene Beschleunigungstendenz, die 
ein Hochtreiben von 40 auf 74 ermoglicht. 

Beide Patienten waren bewuBtlos und auf ihre periphere respiratori­
sche Empfindlichkeit nicht zu prufen. - Auch bei dem 2. BeispielfalI, 
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bei dem klinisch ein normaler Herzbefund erhoben war, ergab die Sektion 
keinen Anhalt fUr Veranderungen am Myokard. 

Wir erleben hier also klinisch eine Reproduktion der Kohlensaure­
Versuche des zweiten Kapitels. Dort die Atemlahmung infolge Hy--po­
kapnie + Morphiumwirkung bei regelmaBigem, langsamem Morphium­
puls - hier im zweiten Beispiel die periodische Atemlahmung, 
gleichfalls verbunden mit zentraler Vagotonie. 1m Tierexperiment nach 
Zusatz von Kohlensaure Auftreten automatischer Atembewegungen und 
automatischer Atmungsarrhythmie, bei der Meniugitis-Patientin periodi­
sche CO2-Reizung, gleichfalls mit asphyktischen Atembewegungen, 
gleichfalls mit zentralem Puls. resp. 1m ersten Beispiel kommt es nicht 
zu volliger Lahmung des Atemzentrums, hier aber der gleiche Kontrast 
zwischen starkerer und schwacherer Kohlensaurewirkung im Bilde der 
respiratorischen Arrhythmie. 

Die Beziehungen des Herzrhythmus zu Cheyne-Stokesscher Atmung 
(des Sinusrhythmus wie des Rhythmus der Vorhofflimmerherzen) sind 
zuletzt in einer Arbeit von Roth 1) eingehender untersucht worden, 
ohne Berucksichtigung freilich der hier geschilderten respiratorischen 
Wirkungen. Apnoische Verlangsamung kommt demzufolge weit seltel1er 
zur Beobachtung als eine Bradykardie wahrend der dyspnoischen Atem­
zuge und Pulsfrequenzbeschleunigung in -der Atempause selbst. Die 
Abhangigkeit vom VaguseinfluB konnte Roth fur seine Faile klarel1 
durch Atropin und Vagusdruckversuch, die Abhangigkeit von Kohlen­
saureuberladung bei einem Patienten mit Hille von Sauerstoffatmung. 
Die Erklarung wird gesucht teils in Schwankungen der Ansprechbarkeit 
des Herzens, teils in vermehrter zerebraler Ermudbarkeit. Roth betont 
ausdrucklich, daB er Schwankungen in der Vagusbeeinflussung des 
Herzens nur bei Patienten mit schwerster Herzmuskelerkrankung -
nie aber bei rein zerebralem Cheyne-Stokes gesehen habe. Hier reilien 
sich meine Beispiele ein: erst die Kombination mit Steigerung des zen­
tralen Vagustonus setzt Pulsbilder wie die beschriebenen auch bei 
intaktem Herzen. An diesem Punkte angelangt, mochte ich einer zu­
sammenfassenden Betrachtung und Deutung der bisherigen Befunde 
zunachst voransteilen einen Dberblick uber die einschlligige Literatur, 
die nunmehr mit ganz spezieilem Interesse herangezogen werden kann, 
sodann eine ausfuhrliche Prufung derjenigen Methoden, die zur Beur­
teilung und Deutung der Ergebnisse dienen konnen. 

E. Besprechung der Literatur. 
Das dargesteilte Material beruhrt einen weiten Umkreis von Pro­

blemen. Es handelt sich zunachst im engeren Sinne um den Complex 
puls. resp. und um die Beziehungen zur Altersstufe, die sich nachweis en 
lieBen. Es handelt sich aber dariiber hinausgehend um aile Probleme 
des Sinusknotens schlechthin, und hier wird insbesondere aus der Literatur 

1) Uber periodisch auftretende Anderungen des Herzrhythmus bei Cheyne­
Stokes scher Atmung, sowie dieser Erscheinung verwandte UnregelmaBigkeiten 
der Herzaktion. Zeitschr. f. klin. Med. 1916. Bd. 82. 

Eon g s, Tiefatmnngspriifungen. 8 
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die Deutung der Irregularitaten des Sinusrhythmus heranzuziehen sein, 
und Angaben, die tiber Bradykardie, Vagustonus gemacht sind. 

Dber PuIs. resp. liegen die Theorien vor der Vagolabilitat (Lom­
mel) 1), der Vagotonie (Eppinger und HeB) 2), der groBeren oder 
geringen zentralen Hemmung (W encke bach) 3). 

1. Die LommeIsche These der Vagolabilitat nimmt in Analogie 
zu funktioneller Schwache nervoser Zentralapparate einen starkeren 
oder geringeren Erregungszustand des Vaguszentrums an, der speziell 
nach Infektionskrankheiten auftrete, doch auch generell zu finden sei 
im Kindes- und Pubertatsalter. Lommels Beweisfilhrung geht von 
lokalen Krankheitsprozessen aus, die unmittelbar am Vaguszentrum 
ihren Angriffspunkt nehmen und des weiteren von Neurosen des Zentral­
nervensystems, unter denen der Autor in erster Linie Neurasthenie, 
in geringerem MaBe Hysterie beschuldigt, jenen Schwiichezustand des 
Vaguszentrums auszulOsen. "Die Neurasthenie ist ja gerade durch eine 
pathologische Dbererregbarkeit der zentralen Nervensubstanz charak­
terisiert, welche sich einerseits in einer Dberempfindlichkeit der Nerven­
zentra gegen zentripetale Reize und andererseits in einer pathologischen 
Irradiation, in einer abnormen lVIiterregung anderer Zentren durch die 
automatischen Reize der ursprunglich erregten auBert." Nur in einem 
kleinen Rest seiner 15-20-Jahrigen blieb die Annahme isolierter Dber­
empfindlichkeit des Vaguszentrums. 

Zur Erklarung halt sich Lommel an einen Ausspruch Heubners, 
daB beim Kind besonders groBe Reflexerregbarkeit des nervosen Zentral­
organs bestehe. 

L 0 m m e Is Beispielfalle mit lokalem Angriff aufs Vaguszentrum 
seien kurz ausgefiihrt: Der erste Fall (28-Jahrige), ein chronisch-in­
flammatorischer Hydrocephalus internus mit starker Drucksteigerung 
im Gehirn, zeigte Pulsverlangsamung und gleichzeitige Steigerung 
respiratorischer Frequenzschwankungen bis zu hochgradiger Arrhythmie; 
die abgebildeten Kurven bieten Frequenzausschlage zwischen 66 und 
100 PulsschHigen, die in Abhangigkeit von der (nicht willktirlich be­
einfluBten) Respiration stehen, wenn auch gelegentlich einmal ein 
Wellental einen Atemzug unberucksichtigt HiBt. - Ein zweites Beispiel 
betrifft ein Schadeltrauma mit konsekutiver Pulsverlangsamung auf 50 
und 60 Schlage: Auch hier starke Frequenzausschlage. Dnd endlich 
berichtet Lommel tiber deutlich periodische Rhythmusschwankungen 
im Stadium der vagischen Reizung einer Meningitis, die trotz hohen 
Fiebers nur 68 Pulse hat. 

Wie weit es sich in diesen Fallen um dyspnoische Atmung, also 
um eine Mitbeteiligung des Atemzentrums gehandelt hat, ist nicht er­
sichtlich. 

Wie sind diese Beweismomente Lommels zu bewerten? Geht man 
von der quantitativen Priifung des respiratorischen Spielraums aus 
und vermeidet damit die Fehlerquellen, die in den schwer tibersehbaren 
Bedingungen unbeeinfluBter Atmung liegen, so ist bei isolierter Be-

l) Klinische Beobachtungen tiber Herzarrhythmie. Arch. f. klin. Med. 1872. 
2) Die Vagotonie. Sammlung klinischer Abhandlungen. Berlin, Hilschwald. 
3) Die unregelmiiBige Herztatigkeit usw. S. 185. 
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trachtung del' zentralen Empfindlichkeit nieht ohne weiteres zuzugeben, 
daB gerade eine Labilitat des Vaguszentrums die AussehlagsgroBe 
bestimmt. Vielmehr war in meinen einsehlagigen Fallen ein groBer 
Aussehlag stets gebunden an Reizung des Atemzentrums, eine Reizung, 
die aueh fur die Lommelschen Falle nicht auszuschlieBen ist. - Wie 
weit sich die Empfindliehkeit del' Zentren del' Medulla oblongata im 
Alter andert, damber wissen wir wenig. Bei intakten Herzen liefert 
eine Atropinvergiftung mit 3 odeI' 4 mg Atropin auch unter alten Leuten 
energische Tachykardie, die freilieh nicht so groB sein mag wie in jungeren 
Jahren. Das Ausbleiben einer Digitalisverlangsamung bei alten Leuten, 
bei denen del' Vagusdruckeffekt schon sehr stark zugenommen hat, 
wird spaterhin bei Besprechung del' Digitaliswirkungen mit einer ge­
ringen Leistung des Vaguszentrums erkIart. Auch das Atemzentrum 
ist vielleieht im Alter weniger erregbar. Hier laBt sich also del' Gedanken­
gang Lommels bis zu gewissem Grade nutzbar maehen fur unsere 
Fragestellung. - Was das 2. Argument Lommels aulangt, so ist es 
keineswegs so, daB Neurotiker im 50. Lebensjahr mit hoehgradigen 
Sehnen- und Hautreflexen auch dementspreehend starke Tiefatmungs­
ausschlage liefern. Vielmehr muB eine starke vegetative Quote der 
Neurose sieh beimengen, wie das z. B. bei Potatoren der Fall ist, oder 
bei Patienten, die im weiter unten erorterlen Sinne als vegetativ stig­
matisiert bezeiehnet werden. 

Es ware freilich verfehlt, auf Grund diesel' Einsehrankungen Quali­
taten des Vaguszentrums als Erklarungsmoment fliT manche groBen 
AusschIage auszusehlieBen. Hier handelt es sich ja nicht urn ein Entweder­
oder, sondern hoehstens urn ein Mehr odeI' Weniger. Und da komme 
ich doch zu dem SehluB, daB dem Vaguszentrum nieht diejenige ent­
scheidende Rolle beizumessen ist, wie sie Lommel angenommen hat. 
- Auf die Beziehung zwischen postinfektioser Bradykardie und Tief­
atmungsaussehlag ist im nachsten Kapitel eingegangen. 

2. Ieh wende mich zur "Vagotonie"-Hypothese von Eppinger 
und HeB. 

Del' Tonusbegriff del' Autoren im engsten Sinne faBt jene Konsti­
tutionen zusammen, die "neben dem Zeiehen eines funktionell erhohten 
Vagustonus und insofern erhohter Reizbarkeit des Nervensystems auch 
eine erhohte Empfindlichkeit gegenuber dem Pilokarpin zeigen". Dber 
Herz und Herztonus ist gesagt: "Verlangsamung der Herztatigkeit, die 
nach Atropin schwindet und in eine betrachtliche Tachykardie ubergeht, 
muB als typische Erscheinung yom erhohten Vagustonus aufgefaBt 
werden." Ausbleiben del' Reaktion lasse noeh nieht unbedingt auf das 
Fehlen des Vagustonus sehlieBen (naeh A. E. Hering). "Ja, in be­
sonders widerstandsfahigen Fallen kann nach Atropin gar nieht so selten 
statt Taehykardie Bradykardie auftreten (Vermutung, "daB naeh einer 
leichten Hemmung des autonomen Systems, wie sie die zu kleinen Dosen 
bewirken, eine machtige Steigerung im Vagustonus neuerdings ein­
setzt"). Die Autoren fanden bei ihren Patienten respiratorische Ar­
rhythmie: "Besonders bei Jugendlichen konnen diese Schwankungen 
des Herzrhythmus fast als normal angesehen werden. Sie bestehen darin, 
daB bei forcierter Inspiration eine Besehleunigung des Pulses auf tritt, 

8* 
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die auf der Hohe derselben in Verlangsamung umschlagt. Ohne auf die 
Atiologie dieses Phanomens einzugehen, soll betont werden, daB diese 
Rhythmus-Anomalie durch Atropin sofort zu beseitigen ist. Diese 
Form der Irregularitat, die man als Pulsus irregularis respiratorius 
bezeichnet, ist ziemlich haufig bei Individuen im Alter von 15 Jahren; 
jenseits dieser Grenze ist sie selten und wenn deutlich ausgesprochen 
als Symptom der Vagotonie verwertbar." Hier ist also an die richtige 
maximale Atemschwankung gedacht, und nicht ausschlieBlich an den 
Pulsus respiratorius im eingeschrankten Sinne, d. h. bei unbeeinfluBter 
Atmung. - In der Abgrenzung der Alterswerte differieren meine Zahlen 
aber recht wesentlich von den eben zitierten. Und es genugt ein Blick 
auf die Werte der Tabelle, um zu zeigen, daB Pulsverlangsamung nur 
ganz selten aufgezeichnet ist. Ja, es liegt gerade so, wie aus den Hirn­
druckbeispielen hervorging, daB extreme Bradykardie gar nicht einmal 
groBe Ausschlage zu mach en pflegt. Bereits Putzig 1) hat denn.auch 
den Zusammenhang zwischen Bradykardie und groBem Anschlag ab­
gelehnt. 

Prinzipiell wichtiger sind Bedenken gegen die klinische Diagnose 
"Vagotonie" schlechthin. Die Beispiele 4, 5, 31 der Tabelle haben 
langsamen PuIs: sind es darum wirklich Falle mit starkem zentralen 
Vagustonus? Eppinger und HeB bedienen sich des Atropins zur Ent­
scheidung - mit wenig Aussicht. 

Dem Einwand Rudolf Schmidts, daB die ublichen Atropindosen 
keineswegs einer Vagusdurchschneidung gleichzusetzen sind, ist sicherlich 
beizupflichten; und es geht doch nicht an, beim Menschen wie im Tier­
experiment die Atropingaben bis zu derjenigen Dosis zu steigern, die 
eine weitere Frequenzzunahme nicht mehr erfolgen laBt. DaB unter 
so starken Atropinwirkungen (abgesehen von den klinischen Bedenken) 
auch vom Sympathikus aus Differenzen der Ausgangsfrequenz auftreten 
konnten, sei nur angedeutet. Aber auch dann, wenn wirklich Vagus­
ausschaltungsfrequenz erzeugt wird, - ist damit ein erhohter Vagustonus 
endgultigerwiesen? Tauschung durch eine abnorme Empfindlichkeit 
des Erfolgsorgans in seinen neuromuskularen Elementen bleibt immerhin 
moglich (Schmidt). 

Kurz: Ein exakter Nachweis des erhohten Vagustonus steht in allen 
diesen Fallen aus. - Wenckebach geht noch einen Schritt weiter 
und will echte Tonie nur da anerkennen, wo "von der Atmung unab­
hangige, unregelmaBig periodische Arrhythmien" vorliegen, wie bei 
Hirndruck usw. (s. u.). Diese Abgrenzung scheint mir indes nicht be­
rechtigt. Morphiumtonie ist regelmaBig, Hirndrucktonie kann es sein, 
gelegentlich auch Digitalistonie und postinfektiose Tonie, und auch 
die kurzzeitigen Tonieformen (Atropinreizstadium, Valsalvatonie) pflegen 
in der Regel die Wenckebachsche Irregularitat vermissen zu lassen. 

Die bisher gegebene Definition der Vagotonie, die zweifellos aus 
der Wortpragung abzuleiten ist und auch von klinischen Beurteilern, 
wie Wenckebach, festgehalten wird, becleutet also lecliglich Brady­
kardie infolge eines erh6hten zentralen Vagustonus; sie spielt nach clem 

1) Tonusprobleme und Vagotonie. Zeitschr. f. klin. Med. 1918. Bd. 86. 
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Gesagten so gut wie keine Rolle in unserer Fragestellung. Nun abel' 
laBt sich del' Begriff auch weiter fassen. Was Eppinger und HeB 
gewollt haben mit ihrem anregenden Essay, das Betonen des vegetativen 
N ervensystems -, hier freilich in del' einseitigen Beschrankung auf das 
vagische System - dies Erklarungsmoment bietet in weiterem Sinne 
noch des AufschluBreichen genug. Man kann das Schwergewicht del' 
Definition auf die Reizbarkeit verlegen und fiir diesen Begriff del' 
Reizbarkeit nach einem exakteren Priifungsmodus suchen. So haben 
Rothberger und Winterberg in Berufungen auf den Begriff del' 
Vagotonie an Hunden die Reizschwelle des peripheren Vagus und des 
Sympathikus fill' faradische Strome bestimmt und hier immerhin deut­
liche Differenzen von Hund zu Hund gefunden. Das sind beachtens­
werte Daten. Dnd wenn wir auch in del' Klinik Priifungen von analoger 
Exaktheit nicht zur Verfiigung haben, so HiBt sich doch einiges hier an­
fiihren. Die Atropinpriifung, gedacht als eine Priifung auf die Empfind­
lichkeit del' Vagusendigungen am Herzen, ist meines Erachtens bereits 
von Wert. In dies em Sinne habe ich selbst 1913 auf del' Naturforscher­
versammlung in Wien iiber Atropinwirkungen gesprochen, iiber den 
starken Lahmungsausschlag des vegetativ Empfindlichen und den ge­
ringen Ausschlag des Dnempfindlichen. Die Tiefatmungspriifungen 
wurden als ein neues "vegetatives Stigma" geschildert, deren Aus­
schlagsgroBe abhangt von den afferent en Lungenvagusfasel'll und ihrer 
Erregbarkeit einesteils, zum andel'll Teil von del' Empfindlichkeit der 
Vagusendigungen im Herzen. Del' Tiefatmungsausschlag ware 
demnach quantitativ ein Ausdruck fill' die Empfindlichkeit 
des peripheren Vagus. lch habe damals den Beweis erblickt in dem 
Parallelismus zwischen jener Atropin-Empfindlichkeit des Herzvagus 
und del'. AusschlagsgroBe im Dauerinspiriumsversuch: Ein starker 
Verlangsamungsausschlag des D.-I.-Versuchs entsprach starker Puls­
beschleunigung nach Atropin, bei geringem respiratorischem Ausschlag 
blieb auch die Atropinlahmung del' Vagusendigungen eine geringe. 
Ein weiterer Beweis schien mir gegeben in del' Moglichkeit, im Atropin­
reizstadium, das hier rein peripher aufgefaBt war, den respiratorischen 
Ausschlag zu steigel'll. Darum die Atropinbegleitproben in den Tabellen, 
die in groBerem Material diesen Parallelismus zwischen pharmakologischer 
Empfindlichkeit mit den Tiefatmungsausschlagen nachpriifen soUten. 
lch bin an del' peripheren Deutung des Atropinreizstadiums spater zeit­
weilig irre geworden, veranlaBt durch Tierexperimente; wie die nach­
folgende Atropinbesprechung zeigt, war die periphere Deutung des 
Wiener Vortrags die richtigere. 

Abel' es bleibt bei diesel' ZUriickfiihrung del' Tiefatmungsausschlage 
auf reine Qualitaten des vagischen Systems eine Einseitigkeit bestehen, 
die del' Korrektur bedarf. v. Bergmann hat 1913 auf dem Neurologen­
tag in Hamburg das Postulat aufgestellt eines Status des vegetativen 
Nervensystems und damals betont, daB jene Scheidung zwischen rein 
vagischer und rein sympathischer Empfindlichkeit klinisch nicht zu Recht 
besteht: Daher seine Forderung, sich in del' Klinik zu beschranken 
auf das Registrieren irgendwelcher Empfindlichkeitssymptome, sowohl 
des vagischen, wie des sympathischen Apparates. Hierher gehort die 
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pharmakologische Reaktion auf Pilokarpin, Atropin und Adrenalin; 
gehi:iren klinische Merkmale wie vasomotorische Reaktionen, Reaktionen 
del' Drusen mit auBerer Sekretion (SchweiB, Magensaft usw.), Reaktionen 
und Tonuszustande del' glatten Muskulatur (Pupillen, Magendarm­
bewegungen usw.), Reaktionen endlich del' Drusen mit innerer Sekretion 
in Mehr- und Minderleistung. Was sich so in objektiver Feststellung 
gewinnen laBt, bezeichnet v. Bergmann als Stigmata des vegetativen 
N ervensystems. 

lch glaube, daB die Eri:irterung des Adrenalineffektes auf die schein­
bar rein vagische respiratorische Prlifung zur Genuge dargetan hat, 
wie eng Vagus- und Sympathikuswirkung in praxi zusammengehen. 
Obwohl es sich urn eine mit Bestimmtheit rein vagische 
Reaktion handelt, spielt die gesteigerte Sympathikus­
Empfindlichkeit eine Rolle in del' Ausschlagsbildung. In 
diesem Sinne also mi:ichte ich erneut den respiratorischen Spielraum 
als vegetatives Stigma bezeichnen und hierin auch die Erklarung fur die 
Altersskala suchen. Die Feststellung, daB in hoherem Alter gerade vege­
tativ stigmatisierte Neurotiker groBe Ausschlage geben, bedeutet die 
klinische Bestatigung. 

3. Eine dritte Theorie endlich von Wenckebach nimrht fur das 
Auftauchen und Verschwinden eines Pulsus respiratorius (bei ober­
fliichlicher Atmung: s. u.) gri:iBere odeI' geringere zentrale Hem­
mung an. 

Wenke bach fuBt auf Beobachtungen des Psychiaters Wiersma, 
del' die Beziehungen zwischen PuIs. resp. und psychischer Tatigkeit 
untersucht hat. "Wenn die Gedanken abschweifen, die psychische 
Tatigkeit weniger intensiv ist, wird del' PuIs langsamer und die Arrhythmie 
tritt zutage. Umgekehrt wird del' PuIs schneller und es vcrsclnvindet 
die Arrhythmie sobald del' Versuchspel'son cine geistige Aufgabe gestellt 
wird." So ist auch nach Wenkebachs Auffasslmg del' Aktivitats­
grad del' hochsten Zentren das MaBgebende. Wohl handelt es sich 
urn einen Reflex. 'Vie abel' beim Kniephanomen del' Grad del' zentralen 
Hemmung entschcidet - dergestalt, daB bei gespalmtel' Aufmerksamkeit 
del' Patient en del' Kniereflex kaum auszulOsen ist - in gleicher Bedingt­
heit schwindet und kommt auch del' PuIs. resp., ja "alles, was das Herz 
schneller schlagen macht, bringt die .Atnl1lng~arrh~<th1l1ie zum Ver­
schwinden" . 

Wenkebach bringt die Feststellung, daB die respil'atorisehe Ar­
rhythmie bis ins hochste Lebensalter hinein reichen kann, daB sie sich 
abel' bei Erwachscnen mehr versteckt. "Bei Kindern schweifen die 
Gedanken viel eher ab; jejiinger dasKind, urn sogeringer und wechselnder 
die Aufmerksamkeit und dadurch die Hemmung des Atemreflexes 
auf den Herzrhythmus. Beim El'wachsenen bedarf es del' Ablenkung 
del' Aufmerksamkeit, zuweilen des Schlafes, Uln die Arrhythmie hervor­
treten zu lassen." 

Welche Bedeutung haben diese interessanten Befunde fur die Er­
klarung del' Altersskala? Zunachst sind zwei Dinge klarzustellen. Die 
Wenckebachsche These enthiilt insofern ein negatives Moment, als eine 
wirkliche Erklarung fiir groBe AusschHige gar nicht versucht wird und 
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nur ein Schwinden oder Geringerwerden der Deutung unterliegt. Wich­
tiger noch ist fiir uns eine zweite Dberlegung. Die Angaben Wencke­
bachs werdennur verstandlich, wenn er klinisch als Pulsus respiratorius 
lediglich eine respiratorische Arrhythmie bei oberflachlicher 
Atmung gelten laBt. Er sagt uns, die Rhythmusstorung fehle bei Puls­
beschleunigung, sie fehle bei intensiver Aufmerksamkeit! Beide Kriterien 
treffen fiir Tiefatmungspriifungen in keiner Weise zu, wie wir gesehen 
haben. 

Die Bedeutung der Wenckebachschen Ausfiihrungen liegt fiir die 
Betrachtung auch der Tiefatmungssauschlage darin, daB so entschieden 
auf psychische Dinge hingewiesen wird. In der Tat sehen wir ja bei 
aufgeregten Patienten, daB hin und wieder die ersten Tiefatmungen 
geringere Exkursionen setzten, als die spa ter folgenden; eine Verringerung, 
die im Kontrast stand zu der Einwirkung geringfiigiger Korperleistung. 
Es scheint also, als ob ein Aufregungszustand imstande ist, jene psychische 
Hemmung zu bewirken, wahrend andererseits vollige seelische Ruhe 
den Ausschlag ungehemmt passieren laBt. Direkte Abhangigkeit yom 
Aufmerksamkeitsgrad spielt vielleicht eine geringere Rolle; jeder, der 
auf ein Kommando hin ganz tief ein- und ausatmet, erst recht wer den 
Dauerinspiriumsversuch nach Vorschrift ausfiihrt, konzentriert im 
Moment seine Aufmerksamkeit auf dies en Willkiirakt und wiirde also 
im Silllle Wencke bachs das Zustandekommen des Reflexes ver­
eiteln. 

Auch fur das Schwinden einer respiratorischen Arrhythmie unter 
den Bedingungen angestrengter Arbeit gibt Wenckebach eine Er­
klarung, die freilich prinzipiell den Gedanken einer zentralen Hemmung 
zu verlassen scheint und mehr die Qualitaten der Periph~rie in Betracht 
zieht. Ein normales Herz, sagt W encke bach etwa, sich selbst iiber­
lassen, kallll sich den Schlendrian eines PuIs. resp. gestatten, wenn der 
Herr nicht zu Hause ist, wenn die Gedanken ausgeflogen sind, oder wenn 
korperliches Ausruhen dem Herzen Schonung gibt; jede Herzanstrengung 
aber macht diesem ~chlendrian ein Ende, sei es Aufregung, sei es Korper­
leistung, sei es eine Herzkrankheit, die schon im Ruhezustand der 
Leistungsgrenze sich nahert. Ich mochte allllehmen, daB auch hier ledig­
lich an einen Puls. resp. b. o. A. gedacht ist. Die Tiefatmungsausschlage 
blieben nach Bewegung in weitem Umfang erhalten. Wie weit das 
kranke Herz noch Tiefatmungsreaktionen des Sinusrhythmus gibt, ist 
im nachsten Kapitel betrachtet. 

Ich fasse zusammen, was die quantitative Priifung des respiratori­
schen Spielraums der Wenckebachschen These gegeniiber zu sagen vermag. 
Es ist nicht so, daB wir mit dem Fortfall zentraler Hemmung die Alters­
skala, die starken Ausschlage alterer Neurotiker erklaren kOllllen. Del' 
psychische Faktor spielt bei Tiefatmungsprii.fungen eine geringe Rolle. 
Weitergehend aber wird man folgern diirfen, daB auch del' Puls. resp. 
bei oberflachlicher Atmung, weml er im Kindesalter stal'kere Ausschlage 
liefert, diese groBeren Ausschlage aus den gleichen Grunden zeigt wie 
die quantitative Prii.fung. 
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Theorien zur Sinusarrhythmie. 

lch gehe uber zu dem zweiten Komplex von Fragen, zu den Literatur­
angaben, die sich befassen mit Sinusirregularitaten und ihren peripheren 
Voraussetzungen, sowie mit den Bradykardieformen. 

Die alteste Erklarung fur Wellungen der Pulsfrequenz, die unabhangig 
von der Atmung auftreten konnen, stammt von Knoll, der derartige 
Rhythmusschwankungen bei Sigmund Mayerschen Blutdruckwellen ge­
sehen hat: 1m absteigenden Schenkel waren die Pulsperioden verlangert. 
Bei Gelegenheit einer ausfiihrlichen Untersuchung rhythmischer Blut­
druckschwankungen hat dann von Funke auch diese begleitende 
Pulsirregularitat einer Priifung unterzogen, andeutungsweise in einem 
Wiesbadener Vortrag 1909, ausfiihrlicher 1914 in dem mehrfach zitierten 
Vortrag. Hier werden die Wellen geschildert als ein periodisches An­
und Abschwellen der PUlswellenlange bei ma13ig erhohter Pulsfrequenz, 
vollig unabhangig von der Respiration, etwa 15-20 Pulse umfassend. 
Die Erklarung wird gesucht in einer gleichsinnig gekuppelten Erregung 
des Vasomotorenzentrums und der Zentren der extrakardialen Herz­
nerven. Bei vorhandener respiratorischer Arrhythmie rechnet von 
Funke jene kurzfristigen, einen oder zwei Atemzuge uberspringenden 
Wellennoch zulli Puls. resp., wie aus den Abbildungen zu erschlieBen ist. 
- Gleichfa.lls 1909 auf dem Wiesbadener KongreB hat auch Pick Fre­
quenzschwankungen ohne deutliche Beziehung zur Atmung bei Neur­
asthenikern geschildert. Ein 22jahriger gesunder Mensch war in der 
Eisenbahn mit dem Kopf hin- und hergeschieudert worden; anschlieBend 
BewuBtlosigkeit, Erbrechen, in den ersten Tagen Polyurie, spater Kopf­
schmerz und schwere neurotische Symptome. Der PuIs zeigt bei ober­
flachlicher Atmung 30mal pro Minute Wellungen, 15-20 Pulse um­
fassend, mit Exkursionen zwischen 60 und 100. Die Vorgeschichte 
der Commotio cerebri und der vollig normale Herzbefund filhrte dazu, 
die Schwankungen in Frequenz und Intensitat des Pulses auf periodische 
Schwankungen des Vaguszentrums zurlickzufiihren, eine Deutung, die 
also die gleiche ware, wie sie Lommel fur die gesteigerte respiratorische 
Arrhythmie bei unbeeinfluBter Atmung gegeben hat. Ein Typus dieser 
Wellenlange mit seiner RegelmaBigkeit fand sich in meinen Unter­
suchungen nicht. Gerade nach TachYImoe (v. Funke), nach Bewegung 
(v. Funke, Mosler), die jene Blutdruckwellen auszulosen vermogen, 
waren die Frequenzwellen kurzfristiger. Die Aus16sung durch einen 
Valsalva laBt trotzdem an Blutdruckschwankungen als Ursache denken. 
- Nun treten kurzfristige Wellungen atypischer Art, wie wir gesehen 
haben, aber auch unter vollig anderen Bedingungen auf: Bei Hirndruck­
tonie ebensowohl wie nach Hungerbradykardie. 1st hier die gleiche 
Erklarung zulassig? Eine vollig andere Deutung bieten Vagusdruck­
versuche Wenckebachs und Tierexperimente Roughs 1), auf die 
naher eingegangen sei. 

Wencke bach sah nach oft wiederholtem Vagusdruck Wellen auf­
tauchen, die als nicht regelmaBig periodisch und unabhangig von der 

1) Ho ugh, Journ. of physiol. 1895. 
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Atmung geschildert werden. Eine Abbildung seines Buches zeigt als 
Vagusdruckeffekt bei einem Patienten, der vorher typische Atem­
arrhythmie hatte, kurzfristige Wellenbewegungen des Pulses, deren 
Verlangsamungstitler uber einen Einatmungsakt hinweggehen konnen, 
wie auch die Beschleunigungswellen auf einen Exspirationsakt nich,t 
zu reagieren brauchen. Diese Wellen unterscheiden sich also in keiner 
Weise von jenen, die wir als Begleiterscheinungen des Puls. resp. hin und 
wieder auftauchen sahen. W encke bach fand die gleiche Arrhythmie­
form vor bei postinfektioser Bradykardie, bei Digitalispuls. und bei 
Hirndruck-Patienten. Aus den Abhildungen dieser klinischen FaIle 
ist die Atemfrequenz nicht ersichtlich. Die Verlangsamungstaler um­
fassen 4-8, in einem Fall 13 Pulsschlage, die Exkursionen schwanken 
bei einer abgebildeten Meningitis zwischen 90 und 60. Wenckebach 
faLlt jene klinischen Bilder zusammen zu der Gruppe echter "Vagotonien" 
und leitet aus seinem Material die Regel ab: Sob aid ein erkennbarer 
Zustand von erhohtem Vagustonus (Vagotonie) Pulsverlangsamung 
hervorruft, fehlt dieser Verlangsamung die Beziehung zur Atmung. 
Jene Wellungen sind als Ermudungssymptome des vagischen Apparates 
aufgefaLlt, ebenso ,vie die Wellen nach wiederholtem Vagusdruckversuch. 
- Das fuhrt zu der Frage, wie verhalt sich denn im Tierexperiment 
der periphere Vagus bei langer fortgesetztem, starkem, zentrifugalem 
Reiz? Es liegen Untersuchungen von Hough 1) vor, in denen nicht so 
sehr eine Ermudung des Vagusapparates angenommen ist, als des Sinus­
knotens selbst. Die Versuche Houghs studieren an Hund und Katze, 
Kaninchen und Kaltblutern die Einwirkung elektrischer Vagusreizung 
bei langer fortgesetzter Dauer (bis zu 10 Minuten und langer). Es fand 
sich jenes Vermogen des Herzens, den initialen Hemmungseffekt, auch 
langer dauernden Herzstillstand, zu uberwinden und entgegen dem 
weiterwirkenden kontinuierlichen elektrischen Reiz ein gewisses Frequenz­
Niveau aufzubringen (Entrinnen des Herzens). Je kraftiger das Versuchs­
tier, um so rascher das Entrinnen, um so hoher der Frequenzanstieg; 
ja besonders kraftige Katzenherzen brachten die Ruckkehr zur Ausgangs­
frequenz zuwege! Schadigung des Herzens, so auch 5-6malige Wieder­
holung derartiger Versuche lieLl die Frequenz des Entrinnens weniger 
hoch steigen (das war die Regel beim Hunde). Starkere weitere Schadi­
gungen fuhrten zu einer Wellenbewegung nach Art del' Lucianischen 
Perioden. Es kam auch zu einem Wechsel zwischen Wellung und ruhigem 
Pulsniveau. Endlich wurde bei schwacheren Tieren gesehen, daLl ein 
erstes Frequenzniveau des Entrinnens nicht beibehalten werden konnte 
und die Frequenz allmahlich absank. 

Hough flilirt diese Differenzen, wie gesagt, auf Qualitaten der auto­
matischen Zentren zUrUck, nicht auf Qualitaten des Hemmungsapparates. 
Vielleicht sind auch die Wenckebachschen Arrhythmien im Sinne H 0 ugh s 
Zu deuten als Reaktionserscheinungen des Sinusknotens bei starkerer 
Beanspruchung durch die f!emmungsnerven. 

Gegen eine Erschopfung des Vagusapparates sprach, daLl bei kon­
stanteI' ReizgroLle auch eine Umschaltung auf den anderen (vorher als 

1) Journ. of physiol. 1895. 



122 No=ale oder nur wenig veranderte Herzen. 

gleichempfindlich erwiesenen) Vagus an der Form des Entrinnens nichts 
anderte; und vor allem der Umstand, daB gerade die kraftigen wider­
standsfahigen Tiere eine so energische Frequenzrnckkehr durchdrncken 
konnten. Es verschlagt ffir unsere Beurteilung nichts, wenn es sich 
bei dieser Art des Entrinnens nicht selten um ein Aufwachen unter­
geordneter Herzzentren handelt (Hough geht auf die Natur der Rhyth­
men nicht naher ein). Zweifellos gibt es daneben auch ein Entrinnen 
des Sinusrhythmus (s. Lewis) 1), und jene Ruckkehr zur Ausgangs­
frequenz kann doch wohlnur als Phanomen des Sinusknotens betrachtet 
werden. - Bestatigt hat sich ein derartiges Entrinnen auch ill Menschen­
versuch: So berichtet Quincke 2) fiber stundenlang fortgesetzte Vagus­
druckversuche, in denen unter der Einwirkung des Druckes die Ausgangs­
frequenz zurnckgekehrt ist. 

DaB es sich bei elektrischen Reizen nicht um eine Ermudung der 
Reizstelle selbst handelt, ist von Hough einwandsfrei nachgewiesen. 

Eine zweite Qualitat, die fUr die Deutung der Tiefatmungsausschlage 
wichtig wird, bespricht H. E. Hering in einem Aufsatz "Dber die 
gleichzeitige Anderung del' Schlagfrequenz und der refraktaren Phase" 3). 
Hering hat gefunden, daB die Lange der ki'trzesten abnormen Pulsperiode 
eines unregelmaBig schlagenden Herzens (es handelt sich um Sinus­
rhythmus) sich mit der Schlagfrequenz andert; das Verhaltnis der 
kurzesten Periode zu der berechneten Periode ist ein nahezu konstantes. 
Die Erklarung wird darin gesucht, daB sich die refraktare Phase gleich­
zeitig lnit der Frequenz des Herzens andert. 

Betrachten wir daraufhin die Tiefatmungsexkursionen, so lassen 
sich vielleicht jene FaIle, in denen der Tiefatmungsausschlag gewisser­
maBen auf dem Frequenzniveau schwimmt, ill Sllme Herings deuten. 
Weit groBer abel' ist der Prozentsatz derjenigen Faile, bei denen der Aus­
schlag auf- und niedertaucht, abhangig von dem Frequenzstand. Dieses 
Auf- und Niedertauchen weist auf andere GesetzmaBigkeiten hin. 

F. Besprechung der Begleitpriifnngen. 
Es folgt nunmehr ellle kurze Bctrachtung der Begleitprftfungen, 

die neben den Atmungsversuchen ausgefUhrt sind, und die jetzt heran­
gezogen werden sollen zur Entscheidung dieser Probleme. Es sind das 
die Prftfungen der Kraftprobe auf eine tachykardische Neigung, des 
Vagusdruckversuchs und des Atropinreizversuches (Initialstadium) auf 
Verlangsamungsneigung. Der Vagusdruckversuch ist von mir verhaltnis­
maBig spat angewandt worden, und erst nach dem Krieg ill groBeren 
Umfang durchgefi.i.hrt. - Del' Valsalvaversuch endlich in dosierter Form 
ist als eine Probe auf Fullungsempfindlichkeit angeschlossen, wie es 
spater im Valsalvaabschnitt ausfuhrlicher begriindet werden soli; er 
ist von Wert gerade zur Kontrolle jener Wellungen, die mit Blutdruck­
schwankungen in Zusammenhang gebracht werden konnen. 

1) Lewis, The mechanism of the heart beat. S.258. 
2) Quincke, Uber Vagusreizung beim Menschen. Berl. Idin. Wochenschr. 

1875. Bd. XII. 
3) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1902. Bd. 89. 
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1. Die erste Kontrollpriifung der Kraftprobe, das Pressenlassen 
eines Dynamometers mit der linken Hand 12 Sekunden lang bei ruhigem 
Weiteratmen, kntipft an die tiblichen Funktionspriifungen des groBen 
Kreislaufes an; es ist eine Beschleunigungspro be, ebenso wie jede 
andere K6rperbewegung, wie das Treppensteigenlassen usw. Was Neben­
wirkungen anlangt, so pflegt ein leichter Blutdruckanstieg sehr schnell 
abzuklingen (meist schon nach 1/2 Minute), ebenso schnell eine Beeinflussung 
der Atemfrequenz. Die Pulsakzeleration setzt, wie wir das von anderen 
Untersuchungen her kennen, schon im Verlauf der nachsten Systole ein. 
- Die theoretischen Grundlagen der Museklarbeit sind an anderer Stelle 
bereits er6rtert. Hier sei nur wiederholt, daB in erster Linie in Frage 
kommt ein Nachlassen des Vagustonus dank assoziierter Innervation 
vom motorischen Kortex her. Man k6nnte geradezu von einer Prtifung 
des psychischen Aufwandes sprechen. Die langen Latenzzeiten, die 
Hunt bei Reizung des peripheren Sympathilms erzielte, lassen eine 
starkere Sympathikusbeteiligung unwahrscheinlich werden. Auch Atro­
pinversuche sprechen in diesem Sinne. Die Kraftprobenausschlage werden 
im Stadium der Atropinlahmung verkleinert und in trage Formen tiber­
geftihrt, vergleichbar dem Ausschlag des D.-I.-Versuchs; und diese 
verringerten Ausschlage finden sich bei Frequenzen, bei denen an anderen 
Tagen ohne Atropinwirkung der normale kraftige Ausschlag erfolgte. 
Es ist allerdings zu sagen, daB eine Sympathikusmitbeteiligung gewisse 
Deutungsschwierigkeiten beseitigen wiirde. 

Betrachten wir zunachst diese Kraftprobenausschlage unabhangig 
von den respiratorischen, von denen sie sich prinzipiell nur insofern 
unterscheiden, als hier kortikale Ursachen die Entspannung des Vagus­
tonus bewirken. Auf die verschiedenen Altersstufen verteilt, finden sich 
diese Kraftprobenwerte in starkerer Ausschlagsbreite bei den Jugend­
lichen, als bei den alteren Leuten. Die Maximalausschlage in den Alters­
stufen seien hier herausgegriffen: 

1m Alter 15.-19. Jahr Maximal-Ausschlag 28 
unter 9 Fallen 2 tiber 20 

1m Alter 20.-29. Jahr Maximal-Ausschlag 35 
unter 18 Fallen 7 tiber 20 

1m Alter 30.-39. Jahr Maximal-Ausschlag 35 
unter 10 Fallen 1 tiber 20 

1m Alter 40.-59. Jahr Maximal-Ausschlag 30 
unter 15 Fallen 5 tiber 20 

1m Alter 60.-80. Jahr Maximal-Ausschlag 20 
unter 10 Fallen 2 liber 15. 

Mit anderen Worten: Betrachtliche Differenzen finden sich nicht. Alto 
Herzen geben aber immerhin gering ere Beschleunigung. Das deokt sich 
mit den Befunden von Dehio 1) und Masing 2). 

In welcher Beziehung steht denn die Beschleunigungsneigung der 
Kraftprobe zur Beschleunigungstendenz der Dauerinspiriumsaussohlage? 
Das ist diejenige Entscheidung, die hier als wesentlichste gesucht wird. 

1) Petersburger med. Wochenschr. 1901. 
2) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1902. Bd. 74. 



124 Normale oder nur wenig veranderte Herzen. 

Es finden sich zweifellos eine Anzahl von Fallen, in denen kraftige 
inspiratorische Beschleunigung parallel geht mit starkem Kraftproben­
ausschlag. Es sind dies Falle wie die Nummern 5, 16, 22, 27, 28, 37. 
Daneben abel' steht eine groBe Anzahl von Beispielen mit fehlendem 
odeI' ganz geringem inspiratorischen Anstieg und durchaus starken 
Kraftprobenwerten. So in den Beispielsfallen 15, 18, 19, 24, 37, 43, 
44, 45, 47, 50, 51, 55, 56, 58, 59, 60, 61, 64, 65, 66, 67, 68. Endlich bei 
den meisten alterenLeuten ist die Herzbeweglichkeit gegeniiber del' 
Kraftprobe weit gr6Ber als del' Disposition nach zu erwarten ware; wenn 
man eben jene inspiratorische Beschleunigung hinnimmt als Ausdruck 
einer jeweiligen Beschleunigungsneigung. Auch das Gegenteil, das 
Geringbleiben del' Kraftprobenausschlage bei starker inspiratorischer 
Beschleunigung ist iibrigens in den Fallen vertreten Nr. 5, 7, 12, 13, 25, 
26. Die 5 Nephritikerherzen lassen die Inkongruenz von inspiratorischer 
Beschleunigung und Kraftprobenausschlag noch deutlicher hervortreten. 
Das gesamte Urteil laBt sich also dahul zusammenfassen, daB eine 
Parallele nicht nachweis bar ist. Diese Unterschiede finden vielleicht 
lire Erklarung in einer gleichzeitigen Mitbeteiligung des Sympathikus 
bei del' Kraftprobe. S. u. 

2. Als erste Probe auf bradykardische Disposition sei hier 
del' Vagusdruckversuch besprochen, eine Priifung, die einwandfrei 
geeignet ist, periphere Reizzustande und Lahmungszustande erkennen 
zu lassen. 

Del' Vagusdruckversuch, von Czermak 1 ) und Waller 2) zuerst 
angegeben, ist in seinen Wirkungen im wesentlichen erforscht von 
Quinke 3), RihI4), W encke bach 5) und zuletzt in einer ausfiihrlichen 
Arbeit W eils 6). Hier ein Uberblick iiber die Resultate: Man nimmt 
heute an, daB Druck auf das die Karotis umgebende Gewebe in del' Mitte 
odeI' im unteren Drittel des Halses (am bequemsten Schildknorpelh6he: 
Quinke) beiderseits in del' Hauptsache den zentrifugalen Vagus reizt 
(Czermak, Quinke u. a.), nul' selten zentl'ipetale Vagusfasern mit 
Einwirkung auf die Atmung (Czermaks Selbstversuch, 2 Falle Quinkes), 
ferner Sympathikusfasern (Wenckebach, Weill. Nebenwirkungen 
sind Schmerzaus16sung und anamisierende Abklemmung del' Karotis. 
Tierexperilnente hatten ergeben, daB del' r. Vagus vorwiegend das Sinus­
gebiet versorgt, del' 1. die Atrio-Ventrikulargrenze und die Gegend ab­
warts (Rothberger und Winterberg 7), Cohn) 8). Ein Differieren 
des Vagusdruckeffektes r. und 1. war schon Quinke aufgefallen: Weil 
stellte auch beiln Menschen fest, daB del' rechtsseitige Vagusdruck 

1) Czermak, Gesammelte Schriften. Leipzig 1879. 
2) Waller, Experimental researches of the function of the vagus and the 

cervical sympathet;ic nerves in man. Proc. of the roy. soc. of med. 1861. Xl. 
3) Qninke, Uber Vagusreiz beim Menschen. Berl. klin. Wochenschr. 1875. 

Bd. XII. 
4) Rihl, Zeitschr. f. expo Pathol. n. Therap. 1911. Bd.9. 
5) Wenckebach, Die unregelmaBige Herztatigkeit nsw. 
6) Weil, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119. 
7) Rothberger u. Winterberg, PfIiigers Arch. f. d. ges. PhysioI. 1910. 

Bd. 135. 
b) Cohn, Jonrn. of expo med. 1912. Bd. 16. 
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starker w:irksam ist in bezug auf die Sinusfrequenz, der linksseitige 
in bezug auf die Reizleitung. - Die Hemmung der Reizbildung auBert 
sich in bald sofort, bald spater einsetzender Verlangsamung verschiedenen 
Grades, eventuell mit langerer Nachw:irkung (Wenckebach). Ein 
initialer Frequenzanstieg wahrend des Pressens ist manchmal gefolgt 
von starker Verlangsamung (Wenckebach; hier ist die Ursache un­
geklart). - UberleitungsstOrung, vorwiegend bei rechtsseitigem Druck 
beobachtet, ging bis zu volligem Block und zum Auftauchen des idio­
ventrikularen Rhythmus (Wenckebach). Auftreten von Extrasystolie 
ist nicht nur auf Hemmung der Reizbildung des Sinusknotens und auf 
ein konsekutives Uberwiegen untergeordneter Zentren zUrUckzufuhl'en 
(Weil), sondel'll auch auf d:irekte Akzelel'ansreizung (Weil). 

Dispositionelle Momente sind teils als ol'tlich, teils als im Erfolgs­
organliegend anzusprechen, Cz el'mak ffihl't den stal'ken Effekt im Selbst­
versuch auf eine kleine, rundliche Anschwellung seiner Karotis zurfick, 
zitiert auch ein Lymphosarcoma colli als ortlich disponierend (Fall von 
Gerhardt). Von Hoesslin 1) erreichte bei einer Frau mit walnuB­
groBem Tumor in del' l'echten Fossa supraclavicularis bei Vagusdruck 
oberhalb des Tumors starke Pulsverlangsamung. - Magel'e, schlanke 
Menschen sind nach Quinke ol'tlich disponiert, Arteriosklerotiker mit 
l'igider Karotis nach Concato 2); Quinke halt dies Moment ffir wenig 
bedeutsam. Mit den Arteriosklerotikel'll begiImt bereits die Frage sich 
zu verschieben nach der Disposition des Empfangsorgans hin. 

De Cel'enville 3) ffihrt als empfindlich auf Patienten mit H:irn­
krankheiten, weniger Greise mit Arteriosklerose, endlich Rekonvaleszenten 
nach Infektionskrankheiten (zu 30 %) und Kachektische. Nicht den Ge­
sunden. DaB auch Gesunde Sinusverlangsamungen zeigen konnen, 
finden Valentin und Quinke (Quinke Hmal unter 20 Studenten). 
Quinke denkt an mehr oder weniger starke Erregbarkeitsgrade in den 
Endorganen, die er aufgehoben sah bei Erregung der Herztatigkeit 
aus psychischen Ursachen, bei Anstrengungen, bei Fieber, bei Herz­
klappenfehlel'll mit erregter Herzaktion; Jugendliche sind nach Quinke 
starker erregbar als Greise. 1m Gegensatz dazu sah Wencke bach 
gerade bei schwerkranken Herzen die starkste Sinusverlangsamung, 
so bei letaler Angina pectoris, bei Aortensklerose, bei schwerer Herz­
insuffizienz, bei Diabetes. Er erklart die Empfindlichkeit aus dem ver­
anderten Zustand des Herzens, weniger des Vagusapparates. Auch Weil 
beobachtete die starksten Sinuseffekte bei schlechten Herzen. Immerhin 
zeigten zwei Herzen ohne schlechte Prognose auch eine starke W:irkung. 
Bei Gesunden (5 unter 14) war die Verlangsamung gering. 

Von Hoesslin beschreibt bei mehreren Arteriosklerotikel'll starke 
Sinusverlangsamung nach rechtsseitigem Vagusdruck, als deren Ursache 
er Degenerationsherde in del' Nahe.des Vagus-Angriffspunktes vermutet, 
ohne sich liber die Prognose zu auBel'll. Weil, nach ihm Klewitz 4) 

1) v. Hoesslin, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1914. Bd. U3. 
2) Concato, Rivista clinica 1870/72. Schmidts Jahrb. Bd. 146 u. 158. 
3) De Cerenville, Bull. de la soc. de la Suisse Romande 1874, zitiert nach 

Quinke. 
4) Bsitrage zur klinischen Elektrokardiographie. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

1919. Bd. 129. 
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und Kleemann 1) legen groBeres Gewicht auf den dromotropen und 
heterotopiefordernden Druckeffekt, was die Erkennung eines schlechten 
Herzzustandes anlangt. 

Angewandt wurde der Vagusdruckversuch in Form einer 6 Sekunden 
wahrenden, kraftigen, moglichst gleichmaBigen Kompression. Den 
Ort des Drucks, der Druckstelle, wird man individuell variieren. Sehr 
zweckmaBig ist es oft, ganz dicht unter dem mandibularen Winkel auf 
die Karotis zu drucken, bei anderen Patienten wieder. in Schildknorpel­
h6he. Da das Interesse dem Wesen der Sinusfrequenz galt, so ist nur 
der rechtsseitige Vagusdruckversuch durchgefi.ihrt worden. Zu Dber­
leitungsstorungen kam es nur selten, wie elektrokardiographische Kon­
trolle ergab (Weil hat zuerst den Vagusdruck im Elektrokardiogramm 
verfolgt und auf die Notwendigkeit dieser Prillungsart hingewiesen) 2). 
Derartige elektrokardiographische Stichproben sind generell durch­
gefUhrt, wie sich aus den Textangaben jeweils ersehen HiBt. 

Das wichtigste Ergebnis der Vagusdruckversuche ist ein gewisser 
Parallelismus zwischen Vagusdruckverlangsamung und Verlangsamung 
im D.-I.-Versuch. Die 5 Nephritiker geben davon Zeugnis. Doch sei 
hervorgehoben, daB diese 5 ausfuhrlich mitgeteilten Protokolle del' 
Hungerbradykardien nur eine weitere Ausfuhrung der Beobachtungen 
sind, die sich bereits aus den Protokollen del' Bewegungstachykardie, 
der Adrenalintachykardie, der Hirndrucktonie ableiten lieBen; die 
spateren Digitalisprotokolle geben eine weitere Bestatigung. Auch hier 
die Vagusdruckergebnisse in einer Altersskala zusammenzustellen, er­
ubrigte sich angesichts der reichlichen Daten, die spater in den Digitalis­
Protokollen folgen. Nur nach einer Seite hin bedarf die Gegenuberstellung 
von Vagusdruckeffekt und Dauerinspiriumsversuch einer Erganzung. 
Sie betrifft die Herzen alter Leute. Hier konnte ich im Silme von 
Hoesslins bei 10 Patienten eine auffallend starke Vagusdruckverlang­
samung erzielen, eine Verlangsamung, weit starker, als del' Tiefatmungs­
ausschlag erwarten lieB. Es ist das ein wesentlicher Grund fur die 
Annahme, daB Differenzen in del' Aus16sung fur die AusschlagsgroBe maB­
gebend sein mussen, dergestalt also, daB alte Leute, sei es in del' afferenten 
Vagusbahn, sei es im Vaguszentrum, gerillgere Empfindlichkeit aufweisen. 
- Diesel' starke Vagusdruckeffekt bei Arteriosklerotikern scheint 
prinzipiell vom Vagusdruckausschlag del' J ugendlichen verschieden zu 
sein. Ich erinnere hier an Wenckebachs These, daB bei schlechten 
Herzen die Ursache der starken Vagusdruckausschlage im Sinusknoten 
liege, nicht im vagischen Apparat. Das wfirde dann damit uberein­
stimmen, daB hier bei Arteriosklerotikern auch die afferente Bahn 
nicht besonders empfindlich ist. 1Virkliche Beweise freilich fur diese 
Trennung lassen sich, wie gesagt, nicht bringen. 

Die nun folgende Beschreibung der Vagusdruckversuche bei den 
5 Nephritikern nimmt die Atropillsenkung im Reizstadium bereits mit 

1) Der Vagusdruckversuch und seine Bedeutung fiir die Herzfunktion. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 130. 

2) lch betone hier ausdriicklich diese Arbeiten Wei Is, weil ich sie zu meinem 
Bedauern in einer frUheren Publikation im Deutschen Archiv fiir klinische Medizin 
iibersehen hatte. 
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hinein, urn beide Effekte jeweils auf ihr Parallelgehen mit der Dauer­
inspiriumsverlangsamung zu prUfen. Auch die Kraftprobenwerte sind 
zitiert. 

Ergebnisse des Falles Wolff, Protokoll Nr. l. 

Umwandlung eines Beschleunigungstyps in Verlangsamungstyp von 
40 auf 70-80 unter Konstantbleiben der AusschlagsgroBe. 

Verlangsamungstendenz: Bei einer Bradykardie von 40 Ver­
langsamung im D.-I. nur urn 2-3 Schlage, desgleichen der Vagusdruck­
versuch und das Atropinreizstadium. 1m Atropinreizstadium ist der 
Vagusdruckeffekt etwas verstarkt. 

Bei erhohter Frequenz von 70-80 kommt es am 16. I. im Vagus­
druck zu kraftiger Verlangsamung, die der D.-I.-Verlangsamung ent­
spricht. Tags zuvor nach 1 mg Atropill eine Frequenzsenkung ahlllich 
der des D.-I. (von 82-86, statt auf 62 im D.-I.). Die Verlallgsamullgs­
telldenz ist also jeweils die gleiche fUr alle 3 Proben. 

Beschleulligullgstendellz: Beschleulligullgsprtuullgell versagell! 
Gleicher Kraftprobellallstieg bei Beschleunigungstypus der Tiefatmungs­
ausschlage wie beim Verlangsamungstypus. 

Ergebnisse des Falles VoB, Protokoll Nr. 2 . 

. Bei Wiederansteigen der Hungerbradykardie von 45 auf Frequenz 
von ca. 65 bleibt die AusschlagsgroBe des D.-I.-Versuchs erhalten, die 
Form verschiebt sich aus einem Beschleunigungstyp nur wenig in einen 
Mitteltypus .. 

Verlangsamungstendenz: Wahrend der langsamen Frequenz 
minimale Senkung im D.-I. und nach 1 mg Atropin; del' Vagusdruck­
versuch miBlingt; zweimal macht er geringe Beschleunigung. 

An dem Tage mit Frequenz von 65-70 im D.-I. Verlangsamung 
auf 56; im Vagusdruckversuch Senkung auf fast durchweg 60; von 
den verschiedensten Ausschlagsfrequenzen aus - von 66, 73, 79. 1m 
Atropinreizstadium ist die Annaherung an den D.-l.-Wert noch groBer, 
Absinken von 65 auf 56. 

Beschleunigungstendenz: Die Lahmungswirkung del' gleichen 
Dosis Atropin ist am 26. I. schwacher; hier auch spateres Einsetzen des 
Lahm ungseffektes. 

Ergebnisse cles Falles Rebolcl, Protokoll Nr.3. 

Verschiebung der Pulsfrequenz von 70 auf 55 durch Hunger- und 
Durstkur, Ruckkehr auf 70. Der clem Alter entsprechencle Tiefatmungs­
ausschlag 25-30 ist bei 55 Pulsen auf etwa 20 reduziert, gleichfalls 
bei Fieber Frequenz von 90 am 20. I. Die Form del' Ausschlage ist ein 
trager Beschleunigungstypus. Das Atropinreizstadium vermag den 
Frequenzumschlag zu beschleunigen. 

Vel' langsam ungstelldellz: Del' geringell Verlangsamungstendenz 
im D.-l.-Versuch entsprechen die geringe Senkung im Atropinreizstaclium 
und geringer Vagusclruckeffekt. GroBere Absturze im Vagusdruck 
bedeuten nur eine Ruckfuhrung auf die Ruhefreguenz. 
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Vor der Hungerwirkung bei Ausgangsfrequenz 70-78 an 2 Tagen 
nur ganz geringe Verlangsamung im D.-I. Am 15. auf 70 und 72 - im 
Vagusdruckversuch von 80 auf 72. Am 16. im D.-I. von 70 auf 66. 1m 
Vagusdruck von 72 auf 68. Hier keine Atropinkontrolle. 

Am Tag der verlangsamten Frequenz von 55 im D.-I. und Vagus­
druck-Verlangsamung auf 53, nach 1 mg auf 54. 1m Atropinreizstadium 
D.-I.-Verlangsamung auf 51, Vagusdruckeffekt 51. 1m Lahmungs­
stadium hier wie dort die gleiche trage Senkung. 

Nach Wiederansteigen kommt es an einzelnen Tagen im D.-I. 
doch zur Verlangsamung bis auf 10 Schlage, an einem Fiebertage bis um 
13 Schlage. - Dementsprechend jeweils starkerer Vagusdruckeffekt 
(30. und 30. I.) und starkere Senkung nach 1 mg Atropin (31. I. Gegensatz 
zum 23. III.), 1,5 mg Atropin lahmt zu schnell ohne vorhergehende 
Senkung. Der Fiebertag mit seiner lahmenden Wirkung setzt fUr den 
Vagusdruck eine Ausnahme. 

Beschleunigungstendenz: Die Kraftprobenwerte sind inkonstant 
und zur Kontrolle der Beschleunigungstendenz nicht zu verwerten. 
Sie sind fast durchweg geringer als der inspiratorische Anstieg. 

Die Beweglichkeit in der groben Probe des Valsalva bleibt die gleiche 
auch bei leichter Lahmungswirkung. 

Ergebnisse des Falles Burk, Protokoll Nr.4. 

Zum Vergleich stehen Ausgangsfrequenzen von 40 und 60 bis 70. 
Die Tiefatmungsausschlage des ersten Bradykardietages (ca. 30) gehen 
auf 20 bei der nachwirkenden Bradykardie herunter und nehmen nul' 
ganz allmahlich zu, erst nach 14 Tagen die alte GroBe erreichend. Das 
Zwischenstadium yom 18.-25. II. bei Frequenz von 60 und 70 ist charak­
terisiert durch einen etwas tragen Kurvenverlauf, durch langdauernde 
Senkung nach maximaler Atemschwankung und hin und wieder durch 
Wellenbildung, die von der Atmung allein nicht zu erklaren ist. Atropin 
macht im Reizstadium unter Ausschlagszunahme prompten Frequenz­
umschlag, im Lahmungsstadium kehrt die trage Form wieder. 

Verlangsamungstendenz: Bei langsamem PuIs am 11. II. im 
D.-I. Verlangsamung bis auf 37, im Vagusdruck ebenso; nach Atropin 
dementsprechend keine Senkung. 

Bei schnellerem PuIs wahrend der Zeit trager Kurven und Spontan­
wellungen die gleiche erst spat einsetzende Frequenzsenkung, in del' 
Regel auf den gleichen Grad; gelegentlich im Vagusdruck starkere Sen­
kung. Del' schnellere Frequenzumschlag im Atropinreizstadium (im 
D.-I.-Versuch und Vagusdruckversuch), das Tragerwerden im Lahmungs­
stadium (wieder parallel in beiden Versuchen) zeigt vollige Identitat. 
In diesel' Phase auch nach Atropin (1 Y2 mg) die entsprechende kraftige 
Senkung. 

Auch nach wiedergewonnener schneller Reaktion an den letzten 
drei Untersuchungstagen vergleichbare Frequenzabsturze im D.-I.­
Versuch und Vagusdruck-Versuch. 

Beschleunigungstendenz: Del' Frequenzanstieg der Kraftprobe 
gibt unubersichtliche Werte. 
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Ergebnisse des Falles Grig., Protokoll Nr.5. 

Versehiebung del' Pulsfrequenz von 60 auf 45 dureh Hunger- und 
Durstkur, Wiederansteigen auf 80. FUr das Hoehklettern auf 80 spielen 
vielleieht Sehwitzprozeduren eine Rolle (ab 13. I. bi" 26. I.). Bereits 
am ersten Dntersuehungstage (dem 2. Tag des Hungerns) finden sieh neben 
einem PuIs. resp. b. o. A. Wellentaler, die mehrere Atemzuge enthalten. 
Diese gleiehen Wellen sind im Wiederanstieg del' Frequenz auf 60 Pulse 
(am 15. I.) und endlieh auf ca. 70 (am 23. I.) beobaehtet. Die Tiefatmungs­
aussehlage haben wahrend des Hungerns und noeh bei einer Frequenz 
von 60 den geringen Wert von ca. 20 (aueh dureh Atropin nieht zu 
steigern), naeh dem 20. gibt es groBe Aussehlage von 30-35. Aus einem 
Besehleunigungstyp wird ein ausgesproehener Verlangsamungstypus. 

Verlangsamungstendenz: Del' Vagusdruekversueh bei diesem 
Patienten ist stets erfolgreieh mit einer RegelmaBigkeit, wie man es 
reeht selten findet. Dnd stets ist del' Parallelismus zur D.-I.-Verlang­
samung einsehlagender! Es handelt sieh, wie elektrokardiographisehe 
Kontrolle naehweist, stets um Sinusverlangsamung. 

Wahrend del' Bradykardie an 2 Tagen ist die jeweilige Verlang­
samung im D.-I. und Vagusdruek eine geringe, aueh Atropin senkt nur 
wenig. 1m Atropinreizstadium Empfindliehkeitssteigerung. 

Naeh dem Frequenzanstieg energisehe Vetlangsamungstaler im D.-I. 
wie im Vagusdruek aueh naeh Atropin, jetzt Frequenzabfall von 20. 
Vagusdruek im Atropinreizstadium besonders erfolgreieh. 

Besehleunigungstendenz: Kraftprobenanstieg bei langsamem 
PuIs und Besehleunigungstypus im D.-I.-Versueh eher kleiner als an 
Tagen mit Taehykardie. 

Ein dosierter Valsalva bei Frequenzlage 43 (10. 1.), 60 (15. I.), 73 
(20. I.) liefert ausgesproehenen Primartypus, so daB ein Drteil llber das 
Verhalten des eigentliehen Fullungsanteils nieht moglieh ist. 1m Lah­
mungsstadium wird del' sekundare Anteil nieht starker. 

In diesen Beispielen einer kraftigen Versehiebung der Frequenzlage 
ist die Frage der Disposition, die del' jeweiligen D.-I.-Verlangsamung 
zugrunde liegt, zugunsten del' Peripherie entsehieden - trotz des Ver­
sagens der Kraftprobe, wie es gerade in dies en Fallen besonders deutlieh 
zutage trat. Grad der Verlangsamung, abel' aueh Form des Verlang­
samungsaussehlags waren im wesentliehen identiseh. Die beweiskraftig­
sten Beispiele sind jene FaIle eines Besehleunigungstyps bei mittlerer 
Frequenzlage (Patient Rebold, Wolf und Burk), bei denen del' Vagus­
druek gleiehfalls kaum eine Verlangsamung erreiehen konnte. Aueh 
die Wellenbewegungen bei den Patienten Burk und Grig., diese von der 
Atmung nieht beherrsehten Frequenzwellen, lieBen sieh als peripher 
bedingt erkennen: sie wurden manehmal ausgelost dureh Vagusdruek­
versueh, wie es Wenekebaeh als Ermudungssymptom des Vagus 
gesehildert hat, und ebensowohl dureh tiefen Atemzug. Eine Trennung 
freilieh zwischen Ermudung des Vagus oder Reaktion del' Reizbildungs­
statten selbst war in den Versuehen nieht moglieh. 

Noeh ein weiteres Ergebnis laSt sieh aus den Protokollen ableiten. 
Es liegt in der Beurteilung des Atropinreizstadiums. 

Po n g s, TiefatmungsprUfungen. 9 
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Ieh hatte in einer fruheren Arbeit postuliert, daB eine periphere 
Dberempfindliehkeit im Atropinreizstadium fuhren musse zu emer 
Dberempfindliehkeit gegen Reizzuwaehs, daB also der Vagusdruek­
effekt in diesem Stadium sehr viel starker wirken musse. Ieh fand 
damals bei einer Anzahl Patienten diese Forderung nieht erfullt; unter 
den hier untersuehten Nephritikerherzen zeigt aber zweifellos Pat. Grig. 
Diese Empfindliehkeitssteigerung im ausgesproehenen MaBe (aueh in 
den spateren Digitalisprotokollen, im ganzen bei 3 Atropinunter­
suehungen). Angedeutet ist die Empfindliehkeitssteigerung auch bei 
VoB und Burk. Damit versehiebt sich die Beurteilung des Atropin­
versuehes in dem Silme, daB aueh die Atropinsenkung ein Symptom 
wird der peripheren Disposition und nicht der zentralen. 

3. Atropinversueh: Die angefuhrten Atropinwerte notieren als 
ersten Effekt, wie schon kurz angefuhrt, die Frequenzsenkung von einem 
Ruhewert des Pulses aus, sodann den Frequenzanstieg, der gereehnet 
wird yom tiefsten erreiehten Pulsniveau aus. Wesentlich ist fur die Dauer 
der Registrierung Bettruhe des Untersuehten. Bereits geringfugige Be­
wegung, erst recht Anstrengung im Lahmungsstadium, laBt die Frequenz 
machtig anschwellen. - 1m Reizstadium zeigten von den 13 zitierten 
Beispielen auf Tabelle I 6 Falle eine Ausschlagszunahme, 8 den un­
veranderten Ausschlag. In der Regel blieben die Beschleunigungs- und 
Verlangsamungswerte annahernd bestehen, ,venn aueh die Ausgangs­
frequenz sich anderte: Mit dem Effekt einer Dberfuhrung aus Verlang­
samungs- in Besehleunigungstyp. Beispiele einer gesteigerten Ver­
langsamungstendenz waren in den Protokollen Kiesel (Hirndruckpatient) 
und Grig (Hungerbradykardie) gegeben. 

Beziehung zum Ausgangsrhythmus. Atropin hat gar nicht 
selten auch EinfluB auf die kurz skizzierten Rhythmusunterlagen. 1m 
Reizstadium kann, eventuell allein bedingt dureh die Verlangsamung 
des PuIs. resp. b. o. A. auftauchen oder kr1iftiger werden (manehmal 
nehmen Atemfrequenz und Atmungstiefe zu); bestand schon vorher 
eine Wellung der Pulsfrequenz kurzfristiger oder langfristiger Art, so 
kann sie im Reizstadium eine Zunahme erfahren (die seltenen kurz­
fristigen Wellen bei den Patienten Nr. 10, 13; die langfristigen recht 
haufig). Auch kam Auslosung solcher Schwankungen vor, die latent 
vorhanden, d. h. an anderen Untersuchungstagen naehweisbar waren. 
Naehschwingende Wellen nach den Atmungsversuehen waren in der 
Regel verstarkt. 1m Lahmungsstadium fanden sieh langfristige Wellen 
bis in hohe Lahmungsfrequenzen hinauf vor, im Anstieg gelegentlieh mit 
groBer Exkursion. Hier ein Beispiel grober Wellen, kombiniert mit 
PuIs. resp. b. o. A., der auch auf der Hohe der Lahmungswirkung noch 
nicht vollig unterdruckt ist, zugleich auch eine Wiedergabe der Naeh­
wirkungswellen nach dem D.-I.-Versuch. 

40 Minuten nach 1 mg Atropin; Frequenz im Anstieg geringer' PuIs. 
re8p. b. o. A. noch erhalten. 1/10 M.F.: 76 74,5 82 86 82,5 80,5 77 76 70 
83 8484. Insp.-Akt (1/30 M.F. umg.) 96. D.-I. (%0 M.F.) 80 77 7674, also 
trage Reaktion. Als Nachwirkung nicht ganz so grobe Wellen: 1/20 M.F.: 
72 86 93 78 79; 1/10 M.F.: 83,5 86 86,5 83 79 80 86 85,5 usw. 
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10 Minuten spater auf der Hohe der Lahmung: 1/10 M.F.: 88,5 85 81 
84,584858385. Insp.·Akt 1/30 M.F. umg. 98; D.·I. 1/20 M.F. 88807577; 
Nachwirkung 1/20 M.F. 788990 89; 1/10 M.F.: 8683 86 93 94 94 91 87 89 
91 91 90 86 - hier also verstarkte Wellenbildung. 

Kurzfristige Wellen, vergleichbar den Wellen unter Adrenalin oder nach 
Ki:irperhewegung, fanden sich im Atropinlahmungsstadium nicht. 

Beurteilung der Atropinwirkung. 
Was die Wirkungsweise des Atropins im Tierexperiment an­

langt, so ist hier einwandfrei gekliirt die Liihmung der Vagusendigungen 
(Botkin 1), bestiitigt durch v. Bezold) und eine Erregung der motori­
schen Apparate des Herzens. Sie wurde nach starker Dosis sowohl am 
isolierten Froschherzen 2), wie am isolierten Warmbliiterherzen fest­
gestellt 3). Strittig ist dagegen die Frage der initialen Pulsverlangsamung. 
Sie wurde zuerst beobachtet von v. Bezold und Bloebaum (zentrale 
Deutung, s. u.), spater von RoBbach und Frohlich 4) (periphere 
Deutung), um dann von Harnack 5) sehr energiseh in Abrede gestellt 
zu werden. leh kann hier auf das geschilderte Katzenexperiment vom 
5. XI. 1913 verweisen, in dem nach 2 mg Atropin sich binnen 5 Minuten 
eine Verlangsamung von 140 auf 125 eingestellt hat (s. 16. Folge). Elek­
trische Vagusreizung unterblieb. 

Eine Pulsverlangsamung nach Atropin wurde beim Menschen 
ungleich hiiufiger gesehen. Bereits im .Jahre 1852 hatten Frohlich 
und Lichtenfels 6) im Selbstversuch gefunden, daB Atropin die PuL'l­
frequenz zuerst herabsetze, um sie spateI' zu erhohen. Atropin Brady­
kardie, even tuell als einzigen Effekt erwiihnen gleichfalls K I' a us, V 01-
hard, Eppinger und HeB, Sperk und Hecht, Bauer. Die Er­
kHirung von Eppinger und HeB ist bereits zitiert; Sperk und Hecht 
fiihren die Verlangsamung auf zentrale Reizung zuruck in Analogie 
mit del' Reizwirkung auf das Bronchokonstruktorenzentrum. - DaB 
die Atropin-Bradykardie eine initiale, jeder Liihmung vorauseilende 
Atropinwirkung ist und nicht eine paradoxe Erscheinung, muBte dann 
erst wieder durch Kaufmann und Donath klargelegt werden. 1m 
gleichen Sinne habe ich selbst einige Monate spiiter dic Atropinwirkung 
in einem Wiener Vortrag geschildert,. 

Auf diese initiale Pulsverlangsamung, deren Deutung groDe Schwie­
rigkeiten bildet, folgt dann die unzweifelhafte Liihmung del' Vagusendi­
gungen und kurz nach Eintritt diesel' Wirkung, in einer Frequenzhohe, 
die das Aw~gallg,mi\'(',l,u VOl' lnjektion etwas iibersteigt, eventuell cine 
kurze Phase von atrioventrikuliirer Automatie. Das hat Eckl an 22 

1) Uber die physiologische Wirkung des schwefelsauren Atropin. Virchows 
Arch. f. pathol. .Auat. u. Physiol. 1862. Bd. 24. 

2) Santesson u. Thunberg, Skand. Arch. f. Physiol. 98. Bd. 8. 
3) Langen dorff, zitiert nach Meyer u. Gottlie b. 
4) Untersuchungen iiber die physiologischen Wirkungen von Atropin und 

Physostigmin auf Pupille und Herz. Verhandl. d. \Viirzb. med. Ges., N. F. 5, 1. 
") Obe1' die Wi1'kungen des Atropins usw. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 

Bd. 2. S. 307. 
6) Zeitschr. d. Ges. d. Arzte. Wien 1852. Bd. 1. 

9* 
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unter 60 Patienten nachweisen konnen 1): Er nimmt die gleiche Reiz­
wirkung auf den Tawaraknoten an, die beim Warmblilterherzen ge­
funden wurde. 

Zurilck zur Erklarung der Pulsverlangsamung: Welche 
lVIomente sprechen filr die zentrale These, welche filr eine periphere 
Ursache der Atropin-Bradykardie? Das Hin und Wieder der Grilnde 
sei kurz an meinem lVIaterial und an Hand der Literatur erortert. 

Wie entscheidend jene Alternative die Beurteilung der Tiefatmungs­
ausschlage beeinfluBt, mag zuvor jene tierexperimentelle Abbildung 
Serie 16 S. 38 dartun. Mit Absinken der Pulsfrequenz von 140 auf 125 
eine Umformung aus Verlangsamungs- in Beschleunigungstyp - eine 
Umformung, von der also in Frage steht, ob zentrale Veranderungen 
hier ausschlaggebend sind, odeI' ob ganz allein die Periphere die Auswahl 
hat, ob sie beschleunigen solI, odeI' verlangsamen. Von vorneherein 
"\vilrden die Kraftprobenausschlage gegen eine derartige differente 
periphere Empfindlichkeit sprechen. Erortern wir also zunachst die 
lVIoglichkeit einer zentralen Wirkung. 

Uilter den zentralen Wirkungen des Atropins ist diejenige auf das 
Respirationszentrum einwandfrei nachgewiesen: Eine eventuell schon 
nach kleinen Dosen von 1/2-1 mg einsetzende Reizung, wahrend nach 
starken Dosen Lahmung auftritt. Daher die bekannte Anwendung 
des Atropins als Antidot bei Chloralvergiftung und lVIorphiumvergiftung 
zur Belebung del' Atmung, die nach Angabe del' meisten Autoren 2) 3) in del' 
Tat beschleunigt wird. Binz4) rat, mit Rilcksicht gerade auf die lahmende 
Wirkung groBerer Dosen, nicht mehr als 1!~ -1 mg, in groBeren Intervallen 
zu verabreichen. lch selbst sah in zwei Fallen von lVIorphiumvergiftung 
etwa 5 lVIinuten nach 1 mg ein Schnellwerden del' vorher stark verlang­
sam ten Atmung. Bei einem dritten Fall trat nach 1 mg Atropin zuerst 
einige lVIinuten lang etwas erhohte Atemfrequenz auf, dann nach 6lVIinuten 
setzte die Atmung vollig aus, und es muBte wieder zu kiinstlicher Atmung 
iibergegangen werden (Veronalvergiftung). Das stimmt iiberein mit den 
Binzschen Erfahrungen. - Beim gesunden lVIenschen ist diese Beein­
flussung des Atemzentrums nur in seltenen Fallen mit beschleunigter 
odeI' vertiefter Respiration nachweis bar. Deutlich gelang sie beim er­
,vahnten Fall einer Commotio cerebri. - Wenn damit das Atemzentrum 
unzweifelhaft in Erregungszustand versetzt wird, so liegt eine Reizung 
des eng verknilpften Vaguszentrums durchaus nicht fern, und eine 
Analogie mit jenen Kohlensaure-Experimenten drangt sich auf, die 
gleichzeitig Vaguszentrum-Wirkung entfalteten und dabei (wohl yom 
Atemzentrum aus) die respiratorischen Ausschlage vergroBerten. -

Reizung des Vaguszentrums selbst hat man denn auch direkt nach­
zuweisen versucht. v. Bezold und Bloebaum haben bei Hunden 
und Kaninchen groBe Dosen (beim Hund 5 mg, beim Kaninchen 5 ct) 

1) Uber einzelne seltene klinische FaIle usw. Wien. med. Wochenschr. 1919. 
Nr.9. 

2) Heubach, Antagonismus zwischen Atropin und lVIorphin. Arch. f. expo 
Patho!. u. Pharmako!. Bd. 8. 

3) Voll mer, Versuche itber die Wirkung von lVIorphin und Atropin auf die 
Atmung. Arch. f. expo Patho!. u. Pharmakol. Bd. 30. S. 385. 

4) Binz. Ber!' klin. Wochenschr. 1896. S.885. 
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in die Karotis eingespritzt: hier wie dort wurden "unmittelbar nach del' 
Einspritzung" odeI' "wahrend del' Einspritzung" die Herzschliige sehr 
deutlieh verlangsamt fur 1/4 bis 1 Minute, bevor die Tachykardie eill­
setzte. Bezold halt es fur das wahrscheinlichste, daB die GroBhirn­
reizung des Atropins die Ursache diesel' erhohten Tatigkeit del' Hemmungs­
fasern im Vagus sei. Elektrisehe Reizversuche des peripheren Vagus 
zur Zeit diesel' Pulsverlangsamung wurden nicht unternommen, aueh ist 
hervorzuheben, daB eine initiale Pulsverlangsamung (freilich nicht ganz 
so kraftig) auch dann bei Hunden und Kaninchen nach kleinen Dosen 
in Erseheinung trat, wenn in das zentrale Ende del' Jugularis eingespritzt 
wurde - aueh hier unmittelbar nach del' Einspritzung - Material zur 
Annahme einer zentralen Vagusreizung liegt also VOl'. Doeh ist zu wieder­
holen, daB die Reizung des'Atemzentrums beim Gesunden nul' selten nach­
weisbar ist, und daB auch andere Symptome einer zentralen Erregung 
in diesem Stadium fehlen. So bleibt die zentrale Vaguswirkung bei 
Anwendung einer Dosis von 1-2 mg hypothetisch. Die starkste Stiitze 
diesel' These ware das Versagen derjenigen Symptome, die man als 
periphel'e Reizsymptome verlangen muB. 

Hier abel' springen die geschilderten Vagusdruckuntersuchungen 
ein. Aus den parallel durchgefuhrten Atropin- und Vagusdruckversuchen 
ging hervor, daB eine periphere tJberempfindlichkeit im Atropinreiz­
stadium doch wohl besteht. Damit gewinnt die Atl'opinprobe den gleichen 
Wert wie del' Vagusdruckversuch fUr eine Kontrolle bradykardiseher 
Disposition del' Peripherie. 

Diese Beweisfuhrung fiir einen peripheren Angl'iff des Atl'opins 
el'scheint mIT auch jetzt noch notwendig, nachdem bereits Kaufmann 
und Donath aus einem sehr interessanten Fall von pal'tiellem Hel'zblock 
ganz entsprechende Schlusse gezogen haben. Es handelte sich dort um 
einen Fall, in dem nach Atl'opin die Sinusfrequenz bel'eits hoch hinauf­
geschnellt war, als ganz spat noch die geschadigte tJberleitung sich bis 
zur Disposition steigel'te. Die Beweiskraft dieses Falles scheint .mIT in­
clessen zweifelhaft. 

Die Deutung jenes Hel'zblockfalles von Kaufmann und Donath 
ist ungemein el'schwert durch die l\1annigfaltigkeit del' Atropinwirkung 
gerade im Hisschen Bundel, die von Edens sorgfaltig studiert worden ist_ 
""Venn die Autoren folgern, daB in dem geschilderten Fall das erkrankte His­
sehe Bundel weit groBere Dosen zu seiner Reizung erfordert habe, daB also 
jene erschwerte Uberleitung erst 25l\1inuten nach Injektion das erste Atropin­
Symptom des Hisschen Bundels sei, so steht dem doch del' auffallende 
Befund entgegen einer vorhergehenden Lahmungswirkung des Atropins 
im Hisschen Bundel. Das Atrioventrikularintervall VOl' Atropin betrug 
0,23 Sekunden, 4 l\1inuten nach Atropin bei gleichhoher Frequenz 0,25 
(Reizung?) und wahrend del' eigentlichen Sinus-Verlangsamung und noch 
bei Vorhofs-Lahmungsfrequenz von 100 nUl' 0,2. Die Lahmung des Vagus 
im Hissehen Bundel eilt also derjenigen des Sinusknotens offen bar voraus! 
Und wenn dann spateI' bei einer Taehykardie von 120 bis 130 wieder Uber­
leitungshemmung bis 0,28 Sekundcn, ja zeitweilig Dissoziation auf tritt, 
so erkliirt sich diesel' spate Bloek ungezwungener aus del' erheblichen Taehy­
kardie, wenn man nicht mit Wen eke b aeh direkte muskulare Wirkungen 
des Atropins annehmen will (vgl. die Reizwirkung auf das Froschherz in 
groBen Dosen). 
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In einem von Edens beschl'iebenen Fail war gleichfails das Hissche 
Bundel schneiler geHihmt als der Vagus des Sinusknotens. In meinem Material 
finde ich bei drei Patienten mit pal'tieilem Hel'zblock durchaus gleich­
zeltige Lahmung. Dankbarer vieileicht als diese Faile mit partieilem Block 
sind fUr die Betrachtung Beispiele komplettel' Dissoziation, weil sich hier die 
fatale Abhangigkeit von del' Hohe del' Sinusfrequenz nicht auBert. In zwei 
Beispielen finde ich wiederholt bei dem einen vollkommen gleichzeitigen 
Anstieg der idioventrikularen Fl'equenz mit der del' Sinusfrequenz, im 
zweiten Fall war die Lahmung des idioventrikularen Rhythmus verspatet. 
Wie kompliziert abel' die Beurteilung deral'tiger Diffel'enzen ist, das zeigt 
sich im Ausfall des Dauer-Inspiriumsvel'suchs. Eine Lahmung und Reiz­
wil'kung der beiden Schrittmacher geht keineswegs miteinander parallel. 
Es kann ein Anstieg del' Ventrikelfrequenz noch fortdauern, wenn del' Vorhof 
bereits langsam schlagt und umgekehrt. Immerhin wird es Faile geben, 
die auch auf diesem Wege den Nachweis peripherer Atropinwirkung bringen. 

Zur Dosierung geben Kaufmann und Donath an, daB jene Puls­
verlangsamung nach Atropin nur bei ldeinen Dosen zur Beobachtung 
kommt. Auch in meinen PrUfungen blieb gelegentlich unter schnellem 
Lahmungsanstieg eine initiale Bradykardie aus bei Anwendung groBerer 
Dosis (Y2-2 mg), wenn 1/2 mg noch Verla.ngsamung gemacht hatte. 
Haufiger aber ist, und zwar gerade unter Jugendlichen, das Gegenteil: 
Besonders starke Frequenzsenkung nach 112 oder 2 mg - immer unter 
der Voraussetzung freilich einer bradykardischen Disposition. 

Verwertung der Atropindaten. 
Betrachten wir nunmehr die Tabellen selbst auf das Symptom 

dieser bradykardischen Disposition, wie es sich in dem Parallelversuch 
des Atropins ausspricht. Ein schlagender Parallelismus liegt vor in der 
ersten Altersgruppe 15-20 in den Beispielen Nr. 2 (Senkung 25 statt 29), 
Nr. 3 (22 statt 20), Nr. 10 (30 statt 37). Gerade Nr. 10 ist charakteristisch. 
weil hier an zwei Tagen bei differenten Ausgangspulsen jeweils unzwei­
deutig die Kongruenz mit der Dauer-Inspiriumssenkung zu verfolgen 
war. Versager in dieser I. Gruppe ist Nr. 8 mit Senkung um 17 statt 45. 
In der II. Gruppe 20-29 ist die Frequenz-Senkung nach Atropin wie 
im Dauer-Inspiriumsversuch absolut genommen nicht mehr so erheblich. 
Ein Parallelgehen findet sich hier bei Nr. 13 (4 und 4), Nr. 16 (Senkung 
um 13 statt 17), Nr. 21 (Senkung um 5 statt 6), Nr. 27 (12 statt 15), 
Nr. 23 (8 statt 7); Versager hier etwa Nr. 17 (8 statt 18), Nr. 22 (5 statt 24), 
Nr. 23 (2 statt 17), Nr. 24 (0 statt 14). In der III. Altersgruppe wiederum 
geringere Senkungstendenz als vorhin. Nr. 32 (8 statt 7), Nr. 34 (10 
statt 14); weniger iiberzeugend ist Nr. 36 (10 statt 30). 

Das Ergebnis ist zunachst die Bestatigung der bradykardischen 
Disposition in groBerem Umfange, auch bei Anwendung einer chemise hen 
Probe. Ein zweites Resultat aber ist die Feststellung, daB auch daB 
Atropin in seinem Reizstadium bei Jugendlichen eine trberempfindlich­
keit aufdeckt, die nebenbei bemerkt von der Dosierung an sich nicht 
abhangig ist (gerade die geringen Dosen sollen ja Frequenzsenkung 
machen!). Damit ist doch wohl ein wesentlicher Anhaltspunkt gegeben 
fiir die Annahme gesteigerter Reizbarkeit des vagischen Systems bei 
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Jugendlichen - zum wenigsten als Parallelsymptom jener groB~n Aus­
schlage -; einer Uberempfindlichkeit, die sich wiederum im Lahmungs­
anstieg der verschiedenen Altersgruppen bestatigt (vgl. auch E. Muller, 
tJber die Wirkung des Atropins auf das gesunde und kranke Herz. Inaug.­
Diss. Dorpat 1891). 

Dieser Lahmungsanstieg erreicht nach 1 mg in del' Gruppe 15- bis 
19jahriger bei Nr. 3 den Wert 60, in Nr. 8 den Wert 47, bei Nr. 4 den Wert 
33, Nr. 1 und Nr. 7 die Werte 30, Zahlen, die so hoch hinaufgehen, wie 
spater nicht mehr. 

In der Gruppe 20-29 kommen auch noch vor Werte von 45 (Nr. 16), 
36 (Nr. 11), 33 (Nr. 13), 32 (Nr. 17), 30 (Nr. 25). 

In diesel' Gruppe schon bei einer Anzahl von Patienten eine auf­
fallende Unempfindlichkeit gegenuber dem Atropin, eine gewisse Atropin­
Immunitat, wie sie H. E. Hering genannt hat, so bei den Patienten 
Nr. 19, 20, 23. 

Von del' Alterslage jenseits 30 ist zusammenfassend zu sagen, daB 
hier Zahlen uber 20 hinaus selten sind. Es erweist sich also del' Parallelis­
mus zwischen Atropinempfindlichkeit und Tiefatmungsausschlag im 
groBen und ganzen als durchaus zu Recht bestehend. 

Immerhin ist eine gewisse vorsichtige Beurteilung vonnoten. Del' 
Lahmungsausschlag des Atropins wird diskreditiert durch jene Falle 
von Atropin-Immunitat. Auch lieB sich ein individueller Parallelismus 
bei kunstlichen Ausschlagsverringerungen nicht feststellen. Und endlich 
ware an eine Empfindlichkeit des Erfolgsorgans, d. h. des Sinusknotens 
selbst, zu denken: Ein sehr sensibleI' Keith Flackscher Knoten - sensibel 
gegen jede Art von Reizzuwachs - wurde starke :F'requenzsenkung eben­
falls bewirken odeI' jedenfalls erleichtem. Doch bleibt bei diesel' Annahme 
ungeklart, warum im Atropinreizstadium gerade del' Jugendlichen 
gem Ausschlagszunahme, insbesondere eine Empfindlichkeit gegen 
Reizzuwachs beobachtet wird. Und es spricht sehr gegen einen ent­
scheidenden Anteil des Sinusknotens, daB bei alten Leuten im Vagus­
druck unter pathologischen Verhaltnissen eine derartige tJbel'empfind­
lichkeit tatsachlich besteht, bei Menschen, bei denen del' Tiefatmungs­
ausschlag bereits ein geringer ist. 

4. Diese Besprechung del' angewandten Begleitprufungen mag ihren 
AbschluB find en in del' Erorterung, in welchem Verhaltnis die einzelnen 
Prufungen unter einander stehen. 

Del' Vagusdruckversuch in del' Form, wie er ausgefiihl't wurde, 
eine 6 Sekunden anhaltende kraftige, moglichst gleichmaBige Kom­
pression, wirkt wie ein zentrifugaler kurzer Reiz, also etwa wie ein 
D.-I. von 6 Sekunden Lange. Die unmittelbare Wirkung ist hier wie dort 
die gleiche: Verlangsamung auf einen Grad, del' von del' peripheren 
Disposition bestimmt wird. Bei gesunden Herzen wird sich die Alters­
skala nul' dann auch im Vagusdruck wiederholen, wenn die periphere 
Frequenzeinstellung eine derartige ist, daB im Tiefatmungsversuch ein 
Verlangsamungstypus auftritt. Als mittelbal'e Wirkung ist bei starkem 
Verlangsamungsgrad auch an einen EinfluB 'auf das Vasomotorenzentrum 
zu denken. - Die von Wenckebach beobachtete, hier oft betatigte 
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Nachwirkung eines Ofters wiederholten Vagusdruckversuches \viirde 
gleichkommen einer Anderung der peripheren Disposition. 

