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Vorwort.

Alfred Pongs war eine Forschernatur, er ging aus von einer ur-
sprimglich einfachen Fragestellung, ja einer skeptischen Nachpriifung
gewisser Feststellungen Ehrenfried Albrechts iiber die Atmungs-
reaktion des Menschen, zu der ihn unser Zusammenwirken in Altona,
insbesondere unser Interesse am Ausbau eines Status des vegetativen
Nervensystems veranlaft hatte. Er vertiefte sich mehr und mehr in
das Problem und wandelte es so zu immer neuen Gestalten, dafi er jahre-
lang, von 1913 an, sich fast ausschlieBlich damit wissenschaftlich be-
schaftigte. Unmittelbar bevor eine Grippepneumonie ihn am 2. Ok
tober 1921 jah dahinraffte, hatte er erst dies Lebenswerk zum Ab-
schlufl gebracht.

Pongs 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 Krankenbett nie aus den Augen
verlor und vom kompliziertesten Problem, zu dessen Losung er Tier-
versuche und miihselige Frequenzmessungen unermtidlich heranzog,
doch stets den Weg zum klinisch Wesentlichsten der Analyse und
Synthese am Krankenbett zuriickfand, also diagnostisch und thera-
peutisch eingestellt blieb.

Er war zu gewissenhaft und zuverlissig exakt, um nicht das gesamte
Material auch zahlenmifig dem Nachpriifenden vorzulegen, zu eigen-
artiger Arbeiter, um die schwierigen Deduktionen, seiner Individualitit
entsprechend, dem Leser mithelos zu gestalten.

So ist es nicht die Publikation eines Assistenten, die der Chef gewisser-
mafen als klinischer Leiter unter seiner Mitverantwortung erscheinen
18Bt, auch nicht etwa nur ein Akt der Pietat, wenn sein Lebenswerk,
das er druckfertig hinterlief3, jetzt herausgegeben wird, es ist die Leistung
eines selbstandigen jungen Forschers, die ich nur einleiten méchte mit
der Bitte, daf sie vor allem die lesen und klinisch dazu Stellung nehmen,
die in &hnliche Fragen vertieft sind. Pongs wiirde auch wihrend der
Drucklegung noch viel gefeilt, manches wohl anders erfafit haben, dem
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abgeschiedenen Mitarbeiter gegeniiber fithlten wir uns nicht befugt,
dndernd einzugreifen. Mag man vielleicht auch manches anders deuten,
sein riesiges Tatsachenmaterial bleibt wertvoll genug, um es mitzuteilen,
und wenn praktisch nichts bliebe als ein besseres Erfassen der Digitali-
sierung am Menschenherzen, mit der Konsequenz bis zur bestmdéglichen
Digitaliswirkung vorzudringen, wire viel gewonnen, da die meisten
Arzte in Deutschland, man kann es, wie mir scheint, tiglich erleben,
trotz Ludwig Traube fast vergessen haben, wie grofle glickliche
Digitalis-Wirkungen wir erzielen kénnen, statt aus Angst vor der Kumu-
lation dem Grundsatz ,,nil nocere”“ so weit nachzugehen, dafl durch
Unterlassung dem Kranken geschadet wird.

Wie berechtigle Kritik nach Studium des nicht leichten Werkes, das
die Zeichen langer Entwicklung trégt, auch ausfallen mag, da es Werte
enthilt — auch ganz andere als die berithrten — muss es erscheinen. Die
Familie Pongs hat es in dankenswerter Weise ermdglicht, 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, ungewohnlicken und reichen Menschen.

Frankfurt a. M., Herbst 1922.

G. v. Bergmann.
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Theoretischer Teil.

Erstes Kapitel
Tiefatmungspriifungen im Menschenversuch.

Einleitung.

Funktionspriifungen des Herzens sind zum groflen Teil Suffizienz-
prifungen: Sie stellen dynamische Mehranspriiche an das Herz und
suchen sich der Leistungsgrenze zu ndhern. Neuere, in ihrem Wert
umstrittene Verfahren urteilen auf Grund des Blutdruckverhaltens
in Maximum- und Minimumdruck, auf Grund von Fillungsverschie-
bungen usf. Immer noch aber behilt die dlteste und primitivste Probe
ihr klinisches Recht. Die einfache Registrierung des Pulsfrequenzab-
laufes — eine Registrierung, die nur mittelbar auf die Qualitit des
Herzmuskels schlieBen 148t. In der Tat ist trotz aller Bedenken, die
den psychischen Faktoren Rechnung tragen, die Suffizienzpritung
auf dem Umweg iiber Frequenzkontrolle in der Praxis auch heute noch
ein recht brauchbarer Fihrer.

Man kann die reine Frequenzreaktion des Herzens auch in véllig
anderem Sinne verwerten: Zur Analyse derjenigen Komponenten,
welche die Herzfrequenz, d. h. in der Regel also die Sinusfrequenz,
beherrschen. Es handelt sich um komplizierte Vorginge. Die auto-
matische Frequenzbildung des Sinusknotens wird geférdert durch den
Sympathikustonus, gehemmt durch den Vagustonus. Analytische
Priifung wiirde heiflen also eine Untersuchung des Einzelanteils, sei es
des Sinusknotens, sei es des Forderungs- oder Hemmungsapparates.
Gewisse Ansitze sind gemacht, sie liegen in der Ausiibung des Vagus-
druckversuchs, des Bulbusdrucks, der Atropinprobe. Hier einen Schritt
weiterzugehen, ist Absicht der vorliegenden Arbeit. Sie verwendet
respiratorische Auslosung, die quantitativ gestaltet werden kann. Es
handelt sich um zwei voneinander unabhéngige Frequenzreaktionen.
Eine erste Reaktion benutzt Impulse, die vom Vagus aus bei tiefer
Ein- und Ausatmung oder bei tiefer Einatmung, gefolgt von einem
Dauerinspirium, die Sinusfrequenz bestimmen. Eine zweite Priifung
setzt Blutdruckschwankungen gleichfalls von der Lunge, richtiger gesagt,
vom kleinen Kreislauf aus. Beide Reaktionen sind gebunden an das
Intaktsein des vagischen Apparates. Klirung des Auslosungsmodus,
Kldrung der Abhingigkeit vom vagischen System sind Gegenstand
eines I. theoretischen Teils.

Pongs, Tiefatmungspriifungen, 1
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Tiefatmungspriifungen im Menschenversuch.

Aber mit dieser Feststellung der vagischen Bedingtheit ist nicht
allzu viel gewonnen, wie ein II. klinischer Teil zeigen wird. Vielfaltig
sind die Abbéngigkeiten des vagischen Apparates, vielfiltig die EKin-
fliisse, die den Vagustonus als Leistung der Vaguszentren modifizieren:
Er schwankt auf- und nieder je nach der Speisung aus der Peripherie
— unterliegt nachbarlicher Einwirkung anderer Zentren, wie des Atem-
und Vasomotorenzentrums — erfihrt méchtige Hemmung, vielleicht
auch Forderung vom Kortex her. Und jeder Anteil dieses Systems,
jede Verkniipfung mit anderen Gebieten kann mafgebend sein fiir die
GroBe eines respiratorischen Ausschlags. Nicht minder ist mit dem
Erfolgsorgan selbst zu rechnen, mit den Vagusendigungen im Herzen
ebensowohl wie mit der Art, wie der Sinusknoten seinerseits auf die
erteilten Impulse anspricht. So fallt der klinischen Untersuchung die
Aufgabe zu, unter der Fille des Moglichen das Fiir und Wider abzu-
wigen. — Die Schilderung des intakten Herzens mit den klinischen
Varianten zentraler Tonusverschiebung, verdnderter Automatie des
Sinusknotens, wechselnder Sympathikuslage usf., fiillt ein I. Kapitel.
Ein weiterer Abschnitt geht aus von den Bedingungen des geschiadigten
Myokards. Jener erwihnte Gesichtspunkt, der die iiblichen Funktions-
priifungen des Herzens leitet, die Frage nach der Suffizienz des Herzens,
tritt auch bei dieser rein analysierenden Vaguspriifung nicht ginzlich
zuriick. Wir werden sehen, daB3 notorisch schlechte Herzen andere Aus-
schlige geben. GroBeres klinisches Interesse beansprucht die
Digitaliswirkung. Und hier ist es wiederum die analysierende Vagus-
prifung, die uns foérdert. Eintritt, Hohepunkt und Abklingen einer
Digitalisierung &uflern sich in diesen Vagusreaktionen feiner und
zuverlassiger als in anderen klinischen Priffungen. Der Praktiker am
Krankenbette mag das ebenso nutzen, wie der Theoretiker, den Probleme
wie individuelle Disposition oder Kumulierung interessieren. Nach
der theoretischen Seite hin liegt der Wert der Digitaliskuren auch
darin, daB sie wie eine besondere Funktionspriifung des Herzens wirken.
als Erginzung anderer Begleitpriiffungen, wie der Atropinprobe, des
Vagusdruckversuches usf., und AufschluB geben iiber jene Anderungen
der Peripherie, die einen respiratorischen Ausschlag zu wandeln ver-
mogen. In diesem Sinne ist die Digitalisierung schon im zweiten Kapitel
nutzbar gemacht, wihrend das eigentliche Digitaliskapitel das Wirkungs-
bild nur weiter ausbaut und zusammenfaflt.

Diese Arbeit ist begonnen 1913, sie erfuhr durch den Krieg mehrfach
grofle Unterbrechungen. Der 1. theoretische Teil ist bereits August 1919
als Habilitationsschrift erschienen. Einzelbeobachtungen sind ver-
offentlicht auf dem Naturforscher-Kongrel 1913, in der Medizinischen
Klinik 1914, im Archiv fiir klinische Medizin 1916, in der Berliner
klinischen Wochenschrift 1919, in den therapeutischen Monatsheften 1921.
AuBere Umstéinde bedingen eine starke Einschrinkung des Bildmaterials,
die der Lektiire zu meinem Bedauern Abbruch tun.

Als respiratorische Arrhythmie bezeichnet man jene Schwankungen
der Sinusfrequenz, die sich darzustellen pflegen als inspiratorische
Beschleunigung und anschlieBende Verlangsamung, sei es auf der
Hohe der Einatmung oder erst mit dem Ausatmen.
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Bei graphischer Registrierung wird man eine Wellenfigur erhalten,
die meist dem langsamen Anstieg einen jahen Absturz auf den tiefsten
Punkt folgen 1aft. Figt man hinzu, daf Stillstand der Atmung nach
oberflachlicher Ein- und Ausatmung jeweils verlangsamen kann?); dall
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 ergénzen sein: gleich tiefe regulire Atmung kann graduell
verschieden starke Pulsfrequenzausschlige der einzelnen Atemziige aus-
16sen, wechselvolle Wellenbilder hinterlassend 3).

Weniger die Kompliziertheit dieser Pulserscheinungen als vielmehr
dieFulle 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)?) — das Hinein-
spielen all der Einflisse 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 Ubermittlung oder auch ein Festhalten an der alten
Theorie Herings: inspiratorische Beschleunigung ist Nachlassen des
Vagustonus vom Lungenvagus aus, anschliefende Verlangsamung
ein Riickkehren zum alten Tonus.

Die klinische Priifung zog ihre Konsequenzen. I.o mmel®) registrierte
den puls. resp. bei unbeeinflufter Atmung als Symptom von Vago-
labilitat; H. E. Hering®) lie} tief einatmen, um aus der auftretenden
Beschleunigung das Vorhandensein eines Vagustonus zu erschlieflen;
Eppinger und He37) verwandten tiefe In- und Exspiration zur Priifung
auf Vagotonie. H. E. Hering also und Eppinger und Hef iiber-
trugen die Erkldrung des puls. resp. auf den Tiefatmungsakt.

Auf viel breiterer Basis bauen sich Atmungsprifungen auf, die
Albrecht in einem geistreichen Buch ,,Die Atmungsreaktion des
Herzens** (Jena 1910) in die Klinik einzufiithren sucht. Er rickt Kreis-
laufsveranderungen in den Mittelpunkt der Betrachtung und erhofft
die frithzeitige Diagnose von Herzmuskelschwéche. Ich berichte hier
nur iiber das, was sich auf Frequenzinderungen bezieht. Albrecht
158t in einem Hauptversuch maximal inspirieren und den Atem moglichst
lange anhalten: und schlieft aus dem Erfolg des Inspirationsaktes
(1. Phase) aut Erregbarkeitsgrade des Myokards, aus jedem Abweichen
von der Ausgangsfrequenz wihrend des Anhaltens (2. Phase) und nach-

1) Wenckebach, Die unregelmifige Herztitigkeit etc. Berlin und
Leipzig 1914.

?) Mackenzie, Diseases of the heart. London 1910. II. Ed.

3) v. Funke, Uber minimale Schwankungen der Pulsperioden. Kongref3
fir innere Medizin. Wiesbaden 1914. -

%) Putzig, Die Anderung der Pulsfrequenz durch die Atmung. Zeitschr. {f.
exp. Path. u. Therap. XI. Nr. 1.

5) Lommel, Klinische Beobachtungen tiber Herzarrhythmie. Arch. f. klin.
Med. Bd. 72.

8) Hering, Die UnregelméfBigkeiten des Herzens. XXIII. KongreB f. innere
Med. 1906.

7) Eppinger und HeB, Die Vagotonie. Sammlung klinischer Abhandl.
iber Path. u. Ther. 9. u. 10. Heft, Hirschwald.

1*



4 Tiefatmungspriifungen im Menschenversuch.

her (Nachwirkung).auf Herzmuskelschwiche. Die fiir oberflichliche
Atmung auch von ihm zugestandene nerviose Ursache des puls. resp.
wird abgelehnt. Hier die Grinde: das Atemzentrum kénnte vom Gas-
gehalt des Blutes beeinflult die inspiratorische Beschleunigung machen:
diese Moglichkeit 148t sich durch geringe Versuchsinderung ausschlieBen,
etwa wenn man dem Inspirationsakt eine lingere Exspirationsphase
vorausschickt. Oder aber die vom Atftemzentrum geleitete Bewegung
iibt den Reiz aus: dann ist es unverstandlich, 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-
gefifle und dimnwandige Herzabschnitte hinein, die bei maximaler In-
spiration unter dem EinfluB} des erhéhten negativen Druckes erfolgenmuf:
eine Fillungsverschiebung, die den Herzmuskel in erster Linie treffen
und vom Myokard aus charakteristische Reaktionen herbeifiihren soll.

Mehrere Nachprifungen Albrechts sind erschienen. Wesener
(Goldscheidersche Klinik)1!) fand 1912 unter Beibehaltung der
Albrechtschen Untersuchungsmethode — Palpation und Auskultation
— in dem geschilderten Versuch die mannigfachsten Frequenzverande-
rungen gleich haufig beim Gesunden wie beim Kranken, so dafl er
eine Beziehung zur Pathologie des Herzmuskels bestreitet. Putzig
(Kraussche Klinik)2) bringt wertvolles Tatsachenmaterial bei zur Be-
urteilung der Albrechtschen Versuche, aber auch des puls. resp. bei
oberflachlicher Atmung. Er beschreibt als normale Frequenzreaktion bei
obiger Priifung Pulsanstieg wiahrend 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 der Beschleunigungszeit als Folge des In-
spirationsaktes war meist ebenso lang wie der Inspirationsakt selbst. Die
Verlangsamung weicht oft recht schnell der Ausgangsfrequenz. Bei
einem Basedow-Patienten gab der Inspirationsakt keine Reaktion, dann
trat allmahlich eine kriftige, in die Nachwirkungszeit reichende Verlang-
samung ein. Weniger von Interesse sind hier die Untersuchungen iiber
pulsus respiratorius bei oberflichlicher Atmung. — Putzig gibt seine
Resultate in der Form wieder, dal er die Differenz zwischen grofiter
Beschleunigung und stirkster Verlangsamung als Spannungsgréfe
bezeichnet und Beschleunigung wie Verlangsamung 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 Putzigs wird wiederholt
im Laufe der Arbeit hinzuweisen sein.

Was die Deutung anlangt, so greift Putzig zuriick auf Tierexperi-
mente der Literatur, deren Anordnung sich freilich mit dem Albrecht-
schen Versuch keineswegs deckt und kommt zu dem Schluf, daf3 ,,Nerven-

1) Wesener, Funktionelle Herzpriifung nach Albrecht. Inaug. Dissertation,
Berlin 1912.
%) Putzig, s. oben.
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einfliisse dominieren und wenigstens die Moglichkeit gegeben sei, mit Hilfe
der Atmungsreaktion zu untersuchen, wie sich die nerviose Regulation des
Herzens verhalte, und aus groBerer Schnelligkeit der Reaktion Schliisse auf
Tonus und Erregbarkeit der Herznerven zu ziehen**. — In einer spiteren
experimentellen Arbeit, die Putzig mit Blumenfeld zusammen 1914
erscheinen lief§ (Klinik Kraus)?!), ist es den Autoren nicht gelungen,
jene Normalreaktion im Tierversuch vorzufithren. Sie erreichten ledig-
lich die Hewingsche 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 Fillungsidnderung des Herzens
und die damit zusammenhiangende Anderung des Blutdrucks als wesent-
liches Moment hinstellt.

Die kurze Schilderung der Albrechtschen Thesen in ihrem Gegen-
satz zur iiblichen Auffassung des puls. resp. bei oberflachlicher Atmung —
die so verschiedene Bewertung der Frequenzbewegungen hier bei ober-
flachlicher, dort bei tiefer Einatmung — gibt einen Teil der Fragen
wieder, die ich nachfolgend zu beantworten suche. Werden noch immer
Zweifel laut tiber die Natur desjenigen Reflexes, der bei oberflichlicher
Atmung respiratorische Arrhythmie macht, weil hier schon heterogene
Ursachen miteinander konkurrieren, so gilt das in vermehrtem Mafle
von jeder Tiefatmungspriifung, 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 oder
widerstrebende Wirkungen anderen Ursprungs verlangen, wollte man
sie zur Erklirung heranziehen. Zu alledem kommt ein gewisses Ver-
sagen des Atropins gegenither den Tiefatmungsausschligen, . wo wir doch
gewohnt sind, den puls. resp. bei oberflichlicher Atmung schon nach
geringen Dosen schwinden zu sehen: und immer weiter wird das Feld
der Moglichkeiten. Der Sympathikuseinflul, wie ihn H. E. Hering 2)
angibt, rickt auf den Plan, ja rein automatische Frequenzbewegungen
finden sich im Repertoir physiologischer Versuchsergebnisse. Von hier
ist der Schritt nicht mehr weit zu jener Differenzierung verschiedener
Phasenwirkungen, wie sie Albrecht fiir seinen Hauptversuch verlangt.
Neu also erhebt sich die Frage: was bedeutet fiir Tiefatmung der in-
spiratorische, was der exspiratorische ¥requenzausschlag; und wie sind
jene Abweichungen von der Ausgangsfrequenz zu werten, die bei in-
spiratorisch angehaltenem Atem in Erscheinung treten. Alles das ist
in erweitertem Sinn respiratorische Arrhythmie. Theoretische
Grundlagen und klinische Beziehungen dieser Art von puls.
resp. zu klaren, ist ein erstes Ziel dieser Arbeit. — Is ist in den
folgenden Untersuchungen das entscheidende Gewicht gelegt gerade

1) Blumenfeld und Putzig, Experimentelle -elektrokardiographische
Studien iiber die Wirkung der Respiration auf die Herztédtigkeit. Pfliigers Archiv
1914, Bd. 155. N

2) H. E. Hering, Uber die Beziehung der extrakardialen Herznerven
zur Steigerung der Herzschlagzahl bei Muskeltétigkeit. Pfliigers Archiv,
Bd. 60.
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1. Folge:
Graphische Veranschaulichung der Frequenzbewegungen.

In der Abb. I und II ist jeder Einzelpuls auf Minutenfrequenz umgerechnet.
Zeitlich entspricht die Entfernung der Vertikalen 2/,, Minute.
Die Abb. ITI und IV, auf die EinheitsgroBe der spateren Folgen verkleinert, geben
die Frequenzwerte in !/, Minutenfrequenz. Die Vertikalen liegen hier /,, Min.
auseinander.
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I. Puls. resp. bei oberflachlicher Atmung. II. Puls. resp. b. o. A.
Eingeschaltet ein Dauerinspiriumsversuch (D.-I.-  Eingeschaltet tiefer Atemzug
Versuch), dessen Beginn und Ende durch schwarze und entsprechend maximale
Balken bezeichnet sind. Atemschwankung der Puls-
frequenz (M, A,). Der schwarze
Balken entspricht dem Inspi-
rationsakt.
1 ] . | T
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III. D.-L-Versuch der Abb. I ver- IV. M.A.der Abb. II verkleinert

kleinert und graphisch vereinfacht. und graphisch vereinfacht.
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auf die Tiefatmungspriifung eines Dauerinspiriumsversuches #hnlich
der Albrechtschen Anordnung, weil sie konstantere, ergiebigere Be-
dingungen schafft und sich im Tierexperiment leichter nachahmen
laBt, iiberdies in ihren Ergebnissen auch iiber die einfache tiefe Ein-
und Ausatmung aufklart.

Eine zweite Aufgabe stellt der Valsalvasche Versuch.
Die Erweiterung des Begriffs ,respiratorische Arrhythmie“ darf nicht
Halt machen bei dem Geschilderten: alles, was irgendwie am kleinen
Kreislauf angreift, gehort hierher, und da ist der Valsalva die vornehmste
Priifung — eine Priifung, die die gewaltigsten Ausschlige liefern kann,
die wir an kurzzeitigen Kreislaufverinderungen {iberhaupt erleben;
der Miillersche Versuch tritt an Bedeutung zuriick. Die wenigen Worte,
die Albrecht, befangen in seiner muskuliren Theorie, der Valcalva-
priifung widmet, werden nicht entfernt den Schwierigkeiten gerecht,
die sich der Beurteilung dieser Frequenzausschlage bieten. Aber auch
das, was sonst an Arbeiten tiber den Valsalva in der Literatur vorliegt
[Sommerbrodtl): Heringsche inspiratorische Beschleunigung die
Ursache des Frequenzanstiegs; Knoll ?): der Frequenzanstieg im Val-
salva == zentripetale Erregung von Herzvagusfasern infolge Herz-
kompression; der Frequenzabfall nachher = postanimische und dyspno-
ische Erregung der Medulla oblongata] bringt keine endgiiltige Losung.
Wenn ich in einem Anhang auch die respiratorische Arrhythmie. wie
sie im Valsalva zutage tritt, theoretisch und praktisch auszuwerten
suche, so bin ich mir wohl bewuBt, mehr durch ein reiches Tatsachen-
material zur Deutung beizusteuern, als alle theoretischen Fragen voll
zu erschdpfen. Was ich an Theoretischem beizutragen vermag, erwichst
ganz vorwiegend aus den Ergebnissen des Dauerinspiriumsversuchs,
dessen Anordnung auf die Valsalva-Betrachtung vorbereitet. Daher auch
das Zuriickdringen des Valsalva-Beitrags auf einen letzten Abschnitt.

Die Wahl der Priifungsarten ergibt sich zum Teil aus dem bereits
Gesagten. Die Priiffung mit einmaligem tiefen -Atemzug, der einge-
schlossen ist in die Folge normaler oberflichlicher Atmungen, schligt
die vermittelnde Briicke zu den #lteren Arbeiten iiber puls. resp. Ich
betone ausdriicklich, daf respiratorische Arrhythmie bei oberflachlicher
Atmung (,,puls. resp. b. o. A.%) oder allgemeiner gesprochen bei un-
beeinfluBter Atmung nicht Gegenstand der Arbeit ist, sondern lediglich
Tiefatmungen. — Diese erste Priiffung nenne ich die Priifung auf die
maximale Atemschwankung des Pulses (,M. A.).

In das spezielle Gebiet Albrechtscher Untersuchungen fiihrt
hinein eine Nachahmung des Albrechtschen Hauptversuchs: tiefe
Einatmung mit folgendem Dauerinspirium =: D.1.v. (,,Dauerinspirtums-
versuch“) — nicht freilich einem Dauerinspirium solange der Patient
es eben auszuhalten vermag, sondern in Beschrinkung auf hochstens
18 Sekunden (s. spater).

1) Sommerbrodt, Die reflektorischen Beziehungen zwischen Lungen,

Herz und Gefidfien. Zeitschr. f. klin. Med. 1881.
2) Knoll, Uber die Folgen der Herzkompression. Lotos, Jahrb. f. Natur-

wisgensch. 1888.
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Zur Technik der Priifungen ein kurzes Wort. Die Wahl gleicher Be-
dingungen ist selbstverstindlich. Der vollig ausgeruhte Patient wird im
Liegen untersucht. — Es gilt wirkliche Maximalausschlige zu gewinnen.
Dem mufl auch die Geschwindigkeit der Ein- und Ausatmung angepal}t
sein. Man macht das Tempo der Ein- und Ausatmung eines tiefen Atemzuges
zweckmifig den Patienten vor: einen Inspirationsakt von 3—4 Sekunden
Danuer, ein etwas kiirzeres Exspirium. Wiederholte Priifungen der maximalen
Atemschwankung geben Gelegenheit zu zeitlichen Variationen. — Beim
D.-I.-Versuch folgt auf die 3 Sekunden wéihrende Einatmung das Ein-
behalten des Atems. Wichtig ist eine Orientierung iiber das Offenbleiben
der Glottis: denn jeder hat unwillkiirlich die Neigung, sich den Zustand
des Dauerinspiriums zu erleichtern, indem er das Entweichen der Luft
durch Glottisschluf verhindert; dann aber kommt ein leichter Valsalva
zustande. Das zu vermeiden kann man in die Aufforderung zum Dauer-
inspirium eine Weisung einfiigen, die den Glotfisschlufl unméglich macht:
Pat. soll nach beendetem Inspirationsakt dauernd noch ein wenig Luft durch
die Nase nachsaugen. Man mag auch mit dem Finger den Stand des Pomum
adami kontrollieren, mit dem GlottisschluB8 hebt sich ja der ganze Kehl-
kopf. Ubrigens verrit sich der Valsalva durch den leicht dchzenden Ton,
mit dem die Exspiration beginnt.

Eine dritte Priifung ist der echte, mit kraftiger Muskelanspannung
ausgefithrte Valsalva, 6 resp. 12 Sekunden lang nach maximaler In-
spiration. Albrecht hat nur ganz selten davon Gebrauch gemacht
im Gedanken an eine mogliche Herzschidigung. Aber die Bedenken
sind nicht zu gro8; kaum ein Tag vergeht, an dem nicht jeder Mensch
mehrere Male den Valsalva ausfithrt, sei es beim Heben irgend einer
Last, sei es bei der Defakation; schwerkranke Herzen oder Leute mit
apoplektischem Habitus wird man natiirlich ausschlieBen. Dem weiteren
Einwand Albrechts, der Grad des Pressens entziehe sich der Kontrolle,
148t sich begegnen durch Anpressenlassen der Luft gegen ein Queck-
silbermanometer; oder gegen eine Wassersaule — die riesige Ausschliage
liefert — falls der Patient bis zu bestimmtem Druck pressen soll
(,.dosierter Valsalva‘). Das Pressenlassen gegen ein Manometer ver-
biirgt eine vollige GleichmaBigkeit der Ausfithrung, wahrend bei
GlottisschluB3-Valsalva leicht Unterschiede resultieren: Patient prefit
bald mehr mit der Thoraxmuskulatur, bald mehr mit Zwerchfell und
Bauchmuskeln.

Nun liegt im Valsalva allerdings ein Moment, das iiber eine rein
respiratorische Priifung hinausfithrt. Die Muskelanstrengung wird
so grofl, dafl auch der groBe Kreislauf mitbelastet wird. Schon des-
wegen wird eine Parallelpriifung notwendig, die tiber den grofien Kreis-
lauf orientiert. Aber auch aus einem anderen Grunde: Man wird ungern
die Fiithlung mit den ibrigen Funktionsprifungen des Herzens verlieren,
die nun einmal am grofen Kreislauf angreifen, Priifungen wie das Er-
steigenlassen von Treppen, Beobachten nach Kniebeugen und anderen
muskuldren Anstrengungen. Fiir die Auswah! einer derartigen musku-
laren Probe war bestimmend der Wunsch, das Herz nicht nur nach der
Anstrengung beobachten zu kénnen, sondern auch wéhrend der Priifung
selbst ; und nebenbei das Bestreben, im Rahmen der bisherigen minutiosen
Priifungen zu bleiben. Ich lasse die Patienten 12 Sekunden lang mit
auBerster Willensanspannung einen Dynamometer mit der linken Hand
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pressen, so kurze Zeit, dal Ermiidung und Ermiidbarkeit nicht mit
hineinspielen und nur der psychische Aufwand mafBgebend bleibt
(,,Kraftprobe“). Die Atmung darf wihrend des Pressens eine Ver-
anderung nicht erfahren.

Das Pressen des Dynamometers bei offener Glottis stellt minimale
Anspritche 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 wird aus der geringsten
Prifung die allerschwerste Belastungsprobe des Herzens, die man tiber-
haupt ausfithren lassen kann.

Eine vollstindige Serie von Untersuchungen besteht demnach aus
. Dauerinspiriumsversuch

. Valsalva

. Kraftprobe

. Kraftprobe plus Valsalva

5. Kontrollierendem Dauerinspiriumsversuch.

Die Priifung auf maximale Atemschwankung 148t sich nach zwei Minuten
Ruhepause jedem Versuch angliedern, so daf3 diese labilste Prifung in
funf Resultaten vorliegt.

Im Verlauf der Arbeit wird sich die Notwendigkeit weiterer Prii-
fungen (der Atropinprobe, des Vagusdruckversuchs) ergeben.

Welche Ergebnisse eine derartige Folge von Untersuchungen liefert,
dariiber gibt -— losgel6st aus allem klinischen Zusammenhang, gruppiert
allein nach Erscheinungstypen — der folgende Abschnitt eine Ubersicht.

H> QO b =

A. Darstellungsart. Uberblick iiber das
Tatsachenmaterial.

Als 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 Venen-
puls- und Atemschreibung, indes die den Rezeptor haltende Hand
zugleich den Kehlkopf kontrolliert. Ich habe als Instrumentarium
den Mackenzieschen Tintenpolygraphen benutzt, der tiberaus 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.

Aber wie Uberblick behalten iiber die Fiille meterlanger Kurven,
wie sie lesen und anschaulich machen? Schon Lommel stiel auf diese
Schwierigkeit bei seiner Arbeit itber den puls. resp. Er half sich, indem
er die kiirzeste und lingste Pulsstrecke des Sphygmogramms zwischen
die Zirkelspitzen nahm und um 90° drehte. Durch Aneinanderreihen der
Senkrechten in gleichen Abstinden gewann er eine Kurvenlinie, auf der
der schnellste Schlag zum Wellental, der langsamste zum Wellenberg
wurde; die Kurve lie} sich eng zusammendringen. 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 mufl die Wiedergabe Rechnung
tragen. Ich 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:
Primédrreaktion, 1.
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die Frequenzzahl in Minutenwerten wiedergeben, die der Abszisse die
Zeit. Diese Kurven lassen also auf den ersten Blick die jeweilige Pulshéhe
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.
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Eine solche exakte Wiedergabe der Pulsbilder der Frequenzbewegung

hat zur Voraussetzung die Umrechnung der Einzelpulsldngen auf
Pulslingen, die der Abb. 1 der 1. Folge zugrunde liegen, mégen als Bei-

folgen, daB die Abstinde proportional sind den Pulslingen selbst. Die
spiel dienen:

Minutenfrequenz; die zeitliche Eintragung mufl dann in dem Sinne er-

3. Folge:
Primirreaktion. 2.

730

oben: Verlangsamungstypus.

unten: Beschleunigungstypus, links bei puls. resp. b. o. A,
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sie entsprechen !/, Sekundenwerten (!/, Sekundenschreibung ist ja bei

den Sphygmogrammen {iiblich).

4. Folge.
Primarreaktion, 3.
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Zuriickschnellen der Frequenz im
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Trige Reaktionen.

Es folgen einander die Pulslangen:
5,1, 4,65, 4,5, 4,6, 4,4, 4,15, 4,05, 4,15, 4,5 etec.

Die zeitliche Auf-
rejhung der auszurechnenden Mi-
nutenfrequenzen muB sich an diese
Proportionen 5,1:4,65:4,5:4,6 ete.
halten. — Das Umrechnen auf die
Minutenfrequenz selbst vollzieht
sich dergestalt, dall der Wert 300
(gleich 300/5 Sekunden, gleich
1 Minute) durch die obigen Puls-
langen dividiert wird. Das Ergeb-
nissind die Minutenfrequenzzahlen:
58,8, 64,5, 66,7, 65,2, 68,2, 723,
74, 74,3 etc. — Am Schluff des
Buches sind séamtliche 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 muf} nur an den Pro-
portionen festgehalten werden.
Wir kénnen also die Strecke, die
eine Minute bedeutet, wie einen
Harmonikazug auseinanderziehen
oder eng zusammendringen, je
nach den besonderen Erforder-
nissen. So wird es zur Veranschau-
lichung mancher Irregularititen
des Ausgangspulses (Digitalis-Wel-
lung, Arrhythmia perpetua usw.)
wiinschenswert sein, eine langge-
dehnte Kurve zu nehmen; hier
fur die Wiedergabe der geschil-
derten Tiefatmungsprifungen, die
wir eingeschaltet sehen wollen in
moglichst eine Minute Ausgangs-
frequenz vorher und zwei Minuten
nachher — hier ist das Zusammen-
dringen ratsam: und so sind
die Abb. T und II der 1. Folge zu
verstehen als starke Zusammen-
dringung der einzelnen FEinzel-
pulsumrechnungen.

Von diesen Bildern veranschaulicht das erste den Frequenzablauf
des Dauerinspiriumsversuchs eingeschaltet in einen puls. resp. bei
oberflichlicher Atmung. Der erste schwarze Balken deutet den Inspi-
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rationsakt an (3 Sekundenlang), derzweite die Exspiration. Der Zwischen-
raum entspricht dem Dauerinspirium. Mit der maximalen Inspiration
setzt starke Beschleunigung ein; im Dauerinspirium langsamer, regu-
larisierter Puls. Das Exspirium macht wiederum Beschleunigung und
laft {ibergleiten zum Ausgangspuls. — Abbildung II veranschaulicht
in gleicher Weise den Effekt der maximalen Atemschwankung. Hier
ist nur der Inspirationsakt durch einen schwarzen Balken markiert.

Aber dieses exakte Verfahren ist so zeitraubend und umsténdlich,
daB jede Untersuchung daran ersticken miifite. L&Bt sich keine Verein-
fachung durclifithren? Das ist in der Tat moglich. Die Abbildungen IT1
und IV demonstrieren, wie sich die gleichen Dinge in einfacher Weise
wiedergeben lassen. Sie gehen aus von der Zeiteinheit, und zwar im
wesentlichen von 6 Sekunden gleich 1/;, Minute, so dafl wir ohne jede
Umrechnung, nur in stillschweigender Verschiebung des Kommas, in
Minutenwerten ablesen kénnen. Fiir die nachfolgenden Bilder ist an
diesem Prinzip festgehalten. Die Pulsfrequenz vor dem Versuch (eine
Minute) und nach dem Versuch (zwei Minuten) lauft ab als Aneinan-
derreihung von 1/, Minutenwerten. Fiir den Versuch selbst gilt zum
wenigsten das Prinzip, auch hier wieder die Zeiteinheit zum Ausgangs-
punkt zu nehmen; nur daB die oft fliichtige Beschleunigung des In-
spirationsaktes als Zweisekundenwert aufgefangen wird und umgerechnet
auf Minutenfrequenz, und daf fir Dauerinspirium und Nachwirkung
meist Dreisekundenwerte, mit 2 multipliziert, aneinandergereibht werden.
Vervollstandigt man, wie es in den Bildern 1IT und IV geschehen ist,
derartige Kurven durch die jeweiligen Einzelschlagextreme — hier des
puls. resp., dessen Einzelschlige zu einer Linie verbunden werden, dort
des Dauerinspiriumsversuchs oder der maximalen Atemschwankung (die
schwarzen Punkte oben und unten) — so enthilt diese Wiedergabe in
der Tat alles, was wir fiir unsere Formdarstellung brauchen. Erst im
2. Teil bei der zahlenmafigen Schilderung ist auf das Einzelpulsver-
fahren zurtickgegriffen.

Die Atemfrequenz ist nur bei Einzelpulsregistrierung mit ange-
geben, bei der vereinfachten Wiedergabe 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 itber zu den Abbildungen
der 2. und 3. Folge, die das Ergebnis der verschiedenen Priifungen
in Kurvenform darstellen, vorerst in Ubersichtstafeln, die simtliche
Méglichkeiten aus vielen Hunderten von Kurven registrieren. Das Aus-
rechnen der Kurven ist eine einfache Sache, die sich leicht den Labo-
ratoriumsangestellten beibringen l1a8t, so daB eine Frequenzuntersuchung
dieser Art in Wirklichkeit nicht mehr Zeit in Anspruch nimmt als eine
der fiiblichen Funktionspriifungen. — Die folgenden Erldauterungen
betreffen im wesentlichen die Frequenzreaktionen beim Dauer-
inspirinmsversuch.

Ich unterscheide zwei Reaktionen: Erstens die sogenannte Primér-
reaktion — eine Reaktion, charakterisiert durch Beschleuni-
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gung als Bffekt des Inspirationsaktes, Verlangsamung als
Effekt des Dauerinspiriums, Beschleunigung und Rickkehr
zur Norm als Effekt der Exspiration. Unterarten: ein Beschleuni-
gungstyp, ein Verlangsamungstyp.

Zweitens die Sekundirreaktion, bei der lediglich wahrend des
Dauerinspiriums statt der mehr oder weniger andauernden
Verlangsamung ein Anstieg iitber den Ausgangswert hinaus,
reaktiv eine Verlangsamung eintritt. Der Ausdruck Sekundér-
reaktion ist darum gewihlt, weil es sich um eine zweite spiter ein-
setzende Einwirkung handelt, die, wie wir nachher sehen werden, sich
der zugrunde liegenden ersten Reaktion aufpfropft. — Uber diese grobe
Charakterisierung hinausgehend sei in den Tafeln veranschaulicht,
welche Abwandlungen die Prim#rreaktion wie die Sekundérreaktion er-
fahren kann.

Die Abbildungen der 2.—4. Folge veranschaulichen, wie sich
der Pulsablauf im grofiten Teil der Falle wihrend des Dauerinspiriums-
versuchs verhélt: Primérreaktion. Aus Folge 2 lernen wir als Nor-
maltypus kennen das Ansteigen der Frequenz 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 Riickkehr zur Ausgangsfrequenz, bald in Wellen-
form, bald in tragem Absinken. Die Ausgangsfrequenzen betragen 130,
100, 80, 60, in etwas differierender Ausschlagsgréfie. Je hoher die Puls-
frequenz, um so grofler die Neigung zur Verlangsamung, je niedriger
der Ausgangswert, um so gréfler die Neigung zur Beschleunigung.

Folge 3 und 4 erliutern die Variationen. Was schon in Folge 2
hervortrat, daB3, je hoher die Pulsfrequenz ist, um so grofer die
Neigung zur Verlangsamung, steigert sich bei den Beispielen von
110 (3. Folge) und 145 (4. Folge) so weit, daBl 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 der inspiratorischen Beschleu-
nigung dadurch kiinstlich hervorrufen, dafl man ganz langsam inspi-
rieren liBt. In dem geschilderten Beispiel aber ist trotz schneller
Inspiration keine inspiratorische Beschleunigung zu erreichen gewesen.
Derartige Dinge, das Zurticktreten der Beschleunigung, eine erhebliche
Verlangsamung andererseits berechtigen zu der Hervorhebung eines
besonderen Typus, des Verlangsamungstypus, der dem Beschleunigungs-
typ gegeniibergestellt sei. In diesem Beschleunigungstyp (3. Folge
unten) gibt es nur eine inspiratorische und exspiratorische Beschleu-
nigung, keine Verlangsamung dagegen im Dauerinspirium. Die Aus-
gangsfrequenz der beiden Beispiele ist hier 100, dort ein puls. resp.
b. 0. A. mit durchschnittlich 65 Pulsen und Schwankungen zwischen
50 und 100; das Dauerinspirium regularisiert.

Ubergehend zu den Bildern der 4. Folge sehen wir da noch weitere
Differenzen, die jetzt die Art der Verlangsamung in zweiter Phase
anlangen. Statt des flachen tiefen Sattels der Bilder bisher ein gleich-
sam federndes Zurtickschnellen zur Ausgangsfrequenz nach anfinglicher
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starker Verlangsamung und erst wie- 5. Folge:
der eine Anderung mit dem Exspira- Sekundirreaktion.
tionsakt (Beispiel mit 80 Pulsen).
Und wenn im allgemeinen fiir die H TJ_ T
Primérreaktion charakteristisch ist I A N __[MA 85-10]
das Plétzliche des Pulsanstiegs und i
Pulsabfalls, so 1aBt sich auch da m
wieder eine Abweichung anfiihren: :
Beispiel mit 70 und 145 Pulsen mit TR
trigem Anstieg und Abfall. 100 .
Die 5. Folge stellt dieser ersten A Al
Erscheinungsart die erwiahnte zweite
Gattung gegeniiber, bei der erst wah- |
rend des Dauerinspiriums eine Ab-
weichung von dem bisher Betrach-
teten beginnt, so wesentlicher Art aber,
daB eine Abtrennung als ,,Sekundir-
reaktion‘ notig wird. Wahrend des
Dauerinspiriums, bald frither, bald —
spater, steigt die Pulsfrequenz an, ev. — -
weit iiber das Ausgangsniveau hinaus, ‘ L
nach der Kxspiration besteht eine - 1
Neigung zu reaktiver Verlangsamung.
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Formdifferenzen, wie sie in den ver- !
schiedenen Typen der 5. Folge zutage I
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den wir auch im Valsalva. Nur kommt hier das Prinzip der Sekundéar-
reaktion — ein Frequenzansteigen wahrend des Pressens, eine reaktive
Verlangsamung — weit energischer zur Geltung

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

Den Ausfall der Kraftprobe brauche ich nicht durch eine Abbildung
zu illustrieren: es treten bald stiarkere, bald geringere Beschleunigungen
auf, nie eine reaktive Verlangsamung. Wurde der Puls nach Muskel-
entspannung langsamer, so hatte der Patient doch Valsalva ausgefiihrt.

Die Kombination von Valsalva mit der Kraftprobe liefert wiederum
eine Primar- und Sekundirreaktion.

Zum Schiuf} ein kurzer Nachtrag iiber die maximale Atemschwan-
kung, die in zwei Registrierungsarten den meisten Kurven angefiigt
ist, sowohl ausgehend von der Zeiteinheit wie von der Pulseinheit in
Angabe des schnellsten und langsamsten Einzelpulses. Von Interesse
ist, daB die AusschlagsgroBe die beim Dauerinspiriumsversuch auf-
tretenden Héchstwerte in der Regel tbertrifft — dann wenn es sich
um prompte Reaktionen handelt; wihrend die trige Kurve im Dauer-
inspiriumsversuch meist vergesellschaftet ist mit einem kleineren
maximalen Atmungsschwankungsausschlag. — Und weiter ist auf die
Abarten des maximalen Atmungsausschlags bei Sekundirreaktion hin-
zuweisen: auf die nachfolgende trige Frequenzerhebung, die doch wohl
mit den Ursachen jener Reaktion zusammenhéngt.

Zusammenfassend 1aBt sich sagen, dal3 die geschilderten Priiffungs-
arten einer empfindlichen Pulsregistrierung klar umrissene Bilder liefern.
In Frage steht die Natur der Pulsausschlige bei Tiefatmungen speziell
beim Dauerinspiriumsversuch — alle anderen Priifungen sind dem
untergeordnet. Wir sahen, daB sich betriachtliche Differenzen zeigen, nicht
nur in der Ausschlaggréfle, sondern auch im Charakter der Reaktion:
ein Primér- und ein Sekundirtyp lieflen sich unterscheiden. Woher diese
Frequenzausschlage? Thre Atiologie wird erst zu kliren sein, bevor
sich aus den Beziehungen zur Klinik Schliisse ziehen lassen. Ich beginne
den experimentellen Teil mit Versuchen am Menschen, um in einem
spiteren Kapitel mit Tierversuchen fortzufahren.

B. Versuche am Menschen.

In der Erklirung der auslosenden Momente, die eine Frequenz-
anderung bei tiefen Atemziigen bedingen, stehen die muskulire und die
nervose Theorie einander gegeniiber: Beide Theorien geben dem klinischen
Experiment gewisse Handhaben.

Was zuniichst die Albrechtschen Vorstellungen anlangt, die ein
entscheidendes Gewicht auf Fillungsverschiebungen im Brustraum
legen, so stellen sich demzufolge die Vorgénge bei Dauerinspirium etwa
folgendermafien dar:

In der ersten Phase des Versuchs, wiahrend der Inspirations-
bewegung, mufl mit Zunahme des negativen Thoraxdruckes eine

Weitung aller zartwandigen Kreislaufteile statthaben, von den
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groBen Venen angefangen bis zum rechten Vorhof, den Lungen-
kapillaren und -venen, dem linken Vorhof. Vermehrte Blutmenge
flieBt beiden Vorhofen zu — denn der verringerte Widerstand der
Lungenkapillaren 1468t mehr Blut ins linke Herz dringen: und dieser
»passive Fillungszuwachs™ vermittelt einen gesteigerten Kontrak-
tionsreiz mit dem Ende, daB je nach dem Reizbarkeitsgrad des
Herzmuskels eine grofere oder geringere Frequenzbeschleunigung
resultiert. Daher Albrechts Deutung der inspiratorischen Be-
schleunigung als eine Reaktion auf die Reizbarkeit des Myokards.

Wihrend des Dauerinspiriums bleibt dann die Saugwirkung
auf die diinnwandigen Hohlorgane und ihre vermehrte Fiillung
bestehen, aber von einem Fiilllungszuwachs und daher auch von
einem weiteren Kontraktionsanreiz ist nun keine Rede mehr. Was
jetzt zur Geltung kommt, sind vielmehr ungiinstige Einfliisse
schlechterer Herzernshrung — sowohl als Folge verschlechterter
Alveolarluft, wie des erschwerten Blutabflusses aus den Venen
ins Herz. Das sind die Gesichtspunkte, aus denen Albrecht folgert:
jeder Frequenzausschlag wiahrend des Dauerinspiriums verrit
ein krankes Myokard.

Diesen Betrachtungen, die, jene Vorstellung Herings von dem
Einflul der Lungendehnung génzlich vernachlissigend, die inspiratorische
Beschleunigung lediglich auf den Fiilllungszuwachs des Herzens beziehen
und die fiir Frequenzabweichungen in zweiter Phase auf den Blutchemis-
mus zuriickgreifen, diesen Betrachtungen will ich fiir die anschlieBenden
Versuche die Gliederung entnehmen und in einem ersten Abschnitt
die Frage der Thoraxweitung in ihrem Einflufl auf die Blutfiillungen
erdrtern, in einem zweiten Abschnitt die Frage der Gasverhiltnisse,
in weiterem Sinne den EinfluB} verdnderter chemischer Vorbedingungen.
Leiten diese Dinge bereits tiber auf die nervése Theorie — denn der
verinderte Blutchemismus wirkt haturgemiB mindestens ebenso stark
auf Zentren wie auf Herzmuskel — so stellt sich ein letzter Abschnitt
ganz auf den nervésen Standpunkt in dem Versuch, durch Nerven-
lshmung die Ausschlige zu eliminieren.

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

Die Zuspitzung der Frage: Frequenzausschlag infolge Ansaugung
in den Thorax hinein — oder aber Frequenzausschlag infolge Lungen-
weitung — fithrl zu einer experimentellen Anordnung, in der der negative
Thoraxdruck vertauscht wird mit einem Thoraxiiberdruck. LaBt man
durch ein weites EinlaBrohr von wenigstens 2 cm Durchmesser wihrend
der Inspirationszeit Uberdruckluft von 5—15 mm Quecksilberdruck in
den Thorax einstromen, mehr so dafl der Brustkorb passiv sich weitet
als daB er sich aktiv bei der Atmung beteiligt, und 148t diesen Druck
wiederum 18 Sekunden auf die Lungen einwirken, so sind die
Vorbedingungen Albrechts in ihr Gegenteil verkehrt, und zum
wenigsten der inspiratorische Frequenzausschlag miiite- kompensiert
werden. Ich wahle unter 12 Versuchen je 2 Extreme fiir die Primir-

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 2
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reaktion und 2 fiir die Sekund#rreaktion, um den EinfluBl dieser neuen
Bedingungen zu zeigen.

1. Das Ergebnis ist fir die Primérreaktion (6. Folge): je gréBer
der angewandte Druck, je weiter der Thorax — um so michtiger der
Ausschlag, der seinen Charakter nur insofern #ndert, als das dauernde
Lasten des Drucks und das stindige GroBerwerden des Brustkorbs
wahrend der 18 Sekunden die Frequenz immer weiter abfallen 146t und
den Frequenzanstieg protrahieren kann. Die inspiratorische Beschleuni-
gung — bei gleichem Tempo der Thoraxweitung — bleibt unveréndert
erhalten. Nun bringen die beiden Beispiele zugleich einen Vergleich
dieser Uberdruckversuche mit dem jeweiligen Valsalva, einem Valsalva
vom Primértyp. Der Valsalvadruck betrigt bei dem einen Patienten
80 mm Quecksilber, beim anderen 75 mm, die Ausschlagsgréfie aber ist
wenig anders wie beim Dauerinspiriumsversuch, beim Patienten Ka etwas
kleiner. Was bedeutet das?

Wir gehen aus auf die Entscheidung, ob im D-I-Versuch die Blutfiille
im Thorax den Frequenzausschlag bestimmt oder der Lungendehnungs-
zustand: das Experiment mufl also die eine der beiden Komponenten
konstant zu halten trachten, wenn die andere gedndert wird. Das ge-
lingt in gewissem Grade, natiirlich nur fiir die zweite Phase, in dem an-
gewandten Valsalva nach maximaler Inspiration, der den Lungen-
dehnungszustand gegeniiber dem D-I-Versuch nicht wesentlich dndert, die
Thoraxdurchblutung aber in grébster Weise stort. Wenn trotzdem der
Ausschlag gleich bleibt, so kann in diesen Beispielen — es sind Extreme
des Primartyps — nur der Lungendehnungszustand die Frequenz be-
herrschen. — Das findet seine Bestitigung in der Stufenfolge der Uber-
druckausschlige. Hier ist die ideale Forderung freilich nicht erfillt:
beide Komponenten #ndern sich zugleich. Nicht nur dehnt sich die
Lunge — der Widerstand im kleinen Kreislauf etc. wird mitbesinfluB3t.
Aber beeinflufit in dem eindeutigen Sinn der Vermehrung des Wider-
standes, die wir soceben fiir diese Beispiele als unwirksam erkannten.

Beispiel Ka. Die Ruhefrequenz 70 des D-I-Versuchs und des Valsalva
ist bei den Uberdruckversuchen wohl aus psychischen Griinden erhéht (un-
gewohntes Atmen durch das Mundstiick, Erwartung).

I. D-I-Versuch. Verlangsamungstypus. Keine inspiratorische Be-
schleunigung (cf. Valsalva). Verlangsamung um 17 Schlige vom
Ausgangsniveau aus.

II. Uberdruck 5 mm Hg. Ausgangsfrequenz ca. 78. Inspiratorischer
Anstieg. Abfall um 20 Schlige, linger anhaltend als oben.

ITI. Uberdruck 9 mm. Ausgangsfrequenz ca. 76. Inspiratorische Be-
schleunigung. Abfall gleichfalls um 20 Schliage pro Minute. Die ge-
steigerte Wirkung verrit sich in der protrahierten Riickkehr zur Aus-

gangsfrequenz.

IV. Energischer Valsalva 18 Sekunden 80 mm nach maximaler Inspira-
tion. Inspiratorischer Anstieg hier deutlich, — Valsalvaaffekt:
gleichfalls Verlangsamung, fiir die ganze Dauer, doch nur um 8
Schlage.

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

I1. Uberdruck 5 mm. Inspiratorischer Anstieg (von der Basis 70 zu
nehmen) nm 20 Schldge. Allméhlich stirker werdende Verlang-
samung um 6 Schlige.

III. Uberdruck 15 mm. Ausgangsfrequenz ca. 74. Beschleunigung
inspiratorisch um 16 Schlige (infolge des vorher kiinstlich erhohten
Niveaus: siehe den Ausklang) Verlangsamung wihrend des Uber-
drucks bis auf 14 Schlige, reaktiv weiter absinkend.

IV. Energischer Valsalva 24 Sekunden lang; anfangs 75 mm, spéter nach-
lassend. Inspirationsanstieg 20. Verlangsamung um 8 Schlige.
Ahnlicher Typ wie beim D-I-Versuch.

Ganz anders die beiden Beispiele fiir die Sekundirreaktion

(7. Folge). Sie bringen im Uberdruck eine Verdeutlichung diesmal der
Sekundédrmerkmale: des Frequenzanstiegs und der Pulsverkleinerung
wahrend der Dauerinspiriumsphase — der reaktiven Verlangsamung und
Pulsverstirkung. Prinzipiell die gleiche Anderung des Bildes, nur auf
einen hoheren Grad getrieben, kennzeichnet dann auch den Valsalva:
dergestalt, dafl der hochfrequente Puls wihrend des Pressens kaum mehr
fihlbar ist und nachher der langsam gewordene iiberaus kraftig schligt
mit grofler Amplitude. Kein Zweifel: die Komponente der Lungen-
dehnung ist um ihre Frequenzwirkung gebracht durch den hier stirkeren
Einfluf der zirkulatorischen Stérung; und der Parallelismus lautet jetzt:
Kreislaufhindernis — Frequenzeffekt.

Beispiel Cz. Ruhefrequenz ca. 100.

I. D-I-Versuch. Primérreaktion mit Andeutung von Sekundéiraus-
schlag. — Inspiratorischer Anstieg um 5 Schliige.

11. Uberdruck 8 mm. Inspirationsanstieg 8 Schlige pro Minute, linger
anhaltend. Deutliche Sekundirquote: starke Beschleunigung wih-
rend der Druckeinwirkung, nachher Verlangsamung.

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

Beispiel Bo. Sehr unruhige Ausgangsirequenz von ca. 130 Schligen.

I. D-I-Versuch mit Sekundirreaktion. — Die hier starke inspirato-
rische Beschleunigung findet sich spiter beim Valsalva nicht mehr.

II. Uberdruck 9 mm. Zunehmende Sekundirmerkmale.

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

Die hier gegebenen Beispiele fiir Primirreaktion und Sekundir-
reaktion sind nur die beiden Pole, zwischen denen die grofe Masse der
zur Beobachtung gelangenden Frequenzausschlige gelegen ist. Aus-
fiithrliches iber das praktische Vorkommen, speziell der Valsalvaformen,
folgt an anderer Stelle. Hier gentigt das Aufstellen der Extreme, um
die vorhandenen Tendenzen aufzuweisen. Sie lassen erkennen, dafl die
Frequenzreaktionen im Dauerinspiriumsversuch nicht abhingig sind vom
negativen Thoraxdruck und seiner Saugwirkung; — weder wie Albrecht
annimmt fiir die Entstehung der inspiratorischen Beschleunigung, noch
etwa fiir den Frequenzausschlag wihrend des Dauerinspiriums. Fir
die Prim#rreaktion kann ich mich vorliufig beschrinken auf die Folge-

Al
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6. Folge:
Uberdruckversuche mit Primdrwirkung.
18 Sek
BE==S == l
= m - "
90 il ]
- w7 il ——
% \[f
A
80—+ ’H
1A | a0 |
NN T i
AW W VARV YA 1 F
7 U../\J! W 1 EL [ Kal
$ﬁ }‘?"jj S —
] Se _
50 !
23 Sek
|
] [§] 5
» —*Eﬁ;“:‘?ﬁd;‘mm ____T_:i — UbEl;glI:(l‘le
— J} ] so—Da /\ A
Ny
wl ] { } N lelr 1”7 -
| A I
1Y e
7! [ V; 1 \5/\/\ ,,,ﬁ_:j
[ R W S 60} 4———iA -
Bt e
ool 1 L [ ]
17 Sek
1 ]
0 I
g B Uberdruck 15mm|
B 17 Sek
] HE
— . i eraruc
504{ | I [L Jﬂ: Qrpmb
o G
J‘ 5 4 : ! \ 70  {
7 'T } | - //} — }ILV
T Sz AR
. —— w0 K \(4 - ﬂf
T ™ N I ]
_;1 ! t ?e H:I ] T _\LLL K- J111 I
7 i R
24 Sek 50
T 1
1
Valsalva 76 mm
nachlassend
& | 90— T 1
' | Val%ilva SOTmm
| p .
‘ A |
m I, A T 7 Ty,
- WAl \ 1 A
_ BNAURE ¥ - {1
| 1Y Se-1V W T TRKaIv] |
w1 [ - " T 1




21

Thoraxweitung,
7. Folge:
Uberdruckversuche mit Sekundirwirkung.
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rung: sie steht in Proportion zum Lungendehnungszustand. Fir die
Sekundirreaktion dagegen mit ihrer offenkundigen Pulsverkleinerung
und reaktiven Verstirkung gewinnen wir den Eindruck, daf} der Albrecht-
sche Gedanke der Bedeutung von Fillungsverschiebungen doch einen
berechtigten Kern habe, wenn auch in anderem Sinne als Albrecht
gewollt hat.

2. EinfluB chemischer Bedingungen.
(8.—11. Folge.)

a) Eine zweite Reihe von Uberlegungen, die fiir den puls. resp.
bereits erdrtert ist und nun aufs neue fiur Tiefatmungsversuche sich
bietet, betrifft die chemischen Verhaltnisse des Blutes und ihre Ein-
wirkung, sei es im Albrechtschen Sinne direkt auf den Herzmuskel,
sei es auf die Zentren der Medulla oblongata. Ich mochte hier mich nicht
beschranken auf Anderungen der Atmungsgase, sondern hineinnehmen
andere Anderungen im Chemismus des Blutes, die Frequenzalterationen
zu setzen vermigen. Der Wert des Albrechtschen Hauptversuchs, den
ich einleitend geschildert habe, liegt fiir unsere Betrachtung darin,
daf er gegeniiber der einfachen tiefen Ein- und Ausatmung den einzelnen
Wirkungskomponenten zu einem gesteigerten Effekt verhilft, dadurch
‘die Deutung erleichternd, und so riickwirkend beitragt zur Klarung
auch der einfacheren Atmungspriifung. Daf der Dauerinspiriums-
versuch im Tierexperiment technisch einfacher zu reproduzieren ist,
daB er auf die Valsalva- Betrachtung vorbereitet, ist ein weiterer Vor-
teil. Nun aber liegt in dem Anhalten des Atems so lange der Patient es
vermag ein Moment, das jede SchluBfolgerung beeintrichtigen muf:
die Wirkung der nicht ausbleibenden Asphyxie. Asphyxiepriifungen
kann man schlieBlich einfacher und reiner anstellen, etwa wenn man
sauerstoffreie Gase einatmen 13t usw. Fir die Anordnung des Dauer-
inspiriumsversuchs dagegen scheint eine zeitliche Beschrankung er-
wiinscht, in der Gasanderungen eine Rolle nicht spielen.