Die Resultate des Vagusdruckversuches lassen sich nicht verwerten 
zur Differenzierung zwischen Vagusendigungen und Erfolgsorgan, es 
sei denn, daB die Versuchsanordnung den Nerv oder Muskel selbst ver­
andert. Das war der Fall unter Atropinisierung. Hier konnte mit Hilfe 
des Vagusdrucks eine Uberempfindlichkeit wahrend des Reizstadiums 
festgestellt werden; im VagusIahmungsstadium eine erschwerte Reiz­
iibermittlung, die zu trager nachhaltiger Verlangsamung fi.ihrte. Nach­
haltige Wirkung eines Vagusdrucks fand sich auch klinisch vor, eventuell 
vergesellschaftet mit nachhaltiger Verlangsamung bei maximaler Atem­
schwankung. Auch Wellenbewegungen nach Vagusdruck traten parallel 
del' maximalen Atemschwankung auf. Beweisbar war nicht, daB es sich 
hier um rein nervose Dberempfindlichkeit handelt. Die Analogie mit 
Atropinlahmungswirkung wiirde dafiir sprechen. 

Gegelliiber dieser kurzdauernden zentrifugalen Reizung schafft 
del' initiale A tropinreiz eine kontinuierliche, bis zu 20 Minuten an­
haHende Verlangsamung. Auch dieser chemische Reiz auf die Vagus­
endigungen schopft gleichsam die Moglichkeit eines zentralen Tonus aus, 
indem er die periphere Frequenzeinstellung dem Verlangsamungsextrem 
einer gegebenen Spannungsbreite nahefiihrt. In diesem Zustande abel' 
bleibt eine gewisse Uberempfindlichkeit erhalten, die sich vorwiegend 
respiratorischen Beschieunigungsimpulsen gegeniiber auBert, gelegentlich 
aber auch ganz offenkundig gegen Vagusdruck und Dauerinspirium, 
mid zwar starker bei .Jugendlichen. Diese gesteigerte Empfindlichkeit 
im Atropinreizstadium laBt annehmen, daB der Grad der Atropinbrady­
kardie gleichfalls mehr von Qualitiiten des vagischen Apparates abhangt 
als von eventueIler Uberempfindlichkeit des Sinusknotens selbst. 

Die Wellenbewegungen im Atropinreizstadium waren nicht spezifisch. 
Atropin verstiirkte nur Wellenbildungen, die bereits andeutungsweise 
vorhanden waren, wenn nicht, am gleichen, sodoch an einem anderen 
Untersuchungstage. "Vellen der Nachwirkung wurden kdiftiger, VOl' 

allem nach Valsalva: so daB man den Eindruck gewinnt, als ob diese 
Wdlenbewegungen zentral ausgelost, aber nur dank der peripheren Emp­
findlichkeit so kraftig wurden. - Auch die Wellen bei beginnender 
und zunehmender Lahmung lassen sich zum Valsalva in Beziehung setzen. 
Immerhin ist hier cine rein periphere, nicht ausgeloste WeIlung ver­
standlicher. 

Del' Vaisalvasche Versuch war verwendet zur KontroIle vaso­
motorischcr Empfindlichkeit. Kurzfristige, Atemzi.'tge f!berspringende 
Wellen hatten ausgesprochene Verwandtschaft mit den Wellen eines 
leichten Valsalva-Effektes - kraftige Valsalvaverlangsamung unter­
dri.ickte aIle ki.'trzeren Wellen. Die Exkursionen nach korperlicher An­
strengung und nach energischer Respirierung schienen gleicher Atiologie 
zu sein wie die nachschwingenden Valsalvawellen. 

Die Resultate der Kraftpro be ftigten sich dem Bild der tibrigen 
Pri.'tfungen nur in geringem Umfang ein. Diese Beschleunigungsprtifung 
konnte nur insofern einen Beitrag leisten, als sie die Herzbeweglichkeit 
bei Jugendlichen gesteigert zeigte, in einem FaIle parallel mit der inspira-
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torischen Beschleunigung bei Bradykardie herabgesetzt. Die :BTage 
wird spater aufzunehmen sein. 

Die Einzelergebnisse dieser Pritfungen fur die Frage der Herz­
beweglichkeit waren die folgenden: 

Zusammenfassung. 1. Der Umfang der Herzbeweglichkeit 
gegenuber Tiefatmungspritfungen, der respiratorische Spielraum also, 
ist unter vergleichbaren Bedingungen korperlicher und geistiger Ruhe 
fur das Individuum nahezu konstant. Bei erheblicher Bradykardie 
besteht Neigung zu verringerten Ausschlagen, bei Tachykardie anderer­
seits Konnen die Ausschlage zunehmen. Aufregung verringert die Ex­
kursionen. 

Mit dieser Konstanz hangt zusammen eine gewisse Modelung des 
Ausschlagstypus bei Ansteigen und Absinken der Pulsfrequenz. Unter 
normalen Bedingungen finden sich zwei Arten. Ein erster Modus laBt 
die Kurvenform gleichsam schwimmen auf dem Niveau der Ausgangs­
frequenz: Ein Beschleunigungstypus bleibt ebenso erhalten, wie ein 
Verlangsamungstypus etwa. Bei einer zweiten Erscheinungsform dagegen 
taucht die Ausschlagsform auf und nieder bei steigendem und fallendem 
Frequenzspiegel, dergestalt, daB aus einem Beschleunigungstypus bei 
Frequenzanstieg ein Verlangsamungstyp wird, urn sich nachher mit 
absinkender Frequenz wieder zuriick zu verwandeln. - Das entgegen­
gesetzte Bild - mit Eintreten einer Bradykardie zugleich Umwandlung 
in Verlangsamungstyp - sieht man nur unter abnormen Bedingungen. 

Von Begleitprufungen geben die Verlangsamungsproben, wie rechts­
seitiger Vagusdruckversuch und Atropinreizung des Initialstadiums -
in gewissem Grade einen parallelen Verlangsamungsgrad, wie das Dauer­
inspirium odeI' del' Exspirationsakt des tiefen Atemzugs. - Die Kraft­
probe als Pritfung auf Beschleunigungstendenz lieferte eine Akzeleration, 
die dem inspiratorischen Frequenzanstieg keineswegs entsprach. 

2. Bei Vergleich von Mensch zu Mensch ergibt sich eine 
Abhangigkeit des respiratorischen Spielraums yom Lebens­
alter. Die groBte Amplitude findet sich zur Zeit del' Pubertat. Die 
"Verte fallen bis zum Senium abo Neurosen jenseits des 35. ,Jahres 
konnen sich hervorheben durch starkere Ausschlage. 

Die groBere Herzbeweglichkeit des jugendlichen Alters kommt 
auch in anderen Formen zum Ausdruck. Das Auftauchen und Versinken 
del' Aussehlagskurve bei steigendem und fallendem Frequenzniveau 
1st hier haufiger, und die PrUfung des maximalen Atemzugs gibt hier 
in del' Regel groBere Exkursionen als del' D.-I.-Versueh, wahrend im 
Senium das Verhaltnis sieh umkehrt. 

Auch die BegleitprUfungen liefem eine Altersskala: Bei entsprechen­
dem Stand del' Ausgangsfrequenz sind bei Jugendlichen Vagusdruckeffekt 
und Atropinsenkung starker, ebenso ist del' Beschleunigungsausschlag 
del' Kraftprobe ein hoherer. - Sobald im Alter die Vagusdruckverlang­
samung wieder starker wird, darf man wohl mit pathologischen Ver­
hiiltnissen rechnen. 

3. Die Anderung auBerer Bedingungen gab folgendes Bild: 
a) Korperbewegung geringen Grades kann die Aussehlage un­

beeinfluBt lassen. Es besteht abel" in vielen Fallen eine Neigung zu 
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realttiver Aussehlagszunahme bereits im Absinken der Pulsfrequenz, 
fortdauernd wahrend reaktiver Bradykardie. Extreme Korperan­
strengung von langerer Dauer macht bei wenig Trainierten Verringerung 
der primaren Aussehlage und trage Kurvenform. 

b) Adrenalin kann auf dem Hohepunkt der Wirkung die Aussehlage 
verringern, im Anstieg und AbfaH betraehtlieh steigern. 

e) Bei Hunger bradykardie wird nieht selten der Aussehlag kleiner. 
1m Vagusdruekversueh oder anderen Formen von Vagusreizung bleibt 
der Effekt aus oder ist nur gering. 

d) Taehypnoe verringert die AussehlagsgroBe. Bei Kohlensaure­
zusatz zur Atmungsluft blieb diese Verringerung aus. 

e) Ebenso wie vorhin bei Hungerbradykardie zeigt aueh Hirn­
druekverlangsamung die Eigenschaft, daB ein aufgepflanzter Extra­
reiz (Vagusdruekversueh, Atropinreiz) ohne Erfolg bleibt. Eventuell 
springt interferierend der Asehoff-Tawara-Rhythmus ein. 

Bei 3' Patienten mit Hirndruekanstieg ohne naehweisbare Beteiligung 
des Atemzentrums war der Rhythmus ein nahezu regelmaBiger, nul' 
in einem Fall sah ieh die von Wenekebaeh beschriebenen unregel­
maBigen Druekpulse in Form kurzfristiger Wellen. Bei diesen Patienten 
bestand vermehrter Tiefatmungsaussehlag. Gewisse Ausschlagssteigerung 
zeigten auch zwei andere Beispiele, in einem Fall war del' Ausschlag ver­
ringert. 

Die starkste Zunahme des respiratorischen Spielraums lieferten 
Patienten, deren Atemzentrum stark affiziert war (Cheyne Stokessehe 
Atmung). 

Die Begleitproben lieferten unter den verschiedenen Voraussetzungen 
a,-e wiederum parallel gehende Werte, was die Verlangsamungseffekte 
anlangt. 

4. Vergesellschaftet mit einer groBen Herzbeweglichkeit, die in samt­
lichen Bedingungen a-e vorhin gelegentlich in Erscheinung trat, waren 
hin und wieder atypische Wellenbildungen - von ungewohnlichen Formen 
eines PuIs. resp. b. O. A. angefangen bis zu kurzfristigen Wellen, die 
einen odeI' mehr Atemzuge unberi'Leksichtigt lassen, bis zu machtigem 
Auf- und Niederwogen des Pulses. 

Del' Wert der Feststellungen dieses Kapitels liegt vielleicht weniger 
in der klinischen Ausbeute, die gering bleibt, als vielmehr in del' Moglich­
keit, sieh dem Grundproblem der Bildung des Sinusrhythmus zu nahern: 
In diesem Sinne sei hier ein Deutungsversuch gestattet. 

Deutung. 1. 1m Brennpunkt des Interesses steht die Alternatiye: 
Zentral oder peripher. Ein Deutungsversuch muB daher ausgehen yon 
Zustanden gesicherter Atiologie - sei es zentraler oder peripherer Art. 
Ich beginne mit der Besprechung einer so zweifellos zentralen Wirkung, 
wie wir sie bei Hirndruckpatienten, resp. bei Patienten mit Prozessen 
an der Hirnbasis, zu sehen bekommen. Das Ergebnis ist grundlegend 
nach einer Richtung hin: Es bewies Anderung del' peripheren Reaktions­
weise unter ursprunglieh rein zentralem Eingriff. Del' Vagusdruck­
versuch fiel bei zentraler Lahmung sehr viel geringer aus 
a,Is im Dbergangsstadium. Mit diesel' Feststellung ergibt sieh fur 
nns die Notwendigkeit, eine feste Relation zu vermuten zwischen Quali-
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taten der Peripherie und jeweiliger zentraler Tonuslage. Was hier fur 
·die Moglichkeit der Pulsverlangsamung ausgesprochen ist, gilt wohl 
·ebensogut fur eine Beeinflussung der Beschleunigungsmoglichkeit durch 
das Zentrum. 

Weiterhin aber zeigt sich an den Hirndruckbeispielen, daB die 
Peripherie ihrerseits eine gewisse Selbstandigkeit besitzen muB. Unter 
ein gewisses MaB von Bradykardie laBt sich in der Regel die Pulsverlang­
samung nicht herunterdri.icken - sei es, daB sich eine Resistenz des Sinus­
knotens einstellt, sei es, daB ein untergeordnetes Zentrum einspringt. 
Der Vagusdruckversuch versagte ebenso, wie das Atropinreizstadium, 
wie endlich die Tiefatmungsprufungen. 

2. Nicht weniger bedeutsam fur die Beurteilung der Tiefatmungs­
ausschlage ist die Tatsache, daB unter Adrenalineinwirkung der respira­
torische Spielraum zunehmen kann, nebenbei bemerkt auch ohne daB 
die Ausgangsfrequenz eine entscheidende Rolle spielt. Unter Adrenalin 
wird sowohl die Neigung zur Beschleunigung bestarkt, wie die Neigung 
zu Verlangsamung. Man dad wohl annehmen, daB diese letzte Wirkung 
auf dem Umweg uber das Vaguszentrum statthat; die erhohte Be­
schleunigungsneigung aber, sich auBernd bei einer reinen Vaguspri.tfung, 
laBt vermuten, daB die Qualitat der Peripherie unter Sympathikusein­
wirkung so verandert werden kann, daB auch der Vagus starkere Reak­
tionen liefert. Hier handelt es sich vielleicht um Veranderungen, die im 
Sinne Herings mit der refraktaren Phase zusammenhangen. 

3. Korperbewegung. Fur die Erscheinungen nach Muskelarbeit 
kommen in Frage: Nachlassen des zentralen Vagustonus, Zunahme des 
Sympathikustonus, Reizung des Atemzentrums und Vasomotoren­
zentrums als zentral wirkende Momente, Einwirkung auf die Automatie 
als periphere Angriffsstelle. 

a) Anhaltspunkte fur zentralen Angriff. Fur die Deutung des 
reaktiven Reizzustandes nach Korperbewegung scheint mir wesent­
lich, daB bereits eine so geringfugige Leistung wie die Kraftprobe ver­
starkten Tiefatmungsausschlag hinterlaBt. Hier kommt unter der Fiille 
zentraler Einwirkungen, die sonst bei Muskelarbeit zu berucksichtigen 
sind, vorwiegend eine Reaktion des zentralen Vagusapparates in Frage. 

Geht die Muskelanstrengung weiter und fuhrt sie zu verstarktem 
Tiefatmungsausschlag bei noch bestehender Tachykardie, so ist Ak­
zeleransreizung mit in Rechnung zu ziehml: Auch fur die Deutung del' 
kurzfristigen Wellen. Hier sei hervorgehoben, daB sich jene Wellen­
bewegungen des Pulses reaktiv nach Kniebeugen im Vah:;alva auslosen 
lieBen, also bei kunstlicher Druckverschiebung. Es ist mil' freilich nicht 
gelungen, Wellenbewegungen des Blutdruckes (die ausliisend wirken 
konnten) nachzuweisen. 

Schwieriger wird die Deutung der Ausschlagsabnahme yom 
Zentrum aus. Man konnte immerhin zuruckgreifen auf den fehlenden 
Vagusdruckeffekt bei kompletter zentraler Vaguslahmung im Falle 
Schmidt; auch kann man anfUhren die Ausschlagsverringerung auf der 
Hohe einer allerdings peripheren Sympathikusreizung durch Adrenalin. 
Zweifellos abel' ist fur diese Ausschlagsabnahme auch eine periphere 
Angriffsquote in Rechnung zu stellen. 
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b) Griinde fill' eine periphere Wirkung. - Zugunsten einer peripheren 
Deutung del' Erscheinungen spricht die Analogie mit Atropin: Erst 
Reizung, dann Lahmung. Bei naherem Zusehen ist freiIieh die Ahnlich­
keit mit dem Atropinreizstadium gering: Nie findet sieh im lnitial­
stadium nach Atropin die Kombination Ausschlagszunahme und Tachy­
kardie, aueh jene maehtigen kurzfristigen Wellen fehlen. Urn so aus­
gesprochener abel' ist die Verwandtschaft zwischen Atropin-Lahmungs­
kurven und Lahmungskurven nach energiseher Anstrengung. Man 
vergleiehe die Atropinhilder del' 12. Folge mit dem Effekt erheblieher 
Korperleistung in 10. Folge. Aueh ein verstarkter Valsalva ist. beiden 
Zustanden gemeinsam. Siehe die Bilder del' 13. Folge und jene del' 
11. Folge. Del' Vagusdruekversuch lieferte die gleiche trage Form des 
Frequenzabstieges hier wie dort. - Del' Modus einer peripheren 
Liihmung konnte in del' Einwirkung von Stoffweehselprodukten auf 
Sinusknoten odeI' Vagusendigungen zu such en sein. 

Zusammenfassend moehte ieh die Wandlungen des respiratorisehen 
Spielraums (nach Muskelarbeit) im Reizstadium ganz vonviegend auf 
zentrale Wirkungen zuriiekfiihren (Kombination Vagus + Sympathikus), 
wahrend im Lahmungsstadium ein periphel'er EinfluI3 maI3gebend 
werden diirfte. 

4. In del' Deutung del' Hungel'bradykardie habe ieh mich Winter­
berg angeschlossen, del' hier ein Naehlassen del' Automatie des Sinus­
knotens fiir vorliegend erachtet. 

Es ist ein sehr charakteristischer Refund, daB unter diescn Be­
dingungen gesehwachter Automatie durchaus die gleichen Bilder in Er­
seheinung treten, wie als Folge eines gesteigerten Hirndrueks: Del' 
Vagustonus wird ausgeschopft bis zu Verlangsamungsgraden von etwa 
40 als auBerster Grenze. Auch bei del' Hungerbradykardie scheint del' 
Sinusknoten nunmehr Kraft zum Widerstand gefunden zu haben: Reiz­
zuwachs vermag kaum mehr starkere Verlangsamungsgrade zu e1'­
reich en, die Tiefatmungsausschlage sind vom Beschleunigungstyp. 

Auch im Rhythmusbild die gleiche Analogie: Bald viHlig regel­
maBiger PuIs, bald Auftreten ku1'zfristiger Wellen, dic ein paar Atemziige 
tiberspringen konnen. Ich mochte diese Gelegenheit benutzen zu einer 
Erorterung del' atypischen Pulsirregularitaten. Es besteht bei Hirn­
druckanstieg insofern eine Verwandtsehaft mit del' Hungerbradykardie, 
als hier wie dort ein Widerstreit zwischen Vagustonus und Sinusknoten 
ausgefoehten wird, jeweils mit Unterliegen des Sinusknotens: Hier ist 
del' Vagustonus absolut genommen zu hoch, dort relativ zu hoch. 
Die Arrhythmie ist Ausdruck dieses besonders heftigen 
Kampfes. - Betrachtet man andere Zustande, in denen diese atypisehen 
Irregularitaten auftreten, so lassen auch sie sieh auffassen als Symptome 
eines besonders lebhaften Kampfes derjenigen Komponenten, die den 
Sinusrhythmus bilden. Nach Adrenalin gleiehzeitig periphere Akzelerans­
reizung und zentrale Vagusreizung. Resultat ein labiles Gleichgewicht, 
das bald dem einen, bald dem andern Erfolg gestattet. Die gleichen 
Erscheinungen nach Korperarbeit. 

Mit diesel' Auffassung cines Kampfes ist noeh nieht geklart, ob 
derartige Arrhythmien jeweils auf Ermiidung des Vagusapparates, 



Besprechung der Begleitpriifungen. 141 

wie Wen c k e bach fur Hirndrucktonie, Digitalistonie und postinfektiose 
Vagotonie annimmt, zuruckgehen, odeI' auf ein Reagieren des Sinus­
knotens. Ich glaube, in den spateren Digitalisausfuhrungen Material 
dafur beibringen zu konnen, daB es sich eher urn eine Reaktionserschei­
nung des Sinusknotens handelt, als urn Phanomene des Vagusapparates 
selbst. 

5. Zum SchluB dann die Beziehung zu den Tiefatmungsprufungen 
selbst. Zu betrachten ist einmal die Frage des zentralen und peripheren 
Anteils an del' Ausschla.gbildung, sodann die Frage del' Altersskala. 

a) Die Kontrolle del' Begleitprufungen ergab einen auffallenden 
Parallelismus zwischen dem Verlangsamungseffekt im Vagusdruck­
versuch und Atropinreiz einerseits, im Tiefatmungsreiz andererseits. 
Insbesondere aus den Untersuchungen bei Hungerbradykardie ging 
hervor, daB sich die periphere Disposition mit Frequenzverschiebungen 
andert, daB mithin das Auf- und Niedersteigen einer Ausschlagsform 
bei hebender und fallender Frequenz auf periphere Grii.nde zuruckgeht. 
Bei Hirndruckfallen, ebenso wie bei Hungerbradykardie, ist eine gewisse 
Selbstandigkeit des Sinusknotens festzustellen, sobald es sich urn starke 
Verlangsamungsgrade handelt. Eine analoge Selbstandigkeit scheint 
auch fill' hohere Beschleunigungswerte zu gel ten : Von einer gewissen 
Tachykardie ab ist die Reizschwelle fur weitergehende Beschleunigung 
erhOht. 

Die Umformung aus Beschleunigungs- in Verlangsamungstypus, 
del' Wechsel zwischen tachykardischer und bradykardischer Disposition 
ist demnach eine Funktion del' Peripherie. 

Andererseits abel' war aus den Beobachtungen bei Hirndruck­
patienten zu entnehmen, daB sich die Peripherie bei veranderter zentraler 
Einstellung mit andert. ,Jener andere Modus, bei dem die Kurvenform 
gleichsam schwimmt auf dem Niveau del' Ausgangsfrequenz, so daB bei 
ansteigendem Frequenzspiegel ein Beschleunigungstyp z. B. erhalten 
bleibt, wird yom Zentrum aus zu begreifen sein. Ich zitiere hier die 
Beobachtung Herings, daB sich die refraktare Phase automatisch 
mit jeder Frequenzlage andert. 

Ein dritter Modus auBeTte sich in dem Auftreten einer brad v­
kardischen Disposition gerade bei weiterem Absinken del' Pulsfreque~z. 
Das war beobachtet im Atropinreizstadium (Hirndruckpatient Kiesel, 
abel' auch andere Atl'opinfalle). Das trat auch unter Kohlensaurewirkung 
im Tierexperiment ein. 1m Tierexpel'iment S. 59 (Protokoll 8) vv:ird bei 
~-\.bsinken der Pulsfrequenz auf no Pulse unter Kohlensaurezusatz zur 
Atemluft eine inspiratorische Beschleunigung nicht mehr erzielt, im 
Dauerinspirium dagegen Verlangsamung auf 60 SchUige. Man halte 
daneben die zugehorigen Bilder II und III der 22. Folge. Rier hat 
die Steigerung des zentralen Tonus kurz vorher begonnen. Moglicherweise 
ist auch die Peripherie jetzt fur Vagusreize uberempfindlich geworden. 
- Bei diesem dritten Modus liegt vielleicht eine gemeinsame zentrale 
und periphere Reizung vor. 

b) Altersskala. Auf welchen Ursa chen beruht der groBe respira­
torische Spielraum des jugendlichen Alters und das sp~Here Absinken '! 
Von zentralen ErkJarungsmomenten wurde bei Besprechung del' dies-
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beziiglichen Theorien die These der zentralen Hemmung abgelehnt, 
Eine Uberempfindlichkeit des Hemmungszentrums war nicht auszu­
schlieBen (als entscheidende Komponente); starker beteiligt erwies 
sich das Atemzentrum. 

Die Auseinandersetzung mit dem Begriff der Vagotonie £Uhrte zu 
dem SchluB, daB eine wesentliche Rolle die Dberempfindlichkeit del' 
Vagusendigungen im jugendlichen Alter spielt, die sich wohl gesellt 
auch einer Uberempfindlichkeit der afferenten Bahn. Die Untersuchungs­
methoden erlaubten es freilich nicht, unter den peripheren Wirkungen 
zu differenzieren zwischen Vagusendigungen und Empfindlichkeit des 
Sinusknotens selbst. Doch lieferte der Vagusdruck bei alten Leuten 
oft starkeren Ausschlag, als es die TiefatmungspriIfung erkennen lieB: 
Die Empfindlichkeit des Sinusknotens nimmt, wie auch das nachste 
Kapitel zeigen wird, gerade bei Arteriosklerotikern zu. Das ist ein starkes 
Argument gegen die Bedeutung des Sinusknotens in der Bildung del' 
Altersskala. AuBerdem ist die Sympathikuseinstellung von EinfluB. 
In den Adrenalinuntersuchungen lieB sich nachweisen, daB auch eine 
Dberempfindlichkeit der Sympathikusendigungen groBe Ausschlage 
hervorzurufen vermag. Die Erklarung war gesucht in einer Verkiirzung 
del' refraktaren Phase, dergestalt, daB jeder VagustonusnachlaB von diesel' 
Verkiirzung gewissermaBen profitiert . 

. Ich mochte also die Erklarung fiir die groBen Ausschlage der Jugend­
lichen dahin zusammenfassen, daB es sich im wesentlichen um eine 
generelle Uberempfindlichkeit des vegetativen Nervensystems handelt., 
bei der jeweils mehr der Vagus, mehr der Sympathikus die Ursache HiI' 
die GroBe des Ausschlags liefert. 

Zweites Kapitel. 

Grobere Herzveran derullgell. 
Die bisherigen Daten, die dem normalen odeI' doch wenig ver­

anderten Herzen abgewonnen wurden, sollen in diesem Kapitel dem 
Befund bei groberen Herzveranderungen zum Vergleich dienen. lcb 
wahle mit Absicht eine Uberschrift, die groBeren Spielraum laBt, urn 
auch das hypertrophische Herz einbeziehen zu konnen. Ob es sich hier, 
wie die bekannte Albrechtsche These will, neben den quantitativen 
zugleich um qualitative Vorgange handelt, sei dahingestellt. Die Ein­
fiigung des hypertrophischen Herzens entspringt einem praktischen 
Bediirfnis, es solI das dekompensierte Herz dem kompensierten gegen­
iiber gestellt werden bei der Schilderung von Vitien odeI' Hypertoniker­
herzen. 

Unter den qualitativen Veranderungen des Myokards steht klinisch 
an Bedeutung voran die Insufficientia cordis irgendwelcher .Atiologie, 
das dynamische Versagen, sei es des gesamten Herzmuskels, sei es ein­
zeIner Herzabschnitte. Hier indes bei einer Betrachtung, die so ganz auf 
den Sinusrhythmus eingestellt ist, gewinnen auch lokale Affektionen 
des Keith-Flackschen Knotens ein besonderes Interesse. Welche Bilder 
derartige lokale Storungen machen konnen, darilber gaben bereits 
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die geschilderten funktionell bedingten Sinusarrhythmien der Hunger­
bradykardie und des gesteigerten Vagustonus Auskunft; auch die periodi­
schen Vorhofsarrhythmien Wen c k e b ac h s, Reizubertragungsstorungen 
analog denjenigen zwischen Vorhof und Kammer, gehoren hierher. 

Was die Anordnung anlangt, so mag eben diese Gruppe einer aus­
schlieBlichen oder vorwiegenden Sinusaffektion die Einleitung bilden. 
Der erste Abschnitt bespricht Sinusarrhythmien und die erwahnten 
Vorhofarrhythmien, hier wohl als Ausdruck einer schwereren ortlichen 
Herzschadigung. Die Kenntnis dieser Storungen erleichtert das Ver­
standnis fUr das spatere. Es folgen dann Herzveranderungen, die im 
wesentlichen auf eine veranderte Dyn3mik hinauslaufen: Del' zweite 
Abschnitt betrachtet die Mehrleistung des hypertrophischen Herzens 
in ihrer Beziehung zur respiratorischen Her:l,beweglichkeit, der dritte 
Abschnitt steUt dem die Minderleistung gegenuber in Konfrontierung 
des kompensierten und dekompensierten Herzens. Es ist von vornherein 
zu erwarten, daB auch das dynamische Versagen zu Veranderungen der 
Tiefatmungsausschlage ftthrt: Sehen wir doch schon .klinisch eine Ande­
rung der Frequenzlage eintreten. 

Ein letzter Abschnitt zieht das Infektionsherz heran und verfolgt 
auch dort Zustande des Versagens, urn dann auf spatere Stadien einzu­
gehen, die sich reaktiv nach Infektionskrankheiten einzustellen pflegen, 
und die als postinfektiose Bradykardie, so,,\ie als postinfektiose Sinus­
arrhythmie bekannt sind. Hier ist des weiteren ein Vergleich mit 
Schadigungen am Hisschen Bundel durchgefuhrt, dergestalt, daB auf 
ein Parallelgehen zwischen veranderter Sinusreaktion und Reaktion 
des Vorhofkammerbundels geachtet wurde. 

Den einzelnen Abschnitten ist als eine neue wesentliche funktionelle 
Priifung die Digitalisierung jeweils beigefilgt. Die Erorterung der Digi­
taliswirkung beim dekompensierten Herzen nimmt so breiten Raum 
ein, daB ihr ein Sonderabschnitt (D: Myokardinsuffi:l,ienz und Digitalis­
wirkung) zugewiesen wurde. 

A. Lokale Erkrankung des Sinusknotens. 
Die Diagnose ciner lokalen Erkrankung des Sinusknotem; wird 

il1sofern immer mit einiger Vorsicht zu stellen sein, als anatomische 
Befunde nur in sparlichem Umfang vorliegen, entsprechend del' ungemein 
muhsamen Methodik. Frey erwahnt in einer Arbeit "Zur Kenntnis 
der atrioventrikularen Schlagfolge des mensch lichen Herzens" 1) eine 
Untersuchung Len 0 bles, der bei extremer Sinusbradykardie Rund­
zelleninfiltration im Bereich des Keith-Flackschen Knotens gefunden 
hat; reichlichere Angaben finden sich uber entzundIiche Veranderungen 
in del' Gegend des Aschoff-Tawaraknotens. Und Frey schlie13t bei 
Fallen von extremer Sinusbradykardie mit eventuellem Einspringen 
del' atrioventrikularen Automatie auf organische Veranderungen des 
Herzens. Er sah klinisch diese hohen Grade der Sinusverlangsamung 
nach akutem Gelenkrheumatismus, seHener nach Scharlach und Typhus. 
Auf das Infektherz wird im 4. Abschnitt eingegangen werden. 

') Dtsch. Arch. f. klin. Med. Ed. 120. 
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Das gleiche Symptom extremer Sinusbradykardie, wieder mit Ein­
springen des Aschoff-Tawara-Rhythmus, begegnet uns klinisch abel' 
auch unter anderen Bedingungen, insbesondere beim Arteriosklerotiker­
Herzen. DaB es sich auch hier um organische Lasionen handeU" auf 
vaskularer Basis, ist durchaus mi:iglich, doch fehlen mil' autoptisch 
kontrollierte Befunde. lch muB mich begnugen, im folgenden lediglich 
das Symptomenhild einer lokalen Affektion des Sinusknotens zu erweitern, 
ohne darauf einzugehen, wie weit die Erkrankung funktionell odeI' 
organisch bedingt ist. Das AU,ersherz ist besonders geeignet zur Betrach­
tung derartiger Affektionen, weil hier die Schadigung viel haufiger streng 
lokalisiert zu sein scheint; und zum anderen, weil sich diese Erkrankungs­
form des Altersherzens in ihrem respiratorischen Verhalten deutlich ab­
hebt von del' geringen respiratorischen Beweglichkeit des mehr weniger 
normalen Greisenherzens. 

Haufiger als die regelmaBige Sinusbradykardie ist beim Arterio­
sklerotikerherzen eine Sinusirregularitat, sei es bei noch normaler Puls­
frequen;>;, sei es schon bei starker Verlangsamung. Wie die nachfolgende 
Eri:irterung zeigt, handeU, es sich hier nul' um ein verwandtes Symptom, 
das als V orstadium anzusehen ist. 

Diese Sinusarrhvthmie des Altersherzens ist in del' Literatur vielfach 
beschrieben. .. 

Wencke bach in seinem Aufsatz "uber den Effekt del' Digitalis 
auf das menschliche Herz" 1) gibt in den Abbildungen 8 und Hi eine 
graphische Veranschaulichung derartiger Irregularitaten; in seinem Buch 
findet sich auf S. 193 eine entsprechende Originalkurve abgebildet. 
Bei einem 57jahrigen mit leichter Arteriosklerose fand sich unregelmaBige 
Pulsverlangsamung standig VOl', ul1abhiingig von del' Atmung. Del' Vagus­
druckversuch ergab hier nichts Besonderes. 

August Hoffmann 2) berichtet ti.ber einen 61jahrigen Patienten 
mit Bradykardie von 30-40 Pulsen pro Minute und mit einer Sinus­
irregul1uitat, die kompliziert ist dmch gelegentliche Extrasystolen 
und ein zeitweiliges Fehlen del' Vorhofzacke. Daneben finden sich dann 
Stellen echter Sinusarrhythmie. 

Weit starkere Grade von Sinusirregularitat endlich beschreibt 
Straube1 3) in einer Puhlikation, die unter Straubs Leitung entstanden 
ist. Mitteilung II schildert 2 FaIle von Sinusarrhythmie, clie sich "mit 
den nicht graphischen klinischen Untersuchungsmethoden von einer 
Arrhythmia perpetua nicht unterscheiden lassen"; dabei in Elektro­
kardiogramm vi:illig normale Vorhofzacke und nahezu konstantes Vorhof­
kammerintervall. Zur Erklarung wird ein "Sinusflimmern" angenommen. 
Das hiitte zur Voraussetzung eine so hochgradige Blockade, daB del' Vor­
hof VOl' dem trbergreifen des Sinusflimmerns vollig geschti.tzt ware. 
- Absolute lrregularitiit del' Vorhoftiitigkeit war bei einem 20jiihrigen 
bereits von Aug. Hoffmann (Elektrokardiographie S. 174 und "175) 
gefunden worden und als Beweis angefuhrt datii.r, daB die absolute 
HerzunregelmiiBigkeit nicht mit Vorhofsflimmern identisch sei. 

1) Brit. med. Journ. 1910. 
2) Die Elektrokardiographie 1914, S. ~70. 
3) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133: Uber einige FaIle von partiellem Sinus­

vorhofbIock und hochgradiger Sinusverlangsamung beim Menschen. 
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Denselben Befund einer Vorhofirregularitat, wie ihn Hoffmann 
und Straubel beschrieben haben, boten zwei meiner Falle, die nach­
folgend ausffihrlich geschildert werden sollen. Die Ahnlichkeit mit der 
Vorhofflimmer-Arrhythmie ging beim ersten Kapitel so weit, daB im 
Atropin-Lahmungsstadium die UnregelmaBigkeit zunahm und sich mit 
ungleichmaBigem PuIs verband. Der zweite Fall gewinnt durch seine 
Vorgeschichte Interesse. Hier ist die Vorhofsirregularitat nach Beseiti­
gung von Vorhofsflimmern aufgetreten. 

Zur Orientierung fiber den Charakter der Arrhythmien wurden 
verschiedene prfifungen angestellt, in Erganzung der Tiefatmungsver­
suche. Atropin ist gegeben, vor allem aber wurden Digitaliskuren vor­
genommen. AufschluB gab auch die zeitliche Ent.wicklung. 

Urn zunachst eine Vorstellung zu geben von den Veranderungen, 
die das Rhythmusbild bei Vorhofsflimmern selbst unter den angeffihrten 
PrUfungen erfahrt, seien kurze Angaben fiber die Vorhofsflimmer­
arrhythmie vorausgeschickt. Sie stammen von einem 21 jahrigen 
Patienten, bei dem Vorhofflimmern durch eine schwere Mitralinsuffizienz 
ausgelost worden war. Verglichen ist ein Zustand auBerhalb des Digitalis­
einflusses mit dem Hohepunkt einer Digitaliskur. Es handelt sich urn 
Zeiten guter Kompensation. 

1. Fall: Patient Bornhoeft. Arrhythmia perpetua bei Vorhof­
flimmern. 

a) Befund nach Abklingen der Digitaliswirkung. Der Ausgangs­
rhythmus ist gekennzeichnet durch groBe Exkursionen der Frequenz­
bewegung, durch haufigen und brfisken Wechsel zwischen schnell und 
langsam. 

Bereits die oberflachliche Atmung greift kraftig ein. Noch deutlicher 
ist der EinfluB eines Tiefatmungsversuchs. Die inspiratorische Be­
schleunigung verlauft hier freilich vollig unregelmaBig, nicht in dem 
gleichmaBigen FluB wie bei Sinusrhythmus. 1m Dauerinspirium Ver­
zogerung der Frequenzumschlage, manchmal sogar eine gewisse Regulari­
sierung. Die Ausschlage sind groB. 

Atropin bleibt wirkungslos im Reizstadium, es beseitigt im Lah­
mungsstadium die Arrhythmie nicht. 

Einze1sch1agfo1ge: Vorher 47 83 95 (1.) 66,7 78 95 (1.) 109 60,5 90 88 
(1.) 48,8 100 76 96 (I.) 65,2 78 53,1 92 (1.) 88 50,4 96 60,5 (1.) 95 92 72 68,2 
(1.) 75 7562,5 85; Inspirationsakt: 74 77 96 69 74; Dauerinspirium: 41,1 
65,2 76 95 47,6 50,8 105 80 65,9 89 84 63,8 64,5 85. 

Einze1sch1agfo1ge: Vorher 39,5 69 105 78 90 70 89 36,8 76 92 93 92 
96 48,4 75 103 46,9 68,2 107 68,2 78 122 73,2 83; Inspirationsakt: 50,8 92 
125 84; Dauerinspirium: 75 62,5 63,5 61,9 61,9 80 75 77 67,4 89 57,4 84 
82 93 93 98. 

b) Charakteristisch ffir den Hohepunkt der Digitaliswirkung 
ist eine Verringerung der Ausschlagsbreite und ein etwas tragerer Ablauf 
des Frequenzumschlags im Ausgangsrhythmus. Das zuerst wieder­
gegebene Stfick laBt Wellen erkennen, die Verwandtschaft haben mit 
den Digitaliswellen. des Sinusrhythmus (s. letztes Kapitel). Dieser 
Befund ist typisch filr die Digitaliswirkung bei Vorhofflimmern. 

Po n g s, Tiefatmlmgspriifungen. 10 
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1m Dauerinspiriumsversuch ist vor allem die inspiratorische Ex­
kursion verringert, wahrend del' Verlangsamungsgrad und die Dauer 
del' Verlangsamung zunimmt. Wellen konnen im Dauerinspirium fort­
laufen mit verzogerter Geschwindigkeit. 

Einzelschlagfolge nach diesel' Wellenbildung: 102 96 88 45,5 62,5 47,6 
42,2 65,2 70,8 83 98 43,8 59,4 61,2 77 67,4 85 60,5 74 72 58,8 50,8 57,7 75. 
89 100 93 48,8 42 ..... . 

Beispiel des D.-I. mit seinen vertieften und verlangsamten Wellen: 
Vorher 71,4 38,5 60 75 75 60 95 78 89 74 63,8 75 65,2 95 70,8 46,9; Insp.­
Akt 66,7 53,6 83; Dauerinspirium 37,9 41,7 34,7 42,2 59,4 53,1 75 61,2 47 
41,1 39,5; Exsplrlum usw. 72 78 76 92 62,5 50,8 68,2 64,5 80 68,2 57 82 
82 66 72 68,2 usw. 

Atropin auf del' Hohe del' Digitaliswirkung macht keine Verlang­
samung im Reizstadium, wahl vielleicht eine gewisse Regularisierung, 
del' dann im Lahmungsstadium Zunahme del' Irregularitaten folgt. 

2. Fall: Goltenbolt. 64jahrig. Patient kommt ins Krankenhaus 
wegen chronischer Bronchitis mit reichlichen Sputummengen. Sie klingt 
im Verlauf von 6 Wochen vollig abo 

Del' kriiftig gebaute Mann zeigt normale Kreislaufverhaltnisse, 
abgesehen von einer Irregularitat des Pulses. Das Herz ist von normaler· 
GroBe und Form, die peripheren GefaBe sind nul' maBig rigide und ge­
schlangelt, die Aorta ist nicht verbreitert. Blutdruck 65/130. 1m Drin 
kein EiweiB, Leber nicht vergroBert .. Nach Abklingen del' Bronchitis 
ist Patient von dem Alter entsprechender Leistungsfahigkeit. 

Die Pulsfrequenz halt sich dauernd zwischen 75 und 85. 
An die Rhythmusuntersuchung schIieBt sich eine Digitalisierung 

an, d-ie von 18.-24. Dezember 1920 durchgefiihrt wird: Am 18. zweimaI 
2 ccm Digitotal intravenos, yom 19.-24. je funfmal2 Tabletten Digitotal. 
Sistieren bei Nausea am 7. Tage abends. Geschrieben ist del' PuIs nul' 
bis zum 22., weil ich Weihnachten verreiste. Er war auf 50 abgesunken, 
hielt Rich auf diesem Niveau 8 Tage lang, um dann allmahlich wieder 
anzusteigen. Eine zweite Dntersuchung erfolgte ein halbes Jahr spateI', 
yom 18.-23. Juli 1921. Auch diesmal ist digitalisiert, abel' nicht bis zur 
Nausea (auR auBeren Grunden, weil Patient die Klinik verlassen muBte), 
nul' bis zum 5. Tag, Pulsverlangsamung trat schon am Abend des 3. Tages 
auf. Digitalis ist gegeben yom 19. bis 23. inkl. 

Die Registrierung erfolgte im Dezember 1920 nul' mit Arterien­
und Venenpulsschreibung, im Juli wurden auch Ekg. aufgenommen. 

Protokoll: 
16. XII. 20. Del' Ausgangsrhythmus ist vollig irregular bei normaler 

Vorhofzacke. Die oberflachliche Atmung macht sich streckenweise in 
Beschleunigungszacken beim Inspirationsakt geltend. 

Beispiel eines D.-I.-Versuchs: Vorher 64,5 85 (I.) 70 74 58,2 65,2 (I.) 
65 66,7 7685 (1.) 80 78 76 89 (I.) 75 78 75 60 93 (I.) 83 76 77 82 (1.) 83 83 
83 80 88 (1.); Inspirationsakt 100 88 77 90 77; D.-I. 72 60 62,5 65,9 70,& 
70,8 73,1 usw. 

Zweiter D.-I.-Versuch: 70 88-60 = 28 Vag. 76-31 
Bei del' Kraftprobe Beschleunigung von 73 auf 96 unter starker Zu­

nahme der Irregularitat. 
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1 mg Atropin subkutan verlangsamt binnen 10 Minuten auf 58, dann 
steigt die Frequenz an auf etwa 90, 45-60 Minuten nach Injektion. Der 
Rhythmus ist 10 Minuten post inj. fast regelmaBig: 55,557,658,2 (I.) 57,6 
58,2 60 (I.) 58,8 59,4 59,4 61,2 (I.) usw.; hinwieder 45 Minuten p. i. sehr 
unregelmaBig und stark ungleichmaBig. Wieder ein Beispiel in Einzelperioden­
frequenz: 105 83 107 98 (I.) III 80 107 98 III (I.) 80 105 100 107 95 (I.) 
103 usw.; D.-I. 98 105 - 75 = 30 in trager Verlangsamung. Vagusdruck 
94- 37. 

1 

2 

. ~3 
~-.rJ'c~~\~~~~~v 

Abb. 1. Goltenbolt. 16. XII. 20. Vor I mg Atropin. 
Abb. 2. Goltenbolt. 16. XII. 20. 7 Minuten nach I mg Atropin. 
Abb .. 3. Goltenbolt. 16. XII. 20. 30 Minuten nach I mg Atropin. 

22. XII. 20. Rhythmus: Lang hingezogene Wellentaler, kurze Be­
schleunigungskuppen. Die oberflachliche Atmung hat EinfluB auf den 
Rhythmus. Beispiel in Einzelperiodenfrequenz: 68,2 63,1 (I.) 56,6 42 48,4 
(I.) 52,2 55,5 55,5 (I.) 61,8 59,4 61,8 (I.) 58,5 43,4 45,1 (I.) 51,7 55,5 53,1 
73 (1.) 50,8 45,1; Inspirationsakt 56,6 71; D.-I. 49,2 47,5 48,4 49,6 51,7 
50,8 51,3 51,7 i Exspirium usw. 

1 mg Atropin subkutan. Nach 5 Minuten Vagus 51- 14. Nach 10 Min. 
52· 61 - 38 = 23. In Einzelperiodenfrequenz: Vorher 63,1 (I.) 58,2 42,9 
43,8 (I.) 47 49,6 (I.) 51,7 60 68,2 (I.) 51,2 43 47 (I.) 48 50,8 (I.) 51,7 53,1 
64,5 (I.) 58,8; Inspirationsakt 58,2 61,2 60; D.-I. 51,3 38,2 41,1 43,4 45,1 
48,8 48,8 48,4 69,6 usw. 

Also jetzt ein ziemlich gleichmaBiges Auf- und Niederwogen des Aus­
gangsrhythmus, auch im D.-I.-Versuch ein ruhiger FluB del' Frequenz­
bewegung. Del' Arterienpuls ist nahezu gleichmaBig. 

Streckenweise wird del' Rhythmus jetzt vollig regular. Ein Beispiel: 
48,4 (I.) 48,44748,8 (I.) 49,6 48,8 50 (I.) 48,8 48,8 48 (I.) 48,4 4748,8 (I.) 
48,449,2 50 (I.) 50,8 50 49,2 (I.) usw. 

Nach 30 Min. bei einer Durchschnittsfrequenz 71 wieder inaqualer 
Arterienpuls und starke Irregularitat. Beispiel: 61,2 82 71,4 93 (I.) 63 65,2 
61,2 77 (I.) 62,5 89 68 88 (I.) 61,8 68,2 66,7 82 (I.). 

Zweite Untersuchungsperiode im Juli 1921. 

Klinisch keine Anderung im Befinden. Patient ist arbeitsfahig. Del' 
Arterienpuls zeigt jetzt nichts mehr von UnregelmaBigkeit. Normale Vor­
hofszacke, auch im Elektrokardiogramm. 

D.-I.-V. 61 72 - 48 = 24 Vag. 63 - 32 

10* 
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Vagusdruckversuch in Einzelperi­
odenfrequenz: Vorher 62,5, 61,26063,8 
63,8; Vagusdruck 43,4 31,6 34,5 35,9 
37,5. (Abb. 4.) 

1 mg Atropin verlangsamt in 5 Mi­
nuten auf 55 (nach 10 Minuten ist nicht 

. geschrieben). Bei Frequenzanstieg auf 
{5 
:::I. etwa 80 wird der Puls auffallig unregel-
~ maBig. lch schildere wieder einen Vagus­

."'i druckversuch; vorher 78 82 72 64,5 80 
~ 69 75; Vagusdruck 69 55,5 58,2 53,5 
~ 56,6 57,6 55,5. (Abb. 5.) 
~ Eine erneute Digitalisierung fiihrt 
~ bereits am Abend des 3. Tages zu regel-

maBiger Pulsverlangsamung von 45. 

-C'l 

H 

> 
00 -

D.-L-V. 46 71- 40 = 31 
Vag. 44-15 

Vagusdruckversuch in Einzelperi­
odenfrequenz: 43 44 44,1 43,4 45; Vagus­
druck 38,228,528,331,2; Nachwirkung 
37,5 40 usw. 

Ergebnis (leI' ersten Untersuehung. 
a) Vor Digitalils: 
1. Ausgangsrhythmus. Bei einem 

54jahrigen Mann mit normal groBem 
Herzen, nieht erhohtem Blutdruek 
findet sieh dauernd eine Sinusarrhvth­
mie, die dem ArterienpuL'3 zu£olge 
wesentliehe Charakteristika emer 
Flimmer-Arrhythmie aufweist: Der 
PuIs ist vollig irregular. Naeh Atropin 
und korperlieher Anstrengung nimmt 
die Irregularitat eher zu, der PuIs 
wird inaq ual. 

Eine feste Beziehung der Irregu­
laritat zur oberflaehliehen Atrimng 
laBt sieh nieht feststellen. Tiefel'e 
Wellentaler ziehen sieh eventuell tiber 
mehrere Atemztige hin. 

2. Tiefatmungsprtifung. Patient 
zeigt dauernd Aussehlage, die weit 
tiber die Altersstufe hinausgehen. 
Der Inspirationsakt lost zwar Be­
sehleunigung aus, doeh bleibt aueh 
hier der Charakter del' volligen Il're­
gularitat bestehen statt des sonst 
flieBenden Dberganges in Besehleuni­
gung. 1m Dauerinspirium eine ge­
wisse Regulal'isierung. 
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3. Vagusdruckversuch: Hochgradige Sinusverlangsamung ohne 
Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhytbmus. Aucb bier gewisse Regu­
larisierung. 

4. Atropinversuch im Speziellen: Bei der kraftigen initialen Verlang­
samung schwindet die Irregularitat zeitweilig, um spater im Atropin­
lahmungsstadium wiederzukehren. 

b) Digitaliswirkung: 
1. Ausgangsrhythmus. Die Pulsfrequenz falit in vier Tagen ab von 

70 auf etwa 55, der Rhythmus ist gekennzeichnet durch ein Auf- und 
Niederwogen mit Verlangsamungstalern, die mehrere Atemziige iiber­
springen. Die oberflachliche Atmung hat geringen EinfluB. 

2. Tiefatmungsprttfung. Inspiratorische Beschleunigung gleicb­
maBiger, schone Regularisierung im Dauerinspirium. AusschlagsgroBe 
geringer als vorhin. 

3. Vagusdruck-Verlangsamung auf nicht starkere Grade als vorher. 
4. Atropinversuch. Auf der Hohe der Digitalisierung kommt es 

nur zu geringer initialer Verlangsamung. Streckenweise wird der PuIs 
wieder regelmaBig. 

1m Lahmungsstadium wieder starke Irregularitat yom Charakter 
der Arrhythmia perpetua, verbunden mit Inaqualitat. 

c) Die zweite Untersuchungsperiode ein halbes Jahr spater 
findet vollig andere Verhaltnisse. Jetzt regelmaBiger PuIs einer Frequenz 
60; dabei ein etwas gesteigerter Atmungsausschlag. Nur im Vagusdruck­
versuch mit seiner hochgradigen Sinusverlangsamung, in der Irregularitat 
des Atropinlahmungsstadiums und in der schnellen Digitalisverlang­
samung verrat sich, wie eng verwandt diesel' Zustand noch dem friiheren 
sein muB. 

3. Fall. Heinrich Becker, 55jahr. 
Patient war £ruher nie ernstlich krank. Wegen einer Unfallver­

letzung am rechten Knie kam er zur Ersatzreserve, wurde 1887, 1888, 
1889 mehrere Wochen eingezogen. In den spateren ,Jahren fii.nfmal 
Lungenentzundung und Rippenfellentzundung, zum letztenmal etwa 
1909. Patient arbeitete als "Zuschlager" in der Schmiede einer Fabrik. 
Seit 1911 war Becker -wiederholt wegen Blutarmut, Lungenkatarrhen 
mit allgemeiner korperlicher Schwache in arztlicher Behandlung. In 
den letzten zwei Jahren fortschreitende Abmagerung und Schwache. 
Seit 1. Januar 1920 wegen Lungenkatarrhs und "rheumatisch-neuralgi­
scher Erkrankung" der rechten Schulter und des rechten Arms in arzt­
licher Behandlung. Seit Dezember 1919 auch Husten und Auswurf, 
im Laufe des Februars angeblich auch einige Male Blutspucken. Von 
seiten des behandelnden Arztes ,vurde Badekur vorgeschlagen. Patient 
wird zur Begutachtung seines Schultergelenks der medizinischen Klinik 
uberwiesen. 

Uber besondere Herzbeschwerden klagt Patient nicht. Er hat nicht 
das GefUhl, daB sein PuIs etwa unregelmaBig schlagt. 

Befund: l\tIittelgroBer, abgemagerter Mann in reduziertem Krafte­
zustand. BJasse Hautfarbe bei normalem Hamoglobingehalt. GefaBe 
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wandverdiekt und gesehlangelt. Blutdruek 100/60. Korper­
gewieht 52 kg. Das Herz ist nach links leieht vergroBert. 
HerzmaBe 3,3: 8,5. Normale Herzform. Reine Tone. Die 
Aktion ist v61lig iITegular, die Sehreibung weist aIle Zeiehen 
des Vorhofflimmerns auf. Stauungssymptome finden sieh 
nieht. Chinidin wird gegeben: am 27. VII. einmal 0,2 
vorm., naehm. zweimal 0,4, am 28. dreimal 0,4. 1m 
Laufe des Nachmittags Regularisierung des Pulses. 

Patient vi'Urde untersucht im AnschluB an die Chinidin­
kur bis zum 31. VII. inkl., wir konnten ihn damals nieht 
langer in der Klinik halten. Eine Nachuntersuchung er­
folgte in den Tagen vom 14. bis 16. X. inkl. Da sieh 
in der Zwischenzeit der Rhythmus wesentlich geandert 
hat, seien die beiden Untersuchungsperioden getrennt 
besprochen und dann miteinander vergliehen. 

Erste Untcrsuchungsperiode. 

24. VII. Wahrend des Flimmerns Beispiel der Arrhythmie 
in Kammerperiodenfrequenz: 46,8 (I.) 50 41,7 (I.) 30,6 47,6 
48,4 (I.) 73,1 75 (I.) 27,7 (I.) 36,8 75 (I.) 63,8 45,1 76 (I.) 
63,1 70 (1.) 32,2 32,2 33 usw. (Abb. 6.) Also eine Arrhythmie, 
die von der oberflachliehen Atmung immerhin leicht beein­
fluBt wird. Die Beziehung zwischen Atmung und Arrhythmia 
perpetua ist ja schon vorhin sichtbar geworden. 

28. VII. 6 p. m. Regnlarisierung: Na.hezu regelmaBiger 
PuIs von 75 Schlagen. 

29. VII. 11 a. m. Auf der Venenkurve normale Vorhof­
zacke und konstantes A-C-Intervall. Del' Rhythmus bietet 
bald Bilder eines gewohnlichen PuIs. resp. b. o. A. mit ge­
ringen Exkursionen, bald kurzfristige Verlangsamungstaler, 
eventuell iiber ein paar Atmungen hinwegziehend. Dazu 
gelegentlich Vorhofextrasystolen. 

Beispiel fur PuIs. resp. b. o. A.: 57,6 58,2 (I.) 50,4 60 
(1.) 49,6 55,5 60 (1.) 50,4 55,5 56,6 (1.) 51,7 55,5 58,8 (1.) 
50 65,9 (I.) 47,6 55,5 61,8 (I.) 49,2 55,5 usw. 

Beispiel einer kurzfristigen Verlangsamungswelle: 61,8 
(1.) 47 61,2 (1.) 47 33,3 (1.) 40,8 56,6 56,9 (1.) 53,1 60 (1.). 

30. VII. 10 a. m. 1m Elektr. bei Frequenz 75/80 Vor­
hofextrasystolen mit normal geformter P-Zacke, aber ver­
langertem P.-R.-Intervall (statt 0,8 Fiinftelsekunden bis zu 
1,05). 

5 p. m. Die Pnlssehreibung zeigt bei langsamerer Fre­
quenz den Sinusr):tythmus kompliziert dureh Frequenzhalbie­
rung (Bild des Vorhofsystolenausfalls): 60 49,653,655,551,7 
51,3 57,6 29 50 53,1 59,4 58,2 53,1 50 58,8 48,8. 

D.-L-V. ca. 55 74- 50,4 = 23,6 
D.-L-V. ca. 55 70 - 50 = 20 

31. VII. 11 a. m. Der Rhythmus bewegt sich auf lmd 
nieder in Neigung zu groBziigigen Wellenbewegungen, die 
mehrere Atemziige iiberspringen konnen und im ganzen recht 
wenig mit der 0 berflaehlichen Atmung zu tun haben. Dauernd 
normales A.....:C-Intervall. Es handelt sich urn eehte Sinus-
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arrhythmie vom gleichen Wellentyp, wie wir ihn schon mehrfach gesehen 
haben, z. B. nach Korperbewegung, nach Adrenalin usw. Hin und wieder 
Strecken nahezu regelmaBigen Frequenzniveaus von etwa 50. Auch Vorhof· 
extrasystolen kommen vor. (Abb. 11.) 

Abb.7. Becker. 30. VII. 20. Ekg. Gleich nach Regulation. 

Wellenbeispiel: 33 (I.) 42,2 51,7 (1.) 55,5 51,7 56,6 (1.) 58,2 41,7 (1.) 
36,4 37,5 (1.) 44,8 53,5 (1.) 42,2 38,7 (1.) 37,3 40,5 (1.) 49,2 55,5 (1.) 50 62,5 
41,1 53 61 (1.) 42,4 34,7 (1.) 38,5 49,2 49,6 55,5 (1.) 

.;;w "'-. __ _ 

~~ -~~ -- -- ------- -

Ahl>. n. 

\1>1>. b. 
Abb. 8a u. 8b. Becker. 30. VII. 20. Ekg. Prufung auf Extrasystolen. 

Ti.efatmungspriifungen machen jetzt entsprechend tiefe Verlangsamungs­
tiller. 1m D.-1.-Versuch werden beim Inspirationsakt 2 Extrasystolen 
ausge16st. Vorher 61,8 44,1 (1.) 30,9 42,9 53,1 (1.) 57 51,7 53,5 (1.) 53,1 60; 

Abb.9. Becker. 30. VII. 20. Ekg. Ableitung 2. normale Vorhdzacke, streckenweise 
regelmiLBiger Rhythmus von etwa 80, zwei Vorhofsextrasystolen nebeneinander, mit 
jeweils verlangerten Vorhofskammel'intervallen, starker bei der ersten Extrasystole. 

lnspirationsakt 30 96 E 95 E; Dauer-Inspirium 55,5 58,2 51,7 30,3 42,2 
50,8 50,8 50 58,2; Exsp. 

Der einmalige tiefe Atemzug, ausgefiihrt bei ruhigem Pulsniveau, lost 
mehrere energische Wellen aus. Vorher 51,7 57,6 50,8 51,3 51,3; Insp.-Akt 
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56 7044,8; Exspirium 44,4 31,6 41,7 49,6 52,6 51,7 48,4 61,8 39,2 30 42,2 
52,6 56,9 50,8 51,7 52,6 48,8 48,8. 

Ganz entsprechende Wellen lassen sich auch bei rechtsseitigem Vagus­
druck erzielen, der sogar Verlangsamung auf 20 setzt: 51,7 56,6 52,2 56,6 

~ 
~ 

,.Qo 
O~ ...... 

. H 
.DO-; 
.D> 
<110 
~ 

,.Q 
o ...... 

51,7 51,7 52,6; Vagusdruck 56,8 20 30,6; Nachwirkung 44,4 50,8 53,5 46,8 
29,8 40,8 50,8 49,6 53,5 42,9 37,0 34,7 48,8 50 51,7 51,3 52,2. 

Die Kontrollversuche bei elektrokardiographi~cher Schreibung be­
statigen, dall auch bei den starksten Verlangsamung8bTaden ein konstantes 
Vorbofskammerintervall bestehen bleibt - also weder Vorhofkammerblock, 
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noch Interferenz mit Aschoff-Tawara-Rhythmus. Die P­
Zacke behiilt stets ihre norm ale Form bei. 

Was den Typ der Arrhythmie anlangt, so ist in der 
Strecke vor dem nachfolgenden D.-1.-Versuch zweimal 
eine Halbierungsfrequenz zu notieren: Ganz bei Beginn 
der Kurve vom Typ des sog. sinoaurikularen Blocks, kurz 
hinterher vom Typ des Vorhofsystolenausfalls. 

Vor D.-1.-Versuch (Abb. 12a u. 12b) 50 28,8 43,8 
52,2 55,5 47,6 58,8 25,6475745,152,6 (Abb. 13a u. 13b) 
53,5 42,9 61,2 47; Insp.-Akt 55,561,8 56,6 (1.) 52,6 35,3 
48,2 53,1 54,5 43,1 29,9 41,1; Exsp. usw. . 

Der Vagusdruckversuch liefert auch hier den gleichen 
V erlangsam ungsgrad. 

Vorher (Ekg.) 50,4 54,555,55050,455,542,9; Vagus 
55,5 23 35,7 62,5 27,9; Nachwirkung 44,1 55,5 50 usw. 

Ergebnis der erst en Untersuchungsperiode. 
1. Beurteilung des AU;':lgangsrhythmus. Der 

Rhythmus, der sich nach Beseitigung des Vorhof­
flimmerns einstellt, hat zeitweilig Ahnlichkeit mit 
der Kammerarrhythmie jenes Vorhofflimmerstadiums: 
Nahezu die gleiche Durchschnittsfrequenz, Neigung zu 
miichtigen Rhythmusschwankungen. Folgende Daten 
lassen sich mit Sicherheit angeben: 

a) Vorkommen von Vorhofsextrasystolen, die auf 
Grund der normalen P-Zacke als vom Sinus ausgehend 
angesprochen werden konnen. 

b) Auftreten von Halbierungsfrequenzen, sei es 
im Bilde des Vorhofssystolenausfalles (30. VII. und 
31. VII. Ekg. sei es im Bilde eines sinusaurikuUiren 
Blocks (31. VII. Ekg.). Ob es sich hier wirklich urn 
den Mechanismus des Typus 1 oder Typus 2 W encke­
bachs handelt, sei noch in Frage gestellt. Ahnliche 
bruske Verlangsamungen fUr eine Periode find en sich 
einige Monate spiiter gleichfalls vor, nur geht dort 
die Verlangsamung von 40 auf 30. 

c) Echte Sinusarrhythmien, bald als kurzfristige 
Verlangsamungstiiler zu registrieren, bald als ein Auf­
und Niederwogen der Frequenz, wie im ersten Bei­
spiel am 31. VII. DaB es sich hier nicht um sog. 
Sinusflimmern handeln kann, scheint mir gerade aus 
dem Nebeneinander der erwiihnten Formen hervorzu­
gehen, die ",ir spiiter bei Gelegenheit des Digitalis­
rhythmus in iihnlicher Weise sich ab16sen sehen. Aber 
auch das Alternieren von nahezu regelmiiBigem PuIs 
(der nur durch geringfugigen PuIs in Schwankung ge­
halten wird) mit jenen Wellenbildungen scheint mir 
sehr gegen die Annahme eines Sinusflimmerns zu 
sprechen. Die Arrhythmie ist vielmehr Ausdruck 
einer Altersschiidigung des Sinusknotens; Beweise 
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dafiir liegen in der gleichen Reaktionsweise auf Atropin und Digitalis 
(s. u.), wie sie spater im FaIle Sch ulz im Digitaliskapitel erortert werden. 

2. Tiefatmungspriifungen: Zugleich mit Auftreten der Verlang-

samungstaler nimmt die AusschlagsgroBe im Tiefatmungsausschlag 
machtig zu. Sie steigt von Werten zwischen 20-25 (Befund am 30. VII.) 
an auf Exkursionen zwischen 30-40 am 3l. 

Der einmalige tiefe Atemzug lOst bei ruhigem Frequertzniveau 
WeIlenbewegungen des Pulses aus, so beitragend zur Klarung dieser 



-
--

--
--
--

-
-
-
-
-
-
-
-
-
.
-

-
-
-
-
-

~
-
.
-
.
-
-

. ..
...

-.
.-

. 

\h
h

. 
l:

~a
. 

A
bb

. 
1

3
b

. 
A

bb
. 

1
3

a 
u.

 
1

3
b

. 
B

ec
k

er
. 

31
. 

V
II

. 
20

. 
D

au
er

in
sp

ir
at

io
ns

ve
rs

uc
h.

 
t 

B
eg

in
n 

de
s 

In
sp

ir
at

io
ns

ak
te

s.
 
~
 

D
au

er
in

sp
ir

iu
m

. 
D

ie
 h

ie
r 

au
ft

re
te

nd
en

 l
an

go
n 

P
er

io
de

n 
on

ts
pr

eo
he

n 
ei

ne
r 

S
in

us
ve

rl
an

gs
am

un
g.

 
W

ol
lt

e 
m

an
 s

ie
 a

uf
 T

y
p

u
s 

1 
zu

ri
io

kf
ii

hr
en

, 
so

 
ki

im
e 

ei
n 

se
hr

 f
re

qu
en

te
r,

 h
yp

ot
he

ti
sc

he
r 

S
in

us
rh

yt
hm

us
 h

em
us

. 

~
 ~ : J O

'l ~ U
1 S·
 j .....
 

0
1

 
0

1
 



156 Grobere Herzveranderungen. 

Wellen. Andererseits werden im D.-I.-Versuch yom 31. (Ekg.) die 
Halbierungsfrequenzen umgeformt in einen Wellentyp, der nur als Sinus­
arrhythmie angesprochen werden kann. 

3. Vagusdruckversuch: Am 31. VII. die gleiche Auslosung von Wellen 
wie vorhin bei tiefem Atemzug. 

2. Untersuchungsperiode: Digitalisierung. 

Nach 2 Monaten Pause kehrt Patient fUr einige Tage in die Klinik zurii.ck. 
Er erhalt am 14. X. abends 2 ccm Digitotal intravenos, am 15. und 16. je 
10 Tabletten Digitotal per os. Gepriift ist diesmal neben dem Digitaliseffekt 
die Einwirkung einer leichten Korperanstrengung (Kniebeugen bis zur Er­
schopfung), sowie del' EinfluB von Atropin. 

14. X. 2 p. m. Minutenweise ein vollig regehnaBiger PuIs von ca. 
41 Schlagen pro Minute mit normalem Vorhofkammerintervall, gelegentlich 
von Vorhofextrasystolen unMrbrochen. In groBeren Abstanden Verlang­
samungstaler wie zuvor, nul' daB jetzt bei starkem Verlangsamungsgrad 
del' Sinusknoten interferiert mit dem Aschoff·Tawara-Knoten in del' Reiz­
bildung. Die Vorhofzacke des Elektrokardiogramms riickt an die R-Zacke 
heran, sie liegt selten jenseits von R. Die Form del' P-Zacke bleibt die 
normale. 

Beispiel einer regelmaBigen Pulsstrecke in 1/10 M. F. 40 40 39,8 40,1 
41 41,5 41,5 41. 

Ein Einzelperiodenbeispiel demonstriert Spontanwellung und EinfluB­
des maximalen Atemzugs. Zwecks einheitlicher Darstellung sind stets 
Vorhofsperioden angegeben: so bald das a-c-Intervall sich verkiirzt, ist 
die Verkiirzung in Fiinftelsekunden registriert. Vorher 40 41,1 (1.) 39,5-
40,8 (1.) 40,8 40,5 (1.) 29,9 (0,3 1.) 37 47,6 (1.) 41,7 41,7 (1.) 41,4 41,1 (1.) 
40,8 41,7 (1.) 39,2 40,5 (1.) 40,8 40,3 (1.) 40,3 41,1 (1.) 40 40,5 41,4 (1.) 40,8 
39,2; Insp.-Akt 58,5 42,9; Exspirium 41,9 40,8 41,1 (1.) 27,7 (0) 40.8 (1.) 
38,9 39,2 39,8 (1.) 39,8 40,5 (1.) 39,8 40,3 (1.) 40,3 40,5 (1.) 28 (0) 37,3 (1.) 
41,1 41,1 (1.); Vagusdruck 41- 11, anschlieBend Vorhofsextrasystole. 

12 Kniebeugen bis zur Erschopfung. Die nach 18 Sekunden Verlust 
einsetzende Schreibung registriert folgende Zehntelminutenwerte: 55,5 54 
48,5 44 42 36 34. 

Nach 1 Min. M. A. 48,4 - 33,3 = 15 
2 M. A. 48 - 30,9 = 17,1 

Beispiel des Frequenzablaufs in Vorhofsperiodenfrequenz (eine Ver­
kiirzung des Vorhofskammerintervalls ist jeweils wieder angegeben): J\L A. 
26,6 (0) 37,5 (1.) 26,9 (0) 40 (1.) 29,6 32 (1.) 33,7 (1.) 31 40,8 (1.) 30,6 38,9 
(1.) 30,4 31 (1.) 36,1 (1.) 36,6 33,9; Insp.-Akt 48 35,9; Exspirium 33,9 35,7 
(1.) 32,6 30,9 (1.) 31 31,6 (1.) 37,5 (1.) 32,6 33,9 (1.) 32. 

Nach 3 Minuten M. A. 33 57,6 - 32 = 25,6. 
5 bereits abklingende Verlangsamung. 

Einzelperiodenfrequenz 42,9 (1.) 40,8 40,8 41,4 (1.) 30,8 37,5 (1.) 31,4 
37,5 (1.) 40,8 42,2 (1.) 40. 

Nach 10 Minuten wieder del' regelmaBige Puls des Ausgangsrhythmus. 
Eine Strecke in 1/10 M. F.: 40 40,3 40,5 40,5 42 42 ....... Zwischendurch 
gelegentlich ein Verlangsamungstal. Vorhofperiodenfrequenz: 40,8 40,8. 
40,5 27,6 (0) 37,9 40,8 41,1 40,8 40,5 usw. 

Nach 30 Minuten 41 D.-L-V. 58,2 - 29,6 = 28,6. 
15. X. 7,30 a. m. 2 mg Atropin subkutan. Vorher wieder nahezu regel­

maBiger PuIs von ca. 41 bei normalem Vorhofkammerintervall (0,9/5 Sek.). 
Vereinzelte Verlangsamungstaler kommen vor. 1m Vagusdruck Verlang-
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samung auf 34. Beispiel (Abb. 14) von Ausgangsrhythmus und D.-L·Aus­
schlag in Vorhof-Periodenfrequenz mit Angabe der eventuell verkiirzten 
a-c-Intervalle: 40,8 41,7 (I.) 40,8 41,7 (I.) 32 39,2 (I.) 
40,5 41,1 (I.) 40·32,4 44,1 (1.) 30,4 (0,65) 37,9 (I.) 40,5 
42,2 (1.)·41,1 41,4 (1.) 41,1 41,7 41,7 (1.) 40,8 41,7 (I.) 
41,4 40,8 (I.) 40,8 41,9 42,2 (I.) 40,8; Insp.·Akt 41,4 63 
57,6; D.-I. 33,3 33,7 30,3 35,9 33,7 37,5 38,9 40,5 40,8; 
Exspirium usw. 40 48,8 42,2. 

Auf die Verlangsamungstaler des Ausgangsrhythmus, 
die eine Frequenzsenklmg von etwa 40 auf 30 fUr eine 
Periode bedingen, mit und ohne Interferenz, war schon 
bei der Besprechung der ersten Untersuchungsperiode hin­
gewiesen. Es handelt sich hier meines Erachtens um 
sichere Sinusverlangsamung. 

2 Minuten nach 2 mg 1/10 M. F. 33 35 35,5 33,3 35 
37,5 37 35,5 33,5 33 36. 

Mit dieser Verlangsamung haufen sich die Interferenzen 
des Aschoff-Tawara·Rhythmus: Das Vorhofkammerinter· 
vall ist oft verkiirzt, gelegentlich die Vorhofzacke hinter 
der Karotiszacke des Venenpulses gelegen. - Vorhofperi. 
odenfrequenz 3 Minuten nach Atropin: 33 (1,0 I.) 29,9 
(OJ 36,6 1,0 (I.) 33,2 (1,0) 33 (1,0 1.) 30,1 (Vorhofzacke 
D,8 hinter .der Karotiszacke) 37,5 (1,0 I.) 33,3 (0) 38,5 
{1,0 I.) 33,9 (1,0) 42,9 (1,0 I.) 42,2 (1,0) 30,9 (0,4 I.) 30,1 
(Vorhofzacke 0,65 hinter Karotiszacke) 41,1 (1,0 1.) 36,8 
-(1,0) 34,9 (1,0) usw. 

D.-I.-Versuch nach 5 Minuten. Vorher 36,8 (1,0 I.) 
30,9 (0) 32,0 (0,25); Insp.-Akt 51 (1,0) 45,1 (1,0): D.-I. 
33 (1,0) 30,3 (0,2) 35,3 (l,0) 26,9 (Vorhofzacke 1,1 hinter 
Karotiszacke) 38,2 (0,3) 44,1 (1,0) 32,4 (0,8) 34,7 (1,0); 
Exspirium usw. Vagusdruck 33,5-0,2; nachher Vorhof­
extrasystolen. 

Nach 10 Minuten bei Frequenz 37 keine Verkurzung 
des Vorhofkammerintervalls mehr. 

Beispiel des D.-I.-Versuchs: Vorher 36,4 37 (1.) 37,3 
36,8 (1.) 35,9 39,2 (1.) 34,7 39,2 (1.) 44,4 48,8 (1.) 46,8; 
Insp.-Akt 46,8 56,1 49,2; D.-I. 47,6 46,8 46,1 37,5 37,3 
37 36,4 36,6 37,9; Exspirium usw. 

nach 15 Minuten Frequenz 51 
20 69 
30 60. 

16. x. 7,30 a. m. Nahezu regelmaEiger PuIs von 
etwa 33-36 Schlagen pro Minute. Registrierung in 1ho 
Minutenfrequenz ergibt folgende Werte: 33,5 33,7 34,5 
34,5 36,5 36 36 36,5 35,3 34,5. 

Das A-C-Intervall ist in der Regel konstant. Bei 
einem minimalen PuIs. resp. b. o. A. kommt es selten zu 
Beschleunigungszacken, die uber Atemziige sich hinziehen 
Mnnen. Beispiel in Vorhofperiodenfrequenz: 35,7 36,8 (1.) 33,3 34,5 (1. ) 
33,9 36,1 (1.) 33 34,7 (1.) 33,5 35,3 (1.) 34,7 34,5 (1.) 37 32,7 (1.) 33,7 37,9 
(1.) 37,3 43,4 (1.) 33,3 37,5 (1.). 

Nur selten Interferenz mit Aschoff-Tawara-Rhyt.hmus. Die Klammern 
des folgenden Beispiels geben wieder die Liinge des A-C-Intervalls: 34,7 
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(0,9) 30,4 (0) 42,4 (0,9) 44,1 (0,9) 31,0 (0,15) 37,8; D.-I.-V. 3647 - 29,4 = 
17,6; Vagusdruck 32 - 0,5, anschlieBend Extrasystolen. 

Es werden wieder Kniebeugen bis zur Erschopfung ausgefiilirt (19 Knie­
beugen). 1/2 Minute geht bis zur Pulsschreibung verloren. Die dann folgenden 
1/10 Minutenwerte sind: 54 (E.) 414141,5 (Beginn von Wellen) 38,5 34 32 34. 

Nach F/2 Minuten M. A. (34) 42,9 - 28 = 14,9. 
Vor dem Versuch Vorhofperiodenfrequenz: 30,8 30 30,6 (I.) 31,2 37,5 

(I.) 33,7 33; Insp.-Akt 42,9 38,2; Exspirium 28 34 34,2 (I.) 30,3 31,9 (I.,) 
30,9 32 32 (I.) 30 33 (I.) 32 32,7 (I.) 29,8 30 (I.) 25,6 (0,45) 32 (I.) 32 33,5 
(I.) ......... Die PulsfTequenz ist also gegeniiber der Ausgangsfrequenz 
abgesunken. Auch jetzt nur ganz selten EingTeifen des Aschoff-Tawara­
Rhythmus. 

Nach 3 Minuten D.-I. 33 50,4 - 30,1- 29,4 
5 D.-I. 33 51,7 - 27,9 - 23,8 Vag, 32 - 2,5 

10 D.-I. 33,5 51,7 - 33,3 = 18,4 
20 D.-I. 37 49,2-31,9=17,3 
30 D.-I. 36 47,6 - 28 = 18,4. 

16. X. 5 p, m, Atropinversuch bei elektrokardiographischer Registrie­
rung. Bei Ableitung 2, die angewandt wurde, ist die P-Zacke heute klein, 
manchmal kaum zu erkennen; entsprechende Notizen sind jeweils im Proto­
koll eingefUgt, das wieder Vorhofsperiodenfrequenzen gibt, 

Die Ausgangsfrequenz betragt etwa 34, Beispiel einer Strecke mit gut 
sichtbarer P-Zacke und einem P-R-Intervall von 0,9-1,0 Fiinftelsekunden: 
36,1 34,7 33,7 34,9 35,5 33,7 34,3 .,........ Hin und wieder Beschleu­
nigungszacken, auch wohl eine Vorhofextrasystole mit Verlangerung des 
P-R-Intervalls auf 1,1: 33,2 (0,9) 33,2 (0,9) 41,1 (1,0) 36,8 (I,O) 37,8 (I,O) 
78 (1,1) (Extrasystole): P-Zacke von normaler Form. Die folgenden Schlage 
haben nul' minimale Andeutung einer P-Zacke: 32,6 (0,9) 32,6 (0,9) 31 
(0,9) 31,6 (0,9) 31,2 (0,9); Insp.-Akt 36,6 (0,9) 50 (1,0) 53,5 (1,0); D.-I. 32 
(1,0) 34,9 (1,0) 31,9 (I,O) 36,4 (1,0); Exspirium usw. 58,5 (1,0) 34,9 (0,9) 
50,8 (0,9) 53,1 (1,0) 30,9 (0,45) 38,5 (1,0) 31,9 (0,95) 34,5 (1,0) ...... Also 
reaktiv einmal verkiirztes P-R-Intervall; normale P-Zacke. 

Also D.-I.-V. 32 53,5 - 32 = 21,5 
D.-I.-V. 32 52,2 - 32,2 = 20 

Vagusdruck: Vorher 1/10 M. F. 37 36,5 36; Vag. 31,5. 
Reaktiv Vorhofsextrasystole mit normaler P-Zacke; P-R-Intervalll,35. 
5 Minuten nach 1,2 mg Atropin subkutan nahezu regelmaBige Vorhof-

perioden, etwas verlangsamt. Die P-Zacke ist nul' sehr klein. 
VOl' D.-I.-Versuch 32,8 32,8 33,3 32,6 32,6 32,2 32,2 32,2; Insp.-Akt 

38,5 50 38; D.-I. 32,2 33,3 33,3 33,2 33,5 32,6 32,6; Exsp. 35,7 usw. 
8 Minuten nach Atropin Ausgangsfrequenz nahezu regelmaBig: 33,7 

33,3 33 33,2 33,3; Vagusdruck 33 32,6 32,8 32,2 32,4; Nachwirkung 32,6. 
Vorhofextrasystole: 73 (1,2) 38,7 27,7 (P 0,4 hinter R von normaler 

Form) 38,7 29,4 (P 0,4 hinter R) 41,9 42,9 usw. 
25 Minuten nach Atropin Frequenz 43 regelmaBig, 
30 53 

Ergebnis. 
VOl' DigitaliB. 

1. Ausgangsrhythmus. Nach del' Pause von etwa 2 Monaten, in 
der Patient Medikamente nieht genommen hat und als Landarbeiter 
immerhin noeh zu mittelsehwerer Arbeit befahigt war, zeigen sieh einige 
wesentliehe Untersehiede gegeniiber dem Rhythmus im Juli. 
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a) Die Pulsfrequenz ist von einem Durehschnittsniveau 50 auf 40 
heruntergegangen. 

b) Auch jetzt noch gibt es bruske Verlangsamungen, zeitweilig 
auch kurzfristige Verlangsamungstiiler mit Uberspringen eines Atem­
zuges am 14. und 15. Diese Frequenzabstfirze lassen sich aber nicht mehr 
als Halbierungsfrequenzen bezeichnen, der Absturz geht nun von 40 auf 
etwa 30 vor sich, und doch scheint prinzipiell die gleiche Disposition 
vorzuliegen: Die Reaktion auf Vagusdruck ist auch jetzt kriiftig, bei 
Tiefatmungsprfifungen sind derartige Verlangsamungen auslOsbar. Es 
handelt sich um Sinusrhythmus. 

c) Neu ist vor allem das Interferieren des Sinusrhythmus mit 
Aschoff-Tawara-Rhythmus, sobald es sich um erhebliche Verlangsamungs­
grade handelt. 

Auch dieses spiitere Stadium sprieht gegen die Annahme eines 
Sinusflimmerns. 

2. Tiefatmungsprfifungen: GroBer Aussehlag fiber 30. 
3. Atropinwirkung. 
a) 1m Reizstadium Verlangsamung auf etwa 35, Hiiufung der 

Interferenz. Sehr lebhafter atypiseher Puls. resp. Jetzt Beschleunigungs­
zacken, die einen Atemzug tiberspringen konnen. Der Tiefatmungs­
ausschlag verringert sich. 

b) Liihmungsstadium. Schon nach 10 Minuten bei Frequenz 37 
hort jede Interferenz mit Aschoff-Tawara-Rhythmus auf. 

4. Wirkung von Kniebeugen. Nach initialem kurzen Frequenz­
anstieg binnen 2 Minuten Absinken von Ausgangsfrequenz 40 auf Frequenz 
von ca. 34; lebhafter Puls. resp. Nach 5 Minuten Verlangsamung nur 
noch in Form kurzfristiger Wellen, nach 10 Minuten ist der Ausgangs­
rhythmus wieder erreicht. lch habe den Effekt der Kniebeugen hier 
geschildert, um die Verlangsamungstendenz auch auf diesem Wege zu 
illustrieren. Der Digitalisangriff hat leichtes Spiel. 

b) Effekt der Digitalisierung. 

1. Ausgangsrhythmus. Bereits am zweiten Digitalistag sinkt die 
Pulsfrequenz von 40 auf etwa 34 herunter (16. X. 7,30 und 5 Uhr). Der 
nahezu regehniiBige Puls erfiihrt nur gelegentlich Beschleunigungs­
zacken, die eventuell tiber 2 Atemztige hingehen konnen. Interferenz 
mit Aschoff-Tawararhythmus ist jetzt seltener. 

2. TiefatmungsausschUige: Die AussehlagsgroBe zurtiekgegangen 
auf 20-25; ebenso wie vorhin im Atropinreizstadium. 

3. Vagusdruekversueh. Verlangsamung lueht unter 30. Reaktiv 
stets eine Vorhofextrasystole, sei es yom Sinus, sei es von anderen Vor­
hofstellen aus. 

4. Atropinwirkungen. Der regehniiBige Ausgangsrhythmus von 
ca. 34 verlangsamt sieh auf etwa 32, bleibt dabei vollig regelmiiBig. 
Der Tiefatmungsaussehlag ist dabei noeh weiter verringert, im Vagus­
druekversueh keine weitergehende Verlangsalnung mehr. 

Das Liihmungsstadium ist ohne BeRonderheiten. 
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5. Einwirkung von Kniebeugen. Die Pulsfrequenz wird wenige 
Minuten nach 19 Kniebeugen von 34 herabgesetzt auf etwa 32. Dabei 
Tiefatmungsausschlage gesteigert. 

Zusammenfassung dieses Abschnittes. 

I. Vergleich des Arrhythmiebildes mit der Kammerarrhyth­
mie bei Vorhofsflimmern. 

Bei zwei Arteriosklerotikern, einem 64jahrigen und einem 54jahrigen, 
wird zeitweise ein v6llig irreguIarer Vorhofs-Rhythmus festgestellt, 
der bei Pat. G6ltenbot im Dezember 1920 als Dauerzustand imponiert. 
Ein Vergleich mit der Kammerarrhythmie bei Vorhofsflimmern zeigt 
vor allem bei diesem Patienten weitgehende Ahnlichkeit: Der Ausgangs­
rhythmus ist derselbe; bei tiefem Inspirationsakt gibt es dieselbe durchaus 
unregelmaBige, inspiratorische Beschleunigung; im Dauerinspirium 
unregelmaBige Wellen; unter Atropinlahmung nimmt die lrregularitat 
nicht ab, es steUt sich sogar lnaqualitat des Pulses ein. Digitalis macht 
die groBen, tragen Wellen des Rhythmus hier wie dort. 

Ahnliche Wellen zeigte der Fall Becker vor Digitalisierung, auch 
sein Tiefatmungsausschlag verlief ahnlich wie bei dem Vorhofflimmerfall. 

Handelt es sich bei beiden Patienten um einen analogen Zustand, 
um Flimmern des Sinus im Sinne Straubels? 

Das lieB sich in jedem Fall ausschlieBen. Bei G6ltenbot durch die 
tJberfiihrung in regelmaBigen Rhythmus im Atropinreizstadium (hier 
etwa totalen Sinusvorhofsblock anzunehmen, verhindert das normale 
Vorhofkammerintervall; die ReizbiIdung ging nicht vom Aschoff­
Tawara-Knoten aus). Auch war bei einer zweiten Untersuchung, ein 
halbes Jahr spater, der PuIs regelma13ig, obwohl verwandte Symptome 
fortbestanden. 

Bei dem Patienten Becker war Vorhofsflimmern vorausgegangen, 
hier lag der Gedanke an Sinusflimmern besonders nahe. lndes alternierte 
dieser v6llig unregelmaJ3ige PuIs mit regelmaJ3igem PuIs, und bei einer 
zweiten Untersuchung, einige Monate spater, war der PuIs streckenweise 
v611ig regelmaBig geworden, obwohl auch hier wesentliche Eigentiimlich­
keiten des ersten Zustandes fortbestanden. 

Die gesehilderte Ahnliehkeit der Kammerarrhythmie bei Vorhofmmmern 
mit eehter Sinusarrhythmie auf der Hohe der Digitaliswirkung kann ein 
Zufall sein; wahrscheinlicher ist eine gemeinsame Grundlage. Hoffmann 
und Magnus-Alsleben suchen die Ursache der Flimmerarrhythmie im 
Versagen des Hisschen Biindels, das unregelmiiBig leitet, wenn es uber seine 
Krafte hinaus beansprueht wird. Rothberger und Winterberg denken 
auBerdem an unubersehbare Schwankungen der Erregbarkeitsverhiiltnisse 
des Herzmuskels gegenuber schwachen, BOg. hinreichenden Reizen (Tren­
delcn burg). Nun beeinfluBt Digitalis die Erregbarkeit, sowohl der Kammer­
wie des Sinusknotens (Strau b). Handelt es sieh hier urn ein rhythmisches 
An- und Abschwellen der Reizbarkeit ~ Dann ware jene Ahnlichkeit nicht 
nUl' eine rein auBerliche. 
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II. Symptomenbild del' Sinuserkrankung des Altersherzens. 

Gerade del' Vergleich mehrerer Untersuchunsgperioden bei Becker 
und Gtiltenbot liWt eine gewisse Einheitlichkeit del' Erkranlrnng er­
kennen. 

Am einfachsten liegt del' Fall Becker. Riel' geht ein unregelmiiBiger 
PuIs von einer Frequenzlage 50-60 im Laufe von 3 Monaten tiber in 
eine Bradykardie von 40, die noch immer regelmaBig ist. 1m ersten 
Stadium groBer Tielatmungsausschlag, sehr starker rechtsseitiger Vagus­
druckeffekt. 1m Stadium del' Bradykardie noch erhebliche Verlang­
samungstendenz. Das letzte Stadium laBt sich erst im Atropinreizstadium 
und unter Digitaliswirkung erreichen: RegelmaBige Bradykardie bei ge­
ringen Verlangsamungseffekten aUI Vagusreiz hin. 

Bei Gtiltenbot sinkt im Laufe von 6 Monaten die Frequenz gleich­
falls abo Beide Male abnorm starker Tiefatmungsausschlag, wieder 
starker bei del' ersten Untersuchung. Beide Male hochgladige Vagus­
druckempfindlichkeit. Beide Male schnelle Verlangsamung nach Digitalis. 

Zusammengenommen mit den friiheren Befunden bei Arte;:iosklero­
tikern lassen sich die vorhandenen Daten nunmehr in eine flieBende 
Skala einreihen. Das erste Symptom ist die erhtihte Vagusdruckempfind­
lichkeit des Sinusknotens bei noch nicht herabgesetzter Pulsfrequenz, 
meist schon verbunden mit abnorm groBem Tiefatmungsausschlag. 
Es folgt die Neigung zu Sinus-Arrhythmien von groBer MannigfaUigkeit. 
Bald sind es nur vereinzelte kurzfristige Wellen, die ein paar Atemziige 
iiberspringen, bald gehaufte Wellen in Form machtiger Wellenberge 
und -Taler - bald sind es Irregularitaten, die durchaus eine Vorhofs­
flimmerarrhythmie vortauschen. Kompliziert wird das Bild durch 
Vorholsextrasystolen (eventuell Sinusextrasystolen) und Halbierungs­
frequenzen des Typus 1 und 2 Wenckebachs. 

Wahrend groBer Tiefatmungsausschlag, Vagusdruckempfindlichkeit 
und diese Arrhythmien anhalten, sinkt im niichsten Stadium da.s 
Frequenzniveau ab, um eventuell mit einer regelmaBigen Sinusbrady­
kardie zu enden; die Irregularitat kann sich abel' auch schon fruher 
wieder verlieren. Auf die Dauer springt ein Aschoff-Tawara-Rhythmus 
ein, sobald die Verlangsamung gewisse Grade erreicht. Bei langsamem 
Puis sind die Tiefatmungsexkursionen wieder verringert, auch Vagusdruck 
erreicht nul' mehr geringen Ausschlag. 

AIs Ursache sind Schadigungen des Sinusknotens auf arterioskleroti­
scher Basis anzunehmen, sei es nul' mangelhafte Ernahrung, sei es 
bereits ein organischer ProzeB. 