Die hier folgenden Gasversuche haben darum weniger die Aufgabe
zu zeigen, wieweit bei der Albrechtschen Anordnung des Dauerin-
spiriumsversuchs Sauerstoffmangel und Kohlensidureiiberladung wirksam
werden, etwa im Sinne der Herzschiddigung usw., als vielmehr umge-
kehrt die Frage zu erortern: wie lange kann ich ein Dauerinspirium aus-
tithren lassen, ohne in dem Frequenzausschlag gestort zu werden durch
die interkurrierende Asphyxie. Ich wiederhole: wenn eine Methode
schon mit so viel Mdoglichkeiten der Frequenzbeeinflussung behaftet
ist wie der Dauerinspiriumsversuch, erst recht wie der Valsalva, so ist
der Ehrgeiz mehr der, iiberflissige Faktoren auszuschalten.

Ich mochte hier im folgenden demonstrieren, dal bei Beschrinkung
auf 15—18 Sekunden zum wenigsten der Gesunde unabhingig von den
Gasmischungsverhéltnissen reagiert.

Das beweisen zunichst schon Einatmungsversuche mit reinem
Stickstoff. Ich habe eine Anzahl von Herzgesunden und Herzkranken
reinen Stickstoff einatmen lassen wund fand erst jenseits 15—20
Sekunden eine Frequenzsteigerung. Schlagender wirkt die Gegen-
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iiberstellung von Dauerinspiriumsversuchen, in denen der tiefe Atem-
zug hier reinen Sauerstoff, dort reinen Stickstoff einsaugt oder drittens
atmosphirische Luft. Der Unterschied der drei Kurven ist dann
lediglich der, dafl die Pulsbeschleunigung nach der Ausatmung ganz
betrachtlich starker wird, wie denn die Patienten auch gegen Ende
des Dauerinspiriums bereits ein starkes Gefithl der Dyspnoe haben,
ohne daB die Frequenz es anzeigt (s. 8. Folge); das gilt zunéchst nur
fir die Prim#rreaktion. Was die Sekundirreaktion anlangt, so ist der

8. Folge:
Gasversuche.
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Beispiel fiir die Sekundérreaktion

Ausschlag wiederum der gleiche, ob atmosphérische Luft oder reiner
Sauerstoff bei der Tiefatmung zur Verfiigung stand. Reine Stickstoff-
atmung hat dagegen zur Folge, daB die reaktive Verlangsamung gestort
wird durch asphyktisch tiefe Atemziige; hier dndert die Ernahrungs-
storung den Frequenzablauf.

Diese letzten Sauerstoffversuche schalten einseitig den Faktor des
Sauerstoffmangels aus; fiir die Frage der Kohlensiure-Uberladung
tut das isoliert eine Steigerung des Kohlensiuregehalts der Einatmungs-
luft, Man kann 5°,, ja 10°/, Kohlensiure zugeben: der Effekt ist
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lediglich eine Beschleunigung der Pulsfrequenz infolge dyspnoischer
Atmung, wihrend der Dauerinspiriumsausschlagsich nichtzuandernpflegt.

b) Haben die bisherigen Gasversuche lediglich die Bedeutung des
AusschluBmomentes, so sind Versuche mit kiinstlicher Frequenzénderung

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

10. Folge:
EinfluBl erheblicher Kérperleistung, 1.
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Priméirreaktion vor einer einstiindigen Radtour und nachher.

durch Korperarbeit direkt foérdernd fiir das Verstéindnis unserer Aus-
schlige, — Frequenzsteigerungen, die ja zweifelsohne auch ein Aus-
druck sind fur verinderte chemische Vorbedingungen, sofern man

nur nach der Anstrengung die beschleunigte und vertiefte Atmung
abklingen laft.
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Das Ergebnis ist ein anderes fiir geringe und fiir erhebliche An-
strengung.

1. Schreibt man den Puls 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-

11. Folge:
EinfluB erheblicher Kérperleistung, 2.
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Sekundérreaktion (im dosierten Valsalva von 40 mm Hg) vor und nach der
einstiindigen Radtour.

schleunigungstyp tibergehen kann, um bei erneuter kiinstlicher Tachy-
kardie wiederzukehren. Das gilt fiir die maximale Atemschwankung
wie fiir die Dauerinspiriumsausschlige, wie fiir den Valsalva. Die Aus-
schlagsgrofle kann die gleiche bleiben — eine Steigerung ist indes nicht
selten. Ks ist als ob eine fest gefiigte Ausschlagsform untertaucht in den
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ansteigenden Frequenzspiegel und erneut emporsteigt aus dem fallenden
Frequenzniveau. Wenn etwas imstande ist, die Albrechtsche Phasen-
differenzierung zu erschiittern, so ist es diese Konstanz?!) (9. Folge).

2. Ganz anders nach erheblichen Anstrengungen. Wenn wir bisher
aus den Abbildungen den Eindruck nahmen: die Pulsfrequenz an
sich spielt fiir die GréBe des Ausschlags so gut wie keine Rolle — fiir
die Frequenzsteigerung nach erheblicher Kérperleistung ist dieser Ein-
druck zu korrigieren. Wenn ich Versuchspersonen nach Radtouren
untersuchte, so war fiir eine halbe Stunde und linger die maximale
Atemschwankung so gut wie geschwunden, der Dauerinspiriumsversuch
gab ganz geringen Ausschlag, nur beim dosierten Valsalva trat noch eine
erhebliche Wirkung zutage. Ich lasse hier eine Vergleichskurve vor und
nach einstiindiger Radtour im Bild folgen (10. und 11. Folge).

Vorgreifend schliefle ich eine Serie des dosierten Valsalva an, in
dem sich der Sekundiranteil manifestiert; bei ruhigem Puls von 50 Be-
schleunigungstyp des Valsalva (6 Sekunden 40 mm Druck), 5 Minuten
nach der Tour ein Verlangsamungstyp von offenbar vergréfiertem Aus-
schlag, der sich auch nach 30 Minuten bei 90 Pulsen findet und erst nach
45 Minuten auf die Ausgangsgrofle zuriickkehrt (11. Folge).

3. Atropinversuche.
(12.—14. Folge.)

Eine dritte Moglichkeit des klinischen Experimentes bietet die An-
wendung des Atropins und der Versuch, mit den beim Menschen zu-
lassigen Dosen von 1—11f,, in Ausnahmefillen 2 mg den Ausschlag
zu eliminieren, Dosen, die bei Gebrauch frischer, ungekochter Losungen
bereits ganz erhebliche subjektive Beschwerden auszulésen pflegen und
auch dann betrichtliche Tachykardie machen, wenn nach 1 mg kaum
Beschleunigung auftrat, in den relativ seltenen Fillen also einer gewissen
Atropin-Immunitit (Hering ?)). Wieweit freilich 11!/,—2 mg Atropin
die Vagusendigungen in Wirklichkeit zu lihmen imstande sind, dariiber
liegen Angaben nicht vor. Erwichst aus dieser Ungewiheit fiir die
Atropinresultate dann, wenn sie die Ausschlige nicht aufheben, eine
gewisse Kritik, so wiirde auf der anderen Seite eine Beseitigung der
Frequenzbewegung moglicherweise in Analogie zu setzen sein zu der
Wirkung jener kiinstlichen Tachykardie nach starken Anstrengungen,
die ja die Ausschlagsgréfe wesentlich herabsetzte, ohne dafl Vagus-
lshmung erwiesen wire. Kurven, in denen vor und nach Atropin die
Tachykardie die gleiche war, vorher aber ein Ausschlag bestand, der
nachher ausblieb, erbringt erst das Tierexperiment.

1) Goldscheider in seiner Diskussionsbemerkung zu meinem Wiesbadener
Vortrag hebt hervor, daBl wir es bei nervisen jugendlichen Individuen in der Hand
haben, durch den Kunstgriff leichter Arbeitstachykardie bei angehaltenem Atem
erhebliche Pulsverlangsamung herauszulocken. Es ist das teils eine Verschiebung
des vorher bestehenden Beschleunigungstyps in einen Verlangsamungstyp, teils
wirkliche Ausschlagszunahme.

2) H. K. Hering, Die Funktionspriifung der Herzvagi beim Menschen.
Miinch. med. Wochenschr, 1910, Nr. 37.
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Wichtiger im Menschenversuch als diese Laéhmungswirkung des
Atropins ist darum fiir die respiratorische Priifung das Initialstadium
einer Pulsverlangsamung, auf das u. a. Kaufmann und Donath?)
hingewiesen haben. DaB sich diese anfingliche Bradykardie fast in
allen Fallen findet, geht aus den spiater angefiihrten Atropinwerten
hervor, zugleich auch, daB es sich um ganz erhebliche Frequenz-
senkungen handeln kann, bis um 30 Schlige pro Minute. Auch nach
2 mg Atropin pflegt bei Jugendlichen dieser Frequenzabsturz da zu
sein, nach wenigen Minuten einsetzend und oft 10—15 Minuten an-
haltend. — Gab uns vorhin Kérperarbeit die Méglichkeit, die respira-
torischen Prifungen bei kiinstlich erhdhter Frequenz und entspanntem
Tonus vorzunehmen, so haben wir es jetzt in der Hand, den ge-
steigerten Vagustonus einwirken zu lassen, die Skala der Spannungen
und Entspannungen voll ausnutzend. Wieweit es sich hier um zentrale,

12. Folge:
Primérreaktion unter Atropinwirkung.
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wieweit um periphere Tonussteigerung handelt, ist an anderer Stelle
besprochen. — Hier die Verinderungen im Reiz- und Lahmungs-
stadium des Atropins.

Ich beschrinke mich auf eine kurze Zusammenfassung der Ergeb-
nisse und auf wenige charakteristische Kurvenbeispiele, um spater
im speziellen Teil auf diese Ausschlage ausfithrlicher zuriickzukommen.

a) Im Reizstadium vergréBert sich die Empfindlichkeit manchmal
nicht unerheblich, der Ausschlag der maximalen Atemschwankung
und des Dauerinspiriums kann bis zu 50°/; zunehmen; daneben 1afit sich
nicht selten eine Wandlung des Gesamtausschlages feststellen im Sinne
einer Verschiebung zum Verlangsamungstyp hin, umgekehrt aus dem
Verlangsamungstyp in den Beschleunigungstyp.

1) Kaufmann und Donath, Uber inverse Atropinwirkung. Wiener klin.
Wochenschr. 1913, Nr. 29.
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Kurven mit Sekundirquote verwandelten sich mehrfach wéhrend
der Tonussteigerung in eine reine Primérreaktion.

b) Das Lahmungsstadium beseitigt in der Regel die maximale
Atemschwankung vollig, Primér- und Sekundirreaktion im Dauer-
inspiriumsversuch wie im Valsalva blieben stets erhalten.

Charakteristisch fiir die Priméarreaktion ist ein Trigerwerden und
eine Verkleinerung des Ausschlags: langsamer steigt die inspiratorische
Beschleunigung an, halt ev. mehrere Sekunden langer vor nachdem das
Dauerinspirium begonnen und senkt sich langsam, den tiefsten Punkt
nicht selten erst am Ende des Dauerinspiriums erreichend. Noch ein
weiteres ist charakteristisch: die Neigung auf der Hohe der Atropin-
Tachykardie eine Wandlung in den Sekundértyp einzugehen und wenig-
stens reaktiv eine Verlangsamung zu zeigen.

Die Sekundérreaktion des Dauerinspiriums und Valsalva wird
nach 1 mg, ja selbst nach 1%/, mg meist erheblicher im Lahmungs-
stadium: Der Priméiranteil stumpft sich ab, und es bleibt nur ein
langsamer, triger Anstieg, reaktiv abfallend in langdauernde Verlang-
samung.

11, bis 2 Stunden nach Atropin pflegt die Ausgangskurve an-
ndhernd wieder erreicht zu sein, erst wenn die Tachykardie abge-
klungen ist.

Die Abbildungen veranschaulichen einige dieser Wirkungen. Das
erste Beispiel zeigt Formveridnderungen der Primérreaktion im Lah-
mungsstadium, die beiden anderen Beispiele Anderungen der Sekundir-
quote in beiden Stadien; hier nicht am D-I-Versuch selbst, sondern
vorgreifend an einem dosierten Valsalva, der das Charakteristische
stirker hervortreten 1aBt. Die beiden Valsalvaparadigmen stellen die
starke und die geringe Sekundirempfindlichkeit im Atropinversuch
einander gegeniiber.

Beispiel K. fiir die Primirreaktion: (12. Folge.)

1. Vor 1!/, mg Atropin: Frequenz 75. Verlangsamungstyp. Lang-
sames Wiederansteigen der Frequenz im Dauerinspirium.

II. 20 Minuten nach Injektion. Nach Frequenzanstieg auf 100 moch
grofBer Ausschlag; treppenférmiger langsamer Abfall im Dauerinspi-
rium, reaktiv proirahierte Riickkehr zur Ausgangsirequenz (cf. die
Tierkurve 15. Folge, II rechts).

II1. Nach 1 Stunde bei Frequenz 110 noch immer triger Kurvenablauf,
so daB der tiefste Punkt erst kurz vor der Exspiration erreicht ist.

Beispiel B. hoechgradige Sekundirempfindlichkeit im Valsalva.

I. Valsalva 6 Sekunden 40 mm. Vor 2 mg Atropin. Ruhefrequenz ca.
87. Verlangsamungstyp. Die Primérquote wird schnell iiber-
wunden von einem sekundiren Frequenzanstieg auf 108, dem lang-
dauernde Verlangsamung bis auf 60 hinunter folgt. MA. im An-
stieg 30—35.

I1. Idem im Atropinreizstadium 15 Minuten post inj. Dije Pulsfrequenz
ist infolge Vagusreizung abgesunken auf ca. 65 Schlige. Dariiber
ist der Valsalvaausschlag in einen Beschleunigungstypus iiberge-
filhrt worden.
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ITI. Idem 26 Minuten post inj. Ausgangsfrequenz jetzt 102, im Anstieg
begriffen auf 110. Die Primirquote des Valsalva ist verringert, die
Sekundirquote michtiger als in I. Eine MA. ist noch erhalten.

IV. Idem nach 60 Minuten. Frequenz ca.125. Ein Primiranteil existiert
nicht mehr; dagegen noch ein starker Sekundirausschlag.

13. Folge:
Sekunddranteil unter Atropinwirkung (dosierter Valsalva), 1.
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Patient B: Starke Sekunddrempfindlichkeit.

Beispiel Na. Geringe Sekundirempfindlichkeit im Valsalva.

1. Valsalva 6 Sekunden 40 mm vor subk. Injektion von 2 mg Atropin
Ausgangsfrequenz 75. MaBiger Primérausschlag im Valsalva, geringe
MA. Geringer Sekundiranteil: diereaktive Verlangsamung bleibt aus.
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II. Idem 20 Minuten post inj. Frequenz gestiegen auf 80. Primir-
anteil fort, Sekundéranteil trige.

II1. Idem 1 Stunde post inj. Frequenz ca. 82. Primirquote wieder an-
gedeutet, auch in dem angeschlossenen D-I-Versuch kleiner triger
Ausschlag. Verringerter Sekundéranteil.

14. Folge:
Sekundédranteil unter Atropinwirkung (dosierter Valsava), 2.
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Patient Na: Geringe Sekundirempfindlichkeit.

Die Zusammenfassung dessen, was der Versuch am Menschen
bieten kann, gibt uns gewisse Anhaltspunkte #4tiologischer Art. Die
Primérreaktion erschien abhingig vom Dehnungszustande der Lunge,
die Sekundiérquote wies Beziehungen auf zu Fillungsverdnderungen;
Atropin lieB auch nach 1'/,—2 mg bei michtiger Tachykardie den
Prim#rausschlag in verringerter Gréfle bestehen, den Sekundérausschlag,
vor allem des Valsalva, eher vergroBernd ; kiinstliche Tonusschwankungen
lieBen die Kurvenform auf- und niedertauchen, die Ausschlagsgrofle meist
konservierend. Weitere Klirung kann nur das Tierexperiment bringen.

Zweites Kapitel.
Tierexperimente.

Einleitung.

Skizzieren wir noch einmal kurz die Zweiheit der Fragestellung,
mit der wir ans Tierexperiment herantreten. Der Dauerinspiriums-
versuch in seinen zwei Erscheinungstypen ist zu deuten. Eine Reaktion I
(Prim#rreaktion), 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 iiber die beendete
Inspiration hinaus, und es setzt dann fiir die Phase des Dauerinspi-
riums die Pulsverlangsamung ein. Mit der Exspiration geht selten
eine kurze, weitere Verlangsamung einher, meist Beschleunigung und
Abklingen zur Ausgangsfrequenz, in glatter Kurve oder in Wellenform.
Die Reaktion IT (Sekundirreaktion), ist offenbar weit triger in ihrem
Charakter. Wir beobachten im Verlauf des Dauerinspiriums, meist im
Anschlufl an eine initiale Reaktion I ein Ansteigen der Frequenz,
hinausreichend tiber den Exspirationsakt, gefolgt von reaktiver Ver-
langsamung. Schon die Versuche beim Menschen liefen den Schlufl
zu, dall Momente der Herz- und Arterienfilllung hier den Ausschlag
geben.

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

Die grundlegende Arbeit {iber den puls. resp. ist die zweite Mitteilung
Ewald Herings aus dem Jahre 1871 1) iber eine reflektorische Be-
ziehung zwischen Lunge und Herz. Sie bringt uns Aufklarung iiber
den inspiratorischen Anteil des puls. resp.: ,,MaBige Aufblahung der
Lunge vermehrt die Herzschlage. Durch Ausschlufl anderer Faktoren
(der veranderten Zirkulationswiderstinde, der veranderten Bedingungen
des Gasaustausches) kommt Hering zu der Hypothese, daB durch
Aufblahung die sensiblen Nervenfasern der Lunge gereizt werden und
so den Tonus des zerebralen Zentrums mindern; dall der zentrifugale
Vagus mit im Spiele ist, konnte er definitiv beweisen, durch den Effekt
von Vagusdurchschneidung und Atropin, sowie endlich durch die Tat-
sache, dafi die Frequenzsteigerung nie iiber die Durchschneidungsfrequenz
hinausgegangen ist. In seiner SchluBlbemerkung gibt Ewald Hering
gewisse Schwierigkeiten zu. Bei 30 Hunden gab es Versager: unter
anderem Tiere, die keinen haufigeren oder sogar einen selteneren Herz-
schlag zeigten. Das war die Regel bei tibermaBigem Aufbléhen, ,,warum
es aber bei manchen Tieren auch schon bei . . .maBigen Aufblasungen
eintritt . . . . weil} ich bis jetzt nicht geniigend zu sagen‘’.

Frédericq ?), die Deutung der 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- und Frequenzwellen dulert
(Fr édericqsche Erscheinung). Fiir eine Automatie des Vaguszentrums
treten u. a. gleichfalls ein Verworn 3) und zuletzt Carlo Foa?), der
den Nachweis einer volligen Unabhingigkeit der Frédericqgschen

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

%) Frédericq, De l'influence de la respiration sur la circulation. Arch.
de Biol. 1882.

%) Verworn, Zur Analyse der dyspnoischen Vagusreizung. Arch. fiir Anat.
und Physiol. 1903, S. 65.

4) Carlo Foa, Periodische Automatie der herzhemmenden und des vasomot.
Bulbérzentrums. Pfliig. Arch. Bd. 153.
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Erscheinung von den Lungen- und Atmungsbewegungen in schéner
Weise bei der Meltzer Auerschen Atmung zu demonstrieren vermag.

Foas Ergebnisse kliren das Phénomen weiter dahin, daf die Blut-
druckwellen nicht Folge sein kénnen der Frequenzbewegungen, vielmehr
eine Parallelerscheinung darstellen; und konstatieren auch insofern
eine gegenseitige Unabhingigkeit der Zentren, als sowohl Atem- wie
Vaguszentrum auBer Tatigkeit sein konnen bei noch erhaltenen Blutdruck-
wellen (Chlorallihmung).

Nun schlieBt diese Feststellung einer Automie in keiner Weise aus, dafl
unter anderen Bedingungen reflektorische Einfliisse in dies Spiel der
Zentren eingreifen konnen, sei es Lungenvaguswirkung, sei es ein Reflex-
mechanismus anderer Art. Brody und Russel!) bestitigen die Hering-
sche These; bei den von Hering aufgewandten geringen Inspirations-
drucken sahen auch sie inspiratorische Beschleunigung auftreten, bei
Atmung mit starkem Uberdruck dagegen Verlangsamung, — sowohl
bei kurarisierten wie bei nichtkurarisierten Tieren. Elektrische Reizung
der einzelnen Vagusiste am zentralen Stumpf erwies die Lungenaste
als die allerempfindlichsten, wirkend sowohl aufs Vagus- wie aufs Vaso-
motorenzentrum. — Auch Jappelli2) bringt Beweise fiir die Lungen-
vagustheorie: er kommt zu dem SchluBl, daf beim Hunde die auf das
herzhemmende Zentrum gerichteten Reize vor allem von der Lungen-
oberfliche her dorthin gelangen. Von anderen Reflexmechanismen
werden angefithrt die Muskelbewegungen zugleich mit der Atmung
(Spalitta)3), wohl widerlegt durch Kurarisierungsversuche, erneut
durch Blumenfeld und Putzig, ferner Fiillungs- und Blutdrucks-
anderung (Blumenfeld und Putzig)4).

Diese letzte Arbeit von Blumenfeld und Putzig ist die einzige,
die geradezu eine Nachpriifung des Albrechtschen Hauptversuches
ind Auge fallt, 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 cem Wasser: ,,dieser Versuch bewirkt bei den meisten Tieren
eine starke gleichm#Bige 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 fiir einen direkt auf das Herz
wirkenden Reiz. Die Frage nach der peripheren oder zentralen Auslosung
des Pulsus respiratorius beantworten Blumenfeld und Putzig etwa
wie vordem Lommel?): Beide Momente sind wirksam. Die primére
Automatie des Zentrums wird sekunddr durch von der Peripherie aus-

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

2) Japelli, Sulla genesi delle modificacioni del ritmo cardiaco. Arch. di
Fisiol. fase. 5, 1908.

3)-Spalitta, Sur les modifications respiratoires du rhythme cardiaque.
Arch. Ital. de Biol. A. 35, 1901.

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

5) Lommel, a.a. O,
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geloste Reflexe modifiziert, doch bleibt die Téatigkeit des Zentrums
erhalten. Als wesentlichster Punkt werden, wie erwihnt, angefiihrt
die durch die Atmung bewirkte Fiillungsinderung des Herzens und die
damit zusammenhangenden Anderungen des Blutdruckes, sowie bis
zu einem gewissen Grade die perlodlschen Schwankungen im Tonus
des GefdfBnervensystems.

Wenn in den vorher genannten Arbeiten nur der Vagus herangezogen
war fir die Erklarung respiratorischer Frequenzschwankungen, so
erwihnen Blumenfeld und Putzig also auch einen Beschleunigungs-
anteil, der nach Vagotomie bestehen bleibt. In gleichem Sinne hat sich
vordem H. E. Hering ausgesprochen ). Bei Anwendung einer besonderen
Methodik (Ausreifung der Akzessorii, Verschmihen des Atropins) sah
Hering die Beschleunigung der Herzschlage nach Aufblasen der Lunge
nicht ginzlich beseitigt. Er denkt an zentripetale Fasern, die nicht
durch den Vagus gehen, resp. an die Nervi accelerantes. Damit ist
also auch der Sympathikus in das Bereich der Betrachtungen gezogen.
— An dieser Stelle sei auch die Beobachtung Herings angefiithrt, dal
durch tiefes und beschleunigtes aktives oder passives Atmen die Frequenz
der Herzschlige gesteigert wird und dafl diese Steigerung zum Teil
gebunden ist an die Integritit der Herzhemmungsfasern.

Diese Auffiihrung experimenteller Untersuchungen iiber den Pulsus
respiratorius gibt, wenn sie auch auf Vollstindigkeit nicht Anspruch
erheben kann, wenigstens die Richtlinien wieder, in denen gearbeitet
wurde. Ein vagischer Anteil steht unumstritten da; ob Reflex oder nicht,
dariiber herrscht Zweifel. Auf diesen Anteil des vagischen Systems
wird im folgenden einzugehen sein in Ausschaltungsversuchen der ein-
zelnen Glieder — der zentrifugalen Bahn, des Zentrums, wie eventuell
zentripetaler Fasern,  und weiter wird festzustellen sein, wie weit dem
Vagus allein die Herrschaft zukommt, wie weit er sie teilen muf} mit
muskuldren oder sympathischen Einfliissen.

Uber diese Richtlinien hinaus aber weisen die fritheren Arbeiten
nicht. In Frage stehen ganz bestimmte Frequenzbewegungen, die bei
der Sonderanordnung des Dauerinspiriumsversuches in Erscheinung
treten; diese Frequenzausschlige sind auch in den darauf abzielenden
Versuchen Blumenfelds und Putzigs keineswegs gewonnen worden.
Und so wird der niichste Abschnitt, der einleitend die experimentelle
Methoden behandelt, erst zu erweisen haben, ob sich die beiden Typen
tiberhaupt im Tierexperiment wiedergeben lassen.

A. Tierexperimentelle Methodik, Reproduktion
beider Reflexe.

Den Ausgangspunkt fir das Tierexperiment muf} eine Atmung
bieten, die der oberflichlichen menschlichen Atmung in Parallele zu
setzen wire; nur daB man im Tierversuch zu kiinstlicher Respiration bei
doppeltem Pneumothorax wird tibergehen miissen, um die Moglichkeit

1) H. E. Hering, Uber die Beziehung der extrakardialen Herznerven zur
Reizung der Herzschlagzahl bei Muskeltitigkeit. Pfliig. Arch. Bd. 60.

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 3
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von Atmungsmodifikationen in der Hand zu halten. Denkbar wire als
volliges Analogon zu den normalen Respirationsbedingungen eine An-
ordnung, bei der 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 stirkerer und ein
schwacherer Grad von Luftverdiinnung hergestellt und so respiratorische
Atembewegungen der Lunge vermittelt. Auch darin ist die Vergleich-
barkeit mit normalen Verhaltnissen eine absolute, daf3 simtliche Organe
des Mediastinums den Wirkungen des schwankenden negativen Druckes
in gleicher Weise ausgesetzt sind wie die Lungen.

Aber eben diese Mitbeeinflussung des Mediastinums, speziell des
Herzens, ist ein Nachteil des Verfahrens, weil es gerade erwiinscht sein
mufl, zu scheiden zwischen reiner Lungen- und reiner Herzwirkung.
So erscheint diese mehr physiologische Anordnung unterlegen einer
zweiten {iberdies viel einfacheren Methode, bei der nicht Lungendehnung
durch Ansaugung zum Prinzip erhoben ist, sondern Lungendehnung
durch Uberdruckatmung. Die geschilderten Ergebnisse der Uberdruck-
atmung beim Menschen berechtigen zu dieser an sich unphysiologischen
Art der Respiration.

Eine Schwierigkeit ergibt sich daraus, daB bei Uberdruckatmung
infolge Anderung der Elastizititsverhiltnisse der Lunge eine allm#hliche
VergroBerung des Lungenvolums zu befiirchten ist, wahrend sich in
gleichem MafBe die respiratorische Exkursion verringert: denn die in
ihrer Elastizitat geschiadigte Lunge besorgt die Austreibung der ein-
gepumpten Gasmenge immer triger und unvollstandiger. Man geht
dieser Schwierigkeit aus dem Wege, wenn man einen Respirationsapparat
mit Doppelpumpenbetrieb benutzt. Von zwei parallel arbeitenden
Pumpen, deren Fassung sich je nach der GréBe des Tieres variieren l1afit
zwischen je 80 und 300 cem, treibt die eine Luft hinein in die Lunge,
die andere saugt sie wieder ab. Vier Ventile regeln Zu- und Abfuhr.
Eine weitere Pumpe, von der gleichen Motorachse getrieben, erlaubt
Gasmischungen in jedem gewiinschten Verhiltnis. So gelingt es,
selbst bei mehrstiindigen Experimenten, die Lunge in gleichem Klasti-
zitdtsgrad zu erhalten und tiberdies das respirierte Volum bei jeder be-
liebigen Mittellage zu beherrschen: unter der Voraussetzung, dafl Zu-
und Abflufl beliebig variierbar sind.

Die geschilderte kiinstliche Respiration erfordert eine Atmungs-
art, bei der sowohl Atemvolum, wie Atemfrequenz den physiologischen
Verhaltnissen des Tieres angenshert sind (meist 100—150 cem Atem-
volum bei 25—30 Atemziigen pro Minute). Den Druck wahlt man zweck-
m#Big schwankend zwischen + 0 mm Hg Exspirationsdruck und 2—3 mm
Inspirationsdruck (zu messen bei Ausschaltung der Atmung in beiden
Phasen). Nicht gerne héher, weil sonst die Lunge doch ihre Elastizitét
verliert. Zugefithrt werden reiner Sauerstoff oder Gasmischungen,
von denen spater die Rede sein wird.

Bei dem narkotisierten Tier (Katzen mit Paraldehyd, Hunde mit
Morphium; ev. Ather vor der Operation) wird nach Einfithrung der
Trachealkanile und kiinstlicher Respiration ein breiter Pneumothorax
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angelegt. Das gelingt fast ohne Blutverlust bei Anwendung méchtiger
Klemmen, zwischen denen man zuerst beiderseits des Sternums grofle

15. Folge:

Beispiele fiir die Primérreaktion im Tierversuch.
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Primérreaktion beseitigt durch Vagusdurchschneidung.
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Fenster anlegt, die sich nach Abguetschung des Sternums oben und unten
leicht zu breiter Offnung des Thorax verbinden lassen. Schonender
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ist es, die Sternumbriicke bestehen zu lassen und die Lunge in feuchten
Kammern zu halten. Kurare ist nur in den ersten Experimenten gegeben.
Von Bewegungen stort hochstens Zwerchfellkontraktion, die durch beider-
seitige Phrenikusdurchschneidung ausgeschaltet wurde. Die Registrierung
des Pulses geschah mit einem geschlossenen Luftsystem und Marreyscher
Trommel : Man 148t die Herzspitze anschlagen gegen eine Kapselmembran,
die den Impuls an den Schreiber weitergibt. Dis Vorhofstitigkeit 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:
Prim#rreaktion im Tierversuch, 2.
Katze, 5. 9. 13.
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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 Umarbeitung der Tierpuls-
kurve ist natiirlich dieselbe wie sie vorhin beim Menschen geschildert war.

Die Verhiltnisse, die sich bei einem derart kiinstlich respirierten
Tier dem Beschauer bieten, sind die mannigfaltigsten. Die Herzfrequenz
ist jeweils hoch oder niedrig; bald liegt das Tier in vélliger Apnoe da,
bald erleben wir jenes wundervolle Phinomen der Synchronatmung,
das spontane Mitatmen des Tieres in Form von Atembewegungen des
Thoraxstumpfes, des Zwechfelles, der Bauchpresse — jenes Phanomen,
das Hering und Brauer zur Entdeckung der Selbststeuerung der
Atmung durch die Lunge fithrte; dann wieder sehen wir statt der Syn-
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17. Folge:
Beispiele fiir die Sekundédrreaktion im Tierversuch, 1.
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Der Sekundéirausschlag des D.-I.-Versuchs und ein sehr &hnlicher Aus-
schlag nach Abklemmung der Vena cava inferior schwinden nahezu nach

Vagusdurchschneidung,



18. Folge:
Beispiele fiir die Sekundérreaktion im Tierversuch, 2.
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chronatmung vollig unabhéngig 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 vorldufig einmal
als gegeben hin und wenden uns zu der Nachahmung des Dauerinspiriums-
versuchs als derjenigen Prifungsart, deren &tiologische Klarung in
erster Linie beabsichtigt ist. Das Atmungssystem wird ausgeschaltev;
im Zeitraum von 1—2 Sekunden aus einer Pumpe 200—400 ccm der
jeweiligen Gasmischung in die Lunge getrieben, nach 18 Sekunden
»Dauverinspirium® abgesogen und die oberflachliche Atmung wieder ein-
geschaltet. Dieser Dauerinspirinmsversuch mit Uberdruckluft ist véllig
vergleichbar jenem beim Menschen.

Nun bietet sich beim Tier eine Moglichkeit, die wir beim Menschen
nicht haben: wir kénnen einen reinen Herzfiillungsversuch anstellen,
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 allem im Sitz des Kreislaufhindernisses. Dariiber mehr im
Anhang.

Was ist das Krgebunis dieser Prifung? Nun, die Abbildungen der
15.—18. Folge zeigen, dafl sich alle Formen der Primirreaktion, die
wir vorher beim Menschen erzeugen konnten, im Tierexperiment
reproduzieren lassen, daf auch die Sekundarreaktion hier wiederkehrt.
Die Form aber der Sekundirreaktion hat eine derartige Ahnlichkeit mit
der Pulsform nach Abklemmung der Vena cava, dal eine gemeinsame
Ursache iiberaus wahrscheinlich wird.

B. Die Primirreaktion und ihre Beziehungen zum
Vagus.

1. Ausschaltung des zentrifugalen Vagus.

Betrachten wir zunichst die Primé&rreaktion und ihr Verhiltnis
zur Vagusinnervation in der erwidhnten Dreiteilung: — zentrifugaler,
zentripetaler Anteil, Zentrum, — so kénnen wir, was die Untersuchung
der zentrifugalen Bahn des Vagus anbetrifft, direkt ankniipfen an die
Befunde beim Menschen. Der Versuch, durch Atropin den Herzvagus
zum Schweigen zu bringen, war dort nicht einwandfrei gelungen.
Wohl erfolgte nach Pulsfrequenzanstieg eine Minderung der Ausschlags-
grofBe, eine Formverinderung der Kurve, allein ein Zweifel blieb in der
Deutung. War wirklich die Lahmung eine unvollstindige und darum der
Ausschlag nie zu beseitigen — oder trat nur jetzt nach Ausschaltung
des Vagus in diesen modifizierten Ausschligen die nackte Automatie
oder Sympathikuswirkung zutage?
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Aus diesen Zweifeln befreit uns das Tierexperiment. Hier konnen wir
geniigend grole Dosen anwenden und uns tiberdies mit elektrischer Hals-
vagusreizung orientieren. Nach 3—4 mg resultiert véllige Vaguslahmung
in wenigen Minuten sowohl beim Hund wie bei der Katze; nach 1 mg
meist erst in einer Stunde, wenn sie Uiberhaupt auftritt. Bei dieser pro-
trahierteren Lahmung aber haben wir den Vorteil, auch auf alle jené
Stadien fahnden zu kénnen, die sich beim Menschenversuch geltend
machen. — Und diese Versuche beweisen nun schlagend, daf der Vagus
allein verantwortlich ist fiir die Frequenzalteration der Primarreaktion.
Ist der Vagus tot, so bleibt jede Reaktion aus. Jene Formverianderungen
der Kurve aber, die wir beim Menschen sahen, kehren in genau derselben
Form auch beim Tier wieder, wihrend der Ubergangsstadien bis zur
volligen Lahmung, so daB wir riickschlieBend beim Menschen von partiell
atropinisiertem Herzvagus sprechen diirfen, wenn wir jene trigen Aus-
schlage finden.

Auch das Vagusreizstadium wird beim Tier beobachtet. Aus-
schlagséinderungen in diesem Reizstadium sind wiederum ganz analog
denen beim Menschen. Bald werden die Exkursionen im ganzen
gréBer, 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 wihle ich Beispiele, die ich bereits
auf dem Wiesbadener Kongre 1914 gezeigt habe, die aber in der Publi-
kation nicht abgebildet sind (siehe 15. und 16. Folge).

4. 1X. 1913. Hund, 12 kg, 6 ccm 2 °/, Morph. Ather. Doppelter Pneumo-
thorax.

Dauerinspiriumsversuch vor und nach Vagusdurchschneidung.

Frequenzanstieg von 160 auf 200.

3. IX. 1913. Katze, 3 kg, 5 com Paraldehyd. Einseitiger Pneumo-
thorax.

1. Dauerinspiriumsversuch vor Atropin. . . . . . . . . bei 210 Pulsen
2. by nach 30 Min. nach 1 mg Atr. .. 210
3. » » 1 Std. » o 1o, ,, 180 »
Vagi jetzt elektrisch unerregbar. Von vornherein also bestand Vagus-
lahmungsfrequenz.
5.1X.1913. Katze, 3!/,kg, 6 com Paraldehyd. Doppelter Pneumothorax
1. Verlangsamungstyp vor Atropin (Freq. 140).
2. Beschleunigungstyp 5 Min. nach Inj. (Freq. 125)
3. Kein Ausschlag mehr nach Vaguslihmung.

i3}

2. Beziehungen zum zentripetalen Vagus.

Eine zweite Aufgabe gilt der Entscheidung: zentrale Reaktion oder
Reflex. Wir werden nie von einer reflektorischen Frequenzinderung
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



Beziehungen zum zentripetalen Vagus. 41

sein konne: das Gemeinsame, das nie fehlt bei der Entstehung der Reak-
tion, ist die Dehnung des Alveolarbaums. Die Uberdruckversuche beim
Menschen boten eine klare Illustration: je starker der angewandte Druck
um so stidrker die Verlangsamung. Es besteht also ein Parallelismus
zwischen Frequenzausschlag und Reizgr6fie = Dehnung der Alveolen.

Wie aber soll die Alveolardehnung diesen dominierenden Einfluf}
gewinnen ohne nervése Ubermittlung? Eine derartige nervose Briicke
ist ja nichts Unerhortes. Wir wissen, dal} es Lungenvagi gibt, wir er-
fahren von Brody und Russel, daB sie starker reizbar sind als irgend-
welche Fasern, die sonst im Nervus vagus verlaufen.

Der Beitrag des Tierexperiments zur Aufklarung tber die Reflex-
natur erstreckt sich also auf das direkte Aufsuchen der afferenten Fasern
und Autheben des Frequenzausschlags durch Ausschalten der Reiz-
zufuhr. Nun ist die Durchschneidung beider Lungenvagi in allen ihren
Asten technisch kaum méglich. Ich habe an 5 Tieren versucht, indem
ich die Thoraxfenster zu beiden Seiten der Wirbelsiule anlegte, die
Lungenvagusfasern zu priaparieren und nach elektrischem Reizversuch
zu durchtrennen. Alle diese Experimente sind miBglickt. Bald wurden
die Lungen zu sehr ladiert, bald stellte sich tiber dem Arbeiten am Vagus
Vaguslihmungsfrequenz ein. Brody und Russell haben in der zitierten
Arbeit unter einfacheren Bedingungen arbeiten konnen, weil sie sich
auf einseitige Lungenvagusdurchschneidung beschrinken konnten.

Doch gibt es eine andere Form der Ausschaltung der Lungenvagi:
Novokaininjektion in beide Lungenhilus hinein; eine Form, die in unserem
Fall genan soviel leistet wie die exakte Aufsuchung und Durchschneidung
der Lungeniste: denn andere als Vagusfasern kommen unméglich atio-
logisch in Frage. Es ist mir bisher freilich nur an einem Hunde gelungen,
einen klassischen Primirreflex durch diese Novokainisierung beider
Hilus zu beseitigen. Es handelte sich um einen Canis mit ausgesprochenem
Verlangsamungstyp ohne inspiratorische Beschleunigung, wie er sich
ja auch bei Menschen findet. Die Abbildungen der 19. Folge zeigen die
Parallelkurven und zeigen zugleich, daff die Pulstrequenz genau die
gleiche geblieben ist. Soviel vorerst die Reflexnatur der Priméarreaktion.

Protokoll vom 12, V. 1914, Minnlicher Hund, 7 kg. 1 Stunde
vor Operation 7 cem 2 °/yig Morphium. Ather. Atmung eingestellt auf 100 cem.

1. Kurve. Frequenz 165. Einblasen von 300 cem (+ 6) verlangsamt
in tiefem Sattel auf 96.

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

3. Kurve. Nach Novokaininjektion in den Lungenhilus (je 10 ccm
3 9/,ig) beiderseits : bei Frequenz 170 hat Dauerinspiriumsversuch mit 300 cem
(+ 51Y,) keinen Effekt mehr, ebensowenig der Versuch auf maximale
Atemschwankung mit gleichfalls 300 cem (3. Abbildung).

4. Kurve. Inzwischen Anstieg der Frequenz auf 190: beide Halsvagi
sind elektrisch stark reizbar.

5. Kurve. Wiederholung des Dauerinspiriums mit 300 ccm 51/,
wiederum kein Effekt.
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Ich mochte an diesem Ort Gelegenheit nehmen zu einer weiter
reichenden Betrachtung iiber die Einwirkung der Lunge auf die Herz-
schlagfolge — hinausgehend iiber die Sonderbedingungen des Dauer-

19. Folge:
Lungenvagusausschaltung.
Hund, 12. 5. 14.
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inspiriumsversuchs: kann die Lunge nicht auch Einflul gewinnen auf die
Bildung der Durchschnittsfrequenz? Die Versuche beim Menschen
gaben zu einer derartigen Uberlegung weit weniger AnlaB 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 cem Atemvolumen, Drucklage zwischen Inspirationsdruck + 2
und Exspirationsdruck + 0; dabei Wahl einer Frequenz, die Luxus-
atmung sicherstellt. Ja, ist denn eine derartige Kinstellung von vorn-
herein Biirge einer Vergleichbarkeit mit den Bedingungen beim Menschen ?
Bedarf es nicht jeweils im Einzelexperimerit einer Orientierung iiber die
individuell richtige Einstellung; und worin &uflert sich ein Abweichen
vom Typus des Menschen? Diese Frage stellen, heifit zugleich sich
fragen: Gibt es eine Beherrschung der Durchschnittsfrequenz von der
Lunge aus?

Uber die unmittelbare Vergleichbarkeit mit dem Menschenver-
such gibt uns Auskunft das Stillstellen an der oberen oder unteren
Grenze der Ausgangsatmung. Ich muf} hier in Ergénzung der Versuche
beim Menschen nachtragen, dafl dort ein Anhalten des Atems nach
oberflichlicher Ein- und Ausatmung in der grofen Mehrzahl (bei
fehlendem puls. resp.) keine oder nur ganz geringfiigige Frequenz-
dnderungen im Sinne einer geringen Verlangsamung bewirkt; bei aus-
gesprochenem puls. resp. eine etwas stirkere Verlangsamung, auch wohl
ein Fortatmen des Zentrums, erkennbar an den fortlaufenden Wellen
des puls. resp. Nun denn, diese ,,Indifferenzzone’ fir Lungenstillstand
(wieder 18 Sek. lang) — im Gegensatz zur Verlangsamung der gedehn-
ten rubhenden Lunge — mull sich auch im Tierexperiment finden. In
meinem Material ist sie bet 27 Tieren gepriift: bei 16 vorhanden. Allein
als einziges Kriterium der Vergleichbarkeit kann die Indifferenzzone
nicht geniigen.

Das wird begreiflich aus dem Beispiel des extremen Verlangsamungs-
typus, den wir vorhin in Folge 19 aber auch schon in Folge 15 sahen:
eines Typus, bei dem auch der Inspirationsakt Verlangsamung macht.
Die Vermutung liegt nahe, dafl eine starke Verschiebung der respiratori-
schen Mittellage nach oben in den Bereich der kritischen Dehnungslage
hinein den Einflu des Dehnungsfaktors kénnte triumphieren lassen tiber
andere Faktoren, speziell iiber den der Lungenbewegung; und dafl derge-
stalt eine Indifferenzlage geschaffen wird, weit verschieden von der beim
Menschen. Das ist in der Tat méglich. Brat ') beschreibt Experimente,
in denen ibermiflige Lungendehnung bei fortgesetzter allerdings ober-
flichlicher Atmung die Pulsfrequenz herabgesetzt hat. — Indes diese
Irrefithrung hat nur theoretisches Interesse, da man schon um die Lunge
zu schonen keine so hohe Mittellage wihlen wird.

Praktisch wichtiger ist eine andere Irrefithrung durch die Indifferenz-
lage. Beispiele, in denen im Exspirium die Lunge cin ganz geringes
Volumen annahm, sei es dafl der Druck wenig tiber 0 betrug, sei es, dal}
die Lunge durch exspiratorischen Unterdruck direkt zu volligem Kollaps
ausgesogen wurde, ergaben extreme Verlangsamungen im exspiratori-
schen Stillstand (s. Protokoll 1). Das erinnert an die bekanute Tatsache,
dafl Lungenkollaps den Puls verlangsamen kann. In dem angefiihrten

1y Brat, Uber eine reflektorische Beziehung zwischen Lungenbewegung
und Herztatigkeit. Zeitschr. f. experim. Therapie u. Pathologie 1907.
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Experiment war ein Einflu auf die Hohe der Durchschnittsfrequenz
im Sinne einer Verlangsamung nicht versucht. In einem zweiten Beispiel
dagegen (s. Protokoll 2) gliickte es, binnen weniger Sekunden die Durch-
schnittsfrequenz von 190 Pulsen auf 60 binunterzuholen: lediglich
durch Verschiebung der Mittellage zwischen + 4 und +- 2 auf Werte
zwischen 41/, und + 0 mm Quecksilber. Inspiratorischer wie ex-
spiratorischer Stillstand &nderten die Frequenz nicht, tduschten also
eine normale Pulsgrundlage vor. — Aufkliarend wirkt in solchen Fillen
der Dauerinspiriumsversuch: statt der erwarteten Verlangsamung oder
der Riickkehr zum Ausgangswert wihrend des Dauerinspiriums ver-
schiebt sich die Pulslage nach oben (s. Protokoll 3 und 4).

Gelingt es also unter gewissen Voraussetzungen von der Lunge
aus eine niedrige Durchschnittepulslage zu gewinnen, so ist es nicht
weniger méglich, in Ausnutzung der Lungenvagusempfindlichkeit gegen
die inspiratorische Lungenbewegung die Durchschnittsfrequenzen kiinst-
lich zu erh6hen; hier wie dort im Festhalten an dem Prinzip der Luxus-
atmung (mindestens 100 ccm Atemvolumen, 30 Atemziige pro Minute),
so dafl die Gefahr des insuffizienten Gasaustausches vermieden ist. —
Ein erstes Beispiel (s. Protokoll 3) illustriert noch einmal in den ersten
Kurven den langsamen Puls der 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 verstiarkte Lungenbewegung wesentlichen
Anteil haben muB. Beide Faktoren gemeinsam (Erhchung der Mittel-
lage, Verdoppelung des Atemvolumens gleich Verdoppelung der Be-
wegungsintensitit) lassen in einem nichsten Experiment (s. Protokoll 4)
die Pulsfrequenz sogar hinaufschnellen auf Vaguslihmungsfrequensz,
wie die anschliefende Vagusdurchschneidung 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 Verdnderung mehr — ein Beweis,
daB weitergehende Anderungen von der Lunge aus eingetreten sein
miissen (s. unten). Darin liegt eine weitere Kritik der Indifferenzlage,
soweit sie vorhin als Kriterium fir die Vergleichbarkeit mit dem
Menschen angefithrt wurde.

Ein drittes Beispiel endlich veranschaulicht eine durch inspiratorische
Beschleunigung hoch gehaltene Durchschnittsfrequenz, bei der das
Lungenvolumen nicht besonders grof, dafiir aber die inspiratorische
Empfindlichkeit stark ausgesprochen ist (s. Protokoll 5). Es handelt
sich um ein Tier mit typischem puls. resp. Die spontanen Tendenzen
des Atemzentrums treten rein zutage bei Stillstand im Exspirium:
hier atmet das Tier im langsamen Rhythmus etwa 12mal pro Minute,
und respiratorische Pulswellen begleiten diese Rumpfatmung. In diese
urspriinglichen Absichten des Atemzentrums mischt sich dann bei
Wiedereinschaltung der Lungenbewegung der jeweilige EinfluBl der
Lungeninspiration und verhindert die Wellentdler. Daher die hohe
Frequenz. Der inspiratorische Stillstand wirkt wie eine Primérreaktion,
wie wir es gelegentlich auch beim Menschen sehen. — Wie schon die
ersten Paradigmen zu der Annahme fiihrten, dafl von den Faktoren
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der Lungenbewegung nur der Inspirationsakt Einflufl hat, so haben wir
auch hier nicht den Eindruck irgend einer spezifischen Exspirations-
wirkung von der Lunge aus. Das Zentrum besorgt die scheinbar exspi-
ratorische Verlangsamung, héchstens dafl man an ein Nachwirken
des kurzen Dehnungszustandes auf der Hohe des Inspiriums denken
konnte. Zur Ergdnzung verweise ich auf ein spéteres Protokoll, bei dem
doch wohl eine spezifische exspiratorische Verlangsamung hervortritt
(Canis vom 12. V1. 14).

Nr. 1 Protokoll vom 24. X. 1913. Apnoe, inspiratorischer Stillstand
(+ 2Y/,) #ndert an der Frequenz von 180 kaum etwas (Absinken um
10 Schlige). Dauerinspiriumsversuch mit 200 cem (4 8) verlangsamt auf
120 Schiige. Exspiratorischer Stillstand (—3!) verlangsamt dagegen auf
62 Pulse binnen 9 Sekunden.

Nr. 2 Protokoll vom 10. II. 1914. Hund 18 kg, 9 cem 2°/ig M.,
kein Ather. Dauernd Atmung mit 150 cem.

1. Kurve: Atmung bei hoher Mittellage, Pulsfrequenz 190. Stillstand
im Ingpirium (+ 4) macht initial leichte Beschleunigung, dann Abfall um
20 Schlige. — Stillstand im Exspirium (4- 2) verlangsamt sofort auf 130
Pulse. Die Frequenz hilt sich noch linger tief.

2. Kurve: Verringerung der Mittellage bei gleichem Atemvolumen:
die Frequenz sinkt ab auf 70. Stillstand im Inspirium (4- 1) verlangsamt,
Stillstand im Exspirium (+ — 0) desgleichen um 5 Schlige pro Minute.

Nr. 3 Protokoll vom 28. II. 1914. Hund von 127/, kg, 10 cem
3 9/,ig M., Ather.

I. Serie: Anderung der Mittellage bei Atemvolumen 150 cem.

1. Kurve: Pulsfrequenz 70. Inspiratorischer Stillstand (4 2): un-
mittelbar Anstieg um 3 Schldge, dann wieder 70. Exspiratorischer Stillstand
(+ '/, mm) minimal verlangsamend.

2. Kurve: Abklemmung 12 Sekunden Anstieg auf 150, kurzer reak-
tiver Abfall. — Dauerinspiriumsversuch mit 200 cem (+ 8 mm): im Inspi-
rationsakt Anstieg auf 98 9 Sekunden lang. Dauerinspirium: 80.

3. Kurve: Erhohung der Mittellage (Regulierung der Ventile) Anstieg
der Pulsfrequenz auf 100, inspiratorischer Stillstand jetzt + 5%/, mm. Er
macht initial Beschleunigung von 100 auf 110, dann Verlangsamung auf 94.
Exspiratorischer Stillstand (+ 2 mm) verlangsamt sogleich auf 85. Mit
Riickkehr zur alten Mittellage wieder Pulsfrequenz 70.

II. Serie: Vermehrung des Atemvolumens.

1. Kurve: Mit Vermehrung des Atemvolumens auf 250 cem Anstieg
auf 105 Schlige. Inspiratorischer Stillstand (4 4) beschleunigt initial auf
120 Schlige, verlangsamt dann auf 90. Exspiratorischer Stillstand ist
unterblieben. Dauerinspiriumsversuch mit 200 cem (4 7) beschleunigt
initial auf 126 Schlige, 148t dann absinken auf 115, um wiahrend des Dauer-
ingpiriums zu einer Beschleunigung auf 134 Schlige zu fithren. Reaktiv
Verlangsamung auf 90 Schlige und Nachschwingen. Bei Riickkehr zum
Atemvolumen von 150 cem wieder Verlangsamung auf 85 bis 90.

ITI. Serie: Vagusdurchschneidung.

1. Kurve: Nach Durchschneidung Anstieg der Frequenz auf 195.
Vagusreizung beiderseits stark verlangsamend.

2. Kurve: Dauerinspiriumsversuch 200 cem (4 5!/,) ohne Effekt.
Abklemmung 18 Sekunden lang ohne Effekt.

Ergebnis: Uberwiegen des Einflusses der inspiratorischen Beschleuni-
gung. Es 148t sich die Pulsfrequenz in die Héhe treiben sowohl durch An-
derung der Mittellage — je héher das Lungenvolumen wird, um so erheblicher
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wird bei gleichbleibendem Atemvolumen der Einflufl des Inspirationsaktes —
wie durch Vermehrung des Atemvolumens (von 150 auf 250).

Der Ubergang von Primirreflex zum Sekundirreflex (bei allerdings
betrichtlicher Dehnungsdifferenz) deutet hin auf Abklemmungsempfindlich-
keit, die ja auch in dem starken Effekt der Abklemmung der Vena cava
hervortritt (s. unten).

Der Effekt des Ruhezustandes der Lunge in verschiedenem Dehnungs-
grad tritt gegeniiber der inspiratorischen Beschleunigung zuriick. Still-
stand bei 4+ 2 mm bis - !/, mm involviert eine Frequenz von etwa 70—80.
Stillstand bei - 5 mm eine Frequenz von 100.

Nr. 4 Protokoll vom 12. XII. 1913, 8 Uhr p. m. Hund von 18 kg,
12 cem 29,ig M. Vor Operation 80 Pulse. Puls. resp. Atmung erst mit
150 eccm, dann mit 300 cem bei einer Frequenz von 25 Ziigen pro Minute.

I. ‘Serie: Atmung mit 150 cem.

1. Kurve: Synchronatmung und puls. resp. mit minimalen Differenzen ;
Frequenz 100. Inspiratorischer Stillstand (+ 1!/, mm) 148t Atmung und
puls. resp. vollig schwinden; initial Anstieg von 100 auf 107, dann Abfall
auf 95 und Riickkehr zum Ausgang. — Exspiratorischer Stillstand verdeut-
licht den puls. resp., 1ifit die Atmung erst im gleichen Rhythmus, dann
langsamer bestehen, dndert an der Durchschnittsfrequenz nichts.

2. Kurve: Dauerinspiriumsversuch mit 200 ecm (+ 4 mm) macht
Anstieg auf 160 Schlige 12 Sekunden lang, ein langsames Absinken folgt.

I1. Serie: Atmung mit 300 cem.

1. Kurve: Die Frequenz ist angestiegen auf etwa 180, Synchron-
atmung, kein Respiratorius. Inspiratorischer Stillstand (- 4) schaltet die
Spontanatmung aus, dndert die Frequenz kaum. — Exspiratorischer Still-
stand (+ 3 mm) verlangsamt sofort von 192 auf 125. Aussetzen der Atmung.
Nach Wiedereinschalten der kiinstlichen Respiration steigt die Frequenz
langsam unter Auftauchen eines trigen puls. resp. an auf 160.

2. Kurve: Daueringpiriumsversuch mit 200 cem (- 5'/,) lilt langsam
ansteigen von 160 auf 210. Reaktiv Abfall auf 130 und méchtiges Nach-
schwingen in etwa 3 Wellen pro Minute zwischen 200 und 135. In den Wellen-
talern spérlicher puls. resp.

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

3. Kurve: Noch immer die groben Schwingungen. Die Frequenz
geht im Wellenberg hinauf auf 220, im Wellental hinab auf 160, etwa 3 Wellen
pro Minute. Synchronatmung, puls. resp. in den Wellentdlern. — Inspi-
ratorischer Stillstand (- 4), eingeleitet auf einem Wellenberg, hilt die Fre-
quenz oben und 148t sie nun nicht mehr absinken. Wahrend des Stillstandes
keine Atmung mehr. — Der exspiratorische Stillstand (4 2!/,) verlangsamt
binnen 6 Sekunden von 220 auf 120, 1408t in weiteren 12 Sekunden wieder
ansteigen auf 210. Im Wellental bestand triger puls. resp. Anschlieflend
wieder méachtige Wellen, 3 pro Minute mit Wellenbergen bei 210, mit Wellen -
tilern von erst 130, dann 140 Pulsen, bis im Laufe von 3 bis 4 Minuten die
Frequenz oben bleibt bei 215 Schligen.

4, Kurve: Abklemmung bei einer ruhigen Frequenz von 210 Schligen
18 Sekunden lang : Anstieg auf 220, reaktiver Abfall auf 125 Pulse 10 Sekunden
lang. Dem Wiederanstieg folgt nur ein triges Tal mit Absinken auf 195
Pulse; dann héilt sich die Frequenz konstant wieder bei 210. — Dauer-
inspiriumsversuch mit 200 cem (4 6 mm) macht leichtén Anstieg von 210
auf 220, reaktiv wieder lang dauernde tiefe Wellen mit Wellenbergen auf
210 hinauf, Wellentédlern auf 115 hinunter.
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III. Serie: Vagusdurchschneidung. Beide Vagi sind reizbar. Dauer-
inspiriumsversuch und Abklemmungsversuch haben keinen Effekt.

Ergebnis: Es gelingt, durch Erhohung des Atemvolumens unter
gleichzeitiger Einstellung auf hohe Mittellage den Puls bis zur Vagus-
lihmungsfrequenz hinaufzutreiben (220, bestitigt durch Vagusdurchschnei-
dung). Freilich bleibt dabei eine gewisse Labilitdt. Nicht nur da der An-
stieg erfolgt unter groben Wellungen der Frequenzkurve; auch nachdem
diese Wellungen geschwunden sind, gelingt es leicht, sie zuriickzurufen,
sei es durch exspiratorischen Stillstand, sei es in der Nachwirkung des
Dauerinspiriumsversuches und der Abklemmung. Dieser Anstieg ist zuriick-
zufithren auf die Empfindlichkeit gegen die inspiratorische Beschleunigung.

Nr. 5 Protokoll vom 29. X. 1913. Hund von 15 kg, 10 cem 2 ¢/, M.,
etwas Ather vor der Operation. Atmung mit 150 cem.