III. Deutung del' Arrhythmien bei Becker. 

Patient Becker bietet wahrend del' ersten Untersuchungszeit neben­
einander Bilder del' Frequenzhalbierung, sowohl den Typus 1, wie den 
Typus 2 Wenckebachs, und dann wieder Wellen des Sinusrhythmus. 
scheinbar in flieBendem Ubergang. Ahnliche Ubergange werden wir 
spateI' aIs Digitaliswirkung seh~n. 

Es ist dort ertirtert, wie weit eine einheitliche Auffassung mtiglich 
ist. Auffallend ist hier del' Befund bei del' zweiten Untersuchung im 

Po n g s, Tiefatmungsprlifungen. 11 
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Oktobet:, daB auch jetzt noch briiske Verlangsamungen fur eine Periode 
auitreten, die aber keiner Periodenverdoppelung gleichkommen und als 
sichere Sinusverlangsamung anzusprechen sind. 

H. Hcrzhypertrophie nnd Tiefatmnngsansschlag. 
Bevor ich weiterhin eingehe auf die Beziehung zwischen Herz­

veranderung und respiratorischen Ausschlag, seien noch einmal kurz die 
klinischel). Befunde Albrechts und anderer Autoren, die ja nunmehr 
ein neues Interesse gewinnen, zusammengefaBt. 

Albrecht ging aus von dem Wunsch, der Herzdiagnostik in der 
Erkennung initia.Ier Muskelstarungen eine neue Handhabe zu bieten. 
Es kam ihm darauf an zu zeigen, daB in der PuIsbeschleunigung wahrend 
des Inspirationsaktes die Gruppe der hypertrophischen Herzen clie 
geringsten Ausschlage gibt, das schlaffe, elastische Herz die graBten; 
und daB jede Frequenzalteration wahrend Dauerinspirium und nachher 
auf Myokardveranderungen zuruckgeht. So sehen wir in seinen Bei­
spielen die Paradigmen der hypertrophischen Herzen als charakteristisch 
angefUhrt fur verringerte Atmungsreaktion, Herzen von Chlorotischen 
usw. mit sta.rker Atmungsreaktion in del' ersten wie in den spateren 
Phasen gekennzeichnet als "elastisch, reiz bar und zugleich de bil" . Ein 
Urteil uber diese Herzqualitat soil uns - das ist das Wesentliche - be­
reits in Stadien del' Erkrankung zuganglich gemacht werden, fUr die 
uns die iiblichen Methoden del' Herzdiagnostik noch vollig im Stich 
lassen. 

Die Nachprfifung Weseners bestatigt ein klinisches Diktum 
Alb r e c h t s : Das Abnehmen der Freq uenzausschlage bei machtiger Hyper­
trophie, das sich danach freilich auf aile Phasen des Atmungsversuches 
erstreckt. 

Lommel, Wenckebach, Putzig auBern sich ubereinstimmend 
dahin, daB Verringerung der Herzausschlage eher auf ein schlechtes 
Herz deuten, Lommel und Wenckebach sagen das yom PuIs. resp. 
bei oberflachlicher Atmung. Pu tzig vermutet es fur die Albrechtschen 
Atemversuche. W encke'b ach hebt besonders hervor, daB auch bei 
organischen Herzfehlern respiratorische Arrhythmie (b. o. A.) auitreten 
konne - indes nur bei valliger Kornpensierung. 

tiber den Zusammenhang zwischen Muskelmasse und respiratori­
schem Ausschlag ist bereits insofern in der Tabelle der normalen Herzen 
Auskunft gegeben, als dort gesagt war, daB Schwachliche gleich starken 
Ausschlag geben wie Muskelstarke. Unter den jugendlichen Patienten 
der Altersstufe 20-30 finden sich neben Bureauangestellten viele kraftige 
Werftarbeiter mit erheblicher Korpermuslukatur und entsprechend 
kraftigem Herzen. Die AusschlagsgraBe i'lt die gleiche gewesen wie bei 
anderen. 

Um ein Beispiel herauszugreifen: Nr. 16 ist ein Radrennfahrer 
mit prachtvoilem linken Ventrikel, Nr. 13 ein etwas kummerlicher Junge 
mit diirftigem Muskelbestand; bei beiden del' gleiche Ausschlag. Exakter 
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vielleicht als diese immerhin vage Gegenuberstellung von kraftigen und 
schwachen Menschen ist das Zuruckgreifen auf Blutdruckverhaltnisse 
bei den alteren Leuten. Halt man sich zur Orientierung an die dort an­
gegebenen Blutdruck-Maxima, so laBt sich feststellen, daB die Hyper­
toniker mit allen, auch rontgenologischen Anzeichen einer starken 
Herzwandverdickung in ihrer AusschlagsgroBe nicht herauszufallen 
brauchen aus der Schar Gleichalteriger mit niedrigem Blutdruck und 
kleinen Herzen. Derartige Hypertoniker mit machtigem Cor und ge­
ringen Ausschlagen sind Nr. 56, 61 und 66 - analoge Herzen mit groBem 
Altersausschlag finden sich in den Nummern 52 und 59. 

Die Untersuchung gut kompensierter Vitien bestatigt diesen Ein­
druck. Zwei Mitralinsuffizienzen in zur Zeit gut kompensiertem Zu­
stande, die zugleich auf den EinfluB von Kniebeugen hin untersucht 
sind, seien zur Illustration angefuhrt: das Ergebnis entfernt sich nicht 
vom itblichen. Uberzeugender ist vielleicht die Aorteninsuffizienz, bei 
der es ja zu noch hoheren Graden der Hypertrophie des linken Ventrikels 
zu kommen pflegt. Tabelle II demonstriert vier gut kompensierte 
Aorteninsuffizienzen mit stark ausladender linker Kammer: auch da 
der ubliche schnelle Frequenzumschlag und eine AusschlagsgroBe, die 
der Altersstufe entspricht: Mag auch das Vitium schon alt sein (71), 
das Blutdruckmaximum ein hohes (70). Auf das Hypertonikerherz 
Rehbold (Nephritikerpatient) mit seiner machtigen Hypertrophie bei 
normal groBem Ausschlag sei gleichfalls hingewiesen. Dort bereits ein 
Tragerwerden der Kurve, das an beginnende Dekompensation denkenlaBt.. 

Einflufi geringer Kiirperanstrengung auf kompensierte Vitien: 
Fall 1. Hans Petersen, 15jahrig. 
Mitralinsuffizienz, vor 2 Jahren zuerst festgestellt, starke Hypertrophie 

des 1. Ventrikels. Vor 1/2 JallTe leichter Delrompensationszustand, drei­
monatlicher Klinikaufenthalt. 

10 Min. nach dem Hinlegen: 
79 M. A. 100- 64 = 36 Vag. 80-]9 

5 Min. spater 76 M. A. 100 - 60 = 40 
10 79 D.-I. 100 - 68 = 32 

75 M. A. 100 - 61 = 39 Vag. 74 - 15 
25 Kniebeugen in '/2 Min. Nach 18 Sek. (1/10 M. F.): 103 94,5 93 83 

80 81 71,5. 
Nach 1 Min. 

3 
5 

10 
20 
30 

37 Kniebeugen 
79 80 78. 

Nach 1 Min. 
3 

10 

(71,5) M. A. 96- 60 = 36 
68 98 - 59 = 39 
71 D.·I. 96- 62 = 34 
75 M.A. 96- 59 = 37 
72 M. A. 100 - 62 = 38 

96- 60 = 36 
bis zur Erschiipfung. Nach 

(78) 98- 62 = 36 
71 96- 61 = 35 
77 M. A. 100 - 60 = 40 

Vag. 69 - 9 

70-17 
76-12 

74-16 
18 Sek.: 108 106 101 89 

Vag. 70- 18 

Ergebnis: 1. Keine psychische Hemmung. 2. Deutliche Frequenz­
senkung nach 25 Kniebeugen. 3. Die maximale Atemschwankung liefert 
groBe Ausschlage wie ublich in diesem Alter im D.-I.-Versuch. Die Ausschlage 

11* 



164 Grobere Herzveranderungen. 

bleiben vollig konstant 35-40, sowohl nach 25, wie spater nach 37 Knie­
beugen. Ein starkerer Verlangsamungsgrad nach den Kniebeugen ist hier 
nicht nachweisbar. 4. Der Vagusdruckversuch ergibt absolut genommen 
dieselben Verlangsamungsgrade wie die Tiefatmungspriifung. Doch geht 
einige Minuten nach Kniebeugen die Verlangsamung noch einige Schlage 
tiefer. 

Fall 2. Katharine K, 34jahrig. 
Mitralinsuffizienz nach Gelenkrheumatismus im 24. Jahr. Als Haus­

madchen mit leichter Arbeit beschiiftigt. Bisher stets kompensiert. 
Nach ruhigem Liegen 10 Minuten lang: 

10 Min. spater 
20 
30 

79 D.-I. 89-71=17 
74 82- 62 = 20 
72 M. A. 78 - 61 = 17 
70 80- 58 = 22 

25 Kniebeugen: 
Nach 30 Sek. 83 81 79 70 73 

I Min. (73) D.-I. 84 - 59 = 25 
3 72 80 - 61 = 19 
5 71 78 - 60 = 18 

10 76 82 - 60 = 22 
20 78 82 - 62 = 20 
30 67 76-- 57 = 19 

59 Kniebeugen bis zur Erschopfung: 
Nach 18 Sek. 92 84 80 74 72 73 

I Min. (73) D.-I. 77 - 59 = 18 
5 69 82 - 59 = 23 

10 74 76-59=17 
20 69 77 - 58 = 19 
30 73 75 - 54 = 21 

Vag. 76-18 

Vag. 74- 25 

Vag. 76-19 

68-15 

71- 20 

Ergebnis: 1. Keine psychische Hemmung. 2. Keine erkennbare 
reaktive Verlangsamung nach Kniebeugen. 3. Die Tiefatmungsausschlage 
bleiben nahezu konstant (I Min. nach 25 Kniebeugen geringe Zunahme). 
Bei Absinken der Frequenz zu Beginn schwimmt gleichsam die Kurven­
fonn auf der Ausgangsfrequenz. 4. Del' Vagusdruckversuch liefert starkere 
Verlangsamungsausschlage wie del' Tiefatmungsversuch. 

Nr.73. La. 
Vorher (1/10 M. F.) 69 68,2 69,5 70 7471 70,569,569,5676666,5; Insp.­

Akt (1/30 H. F.) 77; Dauerinspirium (1/20 H. F.) 76 73 72 71,5 72 74; Exspirium 
und Nachwirkung (1/20 M. F.) 69 75 73 73 74 72 72; (1/10]\1:. F.) 74 73,5 73,5 
75 69,5 70 69,5 usw. 

Nr.74. Du. 
Vorher (1/10 M. F.) 84,5 88 96 96 92,6 88,5 87,5 87 88 89,5 91; Insp.-Akt 

(1/30 M. F.) umg.) 93,5; Dauerinspirium (1/20 M. F.) 95,4 93 90 90 89 89; 
Exspirium und Nachwirkung (1/20 M. F.) 88 88; (1/10 M. F.) 91 90,3 90,2 
90,2 90 90 88 87,6 85. 

Nr.75. Ra. I. Vor Atropin: 
Vorher (1/10 M. F.) 88 88 89 89 88,5 87 87,5 88 87,5 87; Insp.-Akt (1/30 

M. F.) 87; Dauerinspirium (1/20 M. F.) 89 87,5 86 86; Exspirium und Nach­
wirkung (1/20 M. F.) 86 878686,58688; (1/10 M. F.) 86,5 86,5 87,587,687,388. 

II. 30 Min. nach I mg Atropin: 
Vorher (1/10]\1:. F.) 87 88 88 88 88,5 88 88,7; Insp.-AId (1/30 M. F.) 88; 

Dauerinspirium (1/20 M. F.) 86 85,5 85 85 86 86; Exspirium und Nachwirkung 
(1/20 M. F.) 89 87,5 89 86; (1/10 M. F.) 87,5 89 90 90 88 89 89 89. 
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III. 60 Min. nach 1 mg Atropin: 
Vorher (1/10 M. F.) 88 86,7 87 86,587 86,58585,586,58685; Insp.-Akt 

(1/30 M. F.) 85,5; Dauerinspirium (1/20 M. F.) 85 85 85 84,5 84,5; Exspirium 
und Nachwirkung (1/20 M. F.) 85,5 86,5 86 86; (1/10 M. F.) 85 86,5 88 8787,5 
87 85,5 87. 

Nr. 76. Ri. 
Vorher (1/10 M. F.) 81,5 83,5 81,5 81,5 80,3 80; Insp.-Akt (l/ao M. F.) 89; 

Dauerinspirium (1/201\1:. F.) 86 84,5 81,5 80 79 79,5; Exspirium und Nach­
wirkung (1/20 M. F.) 80 89 85 81,5 80; (1/10 M. F.) 78,5 77,5 76,5 76,5 76,5 
76 77 78. 

Nr.77. Nu. 
Vorher (1/10 M. F.) 114,5 113,5 113,5 113 1I4,2 114 1I5 1I5 1I5; Insp.­

Akt (l/ao M. F.) Ill: Dauerinspirium (1/20 M. F.) 109 III 1I2,5 1I6 1I7,5; 
Exspirium und Nachwirkung (1/20 M. F.) 120 1I7 1I8 1I7 1I9 1I7: (1/10 
M. F.) 1I7 117,5 116,5 115,5 1I7 115. 

Nr. 78. Ju. I. VOl' Atropin: 
Vorher (1/10 M. F.) 79 76 77 74 75,5 78 75 72 75 75,5: Insp.-Akt (l/ao 

M. F.) 76,5; Dauerinspirium (1/20 M. F.) 73 72 72 73 73 73; Exspirium und 
Nachwirkung (1/20 M. F.) 73 75 79,5 79,5 79 79; (1/10 M. F.) 76 74,5 75,5 
73,5 74 73 72,5. 

II. 20 Min. nach 1 mg: 
Vorher (1/10 M. F.) 71 71 70 73,5 75 73,5 74 71 7476 79 77: Insp.-Akt 

(1/30 M. F.) 89: Dauerinspirium (1/20 M. F.) 71 73 71 70 70 70; Exspirium 
und Nachwirkung (1/20 M. F.) 70 74 80 80,5 79,5 79; (1/10 M. F.) 73 71,5 75,5 
74,5 73 76 73. 

Nr. 79. Schoo 
Vorher (1/10 M. F.) 88 87 89 91 94 90 90 90,5 88,5 86; Insp.-Akt (113ft 

M. F.) 89,5; Dauerinspirium (1/20 M. F.) 85,5 80 82 82,5 85 85: Exspirium und 
Nachwirkung (1/20 M. F.) 89,5 90 90 86,5 88 85,5; (1/10 M. F.) 86,5 88 87 
87,5 87 85 82,5. 

Nr.80. Ru. 
Vorher (1/10M. F.) 81,5 79,5 82 82 82 84 8382,580: Insp.-Akt (l/aoM. F.) 

86: Dauerinspirium (1/20 M. F.) 84,579,58079: Exspirium und Nachwirkung 
(1/201\1. F.) 80 75 75 74,5; (1/101\1:. F.) 74 76 77 76,5 77,5 76,5 79,5. 

C. lVIyokardinsuffizienz und Tiefatmullgsausschlag. 
In Tabelle IIsind den vorhin erwahnten gut kOlllpensierten Aorten~ 

insuffizienzen 8 andere Beispiele in dekolllpensiertelll Zustande odeI' 
dicht an del' Grenze del' Dekolllpensation gegenubergestellt. In Er­
ganzung diesel' Tabelle folgt hier jeweils ein D.-I.-Versuch in Zahlenwieder­
gabe: die Ausgangsfrequenz in 1/10 Minutenwerten, der Versuch selbst 
in Ulllrechnung von 1/30 und 1/20 Minutenfrequenz. Dbereinstimlllend 
finden sich folgende Merklllale. 

1. Fur den Tiefatlllungsversuch ist Herabsetzung del' Ausschlags­
gr6Be charakteristisch, starker fUr die lllaxilllale Atelllschwankung 
aIs fur den D.-I.-Versuch. Beschleunigungs- und Veriangsalllungstypus 
finden sich 30uch hier. Die Kurvenforlll ist eine trage. 

2. Die geringe Beweglichkeit des Herzens auBert sich 30uch in del' 
Rhythlllus-Unterlage. PuIs. resp. b. O. A. und kurzfristige Wellen 
fehlen v6llig, d30gegen k6nnen gro be Wellen von betrachtlicher Exkursion 
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bis zu Minutendauer auftreten, auch kraftige Wellen in del' Nachwirkung 
del' Tiefatmungsversuche (zum Vergleich s. die Abbildung des Valsalva­
abschnittes). 

3. Atropin macht initial nul' geringe Verlangs,amung, anschlieBend 
bald groBen, bald geringen Lahmungsausschlag. Ill' Reizstadium laBt 
sich die trage Kurvenform in eine beweglichere uberfuhren. 

4. Die Kraftprobe ist bei 4 Patienten ebenso ausgiebig und von 
gleicher Form wie bei normalen Herzen (Scholz, Laue, Rieger, During); 
bei Raschke, Nurnberg, Rossel zugleich mit verringertem Ausschlag 
ein trager Anstieg. 

5. Dem entspricht die geringe Beweglichkeit im Valsalva. 
Auch fUr diese Gruppe del' bereits dekompensierten odeI' doch 

VOl' del' Dekompensation stehenden Patienten mogen einige Beispiele 
uber die Einwirkung von Kniebeugen folgen, die wiederum den Vagus­
druck mit berucksichtigen. Die Ergebnisse seien den vorher gegebenen 
Daten angeschlossen als weitere Punkte. 

6. Kniebeugen bis zur Erschopfung haben auf den an sich gering­
fugigen tragen Tiefatmungsausschlag verhaltnismaBig wenig EinfluB: 
Nach wenigen Minuten ist die alte Exkursion wieder gewonnen. 

7. Um so starker kalID bei diesen schwer dekompensierten Herzen 
die Vagusdruckempfindlichkdit sein. Die Form del' Vagusdruckverlang­
samung ist ein trages Absinken, unter Umstanden ein sehr langes Beharren 
in del' Bradykardie. Das trage Absinken spricht sehr dafur, daB in del' 
Peripherie ein gewisser Lahmungszustand bestehen muB, ungeachtet 
jener Dberempfindlichkeit. 

Frl. Pausch, 36jiihrig. 
Aorteninsuffizienz und Stenose. Cor bovinum. Dauernd an der Grenze 

del' Dekompensation. Angina pectoris. 
Mit 9 Jahren Gelenkrheumatismus, seitdem Herzfehler. 5 Rezidive 

des Gelenkrheumatismus. Schon seit etwa 5 Jahren periodisch dekompen· 
siert. Zur Zeit nul' bei Krankenhausbehandlung Suffizienz des Herzem; 
weit jenseits Digitaliswirkung. 

Nach 10 Min. Liegen 100 D.·I. 103 - 100 = 3 
5 spateI' 97 D.-I. 100 - 96 = 4 

10 98 D.-I. 100 - 96 = 4 
15 100 - 95 = 5 Vag. 95 - 37 

Verlangsamung wahrend des Druckes E. F. 93 90 76 77 70 66 60. 
Nachwirkung: 58 65 76 76 77 85 84 84 85 88 89 90 71 73 75 

nach 2 Min. ca. 80, dann allmahlicher Anstieg wieder auf 95. 
5 Min. nach Vagusdl'Uck: 95 98 - 93 = 5. 
10 Kniebeugen (bis zur Erschiipfung) nac11 12 Sek. (1/10 M. F.) 115 

113 113 III 108 105 101 100. 
Nach 1 Min. (100) D.-I. 102 - 100 = 2 

3 94 D.-I. 98 - 95 = 3 Vag. 96 - 37 
Verlauf wie oben. Niedrigbleiben del' ~'l'equenz bis zum nachsten 

D.-I.-Versuch 2 Min. spateI'. Jetzt bewirkt del' Inspirationsakt Anstieg 
von 81 auf 96 und die Fl'equenz bleibt auf diesel' Hohe stehen. 

Nach 10 Min. 98 98 - 95 = 3. 
Erge bnis: 1. Keine psychische Hemmung. 2. Frequenzsenkung nach 

Klliebeugell nur angedeutet. 3. Von vornherein kleine tl'age Reaktion, 
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die nach Kniebeugen eher verringert wird. 4. 1m Vagusdruck ganz erhebliche 
trage Verlangsamung, erst ganz allmahlich absteigend. In del' KontroH· 
priifung des Elektrokardiogramms ergab sich, daB es sich um reine Sinus­
verlangsamung handelt; eine Zunahme des Verlangsamungsausschlages 
nach den Kniebeugen war nicht nachweisbar. 

Weigandt, 49jahrig. 
Sekundare Schrumpfniere, Cor rena Ie permagnum an del' Grenze der 

Kompensation. 
Seit 2 Jahren stiindig Herzbeschwerden, ZUl" Zeit so weit kompensiert, 

daLl Patient herumgehen kann. 
5 Min. nach dem Hinlegen: Cheyne-Stokessche Atmung. 

89 D.-I.-V. 89 - 86 = 3 Vag. 87 - 23 
Verlangsamung wiihrend des Vagusdruckes 87 77 64,5 73 73 72 71,4 65; 

~achwirkung: 71,4 69 71,1 69 73 76 89 88 usw. 
Nach dem 4. Schlag Pulsus alternans dreimal sich wiederholend, aber 

aueh in der nachfolgenden Minute stteckenweise alternans. 
5 Min. spater 92 92 - 90 = 2 

15 92 92 - 88 = 4 Vag. 87 - 23 wie oben. 
Kraftprobe: 90/100 in tragem Anstieg und langsamem tragen AMaH. 

Dynamometerwert 71. 
1 Min. nach Kraftprobe: 90 D.-I. 90 - 82 = 8 

Eine Extrasystole, nachher alternans im D.-I.-Versuch. 
5 Min. nach Kraftprobe: 89 D.-I. 89 - 80 = 9 

Valsalva 9 Sek. ca. 20 mm Hg. 92/73 (P) = 19. 
17 Kniebeugen bis Erschopfung nach 18 Sek. (1/10 IVL F.) 114 113 llO 

109 109 110 109. 
Atemfrequenz 45 

nach 1 Min. (109) D.-I. 109 - 108 = 1 
1 % " plOtzlich Atemfrequenz 22, Cheyne-Stokessche Atmung beginnt 
2 96 D.-I. 98 - 93 = 5 
3 Valsalva 9 Sek. ca. 20 95/73 - 22 (P) 
5 93 D.-I. 94- 88 = 6 

Die Pulsfrequenz wird infolge del' Cheyne-Stokesschen Atmung jeweils 
wahrend der vertieften Atemziige auf 95 hinaufgetrieben, wahrend der 
flaehen Atmung sinkt sie ab auf 89. 

Vagus 91 - 21 (wiederum alternans) 
nach 10 Min. 91 (Atempause) D.-I. 93 - 82 = 11 

20 93 95 - 88 = 7 
E l' ge bnis: 1. Die anfanglich kleineren Tiefatmungsausschlage konnen, 

wie die Bewegungspriifung zeigt, noch Nachwirkung friiherer BeweglUlgen 
sein. 2. Keine reaktive Verlangsamung nach del' initialen Bewegungs­
taehykardie. 3. Verringerung der Tiefatmungsausschlage nach Kniebeugen. 
4. 1m Vagusdruckversueh viel starkere Verlangsamung als im D.-I., hier 
mit Auslosung von Pulsus alternans. 5. 1m Valsalva, der hier vom Primiirtyp 
ist, kraftige Verlangsamung. 

Frau Lange, 52jahrig. 
Aorteninsuffizienz auf rheumatischer Grundlage. Dilatation des An­

fangsteils del' Aorta, sehr groLles Herz. 
Mit 20 Jahren Gelenkrheumatismus, hat 4 Kinder geboren. Patientin 

ist seit 3 Jahren dauernd in arztlicher Behandlung, jetzt nacl! liingerem Klinik­
aufenthalt ist Kompensation so weit eingetreten, dan aUe Stauungserschei-
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nungen geschwunden sind; bei jeder geringsten Schadigung aber wieder 
Riickfall. Befindet sich zur Zeit weit jenseits der Digitaliswirkung. 

Es besteht Neigung zu Ventrikel·Extrasystolen. Notiert sind nur Tief· 
atmungsversuche, die nicht durch Extrasystolen gestort sind oder unmittel· 
bar auf Extrasystolen folgen; sonst findet Beeinflussung statt. 10 Minuten 
nach dem Hinlegen: bei Frequenz 80 noch Extrasystolen auch im D.-I. 
Versuch. 

10 Min. spater 74, Puls regelmaBig, im D.-I.-Versuch stets Extra-
systolen. 

15 74 D.-I. 76-74 = 2 
20 73 D.-I. 76-73 = 3 Vag. 73-II 
30 69 D.-I. 73 - 64 = 9 (trage) 
35 68 D.-I. 73 - 63 = 10 (trage). 

9 Kniebeugen bis zur Erschopfung. 
Nach 15 Sekunden erst einige Extrasystolen, dann in regehnaBiger Folge 

(1/10 M. F.): 808080,578,5 (E.) 77. Nach I Minute (77) Extrasystolen im 
Insp.-.Akt und wahrend D.-I., anschlieBend hinter jedem 4. Schlag Extra­
systolen. 
N ach 3 Min. 70 D. -I. 72 - 64 = 8 Vag. 67 - 10, spater Extrasystolen. 

5 66 D.-I. 73-64 = 9 
10 65 D.-I. 71 - 61 = 10 66 - 6 
20 65 D.-I. 72 - 64 = 8 

E r ge bnis: 1. .Ausschlagshemmung 20 Min. lang. 2. Reaktiv nach 
!) Kniebeugen Verlangsamung. 3. Nach Kniebeugen 2 Minuten lang Storung 
durch Extrasystolen im D.-L-Versuch, von der 3. Minute ab tra,ger .Aus­
schlag wie vorher in Ruhe. 4. 1m Vagusdruckversuch sehr viel starkere 
yerlangsamung (Sinusverlangsamung wie elektrokard. Kontrolle ergab) 
in trager Kurve. 

Diese Daten bestatigen also den Satz Wenckebachs, das Vor­
handensein der Atemarrhythmie (zu erganzen: bei oberflachlicher At­
mung) konne bei Herzkrankheiten als Zeichen einer gnten Kompensation 
gelten und lassen dies Urteil bis zu gewissem Grad anch ausdehnen auf 
die Herz beweglichkeit bei Tiefatmungspriifungen; Ausnahmen wird der 
nachste Abschnitt bringen. Nun aber die Deutung dieser Befunde 
einer herabgesetzten respiratorischen Beweglichkeit: Handelt es sich 
um zentrale oder periphere Vorgange - hier wieder um Lahmungs­
YOrgange im Nerven- oder Sinusknoten selbst? Wenckebach, ob er 
gleich das angestrengte Arbeiten des schlechten Herzens in Parallele 
setzt mit Anforderungen psyehiseher Tatigkeit, die gleiehfalls den PuIs. 
resp. sehwinden lassen, seheint doeh an periphere Momente zu denken, 
wenn er sagt, "das Herz kalll sieh den Sehlendrian der respiratorisehen 
Arrhythmie nieht mehr erlauben." Und in del' Tat deuten die tragen 
Kurvenformen, erst reeht die oft eklatante Aussehlagszunahme im Atro­
pinreizstadium auf die Peripherie hin, und zwar zunachst auf die Vagus­
endignngen. Die gleiehe Frage mag ein folgender Abschnitt neu auf­
nehmen, wenn nunmehr versueht wird, das dekompensierte Herz und seine 
Tiefatmungsaussehlage unter DigitaliseinfluB zu sehildern. 

Wie vertragt sieh aber die Herabsetzung des Tiefatmungsaussehlages 
mit del' gleiehzeitigen eklatanten Steigerung des Vagnsdruekeffekts, 
wie wir sie bei den letzten drei Beispielen beobachtet haben? Wenn eine 
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Lahmung der Vagusendigungen vorliegt: Warum verhindert sie nicht 
auch die starke Vagusdruckverlangsamung des Sillusrhythmus? Hier 
ist zunachst anzufuhren die trage Form der Verlangsamung beim Vagus­
druck - ganz analog der Verlangsamungsform im Atropinlahmungs­
stadium. Prinzipiell wichtiger L'3t vielleicht ein anderer Umstalld, daB 
sich in diesem starkell Vagusdruckeffekt gar nicht so sehr die Dber­
empfindlichkeit der Vagusendigungen verrat, wie eine Uberempfind­
lichkeit des Sinusknotens selbst. Wencke bach erblickt in derartig 
gesteigertem chronotropem Vagusdruckeffekt ein ungunstiges Prognosti­
kum und schlieBt auf "schlechten Zustand des Herzmuskels", also doch 
wohl des Sinusknotens, nicht der Vagusendigungen. - Ob es sich hier 
urn funktionelle Zustande handelt oder urn organische, das sei z.unachst 
dahingestellt. Der einleitende Abschnitt ilber lokale Affektionen des 
Sinusknotens laBt daran denken, daB bei diesem Herzen die dynamische 
Schadigung mit ihrem Ergebnis einer klinischen Herzinsuffizienz sich 
verbindet mit lokaler Dberempfindlichkeit des Sinusknotens. Das 
Mittelglied dflrfte eine Schadigung des Koronarkreislaufes sein, wie es 
Edens in anderem Zusammenhang ausgefuhrt hat (s. Digitaliskapitel). 

D. }\IIyokardinsnffizienz nnd Digitaliswirkung. 
Die Wirkung der Myokardschwache auf respiratorische Herz­

beweglichkeit sei in diesem Abschnitt weiter verfolgt, teils wie bisher 
an dekompensierten Vitien, teils an anderen Formen von Herzinsuffiz.ienz. 
Jetzt aber zugleich mit der klinischen Fragestellung: Wie laBt sich dClm 
praktisch diese verminderte Beweglichkeit bekampfen, und welche 
Bedeutung hat die Tiefatmungskontrolle fur die Beurteilung des be­
handelten Herzens? Die gleiche RuckfUhrung in normale Empfindlich­
keit wie jm Atropinreizstadium finden wir nunmehr als Digitaliswirkung 
vor. Der theoretischen Erorterung des Digitaliskapitels vorgreifend, 
will ich hier schon die Beziehungen erwahnen, die nach Angaben der 
Literatur zwischen Sinuswirkung und dynamischem Effekt bestehen. 

Fur den Zusammenhang zwischen Sinusverlangsamung und Tonus­
resp. Kontraktilitatswirkung des Mittels hat sich vor allem Mackenzie 
interessiert, der weit mehr Erfolg von pulsverlangsamender Wirkung 
erhofft, als von einer spezifisch dynamischen, wenn er auch jene nicht 
vollig leugnet. Die bessere Durchblutung bei langer Diastole (Tr a u be), 
die gunstigere Erholung des Herzmuskels bei Bradykardie (Mackenzie) 
geben AulaB zu derartigen SchluBfolgerungen. - Krehl beurteilt das 
Herabgehen der Herzfrequenz als einen recht guten Indikator der dynami­
schen Digitaliswirkung. Er betont aber, daB es sich nur urn "die Nor­
mierung" der hohen Pulsfrequenz handelt, wie sie das krankhaft schwache 
Herz in der Regel zeigt: und druckt damit doch wohl die Mackenzie 
entgegengesetzte Auffassung aus, daB die Verlangsamung nicht eine 
spezifische Sinuswirkung, sondern vielleicht nur eine mittelbar dynami­
sche Wirkung sei. 

Wenn in diesem Abschnitt die Sinuswirkung in der verfeinerten 
Form einer Kontrolle respiratorischer Beweglichkeit verglichen werden 
soIl mit dem dynamischen Effekt, so hat das zur Voraussetzung ein ge-



170 Gro here Herzverartderungen. 

naues Verfolgen del' dynamischen Leistungen del' Digitalis. Nun steht 
es abel' schlecht um diese Beurteihing dynamischer Bedingungen beim 
Menschen. Die Blutdrucksteigerung des Tierexperiments, auf die nach­
folgend bei Besprechung del' Digitalisliteratur eingegangen wird, bleibt 
beim Menschen in del' Regel aus. - Auch in den folgenden Protokollen 
fand sie sich nur ein einziges Mal, ebenso wie die Blutdruck-Amplitude 
nur bei eben jenem Patienten eine Zunahme erfuhr. Nicht ganz eindeutig 
ist das Beobachten del' Diurese odeI' del' Wasserabgabe durch Haut und 
Lungen, verfolgbar im Ki:irpergewicht. Hier sprechen GefaBwirkungen 
del' Digitalis mit. Die entsprechenden Daten sind, soweit erforderlich, 
angefuhrt, das Hauptgewicht in del' Beurteilung des dynamischen 
Effektes ist abel' gelegt auf den klinischen Gesamtzustand, auf das 
Schwinden del' einzelnen Stauungssymptome, wie Leberschwellung. 
Stauungserscheinungen del' Lunge, Kurzluftigkeit nach geringer An­
strengung, Schwinden des Albumens usw. 

Auf die Digitalismedikation ist spateI' ausfUhrlich eingegangen. 
Hier nur zur kurzen Orientierung so viel, daB als Medikament verwandt 
ist das Infus del' Folia titrata (1 gals Tagesdosis), odeI' aquivalente 
Mengen von Digifolin (10 ccm = 1 g), Digipurat (10 ccm = 1,0 g), 
Digitotal (10 ccm = 10 Tabletten = 1,5 g). Wellll spaterhin schlechtweg 
zur Dosierung bis zur Nausea odeI' bis zu anderen Grenzsymptomen, 
wie Kopfschmerz, Schlafrigkeit, Durchf1111e, Extrasystolie, exzessiver 
Block usw. gegangen ist, so gilt fur das pathologische Herz eventuell 
die Einschrankung, daB aufgehi:irt wird bei ausreichendem klinischen 
Erfolg, bei radikaler Ausschwemmung usw. Gelegentlich ist eine 2. und 
3. Kur angeschlossen. 

Was die Beispiele anlangt, so verfolgen zwei ausfuhrliche Protokolle 
libel' mehrere Wochen hin die Einwirkung von Digitaliskuren: 1m ersten 
Fall bei einem Herzen mit guter Prognose, das durch Digitalis wieder 
seine normale Herzbeweglichkeit als Dauerwirkung zurilckgewinnt; im 
zweiten Beispiel bei infaustem Verlauf: Eine schwer dekompensierte 
Aorteninsuffizienz zeigt anfangs die gleiche Wirkung, um spateI' unter 
erneutem Schwinden des respiratorischen Ausschlags zu verfallen. Die 
folgenden Beispiele sind in abgekurzter Form angeschlossen. Hier wurde 
klinisch von Tag zu Tag Tiefatmungsprufung, eventuel1 Vagusdruck­
versuch gepruft und geschrieben, eventueU nul' bei Anderung des vorher 
lJestimmten Ausschlags. 

1. Fall. Frau Linne, 35jahrig. 

Mitralstenose. nber die Dauer des Vitiums ist nichts bekanm. 
Patientin hatte nie Gelenkrheumatismus. Wahrend des Krieges Dber­
anstrengung; seit Sommer 1918 Herzklopfen und Atemnot nach ge­
ringster Anstrengung. Die zarte, magere Frau ist leicht zyanotisch, 
Odeme bestehen nicht. Das Herz ist nach links nul' wenig vergri:iBert, 
nach rechts erheblich (6 mm von del' Medianlinie); ausladender linker 
mittlerer Bogen im Ri:intgenbild. Von Stauungssymptomen maBige 
Lebervergri:iBerung. Die AtmungsprUfung ist bei Einlieferung ein­
wandsfrei auszuflihren. 
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Patientin wird behandelt mit Bettruhe bis 28. II. Die erste Digitalis­
kur dauert vom 31. I. bis 2. II. (tagl. 1 g Inf. der titrierten Blatter). 
Eine zweite Kur nach 8 Tagen Pause vom 11. II. bis 12. II. (tagl. 1,5 g 
Digitotal). Eine dritte Kur nach 7 Tagen Pause vom 21. II. bis 22. II. 
(am 21. II. 1,5 g Digitotal, am 22. 1,2 g Dig.). Die Dosierung ging bis 
zur Nausea. Nach der ersten Kur geringe Dbelkeit. Nach der zweiten 
und dritten Kur starker anhaltende Magenwirkung. 

30. I. 4 Dhr 

31. I. 9 a. m. 

nach Kraftpl'. 
4 Min. n. Atr. 

10 

15 
1. II. 9 a. m. 

2. II. 8 a. m. 

75 82-71 = 11 triige Senkung 80+14 (45) 
Vag. 79- 3 

78 82 - 70 = 12 spate Senkung 
M. A. 78 78 - 74 = 4 

3/4 mg Atr. 

88 88 - 80 = 8 8910/12 89+11(55)Vag.85 - 0 
89 90- 85 = 51 

M. A .. 90 89 - 82 = 7 triige Form 
M. A. 84 89 -76 = 13 

81 88 - 58 = 30 schnelleres Dmschl. Vag. 80 - 0 
M. A. 80 83 - 59 = 24 

79 88 - 58 = 30 schnelleres Dmschl. 
M. A. 79 83 - 68 = 15 

91 93 - 75 = 18 wiedel' triige 
Blutdmck 55/100 
75 80 - 71 = 9 triige Vag. 75 - 0 
71 78-70 = 8 

M. A. 74 76 - 70 = 6 
VOl' dem Friihstiick 1eichte Ubelkeit. 

Pul;;. resp. b. o. A.. 
65 73 - 48 = 25 noch immer etwas 

triige Vag. 67 - 0 
69 72 - 50 = 22 62+22 (45) 

M. A. 67 70 - 62 = 8 " 69 - 12 
9 a. m. Frequenz angestiegen auf ca. 70. Hin und wieder 

.3. II. 12 Dhl'. 

Wellental von folgendem Typus: 
70 (Im;p.) 70 71 73 (Insp.) 54,5 58,8 61 (Insp.) 

60 60 70 (Insp.) 71 70 73 (Insp.) 72. 
Ubelkeit morgens bei niichternem Magen. - Ab­
setzen nach voller 3-g-Dosis. - Kriiftiger Pulsus 
resp. b. o. A. zwischen 61 und 46. Dann wieder 
grobe Wellen, die Atemziige iiberspringen: 60 (Insp.) 
60 58,8 60,5 (Insp.) 47 45,1 48,4 (Insp.) 48 51 (Insp.) 
56,6 55,5 61 (Insp.) 
51 68 - 42 = 26 schnelles Dmschlagen 54+20 (45) 

Vag. 51- 0 
58 74- 47 = 27 

M. A. 58 71 - 48 = 23 
4. II. 19. 8,30 a. m. Gestel'll im Lauf des Tages Appetit gut. Heute frUh 

mehrere Male Erbrechen von bitterem Saft. Das 
Friilistiick hat * Stunde spiiter wiedel' gut ge­
schmeckt. Geringer Puls. resp. b. O. A. 
67 74 - 41 = 33 prompt. Dmschl.! 66+ 19 (54) 

Vag. 69- 0 
64 72- 46 = 26 

M. A. 67 74-49 = 25 
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5. II. 19. 5 p. m. Keine Ubelkeit mehr. - Geringer Puls. resp. b. o. A. 
69 75 - 50 = 25 etwas trager 69+ 14 (55) 

68 75- 49 = 26 
M. A. 68 75- 60 = 15 

Vag. 70- (} 

6 . .II. 19. 5 p. m. Geringer Puls. resp. b. o. A. 
66 75 - 50 = 25 69+ 19 (55) 
70 77 - 51 = 26 

M. A. 70 75 - 59 = 16 

Vag. 69- 0' 

72-U 
nach Kr. M. A. 67 76 - 55 = 21 

8. II. 19. 3 p. m. Geringer Puls. resp. b. o. A. 
63 75-49 = 26 67+17 (60) Vag. 67 - () 
70 77 - 51 = 26 

M . .A. 72 77 - 63 = 14 

2. Digitaliskul': 3 Tage je 1,5 g Digitotal. 

II. II. 19. 9 a. m. PuIs. resp. b. o. A. 

n. Kmftpr. 

12. II. 5 p. m, 

62 76 - 51 = 25 spate Senkung 64+20 (60) 

60 76-51 = 25 
M. A. 68 75 - 58 = 17 
M. A. 61 75 - 53 = 22 

Vag. 70- 6-

PuIs. resp. b. o. A. zwischen 62 und 54. 
60 68 - 43 = 25 70+16 (55) Vag. 63 - 9 
65 73 - 48 = 25 

M. A. 66 72 - 50 = 22 70-10' 
n. Kraftpr. M. A. 69 77 - 51 = 26 

13. II. 19. 2 p. m. Noch keine Ubelkeit. PuIs, resp. b. o. A. 
62 73 - 43 = 30 schn. Umschl.! 
60 76 - 46 = 30 61+21 (55) Vag. 60 - (} 

1\;1. A. 66 73 - 48 = 25 
1m Laufe des Nachmittags AufstoLlen und Ubelkeit. 

Frequenz absinkend auf 50. 

14. II. 19. 7,30 a. m. In del' Nacht wiederholt Erbrechen. 
jetzt. Geringer PuIs. resp. b. o. A. 

Ubelkeit nocl! 
Keine Wellen 
Vag. 60-10' anderer Art. 

53 75- 33,5 = 41,5 } 
55 73- 36 = 37 

M. A. 59 69 - 41 = 26 

mit sehr schnellem 
Umschlagen! 

Beispiel fUr den schnellen Frequenzumschlag im D .,1.. Versuch: Frequenz 
vorher in 1/10 M. Fr. 55,5 56 55; Insp.-Akt 52 62 73; Dauerinspirium 37 36,5 
44 43 42,9 45,5 44 47,6 usw. Gegen partiellen Block, del' etwa die langsame 
Frequenz mitbedingen konnte, sprechen spatere Elektrokardiogramme. 
Die Venenschreibung hat bier versagt. 

15. II. 19. 7,30 a. m. Ubelkeit fort, Geringer Puls. resp. b. o. A. 

5 Min, n. Atr. 

69 
69 

M. A. 71 
65 

% mg Atr. 
80-52=286910/20 67+22 (60) Vag. 69-8 
77 - 48 = 29 71+18 (52) 
76- 52 = 24 
73 - 30 = 43 (Block? Kein ruhiger FluLl der 

Verlangs.) 



16. II. 19. 

10 Min. n. Atr. 

15 " " " 
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Elektr.: Keine Uberieitungsstorung. 
82- 48 = 34-71 

70 
62 

82 - 44 = 38 
82 - 46 = 36 
84-46 = 38 

19. II. 19. 8 a. m. 
62 
71 
75 

83 - 1)1 = 32 

M. A. 76 
85- 53 = 32 
74- 59 = 25 

75+16 (60) 
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Vag. 70- 0 

Vag. 76- 26 

21. II. 19. III. Digitalisierung: am 21. 1,5 g Digitotal 

21. II. 19. 8 a. m. 
am 22. 1,2 g 

Blutdruek 60/100. Geringer PuIs. resp. 
53 75- 43 = 32 
60 78- 49 = 29 

57 +22 (59) Vag. 63 - 13 

M. A. 60 75- 50 = 25 
22. II. 19. 6 p. m. Mittags schon Ubelkeit; um 4 Uhr Erbreehen. -

Geringer PuIs. resp. 
50 69 - 36 = 33 50+ 18 (47) Vag. 50 - 9 
48 65- 38 = 27 

M . .A.47 67-43 = 24 
23. II. 19. 11 a. m. Naehts Erbreehen. 

miUliger PuIs! 
Jetzt noell Ubelkeit. Regel· 

46 58- 33 = 25 
48 59 - 35 = 24 

M. A. 46 58 - 42 = 16 
24. II. 19. 9 Uhr: Keine Ubelkeit mehr. 

46+22 (53) 

71 80-51 = 29 72+16 (56) 
72 83 - 53 = 30 

M. A. 73 82 - 59 = 23 

26. II. 19. 11 Uhr 59 76 - 49 = 27 60+20 (60) 
60 77 - 48 = 29 
63 74-53 = 21 

n. Kraftprobe 60 75 - 49 = 26 

Vag. 51-12 

Vag. 74- 12 
76- 8 

Vag. 63 - 6 

Naeh dem Genull von Sauerkohl treten bei der 
Patientin, die periodiseh an Magenbesehwerden vom 
Typ des pylorisehen Syndroms leidet, heftige Magen­
sehmerzen und Erbreehen auf. Der Magen ist dureh 
Digitalis iiberempfindlieh geworden. Atropin be­
seitigt die Sehmerzen prompt. 

1. III. 19. 7,30 a. m. Geringer PuIs. resp. b. o. A. 
50 73 - 41 = 32 sehn. Reakt. 50+25 (58) 

Vag. 51- 5 
Elektrok. : 81 86 - 53 = 33 sehn. Reakt. ,,78 - 0 

78 83 - 52 = 31 

3. III. 19. 11 Uhr 55 75 - 45 = 30 55+20 (59) 
55 77 - 50 = 27 

7. III. 19. 5 p. m. Elektr. 
73 88 - 62 = 26 

11. III. 19. 8,30 76 84- 57 = 27 75+15 (56) 
75 80- 52 = 28 

im Stehen: 90 98 - 61 = 37 trage Form 
89 100 - 61 = 39 
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Ergebnis. 

I. Klinische Anga ben: 

Die Blutdruckwerte sind bei Einlieferung 55jlOO, vor der zweiten 
Digitaliskur 60/110 und halten sich auf diesem Wert bis zur Entlassung. 

Das Befinden der Patient in ist bereits nach der zweiten Digitaliskur 
ausgezeichnet. Die dritte Kur entsprach einem klinischen Bedurfnis 
nicht; sie wurde angestellt, urn die Pulswirkung weiter zu steigern. -
Hier die Daten der Diurese (die Digitalistage sind durch Fettdruck 
hervorgehoben) : 

Datum Urinmenge Datum Urinmenge 
.1919 1919 
30. I. 700 " II. 1300 "'. 
31. I. 1050 3. II. 1125 

1. II. 1350 4. II. 900 
Ii. II. 1450 22. II. 1260 
6. II. 1200 23. II. 1000 
7. II. 25;'50 24. II. 800 
8. II. 1.')00 25. II. 800 
9. II. 2000 26. II. 1150 

10. II. 2050 27. II. 1050 
11. II. 2300 28. II. 1050 
12. II. 1600 ]. III. 2380 
13. II. 850 2. III. 2000 
14. II. 1400 3. III. 1800 
15. II. 1500 4. III. 1600 
16. II. 1800 5. III. 2050 
17. II. 1400 6. III. 1700 
18. II. 2000 7. III. 1400 
19. II. 1950 8. III. 1300 
20. II. 1250 9. III. 1400 
21. II. 750 10. III. 1300 

11. III. 1250 

II. :Frequenzverhalten: 

Wiihrend der ersten 3 Tage ohne medikamenti)se Beeinflussung 
Frequenz 70-80. Die erste Digitaliskur macht am 3. l'ag bei PuIs. 
resp. b. o. A. kurzfristige Wellen, die 1-2 Atemzuge uberspringen. 
Respiratorius und kurzfristige Wellen nehmen am Tag darauf noeh 
zu unter Absinken der Frequenz. 

Es kommt nach dieser ersten Digitaliskur jedoch nicht zu einer 
liingeren Frequenzsenkung. Die Werte liegen urn 70. 

Die zweite Digitaliskur liiBt schnell ohne jede W pllenbildung dip 
Frequenz abfallen auf etwa 55 am 3. Tag, es bIeibt dann die Frequenz 
wieder auf 70. 

Die dritte Digitaliskur verlangsamt 2 Tage lang auf 45 und 50. 
dann liegt die :Frequenz zwischen 60 und 70. Wellen bildungen auBpr 
geringem PuIs. resp. b. o. A. sind auch dieses Mal nicht festzustellen. 
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III. Tiefatmungsaussehlage. 

Bei Einlieferung geringe Exkursionen, an 3 Tagen bestatigt. Diese 
kleinen triigen Aussehlage lassen sieh dureh Atropin in groBe, weit 
promptere Aussehlage umwandeln. 

Den gleiehen Effekt hat Digitalis bereits am zweiten Tag. Erst 
wird nur der D.-I.-Aussehlag groB, dann aueh die maximale Atem­
sehwankung. Der Anstieg geht von 5-10 bis auf 30-35, als Dauer­
wirkung bleibt etwa ein Wert von 25. Die darauf aufgepflanzte zweite 
Kur steigert fur einen Tag sogar auf uber 40, fur einige Tage auf Werte 
urn 40. Dann bleibt als Dauereffekt ein Aussehlag von 30 bestehen. 

Die dritte Digitalisierung endlieh maeht auf der Hahe bei langsamem 
Puis kleinere Aussehlage von etwa 25; spater gehen sic wieder auf 30 
herauf. 

Das Verhaltnis von M. A. und D.-I.-Versueh ist jeweils so, daB 
sehnelles Umsehlagen im D.-I.-Versueh als Digitaliseffekt verbunden 
ist mit kraftiger maxi maier Atemsehwankung, wahrend die trage Form 
des D.-I.-Versuehes begleitet ist von geringer M. A. 

IV. Begleitprtifungen. 

Die Besehleunigungstendenz der Kraftprobe ist zu Zeit en des 
sehleehten Herzens geringer als zu irgend einer spateren Zeit. Ein 
Parallclgehen von inspiratorisehem Anstieg und Kraftprobenanstieg 
ist nieht festzustellen. 

Der Verlangsamungsgrad im Vagusdruekversueh geht an einigen 
wenigen Tagen durehaus parallel der D.-I.-Verlangsamung: Digitalis­
wirkung 19. II. und 17. III. vielleieht noeh in Digitalisnaehwirkung. 
Meist versagt der Versueh. Vor der Digitalisierung naehweisbarer. 
aber minimaler Druekeffekt. 

Das Atropinreizstadium am 31. I. erreieht bereits die gleiehe Zu­
nahme des Tiefatmungsaussehlags, wie sie 3 Tage spater die 1. Digitalis­
kur zuwege bringt. Aueh am 15. grliBere Herzbewegliehkeit unter 
Atropin. 

Der Vcrlangsamungsgrad der At,ropinreizung entsprieht am 31. 1. 
der D.-I.-Verlangsamung vor Atropin. Am 15. II. und 16. II. ist die 
Frequenzsenkung ",eit geringer, als zu erwarten war. 

2. Fall. 
Patient H ein, 57 jahrig. Aorteninsuffizienz, die vor einem Jahr 

zum erstenmal zu kurzer Dekompensation mit Beillodemen gefuhrt 
hat, sieh dann aber in volliger Ruhe bis eine Woehe vor der Ein­
lieferung gut hielt. Seitdem ist Pat. kurzatmig, klagt uber Sehmerzen 
in der Magengrube und sehleehten Appetit. In den letzten beiden Tagen 
wieder Wasser in den Beinen. - Man findet am 1. Juli von Stauungs­
symptomen pralles UntersehenkelOdem und Hydrothorax beiderseits: 
Stauungsbronehitis und dyspnoisehe Atmung; hartes, stumpfes druek­
empfindliehes Hepar, den Nabel passierend; P/2 % Albumen. Al~o 
bereits einen sehweren Dekompensationszustand. 

Vier Digitalismedikationen liegen vor. 
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Die erste reicht yom 1.-5. Juni inkl. Am 1. Juli abends 2 ccm 
Digifolin intravenos. An den folgenden 4 Tagen je 5 mal 2 ccm Digifolin 
per os. Am Abend des 5. Nachlassen des Appetits. Unterstutzt wurde 
die Wirkung in den ersten beiden Tagen durch zweistundliche Kampfer­
Injektionen, yom 2.-4. durch Theozin, das yom 5. ab dauernd durch 
Diuretin ersetzt wurde. Klinisch schon in diesen Tagen bis zum 5. 
guter Erfolg, bis zum 7. volliges Schwinden der Odeme und Ruckgang 
des Albumens im Urin bis auf Spuren; Kleinerwerden der Leber, die 
jetzt unempfindlich ist; subjektiv Wohlbefinden, guter Schlaf und 
Appetit. 

Nach einer Pause von 10 Tagen wieder starkere Dyspnoe nachts. 
Daraufhin zweite Kur: am 16., 17. lind 18. wieder je 5mal 2 ccm Digi­
folin. Am 18. abends Dbelkeit nach dem Essen, am 19. fruh Hoch­
kommen klaren Wassers, daraufhin Sistieren. Jetzt also ist Nausea 
schon nach 3 Tagen erreicht. 

Die Besserung der nachtlichen Atemnot halt nur kurze Zeit vor, 
am 22. bittet Patient erneut urn die Medizin. 5mal2 ccm sind gegeben 
am 22. und 23; am 24. 2mal 2 ccm Morphium; qualvolle Nachte: die 
Dekompensation schrcitet unaufhaltsam fort. Am 27. ist eine respira­
torische Prufung noch gut moglich, dann wieder Stauungsbronchitis, 
zugleich mit Ruckkehr der Odeme. 

Daraufhin am 28. ein weiterer Versuch mit Digifolin: intravenos 
2 ccm, per os 4mal 2 ccm - bis abermals Erbrechen das Aussetzell 
erzwingt. - Eine Bronchiolitis verschlimmert sich im Lauf des 29., 
so daB die Prognose vOllig infaust wird. Am 29. abends verlaBt Patient 
das Krankenhaus, weil es ihn zu seiner Familie zieht. Zu Hause Exitus. 

Medikation Klinischer Zustand Frequenz T.A. 
2 cern Digifol. intrav. I. VII. Schwere Dekompensation 80 
.'5mal 2 cern per os 2. 75 

3. 
4. Lungen frei 
5 60 15-20 
6. 60 15-20 
7. Standige Besserung 60 10-15 
8. 60 10-15 
9. 

10. 60 10-15 
II. 

{l,5 mg Atropin 12. 65 10-15 
13. 72 10-15 
14. nachtl. Dyspnoe 
15. 73 10-15 

5ma12 cern Digifol. 16. 
17 

" 18. 66 15-20 
'0,5 mg Atropin 19. 60 20-25 
{l,5 mg Atropin 20. 65 10-15 

21. Dyspnoe nachts 70 10-15 
5ma12 cern Digifol. 22 

23. 
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Medikation 
2 mal 2 ccm DigITol. 24. 

25. 
26. 
27. 

Klinischer Zustand 
Dekompensation 
fortschreitend 

2mal 2 ccm intrav. 28. " 
4 mal 2 ccm per os 29. Bronchiolitis 
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Frequenz T.A. 
75 5---10 
66 5-10 

85 0-5 

5. VII. 11 Uhr. 5. Digitalistag. Der'Blutdruck, der bei Einlieferung 
50/180 betrug, liegt jetzt zwischen 30/150; die Pulsfrequenz, vom 2. ab urn 
70 schwankend, betragt 60--70 

65 D.-I.-V. 
72 M. A. 
60 D.-I.-V. 
66 M. A. 

75 - 59,5 = 15,5 
7.4- 63 = 11 
72- 55 = 17 
75-64 = 11 

6. VII. 9 Uhr. Blutdruck 30/150. 
ca. 60 D.-I.-V. 71,4 - 50,5 = 20,9 

60 M. A. 70 - 60 = 10 
60 D.-I.-V. 67 - 51,7 = 15,3 
60 M. A. 77,4- 68,8 = 8,6 

Die Ruhefrequenz des 2. D.-L-Versuchs bewegt sich auf und nieder 
in ganz trager Wellung. Beispiel in 1/10 M. F.: 57,5 58,5 57,5 55 54 61 64-
62,5 60,5 .... 

Auffallend ist, wie stark schon der einfache tiefe Atemzug das Frequenz­
niveau beeinfluBt, derartige trage Wellen erzeugend. Beispiel der 2. M. A. 
eingeschaltet in die Zehntelminutenwerte vorher und nachher: .... 59 
60 60,3 61,2 61 60 60 60 M. A. 67,4 : 58,8 55,5 53,5 51,3 56 51,5 54 55,5 
56 56 58 60 60,5 60,5 61,5 61. 

7. VII. 10 Uhr. Blutdruck 35/160. 
60 D.-I.-V. 66,7 - 54,5 = 12,2 
63 M. A. 70,8 - 66 = 4,8 
63 D.-I.-V. 70 - 58,8 = 11,2 
60 M. A. 66,7 - 63,7 = 4 

8. VII. 10 Uhr. Blutdruck 30/140. 
60 D.-I.-V. 68,2 - 54 = 14,2 
59 M. A. 65,2 - 61,2 = 4 
63 D.-I.-V. 71,4- 58 = 13,4 
60 M. A. 65,2 - 61,2 = 4 

10. VII. 2 Uhr. Blutdruck 35/140. 
62 D.-I.-V. 69 - 57,5 = 11,5 
60 M. A. 68 - 60 = 8 
61 D.-I.-V. 70 - 55,5 = 14,5 
61,5 M. A. 69 - 63,8 = 5,2 

12. VII. 4 Uhr. Blutdruck. 
69 D.-L-V. 73,2 - 61,8 = 11,4 
65 M. A. 73,2 - 67,4 = 5,8 
69 D.-L-V. 74 - 61 = 13 
65 M. A. 73,2 - 67,4 = 5,8 

0,5 mg Atropin: 
nach 5 Minuten 63 D.-L-V. 72 - 58 = 14 

63 M. A. 70,8 - 65,2 = 5,6 
10 62 D.-L-V. 73,2 - 53,6 = 19,6 

62 M. A. 68,2 - 63,8 = 4,4 

Po n g s, Tiefatmungspriifungen. 12 
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nach 15 J\<Iinuten 65 D.-I.-V. 
62,5 M. A. 

73,2 - 54,5 = 18,7 
70 - 61,2 = 8,8 
73,2 - 53 = 20,2 
71,4 - 69 = 2,4 
73,2 - 59 = 14,2 
73,2 - 68,2 = 5 

20 64 D.-I.-V. 
65 M. A. 

25 67 D.-I.-V. 
66 M. A. 

30 D.-I. 
13. VII. 11 Uhr. Blutdruck 35/115. 

72 D.-I.-V. 76 - 63 = 13 
72 1\'1. A. 76 - 72 = 4 
71 D.-I.-V. 75 . - 62 = 13 
66 M. A. 73,2 - 68,2 = 5 

15. VII. 12 Uhr. Blutdruck 40/140. 
77 D.-I.-V. 82,5 - 70 = 12,5 
78 M. A. 78 - 76 = 4 
73 D.-I.-V. 77 - 69 = 8 
72 M. A. 75,5 - 73 = 2,5 

18. VII. 16. 11 Uhr. Blutdruck 40/140 - 3. Tag der 2. Digitaliskur. 
69 D.-I.-V. 75 - 60 = 15 
66 M. A. 72 - 69 = 3 
67 D.-I.-V. 72 - 60 = 12 
64 M. A. 71,5 - 68 = 3,5 

0,5 rug Atropin: 
nach 5 Minuten 65 D.-I.-V. 72 - 62 - 10 

62 M. A. 70 - 64 = 6 

" 
10 60 D.-I.-V. 72 - 57,5 = 14,5 

60 M. A. 66,7 - 59,5 = 7,2 
nachher trages Absinken auf 53,5. 

1/10 YL F.: 56,5 55,5 54,5 53,5 53,5 54,5 55 54,5 56,5 58 58. 
nach 15 Minuten 57,5 D.-I.-V. 70 - 49,2 = 20,8 

20 

25 

60 M. A. 71 - 65,5 = 15,5 
62 D.-I.-V. 71,4 - 52,5 = 18,9 
69 M. A. 73,2 - 70 = 16,2 
65 D.-I.-V. 73,2 - 57 = 16,2 
68 M. A. 73,2 - 70,5 = 2,7 

RegehnaBig nach der M. A. das ganz trage Absinken. 
19. VII. Gestern nachroittag 6 Uhr Ubelkeit, heute friih 4 Uhr leichtes 

Erbrechen. Gestern abend waren die dritten 10 ccro zu Ende gegeben. -
to Uhr a. ro. Blutdruck 40/165. 

60 D.-I.-V. 
60 M. A. 
60 D.-I.-V. 
59 M. A. 

nachher Senkung auf 55,5. 

72 - 55 = 17 
67,4 - 60 = 7,4 
71,4 - 50 = 21,4 
68,2 - 60 = 8,2 

20. VII. 10 Uhr. Ubelkeit abklingend. 
66 D.-I.-V. 72 - 59,5 = 12,5 
64 M. A. 68,2 - 64,5 = 3,7 

0,5 rug Atropin: 
nach 5 Minuten 65 D.-I.-V. 72 - 60 = 12,5 

61 M. A. 67 - 62,5 = 4,5 
10 65 D.-I.-V. 69 - 57,5 = 11,5 

63 M. A. 68,2 - 65 = 3,2 
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nach 15 Minuten 65 
61 

20 65 
65 

25 65 
63 

D.-I.-V. 
M . .A. 
D.-I.·V. 
M . .A. 
D.-I.-V. 
M . .A. 

21. VII. 12 Uhr. Blutdruck 40/165. 

74 - 57,5 = 16,5 
67,5 - 61,5 = 6 
70 - 56 = 14 
71,4 - 65 = 6,6 
72 - 57 = 15 
67 - 61,5 = 5,5 

71 D.-I.-V. 73,2 - 65,5 = 7,7 
70 M . .A. 73,2 - 71 = 2,2 
72 D.-I.-V. 73,5 - 62 = 11,5 

24. VII. 2 Uhr. Blutdruck 40/170 . .A m 3. Digitalistag. 
75 D.-I.-V. 75,5-70 = 5,5 

M . .A. Spater .Anstieg urn 3. 
75 D.-I.-V. 75 - 70 = 5 trage Kurvenform. 

M . .A. Trager .Anstieg urn 5. 
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25. VII. 11 Uhr. Blutdruck 45/155. Gestern Erbrechen nach dem 
Mittagessen. .Aussetzen des Digifolins nach zweimal 2 ccm des 3. Tages. 

66 D.-I.·V. 68,2 - 62 = 6,2 
M . .A. minimal 

67,5 D.-I.-V. 69 - 64,5 = 4,5 
M . .A. nicht festzustellen. 

27. VII. 1 Uhr. 
88 D.-I.-V. 90 - 88 = 2 
85 M . .A. 88 - 86,5 = 1,5. 

Ergebnis. 

Ein Vitium in schwerem Dekompensationszustand wird durch 
Digitaliskuren vorubergehend wieder leistungsfahig gemacht. Eine erste 
Kur wirkt fUr 8 Tage, die zweite nur fUr 3 oder 4 Tage, eine dritte greift 
nicht mehr an, weder im Sinne einer Ausschwemmung, noch in Linderung 
der Dyspnoeanfalle, noeh endlieh in Einwirkung auf die Tiefatmungs­
aussehlage. Es geht also die Herzbewegliehkeit durehaus parallel dem 
klinisehen Bild. Die Blutdruekverhaltnisse versagen hier zur Charak­
teristik des Herzzustandes; die gr613ten Werte sind 50/185 bei Einlieferung 
und 40/170 am 24., sie entspreehen kliniseh einem sehleehten Kom­
pensationszustand. Unter Digitalis nimmt also der Blutdruek ab. 1m 
einzelnen ergab sieh folgendes Bild: 

1. Frequenzverhaltnisse. Die erste Digitaliskur verlangsamt 
von ca. 70 auf eine Ruhefrequenz von etwa 60, gelegentlieh aueh in trager 
Wellenbewegung auf 55. Zu kurzfristigen Wellen und Puls. resp. b. o. A. 
kommt es nieht. Mit Naehlassen der Kompensation yom 21. ab etwa steigt 
die Frequenz an, um dann noeh einmal wahrend der zweiten Kur auf 60 
abzufallen. 

2. Tiefatmungsempfindliehkeit: Als normalen Altersaussehlag 
wird man ansehen die Werte 10-15 naeh Abklingen der ersten Digitalis­
kur, wie sie von 7 -15 vorliegt. 

Die ersten beiden Digitaliskuren steigern diese Empfindliehkeit 
vorubergehend. Mit Zunahme der Dekompensation sehwindet der 
respiratorisehe Aussehlag durehaus. Die Kurvenform des D.-I.-Versuehs, 
die von vornherein eine leiehte Tragheit zeigt (aueh noeh unter Digitalis­
wirkung), wird bei versagendem Herzen immer stumpfer. 

12* 
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1m Stadium der hochsten DigitaIiswirkung am 6. VII. lOst ein tiefer 
Atemzug langhingezogene, grobe Wellen aus. 

3. Atropinwirkung: Die gleiche Ausschlagssteigerung, die gleiche 
AuslOsung auch von groben Wellen, wie sie die manifeste .DigitaIis­
wirkung hervorzubringen vermag, holt bei latenter DigitaIiswirkung 
das Atropin-Reizstadium hervor. Auch zur Priifung auf Verlangsamungs­
tendenz bewahrt sich das Atropin-Reizstadium: am 18. VII. starkerer 
Verlangsamungsgrad als an den anderen Atropin-Tagen, bei beginnender 
Dekompensation weder Frequenzabfall im Reizstadium, noch nennens­
werte Zunahme der Tiefatmungsausschlage. Man vergleiche die Daten 
der 3 Atropin-Injektionen: 0,5 mg ist am 12. VII. bei gut kompensiertem 
Herzen gegeben (am 7. Tag nach Digitalis); ein zweites Mal am 18. VII. 
bei Beginn der Digitaliswirkung; ein drittes Mal am 20. VII. bei bereits 
einsetzender Dekompensation. 

Fall 3. Ronnigen, 16jahrig. 
Mitralinsuffizienz und .Aorteninsuffizienz auf rheumatischer Grundlage, 

VOl' 5 Jahren zuerst festgestellt. Von Stauungssymptomen bei Einlieferung 
Zyanose, groBe Leber-Dyspnoe, .Anfalle von .Asthma cardiale. Es handelt 
sich Urn ein betrachtlich vergroBertes Herz. 

Die Digitalisierung wird vorgenommen bei Tiefatmungsausschlagen, 
die dem .Alter keineswegs entsprechen. 

21. 6. 16 90 D.-I.-V. 98 - 80 = 18 
93 D.-I.-V. 100 - 79 = 21 

Vom 28. VI. bis 3. VII. (6 Tage lang) je viermal 0,2 Digifolin, end end mit 
Nauseabeginn (4. VII. friih Erbrechen). 

1. VII. 72 D.-I.-V. 80 - 50 = 30 
2. VII. 70 D.-I.-V. 96 - 51 = 45 

70 M . .A. 90 - 49 = 41 
Bei ruhiger Durchschnittsfrequenz von etwa 70 gelegentlich PuIs. resp. 

b. O • .A. zwischen 78 und 48, auBerdem zeitweilig kurzfl'istige, 1-2.Atemziige 
iiberspringende Wellen; sie fehlen im Dauerinspirium. 

3. VII. 82 D.-I.-V. 96- 53 = 43 
79 M . .A. 95- 53 = 42 

Die groBen .Ausschlage dauel'll bis zum 8. VII. Jeweils kommt bei 
langsamer Frequenz ein starker Respiratorius b. O . .A. hervor. 

8. VII. 79 D.-I.-V. 93 - 49 = 44 
.Als Dauerwirkung bleibt dann ein .Ausschlag von 30--35, del' auch durch 

.Atl'Opin nicht mehr zu steigel'll ist. Y2 mg .Atropin macht am 12. VII. die 
iibliche kraftige Senkung von 77 auf 60, abel' keine weitel'e .Ausschlags­
steigerung, so daB die Digitaliswirkung als abgeklungen gelten kann. 

12. VII. 77 D.-I.-V. 95 - 64 = 31 
Klinisch im Laufe del' 6 Tage Kleinerwerden des Hepar. Schwinden del' 

nachtlichen .Anfalle und del' Dyspnoe. 

Ergebnis. 
Dberfiihrung eines fiir die Altersstufe verringerten Tiefatmungs­

ausschlags in einen groBen Digitalisausschlag, verbunden mit Digitalis­
arrhythmie des Ausgangsrhythmus (Tag vor Nausea); spater als Dauer­
wirkung eine etwas geringere respiratorische Exkursion. Parallelgehend 
klinischer Erfolg. 
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Fall 4. Helene Wilms, 18jahrig. 
Aorteninsuffizienz in leichtem Dekompensationszustand mit. Kurzluftig­

keit naeh geringer Korperbewegung. Das Vitium besteht mit einer Endo­
karditis vor 3 Jahren. Blutdruek 40/115 mm Hg. GroBes Cor. - Zu Beginn 
der Behandlung am 27. IV. 19 naeh 3 Tagen Bettruhe bei Frequenz 90 
trage, geringe Tiefatmungsreaktion bei minimalem Vagusdruekeffekt erst 
20 Tage spater naeh taglieh 6 Digitotaltabletten (Digitalisierung vom 27. IV. 
bis 18. V. 19 = 23 Tage lang bis Auftreten von Inappetenz) normaler Tief­
atmungsausschlag und kraftiger Vagusdruckeffekt (chronotrop), also 3 Tage 
vor der Nausea. 

Auch der klinische Effekt einer volligen Kompensierung tritt erst spat ein. 
27. IV. 90 D.-I.-V. 97 - 87 = 10 trage Vag. 90 - 3 
16. V. 80 D.-I.-V. 95-70 = 25 86- 7 

Fall 5. Wilhelm Stein, 32jahrig. 
Mitralinsuffizienz nach Gelenkrheumatismus. 1913 zuerst festgestellt. 

Wahrend des Krieges mehrfach eingezogen und wegen leichter Dekom­
pensation wieder entlassen. Jetzt wieder seit 14 Tagen Atemnot, Schmerzen 
in der Herzgegend. - Herz nach links bis in die mittlere Axillarlinie reich end. 
Von Stauungssymptomen vergroBertes Hepar. Kein sichtbares Odem. 
Tachykardie. 

Patient wird digitalisiert vom 9.-13. XII. 1919 (= 5 Tage je 1,5 g 
Digitotal) bis zum Auftreten von Inappetenz. Dariiber sinkt die Puls­
frequenz auf etwa 80 abo Am 2., 3. und 4. Digitalistag groBe Urinmengen 
(taglieh ca. 3 Liter). Kleinerwerden del' Leber. Patient kommt notdiirftig 
kompensiert zur Entlassung. 

9. XII. 19 96 95- 90 = 5 
94 96- 89 = 7 

II. XII. 19 93 96- 88 = 8 
13. XII. 19 87 93 - 75 = 18 
15. XII. 19 80 90-75 = 15 

Ergebnis. 

Vag. 100-11 
96- 6 
93- 5 
87-16 
80-12 

Dem klinischen Erfolg einer Kompensierung entspricht Zunahme 
des Tiefatmungsausschlags und der Vagusdruckverlangsamung. 

Fall 6. Frau Meyer, 38jahrig. 
Mitralstenose mit Dilatation des rechten Ventrikels. Emphysem nach 

altem Asthma. 
Als Kind Veitstanz. Mit 27 Jahren 1/2 Jahr Gelenkrheumatismus, 

seitdem das Vitium. Vor I Jahr erster Dekompensationszustand. Zur Zeit 
wieder leichte Dekompensation: Leberschwellung, kardiale Dyspnoe nach 
langerem Gehen. 

Bei jener erst en Dekompensation VOl' Jahresfrist war die Empfindlich­
keit fiir Digitalis bereits festgestent. Nach fiinfmal 2 Tabletten Digitotal 
war vom 10. Tag ab Patientin auffallend schlafrig geworden, am 13. Tag 
trat Erbrechen auf. 

Die jetzige Kur wird durchgefiihrt mit intravenosen Injektionen von 
taglich zweimal 2 ccm Digitotal. Auch jetzt wieder stent sich am 10. Tag 
Schlafrigkeit ein, am 12. Abend wird libel' nachlassenden Appetit geklagt 
und daraufhin ausgesetzt. 

Digitalisiert ist in den Tagen vom 2.-13. Juni inkl. 
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31. V. 
3. VI. 
6. VI. 
9. VI. 

11. VI. 
13. VI. 

16. VI. 

Grobere Herzveranderungen. 

69 D.-I.-V. 72 - 60 = 12 
71 D.-I.-V. 73 - 62 = 11 
68 D.-I.-V. 73 - 60 =13 
66 D.-I.-V. 73 - 60 = 13 
64 D.-I.-V. 68 - 55 = 13 
60 D.-I.-V. 73 - 52 = 21 
60 D.-I.-V. 71- 51 = 19 
68 D.-I.-V. 71- 60 = 11 

Ergebnis. 

Vag. 70 - 11 
66- 6 

Vag. 65- 8 
69-15 
69-15 
69- 5 

Klinisch guter Erfolg, erst im spateren Verlauf der Kur deutlich: 
Schwinden der Dyspnoe. 

Dem spateren Auftreten der Intoxikationssymptome entspricht 
spate VergroBerung des Tiefatmungsausschlags und verstarkter Vagus­
druckeffekt. (Die an sich geringen Tiefatmungsausschlage sind wohl 
durch das Emphysem bedingt.) 

Fall 7. Ehlers, 51jahrig. 
Mitralinsuffizienz, Cor bovinum. Mit 18 Jahren Gelenkrheumatismus. 

Seit 7 Jahren Herzbesehwerden. Seit 1/4 Jahr dauemd Odeme. Stauungs­
hepar. 

Eine Digitalisbehandlung mit Infusionen der titrierten Blatter, taglich 
1 g, fiihrt schon naeh dem dritten Gramm zur Nausea. Die Frequenz sinkt 
von 100 im Lauie des 2. Tages auf 90, am 3. Tage auf 80 weiter abo Glanzender 
Diurese mit Ausseheidung von 5 Litem am 2. Tag, 3 Litem am 3. Tag. 

Am 1. Digitalistag (7. VIII. 1913) bei Frequenz 100 im D.-L-Versuch 
kein Aussehlag, naeh % mg Atropin wedel' Verlangsamung noch Frequenz­
anstieg. 

Am 3. Digitalistag(9. VIII.) im D.-L-Versueh bereits deutlicher Aus­
schlag: 87 95 - 76 = 18; und aueh nach % mg Atropin jetzt eine initiale 
Verlangsamung urn 4 Sehlage, Lahmungsanstieg urn 12 Sehlage pro Minute. 

Ergebnis. 
Klinisch wesentliche Besserung, Frequenzsenkung, glanzende Diurese 

entsprechend Auftauchen eines normalen Altersausschlags. 

Fall 8. Frau Siebel, 58jahrig. 
Aorteninsuffizienz auf arteriosklerotiseher Grundlage, erstmalig de­

kompensiert. Seit drei Woehen Angina peetoris-Besehwerden, Husten mit 
sparliehem Auswurf; seit 14 Tagen Dntersehenke16deme, verringerte Drin­
menge, Atemnot. Objektiv von Dekompensationssymptomen auBer Odemen, 
maBiger Stauungsbronehitis ein vergroBertes Hepar und Taehykardie von 
120-130 Pulsen, die bei anfanglieher Kampferbehandlung noeh zunimmt. 
Digitalis ist gegeben vom 24. III. bis 31. III. 20 (= 8 Tage) je 10 Tabletten 
Digitotal, dann naeh 12 Tagen Pause vom 12. IV. bis 18. IV. (= 7 Tage 
lang) die gleiehe Tagesdosis - jeweils bis zum Naehlassen des Appetits. 
Der klinisehe Erfolg der ersten Kur zeigt sieh in Gewiehtsabnahme urn 
3 kg. Bei taglieher Fliissigkeitszufuhr von 800 cern sind die Diuresewerte 
folgende: 

Vor Digitalis: 300 500 600. 
Wahrend der Digitalistage selbst: 1000 1000 1000 650 1300 1200 

1200 700. 
Naeh Digitalis 800 1200. 
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Bei Beginn der 2. Kur betragt das Gewicht 42 kg, Odeme sind nicht 
mehr vorhanden. Hier tritt in den letzten 2· Tagen noch einmal eine leichte 
Steigerung der Harnausscheidung auf. 

Die Pulsfrequenz sinkt im Laufe der erst en Digitalisierung vom 4. Tag 
ab allmahlich auf 90 herunter, wahrend der 2. Kur falIt sie von 90 auf 75. 

22. III. D.-I.-V. 130 130 - 125 = 5 trage Vag. 130 - 0 
24. III. D.-I.-V. 128 130-124 = 6 trage 
27. III. D.-I.-V. 110 115- 96 = 19 
30. III. D.-I.-V. 95 96 - 50 = 46 

2. IV. D.-I.-V. 89 93 - 49 = 44 
9. IV. D.-I.-V. 84 90- 59 = 31 

12. IV. D.-I.-V. 91 96- 63 = 33 
14. IV. D.-I.-V. 90 96 - 50 = 46 
16. IV. D.-I.-V. 75 78 - 38 = 40 
24. IV. D.-I.-V. 79 85- 52 = 33 

Ergebnis. 

" 
89-51 

Zu Beginn der Kur bei hoher Pulsfrequenz minimaler Tiefatmungs­
ausschlag, fehlende Vagusdruckempfindlichkeit. Sichere spezifische 
Digitaliswirkung ist bei der ersten Kur tags vor Nachlassen des Appetits 
erreicht (30. IlL): starker Tiefatmungsausschlag, erheblicher Vagus­
druckeffekt. 

Bei Einleiten der zweiten Kur noch immer dem Alter entsprechend 
zu groBe AusschHige. J etzt schon nach 2 Tagen maximale Exkursion, 
5 Tage vor der Nausea. UnregelmaBigkeiten des Pulses treten nicht auf. 

Klinisch guter Erfolg: Ausschwemmung (spat einsetzend), Ge­
wichtsabnahme. Schwinden von Atemnot und Angina pectoris; Frequem.­
senkung. 

Soviel zur Charakterisierung von dekompensierten Vitien unter 
DigitaliseinfluB. Eine Erganzung ist nach zwei Richtungen hin erforder­
lich. Zunachst kommt vereinzelt bei alten Herzfehlern trotz schwerer 
Dekompensation doch einmal ein groBer, eventuell abnorm groBer Aus­
schlag VOl', begleitet von starker Vagusdruckempfindlichkeit. Vielleicht 
darf man auch hier an lokale Prozesse im Sinusknoten denken, die sich 
dann hinzugesellen zum Bilde del' Myokardinsuffizienz. 

Fall 9. Lingelbach, 36jahrig. 

Mitralinsuffizienz wahrscheinlich auf rheumatischer Grundlage, deren 
Entstehung zeitlich nicht festzulegen ist. Ais Landsturmmann hat sich 
Patient in Rufiland uberanstrengt und eine machtige VergroBerung und 
Hypertrophie des Herzens davon getragen. Acht Tage vor Eintritt in die 
Klinik sind die FuBe angeschwollen und der Leib dick geworden. Von 
Stauungssymptomen auBer Odemen und Aszites sehr groBe, schmerzhafte 
Leber, kein Stauungsharn. Blutdruck 45/75. N ach 4 Tagen Bettruhe 
Digitalisbehandlung: 21.-25. inkl. taglich 1 g Infus der titrierten Blatter, 
vom 26.-31. ab taglich Y2 g, dann absetzen, ohne daB Nausea eingetreten 
ware. Die Dosis ist aus klinischen Grunden verringert, als nach den ersten 
4 Tagen glanzender Diurese die Harnmenge absinkt. Wesentliche Ver­
kleinerung del' Leber. Abfallen der Pulsfrequenz von 100 auf 80 bei regel­
maBigem Rhythmus. Blutdruckanstieg auf 60/100. 
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Am 20. V. 98 
24. V. 84 
27. V. 80 
31. V. 80 

6. VI. 95 

Grobere Herzveranderungen. 

100-72 = 28 
89- 60 = 29 
82- 57 = 25 
82- 62 = 20 
96-70 = 26 

Ergebnis. 

Vag. 99 - 27 

80-23 
79-22 
97-39 

<" 

Hier also bei zweifellos schwer dekompensiertem Herzen von vorn~ 
herein abnorm gro.Ber Tiefatmungsausschlag und gro.Be Vagusdruck­
empfindlichkeit. Um so schneller setzt die Pulsverlangsamung ein 
und parallel der glanzcnde klinische Erfolg. Auf der Rohe der Digitalis­
wirkung ist die respiratorische Beweglichkeit eher verringert, ahnlich 
wie im Fall Linne. 

Eine zweite Bemerkung betrifft Endokarditiden und ihren Einflu.B 
auf den respiratorischen Spielraum. Hier kann die vollige Proportion 
zum Kompensationszustand erhalten sein, wie im ersten der falgenden 
Paradigmen. Daneben aber wird - vielleicht als unmittelbare Folge 
der Endokarditis - eine vollige Unbeweglichkeit des Sinusrhythmus 
bei der respiratorischen Priifung registriert trotz klinisch unzweifelhaft 
giinstiger Beeinflus8ung, ja bei Absinken der Pulsfrequenz - wahl ein 
Beweis, daB jene Frequenzsenkung nicht im Herzen selbst ihre Ursache 
haben kann. 

Die Pulsfrequenzen der Protokolle beziehen sich auf Schreibungen 
friihmorgens, sie lassen den Grad der Tachykardie geringer erscheinen. 

Fall 10. Justus Grebing, 24jahrig. 
Aorteninsuffizienz, Mitralinsuffizienz + Mitralstenose auf rheumati­

scher Grundlage. Vor drei Jahren Herzfehler zuerst festgestellt. Dekom­
pensation zuerst Januar 19, damals auch blutiger Auswurf. Seitdem zuneh­
mende Rurzluftigkeit und Herzklopfen, Anschwellung der Fii13e schon bei 
leichten Anstrengungen. - Objektiv Cor bovinum, Stauungsleber, Stauungs­
nieren. Reine sichtbaren Odeme. Dauernd subfebrile Temperaturen, die 
auf rekurrierende Endokarditis hinweisen. Blutkulturen steril. 

Patient erhalt Digitalis, zuerst 7 Tage lang, yom 26. VI.-2. VII. 19 
inkl.: Je 1,5 g Digitotal bis zum Auftreten von Nausea. Die Pulsfrequenz 
nimmt nur um ein weniges ab, von ca. 100 auf 80; die Stauungssymptome 
lassen nach, subjektiv wesentliche Besserung. 

26. VI. 19 100 105 - 101 = 4 
30. VI. 19 82 83 - 62 = 21 

2. VII. 19 81 86- 57 = 29 

Vag. 100- 0 

" 
79- 4 

Eine zweite Digitotalkur nach 7 Tagen Pause macht Nausea schon 
am 5. Tag und wiederum Pulsverlangsamung (von 103 auf 80) unter Zu­
nahme des Tiefatmungsausschlags (Pulsschreibung ist unterblieben). In 
den folgenden Wochen dann schneller Deszensus, der auch durch eine dritte 
Digitalisierung nicht aufzuhalten ist: Exitus Mitte August nach Hochschnellen 
der Temperatur und Wiederkehr der Stauungen. Der Tiefatmungsausschlag 
geht in diesem Stadium v6llig verloren. Sektion: Endocarditis ulcerosa. 

Ergebnis. 
Klinischer Besserung der ersten Digitaliskur gesellt sich in den 

letzten Tagen vor der Nausea eine Zunahme des Tiefatmungsausschlags 



Myokardinsuffizienz und Digitaliswirkung. 185 

auf den normalen Alterswert. Die respira~orische Beweglichkeit geht 
unter Zunahme der Pulsfrequenz spater wieder verloren, sei es als Folge 
der erneuten Dekompensation, sei es als Folge der Endocarditis ulcerosa. 

Fall 11. Edmund Metzler, 32jahrig. 
Endocarditis aortica. N ach Angina vor 3 Monaten fiililt sich Patient 

dauernd miide und schlapp. Vor 1 Monat Infarkt Blutung, seitdem Klagen 
liber Herzklopfen, Atembeschwerden beim Treppensteigen. Objektiv hyper­
trophische Tonsillen. Leichte Zyanose, beschleunigte Atmung, Tachykardie 
bis zu 120 Pulsen. Aorteninsuffizienz mit maBiger HerzvergroBerung: 
Medianabstand rechts 3,5, links 10,5, Langsdurchmesser 14 cm. Blutdruck 
115/20. Hepar 2 Querfinger vergroBert. Subfebrile Temperaturen. Wasser­
mann negativ. 

Intravenose Digitalisierung mit 2 X 2 ccm Digitotal taglich yom 5. V. 
bis 8. V. irikl. fiilirt zur Nausea am Ende des 4. Tages. Klinischer Effekt: 
Keine Beeinflussung von Diurese und Korpergewicht, geringe Herabsetzung 
der Pulsfrequenz; doch laBt die Leberstauung nach und die Atmung wird 
freier. 

3. V. 20. 99 100- 96 = 4 
100 100- 97 = 3 Vag. 95-0 

8. V. 20. 90 96- 88 = 8 
87 94- 82 = 12 88-5 

9. V. 20. 87 93 - 82 = 11 
86 93- 83 = 10 84-4,5 

Ergebnis. 
Bei einem leicht dekompensierten Aortenvitium mit Endokarditis 

erreicht die Kompensierung durch Digitalis wohl leichte Frequenz­
senkung, aber nur minimale Zunahme des Tiefatmungsausschlags und 
des Vagusdruckeffekts. Die erreichten Werte hleiben weit unter den 
normalen AltersausschIagen. 

Fall 12. Kurt Lauterwald, 12jahrig. 
Aorteninsuffizienz und Mitralstenose, Endokarditis. Dekompensiert 

seit Yz Jahr: Husten, Auswurf, Atemnot. Schon 3 Monate bettlagerig. 
In den letzten 6 Wochen Auftreten von Wassersucht. - Objektiv Cor bo­
vinum, Anasarka. Leber handbreit unterm Rippenbogen vorragend, auBerst 
druckempfindlich und spontan schmerzend. Stauungsbronchitis, Stauungs­
nieren. Pulsfrequenz zwischen 100 und 120. Sub febrile Temperaturen mit 
Zacken bis 38,3. 

Nach anfanglicher Karellkur, die gut ausschwemmt, werden am 5. und 
6. Juni je 2 ccm Digitotal intravenos gegeben mit dem Effekt einer leichten 
Frequenzsenkung und einer Besserung des Appetits, einer wesentlichen 
Verkleinerung der Leber und Schwinden des Leberschmerzes. Am 7. Juli 
nach 1 ccm Digitotal bereits Erbrechen. 

Nach 11 Tagen Pause, ausgefiillt durch Medikation von Koffeinprapa­
raten und Kampfer, erneute Digitalisierung mit kleinen Dosen Virodigen. 
Fortschreitender Deszensus, Exitus 25. VI. Bektion: Endocarditis aortica. 

4. VI. 20. 104 104 - 100 = 4 Vag. 104 - 3 
5. VI. 20. 100 101 - 100 = 1 103 - 4 
6. VI. 20. 95 96 - 95 = 1 96 - 3 
8. VI. 20. 91 92 - 89 = 2 92 - 0 
9. VI. 20. 103 103 - 102 = 1 103 - 3 

12. VI. 20. 102 102 - 102 = 0 102 - 2 
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Fortab bleibt jeder Ausschlag aus. Die Frequenz steigt zeitweilig 
auf etwa 125 und wird auch durch die spiitere Digitalisierung mit Virodigen 
nicht mehr beeinfluBt. 

Ergebnis. 
Rei Endokarditis und schwerer Dekompensation erreicht die Digi. 

talisierung zwar zeitweilig eine entschiedene Besserung des Kompen· 
sationszustands und parallelgehend deutliehe Frequenzsenkung. Zu· 
nahme der Vagusdruckempfindlichkeit und des Tiefatmungsausschlags 
bleiben aber aus! Man wird daraus im Sinne Traubes folgern durfen, 
daB es eine Digitalisverlangsamung des Sinusrhythmus gibt allein vom 
Vaguszentrum aus: Denn von spezifischer Sinuswirkung ist in diesem 
Fall nichts nachzuweisen. Ahnlich war es ja auch beim 11. Fall. 

2. Vollig die gleiche Einwirkung der Digitalis wie vorhin bei de· 
kompensierten Vitien finden wir nun auch bei Myokard·Insuffizienzen 
jeder anderen Atiologie. Den Vitien am nachsten steht klinisch die fol· 
gende Gruppe von 5 dekompensierten Hypertonikerherzen; 
4 Beispiele einer Myokardinsuffizienz bei Dilatatio cordis verschiedener 
Genese mogen sich anschlieBen. 

Fall 13. Kreu ter, 49jiihrig. 
Cor rena Ie decompensatum. Arteriosklerotische Schrumpfniere mit 

Polyurie. KnochelOdeme seit einem Vierteljahr, Kurzluftigkeit. BIut· 
druck 80/160. Nach links groBes Herz, Dilatation und Hypertrophie. Hepar 
auctum. 

Digitaliskuren vom 9.-13. = 5 Tage lang je 10 Tabletten (= 1,5 g) 
Digitotal. Abgesetzt wegen WiderwiIlen gegen die Tabletten. Nach 12 Tagen 
Pause yom 26. IlL-I. IV. (7 Tage) zweite Kur, beendet. wegen Kopf. 
schmerzen und Ubelkeit. 

8. III. vor Digitalis 75 - 68 = 7 

11. III. 
13. III. 
26. III. 

1. IV. 
3. IV. 

76- 67 = 9 
84 89 - 73 = 16 
83 88- 68 = 20 
68 71 - 59 = 12 
70 77 - 62 = 15 
n 75 - 61 = 14 

Vag. = 0 

=0 
=0 
=0 

77 - 43 
81-18 

An den beiden letzten Untersuchungstagen war bei der 1iorgenvisite 
der Vagusdruck von sehr starker Verlangsamung begleitet (nicht geschrieben). 
Jeder spiitere Druck blieb erfolglos. 

Ergebnis. 
Klinisch in zwei Digitaliskuren Beseitigung von Odemen, Besserung 

der Kurzluftigkeit. 
Eine erste Digitaliskur macht Nausea schon nach 5 Tagen, 12 Tage 

spater werden bei der zweiten Digitalisierung 3 g Digitotal mehr ver· 
tragen. Vielleicht spielte zur Zeit der 1. Kur ein leichter Stauungs· 
katarrh mit. 

Der geringe Ticfatmungsausschlag und fehlende Vagusdruckeffekt 
in der ersten Kur weicht 2 Tage vor der Nausea dem normalen Alters· 
ausschlag; auf Vagusdruck sogar hochgradige Verlangsamung. In 
zweiter Kur keine weitere Empfindliehkeitssteigerung. 
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Fall 14. Frau Schardt, 52jiihrig. 
Cor hypertonicum decompensatuID. Seit 1/4 JaIn Herzklopfen, abendf< 

Anschwellen der Beine, Blutdruck IIO/220. Hypertrophie und Dilatation 
des Herzenf<, groBes Hepar. 

Vor Digitalis 16. V. 84 86 - 73 = 13 
M. A. 81 85-77 = 8 

Nach 3 Tagen Digifolin (5mal 2ccm) am Abend des 3. Tages Erbrechen. 
Der PuIs bleibt regelmii13ig. 

64 65 - 39 = 26 mit schnellem Umschlag. 
M. A. 61 65- 44 = 21. 

Ergebnis. 
Schnelle klinische Besserung im Sinne eines Nachlassens der sub­

jektiven Beschwerden und im Sinne einer Pulsverlangsamung. Ent­
sprechend zur Zeit der Nausea, die fruh auf tritt, normaler Altersausschlag. 

Fall 15. Gruber, 63jiihrig. 
Cor hypert. decomp. Asthma cardiale. 
Fliitenist. Seit 4 Monaten nach angestrengtem Blasen Schmerzen in 

der Magengrube, Kurzluftigkeit, auch in Anfiillen von einigen l\finuten Dauer 
Eingeliefert mit Beiniidemen, die schon 14 Tage bestanden. Adipositas. 
Zyanose, Orthopnoe, Blutdruck 100/180. Empfindliche, groBe Leber. 
Stauungslunge, Stauungsharn. Zwei Digitaliskuren je 3 Tage lang, bis 
:Nausea erreicht ist, schwemmen aus und beseitigen die Dekompensation 
schnell. 4.-6. IV. je fiinfmal 2 ccm Digifolin, dann 13.-15. IV., am Abend 
des dritten Tages beide Male Erbrechen ... 1m Mai Baderbehandlung. Anfan/{ 
Juni immer noch nach dem Aufsein Odeme, so daB erneut zu Digitali,; 
gegriffen wird, 11.-12. IV. je fiinfmal 2 cern Digifolin; am 13. VI. nach der 
4. Dosis Erbrechen. 

18.-19. wiederum fiinfma12 ccm. Am 20. nach 0,4 Ubelkeit. - Jedesmal 
stark diuretische Wirkung. 

Vor Digitalis: 8. VI. 88 98 - 88 = 10 etwas triige 
11.-13. VI. Digitaliskur. 

13. VI. 64 
14. VI. 67 
15. VI. 74 
17. VI. 70 

18.-20. VI. 2. Digitaliskur. 

72 - 58 = 14 
74- 58 = 16 
82 - 66 = 16 
75-62=13 

19. VI. 58 59 - 48 = II 
22. VI. 68 73 - 55 = 18 
23. VI. 65 67 - 53 = 14 

Ergebnis. 

Vag. = 0 

Vag. 57- I 

Klinisch in beiden Digitalisierungen starke Diurese, Pulsverlang­
samung ohne Sinusirregularitat. Die kurz aufeinander folgenden Kuren 
zeigen den Patienten nauseaempfindlich, ohne daB beim zweiten Male 
Kumulationswirkung festzustellen ware. 

Der urspriinglich geringe Tiefatmungsausschlag nimmt etwas zu. 
Kcinc Steigerung in der zweiten Kur. Vagusdruckversuch bei Beginn 
der Kuren negativ. 
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Fall 16. Konrad Sohmidt, 64jahrig. 
Genuine Sohrumpfniere. Cor renale deoompensatum. Knoohelodeme 

seit einem Monat, Kurzluftigkeit, Miidigkeit in den Beinen. Blutdruok 
100/170 mm Hg. Hepar auotum. 

Behandlung mit energisoher Digitotalkur, die infolge del' Unempfindlioh 
keit des Patienten, ohne Nausea zu maohen, 22 Tage bis zur Entlassung 
durohgefiihrt werden kann, bei gutem klinisohen Erfolg. Patient steht in 
del' letzten Woohe auf und ist vollig besohwerdefrei. Tiefatmungsaussohlag 
VOl' Digitotal: 

27. II. 
1. III. 
2. III. 

Digitotalkur : 

59 69- 59 = 10 
63 74- 63 = 11 
65 73 - 64 = 9 

Vom 4.-26. je 1,5 g Digitotal. 
6. III. 1919 69 77 - 62 = 15 
8. III. 1919 61 68-54 = 14 
9. III. 1919 52 62-50 = 12 

15. III. 1919 59 67-59 = 8 
20. III. 1919 58 69- 58 = 11 
25. III. 1919 74 75-63=12 

Ergebnis. 

Vag. 61-10 
63- 4 
o 

Vag. 61- 5 
59- 8 
60- 4 

70- 9 

Klinisch guter Erfolg (Schwinden von Kurzluftigkeit und Odemen) 
im Laufe einer 22tagigen Digitalisierung. Trotz der energischen Dosis 
erfahrt weder die etwas trage Form des Tiefatmungsausschlags eine Ab­
anderung, noch ist nennenswerte Ausschlagssteigerung festzustellen; 
noch Erhohung des Vagusdruckeffekts. 

Fall 17. Frau Dehn, 74jahrig. 
Cor hypertonioum in leiohter Dekompensation, deren Beginn sohon 

ein Jahr zuriiokreioht: naohtliche Dyspnoe, bei langerem Aufsein Odeme 
del' Untersohenkel; druokempfindliche, vergroBerte Leber. Blutdruck 
70/180. Maohtiges Herz. 

Digitalisiert wird vom 28.-31. VIII. 1916 mit je 2 com Digifolin intra­
venos. Keine Intoxikationssymptome. Dariiber schwind en die geringen 
KnoohelOdeme, die naohtliohen Anfalle von Asthma oardiale bleiben aus. 

26. VIII. 61 67 - 48 = 19 
M. A. 60 70- 50 = 20 

31. VIII. 60 83 - 58 = 25 
]1.1:. A. 60 84 - 59 = 25 

Geringer Pulsus resp. (b. o. A.), begleitet von VerlangsamungstaJern, 
die 1-3 Atemziige iiberspringen konnen. Desgleiohen an den folgenden 
U ntersuohungstagen: 

1. IX. 54 
M. A. 55 
3. IX. 49 

66- 39 = 27 
71- 40 = 31 
72- 40 = 32 

Ergebnis. 
Geringe Digitalisierung, die nicht bis zur Intoxikationsgrenze 

fortgefiihrt ist, hat giinstigen klinischen Erfolg, setzt die Frequenz 
herab, macht Digitalisarrhythmie und parallel Steigerung des Tief­
atmungsausschlags iiber die normalen Alterswerte hinaus. 
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Fall 18. Recke, 17jahrig. 
Dilatatio cordis infolge Uberanstrengung. Herbst 1917 Schmerzen in 

Knien und FuBgelenken ohne Fieber. Oktober 1918 Grippe. Hat als Schlosser­
lehrling in den letzten drei Jahren dauernd schwer gearbeitet. 23. Marz 
plotzlich mit Atemnot erkrankt, seitdem kurzluftig, vor allem beirn Gehen 
und bei der Arbeit; Schmerzen in der Herzgegend. 

Befund vor Einleiten der Digitaliskur: HerzvergroBerung, vor allem 
nach rechts; reine Tone, groBes, schmerzhaftes Hepar, palpable Milz, kein 
Albumen. 

Digitaliskur vom 17. VII. bis 1. VIII. je 1,5 Digitotal (= 15 Tage). 
Klinischer Erfolg: Vollige Kompensierung, Riickgang der Leber- und Milz­
schwellung, Kleinerwerden des Herzens bei rontgenologischer Kontrolle, 
Frequenzsenkung vom 13. Tag ab, begleitet von atypischem Puls. resp. 
b. o. A. 

15. VII. 126 132- 95 = 37 
116 120- SO = 40 Vag. 120 - 25 

21. VII. lOS 113 - 62 = 51 112- 59 
30. VII. 104 105- 57 = 4S 

94 105- 54 = 51 104- 50 
31. VII. 92 113 - 53 = 60 93-40 

mit 3 nachschwingenden Wellen. 

Ergebnis. 
GroBe Dosen sind notig zu volliger Kompensierung. Schon am 

5. Tag ein groBer, dem Alter entsprechender Ausschlag, wahrend bei 
Einleitung der Kur etwas verringerte Werte, auch im Vagusdruckerfolg, 
bestanden. Ein sicher spezifischer Digitalisausschlag, verbunden mit 
Digitalis-Arrhythmie, wird 2 Tage vor Aussetzen der Droge (wegen 
Kopfschmerzen) registriert. 

Fall 19. Hefner, 49jahrig. 
Basedow. Myokard-Insuffizienz mit Leberschwellung. Dyspnoe bei 

Anstrengung seit 1/4 Jahr, Zyanose. 
3. V. 1919 nach 3 Tagen Bettruhe vor Digitotall07 - 102 = 5 in trager 

Kurve, Vag. 108 - 15. 
3.-S. inkl. je 1,5 g Digitotal. 
Am 9. V. Absetzen wegen Nausea. 

8. V. 101 102 - 91 = 11 
1.-7. VI. je 1 g Folia titrata in Form 

7. VI. 103 103 - 70 = 33 

Ergebnis. 

Vag. 101- 9 
des Infuses. 

Vag. 102 - 41 

Klinisch nach 2 Digitaliskuren v6llige Kompensierung ohne Ah­
sinken der Pulsfrequenz. 

Vor Einleitung der ersten Kur geringer Tiefatmungsausschlag, 
etwas starkerer Vagusdruckeffekt. Die erste Kur hat kaum EinfluB. 

Gegen Ende der zweiten Digitalisierung nach 3 Wochen Pause 
ist am Tag der Nausea diesmal ein kraftiger respiratorischer Ausschlag, 
entsprechend ein erheblicher Vagusdruckeffekt, festzustellen. 
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Fall 20. Adam Kreile, 53jahrig. 
Dilatatio cordis, Myokardinsuffizienz bei thorakaler Starre und Adi­

positas. Kurzluftigkeit seit einigen Jahren, zunehmend mit starkerer Fett­
sucht im letzten halben Jahr; seitdem auch nachtliche Dyspnoezustande. 
Objektiv groBe Leber, Stauungsharn mit Albumen, Orthopnoe; keine sicht­
bare Odeme, abel' auf eine initiale Karellkur hin leichte Ausschwemmung 
und entsprechende Gewichtsabnahme. 

Digitalisiert wird nach 5 Tagen Bettruhe vom 5.-14. VI. ink!. (= 10Tage 
lang) mit je fiinfmal 2 Tabletten Digitotal - bis zum Auftreten von Gelb­
sehen, Flimmern VOl' den Augen, Kopfschmerz; del' APpetit bleibt unbeein­
fluBt. Klinischer Erfolg: Wesentliche Besserung del' Dyspnoe, Beseitigung 
des Stauungsharns im Laufe del' 10 Tage. Leichte Steigerung del' Diurese 
am 6. bis 8. Tag: Zunahme von 800 auf 1l00, 900 bei Zufuhr von 800 ccm 
Fliissigkeit taglich. Das Korpergewicht bleibt unverandert. 

4. VI. 20 71 70 - 68 = 2 
7. VI. 20 73 74- - 73 = 1 
9. VI. 20 68 71 - 67 = 4 

1 L VI. 20 64 69 - 64 = 5 
12. VI. 20 60 63 - 62 = 1 
13. VI. 20 65 69- 64 = 5 
14. VI. 20 62 63 - 60 = 3 
15. VI. 20 66 70 - 66 = 4 

Vag. 60- 5 

66-32 

61-14 
62-45 

Die starken Vagusdruckef£ekte sind hier nicht elektrokardiogTaphisch 
kontrolliert, legitimierten sich abel' durch den flieBenden Ubergang in den 
Ausgangsrhythmus als Sinusverlangsamung. 

Ergebnis. 
Energische DigitaIisierung mit giinstigem klinischen Effekt erzielt 

bei einem 53 j ahrigen Pa tien ten wohl Steigerung des Vagusdruckerfolges 
vom 7. Tag ab, vermag abel' den minimalen respiratorischen Ausschlag 
nicht zu vergroBern. Del' Vergleich mit del' starken Vagusdruckempfind­
Iichkeit (sofort einsetzende Verlangsamung bei schon geringem Druck) 
beweist, daB die Ursache nicht jm Herzen zu suchen ist - die Auslosung 
odeI' del' uberleitende Vagusapparat muB also versagen. 

Ausbleiben jeder DigitaIiswirkung auf den Sinusrhythmus und die 
Sinusfrequenz zeigt del' folgende Fall, bei dem eine geringe Dekompen­
sation zu Beginn del' Behandlung vollig behoben wird. Vielleicht ist 
hier ahnIich wie in den Fallen 11 und 12 doch an entzundIiche Prozesse 
im Herzen zu denken, wenn auch die Temperaturerhohung abklingt. 
Herzgerausche waren nicht zu horen. 

Fall 21. Hoffmann, 33jahrig. 
Dilatatio cordis nach Pericarditis exsudativa. 
Eine erste Digitaliskur wird eingeleitet wegen Kurzluftigkeit und An­

fallen von nachtlicher Atemnot. Wahrend del' ersten 14 Tage del' Kur Fieber 
bis zu 38,5 abends, dann normale Temperaturen. Die subjektiven Be­
schwerden schwind en unter Digitalis, die Pulsfrequenz halt sich abel' un­
verandert auf einer H6he von 120-130. 

Gegeben ist Digitotal (fiinfmal 2 Tabletten tiiglich) yom 27. Januar 
bis 13. Februar 19 ink!., also 28 Tage lang, ohne daB Nausea odeI' ein sonstiges 
Grenzsymptom aufgetreten ware. Nach 12 Tagen Pause wird fortgefahren 
mit dem Infus del' titrierten Blatter, taglich 1 g vom 8.-25. Miirz ink!. 
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Jetzt, also erst nach 18 Tagen, muE ausgesetzt werden wegen Nachlassens 
des .Appetits. 

Pulsverlangsamung trat auch nach del' zweiten Kur nicht ein, del' 
von vornherein minimale Tiefatmungsausschlag anderte sich nicht, jeder 
Vagusdruckeffekt blieb aus. 

Zusammenfassung. 

1. Gemeinsam fiir aIle geschilderten Typen einer Herz-Insuffizienz 
gilt die Regel, daB unter Digitalis ein vorher abnorm kleiner Ausschlag 
del' Tiefatmungspriifung sich vergroBert, eventuell betrachtlich iiber den 
zustehenden Altersausschlag hinaus. In gleichem MaBe pflegt del' Vagus­
druckeffekt zuzunehmen. Eine Ausnahme konnen Herzen mit Endo­
karditis bilden, ferner gewisse Altersherzen, bei denen jede respiratorische 
Empfindlichkeit ausbleiben kann, auch in Stadien mit ausgesprochen 
erhohter Vagusdruckempfindlichkeit. Andererseits blieb in seltenen 
Fallen trotz schwerer Dekompensation vagische Erregbarkeit erhalten. 

Bei 4 unter 21 Fallen trat mit Absinken del' Pulsfrequenz eine 
Sinusirregularitat auf (s. nachstes Kapitel), zeitlich entsprach dem eine 
VergroBerung des respiratorischen Ausschlags iiber den Altersausschlag 
hinaus. 

2. Beziehung zu anderen Wirkungen del' Droge. 
a) Zur dynamischen Wirkung. - Erste Symptome einer erhohten 

Kontraktilitatsleistung waren bei einigen Fallen, die iiber lange Zeit 
digitalisiert wurden, schon sehr friih festzustellen - sei es Abnahme 
von Dyspnoe odeI' Absinken del' Pulsfrequenz odeI' Nachlassen des 
Leberschmerzes. Diese Steigerung del' Herzleistung lieB sich durch die 
Zeit del' Digitalisierung hindurch verfolgen: Sie erstreckte sich z. B. 
bei del' Patientin Frau Siebel (Nr. 8) yom 2. bis zum 8. Tag, bei Recke 
(Nr. 18) yom 5. bis zum 15. Digitalistag - ohne daB klinisch jeweils 
die Moglichkeit bestand, den Zeitpunkt eines Optimums del' Wirkung 
zu bestimmen. 

Parallel gehend diesel' klinischen Besserung wurde die respiratol'ische 
Hel'zbeweglichkeit normal groB, so daB geradezu das Einsetzen klinischel' 
Besserung am Tiefatmungsausschlag abgelesen werden konnte. 

b) Beziehung zu den Intoxikationssymptomen. Digitalis wul'de in 
del' Regel - von Grenzsymptomen wie Herzblock und Extrasystolie 
abgesehen - bis zum Auftreten einer generellen Intoxikation gegeben, 
die sich zu auBern pflegt in Kopfschmerz, Augenflimmern odeI' Gelb­
sehen, Schlafsucht, Zittern del' Hande, VOl' allem abel' in Dbelkeit 
und Er brechen. Es zeigte sich eine auBerordentliche Differenz del' 
individuellen Empfindlichkeit im friihen odeI' spaten Auftreten diesel' 
Intoxikationssymptome. 

Die gleichen erheblichen Unterschiede individueller Reaktion 
zeigten sich abel' auch im Verhalten del' verschiedenen Vaguspriifungen, 
soweit man lediglich die abnorm groBen Ausschlage beriicksichtigt -
Ausschlage, die iiber das Altersiibliche hinausgehen. Derartig kraftige 
Reaktionen traten in del' Regel kurz VOl' einem del' geschilderten Grenz­
symptome hervor (s. Nr. 1, 2, 3, 4, 6, 8, 13, 14, 17, 18, 19, 20). Nul' in 
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8 Fallen handelt es sich um starken Tiefatmungsausschlag, in den ubrigen 
Beispielen ist jeweils ein abnorm starker Vagusdruckeffekt mit beruck­
sichtigt. 

3. Beurteilung. 
a) Die Ruckkehr zum normalen Altersausschlag illponierte in 

einigen Fallen deutlich als eine Folge der verbesserten Dynamik. Parallel 
ging fruhe Senkung der Pulsfrequenz: Sie entsprach einer "Normierung" 
der Sinusfrequenz ill Sinne Krehls. 

b) Abnorm starker Tiefatmungsausschlag (ill Verhaltnis zur Alters­
stufe) erschien als spezifische Digitaliswirkung auf den Sinusrhythmus. 
Dber den Ort des Angriffs s. nachstes Kapitel. 

c) Bei einer Endokarditis lieB deutliche Pulsverlangsamung bei 
dauernd fehlender respiratorischer Beweglichkeit an zentrale Wirkung 
denken. 

d) Minimaler respiratorischer Ausschlag alter Leute, der trotz 
Zunahme des Vagusdruckeffekts sich nicht anderte unter der Digitali­
sierung, wurde auf mangelnde AuslOsung des Reflexes zuruckgefuhrt 
(s. Nr. 14 und 20). 

E. Infektwirkungell auf das Herz. 
Die alltagliche Erfahrung einer postinfektiosen Bradykardie (even­

tuell auch einer Bradykardie im Infekt selbst trotz hohen Fiebers: So 
beim Typhus), die postinfektiose Zunahme des Pulsus respiratorius 
b. o. A. (Lommel), das postinfektiose Auftreten "nicht regehnaBig 
periodischer, von der Atmung unabhangiger Frequenzschwankungen" 
(Wenckebach) - diese drei Befunde berechtigen zur Abtrennung des 
Infektherzens als einer Sondergruppe. 

Drei Beispiele einer Diphtheria gravissima geben Gelegenheit, 
zunachst schwerste Infektwirkung (hier spezifischer Art) auf die Herz­
beweglichkeit zu prUfen; zwei weitere Beispiele zeigen nach Lungen­
entzundung jene Trias der Infektnachwirkung am Herzen, deren respi­
ratorische Beweglichkeit wiederum quantitativ gepruft ist. In den zwei 
letzten Fallen endlich ist als Infektwirkung eine Schadigung des Hisschen 
Bundels aufgetreten und auf parallele Wirkungen, hier auf Reizbildung, 
dort auf Reizleitung geachtet. 

Wie vorhin fur das dekompensierte Herz, ist auch hier fur die letzten 
4 Beispielfalle der DigitaliseinfluB gleichzeitig verfolgt, auf das eigentliche 
Digitaliskapitel vorbereitend. Hier ist die Digitaliswirkung ebenso 
aufklarend ffir das Wesen der postinfektiosen Bradykardie und Arrhyth­
mie, wie jene Disposition andererseits ffir die Art der Digitaliswirkung 
selbst. Ja was die Lasion des Hisschen Bundels anlangt, so ist, man 
geradezu auf Digitalis angewiesen, um auch initiale Dberleitungsstorung 
ans Licht zu ziehen. 

1. Schwere E:ffektschiidigullg bei Diphtllerie. 
Die ersten drei Protokolle schlieBen sich an die bisher geschilderten 

schweren Myokardschadigungen durchaus an. Auch hier eine gev;risse 



Infektwirkungen auf das Herz. 193 

Tendenz zur Aussehlagsverringerung, angedeutet in den ersten heiden 
Beispielen, ganz ausgesproehen im dritten Fall. 

Diese drei Diphtherie-Falle sind bereits in einer kurzen Notiz del' medi­
zinischen Klinik veroffentlicht. Ieh entnehme einiges del' ersten Publikation. 

Lebenskraftige junge Leute kommen am ersten Tag del' Erkrankung 
ins Krankenhaus. In rapider Ausdehnung greifen die Belage auf den ganzen 
Gaumen uber; auf hohe Serumdosen hin schnelle AbstoBung. Doch verrat 
del' Absturz des Blutdrucks, die verringerte Amplitude schwere Kreislauf­
schadigung - eine Schadigung, die weit mehr ist als reine Vasomotoren­
lahmung. Dilatatio cordis, Herzgerausche treten auf. Del' erste Fall kehrt 
scheinbar im Verlauf eines Monats zu normalen Kreislaufbedingungen zuruck, 
stirbt abel' 4 Wochen nach Entlassung an Herzschlag. Die zweite Patientin 
muBte bei Beginn del' Besserung entlassen werden. Del' dritte Patient geht 
unter akuter Dekompensation zugrunde. 

Paul Schmidt, 21jahrig. 
Guter Turner, muskulos. Vegetative Stigmata. Seit 2 Tagen starke 

Halsdriisenschwellung, Ubergreifen des D.-I.-Belags in den ersten 3 Tagen) 
auf den weich en Gaumen. 12000 Einheiten. 

12. VI. 13 (Einlieferungstag). 5 p. m. Temp. 39° (ab.) Blutdruck 115/65. 
Ausgangsfrequenz ein grob gewellter PuIs, in dem es zu Wellenbergen bis 
zu 125, zu Wellentalern bis 82 kommt. Bei 17 Atemzugen in 1 Minute z. B. 
5 Wellen. Jeder etwas tiefere Atemzug macht kraftigen Puls. respirat. 

ca. 100 111 - 78 = 33 
ca. 100 107 - 66 = 41; flache Wellen im Dauerinspirium. 

14. VI. 13. 3 p. m. Abendtemp. 39,5. Ausgangsrhythmus wie oben. 
ca. 110 111-73 = 38 

98 107 - 77 = 30 
15. VI. 12 UbI' Abendtemp. 39,5. Blutdruck 100/55. Rhythmus 

idem. 
ca. 100 111 - 80 = 31 

120 124- 88 = 36 
17. VI. 3 p. m. Fieber inzwischen abgesunken auf 38° abends. 

AbstoBung des Gaumenbelags. Blutdruck 100/50. 
95 100 - 76 = 24 

20. VI. 3 p. m. Abends noch 38. Blutdruck 90/50. Vereinzelte 
Extrasystolen. 

89 96-71 = 25 
25. VI. 4,30 UbI'. Temperatur normal. Blutdruck 85/50. Del' Puls 

wird schlechter, am Herzen Wachtelschlag. 1m D.-I.­
Versuch Extrasystolen, sowohl beim Inspirationsakt 
wie in II. Phase. 

68 m. p. Extrasystolen; Verlangsamung auf 60 70+20 (93) 
auf Vagusdruck-Verlangsamung von 67 auf 65, 
reaktiv AuslOsung del' Extrasystolen ein zweites Mal 
71 - 8, reaktiv Extrasystolen. 

27. VI. 6 p. m. Blutdruck 70/50, kleiner diirftiger Puls. Herz nach 
links verbreitert. 
90 100-66 = 34 98+13 (105) 
94 98- 63 = 35 

30. VI. 6 p. m. Blutdruck 80/40. 
87 100 - 68 = 32 100+25 (122) 
96 105-70 = 35 

Po n g s, Tiefatmnngspriifungen. 13 
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2. VII. 6 p. m. 

6. VII. 10 a. m. 

9. VII. 10 a. m. 

Grobere Herzveranderungen. 

Blutdruck 90/40. 
92 96- 60 = 36 
95 96-70 = 26 
Blutdruck 105/55. 
87 93- 64 = 29 
91 102-71 = 31 
Blutdruck 120/60. Wohlbefinden. 
95 105-73 = 32 
89 100-71 = 29 

1l0+ 27 (120) 

90+31 (127) 

90+32 (135) 
Patient wird auf seinen Wunsch entlassen. 4 Wochen spateI' Exitus 

subitus. 

Frieda Bretfeld, 21jahrig. 
Robuste Frau. Seit I Tag Halsdrusenschwellung. Ganmenodeme, 

Foetor diphthericus, noch kein Belag. 
16. VI. 13. Bei Einlieferung 6000 Einheiten, an den folgenden 2 Tagen 

je 3000 intravenos. Del' Rachenbefund nimmt in den ersten 3 Tagen stark 
zu, dann langsame .Abstol.lung. Temperaturen zwischen 38 und 39° bis zum 
23. VI. 

17. VI. 10 a. m. 

18. VI. 7 p. m. 

21. VI. 6 p. m. 

23. VI. 12 Uhr. 

24. VI. 9,30 u. ID. 

29. VI. 5 p. ID. 

39° Puls. resp. b. o . .A. Blutdruck 115/65. 
85 90- 68 = 22 
78 90- 67 = 23 
38,30 Blutdruck 1l0/60. 
90 95- 65 = 20 86+ 10 (83) 

Wachtelschlagrhythmus. Blut-Fieber von 38,8. 
druck 110/60. 

80 86 - 67 = 19 
Schlechter Puls, Blutdruck 90/60. 
69 75-62 = 13 
68 78-62 = 16 
Blutdruck 90/60. 
62 70 - 57 = 13 
64 70 - 57 = 13 

78 +12 (85) 

Blutdruck 80/45. Kliener, debiler Puls. Dilatatio 
cordis. 

88 90-73 = 17 88 +10 (75) 
85 90-75 = 15 

Patientin verlal.lt gegen dringenden arztlichen Rat das KrankenhaUf'. 
Uber ihr Schjcksal habe ich nichts erfahren konnen. 

Heinrich BahI', 17jahrig. 
Mittelkraftiger Matrose. Eingeliefert mit Gaumenodem und noch ge­

ringem Belag. Seit 2 Tagen krank mit Halsschmerzen und Halsdriisen­
schwellung. - 6000 Einheiten intravenos. Temperatur bis 40°; in 2 Tagen 
fie berfrei. 
25. VI. 13 

27. VI. 6 p. ID. 

Tag der .AufnahIDe ins Krankenhaus, 6 p. ID. Fieber 
40°. Blutdruck 145/50. 

110 113 - 104 = 9 in trager Kurve 109+2 (35) 
109 109 - 101 = 8 " 
Temp. 37,5. Machtige Belage uber den ganzen 
weichen Ganmen hin, dicke Halsdrusenpakete. 
Blutdruck 115/60. 



30. VI. 6 p. m. 

2. VII. 6 p. m. 

4. VII. 8 a. m. 
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Kaum mehr ein Rachenbelag. Blutdruck 110/65. 
81 88-75 = 13 schneller 78+12 (75) 
85 94- 82 = 12 
89 94 - 83 = 11 trage 86+6 (72) 
Blutdruck 100/55. Puls auch palpatorisch schlechter. 
69 85 - 65 = 20 in schnellem Umschlagen 
68 82 - 67 = 15 69+ 13 (81) 
Blutdruck 75/55. Bild del' muskularen Mitral­
insuffizienz mit beginnenden Dekompensations­
symptomen: Letzte Nacht zweimal Erbrechen. Be­
handlung mit Kampfer und Koffein. 
67 75 - 65 = 10 68+9 (58) Vag. 69 - 7 

Wahrend des Dauerinspiriums und der Vagusdruckverlangsamung 
Extrasystolen, starker noch in del' Nachwirkung des Vagusdrucks. 

6. VII. 11 a. m. Dyspnoe erschwert den Atemversuch (Atemfrequenz 

Reaktiv nach 
9. VII. 9 a. m. 

26). Blutdruck 75/55. 
73 75-71=4 76+13(95) Vag. 68-2 

74-6 
starkem Vagusdruck Extrasystolie. 

Akute schmerzhafte Leberschwellung", haufiges Er­
brechen. Keine Odeme. Blutdruck 76/60! Puls 
kaum fiihlbar. 

Ausgangsfrequenz: Minuten dauernde grobe Wellen zwischen 88 und 100, 
aul.lerdem abel' kurzfristige Wellen vollig unabhangig von del' Atmung. 

Beispiel del' groben Wellen in 1/10 M. F.: 90 95 9796,599,6969697,5 
92,5 94 89 88 89 90,5 94 92,5 94 96,5 usw. 

Beispiel der kurzfristigen Wellen in Einzelschlagfrequenz: 96 98 100 
(I.) 102 96 82 (I.) 89 96 98 (1.) 103 103 100 (I.) 96 85 88 (1.) 100 103 100 (I.) 
105 103 95 (I.) 89 93 96 (I.) 102 105 105 (I.) 103 95 82 (I.) 

Beide Wellenformen erfahren im D.-I.-Versuch keinerlei Umwandlung; 
in del' Nachwirkung schwingen die kurzfristigen Wellen abel' weit schneller. 

Auffallend ist del' Einflul.l der Kraftprobe (92 - also energisch) auf 
die Frequenz: Auf del' Hohe eines Wellenberges macht sie sofortige Ver­
langsam ung ! 

Vorher (1/10 M. F.) 87 89 96 99,5 100 101 102,5 105; Kraftprobe (1/20 
M. F. umger.) 95 98 102 102; Nachwirkung (1/20 M. F. umger.) 102,5 108 
109 108; Nachwirkung (1/10 M. F.) 105 96 93,5 91 87 89 91 88; 10. Juli: 
Exitus. 

Zusammenfassung zu Schmidt. 

1. Frequenzverhalten: Zu postinfektii:iser Bradykardie kommt es 
nicht, nur an einem Tage steht der iiblichen Frequenz von 90 eine Ein­
stellung auf 68 gegeniiber. Dagegen ist bemerkenswert der PuIs wahrend 
des Fiebers am 12. und 14.: Kurzfristige, mehrere Atemziige liber­
springende Wellen von groBer Amplitude treten auf. 

2. Die Tiefatmungsempfindlichkeit vom 12.-15. VI. bei Frequenz 
100-120 ist etwa die gleiche wie spater vom 30. VI. bis9. VII. Es kommt 
zu einer Verringerung nach Absinken des Fiebers, gleichzeitig treten 
Extrasystolen auf. 

3. Der Vagusdruckversuch, nur am 25. VI. bei schon schlechtem 
Herzen ausgefiihrt, entspricht in seiner Verlangsamungswirkung etwa 

13* 
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dem D.-I.-Versuch, es ist keine besonders starke Empfindlichkeit nachzu­
weisen. Reaktiv Aus16sung von Extrasystolen. 

4. Die Kraftprobe liefert mit der zunehmenden Besserung immer 
energischeren Ausschlag. Ein Parallelgehen mit der Beschleunigungs 
tendenz besteht nicht. 

Zusammenfassung zu Bretfeld. 
1. Frequenzverhalten: Keine ausgesprochene postinfektiase Brady­

kardie. 
2. Tiefatmungsausschlag abnehmend, entschieden fiir die Altersstufe 

zu gering. 
3. KraftprobenausRchlag: Kein Unterschied zwischen normalem und 

dilatiertem Herzen. 

Zusammenfassung zu Bahr. 

1. Frequenzverhalten: Absinken der Pulsfrequenz nur auf 67, also 
keine auffallende Bradykardie. Sub finem vitae treten langfristige 
Wellen von konstanter Wellenlange und groBer Amplitude auf, daneben 
kurzfristige Wellen, die sich durch Inspirationsakt und D.-I. in keiner 
Weise staren lassen, in der Nachwirkung etwas beschleunigt werden. 
Hier also bei schlechten Herzen ein neuer Typus von kurzfristigen Wellen, 
die von TiefatmungsprUfungen in ihrem Ablauf in keiner Weise beeinfluBt 
werden! Es handelt sich vielleicht auch hier um Sinus-Arrhythmie, 
also um Schwankungen der automatischen Tatigkeit des Schrittmachers; 
die Vorhofzacke ist erhalten. (Eine andere Erklarung wlirde auf rhyth­
mische Schwankungen der Reizbarkeit zuruckgreifen.) 

2. Die Tiefatmungsausschlage sind dauernd verringert. In den 
ersten Tagen vermutlich als Folge des hohen Fiebers, spater infolge 
der Myokardschwache. Am 2. Juli einmal ein groBerer Ausschlag von 
weniger tragem Verlauf, der aber auch fur einen 17jahrigen wesentlich 
zu gering ist. 1m D.-I.-Versuch Extrasystolen. 

3. Der Vagusdruckversuch liefert bei moribundem Herzen gleichfalls 
nur geringe Verlangsamung; hier wie im D.-I.-Versuch Auslosung von 
Extrasystolen, am starksten in der Nachwirkung. 

4. Die Kraftprobe macht bis zum 6. VII. gleichgroBe Frequenz­
ausschlage, am 6. VII. ist der Ausschlag schon trage. Am 9. VII. paradoxe 
Reaktion: prompter Frequenzabsturz beim Pressen. 

2. PostinfektiOse Bradykardie und Sinusarrhythmie. 
Die typische Einwirkung eines mittelschweren Infekts auf den 

Sinusrhythmus sei an zwei Patienten geschildert, die eine Pneumonie 
uberstanden haben. 

Der erste Patient bietet nach der Krise das Bild einer erst nahezu 
regelmaBigen Bradykardie von 40-45 Pulsen, acht Tage und langer, 
die dann aufsteigt auf Frequenzwerte von 60-70 unter vorilbergehender 
Wellenbildung jener kurzfristigen Art, die ein paar Atemzuge reicht. 
Die respiratorischen Ausschlage sind wahrend der Bradykardie anfangs 
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etwa 30, verringern sich bei langerem Anhalten des langsamen Pulses 
auf 22, um dann mit Wiederansteigen lange Zeit bei 30 zu verharren. 

Zwei Digitaliskuren schieben sich ein, dann nach Abklingen del' 
letzten Digitaliswirkung werden die respiratorischen Ausschlage ganz 
allmahlich klein bis auf einen Wert von etwa 22 in Ruhe. In diesem 
Stadium ist abel' jeder Eingriff imstande, wiederum groBe Ausschlage 
zu machen: Sowohl Bewegungstachykardie verstarkt erheblich, wie 
Adrenalin. Beide versagten in dem stationaren Stadium des Ausschlags 
von 30. 

Jene vorubergehende postinfektiOse, kurzfristige Wellung, die 
durch Atropin und Adrenalin aus dem Stadium del' Latenz herauszulocken 
war, an einem Tag abel' auch spontan aufgetreten ist, kehrt in volliger 
Identitat auch als Digitaliswirkung wieder, in gleicher AusschlagsgroBe, 
nur in starkerer Haufung. Auf del' Hohe del' Wirkung nahezu regelmaBige 
Bradykardie, auch im Atropinreizstadium. Digitalis vermehrt die Tief­
atmungsausschlage um ein Geringes. 

Die zweite Patientin gibt ein viel mannigfaitigeres Bild del' Sinus­
irregularitat des Ruhepulses und auch zeitlich spielt die Irregularitat 
eine ganz andere Rolle. Diese Sinusarrhythmie, hier gleich nach del' 
Krise auftretend und wahrend del' wochenlangen Bradykardie anhaltend, 
ist (nach Abklingen eingeschobener Digitaliskuren) noch Monate spateI' 
nachweisbar; und man findet sie auch in einer Frequenzlage von 70 
bis 80; zu Zeiten also, in denen von hohem Vagustonus hicht mehr ge­
sprochen werden kann. Del' Spielraum del' Tiefatmungsausschiage 
nimmt im Verlauf dreier Monate nicht abo 

Hier pflanzt sich also die Digitaliswirkung auf einem viel beweg­
licheren Ausgangsrhythmus auf, als vorhin; um so energischer ist die 
Wirkung. In del' ersten Kur nimmt die Amplitude del' kurzfristigen Wellen 
machtig zu, die Wellen werden regelmaBiger. Eine Steigerung del' Digi­
taliswirkung in del' zweiten Kur dagegen macht nahezu regelmaBige 
Bradykardie, die erst allmahlich wieder zUrUckkehrt zu del' Wellung des 
Ausgangsrhythmus. 

Wenn ich nach anderen Beobachtungen das Bild del' postinfektiOsen 
Bradykardie erganzen soli, so ist eine Zunahme del' Ausschlage, ,,>i.e del' 
erste Patient sie bot, recht selten. Insbesondere bei alteren Menschen 
mit-ihren geringen Tiefatmungsausschl1igen habe ich nie eine postinfektios 
vermehrte Herzbeweglichkeit gesehen. Nun ist allerdings zu sagen, 
daB offenbar das Uberblicken ganz groBer Zeitraume notwendig ist, 
um ein abschlie13endes Urteil zu gewinnen. - Die blo13e Zunahme eines 
PuIs. resp. b. o. A. scheint recht wenig zu beweisen: Bei vorhandener 
Bradykardie, auBerdem bei veranderter Einstellung del' Psyche (Wencke­
bach) kommt diese Arrhythmie del' unbeeinfluBten Atmung recht Ieicht 
zustande. 

1. Beispiel: Patient Marossow. 35jahrig. 
Landarbeiter, mittelkraftiger Bau. Kommt am 28. XII. 1918 

mit Influenza-Lungenentzundung, die seit 8 Tagen besteht. Schneller 
Temperaturabfall, Herzmedikamente nicht erforderlich. Del' Befund am 
linken Unterlappen klingt sehr schnell abo Patient bietet sonst im 
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1. Status vollig normale Verhaltnisse, das Herz ist von normaler GroBe 
und Form, der Blutdruck liegt dauernd zwischen 70 und 125. Temperatur 
bleibt unten bis zum 5., am 6. und 7. subfebrile Werte, am 8. und 9. 
Anstieg bis auf 38,5. Fortab kein Fieber mehr. 

Die Pulsfrequenz sinkt mit dem 31. XII. auf 40 Schlage herunter 
und halt sich so niedrig bis zum 5.; mit dem Fieber Frequenzanstieg 
bis auf 60 am 9. Erneuter Absturz auf 45 und 40. Vom 14.-17. klettert 
die Frequenz dann allmahlich wieder in die Hohe. 

Eine erste Digitotalkur wird eingeleitet vom 26. I. bis zum 6. II. 
inkl.; am 5. und 6. ist der Appetit schlechter geworden. Patient klagt 
liber Kopfschmerzen, Flimmern vor den Augen. Inappetenz halt noch 
an bis zum 12. II. Zu ernsteren Symptomen ist es nicht gekommen. 

2. Digitotalkur vom 2. III. bis 12. III., dann Absetzen wegen Kopf­
schmerzen. 

I. Postinfektiose Symptome VOl" Digitalis. 
RegeImaBiger PuIs. 

2. I. 1919 42 70 - 43 = 27 42+28 (65) Vag. 48 - 0 
44 72 - 40 = 32 

M. A. 45 65 - 43 = 22 
M. A. 43 64 - 42 = 22 

I mg 
4. I. 3 p. m. 40 57 - 36 = 21 393/1338+ 18 (85) Vag. 39 - I 

40 59- 36 = 23 
M.A. 39 53-37 = 16 

40 52 - 37 = 15 
10 Min. n. Atr. 39 57 - 35 = 22 

M.A. 38 53 - 35 = 18 
20 37 57 - 32 = 25 37 + I 

M.A. 36 45-35 = 10 
Temperaturanstieg auf 38: 

6.I. Ip.m. 5268-41=27 51+19(74) Vag. 50 + I 
M. A. 51 64 - 50 = 14 

n. Kraftpro be M. A. 52 73 - 42 = 31 52-4 

7. I. 
Fieber noch andauernd (38,2 abends): 

50 72 - 40 = 32 
M. A. 50 68 - 38 = 30 

Temperatur 38,5. 1 mg Atr.: 

Vag. 49- 0 

9. I. 5 p. m. 59 73 - 48 = 25 59 6/17 58+ 15 (77) Vag. 60 - 0 
59 75- 49 = 26 

14. I. 
3 p. m. 

19. I. 

11 a. m. 

M. A. 57 71- 44 = 27 
PuIs. resp. b. o. A. 
45 71- 41 = 30 
44 68 - 40 = 28 

M. A.45 71 - 38 = 33 

·44+28 (90) Vag. 42- 0 

PuIs. resp. b. o. A. von geringen Exkursionen. 
I mg: 

59 75-45 = 30 5811/359+18 (85) Vag. 59-0 

Atr. I mg: nach 5 Minuten Absturz auf ca. 53 unter Wellenbildung 
von folgendem Typ: 52 (Insp.) 52 47 53 (Insp.) 58 58 62 (Insp.) 56,6 51,7 
50 (Insp.) 47 50,8 (Insp.) 56,1 58 (Insp.) 60. 
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Die Exkursionen liegen nach 10 Minuten bei Durchschnittsfrequenz 53 
zwischen 59 und 49, nach 20 Minuten bei 48 Pulsen zwischen 58 und 4l. 
Bei 47 ist dann die Wellung verschwunden. 

20. I. 19 Puls. resp. b. o. A. 
6075-43=32 60+18(90) Vag. 62-14 
61 72- 43 = 29 

M. A. 61 72 - 44 = 29 

Nach 1 mg Adrenalin binnen 3 Minuten Frequenzsturz auf 54 unter 
der gleichen Wellenbildung wie nach Atropin: 55,5 60 (Insp.) 56,6 55,5 
(Insp.) 57,6 57,659,4 (Insp.) 57,647 (Insp.) 52 58 (Insp.) 57 58,858,2 (Insp.) 
57,6 60 (Insp.) 58,8 61,2 (Insp.); es folgt Frequenzanstieg auf 74 in der 
4. Minute; nach 10 Minuten Frequenz 66 

nach 4 Min. 74 80 - 64 = 16 
10 66 76 - 48 = 28 
15 68 75 - 46 = 29 66+20 (85) 

23. I. 5 p. m. Bei regelmiWiger Atmung Spontanwellung des 
Pulses wie am 19. und 20. nach Atropin und Adre· 
nalin: 57,6 57 60 (Insp.) 54,5 47 49 (Insp.) 51,3 
58,8 (Insp.) 56,6 55,5 61 (Insp.). 
53 73-43 = 30 55+17 (80) Vag. 55-4 
53 74-44 = 30 

M. A. 57 70 - 42 = 28 
M. A. 58 75 - 47 = 28 

24. I. 3 p. m. nach heiBem Bad. 
70 83- 51 = 32 
67 76- 47 = 29 

M. A. 66 73-47 = 28 
15 Kniebeugen bis zur Ermiidung. 

Nach 1 Min. M. A. 73 82 - 54 = 28 
2 D.-I. 64 76- 50 = 26 
3 D.-I. 62 72-45 = 27 
4 D.-I. 5972-43=29 

25.1. 3 p. m. 60 73-47 = 26 
M. A. 59 71- 53 = 18 

n. Kraftpro be lVL A. 58 73 - 45 = 28 

I. Digitaliskur: 

67 + 24 (90) Vag. 0 

62+23 (90) Vag. 60- 8 

Vom 28. I. bis zum 6. II. ink!. taglich je 1,5 g Digitotal (bis zum Auf­
treten von Kopfschmerz, Augenflimmern, Nausea). 

27. 1. 5 p. m. In Ruhe kriiftige Wellen der Ausgangsfrequenz 
wie am 23. Beispiel: 58,2 58,8 60 (Insp.) 57,6 
43,8 58,8 (Insp.) 57 60 64,5 (Insp.) 62 58,2 50 (Insp.) 
47,6 50 60 (Insp.) 65,2. 

ca. 60 76-42 = 34 61+22 (100 Vag. 60- 0 
61 75-41 = 34 

M. A. 63 76 - 42 = 34 1 anschlieBend machtige 
M: A. 64 76 - 43 = 33 J Wellenbildung. 

28. 1. 3 p. m. Flache Wellentaler der Ruhefrequenz. 
62 76-43 = 33 61+19 (90) Vag. 66-24 

1\'1. A. 63 74 - 43 = 31 mit kraftigem Nachschwingen. 
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31. I. 12 Uhr. Verlangsamungswellen, PuIs. resp. b. o. A. Beispiel: 
55 75 - 39 = 36 55+22 (90) Vag. 57 - 14 
54 74- 40 = 34 

M. A. 55 70-42 = 28 
n. Kraftpro be M. A. 55 75 - 40 = 35 

Beispiel: 61,2 (Insp.) 58,2 56,6 (Insp.) 54,5 47,6 
50 (Insp.) 47,6 49 57 (Insp.) 58,2. 

3. II. 3 p. m. Blutdruck 75/120. Influenzagefiihl. 
PuIs. resp. b. o. A.; hin und wieder Wellentaler 

wie am 31. (Wellen zwischen 39 und 52), bei regel­
ma.Biger Atmung. 
52 70 - 37 = 33 52+20 (90) Vag. 51 + 2 
51 72 - 38 = 34 mit Nachschwingen. 

M. A. 53 68 - 46 = 27 
5. II. 5 p. m. Von einer Anfangsfrequenz 53 sinkt der Pu1s ab 

unter gro ben, lang hingezogenen Wellen zwischen 
53 und 37 auf zeitweilig regelma.Bige Bradykardie 
von 43. 
50 61- 34 = 27 
43 65- 35 = 30 

M. A. 53 68 - 41 = 27 
7. II. 3 p. m. Bei regelmaBiger Atmung und Durchschnittsfrequenz 

55 langhingezogene Wellen zwischen 59 und 43; 
ein PuIs. resp. b. o. A. greift ein. 59 (Insp.) 57,6 
50 47,6 (Insp.) 50,4 53 57,6 (Insp.) 55,5 50 48,4 
(Insp.) 47,6 53,1 57 (Insp.) 52,6 53,5 59 (Insp.) 
48,4 43,4 50 (Insp.) 52,2 56,6 58,8 (Insp.) 

D.-I.-V. 55 73 - 39 = 34 mit nachschwingenden Wellen 
52 73 - 37 = 36 53+24 (80) 

Atr. 52 12/9: 
1 mg Atropin subkutan: Nach 3 Minuten Absinken unter kraftiger 

Wellenbildung (zwischen 57 und 38) auf 43 nach 4 Minuten, auf 40 nach 
6 l\iinuten. Beim ersten D.-I. nach 4 J.\fir).uten bei 43 Durchschnittsfrequenz 
noch Wellen zwischen 53 und 37. Nachher bei Frequenz 40 ist der Rhythmus 
auf etwa 15 l\Iinuten fast regelma.Big (geringer PuIs. resp. b. o. A.), doch 
finden sich in groBen Pausen, eventuell ausgeliist durch Tiefatmungsversuche, 
einzelne Wellen von folgendem Typus: 41 (Insp.) 41 41 (Insp.) 39,5 40,5 
(Insp.) 41 39,8 (Insp.) 43,4 56,9 (Insp.) 6061,836,1 (Insp.) 35 37,5 (Insp.) 
40 42 (Insp.) 42 43,4 ansp.) 37,5 40,5 (Insp.) 39 41 (Insp.) 40,5 42,2 (Insp.) 
41,4 43 (Insp.). Der erste langsame Schlag ist einmal unzweideutig idio­
ventriku1aren Ursprungs. 

Nach 25 Minuten Frequenzanstieg unter Wellenbildung. 
50 sind diese Wellen beseitigt. 

4 Min. nach 1 mg 43 65 - 35 = 30 mit Nachschwingen: 

10 
12 
18 
20 
30 
40 
50 
60 

M. A. 50 64 - 37 = 27 keine Wellen im D.-I. 
1 mg 40 63 - 34 = 29 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

42+25 (85) 
40 40+24 (90) 
46 60 - 37 = 23 mit Nachschwingen 
47 62 - 38 = 24 1 Welle im D.-I. 
48 66 - 42 = 24 1 " "D.-I., flach 
49 60 - 42 = 18 keine Wellen im D.-I. mehr 
49 63 - 42 = 21 "" D.-I. 

triige Kurvenform 
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8. II. 6 p. m. 61 73 - 43 = 30 60+ 19 (85) Vag. 60 - 6 
Appetit n. sch1. 60 75 - 40 = 35 

M. A. 58 70 - 38 = 32 
Nach langerem Liegen kommen Verlangsamungstiiler vor. 

10. II. 8,30 a. m. 60 69 - 37 = 32 59+20 (102) 
61 73 -:- 38 = 35 Wellen im D.-I. 

N ach langerer Ruhe kommen fUr Minuten kriiftige Wellen von dem 
nachiolgenden Typus hervor, die durch tiefen Atemzug kiinstlich hervor­
zulocken sind. N ach 1 Minute nahezu regelmiiBigen Pulses von ca. 60. 
60,5 (Insp.) 57,6 56,8 60 (Insp.) 59,4 60 61,8 (Insp.) 58,8. Tiefe Einatmung: 
61,8 70 70 61,8. Ausatmung: 37,5 47,6 60 70 73 65,2 59 38 44 51,3 58,8 
6061,858,837,543,45058,861,2 usw. So weiter schwingen 1 Minute lang; 
dabei Exkursionen allmahlich immer £lacher. 

14. II. 6 p. m. Blutdruck 70/120. Geringer Puls. resp. b. o. A. 
6675-42 =3363+17(95) Vag.60-2 
65 75 - 42,5 = 32,5 

M. A. 63 75- 42 = 33 

18. II. 12 Uhr; gleich nach dem Essen 
66 75- 59 = 24 
68 75- 52 = 23 

M. A. 66 75-59 = 16 

65+23 (98) Vag. 66 - 18 

20. II. 3 p. m. 56 71 - 43 = 32 56+24 (1I0) Vag. 0 
M. A. 60 73 - 45 = 28 

23. II. 9 p. m. 58 76-40 = 36 Vag. = 0 
M. A. 61 75-43 = 32 

27. II. 3 p. m., gleich nach Hinlegen 
78 83 - 57 = 2678 1I/15 78+ 20 (102) Vag. 80 - 9 
82 85- 62 = 23 

M. A. 78 85 - 71 = 14 
10 Min. n. Atr. 74 84 - 54 = 30 Vag. 77 - 10 

M. A. 70 84 - 60 = 24 
20 67 80 - 55 = 25 66 - 22 

folgt Anstieg. 

II. Digitaliskur: 

1. III. bis 12. III. 1919. 
(Bis Auftreten von Kopfschmerzen und Flimmern vor den Augen.) 

1. III. 19. 3 p. m. Seit 2 Tagen wieder Bettruhe. 
6275-42=33 54+23(115) Vag.60-1I 
5974-43=31 

4. III. p. m. 62 75-41 = 34 66+16 (100) 
64 75- 42 = 33 

M. A. 65 77 - 42 = 35 nach Kraftprobe mit Nach­
schwingen. 

im Stehen 7485 - 67 = 18 

6. III. 3 p. m. 60 72 - 39 = 33 Vag. 56 - 15! 
56 73 - 40 = 33 

M. A. 58 75- 42 = 33 mit N achschwingen 
Nach langer Ruhe: Wellen zwischen 48 und 68 

im Stehen 74 78 - 58 = 20 
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11. III. Klagen iiber Flimmern vor den Augen. 
63 75-38 = 37 63+17 (96) Vag. 59-20 
63 73 - 39 = 34 

M. A. 63 72 - 41 = 31 mit Nachschwingen. 
In Ruhe flache Wellen. 
Kopfschmerz, Mattigkeit, guter Appetit. 

13. III. 3 p. m. Wellen zwischen 41 und 56. 
51 68 - 37 = 31 
50 66- 36 = 30 

im Stehen 82 89-50 = 39 (trage Verlangsamung im D .. I.) 
18. III. Puls. resp. b. o. A. 

60 76 - 40 = 36 59+ 15 (100) 
62 74- 41 = 33 

M. A. 61 75-43= 32 
im Stehen 75 82 - 70 = 12 

20. III. 9 a. m. Blutdruck 75/140. 
60 73 - 43 = 30 60+19 (106) 

M.A. 60 72 - 42 = 30 
22. III. 9 a. m. 63 73 - 49 = 24 60+ 12 (106) Vag. 60 -16 

61 71- 49 = 22 
M.A. 62 73-56 = 17 
M.A. 60 70- 53 = 17 

im Stehen 82 82 -70 = 12 
24. III. 66 74-48=26 62+18 (100) Vag. = 0 

62 73 - 50 = 23 
M.A. 62 73 - 59 = 14 

62 73 - 55 = 18 
26. III. 8 a. m. 60 73 - 54 = 18 65+20 (105) Vag. = 0 

60 73 - 53 = 20 
M.A. 61 70-58 = 12 

28. III. 8 a. m. 1/4 Stunde nach dem Hinlegen. 
5470-43=27 54+13 
53 65 - 41 = 24 (Verlangsamung spat im D .. I.) 

M. A. 67 - 39 = 28 
68- 39 = 29 

9,30 nach 1 Stunde Liegen: 

29. III. 3 p. m. 

n. Kraftpro be 
l. IV. 9 a. m. 

n. Kraftpro be 
10 Min. n. Atr. 
20 
30 

50 63 - 42 = 21 
50 62- 40 = 22 

M. A. 50 62 - 40 = 22 
vor 1 Stunde und vor Yz Stunde je 0,3 g Chinidin. 
48 65 - 40 = 25 Vag. 50 - 8 
52 64 - 39 = 25 spate Verlangsamung 

M. A. 49 64 - 41 = 23 
M. A. 53 67 - 39 = 28 

nach Yz Stunde Liegen und 0,5 Chinidin. 
Yz mg Atr. 

62 73 - 49 = 24 586/358+ 18 (124) Vag. 60 - 2 
59 72- 46 = 26 

M. A .. 60 72 - 58 = 14 
M. A. 62 75-50 = 25 

56 69- 47 = 22 
56 70- 44 = 26 
52 65 - 46 = 19 
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5. IV. 19, 12,30 63 75- 50 = 25 62+20 (108) 
64 75- 53 = 22 

M. A. 65 76- 58 = 18 
8. IV. 9 a. m. nach 1 Stunde Liegen 

64 75 - 53 = 22 62-18 (112) 
62 75- 54 = 21 

M. A. 64 75 - 54 = 21 
n. Kraftpro be M. A. 64 77 - 50 = 27 ! 

im Stehen 84 90 - 72 = 18 
Nach 25 

1 Minute 
3 Minuten 
5 
7 

12 

Kniebeugen Frequenz nach 1 
M. A. 69 80 - 52 = 28 
M. A. 58 75 - 46 = 29 
M. A. 61 73 - 50 = 23 
M. A. 61 73-54 = 19 
M. A. 70 80 - 59 = 21 

D. -1. -Versuch damit verglichen. 
2 Minuten 60 71- 51 = 20 
4 60 71 - 43 = 28 

11 63 73 - 59 = 20 
17 62 75 - 52 = 23 

Minute 69. 

12. IV. 8 a. m. 63 73 - 53 = 20 67 +22 (120) 
65 73 - 51 = 22 

M. A. 64 75 - 55 = 20 

203 

Vag. 66-13 

Vag. 59- 9 

Vag. 64-19 

1 mg Adrenalin: Nach Absinken auf 55 (2 Min.) fiir kurze Zeit Anstieg 
auf 80 (4 Min.), dann wieder ca. 65. 

5 Minuten 65 80 - 47 = 33 
M. A. 60 76-43 = 33 

10 65 76 - 47 = 29 
15 64 75-48 = 27 
30 62 75 - 49 = 26 
16. IV. 10 a. m. Liegt noch zu EeH. 

62 75 - 52 = 23 62+20 (120) 
65 75- 55 = 20 

M. A. 66 74 - 58 = 16 
n. Kraftpro be M. A. 60 75 - 48 = 27 

1. Blutdruckwerte: 
Zusammenfassung. 

20. I. 
23. I. 
28. I. 
30. I. 

2. II. 
3. II. 

13. II. 
9. III. 

70-125 
65-110 
90-130 
75-120 
70-120 
75-120 
70-120 
70-125. 

Vag. 64 - 14 

Eine Blutdruckanderung im Sinne eines Maximum-Anstiegs oder 
einer vergroBerten Amplitude ist also nicht nachweisbar. 

2. Frequenzverhaltnisse: 
Es handelt sich um eine typische postinfektiose Bradykardie mit 

wochenlangen Wert en von 40-45. Die Frequenz steigt dann auf 50 
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bis 60 an unter zeitweiliger Wellenbildung. Am 23. I. ist diese Wellung 
des Pulses spontan aufgetreten, bereits am 19. und 20. kunstlich durch 
Adrenalin und Atropin hervorgerufen. Die Wellen am 27. und 28. sind 
moglicherweise noch postinfektiOs bedingt, wenn hier auch schon an 
Digitaliswirkung gedacht werden muB. 

Unter Digitalis kommt es auf dem Hohepunkt zu sehr kraftiger 
Wellung, zum Nachschwingen bei Atmungspriifungen. Am 5. spontanes 
Absinken auf regelmaBige Bradykardie von 43 von einem Wellenstadium 
aus, am 7. im Atropinreizstadium! FUr 1/4 Stunde wird der Puls nahezu 
vollig regelmaBig. Die kraftigsten Digitaliswellen treten noch am 10. II. 
auf. Yom 14. ab sind keine Wellen mehr beobachtet. 

Eine zweite Digitaliskur nach einer Pause von 22 Tagen gibt keine 
Steigerung der Wirkung. 

3. TiefatmungsausschIage: 
Die durchschnittliche respiratorische AusschlagsgroBe betragt etwa 

30 bis in den Monat April hinein, dann sinken die Ausschlage auf 20-25. 
Abweichungen kommen unter folgenden Bedingungen vor: 

I. Bei postinfektioser Bradykardie ist am 2. I. und 14. I. der normale 
Ausschlag vorhanden, am 4. I. nach viertagigem langsamem PuIs sind 
die Ausschlage dagegen verringert, auch unter Atropinwirkung nicht 
zu steigern. 

II. Zu Zeiten der postinfektiosen Wellen sind die Ausschlage nicht 
vergroBert, auch nicht durch Adrenalin oder Atropin zu steigern. 

III. Unter DigitaliseinfluB Zunahme der AusschlagsgroBe bis zu 36. 
Nach Abklingen der 1. Digitalisierung kommen bereits einige Tage 
von verringertem Ausschlag vor. 

Die 2. Digitalismedikation macht die gleiche Ausschlagssteigenmg 
am 11. bis zu 37. Bei dem allmahlichen Absinken Ende Marz und im 
April ist der groBe Ausschlag sehr leicht zuruckzurufen, so durch Adre­
nalin. Aber auch durch Korperbewegung: Zu Zeiten der abfallenden 
respiratorischen Ausschlage ist die maximale Atemschwankung 1 Minute 
nach der Kraftpro be gesteigert; die gleiche Wirkung einer Steigerung 
resp. Empfindlichkeit auch in dieser Phase nach starkeren Korper­
anstrengungen, z. B. nach 15-20 Kniebeugen (die vorher am 24. I. 
die Ausschlage nicht beeinfluBt hatten). - 1m Stehen werden beim 
Patienten die Ausschlage wesentlich herabgesetzt. 

4. Kraftprobenwerte: 
Einige recht groBe AusschIage nach Kraftprobe gehen einher mit 

starkem respiratorischen Anstieg; so am 2. I., 14. I. Sonst aber sind die 
Ausschlagswerte ziemlich gleichmaBig um 20. herum. Eine Zunahme 
etwa wahrend der Digitalis-Periode ist nicht festzustellen. 

5. Vagusdruckeffekt: 
Die Vagusdruckversuche bleiben bei dem etwas mageren Mann 

lange Zeit wirkungslos oder nur von schwacher Wirkung. Kraftige, 
der D.-I.-Verlangsamung vollig analoge AusschIage (Sinusverlang­
samung) sind indessen gefunden am 20. I. (vor Digitalis), am 28. I. 
(Digitaliszeit), 31. I., 18. II. (jenseits Digitaliswirkung), wahrend der 
2. Digitaliskur am 6. III., 11. III. und nachher wiederum am 22. III., 
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29. IlL, 5. IV., 8. IV., 16. IV. Es handelt sich also um ein Parallelgehen 
auch auBerhalb del' Digitaliszeiten. Am 27. II. (20 Minuten nach Atropin) 
ist als Effekt des Atropinreizes eine sehr kraftige Steigerung del' Vagus­
druckempfindlichkeit registriert. 

6. Das Atropime1zstadium macht geringe Verlangsamung bei geringer 
Senkung im D.-I. und andererseits kraftiges Absinken, wenn aueh 
im D.-I. ein kraftiger Sturz erfolgt (geringe Senkung am 4. I., starke 
Senkung am 19. I., 7. II., 27. II.). Es besteht also ein gewisses Parallel­
gehen zwischen Vagusdruckverlangsamung, Atropinverlangsamung und 
D.-I.-Verlangsamung, nul' daB del' Vagusdruekversuch reeht ungleieh­
maBige Resultate liefert. 

2. Beispiel. 

Fraulein Vo., 31jahrig. Krliftig gebaute, muskulOse Bahnarbeiterin, 
die am 21. April 1916 mit Unterlappenpneumonie ins Krankenhaus 
kam. Krisis schon am 22. April, d. h. am 7. Tag. Schnelle Resorption 
des pneumonischen Infiltrates und gute Erholung. Vollig intaktes 
Herz: reine Tone, normale Herzgrenzen. Das einzig Auffallende am 
Kreislauf ist ein niedriges Blutdruekmaximum. 

1m Laufe der 2. Woehe nach del' Krisis wird del' Puls lang­
sam, er sinkt auf durehsehnittlieh 40-50 Schlage - und es werden 
die unter dem 28. Mai besehriebenen Wellen beobaehtet, die sieh aueh 
jenseits del' Digitalis-Periode, etwa yom 18. Juli ab, verfolgen lassen. 
Die Frequem. hebt sieh spateI'. ~ingesehaltet sind zwei Digitalis-Medi­
ka,tionen in Form von Digifolin. 

Ein erstes Mal ist Digifolin gegeben yom 28. Mai bis 1. Juni. je 
5 mal 2 cem taglieh, d. h. also 5 Tage lang. Es trat am 31. Mai morgens 
Dbelkeit auf, del' Appetit war tagsuber schlechter; Widerwillen gegen 
Digifolin bestand. Das gleiche am 1. Juni. Daraufhin Aufhoren am 
1. Juni abends. - Del' Effekt ist verfolgt in Pulsschreibullgen am 3., 
6., 9., 14., 25. und 30. JUlli. 

Zweite Digitalismedikation am 1. und 2. Juli, wiederum je 5 mal 
2 ccm Digifolill. Schon am 2. Juli 11 Uhr nachts Erbrechen, am 3. 
mehrfach tags Erbrechen. Zuletzt am 4. frtthmorgens, dann wieder 
normaler Appetit. Verfolgen del' Wirkung yom 3. ab in erst taglicher 
Schreibung, dann mit groBeren Intervallen. -

Medikation Frequenz Wellenexkursionen T.A. 
5 mal 2 cern Digif. 28. Mai 55 68- 46 = 19 30-35 

29. 
30. 
31. 

" 1. Juni 
3. 55 76- 46 = 30 30-35 
7. 55 75 - 43 = 32 35-40 
9. 50 68- 43 = 25 30 

14. 55 68- 40 = 28 30-35 
25. 50 65- 42 = 23 35-40 
30. 50 70-46= 24 35-40 
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Medikation 
5 mal 2 ccm Digif. 

1 mg Atropin 

Gro bere Herzveranderungen. 

Frequenz Wellenexkursionen 
1. Juli 
2. 
3. 41 regelmitBig 

do. 
4. 45 gel. 59- 44 = 15 
5. 50 60- 44 = 16 
6. 50 59- 42 = 17 
9. 42 regelmiWig 

13. 43 
" 17. 60 60 - 49 = 11 

18. 50 60- 42 = 18 
21. 50 61- 45 = 16 
25. 74 85- 43 = 22 
29 70 80- 60 = 20 

1. Digitaliskur. 

T.A. 

50-55 

35-40 
35-40 
40-45 
30-35 
30-35 
30 
30-35 
25-30 
30-35 
30-35 

28. V. 121/2 Uhr. Ausgangsfrequenz erst im Durchschnitt 60 mit 
Wellungen zwischen 73 und 55, nach 10 Minuten abgesunken auf eine Durch­
schnittspulslage 55, die zwischen 68 und 49 schwankt. Die Wellung ist 
im Charakter diesel be. Es sind seichte, langhingezogene Talsenkungen, 
zwischendurch fast ebene Strecken; hin und wieder mgt einmal ein schneller 
Einzelpuls empor als Folge eines Puls. resp. b. o. A., der sich manchmal 
energisch durchsetzt. 

70 D.-I.-V. 88 - 66 = 28 
54 D.-I.-V. 78 - 48 = 30 
54 M. A. 80 - 45 = 35 

Beispiel fiir den Typus der Wellung und ihr Fortlaufen im D.-I. 
in Einzelpulsfrequenz. Vorher: 63,8 (Insp.) 50,8 49 50 (Insp.) 50,4 53,1 
(Insp.) 51,3 50,8 58,2 (Insp.) 54,5 70 (Insp.) 51,7 51,7 58,2 (Insp.) 53,658,8 
(Insp.) 56,1 50,4. 

Inspirationsakt 70 70 74 78. 
Dauerinspirium 12 Sekunden: 48,8 48 50,8 53,1 53,6 63,2 48,8 53,1 

55,5 50,4 53,1 55,5. 
Ausatmung usw. 55,5 61,9 50,8 51,3 51,7 50,8. 
Zunahme der Irregularitiit wird bereits am 4. Digitalistag palpiert; 

geschrieben ist erst am 3. VI., dem 2. Tag nach Ansetzen von Digitalis. 
3. VI. P/2 Tag nach letzter Digifolingabe, 1 Uhr. Machtige Wellen­

bildung bei Durchschnittsfrequenz 55. Exkursionen zwischen 76 und 46. 
Das Auf und Nieder del' Pulshohen ist vergleichbar elegant geschwungenen 
Hiigelziigen mit bald kurzem, bald lang sich dehnendem Tal undabgerundeten 
Kuppen. 

D.-I.-V. 
M. A. 
D.-I.-V. 
M. A. 

82- 49 = 33 
82- 53 = 29 
75 - 43,4 = 31,6 
42- 46 = 26 

Beispiel von Wellungen und 2. D.-I. im Einzelschlag (die oberfliichliche 
Atmung ist auf del' Kurve schlecht geschrieben und darum ausgelassen). 

Vorher: 64,5 63,2 63,8 46,9 50 48,2 50,8 48,4 50,4 58,8 63,2 70,8 63,2 
47 49,2 76 75 71,4 49,2 50,8 48,8 49,2 50,4 54,5 63,2 73,2. 

Inspirationsakt 47,6 57 75. 
Dauerinspirium 12 Sekunden: 45,143,44746,2 48,4 46,2 47 48,4 57,7. 
Ausatmung usw. 53,1 54,6 66,7 67 67 67,4 64,5 63,2 60 .... 
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7. YI: Bei Dnrchschnittsfrequenz 55 wieder das kraftige Auf· und 
Niederwogen: Wellenberg bis 75, Wellental bis 42,5. 

D .,1.. Y. 82 - 44,5 = 37,5 ohne Wellung 
M. A. 75- 45 = 30 
D.·I.·Y. 75- 43,4= 31,6 
M. A. 85 - 45,2 = 39,8 

Beispiel del' Wellenbildung Vorher: 67,4 (Insp.) 68,2 58,8 64,5 (Insp.) 
59,4 61,9 (Insp.) 43,2 52,6 (Insp.) 75 78 (Insp.) 67,4 65,9 (Insp.) 45,2 49,6 
(Insp.) 58,2 71,4 (Insp.) 63,2 70 (Insp.) 63,8 64,5) (Insp.) 38,7 55,5 (Insp.) 
72,5 77 66,7 (Insp.) 47,6 50,8 (Insp.) 52,2 59,4 

Inspirationsakt 67,4 75 64,5. 
Dauerinspirium 15 Sekunden: 43,4 47,647464648,449,24949,249,6. 
Ausatmung usw. 55,5 60 62,5 65,2 69 70 .... 
9. YI. 7 p. m. Wellenbildung wie vorher. Bei Dnrchschnittsfrequenz 

50 Ausschlage zwischen 68 und 43. 
D.·I.·Y. 75 - 45 = 30 
M. A. 70 - 41,7 = 28,3 

14. YI. Durchschnittsfrequenz 55. Die Wellen werden protrahiert, 
schwankend zwischen 68 und 40. 

D.·I.·Y. 77 - 44,4 = 32,6, keine zentrale Wellung 
M. A. 82 - 49 = 33 

Beispiel del' Wellung: 61,9 61,2 47,6 49,2 49,6 51,7 50 (Insp.) 50,4 
49,668,2 (Insp.) 6965,264,5 (Insp.) 57 39,8 50 (Insp.) 52,6 61,2 (Insp.) 63,8 
60 61,9 (Insp.) 61,2 48,8 49,6 (Insp.) 49,2 50,8 (Insp.) 53,1 53 (Insp.) 55,5 
50,8 64,5 (Insp.) 60,5 60 ... " - Del' EinfluB oberflachlicher Atmung ist 
recht gering. 

25. YI. 11 Uhr. Bei Dnrchschnittsfrequenz von 50 Wellenausschlage 
zwischen 65 und 42. Yerflachung, zeitweilig Aussetzen del' Wellen. Bei 
einer Anfangsfrequenz von 61 schwinden sie zeitweilig ganz, um dann mit 
dem Absinken auf dnrchschnittlich 50 Schlage deutlicher zu werden. Es 
kommt wieder VOl', daB ein Wellenberg dnrch Einzelschlag gegeben ist 
im Dnrchbrechen eines PuIs. resp. b. o. A . 

. 61 D.-L-Y. 78 - 48,4 = 29,6 
50 D.-L.Y. 83 - 42 = 41 mit Wellung 

M. A. 76 - 43 = 33 
Beispiel von Wellung und Fortlaufen im 2. D.-I. Yorher: 65,2 (Insp.) 

54,544,145,5 (Insp.) 48,4 59,4 57,7 (Insp.) 47 48 (Insp.) 50,8 47,6 65,2 (Insp.) 
42 43,4 (Insp.) 44,1 46,2 (Insp.) 46,2 48 62,5. 

Inspirationsakt 73,2 83 76 66,7. 
Dauerinspirium 12 Sekunden: 42 50,8 58,8 68,2 47,4 54,5 45,1 50,4 

65,2 72 72 71,4 Ausatmungen usw. 
30. YI. Blutdruck 70/110. Durchschnittsfrequenz 50, Exknrsionen 

zwischen 70 und 46 (nach Absinken von dnrchschnittlich 58). Del' Typus 
gleicht sehr dem Ausgangspuls vom 20. Y. Nicht mehr del' schone FluB 
del' Digitaliswellen. 

58 D.-L-Y. 
M.A. 
D.-I.-Y. 
M.A. 

82 - 49,2 = 32,8 
78-49 = 29 
75-43,4= 31,6 
80-44 = 36 

Beispiel del' Wellung: 45,5 (Insp.) 46,2 68,2 (Insp.) 65,2 46,2 45,1 
(Insp.) 48 70,8 (Insp.) 46,2 46,5 (Insp.) 50 60,5 (Insp.) 61,2 47 46.9 (Insp.) 
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46,5 61,9 (Insp.) 46,5 49,6 (Insp.) 47 65,9 (Insp.) 64,5 55 63,2 (-Insp.) 52,2 
59,4 (Insp.) 53,1. . .. Valsalva 30 mm 6 Sekunden: 67 78/64 reaktiv 94 P. 

2. Digitaliskur am 1. und 2. Juli. 
3. VII. 4 Uhr. Blutdruck 35/100. Gestern abend II Uhr Erbrechen, 

heute bei Friihstiick und Mittagsbrot kein Appetit, nachher Erbrechen. -
Frequenz nahezu regelmaBig erst 42, spater 41; Schwankungen minimal. 

42 D.-I.-V. 93 - 38,5 = 54,5 
M. A. 93 - 39,5 = 53,5 

41 D.-I.-V. 85 - 36,8 = 48,2 
1\'1. A. 83 - 41,4 = 41,6 

Beispiel des 2. D.-L-Versuchs. Vorher: 41,1 41,7 41,1 41,7 41,7 41 41 
41 42 41,7 41,7. 

Inspirationsakt 42,9 75 85. 
Dauerinspirium 12 Sekunden·: 36,8 37 38,9 38,5 39,7 40,5 40,2 40 

39,5. Ausatmung usw. 
4. VII. 4 Uhr. Blutdruck 60/105. Heute friih urn 5 Uhr letztes Er­

brechen. Mittags schon etwas Appetit. - Die Ausgangsfrequenz ist bald 
45 mit nahezu regfllmaBigem Rhythmus, bald erhebt sie sich zu einem 
Durchschilitt von 50 unter Auftauchen einer seichten, lang hingezogenen 
Wellung zwischen 59 und 44. 

45 D.-I.-V. 80-41,5 = 39,5 regelmaBig 
M. A. 72 - 39,5 = 32,5 

50 D.-I.-V. 76-42 = 34 gewellt 
M. A. 78 - 42,9 = 35,1 

Beispiel der sanften WeHung des 2. D.-I. Vorher: 45,5 49,6 (Insp.) 
06,1 59,4 (Insp.) 55,5 49,6 (Insp.) 46,5 46,8 (Insp.) 03,1 58,2 (Insp.) 57,7 
43,1 (Insp.) 45,5 46,8 (Insp.) 46,8 46,2 (Insp.) 48,4 50,8 (Insp.) 55 58,8 (Insp.) 
46,248,4 (Insp.) 59,457,7 (Insp.) 56,144,1 (Insp.) 45,5 49,2 (Insp.) 50,4 53,6. 

Inspirationsakt: 54,5 70 76. 
Dauerinspirium 15 Sekunden: 4248,453,646,942,54242424242,542,9. 
Ausatmung usw. 44,4 42,9 67,4 75 57 74 76 73. 
5. VII. 5 illr. Blutdruck 50/100. Seit heute friih Appetit wieder 

normal. - Bei Durchschnittsfreqnenz von 50 wiederholt sich die flache 
Diinung von gestern mit Ausschlagen zwischen 60 und 44. Strecken vollig 
regelmaBigen Pulses kommen vor. 

D.-I.-V. 77 - 41,7 = 35,3 
M. A, 74 - 42,9 = 31,1 
D.-I.-V. 77 - 39,5 = 37,5 Andeutung von Wellung 
M. A. 76 - 40,8 = ~5,2 

6. VII. 41/2 Uhr. Blutdruck 60/100. Appetit gut. - Bei Durchschnitts-
frequenz 50 dasselbe Bild. 

D.-L-V. 82 - 39,2 = 42,8 keine zentrale WeHung 
M. A. 76-42 = 34 
D.-L-V .. 76-42 =34 
M. A. 78 - 40,3 = 37,7 

Di.e Wellung steigert sich manchmal zu Schwankungen zwischen 
59 und 42, dann wieder regelmaBige Strecken von 55 Pulsen. 

9. VII. 5 Uhr. Blutdruck 65/100. Vollig regelmaBiger PuIs von 42. 
42 D.-I.-V. 75 - 40,5 = 34,5 

M. A. 71,4- 41,7 = 29,7 
D.-I.-V. 74 - 39 = 35 
M. A. 73,2 - 39,2 = 34 
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Valsalva 31 mm 6 Sekunden 45. 76/50 reaktiv Anstieg 74 P. keine 
reaktive Verlangsamung. 

42 nach 

45 

55 

70 

81 
90 
80 
84 

1 mg Atropin 
5 Minuten D.-I.-V. 68,2 - 40 = 28,2 

62 - 41,7 = 20,3 
65,2 - 42 = 23,2 
67 - 48,4 = 18,6 
59,6 - 53 = 6,6 
ohne Wirkung 

M. A. 
10 D.-I.-V. 

M. A. 
15 D.-I.-V. 

20 
25 
30 
40 
50 
60 

M. A. 

D.-I.-V. mit Sekundar-Aus8chlag 
Valsalva 83 88,5/90 113/65 1 Minuten, 
6 Sekunden 39 mm 

Valsalva 8481,5/82109/60 P/2 Minute 
6 Sekunden 40 mm 

13. VII. 2 Uhr. Blutdruck 65/100. Wieder vollig regelmaBiger Puls. 
Frequenz 43. 

D.-I.-V. 73 - 40,2 = 32,8 
M. A. 71,4 - 41 = 30,4 

17. VII. 11 Uhr. Blutdruck 65/100. RegelmaBige Frequenz von 60, 
gelegentlich in ganz flachen Talbildungen abfallend auf 49. Ein erster 
D.-I.-Versuch ist ausgefiihrt auf der Bohe von 60, ein zweiter im Tal von 50. 

60 D.-I.-V. 73 - 43 = 30 
50 D.-I.-V. 75 - 46,2 = 28,8 
62 M. A. 73,2 - 47 = 26,2 

18. VII. 4 Uhr. Blutdruck 70/120. Ein Pulsbild ahnlich dem am 
20. V. Bei Durchschnittsfrequenz 50 WellenausschHige zwischen 60 und 42. 
Wiederauftauchen von Wellenbergen, die aus nur einem schnellen Schlag 
bestehen; starkeres Durchschlagen eines Respiratorius b. o. A. 

D.-I.-V. 76 - 42,2 = 33,8 
M. A. 77 - 45 = 32 

Beispiel der Wellung: 53,6 49,2 58,8 (Insp.) 48 49,6 (Insp.) 51,3 49,2 
(Insp.) 52,6 53,1 60 (Insp.) 53,1 44,8 45,2 (Insp.) 46,9 45,5 44,1 (Insp.) 46,2 
57,7 (Insp.) 48,8 44,1 (Insp.) 44,4 42,4 (Insp.) 42,2 42,2 (Insp.) 42,9 44,8 
50 (Insp.) 46,3 ... 

21. VII. 4 UJu. Blutdruck 70/125. Frequenz bald regelmiWig 61, bald 
in Wellen zwischen 61 und 45 bei Durcbschnitt 50. Del' gleiche Charakter 
flacher Wellen mit Durchschlagen des PuIs. resp. b. o. ~~. wie eben. 

60 D.-L-V. 78 - 48,8 = 29,2 
65 M. A. 75- 50 = 25 

25. VII. 8 p. m. Blutdruck 70/115. Bohe Ausgangsfrequenz von 
74 Pulsen mit der gleichen flachen Wellenbildung, die regelmaBige Strecken 
unterbricht, wie vorher. Ausschlage zwischen 75 und 43. Durchschlagen 
des Respiratorius. 

D.-L-V. 
M. A. 
D.-L- V. 
M. A. 

88 - 58,2 = 29,8 
89 - 58,2 = 30,8 
92- 60 = 32 
95- 65 = 30 

Beispiel der sanften Wellung: 72,5 (Insp.) 70 68,2 68,2 (Insp.) 61,9 
58,2 63,2 (Insp.) 63,8 66,7 74 75 (Insp.) 71,4 72 73,2 (Insp.) 68,2 53,6 66,7 

Pongs, Tiefatmungspriifungeu. 14 
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(Insp.) 65,2 71,4 74 (Insp.) 61,2 66,7 77 (Insp.) 53 59,4 70,8 (Insp.) 70 73,2 
73,2 (Insp.) 66,7 67,468,2. 70,8 (Insp.) 65,2 .... 

29. VII. 11 Dhr. Blutdruck 70/120. Durchschnittsfrequenz 70 bei 
gleichem Wellencharakter, Schwankungen zwischen 80 und 60. 

D.·L·V. 93 - 61,9 = 31,1 
M. A. 96 - 70 = 26 

Kraftprobe (25) Anstieg von 83 auf 94--11. 
20. IX. Blutdruck 70/110. Puls. resp. b. o. A. Daneben immer noch 

die kurzfristigen Wellen mit Uberschlagen eines Atemzuges. Einzelschlag­
beispiel davon: 71,47074 (Insp.) 59 55,1 59 (Insp.) 56,6 76 (Insp.) 73 66,7 
73 (Insp.) 60 58,8 71,4 (Insp.) 69 70 73 (Insp.). 

78 D.-L·V. 93 - 64 = 29 
73 M. A. 88 - 56 = 32 

Nach 25 Kniebeugen keine Ausschlagszunahme. Spates Wiederkehren 
del' Wellen. 

26. X. N achuntersuchung. Patientin ist in einer Fischraucherei be· 
schaftigt und mull den ganzen Tag stehen. Dabei volle Leistungsfahigkeit. 
Blutdruck 75/115. Ausgangsrhythmus wie VOl' einem Monat. 

85 D.-L·V. 100- 68 = 32 
84 D.·L-V. 95 - 64 = 31 

Ergebnis. 
I. Klinisehe Daten: Del' Blutdruek ist bei del' Patientin abnorm 

niedrig. Unter Digitalis keine Steigerung, wohl spateI' im Lauf des Juli. 
Irgend welehe subjektive Besehwerden bestanden nieht. Patientin ist 
lediglieh mit Rtteksieht auf die Qualitat des Pulses im Bett geha.Iten. 

II. Frequenz- Verhalten. a) Kennzeiehnung des Ausgangs­
rhythmus. Zugleieh mit del' postinfektiosen Bradykardie tritt die kurz­
fristige Wellung auf, wie sie am 28. V. besehrieben ist. Damit identiseh 
erweisen sieh aile PuIse vom 17. VII. ab, sowohl was die Amplitude 
anlangt (ca. 20), wie die Eigentttmliehkeiten des Wellenablaufs: Flaehe 
TaIsenkungen ttber mehrere Atemzttge hinweg reiehend, del' Wellenberg 
oft nul' in einem einzigen sehnellen PuIs bestehend; ein PuIs. resp. bei 
oberflaehlieher Atmung sehlagt hin und wieder kriiftig dureh. Aueh die 
Pulse am 25. und 30. VI. haben diesen Typus, nur sind die Aussehlage 
mit 23 und 24 noeh ein wenig grot\. 

b) Digitalisperioden. - Die beiden Digitalisperioden weiehen von 
dem gesehilderten Ty""pus erheblieh ab, differieren abel' aueh untereinander. 
Beide Male Digitalisierung bis zur Nausea: Trotzdem j edesmal ein anderes 
Frequenzbild. Aus del' Analogie mit spateren Digitalisfiillen ist anzu­
nehmen, daB bei del' Juli-Kur die Wirkung auf eine noeh bestehende 
Ladung aufgepflanzt wurde. In del' Tat viel sehnellere, viel langeI' 
naehwirkende Nausea. 

1. Die erste Digitalisierung veranlaBt aussehlieBlieh eine groB­
zttgige Wellenbildung: Exkursionen von 30, 32, 28 sind typiseh; die 
Wellen verlaufen bald mit kurzem, bald mit langerem T:d in elegantem 
Sehwung dahin. Die Kuppen sind abgerundet und bestehen aus min­
destens 3 Sehlagen. Diese Form kurzfristiger Wellen emanzipiert sieh 
so wesentlieh vom PuIs. resp. b. o. A., del' aueh jetzt noeh kriiftig dureh-
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schUigt, daB eine Auslosung anderer Art anzunehmen ist. Die Tief­
atmungsprUfung beherrscht die Wellen vollig. 

2. Dem gegenuber hat die zweite Digitaliskur den Effekt einer 
starken Verlangsamung und Regularisierung. Dauer der Verlangsamung 
yom 3. bis zum 12., zwischendurch auch hier einmal unter Anstieg der 
Frequenz Wellenbildung, so am 4., 5. und 6. Aber diese Wellungen 
wechseln ab mit dem langsamen regelmaBigen Rhythmus (4. VII.) und 
gehen in ihren. Ausschlagen entfernt nicht so hoch wie zuvor. 

Der Puls. resp. bei oberflachlicher Atmung spielt diesmal keine Rolle. 
III. Tiefatmungsempfindlichkeit. a) Vor und naeh Digitalis 

geben die Tiefatmungsprufungen Ausschlagswerte zwischen 30 und 35. 
Eine Anderung der GroBe tritt im Verlauf von 4 Monaten nicht ein. 

b) Digitalisperioden: Nach der ersten Digitalisierung nur geringe 
Steigerung der Ausschlage (7. VI. auf 37,5 resp. 40). Moglicherweise sind 
aber, weil nicht taglich geschrieben wurde, manche groBen Ausschlage 
der Prufung entgangen. 

Nach der zweiten Digitaliskur betrachtliche Zunahme auf 55 bis 56. 
Allmahlich Abklingen bis zum 17. VII. 

IV. Atropin. 1 mg Atropin zur Zeit des langsamen regularisierten 
Pulses (9. VII.) ist in seinem Reizstadium ohne EinfluB auf Frequenz 
und Rhythmus. Die Tiefatmungsausschlage werden kleiner. 1m Lah­
mungsstadium Schwinden der Primarreaktion des D.-I.-Versuches, 
Auftreten einer deutlichen Sekundarreaktion. 

V. Valsalva. Der Valsalvasche Versuch ist ausgefuhrt am 9. VII. 
bei langsamem regelmaBigem Puls (6 Sekunden 31 mm) und spater bei 
Wiederkehr der Ausgangsfrequenz am 15. im VIII. (6 Sekunden 43 mm). 
Am 9. VII. bei 43 Pulsen ausgesproehener Verlangsamungstyp; und 
offenbar weit starkere Sekundarempfindlichkeit. 

30 Minuten und 60 Minuten nach 1 mg Atropin am 9. VII. hoch­
gradige Steigerung der Sekundarempfindlichkeit. 

Deutung del' postinIektiOsen El'scheinungen. 
Nach del' Darlegung des ersten Kapitels uber Differentialdiagnose 

zentraler und peripherer Tonusanderungen kann nicht die Rede davon 
sein, auf Grund del' Herzbeweglichkeit einwandfrei die Atiologie einer 
Bradykardie klarzulegen. 
.. Zentrale Zunahme kann die gleichen Symptome machen, wie eine 
Anderung del' peripheren Disposition sie machen \vfude bei unverandertem 
zentralen Tonusgrad. 

Lommel nimmt als Erklarung fur die postinfektiose Bradykardie 
zentrale Wirkung an; Wenckebach erkennt wenigstens insofern eine 
enge Verwandtschaft an, als er die postinfektiose Bradykardie in Parallele 
stellt mit jener bei Hirndrucksteigerung. 

Die Moglichkeit einer rein peripheren Anderung scheint aber doch 
nieht von der Hand zu weisen zu sein. Wir sahen bei der zweiten Patientin 
jene kurzfristigen Wellen Monate fortbestehen, auch bei einer Frequenz 
von 70-80, die nun wirklich nicht mehr als hoherer Tonus aufgefaBt 
werden kann. Digitalis fand diesen Sinusknoten uberempfindlich. Da 

14* 
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liegt es nahe, auf das einheitliche Moment peripherer Schadigung zuruck­
zugreifen und die gesamten postinfektiosen Wirkungen als Sinusschadi­
gung aufzufassen. Als Symptom peripherer Veranderung ware da'Iln 
auch in Beispiel 1 die Zunahme der Tiefatmungsempfindlichkeit auf­
zufassen. 

Das ware diejenige Uberlegung, die aus einheitlicher Betrachtungs­
weise alles auf die gleiche Ursache zurfwkfuhren mochte. Mehr als 
Vermutung ist es nicht. 

3. Wirkung auf das Hissche Bundel. 
Eine bekannte Infektschadigung betrifft die Reiziiberleitung im 

Hisschen Bfmdel. Edens, Rihl u. a. haben bereits das Aus16sen par­
tiellen Herzblocks im Tiefatmungsversuch beschrieben. So bringen 
die beiden Falle, die nachfolgend als Infektwirkung jene Dissoziation 
illustrieren sollen, in der Sache kein neues Material bei. Was hier verfolgt 
werden soli, das ist eine Beziehung, die moglicherweise besteht zwischen 
der Einwirkung der Infektschadigung, hier auf den Sinusknoten, dort 
auf das His sehe Bundel. Veranlassung zu dieser Fragestellung gibt ein 
Fall des spateren Digitaliskapitels, in dem ganz zweifelsohne Wechsel­
wirkungen dieser Art anzunehmen sind. 