1. Kurve: Triger Puls. resp. zwischen 110 und 130 Pulsen, in den
die frequenten Inspirationsakte der Lunge gleichsam ungewollte Beschleu-
nigungszacken hineintragen. Inspiratorischer Stillstand (+ 4): schnelles Ab-
sinken der Frequenz auf 80. Aussetzen der Spontanatmung und vollig regel-
méBiger Puls 12 Sekunden lang, dann Wiedereinsetzen eines spontanen
puls. resp. — Anhalten im Exspirium (+ 3): Absinken der Durchschnitts-
frequenz auf etwa 90, ungehinderte Entfaltung eines trigen puls. resp.

2. Kurve: Dauerinspiriumsversuch mit 200 cem (- 6) beschleunigt
initial (5 Sekunden lang) auf 140 und fithrt dann in voéllig regelmafBigem
Puls zur Verlangsamung auf 80 Schlige.

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

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

3. Beziehungen zu den Zentren der Medulla oblongata.

Die eben erorterte Frage einer Regulierung der Herzfrequenz durch
die Lunge ist bereits von Henderson?!) unter shnlicher Steigerung
von Atemfrequenz und Atemvolumen gepriift, indes in véllig anderem
Sinne ausgelegt worden: als die alleinige Funktion des Kohlensaure-
spiegels im Blute. Wie die Hyperkapnie d. h. also erhéhte Kohlensiure-
tension die Pulse durch Reizung des Hemmungszentrums langsam
werden laBt, sagt Henderson, so ist anderseits auch das Abfallen
der Kohlensduretension 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 Héohe,
sie verringert die Aktivitit des Vaguszentrums. Nun ist freilich in den
oben geschilderten Versuchen der Einflu8 des einzelnen Inspirationsaktes
und Exspirationsaktes als beschleunigend oder verlangsamend jeweils
klargestellt, in diesen momentan einsetzenden Frequenzreaktionen,
die ebenso zu verlaufen pflegen bei Kohlensdure-Beigabe zur Atemluft;
und ein Wirkungsanteil des Lungenvagus erscheint damit gesichert,
tir den Einzelversuch wie auch fiir die Summenwirkung schnell sich
folgender Inspirationsakte. Wie aber, wenn fiir den Wirkungsgrad
dieser Lungenvagusimpulse nicht allein die GriéBe des zuflieBenden
Reizes, sondern auch die Empfindlichkeit des empfangenden Apparates

7771) Eé;x—derson, Acapnie and Shock. American Journal of Physiologie, 1898.
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entscheidet ? Dann gewinnt 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
Stillstandes ‘nach lingerer stark- gesteigerter Respirierung durchaus
fiir eine Anderung des Empfingers inzwischen sprechen wiirde. — Wir
werden demnach anzunehmen haben, daB alles bisher aus den Lungen-
vagusversuchen Erschlossene zugleich in Abhéngigkeit zu bringen
sein wird vom jeweiligen Zustand des Empfangssystoms. 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 Pulsverlangsamung im Dauerinspirium ist nicht nur
abhéngig vom Dehnungsgrad der Lungenalveolen, sondern daneben
auch von der Reizbarkeit der Zentren in der Medulla, vom Herzvagus
und vom Herzmuskel selbst.

Diese Dinge in systematischen Experimenten klarzulegen, ist unsere
néchste Aufgabe. Die gegebene Methodik ist ein Ausgehen von der
geschilderten Luxusatmung mit ihrer doch wohl verminderten CO,
Tension und Beifiigung von CO, zur Atemluft bei Konstanz von Atem-
frequenz, Atemvolum und Lungeneinstellung; mit dem Ende, da eine
Wirkungsskala sich ergebe, in die sich alle Zufalligkeiten der bisherigen
Bilder einordnen lassen; die Apnoe als Ausgangsstadium, eine Synchron-
atmung mit oder ohne peripher bedingten pulsus respiratorius; ein zentral
ausgeldster automatischer pulsus respiratorius; endlich gewisse Symptome
tachykardischer und bradykardischer Disposition. Dies zur Klarung
der Versuchsbedingungen. — Fiir die Beurteilung des Dauerinspiriums-
versuches haben die Kohlensdureexperimente eine noch groflere Be-
deutung: sie orientieren iiber die néichste Station des Reflexsystems,
tiber Atem- und Vaguszentrum als vermittelnde Briicke zwischen Lungen”
vagus und Herzvagus. Es ist der einseitige Weg freilich einer vorwiegen-
den Beeinflussung des Atemzentrums bei gewisser Schonung des Vagus-
zentrums, ein Weg, der versuchstechnisch sebr viel dankbarer und
einfacher ist als das Arbeiten vorwiegend mit dem Vaguszentrum, wie
es sich erreichen lassen miiite durch wechselnde Grade von Hirndruck-
steigerung (einschlégige Versuche beim Kanis gelangen nicht). Es handelt
sich darum eins der beiden Zentren, hier also das Atemzentrum, voriiber-
gehend zu blockieren und dann wieder durch alle Uberginge hindurch
in den hochsten Reizungsgrad iberzufithren und umgekehrt, um wiahrend
dieser Stadien die Einwirkung auf den D.-I.-Versuch zu verfolgen. Voll-
stindige Laéhmung des Atemzentrums, — sie ist nach Henderson
bereits durch Akapnie zu erzielen, bis zu einem derartigen Grade, daf$3
das Atemzentrum fiir direkte elektrische Reizung der Medulla unempfind-
lich wurde. Nur freilich fithrt diese extreme Respirierung zum Tode des
Tieres — nicht durch Herzschadigung nach Hendersons Auffassung,
sondern durch venése Stase; das Herz bleibt intakt. Im folgenden
ist die vollige Lahmung des Atemzentrums auf anderem Wege erreicht:
durch Kombination von Hypokapnie mit Morphiumwirkung; die be-
gleitende zentrale Vagusreizung stoért ja nicht. Dann ist weiterhin
das Atemzentrum durch Kohlensdure geweckt und nach Riickkehr
zur reinen Sauerstoff-Atmung die Kohlensdurenachwirkung 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-

20. Folge:
Canis vom 6. 6. 14, Prot. 6.
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I Bei gelihmtem Atemzentrum kein Ausschlag im D.-I.-Versuch.
IT Nach Aufwecken des Atemzentrums (CO,) zentraler puls. resp. und Primér-
reaktion.
III In Nachwirkung der CO, noch geringer puls. resp.; kriftige Primirreaktion.
IV Bereits Apnoe und regelmiBiger Puls — aber noch kriftige Primérreaktion.

kapnie mit Sauerstoffmangel wissen wir (H. E. Hering), da} sie auch
periphere Wirkungen entfaltet; von reiner Hyperkapnie und Hypokapnie
ist derartiges meines Wissens nicht bekannt.

Pongs, Tiefatmungspriifungen.
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Das erste Experiment (s. 20. Folge) ist darum das Wichtigste,
weil hier die Lahmung des Atemzentrums vollkommen gelungen ist.
Vollig gleichméBig lauft die Pulsfrequenz ab in der langsamen Folge
von 40 Schlagen pro Minute, und aus dieser RegelmdBigkeit reilt weder
das Stillstehen im In- und Exspirium noch der Dauerinspiriumsversuch
mit 200 ccm heraus. Der Abklemmungsversuch macht spate Beschleuni-
gung auf etwa 60 — immerhin eine deutliche Reaktion. Dies das
erste Stadium von Kohlensiure.

Die Kohlensiure-Einschaltung dndert das Bild; das Atemzentrum
erwacht, ein langsamer puls. resp. lauft der einsetzenden Rumpfatmung
parallel, und jetzt 16st der Dauerinspiriumsversuch einen Kklassischen
Primérreflex vom Verlangsamungstyp aus. Immer dyspnoischer wird
die Atmung, die Frequenzlage sinkt im Durchschnitt auf 20 pro Minute:
in diesem #duBersten Stadium der Dyspnoe richtet der Lungenvagus
im Dauerinspiriumsversuch kaum mehr etwas aus. — Die Kohlensaure
wird wieder ausgeschaltet; schnell ist die alte Frequenz von 40 wieder
da, der Puls wird wieder vollig regelmaBig. Noch aber lebt das Atem-
zentrum, denn noch immer gibt es einen betrdchtlichen Ausschlag im
Dauerinspiriumsversuch.

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

Fiir die Frage eines puls. resp. des Ausgangsrhythmus bedeutsamer
ist das folgende Experiment, das dem Beschleunigungstypus angehort
(21. Folge). Gezeigt ist der flieBende Ubergang eines synchronen puls. resp.
in die langsame automatische Atmung unter Kohlensdurewirkung und
spater wieder allmdhliche Riickkehr zur Reflexsteuerung; und ferner
das tempordre Uberempfindlichwerden gegen den Beschleunigungsanreiz
des Inspirationsaktes, indem zu Beginn der CO,-Zufuhr wie zu Anfang
der Nachwirkung die Durchschnittsfrequenz emporgetrieben wird;
auf der Hohe der CO,-Wirkung Pulsverlangsamung. Im D.-I.-Versuch
vor CO,, auf der Reizhéhe wie in jenem Uberempfindlichkeitsstadium
der Nachwirkung vorwiegend tachykardische Disposition, in II. Phase
nur Regularisierung des Pulses in mittlerem Frequenzstand — wie wir
es beim Menschen bei ausgesprochenem puls. resp. ja auch meist sehen.

Hier nun ein schroffer Gegensatz zwischen D.-I.-Versuch und Ab-
klemmung auf der Héhe der CO,-Wirkung. In welche Phase der Spontan-
atmung ein aufgezwungener Lungendehnungsakt auch fiallt: ruckartig
erfolgt die Lungenvagusbeschleunigung; und im Dauerinspirium selbst
werden die Exkursionen des zentralen, automatischen puls. resp. zwar
nicht aufgehoben, aber doch deutlich verringert. Man vergleiche damit
den Abklemmungseffekt. Abklemmung der cava inferior, also Reduktion
der Blutmenge aut die Hilfte, dndert weder an der Atemfrequenz noch
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an den Exkursionen des puls. resp. das geringste. So beweist auch dieser
Versuch die Auslosung der Primérreaktion durch den Lungenvagus:
denn welcher andere Faktor kénnte noch im Spiele sein, nachdem Blut-
fiillungs- und Blutdruckverhiltnisse sich als irrelevant erwiesen haben ?

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

Das dritte Beispiel (22. Folge) endlich soll in Ergénzung der Versuche
am Menschen einen neuen Beleg geben fiir die Moglichkeit der Ausschlags-
modelung aus Verlangsamungs- in Beschleunigungstyp und vice versa.
— Zu Beginn des Versuches bei 150 Pulsen eine gleichmifiige Empfind-
lichkeit gegen Beschleunigungs- wie Verlangsamungsimpuls: inspiratori-
scher Stillstand macht initial Pulsbeschleunigung, exspiratorischer
Stillstand Pulsverlangsamung. Der regelmiBige Durchschnittspuls
kappt die Ausschlige vollig. Dem entspricht durchaus die starke maxi-
male Atemschwankung mit kréftigem 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 CO,-Wirkung
eine Storung. Erst Anstieg der Ausgangsirequenz, — ein Sensibelwerden
gegen inspiratorische Beschleunigung; — dann die iibliche Senkung
auf 110, reaktiv wieder eine hier besonders langdauernde Beschleunigung
auf 180; dann erst Abstieg auf 110. D.-I.-Versuch bei schon deutlichem
Reizpuls: nur noch bradykardische Disposition; bei Lahmungspuls
von 180 desgl., bei 110 spater fast nur inspiratorische Beschleunigung.

Auch hier sind zentrale Verinderungen der Empfindlichkeit mit
GewiBheit festzustellen. ODb sie allein diese Differenzen der Disposition
zu erkliren vermdégen, steht dahin.

Nr.6. Protokoll vom 6. VI. 1914. Ménnlicher Hund von 10 kg Gewicht.

Eine Stunde vor der Operation 8 cem 3°/,iger Morphiumlésung. Vor
der Operation Pulsfrequenz 40 bei puls. resp. Einstellung auf Atemex-
kursionen von 100 cem.

1. Kurve: Nach Anlegung des Pneumothorax vollige Apnoe, Still-
stand im Inspirium (4 2!/, mm): Keine Frequenzinderung, Stillstand
im Exspirium (-4 1 mm): Keine Frequenzinderung.

2. Kurve: Einblasen von 200 cem (+ 6 mm) ohne Effekt. Abklemmung
der Vena cava inferior 12 Sekunden lang macht Frequenzanstieg, nach
9 Sekunden anhebend, auf 59 Schlige. Sehr schnelles Absinken. (8.
Abb. I, Folge 20.)

3. Kurve: Nach Kohlensidure-Einschaltung (39/,) Spontanatmung
und puls. resp. Die Durchschnittsfrequenz sinkt etwas ab, von 38 auf 35.
Das Tier atmet mit 12 Atemziigen pro Sekunde. Die Exkursionen liegen bei
diesem puls. resp. zwischen 57 und 24. Einbiasen von 200 cem (4 6!/, mm)
macht deutlichen Primérreflex. (Abb. II.) Einem inspiratorischen kurzen
‘Frequenzanstieg auf 93 folgt die wihrend des Dauerinspiriums anhaltende Puls-
verlangsamung auf 23 Schlige. — Die Spontanatmung und entsprechende
Pulsschwankung setzen nicht vollstdndig aus. Allein es verlangsamt sich
die Atmung auf 5 Atemziige pro Minute. — Nach der Einschaltung der
kiinstlichen Atmung wieder die alten Werte von Atmung und puls. resp.

4*
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4. Kurve: Die Bedingungen bleiben konstant wie vorher: Durch-
schnittspuls ca. 38 Schlige. Frequenzausschlag zwischen 28 und 60. Ab-
klemmung 12 Sekunden lang #ndert weder Atemfrequenz noch Ausschlige
des zentralen puls. resp. Nach Offnung der Klammer freilich Tendenz
zur Erhohung der inspiratorischen Beschleunigung auf Maximalwert 75.

5. Kurve. Inzwischen ist der Durchschnittswert auf ca. 33 Pulse
gesunken, die Atmung auf durchschnittlich 8 Ziige pro Minute.

Inspiratorischer Stillstand (- 2) macht in der Atmung keine erheb-
liche Differenz. Den Durchschnittspuls verlangsamt er auf etwa 20 Schlige.

Exspiratorischer Stillstand (+ 1) macht gleichfalls Pulsverlangsamung
leichten Grades (uniibersichtlich).

6. Kurve: Weiteres Absinken der Duvchschnittsfrequenz auf 20
Schlige. Bei sehr unruhiger Atmung und starker Asphyxie im Einblasungs-
versuch wohl eine Hemmung des puls. resp. aber keine Verlangsamung der
Spontanatmung und keine nennenswerte Herabsetzung der Pulsfrequenz
im Durchschnitt; keine inspiratorische Beschleunigung.

AnschlieBend an Ausschaltung der Kohlensdure und Riickkehr zum
reinen Sauerstoff nimmt der puls. resp. ab.

7. Kurve: Der Durchschnittspuls ist auf 42 zuriickgekehrt. Die
Atmung betrigt etwa 7 Ziige pro Minute. Frequenzausschlag des pulsus
resp. zwischen 37 und 50. Einblasen von 200 cem (-+ 5 mm Quecksilber)
macht deutlichen Priméarreflex, Dev Inspirationsakt beschleunigt den Puls
in einem Schlag auf 78 Schlige pro Minute, das Dauerinspirium verlangsamt
auf 25 Schlige, die gegen Ende auf 34 ansteigen. Nachher wieder der
geringe puls. resp. Die Atmung wird durch den Inspirationsakt angeregt,
durch das Dauerinspirium verlangsamt auf 5 Atemsziige pro Minute. Als
Nachwirkung kurze Zeit 20 Atemziige pro Minute (s. Abb. III).

Stillstehen im Inspirium (4 2) verlangsamt den Durchschnitt um ein
weniges.

8. Kurve: Nach villigem Schwinden des puls. resp. bei Apnoe schéner
Primarreflex (s. Abb. IV).

Nr. 7. Protokoll vom 13. VI. 1914, eingeteilt in eine Serie vor
Kohlensdurezufuhr, eine zweite wihrend der Kohlensidurezufuhr, eine dritte
endlich der Kohlensdurenachwirkung.

Es handelt sich um einen 25 kg schweren etwa 10 Jahre alten Hund.
der mit 6 cem 39/ iger Morphiumlésung betdubt ist und wihrend der Ope-
ration Ather bekam, dazu Novokaininjektion in die Interkostalnerven.
Vor dem Athsr betrug die Pulsfrequenz hei puls. resp. 60, nach dem Ather
stieg sie auf 130. Die spitere Pulshohe folgt unten. Die Atmung wurde
eingestellt auf 150 cem rveinen Sauerstoff, 30 mal pro Minute ventiliert,
die spédtere Kohlensidurezufuhr betrug 3 cem auf 150. Doppelter Pneumo-
thorax, feuchte Kammer. Die Gesamtdauer des Experiments erstreckte sich
auf 3 Stunden.

I. Serie: Vor Kohlensidurezusatz.

1. Kurve: Synchronatmung, Durchschnittsfrequenz 67, puls. resp.
zwischen 59 und 75.

Inspirium (+ 3 mm) verlangsamt und verflacht den puls. resp. Atem-
frequenz sinkend auf 10—13 pro Minute. Der Pulsdurchschnitt unbeeinflufit.

2. Kurve: Durchschnitt 70, puls. resp. zwischen 60 und 82. Anhalten
im Exspirium (4 2) verlangsamt die Atmung auf ca. 12 pro Minute; die
Durchschnittsfrequenz steigt an, die Exkursionen des puls. resp. gehen auf
85: 110, auch nachher noch Neigung zur Pulsbeschleunigung fiir 1/, Minute.

3. Kurve: Wiederum Durchschnitt 70, puls. resp. zwischen 60 und 85.
- Einblasen von 400 (- 6/,) macht Primirretlex: Inspiratorische Beschleu-
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nigung auf 107 als Folge des Bewegungsaktes, Absinken der Afmungs-
frequenz bis auf 10 pro Minute und Riickgang des puls. resp. auf Exkur-
sionen zwischen 66: 76 wihrend des Dauerinspiriums; d. h. es wird eine
Frequenz eingehalten, die etwa der Durchschnittsfrequenz entspricht. (21.
Folge, 1, links.)

4. Kurve: Analoge Pulsgrundlage; Nachahmung des einmaligen
tiefen Atemzuges (400 cem ein und aus), macht inspiratorischen Anstieg
auf 100, aber keine auffallende Pulsverlangsamung. Abklemmung 12 Se-
kunden lang macht Anstieg auf 120 Pulse, reaktiv kurzen Abfall auf 52.
(1, rechts.)

II. Serie: Kohlensdureatmung (2%).

1. Kurve: Sehr schunell nach Einschalten der Kollensdure weicht
die Synchronatmung einer automatischen Atmung von 12 Atemsziigen pro
Minute; die Durchschnittsfrequenz steigt von 70 auf etwa 89, der puls.
resp. auf Werte zwischen 60 und 130.

Inspiratorischer Stillstand (- 41/,) beschleunigt die Atmung um ein
weniges, dndert die Pulsexkursionen nicht.

2. Kurve: Die Atemfrequenz ist inzwischen gesunken, im Durchschnitt
auf 68 Schlige, puls. resp. zwischen 43 und 120. Einblasen von 400 cecm
(- 61/,) macht inspiratorische Beschleunigung, absolut nicht héher als das
Maximum zuvor, doch vermehrt in der Zahl der kurzen Schlige. Das
Dauerinspirium verringert die Exkursionen erheblich und hélt einen Durch-
schnitt von 66 Pulsen inne. Die Atmungsfrequenz, die vorher 6 pro Minute
betrug, steigt an auf 16. (21. Folge, 2, links.)

400 cem ein- und auspumpen in Nachahmung des tiefen Atemzuges
macht wiederum charakteristische inspiratorische Pulsbeschleunigung : mehr
kurze Schlige als je sonst; diesmal auch absolut ein hoéherer Wert: 136;
aber dem Aussaugen entspricht keine auffallende Verlangsamung.

Der Dauerinspiriumsversuch fiel zufillig hinein in eine spontane Puls-
beschleunigung. Ein und aus von 400 ccm aber in die Mitte einer Puls-
verlangsamung: trotzdem der inspiratorische Effekt!

3. Kurve: Durchschnitt jetzt 60, puls. resp. zwischen 40 und 120.
Abklemmung 12 Sekunden hat keinen EinfluB! weder auf Atemfrequenz
noch auf Exkursionen des Puls. resp. (2, rechts.)

III. Serie: Kohlensdure-Nachwirkung.

1. Kurve: Nach Ausschalten der Kohlensiure steigen Puls- und
Atmungsfrequenz wieder an. Bei Atemfrequenz 10 Durchschnittsfrequenz 90,
puls. resp. zwischen 52 und 145, Stillstand im Inspirium : Atroung verlangsamt,
puls.resp. leicht eingeschrinkt in den Exkursionen. Exspirium (-4 1%/,) macht
leichte Vermehrung der Atemziige und stdrkere Ausschlige des puls. resp.

2. Kurve: Die Pulsfrequenz ist wieder abgesunken, die Atmung betrigt
20 pro Minute. Der puls. resp. liuft mit der Spontanatmung, doch schleichen
sich wieder synchrone Frequenzbewegungen ein. Pulsdurchschnitt 63,
puls. resp. zwischen 51 und 85.

400 cem (+ 6 mm) macht jetzt auf den Inspirationsakt hin etwas
linger dauernde Pulsbeschleunigung. Das Dauerinspirium lifit die Atmung
nahezu schwinden. Die fast gleichmiBige Frequenz liegt in Hdohe von
60 Pulsen. (21. Folge, 3, links.)

400 cem ein und aus macht wieder klassische inspiratorische Beschleuni-
gung, nachher keine auffallende Verlangsamung.

Abklemmung unter gleichen Atmungsbedingungen; Frequenzdurch-
schnitt 68, puls. 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. 1. vor Kohlensiurezufuhr.
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21. Folge, 2.
Canis vom 13. 6. 14, II, wihrend der Kohlensiurezufuhr.
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21. Folge, 3.
IIT. Kohlensdurenachwirkung.

Canis vom 13. 6. I4, Prot. Nr. 7.

\I[ BN

0
Gemisch von zentralem und peripheren puls. resp.

4
» =r 1
— e gl }
IRae L 1 |
m N ] ® R R S
— T - I
=1 | W i // —— 4 /\rV,
- e —
| | pre ; | T
> ENREERE
T T - =T | | 0 M
\.U ™ _ o
] N <]
PR ——— ] g
i z 3 7 |z
IJ i — [UV..
2 Q0% L 1 ot
=T [
j | | — [t
= = i =
- ]
|t -
, A= HEEES =l L
ull | T
. -
I3 I3 [ S =) W 3 M * )
I N N | S

; lingere Beschleunigung, fast regel

Links: Prim#rreaktion von sanftem FluB

maBig im D.-1.
Rechts: Bei Abklemmung wieder deutlicher Ausschlag.



Beziehungen zu den Zentren der Medulla oblongata. 57

Das Eirgebnis ist also:

1. Einleitung von Kohlensdure vertauscht nicht nur die Synchron-
atmung mit einer sehr langsamen Spontanatmung, sie bewirkt auch eine
Steigerung des Tonus; die Pulsfrequenz sinkt in der Kohlensdurephase ab
von einem Durchschnittswert 67 auf 60. In der Nachwirkung Neigung zu
Pulsanstieg und erst allméhlich wieder Anfangswerte des Pulses.

2. Der Kohlensdureversuch hat eine Spontanatmung ausgelost, die
Charakteristika zeigt, wie sie von der Lunge aus nicht kiinstlich nachzu-
ahmen sind. Wohl gelingt von der Lunge aus in allen drei Serien eine in-
spiratorische Beschleunigung, nicht aber eine exspiratorische Verlangsamung.

3. Ein Eingriff aber 146t sich in allen Phasen des Versuches, auch bei
starker Tonussteigerung erzielen. Dieser Eingriff erfolgt so ruckartig, daf
auch daraus schon die Reflexnatur erwiesen wire. In welcher Phase der
Pulsbewegung die Spontanatmung auch stehen mag: der Inspirationsakt
macht mit einem Ruck eine spezifische Art von Pulsbeschleunigung.

Das Dauerinspirium éndert die Frequenz der Spontanatmung, dndert
vor allem die Ausschlagsgrofie des puls. resp. bis zu véllig regelmafligem
Puls. — Auch das blofie Anhalten in Inspirations- oder Exspirationsphase
hat schon einen gewissen Einflul auf Atmung und puls. resp., nicht blo8 bei
Synchronatmung, sondern auch bei der langsamen automatischen Atmung
der Kohlensdurephase.

4. Der Effekt der Abklemmung schwindet so gut wie vollig auf der
IIéhe der Kohlengdurewirkung.

Nr. 8. Protokoll vom 12. VI. 1914. Hund von 7!/, kg. Terrierweib-
chen 3 cem 39/yige Morphiumlésung. 100 cem Atmung 30mal pro Minute.

I. Serie bei reinem Sauerstoff.

IT. ,, Kohlensiurezuleitung (29/,).

ITI. ,, Nachwirkung.

Vor der Operation, die unter Ather nach Novokainisierung vorgenommen
wird, 60 Pulse (puls. resp.).

I. Serie: Apnoe. Fehlen eines Respiratorius bei Pulslage von ca.
150 Schligen.

1. Kurve: Stillstand im Inspirium (- 2!/, mm) macht in den ersten
6 Sekunden Beschleunigung, die in weiteren 6 Sekunden zum Ausgang
zuriickkehrt.

Stillstand im Exspirium (4 1/, mm): sofort Verlangsamung auf 125
Schlige, alimahlich zuriickkehrend. Der Durchschnittspuls ist also gleichsam
eine Resultante. (22. Folge, 1.)

2. Kurve: Einblasen 200 cem (-4 6) macht klassischen Primérreflex:
Anstieg von 150 auf 168 infolge des Inspirationsaktes, im Dauerinspirium
Verlangsamung auf 100, langsame Riickkehr zur Norm. (II.)

3. Kurve: 200 ccm ein und aus machen als Effekt des Inspirations-
aktes Anstieg von 140 auf 155, als Effekt des Exspirationsaktes Verlang-
samung auf 120. — Abklemmung macht trdgen Anstieg von 140 auf 160,
in der Nachwirkung gefolgt von weiterem Anstieg, in den nichsten 12 Se-
kunden auf 175; langsamer Abfall auf 120.

II. Serie: Kohlensiure. Nach Einschaltung der Kohlensiure bei
Ausgangspunkt von 120 Pulsen binnen 21 Sekunden Frequenzanstieg auf
150 Pulse, in weiteren 21 Sekunden Einstellung auf 110 Pulse. Bei Andeutung
eines synchronen puls. resp. erfolgende Einblasung von 200 cem (- 5 mm
Quecksilber) verlangsamt auf 60 Schlige bei jeglicher Ausschaltung von
Atembewegungen; ohne inspiratorische Beschleunigung vorher. Mit dem
Absaugen nach 18 Sekunden setzt ein energischer spontaner puls. resp. ein:
Schwankungen zwischen 60 und 150. Nach Ausschaltung der Kohlen-
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sdure verringern sich schon nach 2 Minuten die Exkursionen des puls.
resp. auf 100:150.

IIT. Serie: Kohlensdure-Nachwirkung. Einige Minuten nach
Ausschaltung der Kohlensiure Pulsfrequenz ca. 170: Apnoe. Einblasen von
200 ccm (-4 6 mm) macht ingpiratorisch minimale Beschleunigung, im
Dauerinspirium Verlangsamung auf 120 Schlige fiir die ganze Zeit. Nachher
wieder Riickkehr zur alten Frequenz. (III.)

Auf dem Abstieg von der Frequenz 170—180 Abklemmungsversuch:
genau so ausfallend wie vorher.

Eine Viertelstunde spéater ist die Pulsfrequenz auf 110 gesunken bei
Apnoe und fehlendem puls. resp. Jetzt macht Einblasen von 200 (- 6) einen
Priméarreflex mit starker inspiratorischer Beschleunigung auf 163 Schlige
6 Sekunden lang, worauf wieder als Effekt des Dauerinspiriums Pulsver-
langsamung folgt; diesmal nur auf 95.

Ergebnis: Es handelt sich diesmal um ein Tier, bei dem sowoh! der
Inspirationsakt seinen typischen Einflufl hat im Sinne einer Beschleunigung,
wie der Exspirationsakt im Sinne einer Verlangsamung, wie endlich die
ruhige Lungendehnung des Dauerinspiriums im Sinne einer starken Verlang-
samung. Im D.-I.-Versuch geht jene besondere Verlangsamungswirkung
des Ausatmungsaktes wie gew6hnlich verloren.

Daneben aber erreichen wir als Nachwirkung der Kohlensdure eine
Verschiebung der Pulslage und damit zugleich eine Verschiebung der Kurven-
form. Schon wihrend der Kohlensdure-Einleitung war die inspiratorische
Beschleunigung (bei Pulsfrequenz von 110) im Dauerinspiriumsversuch
ausgeblieben. Sie bleibt gleichfalls aus in der Nachwirkung bei 180 Pulsen
(obwohl die Vagus-Ausschaltungsfrequenz, wie es sich nach Atropin spéiter
zeigt, 220 ist). Umgekehrt ist in einer spiteren Phase der Kohlensdure-
Nachwirkung bei Pulsfrequenz 110 die Empfindlichkeit gegen den Inspira-
tionsakt recht erheblich gesteigert: Anstieg auf 180.

Ich fasse zusammen: 1. Die Primérreaktion erwies sich als
ein Reflex, dessen Bogen gebildet wird aus Lungenvagus
als afferenter Bahn, Atmungs- und Vaguszentrum als Uber-
leitung, und aus dem efferenten Herzvagus. Alle drei
Glieder lassen sich einzeln ausschalten und der Reflex
schwindet.

2. Die afferente Bahn trigt den Zentren mannigfaltige Impulse zu.
Die verschiedenen Dehnungsgrade der ruhenden, das Erweiterungs-
und das Schrumpfungsmoment der bewegten Lungen haben im Tier-
experiment groBere Wirkungsmoglichkeiten als im Menschenversuch.
Intensitdt aber und Ausschlagsform einer Dauerinspiriums-Reaktion
dndern sich mit der Lungeneinstellung. Bei Festhalten an einer
Einstellung, die dem klinischen Versuch entsprach, differierten die
Frequenzbilder des Reflexes je nach dem Zustande des Empfangs-
apparates.

3. DieVersuchsanordnung arbeitete vorwiegend mit wechselnden Zu-
standen des Atemzentrums. Lahmung inhibierte den Reflex, Reizung
verschiedenen Grades liel in drei Paradigmen die wichtigsten Aus-
schlagsformen des Menschenversuches voriiberziehen. Zu scheiden war
zwischen den Bildern einer allein von der Lunge diktierten respira-
torischen Arrhythmie und der Mischung mit selbstdndigen Einfliissen
des intoxizierten Zentrums.
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22. Folge:
Canis vom 12, 6. 14, Prot. 8.
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Abb. T und II: Vor Kohlensiurezugabe inspiratorisches und exspiratorisches
Stillstellen bei oberflichlicher Atmung (I).
Primérreaktion im D.-I.-Versuch (II).

Abb. III: Xohlensdurenachwirkung: jetzt Verlangsamungstyp im D.-L.-Versuch.
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4. Die CO,-Versuche anderten die Empfindlichkeit des Emptangs-
apparates in verschiedenem Sinne. Bei Ubergang von Hypokapnie
in die Pulsverlangsamung der CO,-Reizung kam ein Stadium tachy-
kardischer Disposition vor, bei Riickkehr zur reinen Sauerstoffatmung
in viel starkerem MaBe. Wihrend der CO,-Reizung war bradykardische
Dispositicn (im D.-I.-Versuch) das hdufigste. Eine Verschiebung aus
Verlangsamungs- in Beschleunigungstyp war Ausdruck dieser verschie-
denen Disposition.

5. Es waren Anhaltspunkte dafiir gegeben, dafi diese veridnderte
Disposition von zentraler Anderung abhingt oder wenigstens mitbe-
einfluft war.

6. Die Unabhiingigkeit der Primir-Reaktion von der Herzfiillung
lieB sich zwingend nachweisen durch Abklemmungsversuche der Cava
inferior, also sehr energische Fillungsverschiebung: zu Zeiten der
Kohlensaurereizung der Zentren, wenn der D.-I.-Versuch energisch
eingriff in den Frequenz- und Atmungsablauf, blieb Ausschaltung der
halben Blutmenge véllig wirkungslos.

7. Die Untersuchung des efferenten Herzvagus mit Hilfe des Atropins
bestitigte die stumpfen Ausschlagformen des klinischen Versuches als
Symptom beginnender Lihmung.

C. Sekundiirreaktion und ihre Beziehungen zum
Vagus.

finleitung: Drueckverhiltnisse.

Wir haben gesehen, daB bei der Anordnung des Tierexperiments
fiir den Dauerinspiriumsversuch und seine Frequenzreaktionen nur
zwei Faktoren als wirksam angesprochen werden konnen: die Dehnung
des Alveolarbaums und eine Abklemmung der Lungenkapillaren, sei es
direkt als Folge dieser Dehnung, sei es bedingt durch den erhshten
Alveolardruck. Die Weitung des Alveolarbaums hat gesetzmaflige
Konsequenzen: der Ausdehnungsgrad bedingt einen bestimmten Stand
der Pulsfrequenz. Alle Abweichungen von dieser bestimmten Reaktions-
form stellten sich dar als eine gegen Ende des Dauerinspiriums einsetzende
Pulsbeschleunigung (evtl. mit reaktiver Verlangsamung), aufgepflanzt
auf die urspriingliche Prim#rreaktion. Es liegt nahe, fiir diese Abweichung
eben jeden zweiten Faktor verantwortlich zu machen: die Abklemmung
der Lungenkapillaren.

Nun stecken in der Abklemmung der Lungenkapillaren zwei Wir-
kungskomponenten: einmal die Drucksteigerung im rechten Ventrikel
und der Art. pulmonalis, zum andern die verminderte Fiillung des linken
Ventrikels. Eine Trennung dieser beiden Komponenten ist im Experiment
nicht moglich, wohl aber gelingt es, den arteriellen Effekt der Fullungs-
minderung im groBen Kreislauf auf anderem Wege zu erzielen: durch
Abklemmung einer der Hohlvenen. Im Abklemmungsversuch wird die
Aortenfiilllung gleichfalls verringert, die Verhiltnisse in der Pulmonalis
dagegen kehren sich vollig um. Wenn trotzdem die Frequenzreaktion
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im Sekundirreflex die gleiche sein wird, so gestattet ein Analogieschlufl
die Fillungsbedingungen der Aorta resp. des grofien Kreislaufs als ent-
scheidend anzusehen und nicht die Druckverhsltnisse im kleinen.

In einem fritheren Abschnitt war schon darauf hingewiesen, daf die
Sekundartypen im Tierversuch in der Tat die Formgemeinschaft teilen
mit den Kurven bei Abklemmung der Vena cava.

In Erginzung wire hier der Nachweis zu erbringen, daf} diese
analogen Frequenzausschlige sich in der Tat aufbauen auf den gleichen
Fillungsgrundlagen in der Aorta. Statt der Registrierung der Fillungs-
anderung habe ich mich im nachfolgenden auf Blutdruckuntersuchungen
beschriankt, die fiir unsere Zwecke ausreichen. Ein einziges Beispiel
mag geniigen.

Ein Pudel, untersucht am 11. V1. 14 (Protokoll 9, s. 23. Folge), zeigt.
was die Frequenz anlangt, bei Abklemmung mé#chtigen Frequenzanstieg
von 111 auf 220, der in den nichsten 6 Sekunden auf 245 steigt, um reak-
tiv langsam abzufallen. Die Druckkurve fillt- wihrend des Abklemmens
kontinuierlich von 130 auf 75, steigt nach Offnung der Klemme auf
180 und fallt dann allm#hlich ab. — Wie sieht die Reaktion II aus?
Zunéchst die Frequenz: mit dem Inspirationsakt Beschleunigung von
130 auf 167, dann im Dauerinspirium Abfall auf 130 wieder; und nun
steigt wahrend des weiteren Dauerinspiriums die Frequenz empor auf
153, fallt aber schon vor Schlufl des Dauerinspiriums wieder ein wenig
ab, mit Riickkehr zur alten Atmung reaktive Verlangsamung auf 89 und
wellenférmiges Nachschwingen. Die parallele Druckkurve zeigt als
Analogon zum Frequenzanstieg im Dauerinspirium die Drucksenkung
von 130 auf 100. Wenn gegen Ende des Dauerinspiriums die Frequenz
schon wieder etwas absank, so findet das sein Gegenstiick 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 Frequenzausschlige aus. Die
Druckausschléige sind die gleichen geblieben wie vorher, nur daB jetzt
nach Offnung der Klemmen kein reaktiver Druckanstieg beobachtet
wird.

Die ersten 3 Serien des Protokolls geben einen Kohlensdureversuch
wieder, in dessen Verlauf sich die Sekundirreaktion im D.-I.-Versuch
eingestellt hat.

Es ist erneut das Bild einer experimentell sich #dndernden Empfind-
lichkeit gegen den Lungenvagus. Wiederum eine Beschleunigungswelle
gleich nach Zufithrung der XKohlensiure und in der Nachwirkung —
eine Folge erhohter Empfinglichkeit gegen den Beschleunigsanreiz (vgl.
Protokoll 8); wiederum verstirkte iuspiratorische Beschleunigung im
D.-I.-Versuch in einer spateren Phase der Nachwirkung: zugleich aber die
Aufpiropfung der sekundéren auf die priméire Reaktion. Diese Umformung
geht parallel einer Steigerung der Abklemmungsempfindlichkeit (siehe
weiter unten).

Nr. 9. Protokoll vom 11. VI. 1914. Pudel von 15 kg. 4 com 3°/,ig
Morphium, Ather. Feuchte Kammer, Stehenlassen der Sternumbriicke.
Atmung mit 150 cem. Spéter Einleitung von 3 cem Kohlensdure. Puls vor
der Operation 130.
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I. Serie: Vor Kohlensdure.

1. Kurve: Pulsfrequenz 100. Andeutung eines synchronen puls. resp.

Ingpirium (4 2!/, mm) hat kaum Effekt.

Exspiratorischer Stillstand

(+3/,mm) verlangsamt um 5 Schlige pro Minute. Dauerinspirinmsversuch
mit 200 cem (4 41'/,) 16st im Inspirationsakt Beschleunigung auf 145

23. Folge, 1.
Canis vom, 11. 6. 14, Prot. 9.
Vor Kohlensiurezufuhr.
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D.-I.-Versuch als Primirreaktion ab-
Jaufend, starker Abklemmungsausschlag.

Schlige aus. Im Dauerinspirium mini-
male Verlangsamung.

2. Kurve: Dauerinspiriumsver-
such 400 cem ( -+ 6%/,). Im Inspirations-
akt gleich hoher Anstieg, im Dauer-
inspirium Verlangsamung um 5 Schli-
ge, um weitere 10 Schlige mit der
Exspiration. — Ein und aus von
400 cem machen bei 90 Pulsen Fre-
quenzschwankung zwischen 114 und
72. — Abklemmung 12 Sekunden
macht Frequenzanstieg von 90 auf
190, sofortige reaktive Verlang-
samung auf 65. (23. Folge, 1.)

II. Serie: Atmung mit 29/,
Kohlensaure.

1. Kurve: Die Pulsfrequenz
steigt in der néichsten Minute bei
Synchronatmung und lebhaftem puls.
vesp. an auf durchschnittlich 135
Schlige. Dauerinspiriumsversuch
verlangsamt den Puls um 20 Schlige
und beseitigt den Respiratorius, der
nachher zuriickkehrt. Nach dem
Versuch tritt langsame Spontanat-
mung ein (16 Atemziige pro Minute).

2. Kurve: Durchschnittsfre-
quenz 100, Atemfrequenz 16. Puls.
resp. centr. zwischen 110 und 87. —
Dauerinspiriumsversuch mit 400 cem
(- 7) macht inspiratorischen Anstieg
auf 140, wihrend des Anhaltens
Ausschaltung des puls. resp. und
Absinken der Durchschnittsfrequenz
um 6 Schlige, nach Exspiration
unter erneutem puls. resp. weitere
Verlangsamung (puls. resp. zwischen

110 und 52).

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

3. Kurve: Durchschnittsfre-
quenz 95, Respiratorius zwischen

110 und 85, Atmung 17 Ziige pro
Minute.

Abklemmung beschleunigt die
Atmung auf 30 Ziige pro Minute.
Der puls. resp. liegt dabei zwischen



23. Folge, 2.
Canis vom 11. 6. 14. Prot. 9. Kohlensiurenachwirkung.
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97 und 150, reaktiv bei Verlangsamung der Durchschnittsfrequenz zwischen
100 und 40.

III. Serie: Nachwirkung der Kohlenséure.

1. Kurve: Nach Ausschaltung der Kohlensdure kehrt die Synchron-
atmung wieder, die Pulsfrequenz steigt méchtig an auf 240 Schlige binnen
3 Minuten.

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

3. Kurve: 6 Minuten nach Ausschaltung der Koblensdure fallt die
Frequenz spontan ab auf 160 Schlige. Stillstand im Inspirivm (4 3 mm)
macht jetzt minimale Verlangsamung.

4. Kurve: Bei 160 Pulsen Dauerinspiriumsversuch mit 200 cem (4 51/,)
macht typischen Primérreflex: der Inspirationsakt beschleunigt auf 180,
das Dauerinspirium verlangsamt auf 140.

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

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

IV. Serie: Druckversuche. Gegeniiberstellung von Druckkurven und
Frequenzkurven.

1. Kurve: Dauerinspirinmsversuch mit 400 ccm macht klassischen
Sekundirreflex. Die Druckkurve zeigt einen Abfall von 130 em Wasser
auf 100, reaktiv einen Anstieg auf 145 und anschlieffend ein Pendeln.

2. Kurve: Gegeniiberstellung von Frequenz- und Druckverhiltnissen
im Abklemmungsversuch: Anstieg von 120 Pulsen auf 240 in 12 Sekunden,
die Pulsfrequenz geht reaktiv freilich nicht mehr so tief herunter.

Druckkurve: Abfall von 130 em Wasser auf 75, reaktiver Anstieg
auf 180.

3. Kurve: 10 Minuten nach 3 mg Atropin: die Pulsfrequenz steht
jetzt bei 220 Schligen. Dauerinspiriumsversuch mit 400 cem (- 73/;)
andert die Frequenz nicht. Der Druck sinkt in den ersten 12 Sekunden auf
90 und steigt dann wieder an; bei Ausatmung betrigt er 143 und geht schnell
zum Ausgangspunkt zuriick.

4. Kurve: Abklemmung 12 Sekunden dndert die Frequenz nicht, der
Druck 1408t sie abfallen von 130 auf 55; kein reaktiver Anstieg, Wiederholung
bestitigt dies.

5. Kurve: Druckkurve der Arteria pulmonalis: im Dauerinspiriums-
versuch: bei 400 cem Anstieg von 23 cm Wasser auf 27.

Ich will hier noch kurz iiber Druckversuche berichten, die bei den
Tieren vom 12.und 13. VI.1914 ausgefithrt wurden (s. die Protokolle) und
die die Verschiedenartigkeit der Druckreaktion bei den einzelnen Tieren
deutlich hervortreten lassen: Alle Moglichkeiten sehen wir vertreten.
Zunichst der Abklemmungseffekt vor und nach Atropin: am 12. VL.
analog dem geschilderten, am 13. VI. in der Frequenz die fibliche Aus-
schlagsform, im Druck dagegen kaum eine Senkung! Hier hat irgend eine
reflektorische Umschaltung stattgehabt. Das &ndert sich erst nach
Atropin. Gleichfalls grofie Differenzen zeigt der Primirreflex 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. VL

FuBend auf diesen Grundlagen der Druckexperimente werde ich
mich auch fiir die Sekundarreaktion auf reine Frequenzuntersuchungen
beschranken, obwohl hier weit schwierigere Zirkulationsverhiltnisse
im Spiele sind. Wichtiger noch ist eine zweite Folgerung, die sich aus
der engen Verwandtschaft der Zirkulationshemmung in Lunge und
Hohlvene ergibt: daf wir fortab den Abklemmungsversuch als Analogon
der Fillungsquote des Dauerinspiriumsversuchs setzen kénnen. Der
Abklemmungsversuch aber hat den groflen Vorteil, dafi er vdllig ver-
gleichbare Zirkulationsinderungen setzt bei allen Versuchstieren:
immer wird etwa die Halfte des Zirkulationsquantums ausgeschaltet.
Es 1aBt sich also in exakter Weise die Empfindlichkeit gegen Fiillungs-
storungen von Tier zu Tier und bei langdauernden Versuchen in ver-
schiedenen Versuchsstadien priifen.

Anhang zum Protokoll Nr. 8 vom 12. VI. 1914. 12/, kg.

1. Kurve: Ein Primérreflex vom Beschleunigungstyp: ausgiebiger
inspiratorischer Anstieg von 110 auf 160, anschlieend im Dauerinspirium
Verlangsamung auf 95 — entspricht geringer arterieller Drucksenkung
wihrend der inspiratorischen Beschleunigung (von 140 cem Wasser auf 130),
gefolgt im Dauerinspirium von Riickkehr zur Norm, in der Nachwirkung
von abermaligem Absinken auf 130. Im ganzen ist die Druckbewegung
minimal.

2. Kurve: Abklemmung der Vena cava inferior bewirkt Frequenz-
anstieg von 110 auf 195 (6 Sekunden nach Offnen der Klemme) und langsame
Riickkehr zum Ausgang.

Der Druck fallt ab von 135 auf 80, steigt in 21 Sekunden auf 170 und
kehrt erst in 2 Minuten zum Ausgangsdruck zuriick.

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

200 cem Einblasung (4 5%/, mm) 148t den Druck auf ca. 103 absinken
wihrend des Dauerinspiriums; dann binnen 3/, Minuten Rickkehr auf 125.
Die Pulsfrequenz bleibt absolut unbeeinfluflt auf 210.

Abklemmung der Vena cava inferior 140t den Druck auf 60 abfallen,
mit Offnung der Klemme binnen 24 Sekunden auf 125 zuriickkehren:
jetzt kein reaktiver Druckanstieg mehr. — Auch hier bleibt die Pulsfrequenz
un beeinflut.

Ergebnis: 1. Vor Atropin weit geringerer Druckausschlag im Dauer-
inspiriumsversuch; das Vagusreizstadium balancierte.

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

Anhang zum Protokoll Nr. 7 vom 13, VI.

1. Kurve: Die Frequenzgrundlagen eines Dauerinspiriumversuches
sind die folgenden : Durchschnittsfrequenz 63, puls. resp. zwischen 55 und 100.

400 cem Einblasung (4 5!/, mm) macht fiir 6 Sekunden beschleunigte
Pulse als Effekt des Bewegungsaktes, dann im Dauerinspirium gleichmiBigen
Puls von 58 Schligen, nachher Riickkehr zum Ausgang.

Pongs, Tiefatmungspriifungen, 5
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Die Druckverhiltnisse schwanken von vornherein etwas, sie pendeln
um 140 herum. Mit dem Einblasungsakt einher geht Druckanstieg auf 145,
wihrend des Dauerinspiriums Druckabfall auf 135, nachher wieder Pendel-
bewegung um 140 herum. Hier liegen die Druckausschlige innerhalb der
normalen Druckexkursionen.

2. Kurve: Wiederholung des D.-I.-Versuches.

400 cem (- 5'/,) machen in der Frequenz dasselbe Bild, im Druck-
verhalten parallel dem inspiratorischen Frequenzanstieg einen Druckanstieg
von 140 auf 155, der diesmal iiber die spontanen Druckschwankungen be-
trachtlich hinausgeht.

3. Kurve: Bei 62 Durchschnittsfrequenz puls. resp. zwischen 50
und 75 Abklemmung: Die Frequenz steigt an in 12 Sekunden auf 118 Pulse,
sinkt dann schnell ab (binnen 3 Sekunden). Der Druck pendelt vorher
zwischen 135 und 140; wihrend der Abklemmung sinkt er auf 125 nur; in
den néchsten 6 Sekunden nach Offnung der Klemme steigt er reaktiv auf
160, dann wird er wieder normal. — Wiederholung 2 Minuten spéter gibt
etwas groflere 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 (- 6!/, mm) macht einen Frequenzanstieg auf
290 Pulse; nachher Abfall auf 275 in der Nachwirkung. Der Druck fillt nach
Einblasen in den ersten 6 Sekunden von 160 auf 130, kehrt wihrend des
Dauerinspiriums aber wieder zuriick auf 160. Diesem Moment der Riickkehr
entspricht jene leichte Pulsbeschleunigung; wéihrend 6 Sekunden nach
Absaugen der Druck auf 180 anschnellt (nur 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 der
Klemme auf 292, dann absinken; der Druck sinkt mit Abklemmung auf
95, steigt nach Offnung der Klemme (parallel dem Frequenzanstieg) auf 165.

Ergebnis: 1. Diesmal macht der Inspirationsakt vor Atropin Druck-
anstieg, der umgekehrt nach Atropin einem betriachtlichen Druckabfall
weicht.

2. Bei diesem Tier hat bei intaktem Vagus die Abklemmung der Vena
cava inferior einen nur minimalen Druckabfall zur Folge, dagegen reaktiven
Druckanstieg. Nach Atropin eklatanter Abfall im Versuch, so gut wie
kein reaktiver Anstieg.

3. Der Frequenzausschlag (Sekundirtyp) ist angesichts der riesigen
Frequenz von 280 Schligen verschwindend. Er erklirt sich aus der Kiirze
der Lihmungszeit: die Versuche sind zu schnell nach der Injektion ausgefiihrt.

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

Parallele Kurven des Aorten- und Pulmonaldrucks bei Einblasungs-
versuch: Der Aortendruck sinkt von 110 auf 60, um reaktiv auf 140 an-
zusteigen nach Absaugen. Der Pulmonaldruck steigt zu analogen Zeiten
von 12 vorher auf 20 gegen Ende des Versuches und fillt dann wieder ab.

Analoge Kurven liefert ein Hund vom 8. VI. nach 3 mg Atropin.

400 ccm- Einbldhung bewirkt Abfall des Aortendruckes von 100 auf

70 wihrend des Dauerinspiriums. Dann Riickkehr zur Norm; parallel
steigt der Pulmonaldruck von 21 auf 30.
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1. Ausschaltung des zentrifugalen Vagus.

Wieder ist die erste Aufgabe des Tierexperiments, den zentrifugalen
Vagus auszuschalten und den EinfluB} dieser Vagusausschaltung auf die
Sekundarreaktion im engeren Sinne, auf Fullungsinderungen des groflen
Kreislaufs in weiterem Sinn festzustellen.

Dafi die Durchschneidung des Halsvagus Sekundir- und Ab-
klemmungsausschlag nicht véllig zu beseitigen braucht, zeigen die Kurven
vom 5. IX. 1913 (s. 17. Folge). Drei weitere Beispiele finde ich unter
meinen Protokollen, in denen gleichfalls nach Vagusdurchschneidung
geringe Schwankungen zuriickbleiben (nicht stirker als ein Pendeln um
5—10 Schlige), und erst Injektion von Novokain in die Umgebung der
Nervenstimme vernichtet den letzten Rest eines Ausschlages. Nur bei
einem Tier geniigte die Vagusdurchschneidung, vm auch fiir Abklem-
mung beider Venae cavae jedes Abweichen von der geraden Pulslinie
zu verhindern. So geringfiigig die Frequenzbewegungen nach Vagus-
durchschneidung an sich sind; der Novokainerfolg beweist, daBl noch
Nerveneinfliisse bestehen bleiben, sei es von einem nicht durchschnit-
tenen kleinen Vagusast, sei es vom Sympathikus aus.

Wieder hilft nur das Atropin. Ich schildere zunéchst die Wirkung
kleiner Atropindosen im Tierversuch, wiederum um in Fithlung zu bleiben
mit den Atropinbeobachtungen beim Menschen. Wir werden sehen,
daf hier wie dort bis zu betrachtlichen Pulssteigerungen hinauf die
Frequenzausschlage erhalten bleiben, nur dafi wir im Tierversuch den
Nachweis erhaltener Vagusreizbarkeit mit Hilfe elektrischer Reizung
erbringen koénnen.

Nr. 10. Protokoll vom 24. II. 1914. Hund von 121/, kg.

1 Stunde vor Operation 10 cem 3 °/,ig M., kurz vorher Ather. Atmung
mit 150 eem 30mal pro Minute.

1. Kurve: Frequenz in leichten Schwankungen um 67 Pulse. In-
spiratorischer Stillstand (4 2) macht initial leichten Anstieg auf 71, ex-
spiratorischer Stillstand (-+ 1/,) Verlangsamung auf 60.

2. Kurve: Dauerinspiriumsversuch mit 400 cem (4 6) bei 63 Pulsen
macht klassischen Sekundirreflex aufgepflanzt auf priméren Anfang. Ab-
klemmung 12 Sekunden lang 14Bt ansteigen auf 155 Pulse. Beide Male
reaktiv leichte Verlangsamung.

3. Kurve: Injektion von 1 mg Atropin. 3 Minuten nachher ist die
Frequenz 60. Dauerinspiriumsversuch mit 400 cem (4 6): Sekundéirreflex
wie vorher. 5 Minuten post injectionem Abklemmung: Anstieg auf 158,
reaktive Verlangsamung auf 40.

4. Kurve: 10 Minuten p. i. Frequenz 67. Dauerinspiriumsversuch
mit 400 cem (+ 51/;): starker Sekundéirreflex; Abklemmung 13 Minuten
p. i. Anstieg auf 174. Beide Male leichte reaktive Verlangsamung.

5. Kurve: 20 Minuten p. i.: Beginn des Frequenzanstiegs (auf einer
Strecke von 10 Minuten von 80 aufwirts auf 130). Der Puls macht grofle
Spontanwellen. Dauerinspiriumsversuch mit 400 cem (+ 6) 20 Minuten
p.i. macht gewaltigen Anstieg, viel stirker als je zuvor mit leichter reaktiver
Verlangsamung. Abklemmung 25 Minuten nach Injektion 140t ansteigen
von 110 auf 195 Pulse. Reaktive Verlangsamung und Nachschwingen.

6. Kurve: 25 bis 40 Minuten nach Injektion steigt die Frequenz langsam
weiter an von 135 auf 150.

bl
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Dauerinspiriumsversuch mit 400 cem (4 51/, mm) 30 Minuten p. i.
macht Sekundirreflex; Abklemmen 33 Minuten p. i. 148t ansteigen von
148 auf 209. Beide Male analoges Abschwingen.

7. Kurve: Bis 45 Minuten p. i. Weiterklettern des Pulses auf 170. —
400 cem (4 6) 40 Minuten nach Injektion: wieder Sekundirausschlag von
erheblicher GroBe. Abklemmung bedingt Anstieg von 160 auf 208.

8. Kurve: Die Pulsfrequenz ist bei 200 angelangt. Die Vagi werden
durchschnitten: beide sind noch reizbar, wenn auch nur wenig. — Dauer-
inspiriumsversuch mit 400 cem (- 6) dndert die Frequenz nicht mehr.
Ehensowenig Abklemmung 12 und 18 Sekunden lang.

9. Kurve: Abklemmung beider Venae cavae 18 Sekunden lang 1ifit
die Frequenz absinken von 194 auf 183 fiir eine Zeit von 12 Sekunden.

Ergebnis: Die Abklemmungsempfindlichkeit erscheint die gleiche
vor Atropin wie in den Lihmungsstadien bis zu einem Frequenzanstieg
auf 160 Pulse. Der Ausschlag im Dauerinspiriumsversuch wird dagegen
grofer: offenbar wird mit fortschreitender Vagusldhmung unter den gleichen
Bedingungen weniger Blut durch die Lungen geprelt und die Aortenfiillung
verringert.

Wie in diesem Versuch, sind in sechs weiteren Kontrollexperimenten
die Frequenzausschlige nach Fullungsverschiebung, speziell nach Ab-
klemmung der Vena cava inferior, durch Atropin zum Schweigen gebracht.
Schlagender noch als diese Ausschaltung der halben Blutmenge muf}
eine Abklemmung beider Venae cavae die nervose Natur der Frequenz-
hewegungen illustrieren, wie sie bereits in der letzten Kurve des obigen
Protokolls angegeben war: erst war die Vena cava inferior abgeklemmt,
dann mit Zeitverlust von 6 Sekunden auch die superior, beide zusammen
fiir 18 Sekunden: dort freilich mit dem Ergebnis einer Verlangsamung
um 10 Schlige. Wie kommt diese wenn auch geringe Verlangsamung
zustande? Darauf gibt uns das nachfolgende Protokoll Antwort. Ks
handelt sich um ein Tier mit Sekundarreaktion, bei dem der Vagus mit
grofler Atropindosis schnell gelahmt wurde.

Nr. 11. Protokoll vom 14. V. 1914. Hindin 10 kg. 1 Stunde vor
Injektion 15 cem Morphium. Ather. Puls vor dem Ather 60 Schlige pro
Minute.

1. Kurve: Pulsfrequenz bei Atmung zwischen - 1 mm Inspirium,
+ 1/, mm Exspirium 90, bei Erhéhung der Mittellage (Inspirium - 71/,
Exspirium -+ 41/,) Anstieg der Frequenz auf 160. Mit Riickkehr zu den alten
Werten alte Pulsfrequenz.

2. Kurve: Dauerinspiriumsversuch 400 cem (Einblasung -+ 5/,)
macht Sekundirreaktion mit reaktiver Verlangsamung, 400 ccm ein und
aus macht maximale Atemschwankung zwischen 80 und 130 mit reaktiver
Pulsbeschleunigung (Sekundartypus der M. A.).

3. Kurve: Abklemmung 12 Sekunden lang bei 110 Pulsen 148t ansteigen
auf 204 Schlige; reaktive Pulsverlangsamung.

4. Kurve: Injektion von 4 mg Atropin: im Anstieg bewirkt Einblasen
von 400 ein und aus nur noch minimale Pulsschwankung. Dauerinspiriums-
versuch mit 400 cem (- 5'/,) macht trige Pulsbeschleunigung gegen Ende,
gefolgt von leichter reaktiver Verlangsamung. Abklemmung bei 170 Pulsen
12 Sekunden lang (5 Minuten p. i.): Anstieg auf 234 Schlige; reaktiv Ver-
langsamung.

5. Kurve: 400 cem ein und aus bleiben ohne Effekt. Dauerinspiriums-
versuch 400 cem (- 51/,) ohne Effekt.
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6. Kurve: Abklemmung beider Venae cavae 18 Sekunden lang + 9 Se-
kunden alleinige Abklemmung der Vena cava inferior ist ohne Frequenzeffekt.