Die erste Patientin zeigt nur geringen Herzblock 8 Tage nach lyti­
schem Abfall einer Pneumonie und 6 Tage nach dem Abschlusse einer 
an sich geringen Digitalisierung. Systematisch gepruft. ist in einer zweiten 
und dritten Digitotalkur, die den latenten Herzblock wieder ans Licht 
ziehen sollen. Es kommt bei erheblichem Herzblock der II. Digitali­
sierung nur zu ganz geringfugiger Ausschlagssteigerung der Sinusfrequenz, 
Bradykardie und kurzfristige Wellen tauchen auch unter Digitalis 
nicht auf. - Genau die gleiche Ausschlagssteigerung bei der dritten Kur, 
in der der Herzblock nur durch viel groBere Dosen auszulosen war, 
Starkere Schadigung des Hisschen Bundel setzt der Typhus des 2. Bei­
spielfalles. Auch hier kein Anhalt fliT parallel gehende Schadigung des 
Sinusknotens und Reizleitungssystems. 

1. Beispiel. Liesbeth D., 21jahrig. Kriiftiges Dienstmadchen (In­
fluenza-Pneumonie ). 

Am 18. II., dem funften Krankheitstag, eingeliefert. Kontinua vom 
14.-20. Dann binnen 5 Tagen lytischer AMall, massive Dampfung uber 
rechtem Unterlappen, rostbraunes Sputum. Schnelle Resorption. 

Vom i9. bis 21. ist Digitotal gegeben, bis Erbrechen eintrat, am 19. 
1,5 g, am 20. 0,9 g, am 21. 0,45 g; die Pulsfrequenz geM parallel dem Tem­
peraturabfall herunter von 130 am 18. und19. auf 100 am 21. und 80 am 23. 
Bis ZUlli 26. diese Frequenzh6he, dann am 27. AMall auf 60 und Auftreten 
einer Arrhythmie, die sich als gelegentlicher Ventrikela usfall infolge partiellen 
Herzblocks herausstellt. 

28. II. 66 77 - 59 = 18. 
Im Dauerinspirium verlangertes A-C-Intervall (einmal Kammeraus­

fall). Die Uberleitungsstiirung halt im D.-I.-Versuch 8 Tage an und besteht 
noch bei Einleiten einer zweiten Digitotalkur vom 7. III. bis 10. III.: 4 Tage 
lang je 0,75 g Digitotal, am 10. abends nach im ganzen 0,3 g Nausea. Zwischen 
dieser Digitaliskur und der ersten liegen 13 Tage, nach einem weiteren 
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Intervall von 19 Tagen letzte Digitalisierung: 8 Tage lang je 0,75 (6 g im 
ganzen) yom 30. III. bis 6. IV. inkl. 

Wirkung der zweiten Digitotalkur: 
8. III. 72 86 - 65 = 21. 
Das A-C-Intervall im Dauerinspirium steigt von 0,95 auf 2,0 (1/4 Se­

kundenwert). Vagusdruck 80 - 5 ohne Block. 
9. III. 64 76 - 47 = 29. 
1m Dauerinspirium Verlangerung des A-C-Intervalls von 0,85 auf 1,2. 

Vagusdruck 68 - 8 ohne Block. 
11. III. 65 83 - 55= 28 
1 g Atropin macht keine Verlangsamung im Dauerinspirium. Nach 

10 Minuten ist bereits die Lahmung im Gange. Die Atropin-Reizwirkung 
auBert sich vollig parallel auf Sinusknoten, wie auf Hissches Bunde!. 1m 
nachfolgenden ist ein Dauer-Inspiriumsversuch vor Atropin mit dem Versuch 
5 Minuten nach Injektion verglichen. Auf die Einzelperiodenfrequenz 
(in Minutenfrequenz umgerechnet) des Sinusrhythmus folgt in den einge­
klammerten Zahlen die Lange des anschlieBenden A-C-Intervalls, bezogen 
auf '/4 Sekunde. Es zeigt sich, daB in diesem Beispiel bei jedem Anstieg 
der Pulsfrequenz auch das Hissche Biindel leicht gelahmt wird, bei jedem 
Abfall del' Pulsfrequenz Uberleitungsstorung resultiert. Nur selten wirkt 
Frequenzanstieg seinerseits hemmend auf das Hissche Biinde!. 

Vor Atropin: Ausgangsfrequenz 67 (1,15) 65 (1,15) 62 (1,0) 72 (1,05); 
Inspiriumsakt 75 (1,0) 77 (0,9) 83 (1,0) 75 (1,2); Dauerinspirium 55,5 (2,05) 
62,5 (Block) 81,8 (1,1) 65 (1,3) 64 (1,2) 62,5 (1,3) 60,5 (1,4) 61 (1,3) 61 (1,3) 
60 (1,25) 59 (1,25) 58 (1,2) 57 (1,3) usw. 

5 Minuten nach 1 mg Atropin: Ausgangsfrequenz 77 (1,1) 73 (1,05) 
65 (1,3) 62,5 (1,3) 68 (1,3) 68 (1,2); Inspirationsakt 71 (0,95) 76 (0,9) 96 
(Block) 96 (1,85); Dauerinspirium 62,5 (Block) 59 (1,35) 60 (2,3) 60,5 (1,9) 
60,5 (2,0) 61,2 (1,9) 60,5 (2,0) 61,2 (1,9) 60,5 (2,0) 63,1 (1,9) 62,5 (2,0) 60,5 
(1,9) 61,2 (1,9) 60 (2,0) usw. 

In der Sinusfrequenz ist also unter Atropinreiz Ausschlagssteigerung 
von 28 auf 37 aufgetreten, bedingt durch erhohten Beschleunigungsausschlag; 
im Dauerinspirium kamen wesentliche Differenzen des Verlangsamungs­
niveaus gegeniiber dem Versuch vorher. 

Die Lange des A-C-Intervalls, die schon in del' Ausgangsfrequenz 
unter Atropin zugenommen hatte, ist jetzt im Dauerinspirium sichtlich 
groBer, also groBe Empfindlichkeit des Hisschen Bundels. 

15 Minuten nach Injektion: 76 78 - 53 = 25 in trager Kurve. Dabei 
Herzblock radikal beseitigt. Dauernd ein A-C-Intervall von 0,85. -
Del' Vagus im Hisschen Biindel ist also schneller gelahmt als im Sinusknoten. 

16. III. 76 96 - 71 = 25 kein Block mehr. 
17. III. 64 73 - 53 = 20 ohne Uberleitungsstorung. 

22. III. 
25. III. 

64 84- 63 = 21 
86 88-70 = 18. 

Vag. 65-15 

Dritte Digitaliskur yom 30. III. bis 6. IV. Je 0,75 g. Nausea bleibt 
diesmal aus trotz del' groBen Gesamtdosis. Abgesetzt ist wegen beginnenden 
Blocks. 

31. III. 
1. IV. 
2. IV. 

PuIs. resp. b. o. A. 

62 
63 
58 

80- 59 = 21 
82- 60 = 22 
80- 52 = 28 

Vag. 65- 4 
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3. IV. 

5. IV. 
6. IV. 

Grobere Herzveranderungen. 

N ormale Uberleitung! 
64 88- 60 = 28 

Vag. ° 
Puls. resp. b. o. A. 

78 90 - 59 = 31 mit partiellem Block. 
100-76 = 24 

61- 3 

(schlecht ausgeruht) 
A-C·lntervall von 0,8 auf 1,1 ansteigend. Vag. 90-17 ohne Block. 

90 - 29 A-C·lntervall von 0,07 auf 1,0. 
7. IV. 80 95 - 64 = 31 mit partiellem Block. 

16. IV. 94 96 - 75 = 21. 
Normale Uberleitung. Vag. 84-14 

Ergebnis. 
I. Beziehungen zwischen Uberleitungsstorung und Tiefatmungs­

empfindlichkeit des Sinusknotens. 
Eine Uberleitungssti:irung kommt kurz nach dem Temperaturabfa,1l 

einer Pneumonie 8 Tage nach del' letzten Digitalis-Dosis zum Erscheinen. 
Postinfektiose Bradykardie und Arrhythmie bestehen nicht, auch ist 
del' Tiefatmungsausschlag del' Sinusfrequenz ein geringer und bleibt so 
niedrig wahrend del' folgenden 8 Tage bis zur zweiten Digitaliskur. 

Als Folge del' zweiten Digitalisierung nul' maBige Zunahme des 
Blocks, deutlicher Anstieg des Tiefatmungsausschla.gs in Sinusfrequenz. 
Wellung del' Ausgangsfrequenz ist vorhanden, abel' nicht analysiert 
(elektroka,rdiographische Schreibung). 

Die dritte Digitaliskur liiBt genau so fruh wie bei del' zweiten den 
Tiefatmungsausschlag ansteigen, Uberleitungsstorung tritt erst sehr 
viel spater auf. 

Es besteht also kein Parallelismus zwischen der Empfindlichkeit 
des Hisschen Bundels und del' Empfindlichkeit des Sinusknotens. 

II. Was den Typus del' Uberleitungssti:irung anlangt, so wird hier 
zumeist jede Lahmung des Sinusknotens auch mit Verkurzung des 
A-C-Intervalls beantwortet, umgekehrt jede Reizung des Sinusknotens 
mit Verlangerung des Intervalls. 

III. A tropin versuch. Da.s Hissche Bundel ist empfindlicher 
flir die Reizung und schneller gelahmt. 

IV. Vagusdruckversuch. An einzelnen Tagen Parallelgehen 
des Verlangsamungsgrades mit dem im D.-I., bei der dritten Digitaliskur 
Empfindlichkeitssteigerung. 

Fraulein S., 2~ jahrig. 
Von kraftiger Konstitution. Mittelschwerer Typhus. Fieberbeginn 

am 20. I., Ende am 20. II. Keine fiir die Atmungspriifung storenden Kom­
plikationen. Wegen schlecht en Pulses ist vom 10. II. ab 6 Tage lang je 
1,5 g Digitotal gegeben mit gutem dynamischem Erfolg. 

Am 16. II. bei Beginn del' Nausea Frequenzabsturz von 90 auf 45 bei 
Temperatur von 39 Grad. 2: 1 Rhythmus. Vom 17. ab nur noch stunden­
weise Block, stets auszulOsen im D.-I.·Versuch. 

Am 18. bei Temperatur 39,5 auch AuslOsung nicht mehr moglich. 
Trage Kurve: 88 90 - 76 = 14. 
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Doch kehrte die Neigung zur Blockade nach Schwinden des Fiebers 
wieder. 

23. II. Temperatur 37,5°, Frequenz 80 im D.-I.-Versuch. 
Verlangertes A-C-Intervall, auch gelegentlich Ventrikelausfall. 
26. II. 71 82 - 61 = 21. Normales A-C-Intervall. 
27. II. 89 93 - 75 = 18. A-C-
Die zweite Digitaliskur folgt zur Feststellung, ob die Disposition zum 

Block geschwunden ist. Nach 21 Tagen Pause yom 9. III. bis 12. III. wieder 
je 1,5 g Digitotal (4 Tage lang). Am 12. abends Erbrechen. 

Die dritte Kur nach 17 Tagen Pause besteht in 1,5 g am 30. und 0,3 g 
am 31. Aussetzen wegen Nausea. 

8. III. 78 102 - 64 = 38. 
Verlangsamungstaler kurzfristiger Art im Ausgangsrhythmus. Kein 

Herzblock. 
12. III. Wellen der Ausgangsfrequenz, die iiber einen Atemzug fort­

gleiten bei Puls. resp. b. o. A. 
77 102 - 51 = 51. 

Geringe Verlangerung des A-C-Intervalls bei frequent em Puls. 
13. III. 78 102 - 49 = 53 

2 Min. nach 1 mg Atr. 55 
5" 1 " 72 102 - 47 = 55 

10" 1 " 80 82 - 75 = 7 (trage). 
In Ruhe wieder machtige Wellen iiber einen und mehrere Atemziige 

hin. Partieller Herzblock. Die Lange des A-C-Intervalls hangt ab von der 
Lange der Diastole vorher. 

Es folgt wieder ein D.-I.-Versuch vor Atropin und 5 Minuten nach Atro­
pin, indem die Sinusfrequenz jeweils in Einzelschlag mit dem anschliefienden 
A-C-Intervall gegeben ist. Der Hohepunkt der Wirkung der Atropin­
reizung ist nach 2 Minuten nach Injektion erreicht. Auch von diesem Hohe­
punkt der Reizwirkung ist ein Beispiel gegeben zur Illustrierung der Welle, 
die hier am deutlichsten sind. 

Vor Atropin: Ausgangsfrequenz 82 (1,2) 82 (1,2) 76 (1,2) 76 (1,2) 5 
(1,2) 88 (1,2) 85 (1,25); Inspirationsakt 89 (1,33) 96 (1,4) 100 (1,3) 102 (1,3) 
95 (1,2); Dauerinspirium 49 (0,75) 59 (0,7) 65 (0,9) 72 (0,9) 76 (0,9) 75 (0,9) 
71 (0,95) 71 (0,95) 70 (0,9) 68 (0,9) usw. 

2 Minuten nach Atropin: 75 (1,2) 42 (0,75) 49 (0,8) 60 (0,8) 60 (0,8) 
67 (0,85) 49 (0,75) 86 (1,1) 96 (1) 47 (0,75) 51 (0,75) 52 (0,8) 73 (0,95) 74 (0;95). 

Infolge der niedrigen Pulsfrequenz kann sich die Uberleitung so gut 
erholen, dafi von einer spezifischen Reizung des Atropins hier gar nichts 
sichtbar wird. Nach 5 Minuten (bei Wiederanstieg derFrequenz) Ausgangs­
frequenz 73 (1,5) 74 (1,2) 73 (1,25) 75 (1,25) 71 (1,25) 75 (1,2) 73 (1,2); 
Inspirationsakt 83 (1,2) 96 (1,4) 102 (1,2) 92 (1,2); Dauerinspirium 47 (0,65) 
57,6 (0,8) 65 (0,75) 72 (0,75) 75 (0,7) 82 (0,7) 83 (0,7) 85 (0,7) usw. 

Patientin zeigt im D.-I. Sekundarreaktion, wahrend des Anstiegs del' 
Sinusfrequenz ist das Hissche Biindel schon gelahmt. 

Hier also im Hisschen Biindel kein Reizeinflufi des Atropin nachweis-
bar. Die Sinusfrequenz wird kriiftig verlangsamt in den ersten 2 Minuten. 

16. III. 86 100 - 45 = 55 im A-C-Intervall noch verlangert. 
18. III. 95 103 - 58 =45 Vag. 106 - 43 
22. III. 82 100 - 60 = 40 
25. III. 90 - 62 = 28 kein Block mehr 102- 32 
27. III. 92 107 - 76 = 31 
29. III. 78 95 - 76 = 19 81- 10 
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30. 
3I. 
3I. 

7. IV. 
8. IV. 

14. IV. 
25. IV. 

Gro bere Herzveranderungen. 

3. Digitaliskur: 
1,5 g Digitotal. 
0,3 g Nausea. 
76 95 - 52 = 43 kein Block 
77 96- 53 = 43 
85 103 - 65 = 38 
74 90 - 52 = 38. Nie mehr Block. 
90 96 - 57 = 39 (kein Block) 

Ergebnis. 
1. Art der UberIeitungsstorung. 

Vag. 73 - 20 

Der Typus der Uberleitungsstorung ist hier ein anderer als vorhin. 
Die Abhangigkeit von derFrequenzhohe uberwiegt uber den jeweiligen 
nervosen EinfluB. 

2. Beziehung zwischen Uberleitungsstorung und Empfindlichkeit 
des Sinusknotens. 

Die Uberleitungsstorung ist bei der ersten Kur am starksten, bei 
der dritten bleibt sie vollig aus. Umgekehrt ist gerade bei der dritten 
Kur der EinfluB auf die Sinus-Arrhythmie starker. Ein Parallelismus 
besteht also auch hier nicht. 

Die Sinuswirkung beschrankt sich nicht auf Zunahme der Tief­
atmungsempfindlichkeit, in der zweiten Kur Auftauchen kraftiger, 
kurzfristiger Wellen. Pulsverlangsamung tritt indessen nicht ein. 

3. Atropin macht im Reizstadium die analoge VerIangsamung wie 
der D.-I.-Versuch. Eine Atropin-Reizwirkung kommt ill Hisschen 
Bundel nicht zum Ausdruck. Die Liihmungswirkung geht derjenigen des 
Sinusknotens voraus. Der Vagusdruckversuch war meist erfolglos und 
ist nicht weiter angegeben. An einigen Tagen voller Parallelismus. 

Die Herzschadigung, die in diesen beiden Fallen sich auBerte in 
einer Uberleitungsstorung bei gleichzeitiger Digitalismedikation, steht 
also in keiner Beziehung zur gleichzeitigen Empfindlichkeit des Sinus­
knotens, der in beiden Fallen eine ubermaBige Empfindlichkeit ver­
missen laBt. 

Was die Typen der Uberleitungsstorung anlangt in ihrer Abhangig­
keit yom Tiefatmungsversuch, so bilden sie einen Beitrag zu der Be­
ziehung zwischen Tiefatmungsausschlag und andersartigen Herz-Irre­
gularitaten. 

Ein Gesamtuberblick uber die Infektionsherzen liiBt erkennen, daB 
die Myokardinsuffizienz des schwer toxischen Herzens sich in keiner Weise 
unterscheidet von dem Versagen aus irgend welchen anderen Grii.nden. 

Das Stadium der Nachwirkung des Infektes wurde in 4 Beispielen 
ausfuhrlich geschildert. Die sich darbietende Stufenfolge der Wirkung 
ist im Digitaliskapitel erortert. Zur Ergiinzung mogen hier einige klini­
sehe Bemerkungen folgen. 

Wir haben bei Infektionskrankheiten in der V. Bergmannschen 
Klinik erst in Altona, dann in Marburg und jetzt in Frankfurt die Digitali­
sierung bis zur Nausea als Regel durchgeflihrt in Fallen von Kreislauf­
sehwache, in erster Linie bei der genuinen Pneumonie, dann abel" aueh 
seinerzcit bei den Grippe-Pneumonien, eventuell bei Typhus und bei Tuber­
kulose. Das Auftre'ten der Nausea schwankte zwischen dem Fruh-
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erbrechen nach 2 Tagen und dem Spaterbrechen erst am 24. Tag bei 
einer schweren Grippepneumonie. Ein Nachlassen des dynamischen 
Effekts trat nicht ein. Die Digitalisierung hatte geradezu ai'S Regel den 
Effekt einer Steigerung del' postinfektiosen Bradykardie, eventuell unter 
Begiinstigung del' geschilderten Sinusarrhythmien; em verstarkter Tief­
atmungsausschlag· nahm auf del' Wirkungshohe abo - Ein paar Bei­
spiele besonders starker Reaktion des Sinusrhythmus sind in eine spatere 
Digitalistabelle aufgenommen. 

Drittes Kapitel. 

Digitaliswirkung. 
Die Wirkung del' Digitalis auf Sinusfrequenz und Sinusrhythmus, 

ihr EinfluB insbesondere auf die Tiefatmungsbewegungen des Sinus­
rhythmus sind bereits an dekompensierten Herzen und an Infektions­
herzen geschildert. Trage Kurvenform del' Myokard-lnsuffizienz kehrte 
zu schnellem Frequenzumschlag zuruck unter Zunahme del' Ausschlags­
groBe, m"anchmal weit uber die Norm hinaus; Sinus-lrregularitaten 
der Ausgangsfrequenz wurden ausge16st oder gesteigert, ein Puls. resp. 
bei oberflachlicher Atmung ebensowohl wie kurzfristige, mehrere Atem­
zuge uberspringende Wellen, wie auch langfristige Schwankungen; 
Pulsverlangsamung konnte die Wellung wieder aufheben und die Aus­
schlage zugleich verringern. Diese mannigfaltigen Befunde, erganzt 
und erlautert durch besonders charakteristische Beispiele, gilt es nunmehr 
zu einem Gesamtbild des Sinusrhythmus unter DigitaliseinfluB zu­
sammenzufassen und die Ergebnisse einzureihen in die Schilderung 
tierexperimenteller und klinischer Digitaliswirkungen del' Literatur, 
eine Deutung del' einzelnen Symptome vorbereitend. Dberdies sind die 
angewandten Prufungen geeignet, einige klinische Sonderfragen der 
Digitaliswirkung in andere Beleuchtung zu rucken, unter denen del' 
Zusammenhang zwischen Sinuswirkung und dynamischen Einflussen 
der Droge bereits erortert war. Hier soll weiterhin das Problem einer 
spezifischen Digitalisdisposition fur Sinusverlangsamung zur Sprache 
kommen. 

lch beginne mit einem Dberblick uber die Literaturangaben des 
Tierexperiments und der Klinik in Beschrankung auf diejenigen Digitalis­
wirkungen, die fur die Rhythmusuntersuchung eine Bedeutung haben. 
Del' II. Abschnitt en~halt die Digitalisprotokolle und ihre Beurteilung, 
ein III. Abschnitt bespricht die spezifische Verlangsamungsdisposition. 

A. Literaturiiberblick. 
1. Tierexperimentelle Literatur. 

Erste Kemltnis del' Vagusbeeinflussung durch die Digitalis verdanken 
wir den tierexperimentellen Arbeiten Ludwig Traubes aus dem 
Jahre 1851 1) - also wenige Jahre nach Eduard Webers Entdeckung 

1) Ludwig Traube: Gesammelte Beitrage usw. Berlin, 1878. Hirschwald, 
I-III. 
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der Vagushemmungswirkung. Erregung des Vaguszentrums in der Me­
dulla trat nach geringer Dosis auf, periphere Reizung bei starkerer 
Intoxikation (erschlossen aus einer geringen Frequenzsenkung trotz 
Vagusdurchschneidung); der Rhythmus wahrend der Pulsverlangsamung 
ist in einigen Experimenten als irregular angegeben, in einer spateren 
Arbeit wird geradezu ein zeitweilig regularisierender EinfluB betont 
(auf starken Puls. resp. ?): "bei Hunden, die, regelmaBig atmend, einen 
unregelmaBigen, wenn auch noch einen bestimmten Typus zeigenden 
Puls haben, kann man durch Einspritzen von Digitalis in die Vena 
jugularis den Puls regelmaBig machen; setzt man aber die Einspritzungen 
fort, so wird der Puls wieder unregelmaBig" 1). Auf die Pulsverlang­
samung folgte als Effekt zentraler Lahmung Anstieg auf Vaguslahmungs­
frequenz. - Jene periphere Angriffsquote hat Bohm 2) am Frosch und 
Hund weiter verfolgt: Elektrische Reizung des peripheren Vagusstumpfes 
war nach mittleren Digitalisgaben starker wirksam. Neuere Unter­
suchungen von Rothberger und Winterberg bringen wichtige Er­
ganzung. Korper der Digitalisgruppe verandern die Reizschwelle des 
peripheren Vagus fUr den faradischen Strom nur wenig, bedingen dagegen 
bei starkerer Reizung nicht nur graduelle Ausschlagszunahme, sondern 
vor allem. Zunahme der Dauer einer Verlangsamung. Es handelt sich 
hier nicht ausschlieBlich um Beeinflussung der Hemmungsapparate, 
sondern zum Teil auch um eine Zustandsanderung der reizerzeugenden 
Zentren selbst, infolge welcher diese Zentren auf Vaguserregung viel 
starker reagieren (Rothberger und Winterberg) 3). Denn auch groBe 
Atropindosen bringen diese Hemmungswirkung nicht zum Schwinden. 
Die Autoren nehmen uberdies eine Schadigung der Reizbildungsfahigkeit 
des Sinusknotens in spaten Stadien an. 

Bereits Tr a u be berichtet von einer gelegentlich auftretenden 
initialen Pulsbeschleunigung nach Digitalis. Paradoxen Frequenz­
anstieg hat man zuerst (von Bezold) auf Sympathikuswirkung des 
Mittels zuruckgefuhrt; allein weder Reizschwellenbestimmung, noch 
Faradisieren mit starkeren Stromen ergibt erhohte Erregbarkeit des 
Sympathikus (Rothberger und Winterberg a. a. 0.). Vielmehr 
scheint es sich nach diesen Autoren um eine initiale Reizung des motori­
schen Apparates im Herzen zu handeln, wie sie am Langendorf-Herzen 
bereits von Hedbom 4) und von Braun und Mager 5) nachgewiesen 
wurde. Nach den Forschungen von Rothberger und Winterberg 
ist dieser beschleunigenden Wirkung der Digitalis auf die Automatie 
des Sinusknotens in der Regel eine Grenze nach oben gesetzt: Die Fre­
quenzhohe gleich nach Vagus- und Sympathikusdurchschneidung lieB 
sich nur in einem einzigenBeispiel durch Strophanthin-Vergiftung steigern. 

1) Trau be, Berl. kIin. Wochenschr. 1871, Nr. 31. 
2) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 5: Untersuchungen iiber die physio­

logische Wirkung der Digitalis und des Digital!p. 
3) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.150: Uber den EinfluB von Strophanthin 

auf die Reizbildungsfahigkeit der automatisch.!ln Zentren des Herzen. 
4) Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 8: Uber die Einwirkung verschiedener 

Stoffe auf das isolierte Saugerherz. 
.. 5) Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. III, lIb, I, Bd. 108, III: 
Uber die Wirkung der Digitaliskiirper usw. 
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Doch kann der Verlust des Sympathikustonus, der nach Durchschneidung 
der Akzelerantes ganz allmahlich erfolgt, durch Strophanthin vollig 
~eder ausgeglichen vverden. 

Vollig entgegengesetzt beurteilt Hans Horst Meyer die Digitalis­
vvirkung 1). Er findet die Erregbarkeit beider Nervenapparate am 
Herzen gesteigert, also auch auf Akzeleransreizung ein leichteres und 
starkeres Ansprechen. 

Was die feineren Vorgange bei der Bildung des Sinusrhythmus 
anlangt ·und die Frage, ob vvirklich mehr das Reizbildungsvermogen 
beeinfluBt vvird oder die Reizbarkeit des Sinusknotens, so sei an die Er­
gebnisse Straubs 2) erinnert, der nach Antiarinvergiftung eine konti­
nuierliche Herabsetzung der Erregbarkeit und Verlangerung der refrak­
taren Phase gefunden hat. Der eine ~e der andere Vorgang muE nach 
dem Wenckebachschen Schema die Sinusfrequenz herabsetzen. 

Dieser Uberblick uber die Sinusvvirkungen bedarf noch einer kurzen 
Erganzung, die Reizubertragungsstorungen z~schen Sinus und Vorhof 
betreffend. Hier ist von Kaltbluterherzen auszugehen, bei dem ja die 
Kontraktion an einer der Hohlvenen beginnt, um von hier auf den Sinus 
und zur anderen Hohlvene fortzuschreiten (Engelmann). Wie z~schen 
Hohlvene und Sinus, so kommt es auch zvvischen Sinus und Vorhof 
normal schon zu einer Verzogerung der Kontraktionsvvelle. S t r a u b , 
der vvohl als erster auf Sinusvorhofblock als Digitalisvvirkung beim Frosch­
herzen geachtet hat, sah nach Antiarin 2 : I Rhythmus zvvischen Sinus 
und Vorhof und schlieBlich komplette Sinusblockade bei verlangsamtem 
Sinusrhythmus. 

Eine jungere Digitalisarbeit Schonlebers 3) registriert gleichfalls 
Blockerscheinungen z~schen Sinus und Vorhof, nie dagegen echte 
Sinusarrhythmien. 

Das Froschherz reagiert freilich prinzipiell anders auf Digitalis 
al'! das Saugerherz, insofern als die Wirkung eine rein muskulare bleibt, 
und doch sind die Kaltbluterversuche auch fUr die Beurteilung des 
Saugerherzens vvesentlich gevvorden, vveil hier ja der Sinus venosus in 
den Vorhof ubergegangen ist und so beim Sauger ein exaktes Studium 
dieser Reizubertragungsstorungen illusorisch vvird. Wir sind auf jene 
Analogien mi~ dem Froschherzen angevviesen. 

In vvelcher Beziehung stehen andere Wirkungen der Digitalis zu 
dies em EinfluB auf Sinusfrequenz und Sinusrhythmus? Wichtig ist 
hier die Blutdrucksteigerung des Tierexperimentes, die bereits 
von Blake (1839) und Lenz (1853) 4) festgestellt, spater von Traube 
bestatigt vvorden ist. Sie hat nach Traub es Untersuchungen 5) nichts 
mit der Pulsverlangsamung zu tun: Der Druckanstieg blieb aus nach 
Durchquetschung des Ruckenmarks zvvischen erstem und zvveitem 
Halsvvirbel - die Digitalis-Bradykardie vvar nur um so starker. Die 

1) Wien. med. Wochenschr. 1920, Nr. I: Uber die Digitalistherapie. 
2) Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45: Die Wirkung des Antiarins 

am ausgeschnittenen suspendierten Froschherzen. 
3) Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 87, 1920. 

.. ') Zitiert nach Frankel: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilkunde, Bd. I: 
Uber Digitalistherapie. 

5) Arbeit aus dem Jahre 1870 (gesammelte Abhandl., Bd. 3). 
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Deutung der Blutdruckwirkungen ist indes umstritten. Schmiede berg 
in seiner Pharmakologie fUhrt die Erregung der nervosen Hemmungs­
vorrichtungen sowohl im zentralen Nervensystem wie im Herzen, die 
beide gemeinsam die Bradykardie bedingen, ganz ausschlieBlich auf den 
gesteigerten Blutdruck zuruck und damit letzten Endes auf dynamische 
Muskelwirkung. Unter den modernen Autoren nehmen dagegen Koch­
mann 1) und Gottlieb 2) mit Traube eine spezifische Reizung des 
Vaguszentrums an: Die Pulsverlangsamung geht nicht selten dem 
Blutdruckanstieg voraus; und Niedrighalten des Druckes verhindert 
die Bradykardie nicht. 

Noch ein weiteres Symptom ist hier von Bedeutung, die Reizerschei­
nungen des Digestionsapparates. Erbrechen und Singultus begleiten 
beim Hund die Pulsverlangsamung. In Traubes Experimenten ist 
Erbrechen bald vor Eintreten der Bradykardie notiert, bald.gleichzeitig, 
bald etwas spater. Nach vorheriger Vagusdurchschneidung blieb das 
Erbrechen aus - fur Traube ein Beweis zentralen Angriffs. Auah 
moderne Untersucher (Hatcher und Eggleston 3) nehmen zentrale 
Erregung des Brechzentrums an. - So viel uber die tierexperimentellen 
Befunde, die hier von Interesse erscheinen. 

2. Klinische Angaben. 
Der pulsverlangsamende Effekt des Fingerhuts war den Arzten 

seit Witherings Tagen bekannt; ich berichte nur uber Angaben spaterer 
Autoren, die bereits den Vergleich anstellen konnten mit dem Tierexperi­
ment. Traub e schildert als klinisches Extrem einer Digitalis-Verlang­
samung bei einem Pneumoniker regelmaBige Bradykardie von 29, betont 
aber, daB auch klinisch eine UnregelmaBigkeit des Pulses vor oder gleich­
zeitig mit der Frequenz-Veranderung eintreten konne. Andererseits 
konnte bei Herzkranken im Stadium der Dekompensation Digitalis 
einen vorher unregelmaBigen Puls regelmaBig machen. Die durch 
Digitalis bewirkte Irregularitat sah Tr a u be zuweilen 4 Wochen andauern. 
Wie weit es sich in Traubes Berichten wirklich um Sinusrhythmus 
gehandelt hat, steht dahin. 

Unter den modernen Autoren ist Wenckebach der Untersucher 
des Digitalisrhythmus gewesen. 1910 in Liverpool 4) stellt er den spater 
mehrfach wiederholten Satz auf: "Wenn Digitalis die Herzfrequenz 
herabsetzt, macht sie auch immer den Herzrhythmus unregelmaBig, 
einen schon unregelmaBigen Sinusrhythmus noch arrhythmischer." 
Charakterisiert wird die Digitalis-Irregularitat als nicht regelmaBig 
periodisch und namentlich nicht von der Atmung abhangig, eine Kenn­
zeichnung, die nach Wenckebach, wie schon erwahnt, fUr jede echte 
"Vagotonie" zutrifft, fur Hirndrucktonie, wie auch fur postinfektiose 
Bradykardie. Gemeinsam gilt fur diese drei Arrhythmie-Typen die 
Ursache: Das Ermuden des vagischen Apparates. So identifiziert also 

1) Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de therap. Bd. 16: Beitrage zur Wir-
kungsweise einiger Korper der Digitalisgruppe auf den Nervus vagus. 

2) Med. KIinik 1906, Nr_ 37: Zur Theorie der Digitaliswirkung, 
3) Journ. of pharmacol. a. expo therap. 1912, Bd. 4. 
4) Brit. med. Journ., The effects of Digitalis on the human heart. 
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Wencke bach die Digitalistonie mit der zentralen Vagusreizung bei 
Hirndruck: hier wie dort Ermuden der Peripherie. 1m Sinne von Bohm, 
Schmiedeberg, Rothberger und Winterberg deutet Weill) 1916 
die klinische Pulsverlangsamung als eine gleichzeitige Folge der zen­
tralen und der peripheren Wirkung und stiltzt sich dabei auf seine 
Vagusdruckversuche bei Digitalisierten. Er fand eine Zunahme der 
Vagusdruckempfindlichkeit des Hisschen Bundels unter Digitalis und 
schloB daraus auf eine genereile periphere Sensibilisierung, also auch 
des Sinusknotens, fur VaguseinfluB. Beispiele, in denen einwandfrei 
auch der Sinusknoten unter Digitalis uberempfindlich wurde gegenuber 
dem Vagusdruck, d. h. in denen vor und nach Digitalis eine andere 
Empfindlichkeit bestand, finden sich in seinem Material nicht. Einen 
derartigen Fall habe ich selbst 1917 veroffentlicht, es ist aber auch 
friiher schon von englischer Seite 2) auf das Symptom erhohter Vagus­
druckempfindlichkeit unter Digitalis hingewiesen worden; ein bereits 
fruher zitierter Fail Wenckebachs zeigte gleichfalls erhohten Vagus­
druckeffekt in der Nachwirkung von Digitalis 3). 

Auch Edens in seiner Digitalis-Monographie neigt der Ansicht zu, 
daB die Verlangsamung mehr Folge peripherer Vagusreizung sei, als 
zentraler, und vermutet. die Disposition begriindet in dem asphyktischen 
Zustand dekompensierter Herzen. Er hat sich in gleichem Binne schon 
in einer alteren Arbeit des Deutschen Archivs 4) geauBert: "Die mit 
der Dekompensation einhergehende Schadigung des Koronarkreislaufs 
ftihrt zu einer erhohten Reizbarkeit der Gewebselemente, die den Haupt­
angriffspunkt der pulsverlangsamenden Wirkung der Digitalis beim 
kranken Herzen bildet." 

Bei Besprechung der Wenckebachschen Sinus-Irregularitat, die nicht 
regelmaBig periodisch und namentlich nicht von der Atmung abhangig 
sei, schildert Edens auch schon Steigerung respiratorischer Arrhythmie 
unter Digitalis. "Man findet aber auch Faile, in denen mehr latente 
Vagotonie durch Digitalis erzeugt wird. Bei der Atmung tritt auBer­
gewohnlich starke respiratorische Arrhythmie auf, und zwar durch 
abnorme Verlangsamung zur Zeit der Herrschaft des Vaguseinflusses." 
Die beigegebene Kurve entspricht einem Dauer-Inspiriumsversuch von 
10 Sekunden. 

Kommt eine initiale Pulsbeschleunigung, wie sie Trau be bei Hunden 
fand, auch benn Menschen vod Traube selbst sah derartige Faile nicht. 
Weil hat auf Grund anderer Uberlegungen (Zunahme der Heterotopie 
unter Digitalis) sich flir eine Sensibilisierung des Sinusknotens auch gegen­
uber Sympathikusreizen ausgesprochen und damit das Ausbleiben einer 
Pulsverlangsamung bei gesunden Herzen zu erklaren gesucht. 

Jene Reizubertragungsstorungen zwischen Sinus und Vorhof, die 
als Typus 1 und 2 unter den Arrhythmien des ersten Kapitels geschildert 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1916, Bd. 119: Beitrage zur klinischen Elektro­
kardiographie. II. 

2) Lewis, Irregular action of the heart in mitral stenosis. Quart. Journ. 
of med. 1908. 

3) Beitrage zur Kenntnis del' menschlichen Herztatigkeit. Virchows Al'cI:. 
f. pathot Anat. u. PhyEiol. Abr. 1906. 

4) Uber Digitaliswirkung. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104. 
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wurden, kommen gerade als Digitalisfolge gar nicht so selten zur Beobach­
tung. Derartige FaIle sind beschrieben von Rihl, A. W. Meyer, Hew­
lett und H. Straub. 

Eine blutdrucksteigernde Wirkung der Digitalis, die noch T r a u b e 
als wesentlich ansah, ist von modernen KJinikern teils vollig abgelehnt 
(Mackenzie), teils als vorubergehend und unwichtig erkannt (Frankel, 
Krehl) worden; ja Blutdrucksenkung gehort manchmal zum Bild der 
Digitaliswirkung (bei Hochdruckstauung: Sahli). Frankel und 
Schwartz haben zuerst auf die Amplitudenzunahme bei schwer De­
kompensierten aufmerksam gemacht, die in der Regel nur durch Ab­
sinken des diastolischen Druckes zustandekomme; sie fand sich bei 
normalen Herzen nicht. 

Was endlich die Nausea beim Menschen anlangt, so vertreten 
moderne Kliniker, wie z. B. Edens, die Ansicht, daB es sich um eine 
zentrale Angriffswirkung handeln musse, da jede beliebige Art der 
Darreichung Erbrechen auslOst. Edens sah keinerlei Unterschiede 
zwischen saponinfreien Praparaten und anderen, die Wirkung schien 
immer die gleiche zu sein. An sich beurteilt 'er die Magenstorungen 
in erster Linie als Folge individueller Empfindlichkeit und nicht als 
abhangig von der Menge des Mittels. Frauen und Personen mit Hyper­
thyreodismus scheinen ihm besonders empfindlich. 

Die Annahme einer besonderen lokalen Empfindlichkeit anderer­
seits wird unter anderem betont von Meyer und Gottlieb. Ausgehend 
von der Feststellung, daB lokale Reizwirkung der Digitalis-Glykoside 
an allen Geweben festzustellen ist, nehmen sie auch beim Magen, vor 
allem bei langerer Verweildauer der Digitalispraparate im Magen, eine 
schadigende Wirkung auf die Magenschleimhaut an. 

Demnach ware die Nausea-Wirkung als eine komplexe anzusehen, 
teils als lokale Magenschadigung, teils als resorptive, zentral angreifende 
Reizung. - DaB sich lokale Wirkungen feststellen lassen, z. B. bei 
Stauungskatarrhen, wie Meyer und Gottlieb hervorheben, daran 
ist wohl kaum ein Zweifel; und auch in anderen Fallen wird man sich 
veranlaBt sehen, auf direkte Magenwirkung zuruckzugreifen. Besonders 
charakteristisch waren mir zwei Patienten, bei denen Magenschmerzen 
aufgetreten sind nach Digitalis, beim einen als Vorstadium vor dem 
Erbrechen, beim andern Patienten dem Erbrechen folgend; Atropin 
half prompt in beiden Fallen. 

Aber auch die vielen Beispiele, in denen das Erbrechen tagelang 
vorher eingeleitet wird durch Widerwillen gegen das jeweilige Digitalis­
praparat - auch diese FaIle lassen wohl zunachst an lokale Magenwirkung 
denken. - Nun besteht aber, wie ich in einem Vortrag auf dem Natur­
forscher-KongreB Nauheim 1920 nachzuweisen versucht habe, ein 
gewisser Zusammenhang zwischen Nausea- und Sinuswirkung der Digi­
talis: In dem folgenden 3. Digitalisabschnitt sind die Beweismomente 
ausfuhrlich gebracht. Dieser enge Zusammenhang spricht gegen die 
Annahme, daB es sich beim Digitaliserbrechen das eine Mal um periphere 
Empfindlichkeit, das andere Mal um zentrale handeln solI. 

In der Tat laBt sich eine einheitliche Auffassung im Sinne eines 
zentralen Angriffs durchfuhren, soweit man nur die sekundare 
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Beeinflussung der Peripherie yom Zentrum aus mitberiick­
sichtigt. 

Eine derartige sekundare Beeinflussung der Peripherie liegt ja auch 
bei anderen Medikamenten vor, die yom Zentrum aus Brechen auszu­
losen vermogen, so bei Morphium. Hier HiBt sich zur Bestatigung an­
fiihren der therapeutische Erfolg, den ein peripher angreifendes Mittel 
wie etwa das Atropin oder wie eine kleine Gabe Pepsinsalzsaure erzielt. 
Eine Patientin mit Ca-Metastasen z. B., die auf ihre Nachtdosis von 
2 ccm Morphium morgens friih regelmaBig bricht, bleibt beschwerdefrei, 
wenn in der Nacht gleichzeitig 1 mg Atropin gegeben wird. - Derartige 
tlberlegungen erlauben es, der zentralen Brechwirkung der Digitalis 
doch die Hauptrolle beizumessen, wobei allerdings der EinfluB einer 
peripheren Disposition sich deutlich auBern diirfte. Auch der Stauungs­
katarrh bedeutet dann eine periphere Disposition. 

Ein entscheidender Beweis fiir die Notwendigkeit einer einheitlichen 
Auffassung der Digitalisnausea ist indes erst gegeben in der Tatsache, 
daB bei Anwendung aquivalenter Mengen das Erbrechen jeweils zur 
gleichen Zeit eintritt, ob nun intravenos oder per os Digitalis verabreicht 
wurde. Ich habe in Nauheim als intravenoses Digitalisquantum 40 % 

der stomachal gegebenen Menge empfohlen; die Eichung wurde teils 
an Vorhofflimmerfallen durchgefiihrt, teils an Patienten, die mit ihrem 
Sinusrhythmus deutlich ansprachen. Dnd da ergab sich denn, daB bei 
Anwendung dieser aquivalenten Dosen jeweils am gleichen Tag Nausea 
eintrat - beim einen Patienten friih am vierten Tag, beim anderen 
spat am 9. oder 12. Tag. Ich bestreite damit nicht, daB schwere Stauung 
im Pfortaderkreislauf in entsprechenden Fallen Differenzen schaffen 
kal1l1. Es scheint aber doch so zu sein, daB in der Regel eine katarrhalische 
Disposition des Magens auch fiir intravenose Gaben eine erhohte Dispo­
sition bedeutet. Der III. Digitalisabschnitt wird diese Fragen erneut 
erortern. 

B. Bild del' Digitaliswirkung an charakteristischen 
Beispielen. 

Auswahl der BeispielfaUe. Bei den folgenden Paradigmen 
handelt es sich um Herzen, die nichts von Insuffizienz-Symptomen 
aufweisen, auch nicht hypertrophiert sind - um Herzen also, die zum 
Vergleich mit tierexperimentellen Bedingungen ganz besonders geeignet 
sind. Ich habe mich nicht beschrankt auf die alleinige Betrachtung 
des respiratorischen Spielraums bei Tiefatmungspriifungen, sondern 
auch hier den Ausgangsrhythmus in breitem Dmfange mit herangezogen, 
weilnur so ein abgerundetes Bild der Digitaliswirkung sich erzielen laBt. 
Dnd wie vorhin bei der Schilderung der Altersarrhythmien jene Vorhof­
DnregelmaBigkeiten des Typus 1 und 2 Wenckebachs mit dargestellt 
werden muBten, weil flieBende tlbergange sich zeigten zu echter Sinus­
arrhythmie, so wird dieser EinschluB erst recht bei der Schilderung der 
Digitaliswirkung unumganglich sein. 

Den ersten sechs ausfiihrlichen Protokollen schlieBen sich vier kurze 
an, die vornehmlich dem 3. Digitalissabchnitt Material zufiihren sollen. 
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Erstes Digitalis-Beispiel: 

Patient Schulz. Ein schwachlicher Greis von 80 Jahren, den ich 
1/2 Jahr zuvor bereits wegen leichter Bronchitis 14 Tage auf der Station 
hatte, kommt am 29. III. 1916 herein wegen eines Anfalls von BewuBt­
losigkeit. Er war morgens ohne Beschwerden die halbe Stunde von seiner 
Wohnung zur Arbeitsstelle gegangen und hatte bis 12 Uhr gearbeitet, 
dann ist er beim Essen hingeschlagen und 10 Minuten bewuBtlos gewesen. 
An Schwindelanfallen hat Patient friiher nie gelitten. - Gri.ibere Verande­
rungen an Herz und GefaBen finden sich auch jetzt bei klinischer Unter­
suchung nicht. Das Herz schlagt regelmaBig bei einer Frequenz von 80. 
Nichts von Residuen eines Insultes. So begniigt sich die Diagnose bei 
der Annahme einer Vertigo arteriosclerotic a, bis im Laufe des N achmittags 
der Puls immer langsamer wird und absinkt bis auf 20 Schlage pro 
Minute: die Vorhoffrequenz betragt jetzt 60. 

Es handelt sich urn kompletten Herzblock. der einige Tage bestehen 

hleibt. Am 3. April noch verlangertes A-C-Intervall (1~1 Sekunde), 

d . d .. h t T uf· D 0,8.. k ht F t b as ill en nac s en agen a erne auer von 5 zuruc ge . or a 

sind langsarne Pulse nicht wiedergekehrt. 
Patient ist zweimal einer Digitaliskur unterworfen, zuerst in den 

Tagen vom 17.-19. April, zum zweitenrnal Mitte Mai. Zweck der ersten 
Digitaliskur war eine Kontrolle, ob noch latenter Herzblock vorliege. 
Der Patient fiihrt in dieser Zeit die Tiefatmungsversuche noch un­
geniigend aus; die erste Kur hat vor allem den Wert einer gewissen Er­
ganzung der systematisch angelegten zweiten Digitalisierung, ist aber 
wohl auch unabhangig davon von Interesse mit Riicksicht auf die Be­
ziehung zwischen Lasion im Hisschen Biindel und Dberempfindlichkeit 
des Sinusknotens. Man darf annehmen, daB die gleiche Lasion, die zu 
kompletten Herzblock gefiihrt hat, auch fiir den Sinusknoten spezifische 
Folgen hatte. 

17. IV. 
18. IV. 
19. IV. 
20. IV. 
21. IV. 

22. IV. 
23. IV. 

Ubersicht tiber die Digitaliswirkung bei Schulz. 

1. DigitaIisperiode: 17., 18., 19. je 5x2 ccrn Digifolin. 

Tiefa trn ungspriifung 
(stets rn. Blockade) 

76 (reg.) 

50 (Wellen) 
71 75-48=27 

66 (reg.) 72-46=26 
60 62-41=21 

11 rng Atr·1 Kraftpr. I Vagusdruck 

66 15/25 
60 13/ ~ 

70-29 von 
Min. Dauer 

66- 4 
62-27 



14. V. 
16. V. 

19. V. 
20. V. 
23. V. 

8Uhr(vor 
2 cern 

intrav.) 

BUd der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen. 225 

2. Digitalisperiode: 

Tiefatmungspriifung 
(stets m. Blockade) 11 mg Atr. Kraftpr. I Vagusdruck 

72 (reg.) 
80 

A. Vor Digitalis 

74-62= 12 1 
88-80= 8 80 5/22 

B. Digitaliswirkung. I. Stadium. 
2 em Digifolin intr. am 18. friih 
5x 2 cern per os am 18. und 19. V. 

60 (Well.) 68-39,5=28,5 
45 69-40,7=28,3 
45 67-37 =30 

72,5-8 
81 -6 

60-17 

42+ 2 

45+ 5 

II. Hohestadium erreicht durch intrav. 2 ccm Digifolin am 23. friih 
8 Uhr +5X2 ccm Digifolin, per os am 23., 2x2 ecm am 24. bis Nausea. 

11 mg Atr·1 Kraftpr. I Vagusdruck· 

23. V. 

24. V. 
25. V. 
26. V. 
27. V. 
28. V. 

30. V. 
31. V. 

1. VI. 

10 Uhr 
40 (reg.) 51 -33 =18 
40 

" 
53 -35 =18 40 1/26 41+21 (30) 

40 
" 

49 -37 =12 
39,5 " 50 -36 =14 
42 

" 
52 -34,5=17,5 

45+20 (27) I 45 
" 

56,6-38,5=18 

III. Abklingen der Wirkung. 

66 (reg.) 74-44=30 
63 75-40=35 
67,5 73-49=24 

Riickkehr zum Ausgangspuls. 

2. VI. 172 
3. VI. 72 

(reg.) 80-68= 12 1 172 + 18 (30) f 
83-68=15 72 1/19 

48-0,47+11 

41- 0 

66- 0 

70- 4 

Erste Digitaliskur: 17.-19. April je 10 ccm Digifolin per os (bis zum 
Auftreten der Nausea). 17. IV. Frequenzen seit dem 6. IV. ca. 70 bei nor­
malem A-C-Intervall. 

20. IV. (gestern 3 g Digitalis zu Ende). Normales A-C-Intervall, launen­
haftes Pulsbild. In der Regel niedrige Durchschnittsfrequenz von ea. 
50 Pulsen mit Puls. resp. b. o. A. und kurzfristigen vVellen, iiber 1-2 Atem­
ziige hin, zwischen 55 und 43. Hier ein Beispiel: 50 52,2 (Insp.) 50,8 44,4 
43,1 (Insp.) 48,8 50 50,8 (Insp.) 54,5 51,3 51,7 (Insp.) 46,9 47,6 51,3 (Insp.) 

Po n g s, Tiefatmuugspriifungen. 15 
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48,8 52,6 (Insp.) 50 47 50,4 (Insp.) 48,8 51,7 (Insp.) 50,8 50 55,5 (Insp.) 
49,6 43,4 51,7 (Insp.). 

Dann wiederum kommt es bei fast regelmaBigem Ausgangspuls plotz­
lich zu Frequenz-Zacken bis hinauf auf 70. Ein Beispiel: 49,648,849,248,4 
50,8 50 51,3 59,4 65,9 71 45,5 46,5 46,9 48 48,4 49,2 48,8 50 50,8 48. 

Spontanes Hinaufklettern auch fiir langere Zeitraume, kiinstlich aus­
lOsbar durch wiederholtes tiefes Atemholen. Beispiel in 11/ 10 Minuten­
Frequenz: 49,6 49,3 48,5 47,5 48 49 48,5 48 49 48,5 56 69 69,5 68,5 55 49,5 
49 47,5 47,5 46 47 47,2. 

Eine Riickkehr nach minutenlanger hoher Frequenz von 73 auf tieferen 
Stand erfolgt ruckweise. Einzelschlagfrequenz: 74 75 (Insp.) 72 72 72 73,2 
(Insp.) 73,2 70 69,4 68,2 69 (Insp.) 60 38,2 (Insp.) 45,5 48 48,8 (Insp.) 49,2 
51,3 (Insp.) 49,2 48,8 usw. Dabei norm ales A-C-Intervall von etwa 0,65 
Lange. 

Doch lost jeder Tiefatmungsversuch Uberleitungsstorung aus. Beispiel 
einer maximalen Atemschwankung in Einzelschlagfrequenz mit Anfiigung 
des nachsten A-C-Intervalles in 1/5 Sekunde: 46,8 (0,65) 45,8 (0,65) 47 
(0,65) 46,8 (0,65) 46,8 (0,65) 45,8 (0,65); Inspirationsakt 51,7 (0,65) 49,2 
(0,9); Exspirium und N achwirkung 55,5 (Kammerausfall) 48,4 (Idioventri­
kular-Schlag) 46,8 (0,85) 48,4 (0,85) 46,1 (0,65) usw. 

21. IV. Hohe Frequenz von 71-75 ist wieder die Regel. Absturz auf 
niedrige Werte kommt nur noch selten vor. 

Dauerinspiriumsversuch und Vagusdruckversuch losen kraftige Verlang­
samung aus, der VagusdruckverBuch hier Bogar minutenlange Verlangsamung. 

Beispiele eines D.-I.-VerBuchs: Vorher 74 (0,65) 73 (0,65) 71 (0,75) 
73 (0,75) 74 (0,65) 76 (0,65); Inspirationsakt 75 (0,8) 73 (0,8) 72 (0,85); kurzes 
Dauerinspirium 72 (0,9) 66 (1,4) 56,6 (Kammerausfall); Exspirium 57 (Idio­
ventrikular-Schlag) 71 (0,65) 48,4 (0,65) 54,5 (0,65) 63,2 (0,65) 74 (0,65) 
77 (0,65) 75 (0,65) 75 (0,65) usw. 

Die nachhaltige Wirkung eines rechtzeitigen Vagusdruckversuclies 
6 Sekunden lang sei in 1/10 Minutenwerten angegeben. 

Vorher 70 70; 6 Sekunden Druck 41,5; Nachwirkung 44 45 45 45,5 
46 47 47,5 47,2 48 48,5 49,2 61,5 67 68,5 usw. 

Die Venenschreibung versagte wah rend des Pressens selbst und ein 
Stiick nachher; es ist aber wahrend der lang dauernden Nachwirkung un­
zweideutig ein A-C-Intervall von 0,65 Dauer festzustellen und der Beweis 
fiir Sinus-Verlangsamung (also nicht etwa 2 : 1 Rhythmus, bei dem vielleicht 
die A-Zacke in der Venenkurve verborgen blieb) gegeben in der Art der 
Riickkehr zum beschleunigten Rhythmus. Die Verlangsamung klingt aus 
bei standig normalem A-C-Intervall in folgenden Werten der Sinusfrequenz 
(Einzelperioden): 53 48,4 48,8 49 57,6 61,468,271 70,8 70 68,2 70 68 usw. 

Wah rend des Press ens selbst folgen die Einzelschlii,ge der Kammer­
frequenz: 40,8 41,5 43,8 42,9. 

Hier besteht moglicherweise ein verlangertes A-C-Intervall, ohne 
daB es aber zum Kammerausfall kam. 

22. IV. Frequenz 66 bei regelmaBigem Schlag. 
Dauer-Inspiriumsversuch macht wieder Block und kraftigen Ausschlag 

der Sinusfrequenz. Der Vagusdruckversuch versagt. 1 mg Atropin verlang­
samt um 14 Schlage im Reizstadium, lOst kurzfristige Wellen aus im Ab­
sturz der Frequenz, steigert im D.-I.-Versuch die Blockade. 

D. -I. -Versuch in Einzelschlagfrequenz (Venenschreibung im Versuch 
selbst nicht vollig gelungen): Vorher 62,5 (0,65) 65,2 (0,65) 63,8 (0,65) 62,5 
(0,65); Inspirationsakt 63,1 (0,65) 72 (A-C-Intervall verlangert) 64,5 
(A-C-Intervall verlangert); Dauerinspirium ca. 47 (Kammerausfall) ca. 46 
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(kurz vorher Idiovent:dkularschlag) 49,2 (Kammerausfall) 49,6 (0,65) 51,7 
(0,65): Exspirium usw. 61 (0,65) 71 (0,65) 65,2 (0,65) 68,2 (0,65) usw. 

Vagusdruckversuch: Absinken fiir 1/4 Minute von 66 auf 62. 
Atropinversuch (1 mg): Schon nach 2 Minuten Abfall auf ca. 50 Schlage, 

mit abruptem Absturz beginnend. Normales A-C-Intervall. Einzelschlage 
nach P/2 Minuten: 58,8 58,2 63,2 (Insp.) 54,5 45,2 (Insp.) 48,4 49,2 50,4 
(Insp.) 50,8 50 50 (Insp.) 50,4 52,2 53,5 (Insp.) 50 50 50,8 (Insp.) usw. 

Ahnlicher Abfall nach 3 Minuten, nachdem inzwischen wieder der Puls 
auf 60 gestiegen war. Mit 4 Minuten bleibt die Frequenz vollig regelmaBig 

065 
bei 52. Das A-C-Intervall ist standig ~. 1m D.-I.-Versuch 5 Minuten 

nach Injektion dreimal Kammerausfall. 
10 Minuten nach Injektion Frequenz 60, im Dauerinspiriumsversuch 

nur noch zweimal Kammerausfall, Sinusver1angsamung auf 52. 15 Minuten 
nach Injektion bei Frequenz 75 wahrend der Sinusverlangsamung noch 
Block. 

23. IV. Frequenz regelmaBig. 
Zur Kontrolle ist erlleut 1 mg Atropill gegebell: Verlallgsamullg im Reiz­

stadium auf 47. 
Maximale Atemschwallkullg vor Atropin (Vellellschreibullg stellenweise 

versagend): Vorher 60,5 (0,65) 60,5 (0,65) 61,8 (0,65) 61 (0,65): Exspirium: 
ca. 57 (Kammerausfall) ca. 49 (Idioventrikularrhythmus) 41 (1,6) 42,9 
(1,1) 42,2 (0,65) 45,1 (0,65) 46,1 (0,65) 46,9 (0,65) 61,2 (0,65): Vagusdruck­
versuch vor Atropin: Ventrikelfrequenz vorher 63,2 63,2 60 62,5 61,2 62,5 
63,2: 6 Sekunden Druck: 58,8 35,3 36,6 40 39,2 42. 

Fortab Venellschreibung, also gesicherte Sinusfrequenz bei Uberleitung 
von durchwegs 0,65 Dauer: 41,5 42,8 45 42 46,2 43 47 43,4 46,2 50 50 48,8 
61,2 63,2 65,2. 

Nach 1 mg Atropin bleibt die Frequenz 4 Minuten auf 60. Dann nach 
maxima1er Atemschwankung Verbleiben bei ca. 47. 

Vorher 61 (0,65) 59,5 (0,65) 60 (0,65) 62,5 (0,65) 60,5 (0,65): Inspirations­
akt 59,4 (0,65) 62 (1,1) 60 (1,4): Exspirium usw. 50,4 (Kammerausfall) 
46,2 (vorher Idioventriku1arausschlag) 42 (0,70) 45 (0,65) 44,8 (0,65) 46,2 
(0,65) 45,5 (0,65) 46,9 (0,65) 46,9 (0,65) 47 (0,65). 

Minuten1ang bleibt die Frequenz auf dieser Hohe. 
Vagusdruck bei Frequenz 50 dreimal negativ, nach dem dritten Versuch 

Ansteigen reaktiv auf 63. 
10 Minuten llach Injektion Ausgangsfrequenz: 64 M. A. 67 - 59 = 9. 

Einmal Kammerausfall. 
Vagusdruck: 65 - 2,5. 

Als vorUiufiges Ergebnis der ersten Kur also Auftreten von kraftiger 
Sinusverlangsamung, von WeHenbildungen kurzfristiger Art; au13erdem 
gesteigerte TiefatmungsausschIage der Sinusfrequenz. Auslosung von 
Blockade im Hisschen Bundel bis zu KammerausfaH und Auftreten von 
Idioventrikularrhythmus. Keine Steigerung des Blocks im Atropin­
Reizstadium, Dberempfindlichkeit der Sinusfrequenz auch gegenuber 
Vagusdruck und gegenuber Atropinreizstadium. 

Eine zweite Digitalisierung kontrolliert die Befunde in systematischer 
DurchfUhrung der einzelnen Prufungen. Hier ist nie mehr Dberleitungs­
starung wahrend der AtmungsprUfungen beobachtet worden, die Dar­
steHung ist daher viel einfacher. 

15* 
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Zweite Digitalisierung. 

Die zweite Digitalis-Medikation beginnt am 18. V. 8 Uhr a. m. 
mit 2 ccm Digifolin intravenos; anschlieBend in 24 Stunden 5 mal 2 ccm 
per os 2 Tage lang, so daB die letzte Gabe am 20. friih gereicht wird. 
Langsamer PuIs ist bereits zeitweilig am 19. mittags beobachtet (Schrei­
bung 2 Uhr). Am 20. wird wegen der starkeren Verlangsamung auf­
gehort, ohne daB Dbelkeit aufgetreten ware. Schreibung mittags 1 Uhr. 

Pause bis zum 23. frfth. Erneute Gabe wiederum 8 Uhr friih mit 
2 ccm intravenos beginnend, fortgeffthrt wie vorhin per os: in 24 Stun den 
5 mal 2 ccm. Am 24. nachmittags - nach 2 mal 2 ccm des 2. Digitalis­
tages - bereits Erbrechen, das zum Aussetzen zwingt. 

Schreibung der fortgesetzten Dosen: am 23. frfth vor der Injektion; 
2 und 5 Stunden nach der Einspritzung. Am 24. nachmittags 2 Stunden 
vor Beginn der Nausea. Fortlaufende Schreibungen bis in die ersten 
Tage des Augusts hinein. 

14. V. 9 a. m. RegelmiiBige Ausgangsfrequenz 72 
D.-I.-V. 74-62 = 12 
M. A. 73 - 64,5 = 8,5 

Vagusdruckversuch 6 Sek.: Verlangsamung von 72,5 auf 64,5. 
16. V. 6 Uhr p. m. RegelmaBiger Puls mit Durchschnittsfrequenz 81,5. 

Vagusdruckversuch 6 Sekunden lang: Pulsverlangsamung von 81 auf 75 
fiir die Dauer des Druckes. Tiefatmungspriifungen: 

D.-I.-V. 86,5 - 80 = 6,5 Ausgangsfrequenz 81,5 
M. A. 88 - 80 = 8 

1 mg Atropin 
bis 5 Minuten D.-I.-V. 90-78 = 12 78 

M. A. 84- 80 = 4 
10 D.-I.-V. 83-73,5 = 9,5 78 

M. A. 82 - 75 = 7 
15 D.-I.-V. 83 - 73 = 10 75 

M.A. =0 
Vagusdruckversuch: fiir 6 Sekunden von 72,5 auf 63,3. 

I'eaktiv 74,5. 
20 D.-L-V. 90 - 82 = 8 Ausgangsfrequenz 82,5 

M.A. =0 
" 20 D.-I.-V. 95 - 90 = 5 93 
" 30 D.-I.-V. 105-99=6 102 
" 35 105 
" 40 106,5 
" 45 106,5 
" 50 107 

55 105 
" 60 100 

19. V. 1 Uhr (2. Digitalistag). In einem nahezu regelmaBigen PuIs 
von 60 Schlagen tauchen gelegentlich UnregelmaBigkeiten auf, die unab­
hangig zu sein scheinen von del' oberflachlichen Atmung: ein schneller 
Schlag von 72-75 ist gefolgt von mehI'eI'en langsamen: eine 2. Welle schlieBt 
sich meist an. Ein Beispiel in Einzelschlagfrequenzen: 61,9 (Insp.) 58,2 
58,8 59,4 (Insp.) 58,8 58,2 61,2 (Insp.) 59,4 58,2 60 69 (Insp.) 42,4 49,2 
53,6 (Insp.) 74 45,1 51,7 (Insp.) 66,7 61,2 58,2 (Insp.) 61,2 60,0 61,2 63,15 
(Insp.) 60 58,2 58,2 (Insp.) 60 60 63,8 72,5 (Insp.) 45,5 49,6 56,6 (Insp.) 
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73,2 52,2 55,5 (Insp.) 59,4 63,8 64 (Insp.) 63 65,2 61,2 (Gipfelpunkte fett 
gedruckt). 

Beispiel eines D.-I.-Versuchs. Vorher Einzelschlagfrequenz: 61,2 59,4 
61,2 (Insp.) 60 58,8 61,2 62 (Insp.) 57,6 58,8 60 (Insp.) 58,8 60 59,4 (Insp.) 
56,6; Inspirationsakt 55,5 74; Dauerinspirium 52,2 47,5 47 47,6 55 57,6 
61 73 48,8 53,1 61,2 74 60,5 60, also zwei Wellen gegen ScbluB; Exspirium 
usw. 65,2 76 77 64,5 (Insp.) 80 82 (Insp.) 80 63 (Insp.) 56,6 (Insp.). 

Beispiel einer maximalen Atemschwankung. Vorher 61,2 (Insp.) 60,5 
60,5 61,8 (Insp.) 60 60 61,2 (Insp.) 61,2 60 60,5 (Insp.); Inspirationsakt 60 
73; Exspirium 49,2 45,5 44,1 46,5 (Insp.) 53,1 59,4 73 (Insp.) 49,2 51,7 
51,7 63,8 (Insp.) 76 49,2 58,2 (Insp.) 67,4 65 65 (Insp.) 63,5 62,5 64,5 
(Insp.) 63,8 60 60. 

D.-I.-V. 74 - 47 = 27 (2 Wellen in 12 Sek. D.-I.) 
M. A. 69 - 42 = 27 (1 Welle in 12 Sek.) 
D.-I.-V. 72 - 50 = 22 
M. A. 74- 50 = 24 
D.-I.-V. u8 - 39,5 = 28,5 (1 " 12 " 
M. A. 76 - 90 = 26 

Vagusdruckeffekt in Einzelschlagfrequenzen: Vorher 61,9 59,4 63,15 
61,9 60,5; Druck 6 Sekunden 58,8 56,6 53,1 43 45,5; Nachwirkung 48 48,4 
51,7 54,5 50,8 54,5 60 63,2 64,5 65,2 61,2 60. 

20. V. (Nachwirkung von 2 g Digitalis) 1 Uhr: Frequenz weiter abge­
sunken auf ca. 45 im Durchschnitt, atypische Wellen charakterisieren den 
Puls. Auf 2 Minuten fallen bei 35 Atmungen in einem ersten Beispielll groBe 
Wellen, im zweiten 13 Wellen. Einzelschlagprobe, bei der die Gipfelpunkte 
in Fettdruck gegeben sind: 42,446,950,8 (Insp.) 53,661,944,1 46,9 (Insp.) 
43,4 45,2 63,8 (Insp.) 50,8 45,1 48,8 (Insp.) 49,6 47,6 (Insp.) 45,1 48 49,6 
(Insp.) 47,6 46,15 48,4 (Insp.) 48 47,6 60 (Insp.) 45,5 45,8. Der EinfluB 
der oberflachlichen Atmung bricht also hin und wieder durch. 

Tiefatmungsempfindlichkeit: 
D.-I. 69 - 40,7 = 28,3 (1 flache Welle in 12 Sek.) 
M. A. 60,5 - 42,5 = 18 
D.-I. 66 - 44,5 = 22 (1 12 ,,) 
M. A. 62 - 41 = 21 

Beispiel eines D.-I.-Versuchs: Vorher 48,8 50 49,6 (Insp.) 48,4 48,8 
53,5 (Insp.) 61,8 50,8 59,4 (Insp.) 57 43,447 (Insp.) 45,5 46,2 58,8 (Insp.) 
53,6 50 (Insp.) 52,6 53,6 58,8 (Insp.) 54,5; Inspirationsakt 57 69 56,1; Dauer­
Inspiriulll 40,8 40 41,7 42,2 41,1 42 50 42,4 46,2; Exspirium usw. 47 50,8 
68,2 70,8 74 72 70 68,2 63,1 61,8 49,2 46,8. 

Beispiel einer maximalen Atemschwankung: Vorher 61,8 (Insp.) 55,5 
51,3 63,8 (Insp.) 56,6 52,2 60 (Insp.) 49,2 59 (Insp.) 53,1 61,2 (Insp.); In­
spirationsakt 56,9 61,9 58,8; Exspirium usw. 41 43,4 48,8 50 (Insp.) 61,2 
57,6 (Insp.) 4446,1 48,8 50 (Insp.) 61,2 57,6 (Insp.) 44 46,1 49,2 (Insp.) 
48,4 50 (Insp.) 46,8 52,2 (Insp.) 49,2 48. 

Der Vagusdruckversuch macht keine Verlangsamung: 42+2; 45+5. 
23. V. 8 Uhr morgens: Nachklingen der 2 g Digitalis vom 18. und 19., 

vor intravenoser Injektion von 2 ccm Digifolin: grobe Wellen mit Distanz 
der Gipfel 1/ a bis 1 Minute. Gipfelpunkte bestehend in 2-3, gel. 5-6 Schlagen 
von 56-61. Talpunkte hinabgehend bis zu 45. Fast jeder Inspirationsakt 
reiBt die Frequenz ein wenig nach oben. 

Beispiel in Einzelschlagfrequenzen mit Fettdruck der hochsten Gipfel: 
61,2 59 56,6 (Insp.) 56,1 40,5 43,4 (Insp.) 44,4 44,8 48,5 (Insp.) 43,4 47,6 
(Insp.) 46,15 46,9 (Insp.) 45,2 48 (Insp.) 42,4 45,5 46,2 (Insp.) 46,2 49,6 
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(Insp.) 49 4749 (Insp.) 47 49 (Insp.) 45 46,9 53 (Insp.) 53,66261,2 (Insp.) .... ; 
Inspirationsakt 64,5 64; D.·L 41,440 41,4 40,5 43 38 44,1 50,460 57,6 52,2 
50 60,5 61,2; Exspirium. - Also Welle am Ende des D.-I. 

Auch hier eine maximale Atemschwankung: 50 52,6 (Insp.) 50,4 58,8 
(Insp.) 53 50,8 59,4 (Insp.) 50,8 50 61,2 (Insp.) 56,9 49,5; Inspirationsakt 
66,7 59,4; Exspirium 37,3 43,4 41,7 43,445,1 46,1 47 49,2 55,5 60 64,5 68 
63,8 61,2 60 57,6 51,7 43,4 47,6. 

Also groBe Tiefatmungsempfindlichkeit. 
D.-I.-V. 64,5 - 38 = 26,5 
M. A. 67 - 37 - 30 
D.-I.-V. 65 - 37,5 = 27,5 
M. A. 60 - 38 = 22. 

Vagusdruckversuch 6 Sekunden: Keine Verlangsamung. 48 - 0; 
48-0 47+11. 

Die Digitaliswirkung scheint schon im Abklingen. Es wird deshalb 
eine weitere Dosis aufgepflanzt bis zur Nausea. Beginn mit 2 ccm Digifolin 
intraveniis; Nausea am 24. abends erreicht. 

23. V. 10 Uhr morgens (2 Stunden nach 2 ccm). Frequenz abgesunken 
auf durchschnittlich 40 Schlage. Es besteht ein Pulsus respiratorius mit 
Ausschlagen zwischen 37,5 und 42,5 maximal; selten iiberschlagt einmal 
eine griibere Welle einen Atemzug. Beispiel: 41,1 (Insp.) 40,0 41,1 (Insp.) 
38,5 41,1 41,5 (Insp.) 39,2 42 (Insp.) 40 40,8 (Insp.) 41,4 41,1 41,4 (Insp.) 
39,2 42,9 (Insp.). - Die Schwankungen sind also minimal. 

Auch die Tiefatmungspriifung schafft jetzt nicht mehr die groBen 
Differenzen wie vorhin; der D.-L-Versuch kennt keine Wellung mehr. 

D.-I.-V. 51,2-33 =17,8 
M. A. 51,7 - 34,5 = 17,2 
D.-I.-V. 48 - 34,7 = 13,3 
M. A. 55 - 35 = 20. 

1 Uhr, also 5 Stunden nach der Injektion bei Durchschnittsfrequenz 42 

D.-I.-V. 55 - 37 = 18 
lVI. A. 52 - 40 = 12. 

24. V. 16. Durchschnittsfrequenz 39-40; nahezu regelmaBiger PuIs, 
gelegentlich Respiratorius mit Hiichstschwankungen 43: 35 Ausgangs­
frequenz 39. 

D.-I.-V. 53.:...- 35 = 18 ohne Wellung 
M. A. 49 - 46,5 = 12,5 

Kraftprobe 30: Anstieg von 41 auf 52 Schlage. 
1 mg Atropin 

nach 5 Minuten D.-L-Y. 47 - 33,3 = 13,7 Ausgangsfrequenz 40 
M. A. 50 - 33,3 = 16,7 

10 D.-L·V. 50,5 - 35 = 15,5 39 
M. A. 46,5 - 39 = 7.5 

15 D.-I.-V. 58 - 40 = 18 48,5 
M. A. 57 - 46 = 11 

20 D.-I.-V. 67 - 63 4 62,0 

30 
40 

" 50 
60 

M.A. = 0 

Kraftprobe 30; Anstieg von 60 auf 66, nachher noch auf 73. 

64-,5 
63 
60 
60 
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1m Reizstadium wieder geringer Puls. resp. b. o. A., streok~nweise 
vollig regelmiWiger Puls. Beispiel _des D.-I. 5 Minuten naoh Injektion, 
bei dem die starkste Pulsverlangsamung erreioht wil'd, in Einzelsohlag­
frequenzen: Vorher 41,7 44,8 (Insp.) 39 42,4 (Insp.) 42 42,9 (Insp.) 42,9 
42,9 (Insp.). 

Inspirationsakt 43,4 47 45,5. 
Dauerinspirium 12 Sekunden lang 35 33,7 33,3 34,9 36,6 34,9 35,1, 

Ausatmung und Naohwirkung 42,2 43,4 43,4 39,2 .... 
25. V. Frequenz 40, nahezu regelmaBig. Respiratorius b. o. A. 

39,5-40,5. 
D.·I.-V. 42,2 - 37,5 = 4,7 
M. A. 45,5 - 40 = 5,5 
D.·I.-V. 48,8 - 37 = 11,8 
M. A. 42,9 - 40,5 = 2,4. 

26. V. 16 10 Uhr. Durohschnittsfrequenz 37,5 minimaler PuIs. resp. 
b. o. A. zwisohen 36 und 39. 

D.-I.-V. 50 - 36,15 = 13,85 
M. A. 45,5 - 37 = 8,5. 

27. V. 16. 10 UhI. Durohsohnittsfrequenz 42; Puls. resp. b. o. A. zwisohen 
40 und 45; WeHung gelegentlioh zwei Atemzuge uberspringend. 

D.-I.-V. 52-34,5 = 17,5 
M. A. 53 - 42 = 11 
D.-I.-V. 45 - 35,1 = 10 
M. A. 49-40 = 9. 

Vagusdruokversuoh 6 Sekunden lang: keine Verlangsamung. 
28. V. 16. Ausgangsfrequenz 45; PuIs. l'esp. b. o. A. zwisohen 43 und 

50. Wellen gelegentlioh uber 2-3 Atemzuge hinverlaufend. 

Kraftprobe 27: 
30. V. 12 Uhr. 

D.-I.-V. 56,6 - 38,5 = 18,1 
M. A. 51,7 - 40 = 11,7 
D.-I.-V. 52,6 - 34,7 = 17,9 
M. A. 59 - 44 = 15 

Anstieg von 45 auf 65. 
RegelmaBiger PuIs von 66 Schlagen. 

D.-I.-V. 74 - 44 = 30 
M. A. 71,5 - 61 = 10,5. 

Wiederholter Vagusdruok maoht keine Verlangsamung. 
31. V. 16. Nahezu regelmaBiger Puls von 63 Sohlagen. 

D.-I.-V. 75 - 39,7 = 35,3 
M. A. 68 - 60 = 8 
D.-I.-V. 75 - 41,5 = 33,5 
M. A. 73 - 64,5 = 8,5 
D.-I.-V. 74-42 =32 
M. A. 75-60 = 15 

Illustration des ersten D.-I. in Einzelschlagfrequenzen: Vor dem Ver-
suoh (1/10 Minuten Frequenz) 63,5 62,4 63 62,3 63,3. 

Versuch (Einzelsohlagfrequenz), 
Inspirationsakt: 63,2 64,5 75, 
Dauerinspirium 11 Sekunden lang 60 48,8 42,3 39,7 42,9 43,8 45,5 

53,1 61,9. 
Naohwirkung (1/10 Minuten Frequenz) 67 67,5 63 61 62,5 62,5. 
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1. VI. 10 Uhr vormittags. Nahezu regelmiWiger Puls von 67,5. 
D.-I.-V. 73 - 49 = 24 
M. A. 73 - 70 = 3 
D.-I.-V. 78 - 58 = 20 
M. A. 74- 66 = 8 

2. VI. 91/ 2 Uhr a. m. RegelmaBige Ausgangsfrequenz 72. 
D.-I.-V. 80 - 68 = 12 
M. A. 80 - 72 = 8 
D.-I.-V. 77,5 - 68 = 11 
M. A. 83 - 72,5 = 11,5 

Vagusdruckversuch 6 Sekunden lang: Verlangsamung von 70 auf 66. 
Kraftprobe 30; Anstieg von 72 auf 90. 

3. VI. 5 Uhr p. m. Ausgangsfrequenz 72. 
D. -1.-V. 83 - 68,2 = 14,8 
M. A. 77 - 71 = 6 

1 mg Atropin 
bis 5 Minuten D.-I.-V. 77 -68 = 9 Ausgangsfrequenz 72 

M. A. 77 - 68 = 9 
" 10 D.-L-V. 78 - 60 = 18 71 

M. A. 80 - 71 = 9 
15 D.-L-V. Extrasystolie 78 

M. A. 82 - 77 = 5 
20 D.-I.-V. 85 - 81 = 4 84 

M. A. 89 - 84 = 5 
25 D.-I.-V. 94,5-85 = 9,5 (trage Kurve) 88 

M.A. 
30 
35 
40 
45 
50 
60 

Ergebnis. 

Ausgangsfrequenz 90 
88 
88 
86 
85 
82,5 

1. Der Vergleich zwischen der 1. und 2. Digitalisperiode 
zeigt erhebliche Differenzen. Bei der ersten Digitalisierung starke 
Residuen der trberleitungsstorung, die Un Mai vollig geschwunden ist 
und bei der ersten Kur viel energischerer Ausfall des Vagusdruck­
versuches, sowohl was Grad der Verlangsamung, wie Dauer der Ver­
langsamung angeht. Wahrend des Pressens selbst ist die Venenschreibung 
nicht gelungen, zu Kammerausfall kam es aber mit Bestimmtheit nicht, 
und die anschlieBenden langsamen Schlage mit gutem Venenpuls be­
weisen die starke Sinusverlangsamung. Dieser starkere Vagusdruck­
effekt bei Vergleich mit der 2. Kur hat mit der Dosierung nichts zu tun, 
- die Dosis war in der 2. Digitalisperiode ja sehr viel starker. 

Diese Unterschiede spielen fur die Tiefatmungspriifungen keine 
Rolle. 

2. Stufenfolge der Wirkung. Die Digitaliswirkung der 2. Kur 
durchlauft, am deutlichsten ereknnbar an den Tiefatmungsausschlagen, 
drei Stadien, in die sich die 1. Kur einfugt. 



Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen. 233 

1. Initiale Wirkung: 

Gesteigerte Rerz beweglichkeit. 

Dieser Phase gehort die erste Digitalisierung an, von der zweiten 
der 19.-23. Mai. Die Pulsfrequenz ist abgesunken auf 60-45; der 
Tiefatmungsausschlag ist von 10-15 auf ca. 30 gestiegen; spontane 
Frequenzschwankungen im gleichen Umfang kommen vor; im Vagus­
druckversuch groBer Ausschlag, desgleichen im Atropinreizstadium .. 

Was die Wellenbildung anlangt, so zeigt die erste Digitalisperiode 
teils nur Puls. resp. b.o. A. unter gelegentlichem Dberspringen eines 
Atemzuges (siehe PuIs am 20. 4.), teils spontanen Absturz und Anstieg 
bis um 30 Schliige pro Minute. Bei der 2. Kur weit mannigfaltigere 
Wellenformen - bald ein Beschleunigungstyp, bald ein Verlangsamungs­
typ, bald auch ein Mittelding. 

Am 19. V. ein Mitteltypus: jeweils 2 Wellen hintereinander mit 
einem schnellen Schlag als Wellenberg, ein paar langsamen als Tal. 
D.-I.-Versuch und maximale Atemschwankung nahern sich dieser Form, 
sie losen auch wieder derartige Wellen aus, ja wahrend des Dauer­
inspiriums schwingen 2 Wellen auf und nieder. Ein Puis. resp. b. o. A. 
ist meist gering. Die Wellen imponieren zunachst aIs Schwankungen 
von jenem Typus, wie sie Wenckebach beschrieben hat - als unregel­
maBig periodisch und von der Atmung nicht abhangig. Es wird weiter 
zu verfolgen sein, wie weit diesen Wellen eine gewisse Selbstandigkeit 
eigen ist, oder wie weit sie doch irgendwie ausgelOst werden - eventuell 
durch Summenwirkung vieler oberflachlicher Atmungen. 

Am 20. V. bei langsamem Puis Beschleunigungstypus der kurz­
fristigen Wellen. Nach kiirzerer oder langerer Pause ein Wellenberg 
in einem Schlag bestehend. Wiederum Verwandtschaft mit dem D.-1.­
Versuch und M. A.-Ausschlag. Wie eng die Beziehung zum Puis. resp. 
b. o. A. ist, wird an der Ausgangsfrequenz der maximalen Atemschwan­
kung ersichtlich: Rier einmal kraftige Ausschlage auch der oberflach­
lichen Atmung, jene atypischen Wellenformen verdrangend. 

Am 23. V. dann starkere Beschleunigungstendenz, Wellenberge 
mit groBerer Kuppe, wie jetzt auch der Inspirationsakt nicht nur einen 
schnellen Schlag auslost, sondern mehrere. Daneben wiederum ein PuIS. 
resp. b. o. A. mit kraftigem Ausschlag (AusgangspuIs der maximalen 
Atemschwankung). 

Alles das sind im Sinne der friiheren Schilderung kurzfristige Wellen­
bildungen, die ein paar Atemziige iibergehen konnen: mit der Besonder­
heit, daB sie sich immer mehr zu emanzipieren scheinen von den iiblichen 
Formen eines PuIs. resp. b. o. A. Es sind Symptome gesteigerter Rerz­
beweglichkeit, die auf den geringsten AnlaB hin sich auBern, vielleicht 
ganz spontan ohne eigentliche AuslOsung. Aber sie sind vielleicht weniger 
aIs Ermiidungserscheinung anzusprechen, denn aIs eine Art Reaktion 
im Sinne Roughs. Denn diese Wellen schwinden bei Reizzuwachs: 
so nach Vagusdruck (21. IV.), so im Atropinreizstadium (22. und 23. IV.), 
so auch auf vermehrte Digitalisgaben hin. 
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II. Hohestadium der Wirkung. 
Der starkste Wirkungsgrad bei Schulz ist gekennzeichnet durch 

nahezu regelmaBige Bradykardie von 40, durch verringerten respiratori­
schen Spielraum in den Atmungsversuchen, durch Ausbleiben der 
Verlangsamung im Atropinreizstadium, durch negativen Vagusdruck­
effekt, durch kleine Kraftprobenausschlage. Die Herzbeweglichkeit 
ist also erheblich eingeschrankt gegenuber dem ersten Stadium. 

Von Wellenbildungen kommen auBer ganz flachem PuIs. resp. 
b. o. A. nur selten kurzfristige Wellen vor, die einen Atemzug andauern. 
Ihre Amplitude ist minimal. 

III Abklingende Wirkung. 
Yom 30. V. bis 5. VI. nimmt die Herzbeweglichkeit unter Anstieg 

der Frequenz auf ca. 60 wieder so zu, daB im D.-I.-Versuch kraftige 
Ausschlage zustande koinmen. Die Beweglichkeit ist nicht groB genug, 
urn in der maximalen Atemschwankung Ausschlage zu setzen; dem ent­
spricht wohl das Ausbleiben von spontanen Wellen und der geringe 
Vagusdruckeffekt. 

3. In der Beurteilung des Falles Schulz wird man von den er­
wahnten Unterschieden im Vagusdruckeffekt der 1. und 2. Digitaliskur 
ausgehen mussen, zugleich von dem Befund einer gewissen Sinusbrady­
kardie von 60 gleichzeitig mit dem komplettenHerzblock. Es handelt 
sich bei dem 80jahrigen Manne urn einen einmaligen Anfall von Adams­
Stokesscher Krankheit. Zugrunde liegt, wie man fast mit GewiBheit 
annehmen dad, eine Blutung mit vorubergehender schwerer Schadigung 
des Hisschen Bundels, die aber wohl auch den Sinusknoten in Mitleiden­
schaft gezogen hat. Der Fall Schulz ist also als eine "Systemerkrankung" 
(Monckeberg) auf arteriosklerotischer Basis anzusprechen. In der 
klinischen Literatur sind analoge Falle einer Systemerkrankung, soweit 
ich sehe, nur in der Form eines sog. sinu-aurikularen Blocks bei gleich­
zeitiger Blockade im Hisschen Biindel beschrieben; ich erinnere an die 
friiherzitierten Arbeiten von Wenckebach, Rihl, A. E. Meyer, 
Hewlet, in denen gleichfalls Digitaliswirkung vorlag. DaB es sich bei 
Schulz nicht urn Reizubertragungsstorungen vom Sinus zur Vorhofs­
muskulatur gehandelt hat, geht wohl zur Genuge aus den Protokollen 
hervor. 

Ich habe die Vermutung, daB die Vorgeschichte des Mannes, die 
friihere Lasion des Hisschen Bundels, an dem Manifestwerden der peri­
pheren Digitaliswirkung geWL'lSen Anteil habe, bereits in einer 1. Publi­
kation des Falles Schulz im Deutschen Archiv fUr klinische Medizin. 
Bd. 126, ausgesprochen und den peripheren Angriff der Digitalis a~ 
Teilwirkung durchaus betont. 

Ich versuchte damals aber noch unter dem Eindruck der Kohlen­
saure-Versuche des Tierexperimentes, die Gesamtheit der Versuche 
einheitlich von den Kopfmarkzentren aus zu deuten. Die Vagusdruck­
ergebnisse differierten stark bei 1. und 2. Kur, fielen unregelmaBig aus, 
wie auch in anderen Fallen, die ich damals in Arbeit hatte. Und so habe 
ich die gesteigerten TiefatmungsausschIage bei Schulz, als scheinbar 
unabhangig vom peripheren Refund, geradezu aL<=; Beweis fur zentralen 
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Digitalisangriff angefuhrt. Weil, von Vagusdruckuntersuchungen aus­
gehend, hat damals meine SchluBfolgerung beanstandet, und mit Recht. 
Wie kompliziert die Dinge liegen, wie schwer es ist, zwischen unmittelbar 
peripherer Wirkung und mittelbar peripherer Wirkung zu unterscheiden, 
wie sehr zentrale und periphere Einflusse ineinander greifen, das geht wohl 
am deutlichsten aus den Hirndruckuntersuchungen hervor. Bei Schulz 
wird man indessen fur die initiale Ausschlagszunahme der Tiefatmungsver­
suche eine direkte periphere Empfindlichkeitssteigerung annehmen durfen. 

Zweites DigitalisbeispieI: Pat. Krieg. (Vorgeschichte s. 0.) Uberblick 
iiber die Digitaliswirkung. 

9. 
10. 
15. 
20. 
23. 

25. 
28. 
30. 

2. 
4. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
13. 
15. 
18. 
20. 

Hungerkur: 
I. 50 63 - 44 = 19 
I. 45 60- 40 = 20 
I. 60 62- 43 = 19 
I. 80 84- 52 = 32 
I. 85 85 - 51 = 34 

Erste Digitalisierung: 
I. 75 73-42=31 
I. 75 75-43 = 32 
I. 78 80 - 44 = 36 

II. 78 84 - 41 = 37 
II. 50 59 - 37 = 22 
II. 46 58 - 33 = 25 
II. 40 53 - 33 = 20 
II. 56 65 - 38 = 27 
II. 56 63 - 38 = 25 
II. 43 64- 33 = 31 
II. 46 58 - 35 = 23 
II. 57 66 - 44 = 22 
II. 50 65 - 39 = 26 
II. 50 61 - 35 = 26 

8. bis 10. I. 1919. 
Wellen Vag. 46- 4 

46- 3 
61-19 
82- 31 
85-30 

24. I. bis 5. II. (13 Tage). 
Vag. 70 - 27 

79-21 
76-31 

Wellen 70 - 31 
PuIs regelmaBig 53 - 14 

" Wellen 

44- 7 
38- 8 
57-14 
52-12 

45- 5 
60-17 
51- 9 

Zweite Digitalisierung: 22. II. bis 4. III. 
22. II. 68 76-44 = 32 PuIs regelmaBig Vag. 72 - 23 
25. II. 50 68- 37 = 31 60-12 
27. II. 45 57 - 33 = 24 46- 7 

1. III. 40 54- 33 = 21 40- 3 
2. III. 48 51- 31 = 20 58-18 
3. III. 40 60 - 32 = 28 

" 
45- 8 

4. III. 50 67 - 39 = 28 Wellen 
5. III. 50 63 - 33 = 30 51-14 
6. III. 50 60- 35 = 25 

" 
55-10 

9. III. 44 53 - 33 = 20 Puls regelmaJ3ig 
13. III. 47 62- 32 = 30 Flache Wellen 48-13 
18. III. 53 75-42=33 64-10 
22. III. 60 73- 45 = 28 

" " 
71-22 

24. III. 65 80-47=33 Kraftige Wellen 72-20 
28. III. 55 73 - 43 = 30 49- 9 
31. III. 55 71- 38 = 33 56- 8 

5. IV. 54 78-43 = 35 56- 8 
10. IV. 56 73 - 35 = 38 60-76 
19. IV. 56 78-42 = 36 76- 35 
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1. Digitaliskur: 24. I. bis 5. II. (= 13 Tage) je 1,5g Digitotal (noch keine 
Nausea!). 