7. Kurve: Erneute Abklemmung beider Venae cavae 18 Sekunden
+ 6 Sekunden macht reaktiven Pulsanstieg von 220 auf 228 Schlige. Auch
spontan kommen Schwankungen vor, z. B. zwischen 222 und 229.

8. Kurve: 2 mg Suprarenin intravends lafit die Frequenz auf 270
binnen 2 Minuten ansteigen, dann fillt sie allméhlich in gerader Linie ab.
Waihrend des Abfalls macht Abklemmung beider Venae cavae 18 Sekunden
lang -+ Abklemmung der Inferior 6 Sekunden lang nicht die geringste
Abweichung der Frequenzlinie, obwohl der Versuch in ‘kurzen Intervallen
wiederholt wird.

9. Kurve: Die Vagi werden frei pripariert. Sie sind elektrisch un-
erregbar. Jetzt macht bei Frequenz von 210 eine Abklemmung beider Venae
cavae 18 Sekunden (+ 6 Sek. V. cava inf.) reaktiv eine Pulsverlangsamung
von 210 auf 206 24 Sekunden lang.

Ergebnis: 1. Ein Tier, das gegen Abklemmung iiberaus empfindlich
ist, zeigt auch im Dauerinspiriumsversuch eine lebhafte Fiillungsreaktion,
aufgepflanzt auf den Lungenvagusreflex. Die Form von Pulsanstieg mit
reaktiver Verlangsamung ist identisch.

2. Nachahmung eines' einmaligen tiefen Atemzuges: ein- und aus-
pumpen von 400 cem ohne Pause, 148t eine starke maximale Atemschwankung
des Pulses entstehen, gefolgt von einer trigen Frequenzerhohung, wie wir
sie analog auch beim Menschen mit %eklmdaneal;tmn sahen.

3. 3mg Atropin beseitigen jegliche F]equ@xﬂ&uxs@h]aoe Impumeluu!
wirkt die Abklemmung bBldel Venae cavae: wie beim extremen Valsalva
wird das Herz von Schlag zu Schlag kleiner, der Filllung beraubt, die Frequenz
aber verliuft in gerader Linie.

4. Das Bild andelt sich bei Wiederholung des Versuchs wenige Minuten
spiter. Jetzt gibt es einen leichten Frequenyanstlefr nach Offnen beider
Klemmen. Aber diese Reaktion schwindet wieder nach Suprarenin und er-
weist sich damit als eine rein muskuldre Frequenzbewegung, ebenso wie der
reaktive Frequenzabfall '/, Stunde spéter, nachdem die Suprareninwirkung
wieder abgeklungen ist. — Wir sehen also, dafl sowohl Pulsbeschleunigung,
wie Pulsverlangsamung bei Abklemmung beider Venae cavae als Symptome
einer bereits geschwichten Muskelkraft auftreten konnen.

5. Der Frequenzanstieg auf Suprarenin hin liefert den Beweis, daf} der
Sympathikus noch intakt sein muf}, daf also jenes Schwinden der Frequenz-
ausschlige nicht etwa bedingt sein konnte durch eine zufillige Lasion der
Nervi accelerantes.

Die einzige Ausnahme also, in der ginzliche Vagusausschaltung die
Frequenz nicht konstant zu halten vermochte, betraf die bereits ab-
sterbenden Herzen. Sie verraten sich schon in spontanen Schwan-
kungender Vaguslihmungsfrequenz. Man darf nicht verkennen, daf diese
Ausschaltung beider Venae cavae fiir ein bereits geschwichtes Myokard
eine extreme Schédigung bedeutet. In drei Experimenten kam es tiber
den Versuch zum Exitus des Tieres. In zwei weiteren finde ich reaktiv
eine Verlangsamung bis zu 30 Schligen pro Minute 1/,—1 Minute lang.
Wie das Protokoll zeigt, geniigen energische Herzmittel, um die muskulire
Unempfindlichkeit wiederherzustellen (siehe auch Folge 18, 2. X1I. 1913).

Grofie Atropindosen. beseitigen also Frequenzausschlige selbst der-
artiger Fillungsinderungen wie sie nach Abklemmung beider Caven
resultieren (die Azygos gibt noch Blut her: also véllig leer schlagt das
Herz nicht).
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2. Beziehungen zu einer zentripetalen Bahn.

Die Riuckfithrung der Frequenzausschlige der Reaktion II und der
Abklemmung auf die Filllungsverschiebungen der Aorta legt den Ge-
danken nahe an eine reflektorische Beziehung auch dieser Frequenz-
bewegung: um so mehr als Fullungsreflexe bereits bekannt sind. Vom
Nervus depressor wissen wir, dall er iibermafBige Drucksteigerung in der
Aorta reflektorisch mit einer Erschlaffung des Gefafisystems beant-
wortet, wihrend er umgekehrt Druckminderung korrigiert mit einer
Konstriktion der Vasomotoren, und auch Frequenzausschlige vom
Depressor aus sind bekannt. Indes sind diese Frequenzausschlige
vollig entgegengesetzt den hier geschilderten, so daf} ein Kausalzusammen-
hang unmdéglich ist.

Dagegen ist von physiologischer Seite die Vermutung ausgesprochen
(Pagano)), daB} eine Blutdrucksenkung Frequenzzunahme, Blutdruck-
steigerung Frequenzabnahme in sich schlieBe als Folge einer Reflex-
wirkung von der Carotis communis aus, die lach Exstirpation des sym-
pathischen Ganglions derselben Seite ausbleibe. Siziliano 2) spricht
von einem dauernden Reflexeinflull der gespannten Arterie auf das
Hemmungszentrum. Eigene Untersuchungen in dieser Richtung habe
ich nicht unternommen. Ob es sich hier im eigentlichen Sinne um einen
Blutdruckreflex handelt oder vielmehr num einen Fillungsreflex, sei
dahingestellt. Ich muf} diese Frage nach einer reflektorischen Regu-
lierung der Reaktion offen lassen.

Ein dritter Nerv kommt in Frage, sobald wir vom Sekundéartyp
des D.-I.-Versuchs auf einen Valsalva dieses Typus iibergehen. Die
Versuche beim Menschen zeigten uns ja eine Reaktion IT als die hiufigste
Form des Valsalva; und nun lduft ja auch der Endeffekt aller der Zirku-
lationshemmnisse, die sich im Valsalva einstellen, gleichfalls hinaus
auf eine extreme Minderung der Aortenfiillung. Dem vermehrten Wider-
stand in den Lungenkapillaren gesellt sich hier das Abklemmen der
Vorhofe und ihrer Zufliisse, die Hinderung der ventrikuldren Diastole.
Die gemeinsame Ausschlagsform, wie wir sie finden bei diesem Valsalva-
typ und den geschilderten Abklemmungsversuchen der unteren Hohl-
vene lafit mich in dem Gemeinsamen der verminderten Aortenfiillung
den &tiologischen Faktor sehen auch fiir den Valsalva, gleichviel ob nun
diese Reaktion auf einem Reflexwege abliuft oder nicht. Indes steht
diese Auffassung im Widerspruch zu der Hypothese Knolls 3), die
allgemein angenommen ist, dafl die Kompression des Herzens und Reizung
eines Vagusastes — das ist der dritte Nerv — der Frequenzbeschleunigung
im Valsalva zu beschuldigen sei. Ich will hier iiber die Experimente
Knolls kurz berichten.

1) Pagano, zitiert nach Nagels Handbuch der Physiologie 1908. B. Hof-
mann, Die Innervation des Herzens und der Blutgefife.

) Siciliano, zitiert nach Nagels Handbuch der Physiologie 1908. P. B.
Hofmann, Die Innervatlon des Herzens und der Blutgefidle.

3) Kno]l Uber die Folgen der Herzkompression. Lotos, Jahrb. f. Natur-
wissensch. 1888,
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Die Beobachtung Einbrodts?!), dafl das lebende Herz schneller
schlage, wenn man es zwischen den Fingern driickt, konnte Knoll
dahin erginzen, daB schon ein sanfter Druck bedeutenden Frequenz-
anstieg machen kann bei geringer begleitender Blutdrucksenkung:
auch nach Entfernung des parietalen Perikards. Auf die gleiche Erregung
sensibler vagischer Herznerven bezieht er die Frequenzsteigerung, die
sich einzustellen pflegt bei Anfiillung des Perikards mit Luft bis zu
einem Grade, der den arteriellen Druck so gut wie beseitigt; so dafl
also Fiillungs- und Druckreaktionen ausgelost wurden genau wie bei
Abklemmung der Cava inferior. Welche Rolle die Herzkompression
bei den Knollschen Beschleunigungen daneben spielt, ist kaum zu ent-
scheiden.

3. Beziehung zu den Kopfmarkzentren.

Eigene Experimente iiber den Frequenzeffekt zentraler Zirkulations-
anderung im Tierexperiment und seine Ursachensind durch denKrieg unter-
brochen, so daf ich mich hier beschranken mufl auf Literaturangaben,
und nur kurz als Vermutung das angeben kann, was sich bereits aus
dem vorliegenden Material ableiten laBt. Die Einfliisse, die sich bei
Abklemmung der Cava inferior geltend machen kénnen in der Medulla
oblongata sind einmal die Wirkung der verminderten Erndhrung: Sauer-
stoffmangel oder Kohlensdureiiberladung, angreifend sowohl am Vagus-
zentrum wie am Vasomotorenzentrum, wie endlich am Akzeleratoren-
zentrum, zum anderen die an die Fillungsdifferenzen sich anschlieBende
Blutdrucksenkung und Blutdrucksteigerung in ihrer mittelbaren Ein-
wirkung auf das Vaguszentrum (eventuell auf dem Umweg iiber das
Vasomotorenzentrum).

Um mit dieser mechanischen Wirkung der Fiillungsverschiebung
zu beginnen, mit der Blutdruckwirkung also, so wissen wir, dal Blutdruck-
senkung die Pulsfrequenz erhoht, Druckanstieg das Hemmungszentrum
reizt (Francois Franc u. a.). Nun ging schon aus den 3 Druckexperi-
menten vom 11. 6. 14, 12. 6. 14 und 13. 6. 14 hervor, daB die Fiillungs-
abnahme um die Halfte nicht einfach mechanisch auch den Blutdruck
halbiert: nur nach Atropin sind die Abfallzahlen groB, also nach Lihmung
des Vasomotorius.

Canis 11. 6. 14 Abfall von 130 auf 55, reaktiv 130 ccm Wasser
3 12. 6. 14 23 23 125 ” 601 N 125 3 3
ER] 13' 6' 14 R} bR 160 L] 955 LR 165 2 3

Vor Atropin lauten die Zahlen dagegen:

Canis 11. 6. 14 Abfall von 130 auf 100, reaktiv 145 ccm Wasser
» 12, 6. 14 . » 135 ,, 8 ,, 170 .
» 13, 6. 14 " ,, 136 ,, 125, 160 ”

Hier findet also Druckkorrektur statt (dyspnoische Vasokonstrik-
torenreizung ?). 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 Druckminderung zu beziehen. — Reaktiv erfolgt vor Atropin
ein Druckanstieg, der nach Atropin ausbleibt. Auch dieser Druckanstieg,
der wiederum auf die Frequenz zuriickwirkt, wird zum Teil mechanisch
bedingt sein. Die lange Dauer des Druckanstieges beim Canis vom
12. 6. 14 (2 Minuten lang) erfordert freilich noch andere Erklirungs-
momente.

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

So weit die Literatur. — Es sei hier eine Besprechung der CO,-
Versuche angeschlossen, deren Beziehung zu den Kopfmarkzentren
bereits erortert war. Vorwiegend sehen wir das Atemzentrum getroffen,
auBerdem nahm wahrend der Zuleitung der CO, der Vagustonus zu,
und vom vasomotorischen Zentrum ist das gleiche anzunehmen (Hen -
derson). Im Ubergang von Hypokapnie zur Hyperkapnie und um-
gekehrt gab es eine Phase erhohter Lahmbarkeit. Ob es sich hier aus-
schlieBlich um zentrale Wirkungen handelt, ist nicht sicher zu entscheiden;
daf} aber zentrale Wirkungen vorliegen, dafiir diirfte genligend Anhalt
gegeben sein.

Ich betrachte zunichst isoliert die Abklemmungskurven bei einer
Dauer von 12 Sekunden; Kurven, die ihrem Typus nach bisher geschildert
wurden als ein Ansteigen der Frequenz wihrend des Abklemmens der
“ava 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 Frequenz-
anstieges noch bis maximal 12 Sekunden iiber die Klemmenoffnung
hinaus und dann erst die reaktive Verlangsamung; oder aber ein vélliges
Ausbleiben des Pulsabfalles.

Diese Differenzen im Ausfall werden verstidndlich bei Betrachtung
der Kohlensdureversuche. Ich zitiere ein Experiment vom 10. 6. 1914,
in dem bei 12 Sekunden langer Abklemmung ein Anstieg von 110 auf
240 bewirkt wird, dieser hochste Punkt von 240 aber erst 12 Sekunden
nach Klemmendffnung erreicht ist und reaktiv nur ganz trage die Kurve
sich senkt. So ist es vor Kohlensdure und in der Nachwirkung (170 auf
240). Wahrend der Kohlensaureatmung dagegen gibt es eine Verlang-
samung im Moment der Klemmenéffnung vom iiblichen Typus. Die
Ausschlagsgrofe ist jetzt betrachtlich verringert (110 auf 135, reaktiv 92).

1) 8. Mayer, Uber ein Gesetz der Erregung terminaler Nervensubstanzen,
Nitzungeberichte der Kaiserlichen Akademie der Wissenschaften. Wien. Mathem,
naturwiss. Klasse, 81. Bd. Jahrg. 1880.
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Die Formdifferenzen erkliren sich also aus einer Uberempfindlichkeit
gegen die Lahmungsquote, die bei starker tachykardischer Disposition
es zur Pulsverlangsamung iiberhaupt nicht kommen laB3t.

Das Beispiel zeigt aber noch ein weiteres: daf auch die Ausschlag-
grofe sich (vermutlich von den Zentren aus) modifizieren laBt. Vier
weitere Experimente bringen die Bestdtigung.

Abklemmung 12 Sek.

vor CO, wihrend CO, nach CO,-Zufuhr
11. VL. 1914 90 auf 190 95 auf 150 130 auf 240
reaktiv 65  reaktiv 40 puls. resp.: reaktiv 90
110: 85| 150: 97 | 100 : 40
6. VI. 1914 40auf59 28:60; 28:60| 28 : 60 nicht gepriift
reaktiv 40
13. VI. 1914 70 auf 120 40: 120 | 40: 120 | 38: 110
reaktiv 52 55:100 | 58: 120 | 48: 88
60:77]196:125[42:76 spateres Stadium:
56 auf 110
reaktiv 50
12. VI. 1914 140 auf 175 (trige) nicht gepriift von 110 auf 195
reaktiv 120 lange hoch

keine Verlangs.

Wir sehen hier durchweg als Wirkung der Kohlensiurereizung
eine Verringerung der Abklemmungsempfindlichkeit, die so weit geht,
daB im Experiment vom 6. VI. ein Effekt gar nicht mehr zu er-
kennen ist, am 13. VI. nur eine minimale reaktive Verlangsamung
bestehen bleibt; umgekehrt ist in der Nachwirkung die Neigung zur
Beschleunigung extrem. Die verschiedene Empfindlichkeit wird viel-
leicht am deutlichsten beim Vergleich von Tieren mit gleicher Puls-
grundlage:

von 70 Pulsen auf 105 am 2. XII. 1913

,, 120 . 13. VL 1914 (reakt. 52)

L 132 .. 5. IX. 1913 ( 51)

, 9 . ., 140 .. 28. IL 1914 ( . 75)

, 190 ,, 11. VI 1914 ( ,,  65)

110, ., 170" ., 29. X. 1913 ( 91)

, 240 ,, 4. V. 1914 ( ., 90

. 200, . 225 , 4. VI 1914 ( . 84)
., 240 ,, 20. IIL. 1914 ( ., nihil)

Eine zweite Aufgabe wird sein, die Abklemmungskurven in eine
engere Beziehung zur Reaktion I und Reaktion IT zu stellen als es bisher
geschehen ist. Zuniichst zur Reaktion II. Mein Material besteht in
11 Tierexperimenten, deren Vergleichskurven eine schlagende Ahnlichkeit
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erkennen lassen; 3 sind reproduziert (siehe 16. Folge, Canis vom 5.1X. 13
17. Folge, Canis vom 4.VI.14; 23.Folge, Canis vom 11.VI. 14). Unter
diesen Tieren hatten drei hohe Pulsfrequenzen nahe der Vaguslihmungs-
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 zitierte Experiment vom 24. IT. 14, dag die Reaktion II im Vergleich
zur Abklemmungskurve unter Atropin zeigt. Der Abklemmungsausschlag
andert sich, wie eben schon angedeutet, nicht, die Reaktion II dagegen
nimmt gewaltig zu, obwohl die physikalischen Voraussetzungen der
Lungenversuche, wie die Druckwerte zeigen, absolut die gleichen bleiben
bis zum Ende des Versuches. Woher diese Empfindlichkeitssteigerung,
die nicht unmittelbar zentral sein kann, denn sonst miiiten ja auch
die Abklemmungskurven eine Btmgeruna erfahren? Als Erklarungs-
méglichkeit erwihne ich Anderungen in der Qualitit des Herzmuskels,
speziell des rechten Herzens dergestalt, dal gegen den gleichen Widerstand
im gleichen Kreislauf das atropinisierte Herz nicht mehr die gleiche
Kraft aufbringt, so daB also eine groBere Fiillungsdifferenz im grofien
Kreislauf sich ergibt.

Endlich der Vergleich zwischen Reaktion T und Abklemmungseffekt.
Es finden sich unter 17 Tieren 8 mit hoher Ausgangsfrequenz, spezicll
3 mit Vaguslihmungsfrequenz. Auch bei diesen Beispielen schliefit
die hohe Ausgangsfrequenz beim Abklemmungsversuch nicht die klassi-
sche reaktive Verlangsamung aus.

14. XI. 1913 von 180 auf 210, reaktiv 115.
5. XI. 1913 von 200 auf 208, reaktiv 155, Lihmungsfrequenz 210.

Doch zeigt sich bei drei Tieren, daB die Reaktion I vorhanden sein
kann und zwar ganz erheblich (5. XII. 1913), wihrend 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 mufl und ebenso Atem- wie Vagus-
zentrum. Lihmung des Vasomotorenzentrums liegt nahe, soweit nicht
doch wihrend der Abklemmung (zentrale oder periphere) Vaguslihmung
eingetreten ist.

Was die niedrigeren Ausgangsfrequenzen anlangt, so a8t sich generell
sagen, daB sich bei Tieren, die fiir den Lungenvagusreflex stark emp-
findlich waren, selten eine starke Abklemmungsempfindlichkeit vorfand;
und dafl andererseits bei einer Steigerung der Abklemmungsempfindlich-
keit in der Nachwirkung der Kohlenséiure bei 2 Tieren eine Umwandlung
aus der Reaktion I in die Reaktion II zu beobacliten war.

Damit bestitigt sich, was wir in den Menschenversuchen bereits
erlebten: die Reaktionstypen stellen an sich nichts Starres dar, sondern
lassen sich modeln, ineinander {iberfiihren durch Anderung bestimmter
Versuchsbedingungen.

Fir die Beurteilung der beiden Reaktionen ergaben sich in diesem
Abschnitt folgende Gesichtspunkte:
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1. Die inspiratorische Beschleunigung der Primérreaktion tritt
auf sowohl unter gleichzeitigem Druckanstieg wie unter Druckabfall:
so daf} auch aus diesem Grunde eine Abhéngigkeit von Fiillung und Druck-
verhiltnissen unwahrscheinlich wird.

2. Die Druckverhéltnisse in der Aorta wihrend der Sekundérreaktion
decken sich mit denen des Abklemmungsversuches. Der Abklemmungs-
versuch ist also versuchstechnisch ein Aquivalent fiir die Sekundirreaktion
des D.-1.-Versuches mit dem Vorteil der quantitativen Dosierbarkeit.

3. Ausschaltung des Herzvagus brachte auch die Abklemmungs-
ausschlige zum Schwinden.

4. Eine Empfindlichkeitsanderung des Empfangssystems unter
C0,-Wirkung #nderte Ausschlagsgrofie und Form der Abklemmungs-
ausschlage. Diese Skala der Ausschlagsformen erlduterte die wech-
selnden Befunde bei Vergleich von Tier zu Tier.
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Einleitung.

Die ersten beiden Kapitel gaben — nur registrierend. ohne jeden
klinischen Hinweis — Uberblick iiber die Fiille der Ausschlagbilder,
wie sie die Sinusfrequenz bei den geschilderten Tiefatmungspriifungen
liefert, und suchten den Auslésungsmechanismus zu kliren. In diesem
zweiten Teil gilt das Interesse gerade jenen bisher vernachldssigten
klinischen Voraussetzungen — Voraussetzungen wie Ausgangsrhythmus,
Kérperbeschaffenheit, Alterslage, nervose Disposition usw., um mit
denjenigen Daten zu beginnen, die schon bei klinisch intakten Herzen
betrachtet sein wollen; aber weiterhin auch den Bedingungen einer
verschlechterten Herzmuskelqualitit verschiedenster Atiologie. Die
folgenden Kapitel tragen diesen Aufgaben Rechnung: Ein erstes iiber
das normale oder nur wenig verinderte Herz, ein zweites iiber grob
verdnderte Herzen mit EinschluB des Infektionsherzens, wihrend in
einem letzten Kapitel unter den pharmakologischen Beeinflussungen
die Digitaliswirkung herausgegriffen ist zu einer umfassenderen Dar-
stellung. — Diese zuniichst der Statistik dienenden Angaben bemiihen
sich zugleich auch um eine klinisch praktische Ausbeute. Und natur-
gemdf ist da, wo es sich um die Deutung der Ergebnisse handelt, eine
Riickkehr zu theoretischen Uberlegungen nicht zu umgehen gewesen.
Nachdem bisher der Auslésungsmechanismus besprochen war, bleibt
weiterhin zu kliren, welcher Anteil der Wirkungskomponenten jeweils
bei der Ausschlagsbildung entscheidend ist, beim normalen, wie beim
pathologisch verdnderten Herzen.

Zur Frage der Deutung seien die bisherigen Ergebnisse kurz wieder-
holt, hier unter dem Gesichtswinkel: Wie weit mag die Klinik ein Interesse
an den Dingen nehmen. Der in den Mittelpunkt gestellte D.-I.-Versuch,
unter den Begleitproben vor allem der Valsalva, liefen zwei Reaktions-
formen erkennen, die als eine frith einsetzende 1.-Reaktion (Primér-
reaktion) und als eine spater sich aufpfropfende Sekundirreaktion
gekennzeichnet wurden. Gezeigt war die Abhéingigkeit sdmtlicher
Frequenzbewegungen vom vagischen System. Bei der ersten Reaktion
(Primérreaktion) handelte es sich um einen Lungenvagusreflex, der,
ither Atemzentrum, Vaguszentrum, efferenten Herzvagus dem Erfolgs-
organ zustrebend, in jedem Teil der Bahn Empfindlichkeitsinderung
erfahren kann. Die Reaktion bestand auf den Inspirationsakt hin in
Beschleunigung und in Verlangsamung wéihrend des Dauerinspiriums,
meist in jaihem Ubergang aus dem schnellsten ins langsamste Tempo.



Einleitung. 7

In Versuchen, die im wesentlichen am Atemzentrum angriffen, lieBen
sich Ausschlagsgréfle und Form modeln, die Ausschlagsform im gleichen
Sinn wie unter Atropinverlangsamung (des Reizstadiums) und Be-
wegungstachykardie: Es trat jeweils eine Beschleunigungs- oder Ver-
langsamungstendenz hervor — hier einen Beschleunigungstypus, dort
einen Verlangsamungstyp der Primérreaktion setzend. Auffallend war
dieser Wechsel zwischen Beschleunigungs- und Verlangsamungstendenz
vor allem im Ubergang von Hypokapnie in Hyperkapnie und umgekehrt.
Empfindlichkeit gegen den Inspirationsakt trieb dank der Summen-
wirkung oberflichlicher Inspirationsakte die Pulsfrequenz in die Hohe
— auf einer bestimmten ¥Frequenzhshe angelangt aber war die Neigung
zur Ver]angsamung wieder stdrker: Umwandlung von Beschleuni-
gungs- in Verlangsamungstyp bei Frequenzanstieg (im D. T
Versuch, aber auch schon bei Stillstellen der oberflichlichen Atmung).
Daneben gab es eine andere Umformung: Die abnehmende Empfindlich-
keit gegen die Einatmung bei zunehmender Hyperkapnie, die zunehmende
Emptindlichkeit gegen Ausatmung lie3-im Exspirium (Experiment vom
12. VI. 1914) die Frequenz wieder absinken — dementsprechend Ver-
langsamungstypus im D.-I.-Versuch. In diesem Versuch Umformung
aus einem mittleren Typus bei hoher Frequenz in einen
Verlangsamungstypus bei langsamerer Frequenz. Beide Arten
der Umformung waren auch im Atropinreizstadium gefunden worden.
Endlich ist als Moglichkeit in Betracht zu ziehen — ein Beispiel fand
sich schon unter den Atropin-Paradigmen, so in den Bildern der 12. Folge
— daB bei Auf- und Niedersteigen der Frequenz jeweils
ein Verlangsamungstyp bestehen bleibt oder auch ein
Beschleunigungstyp konserviert wird. Ks bedarf weiterer
Kldrung, wie weit diese Neigung zu Tachykardie oder Bradykardie im
D.-I.-Versuch lediglich als eine Funktion der Wirkungsbreite des Atem-
zentrums gegeniiber dem Vaguszentrum anzusprechen ist — wie weit
daneben eine periphere Disposition sich durchsetzt. Hier sind zugleich
die klinischen Voraussetzungen der einzelnen Typen im Auge zu be-
halten. Periphere Empfindlichkeit war mit Bestimmtheit mafigebend
fiir eine besondere Kurvenform, fiir den trigen Ablauf des Atropin-
lahmungsstadiums mit seinem linger 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 Verdnderungen
des Herzens und Abstumpfung der Kurvenform, wire hier zu betrachten.
Die gleichen Bedingungen des D.-I.-Versuchs liefen eine zweite
Erscheinungsform des Frequenzablaufes zutage treten.
Sekundérreaktion = Reaktion II. Frither oder spater wahrend
des D.-I.-Versuches wandelt sich die Verlangsamung in eine Beschleuni-
gung tiber den Ausgangswert hinaus, reaktiv folgt nach der Ausatmung
ein Frequenzabsturz. Der Tierversuch deutete diese Sekundirreaktion
als eine Folge der Fullungs- und Druckverschiebung im grofien Kreis-
lauf. Auch hier ein Beschleunigungs- und Verlangsamungstyp, auch
hier die Verschiebung bei kinstlicher Frequenzsenkung und Frequenz-
beschleunigung. Nun kommt diese Sekundérreaktion im D.-I.-Versuch
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nur selten zur Beobachtung (unter den 68 Patienten der folgenden
Tabelle nur 9mal), wihrend die Filllungsquote im Valsalva dominierend
wird. Es ist deshalb die Sekundirquote des D.-I.-Versuches zugleich
mit dem Valsalva besprochen, ausfithrlicher im eigentlichen Valsalva-
anhang. Es soll in den nachsten Kapiteln 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 Empfindlichkeitsprifung gegen
Druckverschiebungen angewandt, die Resultate des Valsalva-Abschnitts
vorwegnehmend.

Fir die Darstellung der Krgebnisse des klinischen Teiles kam aus
praktischen Griinden ganz ausschlieflich die zahlenméaBige Schilderung
in Frage — eine Wiedergabe, die fiir eine statistische Zusammenfassung
grol3e Vorteile hat, fiir die Formcharakterisierung einer Frequenzbewegung
freilich der Anschaulichkeit entbehrt; hier wird es fiir den Leser zweck-
mafig sein, die Daten in ein Koordinaten-System einzutragen. Wo es
auf die Kennzeichnung des Ausgangsrhythmus ankam oder des Frequenz-
ablaufs wihrend der Dauer der Atmungsversuche, sind ‘jene Umrech-
nungen auf Minutenfrequenz aneinandergereiht, die vom Einzelpuls
oder von Minutenbruchteilen ausgehen (1/10, 1/20, 1/30 Minuten-Werte);
eventuell mit Angabe der oberflichlichen Atmung dergestalt, dall 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 Ubersicht) in einer gewissen
Schwankungsbreite; also etwa statt 22 : 20—25. In den Tabellen ist
zur weiteren Vereinfachung auch auf die Gegeniiberstellung von D.-I.-
Versuch und maximaler Atemschwankung verzichtet, von der bereits
gesagt war, dall bei schnellem Frequenzumschlag die maximale Atem-
schwankung meist grolere Werte liefert, bei trigem Umschlag geringere;
und es ist jeweils lediglich gegeben der groBte erreichte Wert, wie er
in mehreren Kontrollpriifungen vorlag. — Fiir den Valsalva ist eine kom-
pliziertere Zahlenfolge erforderlich:

1. Die Zeitdauer des Pressens.

2. Die Ausgangsfrequenz.

3. Der Priméranteil in Extremen.

4. Der Sekundéranteil in Extremen; bei Uberwiegen der Verlang-
samung wahrend des Pressens selbst ist ein ,,P* zwischengeschaltet.
(P = Primarwirkung).

5. Die Dauer der jeweiligen Verlangsamung bis zur Riickkehr zur
Ausgangsfrequenz (in Minutenbruchteilen).

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

Als Beispiel Nr. 16 der 1. Tabelle (abgebildet 27. Folge, Nr. 1,
Pat. Klu.). Die Werte sind:
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12 Sekunden,
85 Ausgangsfrequenz,
105—101 Priméranteil (schnellster und langsamster Schlag),
125— 58 Sekundédranteil ,, ' '
1,0 = Dauer der Verlangsamung: 1 Minute,
80 = Druck in mm Quecksilber.

bR

Eine exaktere Wiedergabe der Abbildungen wire auch hier gegeben
in einem Aneinanderreihen der 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 57,9 61 (weiter
in 1/10 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 der Tabelle
besprochen, tiber die spéater ausfithrlicher zu reden sein wird. Die An-
gaben iiber Atropinwirkung (nach in der Regel 1 mg subkutan als Stan-
darddosis) enthalten Ausgangsfrequenz und Schlagzahl sowohl der Ver-
langsamung wie der Beschleunigung; bei dem erwihnten 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 um 13 Schlige pro Minute, ehe sie auf
115 (70-+45) ansteigt. — Die Kraftprobenwerte notieren Ausgangs-
frequenz-+Frequenzzunahme, bei dem betreffenden Patienten 8027
(110). Der eingeklammerte Wert 110 bedeutet die erreichte Dynamo-
meterzahl.

Das Vagusdruckergebnis endlich (abgekiirzt ,,Vag.” fiir rechts-
seitigen Vagusdruck), wie es in den Protokollen angegeben ist, ver-
zeichnet Ausgangsfrequenz und Wert des Frequenzabfalls (auf die lang-
samste erreichte Einzelperiode der Sinusfrequenz). Vag. 78 — 5 heilit
demnach: im Vagusdruckversuch rechts sinkt die Frequenz von 78
auf 73, d. h. um 5 Schlige.

Erstes Kapitel

Normale oder nur wenig verinderte Herzen.

Die folgenden Erorterungen greifen auf Abbildungen des theoreti-
schen Teils zuriick, in denen die haufigsten Erscheinungsformen der
Primérreaktion wiedergegeben sind. In einigen Bildern konnten die
Haupttypen charakteristisch gezeigt werden. Bei mittlerer Frequenz-
lage von 80—90 sahen wir dabei hier einen reinen Beschleunigungstyp
mit seiner ausschlieflich inspiratorischen Exkursion, dort einen tiber-
wiegenden Verlangsamungstyp: Nach minimalem inspiratorischem An-
stieg ein kréftiges Tal. Die tibrigen Bilder sind zum Teil Abwandlungen
dieser beiden Gegensitze: Der Verlangsamungstyp héaufig bei hoher
Frequenz, der andere mehr bei langsamer. Dem tiefen, flachen Ver-
langsamungstal im Dauer - Inspirium stand gegentiber das federnde
Zuriickschnellen. AuBlerdem gab es trige Formen des Ablaufs.
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A. Ausgangsrhythmus.

Die Rhythmusunteriage der Tiefatmungsversuche war fast durch-
gehend ein Abweichen von der geraden Linie des vollig regelméBigen
Pulses. Die betreffenden Frequenzschwankungen beruhen teils auf dem
eingangs der Arbeit geschilderten Puls. resp. b. 0. A., teils auf Exkursionen
anderer Art, wie sie Hisler, Janowski, von der Miihl, von
Funke, Pick, Mosler beschrieben haben.

Zur Charakterisierung des Puls. resp. b. o. A. sei auf Abb. 1 ver-
wiesen mit ihren meist konstanten Schwankungen um 10 Schlige bei
regelmiBiger Atmung. Die erste Strecke zeigt zugleich jene Besonderheit,
auf die von Funke!) aufmerksam gemacht hat: Trotz gleich tiefer
Atmung einmal ein geringerer Pulsfrequenz-Ausschlag eines Atem-
zuges. Derartige graduelle Unterschiede konnen in viel stdrkerem Mafle
hervortreten. — In den Tabellen ist ein Puls. resp. b. o. A. nur dann
angegeben, wenn erhebliche Ausschlige vorlagen. In den minimalen
Ditferenzen, die sich nur 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 der Nach-
wirkung. In Abb. 1 wurden die Ausschlige gréfier (so auch in Putzigs
Befunden), zum Teil sicherlich infolge vertiefter Atmung. In einem
zweiten Beispiel lieB die resp. Arrhythmie nach, unterdriickt von
grofleren Wellen. Das ist der haufigste Befund.

Unter den Abbildungen des zitierten Funkeschen Vortrags (Uber
Schwankungen der Pulsperioden) findet sich als Abart des Puls. resp.
eine Frequenzwellung, in der ein Verlangsamungstal die Einwirkung
eines oder zweier Atemziige auslafit oder ihnen doch nur eine winzige
Zacke gestattet. Diese Wellenform sei hier als eine kurzfristige, einen
und mehr Atemziige iberspringende Wellenbewegung abgesondert.
Sie gewinnt im folgenden bei Besprechung kiinstlicher Frequenzbeein-
flussungen Bedeutung. In der Nachwirkung des D.-I.-Versuchs und des
Valsalva sehr haufig, fand sich diese Abart bei normalen Individuen
in Ruhe nur selten, bei 6 Patienten (Nr. 1, 10, 12, 13, 25, 27). Drei Bei-
spiele seien hier wiedergegeben, zugleich mit einer zugehérigen Valsalva-
Welle: eine gewisse Verwandtschaft ist in diesen Paradigmen unver-
kennbar.

1. Beispiel:

Nr. 1. Du. ZEinzelschlagfrequenz 88 (J) 84 75 82 (J) 70 65
63 (J) 7376 80 (J) 82 7577 (J) 757575 (J) 68 71 (J) 73 71 717
(J) 88 77 82 (J). Ein Atemzug ist tibersprungen. Dem ent-
sprechen fortschwingende Wellen 1 Minute nach dem Valsalva,
die hin und 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.
%) Die unregelmaflige 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 fiir 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 nichsten 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).

Als zweite Gruppe von Sinus-Irregularitit sondert von Funke
ab ein periodisches An- und Abschwellen der Pulswellenléinge, von der
Respiration vollig unabhéngig, etwa 15—20 Pulse umfassend. Sie wird
zuriickgefithrt auf Blutdruckwellen. Auch Pick?!) hat Wellen dieses Cha-
rakters beschrieben. Dariiber mehr bei der spateren Literaturbesprechung.
— Eine regelmafBige Wellung dieser Zeitdauer fand ich bei Gesunden
nicht; vielleicht gehdren 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 ersten Kapitels, die mit !/,, Minuten-Registrierung grobe
Wellen sehr deutlich wiedergeben, dafl ein Auf und Nieder der Ruhe-
frequenz geradezu die Regel ist. Wir sehen da Wellen von wechselnder
Ausschlagsgrofie und einer Zeiterstreckung zwischen 0,2 bis zu 1 Minute
— Wellen, von denen hier in Erginzung der Bilder zu sagen ist, daf sie
auch beim gleichen Menschen von Mal zu Mal, von Tag zu Tag die
grofiten Differenzen aufweisen, was Amplitude und Zeitdauer anlangt.
Wir finden sie bei niedriger und hoher Frequenz (10. Folge bei 50, 5. Folge
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 Verlangsamungstéler auftreten bis zu einer Dauer
von 2 Minuten und langer, die dann kleinere Wellen vollig unterdriicken.

Endlich bezeichnet Rihl als eine Abart des Puls. resp. (b. 0. A.) gewisse
durch das Exspirium ausgeloste Vorhofs-Irregularititen, die tiber den
Begriff der Sinusarrhythmie bereits hinausfithren und die doch hier eine aus-
giebige Besprechung verlangen, weil sie spaterhin bei den Tiefatmungsaus-
schldgen des pathologischen Herzens und des digitalisierten Herzens erheb-
liche differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen werden. Es handelt
sich um jene periodischen Vorhofsarrhythmien, die Wenckebach 2) in einer

) Pick: Uber periodische Schwankungen der Herztitigkeit. Wieshaden
1909, Kongre3 f. innere Medizin.

2) Beitrage zur Kenntnis der menschlichen Herztatigkeit, I u. IIL. Virchows
Arch. {f. pathol. Anat. u. Physiol.,, Physiol. Abtlg. 1906; Physiol. Abtlg. 1908,
Qupplement.

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 6
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Aufsatzreihe der Jahre 1906—08 beschrieben hat als sinoaurikuldren Block
als ersten Typus und als einen zweiten Typ von Vorhofssystolenausfall,
gedeutet als Reizbarkeitsstérung; Wenckebach trennt davon ab eine dritte
Form periodischer Vorhofsarrhythmie ganz dhnlicher Art, bei der nun doch
die Rhythmusstérung im Sinus begriindet ist. Ich beginne die Schilderung
mit diesem Typus 3 Wenckebachs, der Gelegenheit gibt, ein Wencke-
bachsches Diagramm zu erdrtern, das die Entstehung des Sinusrhythmus
erliutert. Wie Engelmann findet Wenckebach die vier Grundqualititen
des Herzens innerhalb weitester Grenzen voneinander unabhéngig, die Quali-
tit der Aufstapelung des Reizmaterials, die Qualitit der Reizbarkeit, der
Kontraktilitdit und der Reizleitung. Jede Systole vernichtet alle 4 Quali-
titen, die Regenerierung dann findet jeweils fiir alle vier Eigenschaften
in unabhéingiger Weise statt. Wahlt man graphische Darstellung, so sind
vier Kurven aufzuzeichnen mit der Tendenz zum Anstieg auf ein gewisses
Niveau, aber ohne direkte mathematische Beziehung zueinander. Nun ist
in dem Wenckebachschen Diagramm das Zustandekommen einer Herz-
kontraktion vom Sinusknoten aus so dargestellt, dal die Kurve der Reiz-
barkeit und jene des Reizbildungsvermdgens aufeinander zustreben und
im Moment des Sichbegegnens eine Explosion auslésen. ,,Der Funke wird
in das Pulver geworfen, die Explosion findet statt. Was in diesem Moment
an Kontraktilitit vorhanden ist, bestimmt die Kraft der Systole, — was an
Leitungsvermdgen angewachsen ist, bestimmt die Schnelligkeit der Reiz-
wanderung. Nach diesem Schema muf Sinusarrhythmie ebenso moglich
sein bei Schwankungen der Reizbarkeit wie bei Schwankungen der auto-
matischen Tétigkeit des Schrittmachers. Das Paradigma jenes III. Typus
einer periodischen Vorhofsarrhythmie, hier also einer echten Sinusarrhythmie,
bot eine Patientin, bei der in regelmifBigen Intervallen von 18 Schligen
eine kurze Pause auftrat, meist linger als dem Halbierungswert entsprach;
nach Digitalis nahm die Frequenz der langsamen wie der schnellen Perioden
ab, starker die der langsamen Perioden. Hier gab es Pausen von sehr ver-
schiedener Liange, berechtigend zu dem Schluf}, daf} ein regelmiBiger Sinus-
thythmus in dieser Zeit nicht vorhanden war. Wihrend der Digitaliswirkung
bestand starke Empfindlichkeit fiir Vagusdruck. Wenckebach bringt
diese Form der Sinusarrhythmie in Parallele mit den Luecianischen Perioden
des zweiten Stadiums der CO,-Vergiftung, er nimmt rhythmische Schwan-
kungen der Sinusautomatie an (Lehrbuch S. 196).

In Kontrast nun zu dieser echten Sinusarrhythmie treten andere
periodische Vorhofsarrhythmien, die mit ,,Reiziibertragungsstérungen‘
(Winterberg) zwischen Vorhof und Kammer unverkennbare Ahnlichkeit
haben. Im Typus 1, dem sinoaurikuldren Block Wenckebachs, fand sich
bei normalem Vorhofkammerintervall der gleiche in regelmifigen Pausen
intermittierende Arterienpuls, der Wenckebach vordem auf die Spur
der Uberleitungsstérungen im Hisschen Biindel gefiihrt hatte. Diese Vor-
hofsarrhythmie wird wie folgt geschildert: ,,Die erste Periode einer Puls-
gruppe ist bedeutend linger als die folgenden; innerhalb der Gruppe wichst
aber die Periode wieder an bis zur Intermission, welche kiirzer ist als die
doppelte Periode.* In Umrechnung auf Minutenfrequenz wiirden die Einzel-
perioden des Sinusrhythmus, der hier partiell blockiert ist, in Wenckebachs
Beispiel 89 betragen; die zugehérigen Vorhofsperioden geben folgende
Zahlen: 76 89 88 85 84 (Pause) 51 76 89 usw. Es handelt sich im Sinne von
Engelmann und Gaskell um Reizleitungsverlangsamung, wie Wencke -
bach annimmt. Die erste Systole nach der langen Pause hat die Leitung
am meisten gestort — daher die langsame Periode 76; die weiteren Perioden
vermégen die Dauer der Reizleitung nur wenig mehr zu verlingern (Engel-
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mann). Charakteristisch fiir diese Arrhythmie des sinoaurikuliren Blocks
ist es, dafl die langsame Periode immer oberhalb des Halbierungswerts
gelegen ist, ferner die Mitbeteiligung anderer Perioden am Arrhythmiebild,
und endlich die Moglichkeit, durch Verlingerung einer Intervallzeit (wohl
nicht iiber !/, Sekunde hinaus) das Rhythmusbild zu erkliren. Der Grund-
rhythmus bleibt erhalten.

Der zweite Typus Wenckebachs entspricht einer Reiziibertragungs-
storung zwischen Vorhof und Kammer, bei der die Vorhofsfrequenz ohne
jede Intervallverlingerung sich der Kammer mitteilt, bis plotzlich, eventuell
periodisch, ein Kammerschlag ausfdllt. Daher das Bild der exakten Frequenz-
halbierung. So tritt auch im Vorhofsrhythmus exakte Frequenzhalbierung
auf. Das hierher gehérige Beispiel Wenckebachs (Abb. 1a 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 Reizbarkeitsstérung annimmt,
dort der Kammer, hier des Vorhofs, so liegt die Vorstellung einer Sinus-
titigkeit zugrunde, die durch Begegnung der Reizbarkeitskurve mit der
Kurve des Reizmaterials zu einer wirklichen Systole des Sinusknotens
fiihrt, und konsekutiv zur Vernichtung des Reizmaterials: So nur ist eine
exakte Frequenzhalbierung infolge mangelnder Reiziibertragung auf den
Vorhof verstidndlich.

Die angefiihrten Deutungen Wenckebachs fiir den ersten und zweiten
Typus finden ihre wichtigste Stiitze in der villigen Analogie mit Reiziiber-
tragungsstérungen zwischen Vorhof und Kammer. Immerhin gibt es auch
Warmbliiterexperimente, die fiir Blockphédnomene oberhalb des Vorhofs
sprechen. Am absterbenden Kaninchenherzen, berichtet H. E. Hering1),
geht 6fters die Pulsation der oberen Hohlvene derjenigen des Vorhofs voraus,
auf mehrere Cavapulsationen folgte 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 primére Reizbildung beim Sdugerherzen
auf das Gebiet des Sinusknotens beschrinkt bleibt. Und so wiirde die Frage
doch wieder spezieller lauten: Gibt es einen Block zwischen Sinusknoten
und Vorhof, obwohl doch beide in breiter Kommunikation miteinander
stehen? H. Straub 2) sucht aus diesen Bedenken heraus die Arrhythmie-
bilder allein auf das Verhiltnis zwischen Reizstirke 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
Reiziibertragungsstérungen zwischen Sinus und Vorhof ebenso gemeinsam
nebeneinander vor wie zwischen Vorhof und Kammer. Und so ist denn
in der Literatur?) auch nie mehr jene scharfe Trennung durchgefiihrt

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

?) Experimentelle Untersuchungen am Saugetierherzen usw. Pfliigers Arch.
i. d. ges. Physiol. Bd. 145.

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

4) Rihl, Beitrige zur Kenntnis der Uberleitungsstérungen. Dtsch. Arch. f.
klin. Med. Bd. 94. — Ribold, Reizleitungsstérungen zwischen der Bildungsstitte
usw. Zeitschr. f. klin. Med. 1911. Bd. 73. — Hewlett, Digitalisheartblock. Journ.
of the Americ. med. assoc. 1907. Bd. 48. — A. W. Meyer, Uber Reizleitungs-
stérungen im menschlichen Herzen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104. — Rihl u.
Walter, Uberleitungsstérung vom Reizursprungsort zum Vorhof unter EinfluB}
von Vaguserregung. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 1918. Bd. 19.

6*
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worden, resp. es findet sich unter der Uberschrift ,,Sinoaurikulirer Block*
unter Umstinden auch der zweite Typus vor — so in der Rihlschen Arbeit
des deutschen Archivs oder bei Rihl und Walter. Ja ein Nebeneinander
von echter Sinusarrhythmie mit den Typen 1 oder 2 scheint mir nicht selten
zu sein.

Erschweren schon diese Ubergiinge eine sichere Diagnosenstellung, so
muBl erst recht storend werden die Komplikation mit Sinusextrasystolie
in Bigeminieform, die ja doch elektrokardiographisch die gleichen Bilder
liefert. Ich moéchte hier auf den Fall 2 Straubs (a. a. O. Abb. 4) verweisen,
bei dem Vorhofsarrhythmien mit Schwankungen zwischen einer Minuten-
frequenz von 67 und 113 erklirt werden durch Annahme einer hypothetischen
Sinusfrequenz mit Schwankungen zwischen 118 und 162. Fiir die spiteren
Betrachtungen ergibt sich daraus die Notwendigkeit einer sicheren Handhabe,
um wirkliche Sinusarrhythmie scheiden zu konnen von Reiziibertragungs-
storungen, zumal ja doch das Dauerinspirium mit seiner Vagusreizung
recht komplizierte Bedingungen schafft. Aber auch fiir den gewdhnlichen
Puls. resp. b. 0. A. kann die Differentialdiagnose wichtig werden. Ich erblicke
den geeignetsten Modus zur Erklirung — das sei hier schon vorausgeschickt —
in einer Stufenfolge der Beeinflussung durch Digitalis, so daB ich an Hand
einer ganzen Skala von Rhythmusbildern nachtriglich das einzelne Bild
verstehen li(t.

Soviel iiber die Rhythmus-Unterlagen der Tiefatmungspriiffungen.
Es wird spéter auf einige dieser Schwankungen zuriickzukommen sein.
Hier bei Betrachtung der Primédrreaktion scheint es vorerst, als ob Wellen
der kurzfristigen oder langfristigen Art fir die Grofle des Tiefatmungs-
ausschlages keine Rolle spielen; wihrend hochgradiger Pulsus respira-
torius b. 0. A. naturgemaf mit starkem Tiefatmungsausschlag verbunden
ist. Nun also das Statistische iiber diese Tiefatmungsausschlige selbst.

B. Altersskala und ihre Beziehungen zum
Nervensystem.

Eine erste Aufgabe der Statistik tiber H&aufigkeit und Vorbe-
dingungen der Tiefatmungsausschlige wird darin bestehen miissen,
den Nachweis zu bringen einer gewissen Regelmafligkeit der Maximal-
Ausschldge bei gleichen Individuen von Mal zu Mal, von Tag zu Tag:
Denn nur dann hat eine klinische Betrachtung Wert, wenn sie sich
stiitzen kann aut eine konstante Unterlage zum wenigsten der indi-
viduellen Daten. Nun ist bereits im ersten Kapitel angefiihrt, dafl allein
die Dauer des Ruhezustandes (alle Patienten werden unter moglichst
vergleichbaren Ruhebedingungen untersucht) das Auf- und Nieder-
tauchen der Ausschlagsform zu Wege bringt: daff mithin der jeweilige
Beschleunigungs- oder Verlangsamungsgrad keineswegs der gleiche bleibt.
So mul} es also die gesamte Ausschlagsbreite sein, die der Forderung
der Konstanz gentigt, der Subtraktionswert, der in den Tabellen in ab-
gerundeten Zahlen angefiihrt ist.

Die Entscheidung dariiber, ob diese Fixierung der Ausschlags-
breite wirklich individuell gleichméBige Werte liefert, 1afit sich nur an
Hand grofien Materials herbeifithren. Das erwihnte Vorkommen gra-
dueller Differenzen der Pulsfrequenzausschlige von Atemzug zu Atemzug
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bei gleichtiefer, regulirer Atmung konnte zundchst auch auf starke
Differenzen der Maximalschwankung schliefen lassen. In der Tat sind
bei atypischem Ausgangsrhythmus stérkere Differenzen festzustellen.
Doch auch hier kommt man immer wieder bei Ausfithrung wiederholter
Priifungen unter den angegebenen Kautelen zu Maximalwerten, die bei
monatelanger Kontrolle annghernd 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 sdmtlich diese RegelméBigkeit der Ausschlags-
gréfle. Die Unabhéngigkeit vom jeweiligen Frequenzstand sei durch eine
kurze Aufstellung illustriert (die eingeklammerten Werte beziehen sich
auf kiinstliche Frequenzbeeinflussung, von denen spéter die Rede sein
wird). Es haben die gleichen AusschlagsgréBen:

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 (CO, 85)

, 31, . 53 (CO, 66)

, 34, ’ 63 (Atropin 53),
b 42 bRl 2 557 757

bE 59 2 2 557 703

,, 60, v 65, 717.

Man erkennt in der Tabelle die vorwiegende Tendenz eines Auf-
und Niedertauchens 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 Fillen entnehme,
die nicht in die Tabelle aufgenommen wurden.

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

Nun, auch da findet sich in gewissen Grenzen, wenn auch nicht véllige
Identitét, so doch eine grofle Verwandtschaft der Ausschlagsbreite;
auch da eine Bekriftigung dessen, dall die AusschlagsgréBe den ver-
schiedensten Pulsfrequenzen gegeniiber standhilt. Einige Beispiele aus
den Altersgruppen werden das bestitigen. 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)
5 (,, 27)

oder die Werte 15—20 in der Gruppe 40.—59. Jahr bei Ausgangsfrequenz
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75 (Nr. 45)
72 (,, 49)
9 (, 54)
70 (,, 55)
80 (,, 58)

Eine solche Vergleichbarkeit der Werte beobachten wir allerdings
nur bei Zusammenfassung gewisser Altersstufen. Ich habe getrennt
Kinder unter 15 Jahren (die nicht in die Tabelle aufgenommen wurden):
Hier ist die héufigste Ausschlagsgrofie 40—60; und die Abteilungen
15.—19. Jahr, 20.—29., 30.—39., 40.—59., 60.—79. Jahr. Der jeweilige
héufigste Ausschlagswert 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 Ausschlagsgrofie 40—60 in den Jabren vor 15 in ziemlich
gerader Linie abféllt bis zu der geringeren Exkursion des Seniums: Eine
Skala, die in den jeweiligen Altersstufen nicht allzu groe Schwankungs-
breite aufweist; und doch sind es Menschen der verschiedensten Voraus-
setzungen: Der Schwichliche steht neben dem Muskelstarken, der Herz-
gesunde neben dem initial am Myokard erkrankten, das normale Nerven-
system neben der schweren Neurose.

Betrachten wir die Schwankungsbreite der einzelnen Altersstufen
einmal mit dieser letzten Fragestellung, mit der Beziehung zum nervésen
Begleitbild. Uber die klinischen Unterlagen einiger Neurosen sind im
Valsalvaanhang weitere Angaben gemacht (Nr. 2, 15, 16, 20, 24, 25,
27, 30, 36, 47, 49); die Tabelle begniigt sich mit abgekiirzten Notizen:
,»N.“ allein bedeutet ausgesprochene Neurasthenie mit lebhaften Sehnen-
reflexen, Lidflattern usw., ein zugefiigtes ,,V* deutet auf gleichzeitige
Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems mit den klinischen
Symptomen etwa eines starken Dermographismus, einer Neigung zu
feuchten Hidnden und FiiBen, mit Blihhals, Glanzauge usw., kurz jenen
Symptomen, die im Status des vegetativen Nervensystems die erhohte
Empfindlichkeit des Vagus, wie des Sympathikus charakterisieren. Ein
Durchsehen der Tabelle zeigt bis zum 35. Jahr hinauf keinerlei Beziehung
zwischen Ausschlagsgréfle und diesen Nervensymptomen, wahrend das
in hoherem Lebensalter doch wohl hervortritt.

Die Potatoren Nr. 52 (Schr. 51jahrig), Nr. 53 (Ko., 52jahr.), der
40jihr. Cl. Nr. 42, der Neurastheniker Op. Nr. 48, Patienten mit jener
Uberempfindlichkeit im vegetativen Nervensystem, haben besonders
kriftige Ausschlidge. Gleichfells einige altere Unfallsneurotiker, die hier
nicht mit angefithrt wurden.

Vielleicht ist hier eine Bemerkung tiber 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-Uberempfindlichkeit zu haben. (Die Diagnosen
Basedowoid bei Nr. 11 mit Frequenz 90, Nr. 16 mit 85, Nr. 18 mit 105,
Nr. 20 mit 80, Nr. 36 mit 65; drei Basedow-Patienten der Protokolle
wiirden hierher gehdren.) Nun auch bei dieser Art der Aussonderung
ergibt sich keine Abweichung vom Altersitblichen. Noch eine letzte
Bemerkung iiber hohe Pulsfrequenz bei Fiebernden; Pat. Nr. 33 ist ein
Beispiel mit 140 Puls. Im 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 trige (vgl. die Abb. Folge 4, die vom Pat. Nr. 33 stammt), der Aus-
schlag verringert; bei maximaler Atemschwankung eine weit stérkere
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 tiberaus schwer zu iibersehen ist. Nunmehr ein Wort
tihber kinstliche Frequenzschwankungen.

Hier 148t sich ankniipfen an Versuche des ersten Kapitels (Atropin-
wirkung, Bewegungstachykardie, Pulsbeschleunigung bei Tachypnoe),
die nunmehr ausfithrlicher betrachtet seien in Beriicksichtigung auch des
Ausgangsrhythmus. Ich sehe von der Atropinwirkung vorerst ab, die
spater unter den Begleitprufungen abgehandelt ist. Die Kontrollpriufung
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
Ubelkeit und setzt damit den Versuchen ein schnelles Ende. Immerhin
gelingt es meist, auf hohe Frequenzen zu kommen; so stieg z. B. bei einem
33jdhrigen binnen 0,7 Minuten nach 11 kriftigen Atemziigen die Aus-
gangsfrequenz von 55 auf 93. Der Tiefatmungsausschlag sank von
vorher 35/40 auf 20 herab. Putzig sah gleichfalls Verringerung nach
Tachypnoe.

Wihrend des Frequenzanstiegs und -abfalls kommt es haufig zu
Wellenbewegungen. Das Protokoll eines 25jahrigen gesunden Mannes
nachfolgend zur IHustrierung.

Eine erste Untersuchungsserie erreicht Frequenzanstieg durch be-
schleunigte, kaum vertiefte Atmung. Hier mufl 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 Frequenzhéhe 70 verringert.

Vorher: Atemfrequenz 22 45 M.A. 75—43 = 32
bei " 60 70 MA. 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 Ruhe wieder 47 M.A., 73 — 41 = 32
47 DJI. 70 — 40 = 30.

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

Reaktiv findet sich eine kréftige Anstiegswelle iiber !/, Minute
hinreichend. Nachwirkung in !/,, resp. 1/, Minutenfrequenz:

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

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

Der hier angestellte Valsalva ist freilich nicht imstande, &hnliche
Wellen auszulosen.

Die komplizierende Hypokapnie einer Uberventilierung der Lunge
laft sich ausschalten durch Kohlenséurezusatz. In den Tabellen sind
zwei Beispiele angegeben, in denen 109, Kohlensiure der Atemluft
beigefiigt 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 Ausschlagsgrofle
im Dauer-Inspiriumsversuch bei Ausgangsfrequenz 85 (nach 13/, Minuten)
blieb die gleiche. Das war ebenso der Fall im zweiten Beispiel: Mit
Anstieg der 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
zustande kommt, ist spater eingegangen.

Weit schwieriger zu beurteilen ist die Bewegungstachykardie.
Hier handelt es sich um komplexe Wirkungen. Wir wissen dank den
Arbeiten von Reid Hunt!) und Gasser und Meek 2), da die ent-
scheidende Rolle bei der Arbeits-Tachykardie dem Nachlassen des

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

%) Study of the mechanism by which muscular exercise produces acceleration
of the heart. Americ. Journ. of physiol. 1914. Bd. 34.
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Vagustonus beizumessen ist, da3 daneben aber ein — von H. E.Hering 1)
sogar in den Vordergrund geriickter — Akzeleransanteil sich geltend
macht. Uberdies kommt es auch nach Vagus- und Akzeleransdurch-
schneidung beiderseits noch zu einem geringen Beschleunigungseffekt
nach Muskelleistung (H. E. Hering). — Auch iber den Ausldsungs-
mechanismus dieser Frequenzreaktionen liegen experimentell gestiitzte
Angaben vor: Sensible Reize flieBen den Zentren der Medulla von der
Muskulatur aus zu (Johansson 2)). Wesentlicher aber ist die unmittel-
bare Herzbeschleunigung nach Muskeltatigkeit durch assoziierte Inner-
vation vom motorischen Kortex her, und zwar die Mitbeteiligung des
Hemmungszentrums beim Wellenimpuls im Sinne einer Depression
(Johansson, Martin und Gruber)?). Auch zum Atemzentrum  hin
irradiieren Impulse der Hirnrinde, seine Erregbarkeit steigernd 4) (Krogh
und Lindhard).