25. I. 4 p. m. 
75 
70 

M. A. 69 

Puls fast regelmiiilig. 
73 - 42 = 31 73+ 18 (110) 
72- 43 = 29 
73- 43 = 30 

28. I. 3 p. m. RegelmiiBiger Puls. 

80 75-43 = 32 
M. A. 78 77-48 = 29 

30. I. Puls regelmiiBig. 
78 80-44=36 73+19 (94) 
79 82- 47 = 35 

M. A. 76 76-43 = 33 

2. II. 10 a. m. 

Vag. 70 - 27 
" 72 - 31 

Vag. 79- 21 

Vag. 76- 31 

Zeitweilig sehr kraftige Wellenbildung, Amplitude weit groBer als bisher. 
Es sind kurzfristige Wellen, die einen oder zwei Atemziige iiberspringen, 
abwechselnd mit unkompliziertem Puls. resp. b. o. A. 80 82 (I.) 76 76 80 
(I.) 76 77 77 80 (I.) 75 66,5 67 75 (I.) 80 80 82 82 (I.) 57,656,659 (I.) 60 
64,568,2 (I.) 71 728076 (I.) 75 72 7576 (I.) 60 61 68 (I.) 73 76 77 (I.) 65 
59,4 66 (I.) 70 70 74 (I.) 76 73 73 70 75 (I.) 64,5 62,5 71 (I.) ....... . 

Auslosung derartiger Wellen durch M. A. 
78 84- 41 = 37 Vag. 70- 31 

M. A. 75 78-43 = 35 

4. II. 3 p. m. Nahezu regelmaBiger Puls, minimaler PuIs. resp. b. o. A. 

M. A. n. Kraftpro be 

50 59-37 = 22 48+17 (95) Vag. 53-14 
48 57 - 37 = 20 
48 60- 34 = 26 

6. II. 3 p. m. Puls nahezu regelmaBig. Geringer Puls. resp. b. o. A. 
Gepriift ist die Wirkung von 1 mg Atropin subkutan. 

Vals. 6 Sek. 40 mm 
1 mg Atropin: n. 5 Min. 

" 10 " 
" 15 " 

" 20 " 

" 30 " 

" 40 " 

Vals.6 Sek. 40 mm 
60 

46 58 - 33 = 25 43 3/12 44+16 (102) 
Vag. 44- 7 

43 58- 33 = 25 
M.A. 45 58- 33 = 25 
!f. A. 43 58- 31 = 27 

43 56/33 P 65/41 
44 51- 33 = 18 Vag. 45- 9 

M. A. 44 50- 33 = 17 
40 49 - 31 = 18 40+ 15 (100) 
40 50- 32 = 18 

M.A. 40 49- 30 = 19 
43 50- 30 = 20 

M. A. 41 50- 31 = 19 
45 50 - 36 = 14 trager als vorher 

M.A. 50 51-45 = 6 
47 51- 38 = 13 Vag. 50- 9 

M.A. 50 53-43 = 10 etwas trag 
54 57/43 P 70/40 0,6 Min. 
52 56- 36 = 20 Vag. 54-13 

M.A. 50 53 - 4-1 = 12 
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7. II. 9 a. m. Geringer Pnls. resp. b. o. A. Blutdruck 60 : 120. 
4053-33=2040+10 (90) Vag. 38- 8 
40 48-32=1638+12(100) " 40- 3 

M. A. 40 49 - 32 = 17 
25 Kniebeugen (in bequemem Tempo). Frequenz nach 1 Min. 50. 

2 Min. M. A. 45 53-36 = 18 
4 " M. A. 45 51-32 = 19 
6 " M. A. 42 54 - 34 = 20 

8. II. 6 p. m. 
Pnls. resp. b. o. A. kompliziert dumh WelientiHer, die einen Atemzug 

iiberspringen. Durchschnittsfrequenz 50. Einzelschlagprobe: 58 (Insp.) 56,6 
56,6 (Insp.) 51 50 57,6 (Insp.) 52 57,6 (Insp.) 53,5 55,5 (Insp.) 66,6 57,6 
(Insp.) 53,5 55,5 (Insp.) 56,6 57,6 (Insp.) 53,5 49 (Insp.) 49 55,5 (Insp. 
53,5 53,5 68,8 (Insp.) 60 50,8 56,6 (Insp.) 50,4 58 (Insp.). 

5665-38 =27 50+22(115) Vag. 57-14 
50 60 - 34,5 = 25,5 " 52 - 9 

25 Kniebeugen (in energischem Tempo). Frequenz nach 1 Minute 71. 
6 Min. M. A. 70 75-44 = 31 

10 D.·I. 6875-42=33 
12 M. A. 61 69-42 = 27 
14 M. A. 61 72-38 = 34 Vag. 68-22 

9. II. 10 a. m. Wellen wie gestern. 
5663-38=25 54+17(110) Vag. 52-12 
54 60- 37 = 23 

M. A. 55 65 - 37 = 28 
M. A. 50 56 - 33 = 23 

10. II. 11 a. m. 
Zu Beginn bei ca. 46 Pulsen Pnls. resp. b. o. A. mit gelegentlichem Uber­

springen eines Atemzugs: 45,5 45,5 48,8 (Insp.) 49,6 49,6 (Insp.) 43,4 42,2 
(Insp.) 43,4 48,4 (Insp.) 47,6 46,5 (Insp.). SpateI' nach langerer absoluter 
Ruhe nahezu regelmaBiger Pnls von 42. 

46 60 - 36 = 24 45+ 15 (120) 
43 64-33 = 31 

M. A. 44 66 - 34 = 32 
M. A. 42 59 - 34 = 25 

13. II. Ganz flache Wellentaler. 
42 57 - 36 = 21 

M. A. 46 58 - 35 = 23 

Vag. 46- 8 
" 44- 11 

Vag. 45- 5 

15. II. 4 p. m. nach Mittagsschlaf. Ausgangsrhythmus wie am 8. II. 
58 65 - 46 = 19 63+26 (120) Vag. 53 - 9 
57 66 - 44 = 22 60 - 17 

M. A. 61 66 - 44 = 22 
M. A. 55 65 - 35 = 30 

18. II. gel. Wellen wie am 8. II. 
50 65 - 39 = 26 49+26 (102) 

M. A. 50 60 - 34,5 = 25,5 
20. II. gel. Wellen wie am 8. II. 

50 61- 35 = 26 
M. A. 47 58 - 32 = 26 

8,30 a. m. 

Vag. 51- 9 
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II. Digitaliskur: 

Vom 22. II. bis 4. 
und Magenkrampfen. 

III. tags je 1,5 g DigitotaI. Endend mit Nausea 

22. II. 9 a. m. Regelmaf3iger Ausgangspuls. 
1,5 mg 

70 74- 44 = 30 
68 76- 44 = 32 
70 75-42 = 33 
67 74- 42 = 32 

6818/46 69+11 (1l0) Vag. 72-23 

M. A. 
M. A. 

Nach 1,5 mg Atropin trage Verlangsamungswellen bei Absinken der 
Frequenz. 

5 Minuten nach Injektion: 
60 75- 43 = 32 

M. A. 66 76 - 42 = 34 
10 Min. 50 60 - 41 = 19 Vag. 60 - 12 

M. A. 53 63 - 38 = 25 
15 Min. 56 70 - 48 = 22 

folgt Lahmung 
40 Min. 96 96 - 78 = 18 Vag. 100 - 20 

25. II. 8 Uhr a. m. Puls fast regelmaBig; schwaeher Puls. resp. b. o. A. 
51 71- 42 = 29 48+20 (98) Vag. 49 - 13 
50 68- 37 = 31 

M. A. 48 66 - 36 = 30 mit N aehschwingen 
M. A. 47 68 - 36 = 32 

27. II. 9 a. m. Schwacher Puls. resp. b. o. A. 
45 56,5 - 33 = 23,5 46+ 16 (108) 
44 54 - 36 = 18 

M. A. 48 62 - 35 = 27 
45 58 - 32 = 26 

1. III. 9 a. m. Schwacher Puls. resp. b. o. A. 
40 52 - 33 = 19 43+ 13 (95) 
40 54- 33 = 21 

M. A. 39 48 - 38 = 10 

2. III. 10 a. m. Puls resp. b. o. A. 

Vag. 46-7 

Vag. 40- 3 
42-4,5 

reehts Vag. 58 - 18 
linksseit. " 58 - 0 

keine UberI.· Storung. 
49 51 - 31 = 20 

M. A. 48 49 - 26 = 23 
M. A. 48 46,5 - 25,5 = 21 (Elektrokard.). 

Die Elektrokardiogramme zeigen normale Vorhofzaeken und normales 
Vorhofkammerintervall; also keine Interferenz des Asehoff-Tawara-Rhyth­
mus trotz der hochgradigen Verlangsamung. 

3. III. 8 a. m. Beginn von Magenkrampf-Schmerzen. Appetit gut. 
Pulsfrequenz 40; nahezu regelmaBige Stellen abwechselnd mit Wellen 
wie am 8. II. zwischen 63 und 37! 

40 60 - 32 = 28 40+20 (90) Vag. 45 - 8 
41 60 - 33 = 27 

M. A. 38 56 - 32 = 24 
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4. III. 9 a. m. nach dem Hinlegen. 
Magenschmerzen halten an. - PuIs. resp. b. o. A. verbunden mit Ver­

langsamungsformen wie am 10. II. Wellenexkursionen zwischen 59 und 42. 
50 58 - 32 = 26 48+20 (100) 
51 67 - 39 = 28 

M. A. 47 62 - 36 = 26 
46 57,5 - 30 = 27,5 

Kraftige, kurzfristige Wellen zwischen 58 und 38 als Komplikation 
eines Pulsus respiratorius. 

5. III. Ubelkeit, einmal Erbrechen. 
7,30 p. m. 42,4 54,5 (Insp.) 52,6 50 56,6 (Insp.) 38 48,8 (Insp.) 53,5 

57,6 (Insp.) 55,5 38 (Insp.) 42 45 51 (Insp.) 57 54,5 55,5 (Insp.). 
50 63 - 33 = 30 Vag. ca. 51- 14 

M. A. 55 62 - 33 = 29 
Nach Iangerem Liegen: 42 57 - 32 = 25: PuIs regelmaBig. 
6. III. 9 a. m. 
Ubelkeit besteht weiter. -=- Bei ca. 50 Durchschnittsfrequenz Wellen 

ahnlich denen am 5. III.; anfangs gleichfalls zwischen 59 und 38. 
5465-40=25" Vag. 55-10 
50 60 - 35 = 25 (Elektrokard.) 

Nach langerem Liegen sinkt die Frequenz wieder auf 42 ab, die Wellen 
schwinden: 

42 54- 34 = 20 
10 Min. nach 1 mg Atr. 42 59 - 35 = 24 

PuIs jetzt dauernd regelmaBig. 
9. III. 9 a. m. 
Ubelkeit fort. Nahezu regelmaBiger PuIs mit Andeutung von jenen 

Wellen. 
44 53 - 33 = 20 

M. A. 43 48 - 31 = 17 
44+ 12 (101) 

13. III. 5 p. m. Hat sich eben erst zu Bett geIegt; den Tag liber auf 
gewesen. PuIs. resp. b. o. A. Daneben Andeutung der weiter reichenden 
Wellen. 

46 60 - 32 = 28 47 +27(106) Vag. 48 - 13 
47 62-32 = 30 

M. A. 46 60 - 32 = 28 
im Stehen 50 59 - 37 = 22 

58 63 - 43 = 20 
18. III. Ein nahezu regelmaBiger Puls von ca. 53, gerat zeitweilig in 

Schwingungen (Beschleunigungswelien): 56,6 (Insp.) 50 54,5 55,5 (I.) 55,5 
53,1 53 (I.) 56,6 57 63 (I.) 70 76 76 (I.) 66 53 52 (I.) 51,7 59 (I.) 62,5 68,2 
71,4 (I.) 59 49,2 53 (I.) 55,5 57 ..... . 

53 75 - 42 = 33 56+ 14 (109) Vag. 64 - 10 
M. A. 54 72 - 45 = 27 

22. III. Puls. resp. b. o. A. 

60 73 - 45 = 28 
M. A. 76 75-48 = 27 

8 a. m. 
65+14 (109) 

24. III. 8 a. m. Blutdruck 75 : 130. 

Vag. 71- 22 

PuIs. resp. b. o. A. kompliziert durch kriiftige Verlangsamungswellen 
iiber 1-2 Atemziige hin. GleichmaBiger Schwung dieser Wellen, die im 
Dauerinspirium unterdriickt werden. Exkursionen bald zwischen 75 und 55, 
bald zwischen 78 und 51, bald zwischen 71 und 48 usw. 
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Bei regelmiiBiger Atmung: 72 (I.) 70 61 69 68 (I.) 66 64,5 71 (I.) 69 
64,5 51 60 (I.) 64 71,4 72 (I.) 68,2 59,4 50,4 56,4 (I.) 56,6 61,8 70,8 (I.) 72 
72 71,4 (I.) 70 66 65 72 (I.) 

ca.65 80 - 47 = 33 64+73 (104) Vag. 72 - 20 
56 77 - 46 = 31 

M. A. 60 74 - 43 = 31 
5 Min. n. 1 mg Atr. 71 76-44 = 32 Vag. 68-25 

10 "1,, 50 80 - 44 = 36 
28. III. 7,30 a. m. Frequenz in 50-60, zeitweilig in Wellen. 

55 73-43 = 30 50+16 (102) Vag. 49- 9 
50 65- 39 = 26 

nach Kr. M. A. 48 72 - 40 = 32 
31. III. Durchschnittsfrequenz 

55 71- 38 = 33 
M. A. 67 78-48 = 30 

55 bei Wellen zwischen 49 und 61. 
56+10 (105) Vag. 56- 8 

69-20 
Nach 1 mg Adrenalin steigt die Frequ.enz in Wellen auf 69 (2 MIn.) 

und halt sich zwischen 60 und 70 fiir 10 Min., urn dann gelegentlich bis 80 
hina ufzugehen. 

Nach 2 Min. M. A. 69 78 - 48 = 30 
5 M. A. 65 76-45 = 31 
7 " M. A. 73 80 - 48 = 32 

" II " M. A. 66 76 - 44 = 32 66+22 (103) 
20 " M. A. 75 83 - 46 = 37 

5. IV. 1 p. m. Wellen zwischen 72 und 50, spater zwischen 73 und 49. 
6077-43=34 57+22(94) Vag. 56- 8 

M. A. 54 78 - 43 = 35 
Beispiel der kriiftigen Wellen: 64,5 67 (Insp.) 60 58 (Insp.) 51 57,6 

63 (Insp.) 66 70 (Insp.) 60,549 (Insp.) 52,6 55,5 53,5 (Insp.) 56,6 59,4 (Insp.) 
56,6 63,5 58 (Insp.) 55,5 ..... 

8. IV. 19. 8 a. m. 
10. IV. 19. 8 a. m. Machtige Wellen wie am 5. IV. nach langerer Ruhe 

nachlassend; wieder Eingreifen des Puls. resp. b. o. A., hier sehr stark. Die 
Atmung ist ungleichmaBig. 

Beispiel: 71 (Insp.) 70 64,5 70 71 (Insp.) 45 57,6 73 (Insp.) 65,2 60 
61 (Insp.) 52 58,2 68 (Insp.) 63,8 57 56,6 61 71 (Insp.) 71. 

ca. 60 82 - 42 = 40 ca. 55+20 (90) Vag. 60 - 16 
M. A. 60 75- 41 = 34 
M. A. 56 73 - 35 = 38 

nach langerem Liegen: 
50 76-42 = 34 
53 78 - 41 = 37 

19. IV. 19. 10 a. m. Seit Yz Stunde zu Bett. Die gleichen energischen 
Wellen! Beispiel bei regelmaBiger Atmung: 74 (Insp.) 70 67 74 (Insp.) 

6852,667 (Insp.) 737375 (Insp.) 734955,5 (Insp.) 52,6 64,5 73 (Insp.) 
68 61 71 (Insp.) 

73 83 - 46 = 37 ca. 66+23 (72) Vag. 76 - 35 
56 78-42 = 36 

M. A. 56 76-40 = 36 
M. A. 55 75 - 40 = 35 
Vals. 6 Sekunden 40 mm: 63 80/4-6 P 90/51 mit nachschwingenden 

kurzfristigen (1-2 Atemziige iiberspringenden) Wellen iiber IlHinute hin. 
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Zusammenfassung. 
1. Klinische Angaben: Wahrend zweier Digitaliskuren keine 

Anderung von Blutdruckmaximum und Blutdruckamplitude. Die Diurese 
wird sowohl wahrend der ersten wie wahrend der zweiten Kur beein£luBt. 
Bei einer durchschnittljchen Flussigkeitszunahme von 1500-2000 steigt 
bei der ersten Kur die Diurese am 8. Tag auf uber drei Liter, um dann 
abzufallen auf unternormale Werte am Tag nach der letzten Gabe. Bei 
der zweiten Kur Anstieg, schon am zweiten Tag beginnend, bis zum 4. 
auf uber drei Liter, dann Abfall. 

2. Erhalten von Frequenz und Rhythmus. 
A. Vor Digitalis. Bereits der Ausgangsrhythmus zeigt wahrend 

des Hungerns wie wahrend der folgenden Tage bei ansteigender Puls­
frequenz einen PuIs. resp. b. o. A. kompliziert durch Wellen, die ein 
oder zwei Atemzuge auslassen konnen. Mit dem Ansteigen der Puls­
frequenz nimmt die Amplitude dieser Wellen zu. Sie sind bei Einleitung 
del' 1. Digitalisierung abgeklungen. 

B. Erste Digitalisierung. Am 10. Digitalistage, bei noch hohem 
Frequenzstand zeitweilig tiefe Verlangsamungstaler uber ein bis zwei 
Atemzuge hin. Bei Frequenzabsturz am 4. II. regelmaBiger Puls bis 
zum 7. inkl., also zwei Tage uber die letzte Gabe hinaus. Fortab etwa 
14 Tage lang £lache, kurzfristige Wellen, die bei Beginn del' zweiten Kur 
schon geschwunden scheinen. Hier zeigt sich weitgehende A.hnlichkeit 
mit dem Fall Schulz. 

C. Anders die zweite Digitaliskur. Schon fmh setzt jetzt ein Frequenz­
sturz ein, er beginnt am 6. Tage mit Absinken auf 45 und weiter auf 
40. Voraus geht wieder eine Neigung zur Irregularitat, sie verrat sich 
am 25. II. (dem 4. Tag) in den nachschwingendenWellen nach tiefem 
Atemzug. Der Befund bis zum 2. III., dem 9. Digitalistag, gleicht 
vollig dem del' ersten Kur: regelmaBiger, langsamer PuIs von 40-45. 
Am 10. und 11. Tag aber, zugleich mit dem Auftreten der Magenschmerzen 
tauchen neben der regelmaBigen Bradykardie energische Wellen auf. 
Tageweise wieder nur regelmaBiger Puls, so am 9. III. Dann aber bleibt 
die Neigung zu kraftigen Wellen als Dauerfolge zurlick. Uber lY2 Monate 
ist die Irregularitat verfolgt. 

In dieser fortdauernden Irregularitat liegt ein Gegensatz zu dem 
vorhergehenden Fall Schulz. Was ist hier bei Grieg Hohepunkt del' 
Wirkung? - Die regelmaBige Bradykardie oder die unter Frequenz­
anstieg sich eindrangende Wellung? Die Fortdauer der Irregularitat 
liber Monate widerlegt wohl die Annahme, daB sie das Hochststadium 
reprasentiert. Auch die regelmaBige Bradykardie am 6. III. im Atropin­
reizstadium spricht dagegen. Immerhin ist daran festzuhalten, daB 
jener langsame, regelmaBige Puls wieder zuruckspringen kann in das 
Stadium der Arrhythmie. 

3. Tiefa tm ungsem pfindlichkei t. 
A. Vor Digitalis als Effekt des dreitagigen Hungerns geringe Aus­

schlage von etwa 20, sowohl bei einer Frequenz von 44-50 wie noch 
bei Frequenz 60. Bei weiterem Anstieg auf 80 nehmen die Ausschlage 
zu bis auf 30-35. 

Pongs, Tiefatmungspriifnngen. 16 
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B. Die erste Digitaliskur verstarkt diese Ausschlage yom 7. Tag 
an bis zum 10. Tag, um sie jetzt mit Absturz der Pulsfrequenz auf Brady­
kardie von 40 zu verringern auf 20-25. 1m Abklingen der ersten Kur 
wird der respiratorische Spielraum wieder groBer, er steigt auf 30-35 
wahrend der Pause von 16 Tagen bis zur 2. Kur. 

C. Zweite Digitalisierung. Parallel der fruheren Frequenzsenkung 
Reduktion des Ausschlages yom 6. bis zum 9. Tage. Sowie die Irre­
gularitat wieder auftaucht, nimmt auch die Tiefatmungsempfindlichkeit 
wieder zu: Ausschlage zwischen 25-30 sind die Regel, bis etwa 14 Tage 
nach der Kur, unter weiterem Frequenzanstieg, dauernd Werte um 
35 herum notiert werden. 

4. Die Kontrollprufungen geben wichtige Erganzungen. 
a) Der Vagusdruckversuch liefert wahrend der ganzen Zeit nahezu 

die gleichen Verlangsamungsgrade, wie die Tiefatmungsprufung. Auch 
jetzt wiederholt im Atropinreizstadium Zunahme der Vagusdruckaus­
schlage. Es handelt sich, wie die elektrokardiographische Kontrolle 
nachweist, um Sinusverlangsamung ohne Interferenz des Aschoff­
Tawara-Rhythmus. 

b) Atropin-Probe. Das Atropin ist wahrend der verschiedenen Phasen 
der Digitalisierung zur Kontrolle der jeweiligen Tendenz der Peripherie 
verwandt, ebenso wie vorher wahrend der Hungerkur. Es zeigt sich ein 
weitgehender Parallelismus wahrend des Atropinreizstadiums. 

A. Verhalten wahrend der Hungertage und nachher. Auf der Hohe 
der Hungerbradykardie im Reizstadium keine Senkung der Frequenz, 
keine Zunahme der Tiefatmungsausschlage. 1m Frequenzanstieg nach 
dem Hungern senkt das Atropinreizstadium von 60 auf 50, verstarkt 
atypische Wellen, erhoht die Tiefatmungsausschlage nicht. 

Kurz vor der ersten Kur im Atropinreizstadium kraftige Frequenz­
senkung von 80 auf 60, AuslOsung der atypischen Wellen. 

B. PriHung in den einzelnen Phasen der Digitaliswirkung. Auf der 
Hohe der ersten und zweiten Digitaliskur am 6. II. und 6. III. der gleiche 
Befund wie am 3. Hungertag. Nach Abklingen der ersten Kur am 22. II. 
Verhalten wie nach Abklingen der Hungerbradykardie, ebenso am 24. III. 
nach Abklingen der 2. Kur. 

Die jeweilige Frequenzsenkung im Atropinreizstadium entspricht 
wiederum dem Effekt der Vagusreize, sei es im Vagusdruck, sei es im 
Dauerinspirium. 

c) Die Kraftprobe liefert die geringsten Ausschlage zu Zeiten, in 
denen die Tiefatmungsexkursionen die schwachsten sind. Damit stimmt 
uberein, daB auch Kniebeugen nur geringen Frequenzanstieg machen. 

d) Ein dosierter Valsalva ist kontrolliert am 6. II. (Hohe der Digitalis­
wirkung) und am 19. IV. (Digitalisnachwirkung). Es handelt sich um 
den primaren Typ, der nur geringe reaktive Verlangsamung zustande 
bringt. 

Die Herzbeweglichkeit in Valsalva bestatigt nur, was schon in den 
Tiefatmungsprufungen des D.-I.-Versuches und des tiefen Atemzugs 
sich ergeben hatte. 
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3. Digitalisbeispiel: Behn. 
58jahriger Mann, am 27. V. eingeliefert in der Krise einer Oberlappen­

pneumonie rechts. Zyanose, vollig irregularer Puis, Vorhofsflimmern 
durch Schreibung bestatigt. Intravenos 2 ccm Digifolin, per os 4 Tage 
lang je 10 ccm Digifolin. Es wird aufgehort, ohne daB Grenzsymptome 
aufgetreten waren. Schon am 29. ist del' Sinusrhythmus wiedergekehrt, 
der Puis regehnaBig. - Die Resorption des pneumonischen Infiltrates 
zieht sich lange hin, so daB Gelegenheit ist, eine Digitalisnachkur zu 
machen. Von Dekompensation ist keine Rede - im Urin kein Albumen, 
das Cor in normalen Grenzen, nichts von Stauungsorganen. 

Schreibungen am 7. und 9. Juni beweisen, daB die Digitaliswirkung 
schon abgeklungen ist. Es wird aber vorsichtshalber mit der Medikation 
erst begonnen am 28. Juni. 7 Tage lang je fiinfmal 2 ccm Digifolin. 
Erst am Abend des 7. Tages Auftreten von Symptomen, die zum Aus­
setzen zwingen. Schlechter Appetit, Klagen iiber Zittern. 

Eine Tabelle gibt Dberblick. 

Medikation Datum I Drin I 

23. VI. 1 p. m. 
24. VI. 
25. VI. 1600 
26. VI. 1560 
27. VI. 2500 

5mal 2 cem Dig. 28. VI. 3780 
5 " 2 

" " 
29. VI. 10 a. m. 3600 

5 " 2 
" " 30. VI. 2500 

5 " 2 
" " 1. VII. I p. m. 3100 

5 " 2 
" " 

2. VII. I p. m. 3600 
5 " 2 

" " 3. VII. 1 p. m. 2660 
5 ~, 2 

" " 
4. VII. 10 p. m. 1820 

II a. m. 
5. VII. 10 a. m. 1640 

6. VII. I p. m. 850 
7. VII. 2 p.m. 1500 
8. VII. 9 a. m. 2480 
9. VII. 7 p. m. 2050 

1,5 mg Atr. 
10. VII. 10 a. m. 
II. VII. I p. m. 

112. VII. 2 p. m. 
13. VII. 9 a. m. 

114. VII. II a. m. 
1,5 mg Atr. 

15. VII. 12 a. m. 

Blut­
druck 

65/120 

60/125 

80/140 
65/130 
70/150 
60/120 

65/120 

65/145 
65/135 
70/140 
70/145 

n. 5 Min. 
70/140 
70/140 
85/170 
65/130 
65/120 

n. 5 Min. 
70/140 

58 

57 

60 
60 
38 
50 
75 
40 

37 
62 
60 
60 
55 
55 
49 
52 
65 
61 
58 
55 

Rhythmus 

RegelmiWig 

" 

" 
P. r. b: o. A. 

ingroben Wellen 
in Wellen 

P. r. b. o. A. 
a bweehselnd 
mit Wellung 
P. r. b. o. A. 
regelmaBig 

selten Wellung 

" " Wellung 
I'egelmaBig 

" 
" 
" 
" 
" 
" 

I Tief­
atmung 

5-10 

5-10 

10-15 
5-10 

20-25 
20-25 
35-40 
20-25 

20-25 
10-15 
20-25 
10-15 
20-25 
10-15 
10-15 
10-15 
5-10 
5-10 
5-10 
5-10 

7. VI. RegelmaBigeI' PuIs von einer Frequenz 58. Vereinzelt starkere 
Sinusverlangsamung fiir 1-2 Schlage. Beispiel in Einzelperioden·Frequenz: 
60 57,6 58,8 47,5 53,1 58,8 60,5 usw. Zur Ausliisung in den Tiefatmungs­
versuchen kommt es nicht. 

D.-I.-V. 65 - 58 = 7 
M. A. 62 - 57 = 5 

16* 
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9. VI. RegelmaBigel' PuIs von 60. 
D.-I.-V. 63 - 59 = 4 
M. A. 64 - 61 = 3 

23. VI., 1 Dhl'. Blutdl'uck 65/120. RegelmaBigel' PuIs-von ca. 58 Schlagen. 
D.-I.-V. 69,5 - 62,5 = 7 
M. A. 64,5 - 59,5 = 5 (bei 61 Pulsen). 

29. V. 10 Dhl'. Blutdruck 60/125. Ausgangsfl'equenz 57,5. 
D.-I.-V. 62-54,5= 7,5 
M. A. 62 - 50 = 12 
D.-I.-V. 60 - 54,5 = 5,5 
M. A. 58 - 51,7 = 6,3. 

Digitaliswirkung. 1. VII. 1 Dhl' (4. Tag). Blutdl'uck 80/140. Fl'e­
quenz 60. 

D.-I.-V. 64 - 53 = 11 
M. A. 64,5 - 51,7 = 12,8 

Valsalva 6 Sekunden 49 mm 
57 64/61,5 71/51,5 1 Min. 