Endlich muBl man fiir die nach Ausschaltung der extrakardialen
Herznerven erfolgende Akzeleration eine direkte Einwirkung von Stoff-
wechselprodukten auf die im Herzen gelegenen nervosen Zentren oder
auch die Reizbildungsstétten selbst annehmen (Johansson). Eine
Erklarung, die nach Athanasiu und Carvallo 5) nur fir den stark er-
miideten Korper gelten soll.

Bereits in den ersten klinischen Untersuchungen iiber Muskelarbeit
und Herzdttigkeit (Christ ¢), Staehelin 7)) ist angegeben, daf} 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. Jaquet8) vermutet die Ursache in einer
Ermiidung der Akzeleratoren in Anlehnung an Versuche Reid Hunts ®).
Hunt hatte festgestellt, dall 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 Puls stérker verlangsamend als vorher.

Als Paradigma einer erheblichen Bewegungstachykardie waren im
ersten Kapitel in 11. und 12. Folge die Wirkungen einer einstiindigen,
anstrengenden Radtour dargestellt, — Wirkungen auf D.-I.-Versuch
und M. A. in Folge 11, auf den Valsalva in Folge 12. In Zahlenwerten
ausgedriickt, 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.

%) Skandinav. Arch, f. Physiol. 1895. Bd. 5.

3) On the influence of muscular exercise on the actitivity of bulbar centres.
Americ. Journ. of physiol. 1913. Bd. 32.

) Regulation of respiration during the initial stages of muscular work, Americ.
Journ. of physiol. 1913. Vol. 47.

%) Athanasiuund Carvallo, Travail musculaire et rhythme du coeur. Arch.
internat. de physiol., Série 5, 1898. t. X.

8) Christ, Einflul der Muskelarbeit auf die Herztitigkeit. Dissertation.
Basel 1894.

?) Staehelin, EinfluB der Muskelarbeit auf die Herztitigkeit. Dissertation.
Basel 1897.

8) Jaquet, Muskelarbeit und Herztatigkeit. Basel, Friedrich Reinhardt, 1920.

9) Reid Hunt (a. a. O.).
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Vor der Radtour: 50 D.-I.-V. 78 — 49 = 29.
52 M. A. 77 — 44 = 33.

Valsalva 40 mm 6 Sekunden 52 81/50 P. 75/49.

D.-I.-V. nach 10 Minuten. 110112 — 105 = 7M.A. 110115 — 106 =9
(trager Kurvenablauf)

D.L-V. , 40 , 91100 — 78 =22M.A. 89 98 —90 = 8
D-LV. , 60 , 90102 —75=27M.A. 87100 — 76 = 24.
Valsalva ,, 5 , 114 115/103 132/55

., 30 . 95 98/78 106/51

. . 45 90 98/74 98/54

Also Abnahme der Primdrempfindlichkeit fiir lange Zeit unter Auf-
tauchen triger Kurven wie im Atropinlihmungsstadium; betrichtliche
Steigerung des Sekundérausschlages im Valsalva unter Verschiebung
in Verlangsamungstypus.

Bei einer Untersuchung in gréferem Umfang erwies sich diese Aus-
schlagsuménderung nach energischer Korperbeanspruchung als abhéngig
von der Leistungsfahigkeit des Herzens. Trotz groBler individueller
Differenzen lie sich folgende Regel aufstellen: Je schwéchlicher, je
weniger trainiert der Untersuchte, um so leichter kommt es zu den Lih-
mungsausschligen, wie diese Formen schlechthin bezeichnet seien. Je
besser durchgebildet die Koérpermuskulatur, je stdmmiger ein Mensch,
um so gréfler die Tendenz, die AusschlagsgroBe zu behalten, oder sie
zu vergroBern. In dem angefithrten Beispiel handelte es sich um éinen
hochgeschossenen, wenig trainierten Menschen von durchaus normalem
Herzen, wie denn alle diese Untersuchungen nur fiir 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 veréinderten und zwar vergroferten Ausschlag zeigten trotz
stundenlangen Frequenzanstiegs.

Auf dem Turnplatz behielten geiibte Laufer nach einem 10 bis
30 Minuten wihrenden Dauerlauf gleichfalls ihre Tiefatmungsausschlige
bei, bei den korperlich weniger geeigneten, schwichlicheren Turnern
zeigten sich bereits jene Lahmungssymptome, die hier auch im Vagus-
druckversuch nachweisbar waren. Darauf wird spéter einzugehen sein.
Léhmungsausschlige im Vagusdruckversuch sind weiter unten be-
schrieben.

Oberjager T. H., 27jéhr.
Vorher: 65 D.-1.-V. 85—49 = 36
63 D.-1.-V. 82— 45 = 37
63 M.A. 83 —49 =34 Vag. 65— 0
5 Min. nach Ankunft:
101 D.1.-V. 103 — 65 = 38 Vag. 99 — 17
M.A. 103 —70 =33

10 Min. 93 D.-I.-V. 107 — 68 = 39
15 ,, 93 D.-I.-V. 100 — 60 = 40
20 ,, 89 D..I.V. 92— 50 =42 Vag. 98— 31
30 , 81 D..I.V. 88— 43 = 45
45 ,, 80 D..I.V. 89— 50 = 39
60 ,, 178 D..I.V. 82— 41 — 41 Vag. 74— 13
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Jager Br., 23jihr.
Vorher: 56 D.-I.-V. 76 — 43 = 33
58 M.A. 76 — 40 = 36 Vag. 58 — 8
5 Min. nach Ankunft:
90 D.-1.-V. 100 — 68

I

32 trage Vag. 88 — 37

10 ,. 87 D.-I-V. 98—47 =51 Vag. 89— 45
15 ,, 80 D.-I.-V. 96— 48 = 48
30 ,, 75 D.-L-V. 88—46 — 42
45 ,, 70 D.-I-V. 83— 44 = 39
60 , 69 D.-L-V. 82— 42 = 40

Uber das Wesen der Ausschlagszunahme, wie sie in diesen letzten
2 Beispielen zutage tritt, gibt Auskunft die Untersuchung nach gering-
figigen 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 stéarkeren Grad von Koérperbeanspruchung bedeuten 25 Knie-
beugen, wie man sie als Funktionspriifung in der Klinik gerne aus-
fithren 1aBt. Ich lasse hier 4 Beispiele folgen. Die untersuchten Personen
— Herzgesunde mit teils schwichlicher, teils kraftiger 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 30jahrigen und 65jihrigen Mannes lassen
nur andeutungsweise den Reizzustand erschlieflen.

Frl. Sachs: Chlorose. 19jihrig, schmaéichtiges, hochgewachsenes
Midchen.
Nach 10 Min. Liegen:
86 D.-I. 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 Min. nach dem Hinlegen:
82 D.-I. 92— 61 =31
79 MLA. 88— 59 =29 Vag. 87—15
25 Kniebeugen: nach 18 Sek. (/3 M.F.) 98 95 85 (Beginn von Frequenz-
wellen: Puls. resp. zwischen 83 und 62) 80 74 75 75.

Nach 1 Min. (75) M.A. 90 — 51 = 39 Vag. 74— 15
s 3 ,, 70 MA. 93— 51 =42
. 5 ., 79 MA. 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 MA. 85—59 = 26.



92 Normale oder nur wenig veréinderte Herzen.

67 Kniebeugen (bis Erschépfung) 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: 1. Initial kleinere Ausschlagswerte. 2. Auf die Bewegungs-
tachykardie nach den Kniebeugen folgt fiir einige Minuten eine Frequenz
von 70, wihrend vorher in halbstiindiger Ruhe die Frequenz nicht unter 79
gefallen war. 3. Entsprechend im Tiefatmungsversuch nach Kniebeugen
starkere Verlangsamungsgrade; im Gesamtausschlag Zunahme nach Be-
wegung. 4. Vagusdruckverlangsamung analog sich idndernd; hier absolut
genommen geringerer Grad der Verlangsamung.

Barmann, 20jahr. Guter Turner, kriftig entwickelte Muskulatur.
Nach %4stiindigem Liegen:

62 D.1.-V. 76 — 57 = 19 Vag. 69 — 16

62 M.A. 76— 59 = 17
5 Minuten spéiter
62 M.A. 77— 52 =25 Vag. 71— 20

10 Minuten spéiter
59 M.A. 78 — 53 = 25
25 Kniebeugen nach 34 Min. (*/,, M.F.) 55 53

Nach 1 Min. 53 M.A. 73 — 45 = 28
s 5 ,, 54 MLA, 73— 44 = 29
, 15 ,, 58 M.A. 73 —49 = 24
s 30 ,, 59 MLA. 75— 51 =24

Erneut 25 Kniebeugen. Nach 20 Sek. (1/;, M.F.) 69 63 58 55 53
Nach 1 Min. 53 M.A, 71 — 43 = 28 Vag. 53 — 10
» 20 ,, 61 MLA. 74 —47 =27 ,, 60— 14
Ergebnis: 1. Trotz lingerem Liegen anfangs geringere Ausschlige
als spiter. 2. Frequenzsenkung nach Kniebeugen in Reaktion auf anfing-
lichen Anstieg, beide Male. 3. Dementsprechend im D.-I. nach Kniebeugen
starkere Verlangsamungsgrade; im Gesamtausschlag Zunahme nach Be-
wegung. 4. Vagusdruckverlangsamung analog D.-I.-Verlangsamung.

Konrad Schmidt. Muskuléser, stattlicher Mensch.
Nach !/, Stunde ruhigen Liegens:

52,5 D.-I. 80 — 50 = 30
52 M.A. 71 — 45 = 26
Nach 10 Min.
46 M.A. 72—43 =29 Vag. 50— 5

50 Kniebeugen. Nach 12 Sek.

(Yo M.F.) 73 64 63 54 58 51 51

nach 1 Min. (51) M.A. 77— 45 = 32
» 3, 47 MA. 74— 42 = 32
’ 5 ,, 48 MA 73 —44 =29 Vag 47— 4
. 10 ,, 48 M.A. 71 —44 = 27 » D0—6
» 15 ,, 48 M.A. 73— 44 = 29

50 Kniebeugen: Nach 12 Sek. (1, M.F.) 76 70 67 62,5 57,5 52 52 54 52

nach 1 Min. (50) M.A. 74 — 37 =37 Vag. 51 — 35
. 3 ,, 48 M.A. 73—43 =30 , 49—6
»s 5 ,, 47 M.A. 71 — 44 = 27

10 ,, 49 M.A. 72— 46 = 26 ,, 47— 3

2
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Ergebnis: 1. Keine Ausschlagsinderung wihrend lingerer Ruhe.
2. Keine manifeste reaktive Frequenzsenkung; 3. wohl aber nach 50 Knie-
beugen stirkere exspiratorische Verlangsamung auf tiefen Atemzug und
Ausschlagszunahme. 4. Vagusdruckverlangsamung analog Tiefatmungs-
verlangsamung.

Noack, 65jihr., noch leistungsfihiger Arbeiter mit peripherer Arterio-
sklerose, nicht erhéhtem Blutdruck, normal grofem Herzen.

Nach 10 Min. Liegen:
61 D.-I. 76 — 70 6 in trigem Ablauf.
67 M,A. 73 — 69 4 Vag. 66 — 16
Kraftprobe 68 6 mit trigem Abfall.
66 D.-1. 73— 65 8
20 Min. nach dem Hinlegen:
65 D.-1. 73 — 64
30 Min. nach dem Hinlegen:
65 D.-1. 74— 64 = 10
64 M.A. 73 —65 = 8
25 Kniebeugen; nach 18 Sek. (Y/;, M.F.) 85 95 80,3 76,56 73 70 69
nach 1 Min. (69) 76 — 72 = 4 (trége)
vs 1%, 2 Ventrikelextrasystolen; hinterher Vagusdruck nach erstem
langsamen Schlag (51.7) E; dann 48 im langsamen

I

9 Vag. 63 —8

I

Abklingen.
. 3 ., 6l 73— 65 = 8
5 5 ,, 62D.172—62=10
. 10 ,, 60 D.-I. 68— 60 = 8
.» 20 ,, 60 D.-I. 72— 61 =11  Vag. 60— 49 mit nachschwingen-
der Welle.
30 ,, 61D.-I.71—62= 9

35 Kniebeugen bis Ermiidung: nach 12 Sek.: 111 104 98 90 82 79 75 74
nach 1 Min. (74) D.-1. 83 —73 =10

55 3 , 64 73— 65 = 8
EE] 5 EE) 62,5 70"—‘ 62 _ 8
10 ,, 60 70 —61 = 9

Ergebnis: 1. Dauernd geringe trige ablaufende Altersausschlige.
2. Minimale reaktive Frequenzsenkung. 3. Geringfiigiges Zunehmen des
T.-A.-Ausschlages. 4. Vagusdruckverlangsamung analog, aber weit stirkerer
Verlangsamungsgrad als im Tiefatmungsversuch erreicht wird.

Im auffallenden Gegensatz zu der Ausschlagszunahme nach Knie-
beugen steht es, daf} einzelne Patienten (auch nach lingerem Liegen)
anfangs etwas geringere Ausschlige zeigen als 10 oder 20 Minuten spéter.
Man wird diese Differenzen, die sich gerade bei erster Untersuchung ge-
legentlich feststellen lassen, nicht in Beziehung zur Kdorperbewegung
setzen diirfen etwa im Sinne einer Nachwirkung, und nach anderen
Griinden suchen miissen. Aufgeregte Patienten, vor allem wenn die
Aufregung mit Tachykardie verlauft — das ist wohl der Schliissel —
lassen die initiale Ausschlagsverkleinerung deutlicher erkennen. Hier
scheint es sich also um eine psychische Quote zu handeln.

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

Vor dem Versuch: 47 D.-I. 70 — 40 = 30
45 MLA. 75 — 43 = 32

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

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

Bereits 1/, Minute nach dem Hinlegen stellt sich jenes Phéanomen
der Frequenzwellung ein, fiir 4 Minuten etwa anhaltend, beginnend
mit Schwankung zwischen 91 und 50, die sich allméhlich 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.) 50 55,5 (Insp.) 55,5 57 84 (Insp.) 95 84 51 (Insp.)
51 56 (Insp.) 63 77 82 90 (Insp.) usw.

Zur Kldrung, ob auch hier im Sinne Staehelins und von Funkes
an Blutdruckwellen zu denken ist, wird Valsalvapriifung ausgefiihrt,
nachdem zuvor in weiteren Kniebeugen bis zur Erschopfung ein Frequenz-
anstieg auf 150 erreicht ist. Binnen 5 Minuten sinkt nach dem Hinlegen
die Frequenz auf ein Niveau von 80, das sich mehr als 1/, Stunde hilt,
jetzt ohne Wellenbildung der Pulsfrequenz. In der Tat lassen sich im
Valsalva 1 Minute nach dem Hinlegen bei Frequenz 100 méchtige Wellen
zwischen 115 und 42 erzielen, die dreimal auf- und niederschwanken;
ebenso 2 Minuten spéter.

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).

Aber 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 Ausschlige der M. A. und Wellen
wesentlich kleiner.

Nach 4 Minuten bei 85 Pulsen 96 — 71 = 25,
nach 6 Minuten 98 — 65 = 33.

Eine letzte Art, die Beziehung zwischen Muskelarbeit und Tief-
atmungsausschlag zu priifen, und zwar wihrend der Korperleistung selbst,
ist der Vergleich der Reaktionen im Liegen und im Steben. Daf} hier
wirklich Muskelarbeit die Ursache abgibt, wird freilich bestritten. Er-
la,nger und Hooker?) erkliren die Anderung der Pulsfrequenz im

1) Erlanger und Hooker, John Hopkins Hospital Reports 1904, Bd. 12.
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Stehen und Liegen fiir abhingig von dem vermehrten Blutstrom in die
unteren Korperregionen unter Einwirkung der Schwerkraft. Doch halten
andere Autoren, wie Jaquet, wie es scheint, an der fritheren Auffassung
fest. — In den spéateren Protokollen ist hin und wieder von diesem Ver-
gleich der Reaktionen im Liegen und im Stehen Gebrauch gemacht.
Der D.-1.-Versuch liefert in den ersten Minuten des Stehens trige Fre-
quenzumschldge, bald unter Zunahme, bald unter Abnahme der Aus-
schlagsgroBe. Die individuellen Variationen sind recht grofle.

Zusammenfassend und diese Daten ergénzend sei hervorgehoben,
dafl geringfiigige Korperarbeit in so minimaler Dosierung, wie sie die
Kraftprobe verlangt, sich bereits in einem reaktiven Reizzustand duflert
in Ausschlagszunahme 1—2 Minuten nach der Muskelleistung. Nach
Kniebeugen kann sich dieser Reizzustand im Absinken der Pulsfrequenz
verraten in méchtiger Zunahme der AusschlagsgrofBe, der hin und wieder
parallel geht ein Auf- und Niederwogen des Frequenzniveaus (kurz-
fristige Wellen, die ein paar Atemziige iiberspringen kénnen); und weiter-
gehend in einem Absinken unter das Ausgangsniveau (vgl. die erwidhnten
Befunde Staehelins) mit entsprechender Neigung der Vagusreizver-
suche zu stérkerem Verlangsamungsausschlag — im Vagusdruckversuch,
ebenso wie in den Tiefatmungspriifungen. Dies ist die Reaktion bei
méBigen Anstrengungen, bei Trainierten auch noch bei erheblicher
Korperleistung. Sie fillt bei Jugendlichen in allen ihren AuBerungen
kraftiger aus als im Alter.

Weniger gut trainierte Herzen antworten auf maximale linger
dauernde Beanspruchung mit einem Schwinden der Ausschlige fiir
gewisse Zeit. Ein Ubergangsstadium sind trige Kurven im D.-I.-
Versuch; dhnliche Kurven, wenn auch gerne mit vergréfertem Gesamt-
ausschlag, liefert der stehende Mensch. Bevor die vor dem Versuch
festgestellte Ausgangsgréfle erreicht ist, kann sich ein Stadium der
verstirkten Exkursionen einschieben.

Was die Deutung anlangt, auf die spiter im Zusammenhang mit
anderen Beobachtungen ndher eingegangen ist, so sei hier schon der
Hinweis gestattet, dal} 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 Einflufl des Adrenalins, der gleichfalls Vagus
und Sympathikus gemeinsam beeinflufit, wenn auch in anderem Sinne.
Die Nervi accelerantes werden in ihren intrakardialen Endigungen gereizt,
der Vagustonus wihrend der Blutdrucksteigerung zentral erhéht: Im
praktischen Effekt iiberwiegt bald jene Pulsverlangsamung durch
Vagusreiz, bald die Sympathikusbeschleunigung. Einige charakteristi-
sche Beispiele sollen demonstrieren, dafl mit Ansteigen der Pulsfrequenz
zunéchst einmal eine betrachtliche Steigerung des respiratorischen
Spielraums eintreten kann — dergestalt, da8 die Verlangsamungswirkung
die gleiche bleibt bei weit stérkerer inspiratorischer Beschleunigung;
und weiter soll gezeigt werden, daff auf der Hohe einer Beschleunigung
die Ausschlagsgrofie wieder betridchtlich 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-
schlagsgrofe.

Das gleiche Auf- und Nlederwogen der Pulsfrequenz mit Ubergehen
mehrerer Atemziige, wie wir es bei Tachypnoe gesehen haben nach
Korperbewegung, 148t sich auch nach Adrenalin gelegenthch beobachten,
ohne daB sich hier in dem betreffenden Beispiel im Valsalva Ahnliches
erzielen lieB. Im Tierexperiment sind stérkere kurzfristige Schwan-
kungen des Blutdrucks nicht bekannt.

1. Beispiel: Munk, 25jihrig.

Nach 1 mg Adrenalin steigt die Pulsfrequenz von 73 in wenigen Minuten
auf 84 ca. 15 Minuten lang, um dann allméhlich abzufallen. Dabei Blutdruck-
anstieg von 55/110 mm Hg auf 60/135. Noch nach % Stunde ist der Druck
nicht ganz abgefallen. Subjektiv nur motorische Unruhe, objektiv leichter
Tremor. Vorher:

73 D.-I.-V. 89— 171 =18 Vag. 81 —14

Nach 5 Min. 84 89— 70 19 ,, 85—21

» 158, 84 92—1T71 =21 . 18 —18
s 30 ,, 74 90—172 =18

Der respiratorische Spielraum bleibt also bei Frequenzanstieg und
Blutdruckanstieg der gleiche. Vagusdruck macht stirkere Verlangsamung,
sie nimmt eher zu.

I

2. Beispiel: Konrad, 21jdhrig.

Nach 1 mg Adrenalin schnellt die Frequenz von 51 in der ersten Minute
auf 70 hinauf, fillt in der zweiten auf 59 zuriick und erhebt sich aufs neue
binnen !/, Stunde auf etwa 70 fiir die Dauer einer Stunde. Der Blutdruck
steigt in wenigen Minuten von 60/130 auf 65/175 mm Hg, nach 1 Stunde
ist er noch erhoht (65/150). Subjektiv wird eine Wirkung nicht empfunden,
objektiv ist nur geringer Tremor festzustellen.

Vorher: 51 77 — 50 = 27
50 T74—48 =26 Vag. 52— 7

nach 10 Min. 66 82— 56 = 26 ., 63—15
,» 380 ,, 67 92-—67 =25 . 10—18
,» 60 ,, 70 93— 65 =28 ,, 83 —30

Die Tielatmungspriiffung behdlt (trotz des Blutdruckanstiegs) ihre
Grofe bei, auch die Neigung zum Beschleunigungstyp bleibt. Dement-
sprechend ist im Vagusdruckversuch, der anndhernd auf gleiche Verlang-
samungswerte kommt, unter Adrenalin der Verlangsamungsgrad 45 nicht
mehr erreicht.

3. Beispiel: Barmann, 20jdhrig.

3 Minuten nach 1 mg Adrenalin Anstieg der Frequenz von 54 auf 61,
nach 10 Minuten unter Wellenbildung auf 90. Dann hilt sich die Frequenz
fiir 1/, Stunde bei 60, um fiir eine weitere 1/, Stunde unter Wellenbildung
bei etwa 80 zu bleiben. — Der Blutdruck steigt von 55/125 in 5 Minuten
auf 70/185 mm Hg, fillt dann ganz allméhlich ab; Ausgangswert nach
50 Minuten erreicht. Subjektiv: Herzklopfen, nach 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. 61 77—52 =25

, 10 , 93 96—63 =33

. 15 . 60 92— 52 =40

. 20 , 60 96—53 =43 Vag 59— 4

. 25 ., 60 96— 51 =45

., 30 , 80 (Wellen!) 96— 55 = 41

., 40 ,, 80 . 93 — 58 = 35 Vag. 84 — 22
., 50 , 84 92— 58 =34

. 60 , 76 90— 60 = 30

Hier energische Zunahme der Ausschlige unter gleichzeitigem Auftreten
von Frequenzwellen, die sich bereits nach 10 Minuten zeigen, am stirksten
nach etwa !/, Stunde ausgebildet sind. Unter Adrenalin wird allmahlich
der Verlangsamungsgrad im D.-I.-Versuch ein geringer — ganz analog
im Vagusdruckversuch, der ziemlich parallele Verlangsamungswerte erzielt.

Der Blutdruck ist wieder betrichtlich erh6ht. Ein direkter Parallelismus
zwischen Blutdruckh6he und respiratorischem Ausschlag besteht nicht.

Ein Beispiel der Wellenbildung:

61,8 (I.) 72 82 (I.) 80 78 73 (I.) 53,5 58,8 (I.) 58,8 61,8 61,8 (I.)
78 88 (I1.) 85 78 73 (I.) 53 58 59,4 (I.) 61,8 71,4 (I.) 80 88 88 (1.) 55,5
57,6 (I.) 59,4 61,8 (I.) 63,8 72 (I.) 78 89 89 (I.).

Gelegentlich auch ein plotzliches Verlangsamungstal nach einem lingere
Zeit regelmafBigen Rhythmus:

77 82 82 (I.) 78 82 85 (I.) 80 75 80 (I.) 53,1 58,2 (1.) 61,2 72 (I.)
77 78 88 (I.) 80 76 usw.
Im Valsalva lieBen sich derartige Wellen nicht auslosen.

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 beeinflufit.
Nach 1!/, mg Frequenz-Anstieg von 85 auf 132 in 3 Minuten; in 1/, Stunde
ist die Frequenz wieder abgesunken. Jetzt linger dauernder Blutdruckanstieg
auf 75/155. Subjektiv Gefiihl, als ob das Herz aussetzt (keine Extrasystolen)
und Gefiihl der Unruhe. Objektiv Bldsse, zunehmender Tremor.

Vorher: 85 100 — 58 = 42
2 Min. nach 1 mg 105 111 — 58 = 53

5 , ., 1 , 105 107— 6l = 46
20 ,, , 1 , 87 100— 57 =43
3 ., ., 1% , 132 136—120 = 16
6 , , 11 , 110 113— 61 = 52
10 ,, ., 13 , 110 113— 61 =52
15 , ., 1Y% , 96 107— 59 = 48

30, ,», 1% ., 91 105— 55 = 50

Nach 1 mg, also zugleich mit Frequenzanstieg, Ausschlagszunahme,
veranlafit durch stirkere inspiratorische Beschleunigung. Nach 11, mg
auf der Hoéhe der Wirkung zuerst betrichtliche Abnahme des Ausschlags,
nachher Zunahme. Eine derartige Verringerung der Ausschlige sieht man
vor allem bei wirklichen Adrenalin-Empfindlichen, bei denen fiir !/, Stunde
der Ausschlag nahezu schwinden kann, dabei keine trige 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-

-

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 1
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schlagszunahme, die auf der Wirkungshéhe wieder einer Verringerung
weichen kann. Die spiteren Protokolle machen von dieser Einwirkung
des Adrenalins gelegentlich in dem Sinne Gebrauchk, daf bei latenter
Neigung zu Ausschlagszunahme (als Digitalisfolge) Adrenalin diese
groferen Ausschlige bereits manifest werden laGt.

Die Bedeutung der Adrenalinuntersuchungen liegt auf theoreti-
schem Gebiet. Unsere bisherigen Kenntnisse von der Adrenalinwirkung
erlauben nur den Schluf}, daB die gelegentliche kriftige Zunahme des
Tiefatmungsausschlags entweder Folge ist der zentralen Vagusreizung,
dank der Blutdruckerh6hung — 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, dafl verstidrkter respiratorischer Aus-
schlag ohne jenen Blutdruckanstieg auftrat; andererseits fehlte ein
direkter Parallelismus im Sinne einer absoluten Abhéingigkeit vom je-
weiligen Blutdruckstande. Und es wird {iberdies aus den spéteren
Hirndruckprotokollen hervorgehen, dafl Reizung des Vaguszentrums
den respiratorischen Spielraum durchaus nicht ohne weiteres zunehmen
laft. — So ist auch an die erwidhnte zweite Moglichkeit zu denken. Der
Modus freilich, wie der Sympathikus eine reine Vagusreaktion verindern
kann, wére erst noch zu kliren. Man darf vielleicht annebhmen, daf3
bei starker Sympathikusladung die refraktére Phase fiir Vaguslihmungs-
impulse verkiirzt ist.

4. Eine letzte Art kiinstlicher Frequenzbeeinflussung ist in den nach-
folgenden 5 Nephritikerprotokollen geschildert, bei denen sich als Folge
der dreitédgigen Hunger- und Durstkur nach Volhard Brady-
kardie einstellte. Welches sind die Ursachen dieser Bradykardie? Gegen
zentrale Zunahme des Vagustonus 1afit sich anfithren, dafl eine Mehr-
leistung in Inanitionszusténden nicht zu erwarten ist. Fir eine Abnahme
des zentralen Akzeleranstonus wiirde vielleicht das gleichzeitige Ab-
sinken des Blutdrucks sprechen. Geht man von den Qualitdten der
Peripherie aus, so kime in Frage Uberempfindlichkeit der Vagusendi-
gungen im Herzen oder Herabsetzung der Reizbildungsfahigkeit im
Sinusknoten. Winterberg?l) in einer Besprechung der Odembrady-
kardie schlieBt eine derartige Ubererregbarkeit der Vagusenden aus durch
Vagusdruckversuche und kommt seinerseits zu dem Schlufl, daf3 die
Odembradykardie als eine echte Sinusbradykardie infolge Ernihrungs-
stérung des priméren- Reizbildungszentrums im Herzen anzusehen ist.
Ich habe mich im folgenden dieser Deutung angeschlossen.

Auf die 5 Protokolle ist spater in einer ausfithrlichen Zusammen-
fassung der Kinzelergebnisse néher eingegangen. Hier sei nur schon vor-
weggenommen, dafl bei 2 Patienten die Tiefatmungsausschlige trotz
kriftiger Frequenzverschiebung die gleichen blieben, bei den anderen 3
wahrend der Bradykardie sich die Ausschlige verkleinerten. Bei zwei
Patienten traten wieder atypische Wellenbewegungen unabhéngig von
der Atmung auf.

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

26jahrig. (lomerulonephritis mit miBigen Odemen. Blutdruck bis
zum 31. I. leicht erhoht (100 : 140 mm Hg). Herz nicht vergrofert. Kriftiger
stattlicher Mann.

Der 23., 24. und 25. 1. sind Hunger- und Dursttage, erneut der 27.,
28. und 29. I. Ausgezeichneter therapeutischer Effekt.

25. XI1I. 40 60— 37 = 23 37 1 mg 3/161 Vag. 37— 2,5
37 B57—35 =22
5 Min. n. Atr. 35 58 — 35 = 23 , 94— 3
anschliefend Abfall auf 34, dann Anstieg
26. XII. 40 65— 40 = 25 ,, 38— 1
39 59—35 =24
29. X1II. Puls resp. b. o. A.
60 — 38 = 22 44412 (85) ., 43— 0
4:4 60 — 37 = 23
5. 1. 75 75— 53 = 22 76413 (95) , 12— 1,5
68 75— 49 = 26
7. L 83 85— 62 — 23821mg 14/1484+9(95),, 85— 5
84 88— 62 = 26 , 80— 4
16. L. 77 82— 59 = 23 76410 (100) ., 17— 23

Protokoll Nr. 2, Pat. VoB.

21jahriger Mann, kriftig gebaut, wohlgenshrt. Akute Glomerulo-
nephritis. Gesichts- und Beinédem. 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
Puls. resp. b. 0. 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. X1II. 68 75— 55 = 20 Vag. 66,56 — 5,5
64 76— 56 = 20 » 719 —19
(Frequenz vorher durch tiefe, schnelle Atmung hoch
getrieben: Riickfiithrung!)

26. XII. 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 , 13—12,5
5 Min. n. Atr. 68 80— 60 = 20 ,, 68— 6
10 ,, ., . 66 76— 56 = 20 ., 61— 2
15 ,, 5, 56 75— 55 =20 58 — 2
(Lang hingezogene flache Wellen zw1schen 56 und 60.)
20 L, . s Beginn der Liahmung.

Protokoll Nr. 3, Pat. Rehbold.

25jahrig. Von kréaftigem Korperbau. Ren gratulatus, chronische
Uramie (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 abgesunken ist, durch dreitdgige Hunger- und Durstkur weiter
herunterzudriicken. Er fillt aber nur auf 170 mm ab; unter Zunahme der
Kopfschmerzen am 3. Tage.

i
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15. 1. 1. Hungertag.

Leichte Abstumpfung der Ausschlagsform; allmihlicher Ubergang in
Beschleunigung und Verlangsamung.

71 95— 70 = 25
78 100 — 72 = 28 74+11 (60) Vag. 80— 8
Vals. 76 6 Sek. 20 mm 98/75 93/65 0,6 Min.
2. Hungertag.
16. 1. 70 90— 66 = 24 764116 (80) Vag. 72— 4
70 95— 69 = 26
3. Hungertag.
17. L. 55 75 —56 =19 55 1/17 55411 (80) Vag. 57— 4
59 76— 53 = 23 ,, 60— 5,5
5 Min. n. 1 mg 57 76— 53 =23 ,, 01— 4
0 ,, ,, 1, 54 75— 51 = 24 [ Frequenzumschlag
15 ,, ., 1, 54 75—51 =243 briisker , B4— 3
Beginn der Lihmung.
30 Min. 70 76— 65 =11 trige Kurvenform s 13— 5
40 Min. Vals. 70 6 Sek. 20 mm: 82/81 88/63 0,5 Min.
60 Min. 70 85 —70=15 trige Kurvenform Vag. 77— 4
18. 1. 62 82— 53 = 29 6048 (90) ., 63— 6
60 78— 52 = 26
Vals. 60 6 Sek. 20 mm: 80/62 71/53 0,5 Min.
19. 1. Attacke von Gelenkrheumatismus mit Fieber bis 40,3,
5 Tage anhaltend.
20. 1. Temperatur 39,5.
90 95— 77 = 18 trige Form 9048 (80) Vag. 91 — 35
90 95— 77 =18
Vals. 93 6 Sek. 20 mm 98/90 111/82 0,3 Min.
1,6 mg
30. 1. 75 90— 65 =25 75 3/44 7148 (95) Vag. 77— 3
75 88 — 66 = 22 w» 11— 9
trager Frequenzumschlag.
5 Min. n. Atr. 78 96 — 68 = 28 TUbergang brisker ,, 73— 4
nachher 72, dann Anstieg.
40 Min. Vals. 113 6 Sek. 20 mm 118/119 122/104 0,7Min. ,, 114 — 3
45 , D.-L 114 (113)— 103 = 11
60 ,, 106
1 mg
31. 1. 69 82— 57 =25 627/18 64+12(90) ,, 72— 10
64 83— 58 =25
10 Min. n. Atr. 55 74— 50 = 24 ,, 60— 0
1 mg
23. II1. 71 90 — 68 = 22 71 3/17 » 12— 0
10 Min. n. Atr. 72 91 — 65 = 26 schnellerer Frequenz- ,, 73— 3

12 22 E2 9 68’
Protokoll Nr. 4, Pat. Burk.

umschlag
dann Lihmung.

21 jahriger muskuléser Mensch. Am 18. Januar erkrankt mit Anschwel-
lung des Gesichts und der Beine, Kopfschmerzen, Kurzatmigkeit. Acht Tage
spiter Verschlimmerung unter Auftreten von Durchfillen, Erbrechen.

Am 8. II. Amaurose.
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Status am 9. II. Starke Odeme des Gesichts, geringe Schwellung der
unteren Extremititen, Herz nicht vergrofert, systolisches Gerdusch an
der Spitze, Blutdruck 80/125. Im Urin sehr viel Eiweil}, massenhaft hyaline
und granulierte Zylinder, reichlich Erythrozyten. Augenhintergrund véllig
normal. Amaurose besteht noch zwei Tage.

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

Eine Hungerkur wird eingeleitet vom 9. bis 11. IIL. inkl., also 3 Tage.

11. I1. 1919 Kriftiger Puls. resp. b. 0. 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 Vag. 40 — 3
15 Min. n. Atr. 45 71— 40 = 31 ,, 44—4
M.A. 45 72— 39 = 33
60 ,, ., 50 76 — 44 = 32in etwas triger Form , H52—9

| M.A. 52 70— 46 = 24 trige Verlangsamung
15. I1. 1919 Flacher Puls. resp. b. 0. A. Schnelle Reaktionen.
40 56— 37 =19 44120 (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. I11. 1919  Flacher Puls. resp. b. 0. A. Triger Kurvenverlauf.
60 75— 51 24 62427 (120) Vag. 59 — 14
60 75— 53 22
M.A. 60 72— 52 = 20
Der Puls. resp. b. 0. 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.

Wihrend regelmiBiger Atmung kommen aber auch Wellenbewegungen
vor, die in der Respiration allein ihre Erklirung nicht finden:

64,5 (Insp.) 60 58 58,8 61,2 (Insp.) 57,6 55,6 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 Wellenbewegungen zeigt sich
nach maximaler Atemschwankung (mit trigem Frequenzumschlag) und nach
Vagusdruck. Wiedergabe in 1/, Min.-Werten:

Vor M.A.: 64 64 58 62 64 59,5 64; Insp.-Akt: Trége auf 72; 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; Nachwirkung: 48 50 50,5 55 59
54 50 60 61,3 63.

Also die gleiche Spitsenkung, die gleiche Wellung hinterher.

20. 1I. 1919 Geringer Puls. resp. (b. 0. A.), triger 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/, Min. Frequenz 56,3 53 47,5 46 60 54 56,5 54 usw., dabei deut-
licher Puls. resp. b. o. A.

I
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5 Min. n. Atr. 50 71—43 = 28
10 23 ) 2 51 74"— 43 = 31 Vag. 47 — 5.
30 ,, ., 82 82—72=10 trige ,, 84— 17 trige

Vergleich zwischen D.-I.-Versuch und Vagusdruck nach 10 Min.

Vorher (1/;, Min.) 52 48 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 (t/,, Min.) 51 52 51,5 52 54 57; Insp.-Akt (Einzelschlag) 63
71 74; Dauerinsp. (Einzelschlag) 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 !/;;, Minuten Frequenz.
Vorher (%/,,) 83 85,5 85,56 85 85,5; Vagusdruck (1/;9) 80; reaktiv (/)

81,5 82 81 82 82; Insp.-Akt (1/p, M.F.) 82; D.-I. (1/3,) 81 74 72 Exp. 78,5

82,5 usw.

22. II. 9 am Langhingezogene Wellenbewegungen der Ausgangs-
frequenz, zwischen 60 und 74. Puls. 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 [in trig. 64426 (105)

65 76— 53,5 = 22,5 Umschl. Vag. 60 — 0
25. I1. 10 am. 74 85— 60 = 25 in trig. Kurve 70419 (111)
Vag. 68 — 15

70 82— 58 =24 Anstieg verspit.
M.A. 69 80— 58 = 22 Anstieg in 0,2 Min.
1. ITI. 9 am. Puls. resp. b. 0. A.
62 88 — 58 = 30 schnelleres Umschl. Vag. 58 — 5,5
66 82— 55 = 27 ’s ’ schnell einsetz.
n. Kraftpr. M.A. 67 78 — 53 = 25 mit Tal v. 0,2 Min., Anstieg verspétet.
M.A. 70 82— 60 = 22 mit Tal v. 0,2 Min.
4. I11. 10 am. Puls. resp. b. 0. A.
58 178 — 51 = 27 [ schneller Umschlag Vag. 52 — 4
M.A. 57 76—50 = 26| mit lang. Tal

6. ITI1. 9,30 Geringer Puls. resp., schnelle Frequenzreaktionen.
70 95— 65 = 30 Vag. 79— 17
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, muskuléser Mann, wohlgendhrt. Nach Furun-
kulose leichte Nephritis, die chronisch geringe Eiweilausscheidung macht.
Im Sediment spirlich Erythrozyten. Sonst voéllig normaler Organbefund,
vor allem normale Herz- und Gefidfiverhéltnisse.

Untersucht ist wihrend einer Volhardschen Hunger- und Durstkur,
die den Puls von 60 auf 40 absinken 148t und wahrend zwei Digitaliskuren;
davon ist spiter gehandelt. Hungertage sind der 8., 9. und 10. Januar,
die erste Digitaliskur beginnt am 23. I. Bis dahin ist vorerst hier berichtet:

Wirkung der Hunger- und Durstkur.

9. I. 1919. 2. Hungertag. Frequenz 60 — 50 mit zeitweiliger Ver-
langsamung auf 46. Puls. resp. b. 0. A. Manchmal weiter-
greifende, flache 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 (Inep.)
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 langer 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. 0. A.
- 1 mg Atr.
45 60— 40 = 20 45 4/25 45416 (95) Vag. 46— 3
45 58— 40 =18
Vals. 6 Sek. 40 mm 43 56 4 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
200, . s 64 64— 53 =11 trige ,, 60— 9 trige

Vergleich zwischen Vagusdruck und D.-I.-Versuch im Reiz- und Léh-
mungsstadium des Atropins:
1. Reizstadium: 4 Min. Vag.: Vorher (/;, M.F.) 44 44; Druck 6 Sek.
(Einzelschl.) 42 37 38,5 39,5 43; nachher (1/;, M.F.) 40 42 45 usw.
5 Min. D.-I.-Versuch. Vorher: (1/; 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. Lihmungsstadium: 20 Min. Vag. Vorher 60 62,7 (Y, M.F.);
Druck 6 Sek. (Einz.) 63 62,5 58,8 57 51,3 51 51 reaktiv 1/, M.F. 53,5.
22 Min. D.-I.-Versuch vorher (1/;, M.¥.) 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 regelmiflig bei 60; nach lingerer
Ruhe bei nicht ganz regelméifBiger, oberflichlicher
Atmung Wellenbildung der Pulsfrequenz, die nur zu
geringem Teil von der Atmung beeinflufit wird:
56,6 55,5 (Insp.) 51 53,1 56,9 (Insp.) 53,5 57 59,4 (Insp.) 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 der Frequenz 3 Min. nach Atropin die gleichen Wellen.
68 (Insp.) 64 60 58,8 (Insp.) 55,5 49,5 51,3 (Insp.) 54 56,9 57 (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 23 2 2 51
10 ,, ,, 59 65— 48 = 17 (bereits im Anstieg) Vag. 60— 12
30 ,, . 80 85—175 =10 , 82— T
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

triage
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20. I. 1919. 11 am. Nach dem Hinlegen erst hohe Frequenz:
89 89— 53 =36
Nach lingerer Ruhe:
80 84— 52 =32 82421 (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. 2pm. Von einer ca. 20 Min. lang regelmifligen Frequenz
von 80 aus sinkt das Frequenzniveau ohne besonderen
AnlaBl ab auf ca. 70 unter Wellenbewegungen, deren
Téler 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 = 30 80 20/26 8219 (90) Vag. 84 — 26
85 85— 51 =34
M.A. 84 84— 53 =31 Wellen auslosend ,, 85—30
73 75— 48 = 27 (25 Min.)
Nach Atropin langsames Absinken auf 60 unter gelegentlicher Wellen-
bildung wie oben.

10 Min. n. Atr. 80 80 — 51 = 29 Vag. 81 — 27
20 EE] bRl bl 76 77 i 48 S 29

25 b4 2 2 60

30 2 55 29 60*70 74 - 47 = 27 55 72 — 28
40 ,, ,, , 176 76 — 49 = 27 | Absinken auf 60 Tdler ,, 79— 26
50 ,, ,, , 85 85— 61 = 24 bis 52

60 29 ER] ER] 86 89 I 63 = 26 IY) 82 - 29

D. Hirndruckwirkungen.

Eine besondere Form der Pulsverlangsamung bei intaktem Herzen
findet sich bei Hirndrucksteigerung. Die Arbeiten Lommels?) und
Wenckebachs ?) tber diese Art von Bradykardie werden spater aus-
fuhrlicher besprochen, hier bereits die Notiz, da Lommel eine erhebliche
Zunahme respiratorischer Ausschldge bei unbeeinfluiter Atmung fest-
gestellt hat, da Wenckebach dem gegeniiber betont eine Irregularitit,
die nichts zu tun hat mit der Atmung, die vielmehr unregelméBig peri-
odisch verlduft. Es handelt sich um zwei Gruppen von Erscheinungen, die
sich je nach der stirkeren Beteiligung des Atemzentrums trennen lassen.

1. Hirndrucktonie ohne erkennbare BeeinfluBung des
Atemzentrums.
Ich schicke voraus einen Beispielfall, der seinem Pulscharakter

nach im Sinne Wenckebachs als Typus anzusprechen ist fiir Hirn-
druck-Bradykardie.

1) Lommel, Klinische Beobachtungen iiber Herzarrhythmie. Dtsch. Arch.
f. klin. Med. Bd. 72.

2) Wenckebach, Die unregelmiBige Herztdtigkeit 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 Puls von den nachfolgenden
Qualitdten, Temperatur 38,5, Blutdruck 70/140. Lumbalpunktion im
Liegen 27 cm. Neuritis optica mit verwaschenen Réndern rechts. Die
Familie erzdhlt, da Kopfschmerzen seit 2 Monaten bestehen, gleich-
zeitig seitdem auch gelegentlich Krampfanfille aufgetreten sind. Kurz
nach der Untersuchung setzen Wehen ein, wihrend des Partus Abfall
der Frequenz auf 40, nachher sogleich Anstieg auf 120 und weiter 140.
Exitus am nichstfolgenden Tag. Bei der Sektion fanden sich ‘multiple
tuberkuldse Herde teils in der Hirnrinde, teils in den groflen Stamm-
ganglien. Normaler Herzbefund.

Die Pulsfrequenz verlduft in Einzelschlagfrequenz 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 Stiick:

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 Atemziigen zu gréferen Differenzen,
so zu 88 — 50 = 38, 84 — 48 = 36, 82 — 51 = 31, 94 — 54 = 40.

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

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

Zweites Beispiel. August W., 23jahrig. Meningitis tuberculosa.
Mit Temperaturen zwischen 38,5 und 39,3 und vollig regelméBigem,
langsamem Puls 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 110. Bei der Sektion wird schwere tuberkuldse Meningitis mit
hochgradigem Odem der Hirnsubstanz gefunden.

Der Puls ist bei einer oberflichlichen Atmung (26mal pro Minute,
also etwas beschleunigt) vollig regelméfiig. Auf den Inspirationsakt
hin triger Anstieg, der wahrend des Dauerinspiriums bis auf 78 geht
und sich dann auf 70 dauvernd hilt bis zur Ausatmung. Hier ein Dauer-
Inspiriumversuch in 1/, resp. 1/, Minutenfrequenz:

Y0 M. F. 60 60,5 60,5 62 61 61 61 61 61 61.

Inspiriumsakt (Y/,, M. F. umgerechnet) 71
Dauerinspirium (Y/,, M. F. » )78 70
Exspirium (Y9 M. F. » ) 69 usw.

Keine Empfindlichkeit gegen Vagusdruck, keine Frequenzsenkung

nach 1 mg Atropin, nach 7 Minuten Lahmung und Anstieg auf 110.
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Drittes Beispiel. Patient Kiesel. Ein 17jéhriger Matrose erleidet
am 18. Juni 1916 eine Commotio cerebri, ist eine Stunde bewuBtlos,
erbricht, behdlt Kopfschmerzen fiir einige Tage; man findet bei dem
normal entwickelten, kriftigen Menschen Nackenstarre, Kernig, Tem-
peratur 38,8. Die Pulsfrequenz sinkt ab auf 43, ist nahezu regelmaBig,
mit geringem Puls. resp. bei unbeeinflufiter Atmung. Keine Wellen
anderer Art. Im 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! — Nach Abklingen der meningitischen
Symptome steigt die Frequenz wieder an auf 50—60. Jetzt erneut
1 mg Atropin. Auch diesmal im Reizstadium 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; Atemir.
15; Insp.-Akt 70 74 69; Douerinsp. 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
49,2 48,8 48 48,5, nach 15 Min. Freq. 47; Atemfr. 15.
Insp.-Akt 73,2 73 64,5.
Dauerinsp. 43,8 484 45,5 44,4 448 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-Jéhrigen und einen 17-Jéhrigen — einen
geringeren Tiefatmungswert bei regelméBiger Bradykardie, der im Bei-
spiel 3 nach Abklingen der Kommotionserscheinungen zur Norm zurtick-
kehrt. Dieser Pat. Kies. ist von besonderem Interesse fiir die Beurteilung
der Atropinwirkung. Im 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 biindigen
Beweis erblickt fiir den zentralen Angriff dieser Atropindosis, und zwar
auf Atem- und Vaguszentrum. Doch 148t sich nicht ausschliefen, daf3
wiahrend der Phase der zentralen Vagotonie auch fir periphere Vagus-
wirkungen abnorme Bedingungen gegeben sein konnen.
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4. Beispiel: Karl Schm., 21jahrig.

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

Beéfund: Schlanker, leidlich genéhrter mittelkréftiger 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 geldhmt. Augen-
bewegung intakt. Pupillen weit, die r. grofler als die L, beide tréige
reagierend. Augenhintergrund: normale Papillen, Gefille 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 erhéht.
Wa. im Liquor negativ, im Blut schwach positiv.

Behandlung zungchst antiluetisch mit 6 g Jodkali tégl. und mit
Hydrag. salicyl. intramuskuldr. Die Annahme eines luetischen Prozesses
hat sich indessen nicht bestétigt.

Im weiteren Verlauf stellt sich allméhlich 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 schwicher.

Am 27. 8. beide Pupillen villig starr. Parese des Gaumensegels,
Flockenlesen. Leichte Benommenheit. Am 29. Delirieren. Rasseln tiber
beiden Unterlappen, Schwicherwerden des Pulses. Exitus am 29.
abends. Die Diagnose Enzephalomeningitis wird bei der Sektion be-
stétigt.

10. 8. Bei der Aufnahme wird ein leicht unregelméfiger Puls von ca.
42 Schligen pro Minute beobachtet, der sich bei Schreibung analysieren
148t als eine Interferenz des Sinugknotens und des Aschoff-Tawaraknotens.
Die respiratorische Priifung gibt Exkursionen vom Beschleunigungstyp,
mit einer dem Alter entsprechenden Ausschlagsgrofle. Mit jeder Akzeleration
schwindet dann die Interferenz des Aschoff-Tawaraknotens, die sich nur
geltend macht bei Absinken der Frequenz unter 37. Ein geringer Puls.
resp. b. 0. A. 16st im Exspirium die Interferenz chronisch aus. Einschligige
Bilder derartiger Interferenzen sind bereits publiziert von Weyl und von
Gauter; meine Kurven decken sich vollig mit denen Gauters, auf dessen
Abbildungen und Deutung hier verwiesen sei. Charakteristisch ist die
gleichbleibende Form der Vorhofzacke im Elekfrokardiogramm, wenn sie
immer nidher an R. heranriickt, um schliefilich mit R. zu verschmelzen.

Ich gebe hier den Vorhofsrhythmus wieder in Einzelperiodenumformung,
anschliefend in Klammer das zugehoérige Vorhofskammer-Intervall, bezogen
auf 1/, 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.-1.
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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. Im Dauerexspirium also Wellenbildung; bei Wiederholungen finden
sich daneben regelmifiger Frequenzablauf.

Die maximale Atemschwankung bietet keine Abweichung vom tiblichen:

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 (0,5) 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); Exspiration 41,7 (0,5) 48,4 (0,8) 58,8 (0,8) [Insp.] 36,6 (0)
57,6 (0,8) 48,4 (08

Im Vagusreizstadium nach 1/, mg Atropin keine Verlangsamung, keine
Anderung der Interferenz. Der Vagusdruckversuch, der vor Atropin das
Vorhofkammer-Intervall schwinden 1i8t, wirkt im Reizstadium nicht stdrker.
Elektrokardiogramm vor 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. nach !/, mg Atropin: 53,1 (0,8) 38,9 ( 43,4 (0, ) 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 seltener.) Das Vorhofkammer-Intervall wird nur noch angegeben,
wenn es von der 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
50,8 49,2 44,1 50 47,6 41,9 48,8 44,8 48,8 57,6 [Insp.] 41,9 52,2 64,5 [Insp.]
37,5 (0,2) 58,5 [Insp.] 51,7 57,6 68,2 [Insp.] 43,8 58,8 [Insp.] 38,5 (0,3)
62,5 63,1 [Insp.] 52,6 56,9 45,1 35,7 (0) 58,2 [Insp.] 51,7 50,8 43,1 46,8 36,6
(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 michtige Ausschlagsteigerung. In der
Kurvenform prompter Anstieg, aber nur geringes Abfallen der Frequenz
wihrend des D.-I.-Versuches. In anderen D.-I.-Versuchen wieder Wellen
im D.-I.

Auch die maximale Atemschwankung zeigt eine gewisse Neigung zu
wirklicher Beschleunigung nach dem Exspirium — fiir */, Min. Aussetzen
der Atmung. — In diesem Kurvenabschnitt keine Intervalle mehr, auch nicht
bei so langsamen Perioden wie 37,5.

48 61,8 70,8 (Insp.) 37,8 51,7 (1.) 37,5 49,6 66,7 63,1 (I.) 38,9 63,1
75 (1.) 45,1 56,9 (I.) 42,9 50 50 (I.) 44 58,2 70 (L.) 40,8 48 48,6 48,8 (I.) 3
52,2 52,6 (I.) 48,4 48,8 37,5; Insp.-Akt 55 77 88 90; Exspir.-Akt 75 5
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 4
50,8 50,4 47,6 50 usw.

Vagusdruckversuch 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 Beecinflussung erkennbar, aber gering.

13. 8. 1920. Wiedererscheinen Cheyne-Stokesscher Atmung. Gelegent-
lich ist ein tiefer Atemzug in lingeren Atempausen eingeschaltet.

53,5 55,5 52,6 51,3 49,2 54,5 61,2 76 74 (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 72 88 90 86; D.-I. 88 88 88 85 83 82 82 78 75; Exsp. 70 58,5
65,2 73 70 63 63 64,5 59,4 60 58,8 58,2 57,6 57,6. Die Durchschnittsfrequenz
ist inzwischen angestiegen. Zur Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus
kommt es hin und wieder auch bei einer Frequenz unter 45.

Der Dauerinspiriumsversuch zeigt also den gleichen Typus wie vom 11.
— Im Vagusdruckversuch V Verlangsamung bis auf 41.

16. 8. Frequenz angestiegen bis auf ca. 70, weit regelmifiger, keine
Interferenz mehr. Cheyne-Stokessche Atmung in milderer Form, zeit-

7

5
7,6
7,7
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weilig wird die Frequenz durch vertiefte Respiration hochgetrieben, um
dann wieder abzusinken auf langsamere Werte. Wiedergabe der Atmungs-
versuche in 1/, resp. 1/, Minutenfrequenzen.

Vorher (1), M.F.) 72 73,5 73,5 71,5; Inspirationsakt (fortab 1/,, M.F.)
96; D.-1. 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/;, M.F.) 66 65,6 66 69,5 67,5 66,5;
Inspirationsakt (1/;, M.F.) 94; Exspirationsakt usw. 99 87 88 85 77 75 72.
Also im Prinzip das gleiche Frequenzbild wie am 11. und 13., nur jetzt
sehr viel lingeres Hochbleiben der Frequenz nach tiefem Atemzug. Vagus-
druck-Versuch 72 — 20 (Einzelperioden der Verlangsamung 58 57 52 58).

17. 8. Cheyne-Stokes: in Atempausen Frequenz ca. 73. D.-1.-V. vorher:
(/1o M.F.) 75; Inspirationsakt (1/, M.F.) 93; Exspirationsakt usw. 90 90
85 80 76 76 73 70 69; M.A. von einer Frequenz 84 aus: Inspirationsakt (1/,
M.F.) 102. Exspiration 110 110 96 91 89 86 84. — Jeder tiefe Inspirationsakt
fithrt initial zu einem langsamen Schlag.

Vagusdruck 96 — 16
87— 9

Auch die Kraftprobe ist gefolgt von langdauernder Beschleunigung.

19. 8. Cheyne-Stokes wie zuvor. 1mg Atropin macht bei einer Anfangs-
frequenz von ca. 84 keine Verlangsamung, nach 20 Minuten beginnt ein
Frequenzanstieg auf 120 Pulse, die 40 Minuten nach Injektion erreicht sind.
— Es sei eine maximale Atemschwankung und der Vagusdruckversuch
verfolgt in Reiz- und Léhmungsstadium hinein.

1. Vor 1 mg Atropin M.A. und Vagusdruckversuch: Ausgangsfrequenz
(Y1p M.F.) 89 88 86 84,5 86; Inspirationsakt (/ M.F.) 98; Exspiration
102 98 90 86 88 84; Vagusdruck 92 — 9.

2. Reizstadium M.A. 15 Min. nach Injektion: Vorher (1/;, M.F.) 85 85
88 90; Inspirationsakt (1/,, M.F.) 106; Exspirationsakt 112 101 94 93 87,
87. Also Ausschlag etwas vergrofiert, in seiner Form aber nicht verindert:
keine Umformung in normalen Frequenzumschlag!

Vagus nach 10 Min. 88— 6
23 3 19 23 90 — 13

3. Lihmungsstadium M.A. nach 40 Min. : Vorher (4,/ M.F.) 122 123 120;
Inspirationsakt (1/,, M.F.) 123; Exspiration 128 132 128 127 124 123 122.
Also Ausschlag kleiner und triger.

Vagus 120 — 0.

22. 8. Stark ausgesprochene Cheyne-Stokessche Atmung mit Absinken
der Frequenz in Atempausen bis auf ca. 100, Anstieg auf 130 als Folge der
tiefen Respirationen. Bei den initial noch schwachen, langsam sich folgenden
Atmungen gerit die Frequenz in maéchtige Schwankungen, bis dann die
spater sich schnell folgenden tiefen Respirationen nur noch jenen Frequenz-
anstieg auslosen; Beispiel erst fiir die Atempause in 1/;, Minutenwerten,
dann fiir den Atmungsbeginn in Einzelperiodenfrequenzen.

Atempause (1/;o M.F.) 112 103; E.F. 103 100 98 96 97 96 100 105 (erster
oberflichlicher Atemzug) 103 100 93 82 82 85 90 92 93 96 96 98 105 111
113 117 (zweiter kraftiger Atemzug) 96 76 74 77 100 111 113 120 120 (tieferer
Atemzug) 113 115125 130 132 (tiefer Zug, gefolgt von schnellen Respirationen)
125 125 130 132 132 132 127 127 127 129 130 132 132 132 132. AnschlieBend
/1o M.F. Werten: 131 127 131 127 120 usw. Nur noch schwache Atmung.
D.-I.-Versuch im Absinken der Frequenz (/;, M.F.) 101 (spontaner tiefer
Atemzug) 114 108; Inspirationsakt (1/,y M.F.) 120; D.-1. 130 128 116 111 115;
Exspirium usw. 116 121 113 118; M.A. im Absinken der Frequenz bei Apnoe.
Vorher (/;, M.F.) 106 106 99 95 90,5; Inspirationsakt (1/,, M.F.) 120; Ex-
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spirium 120 120 123 125 123 122 usw. Patient atmet nach dem tiefen Atemzug
spontan oberflichlich weiter.

Vagusdruck im Absinken: Vorher (/;, M.F.) 119 112 107,5; Vagusdruck
9 Sek. (Y/,p M.F.) 102 98 98. Nachher 108 115 110 106 109.| Ausdriicklich
sei betont, dafl nicht etwa Zyanose bestand. Die Atempausen entsprechen
in der Dauer wohl der iiblichen Apnoe nach willkiirlicher Tachypnoe, so daB
objektiv kein Grund fiir stirkere Kohlensédureiiberladung des Blutes gegeben
war. Verdndert ist lediglich der Zustand des Atemzentrums.

27. 8. 1920. Seit 2 Tagen ist die Pulsfrequenz hinaufgeschnellt auf
ca. 150. Patient ist noch bei Bewulltsein und fiihrt die Atemversuche gut
aus. Die verschiedenen Phasen der Cheyne-Stokesschen Atmung haben jetzt
keinen EinfluB mehr auf die Pulsfrequenz, auch im Dauerinspiriumsversuch
kommt es nur zu geringfiigigen Exkursionen.

Beispiel: D.-I.-Versuch. Vorher (/;, M.F.) 156 156 155 156 156 154
159 156,5 156,5; Inspirationsakt (}/p, M.F.) 153; D.-I. (1/,, M.F.) 153 154
160 160; Exspirium 157 159 159 156,5. Vagus vorher 154 154 156; Vagus
(1o M.F.) 156,5 155.

Zusammenfassung: Verfolgt ist bei einem Patienten mit primér
rein zentral angreifenden Prozessen (sei es im Vaguszentrum selbst,
sei es im Vagusstamm an der Basis) die Wirkungsskala von #uBlerster
Reizung bis zu vélliger zentraler Lihmung. Der Fall erlaubt infolgedessen
ein Urteil iiber diejenigen Verdnderungen, die wir als zentral bedingt
ansehen dirfen, und orientiert uns zugleich dariiber, wie weit vom
Zentrum aus auch mittelbar periphere Wirkungen ausgelost werden
konnen. Ich gehe hierauf die Deutungsfragen bereits ein, weil sie einem
spiateren Deutungsversuch der Tiefatmungspriafungen als Unterlage
dienen sollen; die ersten 3 Beispielsfille seien hier in die Besprechung
mit einbegriffen.

I. Tch beginne mit einer Aufzéhlung peripherer Verdnderungen,
die mittelbar Folge jener zentralen Beeinflussung des Vagus gewesen sind.

1. Im Stadium &dulBerster Reizung zeigt sich peripber ein Wider-
stand gegen weitergehende Verlangsamung Bei Schmidt in
Form einer Interferenz des Aschoff-Tawaraknotens: sinkt die Frequenz
unter ein gewisses Niveau (an einem Tag 37, an einem andern 45), so
springt der untergeordnete Rhythmus ein. Im Vagusdruckversuch und
im Atropinreizstadium gelingt weitergehende Verlangsamung nicht;
die Tiefatmungspriifungen sind vom Beschleunigungstyp, am 10. 8.
geht die Dauerinspiriumsverlangsamung nicht unter die Grenze 37
hinunter.

Den gleichen Widerstand gegen weitergehende Verlangsamung
zeigte vorhin Beispiel 2 im Vagusdruckversuch und Atropinversuch.
Auffallend bleibt demgegeniiber der Atropinreizeffekt im Beispiel 3;
die Griinde daftir werden im Atropinabschnitt erdrtert.

Wenckebach falt die Arrhythmien, die bei Hirndruck vorkommen
kénnen und die hier in Beispiel 1 geschildert sind, als eine Ermiidungs-
erscheinung des vagischen Apparates auf (doch wohl des peripheren
vagischen Apparates). Vorsichtiger wire hier die Beschrinkung auf
den Ausdruck: Reaktion der Peripherie bei zentraler Reizung. Die
parallel gehende Zunahme des Tiefatmungsausschlages bei dieser Patientin
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wird man entsprechend auch als eine mittelbare periphere Wirkung
ansehen diirfen, wihrend die Verkleinerungen der Tiefatmungsexkursionen
im Beispiel 3 auch unmittelbarer zentralen Ursprungs sein konnen.

2. Wiahrend des Frequenzanstieges am 13. und 16. gibt der Vagus-
druckversuch kraftige Verlangsamung, am 17., 19. und 22. gibt es bereits
sehr viel geringerer Ausschlige, auf der Hohe der zentralen Léhmung
endlich ist im Vagusdruckversuch keine Verlangsamung mehr zu erzielen.

Bei primér rein zentralen Vorgangen &dndert sich also
die Reaktionsweise der Peripherie gegeniiber Vagusreiz-
versuchen!

II. Gegen diese mittelbar peripheren, zentral ausgelosten Verdnde-
rungen abzugrenzen sind Wirkungen, die unmittelbar vom Zentrum aus
diktiert sind.

1. Sicher zentral bedingt kénnen wir ansehen die Cheyne-Stokessche
Atmung, die sich bereits am 11. 8. geltend macht. Es war schon hervor-
gehoben, dafl auch in den letzten Tagen des Patienten von Zyanose
keine Rede war. Man fafit die Cheyne-Stokes-Atmung bei Meningitis
auf als bedingt durch wechselnde Erregbarkeitszustinde des Atem-
zentrums, wie sie weiter unten noch ausfiihrlicher besprochen werden
sollen; es liegt kein Anhalt vor dafiir, dal die wechselnde Kohlensiure-
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. 8.) und einer Neigung zu Dauer-
beschleunigung auf den tiefen Inspirationsakt hin, am schonsten illustrier-
bar bei einfachem tiefem maximalem Atemzug. Die Plotzlichkeit der
Frequenzreaktion, die Unmdéglichkeit im Atropinreizstadium am 19. eine
Anderung des Frequenzumschlages zu erzielen — das sind die wesent-
lichen Griinde, die an eine zentrale Ursache dieser Kurvenuménderung
denken lassen. Die Reaktionsweise des Zentrums ist deutlich zu erkennen
in der ausfiihrlich geschilderten Kurve vom 22. 8., in der der Ubergang
von Apnoe zur Atmung dargestellt ist: oberflichliche durch Pausen
getrennte Atemziige machen deutliche inspiratorische Beschleunigung
und exspiratorische Verlangsamung sogar groBle Exkursionen. Je tiefer
aber der Atemzug wird, um so stirker die Beschleunigungsreaktion des
Vaguszentrums, und dann bei maximalem Inspirationsakt eventuell
eine Beschleunigung fiir 1/, Minute.

Ich werde anbei die trige Beschleunigungsreaktion im Beispiel 2
dementsprechend als zentral bedingt ansehen.

2.Hirndrucktonie 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
Fille, bei denen Cheyne-Stokessche oder sog. Meningitische Atmung
die Frequenzausschldge beherrschen. Den geschilderten Spatstadien des
Falles Schmidt miissen 2 Fille sich anschlieBen, die durchaus analoge
Erscheinungen aufweisen.
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1. Beispiel: Pat. Me. 51jahrig.

Herzdrucksteigerung durch nachfolgende Sektion sichergestellt.
Es fand sich eine apoplektische Blutung in die Seitenventrikel hinein,
die erheblichen Druckanstieg des Liquors gesetzt haben muf. Am
Herzen auller einer leichten Atheromatose der Kranzarterien nichts
Pathologisches. Der Patient liegt eine Stunde vor seinem Tode da mit
Cheyne-Stokesscher Atmung: Auch die kleinste Atembewegung driickt
sich im Puls aus durch einen synchronen Respiratorius, der bei dem
stirksten Atemzug ganz erhebliche Frequenzausschlige macht.

In die folgenden Einzelpulsfrequenzen sind Bemerkungen iiber die
Atmungsart eingestreut. Kurz nach einem oberflichlichen 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 45,1 455
51,3 45,5 43,8 46,9 (leichter Atemzug) 49,2 (tiefere Atmung) 68,2....

Ein anderes Stiick: nach mittlerer 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 grébere Herzver-
dnderung und mit einer zu erwartenden Ausschlagsgréfe von héchstens
25 mm respiratorische Ausschlidge zwischen 95 und 32 (Sinusfrequenz),
also iiber 60! Der Typus weist gleichmifBige 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
Erregbarkeitszustinde die Cheyne-Stokessche Atmung macht.

Zweites Beispiel: 51jahrige Frau. Meningitis. Liquordruck von 34.
Meningitische Atmung : Zwischen lingere Atempausen schieben sich einige
dyspnoische Atemziige ein. Wéihrend jeder Atempause von etwa
8/,0 Minuten fallt die Pulsfrequenz schnell ab auf 50 und hélt sich nahezu
regelmiBig 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 Lahmurig
des Atemzentrums wieder einsetzt, die Pulsfrequenz abfillt und wieder
regelmafBig wird.

Ein Einzelschlagfrequenzbeispiel mag wieder zur Illustration dienen:
50,8 48,8 492 50,8 47,6 484 488 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) 62,5 60 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 ermdoglicht.

Beide Patienten waren bewuftlos und auf ihre periphere respiratori-
sche Empfindlichkeit nicht zu priifen. — Auch bei dem 2. Beispielfall,
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bei dem klinisch ein normaler Herzbefund erhoben war, ergab die Sektion
keinen Anhalt fiir Verdinderungen am Myokard.

Wir erleben hier also klinisch eine Reproduktion der Kohlenséure-
Versuche des zweiten Kapitels. Dort die Atemlihmung infolge Hypo-
kapnie + Morphiumwirkung bei regelméfigem, langsamem Morphium-

uls — hier im zweiten Beispiel die periodische Atemlihmung,
gleichfalls verbunden mit zentraler Vagotonie. Im Tierexperiment nach
Zusatz von Kohlenséure Auftreten automatischer Atembewegungen und
automatischer Atmungsarrhythmie, bei der Meningitis-Patientin periodi-
sche CO,-Reizung, gleichfalls mit asphyktischen Atembewegungen,
gleichfalls mit zentralem Puls. resp. Im ersten Beispiel kommt es nicht
zu vOlliger Lahmung des Atemzentrums, hier aber der gleiche Kontrast
zwischen stérkerer und schwiécherer Kohlensiurewirkung 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?!) eingehender untersucht worden,
ohne Berticksichtigung freilich der hier geschilderten respiratorischen
Wirkungen. Apnoische Verlangsamung kommt demzufolge weit seltener
zur Beobachtung als eine Bradykardie wihrend der dyspnoischen Atem-
ziige und Pulsfrequenzbeschleunigung in der Atempause selbst. Die
Abbhingigkeit vom Vaguseinflul konnte Roth fiir seine Fille kliren
durch Atropin und Vagusdruckversuch, die Abhéngigkeit von Kohlen-
sdureliberladung bei einem Patienten mit Hilfe von Sauerstoffatmung.
Die Erklarung wird gesucht teils in Schwankungen der Ansprechbarkeit
des Herzens, teils in vermehrter zerebraler Ermiidbarkeit. Roth betont
ausdriicklich, daB er Schwankungen in der Vagusbeeinflussung des
Herzens nur bei Patienten mit schwerster Herzmuskelerkrankung —
nie aber bei rein zerebralem Cheyne-Stokes gesehen habe. Hier reihen
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
zunichst voranstellen einen Uberblick iiber die einschligige Literatur,
die nunmehr mit ganz speziellem Interesse herangezogen werden kann,
sodann eine ausfithrliche Priifung derjenigen Methoden, die zur Beur-
teilung und Deutung der Ergebnisse dienen koénnen.

E. Besprechung der Literatur.

Das dargestellte Material beriihrt einen weiten Umkreis von Pro-
blemen. Es handelt sich zunfichst im engeren Sinne um den Complex
puls. resp. und um die Beziehungen zur Altersstufe, die sich nachweisen
lieBen. Es handelt sich aber dariiber hinausgehend um alle Probleme
des Sinusknotens schlechthin, und hier wird insbesondere aus der Literatur

1) Uber periodisch auftretende Anderungen des Herzrhythmus bei Cheyne-
Stokesscher Atmung, sowie dieser Erscheinung verwandte UnregelmiBigkeiten
der Herzaktion. Zeitschr. f. klin. Med. 1916. Bd. 82.

Pongs, Tiefatmungspriiffungen. 8
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die Deutung der Irregularititen des Sinusrhythmus heranzuziehen sein,
und Angaben, die itber Bradykardie, Vagustonus gemacht sind.

Uber Puls. resp. liegen die Theorien vor der Vagolabilitdt (Lom-
mel) 1), der Vagotonie (Eppinger und HefB)?), der gréBeren oder
geringen zentralen Hemmung (Wenckebach) 3).

1. Die Lommelsche These der Vagolabilitdt nimmt in Analogie
zu funktioneller Schwiche nervoser Zentralapparate einen stdrkeren
oder geringeren Erregungszustand des Vaguszentrums an, der speziell
nach Infektionskrankheiten auftrete, doch auch generell zu finden sei
im Kindes- und Pubertitsalter. Lommels Beweisfithrung 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 Schwéchezustand des
Vaguszentrums auszulésen. ,,Die Neurasthenie ist ja gerade durch eine
pathologische Ubererregbarkeit der zentralen Nervensubstanz charak-
terisiert, welche sich einerseits in einer Uberempfindlichkeit der Nerven-
zentra gegen zentripetale Reize und andererseits in einer pathologischen
Irradiation, in einer abnormen Miterregung anderer Zentren durch die
automatischen Reize der urspriinglich erregten &uflert.”” Nur in einem
kleinen Rest seiner 15—20-Jihrigen blieb die Annahme isolierter Uber-
empfindlichkeit des Vaguszentrums.

Zur Erklarung halt sich Lommel an einen Ausspruch Heubners,
daB beim Kind besonders grole Reflexerregbarkeit des nerviésen Zentral-
organs bestehe.

Lommels Beispielfalle mit lokalem Angriff aufs Vaguszentrum
selen kurz ausgefithrt: 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 Frequenzausschlige zwischen 66 und
100 Pulsschligen, die in Abhéngigkeit von der (nicht willkiirlich be-
einflufiten) Respiration stehen, wenn auch gelegentlich einmal ein
Wellental einen Atemzug unberticksichtigt 166t. — Ein zweites Beispiel
betrifft ein Schideltrauma mit konsekutiver Pulsverlangsamung auf 50
und 60 Schlige: Auch hier starke Frequenzausschlige. Und endlich
berichtet Lommel iiber deutlich periodische Rhythmusschwankungen
im Stadium der vagischen Reizung einer Meningitis, die trotz hohen
Fiebers nur 68 Pulse hat.

Wie weit es sich in diesen Féllen 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 unbeeinflufiter Atmung liegen, so ist bei isolierter Be-

1) Kiinische Beobachtungen iiber Herzarrhythmie. Arch, f. klin. Med. 1872.
2) Die Vagotonie. Sammlung klinischer Abhandlungen. Berlin, Hitschwald.
3) Die unregelmaBige Herztitigkeit usw. S. 185.
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trachtung der zentralen Empfindlichkeit nicht ohne weiteres zuzugeben,
daB gerade eine Labilitdt des Vaguszentrums die AusschlagsgroBe
bestimmt. Vielmehr war in meinen einschligigen Fallen ein grofler
Ausschlag stets gebunden an Reizung des Atemzentrums, eine Reizung,
die auch fir die Lommelschen ¥élle nicht auszuschlieBen ist. — Wie
weit sich die Empfindlichkeit der Zentren der Medulla oblongata im
Alter &ndert, dariiber wissen wir wenig. Bei intakten Herzen liefert
eine Atropinvergiftung mit 3 oder 4 mg Atropin auch unter alten Leuten
energische Tachykardie, die freilich nicht so groBl sein mag wie in jiingeren
Jahren. Das Ausbleiben einer Digitalisverlangsamung bei alten Leuten,
bei denen der Vagusdruckeffekt schon sehr stark zugenommen hat,
wird spéterhin bei Besprechung der Digitaliswirkungen mit einer ge-
ringen Leistung des Vaguszentrums erklart. Auch das Atemzentrum
ist vielleicht im Alter weniger erregbar. Hier 148t sich also der Gedanken-
gang Lommels bis zu gewissem Grade nutzbar machen fiir unsere
Fragestellung. — Was das 2. Argument Lommels anlangt, so ist es
keineswegs so, dafl Neurotiker im 50. Lebensjahr mit hochgradigen
Sehnen- und Hautreflexen auch dementsprechend starke Tiefatmungs-
ausschlige liefern. Vielmehr mufl eine starke vegetative Quote der
Neurose sich beimengen, wie das z. B. bei Potatoren der Fall ist, oder
bei Patienten, die im weiter unten ercrterten Sinne als vegetativ stig-
matisiert bezeichnet werden.

Es wire freilich verfehlt, auf Grund dieser Einschrinkungen Quali-
titen des Vaguszentrums als Erklirungsmoment fiir manche grofien
Ausschlidge auszuschlieBen. Hier handelt es sich ja nicht um ein Entweder-
oder, sondern hochstens um ein Mehr oder Weniger. Und da komme
ich doch zu dem Schluf, dafi dem Vaguszentrum nicht diejenige ent-
scheidende Rolle beizumessen ist, wie sie Lommel angenommen hat.
— Auf die Beziehung zwischen postinfektioser Bradykardie und Tief-
atmungsausschlag ist im n#chsten Kapitel eingegangen.

2. Ich wende mich zur ,,Vagotonie“-Hypothese von Eppinger
und Hef.

Der Tonusbegriff der Autoren im engsten Sinne fafit jene Konsti-
tutionen zusammen, die ,,neben dem Zeichen eines funktionell erh6hten
Vagustonus und insofern erhohter Reizbarkeit des Nervensystems auch
eine erhohte Empfindlichkeit gegeniiber dem Pilokarpin zeigen‘. Uber
Herz und Herztonus ist gesagt: ,,Verlangsamung der Herztatigkeit, die
nach Atropin schwindet und in eine betréchtliche Tachykardie tibergeht,
mufl als typische Erscheinung vom erhéhten Vagustonus aufgefalBt
werden.” Ausbleiben der Reaktion lasse noch nicht unbedingt auf das
Fehlen des Vagustonus schlieflen (nach A. E. Hering). ,Ja, in be-
sonders widerstandsféhigen Féllen kann nach Atropin gar nicht so selten
statt Tachykardie Bradykardie auftreten (Vermutung, ,,daf nach einer
leichten Hemmung des autonomen Systems, wie sie die zu kleinen Dosen
bewirken, eine méchtige Steigerung im Vagustonus neuerdings ein-
setzt‘). Die Autoren fanden bei ihren Patienten respiratorische Ar-
rhythmie: ,,Besonders bei Jugendlichen kénnen diese Schwankungen
des Herzrhythmus fast als normal angesehen werden. Sie bestehen darin,
dal bei forcierter Inspiration eine Beschleunigung des Pulses auftritt,

8*
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die auf der Hohe derselben in Verlangsamung umschligt. Ohne auf die
Atiologie dieses Phinomens einzugehen, soll betont werden, daf diese
Rhythmus-Anomalie durch Atropin sofort zu beseitigen ist. Diese
Form der Irregularitdt, 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 ausschlieflich an den
Pulsus respiratorius im eingeschréinkten Sinne, d. h. bei unbeeinflufter
Atmung. — In der Abgrenzung der Alterswerte differieren meine Zahlen
aber recht wesentlich von den eben zitierten. Und es geniigt ein Blick
auf die Werte der Tabelle, um zu zeigen, dal Pulsverlangsamung nur
ganz selten aufgezeichnet ist. Ja, es liegt gerade so, wie aus den Hirn-
druckbeispielen hervorging, dafl extreme Bradykardie gar nicht einmal
grofle Ausschlige zu machen pflegt. Bereits Putzig?!) hat denn auch
den Zusammenhang zwischen Bradykardie und grofem Anschlag ab-
gelehnt.

Prinzipiell wichtiger sind Bedenken gegen die klinische Diagnose
,»Vagotonie schlechthin. Die Beispiele 4, 5, 31 der Tabelle haben
langsamen Puls: 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 iiblichen 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 1aBt. Dal 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 erh6hter Vagustonus
endgiiltig erwiesen? Tauschung durch eine abnorme Empfindlichkeit
des Erfolgsorgans in seinen neuromuskuldren Elementen bleibt immerhin
moglich (Schmidt).

Kurz: Ein exakter Nachweis des erhohten Vagustonus steht in allen
diesen Féllen aus. — Wenckebach geht noch einen Schritt weiter
und will echte Tonie nur da anerkennen, wo ,,von der Atmung unab-
hingige, unregelmiBig periodische Arrhythmien vorliegen, wie bei
Hirndruck usw. (s. u.). Diese Abgrenzung scheint mir indes nicht be-
rechtigt. Morphiumtonie ist regelm&Big, Hirndrucktonie kann es sein,
gelegentlich auch Digitalistonie und postinfektiose Tonie, und auch
die kurzzeitigen Tonieformen (Atropinreizstadium, Valsalvatonie) pflegen
in der Regel die Wenckebachsche Irregularitit vermissen zu lassen.

Die bisher gegebene Definition der Vagotonie, die zweifellos aus
der Wortprigung abzuleiten ist und auch von klinischen Beurteilern,
wie Wenckebach, festgehalten wird, bedeutet also lediglich Brady-
kardie infolge eines erhéhten zentralen Vagustonus; sie spielt nach dem

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 aber
148t sich der Begriff auch weiter fassen. Was Eppinger und Hel
gewollt haben mit ihrem anregenden Essay, das Betonen des vegetativen
Nervensystems —, hier freilich in der einseitigen Beschrinkung auf das
vagische System — dies Erklrungsmoment bietet in weiterem Sinne
noch des Aufschlufireichen genug. Man kann das Schwergewicht der
Definition auf die Reizbarkeit verlegen und fiir diesen Begriff der
Reizbarkeit nach einem exakteren Priifungsmodus suchen. So haben
Rothberger und Winterberg in Berufungen auf den Begriff der
Vagotonie an Hunden die Reizschwelle des peripheren Vagus und des
Sympathikus fir faradische Strome bestimmt und hier immerhin deut-
liche Differenzen von Hund zu Hund gefunden. Das sind beachtens-
werte Daten. Und wenn wir auch in der Klinik Priifungen von analoger
Exaktheit nicht zur Verfiigung haben, so 146t sich doch einiges hier an-
fithren. Die Atropinpriifung, gedacht als eine Priifung auf die Empfind-
lichkeit der Vagusendigungen am Herzen, ist meines Erachtens bereits
von Wert. In diesem Sinne habe ich selbst 1913 auf der Naturforscher-
versammlung in Wien iiber Atropinwirkungen gesprochen, iber den
starken Léhmungsausschlag des vegetativ Empfindlichen und den ge-
ringen Ausschlag des Unempfindlichen. Die Tiefatmungspriifungen
wurden als ein neues ,,vegetatives Stigma‘ geschildert, deren Aus-
schlagsgr6fie abhidngt von den afferenten Lungenvagusfasern und ihrer
Erregbarkeit einesteils, zum andern Teil von der Empfindlichkeit der
Vagusendigungen im Herzen. Der Tiefatmungsausschlag wire
demnach quantitativ ein Ausdruck fir die Empfindlichkeit
des peripheren Vagus. Ich habe damals den Beweis erblickt in dem
Parallelismus zwischen jener Atropin-Empfindlichkeit des Herzvagus
und der AusschlagsgroBle im Dauerinspiriumsversuch: Ein starker
Verlangsamungsausschlag des D.-I.-Versuchs entsprach starker Puls-
beschleunigung nach Atropin, bei geringem respiratorischem Ausschlag
blieb auch die Atropinldhmung der Vagusendigungen eine geringe.
Ein weiterer Beweis schien mir gegeben in der Mdglichkeit, im Atropin-
reizstadium, das hier rein peripher aufgefalt war, den respiratorischen
Ausschlag zu steigern. Darum die Atropinbegleitproben in den Tabellen,
die in gréBerem Material diesen Parallelismus zwischen pharmakologischer
Empfindlichkeit mit den Tiefatmungsausschligen nachprifen sollten.
Ich bin an der peripheren Deutung des Atropinreizstadiums spéater zeit-
weilig irre geworden, veranlaft durch Tierexperimente; wie die nach-
folgende Atropinbesprechung zeigt, war die periphere Deutung des
Wiener Vortrags die richtigere.

Aber es bleibt bei dieser Zuriickfithrung der Tiefatmungsausschlige
auf reine Qualitdten des vagischen Systems eine Einseitigkeit bestehen,
die der 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 der Klinik zu beschréinken
auf das Registrieren irgendwelcher Empfindlichkeitssymptome, sowohl
des vagischen, wie des sympathischen Apparates. Hierher gehdrt die
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pharmakologische Reaktion auf Pilokarpin, Atropin und Adrenalin;
gehoren klinische Merkmale wie vasomotorische Reaktionen, Reaktionen
der Driisen mit &ullerer Sekretion (Schweil, Magensaft usw.), Reaktionen
und Tonuszustinde der glatten Muskulatur (Pupillen, Magendarm-
bewegungen usw.), Reaktionen endlich der Driisen mit innerer Sekretion
in Mehr- und Minderleistung. Was sich so in objektiver Feststellung
gewinnen laBt, bezeichnet v. Bergmann als Stigmata des vegetativen
Nervensystems.

Ich glaube, da} die Erérterung des Adrenalineffektes auf die schein-
bar rein vagische respiratorische Prifung zur Gentige dargetan hat,
wie eng Vagus- und Sympathikuswirkung in praxi zusammengehen.
Obwohl es sich um eine mit Bestimmtheit rein vagische
Reaktion handelt, spielt die gesteigerte Sympathikus-
Empfindlichkeit eine Rolle in der Ausschlagsbildung. 1In
diesem Sinne also mdchte ich erneut den respiratorischen Spielraum
als vegetatives Stigma bezeichnen und hierin auch die Erkldrung fir die
Altersskala suchen. Die Feststellung, dafl in hoherem Alter gerade vege-
tativ stigmatisierte Neurotiker grofle Ausschlige geben, bedeutet die
klinische Bestédtigung.

3. Eine dritte Theorie endlich von Wenckebach nimmt fiir das
Auftauchen und Verschwinden eines Pulsus respiratorius (bei ober-
flichlicher Atmung: s. u.) gr6fere oder geringere zentrale Hem-
mung an.

Wenkebach fufit auf Beobachtungen des Psychiaters Wiersma,
der die Beziehungen zwischen Puls. resp. und psychischer Tatigkeit
untersucht hat. ,,Wenn die Gedanken abschweifen, die psychische
Tatigkeit weniger intensiv ist, wird der Puls langsamer und die Arrhythmie
tritt zutage. Umgekehrt wird der Puls schneller und es verschwindet
die Arrhythmie sobald der Versuchsperson eine geistige Aufgabe gestellt
wird. So ist auch nach Wenkebachs Auffassung der Aktivitits-
grad der hochsten Zentren das MalBgebende. Wohl handelt es sich
um einen Reflex. Wie aber beim Kniephdnomen der Grad der zentralen
Hemmung entscheidet — dergestalt, daf bei gespannter Aufmerksamkeit
der Patienten der Kniereflex kaum auszuldsen ist — in gleicher Bedingt-
heit schwindet und kommt auch der Puls. resp., ja ,alles, was das Herz
schneller schlagen macht, bringt die Atmungsarrhythmie zum Ver-
schwinden .

Wenkebach bringt die Feststellung, dafl die respiratorische Ar-
rhythmie bis ins hochste Lebensalter hinein reichen kann, dafl sie sich
aber bei Erwachsenen mehr versteckt. ,,Bei Kindern schweifen die
Gedanken viel eher ab; jejlinger das Kind, um so geringer und wechselnder
die Aufmerksamkeit und dadurch die Hemmung des Atemreflexes
auf den Herzrhythmus. Beim Erwachsenen bedarf es der Ablenkung
der Aufmerksamkeit, zuweilen des Schlafes, um die Arrhythmie hervor-
treten zu lassen.

Welche Bedeutung haben diese interessanten Befunde fiir die Er-
klirung der Altersskala? Zundchst sind zwei Dinge klarzustellen. Die
Wenckebachsche These enthilt insofern ein negatives Moment, als eine
wirkliche Erklirung fiir grole Ausschlige gar nicht versucht wird und



Besprechung der Literatur. 119

nur ein Schwinden oder Geringerwerden der Deutung unterliegt. Wich-
tiger noch ist fiir uns eine zweite Uberlegung. Die Angaben Wencke-
bachs werden nur verstdndlich, wenn er klinisch als Pulsus respiratorius
lediglich eine respiratorische Arrhythmie bei oberflachlicher
Atmung gelten 148t. Er sagt uns, die Rhythmusstérung fehle bei Puls-
beschleunigung, sie fehle bei intensiver Aufmerksamkeit! Beide Kriterien
treffen fiir Tiefatmungspriiffungen in keiner Weise zu, wie wir gesehen
haben.

Die Bedeutung der Wenckebachschen Ausfithrungen liegt fir die
Betrachtung auch der Tiefatmungssauschlage darin, daf 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 spater 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, wihrend andererseits vollige seelische Ruhe
den Ausschlag ungehemmt passieren 1a8t. Direkte Abhingigkeit vom
Aufmerksamkeitsgrad spielt vielleicht eine geringere Rolle; jeder, der
auf ein Kommando hin ganz tief ein- und ausatmet, erst recht wer den
Dauerinspiriumsversuch nach Vorsehrift ausfithrt, konzentriert im
Moment seine Aufmerksamkeit auf diesen Willkiirakt und wiirde also
im Sinne Wenckebachs das Zustandekommen des Reflexes ver-
eiteln.

Auch fir das Schwinden einer respiratorischen Arrhythmie unter
den Bedingungen angestrengter Arbeit gibt Wenckebach eine Kr-
kldrung, die freilich prinzipiell den Gedanken einer zentralen Hemmung
zu verlassen scheint und mehr die Qualitdten der Peripherie in Betracht
zieht. Ein normales Herz, sagt Wenckebach etwa, sich selbst iiber-
lassen, kann sich den Schlendrian eines Puls. resp. gestatten, wenn der
Herr nicht zu Hause ist, wenn die Gedanken ausgeflogen sind, oder wenn
kérperliches Ausruhen dem Herzen Schonung gibt; jede Herzanstrengung
aber macht diesem Schlendrian ein Ende, sei es Aufregung, sei es Korper-
leistung, sei es eine Herzkrankheit, die schon im Ruhezustand der
Leistungsgrenze sich nidhert. Ich méchte annehmen, da auch hier ledig-
lich an einen Puls. resp. b. o. A. gedacht ist. Die Tiefatmungsausschlige
blieben nach Bewegung in weitem Umfang erhalten. Wie weit das
kranke Herz noch Tiefatmungsreaktionen des Sinusrhythmus gibt, ist
im néchsten Kapitel betrachtet.

Ich fasse zusammen, was die quantitative Priifung des respiratori-
schen Spielraums der Wenckebachschen These gegeniiber zu sagen vermag.
Es ist nicht 5o, daBl wir mit dem Fortfall zentraler Hemmung die Alters-
skala, die starken Ausschlige #lterer Neurotiker erkliren kénnen. Der
psychische Faktor spielt bei Tiefatmungspriifungen eine geringe Rolle.
Weitergehend aber wird man folgern dirfen, dafl atich der Puls. resp.
bei oberflachlicher Atmung, wenn er im Kindesalter stdrkere Ausschlige
liefert, diese groferen Ausschlige aus den gleichen Griinden zeigt wie
die quantitative Priufung.



120 Normale oder nur wenig verdnderte Herzen.

Theorien zur Sinusarrhythmie.

Ich gehe tiber zu dem zweiten Komplex von Fragen, zu den Literatur-
angaben, die sich befassen mit Sinusirregularitdten und ihren peripheren
Voraussetzungen, sowie mit den Bradykardieformen.

Die alteste Erklarung fiir Wellungen der Pulsfrequenz, die unabhéngig
von der Atmung auftreten kénnen, stammt von Knoll, der derartige
Rhythmussechwankungen bei Sigmund Mayerschen Blutdruckwellen ge-
sehen hat: Im absteigenden Schenkel waren die Pulsperioden verlingert.
Bei Gelegenheit einer ausfithrlichen Untersuchung rhythmischer Blut-
druckschwankungen hat dann von Funke auch diese begleitende
Pulsirregularitit einer Priifung unterzogen, andeutungsweise in einem
Wiesbadener Vortrag 1909, ausfithrlicher 1914 in dem mehrfach zitierten
Vortrag. Hier werden die Wellen geschildert als ein periodisches An-
und Abschwellen der Pulswellenlinge bei méaBig erhéhter Pulsfrequenz,
vo6llig unabhingig 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 Atemziige iiberspringenden
Wellen noch zum Puls. resp., wie aus den Abbildungen zu erschlieen ist.
— Gleichfalls 1909 auf dem Wiesbadener Kongre3 hat auch Pick Fre-
quenzschwankungen ohne deutliche Beziehung zur Atmung bei Neur-
asthenikern geschildert. Ein 22jédhriger gesunder Mensch war in der
Eisenbahn mit dem Kopf hin- und hergeschleudert worden; anschlieGend
BewuBtlosigkeit, Erbrechen, in den ersten Tagen Polyurie, spater Kopif-
schmerz und schwere neurotische Symptome. Der Puls 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 fiihrte dazu,
die Schwankungen in Frequenz und Intensitidt des Pulses auf periodische
Schwankungen des Vaguszentrums zuriickzufithren, eine Deutung, die
also die gleiche wére, wie sie Lommel fiir die gesteigerte respiratorische
Arrhythmie bei unbeeinflulter Atmung gegeben hat. Ein Typus dieser
Wellenlinge mit seiner RegelméfBigkeit fand sich in meinen Unter-
suchungen nicht. Gerade nach Tachypnoe (v. Funke), nach Bewegung
(v. Funke, Mosler), die jene Blutdruckwellen auszulésen vermigen,
waren die Frequenzwellen kurzfristiger. Die Auslésung durch einen
Valsalva 1aBt trotzdem an Blutdruckschwankungen als Ursache denken.
— Nun treten kurzfristige Wellungen atypischer Art, wie wir gesehen
haben, aber auch unter véllig anderen Bedingungen auf: Bei Hirndruck-
tonie ebensowohl wie nach Hungerbradykardie. Ist hier die gleiche
Erklirung zulissig? Fine vollig andere Deutung bieten Vagusdruck-
versuche Wenckebachs und Tierexperimente Houghs?), auf die
niher eingegangen sei.

Wenckebach sah nach oft wiederholtem Vagusdruck Wellen auf-
tauchen, die als nicht regelmifig periodisch und unabhingig von der

1) Hough, 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
Verlangsamungstéler tber einen Einatmungsakt hinweggehen koénnen,
wie auch die Beschleunigungswellen auf einen Exspirationsakt nicht
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. Wenckebach fand die gleiche Arrhythmie-
form vor bei postinfektioser Bradykardie, bei Digitalispuls und bei
Hirndruck-Patienten. Aus den Abbildungen dieser klinischen Fille
ist die Atemfrequenz nicht ersichtlich. Die Verlangsamungstiler um-
fassen 4—8, in einem Fall 13 Pulsschlige, die Exkursionen schwanken
bei einer abgebildeten Meningitis zwischen 90 und 60. Wenckebach
faBt jene klinischen Bilder zusammen zu der Gruppe echter ,, Vagotonien*
und leitet aus seinem Material die Regel ab: Sobald ein erkennbarer
Zustand von erhohtem Vagustonus (Vagotonie) Pulsverlangsamung
hervorruft, fehlt dieser Verlangsamung die Beziehung zur Atmung.
Jene Wellungen sind als Ermiidungssymptome des vagischen Apparates
aufgefallt, ebenso wie die Wellen nach wiederholtem Vagusdruckversuch.
— Das fuhrt zu der Frage, wie verhilt sich denn im Tierexperiment
der periphere Vagus bei linger fortgesetztem, starkem, zentrifugalem
Reiz? Es liegen Untersuchungen von Hough!) vor, in denen nicht so
sehr eine Ermiidung des Vagusapparates angenommen ist, als des Sinus-
knotens selbst. Die Versuche Houghs studieren an Hund und Katze,
Kaninchen und Kaltblitern die Einwirkung elektrischer Vagusreizung
bei linger fortgesetzter Dauer (bis zu 10 Minuten und léinger). Es fand
sich jenes Vermogen des Herzens, den initialen Hemmungseffekt, auch
linger dauernden Herzstillstand, zu tberwinden 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 kriftige Katzenherzen brachten die Riickkehr zur Ausgangs-
frequenz zuwege! Schédigung des Herzens, so auch 5—6malige Wieder-
holung derartiger Versuche lief die Frequenz des Entrinnens weniger
hoch steigen (das war die Regel beim Hunde). Stirkere weitere Schéadi-
gungen fithrten zu einer Wellenbewegung nach Art der Lucianischen
Perioden. Es kam auch zu einem Wechsel zwischen Wellung und ruhigem
Pulsniveau. Endlich wurde bei schwicheren Tieren gesehen, dafl ein
erstes Frequenzniveau des Entrinnens nicht beibehalten werden konnte
und die Frequenz allmahlich absank.

Hough fithrt diese Differenzen, wie gesagt, auf Qualitéten der auto-
matischen Zentren zuriick, nicht auf Qualititen des Hemmungsapparates.
Vielleicht sind auch die Wenckebachschen Arrhythmien im Sinne Houghs
zu deuten als Reaktionserscheinungen des Sinusknotens bei stérkerer
Beanspruchung durch die Hemmungsnerven.

Gegen eine Erschépfung des Vagusapparates sprach, dafl bei kon-
stanter Reizgrofe auch eine Umschaltung auf den anderen (vorher als

1) Journ. of physiol. 1895.



122 Normale oder nur wenig verinderte Herzen.

gleichempfindlich erwiesenen) Vagus an der Form des Entrinnens nichts
snderte; und vor allem der Umstand, daBB gerade die kriftigen wider-
standsfahigen Tiere eine so energische Frequenzriickkehr durchdriicken
konnten. Es verschligt fiir 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 ndher ein). Zweifellos gibt es daneben auch ein Entrinnen
des Sinusrhythmus (s. Lewis)?), und jene Riickkehr zur Ausgangs-
frequenz kann doch wohl nur als Phénomen des Sinusknotens betrachtet
werden. — Bestétigt hat sich ein derartiges Entrinnen auch im Menschen-
versuch: So berichtet Quincke 2) itber stundenlang fortgesetzte Vagus-
druckversuche, in denen unter der Einwirkung des Druckes die Ausgangs-
frequenz zuriickgekehrt ist.

Daf3 es sich bei elektrischen Reizen nicht um eine Ermiidung der
Reizstelle selbst handelt, ist von Hough einwandsfrei nachgewiesen.

Eine zweite Qualitit, die fiir die Deutung der Tiefatmungsausschlige
wichtig wird, bespricht H. E. Hering in einem Aufsatz ,,Uber die
gleichzeitige Anderung der Schlagfrequenz und der refraktiren Phase‘ ).
Hering hat gefunden, dal} die Lange der kiirzesten abnormen Pulsperiode
eines unregelmiBig schlagenden Herzens (es handelt sich um Sinus-
rhythmus) sich mit der Schlagfrequenz &ndert; das Verhéltnis der
kiirzesten Periode zu der berechneten Periode ist ein nahezu konstantes.
Die Erklarung wird darin gesucht, daBl sich die refraktére Phase gleich-
zeitig mit der Frequenz des Herzens &ndert.

Betrachten wir daraufhin die Tiefatmungsexkursionen, so lassen
sich vielleicht jene Félle, in denen der Tiefatmungsausschlag gewisser-
malen auf dem Frequenzniveau schwimmt, im Sinne Herings deuten.
Weit gréfler aber ist der Prozentsatz derjenigen Fille, bei denen der Aus-
schlag auf- und niedertaucht, abhéngig von dem Frequenzstand. Dieses
Auf- und Niedertauchen weist auf andere GesetzméfBigkeiten hin.

F. Besprechung der Begleitpriifungen.

Es folgt nunmehr eine kurze Betrachtung der Begleitpriifungen,
die neben den Atmungsversuchen ausgefithrt sind, und die jetzt heran-
gezogen werden sollen zur Entscheidung dieser Probleme. Es sind das
die Prifungen der Kraftprobe auf eine tachykardische Neigung, des
Vagusdruckversuchs und des Atropinreizversuches (Initialstadium) auf
Verlangsamungsneigung. Der Vagusdruckversuch ist von mir verhaltnis-
miBig spat angewandt worden, und erst nach dem Krieg im gréBeren
Umfang durchgefithrt. — Der Valsalvaversuch endlich in dosierter Form
ist als eine Probe auf Fiillungsempfindlichkeit angeschlossen, wie es
spater im Valsalvaabschnitt ausfiithrlicher begriindet werden soll; er
ist von Wert gerade zur Kontrolle jener Wellungen, die mit Blutdruck-
schwankungen in Zusammenhang gebracht werden koénnen.

1) Lewis, The mechanism of the heart beat. S. 258.

2) Quincke, Uber Vagusreizung beim Menschen. Berl. klin. Wochenschr,
1875. Bd. XIIL

3) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1902. Bd. 89.
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1. Die erste Kontrollprifung der Kraftprobe, das Pressenlassen
eines Dynamometers mit der linken Hand 12 Sekunden lang bei ruhigem
Weiteratmen, kniipft an die iiblichen Funktionspriifungen des grofen
Kreislaufes an; es ist eine Beschleunigungsprobe, ebenso wie jede
andere Koérperbewegung, wie das Treppensteigenlassen usw. Was Neben-
wirkungen anlangt, so pflegt ein leichter Blutdruckanstieg sehr schnell
abzuklingen (meist schon nach 1/, Minute), ebenso schnell eine Beeinflussung
der Atemfrequenz. Die Pulsakzeleration setzt, wie wir das von anderen
Untersuchungen her kennen, schon im Verlauf der néchsten Systole ein.
— Die theoretischen Grundlagen der Museklarbeit sind an anderer Stelle
bereits erortert. Hier sei nur wiederholt, daB in erster Linie in Frage
kommt ein Nachlassen des Vagustonus dank assoziierter Innervation
vom motorischen Kortex her. Man konnte geradezu von einer Priifung
des psychischen Aufwandes sprechen. Die langen Latenzzeiten, die
Hunt bei Reizung des peripheren Sympathikus erzielte, lassen eine
starkere Sympathikusbeteiligung unwahrscheinlich werden. Auch Atro-
pinversuche sprechen in diesem Sinne. Die Kraftprobenausschlige werden
im Stadium der Atropinldhmung verkleinert und in trige Formen iiber-
gefiihrt, vergleichbar dem Ausschlag des D.-I.-Versuchs; und diese
verringerten Ausschlidge finden sich bei Frequenzen, bei denen an anderen
Tagen ohne Atropinwirkung der normale kréftige Ausschlag erfolgte.
Es ist allerdings zu sagen, daB eine Sympathikusmitbeteiligung gewisse
Deutungsschwierigkeiten beseitigen wiirde.

Betrachten wir zundchst diese Kraftprobenausschlige unabhingig
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 stidrkerer Ausschlagsbreite bei den Jugend-
lichen, als bei den &lteren Leuten. Die Maximalausschlage in den Alters-
stufen seien hier herausgegriffen:

Im Alter 15.—19. Jahr Maximal-Ausschlag 28
unter 9 Fallen 2 dber 20
Im Alter 20.—29. Jahr Maximal-Ausschlag 35
unter 18 Féllen 7 iiber 20
Im Alter 30.—39. Jahr Maximal-Ausschlag 35
unter 10 Féllen 1 tiber 20
Im Alter 40.—59. Jahr Maximal-Ausschlag 30
unter 15 Féllen 5 tiber 20
Im Alter 60.—80. Jahr Maximal-Ausschlag 20
unter 10 Fillen 2 dber 15.
Mit anderen Worten: Betrichtliche Differenzen finden sich nicht. Alte
Herzen geben aber immerhin geringere Beschleunigung. Das deckt sich
mit den Befunden von Dehio?l) und Masing ).

In welcher Beziehung steht denn die Beschleunigungsneigung der
Kraftprobe zur Beschleunigungstendenz der Dauerinspiriumsausschlige ?
Das ist diejenige Entscheidung, die hier als wesentlichste gesucht wird.

1) Petersburger med. Wochenschr. 1901.
2) Dtsch. Arch. f, klin. Med. 1902. Bd. 74.
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Es finden sich zweifellos eine Anzahl von Fillen, in denen kriftige
inspiratorische Beschleunigung parallel geht mit starkem Kraftproben-
ausschlag. Es sind dies Fille wie die Nummern 5, 16, 22, 27, 28, 37.
Daneben aber steht eine groBe Anzahl von Beispielen mit fehlendem
oder ganz geringem inspiratorischen Anstieg und durchaus starken
Kraftprobenwerten. So in den Beispielsfillen 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 &lteren Leuten ist die Herzbeweglichkeit gegeniiber der
Kraftprobe weit gréler als der Disposition nach zu erwarten wére; wenn
man eben jene inspiratorische Beschleunigung hinnimmt als Ausdruck
einer jeweiligen Beschleunigungsneigung. Auch das Gegenteil, das
Geringbleiben der Kraftprobenausschlige bei starker inspiratorischer
Beschleunigung ist tibrigens in den Féallen 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 1Bt sich also dahin zusammenfassen, daf eine
Parallele nicht nachweisbar ist. Diese Unterschiede finden vielleicht
ihre Erklirung in einer gleichzeitigen Mitbeteiligung des Sympathikus
bei der Kraftprobe. S. u.

2. Als erste Probe auf bradykardische Disposition sei hier
der Vagusdruckversuch besprochen, eine Priifung, die einwandfrei
geeignet ist, periphere Reizzustinde und Lahmungszustinde erkennen
zu lassen.

Der Vagusdruckversuch, von Czermak?!) und Waller %) zuerst
angegeben, ist in seinen Wirkungen im wesentlichen erforscht von
Quinke3), Rihl%), Wenckebach 3) und zuletzt in einer ausfithrlichen
Arbeit Weilsé). Hier ein Uberblick tiber die Resultate: Man nimmt
heute an, dafl Druck auf das die Karotis umgebende Gewebe in der Mitte
oder im unteren Drittel des Halses (am bequemsten Schildknorpelhéhe:
Quinke) beiderseits in der Hauptsache den zentrifugalen Vagus reizt
(Czermak, Quinke u. a.), nur selten zentripetale Vagusfasern mit
Einwirkung auf die Atmung (Czermaks Selbstversuch, 2 Falle Quinkes),
ferner Sympathikusfasern (Wenckebach, Weil). Nebenwirkungen
sind Schmerzauslésung und animisierende Abklemmung der Karotis.
Tierexperimente hatten ergeben, dafl der r. Vagus vorwiegend das Sinus-
gebiet versorgt, der 1. die Atrio-Ventrikulargrenze und die Gegend ab-
wirts (Rothberger und Winterberg?), Cohn)8). Ein Differieren
des Vagusdruckeffektes r. und 1. war schon Quinke aufgefallen: Weil
stellte auch beim Menschen fest, daB der rechtsseitige Vagusdruck

1) Czermak, Gesammelte Schriften. Leipzig 1879.

2) Waller, Experimental researches of the function of the vagus and the
cervical sympathetic nerves in man. Proc. of the roy. soc. of med. 1861. XI.
Bd }3() Quinke, Uber Vagusreiz beim Menschen. Berl. klin. Wochenschr. 1875.

. XII.

%) Rihl, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 1911. Bd. 9.

°) Wenckebach, Die unregelmiBige Herztétigkeit usw.

8) Weil, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119.

Bd 7§ Rothberger u. Winteérberg, Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1910.
. 135.
8) Cohn, Journ. of exp. med. 1912. Bd. 16.
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starker wirksam ist in bezug auf die Sinusfrequenz, der linksseitige
in bezug auf die Reizleitung. — Die Hemmung der Reizbildung dullert
sich in bald sofort, bald spéter einsetzender Verlangsamung verschiedenen
Grades, eventuell mit léngerer Nachwirkung (Wenckebach). Ein
initialer Frequenzanstieg wihrend des Pressens ist manchmal gefolgt
von starker Verlangsamung (Wenckebach; hier ist die Ursache un-
geklirt). — Uberleitungsstérung, vorwiegend bei rechtsseitigem Druck
beobachtet, ging bis zu volligem Block und zum Auftauchen des idio-
ventrikuliren Rhythmus (Wenckebach). Auftreten von Extrasystolie
ist nicht nur auf Hemmung der Reizbildung des Sinusknotens und auf
ein konsekutives Uberwiegen untergeordneter Zentren zuriickzufiihren
(Weil), sondern auch auf direkte Akzeleransreizung (Weil).

Dispositionelle Momente sind teils als ortlich, teils als im Erfolgs-
organ liegend anzusprechen, Czermak fithrt den starken Effekt im Selbst-
versuch auf eine kleine, rundliche Anschwellung seiner Karotis zuriick,
zitiert auch ein Lymphosarcoma colli als értlich disponierend (Fall von
Gerhardt). Von Hoesslin?®) erreichte bei einer Frau mit walnuB-
groflem Tumor in der rechten Fossa supraclavicularis bei Vagusdruck
oberhalb des Tumors starke Pulsverlangsamung. — Magere, schlanke
Menschen sind nach Quinke ortlich disponiert, Arteriosklerotiker mit
rigider Karotis nach Concato 2); Quinke hilt dies Moment fiir wenig
bedeutsam. Mit den Arteriosklerotikern beginnt bereits die Frage sich
zu verschieben nach der Disposition des Empfangsorgans hin.

De Cerenville3) fithrt als empfindlich auf Patienten mit Hirn-
krankheiten, weniger Greise mit Arteriosklerose, endlich Rekonvaleszenten
nach Infektionskrankheiten (zu 30 9%,) und Kachektische. Nicht den Ge-
sunden. Dafl auch Gesunde Sinusverlangsamungen zeigen koénnen,
finden Valentin und Quinke (Quinke 14mal unter 20 Studenten).
Quinke denkt an mehr oder weniger starke Erregbarkeitsgrade in den
Endorganen, die er aufgehoben sah bei Erregung der Herztitigkeit
aus psychischen Ursachen, bei Anstrengungen, bei Fieber, bei Herz-
klappenfehlern mit erregter Herzaktion; Jugendliche sind nach Quinke
starker erregbar als Greise. Im Gegensatz dazu sah Wenckebach
gerade bei schwerkranken Herzen die stérkste Sinusverlangsamung,
so bei letaler Angina pectoris, bei Aortensklerose, bei schwerer Herz-
insuffizienz, bei Diabetes. Er erklirt die Empfindlichkeit aus dem ver-
anderten Zustand des Herzens, weniger des Vagusapparates. Auch Weil
beobachtete die stérksten Sinuseffekte bei schlechten Herzen. Immerhin
zeigten zwei Herzen ohne schlechte Prognose auch eine starke Wirkung.
Bei Gesunden (5 unter 14) war die Verlangsamung gering.

Von Hoesslin beschreibt bei mehreren Arteriosklerotikern starke
Sinusverlangsamung nach rechtsseitigem Vagusdruck, als deren Ursache
er Degenerationsherde in der Niahe.des Vagus-Angriffspunktes vermutet,
ohne sich iiber die Prognose zu &duBern. Weil, nach thm Klewitz %)

1) v. Hoesslin, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1914, Bd. 113.
%) Concato, Rivista clinica 1870/72. Schmidts Jahrb. Bd. 146 u. 158.
oui 3)kDe Cerenville, Bull. de la soc. de la Suisse Romande 1874, zitiert nach
uinke.
%) Beitrdge zur klinischen Elektrokardiographie. Dtsch. Arch. f. klin. Med.
1919, Bd. 129.
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und Kleemann?) legen groBeres Gewicht auf den dromotropen und
heterotopieférdernden Druckeffekt, was die Erkennung eines schlechten
Herzzustandes anlangt.

Angewandt wurde der Vagusdruckversuch in Form einer 6 Sekunden
wihrenden, kriftigen, moglichst gleichméBigen Kompression. Den
Ort des Drucks, der Druckstelle, wird man individuell variieren. Sehr
zweckméBig ist es oft, ganz dicht unter dem mandibuliren Winkel auf
die Karotis zu driicken, bei anderen Patienten wieder in Schildknorpel-
héhe. Da das Interesse dem Wesen der Sinusfrequenz galt, so ist nur
der rechtsseitige Vagusdruckversuch durchgefiihrt worden. Zu Uber-
leitungsstorungen kam es nur selten, wie elektrokardiographische Kon-
trolle ergab (Weil hat zuerst den Vagusdruck im Elektrokardiogramm
verfolgt und auf die Notwendigkeit dieser Priifungsart hingewiesen) 2).
Derartige elektrokardiographische Stichproben sind generell durch-
gefiithrt, wie sich aus den Textangaben jeweils ersehen laGt.

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, dafl diese 5 ausfithrlich mitgeteilten Protokolle der
Hungerbradykardien nur eine weitere Ausfithrung der Beobachtungen
sind, die sich bereits aus den Protokollen der Bewegungstachykardie,
der Adrenalintachykardie, der Hirndrucktonie ableiten liefen; die
spateren Digitalisprotokolle geben eine weitere Bestétigung. Auch hier
die Vagusdruckergebnisse in einer Altersskala zusammenzustellen, er-
iibrigte sich angesichts der reichlichen Daten, die spéter in den Digitalis-
Protokollen folgen. Nur nach einer Seite hin bedarf die Gegeniiberstellung
von Vagusdruckeffekt und Dauerinspiriumsversuch einer Erginzung.
Sie betrifft die Herzen alter Leute. Hier konnte ich im Sinne von
Hoesslins bei 10 Patienten eine auffallend starke Vagusdruckverlang-
samung erzielen, eine Verlangsamung, weit stérker, als der Tiefatmungs-
ausschlag erwarten lieB. Es ist das ein wesentlicher Grund firr die
Annahme, daB3 Differenzen in der Auslsung fiir die Ausschlagsgréfie maB-
gebend sein miissen, dergestalt also, daf} alte Leute, sei es in der afferenten
Vagusbahn, sei es im Vaguszentrum, geringere Empfindlichkeit aufweisen.
— Dieser starke Vagusdruckeffekt bei Arteriosklerotikern scheint
prinzipiell vom Vagusdruckausschlag der Jugendlichen verschieden zu
sein. Ich erinnere hier an Wenckebachs These, dal bei schlechten
Herzen die Ursache der starken Vagusdruckausschlige im Sinusknoten
liege, nicht im vagischen Apparat. Das wiirde dann damit iberein-
stimmen, dafl3 hier bei Arteriosklerotikern auch die afferente Bahn
nicht besonders empfindlich ist. Wirkliche Beweise freilich fur diese
Trennung lassen sich, wie gesagt, nicht bringen.

Die nun folgende Beschreibung der Vagusdruckversuche bei den
5 Nephritikern nimmt die Atropinsenkung im Reizstadium bereits mit

1) Der Vagusdruckversuch und seine Bedeutung fiir die Herzfunktion. Dtsch.
Arch. f. klin. Med. Bd. 130.

%) Ich betone hier ausdriicklich diese Arbeiten Weils, weil ich sie zu meinem
Bedauern in einer fritheren Publikation im Deutschen Archiv fiir klinische Medizin
tibersehen hatte.
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hinein, um beide Effekte jeweils auf ihr Parallelgehen mit der Dauer-
inspiriumsverlangsamung zu priifen. Auch die Kraftprobenwerte sind
zitiert.

Ergebnisse des Falles Wolff, Protokoll Nr. 1.

Umwandlung eines Beschleunigungstyps in Verlangsamungstyp von
40 auf 70—80 unter Konstantbleiben der Ausschlagsgrofle.

Verlangsamungstendenz: Bei einer Bradykardie von 40 Ver-
langsamung im D.-I. nur um 2—3 Schlédge, desgleichen der Vagusdruck-
versuch und das Atropinreizstadium. Im Atropinreizstadium ist der
Vagusdruckeffekt etwas verstérkt.

Bei erhohter Frequenz von 70—80 kommt es am 16. I. im Vagus-
druck zu kréftiger Verlangsamung, die der D.-I.-Verlangsamung ent-
spricht. Tags zuvor nach 1 mg Atropin eine Frequenzsenkung &hnlich
der des D.-1. (von 8286, statt auf 62 im D.-I.). Die Verlangsamungs-
tendenz ist also jeweils die gleiche fiir alle 3 Proben.

Beschleunigungstendenz: Beschleunigungspriifungen versagen!
Gleicher Kraftprobenanstieg bei Beschleunigungstypus der Tiefatmungs-
ausschlige wie beim Verlangsamungstypus.

Ergebnisse des Falles Vo8, 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; der Vagusdruck-
versuch mifllingt; 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. Im
Atropinreizstadium ist die Annéherung an den D.-I.-Wert noch grofer,
Absinken von 65 auf 56.

Beschleunigungstendenz: Die Lahmungswirkung der gleichen
Dosis Atropin ist am 26. I. schwécher; hier auch spéteres Einsetzen des
Lahmungseffektes.

Ergebnisse des Falles Rebold, Protokoll Nr. 3.

Verschiebung der Pulsfrequenz von 70 auf 55 durch Hunger- und
Durstkur, Riickkehr auf 70. Der dem Alter entsprechende Tiefatmungs-
ausschlag 25—30 ist bei 55 Pulsen auf etwa 20 reduziert, gleichfalls
bei Fieber Frequenz von 90 am 20. I. Die Form der Ausschlige ist ein
triger Beschleunigungstypus. Das Atropinreizstadium vermag den
Frequenzumschlag zu beschleunigen.

Verlangsamungstendenz: Der geringen Verlangsamungstendenz
im D.-I.-Versuch entsprechen die geringe Senkung im Atropinreizstadium
und geringer Vagusdruckeffekt. GroBere Abstirze im Vagusdruck
bedeuten nur eine Riickfiihrung auf die Ruhefrequenz.
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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. Im
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. Im Atropinreizstadium
D.-I.-Verlangsamung auf 51, Vagusdruckeffekt 51. Im L&ahmungs-
stadium hier wie dort die gleiche tréige Senkung.

Nach Wiederansteigen kommt es an einzelnen Tagen im D.-I.
doch zur Verlangsamung bis auf 10 Schldge, an einem Fiebertage bis um
13 Schlige. — Dementsprechend jeweils stirkerer Vagusdruckeffekt
(30. und 30. I.) und stérkere Senkung nach 1 mg Atropin (31. I. Gegensatz
zum 23. IIL.), 1,5 mg Atropin lihmt zu schnell ohne vorhergehende
Senkung. Der Fiebertag mit seiner ldhmenden Wirkung setzt fiir 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 Lihmungswirkung.

Ergebnisse des Falles Burk, Protokoll Nr. 4.

Zum Vergleich stehen Ausgangsfrequenzen von 40 und 60 bis 70.
Die Tiefatmungsausschlige des ersten Bradykardietages (ca. 30) gehen
auf 20 bei der nachwirkenden Bradykardie herunter und nehmen nur
ganz allmihlich zu, erst nach 14 Tagen die alte Gréfe erreichend. Das
Zwischenstadium vom 18.—25. IT. bei Frequenz von 60 und 70 ist charak-
terisiert durch einen etwas trigen Kurvenverlauf, durch langdauernde
Senkung nach maximaler Atemschwankung und hin und wieder durch
Wellenbildung, die von der Atmung allein nicht zu erkldren ist. Atropin
macht im Reizstadium unter Ausschlagszunahme prompten Frequenz-
umschlag, im Lahmungsstadium kehrt die trige Form wieder.

Verlangsamungstendenz: Bei langsamem Puls am 11. IT. im
D.-I. Verlangsamung bis auf 37, im Vagusdruck ebenso; nach Atropin
dementsprechend keine Senkung.