M. A. 60 - 52,2 = 7,8 

~~~ 
'----l'-J 

Abb.15. Behn. 4_ VII. 20. Abscbnitt aus einer Frequenzbildung. DerVenenpuls 
zeigt normale Vorhofszacken von gleicher Dauer; keine Interferenz. Es handelt 
E\~ch urn Sinusrhythmus: Wollte man siroaurikuliiren Block ann ehmen, so miiBten 
Dberleitungszeiten mehr als eine halbe Sekunde bctragen, auch wiil'de del' hypo-

thetische Sinusrhythmus Schwankungen von 61 auf 67 mitmachen. 

2. VII. 1 Dhl' (5. Digitalistag). Blutdl'uck 65/130. Fl'equenz 60, fast 
l'egelmaBig_ 

D.-I.-V. 64,5 - 58 = 6,5 
M. A. 66 - 60 = 6. 

3. VII. .1 Dhl'. Blutdl'uck 70/150. Pulsnahezul'egelmaBig bei 38 Schlagen, 
geringer Respil'atol'ius b. o. A. 

D.-I.-V. 60,5-37=23,5 
M. A. 60 - 37 = 23 

Beispiel eines D. -I. -Vel'suches in Einzelschlagfl'equenz: Vol'hel' 39,2 
(Insp.) 37 39,2 (Insp.) 38,2 39,5 (Insp.) 38,5 41,4 (Insp.) 37,7; Inspiration>'· 
akt 4 Sek. lang: 43,4 58,2 60,5 55,5; Dauerinspil'ium 9 Sek. lang: 37 37,n 
38,236,83738,5373739,5; Ausatmung usw. 36,848,456,637,337,937,5 .... 

Kl'aftpl'obe 50: Anstieg von 38 auf 66 in flieBendem Ubel'gang, del' 
sinu-aurikularen Block ausschlieBt. Valsalva 64 mm 6 Sek. 3863/4063,5/66 
Riickkehl' auf 38 binnen 36 Sekunden. 

4. VII. 10 Dhl'. Blutdruck 60/120 (7. Digitalistag). Miichtige spontane 
Wellungen in schonem gleichmaBigem FluB, kaum bel'iihl't von del' ober­
flachlichen Atmung. Vereinzelt Interferenz von Aschoff-Tawal'a-Rhythmus. 
Ein Beispiel in Einzelschlagfrequenzen 63,15 (Insp.) 62,5 40,5 (A. T.) 42,2 
(Insp.) 40 49,6 (Insp.) 61,9 63,1 63,8 (Insp.) 42,2 42,4 (Insp.) 61,2 61,9 63,8 
(Insp.) 63,1 41,1 41,7 (Insp.) 41,1 48,8 (Insp.) 60 61,2 61,2 (Insp.) 40,5 
(Insp.) 40,5 45,2 60 usw. - Die Abb. 15 gibt einen Ausschnitt - zur 
Illustration, daB es sich um Sinusl'hythmus handelt. In weleher Phase 
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auch immer, stets beherrscht der Tiefatmungsversuch diese Wellungen, so 
freilich, daB wahrend des Dauerinspiriums Wellen weiterlaufen. 

D.-I.-V. 63,15 - 42 = 21,15 
M. A. 64,5 - 42 = 22,3 
D.-I.-V. 63,8 - 41,4 = 22,4 
M. A. 63,1 - 40 = 23,1 

Beispiel cines D. -I. in Einzelschlagfrequenzen. Vorher 61,9 (Insp.) 
58,2 41,4 (Insp.) 42,4 51,3 (Insp.) 62,9 42,9 48 (Insp.) 60,5 63,15 (Insp.) 
62,54248 (Insp.) 62,2 60 (Insp.) 60; Inspirationsakt 58,2 63,8 63,15; Dauer­
inspirium 12 Sek. lang: 44,1 41,453,662,562,542,446,9 60 63,1 42; Aus­
a,tmung usw. 47 60 42 45,5 58,8 42,2 .... 

Es schlieBt sich hier der Inspirationsakt an einen Wellenberg an und 
veranlaBt eine Folge von 6 kurzen Schlagen, wahrend sonst nie mehr als 3 
oder 4 kurze Schlage eine Kuppe bilden. 

Kraftprobe 80: Anstieg von einem Durchschnitt von 55 Schlagen 
auf 72: Wellung aufgehoben. 

Ein leichter, nicht dosierter Valsalva hebt in der reaktiven Verlang­
samung auf 42 Schlage auf eine Minute die Wellung auf. 

4. VII. 11 Uhr. Der Charakter der Pulsfrequenz hat sich inzwischen 
wieder geandert. In einen fast regelmaBigen PuIs zwischen 77 und 81 
schieben sich hin und wieder 2-3langsame Schlage ein. Tiefa tm ungsempfind­
lichkeit noch starker: 

D.-I. 
M.A. 
D.-I. 
M.A. 

93- 50 = 43 
90 - 53,6 = 36,4 
86 - 51,3 = 34,7 
89 - 56,6 = 32,3 

Beispiel von zwei dicht folgenden Spontansenkungen in Einzelschlag­
frequenz: 757577 76 55 (A. T.) 52,2 (A. T.) 68,2 80 84 85 88 82 80 78 54,5 
(A. T.) 51,7 (A. T.) 68,2 80 76. Auch hieT InteTferenz von Aschoff-TawaTa­
Rhythmus. 

5. VII. 10 Uhr. Blutdl"Uck 65/120. Puls stTeckenweise nahezu rege!-
maBig bei 40 Schlagen: ii.beTgehend in kurze Wellen. 

D.-I. 60,5 - 40 = 20,5 
M. A. 60 - 39 = 21 
D.-I. 60 - 39 = 21 
M. A. 58,2 - 38 = 20,2 

Beispiel eines D.-I.-Versuchs zu Zeiten del' Wellung: YOTher 59,460,5 
42,2 (Insp.) 38,2 54,5 (Insp.) 58,2 40,5 (Insp.) 39,8 53,1 (Insp.) 40,5 (A. T.) 
43,4 (Insp.) 40,5 (A. T.) 42,9 (Insp.); Inspirationsakt 55,5 60 60,5; DaueT­
inspirium 13 Sek.: 42,2 (A. T.) 40,3 (A. T.) 49,2 39,8 (A. T.) 44,8 39,8 (A. T.) 
41,740,8 41,7; Ausatmung usw. 39,5 (A. T.) 41,4 42,9 41,7 42,9 42 ..... ; 
und geTinge forllaufende Wellen. Ein EinfluB oberflachlicheT Atmung-auf 
die Wellen ist deutlicher als zuvor. 

Die InteTferenzen haben zugenommen. 
6. VII. 16. 1 UhT. Blutdruck 65/145. Nahezu regelmaBigeT Puls von 

38 Schlagen PuIs. resp. b. o. A. zwischen 37 und 39. Keine Vel"lillTzung 
des A-C-Intervalls mehT. 

D.-I. 
M.A. 
D.-I. 
M.A. 

59,4 - 35,5 = 23,9 
59,4 - 37,5 = 21,9 
63,2 - 35,4 = 27,8 
58,8 - 36,4 = 22,4 

Kraftprobe 60: Anstieg von 38 auf 62. 
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7. VII. 2 Uhr. Blutdruck 65/135. RegeimiWiger PuIs von 62. 
D.-I. 69 - 60 = 9 
M. A. 64,5 - 60,5 = 4 
D.-I. 64 - 60 = 4 
M. A. 66 - 54,5 = 11,5 

8. VII. 9 Uhr. Blutdruck 70/140. RegeimaLliger PuIs von 60 Schlagen. 
Ganz selten spontane Wellen von foigendem Typ (Einzeischlag): 59,5 59,5 
37,5 (A. T.) 48,8 59,5 .... 

D.-I. 
M.A. 

63,2 - 49,6 = 13,6 
62 - 39,2 = 22,8 

9. VII. 9 Uhr. Blutdruck 70/165. RegelmaBiger PuIs von 60 Schlagen. 

1,5 mg Atropin 
nach 5 Minuten 

10 

15 

20 
30 
40 
50 
60 

D.-I. 64,5 - 53 = 11,5 Ausgangsfrequenz 60 
M. A. 66 - 56 = 10 
D.-I. 66 - 57,5 = 8,5 60 

D.-I. 
M.A. 
D.-I. 
M.A. 
D.-I. 
M.A. 

64 - 48,4 = 15,6 
61,2 - 37,9 = 23,3 
65,2 - 50,4 = 14,8 
62,5 - 56,6 = 5,9 
71 - 66 5 

o 

53 

57 

70 

69 
72 
70 
70 
69 

Zwischen 61 / 2 und 8 Minuten treten Verlangsamungstaler auf von 
gleichem Charakter wie am 8. VII., zum Teil mit verkiirztem A-C-Intervall. 
Beispiel in Einzelschlagfrequenz: die letzten abklingenden Wellen .... 
55,5 49,6 48,8 42,4 55,5 54,5 54,5 52,2 49,2 40,3 (A. T.) 49,2 50 55,5 55,5 
54,5 53,6 50,8 52,2 52,2 55,5 46,9 52,2 55... Die Abb. 16 zeigt, daB 
Sinusverlangsamung vorliegen muB. 

~ 
____ P"0~~-1~~ fL.-
Abb. 16. Behn. 9. VII. 20. 7 Minuten nach Injektion von 11/2 mg Atropin. 
Pel'iodische Sinusverlangsamungen; die 3. del' Iangsamen Perioden endct mit 

Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus. 

Eine M. A. knrz hinterher bringt die Schwankung 63,2 : 51,3. Die 
zitierte groBe Schwankung von 61,2 auf 37,9 lag ganz in Beginn del' Spontan­
wellen, deren Ablauf unterbrechend. Auch hier interferierte del' A.-T.­
Rhythmus. 

10. VII. 6 Uhr. Blutdruck 70/140. RegeimaBiger PuIs von 55 Schlagen. 
D.-I. 63,2 - 52 = 11,2 
M. A. 64,5 - 55,5 = 9 
D.-I. 63,8 - 50,8 = 13 
J\L A. 61,2 - 54,5 = 6,7 

Kraftprobe 75: von 55 auf 66. 
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11. VII. J1/2 Uhr. BIutdruck 70/140. RegeimiWiger PuIs von 52. 
D.-I. 61,2 - 49 = 12,2 
M. A. 60 - 53 = 7 
D.-I. 61,2 - 49 = 12,2 

12. VII. 2 Uhr. Frequenz 52 mit Neigung zu ganz tragen Wellen 
zwischen 55 und 46, libel' Minuten hip.ziehend. 

D.-I. 65 - 49 = 16 
M. A. 61,2 - 53 = 8,2 
D.-I. 60 - 49 = 11 
NI. A. 61,2 - 53,6 = 7,6 

13. VII. 9 Uhr. Blutdruck 65/130. RegelmaBige Frequenz von 65. 
D.-I. 69 - 63 = 6 
M. A. 70 - 63,2 = 6,8 
D.-I. 67,4 - 60 = 7,4 
M. A. 71,5 - 66,7 = 4,8 

14. VII. 11 Uhr. Blutdruck 65/120. RegeimaBiger PuIs von 61. 
D.-I. 64,5 - 59,4 = 5,1 
M. A. 64,5 - 59,4 = 5,1 
D.-I. 64 - 57 = 7 Ausgangsfrequenz 60 
M. A. 62 - 55,5 = 6,5 

1,5 mg Atropin 
nach 5 Minuten D.-I. 63 - 56 = 7 

1\1:. A. 61,9 - 56,6 = 5,3 
" 10 D.-I. 62 - 55 = 7 

M. A. 60,5 - 55,5 = 5 
" 15 D.-I. 64,5 - 60 = 4,5 

" 20 
" 30 

40 
50 
60 

M. A. =0 

60 

58 

61 

67,5 
70 
70 
70 
70 

15. VII. 12 Uhr. Blutdruck 70/140. RegeimaBiger PuIs von 55 
Schlagen. 

D.-I. 60 - 51 = 9 
M. A. 58,8 - 50 = 8,8 

Ergebnis. 

I. Tief a tm ungsem pfindlichkeit. Die Tiefatmungsausschlage 
demonstrieren, verglichen mit dem 1. und 2. Fall, die alhniihliche Zu­
und Abnahme der Herzbeweglichkeit, ohne daB hier das Hauptstadium 
Schulz erreicht wird. Der normale Alterswert 5-10 wird beobachtet 
am 23. und 29. VII.und vom 13. VII. abo Mit dem 1. VII., d. h. dem 
vierten Digitalistag, wird der Ausschlag schon groBer, hiilt sich dann 
vom 3. VII. bis zum 6. VII. auf einer Hohe 20/25 (urn nur am 4. VII. 
11 Uhr bei hoher Pulsfrequenz einmal eine hochste Steigerung auf 35/40 
zu erfahren), am 8. kommt noch einmal ein Wert 20/25, dann klingt 
bis zum 12. die AusschlagsgroBe mit 10/15 ab.Also flieBende tlbergiinge 
der Herzbeweglichkeit. 
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II. Verhalten von Frequenz und Rhythmus. Del' Ausgangs­
rhythmus ist vonm 9. Jui ab regelmaBig. Am 7. Juni gab es noch kurze 
Verlangsamungstaler fiir 1-2 Perioden (Sinusverlangsamung). 

Digitalis macht yom 6. Tag ab kraftige Verlangsamung von 60 
auf 40, die 4 Tage anhalt. 

Diese Bradykardie ist am 3. VII. und 6. VII. regelmaBig, nul' durch 
einen Pulsus respiratorius bei oberffachlicher Atmung leicht in Bewegung 
gehalten. Am 4. VII., dem letzten Digitalistag, bei zweimaliger Schrei­
bung statt dessen grobe Wellenbewegungen des Rhythmus, kaum beriihrt 
von del' oberflachlichen Atmung - bald Wellen zwischen 40 und 63, 
bald zwischen 52 und 80. Tags darauf wechselt regelmaBiger PuIs von 
40 mit einer Wellenform zwischen 40 und 60, die jetzt mehr einem Be­
schleunigungstyp entspricht, sich aLgo einem atypischen Pulsus respira­
torius nahert. 

Hier also Ahnlichkeit im Verhalten mit dem vorigen FaIle, bei dem 
ja auch regelmaBiger PuIs umschlagen konnte in Wellenbildung. 

Welchen EinfluB hat del' Dauerinspiriumsversuch auf diese Un­
regelmaBigkeiten? Del' D.-I.-Versuch am 4. greift zweifeIlos'in die Wellen­
bildung ein, dergestalt, daB eine inspiratorische Beschleunigung sich 
durchsetzt. Abel' die Wellen laufen wahrend des Dauerinspiriums fort, 
nur wenig verandert. Ahnlich bei del' Schreibung eine Stunde spiiter 
am 4. VII. Kraftiger ist del' Effekt in del' Nachwirkung des Valsalva: 
hier gibt es starke Hemmung del' Wellen zugunsten eines regularisierten, 
langsamen Pulses. Kraftiger zentraler Reizzuwachs vermag also die 
Wellen zu unterdrciiken. 

Am 5. VII. gelingt schon im Dauerinspirium die Regularisierung 
des vorher gewellten Pulses. 

Am 4. und 5. VII. treten Interferenzen des Aschoff-Tawara-Rhyth­
mus auf, vereinzelt auch noch am 8. in den Verlangsamungstalern und 
am 9. VII. im Atropinreizstadium. 

Die Abbildungen illustrieren, daB es sich um Sinusverlangsamung 
handelt. 

III. Atropin. Ein Vergleich del' Wirkung von 1,5 mg Atropin 
am 9. VII. mit del' am 14. VII. bietet ein zweifaches Interesse. 

Del' 9. VII. steht del' Digitaliswirkung noch recht nahe: Die Frequenz 
ist schon auf 60 zuriickgekehrt, tags zuvor abel' noeh kurzfristige Wellen . 
• Jetzt Absinken del' Frequenz im Reizstadium von 60 auf 53, und es werden 
die geschilderten kurzfristigen Wellen fiir die Dauer einiger Minuten 
wieder geweekt, zugleich aueh del' Asehoff-Tawara-Rhythmus. Die Tief­
atmungsempfindlichkeit nimmt zu auf den gleichen Grad wie vorher 
unter Digitalis. 

Am 14. II. kaum ein Absinken del' Frequenz, keine BeeinfluBbarkeit 
des Tiefatmungsausschlages, keine Wellung. 

IV. Del' Valsalva- Versuch, angestellt von del' Digitalis-Wirkung 
bei 57 Schlagen, auf del' Hohe del' Wirkung bei Frequenz 38, und bei 
Freq uenz-Wellung zwischen 40 und 63, demonstriert: 

a) die Versehiebung des Ausschlags aus dem Verlangsamungs­
in den Beschleunigungstypus, 



BiId der Digitaliswirkung an charakteristischen BeispieIen. 249 

b) eine Steigerung auch der sekundaren Vagus-Empfindlichkeit, 
c) im Stadium der Wellen eine Beherrschung dieser Wellen durch 

die reaktive Verlangsamung. 
V. Die Beschleunigung der Kraft pro be bei vergleichbarer Leistung 

ist zur Zeit der gesteigerten respiratorischen Herzbeweglichkeit sehr 
groB - mehr als doppelt so groB wie jenseits der Digitaliswirkung. 

3. VII. (Dynanom. 50) von 38 auf 66 = 28 
4. VII. ( 80) von 40/65 auf 70 = 25/30 
6. VII. ( 60) von 38 auf 62 = 24 

10. VII. ( 75) von 55 auf 65 = 11. 

4. Digitalisbeispiel. 
Fritz Schmidt, 19jahrig. 
Influenzapneumonie. Medianus- und Radialislahmung nach SchuB­

verletzung. Nach 3 Krankheitstagen drauBen vom 16. bis 20. Januar 1919-
Kontinua um 39°, dann lytischer Abfall bis 23. I. Schnelle Resorption 
eines Unterlappenherdes. Patient bleibt monatelang im Krankenhaus 
zur Behandlung seiner Handlahmung. Er wird bis Ende Februar zu 
Bett gehalten. 

Ende J anuar vollige Erholung; normaler rontgenologischer Herz­
befund; keine postinfektiose Pulsverlangsamung, keine atypischen 
Wellen. 

Digitalis ist zuerst gegeben wahrend der Pneumonie: am 17. 0,75 Digi­
total, am 18. und 19. je 1,5 g; am 20. fruh Erbrechen: hier bleiben Fre­
quenz und Rhythmus unbeeinfluBt. - Ein zweites Mal vom 31. 1. bis 
4. II. je 1,5 g Digitotal, dann vom ll. II. bis 14. II. die gleiche Dosis, 
endlich vom 26. bis 29. IV. je 1,5 g - jeweils bis zur Nausea. 

Die Rhythmuswirkungen der Digitalis ergeben bei S c h mid t etwas 
ungewohnliche Bilder, die eine Auseinandersetzung mit den Wencke­
bachschen Formen periodischer Vorhofsirregularitat notig machen. 
Man findet nebeneinander die Typen I und II Wenckebachs und andere­
Typen, die den bisher geschilderten Digitalisarrhythmien nahestehen. 

Ubersi ch ts t a belle: 
26.1. 19 80 88 - 66 = 22 PuIs regeImiifiig 
28.1. 19 76 81 - 59 = 22 

3. II. 84 
81 

4. II. 80 
5. II. 74 
6. II. 84 
8. II. 70 

II. II. 71 

13. II. 50 
14. II. 61 
17. II. 85 
19. II. 63 

Zweite Kur (31. I. bis 4.11.). 

89 - 65 = 24 PuIs regeImiifiig 
83 - 45 = 38" " 
85 - 36 = 49 Dig.-Il'reguIal'., Formen del' Frequenzhalbiel'ung 
80 - 35 = 45 do. 
90 - 42 = 48 do. 
80 - 57 = 23 PuIs l'egelmiifiig 
90- 63 = 27 

Dritte Kur (11. bis 14.11.). 
77 - 39 = 38 Dig.-Arrhythmie, regulal'isiel't im D.-I.-Vel'such 
88 - 38 = 50 do. 

100- 54 = 46 do. 
80 - 44 = 36 do. 
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23. II. 65 85 - 43 = 42 Dig.-Arrhythmie, 
2. III. 88 98- 52 = 46 

regularisiert im D.-I.-Versuch 
do. 

7. III. 82 92 - 50 = 42 
15. III. 72 82 - 41 = 41 
21. III. 85 95 - 51 = 44 
25. III. 80 93 - 48 = 45 
27. III. 64 88 - 44 = 44 

5. 'IV. 76 93 - 43 = 50 
17. IV. 87 103 - 60 = 43 
25. IV. 80 98 - 50 = 48 

do. 
do. 
do. 
do. 

Vierte Kur (26. bis 29. IV.). 
28. IV. 65 92 - 45 = 47 
29. IV. 54 96 - 39,5 = 56,5 
30. IV. 54 96 - 41 = 55 Digitalis-Irregularitat 

1. V. 65 96 - 42 = 54 
2. V. 73 100 - 48 = 52 

Zweite Digitalisierung. 
Nach 11 Tagen Pause yom 31. I. bis 4. II. (= 5 Tage lang) je 1,5 Digi­

total; am 4. II. Erbrechen, nachher schnell voriibergehende Nausea. 
26. I. 1919 80 88 - 66 = 22 regelmailiger PuIs 
28. I. 1919 76 81- 59 = 22 Vag. 68 - 8 

67- 8 
3. II. Wahrend 1/2stiindiger Kontrolle stets regelmailige Ausgangs­

frequenz von etwa 80; Unregelmailigkeiten treten nur bei Vagusreizver­
suchen auf. 

I. ·Vorhofssystolenausfall findet sich nul' einmal: in Nachwirkung des 
Vagusdruckversuchs; wahrend des Pressens selbst kaum Verlangsamung. 
Frequenz vorher (1/10 M. F.) 80; Vagusdruck (Einzelperiode) 82 (1.) 76 75 
78 (1.) 75757882 (1.); Nachwirkung 75 80 80 (1.) 41 7678 (1.) 75 78 usw. 

II. Die erstenD. -I. -Versuche bieten nichts Besonderes. A usgangsfrequenz 
80; Inspirationsakt 78 80 83 80; D.-I. 74 71 65 64 64 64,5 66 usw. 

~:\.hnlich 3 andere Versuche. 
Dann aber mehrfach die folgenden Bilder (Vorhofsfrequenz): Ausgangs­

frequenz 78; Inspirationsakt 80838383; D.-I. 4549617271 73 73 7272 usw. 
Diese Form, die fortab in geringen Variationen wiederkehrt, hat mit 

dem eben geschilderten Typus 2 nichts zu tun. Kann es sich aber nicht um 
den Typus I handeln, also um sinoaurikularen Block1 Dann miiDte den 
Vorhofperioden 45 und 49 eine Sinusfrequenz 70,5 70,5 70,5 entsprechen, 
und man kame auf die unwahrscheinliche Uberleitungszeit Sinus-Vorhof 
von % Sekunde. Ebensowenig kann man die Period en 83-49 zusammen­
fassen unter Zugrundelegung eines Sinusrhythmus 86 - 86 - 86; fiir eine 
derartige protrahierte Beschleunigung liegt kein AnlaB VOl'. Abgesehen 
davon aber: Auffalliger noch ist der Umstand, daB die konstruierte Sinus­
frequenz nicht im selben MaBe im Dauerinspirium verlangsamt wird, wie 
in dem 0 ben angefiihrten Kontrollversuch. Wir find en hier eine eigentiimliche 
Substitutionswirkung derart, daB an Stelle einer trager verlaufenden, even­
tuell geringeren Sinusverlangsamung stoBartig ein starker Frequenzabsturz 
einsetzt, dessen Genese zunachst noch dunkel bleibt. Ich will diesen Ver­
langsamungstyp vorlaufig Typus X nennen. 

Eine gleiche Substitutionswirkung findet sich auch an anderen Tagen. 
Die abgekiirzten Daten seien wiederholt: 

84 89- 65 = 24 
80 83 - 64 = 19 
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Daneben dann die groBen Ausschlage 
81 83 - 45 = 38 
82 86- 48 = 38 

4. II. Auftreten von Verlangsamungstalern 
schon bei oberflachlicher Atmung -nebeneinander 
der Wenckebachtypus 2 und ein Typus, bei dem 
der Grundrhythmus verloren geht, und der weder 
dem Typus 2 noch dem Typus 1 entspricht; er sei 
wiederum als Typus X gefiihrt. 

Beispiel der Wellen: D as erste Verlangsam ungs­
tal jener Typus X mit Verlust des Grundrhythmus, 
dann zweimal Typus 2. Del' exakten Halbierung 
folgt freilich eine etwas verlangsamte Periode 75 
82 (I.) 77 75 77 78 (I.) 44 49 (1.) 56,6 80 84 (I.) 
78 82 84 (I.) 41 74 80 (I.) 77 78 82 (I.) 41,1 75 
80 (I.) 77 77 80 ..... . 

Die quantitative Kontrolle des D.-1.-Versuchs 
(quantitativ insofern, als bier ein dosierter Vagus­
reiz im Dauerinspirium ausgeiibt wird) liefert un­
zweideutige Halbierung, bald fiir die ganze Dauer 
des Dauerinspiriums, bald nur fUr einige Schlage. 

Erstes Beispiel: Frequenz vorher 80; Inspira­
tionsakt 82 84 85 85 84; D.-I. 41 37,7 36,1 36,6 
37,5 41 42,948,8; Exspirium 73,1 7885 usw. Erst 
Halbierungswerte, dann ein Frequenzanstieg, del' 
dem Typus X angehiirt. 

Zweites Beispiel: Ein Stiick aus dem Dauer­
inspirium: 70 70 36,6 65 72 75 usw. 

Das erinnert schon mehr an den Wenckebach­
Typus 1: Keine exakte Frequenzhalbierung, fol­
gende Periode verlangert. 

Drittes Beispiel: gleichfalls Typus I (Ab b. 18). 
Vorher 80; Inspirationsakt 80 84 84 80; D.-I. 80 
77 75 38,2 36,6 36,6 71,4 757677 76 75 77 7475; 
Exspirium 74 40,8 51,7 73 8682 - nach dem Ex­
spirium also wieder Typus X. Hier kommt in del' 
Xachwirkung folgende Strecke VOl': 804649,649,2 
54 75 76 80 usw. (s. die Abb. 19). 

Diese Halbierungswerte entsprechen weit eher 
einem Typus 1 (2: 1 Rhythmus), als dem Typus 2. 

Auch hier wieder die merkwiirdige Tatsache, 
daB diese Halbierung an die Stelle einer Sinus­
verlangsamung getreten ist: Denn del' zu kon­
"truierende Sinusgrundrhythmus liWt den zu er­
wartenden Absturz auf etwa 64 vermissen (vgl. 
Protokoll yom 3. II.). 

Handelt es sich also nicht doch nul' um eine 
besondere Art des Sinusrhythmus ~ Sicherlich 
kommen neben den Halbierungsfrequenzen echte 
Sinusarrhythmien VOl' wie die Verlangsamungswelle del' Nachwirkung, die 
wedel' in den Typ 2, noch in den Typus 1 hineinpaBt und des Grundrhythmus 
verlustig geht. 

80 85- 36 = 49 Vag. 80-0. 
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die Lange des lntervalls, das zwischen 8innsreiz und Vorhofsantwort anzu­
nehmen ware - wiederum etwa Yz 8ekunde. Ein ahnliches 8tiick gibt die 
_Ub. 20 wieder. 

Die Talbildungen zeigen eine gewisse RegelmaLligkeit. 8treckenweise 
nach jeder dritten Exspiration Frequenzabsturz. 1m Dauerinspirium Auf­
treten von Wellen. 

Beispiel: Vorher 73 7576 (I.) 39,3 63,1 73 (1.) 49 53 (I.) 73 73 77 (I.) 
7173 74 74 (I.) 4349 (1.) 68 75 74 (I.) 7471 7675 (1.) 41 45 (I.) 54 75 76 (I.) 
75 75; lnspirationsakt 71 75 80 76; D.-I. 37,5 35 35,5 43 51 73 75 75 75 76 
76 74 73 37 73 77; Exspirium 77 76 76 75 usw. 

1m Dauerinspirium also mit den ersten 3 8chlagen eine Verlangsamung, 
die wie Frequenzhalbierung wirkt; dann ware wiederum die 8inusverlang­
samung ersetzt durch die Halbierung. Es schlieJ3t sich ein Frequenzanstieg 
im Typus X an. Gegen Ende des Dauerinspiriums einmalige exakte Hal­
bierung. 

Del' reproduzierte (Abb. 21) D.-1.-Versuch VOl' Atropin laBt immerhin 
noch die Annahme eines sinoaurikularen Blockes zu. 

Zur Orientierung ist Yz mg Atropin subkutan gegeben. Die Wirkung ist 
hier etwas kompliziert; zu achten ist auf die Haufigkeit del' Taler, auf ihren 
Charakter (d. h. das Verhaltnis zwischen exakter Halbierung und anderen 
Formen) und auf eine eventuelle lnterferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus 
- daneben dann auf die Tiefatmungsversuche. lch trenne 8childerung des 
_\usgangsrhythmus und der D.-I.-Versuche. 

1. Ausgangsrhythmus. 
Vor A tr opi n ca. 10 Taler pro Minute bei 21 Atemziigen. 
Zu 50% Typus II. 
Keine lnterferenz. 
Naeh 5 Min. Unverandert. 

10 16-20 Taler bei 20 Atemziigen. 
Typus II vermehrt. 
Gelegentlich lnterferenz. 

15 Ca. 15 Taler bei 22 Atemziigen. 
Kein Typus II mehr, nur noch Typus X. 
Trotzdem Haufung del' lnterferenzen: In jedem Tal 

I lnterferenz. 
20 10 Taler bei 23 Atemziigen. 

N ur noch Typus X. lnterferenz seltener. 
30 5-6 Taler pro Minute vom Typus X. 

Keine Interferenzen. 
45 Keine Taler, keine Interferenzen. 
60 Wieder vereinzelte Taler vom Typua X (2-3 pro Min.). 

Ganz selten Interferenz. 

2. D.-I.-Versuche. 
Ais Ausgangsfrequenz ist zunachst die wirkliche Vorhofsfrequenz pro 

~linute angegeben, also in Mitberiicksichtigung del' Verlangsamungstaler. 
Der eingeklammerte Wert ist von regelmaBigen Pulsstrecken gewonnen; 
er zeigt so gut wie keine Veranderung. 

VOl' Atropin 63 (74) 80 - 35 = 45 Keine Interferenz 
Nach 5 Min. 63 (71) 77 - 57 = 20 

10 56 (75) 80- 34 = 46 " " 15 62 (73) 80 - 38 = 42 3 Interferenzen im D.-I. 
20 64 (74) 76 - 44 = 32 I Interferenz im D.-I. 
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Nach 30 Min. 66 (72) 
45 75 (75) 
60 68 (75) 

Digitaliswirkung. 

77 - 45 = 32 Keine Interfel'enz 
73- 43 = 30 
80- 50 = 30 

Je ein D.-I.-Vel'such auf del' Hohe des Reiz· und Lahmungsstadiums 
sei herausgegl'iffen. 

10 Minuten nach Injektion; vol'hel' exakte Halbiel'ung beim 1. und 2. Ex­
spirium: 73 (I.) 35 7373 (I.) 37,5 73 73 (I.) 49 48 (I.) 71 7272 (I.) 37,5 69 
75 (I.) 77 75 (I.) 37,5 68 73 (I.); Inspirationsakt 71 77 80 75; D.-I. 3842,4 
49 68 69 68 33,7 34 43 62 73 77 75 42,4 72; Exspil'ium usw. 

1m Dauel'inspirium also Wellen, del'en el'ste sich kaum andel's wie als 
Sinusverlangsamung deuten laBt. 

45 Min. nach Injektion. Vol'hel' l'egelmaBig 75; Inspirationsakt 75 
77 78 80 80; D.-I. 74 50 50,8 53,1 57 71,4 72 73,1 72 69 69 64,5 65,2 66,7 
69; Exspil'ium. 

Hiel' also reine Sinusvel'langsamung. 
Die Abb. 22 gibt eine Sinusverlangsamung wahrend des Dauerinspi· 

riums 30 Minuten nach Atropininjektion wieder. 
6. II. Puls nahezu regelmal.lig bei einer Frequenz von ca. 80. Auf die 

Minute fallen meist nul' noch 1-2 Frequenzabsturze. 1m folgenden Beispiel 
zuerst ein Typus X mit Verlust des Grundrhythmus; das zweite Tal hat 
Ahnlichkeit mit dem Typus 1. 

80 83 (I.) 80 50 (I.) 53,5 77 82 (I.) 8582 82 (I.) 80 44 (I.) 63,8 80 ...... . 
Vgl. Abb. 23. 

Ein anderes Stuck nahert sich wiederum dem Typus 2: 78 80 (1.) 80 
7880 (I.) 80 77 77 80 (I.) 41,7 74 (I.) 7877 80 82 (I.) 80 80 76 80 (I.) 77 77 77. 

1m D.-I.-Versuch gleichfalls del' Charakter des Typus I (ahnlich Abb. 24). 
D.-I.-Versuch: Inspirationsakt 83 85 90 90 80 78; D.-I. 75 39,2 64,5 

76 75 76 75 75 usw. 
Nimmt man hier einen Typus I Wenckebachs als vorliegend an, 

so ware die zu el'wartende Sinusverlangsamung ersetzt durch den Block. 
Den gleichen Ersatz einer Sinusverlangsamung demonstl'iert ein zweitel' 

D.-I.-Versuch, bei dem dreimal exakte Frequenzhalbierung registriert wird. 
Vorher 75 75 76 75 74 76 76; Inspirationsakt 77 83 83 82; D.-I. 40,8 38,9 
88,2 73 78 77 81,6 78 76 73 78 usw. (s. die Reproduktion Abb. 25). 

I mg Atropin subkutan andert das Bild durchaus. Ich registriere wieder 
getrennt die Qualitaten des Ausgangsrhythmus und del' Atmungsversuche. 

1. Ausgangsrhythmus. 
Vor A tr opin 2-3 Taler pro Minute. Selten Annaherung an Typus II, 

vorwiegend I oder X. 
Keine Interferenz. 
Nach 5 Min. Geringe Zunahme der Taler auf 9 pro Minute. Beginn 

von Interferenzen. Nur noch Typus X. 
10 Ganz seltene Taler, Typus X. 

Interferenz in jedem Tal. 
15 Kein Verlangsamungstal mehr. 
30 Kein Verlangsamungstal mehr. 

VOl' Atropin 
Nach 5 Min. 

10 
15 
30 

80 
75 
76 
75 
84 

2. D.-I.-Versuche. 
90 - 39 = 51 Keine Interferenz 
85 - 42 = 43 
83 - 49 = 34 
88 - 58 = 30 
88 -76 = 12 

" " Interferenz im D.-I. 
Interferenzen im D.-I. 
Keine Interferenz. 



r
;
~
~
~
 

r:+
 

1-
1'

 
1-+

.1 
~
 

~
p
.
s
p
-
-

>-j
 

...
.. 
~
 

0 
~
 

lf1
 

('D
 

p
-'

 &
r 1

-'
­

<+
 ~
 

>-j
 
~
~
 

a; 
S 

"0
$ 

.....
 

g.
r-

3~
::

:~
 

<+
«1

 
o· 

§ 
_

>
d

 
~
 I

»
 
g'

 
r:1

'g 
t::l

 
tn·

 a;
 

.... 
c+

-
1-

1.
 

fr.
 P

<t 
~
 s.

 tt
 

et
>

p
;'

>
-j

r>
 

2: 
S 
~ 
~i
 

IlO
i 

S 
::: 

S 
I»

 
~
 

t::l
 

et>
 

t:
:l

<
+

p
.p

--
....

.. 
~:
;J
 8

-: 
@. 

t::l
 
g
.
'
;
L
~
~
 

ttI
 ..

.... 
P-

-
....

 ·e
t>

 
$.

t:
:l

 
S 
~
r
 

>d 
r:1 

g 
p,

~,
 

)-
I
. 

..
..

..
 
~
 

I=
" 

~
W
.
~
E
;
S
 

••
 

t::l
 

....
. 

>-j
 

:::
 

g
S
~
J
g
 

-<1
 

I»
 

W
 

et
>:

;J
 

::r
et

> 
t:!.

 C
b 

(0
 

,.
..

. 
~
 

....
. 

r>
 

t::l
 

t::l
 

ct
-

p;
' Il

Oi
 

IlO
i 
~
 

<+
 ~
 

I'l
l 
~ 

U
1 
~
 

~
 

r-3
 ..

... 
~
 

Se
.,J

S.
$'

 
:::

 
-<1

 
p

. 
t::l

 
Jg

 ~
 
~
 ..

 
.....

 5
' <

11
::l 

t::l
 

>-j
 

et>
 

et>
 

"
:l

§
 
~>
-j
 

~ 
~
 Jg

 ~
 

IlO
illO

i
w

:::
 

fl' 
~
 
~
 

>-j
 

t::l
 

S 
I»

 

I:
:l
~ 

::: 
p

. 
~
 

t::l
 

t::l
 
~
 

'"
 

• 
IlO

i 
>

-j
 

r~
w,

 W
W
~
M
N
~
~
~
~
~
~
N
W
W
W
~
N
W
~
~
N
W
~
~
N
W
W
W
~
~
~
N
W
~
~
~
~
V
~
M
N
~
~
~
N
W
n
M
M
N
~
~
N
W
W
W
~
M
M
W
W
v
n
 

.F
'--

..
..

J'
 

N
'
-
-
-
J
'
-
J
\
-
0
-
V
-
0
\
-
-
J
'
~
~
v
J
'
-
J
\
_
j
\
~
~
W
~
\
~
~
~
\
-
J
~
V
 

A
bb

. 
2

2
: 

S
ch

 m
id

 t.
 

5.
 

II
. 

19
. 

30
 M

in
ut

en
 n

ac
h 

1
/2

 
m

g 
A

tr
op

in
. 

V
er

la
ng

sa
m

un
g 

im
 A

us
ga

ng
sr

hy
th

m
uB

 
lib

el
' 

4 
P

er
io

de
n 

si
ch

 e
rs

tr
ec

ke
nd

, 
m

it
 V

er
lu

st
 

de
s 

G
ru

nd
rh

yt
hm

us
. 

-
1m

 D
.-

I.
 *

 (v
en

tr
ik

ul
ar

e 
1)

 E
x

tr
a­

sy
st

ol
e.

 
D

ie
 

an
sc

hl
ie

ll
en

de
 V

er
la

ng
sa

.m
un

g 
is

t 
yo

m
 C

h
ar

ak
te

r 
ei

ne
r 

S
in

us
ve

rl
an

gs
am

un
g,

 
di

e 
B

lo
ck

hy
po

. 
th

es
e 

la
ll

t 
si

ch
 h

ie
r 

n
ic

h
t 

du
rc

hf
li

hr
en

. 

.
"
V
Y
V
V
\
-
r
N
V
"
I
'
V
'
V
V
V
Y
V
'
V
"
Y
V
V
Y
V
Y
l
T
V
"
.
.
n
Y
V
V
Y
V
V
Y
Y
'
'
-
'
'
Y
V
Y
V
V
v
'
l
Y
'
'
'
Y
V
Y
Y
(
V
Y
~
-
v
v
v
Y
V
Y
V
V
V
'
'
o
"
'
'
{
1
{
l
,
~
 

l
J
~
r
~
/
t
~
A
J
~
~
 

~
'
-
-
-
J
'
-
-
-
)
'
-
J
~
~
-
-
-
J
-
-
.
.
.
~
 

A
bb

. 
23

. 
S

c
h

m
id

t.
 

6.
 

II
. 

19
. 

R
uh

ep
ul

s.
 

E
rs

te
 

V
er

la
ng

sa
m

un
g:

 
V

er
la

ng
er

un
g 

zw
ei

er
 

P
er

io
de

n 
m

it
 

V
er

lu
st

 
de

s 
G

ru
nd

rh
yt

hm
us

. 
D

ie
 

er
st

e 
la

ng
e 

P
er

io
de

 
is

t 
kl

ir
ze

r 
al

s 
zw

ei
 P

er
io

de
n 

vo
rh

er
, 

!,!
ie

 
an

 s
ic

h 
n

ic
h

t 
ve

rl
an

ge
rt

 s
in

d.
 

D
ie

 B
lo

ck
hy

po
th

es
e 

li
el

le
 s

ic
h 

hi
er

 n
ul

' d
ur

ch
fl

ih
re

n,
 f

al
ls

 m
an

 e
rh

eb
li

ch
e 

A
nd

er
un

ge
n 

de
s 

hy
po

th
et

is
ch

en
 S

in
us

rh
yt

hm
us

 a
nn

ah
m

e.
 

-
Z

w
ei

te
 V

er
la

ng
sa

m
un

g:
 

V
er

la
ng

er
un

g 
vo

n 
dr

ei
 P

er
io

de
n 

m
it

 V
er

lu
st

 d
es

 
G

ru
nd

rh
yt

hm
us

. 
-

D
ri

tt
e 

V
er

la
ng

sa
m

un
g 

w
ie

 d
ie

 e
rs

te
. 

~
~
 

A
b

b
.2

4
. 

S
c
h

m
id

t.
 

6.
 

II
. 

19
. 

E
rs

te
r 

D
.-

I.
-V

er
su

ch
: 

1m
 D

au
er

in
sp

ir
iu

m
 *

 a
n

 S
te

ll
e 

ei
ne

r 
S

in
us

ve
rl

an
g.

 
sa

m
un

g 
ei

nm
al

ig
e 

D
op

pe
lp

er
io

de
. 

S
in

oa
ur

ik
ul

ar
er

 B
lo

ck
? 

~
~
'
 

* 
, l
J
'
-
J
'
-
-
J
'
-
J
'
-
-
J
'
-
-
J
~
 

A
bb

. 
25

. 
S

ch
 m

id
 t.

 
6.

 
II

. 
19

. 
Z

w
ei

te
r 

D
.-

I.
-V

er
su

ch
 *

: 
A

n 
S

te
ll

e 
de

l' 
zu

 
er

w
ar

tc
nd

en
 S

in
us

vc
rl

an
g.

 
sa

m
un

g 
dr

ei
m

al
ig

e 
D

op
pe

lp
au

se
: 

W
oh

l 
si

no
au

ri
ku

H
ir

er
 B

lo
ck

. 

0
0

 -
l>

d
 

t:-:
> 

C
l 

• .....
 

o
o

C
lt

::
l 

CJ
.:l 

t:-
:>

':"
'. 

::s 
~t
=<
~[
 

~
>
-
j
 
~
 

tt
l 

~C
lg

>-
j 

j:O
.: 

•
.
•
 0 

>-j
 
~
 

p
. 

I::
l 0

0
 -

l 
S·

 
P

. 
• 

-
l
-
l
 

~ 
~
o
_
r
o
 

I::
l 

• 
-
I
t
-
'
~
 

-
l-

=
l-

'e
;
 

C§
: 

-
l
~
 -

l 

g 
C

lt
-'

C
lt

tl
 

~
:
;
j
 ~

. 
'" 

..
..

 
0

0
 -.

l'S
. 

~.
 

O
C
O
O
-
l
~
 

§ 
t~
 0

-;.
:; 
~
 

()
Q

 
~~.

.:.
...

.. 
~.
 

~ 
.... 

.... 
• 
~
 
C

l 
C

l 
t-

' .
CJ

.:l 
tr:I

 
g. 

-l
~,
..
..
. 

S.
 

~
 

...
. 

o
o

C
ll

»
 

.... 
-
l
~
t
~
~
 

~
 

C
l-

lo
,>

d
 

0<
-

-
l
c
n
_
~
 

~.
 

C
) 
-
l
 r"

'i 
c' 

U
1 

-
l
-
l
~
p
.
 

g;
 

U
1 

"
''
H

-
l
§

 
g. 

::
:.

:.
..

.-
0

, 
(l

) 
~
-
l
o
o
q
 

t::l
 

• 
C

l 
0 

S 
tt

l 
"" 

0
0

 
I-:

! 

8.
 

.....
 t-

:l
~ 

'" 
t:
:l
~p
--

'"S
. 

'"
 

...
.. 

I:i
 

~
 

>d
 .

:...
.-

:::
 

t.:
j. 

I:i
 

§ 
~
 

0
0

 ()
Q

 
tt

 0
 

..
 

O
-
l 

I:
iC

l,
..

..
. 

'"
 

0 
~
 

0
0

 

;;t
-:l

:::
;: 

~
 

~
 

.....
 

C
l 

0
0

 
t-

' 
I:i

 
C

l 
t
~
_
 

• 



256 Digitaliswirkung. 

15 Minuten nach Injektion. Vorher regelmaJ3ige 
Frequenz von 75. 1m Dauerinspirium dreimal Inter­
ferenz des Aschoff-Tawara·Rhythmus. 

Inspirationsakt 75 77 82 86 83; D.-I. 80 75 64,5 
62,5 (A. T.) 59 (A. T.) 57,6 (A. T.) 58 70 71,4 71,4 72 
73 73; Exspirium usw. 

30 Minuten nach Atropin bei schon ausgesprochener 
Lahmung. Vorher regelmaBige Frequenz von 84. 

Inspirationsakt 84 85 88 88 89 89; D.-I. 88 85 82 
82 80 80 78 77 76 76 76 76 77 77 77 78 78 79 80 81 
83; Exspirium usw. 

8. II. RegelmaJ3iger Rhythmu8, im Dauerinspirium 
gleichmaBige Verlangsamung. 

70 80-57 = 23 Vag. 70-0. 

Dritte Digitalisierung. 
Nach 6 Tagen Pause vom II. bis 14. (=4 Tage 

lang) je 1,5 Digitotal. Am 14. abends Erbrechen. 
Schnelles Nachlassen del' Nausea. 

II. II. Die Spontanwellen sind fort. 
Beispiel eines D.-I.· Versuchs bei Ausgangsfrequenz 

70. Inspirationsakt 76 76 88 83; D.-I. 59 52 52,6 59 
57 57 59 62,5 68,2 70 72. 

Hier also ganz sichel' reine Sinusreaktion. 
70 88- 52 = 36 
71 90 - 63 = 27 Vag. 69 - I 

13. II. Wieder sehr unregelmaBiger Ausgangspu18. 
- Tells Puls. resp. b. o. A., tells kurzfristige Wellen, 
die 1-2 Atemzuge zulassen; hier im Beschleuni­
gungstypus. Fortab im Dauerinspirium stets Regu­
larisierung (s. Abb. 26). 

Beispiel in Einzelschlagfrequenz: Vorher 44 48,4 (I.) 
58,2 58,8 64,5 (I.) 41 (A. T.) 44 (I.) 70 73 74 75 (I.) 
42,4 (A. T.) 47 (I.) 42,4 48,8 58 (I.) 44 55,5 (I.) 66,7 
43,4; Inspirationsakt 48 75 76; D.·I. 42,4 42,9 43,1 46,1 
42,4 42,945,1 48,848,85050,45050,8; Exspirium usw. 
54,5 65 73 80 77 80 78 48,4 47,6 61,2 62,5. 

Hier macht sich bei tiefen Verlangsamungstalern 
Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus geltend, so 
in del' 6. und 12. Periode des Ausgangsrhythmus, die 
durch ein nachfolgendes A. T. gekennzeichnet sind. 1m 
Dauerinspirium selbst ist keine Interferenz nachweis bar. 

50 77 - 39 = 38 Vag. 52 - O. 
14. II. Ausgangsrhythmus wie gestern: Ein lang­

sameI' PuIs mit gelegentlichen Beschleunigungszacken; 
vereinzelt Interferenzen. Ein Beispiel: 47 52,2 (I.) 64,5 
47,5 47 (I.) 46,8 48,8 (I.) 46,8 50 (I.) 70 73 74 (I.) 
38,2 (A. T.) 

50 78- 37 = 41 1m D.·I. keine Interferenz. 
19. II. Bei einer Frequenzlage von 60-70 PuIs. 

resp. b. o. A. mit Wellen, die einen Atemzug uber­
springen. Gelegentlich wieder Frequenzabsturz vom 
Typus X. Regularisierung im D.-I.-Versuch. 
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73 (I.) 64,5 69 71,4 (I.) 43 49 64,5 (I.) 64,5 71,4 75 (I.) 68,2 69 71,4 (I.) 
63,8 63,8 64,5 (I.) 63,8 70 73 (I.) 73; Inspirationsakt 73 82 76 73; D.-I. 48 
48,558,257535355,5555758,258,858,8; Exspirium 61,2 71,47682 usw. 

Also Kombination der iiblichen atypischen Wellung nach Digitalis mit 
Typus X. 
ca. 63 80 - 44 = 36 Vag. 65+5, reaktiv 1 Seh1. 43, dann 64 
" 68 82 - 48 = 34 

23. II. Puls. resp. b. o. A. mit Verlangsamungstalern, die ein und mehr 
Atemziige iiberspringen konnen. Ein Beispiel: 58,2 65;2 (I.) 65,2 62,5 75 
(I.) 72 65,2 69 (I.) 70 58,8 61,8 (I.) 55 55 59 (I.) 59 68,2 (I.) 68,2 61,8 69 (I.). 

65 85 - 43 = 42. 
25. II. Ekg. normale Vorhofzacken im D.-I.-Versuch, norm ales Vorhof­

kammerintervall. Sin usverlangsam ung. 
76 95 - 59 = 36. 

2. III. Bei frequentem regelmaBigem Puls von ca. 88 energisehe Ver­
~angsamung im Dauerinspirium, die hier ganz sicher niehts mit dem Wencke­
bachsehen Typus zu tun hat. 

Inspirationsakt 90 96 98 98; Dauerinspirium 73 52 53,5 57,6 58,2 59,4 
59,4 62 uSW. 

7. III. Bei langsamer Grundfrequenz kUl'zfristige Wellen wieder im 
Beschleunigungstypus. 1m D.-I. Regularisierung (Elektrokardiogramm). 

Beispiel: 67,4 65 63,8 75 82 88 74 70,8 ..... 64,5 63 68,2 73 66 61 70 
.57,6 57 58,8 57; Inspirationsakt 56 84 80; D.·I. 53 50,4 50,4 55 usw. 

1m Elektrokardiogramm Kleinerwerden der A·Zaeke, gelegentlich 
Schwinden: So beim ersten 50,4 und bei 55. Die kleineren A-Zaeken befinden 
sieh an normaler Stelle und sind von normaler Form. 

Werte bei del' Pulssehreibung: 
. 68 86 - 49 = 37 

82 92 - 50 = 42 
1m Stehen 98 100 - 80 = 20 Vag. 73 - 1. 

15. III. 1919. UnregelmaBiger PuIs. resp. b. O. A. Einzelsehlagbeispiel: 
61,2 74 (I.) 70 62 76 (I.) 68 62 75 (I.) 75 51 62 (I.) 59 53,5 62,5 (I.) usw. 

72 82 - 41 = 41 Vag. 63+8 reakt. 49 filr 
4 SchHige. 

1m Stehen 82 95 - 68 = 27 
nach 3 Min. 96 96 - 72 = 24 trage. 

21. III. 1919. Puls. resp. b. o. A. mit flachen Wellentalern iiber 2 bis 
3 Atemziige hin. 
85 95- 51 = 44 Vag. 76+10 

25. III. 1919. Geringer PuIs. resp. b. o. A. 1 mg Atropin verlangsamt 
von 72 auf 60, vertieft den resp. und lost nach 7 Minutell 
kUl'zfristige Wellen aus, die 1-2 Atemziige iiberspringen, 
von geringer Exkursion. Interferenz des Aschoff­
Tawara-Rhyi;hmus tritt nieht auf. 
80 93 - 48 = 45 Vag. 72+4 reakt. 1 Seh1. 50 

5 Min. naeh Atr. 77 92 - 42 = 50 
10 Min. nach Atr. 60 82 - 40 = 42 63+9" 47 

27. III. 1919. PuIs. resp. b. o. A. 
64 88- 44 = 44 

X ach 3 Min. Stehen 94 96 - 74 = 22 in trager Kurve. 
5. IV. 1919. PuIs. resp. b. o. A. 

76 93 - 43 = 50 Vag. 77 - 20 (1 Schlag) 

Po n g s, Tiefatmungspriifungen. 17 
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17. IV. 1919. 87 103 - 60 = 43 
25. IV. 1919. Puls. resp. b. o. A. mit graduellem Untersehied. 

80 98 - 50 = 48. 

Vierte Digitalisierung. 

26. bis 29. IV. 19 (=4Tagelang)je 1,5 Digitotal. Abgebroehen beiNausea. 
Diesmal kein Erbreehen. 

28. IV. 19 Puls. resp. b. o. A. 
65 92- 45 = 47 

29. IV. 19 Geringer Puls. resp. b. o. A. 
1'1496-39,5=56,5 Vag. 54+6. 

30. IV. 1919. Puls. resp. mit gelegentliehem Uberspringen eines Atem­
zuges. Beispiel in Einzelsehlagfrequenz: 59,5 61 69 (1.) 60 60,5 64,5 (I.) 
47 53 51,3 (I.) 51,3 59 59,4 (I.) 53,5 59 68 (I.) 61,2 58,2 54,2 (I.) 50 57,6 (I.) 
52,6 52,2 62 (I.) 57,6 56,6 58,8 (I.) 52,6 56,6 60 (I.). 

N aeh langerem Liegen werden die Exkursionen del' Ruhefrequenz 
geringer und mehr yom Typus eines PuIs. resp. b. o. A., del' auf jeden Atem­
zug reagiert. 

Beispiel (s. Abbildung). Vorher 60 (I.) 58,558 68,2 (I.) 6459,470 (1.) 
6056,661,2 (I.) 6059 66,7 (I.) 6561,267,4 (I.) 62,557,651 (I.) 60; Inspi­
rationsakt 85 96 84; D.-I. 41 43 50 50,4 50,8 50,4 51,7 53,5 55,5 58,2 60; 
Exspirium 65,2 77 82 93 95 89 51 57,6 58,8 61,6 76 usw. 

55 96 - 41 = 55 Vag. 59 + 5 reakt. Mehr Sehlage 51. 
Nach 5 Min. Stehen 117 - 76 = 41 in trager Kurve. 

1. V. 1919. 65 96 - 42 = 54 PuIs. resp. b. o. A. 
Vag. 61+3 reakt. 55 in Wellen. 

Nach 5 Min. Stehen 106 117 - 76 = 41 trage 
2. V. 1919. 73 100 - 48 = 52 Vag. 73+ 11 reakt. 47 1 Seh1. 

1m Stehen 88 100 - 48 = 52 
Nach 5 Min. Stehen 86 103 -72 = 31 trage 

Elektrokardiogramm im Sitzen. Vagusdruckversuch in Einzelschlag­
frequenz. Vorher 73 80 78 72 73 82; Vagusdruck 77 73 72 77 80 76 77 82 
80; Naehwirkung 64,5 78 72 49,2 57,6 72 73 67,4 71,4 75. Stets normale 
Vorhofszacken bei normalem Vorhofkammerintervall. 

Ergebnis. 

A. Arrhythmieformen bei unbeeinfluBter Atmung. 

I. Getrennte Betrachtung der einzelnen Typen des Ruhepulses 
an Hand der Unterseheidungsmerkmale Wenckebachs. 

a) Einmalige exakte Frequenzhalbierung ohne Nachwirkung auf 
die folgenden Perioden. Also V orhofsystolenausfall im Sinne Wen c k e­
bachs = Typus 1. 

Am 5. II. : Erstes Beispiel des Ruhepulses (erstes und drittes Verlang­
samungstal). Oder Ruhepuls 10 Minuten nach Atropin, die ersten 
beiden Verlangsamungen. Siehe auch Abb. 20, zweite und dritte Ver­
langsamung. 

Nicht unbedingt hergehorig ist das zweite und dritte Verlangsamungs­
tal am 4. II. : Hier folgt auf exakte Frequenzhalbierung jeweils eine etwas 
verlangsamte Periode. 
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b) Erst allmahliches leichtes Absinken der Vorhof-Frequenz, dann 
unvollstandige Halbierung in einer Periode, anschlieBend noch eine maBig 
verlangsamte Periode, Grundrhythmus erhalten: Sinoaurikularer Block 
W encke bachs = Typus I. 

Am 6. II. Ruhepuls vor Atropin: Erstes Beispiel, zweite Verlang­
samung. 

c) In der Mitte zwischen beiden Typen Wenckebachs stehen fol­
gende Formen: Frequenz nicht vollig halbiert - folgende Periode 
verlangsamt. 

Am 5. II. im Ruhepuls vor dem D.-I.-V. die erste Verlangsamung. 
Am 6. II. zweites Beispiel des Ruhepulses. 
d) Der Typus X wiirde diejenigen Verlangsamungsformen zusammen­

fassen oberhalb des Halbierungswertes, bei denen sich die Blockhypothese 
nicht durchfiihren laBt. Zwei und mehr Perioden sind verlangsamt; 
bald die erste am starksten - dann ahnelt die Form dem Typus I -
bald beide Perioden gleichstark. Der Grundrhythmus geht verloren. 

Am 4. II. erstes Verlangsamungstal des Ruhepulses. 
5. II. zweites " 

" 6. II. erstes " "" 
" 19. II. Verlangsamungstal vor dem D.-I.-Versuch (Beispiel 1). 

Abb. 4. II. Erste und zweite Verlangsamung. 
Abb. 5. II. 30 Minuten nach Atropin: Verlangsamung vor dem D.-I.-Versuch. 
Abb. 6. II. AIle 3 TiiJer. 

e) Eine letzte Arrhythmieform zeigt sich bei der dritten Digitali­
sierung am 13. und 14. II., weniger ausgesprochen auf der Hohe der vierten 
Digitalisierung am 30. IV. Die Frequenz ist abgesunken, nunmehr gibt 
es nur noch Beschleunigungszacken irregularer Art. Es ist derselbe Typus, 
der in den Beispielen Schulz und Behn als Beschleunigungstyp ge­
schildert worden ist. 

II. Zeitliche Beziehung der Irregularitiiten zueinander, Vergleich 
mit den friiheren Beispielen. 

a) Typus II ("Vorhofsystolenausfall") wird nur bei der zweiten 
Digitaliskur am (3.) 4. und 5. II. festgestellt. Die vorhin unter b, c und d 
gefiihrten Formen, die von vornherein neb en dem Typus II auftauchen, 
verdrangen ihn am 6. vollig. 

Die dritte Digitaliskur liefert auf der Hohe der Wirkung nur mehr 
den Beschleunigungstyp (s. oben), am 19. findet sich noch einmal ein 
Typus X. Dann aber gibt es nur noch kurzfristige, ein und mehr Atem­
ziige ilberspringende Wellen, die immer flacher werden; vom 27. III. ab 
nur noch Puls. resp. b. o. A. mit graduellen Unterschieden. Somit ist 
diese dritte Digitaliskur der Wirkung bei Schulz und Behn an die Seite 
zu stellen. 

Die vierte Digitalisierung lOst nur noch geringfiigige UnregelmiiBig­
keiten aus. Analog nahm in den friiheren Beispielen die Neigung zu 
atypischen Wellen bei starkem Digitaliseffekt abo 

b) Was die Dauer der Digitali'Swirkung anlangt, so steigert sie sich 
mit jeder Digitalisierung: Nach zweiter Kur Abklingen in wenigen 
Tagen, nach der dritten Erstreckung iiber 1Y2 Monate. 

17* 
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III. Beurteilung del' Arrhythmietypen. 
Das zeitliche Neben- und Nacheinander del' Rhythmusbilder be­

giinstigt eine einheitlichere Auffassung, als sie vorhin in del' Aufreihung 
von 5 Arten gegeben war. 

Diese Vereinheitlichung gelingt am ehesten fiir die Rubriken d und e. 
Gerade die Tatsache, daB eine Dberfiihrung des Typus X in Beschleu­
nigungstyp vorkommt, spricht fiir einfache Sinusreaktion auch bei jenem 
Typus X. Hier wie dort das gleiche ruckartige Auftreten, hier wie dort 
die Unmoglichkeit, konstruktiv einen zugrunde liegenden, regelmaBigen 
Grundrhythmus zu finden. 

Die einheitliche Erklarung fiir die Formen a-c konnte gesucht 
werden in del' ausschlieBlichen Annahme eines sinoaurikularen Blocks, 
sobald man geringfiigige Sinusbeeinflussungen zu Hilie nimmt. Doch 
ist auch ein Nebeneinander beider Formen nicht ganz unwahrscheinlich. 
Wenigstens findet man unter den Reiziibertragungsstorungen zwischen 
Vorhof und Kammer gelegentlich sowohl Typus I wie Typus II. Winter­
berg beschreibt das beim Menschen. 1m Tierexperiment finde ich ent­
sprechende Bilder bei Erlanger. 

Wesentlich ist mir bei diesel' Schilderung, daB neben diesen Typen I 
und II Wenckebachs auch echte Sinusarrhythmie vom 
Charakter briisker, kurzdauernder Frequenzstiirze vor­
kommt, so daB also flieBende Dbergange bestehen vom SystolenausfaU 
iiber sinoaurikularen Block zur echten Sinusarrhythrnie. 

B. Wirkung starkerer Vaguseinfhisse; ihre Verwendung 
zur Analyse del' Irregularitaten. 

An sich steUt del' Reiz des jeweiligen Exspirationsaktes bei gleich­
maBiger oberflachlicher Atmung eine konstante GroBe dar, wenigstens 
bei fortlaufender Untersuchung des Patienten; von Tag zu Tag kann 
freilich die Tiefe del' Atmung aus schwer iibersehbal'en Griinden wechseln. 
Unter den starkeren Vagusreizen fehlt dem Vagusdruckversuch gleich­
falls die quantitative Vergleichbarkeit von heut auf morgen. Besser 
steht es urn den Atropinreiz, del' freilich nul' an weuigen Tagen angewandt 
ist. Fiir die Analyse del' Irregulal'itaten voU nutzbar gemacht ist im fol­
genden nul' del' gleichsam dosiel'te, maximale Vagusreiz des Dauer­
inspiriums. Die Ergebnisse des Vagusdruckversuchs und del' Atropini­
sierung (Reizung und Lahmung) seien vorausgeschickt. 

1. Vagusdruckversuch. Am 3. II. gelingt es dem rechtsseitigen 
Vagusdruck (ebenso wie dem D.-I.-Versuch), die noch latente Wirkung 
hervorzulocken. Reaktiv nach beendetem Druck steUt sich ein Vorhof­
systolenausfaU ein, allerdings mit geringfitgiger Verlangsamung del' 
folgenden Period en. 

In del' Folge bleibt del' Versuch meist wirkungslos. Selten kommt 
es einmal zur Verlangsamung wahrend des Pressens selbst - im Gegen­
teil, hier ist deutlicher Frequenzanstieg verhaltnismaBig haufig (17. II., 
15. lIT., 21. IlL, 25. IlL, 30. IV.), dem reaktiv ein Absturz auf etwa 
den gleichen Verlangsamungsgrad folgen kann, wie er im Dauerinspirium 
erreicht wird. Diesel' Typus ist von Wencke bach beschriebe11. 
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II. Atropinversuche. 
Gepriift ist auf del' Hohe del' zweiten Digitalisierung die Wirkung 

von 1/2 mg (5. II.) und 1 mg (6. II.), ferner im Abklingen del' dritten 
Digitalisierung del' Effekt von 1 mg am 25. III. 

a) Hohepunkt del' II. Digitaliskur: Am 5. und 6. II. zeigt sich 
sowohl nach 1/2 wie nach 1 mg Atropin im Ausgangsrhythmus erst eine 
Zunahme del' Taler (am 5. II. unter Begunstigung des Typus II), dann 
bei einsetzender Lahmung Verringerung resp. Schwinden del' Taler, 
Begunstigung von Sinusverlangsamung. In diesem trbergangsstadium 
zur Lahmung sind Interferenzen des Aschoff-Tawara-Rhythmus fest­
zustellen. - Die Dauerinspiriumsverlangsamung nimmt mit zunehmen­
del' Lahmung immer unzweideutiger den Charakter del' Sinusverlang­
samung an. 

Am 5. II. nach 1/2 mg drucken sich Reiz- und Lahmungsstadium 
in einer Durchschnittsfrequenz, die von regelmaBigen Pulsstrecken 
gewonnen ist, uberhaupt nicht aus; am 6. II. nach 1 mg gibt es immerhin 
eine Verlangsamung von 80 auf 75. Diese Bradykardie des Reizstadiums 
steht abel' in keinem Verhaltnis zu den starken Frequenzsturzen im 
Dauerinspirium. 

Die Atropinwirkung geht also auch in diesem Stadium den gleichen 
Weg wie die Wirkung del' Digitalis und bereitet schon auf spatere Effekte 
VOl', wie sie hier durch die nachste Digitalisierung erzielt werden: Am 
13. und 14. II. tritt auf die dritte Digitaliskur hin Interferenz des Aschoff­
Tawararhythmus hervor. 

b) Stadium abklingender Digitaliswirkung. Am 25. III. nach 1 mg 
Atropin entsprechend dem jetzt veranderten Zustand del' Peripherie 
kriiftige Frequenzsenkung von 80 auf 60. Zu Beginn del' Frequenz­
senkung werden Digitalisirregularitaten ausgelost, die bereits im 
Schwinden waren. Es sind wieder kurzfristige, 1 und mehr Atemzuge 
uberspringende Wellen. 

III. Tiefatmungsprufungen. 
a) Wie in fruheren Fallen, tritt bei Schmidt erhebliche Steigerung 

del' Tiefatmungsempfindlichkeit, ein. Sie recith nach del' zweiten Digi­
talisierung etwa 4 Tage lang, nach del' schnell folgenden dritten Digitali­
sierung uber 2 Monate. Eine Bestatigung fUr diese lange Dauer del' 
Digitalisnachwirkung liegt in dem parallelen Fortbestehen del' geschilder­
ten Digitalisirregularitaten. 

b) Was die Analyse del' Arrhythmieformen anlangt, so ist del' Erfolg 
eines j eweiligen Dauerinspiriums besonders dazu angetan, die V erwand t­
schaft aller Verlangsamungsfol'men zu untel'streichen. 

Am einfachsten liegen die Dinge vom 13. II. ab, also bei del' dritten 
und viel'ten Kur. Jetzt wird im Dauel'inspirium del' Rhythmus regu­
lal'isiel't in offenkundiger Sinuswirkung. Damit legitimiert sich sowohl 
del' Beschleunigungstyp del' Arrhythmie am 13. und 14. II. als Sinus­
irl'egulal'ita t, wie del' Verlangsamungstyp am 19. II. 

In den fruhel'en Stadien ist fi'lr die Beurteilung VOl' allem maBgebend 
jene Eigenschaft des Rhythmus, die im Text als Substituierbarkeit 
bezeichnet wurde. Beispiele fanden sich an allen 4 Tagen. So wie 
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es im Dauerinspirium zu briisken Frequenzstiirzen kommt, 
vermiBt man einen EinfluB auf den hypothetischen Sinus­
rhythm us. 

3. II. In einem ersten D.-I.-Versuch etwas triige Verlangsamung 
von 80 auf 64 - sichere Sinusverlangsamung; statt dessen im Parallel­
versuch ein Frequenzsturz, scheinbar von Blockcharakter, dem nul' 
ein ziemlich frequenter hypothetischer Sinusrhythmus zugrunde liegen 
konnte. 

Am deutlichsten wird diesel' Ersatz da, wo exakte Frequenz­
halbierung vorliegt, wie im ersten und zweiten Beispiel am 4. II., dem 
D.-I.-Versuch am 5. II. und dem zweiten D.-I.-Versuch am 6. II. 

Am 5. und 6. n. wirkt diesel' Ersatz einer Sinusverlangsamung 
um so auffiilliger, als spiiter im Atropinliihmungsstadium noch kriiftige 
Sinusverlangsamungen zustande kommen. 

U nd endlich liefert del' Vagusreiz des Dauerinspiriums wiederum 
die gleichen flie13enden Dbergiinge ineinander, wie sie die Anhythmien 
del' unbeeinfluBten Atmung bieten. 

Del' gleiche Reiz macht am 4. n. zwei mal ein Blockbild (Beispiel 2 
und Beispiel 3), dann wieder exakte Halbierung mit allmiihlichem 
Frequenzanstieg im Sinusrhythmus (Beispiel 1). 

Ebenso findet sich am 5. n. bald ein Blockbild, bald exakte Halbie­
rung, bald Sinusverlangsamung. 

Eine leichte Anderung. des Vaguszustandes durch kleine Atropin­
dosen geniigt, um jetzt nul' noch Sinusverlangsamung im Dauer­
inspirium herbeizufiihren (5. II.: 30 Minuten nach Injektion Beginn 
des Liihmungsstadiums). Ebenso 6. n., 10 Minuten nach Injektion 
und nachher. 

c) Als Ersatz fUr die Kraftprobe, die infolge linksseitiger Hand­
liihmung nicht ausgenutzt werden konnte, ist bei Schmidt vom 15. III. 
ab die Tiefatmungspriifung im Stehen verwandt. Die Frequenzsenkung 
im Dauerinspirium verliiuft trage. Die AusschlaggroBe ist wenig konstant 
von Mal zu Mal. Ein Unterschied zwischen Nachwirkung del' 3. Digi­
talisierung und Hohepunkt del' 4. Digitaliskur lii13t sich nicht fest­
stellen. 

5. Digitalisbeispiel: Vaupel. 

22jiihrig, Basedowsche Krankheit. 
VOl' einem halben J ahr erkrankt mit Kopfschmerz und Herzklopfen, 

Schlaflosigkeit. Seit einem Monat ist del' HaL'l dicker geworden, die 
Augen springen VOl'. Schreckhaftigkeit, leichtes Weinen schon im Laufe 
des letzten J ahres. Kein Durchfall, geringe Abmagerung in den letzten 
Monaten. 

Kriiftiges Miidchen in gutem Erniihrul1gszustal1d. Weiche Struma, 
Exophthalmus, Tremor; Tachykardie bei Einlieferung 120. Herz nicht 
vergroBert. Reine Tone. 

Am 8. IV. und 3. V. Rontgentiefenbestrahlung del' Struma. 
Die Digitaliswirkung ist festgestellt in einer erst en Digitalisierung 

yom 9. bis 12. III. (9. und 11. je 1,05 Digitotal, am 12. nach 0,45 Er-
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brechen), und in einer zweiten Digitalisierung am 30. und 31. III. (je 
1,05), am 31. III. abends Erbrechen. 

Patientin bleibt zu Bett. Die nachfolgenden Frequellzzahlen be­
ziehell sich auf Schreibung frfthmorgens vor dem Waschen. 

Ubersich ts t a belle. 

I. Digitalisierung9. bis 12. III. Imgan~~n 3,6g Digitotal. 9. bisll.je 
1,05, 12. 0,45. Daraufhin Kopfschmerzen, Ubelkeit, nachts Erbrechen. 
Kopfschmerz und Ubelkeit bis 14. IV. inkl. 

8. III. 19 125 136-107 = 29 127 10 (35) Vag. 126- 5 
10. III. lIS 132 - 56 = 76 121 12 (30) 1I8 - 23 

Wellen im D.-I. 
II. III. 130 136 - 107 = 29 129 II (33) 125 - 1 

nach 5 Minuten 
" 10 
" 15 
" 30 
" 40 

12. III. 
13. III. 
14. III. 

0,5 mg Atropin subkutan: 
130 136- 60 = 76 
132 139 - 57 = 82 
138 142 - 70 = 72 
138 146 - 132 = 14 
148 150 - 137 = 13 
130 142 - 59 = 83 131 9 (35) 
128 132 - 51 = 81 128 12 (38) 
137 146 - 136 = 10 gleich nach dem 

N ach 1 Stunde ruhigen Liegens: 
128 132 - 51 = 81 128 12 (38) 

im Stehen: 
157 158- 67 = 91 

N ach 5 Minuten Stehen: 
164 165 - 144 = 21 

17. III. 122 136 - 109 = 27 
18. III. III 125- 50 = 75 
20. III. 104 III - 93 = 18 
24. III. 101 106 - 92 = 14 
27. III. 109 1I3 - 93 = 20 
28. III. ll8 120 - 88 = 32 

1I9 
105 

9 '(41) 
13 (38) 

29. III. 96 102- 83 = 19 97 10 (48) 

Vag. 136- 4 

Hinlegen. 

II. Digitalisierung nach 17 Tagen Pause. 30. und 31. III. je 
1,05 Digitotal. Abgesetzt wegen heftiger Kopfschmerzen und Erbrechen. 
Kopfschmerz und Ubelkeit dauern an bis zum 4. inkl.; sie sind schIimmer 
als das erste Mal. 
:31. III. 1I3 

I. IV. III 
2. IV. 1I9 
4. IV. 104 

7. IV. 112 
9. IV. ll4 

125-
113-
123-
111-

111-
117-
125-

55 = 70 
50 = 63 
49 = 74 
48 = 63 
im Stehen: 

48 = 63 
48 = 69 
59 = 66 

Valsalva 120 130(98 125/62 1 Min. 
II. IV. 108 1I7- 50 = 67 
14. IV. 138 142 -1I3 = 29 

129 140-lU = 29 
16. IV. 120 130- 53 = 77 
18. IV. 1I8 132- 60 = 72 

120 10 (41) 
109 8 (39) 

1I2 10 (40) 
1I6 13 (47) 

Vag. 114 - 9 
1I2 - 17 
120- 64 
102 - 57 

(3.0 mm Quecks. 6 S.). 
114 12 (42) Vag. Ill-58 
133 12 (41 ) 

117 - 19 
1I6 12 (43) 



264 Digitaliswirkung. 

23. IV. 110 125- 58 = 67 Vag. 119 - 23 
26. IV. 102 111- 59 = 52 99-17 
28. IV. 100 113- 60 = 53 106 12 (46) 94-34 

1. V. 127 136- 63 = 73 127 16 (46) 126 - 15 
3. V. 130 136- 7l = 65 
9. V. 110 115- 90 = 25 112 12 (41) 115-19 

11. V. 119 125- 59 = 66 118 10 (50) 126- 26 
12. V. 123 130-100 = 30 119 13 (46) 116- 7 
14. V. 131 142- 65 = 77 130 12 (45) 

" 136-73 
27. V. Patient ist am 17. V. entlassen und kommt jetzt zur Be· 

strahlung. 
140 142-109 = 33 Vag. 142 - 27 

Nach 1 Tag Bettruhe 
28. V. 123 136-105 = 31 
26. VI. 119 130-100 = 30 

Del' Uberblick iiber die Verlangsamungswerte la.Gt bereits erkennen, 
da.G bei Vagusreizversuchen Halbierung del' Pulsfrequenz eintritt. Es handelt 
sich urn sinoaurikularen Block. Bei Vaupel bleibt die Digitaliswirkung 
auf einer Stufe stehen, die dem Befund yom 3. II. bei Schmidt entsprechen 
wiirde: Nul' bei starken Vagusreizen im Vagusdruckversueh und im Dauer· 
inspirium kommt es zur Verlangsamung. Und so ist jedesmal die zugrunde 
liegende Sinusfrequenz erst zu konstruieren. Die hypothetischen Werte 
sind in Schragziffern (wieder auf Minutenfrequenz umgerechnet, urn das 
Lesen zu erleichtern) gegeben. Die Elektrokardiogramme veranschaulichen 
den Originalbefund. 

Zurn 8. III. Beispiel eines D.·I.· Versuchs VOl' Atropin. Ausgangsfrequenz 
124; Inspirationsakt 125 127 132 134 132 132 130; D.·I. 127 115 107 107 
105 105 105 107 107 III 113 113 115 115 usw. 

Zum 10. III. Vergleich von 2 maximalen Atemziigen. 
Erster l\f. A.: Vorher 120; Inspimtionsakt 127 130 130 132 125; Exspirium 

125 115 113 102 93 105 107 III usw. 
Zweiter M. A.: Vorher 123; Inspirationsakt 125 130 132 132 132 12.'5: 

Exspirium (109 109 109 93 93 109 109 109) 103 ll7 130 usw. mit nacho 
9558,8 78 74 70 92 

schwingender Welle auf 103 herunter. 
Wie die eingeklammerten Zahlen zeigen, gelingt es leicht, in Anlehnung 

an die Verlangsamungswerte des ersten tiefen Atemzugs eine Sinusvorhof· 
blockade im Sinne Wenckebachs zu konstruieren. Die hypothetische 
Sinusfrequenz geht dann genau so tief herunter wie in Vergleichsbeispielen: 
Von Substituierung ist hier keine Rede. 

Zum II. III. D.·I.·Versuch VOl' Atropin bei Ausgangsfl'equenz 130: 
Inspimtionsakt 130 136 136 136 136 130; D.·I. 125 ll3 1I3 113 107 1I3 
III 113 113 113 usw. 

D.·I.·Vel'sueh 5 Minuten nach Injektion von y:! mg bei Ausgangsfrequenz 
. . D I ll5 1I5 11.5 

130: Inspll'atlOnsakt 132 136 136 139 139 139 136; ... 120 103 60 

106 100 100 100 
80 84 64,5 

96 103 103 107 115 113 107 98 82 90 95 96 102 usw. 

Hiel' lii.Gt sieh also wiederum im Anfang des Dauel'inspiriums (ohne 
Substitution) ein sinoaurikulal'el' Block konstl'uiel'en, wahl'end das zweite 
Tal wohl als eine kl'aftige Sinusvel'langsamung angespl'ochen werden muD. 
Hiel' alterniert also Blockade und echte Sinusvel'langsamung. Hohepunkt 
del' Digitaliswirkung. 
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Zum 12. III. Elektrokardiogramm mit entsprechenden Verlangsamungs­
bildern. Die Abbildung zeigt, daB die Form der Vorhofszacke normal bleibt, 

• ci • r-
'."1 

:;: 
--: 

daB freilich das Intervall sich urn ein weniges verkiirzen kann gegeniiber 
dem Vorhofkammerintervall bei frequenten Schlagen. Das ist Folge der 
hohen Frequenz des Ausgangspulses. 
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Erstes Beispiel: Vorher 130 132 139 130 132 130; Inspirationsakt 132 
136 139 136127' D.-I. 120 120 120 100 100 100 100 93 93 93 93 113 

, 113 60 85 89 60 77 82 56,6 
127 130 usw. 

Zweites Beispiel: Siehe Abbildung. Vorher: 130 136 136 123 132 132; 

Inspirationsakt 132 142 139 142 130' D.-I. 127115 103 103 103 1O? 10~~~~ 
, 78 61,8 83 61,2 

102 102 102 102 109 130 130 132 130 125 113 114 _1C"C14=--1_1--=4:c-c~1_4_11_4_ 
85 90 60,5 57 75 66,7 

125 125 127 127 139 136 136. 
75 

* 

Abb.28b. 
Abb. 28a und Abb. 28b. Vaupel. 1. IV. 19. * Beginn des Inspirationsaktes, 
** des Dauerinspiriums. Auf den Block der ersten drei Perioden folgte regel­
mafiige Sinu~verlangsamung erheblichen Grades: H6hepunkt del' Digitaliswirkung. 

Zum 14. III. Neben den bisherigen Blockbildern jetzt auch streckenweise 
exakte Frequenzhalbierung im Dauerinspirium. DaB es sich auch hier 
urn den Typus 1 handelt, liiBt sich wohl an Hand del' nachfolgenden Re­
konstruktionen des Sinusrhythmus nachweisen. 

. . 104 111 111 
Vorher 129; IllsplratlOnsakt 130 130 130 132 136; D.-I. 104 "? "55 

0...... u , 
III 111 115 115 ~OO 100 100 125 120 125 117 115 !_02_102 107 107 100 

55,5 57,6 86 103 120 50,8 53,5 83 

100 100 120 120 125 125 120 113 115 117 120 120 130. 
107 120 

Zum 18. III. Gleichfalis Wenckebach-Typus 1. Beispiel eiller maxi­
malen Atemschwallkung mit Halbierung fiir einen Schlag:' Vorher 119; 

III III 
Inspirationsakt 113 120 120 115; Exspirium 113 107 85 100 103 

55,5 
109 usw. 

Zum 31. III. Bilder wie am 14. III. 
Eine prinzipielle Allderung tritt erst wieder am 1. IV, auf del' Hohe 

del' zweiten Digitalisierung auf. Wie am II. III., so wird auch jetzt eine .Mit-
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beteiligung des Sinusrhythmus nachweisbar, nur freilich in weit starkerem 
Grade als dort. Zu Beginn des Dauerinspiriums wohl noch ein paar blockierte 
Schlage, dann erhebliche Sinusverlangsamung. 
Sie verrat sich an dem kontinuierlichen FluB 
des Frequenzanstiegs. Wollte man auch hier 
",ine Blockade konstruieren, so kame man auf 
unwahrscheinlich geringe Grade der Sinusver­
langsamung und spater wahrend des Dauer­
inspiriums auf unwahrscheinliche Tachykardie. 

Beispiel des D.-I.-Versuchs. Frequenz vor­
her 111; Inspirationsakt 113 113 113 113105; 
D.-I. 92 92 92 (107 107 107) (1l3 113 113) 

75 50,4 72 70,8 73 77 

(125 125 125) 82 82 80 77 80 80 83 82 85 90 
80 80 

90; Exspirium 100 105. : 
Vielleicht entspricht den ersten beiden • 

langsamen Zahlen 75 und 50,4 der Sinus­
rhythmus 92. Die folgenden eingeklammerten 
Rekonstruktionen eines hypothetischen Sinus­
rhythmus wiirde ich aber nach dem obig Ge­
sagten fiir falsch halten. 

~ ~~hnlich ist der Verlust in dem abgebil­
deten Ekg. 

Vorher 132 132 132 130; Inspirationsakt 

132 132 132 130' D._I~7 1I7 103 103 103 
, 58,2 80 61,2 

88 100 100 100 98 96 96 90 92 95 95 96 100 
95 93 98; Exspirium III 117 125 127 132 139. 

Die Elektrokardiogramme zeigen normale 
Formen der Atriumzacke, hin und wieder im 
D.-I.-Versuch eine Verkleinerung bei Ab­
leitung 2; das Vorhofkammerintervall ist von 
gleicher Lange wie vor dem Versuch. 

Zum 2. IV. Wieder Halbierungsbilder: 
yereinzelte Ausfalle im Vagusdruckversuch und 
in maximaler Atmungsschwankung. 

D.-I.-Versuch: Vorher 119. 
An den folgenden Untersuchungstagen 

(40. und 7. IV.) sind neben der Blockade wieder 
Spuren einer sicheren Sinusverlangsamung 
nachweisbar. Starkere Grade find en sich yom 
R IV. a b in einem MaBe, daB manchmal die 
Blockade vollkommen verdrangt wird durch 
hochgradige Sinusverlangsamung. 

Zum 9. IV. 1m D.-I.-Versuch eine Ver­
langsamung, die jetzt durchaus den Charakter 
der Sinusverlangsamung zeigt. Auch in der 
N achwirkung eines Valsalva findet sich ein 
sanftes Auf- und Niederflie1.len der tiefen Ver-

* is 
H 

ci 
'"""' 

langsamungswellen, wie es nur bei reiner Sinusverlangsamung vorkommL 
Beispiel des D.-I.-Versuchs. Vorher 114 114 114 113 1I3; Inspirationsakt 
113 1I5 125 117 115; D.-I. 113 103 85 59 60 70 70 75 75 75 75 76 76 76 
i7; Exspirium 96 95 96 100 III usw. 
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Zum 11. IV. 1m D.-I. wiederum 'fypus einer Sinusverlangsamung. 
Zum 26. IV. Wieder Si~usverlangsamung. 
1m D.·I. vorher 107 102 103 109 107 102 100 103; lnspirationsakt 105-

109111111; D.-I. 986068,26971,4727273 74 73 73 72 7376; Exspirium 
78 80 82 88 90 93 96 96 usw. 

Zum 1. V. DUTchaus gleichmaBige Verlangsamung im D.-I.-Versuch 
yom Sinuscharakter (Ekg.). 

Zum 3. V.: Siehe .Abbildung. Vorher 130; lnspirationsakt 132 132 
136 139 136 136 136; D. -I. 117 III 71 84 89 86 83 82 82 80 80 78 77 76 78 
75; Exspirium 89 100 usw. 

Das Elektrokardiogramm zeigt normale Vorhofszacke mit normalem 
.A-C-Intervall. Wahrend del' letzten Phase des D.-I. wird wiederum die 
V orhofszacke kleineI'. 

Zum ll. V. Vorher 119; lnspirationsakt 120 125 123 120 120; D.-I. 
109 105 80 59 75 80 80 78 78 77 76 76 80 usw.1 

Zum 26. VI. Vorher. 112; lnspirationsakt 120 123 123 125; D.-I. 115 
109 105 100 95 95 95 95 96 95 98 100 98 98 98 98 usw. 

Ergebnis. 
1. Eine Beeinflussung des Ausgangsrhythmus bei unbeeinfluBter 

Atmung tritt nicht ein unter Digitalis. 
2. Die Tiefatmungsausschlage erfahren eine starke Zunahme, nach 

del' ersten Digitalisierung von dreiwochentlicher Dauer, nach del' zweiten 
1 % Monate anhaltend. 

Es handelt sich urn Halbierungsfrequenzen, die hier ausschlieBlich 
auf sinoaurikularen Block zuruckzufuhren sind. Die Abwandlungen, 
unter denen del' Typus I Wenckebachs in Erscheinung tritt, imponieren 
bald als 2: 1 Rhythmus, haufiger als Uberleitungsvel'zogerung im 
Ubergang zu 2 : 1 Rhythmus. 

Eine Substitutionswirkung tritt nicht auf. Del' zu konstl'uierende 
Sinusrhythmus entspricht in den ersten Tagen del' Digitaliswirkung 
vollig dem Verlangsamungsgrad, del' VOl' Digitalis im Dauel'inspirium 
erreicht wal'. 

Doch besteht insofem eine Verwandtschaft mit dem Falle Schmidt, 
als die Blockformen im Laufe del' zweiten Digitalisnach wirkung 
in echte Sinusverlangsamung ubergehen: Yom 9. April ab stellt 
sich im Dauerinspil'ium in del' Regel nul' mehr Sinusverlangsamung ein, 
fast ebenso hochgradig wie vorher die Vorhofsverlangsamung beim Block. 
Erst nach 1% Monaten verliert sich diese stal'ke Sinusempfindlichkeit 
und macht dem alten Zustand Platz. 

Erste Anzeichen einer Mitbeeinflussung des Sinusrhythmus fanden 
sich bereits auf del' Hohe del' ersten Digitalisierung (5 Minuten nach 
Atropin am 11. III.) und starker noch auf del' Hohe del' zweiten. 

3. Atropinwirkung. Am 11. III. (Hohepunkt del' ersten Digitalis­
kur) macht % mg Atl'opin binnen 40 Minuten kraftigen Frequenzanstieg, 
doch fehlt jene Fl'equenzsenkung eines Reizstadiums (also analog dem 
Fall Schmidt). Eine Reizwirkung verrat sich lediglich in del' Ausli:isung 
von Block im Dauerinspil'ium. Hier tl'itt zugleich in einem zweiten Ver­
langsamungstal Sinuswil'kung zutage. 
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4. Vagusdruckversuch. Rechtsseitiger Vagusdruck lOst an einzelnen 
Tagen die gleichen Verlangsamungsformen aus und die gleichen Brady­
kardiegrade wie der D.-I -Versuch. Vom 9. IV. ab treten auch hier Sinus­
verlangsamungen an Stelle des Blocks, eventuell in Form nachschwingen­
der Wellen wie am 11. IV. 

5. Die Kraftprobe maeht zu allen Zeiten vor und naeh Digitalis 
die gleiehen Beschleunigungsgrade, ein Beweis, daB sich die Besehleu­
lligungstendenz nieht andert. 

6. Digitalisbeispiel. 

Klara Stark,20jahrig. Leichter Basedow. Seit 1 Jahr ist Patientin 
aufgeregt und schwitzt leieht. Sie ist schnell verstimmt und zu Tranen 
gebracht. Die Rande zittern bei der Arbeit. Seit 1 Jahr auch Neigung 
zu Durehfallen. 

Befund: MaBig groBe Struma, bereits deutlieher Exophthalmus, 
Tremor manuum. Eine anfangliehe Taehykardie von no Pulsen geht 
bei Bettruhe in 8 Tagen auf 80-85 herunter, zu starkerer Verlangsamung 
kommt es nieht. Starke vasomotorisehe Erregbarkeit, haufige SehweiB­
ausbrftehe. Sonst normaler Organbefund. 

Digitalis in Form von Digitotal (tagl. 10 Tabletten) wird gegeben 
vom 12. VIII. 20 bis 20. VIII. = 9 Tage lang. Am 19. VIII. Naeh­
lassen des Appetits, am 20. nachmittags dreimal Erbrechen; Inappetenz 
halt noeh 2 Tage an. 

10. VIII. 89 
11. VIII. 91 

85 

103- 64 = 39 
100- 60 = 40 
100- 58 = 42 

Vag. 100- 5 

In Einzelperiodenfrequenz zeigt sich im Dauerinspirium ein federndes 
Zuriickschnellen der Verlangsamung bei vorwiegendem Verlangsamungstyp. 
Vorher (1/10 M. F.) 86,5 85 85; Inspirationsakt 9596 100; D.-I. 80 58 63,1 
72 76 78 82 80 82 84 85 89; Exspirium 82 85 95 98 usw. 

18. VIII. 75 96 - 53 = 43 
75 96- 51 = 45 Vag. 76- 4 

Ausschlagsform wie 0 ben. 
20. VIII. Die Ausgangsfrequenz ist in regeImaI.\igen Strecken abgesunken 

auf etwa 70; ein PuIs. resp. b. o. A. wird manchmal deutlich. Daneben abeT 
zeigen sich in wechselnder Haufigkeit - meist 5-6mal pro Minute - bei 
Gelegenheit eines 0 berflachlichen Exspirationsaktes energische Verlang. 
samungstaler von gieicher Art wie bei Schmidt: Nebeneinander komplette 
Halbierung ohne veriangerte Periode hinterher oder unvollstandige Halbie· 
rung mit je nachdem starker oder schwacher verlangsamter folgender Periode. 

Der Urrhythmus ist von vornherein etwas unregelmaI.\ig infolge des 
Pulsus respiratorius b. o. A. Immerhin laI.\t sich sagen, daD bei Verlang­
samung mehrerer Perioden dieser Urrhythmus hin und wieder deutlich 
verloren geht. 

Beispiel der Verlangsamungstaler in Einzeiperiodenfrequenz: 62,5 63 
70 (1.) 67 6973 (I.) 36,473 (I.) 757474 (1.) 72 70 70 (1.) 64,5 66,7 69 (I.) 
M,5 37 (I.) 69 74 75 (I.) 7572 75 (I.) 6941 (1.) 60 73 (I.) 71,4 72 ..... . 

Nur bei der ersten Verlangsamung handelt es sieh also 1ffi1 exakte 
Frequenzhalbierung. Die folgenden zwei Verlangsamungstaler entspreehen 
anderen Typen. 
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Ein anderes Stiick, bei dem wohl einfache Sinusverlangsamung deutlich 
wird: 77 75 (I.) 4349,6 (I.) 75 75 (I.) 74 72 76 (I.) 73 42 46,6 (I.) 75 72 75 
76 (I.) 69 72 usw. 

Wieder sei hier zur Orientierung die dosierte Vagusreizung in Form 
des D.-I.-Versuches herangezogen. Sie liefert bei gleichen Verlangsamungs­
graden Bilder reiner Sinusverlangsamung. 

Erster D.-I.-Versuch: Vorher 71,4 72 75 41,7 58,8 74 73,1 76 71,4: 
Inspirationsakt 78 82 77; D.-I. 42,2 46,1 59,4 61,2 63,8 65,2 70 71,4 71,4 
70' 71,4 71,4 74 74; Exspirium 76 78 82 83 usw. 

Zweiter D.-I.-Versuch: Vorher 72 70 71,4 37,5 69; Inspirationsakt 75 
77 64,5; D.-I. 3740,844,462,564,562,561,861,862,563,1 65,2; Exspirium 
72 75 usw. 

Dritter D.-I.·Versuch: Vorher 70 37,5 64-,5 70 69; Inspirationsakt 70,8 
77 71,4; D.-I. 34,7 37,544,1 47,5 62,563,1 37,5 50 60,5 38,9 49,2 70,8 66,5 
66,5; Exspirium 72 76 75 75 72 72 66,7 64,5 usw. 

Das erste Beispiel entspricht v5llig del' Dauerinspiriumsverlangsamung 
am II. VIII., nul' daB jetzt del' Verlangsamungstyp noch starker ausge­
sprochen ist. Beispiel 2 gibt eine leichte Variante. 

Das dritte Beispiel ist einige Minuten nach dem Vagusdruckversuch 
erhalten. Jetzt zeigen sich Wellen im Dauerinspirium, wie wir sie von 
Schulz, Behn u. a. kennen. Dabei besteht unzweideutige Sinusverlangsamung, 
die sich in keiner Weise umdeuten laBt in den Typus 2 oder I Wencke­
bachs. 

Del' erwahnte rechtsseitige Vagusdruckversuch gibt ahnliche Verlang­
samungsbilder und hinterlaBt fiir etwa 2 Minuten eine starke Baufung 
del' Verlangsamungstaler, so daB auf etwa 2-4 kurze Perioden jeweils eine 
lange folgt. Vordem Versuch (1/10 M. F.) 69,5 67 69,5; Vagusdruck (E. F.) 
64,5 37 61,2 64,5 65,2 73,1 73,1 73,1; Nachwirkung 37,9 71,4 76 usw. 

In abgekiirzter Wiedergabe sahen die Zahlen aus: 
70 82- 42 = 40 
70 77 - 37 = 40 
70 77 - 34,7 = 42,3 

22. VIII. 82 96 - 49 = 47 
80 90- 47 = 43 

24. VIII. 69 80 - 42 = 38 
69 83- 42 = 41 

Vag. 69 - 32 

Vag. 80- 7 

Vag.71-11 
69-27 

Ablauf eines D.-I.-Versuchs vorher (1/10 1\1. F.) 69 66,5 70; Inspirations­
akt 80 83 80; D.-I. 42,2 52,2 58,2 59,4 61,2 61,2 63,8 64,5; Exspirium 68,2 
72 76 usw. - Also unverkennbar del' gleiche Typ des federnden Zuriick­
schnellens wie am II. VIII. und am 20. VIII. 

25. VIII. 73 88 - 45 = 43 
27. VIII. 85 96 - 52 = 44 

Ergebnis. 

1. Verhalten des Ausgangsrhythmus. 

Vag. 74- 0 
82-15 

Auf der Rohe der Digitaliswirkung Rerabsinken del' Pulsfrequenz 
auf etwa 70, gleichzeitig die gleichen Bilder einer Vorhofsverlangsamung 
wie bei Schmidt: Die exakte Frequenzhalbierung in flieBendem Vber­
gang zu einem Typus X, der gelegentlich wahl als sinoaurikularer Block 
gedeutet . werden konnte, zumeist sich aber schon durch die Anderung 
des Urrhythmus als Sinusverlangsamung kundgibt. 
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2. Tiefatmungsausschlage. Eine geringe Steigerung der Ausschlags­
groBe ist am 18.,22. bis 27. nachweisbar. An Tagen der langsamsten Fre­
quenz (20., 24.) sind die alten Werte wieder da. 

Zieht man den dosierten Vagusreiz,des Dauerinspiriums heran zur 
Beurteilung der Verlangsamungstaler bei oberflachlicher Atmung, so 
sprechen die Bilder deutlich fur Sinusverlangsamung. 

3. Der Vagusdruckversuch geht an einzelnen Tagen parallel der 
D.-I.-Verlangsamung. 

7. Digitalisbeispiel: Louise Urbach, 20jahrig. 
Juli 1918 gerauschvolles Atmen beim Treppensteigen, Herzklopfen, 

schnelle Abmagerung. August 1918 Kropfoperation. 
Die Operation war zunachst von gutem Erfolg, die Atemnot war beseitigt, 

die Patientin nahm gut zu. November 1918 fiel den Angehorigen auf, daE 
die Augen vorsprangen; Patientin ist seitdem immer aufgeregter geworden .. 
Dabei gutes Korpergewicht, kein Herzklopfen, keine Atemnot. Patientin 
kommt nur in Behandlung aus kosmetischen Griinden . 

. Befund: Kraftiges, gut genahrtes Madchen, starke Struma, leichter 
Exophthalmus, feinschlagiger Tremor. Pulsfrequenz zwischen 80 und 90. 

Eine Digitaliskur ist am 27. und 28. Februar durchgefUhrt: 
Am 27. 1,5 Digitotal; am 28. 0,75: Bereits mittags Erbrechen. In­

appetenz fUr 2 Tage. 
21. II. 

24. II. 
27. II. 

I. III. 
2. Ill. 

84 
90 
90 
80 
84 
91 
87 

100 - 68 = 32 
100-71 = 29 
100- 68 = 32 
98- 69 = 29 
96- 64 = 32 

100- 59 = 41 
105- 60 = 45 

Ergebnis. 

Vag. 84- 0 

Va,g.96- 0 
93- 1 

Starke Digitalisempfindlichkeit: Schnelle Nausea, schnelle Zunahme 
der Tiefatmungsausschlage. 

8. Digitalisbeispiel: Fraulein Muck, 22jahrig. 
Leichter Basedow: Seit 2 Jahren Herzklopfen. Neigung zum Schwitzen. 

Struma, Glanzauge, Tachykardie bei Bettruhe urn 100 henun. Tremor­
manuum angedeutet. Herz von normaler GroEe. 

Eine erste Digitalisierung vom 23.-26. IV. (3 Tage 5mal 2 ccm Digi­
total, am 4. zweimal 2 ccm) fiihrt am 4. Tag zu Erbrechen, das auch am 
nachsten Tag noch anhalt. 

Nach 12 Tagen Pause wurde vom 9. bis 12. Mai inkl. erneut Digitotal 
gegeben, jetzt in Tablettenform. Am 4. Tag abends wieder Erbrechen. 

Beide Digitalisierungen fUhren zu Frequenzabsturz am 4. und 5. Tag, 
wahrend dann das alte Niveau von etwa 80 (bei morgendlicher Registrierungj 
wieder erreicht wird. 

23. IV. 21. 82 
23. IV. 21. 78 
26. IV. 21. 55 
27. IV. 21. 48 

9. V. 21. 77 
II. V. 21. 80 
12. V. 21. 59 
13. V. 21. 55 

100- 59 = 41 
103 - 63 = 40 
95- 42 = 53 
85- 45 = 40 
96- 60 = 36 
98- 58 = 40 
92 - 50 = 42 
95- 47 = 48 

Vag. 70- 1 
58- 8 

" 74-14 

66-15 
63- 6 
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Ergebnis. 

Digitalisierung bis zur Nausea fiihrt zweimal zu Frequenzabsturz 
am 4. und 5. Tag unter gleichzeitigem Anstieg des Tiefatmungsausschlags; 
obwohl nur eine Pause von 12 Tagen zWL'Schen den Kuren liegt, wird beim 
zweiten Male die gleiche Menge vertragen, und ist auch die Sinus"W>irkung 
nicht gesteigert. 

9. Digitalisbeispiel: Maria Feile, 25jahrig. 
Morbus Basedowii. Patientin stammt aus nervoser Familie. Seit drei 

Jahren ist del' Hals dick geworden, sie bekam starre Augen, regte sich schon 
uber Kleinigkeiten auf, Herzklopfen steUte sich ein, sie konnte wegen Zittern 
del' Hande keine feine Arbeit mehr verrichten. In den letzten 2 Jahren 
Gewichtsabnahme urn 25 Pfund. Auch jetzt 85 Pfund. Seit einigen Monaten 
Kurzluftigkeit beim Bergangehen. 

Befund: Mittelgr00e Struma, starker Exophthalmus und Tremor. 
Tachykardie, in Bettruhe ca. 120. Herz: Leichte Vergro0erung nach links, 
blasendes systolisches Gerausch uber Spitze und Basis. Lebhafte Haut­
und Sehnenreflexe. 

Digitalis wird gegeben in Form von Digitotal vom 28. I. bis zum 12. II. 
inkl., d. h. 16 Tage lang. Del' Blutdruck erfahrt wahrend diesel' Zeit keine 
Anderung (50/125). Die Pulsfrequenz bleibt die gleiche. Die respiratorischen 
Ausschlage halten sich auf gleicher Hohe. 

20. I. ll8 - ll4 = 4 
28. I. 124-ll9 = 5 
29. I. II 7 - ll3 = 4 
31. I. ll4 - 109 = 5 

I. II. 
2. II. 
4. II. 
8. II. 

13. II. 

ll2-10S = 4 
121-ll6 = 5 
Ill-106=5 
122-ll8 = 4 

Ergelmis. 

Vag. ll8 - 0 
ll7 -I 
ll3-0 
ll4-0 

120-0 
109-1 
120-0 

GroBe Digitalistoleranz: Wedel' Auftreten von Nausea, noch von 
sonstigen Allgemeinerscheinungen, noch von speziellen Herzsymptomen. 
Insbesondere keine Zunahme del' l'espiratol'ischen Empfindlichkeit. 

10. Digitalisbeispiel: Adolf Hau, 22jahrig. 
Basedowoid. Struma, Exophthalmus, Tremor manuum. lYIiWige 

Tachykardie. Patient ist· bereits rontgenbestrahlt worden wegen seiner 
Struma - ohne nennenswerten Effekt. 

Digitalisiert wird vom 27. V. 21 bis zum 18. VI. mit taglich 10 Tabletten 
Digitotal (= 18 Tage lang). Vom II. Juni ab verschlechtert sich del' Appetit, 
eine Schliifrigkeit tritt auf. Zu Erbrechen kommt es nicht. 

Vom 13. Tag ab etwa geht die Pulsfrequenz deutlich herunter, sie er· 
Teicht ihren Tiefstalld am 14. VI., danll wieder allmahliches Hochklettern. 

27. V. 87 107 - 75 = 32 Vag. 89 - 16 
29. V. 74 105- 65 = 30 74-12 
31. V. 88 100 - 72 = 28 90 - 19 

3. VI. 83 100-73 = 27 72-15 
5. VI. 74 93 - 64 = 29 73 - 1 
6. VI. 80 100 - 73 = 27 95 - 27 
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8. VI. 68 92 - 59 = 33 Vag. 78-16 
10. VI. 67 100-70 = 30 
11. VI. 67 96- 60 = 26 73-23 
13. VI. 62 92- 60 = 32 69-18 
14. VI. 56 89 - 60 = 29 67-25 
15. VI. 66 95- 68 = 27 67-24 
16. VI. 67 93- 63 = 30 66-16 
18. VI. 84 103 -75 = 28 78- 27 

Ergebnis. 
Bei einer Form fruste des Basedow tritt generelle Intoxikation erst 

vom 16. Tag der Digitalisierung ab auf. 
Pulsverlangsamung setzt ein etwa am 13. Tag, bis zum 18. Tag 

kommt es zu einer Frequenzsenkung vom Ausgangsniveau ca. 75 auf 56. 
Der Tiefatmungsausschlag zeigt Beschleunigungstypus. Eine Ver­

groBerung des Ausschlags unter Digitalis ist nicht festzustellen. Dagegen 
ist im rechtsseitigen Vagusdruckversuch eine Effektsteigerung vom 16. Tag 
ab unverkennbar. 

Zusammenfassung del' Digitalis,,,,irkung auf Sinus- (resp. 
Vorhof-) Frequenz und -Rhythmus. 

Die geschilderten Digitalisbeispiele des letzten und der vorigen 
Kapitel zeigen trotz mannigfacher Sonderheiten des Einzelfalles doch 
durchaus einheitliche Zitge. Ich greife in diesel' zusammenfassenden 
Darstellung vorwiegend auf die Abbildungen zuriick, urn ein anschau­
licheres Bild geben zu konnen. 

I. Latentbleiben del' Wirkung bei oberflachlicher Atmung. -
Xahezu allen untersuchten Patient en war gemeinsam (als einziger 
Digitaliserfolg odeI' nur in Einleitung starkeren Wirkungsgrades) bei 
noch unbeeinfluBtem Frequenzstamd und Ausgangsrhythmus die Sym­
ptomentrias der vermehrten Tiefatmungsausschlage, des gesteigerten 
Vagusdruckeffektes und einer starkeren Bradykardie im Atropinreiz­
stadium. Je geringer der respiratorische Ausgangsspielraum (im Alter, 
bei Myokardinsuffizienz), urn so deutlicher diese Zunahme del' Tief­
atmungsempfindlichkeit; nach tiefem Inspirationsakt in del' Regel kein 
starkerer Beschleunigungsanstieg als zuvor, im Dauerinspirium dagegen 
eine bald allmahlich zunehmende, bald plotzlich verstarkte Verlang­
samung. Del' Frequenzablauf im Dauerinspirium, meist eine gleich­
maBige Talbildung, kann gerade in den ersten Stadien wechselvolle 
Formen zeigen - Formen, wie sie etwa die Abbildungen von Schmidt 
vom 5. II. (vor und nach Atropin) wiedergeben, odeI' die Abbildungen 
Behn vom 4. VII. (man abstrahiere in diesen Kurven vondem hier SChOll 
irregularen Ausgangsrhythmus): Energische Wellenbildungen, eventuell 
Fl'equenzhalbierungen laufen durch das Dauerinspirium hin, und ganz 
entsprechend losen Vagusdruck oder ein tiefer Atemzug Wellenbe­
wegungen ahnlicher Art aus. 

II. Sichtbarwerden del' Wirkung schon bei oberflachlicher Atmung. 
- Eine erste Form, in der sich weitergehende Digitalisierung mani­
festiert, ist das allmahliche Absinken del' Pulsfrequenz bei unverandertem 

Po n g s, Tiefutmungspriifungen. ]8 
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Rhythmus; oder nUr dergestalt verandertem Rhythmus, daB ein typischer 
Pulsus respiratorius b. o. A. auftaucht, ein vorhandener an Ausschlags­
groBe zunimmt. Aber das kann ja bei jeder Pulsverlangsamung leicht 
eintreten. Und so wiirde nichts auf spezifische Bradykardie hindeuten, 
waren nicht die Tiefatmungsausschlage abnorm groB (Frau Linne, 
zweite und dritte Digitalisierung; Hein, Schardt, Gruber, Kreuter u. a.). 
Vielleicht darf man auch langfristige, iiber Minuten sich hinziehende 
Wellen wie bei Hein als spezifisch ansehen. 

Haufiger manifestiert sich der hohere Wirkungsgrad schonbei 
oberflachlicher Atmung in den charakteristischen Rhythmusschwan­
kungen der Digitalisierung, einem Begleitsymptom der erhohten Herz­
beweglichkeit. Noch vor Absinken der Frequenz setzt irgendein ober­
fIachlicher Exspirationsakt eine ungewohnlich starke Verlangsamung, 
die einen oder zwei Atemziige iiberspringt (eine kurzfristige Wellung 
vom Verlangsamungstyp, wie wir sie auch bei Nichtdigitalisierten ge­
legentlich antreffen) - seltener kommt es zu den Formen einer mehr 
weniger exakten Frequenzhalbierung. Derartige Taler, anfangs nur 
selten auftauchend, folgen einander bald mit jedem zweiten oder dritten 
Exspirium (Schmidt, 5. II. vor Atropin), dann eventuell mit jeder 
Exspiration (Schmidt, 5. II., hier nach Atropin), so daB jetzt eine be­
sondere Abart des PuIs. resp. b. o. A. deutlich wird. 1m Absinken del" 
Frequenz verliert sich wohl die Arrhythmie in minutenlang regelmaBigem 
PuIs: Auf einmal aber gerat der PuIs bei irgend einem Inspirationsakt 
in kraftige Beschleunigung, dem Exspirium parallel geht ein abnorm 
tiefes Verlangsamungstal, auch eine zweite kraftige Welle kann folgen, 
ohne daB sich die Atmung irgendwie verandert hatte (s. Schulz, 19. V.). 
- Noch starkere Wellenbewegung bei mittlerer Frequenzlage veranschau­
licht die Kurve VoB yom 7. VI. Es ist das ein machtiges Auf- und Nieder­
wogen des Pulses, bei dem jeweils ein Beschleunigungsberg sich ti.ber 
mehrere oberfllichliche Respirationen erstreckt, ebenso ein Verlang­
samungstal. Der D.-I.-Versuch der Abbildungen greift energisch in diese 
Wellen ein. Die Abbildung zeigt iibrigens in ihrem ersten Abschnitt, 
daB derartige grobe Wellen abwechseln konnen mit einem gewohnlichen 
PuIs. resp. b. O. A. - Ahnliche Bilder bei Schmidt (5. II.) und Behn 
(4. VII.). 

III. 1st der PuIs auf. einem gewis'sen langsamen Niveau angelangt, 
so nehmen Vagusdruckempfindlichkeit und Atropinverlangsamung stark 
abo Dem entspricht auch abnehmende Verlangsamung in den Tief­
atmungspriifungen, ohne daB der Gesamtausschlag verringert ware: 
Die Exkursionen sind jetzt yom Beschleunigungstypus. Auch der 
Kraftprobenausschlag kann zunehmen. Die Rhythmusgrundlage bei 
oberflachlicher Atmmig neigt noch immer zu starken Arrhythmien, 
jetzt yom Beschleunigungstypus. Typische derartige Bilder seien an 
Hand der graphischen Wiedergabe besprochen: 

Bei Schulz yom 20. V. sehen wir bei Durchschnittsfrequenz 45 
bei jedem zweiten oder dritten 1nspirationsakt einen starken Ausschlag, 
wahrend zwischendurch geringere Exkursionen vorkommen. Mannig­
facher ist das Bild bei Schmidt am 13. II.: Abwechselnd ein PuIs. resp. 
b. o. A. (charakterisiert durch graduelle Unterschiede) mit machtigen 
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Beschleunigungsbergen, die sich uber mehrere Atemzuge hin erstrecken. 
Auch Behn (5. VII.) zeigt diese Phase. 

Bei den meisten Patienten, die bis zur Nausea digitalisiert wurden, 
ging die Wirkung nicht uber diese Stufe hinaus. 

IV. Hohepunkt del' Wirkung. - Eine letzte Steigerung des Effektes 
zeigten die Beispielfalle Schulz, Grieg und Frau Linne. Die Verlang­
samungsproben des Vagusdruckversuchs, des Atropinversuchs, del' 
bradykardische Reiz einer Tiefatmungsprufung sprechen kaum an. 
VOl' allem bei Schulz ist auffallend das Versagen del' Vagusreizprufung. 
Abel' auch del' Beschleunigungsausschlag ist jetzt ein geringer, die 
inspiratoriscl;le Exkursion wie die einer Kraftprobe. Del' Rhythmus bei 
oberflachlicher Atmung entbehrt gleichfalls del' groberen Wellen, ja ein 
nahezu regelmaBiger Rhythmus ist die Regel. 

Hier zeigt sich indessen eine gewisse Gegensatzlichkeit zwischen 
Schulz und Frau Linne auf del' einen Seite, Grieg auf del' anderen. Bei 
Grieg schlagt regelmaBige Bradykardie gegen Ende del' 2. Digitaliskur 
zeitweilig zuruck in Wellenbildung. 

V. Die abklingende Wirkung passiert dlJ,nn wieder ein Stadium 
erhohter Tiefatmungsausschlage, resp. verstarkter Vagusreizeffekte. 
Auch del' Rhythmus kann bei oberflachlicher Atmung wieder in 
Schwingungen geraten, ja es konnen sich monatelang Wellenbewegungen 
del' geschilderten Art anschlieBen. 

Deutung. 

1. Zentrale odeI' periphere Wirkung. 

Ein Deutungsversuch der geschilderten Digitaliswirkungen verlangt 
Auseinandersetzung mit den tierexperimentellen Tatsachen eines mehr­
fachen Angriffsortes der Droge. Wieviel im Bilde gehort del' zentralen 
Quote an, wieviel der peripheren in ihren verschiedenen Formen? Fitr 
die Differentialdiagnose zentral-peripher steht zur Verfugung die unzwei­
deutig peripher einsetzende Prufung des Vagusdruckversuchs: Gelingt 
die Scheidung? 

Ein Ruckblick auf die Daten des 1. Kapitels zeigt zunachst gewisse 
Schwierigkeiten. Begegnen wir doch bei dem rein zentral bedingten 
Tonuszuwachs der Hirndrucktonie den gleichen Symptomen wie bei del' 
allem Anschein nach peripher ausgelosten Hungerbradykardie. Wellen 
kurzfristiger Art (die Wenckebach schlechthin als Beweis echter 
Tonie auffaBt) sind vergesellschaftet mit Zunahme der Tiefatmungs­
empfindlichkeit. Nun abel' gehOrt gesteigerter Vagusdruckeffekt so 
sehr zu dem geschilderten Symptomenkomplex atypischer Wellung 
und erhohter Tiefatmungsempfindlichkeit, daB damit auch dieses schein­
bar so sichere Kriterium diskreditiert wird. 1m Stadium der Wellen­
bildungen kann. gesteigerter Druckeffekt lediglich sekundare Begleit­
erscheinung der zentralen Tonie sein - von einem AusschlieBen zentraler 
Tonie gar ist nicht die Rede. - Indes auch mit dieser Einschrankung, 
die nur del' manifesten Verlangsamung gilt, bleibt dem Vagusdruck7 

versuch seine Beweiskraft fur peripheren Digitalisangriff: Sie stutzt 
sich auf jene FaIle, in denen die Ausgangsfequenz unverandert hoch 

18* 
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bleibt trotz zunehmender Vagusdruckwirkung, nicht mindel' auf die 
uberwiegenden Beispiele, in denen erhohter Druckeffekt del' Pulsverlang­
samung vorauseilt. Nimmt man hinzu, daB dieses bei disponiertenHerzen 
geradezu konstante Symptom energischer Digitalisierung sich gelegent­
lich mit rein peripheren Digitaliswirkungen wie Frequenzhalbierung, 
verbindet, so kann del' SchluB auf generelle periphere Wirkungsweise 
als gesichert gelten. - AusschluB einer zentralen Mitbeteiligung freilich 
ist nicht moglich, um so weniger, als gewisse klinische Befunde ohne diese 
Mitbeteiligung schwer verstandlich wlirden. Das Altersherz zeigte 
gelegentlich ganz auffallende Zunahme des Vagusdruckeffektes als 
Digitaliswirkung, ohne daB es zu Sinusverlangsamung kam. Das laBt 
vermuten, daB zum Zustandekommen del' Verlangsamung doch auch 
ein zentraler Tonuszuwachs erforderlich ist. 

II. Dbertragung tierexperimenteller Ergebnisse peripherer 
Digitalis wir kung. 

Initial geringe Reizung des Sinusknotens (odeI' Sympathikusreizung 
nach H. H. Meyer); bei starkerer Dosis Schadigung del' Reizbildungs­
fahigkeit, resp. del' Vorgange bei del' Entstehung des Sinusrhythmus; 
Empfindlichkeitssteigerung des peripheren Hemmungsapparates, zu­
gleich auch Empfindlichkeitsanderung del' Zentren selbst gegenuber 
dem Vagusreiz - aile diese Wirkungsformen eines peripheren Angriffs 
waren aus den tierexperimentellen Befunden zitiert. Die klinischen 
Ergebnisse erwiesen eine weitgehende Dbereinstimmung mit jenen des 
Tierexperiments, bis in Einzelheiten hinein. So fand z. B. die Beobachtung 
von Rothbergerund Winterberg, daB die Dauer einer Verlangsamung 
nach elektrischem Vagusreiz zunimmt, ihr klinisches Analogon in jenel' 
lang anhaltenden Vagusdruckwirkung bei del' ersten Digitalisierung von 
Schulz. - Nur in einer Richtung ergab sich eine Einschrankung. In 
den kurzzeitigen Tierversuchen nahm del' Verlangsamungsausschlag bei 
elektrischem Vagusreiz standig zu mit steigender Dosis - bei den unter­
suchten Patienten, VOl' allem bei Schulz, beobachteten wir dagegen 
Abnahme des Vagusdruckeffekts und anderer Reizwirkungen, sobald 
eine gewisse Bradykardie erreicht war. Bei Schulz ist in Frequenzhohe 40 
wedel' im Vagusdruckversuch, noch im Atropinreizstadium, noch im 
Dauerinspirium mehr eine nennenswerte Verlangsamung zu erzielen. 
Fur das Einspringen des Aschoff-Tawara-Rhythmus fand sich in den 
Kurven kein Anhalt. Ailerdings wurde in diesem Faile nie wahrend des 
Vagusdruckversuchs selbst geschrieben, sondern die Venenpulskontrolle 
Qeschrankte sich auf die Nachwirkung. Hier darf man wohl an jene Ge­
setzmKBigkeit denken, daB von einem gewissen Grad del' Verlangsamung 
ab auch del' Sinusrhythmus selbst zunehmende Resistenz gewinnt 
gegenuber Hemmungsimpulsen. 

Dber die einzelnen Angriffsformen del' peripheren Digitaliswirkung 
lassen sich folgende Vermutungen aufstellen. 

Geradezu beherrscht wurde das Bild del' Digitaliswirkung durch 
die gesteigerte Hemmungswirkung bei irgend einer Form des 
Vagusreizes - mit ihrem starken Verlangsamungsausschlag des Dauer­
inspiriums - des Atropinreizes, des Vagusdruckversuches usw. 
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Die Deutung scheint zunachst erleichtert durch die offensichtliche 
Verwandtschaft mit dem Atropinreizstadium. In welchem Zustand sich 
das Herz befand: ob es dekompensiert war und seinen Tiefatmungs­
ausschlag verloren hatte; ob der Rhythmus verandert war nach einem 
Infekt, nach Volhardscher Hunger- und Durstkur, infolge Altersverande­
rungen des Herzens - stets loste Atropin Wirkungen aus, wie sie nachher 
auch bei der Digitalisierung gesehen wurden. Ebenso fiihrte bei ab­
klingendem Digitaliseffekt das Atropinreizstadium wieder auf eine fruhere 
Stufe zurUck - es lieB den Tiefatmungsausschlag wieder anschwellen, 
die verschiedenen Arrhythmien wiederkehren; weckte aufs neue die 
Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus. 

Und doch ist mit dieser .Ahnlichkeit noch nicht bewiesen, daB es 
sich wirklich bei der Digitalis nur um periphere Empfindlichkeitssteige­
r.ung des Hemmungsapparates handelt. Ebensowohl kann der Sinus­
knoten starker reagieren auf die Vaguserregung, wie das ja im Tier­
experiment gesehen wird. Auch die Vaguslahmung im spateren Verlauf 
der Atropinwirkung laBt in diesem Dilemma im Stich - sie vernichtet 
hier wie dort den Ausschlag. Bedeutsam erscheinen mir indessen ge­
wisse klinische Gesichtspunkte, die dem nachfolgenden Abschnitte uber 
die Digitalisposition entnommen werden konnen: 

Unter welchen Bedingungen tritt nach Digitalis die friiheste und 
starkste Verlangsamung auf? Falls man den Begriff der spezifischen 
Disposition zur Sinusverlangsamung orientiert am Gesamtbild der 
Digitaliswirkung, laBt sich folgende Regel ableiten: Zur Sinusverlang­
samung disponiert sind nich t jugendliche Herzen mit ihrem empfind­
lichen Vagusapparat, der ja doch auf Atropin so starke Ausschlage gibt, 
vielmehr ausschlieBlich Patienten mit irgend welchen Prozessen 
am Sinusknoten - sei es daB diese Sinusaffektion im Mittelpunkt 
des Bildes steht, wie bei den geschilderten Arteriosklerotikerherzen 
mit ihrem starken Vagusdruckeffekt und ihren Sinusarrhythmien, oder 
bei der postinfektiosen Bradykardie und Sinusarrhythmie - sei es, 
daB sie nur eine Komplikation darstellt einer Gesamtschadigung des 
Myokards, die im wesentlichen zu insuffizienter Dynamik fiihrt. 

Ich mochte also folgern, daB die pathologisch starken Hemmungs­
effekte bei kraftigem Vagusreiz mit einer Empfindlichkeitsanderung des 
Sinusknotens selbst gegenuber dem Vagusreiz zu erklaren sind. 

Bei der Wiederbelebung der respiratorischen Herzbeweglichkeit 
nach schwerer Dekompensation taucht eine 2. Frage auf: 1st diese 
Wiederbelebung bereits zuruckzufii.hren auf spezifische Empfindlichkeits­
steigerung des peripheren Apparates - oder besorgt die dynamische 
Wirkung der Digitalis die Wiederherstellung des normalen Ausschlags? 
Bei Frau Linne erzielte das Atropinreizstadium sogleich Ausschlags­
zunahme, ebenso bei anderen Dekompensierten. Andererseits ist hier 
der Vergleich mit dem er8chopften Herzen nach Korperanstrengung 
heranzuziehen, bei dem Atropin eben80 wirkt, wie nachher die Erholung. 

Beweisend fur 8pezifischen Angriff scheint mir nur, wenn der Aus­
schlag spaterhin tiber das Altersubliche hinausgeht. 

Die von Rothberger und Winterberg festgestellte initiale 
Reizung des Sinusknotens kann die Ursache gewesen sein fiir die 
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fortbestehende Tachykardie der Basedowpatientin Vaupel, fUr das 
Rlickfalligwerden in fruheren Tachykardiegrad (langst nachdem die 
Ausgangsfrequenz gesunken ist) bei jedem tiefen Inspirationsakt oder 
bei Sinusirregularitaten des Ausgangsrhythmus. Sie wlirde Tachykardie­
Anfalle erklaren, etwa wie beim Patienten Behn, bei dem scheinbar 
unmotiviert die Frequenz fUr Stunden von einer Ausgangslage 50-60 
anstieg auf ca. 80. Auch das plOtzliche Umschlagen in groBe Wellen­
bildungen bei der 2. Digitalisierung von Grieg laBt sich mit dieser Reizung 
des Sinusknotens zusammen bringen. - Behn lieferte auffallend groBen 
Kraftprobenausschlag zur Zeit des langsamen Pulses. 

An herabgesetzte Reizbildungsfahigkeit endlich (oder vorsichtiger 
gesagt: an verminderte Leistung des Sinusknotens) laBt speziell 
bei Schulz und Frau Linne das Spatstadium einer verringerten inspira­
torischen Beschleunigung denken, zugleich das Nachlassen der Welle~­
bewegungen, der geringe Kraftprobenausschlag in dieser Phase. Gerade 
bei pathologischem Sinusknoten ist ein fruhes Versagen nicht abzuweisen. 
1m gleichen Sinne muB freilich ein verstarkter zentraler Vagustonus, 
aufgepfropft auf periphere Empfindlichkeitssteigerung, zur Wirkung 
kommen. Wenn man bedenkt, wie ahnlich die Bilder bei reiner Zunahme 
des Vagustonus (Hirndruck-Patienten) und bei Nachlassen der peripheren 
Energie (Hungerbradykardie) einander sind, wird man es aufgeben, 
allzu weitgehende Schlusse dieser Art zu ziehen. 

III. Die Irregularitaten des Sinusknotens und des Vorhofs, zuruck­
gefuhrt auf einen Antagonismus zwischen Hemmungsimpuls und Ten­
denzen der Peripherie. 

Fiir das Auftreten der Digitalisirregularitaten konnte man eine 
bestimmte Skala aufstellen. Sie beginnt unter besonderen Umstanden 
- zu denen Tachykardie gehort - eventuell mit dem Bilde mehr weniger 
exakter Frequenzhalbierung und schreitet in flieBendem Dbergang von 
sog. Vorhofsystolenausfall uber sog. sinoaurikularen Block weiter zu 
unverkennbarer Sinusirregularitat mit groBen Wellenbildungen, die 
sich wieder umformen lassen in regelmaBigen langsamen PuL'S. 

Diese Digitalis-Arrhythmien verlangen eine Sonderbesprechung. 
Was zunachst die AuslOsung anlangt, so war auf die Beziehung von 
'IVellenbergen und Wellentalern jeweils zu einem Inspirations- oder 
Exspirationsakt der oberflachlichen Atmung bereits in del' Beschreibung 
der Arrhythmieformen hingewiesen. Zwischen derartigen Arrhythmien 
lagen oft groBe Pausen, in denen oberfHiehliche Atmung nicht den 
geringsten EinfluB ausubte. Man hat den Eindruck, als handle es sich 
jeweils um eine Summenwirkung unterschwelliger Reize oder um einen 
Entladungsvorgang. Die groBzugigen Wellenbildungen bei oberflach­
licher Atmung abel', erst recht die fortlaufenden Wellen im Dauer­
inspirium sind nicht ohne weiteres mit auslosenden Faktoren zu erklaren. 

Ich mochte zur Erklarung dieser Arrhythmieform zuruckgreifen 
auf die im ersten Kapitel erorterte Vorstellung eines Kampfes zwischen 
Sinusknoten und Vagushemmungsimpulsen, dem sich Sympathikus­
einflusse beimischen. Jede Frequenzlage unterhalb der Vagusausschal­
tungsfrequenz ist naturgemaB Ausdruck einer derartigen Kampfstellung, 
del' normale Sinusrhythmus ist ihr Ergebnis. Aber es war im ersten 
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Kapitel erortert, daB der Antagonismus sich verscharfen kann, daB sich 
gegen einen gesteigerten Vagustonus der Sinusknoten gleichsam er­
bittert zur Wehr setzt; und das Resultat dieses Aufeinanderprallens 
sind dann jene Toniebilder, die Wenckebach beschrieben hat als 
Ermiidungssymptome des vagischen Apparates. Wenckebach reiht 
hier die Digitalis-Arrhythmien ein; und zweifellos erleichtert es das Ver­
standnis dieser Arrhythmien, wenn man sie aus jenem gesteigerten 
Antagonismus heraus entwickelt. Nur freilich erweckt die Digitalis­
irregularitat den Eindruck, als ob nicht der Vagusapparat ermiide, 
resp. eine Umwandlung erfahre, sondern vielmehr der Sinusknoten selbst. 

a) Stadium der Halbierungsfrequenzen. - Die erste Phase des 
Kampfes ist nur unter besonderen Bedingungen gegeben, Bedingungen, 
die identisch scheinen mit einem erhohten Widerstand des Sinusrhythmus 
gegen den aufoktroyierten Verlangsamungsimpuls. Bei den Patient en 
Schmidt, Stark und Vaupel wird der Sinusrhythmus in diesem Stadium 
der Digitaliswirkung in seinen regelmaBigen Strecken kaum verlangsamt. 
Auch ein aufgepfropfter Atropinreiz bleibt hier ohne EinfluB. Dagegen 
gelingt es der aufgespeicherten Hemmungsenergie, sich von Zeit zu Zeit 
in briisken Verlangsamungstalern durchzusetzen, gleichsam eine Brcsche 
zu schlagen. Atropin vermehrt hei Schmidt die Zahl der Taler. 

Der natiirliche Einwand lautet: in allen drei Fallen handelt es sich 
ja doch nicht um Sinusrhythmus - die Verlangsamung kommt viel­
mehr zustande in Form von sinoaurikularem Block oder Vorhofssystolen­