Bei schnellerem Puls wihrend der Zeit triger Kurven und Spontan-
wellungen die gleiche erst spit einsetzende Frequenzsenkung, in der
Regel auf den gleichen Grad; gelegentlich im Vagusdruck stérkere Sen-
kung. Der schnellere Frequenzumschlag im Atropinreizstadium (im
D.-I.-Versuch und Vagusdruckversuch), das Trigerwerden im Léhmungs-
stadium (wieder parallel in beiden Versuchen) zeigt vollige Identitét.
In dieser Phase auch nach Atropin (11, mg) die entsprechende kriiftige
Senkung.

Auch nach wiedergewonnener schneller Reaktion an den letzten
drei Untersuchungstagen vergleichbare Frequenzabstirze im D.-I.-
Versuch und Vagusdruck-Versuch.

Beschleunigungstendenz: Der Frequenzanstieg der Kraftprobe
gibt untibersichtliche Werte.
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Ergebnisse des Falles Grig., Protokoll Nr. 5.

Verschiebung der Pulsfrequenz von 60 auf 45 durch Hunger- und
Durstkur, Wiederansteigen auf 80. Fiir das Hochklettern auf 80 spielen
vielleicht Schwitzprozeduren eine Rolle (ab 13. I. bis 26. 1.). Bereits
am ersten Untersuchungstage (dem 2. Tag des Hungerns) finden sich neben
einem Puls. resp. b. 0. A. Wellentéler, die mehrere Atemziige enthalten.
Diese gleichen Wellen sind im Wiederanstieg der Frequenz auf 60 Pulse
(am 15. I.) und endlich auf ca. 70 (am 23. I.) beobachtet. Die Tiefatmungs-
ausschlage haben wahrend des Hungerns und noch bei einer Frequenz
von 60 den geringen Wert von ca. 20 (auch durch Atropin nicht zu
steigern), nach dem 20. gibt es grofe Ausschlige von 30—35. Aus einem
Beschleunigungstyp wird ein ausgesprochener Verlangsamungstypus.

Verlangsamungstendenz: Der Vagusdruckversuch bei diesem
Patienten ist stets erfolgreich mit einer RegelmiBigkeit, wie man es
recht selten findet. Und stets ist der Parallelismus zur D.-1.-Verlang-
samung einschlagender! Es handelt sich, wie elektrokardiographische
Kontrolle nachweist, stets um Sinusverlangsamung.

Wiahrend der Bradykardie an 2 Tagen ist die jeweilige Verlang-
samung im D.-I. und Vagusdruck eine geringe, auch Atropin senkt nur
wenig. Im Atropinreizstadium Empfindlichkeitssteigerung.

Nach dem Frequenzanstieg energische Verlangsamungstiler im D.-1.
wie im Vagusdruck auch nach Atropin, jetzt Frequenzabfall von 20.
Vagusdruck im Atropinreizstadium besonders erfolgreich.

Beschleunigungstendenz: Kraftprobenanstieg bei langsamem
Puls und Beschleunigungstypus im D.-I.-Versuch eher kleiner als an
Tagen mit Tachykardie.

Ein dosierter Valsalva bei Frequenzlage 43 (10. 1.), 60 (15. 1.), 73
(20. I.) liefert ausgesprochenen Primirtypus, so daB ein Urteil iiber das
Verhalten des eigentlichen Fiillungsanteils nicht méglich ist. Im Léh-
mungsstadium wird der sekundire Anteil nicht stirker.

In diesen Beispielen einer kriftigen Verschiebung der Frequenzlage
ist die Frage der Disposition, die der jeweiligen D.-I.-Verlangsamung
zugrunde liegt, zugunsten der Peripherie entschieden — trotz des Ver-
sagens der Kraftprobe, wie es gerade in diesen Fillen besonders deutlich
zutage trat. Grad der Verlangsamung, aber auch Form des Verlang-
samungsausschlags waren im wesentlichen identisch. Die beweiskraftig-
sten Beispiele sind jene Fille eines Beschleunigungstyps bei mittlerer
Frequenzlage (Patient Rebold, Wolf und Burk), bei denen der Vagus-
druck gleichfalls kaum eine Verlangsamung erreichen konnte. Auch
die Wellenbewegungen bei den Patienten Burk und Grig., diese von der
Atmung nicht beherrschten Frequenzwellen, lieBen sich als peripher
bedingt erkennen: sie wurden manchmal ausgelést durch Vagusdruck-
versuch, wie es Wenckebach als Ermiidungssymptom des Vagus
geschildert hat, und ebensowohl durch tiefen Atemzug. Eine Trennung
freilich zwischen Ermiidung des Vagus oder Reaktion der Reizbildungs-
stitten selbst war in den Versuchen nicht méglich.

Noch ein weiteres Ergebnis 146t sich aus den Protokollen ableiten.
Es liegt in der Beurteilung des Atropinreizstadiums.

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 9
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Ich hatte in einer fritheren Arbeit postuliert, dal eine periphere
Uberempfindlichkeit im Atropinreizstadium fithren miisse zu einer
Uberempfindlichkeit gegen Reizzuwachs, daB also der Vagusdruck-
effekt in diesem Stadium sehr viel stdirker wirken miisse. Ich fand
damals bei einer Anzahl Patienten diese Forderung nicht erfilllt; unter
den hier untersuchten Nephritikerherzen zeigt aber zweifellos Pat. Grig.
Diese Empfindlichkeitssteigerung im ausgesprochenen MafBe (auch in
den spiteren Digitalisprotokollen, im ganzen bei 3 Atropinunter-
suchungen). Angedeutet ist die Empfindlichkeitssteigerung auch bei
VoB und Burk. Damit verschiebt sich die Beurteilung des Atropin-
versuches in dem Sinne, dafl auch die Atropinsenkung ein Symptom
wird der peripheren Disposition und nicht der zentralen.

3. Atropinversuch: Die angefithrten Atropinwerte notieren als
ersten Effekt, wie schon kurz angefiihrt, die Frequenzsenkung von einem
Ruhewert des Pulses aus, sodann den Frequenzanstieg, der gerechnet
wird vom tiefsten erreichten Pulsniveau aus. Wesentlich ist fir die Dauer
der Registrierung Bettruhe des Untersuchten. Bereits geringfiigige Be-
wegung, erst recht Anstrengung im Lahmungsstadium, 146t die Frequenz
michtig anschwellen. — Im Reizstadium zeigten von den 13 zitierten
Beispielen auf Tabelle I 6 Falle eine Ausschlagszunahme, 8 den un-
verdnderten Ausschlag. In der Regel blieben die Beschleunigungs- und
Verlangsamungswerte annahernd bestehen, wenn auch die Ausgangs-
frequenz sich dnderte: Mit dem Effekt einer Uberfithrung aus Verlang-
samungs- in Beschleunigungstyp. Beispiele einer gesteigerten Ver-
langsamungstendenz waren in den Protokollen Kiesel (Hirndruckpatient)
und Grig (Hungerbradykardie) gegeben.

Beziehung zum Ausgangsrhythmus. Atropin hat gar nicht
selten auch Einfluf} auf die kurz skizzierten Rhythmusunterlagen. Im
Reizstadium kann, eventuell allein bedingt durch die Verlangsamung
des Puls. resp. b. o. A. auftauchen oder kriftiger werden (manchmal
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
héufig). Auch kam Auslésung solcher Schwankungen vor, die latent
vorhanden, d. h. an anderen Untersuchungstagen nachweisbar waren.
Nachschwingende Wellen nach den Atmungsversuchen waren in der
Regel verstirkt. Im Lahmungsstadium fanden sich langfristige Wellen
bis in hohe Lahmungsfrequenzen hinauf vor, im Anstieg gelegentlich mit
grofler Exkursion. Hier ein Beispiel grober Wellen, kombiniert mit
Puls. resp. b. 0. A., der auch auf der Hohe der Lahmungswirkung noch
nicht vollig unterdriickt ist, zugleich auch eine Wiedergabe der Nach-
wirkungswellen nach dem D.-I.-Versuch.

40 Minuten nach 1 mg Atropin; Frequenz im Anstieg geringer Puls.
resp. b. o. A. noch erhalten. 1/, M.F.: 76 74,5 82 86 82,5 80,5 77 76 70
83 84 84. Insp.-Akt (Y3, M.F. umg.) 96. D.-1. (3/,, M.F.) 80 77 76 74, also
trige Reaktion. Als Nachwirkung nicht ganz so grobe Wellen: Y/,, M.F.:
72 86 93 78 79; 1/, M.F.: 83,5 86 86,5 83 79 80 86 85,5 usw.
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10 Minuten spiter auf der Hohe der Lihmung: 1/, M.F.: 88,5 85 81
84,5 84 85 83 85. Insp.-Akt Y/;y M.F. umg. 98; D.-1. }/,, M.F. 88 80 75 77;
Nachwirkung /,, M.F. 78 89 90 89; 1/,, M.F.: 86 83 86 93 94 94 91 87 89
91 91 90 86 — hier also verstirkte Wellenbildung.

Kurzfristige Wellen, vergleichbar den Wellen unter Adrenalin oder nach
Kérperbewegung, fanden sich im Atropinldhmungsstadium nicht.

Beurteilung der Atropinwirkung.

Was die Wirkungsweise des Atropins im Tierexperiment an-
langt, so ist hier einwandfrei geklirt die Lahmung der Vagusendigungen
(Botkin ), bestétigt 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 ) (periphere
Deutung), um dann von Harnack 5) sehr energisch in Abrede gestellt
zu werden. Ich 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 hiufiger geseben. Bereits im Jahre 1852 hatten Frohlich
und Lichtenfels®) im Selbstversuch gefunden, daffi Atropin die Puls-
frequenz zuerst herabsetze, um sie spiter zu erhohen. Atropin Brady-
kardie, eventuell als einzigen Effekt erwihnen gleichfalls Kraus, Vol-
hard, Eppinger und HeB, Sperk und Hecht, Bauer. Die Er-
klirung von Eppinger und HeB ist bereits zitiert; Sperk und Hecht
fithren die Verlangsamung auf zentrale Reizung zuriick in Analogie
mit der Reizwirkung auf das Bronchokonstruktorenzentrum. — Daf}
die Atropin-Bradykardie eine initiale, jeder Lahmung vorauseilende
Atropinwirkung ist und nicht eine paradoxe Erscheinung, mufite dann
erst wieder durch Kaufmann und Donath klargelegt werden. Im
gleichen Sinne habe ich selbst einige Monate spiter die Atropinwirkung
in einem Wiener Vortrag geschildert.

Auf diese initiale Pulsverlangsamung, deren Deutung groBe Schwie-
rigkeiten bildet, folgt dann die unzweifelhafte Lahmung der Vagusendi-
gungen und kurz nach Eintritt dieser Wirkung, in einer Frequenzhéhe,
die das Ausgangsniveau vor Injektion etwas iibersteigt, eventuell eine
kurze Phase von atrioventrikuldrer Automatie. Das hat Eckl an 22

1y Uber die physiologische Wirkung des schwefelsauren Atropin. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1862. Bd. 24.
%) Santesson u. Thunberg, Skand. Arch. f. Physiol. 98. Bd. 8.
3) Langendorff, zitiert nach Meyer u. Gottlieb.
%) Untersuchungen iiber die physiologischen Wirkungen von Atropin und
Physostigmin auf Pupille und Herz. Verhandl. d. Wiirzb. med. Ges., N. F. 5, 1.
°) Uber die Wirkungen des Atropins usw. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol.
Bd. 2. 8. 307.
8) Zeitschr. d. Ges. d. Arzte. Wien 1852. Bd. l.
g%
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unter 60 Patienten nachweisen kénnen !): Er nimmt die gleiche Reiz-
wirkung auf den Tawaraknoten an, die beim Warmbliiterherzen ge-
funden wurde.

Zurick zur Erkldrung der Pulsverlangsamung: Welche
Momente sprechen fiir die zentrale These, welche fiir eine periphere
Ursache der Atropin-Bradykardie? Das Hin und Wieder der Griinde
sei kurz an meinem Material und an Hand der Literatur erértert.

Wie entscheidend jene Alternative die Beurteilung der Tiefatmungs-
ausschlige beeinflullt, 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 Veréinderungen
hier ausschlaggebend sind, oder ob ganz allein die Periphere die Auswahl
hat, ob sie beschleunigen soll, oder verlangsamen. Von vorneherein
wirden die Kraftprobenausschlige gegen eine derartige differente
periphere Empfindlichkeit sprechen. Erortern wir also zundchst die
Moglichkeit einer zentralen Wirkung.

Unter den zentralen Wirkungen des Atropins ist diejenige auf das
Respirationszentrum einwandfrei nachgewiesen: Eine eventuell schon
nach kleinen Dosen von !/,—1 mg einsetzende Reizung, widhrend nach
starken Dosen Léhmung auftritt. Daher die bekannte Anwendung
des Atropins als Antidot bei Chloralvergiftung und Morphiumvergiftung
zur Belebung der Atmung, die nach Angabe der meisten Autoren2)?) in der
Tat beschleunigt wird. Binz*) rat, mit Riicksicht gerade auf die lahmende
Wirkung gréferer Dosen, nicht mehr als 145 —1 mg, in gréferen Intervallen
zu verabreichen. Ich selbst sah in zwei Féllen von Morphiumvergiftung
etwa 5 Minuten nach 1 mg ein Schnellwerden der vorher stark verlang-
samten Atmung. Bei einem dritten Fall trat nach 1 mg Atropin zuerst
einige Minuten lang etwas erhohte Atemfrequenz auf, dann nach 6 Minuten
setzte die Atmung vo6llig aus, und es mulite wieder zu kiinstlicher Atmung
iibergegangen werden (Veronalvergiftung). Das stimmt tiberein mit den
Binzschen Erfahrungen. — Beim gesunden Menschen ist diese Beein-
flussung des Atemzentrums nur in seltenen Fallen mit beschleunigter
oder vertiefter Respiration nachweisbar. Deutlich gelang sie beim er-
wihnten Fall einer Commotio cerebri. — Wenn damit das Atemzentrum
unzweifelhaft in Erregungszustand versetzt wird, so liegt eine Reizung
des eng verkniipften Vaguszentrums durchaus nicht fern, und eine
Analogie mit jenen Kohlensdure-Experimenten dréngt sich auf, die
gleichzeitig Vaguszentrum-Wirkung entfalteten und dabei (wohl vom
Atemzentrum aus) die respiratorischen Ausschlage vergroferten. —

Reizung des Vaguszentrums selbst hat man denn auch direkt nach-
zuweisen versucht. v. Bezold und Bloebaum haben bei Hunden

1%

und Kaninchen grofle Dosen (beim Hund 5 mg, beim Kaninchen 5 ct)

X 1y Uber einzelne seltene klinische Fille usw. Wien. med. Wochenschr, 1919.
Nr. 9.

%) Heubach, Antagonismus zwischen Atropin und Morphin. Arch. f. exp.
Pathol. u. Pharmakol. Bd. 8.

%) Vollmer, Versuche iiber die Wirkung von Morphin und Atropin auf die
Atmung. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 30. S. 385.

4) Binz, Berl. klin. Wochenschr. 1896. S. 885.
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in die Karotis eingespritzt: hier wie dort wurden ,,unmittelbar nach der
Einspritzung'* oder ,,wihrend der Einspritzung® die Herzschlage sehr
deutlich verlangsamt fir !/, bis 1 Minute, bevor die Tachykardie ein-
setzte. Bezold halt es fiir das wahrscheinlichste, daB die GroBhirn-
reizung des Atropins die Ursache dieser erhShten Téatigkeit der Hemmungs-
fasern im Vagus sei. Elektrische Reizversuche des peripheren Vagus
zur Zeit dieser Pulsverlangsamung wurden nicht unternommen, auch ist
hervorzuheben, daf eine initiale Pulsverlangsamung (freilich nicht ganz
so kriftig) auch dann bei Hunden und Kaninchen nach kleinen Dosen
in Erscheinung trat, wenn in das zentrale Ende der Jugularis eingespritzt
wurde — auch hier unmittelbar nach der Einspritzung — Material zur
Annahme einer zentralen Vagusreizung liegt also vor. Doch ist zu wieder-
holen, daf die Reizung des ‘Atemzentrums beim Gesunden nur selten nach-
weisbar ist, und dafl 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 Stitze
dieser These wire das Versagen derjenigen Symptome, die man als
periphere Reizsymptome verlangen muf.

Hier aber springen die geschilderten Vagusdruckuntersuchungen
ein. Aus den parallel durchgefithrten Atropin- und Vagusdruckversuchen
ging hervor, daB eine periphere Uberempfindlichkeit im Atropinreiz-
stadium doch wohl besteht. Damit gewinnt die Atropinprobe den gleichen
Wert wie der Vagusdruckversuch fiir eine Kontrolle bradykardischer
Disposition der Peripherie.

Diese Beweisfithrung fiir einen peripheren Angriff des Atropins
erscheint mir auch jetzt noch notwendig, nachdem bereits Kaufmann
und Donath aus einem sehr interessanten Fall von partiellem Herzblock
ganz entsprechende Schliisse gezogen haben. Es handelte sich dort um
einen Fall, in dem nach Atropin die Sinusfrequenz bereits hoch hinauf-
geschnellt war, als ganz spit noch die geschidigte Uberleitung sich bis
zur Disposition steigerte. Die Beweiskraft dieses Falles scheint mir in-
dessen zweifelhaft.

Die Deutung jenes Herzblockfalles von Kaufmann und Donath
ist ungemein erschwert durch die Mannigfaltigkeit der Atropinwirkung
gerade im Hisschen Biindel, die von Edens sorgfaltig studiert worden ist.
Wenn die Autoren folgern, dafl in dem geschilderten Fall das erkrankte His-
sche Biindel weit gréflere Dosen zu seiner Reizung erfordert habe, daB also
jene erschwerte Uberleitung erst 25 Minuten nach Injektion das erste Atropin-
Symptom des Hisschen Biindels sei, so steht dem doch der auffallende
Befund entgegen einer vorhergehenden Lihmungswirkung des Atropins
im Hisschen Biindel. Das Atrioventrikularintervall vor Atropin betrug
0,23 Sekunden, 4 Minuten nach Atropin bei gleichhoher Frequenz 0,25
(Reizung?) und wihrend der eigentlichen Sinus-Verlangsamung und noch
bei Vorhofs-Lihmungsfrequenz von 100 nur 0,2. Die Lihmung des Vagus
im Hisschen Biindel eilt also derjenigen des Sinusknotens offenbar voraus!
Und wenn dann spiter bei einer Tachykardie von 120 bis 130 wieder Uber-
leitungshemmung bis 0,28 Sekunden, ja zeitweilig Dissoziation auftritt,
so erklart sich dieser spiate Block ungezwungener aus der erheblichen Tachy-
kardie, wenn man nicht mit Wenckebach direkte muskulire Wirkungen
des Atropins annehmen will (vgl. die Reizwirkung auf das Froschherz in
groflen Dosen).
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In einem von Edens beschriebenen Fall war gleichfalls das Hissche
Biindel schneller geldhmt als der Vagus des Sinusknotens. In meinem Material
finde ich bei drei Patienten mit partiellem Herzblock durchaus gleich-
zeltige Lahmung. Dankbarer vielleicht als diese Fille mit partiellem Block
sind fiir die Betrachtung Beispiele kompletter Dissoziation, weil sich hier die
fatale Abhingigkeit von der Hohe der Sinusfrequenz nicht duBlert. In zwei
Beispielen finde ich wiederholt bei dem einen vollkommen gleichzeitigen
Anstieg der idioventrikuliren Frequenz mit der der Sinusfrequenz, im
zweiten Fall war die Lihmung des idioventrikuliren Rhythmus verspitet.
Wie kompliziert aber die Beurteilung derartiger Differenzen ist, das zeigt
sich im Ausfall des Dauer-Inspiriumsversuchs. Eine Lihmung und Reiz-
wirkung der beiden Schrittmacher geht keineswegs miteinander parallel.
Es kann ein Anstieg der Ventrikelfrequenz noch fortdauern, wenn der Vorhof
bereits langsam schligt und umgekehrt. Immerhin wird es Falle geben,
die auch auf diesem Wege den Nachweis peripherer Atropinwirkung bringen.

Zur Dosierung geben Kaufmann und Donath an, dal} jene Puls-
verlangsamung nach Atropin nur bei kleinen Dosen zur Beobachtung
kommt. Auch in meinen Priifungen blieb gelegentlich unter schnellem
Lahmungsanstieg eine initiale Bradykardie aus bei Anwendung groerer
Dosis (14—2 mg), wenn !/, mg noch Verlangsamung gemacht hatte.
Haufiger aber ist, und zwar gerade unter Jugendlichen, das Gegenteil:
Besonders starke Hequenzsenkung nach 1% oder 2 mg — immer unter
der Voraussetzung freilich einer bradykardlschen Disposition.

YVerwertung 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 itiberzeugend ist Nr. 36 (10 statt 30).

Das Ergebnis ist zunichst die Bestdtigung der bradykardischen
Disposition in gréfferem Umfange, auch bei Anwendung einer chemischen
Probe. Ein zweites Resultat aber ist die Feststellung, dafBl auch dafB
Atropin in seinem Reizstadium bei Jugendlichen eine Uberempfindlich-
keit aufdeckt, die nebenbei bemerkt von der Dosierung an sich nicht
abhéngig 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 grofien Aus-
schlige — ; einer Uberempfindlichkeit, die sich wiederum im Lihmungs-
anstieg der verschiedenen Altersgruppen bestitigt (vgl. auch E. Miiller,
Uber die Wirkung des Atropins auf das gesunde und kranke Herz. Inaug.-
Diss. Dorpat 1891).

Dieser Lahmungsanstieg erreicht nach 1 mg in der Gruppe 15- bis
19jéhriger 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
spéter 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 dieser Gruppe schon bei einer Anzahl von Patienten eine auf-
fallende Unempfindlichkeit gegeniiber dem Atropin, eine gewisse Atropin-
Immunitét, wie sie H. E. Hering genannt hat, so bei den Patienten
Nr. 19, 20, 23.

Von der Alterslage jenseits 30 ist zusammenfassend zu sagen, dafB
hier Zahlen iiber 20 hinaus selten sind. Es erweist sich also der Parallelis-
mus zwischen Atropinempfindlichkeit und Tiefatmungsausschlag im
groflen und ganzen als durchaus zu Recht bestehend.

Immerhin ist eine gewisse vorsichtige Beurteilung vonnéten. Der
Lahmungsausschlag des Atropins wird diskreditiert durch jene Fille
von Atropin-Immunitdt. Auch lieB sich ein individueller Parallelismus
bei kiinstlichen Ausschlagsverringerungen nicht feststellen. Und endlich
ware an eine Empfindlichkeit des Erfolgsorgans, d. h. des Sinusknotens
selbst, zu denken: Ein sehr sensibler Keith Flackscher Knoten — sensibel
gegen jede Art von Reizzuwachs — wiirde starke Frequenzsenkung eben-
falls bewirken oder jedenfalls erleichtern. Doch bleibt bei dieser Annahme
ungeklart, warum im Atropinreizstadium gerade der Jugendlichen
gern Ausschlagszunahme, insbesondere eine Empfindlichkeit gegen
Reizzuwachs beobachtet wird. Und es spricht sehr gegen einen ent-
scheidenden Anteil des Sinusknotens, daf bei alten Leuten im Vagus-
druck unter pathologischen Verhiltnissen eine derartige Uberempfind-
lichkeit tatsdchlich besteht, bei Menschen, bei denen der Tiefatmungs-
ausschlag bereits ein geringer ist.

4. Diese Besprechung der angewandten Begleitprifungen mag ihren
Abschlufl finden in der Erorterung, in welchem Verhéltnis die einzelnen
Priifungen unter einander stehen.

Der Vagusdruckversuch in der Form, wie er ausgefithrt wurde,
eine 6 Sekunden anhaltende kriftige, moglichst gleichmifiige Kom-
pression, wirkt wie ein zentrifugaler kurzer Reiz, also etwa wie ein
D.-1. von 6 Sekunden Lénge. Die unmittelbare Wirkung ist hier wie dort
die gleiche: Verlangsamung auf einen Grad, der von der peripheren
Disposition bestimmt wird. Bei gesunden Herzen wird sich die Alters-
skala nur dann auch im Vagusdruck wiederholen, wenn die periphere
Frequenzeinstellung eine derartige ist, daf im Tiefatmungsversuch ein
Verlangsamungstypus auftritt. Als mittelbare Wirkung ist bei starkem
Verlangsamungsgrad auch an einen Einflu auf das Vasomotorenzentrum
zu denken. — Die von Wenckebach beobachtete, hier oft betitigte
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Nachwirkung eines oOfters wiederholten Vagusdruckversuches wiirde
gleichkommen einer Anderung der peripheren Disposition.

Die Resultate des Vagusdruckversuches lassen sich nicht verwerten
zur Differenzierung zwischen Vagusendigungen und Erfolgsorgan, es
sei denn, daBl die Versuchsanordnung den Nerv oder Muskel selbst ver-
andert. Das war der Fall unter Atropinisierung. Hier konnte mit Hilfe
des Vagusdrucks eine Uberempfindlichkeit wihrend des Reizstadiums
festgestellt werden; im Vaguslahmungsstadium eine erschwerte Reiz-
iibermittlung, die zu trager nachhaltiger Verlangsamung fithrte. 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
der maximalen Atemschwankung auf. Beweisbar war nicht, daf es sich
hier um rein nervése Uberempfindlichkeit handelt. Die Analogie mit
Atropinlihmungswirkung wiirde dafiir sprechen.

Gegeniiber dieser kurzdauernden zentrifugalen Reizung schafft
der initiale Atropinreiz eine kontinuierliche, bis zu 20 Minuten an-
haltende 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 nahefithrt. In diesem Zustande aber
bleibt eine gewisse Uberempfindlichkeit erhalten, die sich vorwiegend
respiratorischen Beschleunigungsimpulsen gegeniiber duBert, gelegentlich
aber auch ganz offenkundig gegen Vagusdruck und Dauerinspirium,
urid zwar stdrker bei Jugendlichen. Diese gesteigerte Empfindlichkeit
im Atropinreizstadium li6t annehmen, daf3 der Grad der Atropinbrady-
kardie gleichfalls mehr von Qualitdten des vagischen Apparates abhingt
als von eventueller Uberempfindlichkeit des Sinusknotens selbst.

Die Wellenbewegungen im Atropinreizstadium waren nicht spezifisch.
Atropin verstirkte nur Wellenbildungen, die bereits andeutungsweise
vorhanden waren, wenn nicht am gleichen, sodoch an einem anderen
Untersuchungstage. Wellen der Nachwirkung wurden kréftiger, vor
allem nach Valsalva: so dafl man den Eindruck gewinnt, als ob diese
Wellenbewegungen zentral ausgeldst, aber nur dank der peripheren Emp-
findlichkeit so kraftig wurden. — Auch die Wellen bei beginnender
und zunehmender Lihmung lassen sich zum Valsalva in Beziehung setzen.
Tmmerhin ist hier eine rein periphere, nicht ausgeloste Wellung ver-
standlicher.

Der Valsalvasche Versuch war verwendet zur Kontrolle vaso-
motorischer Empfindlichkeit. Kurzfristige, Atemziige iiberspringende
Wellen hatten ausgesprochene Verwandtschaft mit den Wellen eines
leichten Valsalva-Effektes — kriftige Valsalvaverlangsamung unter-
driickte alle kiirzeren Wellen. Die Exkursionen nach kérperlicher An-
strengung und nach energischer Respirierung schienen gleicher Atiologie
zu sein wie die nachschwingenden Valsalvawellen.

Die Resultate der Kraftprobe fiigten sich dem Bild der iibrigen
Priifungen nur in geringem Umfang ein. Diese Beschleunigungspriifung
konnte nur insofern einen Beitrag leisten, als sie die Herzbeweglichkeit
bei Jugendlichen gesteigert zeigte, in einem Falle parallel mit der inspira-



Besprechung der Begleitprifungen. 137

torischen Beschleunigung bei Bradykardie herabgesetzt. Die Frage
wird spéter aufzunehmen sein.

Die Einzelergebnisse dieser Prifungen fiir die Frage der Herz-
beweglichkeit waren die folgenden:

Zusammenfassung. 1. Der Umfang der Herzbeweglichkeit
gegeniiber Tiefatmungsprafungen, der respiratorische Spielraum also,
ist unter vergleichbaren Bedingungen korperlicher und geistiger Ruhe
fir das Individuum nahezu konstant. Bei erheblicher Bradykardie
besteht Neigung zu verringerten Ausschligen, bei Tachykardie anderer-
seits konnen die Ausschlige 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 lafit
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, dafl aus einem Beschleunigungstypus bei
Frequenzanstieg ein Verlangsamungstyp wird, um 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 Begleitpriifungen geben die Verlangsamungsproben, wie rechts-
seitiger Vagusdruckversuch und Atropinreizung des Initialstadiums —
in gewissem Grade einen parallelen Verlangsamungsgrad, wie das Dauer-
inspirium oder der Exspirationsakt des tiefen Atemzugs. — Die Kraft-
probe als Prifung auf Beschleunigungstendenz lieferte eine Akzeleration,
die dem inspiratorischen Frequenzanstieg keineswegs entsprach.

2. Bei Vergleich von Mensch zu Mensch ergibt sich eine
Abhéngigkeit des respiratorischen Spielraums vom Lebens-
alter. Die grofite Amplitude findet sich zur Zeit der Pubertdt. Die
Werte fallen bis zum Senium ab. Neurosen jenseits des 35. Jahres
kénnen sich hervorheben durch stidrkere Ausschlige.

Die gréere Herzbeweglichkeit des jugendlichen Alters kommt
auch in anderen Formen zum Ausdruck. Das Auftauchen und Versinken
der Ausschlagskurve bei steigendem und fallendem Frequenzniveau
ist hier haufiger, und die Prifung des maximalen Atemzugs gibt hier
in der Regel groflere Exkursionen als der D.-I.-Versuch, wihrend im
Senium das Verhéltnis sich umkehrt.

Auch die Begleitpriifungen liefern eine Altersskala: Bei entsprechen-
dem Stand der Ausgangsfrequenz sind bei Jugendlichen Vagusdruckeffekt
und Atropinsenkung stédrker, ebenso ist der Beschleunigungsausschlag
der Kraftprobe ein héherer. — Sobald im Alter die Vagusdruckverlang-
samung wieder stirker wird, darf man wohl mit pathologischen Ver-
héltnissen rechnen.

3. Die Anderung #uBerer Bedingungen gab folgendes Bild:

a) Korperbewegung geringen Grades kann die Ausschlige un-
beeinflufit lassen. KEs besteht aber in vielen Fillen eine Neigung zu
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reaktiver Ausschlagszunahme bereits im Absinken der Pulsfrequenz,
fortdauernd wahrend reaktiver Bradykardie. Extreme Korperan-
strengung von langerer Dauer macht bei wenig Trainierten Verringerung
der priméren Ausschlige und trige Kurvenform.

b) Adrenalin kann auf dem Hoéhepunkt der Wirkung die Ausschlége
verringern, im Anstieg und Abfall betrdchtlich steigern.

¢) Bei Hungerbradykardie wird nicht selten der Ausschlag kleiner.
Im Vagusdruckversuch oder anderen Formen von Vagusreizung bleibt
der Effekt aus oder ist nur gering.

d) Tachypnoe verringert die AusschlagsgroBe. Bei Kohlensiure-
zusatz zur Atmungsluft blieb diese Verringerung aus.

e) Ebenso wie vorhin bei Hungerbradykardie zeigt auch Hirn-
druckverlangsamung die Eigenschaft, daB ein aufgepflanzter Extra-
reiz (Vagusdruckversuch, Atropinreiz) ohne Erfolg bleibt. Eventuell
springt interferierend der Aschoff-Tawara-Rhythmus ein.

Bei 3 Patienten mit Hirndruckanstieg ohne nachweisbare Beteiligung
des Atemzentrums war der Rhythmus ein nahezu regelméiBiger, nur
in einem Fall sah ich die von Wenckebach beschriebenen unregel-
méBigen Druckpulse in Form kurzfristiger Wellen. Bei diesen Patienten
bestand vermehrter Tiefatmungsausschlag. Gewisse Ausschlagssteigerung
zeigten auch zwei andere Beispiele, in einem Fall war der Ausschlag ver-
ringert.

Die stiirkste Zunahme des respiratorischen Spielraums lieferten
Patienten, deren Atemzentrum stark affiziert war (Cheyne Stokessche
Atmung).

Die Begleitproben lieferten unter den verschiedenen Voraussetzungen
a—e wiederum parallel gehende Werte, was die Verlangsamungseffekte
anlangt.

4. Vergesellschaftet mit einer groflen Herzbeweglichkeit, die in simt-
lichen Bedingungen a—e vorhin gelegentlich in Erscheinung trat, waren
hin und wieder atypische Wellenbildungen — von ungewshnlichen Formen
eines Puls. resp. b. o. A. angefangen bis zu kurzfristigen Wellen, die
einen oder mehr Atemziige unberiicksichtigt lassen, bis zu méchtigem
Auf- und Niederwogen des Pulses.

Der Wert der Feststellungen dieses Kapitels liegt vielleicht weniger
in der klinischen Ausbeute, die gering bleibt, als vielmehr in der Moglich-
keit, sich dem Grundproblem der Bildung des Sinusrhythmus zu néhern:
In diesem Sinne sei hier ein Deutungsversuch gestattet.

Deutung. 1. Im Brennpunkt des Interesses steht die Alternative:
Zentral oder peripher. Ein Deutungsversuch mufl daher ausgehen von
Zustinden gesicherter Atiologie — sei es zentraler oder peripherer Art.
Ieh 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 der peripheren Reaktions-
weise unter urspriinglich rein zentralem Eingriff. Der Vagusdruck-
versuch fiel bei zentraler Lahmung sehr viel geringer aus
als im Ubergangsstadium. Mit dieser Feststellung ergibt sich fiir
nns die Notwendigkeit, eine feste Relation zu vermuten zwischen Quali-
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téaten der Peripherie und jeweiliger zentraler Tonuslage. Was hier fiir
die Moglichkeit der Pulsverlangsamung ausgesprochen ist, gilt wohl
-ebensogut fiir eine Beeinflussung der Beschleunigungsmoglichkeit durch
das Zentrum.

Weiterhin aber zeigt sich an den Hirndruckbeispielen, daB die
Peripherie ihrerseits eine gewisse Selbstindigkeit besitzen mufl. Unter
ein gewisses Mafl von Bradykardie 148t sich in der Regel die Pulsverlang-
samung nicht herunterdriicken — sei es, daf sich eine Resistenz des Sinus-
knotens einstellt, sei es, dafl ein untergeordnetes Zentrum einspringt.
Der Vagusdruckversuch versagte ebenso, wie das Atropinreizstadium,
wie endlich die Tiefatmungspriifungen.

2. Nicht weniger bedeutsam fiir die Beurteilung der Tiefatmungs-
ausschlige ist die Tatsache, dafl 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 bestérkt, wie die Neigung
zu Verlangsamung. Man darf wohl annehmen, dalB3 diese letzte Wirkung
auf dem Umweg tiber das Vaguszentrum statthat; die erhéhte Be-
schleunigungsneigung aber, sich d&uflernd bei einer reinen Vaguspriifung,
laBt vermuten, dafl die Qualitit der Peripherie unter Sympathikusein-
wirkung so veréindert werden kann, dafl auch der Vagus stéirkere Reak-
tionen liefert. Hier handelt es sich vielleicht um Verénderungen, die im
Sinne Herings mit der refraktéiren Phase zusammenhéngen.

3. Kérperbewegung. Fir 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) Anbhaltspunkte fiir zentralen Angriff. Fir die Deutung des
reaktiven Reizzustandes nach Koérperbewegung scheint mir wesent-
lich, daBl bereits eine so geringfiigige Leistung wie die Kraftprobe ver-
stirkten Tiefatmungsausschlag hinterlafit. Hier kommt unter der Fille
zentraler Einwirkungen, die sonst bei Muskelarbeit zu beriicksichtigen
sind, vorwiegend eine Reaktion des zentralen Vagusapparates in Frage.

Geht die Muskelanstrengung weiter und fithrt sie zu verstirktem
Tiefatmungsausschlag bei noch bestebender Tachykardie, so ist Ak-
zeleransreizung mit in Rechnung zu ziehen: Auch fiir die Deutung der
kurzfristigen Wellen. Hier sei hervorgehoben, dafl sich jene Wellen-
bewegungen des Pulses reaktiv nach Kniebeugen im Valsalva auslosen
lieBen, also bei kiinstlicher Druckverschiebung. Es ist mir freilich nicht
gelungen, Wellenbewegungen des Blutdruckes (die auslosend wirken
kénnten) nachzuweisen.

Schwieriger wird die Deutung der Ausschlagsabnahme vom
Zentrum aus. Man kénnte immerhin zuriickgreifen auf den fehlenden
Vagusdruckeffekt bei kompletter zentraler Vaguslihmung im Falle
Schmidt; auch kann man anfithren die Ausschlagsverringerung auf der
Hohe einer allerdings peripheren Sympathikusreizung durch Adrenalin.
Zweifellos aber ist fiir diese Ausschlagsabnahme auch eine periphere
Angriffsquote in Rechnung zu stellen.
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b) Griinde fiir eine periphere Wirkung. — Zugunsten einer peripheren
Deutung der Erscheinungen spricht die Analogie mit Atropin: Erst
Reizung, dann Lahmung. Bei niherem Zusehen ist freilich die Ahnlich-
keit mit dem Atropinreizstadium gering: Nie findet sich im Initial-
stadium nach Atropin die Kombination Ausschlagszunahme und Tachy-
kardie, auch jene méchtigen kurzfristigen Wellen fehlen. Um so aus-
gesprochener aber ist die Verwandtschaft zwischen Atropin-Lihmungs-
kurven und Liahmungskurven nach energischer Anstrengung. Man
vergleiche die Atropinbilder der 12. Folge mit dem Effekt erheblicher
Korperleistung in 10. Folge. Auch ein verstidrkter Valsalva ist beiden
Zustdnden gemeinsam. Siehe die Bilder der 13. Folge und jene der
11. Folge. Der Vagusdruckversuch lieferte die gleiche trige Form des
Frequenzabstieges hier wie dort. — Der Modus einer peripheren
Lihmung konnte in der Einwirkung von Stoffwechselprodukten auf
Sinusknoten oder Vagusendigungen zu suchen sein.

Zusammenfassend mdéchte ich die Wandlungen des respiratorischen
Spielraums (nach Muskelarbeit) im Reizstadium ganz vorwiegend auf
zentrale Wirkungen zuriickfithren (Kombination Vagus -+ Sympathikus),
wahrend im Lihmungsstadium ein peripherer Einflul maBgebend
werden dirfte.

4. In der Deutung der Hungerbradykardie habe ich mich Winter-
berg angeschlossen, der hier ein Nachlassen der Automatie des Sinus-
knotens fiir vorliegend erachtet.

Es ist ein sehr charakteristischer Befund, dafl unter diesen Be-
dingungen geschwichter Automatie durchaus die gleichen Bilder in Er-
scheinung treten, wie als Folge eines gesteigerten Hirndrucks: Der
Vagustonus wird ausgeschopft bis zu Verlangsamungsgraden von etwa
40 als duBerster Grenze. Auch bei der Hungerbradykardie scheint der
Sinusknoten nunmehr Kraft zum Widerstand gefunden zu haben: Reiz-
zuwachs vermag kaum mehr stirkere Verlangsamungsgrade zu er-
reichen, die Tiefatmungsausschlige sind vom Beschleunigungstyp.

Auch im Rhythmusbild die gleiche Analogie: Bald vollig regel-
méBiger Puls, bald Auftreten kurzfristiger Wellen, die ein paar Atemziige
itberspringen konnen. Ich mochte diese Gelegenheit benutzen zu einer
Eroérterung der atypischen Pulsirregularititen. Es besteht bei Hirn-
druckanstieg insofern eine Verwandtschaft mit der Hungerbradykardie,
als hier wie dort ein Widerstreit zwischen Vagustonus und Sinusknoten
ausgefochten wird, jeweils mit Unterliegen des Sinusknotens: Hier ist
der Vagustonus absolut genommen zu hoch, dort relativ zu hoch.
Die Arrhythmie ist Ausdruck dieses besonders heftigen
Kampfes. — Betrachtet man andere Zustinde, in denen diese atypischen
Irregularitdten auftreten, so lassen auch sie sich auffassen als Symptome
eines besonders lebhaften Kampfes derjenigen Komponenten, die den
Sinusrhythmus bilden. Nach Adrenalin gleichzeitig periphere Akzelerans-
reizung und zentrale Vagusreizung. Resultat ein labiles Gleichgewicht,
das bald dem einen, bald dem andern Erfolg gestattet. Die gleichen
Erscheinungen nach Kérperarbeit.

Mit dieser Auffassung eines Kampfes ist noch nicht geklirt, ob
derartige Arrhythmien jeweils auf Ermiidung des Vagusapparates,
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wie Wenckebach fiir Hirndrucktonie, Digitalistonie und postinfektiose
Vagotonie annimmt, zuriickgehen, oder auf ein Reagieren des Sinus-
knotens. Ich glaube, in den spiteren Digitalisausfithrungen Material
dafir beibringen zu kénnen, dafl es sich eher um eine Reaktionserschei-
nung des Sinusknotens handelt, als um Phéinomene des Vagusapparates
selbst.

5. Zum Schluff dann die Beziehung zu den Tiefatmungspriifungen
selbst. Zu betrachten ist einmal die Frage des zentralen und peripheren
Anteils an der Ausschlagbildung, sodann die Frage der Altersskala.

a) Die Kontrolle der Begleitprifungen 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
dndert, dal mithin das Auf- und Niedersteigen einer Ausschlagsform
bei hebender und fallender Frequenz auf periphere Griinde zuriickgeht.
Bei Hirndruckfillen, ebenso wie bei Hungerbradykardie, ist eine gewisse
Selbsténdigkeit des Sinusknotens festzustellen, sobald es sich um starke
Verlangsamungsgrade handelt. Eine analoge Selbstédndigkeit scheint
auch fiir hohere Beschleunigungswerte zu gelten: Von einer gewissen
Tachykardie ab ist die Reizschwelle fiir weitergehende Beschleunigung
erhoht.

Die Umformung aus Beschleunigungs- in Verlangsamungstypus,
der Wechsel zwischen tachykardischer und bradykardischer Disposition
ist demnach eine Funktion der Peripherie.

Andererseits aber war aus den Beobachtungen bei Hirndruck-
patienten zu entnehmen, daB sich die Peripherie bei veranderter zentraler
Einstellung mit &ndert. Jener andere Modus, bei dem die Kurvenform
gleichsam schwimmt auf dem Niveau der Ausgangsfrequenz, so dal} bei
ansteigendem Frequenzspiegel ein Beschleunigungstyp z. B. erhalten
bleibt, wird vom Zentrum aus zu begreifen sein. Ich zitiere hier die
Beobachtung Herings, daf sich die refraktéire Phase automatisch
mit jeder Frequenzlage dndert.

Ein dritter Modus &ullerte sich in dem Auftreten einer brady-
kardischen Disposition gerade bei weiterem Absinken der Pulsfrequenz.
Das war beobachtet im Atropinreizstadium (Hirndruckpatient Kiesel,
aber auch andere Atropinfélle). Das trat auch unter Kohlensdurewirkung
im Tierexperiment ein. Im Tierexperiment S. 59 (Protokoll 8) wird bei
Absinken der Pulsfrequenz auf 110 Pulse unter Kohlensdurezusatz zur
Atemluft eine inspiratorische Beschleunigung nicht mehr erzielt, im
Dauerinspirium dagegen Verlangsamung auf 60 Schlige. Man halte
daneben die zugehérigen Bilder II und IIT der 22. Folge. Hier hat
die Steigerung des zentralen Tonus kurz vorher begonnen. Moéglicherweise
ist auch die Peripherie jetzt fiir Vagusreize tiberempfindlich geworden.
— Bei diesem dritten Modus liegt vielleicht eine gemeinsame zentrale
und periphere Reizung vor.

b) Altersskala. Auf welchen Ursachen beruht der grofle respira-
torische Spielraum des jugendlichen Alters und das spétere Absinken ?
Von zentralen Erklarungsmomenten wurde bei Besprechung der dies-
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beziiglichen Theorien die These der zentralen Hemmung abgelehnt.
Eine Uberempfindlichkeit des Hemmungszentrums war nicht auszu-
schlieBen (als entscheidende Komponente); stérker beteiligt erwies
sich das Atemzentrum.

Die Auseinandersetzung mit dem Begriff der Vagotonie fiihrte zu
dem SchluB, daB eine wesentliche Rolle die Uberempfindlichkeit der
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 stirkeren Ausschlag, als es die Tiefatmungspriifung erkennen lief3:
Die Empfindlichkeit des Sinusknotens nimmt, wie auch das nichste
Kapitel zeigen wird, gerade bei Arteriosklerotikern zu. Das ist ein starkes
Argument gegen die Bedeutung des Sinusknotens in der Bildung der
Altersskala. AuBerdem ist die Sympathikuseinstellung von EinfluB.
In den Adrenalinuntersuchungen lief3 sich nachweisen, dafl auch eine
Uberempfindlichkeit der Sympathikusendigungen grofle Ausschlige
hervorzurufen vermag. Die Erkldrung war gesucht in einer Verkiirzung
der refraktiren Phase, dergestalt, daf jeder VagustonusnachlaB von dieser
Verkiirzung gewissermafen profitiert.

Ich mochte also die Erklarung fiir die grofen Ausschlige der Jugend-
lichen dahin zusammenfassen, daf es sich im wesentlichen um eine
generelle Uberempfindlichkeit des vegetativen Nervensystems handelt,
bei der jeweils mehr der Vagus, mehr der Sympathikus die Ursache fiir
die GroBe des Ausschlags liefert.

Zweites Kapitel.

Grobere Herzverinderungen.

Die bisherigen Daten, die dem normalen oder doch wenig ver-
dnderten Herzen abgewonnen wurden, sollen in diesem Kapitel dem
Befund bei groberen Herzveranderungen zum Vergleich dienen. Ich
withle mit Absicht eine Uberschrift, die gréfieren Spielraum la8t, um
auch das hypertrophische Herz einbeziehen zu kénnen. Ob es sich hier,
wie die bekannte Albrechtsche These will, neben den quantitativen
zugleich um qualitative Vorginge handelt, sei dahingestellt. Die Ein-
fiigung des hypertrophischen Herzens entspringt einem praktischen
Bediirfnis, es soll das dekompensierte Herz dem kompensierten gegen-
iiber gestellt werden bei der Schilderung von Vitien oder Hypertoniker-
herzen.

Unter den qualitativen Verdnderungen des Myokards steht klinisch
an Bedeutung voran die Insufficientia cordis irgendwelcher Atiologie,
das dynamische Versagen, sei es des gesamten Herzmuskels, sei es ein-
zelner 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 Stérungen machen koénnen, dariiber gaben bereits
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die geschilderten funktionell bedingten Sinusarrhythmien der Hunger-
bradykardie und des gesteigerten Vagustonus Auskunft; auch die periodi-
schen Vorhofsarrhythmien Wenckebachs, Reiziibertragungsstérungen
analog denjenigen zwischen Vorhof und Kammer, gehdren 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 erwdhnten
Vorhofarrhythmien, hier wohl als Ausdruck einer schwereren értlichen
Herzschiadigung. Die Kenntnis dieser Stérungen erleichtert das Ver-
stindnis fiir das spatere. HEs folgen dann Herzverdnderungen, die im
wesentlichen auf eine verdnderte Dynamik hinauslaufen: Der zweite
Abschnitt betrachtet die Mehrleistung des hypertrophischen Herzens
in ihrer Beziehung zur respiratorischen Herzbeweglichkeit, der dritte
Abschnitt stellt dem die Minderleistung gegeniiber in Konfrontierung
des kompensierten und dekompensierten Herzens. Es ist von vornherein
zu erwarten, dall auch das dynamische Versagen zu Verénderungen der
Tiefatmungsausschlige fithrt: Sehen wir doch schon klinisch eine Ande-
rung der Frequenzlage eintreten.

Ein letzter Abschnitt zieht das Infektionsherz heran und verfolgt
auch dort Zustdnde des Versagens, um dann auf spitere Stadien einzu-
gehen, die sich reaktiv nach Infektionskrankheiten einzustellen pflegen,
und die als postinfektiose Bradykardie, sowie als postinfektiose Sinus-
arrhythmie bekannt sind. Hier ist des weiteren ein Vergleich mit
Schadigungen am Hisschen Biindel durchgefithrt, dergestalt, dafl auf
ein Parallelgehen zwischen verdnderter Sinusreaktion und Reaktion
des Vorhofkammerbiindels geachtet wurde.

Den einzelnen Abschnitten ist als eine neue wesentliche funktionelle
Pritfung die Digitalisierung jeweils beigefiigt. Die Erorterung der Digi-
taliswirkung beim dekompensierten Herzen nimmt so breiten Raum
ein, daf} ihr ein Sonderabschnitt (D: Myokardinsuffizienz und Digitalis-
wirkung) zugewiesen wurde.

A. Lokale Erkrankung des Sinusknotens.

Die Diagnose einer lokalen Erkrankung des Sinusknotens wird
insofern immer mit einiger Vorsicht zu stellen sein, als anatomische
Befunde nur in sparlichem Umfang vorliegen, entsprechend der ungemein
mithsamen Methodik. Frey erwidhnt in einer Arbeit ,,Zur Kenntnis
der atrioventrikularen Schlagfolge des menschlichen Herzens® 1) eine
Untersuchung Lenobles, der bei extremer Sinusbradykardie Rund-
zelleninfiltration im Bereich des Keith-Flackschen Knotens gefunden
hat; reichlichere Angaben finden sich iber entziindliche Veranderungen
in der Gegend des Aschoff-Tawaraknotens. Und Frey schlieft bei
Fillen von extremer Sinusbradykardie mit eventucllem REinspringen
der atrioventrikuliren Automatie auf organische Verdnderungen des
Herzens. Er sah klinisch diese hohen Grade der Sinusverlangsamung
nach akutem Gelenkrheumatismus, seltener nach Scharlach und Typhus.
Auf das Infektherz wird im 4. Abschnitt eingegangen werden.

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 120.
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Das gleiche Symptom extremer Sinusbradykardie, wieder mit Ein-
springen des Aschoff-Tawara-Rhythmus, begegnet uns klinisch aber
auch unter anderen Bedingungen, insbesondere beim Arteriosklerotiker-
Herzen. DaB es sich auch hier um organische Lisionen handelt, auf
vaskuldrer Basis, ist durchaus mdglich, doch fehlen mir autoptisch
kontrollierte Befunde. Ich muB mich begniigen, im folgenden lediglich
das Symptomenbild einer lokalen Affektion des Sinusknotens zu erweitern,
ohne darauf einzugehen, wie weit die Erkrankung funktionell oder
organisch bedingt ist. Das Altersherz ist besonders geeignet zur Betrach-
tung derartiger Affektionen, weil hier die Schidigung viel hdufiger streng
lokalisiert zu sein scheint; und zum anderen, weil sich diese Erkrankungs-
form des Altersherzens in ihrem respiratorischen Verhalten deutlich ab-
hebt von der geringen respiratorischen Beweglichkeit des mehr weniger
normalen Greisenherzens.

Héaufiger als die regelméliige Sinusbradykardie ist beim Arterio-
sklerotikerherzen eine Sinusirregularitidt, sei es bei noch normaler Puls-
frequenz, sei es schon bei starker Verlanosa,mung Wie die nachfolgende
Erérterung zeigt, handelt es sich hier nur um ein verwandtes Symptom,
das als Vorstadium anzusehen ist.

Diese Sinusarrbythmie des Altersherzens ist in der Literatur vielfach
beschrieben.

Wenckebach in seinem Aufsatz ,iiber den Effekt der Digitalis
auf das menschliche Herz“ 1) gibt in den Abbildungen 8 und 10 eine
graphische Veranschaulichung derartiger Irregularititen; in seinem Buch
findet sich auf S. 193 eine entsprechende Originalkurve abgebildet.
Bei einem 57jéhrigen mit leichter Arteriosklerose fand sich unregelméBige
Pulsverlangsamung stindig vor, unabhingig von der Atmung. Der Vagus-
druckversuch ergab hier nichts Besonderes.

August Hoffmann 2) berichtet iiber einen 61jahrigen Patienten
mit Bradykardie von 30—40 Pulsen pro Minute und mit einer Sinus-
irregularitdt, die kompliziert ist durch gelegentliche Extrasystolen
und ein zeitweiliges Fehlen der Vorhofzacke. Daneben finden sich dann
Stellen echter Sinusarrhythmie.

Weit stdrkere Grade von Sinusirregularitit endlich beschreibt
Straubel 3) in einer Publikation, die unter Straubs Leitung entstanden
ist. Mitteilung II schildert 2 Fialle von Sinusarrhythmie, die sich ,,mit
den nicht graphischen klinischen Untersuchungsmethoden von einer
Arrhythmia perpetua nicht unterscheiden lassen™; dabei in Elektro-
kardiogramm véllig normale Vorhofzacke und nahezu konstantes Vorhotf-
kammerintervall. Zur Erklarung wird ein ,,Sinusflimmern‘ angenommen.
Das hétte zur Voraussetzung eine so hochgradige Blockade, dal der Vor-
hof vor dem Ubergreifen des Sinusflimmerns véllig geschiitzt wiire.
— Absolute Irregularitit der Vorhoftatigkeit war bei einem 20jéhrigen
bereits von Aug. Hoffmann (Elektrokardiographie S. 174 und '175)
gefunden worden und als Beweis angefithrt dafiir, daff die absolute
HerzunregelméBigkeit nicht mit Vorhofsflimmern identisch sei.

1) Brit. med. Journ. 1910.

2) Die Elektrokardiographie 1914, S. 270.

%) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133: Uber einige Fille von partiellem Sinus-
vorhofblock und hochgradiger Sinusverlangsamung beim Menschen.



Lokale Erkrankung des Sinusknotens. 145

Denselben Befund einer Vorhofirregularitit, wie ihn Hoffmann
und Straubel beschrieben haben, boten zwei meiner Fille, die nach-
folgend ausfiihrlich geschildert werden sollen. Die Ahnlichkeit mit der
Vorhofflimmer-Arrhythmie ging beim ersten Kapitel so weit, daB im
Atropin-Léhmungsstadium die UnregelméBigkeit zunahm und sich mit
ungleichmaBigem Puls verband. Der zweite Fall gewinnt durch seine
Vorgeschichte Interesse. Hier ist die Vorhofsirregularitit nach Beseiti-
gung von Vorhofsflimmern aufgetreten.

Zur Orientierung iiber den Charakter der Arrhythmien wurden
verschiedene Prifungen angestellt, in Ergénzung der Tiefatmungsver-
suche. Atropin ist gegeben, vor allem aber wurden Digitaliskuren vor-
genommen. Aufschlufl gab auch die zeitliche Entwicklung.

Um zunéchst eine Vorstellung zu geben von den Veréinderungen,
die das Rhythmusbild bei Vorhofsflimmern selbst unter den angefithrten
Priifungen erfahrt, seien kurze Angaben tiber die Vorhofsflimmer-
arrthythmie vorausgeschickt. Sie stammen von einem 21 jdhrigen
Patienten, bei dem Vorhofflimmern durch eine schwere Mitralinsuffizienz
ausgeldst worden war. Verglichen ist ein Zustand auBlerhalb des Digitalis-
einflusses mit dem Héhepunkt einer Digitaliskur. Es handelt sich um
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 h#ufigen und briisken Wechsel zwischen schnell und
langsam.

Bereits die oberflachliche Atmung greift kréiftig ein. Noch deutlicher
ist der EinfluB eines Tiefatmungsversuchs. Die inspiratorische Be-
schleunigung verlduft hier freilich vollig unregelméfBig, nicht in dem
gleichméfiigen FluB3 wie bei Sinusrhythmus. Im Dauerinspirium Ver-
z6gerung der Frequenzumschlige, manchmal sogar eine gewisse Regulari-
sierung. Die Ausschlige sind grof.

Atropin bleibt wirkungslos im Reizstadium, es beseitigt im L&h-
mungsstadium die Arrhythmie nicht.

Einzelschlagfolge: Vorher 47 83 95 (I.) 66,7 78 95 (I.) 109 60,5 90 88
(I.) 48,8 100 76 96 (I.) 65,2 78 53,1 92 (I.) 88 50,4 96 60,5 (1.) 95 92 72 68,2
(I.) 95 75 62,6 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.

Einzelschlagfolge: 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 fiir den Hohepunkt der Digitaliswirkung
ist eine Verringerung der Ausschlagsbreite und ein etwas tragerer Ablauf
des Frequenzumschlags im Awusgangsrhythmus. Das zuerst wieder-
gegebene Stiick 146t Wellen erkennen, die Verwandtschaft haben mit
den Digitaliswellen. des Sinusrhythmus (s. letztes Kapitel). Dieser
Befund ist typisch fur die Digitaliswirkung bei Vorhofflimmern.

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 10
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Im Dauerinspiriumsversuch ist vor allem die inspiratorische HEx-
kursion verringert, wihrend der Verlangsamungsgrad und die Dauer
der Verlangsamung zunimmt. Wellen konnen im Dauerinspirium fort-
laufen mit verzogerter Geschwindigkeit.

Einzelschlagfolge nach dieser 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 60,56 74 72 58,8 50,8 57,7 75
89 100 93 488 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; Exspirium 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 der Hohe der Digitaliswirkung macht keine Verlang-
samung im Reizstadium, wohl vielleicht eine gewisse Regularisierung,
der dann im Liahmungsstadium Zunahme der Irregularititen folgt.

2. Fall: Goltenbolt. 64jahrig. Patient kommt ins Krankenhaus
wegen chronischer Bronchitis mit reichlichen Sputummengen. Sie klingt
im Verlauf von 6 Wochen vollig ab.

Der kriaftig gebaute Mann zeigt normale Kreislaufverhaltnisse,
abgesehen von einer Irregularitdt des Pulses. Das Herz ist von normaler
GroBe und Form, die peripheren Gefidfe sind nur méfBig rigide und ge-
schlingelt, die Aorta ist nicht verbreitert. Blutdruck 65/130. Im Urin
kein Eiweify, Leber nicht vergroflert.  Nach Abklingen der Bronchitis
ist Patient von dem Alter entsprechender Leistungsfiahigkeit.

Die Pulsfrequenz hélt sich dauernd zwischen 75 und 85.