ausfall. Indes alternieren diese Verlangsamungsformen in allen drei 
Fallen mit echtem Sillusrhythmus, in dem Verhaltnis, daB bei fort­
schreitender Digitalisierung die echte Sinusverlangsamung immer mehr 
bevorzugt wird, so daB al'lo auch bei Festhalten an der Wenckebach­
schen Hypothese die vorhin gegebene Darstellung zu Recht besteht. 

Bleibt man im Rahmen der Wenckebachschen Erklarung de;; Typus 1 
und 2, so ist das Gemeinsame, das fiir dieee Typen ebenso wie fiir den alter­
nierenden Sinusrhythmus gilt, wohl in der >'t08artigcll Entladungsform zn 
sehen. Die Vagusendigungen, mochte man sich vorstellen, gummieren an 
ihren verschiedenen Angriffsstellen die zuflieHenden Impulse so lange, bis 
sich von Zeit zu Zeit die gehaufte Energie durchsetzt. Zwischendurch fehIt 
jedes Symptom etwa eines paTtiellen sinoaurikularen Blocks geringeren 
Grades, ja selbst die Periode vor der manifest en Halbierung braucht noeb 
nichts zu verraten - dann plotzlich das Blockbild. Ebenso ist es mit dem 
Sin usrhythm us. 

Von vornherein braucht ein Locus minoris resistentiae fUr den Vagus­
angriff nicht zu bestehen; nul' die Form der Entladung, jener energische 
Ruck begiinstigt die Entstehung von Typus 1 odeI' 2. Und man hat den 
Eindruck, daB, wenn sich die Energie des StoBes an einer Stelle verausgabt, 
daB dann fUr die anderen Angriffspunkte kein Impuls mehr iibrig bleibt. 
So erklart sich vielleicht die Substituierbarkeit. 

Bei fortschreitender Digitalisierung tritt indes ein Locus minoris resi· 
stentiae ein - es kommt jetzt vorwiegend zur Sinuswirkung und nicht 
mehr zu Typus 1 oder 2. Ob das Iediglich eine Folge der kumulativen Wirkung 
ist, del' Anhaufung von Digitalismaterial im Gewebe, odeI' ob irgend welche 
Reaktionserscheinungen sich abspielen und nachher mit einer dauernden 
Veranderung des Sinusknotens abschlieBen, ist nicht zu entscheiden. Del' 
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Fall Vaupel spricht fiir derartige Veranderungen in spater Nachwirkungszeit. 
Hier andert sich die Ausgangsfrequenz nicht, das Fehlen komplizierender 
Nebenwirkungen erleichtert die Beurteilung. Auf der Hohe der Digitalis­
wirkung sind bei beiden Kuren schon Anzeichen einer Sinuswirkung ge­
geben, die freilich vorerst nocli zuriicktreten vor den Blockbildern, um Bich 
erst spater, 8 Tage nach der zweiten Digitalisierung, allmahlich durchzusetzen. 
- Bei Schmidt wird erst im Laufe der dritten Digitalisierung der AngTiffsort 
vollig zugunsten der Sinuswirkung verschoben. 

~ un verfiihrt der flieBende Ubergang zwischen den Arrhythmietypen 
dazu, einen noch engeren genetischen Zusammenhang zwischen den einzelnen 
Formen zu suchen. Hier scheint die Straubsche Hypothese einzuspringen, 
nach der ein sinoaurikularer Block im Wenckebachschen Sinne angesichts 
der engen anatomischen Nachbarschaft zwischen Sinusknoten und Vorhof­
muskulatur abgelehnt wird und die entsprechenden Rhythmusbilder ledig­
lich aus .einem MiBverhaltnis zwischen Reizstarke und Reizbarkeit erkHirt 
werden. 1m Prinzip bleibt also die Erklarung dieselbe wie fiir die Bildung 
einer Sinusarrhythmie, nur daB fUr abnorm schwache Reize (resp. fiir normale 
Reize bei herabgesetzter Reizbarkeit) im Fall der Blockbildung eine vermehrte 
Latenzzeit angenommen wird. Straub scheint aber auch die Bildung des 
Sinusrhythmus anders aufzufassen als Wenckebach. Nicht der Schnitt­
punkt del' Reizbildungskurve und der Reizbarkeitskurve bestimmt den 
Moment einer Entladung, sondern der angesammelte Ziindstoff explodiert 
(von selbst), wenn sich eine bestimmte Masse angesammelt hat. Ohne diese 
erganzende Hypothese ware S tr au b nicht imstande, exakte Frequenzhalbie­
rung zu deuten. 

Welch en Vorteil bringt die Straubsche Annahme fiir die Erklarung 
jener flieBenden Ubergange ~ Man wird hier wohl unterBcheiden miissen 
zwischen dem Fall Vaupel, fiir den die Bedingungen ja etwas andel'S liegen 
- hier handelt es Bich mehr um ein Nacheinander - und dem Fall Schmidt, 
bei dem ein Nebeneinander del' Formen vorkommt, und del' Ubergang 
von del' einen Form zur and ern wirklich ein flieBender ist. - Wie mir scheint, 
bleibt die Substitutionswirkung des Falles Schmidt auch hier ungeklart. 

Warum im einen FaIllediglich Verringerung des Reizmaterials bei regel­
maBigen Explosionszeiten statthaben soIl, im andel'll Fall eine betrachtliehe 
Verspatung der Explosion odeI' mehrerer Explosionen, das erfordert wiederum 
dieselben Hilfshypothesen, wie sie vorhin fiir die Wenckebaehsche Theorie 
aufgestellt wurden. Auch fUr die stoBartige Entladungsform wiirde die Er­
klarung fehlen. So sprechen also die hier gegebenen Befunde wedel' fiir noeh 
gegen die Annahme Straubs. 

Wollte man den Befunden bei Schmidt eine Theorie gleichsam auf den 
Leib zuschneiden, so ware etwa zu verlangen, daB jene briiske Entladung 
im extremen Fall sowohl Reizbildung wie Reizbarkeit fUr Periodendauer 
inhibiert, wahrend ein weniger briisker StoB sich auf mehrere Perioden ver­
teilt. Wenn aueh beim Altersherzen wie bei Becker ahnliche flieBende 
Ubergange auftauchen, so wird man gern nach einer Losung ausschauen, 
die iiber die Digitalisfrage hinausreieht. Indes findet die geschilderte Hypo­
these keine Stiitze im Tierexperiment, soweit ieh sehe. 

leh moehte hier noch eine neuere Hypothese Herzogs anfUhren, die 
sich an die \Venckebachschen Vorstellungen anlehnt und immerhin fiiT 
gewisse Kombinationsformen ein Verstandnis beibringt. Lange Vorhofs­
intermissionen, welche die Dauer der doppelten Periodenlange iibertreffen, 
werden damit erklart, daB nicht nur die Reizbarkeit des Vorhofs, sondel'll 
auch jene des Sinus vermindert war. Darum unterblieb die Vorhofskontrak­
tion, darum erfolgte abel' aueh die Kontraktion des Sinus nicht zur rechten 
Zeit. - Entspreehende Arrhythmiebilder fehlen bei meinen Patienten. 
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B. Spatere Stadien der Digitalisarrhythmie. 

Patient Schmidt bietet vom Hohepunkt der dritten Digitalisierung 
ab Bilder einer Irregularitat, wie sie in der Regel als lnitialstadien zu 
imponieren pflegen. Zunachst sind die UnregelmaBigkeiten des Pulses 
noch immer von etwas bruskem Charakter. 

Bei hoher Ausgangsfrequenz kommt es zu Verlangsamungstalern, 
die sich jetzt aber langer hinziehen, bis iiber 2-3 Atemziige hin: die 
Widerstandskraft des Sinusknotens hat nachgelassen. Auf dieser Stufe 
angelangt, bietet der Rhythmus gem Bilder des machtigen Auf- und 
Niederwogens wie bei VoB am 7. VI., bei Behn am 4. VII., bei Grieg 
am 24. III. Hier wird die Vorstellung von heftigstem Druck und Gegen­
druck besonders lebendig, die Vorstellung, als ob ein miihsam hergestelltes 
Gleichgewicht irgendwie gestort wird und erst nach langerem Hin- und 
Herschwanken sich wieder ausgleicht. Diese Gleichgewichtsstorung ist 
etwa ausgelost durch einen Vagusdruckversuch, durch einen tiefen Atem­
zug, wie bei Marosoff oder wie bei Schulz am 19. V. Aber gerade dieser 
Befund bei Schulz legt nahe, daB auch schon bei unbeeinfluBter Atmung 
ein oberflachlicher Inspirationsakt geniigen kann, urn derartige energische 
vVellen,bewegungen zu erregen, hier bei einem regelmaBigen Puls, der 
schon von 80 auf 60 herabgesunken ist. Ich lasse dahingestellt, ob nicht 
ein rhythmisches An- und Abschwellen gewisser Herzqualitaten, etwa 
der Reizbarkeit, diese groBen Wellenbewegungen unterstiitzt. 

Ein Schritt weiter: J etzt ist die Frequenz schon langsam, der 
Vagus hat sich durchgesetzt. Doch gibt es immer noch Riickfalle, diesmal 
Beschleunigungszacken iiber mehrere Atemziige hin, ausgelost wieder 
durch einen oberflachlichen Inspirationsakt, dessen geringfiigige Vagus­
lahmung sich die gewaltsam zuruckgedrangten Energien des Sinus­
knotens gewissermaBen zunutze machen. Beispiele sind Marosoff am 
7. XII. auf der Hohe der Digitaliswirkung, Schulz am 20. IV., Schmidt 
am 13. II. Das endgiiltige Dberwiegen der Vagusherrschaft wird dann 
besiegelt durch die Herabsetzung des Reizbildungsvermogens im Sinus­
knoten; ein regelmaBiger, langsamer Puls ist die Folge. 

Schon fUr dieses H6hestadium, erst recht fiir die Nachwirkungs­
periode, l5teilen sich indessen die Wege. Der Fall Schulz ist das eine 
Prototyp. Hier ist im Abklingen der Wirkung kein Stadium atypischer 
Wellen mehr zu finden, auch bei Linne h6ren aIle Irregularitaten von 
einem bestimmten Stadium ab auf: Die zweite und dritte Digitalisierung 
macht nur mehr regelmaBige Verlangsamung. Unter den pathologischen 
Herzen fand sich eine Anzahl, bei denen iiberhaupt nie Irregularitaten 
nach Digitalis gesehen wurden, auch bei kraftiger Verlangsamungs­
wirkung. Bei Hein gibt es lang sich hinziehende, langfristige Wellen: 
Vielleicht gehoren auch sie noch hierher. Das ware der eine Entwicklungs­
weg. Charakterisiert ist diese Entwicklungsrichtung also dadurch, 
daB der Widerstand des Sinusknotens gleichsam dauernd gebrochen ist, 
daB er sich gutwillig den Vagusimpulsen fiigt. 

Anders ist das Bild bei Grieg. Nachdem die erste Digitalisierung 
unter energischer Frequenzsenkung zu v6llig regelmaBiger Bradykardie 
gefiihrt hatte - von 60 auf 40 herunter - nachdem auch die zweite 
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Spezifische Disposition zur Sinusverlangsamung. 291 

Digitalisierung bis zum 10. Tag im gleichen Sinn verlaufen war, setzen 
plotzlich zugleich mit den Magendarmsymptomen und mit leichtem 
Frequenzanstieg fiir 5 Tage Digitaliswellen ein. Und diese Wellen 
halten sich in der Nachwirkung, solange der Patient untersucht wird 
(1V2 Monate). Ahnlich die IV2 Monate Digitalisirregularitat nach der 
zweiten Digitaliskur bei Schmidt. Vielleicht darf man hier an eine erst 
jetzt zur Wirkung gelangende Reizung des Sinusknotens denken, die ilin 
in jenem Antagonismus zu Hille kommt. 

Das Gesamtbild dieser Digitalisirregularitaten zeigt uns im Kampf 
zwischen Vagusimpuls und peripherem Widerstand aile Stufen von 
energischster Resistenz des Sinusknotens bis zu allmahlichem Versagen, 
bis zu willfahrigem Nachgeben auf die Vaguspression hin. Dort wo als 
Endstadium ein regelmaBiger, langsamer PuIs resultiert, wo es auf kri:if­
tigen Reizzuwachs in Form von Vagusdruck oder Atropinreiz schon vorher 
zu einer Aufhebung bestehender Digitalisirregularitaten kam, konnte 
die Erkllirung der Digitalisarrhythmien schwerlich in einer Ermiidung 
des Vagusapparates gesucht werden, hier unterlag offensichtlich der Sinus­
knoten im Kampf. Andere Bilder, in denen auf der Hohe der Wirkung 
regelmaBige Bradykardie wieder umschlagen konnte in Wellen, wurde 
mit eingreifender Reizung des Sinusknotens erklart. Die Bilder waren 
nicht wesentlich verschieden beim jungen und alten Herzen, beim ge­
sunden und kranken - nur daB wohl beim Altersherzen und beim 
schwerkranken Herzen ein geringerer Widerstand des Sinusknotens 
angenommen werden konnte. 

C. Spezifische Disposition zur Sinusverlangsamung. 
Es war einleitend bereits darauf hingewiesen, daB diese verfeinerten 

Priifungen des Sinusrhythmus auf Digitaliswirkung gewisse klinische 
Fragen wieder aufleben lassen, deren wichtigste lautet: Gibt es eine 
spezifische Disposition fiir Digitalis-Verlangsamung? Ein Literatur­
Uberblick wird sich gleichzeitig auseinander zu setzen haben mit dem 
Dosierungsprinzip und mit der kumulativen Wirkung der Droge -
Problemen, die bisher nur oberflachlich beriihrt wurden. 

Das alteste und noch heute wertvolle DosierungsmaB stammt 
von Withering selbst. Wohl hat Withering schon gewisse absolute 
Dosen anempfohlen - als Gesamtmenge 5 g im Infus oder 2V2 g der 
Blatter, als Tagesdosis etwa V2 g Fol. dig. - aber hoher als diese schemati­
sche Dosierung stand ihm eine andere Regel: Man lasse das Mittel so 
lange nehmen, bis es entweder auf die Niere, oder auf Magen und Darm, 
oder auf den Puls seine Wirkung auBert. Man kennt das Auf und Nieder 
der Digitalis-Dosierung in der Geschichte der Medizin. Immer wieder 
folgt auf die N eigung zu groBen energischen Dosen eine Zeit, in der man 
sich auf fast homoopathische Menge beschrankte. Traube hat mit 
ausgezeichnetem klinischen Erfolg bei schweren. Dekompensationen bis 
zu 4 g des Infuses in 24 Stunden gegeben, vor allem, wenn es sich um 
Patienten handelte, die schon jahrelang mit Digitalis behandelt worden 
waren. Und diese heroischen Dosen sind spater fiir die Pneumonie­
behandlung von Petrescu wieder aufgenommen worden (bis 8 g pro die!). 
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292 Digitaliswirkung. 

In Deutschland ist zur Zeit von den bedeutendsten Autoren eine ge­
maBigte Dosierung empfohlen, so von Krehl taglich 0,4 g des Infuses 
oder 0,2 des Pulvers, so lange, bis die Diurese zunimmt und die Herz­
frequenz sinkt; dann Minderung der Gaben. Bei ausbliebendem Erfolg 
rat Krehl, abzusetzen und nach 1-2 Wochen mit groBerer Menge 
zu versuchen, bis zu 1 g des Infuses oder 0,5 Pulv. fo1. dig.; Dosen, die 
nur bei hochgradiger Kreislaufschwache bereits zu Beginn angewandt 
werden. Romberg 1) geht ungern uber 0,3 des Pulvers (= 0,6 Infus) 
hinaus und laBt in der Regel 5-7 Tage nehmen - so lange, bis eine deut­
liche Kreislaufwirkung eintritt - ein erstes Kriterium ist ihm die fuhl­
bare Zunahme der Wandspannung bei vorher abnorm weichem Puls. 
Gerhardt verabreicht nach Naunyns Regel anfanglich 0,2-0,5 des 
Infuses taglich bis im ganzen 1-1,5 g und fahrt dann mit 0,1-0,2 fort. 
Dosierung bis zum Eintritt del' Wirkung ist heute wohl im Prinzip an­
erkannt, nur daB die Neigung besteht, schon auf fruhe Symptome hin 
zu sistieren, um nul' ja eine Intoxikation zu verhindern. Bis an die 
Intoxikationsgrenze heran geht dagegen auch heute noch nach dem 
alten Witheringschen Schema Mackenzie, del' die Grenzsymptome 
lediglich entsprechend unseren jetzigen Arhythmiekenntnissen moderni­
siert hat. Zeichen einer genugenden Dosis sind nach Mackenzie Nausea 
odeI' Erbrechen, Pulsverlangsamung dauernd odeI' in Intervallen, Herz­
block odeI' Extrasystolen. - Das Prinzip, nach dem in den hier unter­
suchten Fallen die Dosierung durchgefuhrt ist, halt sich an die englische 
Schule mit einer leichten Modifikation: Soweit nicht Extrasystolen und 
Herzblock im Spiele sind (Falle mit Extrasystolie scheiden fUr dieso 
Untersuchungen aus), ist in del' Regel die Nausea als wesentliches Grenz­
symptom angenommen worden, ganz ohne Rucksicht darauf, wie weit 
die Pulsverlangsamung gediehen war. 

Wenn auf diese Weise die Beziehung del' beiden markanten Empfind­
lichkeitssymptome zueinander restlos verfolgt wird, so ist damit nur eine 
praktische Konsequenz gezogen aus dem experimentellen Zusammen­
gehoren del' Wirkungen: Trat doch bei Traubes Hunden das Erbrechen 
annahernd gleichzeitig mit del' Pulsverlangsamung auf. In das klinische 
Denken ist freilich diese Auffassung einer Zusammengehorigkeit nicht 
ubergegangen. Vielmehr wird auch da, wo energische Dosierung 
empfohlen wird, das Digitaliserbrechen vielfach mehr als Symptom einer 
isolierten Uberempfindlichkeit gewertet, als eine lastige Begleiterschei­
nung, die naturgemaB zum Aussetzen zwingt (so von Edens); abel' 
doch nicht als die wichtigste Erscheinlmgsform einer generellen Intoxi­
kation, eines Gesamtangriffs del' Digitalis auf den Organismus. Der 
Unterschied in den Auffassungen wird bedeutsam in dem Augenblick, 
in dem wir die hier interessierende Frage aufnehmen nach einer spezi­
fischen Disposition fur Sinuswirkungen del' Digitalis; 
spezifisch 'will hier sagen: unmittelbar im Gegensatz zur mittelbaren, 
dynamisch bedingten Verlangsamung. 1st die Nausea nur eine isoliert 
dastehende lastige Nebenwirkung, so hilft sie uns in del' Frage nach der 
spezifischen Disposition ·in keiner Weise. Steht sie dagegen im Zentrum 

1) Die Erkrankungen des Herzens, in Notlmagels Handbuch 1913. 
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der Gesamtintoxikation, als ihr haufigstes Symptom, so erlaubt sie uns 
eine wesentJiche Orientierung. 

Eine spezifische Digitalis-Disposition in bezug auf Pulsverlang­
samungswirkung hat wohl als erster Mackenzie ins Auge gefaBt. 
Mackenzie erwahnt bereits die erheblichen individuellen Differenzen 
in diesem Betracht. Aber weiterhin trennt er doch auch spezifisch 
empfindliche Gruppen ab: Nach rheumatischer Erkrankung findet 
Mackenzie starkere Verlangsamungsneigung gegenuber dem Digitalis­
einfluB als bei Fallen von Herzsklerose. Das war der Fall beim Vorhof­
flimmerherzen, das ja als eine Sondergruppe abzutrennen ist; das war 
aber auch festzustellen bei Herzen mit Sinusrhythmus. Unter deutschen 
Forschern ist es Edens gewesen, der mit besonderer Energie die Frage 
nach einer spezifischen Sinus-Disposition verfolgt hat. Er entschied 
sich dahin, daB nur das hypertrophische, dekompensierte Herz der Digi­
talisverlangsamung zuganglich sei und erklart diese Disposition, wie 
erwahnt, aus den Bedingungen der Asphyxie im Herzgewebe. Wencke­
bach betont, daB pathologische Herzen durchaus anders reagieren 
als normale, insbesondere als die Herzen des Tierexperiments. Nur wenige 
Untersuchungen liegen vor uber Wirkung der Digitalisgruppe am ge­
sunden Menschenherzen. Hier ist anzufuhren eine Veroffentlichung 
Frankels uber regelmaBige Strophantin-Verlangsamung nach intra­
venoseI' Injektion 1). EmpfindlichkeitsprUfungen systematischer Art 
scheinen nicht ausgefUhrt zu sein. 

Del' Beitrag meiner Digitalis-Untersuchungen besteht darin, daB 
nicht nur an Patienten mit grob verandertem Myokard - hypertrophi­
schen und dekompensierten Herzen, Dilatationen usw. - eine Digi­
talisierung eventuell bis zur Nausea durchgefUhrt wurde (diese Patienten 
sind in einer Tabelle II zusammengefaBt), sondern auch an jenen nicht 
grober veranderten Herzen, die klinisch zum Teil als durchaus normal 
imponieren in ihrer Dynamik, wenn sie auch teilweise gewisse Verande­
rungen ihrer Rhythmus-Unterlagen dargeboten haben (s. Tabelle I). 
Damit ist die Brucke zum Tierexperiment geschlagen und die Moglich­
keit gegeben, die Disposition zur Digitalisverlangsamung auf breiterer 
Grundlage zu verfolgen. 

Hier also, auf dem Weg zur Bestimmung spezifischer Sinusdisposition 
bei gesunden und kranken Herzen, taucht das Bedurfnis auf nach einem 
Kriterium der Digitaliswirkung, das zunachst einmal AufschluB gibt 
uber Unterschiede individueller Empfindlichkeit, einem Kriterium 
unabhangig von den Herzwirkungen. Wir wunsch en die Kennzeichnung 
einer generellen Digitalisdisposition im Gegensatz zur Herz­
disposition selbst, die in ihren einzelnen Formen jeweils nur als Teil­
disposition anzusprechen ist, wie z. B. die erwahnte dynamische Dis­
position oder jene Sinus-Disposition. - Als das von vorneherein gegebene 
Kriterium bietet sich das Intoxikationsbild des gesamten nervosen 
Apparates. Die TabeIle notiert von nervosen Symptomen Kopfschmerz, 
Schlafrigkeit, Tremor; von Augensymptomen Flimmern vor den Augen, 
selten Gelbsehen; von Magensymptomen endlich aIle Stufen, yom Wider-

1) Mooch. med. Wochenschr. 1905 Nr. 32. ,;Uber Digitaliswirkung am ge­
sunden Menschen." 
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willen gegen das Medikament angefangen bis zur Inappetenz, Ubelkeit, 
zum Erbrechen seltener den Magenschmerz. Alle diese Anzeichen einer 
Intoxikation kannen sich vereinigen und so ihre Zusammengeharigkeit 
erweisen. In der Regel aber dominiert die (zentral bedingte) Reaktion 
des Magens, es dominiert die Nauseadisposition, wie fortab gesagt 
werden soll. 

Dnd nun laBt sich in der Tat nachweisen, daB diese Nauseawirkung 
den vorher skizzierten Anspruchen an ein generelles Kriterium geniigt. 
Weder ist sie praktisch in nennenswertem MaBe abhangig yom Herz­
zustand, noch steht sie den eigentlichen Herzsymptomen so fern, daB 
man von isolierter Wirkung sprechen miiBte. 1m Gegenteil: Es geht 
schon aus der SchluBerarterung des Digitalisabschnittes Kapitel 2 
hervor, daB die erhahten Vagusreizeffekte nach Digitalis die individuellen 
Empfindlichkeitsdifferenzen der Brechwirkung mitmachen. Das laBt 
sich nunmehr an Hand der Tabellen verallgemeinern zu einer Regel 
der Digitaliswirkung. 

Auf dieser Grundlage soll sich ein ins einzelne gehender Vergleich 
beider Wirkungen aufbauen. Es ist der Einfachheit halber im folgenden 
del' Ausdruck "Sinuswirkung", "Sinusdisposition" gebraucht an Stelle 
del' vorsichtigeren Ausdrucksweise , ,Disposition zur Sinusverlangsamung". 

Auch die kumulierende Wirkung del' Digitalis gehart in den Komplex 
del' Fragen, die bei diesem Vergleich zu verfolgen sind: Hangt sie doch 
gleichfalls mit spezifischer Disposition zusammen. Kurz einige Zitate 
uber die moderne Auffassung von kumulierender Wirkung. Schmiede­
berg: "Wenn die Ausscheidung mit del' Resorption nicht vallig Schritt 
halt, so kann es allmahlich zu einer Anreicherung del' wirksamen Be­
standteile im Organismus kommen, und es tritt die bei langerem Gebrauch 
von Digitalis gefurchtete kumulative Wirkung ein, welche darin besteht. 
daB unerwartet DnregelmaBigkeiten der Herztatigkeit und Kollaps­
Zustande sich einstellen." Erganzend fuhrt er die Auffassung del' Autoren 
von del' Heide und Stokvis an, "daB die chemische Veranderung 
del' Organe, auf welchel' in letzter Instanz die Veranderung der physio­
logischen Funktion beruht, nul' sehr langsam zustande kommt und auch 
sem: langsam wieder verschwindet." Ahnlich Meyer und Gottlieb: 
"Die Karper dieser Gruppe werden im Karpel' langere Zeit festge­
halten, auch wenn das Blut schon langst giftfrei geworden ist; und 
Grad und Dauer del' Wirkung wird durch diese Speicherungen im 
Herzen bestimmt." 

Jene vorsichtige Dosierung del' verschiedenen Klinikerschulen 
basiert ja auf dieser Erfahrung. Hier sei nur Mackenzies Verfahren 
angefiihrt: Er laBt nach Erreichen del' Grenzsymptome 24 Stunden aus­
setzen - odeI' bis Schwinden dcr Nausea und fahrt dann mit halber 
Dosis fort. 

Eine systematische Kontrolle, wie weit jeweils individuell die 
kumulative Wirkung am Sinusrhythmus erkennbar ist, ist meines 
Wissens nicht durchgefuhrt, ebensowenig die POOung, ob eine besondere 
spezifische Disposition, etwa im Sinne Mackenzies oder im Sinne 
von Edens, die lange Nachwirkung der Digitalis begunstigt. Auch 
tiber diese Fragen geben die' Tabellen Auskunft. 
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Die Einteilung der Tabellen tragt den Gedankengangen "Macken­
zies und Edens" Rechnung. Sie entspricht im ubrigen den bisher 
gewahlten Scheidungen. 

Besprechung del' Tabellell. 
1. Erste Digitalisierung. 

I. Unterschiede der individuellen Disposition, beurteilt 
nach dem Intoxikationl?bild. 

Geht man bei der Betrachtung der Tabellen von den Extremen 
aus, so zeigen sich Intoxikationssy"TIlptome am frtihesten auf Tabelle I 
bei Nummer 2 (Basedow: in 2 Tagen 2,5 g Digitotal), Nummer 4 (Base­
dow: in 4 Tagen 3,6 g Digitotal), Nummer 17 (3,15 g Digitotal); auf 
Tabelle II bei den Patienten Nummer 7 (Mitralstenose: in 3 Tagen 
3 g des Infuses), Nummer 14 und 15 (dekompensierte Hypertoniker­
herzen: jeweils in 3 Tagen 3 g Digifolin). 

ExtremgroBe Digitalistoleranz ist unter den Herzen mit versagender 
Dynamik sicher ebenso haufig, wie unter den leistungsfahigen Herzen. 
Auf Tabelle I sind die Extreme Nummer 5 (Basedow: 18 Tage lang 
je 1,5 g Digitotal ohne Intoxikationssymptome), Nummer 7 (13 Tage 
die gleiche Dosis) und Nummer 16 (12 Tage je 1,5 g Digitotal). Dem 
stehen gegenuber auf Tabelle II die FaIle Nummer 19 (Dilatatio cordis 
nach Perikarditis: 28mal 1,5 g Digitotal, spater 18mal 1 g des Infuses) 
oder Nummer 16 (Cor renale decomp.: 22 Tage lang je 1,5 g Digitotal) 
oder Nummer 18 (Dilatatio cordis bei einem 17jahrigen: 18 Tage je 
1,5 g Digitotal). Unter den Vitien die Aorteninsuffizienz eines lSjahrigen, 
schwachlichen Madchens: Nummer 5 (23 Tage lang 0,9 g Digitotal) 
und die Mitralstenose Nummer S (12 Tage lang je 0,6 g Digitotal intra­
venos). 

So zeigt also dieser Dberblick die gleichen Empfindlichkeitsschwan­
kungen unter allen Kategorien - Schwankungen, wie wir sie sonst 
kaum bei einem Medikament zu sehen gewohnt sind. W oher diese 
ungemeinen Differenzen? Ich glaube nicht, daB wir mit dem ublichen 
Versuch einer Einreihung in vegetative Empfindlichkeit, oder sonstwie 
Einreihung in eine konstitutionelle Gruppe viel weiter kommen. Wir 
sehen die Differenzen ja ebensowohl im hohen Alter vertreten, wie bei 
Jugendlichen, sehen erstaunlicl:t individuelle Unterschiede auch inner­
halb von Krankheitsgruppen, wie der Gruppe des Basedow, die etwas 
Einheitliches zu bieten scheinen. Vielleicht mag im Sinne des schon 
Besprochenen unter gewissen Umstanden eine Magen- und Darm­
disposition sich einmischen. Ich denke in erster Linie an den Stauungs­
katarrh, an die vorwiegend hepatische Stauurig Frankels; hier wird 
man gut tun, mit Frankel intravenos zu digitalisieren (s. Tabelle II, 
die Patienten 1, 3, 8). Vielleicht spielen auch sonstige Magenaffektionen 
hinein, etwa dyspeptische Zustande bei Infekten. So wurde auf Tabelle r 
bei Fall 12 und Fall 14 wahrend des Infektes Digitalis schlechter ver­
tragen als einige Wochen spater; daneben sieht man aber, und vielleicht 
noch haufiger, bei anderen Patienten eine gunstige Toleranz wahrend 
des Fiebers. 
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Jedenfalls lehren die Tabellen, daB praktisch diese Einschrankung 
infolge lokaler Magendisposition keine wichtige Rolle gespielt hat. 

II. Beziehungen zwischen Nauseaempfindlichkeit und Sinus­
vel' langsam ung. 

A1s nachste Aufgabe war gestellt del' Nachweis, daB fur eine Be­
trachtung aus groBerem Abstand die Sinusverlangsamung nicht allzu 
fern del' Nausea gelegen sei. Das gilt schlechthin, wie ein Blick auf die 
Tabelle zeigt, ffir aile Beispiele mit geringer Nauseatoleranz; uber­
zeugender sind die Faile mit jener ausgesprochenen Spatempfindlichkeit, 
wie etwa in Tabelle I die Nummern 1, 5, 7, 16, in Tabelle II.die Nummern 
5, 8, 18. Wenn hier von Sinuswirkungen gesprochen wird, so sind auch 
jene feineren Anzeichen mit berucksichtigt, wie sie in den geschilderten 
Pritfungen zutage treten. - Dort wo trotz energischer Digitalisgaben 
jede Intoxikation ausgeblieben ist, vermiBt man andererseits auch die 
Pulswirkung (Tabelle I Nummer 11, Tabelle II Nummer 16, 19). 

Darin liegt die gewiinschte Legitimierung del' Nausea als Testprobe 
HiI' generelle Digitalisdisposition. Dnd wir durfen hoffen, bei genauerem 
Eingehen auf die einzelnen Gruppen fur den Begriff einer spezifischen 
Sinusdisposition einen brauchbaren Fuhrer zu gewinnen. Wo liegen 
die Grenzen des Normalen, welche Abweichungen zeigt das pathologische 
Herz? A1s Prototyp des normalen Herzens ist das des Basedowpatienten 
gewahlt, bei EinschluB auch ganz leichter FaIle, die mehr die Bezeich­
nung "Basedowoid" verdienen. Gerade ffir diese Herzen ist von Edens 
als charakteristisch angegeben, daB sie schnell mit Erbrechen reagieren, 
wahrend Pulsverlangsamung nicht zustande kommen soIl. 

a) Die Basedowgruppe als Beispiel fur die Reaktionsweise des 
gesunden Herzens. - Als charakteristisch fur die geschilderten Bei­
spiele erweist sich eine annahernd gleiche Empfindlichkeit fur 
Magen- und Sinuswirkung, soweit man sich auf die erste Digitali­
sierung beschrankt. Ob die Nausea am 2. Tag auftritt (Fall 2) odeI' am 
4. Tag (Fall 3 und 4) odeI' am 9. Tag (Fall 1) odeI' endlich am 18. Tag 
(Fall 5) - fast auf den Tag genau sind auch Sinussymptome vorhanden. 
Allerdings sind graduelle Dnterschiede zu verzeichnen. Dm bloBe Aus­
schlagszunahme bei aufgepfropftem Vagusreiz handelt es sich in den 
Fallen 2, 4; zu manifester Sinusverlangsamung kommt es bei Fall 1, 
Fall 3, Fall 5. 

Wenn ich diese Beispiele als Typen des normalen Herzens schildere, 
so will ich damit nicht sagen, daB nun bei jedem Herzgesunden diese 
Kongruenz del' Wirkung beobachtet werden muB. Wohl abel' handelt 
es sich um einen erheblichen Prozentsatz, >vie wir spaterhin noch bei 
Besprechung del' postinfektiosen Herzen bestatigt sehen werden; sie 
stehen dem normalen Herzen am nachsten. Dnd so ist zu verlangen, 
daB diese gleiche Empfindlichkeit Hi.!' beide Reaktionsformen noch 
als normal angesprochen werde, daB demgemaB del' Begriff einer beson­
deren Sinusdisposition, einer spezifischen Bereitschaft ffir Sinusverlang­
samung und Sinusarrhythmie nul' auf FaIle beschrankt bleibe, bei denen 
eine relative Dberempfindlichkeit des Sinus festzustellen ist. 
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b) Junges und altes Herz bei vorhandener Disposition. 
Eine derartige relative Dberempfindlichkeit registrieren die 4 Beispiele 
dieser Gruppe an einem 33jahrigen und 3 Patienten uber 50. Patient 
Nummer 7, den ich den Altersherzen beigegeben habe, hatte VOl' del' 
Digitalisierung auf eine V olhardsche Hunger- und Durstkur mit starker 
Bradykardie reagiert, zugleich mit einer lrregularitat des Ausgangs­
rhythmus, verwandt den kurzfristigen Wellen der Digitaliswirkung. 
Jetzt setzen erste Zeichen der Sinusreaktion schon am 6. Tag ein (ver­
starkter Tiefatmungsausschlag), am 9. treten Wellen auf, am 12. Tag 
ist die Frequenz heruntergegangen auf 40. Dann wird noch einen Tag 
weiter digitalisiert - auch jetzt noch keine Intoxikationszeichen. lch 
habe damals ausgesetzt mit Digitalis, weil die Diurese absank. - Also 
erhebliche Dberempfindlichkeit del' Sinusreaktion. - lch sah mehrfach, 
daB Digitalis, gegeben wahrend einer Hunger- und Durstkur und im 
AnschluB daran, das Wiederansteigen der Frequenz auf lange Zeit ver­
hinderte, also doch wohl ein fUr Sinusverlangsamung empfindliches 
Herz vorfand. - Die Neiguhg zu ahnlichen Sinusarrhythmien wie bei 
Grieg hatte sich auch bei der Hungerbradykardie von Burk gezeigt. 

Ahnlich starke Grade einer relativen Dberempfindlichkeit finden 
sich nun auch bei den Altersherzen Nummer 8, 9 und 10: Bei Patienten 
Becker (Nummer 8) Sinusverlangsamung 12 Stunden vor der letzten 
Dosis, die noch keine Nausea macht; bei Goltenbot Verlangsamung 
am 4. Tag, 3 Tage VOl' der Nausea. Bei Schulz am 2. Tag; hier darf man 
wohl sagen: sicher 48 Stunden, bevor Nausea zu erwarten war. - Die 
Faile 9 und 10 haben gemein mit dem Patienten Grieg eine erhebliche 
lrregularitat, wie sie wiederum ahnlich durch Digitalis ausge16st wird. 
Zur Erklarung diesel' Arrhythmien, die sich verbanden mit starker 
Vagusdruckempfindlichkeit, wurden Veranderungen in der Gegend des 
Sinusknotens auf arteriosklerotischer Basis angenommen. lch halte es 
fur berechtigt, eine ahnliche Schadigung des Sinusknotens auch bei 
Schulz (Nummer 10) zu diagnostizieren; jenem 80jahrigen mit einmaligem 
Adams-Stokesschen Anfall. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB auch aus den nachfolgenden 
Beispielen einzelne stark reagierende Patienten diesel' Gruppe der Arterio­
sklerotiker-Herzen anzugliedern waren. 

c) Herzen nach einem Infekt. Del' klassische Typus des post­
infektiosen Herzens ist gekennzeichnet durch postinfektiose Bradykardie 
und Sinusarrhythmie, also wiederum durch eine lrregularitat ahnlich 
del' Digitalisirregularitat. Die Nummern 15, 16 und 18 vertreten diesen 
Typ. Dnd es scheint mir charakteristisch, daB auch sie wiederum relativ 
uberempfindlich sind in ihrer Sinusreaktion. 

Gleichfalls uberempfindlich sind in diesel' Gruppe Nummer 12 
und Nummer 18. Bei Patientin 12 handelt es sich um ein Pleuraempyem, 
das vor Yz Jahr entstanden ist und sich seitdem abgekapselt hat. Klinisch 
normales, leistungsfahiges Herz. - Patientin Nummer 18 ist eine ab­
gemagerte, zarte Phthisika mit subfebrilen Temperaturen und klinisch 
normalem Herzen. Die Zuruckfuhrung del' Dberempfindlichkeit auf 
Infektschadigung ist hier nur hypothetisch. 
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Die ubrig bleibenden Falle 11, 13 und 14 kommen dem Normalen 
nahe, sowohl was das Klinische anlangt, wie in ihrer Digitalisreaktion; 
Frequenz und Rhythmus zeigen nichts von Infektnachwirkungen. Bei 
Patienten Nummer 11 leichte Pneumonie, bei 13 etwas schwerere Pneu­
monie, bei 14 maBig schwerer Typhus. Immerhin zeigen die beiden 
letzten Falle vorttbergehend Herzblocksymptome. 

d) Endokarditis. - Ich beginne die Besprechung del' insuffizienten 
Herzen mit einer Gruppe, bei del' man vielleicht von einer relativen 
tl'berempfindlichkeit del' Sinuswirkung sprechen darf. Man kennt die 
Beharrlichkeit, mit del' eine Tachykardie bei Endokarditis del' Behand­
lung trotzt. Nun ist zwar in allen drei Fallen eine gewisse Frequenz­
senkung zu erreichen gewesen, abel' sie ist erfolgt unter klinischer Kom­
pensation eines jeweils insuffizienten Herzens; und so bleibt doch noch 
fraglich, 0 b es sich hier urn spezifische, unmittelbar wirkende Verlang­
samung handelt. Dagegen spricht das Verhalten del' Tiefatmungs­
empfindlichkeit. Sie ist beim ersten Patienten vollig unverandert, beim 
dritten Patienten nur minimal vergroBert und auch bei Fall 2 nicht uber 
den ublichen Alterswert hinaus. So gibt gerade die Kontrolle del' Tief­
atmungsprtifungen, unterstutzt hier durch den negativen Ausfall des 
Vagusdruckes, Anhaltspunkte fur bloB dynamische Ursachen der Fre­
quenzsenkung. - Vielleicht darf man den in Tabelle 2 unter Nummer 19 
gefUhrten Patienten hier mit einbeziehen. Auch bei diesem Patienten 
weicht eine Tachykardie von 120 selbst der energischsten Digitalisierung 
nicht, die bei der 2. Kur zu Inappetenz fuhrt. Ebensowenig wird der 
Tiefatmungsausschlag verandert. Nun waren hier freilich keine Symptome 
einer Endokarditis vorhanden, wohl abel' darf man vielleicht an eine 
Myokarditis denken als Begleiterin del' Perikarditis. 

e) Vitien nach Gelenkrheumatismus. - Die Gruppe der 
Vitien nach Gelenkrheumatismus wurde nach Mackenzie besonders 
disponiert sein. In del' Tat finden sich unter den 7 Beispielen 2 (4 undlO), 
die relativ uberempfindlich sind in ihrer Sinusreaktion, vor allem Patient 
10. Bei Fall 10 war schon vor der Digitalisierung trotz schwerer De­
kompensation ein abnorm gro13er Tiefatmungsausschlag und entsprechend 
kriiftiger Vagusdruckeffekt gegeben. Das deutet auf Veranderungen 
des Sinusknotens hin, die in der Tat von vornherein eine Disposition 
geschaffen haben konnen. 

Bei den anderen Beispielen fallen Sinuswirkung und Nausea zeitlich 
zusammen, ebenso wie bei den Basedowherzen. Uberdies liefern hier 
die Proben auf spezifische Vagusreaktion zum Teil nur die normalen 
Altersausschlage und lassen wiederum mehr an dynamische Wirkungen 
denken, also an die Krehlsche Normierung der Pulsfrequenz. 

f) Hypertrophische Herzen ohne Gelenkrheumatismus in 
der Anamnese. - In diesel' Gruppe sind relativ uberempfindlich die 
Patienten 12, 17, weniger deutlich Nummer 11. Den normalen Befund 
wftrden entsprechen die Nummern 13, 14, 15. . 

FaBt man im Sinne der Edensschen Auffassung die hypertrophischen, 
dekompensiel'ten Herzen del' beiden letzt besprochenen Gruppen zusam­
men, so ist zuzugeben, daB es unter ihnen uberempfindliche Herzen gibt. 
Sie treten aber prozentual zUrUck gegenuber jenen mit nur normalel' 
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Reaktionsweise. Ich mochte annehmen, daB jene Normierung der Puls­
frequenz, eine indirekte Einwirkung dank verbesserter Dynamik, der 
wir auch bei Endokarditis begegneten, Edens zu seiner Auffassung ge­
bracht hat. 

g) Nicht hypertrophische, insuffiziente Herzen. Hier 
sind deutlich uberempfindlich Nummer 18 und Nummer 21, bei dem es 
freilich nur im Vagusdruckversuch gelingt, diese Dberempfindlichkeit 
zu erweisen. 

2. Untersuchung der kumulierenden Wirkung. 
Die bisherigen Betrachtungen beschrankten sich lediglich auf die 

erste Digitalisierung, sei es, daB Digitalis uberhaupt zum ersten Male 
gegeben wurde wie bei den meisten Patienten der Tabelle I, sei es daB 
eine lange Digitalispause vorhergegangen war. Nach den gleichen Ge­
sichtspunkten soll nunmehr die Einwirkung einer 2. oder 3. Digitaliskur 
verfolgt werden, die sich jeweils in kurzen Abstanden angeschlossen hat. 
Wieder soll die Relation zwischen genereller Disposition (d. h. also 
Nauseaempfindlichkeit) und Teildisposition der Sinusempfindlichkeit 
notiert werden. Es handelt sich um die Patienten 3, 4, 7, 11, 13, 14, 
15, 16 der Tabelle I, und die Patienten 2, 7, 11, 12, 13, 15, 19 und 20 
der Tabelle II. 

I. Nauseaempfindlichkeit bei kumulierender Wirkung. 
- Die gleichen erstaunlichen Differenzen des individuellen Verhaltens 
finden wir auch gegenuber der Digitaliskumulierung: alle Abstufungen 
zwischen schnellstem Schwinden der Digitalis auf der einen Seite, weit­
reichender Nachwirkung auf der anderen. 

a) Hochgradige Kumulierungswirkung. - Auf Tabelle I zeigt 
Patientin Nummer 4 nach 17 Tagen Pause sich gegen eine fast halb so 
groDe Dosis empfindlicher als das erste Mal; die Allgemeinreaktion 
mit Erbrechen und Dbelkeit, Kopfschmerz ist jetzt sehr viel heftiger. 

Nummer 14 vertragt nach 21 Tagen Pause nur 2fa der vorigen Menge, 
nach 17 Tagen Pause nur noch 1/4 jener Dosis, Nummer 15 toleriert 
nach 29 Tagen weniger als die Halfte der Erstdosis. 

Es wird Zufall sein, daB auf Tabelle II Extreme dieser Art nicht 
vorkommen. Nummer 11 toleriert nach 10 Tagen Pause 3/4 der Erst­
dosis. Fall 7 (hier vergleiche ich nur die Digitotalkuren) ertragt nach 
7 Tagen Pause bei del' 3. Kur nur 3/5 der Dosis del' 2. Kur. Hier ist auch 
Fall 19 zu notieren: zuerst 28 Tage Digitotal ohne Intoxikationssym­
ptome, nach 12 Tagen Pause Inappetenz auf 18 Tage einer gleichwertigen 
Menge hin. 

Also unabhangig von der Qualitat des Herzens bei manchen Indi­
viduen hochgradige Kumulierungswirkung, meist bei jenen Fallen, 
die bei der ersten Digitaliskur nul' geringe Dosen vertragen hatten. 

b) GroBe Toleranz gegen Kumulierung. - Aus Tabelle I sind an­
zufuhren Fall 3 (nach 12 Tagen Pause Toleranz fur die gleiche Dosis -
sogar schwachere Reaktion); Fall 13 und Fall 16 (nach 22 Tagen die 
gleiche Dosis). Hier wie bei dem ahnlichen Fall 7 bestand bei der ersten 
Digitalisierung groBe Toleranz. 
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Auf Tabelle II gehOren hierher die Faile 12 (nach 12 Tagen Pause 
fast die gleiche Dosis) und 13 (nach 12 Tagen Pause sogar groBere Dosis 
vertragen. Es bestehen leicht uramische Syrnptome wahrend der ersten 
Kur, welche die geringe Toleranz erklaren). Vor allem Nummer 15. 
Ob die Pause 50 Tage betragt oder 6 Tage oder 3 Tage - stets fuhren 
etwa 3 g Digifolin zur Nausea. 

Der tlberblick zeigt also, daB schnelle Empfindlichkeit bei der ersten 
Kur meist auch eine lange Kumulierungswirkung verbiirgt, groBe Toleranz 
hei der ersten Kur umgekehrt eine geringe Kumulierung. Doch kommt 
auch das Entgegengesetzte vor. 

Wenn die Kumulierung bei den Patienten der Tabelle I starker 
nachweisbar war, als bei jenen der Tabelle II, so unterstutzt das die Auf­
fassung, daB der Herzzustand die lokale Magendisposition nur wenig 
beeinfluBt hat. 

II. Beziehung zwischen Nauseadisposition und Sinus­
verlangsamungsdisposition bei spateren Kuren. - Es gibt 
einige wenige Faile auf Tabelle I wie auf Tabelle II, die bei der 2. Digi­
talisierung das Verhaltnis der Empfindlichkeit beider Wirkungsformen 
aufrecht erhalten. Es sind das die Beispiele 3, 16 auf Tabelle I, 2, 12, 
15 auf TabelJe II. 

Aber das sind Ausnahmen. Die Regel ist geradezu, daB sich bei einer 
2. oder 3. Kur ,ob nun Kumulierung fur Nausea eingetreten ist oder nicht, 
eine Verschiebung der Disposition in dem Sume geltend machte, daB 
die Sinuswirkung relativ eU1e sehr viel starkere wurde; starker im Grade 
der Sinusverlangsamung, starker aber auch in der Dauer der Syrnptome. 
Beispiele sind auf Tabelle I Nummer 4, 7, 11, 13, 14, 15, 16, auf Tabelle II 
Nummer 7, 20. Beispiele, insbesondere fur langere Dauer der Nach­
wirkung: Tabelle II Nummer 7 - bei erster Kur Ausschlag von 33 
nur 1 Tag; bei zweiter Kur Ausschlage von 35-40 drei Tage anhaltend. 
Starkste Dauerwirkung nach der dritten Kur. - Tabelle I Nummer 7: 
Nach erster Kur Wirkung 14 Tage lang, nach zweiter Kur 112 Monate 
lang verfolgt; Nummer 4: nach 1. Kur Effekt fur eine Woche, nach 2. Kur 
112 Monate; Nummer 11: nach 2. Kur Effekt fur 5 Tage, nach 3. Kur 
fur 2 Monate; Nummer 14: nach 2. Kur Effekt filr 10 Tage, nach 3. Kur 
uber 1 Monat verfolgt. 

Der Vergleich lehrt also, daB hier kein Unterschied besteht zwischen 
dem u1suffizienten Herzen der Tabelle II und den nicht vergroBerten 
Herzen der Tabelle I, bei denen Kreislaufstorung nicht vorliegt. Aber 
er zeigt weiter, daB bei 2. und 3. Digitalisierung normaler Herzen aile 
jene Formen der Digitaliswirkung beobachtet werden konnen, speziell 
in Hinsicht auf die Digitalisarrhythmie, die bei pathologischen Herzen 
je vorkommen; nul' daB hier eventuell von vornherein die relative tlber­
empfindlichkeit fur Sinuswirkungen vorhanden war, wahrend sie bei den 
normalen Herzen erst durch wiederholte Digitalisierung gleichsam ge­
zuchtet wurde. Man vgl. insbesondere die Bilder bei Nummer 9 und 12 
auf Tabelle I mit jenen von 8 und 9 auf Tabelle 1. 
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Zusammenfassung. 
Welche Schlul3folgerungen erlauben diese Studien uber eine spezi­

fische Sinusdisposition fur Digitaliswirkung ~ 
1. Die theoretischen Ergebnisse, auf die bisher allein eingegangen 

wurde, sind die folgenden: 1. In der N auseadisposition ebensowohl wie 
in der Sinusdisposition zeigten sich bei einer Digitalisierung entsprechend 
taglich 1 g des Infuses aul3erordentliche individuelle Differenzen. 

Die Empfindlichkeit konnte in einem Mal3e schwanken, dal3 bald 
am 2. Tage die Wirkungen auftraten, bald erst am 20. oder selbst 25. Tage. 
Ebenso schwankte die Kumulierungswirkung bei wiederholten Kuren 
nach 1-3 Wochen Pause. 

2. Bei einer Orientierung an der Nauseadisposition zeigte das normale 
Herz in 1. Digitaliskur gleiche Empfindlichkeit in der Nausea- wie in 
der Sinuswirkung. Dem gegenuber konnte das kranke Herz in seiner 
Sinusreaktion relativ uberempfindlich sein. 

3. Am klarsten ubersehbar war der Grund der trberempfindlichkeit 
dort, wo eine Sinusirregularitat ahnlich der Digitalisarrhythmie den 
Ausgangspuls bildete, oder wo ein pathologisch starker Vagusdruckeffekt 
vor Digitalis hestand. Hier gab es auch die starksten Grade relativer 
trberempfindlichkeit. Es waren das Sinusarrhythmien des Altersherzens, 
nach Hungerbradykardie, nach einem Infekt. Das filhrt zu der Annahme, 
den Grund filr jene relative trberempfindlichkeit zu suchen in teils 
organischen, teils funktionellen Anderungen des Sinusknotens. 

Diese trberempfindlichkeit fand sich relativ selten bei insuffizienten 
Herzen mit und ohne Hypertrophie. 

Hier kann eine Normierung der Pulsfrequenz nichtspezifischer Art 
(als Effekt dynamischer Digitaliswirkung) gesteigerte Sinusdisposition 
vortauschen. 

Bei den Altersherzen mit peripherer Disposition kann hin und wieder 
bei Versagen des Zentralapparates, trotz Steigerung der peripheren 
Empfindlichkeit, der Verlangsamungseffekt ausbleiben. 

4. Bei wiederholten Digitalisierungen tra t in dem Verhaltnis beider 
Empfindlichkeitsformen (Nauseawirkung und Sinuswirkung) eine Ver­
schiebung auf. Die Kumulierungswirkung wurde relativ immer starker 
in der Sinusreaktion, sowohl was den Grad, wie was die Dauer anlangt. 

5. Ein prinzipieller Unterschied zwischen den Reaktionen des kranken 
und des gesunden Herzens besteht nicht. Man kann ein vollig gesundes 
Herz durch fortgesetzte Digitalisierung so weit bringen, dal3 alle Stadien 
durchlaufen werden, denen das pathologische Herz zuganglich ist. 

Welches sind die praktischen Folgerungen, die sich aus diesen Er­
gebnissen ableiten lassen ~ - Zu verlangen ist eine weit systematischere 
Einstellung auf die individuelle Digitalisempfindlichkeit, als das ge­
meinhin ublich ist; sowohl fur eine 1. Digitaliskur, wie auch fill Wieder­
holungen. Derartige Differenzen individueIler Empfindlichkeit spielen 
eine sehr viel grol3ere Rolle als aile Differenzen anderer Art bei insuffi­
zienten Herzen. Ob es sich nun handelt um eine Aorteninsuffizienz 
oder eine Mitralstenose, um ein Hypertonikerherz oder eine Dilatatio 
cordis - stets richte man sich nur danach, die Insuffizienz zu be­
kampfen mit den individuell wirksamsten Dosen. 
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Das fuhrt zu einer Digitalisierung mit Gaben, die im Einzelfalle 
als auBerordentlieh hoeh erseheinen konnen. Sehaden habe ieh indessen 
bei diesen groBen Gaben nie gesehen, war aueh nie veranlaBt, Ein­
sehrankungen eintreten zu lassen bei alten Leuten, bei Hypertonikerherzen 
wie es Romberg z. B. verlangt. Eine starkere Betonung, als es im bis­
herigen Zusammenhang erforderlich war, verlangt bier bei der prak­
tischen Formulierung der Hinweis auf noch andere Grenzsymptome 
der Digitaliswirkung. Exzessiver Block, Extrasystolie wollen beruck­
sichtigt sein als Warnungssignal; starkeres Absinken der Diurese des­
gleichen. 

Chronische Digitaliskuren mit kleinen Dosen konnen sieh nur 
aufbauen auf der Kenntnis dieser individuellen Disposition. Die hier 
angewandten PrUfungen des tiefen Atemzuges und des Dauerinspirium­
versuches, untersti'ttzt durch rechtsseitigen Vagusdruekversuch und 
Atropinversuch, wird man mit Vorteil fUr die individuelle Digitalisein­
stellung heranziehen. 

Ich habe diese praktisehen Forderungen bereits in einem kurzen 
Extrakt dieser Studien in den therapeutischen Monatsheften ausge­
sprochen. 

Anhang. 

Der Valsalvasche Versnch. 
Theoretischer Teil. 

Betraehtet man die Prufung der Lungenvagusausschlage bei tieferer 
Atmung in ihrer Beziehung zum Ausgangsrhythmus, so war das praktische 
Ergebnis dies, daB ein Puls. resp. der oberflachliehen Atmung auch quan­
titativ nutzbar gemacht wurde im Herausholen kraftiger Ausschlagswerte. 
LaBt sich eben dieses Prinzip nicht auch durchfuhren fur andere Sinus­
Irregularitaten selbstandiger Art, so gerade fUr jene Schwankungen, 
die nach Pick und von Funke auf Sigmund Mayersche Blutdruck­
wellen zuruekgehen: dergestalt also, daB auch Blutdruckschwankungen 
in quantitativer AuslOsung herangezogen werden zur Charakterisierung 
des Pulses? 

Zu denken ware an jene Sekundar-Reaktion, die neb en dem Lungen­
vagusausschlag gelegentlich bereits im Dauerinspiriumsversuch zutage 
trat, und fUr die das Tierexperiment nur die ErkHirung der Fililungs­
reaktion zulieB. Wenn auch in dieser Form der quantitativen Kontrolle 
vollig entzogen, so wurde die Sekundarreaktion im Val salva schon weit 
leichter als Filllungsprobe verwendbar sein mit einer Anzahl von Ein­
schrankungen freilich, von denen gesprochen werden soil. An sich ist 
allerdings Fullungsverschiebung und Blutdruckversehiebung nicht ohne 
weiteres gleichzuaehten, wie sich aus den Abklemmungsversuchen der 
Vena cava beim Tier ergab: Halbierung der Blutmenge bewirkte keines­
wegs auch immer eine proportionale .Anderung des Blutdrucks. 

Der Wunsch nach einer derartigen quantitativen Fullung und Blut­
druckprobe lauft also nebenher, wenn nunmehr die theoretischen Grund-
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lagen des Valsalva noch einmal zusammenfassend besprochen werden 
sollen; ist doch der Valsalva die einzige ergiebige Herzentleerungsmethode, 
die vielleicht einen gewissen Ersatz liefern kann fur jenen Abklemmungs­
versuch der Vena cava inferior zur Kennzeichnung einer spezifischen 
FUllungsempfindlichkeit. 

FUr die Verschiebung aus Beschleunigungs- in Verlangsamungstypus 
und umgekehrt gelten durchaus die gleichen Regeln - die periphere 
Disposition ist maBgebend. Diese Verschiebung wurde auch beim 
Valsalva beobachtet nach Bewegungen, nach Tachypnoe, im Atropin­
reizstadium, ja auch im Atropinlahmungsstadium. Hier freilich ergab 
der Vergleich zwischen maximalem Lungenvagusausschlag und dosiertem 
Valsalva einen Unterscmed: Die Lungenvagusausschlage mit ihren 
fluchtigeren, zarteren Reaktionen erliegen bereits bei ganz geringfugigem 
Lahmungsgrad der Ausschaltung. Der Valsalya mit seiner kraftigen 
Reizung behielt selbst noch bei fortgeschrittener Vaguslahmung seinen 
energischen Ausschlag. So erklaren sich jene starken Ausschlage im Atro­
pinllihmungsstadium, sowie nach erheblicher korperlicher Anstrengung: 
Nach geringfugiger Beschleunigung wahrend des Pressens selbst setzt 
(bei vorliegender Disposition) sehr energische, langdauernde Verlang­
samung ein. Einzelne Vagusdruckversuche im Atropinlahmungsstadium 
hatten gleichfalls protrahierte Verlangsamung im Gefolge: So daB die 
Dauer einer Verlangsamung in derartigen Lahmungsstadien vielleicht 
als nachwirkende Sinusreizung wirken kann und nicht auf fortdauernde 
Drucksteigerung schlieBen lassen muB. - So war iill Menschenversuch 
des ersten Teils, wie spateI' im klinischen Teil immer wieder Material 
gewonnen zur Beurteilung des Valsalva. Das Tierexperiment dann 
demonstrierte die Bedeutung der Fullungsverschiebungen ftlr die Herz­
frequenz und brachte den Nachweis vagischer Natur auch schon fUr 
die Herzentleerungsquote des Valsalva. 
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308 Anhang. 

II. Tabellengruppe: Grob veranderte Herzen. 
1. Gut kompensierte Aorteninsuffizienzen. 

69. Schm. 12 J. 1m AnschluB an Polyarthritis vor 1/( Jahr Endokarditis. 
inzwischen Ausbildung einer Aorteninsuffizienz. Sehr 
groBes Herz. Blutdruck 45/115. 

70. Ko. 25 

71. Ro. 45 

" 

" 

Yitium vor 3 Jahren im Krankenhaus gefunden. Schon 
1 Jahr zuvor Herzklopfen. Blutdruck 50/120. 
Luetische Aorteninsuffizienz in guter Kompensation, 
Dauer unbekannt. Blutdruck 70/180. 

72. Stoh. 52 
" Lues. Potatorium. Herzfehler sicher 4 Jahre alt. Bisher 

nur leichte Dekompensationszustande. Blutdruck 60/140. 

Schm. 110 ll4- 72=40-45 100+ll (20) 
Ko. 70 87- 58=25-30 65+17 (80) 6 70 83/64 70/61 

ImgAtr. 
Ro. 70 86- 63=20-25 728/24 72+18 (50) 9 75 90/77 

I 
100/56 1,5 

Stoh. 65 82- 56=25-30 602/12 62+12 (60) 9 62 69/53 P 

2. Aorteninsuffizienzen nach schwerer Dekompensation. 

73. La. 

74. Du. 

75. Ra. 

76. Ri. 

77. Nu. 

78. Ju. 

28 J. 

31 " 

40 " 

40 " 

45 " 

48 " 

Vitium nach Polyarthritis, sicher 10 Jahre alt. Seit 
1/4 Jahr leicht dekompensiert. Seit 2 Wochen Anasarka. 
Blutdruck 65/135. 
Vitium vor 8 Jahren festgestellt. Eine erste schwere 
Dekompensation mit Anasarka, Transsudaten usw. gerade 
behoben. Blutdruck 70/170. 
Tabes. Herzfehler vor 3 Jahren arztlich festgestellt. 
Seit 3/4 Jahren dauernd an der Grenze der Kompensation; 
Exitus unter akuter Dekompensation 4 Wochen nach 
Pulsuntersuchung. Blutdruck 50/150. 
Vor 18 Jahren Polyarthritis, seitdem Herzfehler. Seit 
5 Jahren Oppressionsgefiihle. Zur Zeit schmerzhaftes 
Stauungshepar. 
Lues. ~~ginn des Vitiums unbekannt. Seit 1/2 Jahr 
standig Odeme, Leberschwellung. Blutdruck 65/145. 
Lues. Beginn des Vitiums unbekannt. Seit 7 Jahren 
Herzbeschwerden. Zur Zeit noch Stauungshepar; Stauungs. 
katarrh abgeklungen. 

79. Schoo 49 " Tabes. Vitium seit? Seit 1/2 Jahr standig Atemnot. 
Stauungslunge und Stauungsleber bei Eintritt ins Kranken· 
haus. Untersucht nach Schwinden des Katarrhs. 

80. Ru. 52" Lues. Vitium seit? Vor 2 Jahren Infarkt. Odeme, 
Asthma cardiale eben geschwunden. - Exitus 4 Wochen 
nach Untersuchung. 

Lau. 68 78- 68= 5-10 
ImgAtr. 
725/16 70+18 (76) 

Diih. 88 96- 88= 5-10 904/34 87+11 (33) 9 88 94/88 
Ra. 87 87- 85= 0- 5 870/0 83+ 5 (52) 7 85 0 
Ri. 80 89- 80= 5-10 80+28 (50) 6 81 90/82 101/75 0,8 
Nii. ll5 ll5-109= 5-10 ll4+ 5 (45) 6 113 114jllO P 
Ju. 63 69-63= 5-10 755/23 60+10 (55) 12 62 69(62 70/61 0,2 
Schoo 87 94- 79=10-15 830/10 84+16 (40) 
Ru. 75 87- 76=10-15 79+ 9 (40) 6 77 86/77 80/75 
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Aile diese Dinge aber, die bisher uber den Valsalva zur Sprache 
kamen, projizierten lediglich die Vorstellungen des Dauerinspiriums­
versuchs auf die Verhaltnisse des anderen Versllchs, ohne daB der er­
heblichen Differenzen Erwahnung geschah, die beide Priifungsarten in 
ihren Kreislaufsbedingungen trennen und ohne daB das praktisehe 
Interesse gestreift ware, das wir an beiden Versuchen nehmen: das 
Dauerinspirium eine experimentelle Kuriositat, der Valsalva eine wesent­
liehe physiologische Notwendigkeit. 

Was bedeutet der Valsalva fUr den Organismus? Wir verwenden 
ihn bei jeder schweren Anstrengung, ob nun der oberen Extremitaten, 
die an einen fixierten Rumpf angreifen miissen, oder der Ba,uch- und 
RumpLnuskulatur, die nur bei ruhig gestelltem Zwerchfell arbeitell kann: 
ffir alle diese Bedingungen sind wir aus mechanisehen Griinden auf einen 
absolut stabilen Torso angewiesen. Diese Stabilisierung gelingt allein 
im Valsalva llach extremer Inspiration unter Bedingungell, bei denen 
ein Ausgleich zweier Krafte wirksam wird, der die Kompression schaffen­
den Muskelarbeit - des widerstrebenden Luftkissens. Die mechanische 
UnerIaBlichkeit des Valsalva ist damit ullbestritten; erganzend ist nur 
zu sagen, daB ja auch jede starkere abdominelle Drucksteigerung nur 
erreicht werden kann durch Zwerchfellunterstutzung mit Hilfe des Val­
salvadrucks. Erkauft aber werden diese Notwendigkeitell unter Preis­
gabe fundamentaler Vorbedingungen eines rationellen Kreislaufs. 

Ungemein maunigfaltig sind die Einwirkungen, die sich fur die 
gesamten Thoraxverhaltnisse ergeben. W ohl wird, um an die Be­
dingungen des Dauerinspiriumsversuchs anzuknupfen, der Lungen­
dehnungszustand nur um ein weniges differieren gegenuber dem bei 
maximaler Inspiration, und dies Minus wird reichlich aufgewogen durcb 
die gleiehmaBige Verteilung des vorballdenen Dberdrucks auf samtliehe 
Alveolen; so daB also dem EinfluB der Lungenvagusreizung der gleiche 
Spielraum gesetzt ist wie beim Dauerinspiriumsversuch. Wohl wird 
als Endeffekt der HerzgefaBexpression ein analoger Fullungsabfall 
in der Aorta bewirkt, wie etwa nach Abklemmung der Hohlvene im 
Tierversuch und reaktiv ein analoger FuUungszuwachs. Allein im Val­
salva ist der Angriffspunkt der Abklemmung nicht beschrankt auf die 
groBen Venen, sondern verteilt sich gleichmaBig auf aUe Kreislauf­
abschnitte im Thorax, komprimiert vor aHem das Herz selbst. Und 
wir sahen bei Besprechung der Knollschen Hypothese, daB eine Reizung 
sensibler Herzfasern bei Herzkompression zustande kommen kann; 
in welchem MaBe sie praktisch wirksam wird, sei weiter unten betrachtet. 
- Das ist der eine groBe Unterschied, aber noch ein zweiter kommt fur 
uns in Frage. Wenn im Tierexperiment immer eine Abklemmung der 
Cava inferior vorgenommell war, die so bequem zu fassen ist, und damit 
die venose Stauung nur im Abdomen bewirkt wurde, so kommt beim 
Valsalva eine venose Stauung ebensowohl im Gebiet der Cava superior 
zustande, ja, das subjektive Gefiihl empfindet diese AbfluBbehinderung 
der Cava superior als den wichtigsten Eindruck wahrend des Pressens. 
Jeder, der den Valsalva kraftig ausfuhrt, glaubt, der Kopf miisse ihm 
platzen; das Gesicht wird hochrot, die Venen strotzen vor Blut, ja, 
kapillare Blutungen kommen vor, und ein benommenes Gefiihl bleibt 
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zurUck; kurz, die Vorstellung drangt sich auf, diese venose Stauung der 
Hirnvenen miisse doch in der Wirkung mitsprechen, zum wenigsten die 
konsekutive Hirndrucksteigerung. Wenn in dies en Dingen der tier­
experimentelle Abschnitt fragmentarisch geblieben ist, so sei hier 
wenigstens im klinischen Versuch ein Anlauf genommen, Kopfstauung 
und konsekutive Hirndrucksteigerung in ihrem EinfluB zu betrachten 
Fowohl fur den primaren wie fur den sekundaren Ausschlag. 

Was zunachst die Primarreaktion im Valsalva anlangt, so liegt e'\ 
ja gerade hier nahe, Hirndrucksteigerung HIT die wahrend des Pressen 
auftretende VerIangsamung verantwortIich zu machen. Das Experiment 
bestatigt die Annahme nicht. Die DberIeglmg, daB bei jedem Valsalva 
betrachtIiche Hirndrucksteigerungen resultieren mussen, laBt eine Hirn­

24. Folge: 
Valsalva nnd Kopfstauung. 
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druckkontrolle wahrend 
des Valsalva vollkommen 
harmlos erscheinen sofern 
nur ein Anpressen der 
Liquormasse verhindert 
wird; und das ist leicht 
moglich, wenn man einen 
mit physiologischer Koch­
salzlOsung gefullten langen 
Schlauch wahrend des 
Pressens anhebt und da­
mit das Austreten des 
Liquors unmogIich macht. 

Li--o-_, -L-Ijc::-~l-_-J--L -_ +-L-II_+'___-lI1_=_~~_=_~_=__=_t_=_iI_I_'Ii'___--_"_f---___' Bei einem Pa tien ten mit 

I. Kopfstaunng bei Manschettendruck 30 illlll, 

6 Sek. (+ 3). 
II. Valsalva 29 mm 6 Sek. 

III. Kopfstaunng bei Manschettendruck 70 mm, 
6 Sek. (+ 3); (bis zur Aufftillnng der Man­
schette vergehen ca. 3 Sekunden; daher der 
Zusatz + 3). 

beginnender Paralyse und 
luetischer Meningitis stieg 
im Valsalva der Hirndruck 
von 30 auf 63 em (Valsalva­
druck 35 mm Quecksilber 
6 Sekunden lang). Nach­
her schnelles Abfallen 

binnen 4 Sekunden. Brachte man bei diesem Patienten kfinstlich 
durch Einlaufenlassen von physiologischer KochsalzlOsung fUr 6 bis 
12 Sekunden den Hirndruck auf eine Hohe von 70 cm Wasser und 
lieB ihn schnell wieder abfaIlen, so blieb jede Frequenzbewegung aus, 
wahrend im Val salva ein erhebIicher Ausschlag sich gezeigt hatte 
(Kombination von Primar- und Sekundarreaktion). Ein Kontroll­
versuch ergab das gleiche. In dieser Form bleibt also Hirndruck­
anstieg und AbfaH in den hier in Betracht kommenden Zeitraumen 
ohne EinfluB. 

Subjektiv wird eine Hirndrucksteigerung dieser Art uberhaupt 
nicht empfunden. Das gleiche Geffihl der Kopfbeengung dagegen wie 
beim Valsalva verursacht eine leichte Strangulation mit einer Gummi­
manschette, ahnlich der beim Riva-Rocci verwandten, wenn man den 
Halsdruck auf die gleiche Hohe bringt, wie der Valsalvadruck ergab. 
Wie aber beurteilen, welcher Venendruck in Wahrheit jener Hirndruck­
steigerung des Valsalva entspricht? Ich schlieBe hier einen Versuch an, 
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in dem der Kopfstauungsgrad so lange gesteigert wurde, bis der Hirn­
druckanstieg des Valsalva erreicht war: nicht die primare, sondern eine 
sekundare Reaktion erschien (siehe 24. Folge). 

1. Anordnung: Valsalva 30 mm Queeksilber mit Hirndruekkon­
trolle. Primaranteil: 117/99 bei 110 Pulsen. Sekundaranteil: 114/94 
mit Riiekkehr binnen einer Minute. Hirndruekanstieg von 30 auf 
59 em (Abb. II). 

2. Anordnung: Halsmansehette 30 mID, Hirndruekanstieg von 30 
auf 43, Frequenzbewegung: Anstieg von 110 auf 115 (Abb. I). 

3. Anordnung: Mansehettendruek 70, Hirndruekanstieg 64, Frequenz­
anstieg 120, reaktiv Abfall auf 99. Diese starke Kopfstauung maeht dem 
Patienten Kopfschmerz (Abb. III). 

Die Kopfstauungsquote also des Valsalva, so irrelevant sie ist fUr 
die Bildung der Primarreaktion, ist durehaus imstande, einen Ausschlag 
vom Sekundartyp hervorzurufen. Und es steckt sowohl in der Be­
schleunigung wie in der reaktiven Verlangsamung der Valsalvakurve 
ein Anteil, der fiber die reine arterielle Ffillungsreaktion hinausgeht: 
denn die Frequenzreaktion trat bereits bei einer Kopfstammg auf, die 
auf die arterielle Ffillung des Pulses keinen EinfluB haben konnte. -
Als Ursache der Frequenzausschlage vermute ich auch hier nutritive 
Einfliisse, die sowohl die Beschleunigung machen wie reaktive Ver­
langsamung (postanamische Vasomotoren und Vagusreizung). Ob 
sich dieser einfache Versuch zu einer Priifung des Vasomotoren­
zentrums ausbauen laBt, mfisste erst an gr6Berem Material fest­
gestellt werden. 

Die praktische Bedeutung dieser Venenstauungsquote im Valsalva 
tritt zurfiek. Wahlt man den gleichen Mans chettendruck , wie ihn der 
jeweilige Valsalvadruck ergab, so ist bei gleiehem Kop£stauungsgeffihl 
der Ausschlag ein minimaler. Immerhin, die Kopfstauung ist als eine 
Teilursache der Sekundarreaktion wirksam. Und wenn fortab die 
Rede ist von der Sekundarrei.ktion des Valsalva, so umfaBt der Be­
griff die Summenwirkung beider Komponenten. 

Ich gehe fiber zu den Angaben der Tabelle, die nachfolgend be­
sprochen werden in der angedeuteten Zweiteilung. Ein Erstes ist die 
rein theoretische Feststellung : Was ereignet sich an Frequenzerscheinungen 
im Valsalva, welche Summanden sind es, die zur Frequenzbildung bei­
trag en ~ Ffir diese Fragestellung war ein jeweils maximales Pressen 
im Valsalva das Gegebene. Hinein geh6rt in diesen Abschnitt lediglich 
die Untersuchung des gesunden Herzens. 

Ein zweiter Abschnitt greift zurfick auf die gegebenen Valsalva­
drueke und bringt an Gegenfiberstellungen vergleiehbarer Druckwerte 
einen vorlaufigen Versueh der praktischen Auswertung im Binne einer 
Ffillungsprobe. Hier ergibt sich an Fragen: wieweit sind die Herzen 
fiberhaupt miteinander vergleichbad Welehe SchluBfolgerungen dMen 
wir aus der Altersskala ziehen, die sieh auch hier bietet; und weiter ist 
in dies em Abschnitt das nerv6se, das hypertrophische, das pathologische 
Herz betrachtet unter Valsalvaeinwirkungen. 
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I. Primarreaktion im Valsalva. 
Die Werte der Tabeile verzeichnen als Primarreflexanteil des Valsalva 

die inspiratorische Beschleunigung und eine anschlieBende Verlang­
samung. Recht betrachtet, gehort naturlich der inspiratorische Frequenz­
anstieg nicht hinein, wei! die Drucksteigerung erst jenseits der Inspiration 
ansetzt. Faile, bei denen es wahrend des Pressens lediglich zu einer 
Verlangsamung kommt, sind mit einem P markiert. Es ist eventuell 
nachher die reaktive Beschleunigung oder Beschleunigung + Verlang­
samung angeschlossen. 

Betrachten wir vorerst frei von allen theoretischen Dberlegungen 
das V orkommen dieser Verlangsamung im Valsalva, so finden wir sie 
in den verschiedensten Altersstufen bei den verschiedensten aufge­
wand ten Drucken: 

1m Alter von 

" " 

" 

15-20 unter 
20-29 
30-39 
40-59 
60-80 

" 

9 Patienten 3 mal 
18 4 
11 3" 
13 8 
7 7 " 

Aber dariiber hinausgehend laBt sich sagen, daB nur ganz wenige 
FaIle da sind, in denen nicht wenigstens in den ersten 3 Sekunden der 
Effekt mit einer Verlangsamung beginnt, die erst nachher in Beschleuni­
gung umschHtgt. Was die Fullungsverhaltnisse dieser Herzen anlangt, 
so braucht kaum gesagt zu werden; auch sie verkleinern sich unter dem 
Valsalvadruck, nur daB diese Verkleinerung in der Frequenz aufge­
nommen wird von langsamen Pulsen, wahrend umgekehrt der reaktive 
starke Blutstrolll nach Entlassen der Luft synchron ist einer Pulsbe­
schleunigung, der wiederulll in 8 Fallen eine Veriangsalllung folgt. 

'Vie haben wir diese Frequenzreaktion zu deuten? DaB Perikard­
reizungen hier illl Spiel sein k6nnten, ist ausgeschlossen, Hirndruck­
steigerung war auch unwahrscheinlich gelllacht; und nichts hindert 
uns, die Parallele durchzufUhren mit der Lungenvagusverlangsamung 
des Dauerinspiriumsversuchs, der in allen dies en Fallen zum Vergleich 
ausgefuhrt ist. Die Werte des Dauerinspiriumsversuchs gesondert 
anzufuhren, ware zu umstandlich gewesen. Hier mag die Angabe ge­
nugen, daB die Analogie zur Dauerinspiriumsverlangsamung eine absolute 
ist, dergestalt, daB nie die Vagusverlangsamung auBer Proportion steht 
zu jener. Ich deute also diesen sogenannten Primarreflexanteil im Valsalva 
als eine Lungenvagusreaktion. Sie ist eine Reaktion des Atemzentrums 
auf die Peripherie. 

Mit dieser Annahme gewinnt ein tierexperimentelles Ergebnis 
neues Interesse, auf das ich hier zuruckkommen will. Es handelt sich 
urn die Frage, wie sich das Atemzentrum einzustellen vermag auf Fiillungs­
verschiebungen. Eine starke Reizung des Atemzentrums, das war der 
Eindruck der Kohlensaureversuche, inhibiert jede Empfindlichkeit fUr 
Fiillungsverschiebung; mag diese Reizung soweit gehen, daB es zur 
reinen Automatie kommt oder wie bei den Tieren yom 13. 6. und 9. 6., 
daB der Lungenvagus noch sein Eingriffsrecht behalt. Hier diese letzten 
beiden Beispiele: Vor Kohlensaure eine machtige Abkleml1lungsreaktion, 
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wahrend der Kohlensaure-Einleit.ung nicht der geringste Eingriff mehr 
in den zentralen Respiratorius - weder im Sinne einer Beschleunigung 
der Atemzuge, noch im Sinne einer Frequenzanderung - und doch war 
auch jetzt daR Herz der Halite seiner Fiillung beraubt wie zuvor. Zwie­
fach ist der Angriff, der sich auf das Vaguszentrum richtet. Hier einmal 
siegt restlos das Atemzentrum. 

Der Primarreflex im Valsalva ist nichts anderes als ein Sieg des yom 
Lungenvagus beherrschten Atemzentrums uber die Fiillungseinflusse. 

II. Sekundiirreaktion im Valsalva. 
Die Tabelle verzeichnet weiterhin einen Sekundaranteil, bestehend 

aus Beschleunigung und reaktiver Verlangsamung. Es handelt sich zum 
Teil um ein extremes Auf und Nieder der Pulsfrequenz bei jugendlichen 
Individuen. Die Maximaldifferenzen sind: 

bei 15-20 45 Pulse 
" 20-30 77 
" 30-40 60 
" 40-50 56 
" 50-60 19 
" 60-70 17 

Die Pulsbeschleunigung ist in der Literatur verschieden gedeutet. 
Sommerbrod faBt sie auf als Heringsche Lungenvagusbeschleunigung 
- eine Annahme, die durch die Lungenvagusversuche widerlegt erscheint; 
ich will nur als Kuriosum zitieren, daB Sommerbrod in der Tatsache 
des Pulsanstiegs im Valsalva eine besonders zweckmaBige Einrichtung 
erblickt. - Knoll, der fruher schon erwahnt war, fuhrt die Tachy­
kardie auf Vagusfaserreizung infolge Herzkompression zuruck, wahrend 
er die reaktive Pulsverlangsamung erklart als eine postanamische oder 
dyspnoische Reizung des Vasomotoren- und Vaguszentrums. 

Eine Besprechung der Fiillungsreaktion mit ihren mechanischen 
und nutritiven Folgen war im tierexperimentellen Abschnitt bereits 
gegeben. lch will mich hier darauf beschranken, der differenten Be­
wertung von Beschleunigu,ng und Verlangsamung im Valsalva den ein­
heitlichen Begriff der Fiillungsreaktion gegenuberzustellen als einer 
Frequenzbewegung, in der das Auf und Nieder als etwas durchaus 
Zusammengehi:iriges erscheint. Rein hervortretend in den Kavaver­
suchen mit ihrer Halbierung der Blutmenge stellte sich die Fiillungs­
reaktion dar bei langsamem PuIs als eine erhebliche Tachykardie, 
die geringe Bradykardie hinterlieB; bei hoch frequentem Ausgangs­
puls als ein geringer Anstieg, gefolgt von tiefer Talwelle. Weniger 
rein, gesti:irt durch die Interkurrenz der Primarreaktion, finden wir 
sie im Valsalva wieder. Auch da der Verlangsamungstyp und der 
Beschleumgungstyp, das eine ins andere uberzufuhren durch Atropin­
versuche: ein Auf- und Niedertauchen also je nach dem Tonusgrad; 
auch da die Abhangigkeit von Herzentleerung und Neufiillung, 
krasser noch hervortretend entsprechend der vollstandigeren Herz­
expression, die hier mi:iglich werden kann. Das zu veranschaulichen 
seien jene Falle der Tabelle mit den extremen Ausschlagen in ihrem 
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Rontgeneindruck vorgefiilirt. In wenig Sekunden schrumpft im Valsalva­
druck der Herzschatten zusammen bis zu einem schmalen Band, als ob 
es keine diastolische Erweiterung mehr gabe. Dber dieser machtigen 
Verkleinerung erst, nach 2-3 langsamen Schlagen, erhebt sich die 
Frequenz hinauf zu ihrer wilden Tachykardie. - Der Druck hart auf. 
Das Exspirium laBt die Frequenz noch hoch, indes sich schon das Herz 
vollsaugt mit angestautem Blut; und dann folgt der majestatische 
Vaguspuls, in maximalen Diastolen und Systolen die neue Blutfiille 
bewaltigend. Es ist der gleiche Eindruck, den, nur schaner noch in seiner 
Plastik, das freigelegte Herz bei Kavaklemmung bietet: erst Kleiner­
werden und Durchbrennen, dann in langsamem Rhythmus ein machtiges 
Sichweiten und -Engen der Herzkugel. 

Diese beiden Dinge, die Identitat des Gesamtbildes mit dem 
Kavaauschlag, das Auf- und Niedertauchen je nach dem Tonusgrad, 
sind es, die Anlass geben, auch die Beschleunigung im Valsalva 
als abhangig anzusehen von der Fiillung. Die lYIoglichkeit direkter 
Vagusfaserreizung im Sinne Knolls sei nicht in Abrede gestellt; nur 
tritt diese Einwirkung in der Frequenzbildung durchaus zurUck. lYIan 
kann das Perikard nicht aufblahen, ohne zugleich eine Fiillungsreaktion 
zu setzen. Die entsprechenden Pulsbilder Knolls sind Abklemmungs­
bilder. Andererseits erscheint der gleichmaBige sanfte Druck der das 
Herz komprimierenden Lungen ein anderer als der lokale Reiz palpierender 
Finger. 

Ein letztes Argument geben die Daten der Tabelle an Hand in der 
Verwandtschaft zwischen Sekundarausschlag im Dauerinspiriumsversuch 
und im Valsalva. Die mit einem S versehenen Patienten gab en 
im D.-I. bei offener Glottis einen Sekundarausschlag. Es herrschte 
also negativer Druck im Thorax, und die Herzvagusfasern, von denen 
Knoll spricht, waren einem Reiz nicht ausgesetzt. Wir lassen den 
Valsalva machen: und die Exkursionen zahlen zu den groBten der 
Tabelle. 

III. Einflu13 einer intentionellen Quote. 

Die Valsalvawirkung war dargestellt als das Ergebnis zweier einander 
entgegenarbeitenden Krafte: des Widerstandes, den die komprimierte 
Luft bietet, der Thoraxkompression. Die Thoraxkompression aber ist 
eine lYIuskelarbeit wie jede andere, und wie sonst die Kraftprobe ihre 
Beschleunigung auslost als Folge des psychischen Aufwandes, so kann 
nicht ausbleiben, daB auch die Anstrengung der entsprechenden Rumpf­
muskulatur und des Zwerchfells mit ihrer Beschleunigung sich hinein­
mischen in die Frequenzbildung des Valsalva. 

Die schlagendste Illustration liefert die Kombination von Kraft­
probe + Valsalva. Auch da, notabene, wo der intrathorakale Druck 
vollkommen der gleiche war und wo zuvor ein Primaranteil bestand 
im Valsalva, jetzt wird er iiberrannt durch die intentionelle Beschleuni­
gung, und jeder Fiillungsanstieg wird betrachtlich vermehrt. 

Eben diese Interkurrenz der intentionellen Quote wird manchmal 
auch beim einfachen Valsalva stark zur Wirklmg kommen: in einem 
lYIaBe, daB die lYIuskelleistung der Thoraxkompression mit ihrem Be-
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schleunigungsausschlag die Valsalvareaktion geradezu beherrscht. Es 
handelt sich um Leute mit ausgesprochener Empfindlichkeit gegenuber 
der Kraftprobe, spezieIl bei den alteren Patienten um solche, die in 
ihren Kopfmarkzentren aIle Beweglichkeit verloren haben, bei denen 
iiberdies die reaktive Verlangsamung meist fehlt. Ein Beispiel ist Pat. 
Lo, in der 25. Folge abgebildet. 

Praktischer Teil. 

Wir betraehteteu einleitend bereits die Valsalvaprufung mit dem 
Wunsche, den zweiten Typ der Vagusempfindlichkeit in einer energischen 
Belastungsprobe hervorzuziehen und jene PrUfung des Tierexperlmentes 
naehzuahmen, in der dureh Abklemmen der Vena cava das Herz erst 
entleert, dann vermehrten FuIlungen ausgesetzt "ird. Wie steht es um 
diese Moglichkeit einer klinischen PrUfung auf Fullungsempfindlich­
keit? Die bisherigen Dberlegungen suehten den Nachweis zu bringen, 
daB in der Tat die arterielle Fiillungsminderung und -Mehrung dem 
Sekundar-Aussehlag des Valsalva seinen Charakter geben, wenn auch 
Wirkungskomponenten anderer Art ihren EinfluB beimischen. Ein Mehr 
an Ausschlag, bedingt durch die Kopfstauungsquote oder durch Knoll­
sehe Vagusfaser-Reizung wu.rde iibrigens der quantitativen Wertung 
kein Hemmnis sein: weil beide Dinge in absoluter Proportion stehen 
zum angewandten Valsalvadruek und letzteu Endes die gleiehe zentrale 
EmpfindllChkeit mitsehwingen lassen. Ob die Primarreaktion mit ihrer 
Interkurrenz die Beurteilung der FuIlungsempfindIiehkeit truben kann, 
sei spaterhin untersucht. 

Indes ein anderer .Einwand ist zur Stelle, der die Valsalvaprufung 
als ein Reagens auf FuIlungsempfindlichkeit diskreditiert: es ist die 
Unmogliehkeit der Dosierung. Wir haben es nieht in der Hand, das Herz 
um ein Bestimmtes zu entleeren, es etwa dem Tierexperiment vergleiehbar 
auf halbe Ration zu setzen. Nur ein Prinzip der Ausubung des Valsalva 
ware theoretisch einwandfrei: das Ausquetsehenlassen des Herzens bis 
zu volligem Sehwinden des arteriellen Pulses. In jenem Extrem der 
Valsalvaausschlage, die ieh vorhin in ihrem Rontgeneindruck geschildert 
habe, war diese Forderung erfUllt, - aber das sind Ausnahmen; und fiir 
die Mehrzahl der Patienten bleibt die vollige Herzentleerung eine Un­
moglichkeit. Ein zweites Prinzip dagegen - das Pressenlassen bis zu 
bestimmter Druekhohe - gibt unzweifelhafte Unterschiede der Herz­
entleerung und macht die differenten muskularen Voraussetzungen noch 
deutlieher, die im Valsalva zutage treten. Es ist ein anderes, ob ein 
schwachliehes oder ein muskelstarkes Herz einem bestimmten AuBen­
druek ausgesetzt wird und mit seinem rechten Ventrikel den vermehrten 
Kapillarwiderstand der Lunge bewaltigen muB - ob ein Mensch mit 
niedrigem Blutdruck dosierten Valsalva besteht oder ein Hypertoniker, 
dessen Herz gewohnt 1St, gegen hohe Drueke zu kampfen. Es sind das 
Unterschiede, die in groben Umrissen bereits bei der Betraehtung des 
Valsalvaherzens vor dem Rontgenschirm ansehaulich werden. Das Herz 
des einen ist bei einem Druck von 40 mm Quecksilber schon vollig 
ausgequetscht und wird nicht kleiner auf jede weitere intrathorakale 
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Drueksteigerung hin. In einem anderen Faile ist an sieh die Verklei­
nerung bei 40 mm Queeksilber weit geringer; sie nimmt zu bei 
Pressenlassen gegen 80 oder 120 mm Queeksilber, und erst dann ist 
der PuIs versehwunden. Bei einem dritten Patienten endlich, der 
rontgenologiseh gleiehe Verhaltnisse bietet, "ist aueh bei diesem ex­
tremsten Druck von 120 mm ein deutlieher arterieiler Puls erhalten. 

Es liegt auf der Hand, daB diese Herzkriterien im Rontgenverfahren, 
deren genaue Betraehtung den Rahmen der Arbeit ubersehreiten wiirde, 
ebensowenig einen quantitativen Anhaltspunkt liefern konnen, wie die 
Untersuehung etwa des arterieilen Pulses, dessen Blutdruekanderungen 
in so kurzen Zeitraumen unmoglieh exakt gemessen werden konnen 
(von der Mogliehkeit einer Abklemmung der Subklavia ganz zu sehwei­
gen); das Plethysmogramm wiirde noeh mehr versagen. Immerhin 
vermitteln Durehleuehtung und PuIspalpation (oder Pulssehreibung) ill 
Valsalva einen gewissen Eindruek der Herzexpression, an den man 
sieh halten mag. Wesentlieher erseheint demgegenuber in manehen 
Fallen die klinisehe Charakterisierung der Patienten als muskelsehwaeh 
oder muskelstark, die Berueksiehtigung der Blutdruekverhaltnisse usf. 

I. Frage der AJterskala. 
(25. und 26. Folge.) 

Vergleieht man analoge Valsalvawerte der jugendliehen Herzen 
mit denen alterer Leute von 40 Jahren aufwarts, so geht unzweideutig 
aueh aus den Angaben der Tabelle die gleiehe, gesetzmaBige Abnahme 
del' AussehlagsgroBe hervor, wie sie vorhin fUr die Lungenvagusaus­
sehlage konstatiert war. Der Primarreflex uberwiegt, die Sekundar­
aussehlage nehmen, wie eben schon zitiert war, progressiv abo 

Allein steekt nieht hinter alle dem eine Tausehung 1 ist nieht alles 
was wir an Differenzen sehen lediglieh eine Folge des Untersehieds der 
Herzentleerung, so daB anzunehmen ware: Dberwiegen der Primar­
reaktion heiBt geringe Herzentleerung gIeieh verringerte Komprimier­
barkeit, Dberwiegen der Sekundarreaktion: starke Herzentleerung gleieh 
erhohte Komprimierbarkeit. Ieh will mieh hier darauf besehranken, 
dureh Gegeni.lberstellung einiger Kurvenbilder diese Mogliehkeit zu 
widerlegen. 

Wohl ist zu sagen, daB alte Leute, speziell Hypertoniker, nieht selten 
jene sehwerer komprimierbaren Herzen haben - Herzen, die aueh 
bei maximalem Valsalva noeh kriiftige arterielle Pulse zu liefern ver­
mogen. Ieh zitiere hier als eharakteristisehen Typus den Patienten 
Mo, Nr. 59 (BD 110: 220 mm Hg), der in der Kombination Kraftprobe + 
Valsalva die Queeksilbersaule sogar bis zu 115 mm hoehtreibt, trotzdem 
aber noeh einen leidliehen arteriellen PuIs behalt. Vier andere Patienten 
(60, 61, 65, 66) sind analog zu werten: aueh hier ist die muskulare 
Voraussetzung eine andere als im Durehsehnitt bei J ugendliehen (siehe 
25. Folge). 

Indes als Regel sehleehthin gilt das nieht. Ein sehlagendes Gegen­
beispiel lieferte Patient Lo. Nr. 51, BD 70: 100; 50jahr., ein sehlanker, 
durrer Mann mit einem Tropfenherzen, das bei 40 mm Queeksilber bereits 
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25. Folge: 
zur Altersskala 1. 
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26. Folge: 
zur Altersskala 2. 
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ausgequetscht ist, so daB der arterielle PuIs fast verschwindet. Trotzdem 
auch bei ihm lediglich eine geringe Reaktion, die uberdies zu wert en 
ist als eine intentionelle Beschleunigung (s. denstarken Ausschlag der 
Kraftprobe); die reaktive Verlangsamung fehlt (s. 25. Folge). 

Nun gibt es auch unter den Jugendlichen Leute mit Herzhyper­
trophie und zugleich Primarreaktion im Valsalva. Der muskelkraftige 
Ka behalt bei einem Valsalvadruck von 80 lllm einen schonen arteriellen 
PuIs bei trotz 12 Sekunden Pressens, wahrend bei gleichem Druck der 
schwachlichere Eg puIsIos wird; dieser Letztere hat extremen Sekundar­
reflex, Ka dagegen Primarreaktion. Doch gelingt es bei Kraftprobe + 
VaIsalva und Steigerung des Thoraxdruckes auf 105 IDlll auch bei Ka 
binnen 6 Sekunden eine erhebliche Sekundarreaktion zustande zu bringen 
(s. 26. Folge; hier fehlt der Ausschlag Kraftprobe + ValsaIva). Bei Mo 
war das, wie wir sahen, ein Ding der Unmoglichkeit. Es gibt also eine 
Altersskala auch unter vergleichbaren muskularen Voraussetzungen. 

lch will nicht unterlassen darauf hinzuweisen, daB das Nachlassen 
der Valsalvaempfindlichkeit im hoheren Alter nicht ohne praktische 
Bedeutung ist. J ene Vaguspulse der reaktiven Verlangsamung, die 
vorhin beim Sekundartyp im Rontgeneindruck geschildert wurden, 
gehen einher mit einer ganz betrachtlichen Steigerung des Blutdrucks 
die dem Arteriosklerotiker verhangnisvoll werden konnte. 

II. Das Cor nervosum. 
(27. Folge.) 

Diese Altersskala der Sekundarempfindlichkeit laBt allerdings der 
jeweiligen Altersstufe einen weit groBeren Spielraum, als es vorhin der 
Fall war bei den Lungenvagusausschlagen. Und gerade die erheblichsten 
Ausschlagsdifferenzen finden sich bei Jugendlichen, in einem Alter also, 
in dem die Primarempfindlichkeit nicht besonders variiert. Es ware 
daraus zu folgern, daB - wenn wir von der VorsteIhmg eines Kampfes 
zwischen Atemzentrum und Vasomotorenzentrum ausgehen (s. oben). -
Atemzentrum tmd Lungenvagus mit. einem ziemlich konstanten Auf­
gebot auf dem Feld erscheinen, daB lllithin die groBen Schwanklmgen 
der Sekundarempfindlichkeit beizumessen sind. Kommt diesen groBen 
Ausschlagsdifferenzen eine klinische Bedeutung zu? 

In der Tat laBt sich eine Beziehung unschwer finden. Alle diese 
Patienten mit groBem Sekundarausschlag im Valsalva (der oft schon 
im DI-Versuch sichtbar wird) sind hochgradige Neurotiker. Kurze An­
gaben uber die Beispiele der 1. Tabelle mogen das illustrieren; sie lassen 
wiederum erkennen, daB jene tmterschiedlichen muskularen Voraus­
setzungen, von denen eingangs gesprochen war, in ihren Wirkungen 
durchaus zurucktreten hinter Differenzen zentraler Empfindlichkeit -
wie schon bei Besprechung der Altersskala sich zeigte. 

Der Kurvenablauf bei hoher Ausgangsfrequenz ist wiederholt im 
Bilde vorgeffthrt (siehe Folge 7, 13, 26). Flir niedere Frequenzlagen 
seien hier einige Abbildungen angeschlossen. Sie vergleichen die Valsalva­
kurven der Pat. Klu (Nr. 16), Schi (Nr. 47), Tr (Nr. 49) mit Leuten 
gleichen Alters, ubrigens auch annahernd gleichen Herzbedingungen. 
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Die Gegenstiicke sind Menschen frei von Symptomen erhohter nervoser 
Erreg barkeit. 

Nr. 2. Be., 16 J. Lues cerebrospinalis, abklingende Meningitis Iuetica; 
Paralysis incipiens. Als Nebenbefund sehr erregbares Herz, Tachy­
kardie. Hochgeschossener, schwachlich entwickelter Junge mit 
Tropfenherz. 

Nr. 15. Bo., 22 J. Sexualneurasthenie. Abusus in Venere, Pollutionen. 
Pulsbeschleunigung, Herzklopfen, Oppressionsgefiihl. - Stammiger 
Matrose, kriiftiger Herzmuskel. 

Nr. 16. KIu., 22 J. Struma, forme fruste, Morbi Bas. Unfallneurose: 
Klagen iiber standigen Kopfschmerz nach geringem Trauma. -
Radrennfahrer, Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Nr. 20. Eg., 23 J. Basedowoid, Herzneurose. Schnelles Versagen bei An· 
strengungen, Neigung zu Tachykardie bei geringem AnlaE. -
Biiroangestenter. Diirftiger Muskelbefund, schlaffes Herz. 

Nr. 24. G., 26 J. Bleiintoxikation. Angina pectoris spastica, Bleineur· 
asthenie. Stiindige Tachykardie, Klagen iiber Herzstiche. - Musku· 
lOser Werftarbeiter. 

Nr. 25. He., 27 J. Sexualneurasthenie infolge Masturbation. Standiges 
Druck· und Schmerzgefiihl auf del' Brust. - Schwachlicher Mensch. 

I I 
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27. Folge: 1. 
Cor. nervosum. Vergleich mit normalen Herzen. 
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Nr. 27. Po., 28 J. Darm- und Herzneurose. Vegetative Stigmata. Uber­
wiegend Klagen iiber Darmbeschwerden; Durchialle, Schmerzen bei 
Erregung. - Muskuloser Arbeiter. 

27. Folge: 2. 
Cor nervosum, Vergleich mit normalen Herzen. 
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Nr. 30. Pog., 30 J. Cor nervosum. Kommt aus dem Feld zmiick; er ist 
dort nervos zusammengeklappt, hat Angstzustande bekommen ahn­
lich der Angina pectoris. N eigung zu Tachykardie. - Mittelkraftig, 
Gartner von Beruf. 

Nr. 36. Pe., 34 J. Ulcus ventriculi, Cor nervosum. HochgTadige Nell'­
asthenie. Del' Arzt braucht nm ans Bett zu treten und er zittert 
wie Espenlaub, das Herz brennt dmch. Es sollen vor 2 Jahren 
im Krankenhaus Anfalle paroxysmaler Tachykardie beobachtet 
sein. Jetzt standige Pulsbeschleunigung. - Schreiber, schwachlich 
ge baut, schlapp; kleines Herz. 

Nr. 47. Schi., 45 J. PotatoI' strenuus mit polyneuritischen Beschwerden. 
Tremor manuum et linguae, vorquellende Augen. - Breitschultriger 
Hafenarbeiter, muskelstark. Entsprechendes Herz. 

Nr. 49. Tr., 50 J. Nemasthenia gravis. Kommt ins Krankenhaus, nach­
dem ihn hauslicher Kummer (ein illegitimer Enkel, eine entgangene 
Erbschaft) urn Schlaf und Gemiitsruhe gebracht hat. - Grazil 
gebauter Mann; altes Tropfenherz, zum Kugelherzen erstarkt. 

Das nemotische Moment also ist es, das diese Beispiele eint: sei 
es, daB eine Herzneurose geradezu im Mittelpunkte steht, sei es, daB 
sie Teilsymptom ist einer Neurasthenie oder BegJeiter bei Magenst6rungen, 
bei Darmstorungen neurotischer Art usf. Klinisch manifestiert sich die 
Herzneurose in dauernder Pulsbeschleunigtmg - hier gibt es die gr6Bten 
AusschHige wie bei N r. 34 mit ihrem Klaftem um 100 Pulse - oder 
in einer Neigung wenigstens zu Tachykardiereaktionen auf geringsten 
AnlaB hin; in Sensationen iiber dem Herzen, in Herzklopfen, Stichen, 
Oppressionsgefiihl usw. Theoretisch wiirde sie aufzufassen sein als ein 
Ausstrahlen zentraler Empfindlichkeit auf das Herz. Der Valsalvasche 
Versuch wiirde damit die Bedeutung gewinnen einer provokatorischen 
Probe auf diese zentrale Empfindlichkeit, auf das Cor nervosum schlecht­
hin oder auch nur auf eine besondere Gruppe nerv6ser Herzen; jene 
fatale Identitat nerv6ser und debiJer Herzsymptome meidend, die den 
iiblichen Belastungsproben des groBen Kreislaufes eigen ist (s. u.), und 
andererseits das nerv6se Herz mit kraftigerem Griff herausholend aus 
der Schar Gleichalteriger als etwa die Lungenvaguspriifung. 

Fiir den weiteren Ausbau der Priiflmg lassen sich ein paar Richt­
linien ziehen. Eine gleichmaBigere Gestaltung, die eine allgemeine 
Vergleichsbasis schaffen muB, ist erwiinscht; und damit das Zuriick­
gehen auf kurze Zeit und niedrigeren Druckwert, der von jedem er­
reicht werden kann. Wie der dosierte Valsalva friiherer Kapitel zeigt, 
geniigt ja auch eine Priifnng mit 40 mm Hg 6 Sekunden lang fiir empfind­
liche Herzen. - Erst das Dbergehen zu einem derartig vorsichtig do­
sierten Valsalva erlaubt auch das 6ftere Wiederholen des Versuchs 
(friihestens nach 1/4 Stunde Pause). 

Ein zweites Ziel ist die ErhOhung der Empfindlichkeit. Hohe Puls­
frequenz disponiert unzweideutig zu starkerem Ausschlag (s. Folge 11), 
ganz zu schweigen davon, daB ein Verlangsamungstyp sich dem Be­
obachter energischer aufdrangt: vielleicht ware also generell bei kiinst­
licher Tachykardie zu priifen, wo hohe Ausgangsfrequenz nicht schon 
gegeben ist. 

Po n g s, Tiefatmungsprlifungen. 21 
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Bewegungstachykardie ist bereits im Bilde vorgefUhrt (siehe II. Folge). 
Ankniipfend an ein frUheres Tierexperiment sei eine zweite Tachykardie­
form besprochen, die Frequenzsteigerung durch beschleunigte und vertiefte 
Respirationen. Beim Canis vom 12. XII. 1913 (Prot. Nr. 4) hatte die Steige­
rung des Atemvolumens aufs doppelte ein langsames Ansteigen del' Frequenz 
zur Folge bis hinauf schlieBlich zur Vaguslahmungsfrequenz; dabei war 
gleichsam del' Widerstand del' Zentren durchzufUhlen in periodischen Riick­
schlagen auf niedere Pulswerte - W.allungen del' Pulsfrequenz, die erst 
nach einer Viertelstunde del' vertieften Atmung zum Schwinden kamen. -
Nun, diese respiratorische Tachykardie, von den gleichen Wellenbildungen 
begleitet, lant sich auch beim l\ienschen erreichen. Die tiefen Respirationen 
werden freilich sehr bald als lastig empfunden und ein Hinaufsteigen bis zur 
Vaguslahmungsfrequenz diirfte praktisch unmoglich sein. 

Die bequemste Form endlich ist die Atropintachykardie etwa 1/2 bis 
1 Stunde nach 1 mg Atropin, die ja den Vorzug hat neben Eliminierung del' 
Primarquote eine sekundare Empfindlichkeitserhohlmg zu setzen. Man ver­
gleiche hier die Kurven del' Folge 13 und 14, hier mit geringer, dort mit 
starker Fiillungsempfindlichkeit. 

III. Beziehungen zur Qtialitat des Herzmuskels. 
(28. lilld 29. Folge.) 

Es eriibrigt noch, lillter den erdenkbaren Entstehlmgsmaglichkeiten 
gerade fiir den seklilldaren Ausschlag im Valsalva die Debilitas cordis 
zu erwahnen lilld als Ursache auszuschlieBen. Die Abbildlillgen del' 
Folgen 28 lilld 29, die zu diesel' Frage Stelllillg nehmen, greifen auf die 
Beispiele des Hauptteils zuriick lilld wahlen lillter den dort kurz ge­
schilderten Aorteninsuffizienzen je 3 in gut kompensiertem lmd in schlecht 
kompensiertem Zustand, zur ErgallZmlg die Dilatatio cordis des Ne­
phritikers Me. (Nr. 80). Damit ist zugleich del' dispositionelle Gedanke 
des friiheren Abschnittes aufgenommen: wie wirkt Hypertrophie, wie 
das Versagen des Herzens bei hypertrophischem und nicht hypertrophi­
schem Herzen 1 

Die Antwort lautet fill' den primaren Anteil nicht andel'S wie frilher 
im Llillgenvagusabschnitt - wie ja zu erwarten war. Vom seklmdaren 
Ausschlaganteil abel' ist zu sagen: nein, das schlechte Herz hat keine 
groBen Exkursionen; im Gegenteil - auch hier scheint es eine Sperre 
zu geben bei Debilitas cordis, Hypertrophie andererseits, bei gut 
kompensiertem Herzen, laBt auch groBe Ausschlage zu, wenn die ner­
vase Disposition gegeben ist trotz verringerter Exprimierbarkeit. 

a) Aorteninsuffizienzen. - Die obere Reihe entspricht den gut kom­
pensierten Herzen. Del' prim are Anteil ist bei allen 3 Beispielen 
deutlich, bei Sto. sogar fiir die Altersstufe recht kraftig - wie 
ja auch del' Lungenvagusausschlag bei ihm ein gl'oBer ist. Abel' 
auch ein starker Sekundarausschlag ist offenbar moglich (Pat. Ro.). 

Die untere Reihe zeigt 3 Herzen an del' Grenze del' Dekom­
pensation - in vergleichbarem Alter einer jeweils vergleichbaren 
Valsalvabelastung ausgesetzt; die Ausschlage sind primal' wie se­
kundar minimal. Naher einzugehen lohnt sich besonders auf das 
Gegeniiber del' Pat. Ra. (Nr. 75) und Ro. (Nr. 70). Rontgenologisch 
del' gleiche Eindruck del' Hel'zentleerbal'keit; dem Habitus nach 
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beide zusammengehorend als mittelkraftige Sitzmenschen. Wenn 
Ro. (Nr. 70) als ausgesprochene vegetative Neurose zu bezeichnen 
ist, so hat Pat. Ra. (Nr. 75) als alillerst reizbar und angstlich zu 
gelten; und ein deutlicher Sekundarausschlag ware wohl zu er­
warten. Der fehlt aber, das schlechte Herz liefert iiberhaupt sehr 
geringe Reaktionen. 1ch verweise auf den Bohr geringen Lungen­
vagusausschlag, auf die ausbleibende Atropinbeschleunigung nach 
1 mg, auf den minimalen Kraftprobenausschlag. 

b) Dilatatio cordis bei 23jahrigem Nephritiker. - Bei schwerer akuter 
Nephritis setzt starke Dilatation schnell ein. Das linke Bild 
zeigt den Valsalvaeffekt (30 mm 6 Sekunden) - einen geringen Aus­
schlag. Dabei rontgenologisch bei gleichem Versuch recht betracht­
liche Herzverkleinerung. 

3 Monate spater, nach guter Erholung des Herzens, das freilich 
noch immer dilatiert ist, weit starkerer Ausschlag, sowohl was den 
Lungenvagusanteil angeht wie den Fiillungsanteil. 

28. Folge: 

Aorteninsuffizienzen in verschiedenem Kompensationszustand. 
Obere Reihe: gut kompensiert. Untere Reihe: Grenze del' Dekompensation. 
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Die unteren beiden Bilder zeigen gleich groBen Kraftproben­
ausschlag ZlU' Zeit des schlechten und des gebesserten Herzens. 
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29. Folge: 

Akute Dilatation. Pat. Me., Nr. 80. 
Oben: Valsalva; unten: Kraftprobe. 
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Umrechnung der PulsUingen. 

20 = 1,5 40 = 0,75 60 = 0,500 80 = 0,375 

20,5= 1,46 40,5 = 0,74 60,5 = 0,496 80,5= 0,373 

21 = 1,42 41 = 0,731 61 = 0,492 81 = 0,37 0 

21,5 = 1,39 41,5 = 0,72 61,5 = 0,488 81,5 = 0,368 

22 = 1,36 42 = 0,714 62 = 0,484 82 = 0,366 

22,5 = 1,32 42,5 = 0,708 62,5 = 0,480 82,5= 0,364 

23 = 1,30 43 =0,70 63 = 0,47" 83 = 0,361 

23,5 = 1,27 43,5 = 0,690 63,5 = 0,47 0 83,5 = 0,359 

24 = 1,25 44 = 0,682 64 = 0,468 84 = 0,357 

24,5 = 1,23 44,5 = 0,674 64,5 = 0,465 84,5 = 0,355 

25 = 1,20 45 = 0,667 65 = 0,461 85 = 0,353 

25,5 = 1,17 45,5 = 0,659 65,5 = 0,458 85,5 = 0,351 

26 = 1,15 46 = 0,652 66 = 0,455 86 = 0,349 

26,5 = 1,13 46,5 = 0,645 66,5 = 0,451 86,5 = 0,347 

27 = I,ll 47 = 0,638 67 = 0,448 87 = 0,345 

27,5 = 1,09 47,5 = 0,631 67,5 = 0,444 87,5 = 0,343 

28 = 1,07 48 = 0,62" 68 = 0,441 88 = 0,34 
28,5= 1,05 48,5 = 0,618 68,5 = 0,438 88,5 = 0,339 

29 = 1,03 49 = 0,612 69 = 0,434 89 = 0,337 

29,5 = 1,02 49,5 = 0,605 69,5 = 0,43 1 89,5 = 0,335 

30 = 1,00 50 = 0,600 70 = 0,429 90 = 0,333 

30,5 = 0,98 50,5 = 0,594 70,5 = 0,424 90,5 = 0,332 

31 = 0,96 51 = 0,588 71 = 0,422 91 = 0,330 

31,5 = 0,95 51,5 = 0,582 71,5 = 0,419 91,5 = 0,328 

32 =0,93 52 = 0,576 72 = 0,417 92 = 0,326 

32,5= 0,92 52,5 = 0,57 0 72,5 = 0,41 4 29,5 = 0,324 

33 = 0,90 53 = 0,566 73 =0,4F 93 = 0,322 

33,5 = 0,89 53,5 = 0,560 73,5 = 0,408 93,5 = 0,320 

34 = 0,88 54 = 0,555 74 = 0,405 94 = 0,319 

34,5 = 0,86 54,5 = 0,550 74,5 = 0,403 94,5= 0,317 

35 = 0,85 55 = 0,545 75 = 0,400 95 = 0,316 

35,5 = 0,84 55,5= 0,54 75,5 = 0,398 95,5 = 0,314 

36 = 0,83 56 = 0,535 76 = 0,395 96 =0,312 
36,5 = 0,82 56,5 = 0,531 76,5 = 0,392 96,5 = 0,31 0 

37 = 0,80 57 = 0,526 77 = 0,389 97 = 0,309 

37,5 = 0,80 57,5 = 0,522 77,5= 0,387 97,5= 0,308 

38 = 0,78 58 =0,517 78 = 0,385 98 = 0,306 

38,5 = 0,77 58,5 = 0,513 78,5 = 0,382 98,5 = 0,304 

39 = 0,76 59 = 0,508 79 = 0;379 99 = 0,303 

39,5 = 0,75 59,5 = 0,504 79,5 = 0,377 99,5 = 0,301 
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100 = 0,30 110 = 0,273 120 = 0,250 130 = 0,230 

100,5 = 0,299 1l0,5 = 0,271 120,5 = 0,249 130,5 = 0,22~ 

101 = 0,298 III = 0,27 0 121 = 0,248 131 = 0,229 

101,5 = 0,296 111,5 = 0,269 121,5 = 0,246 131,5 = 0,227 

102 = 0,29 4 ll2 = 0,268 122 = 0,245 132 = 0,227 

102,5 = 0,293 112,5 = 0,267 122,5 = 0,243 132,5 = 0,226 

103 = 0,291 ll3 = 0,264 123 = 0,243 133 = 0,225 

103,5 = 0,290 113,5 = 0,266 123,5 = 0,243 133,5 = 0,224 

104 = 0,288 ll4 = 0,263 124 = 0,241 134 = 0,223 

104,5 = 0,287 ll4,5 = 0,263 124,5 = 0,240 134,5 = 0,22:J 

105 = 0,285 ll5 = 0,260 125 = 0,240 135 = 0,222 

105,5 = 0,284 115,5 = 0,258 125,5 = 0,239 135,5 = 0,221 

106 = 0,283 ll6 = 0,258 126 = 0,238 136 = 0,22 11 

106,5 = 0,281 ll6,5 = 0,257 126,5 = 0,237 136,5 = 0,2J9 

107 = 0,280 ll7 = 0,256 127 = 0,236 137 = 0,218 

107,5 = 0,279 ll7,5 = 0,255 127,5 = 0,235 137,5 = 0,218 

108 = 0,277 ll8 = 0,254 128 = 0,23 4 138 =0,217 
108,5 = 0,276 ll8,5 = 0,254 128,5 = 0,233 138,5 = 0,216 

109 = 0,275 ll9 = 0,252 129 = 0,232 139 = 0,2J5 
109,5 = 0,273 ll9,5 = 0,252 129,5 = 0,231 139,5 = 0,216 
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