An die Rhythmusuntersuchung schliet sich eine Digitalisierung
an, die von 18.—24. Dezember 1920 durchgefithrt wird: Am 18. zweimal
2 cem Digitotal intravends, vom 19.—24. je fiinfmal 2 Tabletten Digitotal.
Sistieren bei Nausea am 7. Tage abends. Geschrieben ist der Puls nur
bis zum 22., weil ich Weihnachten verreiste. Er war auf 50 abgesunken,
hielt sich auf diesem Niveau 8 Tage lang, um dann allmahlich wieder
anzusteigen. Eine zweite Untersuchung erfolgte ein halbes Jahr spater,
vom 18.—23. Juli 1921. Auch diesmal ist digitalisiert, aber nicht bis zur
Nausea (aus &uBleren Griinden, weil Patient die Klinik verlassen muBte),
nur bis zum 5. Tag, Pulsverlangsamung trat schon am Abend des 3. Tages
auf. Digitalis ist gegeben vom 19. bis 23. inkl

Die Registrierung erfolgte im Dezember 1920 nur mit Arterien-
und Venenpulsschreibung, im Juli wurden auch Ekg. aufgenommen.

Protokoll:

16. XII. 20. Der Ausgangsrhythmus ist vollig irreguldr bei normaler
Vorhofzacke. Die oberflichliche 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 76 85 (I.) 80 78 76 89 (I.) 75 78 75 60 93 (I.) 83 76 77 82 (I1.) 83 83
83 80 88 (I.); Inspirationsakt 100 88 77 90 77; D.-I. 72 60 62,5 65,9 70,8
70,8 73,1 usw.

Zweiter D.-I.-Versuch: 70 88 — 60 = 28 Vag. 76 — 31

Bei der Kraftprobe Beschleunigung von 73 auf 96 unter starker Zu-
nahme der Irregularitit.



Lokale Erkrankung des Sinusknotens. 147

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 regelméiBig: 55,5 57,6 58,2 (I.) 57,6
58,2 60 (I.) 58,8 59,4 59,4 61,2 (I.) usw.; hinwieder 45 Minuten p. i. sehr
unregelmifBig und stark ungleichmiBig. Wieder ein Beispiel in Einzelperioden-
frequenz: 105 83 107 98 (I.) 111 80 107 98 111 (I.) 80 105 100 107 95 (I.)
103 usw.; D.-I. 98 105— 75 = 30 in triger Verlangsamung. Vagusdruck
94 — 37.
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Abb. 1. Goltenbolt. 16. XII. 20. Vor 1 mg Atropin.

Abb. 2. Goltenbolt. 16. XII. 20. 7 Minuten nach 1 mg Atropin.

Abb. 3. Goltenbolt. 16. XII. 20. 30 Minuten nach 1 mg Atropin.

22. XII. 20. Rhythmus: Lang hingezogene Wellentéler, kurze Be-
schleunigungskuppen. Die oberflichliche Atmung hat Einflu 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 (L.) 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; Exspirium usw.

1 mg Atropin subkutan. Nach 5 Minuten Vagus 51 — 14. Nach 10 Min.
5261 — 38 = 23. In Einzelperiodenfrequenz: Vorher 63,1 (I.) 58,2 42,9
43,8 (L) 47 49,6 (1.) 51,7 60 68,2 (I.) 51,2 43 47 (L.) 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 gleichméBiges Auf- und Niederwogen des Aus-
gangsthythmus, auch im D.-I.-Versuch ein ruhiger Flu8 der Frequenz-
bewegung. Der Arterienpuls ist nahezu gleichmifig.

Streckenweise wird der Rhythmus jetzt vollig regulir. Ein Beispiel:
48,4 (I.) 48,4 47 48,8 (I.) 49,6 48,8 50 (I.) 48,8 48,8 48 (I.) 48,4 47 48,8 (I.)
48,4 49,2 50 (I.) 50,8 50 49,2 (I.) usw.

Nach 30 Min. bei einer Durchschnittsfrequenz 71 wieder iniqualer
Arterienpuls und starke Irregularitit. Beispiel: 61,2 82 71,4 93 (I.) 63 65,2
61,2 77 (I1.) 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 arbeitsfihig. Der
Arterienpuls zeigt jetzt nichts mehr von UnregelmiBigkeit. Normale Vor-
hofszacke, auch im Elektrokardiogramm.

D.-I.-V. 61 72— 48 =24 Vag. 63 — 32
10*
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J Vagusdruckversuch.,

18. VIIL. 21. Ekg. 30 Minuten nach 1 mg Atropin.

Gsltenbolt.

5.

Abb.

Vagusdruckversuch in FEinzelperi-
odenfrequenz: Vorher 62,5, 61,2 60 63,8
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
etwa 80 wird der Puls auffillig unregel-
miBig. Ich schildere wieder einen Vagus-
druckversuch; vorher 78 82 72 64,5 80
69 175; 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-
maliger Pulsverlangsamung von 45.

D.-I.-V. 46 71— 40 =31
Vag. 44— 15

Vagusdruckversuch in Einzelperi-
odenfrequenz: 43 44 44,1 43,4 45; Vagus-
druck 38,2 28,5 28,3 31,2; Nachwirkung
37,5 40 usw.

Ergebnis der ersten Untersuchung.

a) Vor Digitalis:

1. Ausgangsrhythmus. Bei einem
54jahrigen Mann mit normal groflem
Herzen, nicht erhohtem Blutdruck
findet sich dauernd eine Sinusarrhyth-
mie, die dem Arterienpuls zufolge
wesentliche  Charakteristika  einer
Flimmer-Arrhythmie aufweist: Der
Puls ist vollig irreguldr. Nach Atropin
und korperlicher Anstrengung nimmt
die Irregularitit eher zu, der Puls
wird indqual.

Eine feste Beziehung der Irregu-
laritdt zur oberflichlichen Atmung
168t sich nicht feststellen. Tiefere
Wellentéler ziehen sich eventuell iiber
mehrere Atemziige hin.

2. Tiefatmungspriifung. Patient
zeigt dauernd Ausschlige, die weit
tiber die Altersstufe hinausgehen.
Der Inspirationsakt 16st zwar Be-
schleunigung aus, doch bleibt auch
bier der Charakter der volligen Irre-
gularitit bestehen statt des sonst
flieBenden Uberganges in Beschleuni-
gung. Im Dauerinspirium eine ge-
wisse Regularisierung.
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3. Vagusdruckversuch: Hochgradige Sinusverlangsamung ohne
Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus. Auch hier gewisse Regu-
larisierung.

4. Atropinversuch im Speziellen: Bei der kraftigen initialen Verlang-
samung schwindet die Irregularitit zeitweilig, um spiter im Atropin-
lahmungsstadium wiederzukehren.

b) Digitaliswirkung:

1. Ausgangsrhythmus. Die Pulsfrequenz fallt in vier Tagen ab von
70 auf etwa 55, der Rhythmus ist gekennzeichnet durch ein Auf- und
Niederwogen mit Verlangsamungstilern, die mehrere Atemziige iiber-
springen. Die oberflichliche Atmung hat geringen Einflu8.

2. Tiefatmungspriifung. Inspiratorische Beschleunigung gleich-
méfBiger, schone Regularisierung im Dauerinspirium. Ausschlagsgrofie
geringer als vorhin.

3. Vagusdruck-Verlangsamung auf nicht stirkere Grade als vorher.

4. Atropinversuch. Auf der Hoéhe der Digitalisierung kommt es
nur zu geringer initialer Verlangsamung. Streckenweise wird der Puls
wieder regelmafig.

Im L#hmungsstadium wieder starke Irregularitit vom Charakter
der Arrhythmia perpetua, verbunden mit Indqualitét.

¢) Die zweite Untersuchungsperiode ein halbes Jahr spiter
findet vollig andere Verhéltnisse. Jetzt regelméBiger Puls einer Frequenz
60; dabei ein etwas gesteigerter Atmungsausschlag. Nur im Vagusdruck-
versuch mit seiner hochgradigen Sinusverlangsamung, in der Irregularitit
des Atropinlihmungsstadiums und in der schnellen Digitalisverlang-
samung verrit sich, wie eng verwandt dieser Zustand noch dem fritheren
sein mul.

3. Fall. Heinrich Becker, 55jdhr.

Patient war frither nie ernstlich krank. Wegen einer Unfallver-
letzung am rechten Knie kam er zur Ersatzreserve, wurde 1887, 1888,
1889 mehrere Wochen eingezogen. In den spiteren Jahren {fiinfmal
Lungenentziindung und Rippenfellentziindung, zum letztenmal etwa
1909. Patient arbeitete als ,,Zuschlager in der Schmiede einer Fabrik.
Seit 1911 war Becker wiederholt wegen Blutarmut, Lungenkatarrhen
mit allgemeiner korperlicher Schwiche in #rztlicher Behandlung. In
den letzten zwei Jahren fortschreitende Abmagerung und Schwiche.
Seit 1. Januar 1920 wegen Lungenkatarrhs und ,,rheumatisch-neuralgi-
scher Erkrankung‘ der rechten Schulter und des rechten Arms in &rzt-
licher Behandlung. Seit Dezember 1919 auch Husten und Auswurf,
im Laufe des Februars angeblich auch einige Male Blutspucken. Von
seiten des behandelnden Arztes wurde Badekur vorgeschlagen. Patient
wird zur Begutachtung seines Schultergelenks der medizinischen Klinik
itherwiesen.

Uber besondere Herzbeschwerden klagt Patient nicht. Er hat nicht
das Gefiihl, daB sein Puls etwa unregelmiBig schligt.

Befund: MittelgroBer, abgemagerter Mann in reduziertem Krifte-
zustand. Blasse Hautfarbe bei normalem H#moglobingehalt. Gefille
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Grobere Herzverdnderungen.

wandverdickt und geschlingelt. Blutdruck 100/60. Kérper-
gewicht 52 kg. Das Herz ist nach links leicht vergrolert.
HerzmaBe 3,3:8,5. Normale Herzform. Reine Tone. Die
Aktion ist véllig irreguliir, die Schreibung weist alle Zeichen
des Vorhofflimmerns auf. Stauungssymptome finden sich
nicht. Chinidin wird gegeben: am 27. VII. einmal 0,2
vorm., nachm. zweimal 0,4, am 28. dreimal 0,4. Im
Laufe des Nachmittags Regularisierung des Pulses.
Patient wurde untersucht im Anschluf} an die Chinidin-
kur bis zum 31. VII. inkl., wir konnten ihn damals nicht
linger in der Klinik halten. Eine Nachuntersuchung er-
folgte in den Tagen vom 14. bis 16. X. inkl. Da sich
in der Zwischenzeit der Rhythmus wesentlich geéndert
hat, seien die beiden Untersuchungsperioden getrennt
besprochen und dann miteinander verglichen.

Erste Untersuchungsperiode.

24. VII. Wahrend des Flimmerns Beispiel der Arthythmie
in Kammerperiodenfrequenz: 46,8 (I.) 50 41,7 (1.) 30,6 47,6
48,4 (L) 73,1 75 (1.) 27,7 (L) 36,8 75 (I.) 63,8 45,1 76 (L.)
63,170 (1.) 32,2 32,2 33 usw. (Abb. 6.) Also eine Arrhythmie,
die von der oberflichlichen Atmung immerhin leicht beein-
fluBt wird. Die Beziehung zwischen Atmung und Arrhythmia
perpetua ist ja schon vorhin sichtbar geworden.

28. VII. 6 p. m. Regularisierung: Nahezu regelmilliger
Puls von 75 Schligen.

29. VII. 11 a. m. Auf der Venenkurve normale Vorhof-
zacke und konstantes A—C-Intervall. Der Rhythmus bietet
bald Bilder eines gewdhnlichen Puls. resp. b. o. A. mit ge-
ringen Exkursionen, bald kurzfristige Verlangsamungstiler,
eventuell ilber ein paar Atmungen hinwegziehend. Dazu
gelegentlich Vorhofextrasystolen.

Beispiel fiir Puls. resp. b. o. A.: 57,6 58,2 (I.) 50,4 60
(I.) 49,6 55,5 60 (I.) 50,4 55,5 56,6 (I.) 51,7 55,5 58,8 (I.)
50 65,9 (L) 47,6 55,5 61,8 (I.) 49,2 55,5 usw.

Beispiel einer kurzfristigen Verlangsamungswelle: 61,8
(I.) 47 61,2 (1) 47 33,3 (1.) 40,8 56,6 56,9 (I.) 53,1 60 (L.).

30. VII. 10 a. m. Im Elektr. bei Frequenz 75/80 Vor-
hofextrasystolen mit normal geformter P-Zacke, aber ver-
lingertem P.-R.-Intervall (statt 0,8 Fiinftelsekunden bis zu
1,05).

5 p. m. Die Pulsschreibung zeigt bei langsamerer Fre-
quenz den Sinusrhythmus kompliziert durch Frequenzhalbie-
rung (Bild des Vorhofsystolenausfalls): 60 49,6 53,6 55,5 51,7
51,3 57,6 29 50 53,1 59,4 58,2 53,1 50 58,8 48,8.

D.-1.-V. ca. 55 74— 50,4 = 23,6
D.-I.-V.ca. 55 70—50 =20

31. VII. 11 a. m. Der Rhythmus bewegt sich auf und
nieder in Neigung zu groBziigigen Wellenbewegungen, die
mehrere Atemziige iiberspringen konnen und im ganzen recht
wenig mit der oberflichlichen Atmung zu tun haben. Daunernd
normales A—C-Intervall. Es handelt sich um echte 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 regelmifigen Frequenzniveaus von etwa 50. Auch Vorhof-
extrasystolen kommen vor. (Abb. 11.)

. . . o . . e o o ., B S

p— P

.—"Vﬁ."‘-\"'l. g,

Abb. 7. Becker. 30.VIIL 20. Ekg. Gleich nach Regulation.

Wellenbeispiel: 33 (I.) 42,2 51,7 (1.) 55,5 51,7 56,6 (I.) 58,2 41,7 (I.)
36,4 37,5 (1.) 44,8 53,5 (I1.) 42,2 38,7 (I.) 37,3 40,5 (I.) 49,2 55,5 (I.) 50 62,5
41,1 53 61 (I.) 42,4 34,7 (1.) 38,5 49,2 49,6 55,5 (I.)

Abb. 8a u. 8b. Becker. 30. VII. 20. Ekg. Priifung auf Extrasystolen.

Tiefatmungspriifungen machen jetzt entsprechend tiefe Verlangsamungs-
taler. Im D.-I.-Versuch werden beim Inspirationsakt 2 Extrasystolen
ausgelost. Vorher 61,8 44,1 (I.) 30,9 42,9 53,1 (I.) 57 51,7 §3.5 (I.) 53,1 60:

Abb. 9. Becker. 30. VII. 20. Ekg. Ableitung 2. normale Vorhcfzacke, streckenweise
regelmiBiger Rhythmus von etwa 80, zwei Vorhofsextrasystolen nebeneinander, mit
jeweils verlangerten Vorhofskammerintervallen, stérker bei der ersten Extrasystole.

Ingpirationsakt 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, ausgefithrt bei ruhigem Pulsniveau, lost
mehrere energische Wellen aus. Vorher 51,7 57,6 50,8 51,3 51,3; Insp.-Akt



152 Grobere Herzverdnderungen.

56 70 44,8; 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

Abb. 10b.
30. VII. 20. Ekg. Dauerinspirationsversuch.

10b. Becker.

Abb. 102 u.

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 elektrokardiographischer Schreibung be-
statigen, daB auch bei den stirksten Verlangsamungsgraden ein konstantes
Vorhofskammerintervall bestehen bleibt — also weder Vorhofkammerblock,
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noch Interferenz mit Aschoff-Tawara-Rhythmus. Die P-
Zacke behilt stets ihre normale Form bei.

Was den Typ der Arrhythmie anlangt, so ist in der
Strecke vor dem nachfolgenden D.-I.-Versuch zweimal
eine Halbierungsfrequenz zu notieren: Ganz bei Beginn
der Kurve vom Typ des sog. sinoaurikuldren Blocks, kurz
hinterher vom Typ des Vorhofsystolenausfalls.

Vor D.-I.-Versuch (Abb. 12a u. 12b) 50 28,8 43,8
52,2 55,5 47,6 58,8 25,6 47 57 45,1 52,6 (Abb. 13a u. 13b)
53,5 42,9 61,2 47; Insp.-Akt 55,5 61,8 56,6 (I.) 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
Verlangsamungsgrad.

Vorher (Ekg.) 50,4 54,5 55,5 50 50,4 55,5 42,9; Vagus
55,5 23 35,7 62,5 27,9; Nachwirkung 44,1 55,5 50 usw.

puls zeigt normale Vorhofszacken;

Ergebnis der ersten Untersuchungsperiode.

1. Beurteilung des Ausgangsrhythmus. Der
Rhythmus, der sich nach Beseitigung des Vorhof-
flimmerns einstellt, hat zeitweilig Ahnlichkeit mit
der Kammerarrhythmie jenes Vorhofflimmerstadiums:
Nahezu die gleiche Durchschnittsfrequenz, Neigung zu
méchtigen 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 kénnen.

b) Auftreten von Halbierungsfrequenzen, sei es
im Bilde des Vorhofssystolenausfalles (30. VII. und
31. VII. Ekg. sei es im Bilde eines sinusaurikuliren
Blocks (31. VII. Ekg.). Ob es sich hier wirklich um
den Mechanismus des Typus 1 oder Typus 2 Wencke-
bachs handelt, sei noch in Frage gestellt. Ahnliche
briiske Verlangsamungen fiir eine Periode finden sich
einige Monate spéter gleichfalls vor, nur geht dort
die Verlangsamung von 40 auf 30.

c) Echte Sinusarrhythmien, bald als kurzfristige
Verlangsamungstéler 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 erwshnten Formen hervorzu-
gehen, die wir spiter bei Gelegenheit des Digitalis-
rhythmus in dhnlicher Weise sich abldsen sehen. Aber
auch das Alternieren von nahezu regelméfligem Puls
(der nur durch geringfiigigen Puls in Schwankung ge-
halten wird) mit jenen Wellenbildungen scheint mir
sehr gegen die Annahme eines Sinusflimmerns zu
sprechen. Die Arrhythmie ist vielmehr Ausdruck
einer Altersschadigung des Sinusknotens; Beweise

Der Venen

llen des Arterienpulses entsprechen Sinusarrhythmie.

Arterien- und Venenpuls,

wt VAT /M\///LW/M/) ATV

".,vwwwwnwv.wr.rﬁ."v.".,w.,.,vn.vnv”wwvwwv..".vwv
31. VII. 20. Venenschreibung,

die auf- und niederwogenden We

Becker,

a2 A A ASAALAAARA RS AAS

Abb. 11.
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dafiir liegen in der gleichen Reaktionsweise auf Atropin und Digitalis
(s. u.), wie sie spiter im Falle Schulz im Digitaliskapitel erértert werden.
2. Tiefatmungspriiffungen: Zugleich mit Auftreten der Verlang-

Vor Dauerinspirationsversuch: Normale Vorhofszacken

Abb. 12b.
mit konstanten Intervallen zwischen P, und R. Die 2. und 8. Periode sind starker verlingert, die erste
1Bt an Typus 1 Wenkebach denken, die zweite an Typus 2.

31. VIL. 20. Ekg.

Abb, 12a u. 12b. Becker.

samungstiler nimmt die Ausschlagsgrofie im Tiefatmungsausschlag
méchtig zu. Sie steigt von Werten zwischen 20—25 (Befund am 30. VIL.)
an auf Exkursionen zwischen 30—40 am 31.

Der einmalige tiefe Atemzug lost bei ruhigem Frequenzniveau
Wellenbewegungen des Pulses aus, so beitragend zur Klirung dieser



155

Lokale Erkrankung des Sinusknotens.

‘snetoy snunpAyisnuty toyosnayroddy ‘rejuenbaij ayes uro ourgy
os ‘uonynyyonanz [ sndAF, jne o uwew MJOA\ FunwesSUR[IOASNUIY JOUM USY0OIds)US USPOLIAg USFue] UopueleIne oy d1([
‘wnudsunoneq ¢ sogyesuoyendsuy sep uurfeg | -yonsmeasuonerndsuriened '0Z ITA 1€ -I93oeg 'q¢l ‘n vgl ‘qqV

‘€T "qqV



156 Grobere Herzverinderungen,

Wellen. Andererseits werden im D.-I.-Versuch vom 31. (Ekg.) die
Halbjerungsfrequenzen umgeformt in einen Wellentyp, der nur als Sinus-
arrhythmie angesprochen werden kann.

3. Vagusdruckversuch: Am 31. VII. die gleiche Auslésung von Wellen
wie vorhin bei tiefem Atemzug.

2. Untersuchungsperiode: Digitalisierung.

Nach 2 Monaten Pause kehrt Patient fiir einige Tage in die Klinik zuriick.
Er erhdlt am 14. X. abends 2 cem Digitotal intravenss, 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-
schépfung), sowie der Einflu von Atropin.

14. X. 2 p. m. Minutenweise ein vo6llig regelmilBiger Puls von ca.
41 Schligen pro Minute mit normalem Vorhofkammerintervall, gelegentlich
von Vorhofextrasystolen untérbrochen. In gréBeren Abstinden Verlang-
samungstiler wie zuvor, nur dafl jetzt bei starkem Verlangsamungsgrad
der Sinusknoten interferiert mit dem Aschoff-Tawara-Knoten in der Reiz-
bildung. Die Vorhofzacke des Elektrokardiogramms riickt an die R-Zacke
heran, sie liegt selten jenseits von R. Die Form der P-Zacke bleibt die
normale.

Beispiel einer regelmifligen Pulsstrecke in 1/, M. F. 40 40 39,8 40,1
41 41,5 41,5 41.

Ein Einzelperiodenbeispiel demonstriert Spontanwellung und Einflul
des maximalen Atemzugs. Zwecks einheitlicher Darstellung sind stets
Vorhofsperioden angegeben: sobald das a—c-Intervall sich verkiirzt, ist
die Verkiirzung in Fiinftelsekunden registriert. Vorher 40 41,1 (I.) 39,5
40,8 (1.) 40,8 40,5 (I.) 29,9 (0,3 L.) 37 47,6 (I.) 41,7 41,7 (I.) 41,4 41,1 (L)
40,8 41,7 (1.) 39,2 40,5 (I.) 40,8 40,3 (1.) 40,3 41,1 (1.) 40 40,5 41,4 (1.) 40,8
39,2; Insp.-Akt 58,56 42,9; Exspirium 41,9 40,8 41,1 (I.) 27,7 (0) 40.8 )
38,9 39,2 39,8 (1.) 39,8 40,5 (I.) 39,8 40,3 (I.) 40,3 40,5 (1.) 28 (0) 37,3 (I.)
41,1 41,1 (1.); Vagusdruck 41 — 11, anschlieBend Vorhofsextrasystole.

12 Kniebeugen bis zur Erschépfung. 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,

Beispiel des Frequenzablaufs in Vorhofsperiodenfrequenz (eine Ver-
kiirzung des Vorhofskammerintervalls ist jeweils wieder angegeben): M. A.
26,6 (0) 37,5 (I.) 26,9 (0) 40 (1.) 29,6 32 (I.) 33,7 (I.) 31 40,8 (I.) 30,6 38,9
(L) 30,4 31 (I.) 36,1 (I.) 36,6 33,9; Insp.-Akt 48 85,9; Exspirium 33,9 35,7
(I.) 32,8 30,9 (I.) 31 31,6 (I.) 37,5 (L) 32,6 33,9 (I.) 32.

Nach 3 Minuten M. A. 33 57,6 — 32 = 25,6.
» B » bereits abklingende Verlangsamung.

Einzelperiodenfrequenz 42,9 (I1.) 40,8 40,8 41,4 (I.) 30,8 37,5 (I.) 31,4
37,5 (I.) 40,8 42,2 (I.) 40.

Nach 10 Minuten wieder der regelmiflige Puls des Ausgangsrhythmus.
Eine Strecke in 1/, 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.-I.-V. 58,2 — 29,6 = 28,6.

15. X. 7,30 a. m. 2 mg Atropin subkutan. Vorher wieder nahezu regel-
méfiger Puls von ca. 41 bei normalem Vorhofkammerintervall (0,9/5 Sek.).
Vereinzelte Verlangsamungstiler kommen vor. Im Vagusdruck Verlang-

(1.
(1.
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samung auf 34. Beispiel (Abb. 14) von Ausgangsrhythmus und D.-I.-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 (L)
40,5 41,1 (1) 40-32,4 44,1 (L) 30,4 (0,65) 37,9 (I.) 40,5
42,2 (L) 41,1 41,4 (1) 41,1 41,7 41,7 (1) 40,8 41,7 (L)
41,4 40,8 (I.) 40,8 41,9 42,2 (I.) 40,8; Insp.-Akt 41,4 63
57,6; D.-1. 33,3 33,7 30,3 35,9 33,7 37,5 38,9 40,5 40,8;
Exspirinm usw. 40 48,8 42,2

Auf die Verlangsamungstiler des Ausgangsrhythmus,
die eine Frequenzsenkung von etwa 40 auf 30 fiir 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 '/, M. F. 33 35 35,5 33,3 35
37,5 37 35,5 33,5 33 36.

Mit dieser Verlangsamung hiufen 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
(0) 36,6 1,0 (I.) 33,2 (1,0) 33 (1,0 I.) 30,1 (Vorhofzacke
0,8 hinter der Karotiszacke) 37,5 (1,0 I.) 33,3 (0) 38,5
(1,0 1.) 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.-L
33 (1,0) 30,3 (0,2) 35,3 (1,0) 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. Vagusdruek 33,5— 0,2; nachher Vorhof-
extrasystolen.

Nach 10 Minuten bei Frequenz 37 keine Verkiirzung
des Vorhofkammerintervalls mehr.

Beispiel des D.-1.-Versuchs: Vorher 36,4 37 (1.) 37,3
36,8 (I.) 35,9 39,2 (I.) 34,7 39,2 (L) 44,4 488 (I.) 46,8;
Insp.-Akt 46,8 56,1 49,2; 'D.-1. 47,6 46,8 46,1 37,5 37,3
37 36,4 36,6 37,9; Exspirium usw.

nach 15 Minuten Frequenz 51
» o 20 » » 69
» 30 » » 60.

16. X. 7,30 a. m. Nahezu regelmafliger Puls von
etwa 33—36 Schligen pro Minute. Registrierung in 1/,
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 Puls. resp. b. 0. A. kommt es selten zu
Beschleunigungszacken, die iiber Atemziige sich hinziehen
konnen. Beispiel in Vorhofperiodenfrequenz: 35,7 36,8 (I.)
33,9 36,1 (I1.) 33 34,7 (1.) 33,5 35,3 (I.) 34,7 34,5 (1.) 37 32,7
(I.) 37,3 43,4 (1.) 33,3 37,5 (1.).

Nur selten Interferenz mit Aschoff-Tawara-Rhythmus. Die Klammern
des folgenden Beispiels geben wieder die Linge des A—C-Intervalls: 84,7

und Venenschreibung. Vereinzelte verlingerte Perioden

des Aschof-Tawara-Rhythmus: so beim 3. Verlangsamungstal).

pin. Arterien-

15. X. 20. Vor Atro

(Sinusrhythmus, evtl. Interferenz
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Moy

Abb. 14. Becker.
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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. 36 47 — 29,4 =
17,6; Vagusdruck 32— 0,5, anschlieBend Extrasystolen.

Es werden wieder Kniebeugen bis zur Erschopfung ausgefithrt (19 Knie-
beugen). '/, Minute geht bis zur Pulsschreibung verloren. Die dann folgenden
/.0 Minutenwerte sind: 54 (E.) 41 41 41,5 (Beginn von Wellen) 38,5 34 32 34.

Nach 1!/, 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 (L)
30,9 32 32 (I.) 30 33 (I.) 32 32,7 (1.) 29,8 30 (I.) 25,6 (0,45) 32 (I.) 32 33,5
(L) eovvvenn Die Pulsfrequenz ist also gegeniiber der Ausgangsfrequenz
abgesunken. Auch jetzt nur ganz selten Eingreifen 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.-1. 33,5 51,7— 33,3 = 18,4
,» 20 » D.-I. 37 492—31,9 =173

. 30 ’ D.-I. 36 47,6 —28 = 184.

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 eingefiigt, das wieder Vorhofsperiodenfrequenzen gibt.

Die Ausgangsfrequenz betrigt 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 Verlingerung des
P—R-Intervalls auf 1,1: 33,2 (0,9) 33,2 (0,9) 41,1 (1,0) 36,8 (1,0) 37,8 (1,0)
78 (1,1) (Extrasystole): P-Zacke von normaler Form. Die folgenden Schlige
haben nur 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.-1. 32
(1,0) 34,9 (1,0) 31,9 (1,0) 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 53,56—32 =21,5
D.-I.-V. 32 52,2— 32,2 = 20

Vagusdruek: Vorher */;, M. F. 37 36,5 36; Vag. 31,5.

Reaktiv Vorhofsextrasystole mit normaler P-Zacke; P—R-Intervall 1,35.

5 Minuten nach 1,2 mg Atropin subkutan nahezu regelmifiige Vorhof-
perioden, etwas verlangsamt. Die P-Zacke ist nur sehr klein.

Vor 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.-1. 32,2 33,3 33,3 33,2 33,5 32,6 32,6; Exsp. 35,7 usw.

8 Minuten nach Atropin Ausgangsfrequenz nahezu regelmaflig: 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 regelmiBig,
30 2 2 2 2 53 1)

Ergebnis.
Vor Digitalis.

1. Ausgangsrhythmus. Nach der Pause von etwa 2 Monaten, in
der Patient Medikamente nicht genommen hat und als Landarbeiter
immerhin noch zu mittelschwerer Arbeit befihigt war, zeigen sich einige
wesentliche Unterschiede gegeniiber dem Rhythmus im Juli.
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a) Die Pulsfrequenz ist von einem Durchschnittsniveau 50 auf 40
heruntergegangen.

b) Auch jetzt noch gibt es briiske Verlangsamungen, zeitweilig
auch kurzfristige Verlangsamungstiler mit Uberspringen eines Atem-
zuges am 14. und 15. Diese Frequenzabstiirze 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 kriftig, bei
Tiefatmungspriifungen sind derartige Verlangsamungen auslésbar. Ks
handelt sich um Sinusrhythmus.

¢) Neu ist vor allem das Interferieren des Sinusrhythmus mit
Aschoff-Tawara-Rhythmus, sobeld es sich um erhebliche Verlangsamungs-
grade handelt.

Auch dieses spitere Stadium spricht gegen die Annahme eines
Sinusflimmerns.

2. Tiefatmungsprifungen: GroBer Ausschlag iiber 30.

3. Atropinwirkung.

a) Im Reizstadium Verlangsamung auf etwa 35, Hiufung der
Interferenz. Sehr lebhafter atypischer Puls. resp. Jetzt Beschleunigungs-
zacken, die einen Atemzug iiberspringen koénnen. Der Tiefatmungs-
ausschlag verringert sich.

b) Léhmungsstadium. 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. Ich 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 regelméfBige Puls erfahrt nur gelegentlich Beschleunigungs-
zacken, die eventuell tiber 2 Atemziige hingehen koénnen. Interferenz
mit Aschoff-Tawararhythmus ist jetzt seltener.

2. Tiefatmungsausschlige: Die Ausschlagsgrofie zuriickgegangen
auf 20—25; ebenso wie vorhin im Atropinreizstadium.

3. Vagusdruckversuch. Verlangsamung nicht unter 30. Reaktiv
stets eine Vorhofextrasystole, sei es vom Sinus, sei es von anderen Vor-
hofstellen aus.

4. Atropinwirkungen. Der regelméflige Ausgangsrhythmus von
ca. 34 verlangsamt sich auf etwa 32, bleibt dabei véllig regelmiBig.
Der Tiefatmungsausschlag ist dabei noch weiter verringert, im Vagus-
druckversuch keine weitergehende Verlangsamung mehr.

Das Lahmungsstadium ist ohne Besonderheiten.
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5. Einwirkung von Kniebeugen. Die Pulsfrequenz wird wenige
Minuten nach 19 Kniebeugen von 34 herabgesetzt auf etwa 32. Dabei
Tiefatmungsausschlige gesteigert.

Zusammenfassung dieses Abschnittes.

I. Vergleich des Arrhythmiebildes mit der Kammerarrhyth-
mie bei Vorhofsflimmern.

Bei zwei Arteriosklerotikern, einem 64 jéhrigen und einem 54 jahrigen,
wird zeitweise ein vollig irregulirer Vorhofs-Rhythmus festgestellt,
der bei Pat. Géltenbot 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
unregelmdBige, inspiratorische Beschleunigung; im Dauerinspirium
unregelmiBige Wellen; unter Atropinlihmung nimmt die Irregularitdt
nicht ab, es stellt sich sogar Infdqualitit des Pulses ein. Digitalis macht
die groBen, trigen Wellen des Rhythmus hier wie dort.

Ahnliche Wellen zeigte der Fall Becker vor Digitalisierung, auch
sein Tiefatmungsausschlag verlief dhnlich wie bei dem Vorhofflimmerfall.

Handelt es sich bei beiden Patienten um einen analogen Zustand,
um Flimmern des Sinus im Sinne Straubels?

Das lief} sich in jedem Fall ausschliefen. Bei Goéltenbot durch die
Uberfithrung in regelm#Bigen Rhythmus im Atropinreizstadium (hier
etwa totalen Sinusvorhofsblock anzunehmen, verhindert das normale
Vorhofkammerintervall; die Reizbildung ging nicht vom Aschoff-
Tawara-Knoten aus). Auch war bei einer zweiten Untersuchung, ein
halbes Jahr spéter, der Puls regelmiBig, obwohl verwandte Symptome
fortbestanden.

Bei dem Patienten Becker war Vorhofsflimmern vorausgegangen,
hier lag der Gedanke an Sinusflimmern besonders nahe. Indes alternierte
dieser vollig unregelmafige Puls mit regelméfigem Puls, und bei einer
zweiten Untersuchung, einige Monate spater, war der Puls streckenweise
vollig regelmiBig geworden, obwohl auch hier wesentliche Eigenttimlich-
keiten des ersten Zustandes fortbestanden.

Die geschilderte Ahnlichkeit der Kammerarrhythmie bei Vorhofflimmern
mit echter Sinusarrhythmie auf der Héhe 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 unregelmafig leitet, wenn es iiber seine
Krifte hinaus beansprucht wird. Rothberger und Winterberg denken
auflerdem an uniibersehbare Schwankungen der Erregbarkeitsverhiltnisse
des Herzmuskels gegeniiber schwachen, sog. hinreichenden Reizen (Tren-
delenburg). Nun beeinflult Digitalis die Erregbarkeit, sowohl der Kammer-
wie des Sinusknotens (Straub). Handelt es sich hier um ein rhythmisches
An- und Abschwellen der Reizbarkeit? Dann wire jene Ahnlichkeit nicht
nur eine rein duflerliche.
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II. Symptomenbild der Sinuserkrankung des Altersherzens.

Gerade der Vergleich mehrerer Untersuchunsgperioden bei Becker
und Goltenbot 148t eine gewissé Einheitlichkeit der Erkrankung er-
kennen.

Am einfachsten liegt der Fall Becker. Hier geht ein unregelmiBiger
Puls von einer Frequenzlage 50—60 im Laufe von 3 Monaten iiber in
eine Bradykardie von 40, die noch immer regelm#flig ist. Im ersten
Stadium groBer Tiefatmungsausschlag, sehr starker rechtsseitiger Vagus-
druckeffekt. Im Stadium der Bradykardie noch erhebliche Verlang-
samungstendenz. Das letzte Stadium 1468t sich erst im Atropinreizstadium
und unter Digitaliswirkung erreichen: Regelméfige Bradykardie bei ge-
ringen Verlangsamungseffekten auf Vagusreiz hin.

Bei Goltenbot sinkt im Laufe von 6 Monaten die Frequenz gleich-
falls ab. Beide Male abnorm starker Tiefatmungsausschlag, wieder
stirker bei der ersten Untersuchung. Beide Male hochgradige Vagus-
druckempfindlichkeit. Beide Male schnelle Verlangsamung nach Digitalis.

Zusammengenommen mit den fritheren Befunden bei Arte:iosklero-
tikern lassen sich die vorhandenen Daten nunmehr in eine flieBende
Skala einreihen. Das erste Symptom ist die erhéhte Vagusdruckempfind-
lichkeit des Sinusknotens bei noch nicht herabgesetzter Pulsfrequenz,
meist schon verbunden mit abnorm grofem Tiefatmungsausschlag.
Es folgt die Neigung zu Sinus-Arrhythmien von groBer Mannigfaltigkeit.
Bald sind es nur vereinzelte kurzfristige Wellen, die ein paar Atemziige
itberspringen, bald gehdufte Wellen in Form méchtiger Wellenberge
und -Téler — bald sind es Irregularititen, die durchaus eine Vorhofs-
flimmerarrhythmie vortduschen. XKompliziert wird das Bild durch
Vorhofsextrasystolen (eventuell Sinusextrasystolen) und Halbierungs-
frequenzen des Typus 1 und 2 Wenckebachs.

Wahrend groBer Tiefatmungsausschlag, Vagusdruckempfindlichkeit
und diese Arrhythmien anhalten, sinkt im nichsten Stadium das
Frequenzniveau ab, um eventuell mit einer regelmiBigen Sinusbrady-
kardie zu enden; die Irregularitdt kann sich aber auch schon friither
wieder verlieren. Auf die Dauer springt ein Aschoff-Tawara-Rhythmus
ein, sobald die Verlangsamung gewisse Grade erreicht. Bei langsamem
Puls sind die Tiefatmungsexkursionen wieder verringert, auch Vagusdruck
erreicht nur mehr geringen Ausschlag.

Als Ursache sind Schidigungen des Sinusknotens auf arterioskleroti-
scher Basis anzunehmen, sei es nur mangelhafte Erndhrung, sei es
bereits ein organischer Prozef.

IIT. Deutung der Arrhythmien bei Becker.

Patient Becker bietet wihrend der ersten Untersuchungszeit neben-
einander Bilder der Frequenzhalbierung, sowohl den Typus 1, wie den
Typus 2 Wenckebachs, und dann wieder Wellen des Sinusrhythmus,
scheinbar in flieBendem Ubergang. Ahnliche Uberginge werden wir
spiter als Digitaliswirkung sehen.

Es ist dort erortert, wie weit eine einheitliche Auffassung moglich
ist. Auffallend ist hier der Befund bei der zweiten Untersuchung im

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 11
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Oktober, daB auch jetzt noch briiske Verlangsamungen fiir eine Periode
auftreten, die aber keiner Periodenverdoppelung gleichkommen und als
sichere Sinusverlangsamung anzusprechen sind.

B. Herzhypertrophie und Tiefatmungsausschlag.

Bevor ich weiterhin eingehe auf die Beziehung zwischen Herz-
veréinderung und respiratorischen Ausschlag, seien noch einmal kurz die
klinischen Befunde Albrechts und anderer Autoren, die ja nunmehr
ein neues Interesse gewinnen, zusammengefal3t.

Albrecht ging aus von dem Wunsch, der Herzdiagnostik in der
Erkennung initialer Muskelstérungen eine neue Handhabe zu bieten.
Es kam ihm darauf an zu zeigen, dafl in der Pulsbeschleunigung wahrend
des Inspirationsaktes die Gruppe der hypertrophischen Herzen die
geringsten Ausschlige gibt, das schlaffe, elastische Herz die groften;
und daf} jede Frequenzalteration wiahrend Dauerinspirium und nachher
auf Myokardverinderungen zurtickgeht. So sehen wir in seinen Bei-
spielen die Paradigmen der hypertrophischen Herzen als charakteristisch
angefiihrt fiir verringerte Atmungsreaktion, Herzen von Chlorotischen
usw. mit starker Atmungsreaktion in der ersten wie in den spiteren
Phasen gekennzeichnet als ,.elastisch, reizbar und zugleich debil”. Ein
Urteil iiber diese Herzqualitdt soll uns — das ist das Wesentliche — be-
reits in Stadien der Erkrankung zugénglich gemacht werden, fir die
uns die iiblichen Methoden der Herzdiagnostik noch véllig im Stich
lassen.

Die Nachpriifung Weseners bestdtigt ein klinisches Diktum
Albrechts: Das Abnehmen der Frequenzausschlige bei méachtiger Hyper-
trophie, das sich danach freilich auf alle Phasen des Atmungsversuches
erstreckt.

Lommel, Wenckebach, Putzig #ullern sich iibereinstimmend
dahin, daB Verringerung der Herzausschlige eher auf ein schlechtes
Herz deuten, Lommel und Wenckebach sagen das vom Puls. resp.
bei oberflachlicher Atmung. Putzig vermutet es fir die Albrechtschen
Atemversuche. Wenckebach hebt besonders hervor, dal auch bei
organischen Herzfehlern respiratorische Arrhythmie (b. o. A.) auftreten
koénne — indes nur bei volliger Kompensierung.

Uber den Zusammenhang zwischen Muskelmasse und respiratori-
schem Ausschlag ist bereits insofern in der Tabelle der normalen Herzen
Auskunft gegeben, als dort gesagt war, daf Schwichliche gleich starken
Ausschlag geben wie Muskelstarke. Unter den jugendlichen Patienten
der Altersstufe 20 —30 finden sich neben Bureauangestellten viele kréftige
Werftarbeiter mit erheblicher Koérpermuslukatur und entsprechend
kraftigem Herzen. Die Ausschlagsgrofie ist die gleiche gewesen wie bei
anderen.

Um ein Beispiel herauszugreifen: Nr. 16 ist ein Radrennfahrer
mit prachtvollem linken Ventrikel, Nr. 13 ein etwas kiimmerlicher Junge
mit diirftigem Muskelbestand ; bei beiden der gleiche Ausschlag. Exakter
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vielleicht als diese immerhin vage Gegeniiberstellung von kraftigen und
schwachen Menschen ist das Zuriickgreifen auf Blutdruckverhiltnisse
bei den ilteren Leuten. H#lt man sich zur Orientierung an die dort an-
gegebenen Blutdruck-Maxima, so 1aBt sich feststellen, dafl 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
kleinenn Herzen. Derartige Hypertoniker mit méchtigem Cor und ge-
ringen Ausschligen sind Nr. 56, 61 und 66 — analoge Herzen mit groem
Altersausschlag finden sich in den Nummern 52 und 59.

Die Untersuchung gut kompensierter Vitien bestétigt diesen Ein-
druck. Zwei Mitralinsuffizienzen in zur Zeit gut kompensiertem Zu-
stande, die zugleich auf den Einflul von Kniebeugen hin untersucht
sind, seien zur Illustration angefithrt: das Ergebnis entfernt sich nicht
vom iiblichen. Uberzeugender ist vielleicht die Aorteninsuffizienz, bei
der es ja zu noch héheren Graden der Hypertrophie des linken Ventrikels
zu kommen pflegt. Tabelle II demonstriert vier gut kompensierte
Aorteninsuffizienzen mit stark ausladender linker Kammer: auch da
der iibliche schnelle Frequenzumschlag und eine AusschlagsgréBe, 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
Trigerwerden der Kurve, das an beginnende Dekompensation denken 1aBt.

Einflul geringer Korperanstrengung auf kompensierte Vitien:

Fall 1. Hans Petersen, 15jihrig.

Mitralinsuffizienz, vor 2 Jahren zuerst festgestellt, starke Hypertrophie
des 1. Ventrikels. Vor 1/, Jahre leichter Dekompensationszustand, drei-
monatlicher Klinikaufenthalt.

10 Min. nach dem Hinlegen:

79 M. A. 100 — 64 = 36 Vag. 80 — 19
5 Min. spiter 76 M. A. 100 — 60 = 40
10 s 79 D.-I. 100 — 68 = 32
75 M. A. 100 — 61 = 39 Vag. 14 — 15

25 Kniebeugen in 1/, Min. Nach 18 Sek. (}/,, M. F.): 103 94,5 93 83
80 81 71,5.

Nach 1 Min. (71,5) M. A. 96 — 60 = 36 Vag. 69— 9
' 3 . 68 98 — 59 = 39
2 5 71 D.-I. 96— 62 = 34 » 10— 17
., 10, 75 M.A. 96 — 59 = 37 sy 16— 12
o 200, 72 M. A. 100 — 62 = 38
» 30, 96 — 60 = 36 ,» 14—16

37 Kniebeugen bis zur Erschépfung. Nach 18 Sek.: 108 106 101 89
79 80 78. ‘
Nach 1 Min. (78) 98 — 62 = 36
. 3, 71 96 — 61 = 35 Vag. 70 — 18
s 100, 77 M. A. 100 — 60 = 40
Ergebnis: 1. Keine psychische Hemmung. 2. Deutliche Frequenz-
senkung nach 25 Kniebeugen. 3. Die maximale Atemschwankung liefert
grofle Ausschldge wie iblich in diesem Alter im D.-I.-Versuch. Die Ausschlige

11*
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bleiben vollig konstant 35—40, sowohl nach 25, wie spiter nach 37 Knie-
beugen. Ein stirkerer Verlangsamungsgrad nach den Kniebeugen ist hier
nicht nachweisbar. 4. Der Vagusdruckversuch ergibt absolut genommen
dieselben Verlangsamungsgrade wie die Tiefatmungspriiffung. Doch geht
einige Minuten nach Kniebeugen die Verlangsamung noch einige Schlige
tiefer.

Fall 2. Katharine K., 34jihrig.

Mitralinsuffizienz nach Gelenkrheumatismus im 24. Jahr. Als Haus-
médchen mit leichter Arbeit beschiftigt. Bisher stets kompensiert.

Nach ruhigem Liegen 10 Minuten lang:

79 D.-I. 89—171 =17 Vag. 76 — 18
10 Min. spiter 74 82 — 62 = 20
20 ,, ’ 72 M. A.78 —61 =17
30 , 5, 70 80 — 58 = 22 Vag. 74 — 25
25 Kniebeugen:
Nach 30 Sek. 83 81 79 70 73
, 1 Min, (73) D.-I. 84—59 =25
» 3, 72 80 — 61 = 19 Vag. 76 — 19
» 5 , 11 78 — 60 = 18
., 10 , 76 82 — 60 = 22 ., 68—15
., 20 ., 78 82 — 62 = 20
» 30 ,, 67 76 -— 57 = 19 » 71 —20

59 Kniebeugen bis zur Erschopfung:
Nach 18 Sek. 92 84 80 74 72 73

., 1 Min. (73) D..I. 77— 59 = 18
W 5 ., 69 82 — 59 = 23
, 10, 74 76 — 59 = 17
., 20 ., 69 77— 58 = 19
., 30 , 73 75 — 54 = 21

Ergebnis: 1. Keine psychische Hemmung. 2. Keine erkennbare
reaktive Verlangsamung nach Kniebeugen. 3. Die Tiefatmungsausschlige
bleiben nahezu konstant (1 Min. nach 25 Kniebeugen geringe Zunahme).
Bei Absinken der Frequenz zu Beginn schwimmt gleichsam die Kurven-
form auf der Ausgangsfrequenz. 4. Der Vagusdruckversuch liefert stirkere
Verlangsamungsausschlige wie der Tiefatmungsversuch.

Nr. 73. La.

Vorher (1/,, M. F.) 69 68,2 69,5 70 74 71 70,5 69,5 69,5 67 66 66,5; Insp.-
Akt (Y5 H. F.) 77; Dauerinspirium (Y/,, H. F.) 76 73 72 71,5 72 74; Exspirium
und Nachwirkung (Y/, M. F.) 69 75 73 73 74 72 72; (Y/,, M. F.) 74 73,5 73,5
75 69,5 70 69,5 usw.

Nr. 74. Di.

Vorher (}/,, M. F.) 84,5 88 96 96 92,6 88,5 87,5 87 88 89,5 91; Insp.-Akt
(Y30 M. F.) umg.) 93,5; Dauerinspirium (/,, M. F.) 95,4 93 90 90 89 89;
Exspirium und Nachwirkung (*/,, M. F.) 88 88; (Y/;,, M. F.) 91 90,3 90,2
90,2 90 90 88 87,6 85.

Nr. 75. Ra. I. Vor Atropin:

Vorher (1/,, M. F.) 88 88 89 89 88,5 87 87,5 88 87,5 87; Insp.-Akt (1/,
M. F.) 87; Dauerinspirium (*/,,0 M. F'.) 89 87,5 86 86; Exspirium und Nach-
wirkung (1/,, M. F.) 86 87 86 86,5 86 88; (1/;, M. F.) 86,5 86,5 87,5 87,6 87,3 88.

I1. 30 Min. nach 1 mg Atropin:

Vorher (1/;, M. F.) 87 88 88 88 88,5 88 88,7; Insp.-Akt (1/3 M. F.) 88;
Dauerinspirium (*/,, M. F.) 86 85,5 85 85 86 86; Exspirium und Nachwirkung
(g0 M. F.) 89 87,5 89 86; (1/,, M. F.) 87,5 89 90 90 88 89 89 89.



Myokardinsuffizienz und Tiefatmungsausschlag. 165

III. 60 Min. nach 1 mg Atropin:

Vorher (*/,, M. F.) 88 86,7 87 86,5 87 86,5 85 85,5 86,5 86 85; Insp.-Akt
(/30 M. F.) 85,5; Dauerinspirium (/,, M. F.) 85 85 85 84,5 84,5; Exspirium
und Nachwirkung (1/,, M. F.) 85,5 86,5 86 86; (1/,, M. F.) 85 86,5 88 87 87,5
87 85,5 87.

Nr. 76. Ri.

Vorher (1/,, M. F.) 81,5 83,5 81,5 81,5 80,3 80; Insp.-Akt (1, M. F.) 89;
Dauerinspirium (%/,, M. F.) 86 84,5 81,5 80 79 79,5; Exspirium und Nach-
wirkung (1, M. F.) 80 89 85 81,5 80; (1/,, M. F.) 78,5 77,5 76,5 76,5 76,5
76 77 78.

Nr. 77. Nu.

Vorher (Y/;, M. F.) 114,5 113,5 113,56 113 114,2 114 115 115 115; Insp.-
Akt (Y5 M. F.) 111; Dauerinspirium (/,, M. F.) 109 111 112,5 116 117,5;
Exspiriumn und Nachwirkung (Y/, M. F.) 120 117 118 117 119 117; (Y/;,
M. F.) 117 117,5 116,5 115,5 117 115.

Nr. 78. Ju. 1. Vor Atropin:

Vorher (1/,, M. F.) 79 76 77 74 75,5 78 75 72 75 75,5; Insp.-Akt (Yo
M. F.) 76,5; Dauerinspirium (%/,, M. F.) 73 72 72 73 73 73; Exspirium und
Nachwirkung (Y, M. F.) 73 75 79,5 79,5 79 79; (13 M. F.) 76 74,5 75,5
73,5 74 73 72,5.

II. 20 Min. nach 1 mg:

Vorher (*/;¢ M. F.) 71 71 70 73,5 75 73,5 74 71 74 76 79 77; Insp.-Akt
(*/s0 M. F.) 89; Dauerinspirium (/,, M. F.) 71 73 71 70 70 70; Exspirium
und Nachwirkung (1/, M. F.) 70 74 80 80,5 79,5 79; (1, M. F.) 73 71,5 75,5
74,5 73 76 73.

Nr. 79. Scho.

Vorher (1, M. F.) 88 87 89 91 94 90 90 90,5 88,5 86; Insp.-Akt (Vs
M. F.) 89,5; Dauerinspirium (!/,, M. F.) 85,5 80 82 82,5 85 85; Exspirium und
Nachwirkung (/s M. F.) 89,5 90 90 86,5 88 85,5; (1/;, M. F.) 86,5 88 87
87,5 87 85 82,5.

Nr. 80. Ru.

Vorher (1/,, M. F.) 81,5 79,5 82 82 82 84 83 82,5 80; Insp.-Akt (1/; M. F.)
86; Dauerinspirium (Y/5 M. F.) 84,5 79,5 80 79; Exspirium und Nachwirkung
(Yoo M. F.) 80 75 75 74,5; (1), M. F.) 74 76 77 76,5 77,5 76,5 79,5.

C. Myokardinsuffizienz und Tiefatmungsausschlag.

In Tabelle II sind den vorhin erwihnten gut kompensierten Aorten-
insuffizienzen 8 andere Beispiele in dekompensiertem Zustande oder
dicht an der Grenze der Dekompensation gegeniibergestellt. In Er-
ginzung dieser Tabelle folgt hier jeweils ein D.-I.-Versuch in Zahlenwieder-
gabe: die Ausgangsfrequenz in '/, Minutenwerten, der Versuch selbst
in Umrechnung von /,, und 1/,, Minutenfrequenz. Ubereinstimmend
finden sich folgende Merkmale.

1. Fir den Tiefatmungsversuch ist Herabsetzung der Ausschlags-
grole charakteristisch, stérker fir die maximale Atemschwankung
als fiir den D.-I.-Versuch. Beschleunigungs- und Verlangsamungstypus
finden sich auch hier. Die Kurvenform ist eine trige.

2. Die geringe Beweglichkeit des Herzens #ufBlert sich auch in der
Rhythmus-Unterlage. Puls. resp. b. o. A. und kurzfristige Wellen
fehlen vollig, dagegen kénnen grobe Wellen von betréchtlicher Exkursion
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bis zu Minutendauer auftreten, auch kriftige Wellen in der Nachwirkung
der Tiefatmungsversuche (zum Vergleich s. die Abbildung des Valsalva-
abschnittes).

3. Atropin macht initial nur geringe Verlangsamung, anschlieBend
bald groBen, bald geringen Lahmungsausschlag. Im' Reizstadium Ia6t
sich die trige Kurvenform in eine beweglichere tiberfithren.

4. Die Kraftprobe ist bei 4 Patienten ebenso ausgiebig und von
gleicher Form wie bei normalen Herzen (Scholz, Laue, Rieger, Diiring);
bei Raschke, Niirnberg, Rdssel zugleich mit verringertem Ausschlag
ein triger Anstieg.

5. Dem entspricht die geringe Beweglichkeit im Valsalva.

Auch fiir diese Gruppe der bereits dekompensierten oder doch
vor der Dekompensation stehenden Patienten mogen einige Beispiele
iiber die Einwirkung von Kniebeugen folgen, die wiederum den Vagus-
druck mit beriicksichtigen. Die Ergebnisse seien den vorher gegebenen
Daten angeschlossen als weitere Punkte.

6. Kniebeugen bis zur Erschépfung haben auf den an sich gering-
figigen trigen Tiefatmungsausschlag verhdltnisméBig wenig EinfluB3:
Nach wenigen Minuten ist die alte Exkursion wieder gewonnen.

7. Um so stirker kann bei diesen schwer dekompensierten Herzen
die Vagusdruckempfindlichkéit sein. Die Form der Vagusdruckverlang-
samung ist ein triges Absinken, unter Umsténden ein sehr langes Beharren
in der Bradykardie. Das trige Absinken spricht sehr dafiir, daf in der
Peripherie ein gewisser Liéhmungszustand bestehen muf}, ungeachtet
jener Uberempfindlichkeit.

Frl. Pausch, 36jihrig.

Aorteninsuffizienz und Stenose. Cor bovinum. Dauernd an der Grenze
der Dekompensation. Angina pectoris.

Mit 9 Jabren Gelenkrheumatismus, seitdem Herzfehler. 5 Rezidive
des Gelenkrheumatismus. Schon seit etwa 5 Jahren periodisch dekompen-
siert. Zur Zeit nur bei Krankenhausbehandlung Suffizienz des Herzens
weit jenseits Digitaliswirkung.

Nach 10 Min. Liegen 100 D.-I1. 103 — 100 = 3

5 ,, spater 97 D.-1. 100 — 96 =4
10 » 98 D.-I. 100 — 96 = 4
15, » 100 — 95 =5 Vag. 95— 37

Verlangsamung wihrend 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 allméhlicher Anstieg wieder auf 95.

5 Min. nach Vagusdruck: 95 98 — 93 = 5.

10 Kniebeugen (bis zur Erschépfung) nach 12 Sek. (Y/;,, M. F.) 115
113 113 111 108 105 101 100.

Nach 1 Min. (100) D.-I1. 102 — 100 = 2
» 3, 94 D.-I. 98— 95 =3 Vag. 96 — 37

Verlauf wie oben. Niedrighleiben der Frequenz bis zum néchsten
D.-I.-Versuch 2 Min. spédter. Jetzt bewirkt der Inspirationsakt Anstieg
von 81 auf 96 und die Frequenz bleibt auf dieser Hohe stehen.

Nach 10 Min. 98 98 — 95 = 3.

Ergebnis: 1. Keine psychische Hemmung. 2. Frequenzsenkung nach
Kniebeugen nur angedeutet. 3. Von vornherein kleine trige Reaktion,
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die nach Kniebeugen eher verringert wird. 4. Im Vagusdruck ganz erhebliche
trage Verlangsamung, erst ganz allmihlich absteigend. In der Kontroll-
priifung des Elektrokardiogramms ergab sich, dafl es sich um reine Sinus-
verlangsamung handelt; eine Zunahme des Verlangsamungsausschlages
nach den Kniebeugen war nicht nachweisbar.

Weigandt, 49jahrig.

Sekundire Schrumpfniere, Cor renale permagnum an der Grenze der
Kompensation.

Seit 2 Jahren stindig Herzbeschwerden, zur Zeit so weit kompensiert,
dafl Patient herumgehen kann.

5 Min. nach dem Hinlegen: Cheyne-Stokessche Atmung.

89 D.-1.-V.89—86 =3 Vag. 87— 23

Verlangsamung wihrend des Vagusdruckes 87 77 64,5 73 73 72 71,4 65;
Nachwirkung: 71,4 69 71,1 69 73 76 89 88 usw.

Nach dem 4. Schlag Pulsus alternans dreimal sich wiederholend, aber
auch in der nachfolgenden Minute streckenweise alternans.

5 Min. spiater 92 92— 90 =2

15 ., s 92 92— 88 =4 Vag. 87 — 23 wie oben.

Kraftprobe: 90/100 in trigem Anstieg und langsamem trigen Abifall.

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 Erschépfung nach 18 Sek. (}/;,, M. F.) 114 113 110
109 109 110 109.

Atemfrequenz 45

nach 1  Min. (109) D.-I. 109 — 108 =1

» 1%, plotzlich Atemfrequenz 22, Cheyne-Stokessche Atmung beginnt
L, 2 ' 96 D.-I. 98— 93 =5 ,

3 ' Valsalva 9 Sek. ca. 20 95/73 — 22 (P)

w 5, 93 D.I. 94— 88 —26

Die Pulsfrequenz wird infolge der Cheyne-Stokesschen Atmung jeweils

wahrend der vertieften Atemziige auf 95 hinaufgetrieben, wihrend der
flachen Atmung sinkt sie ab auf 89.

Vagus 91 — 21 (wiederum alternans)
nach 10 Min. 91 (Atempause) D.-I. 93 —82 =11
E] 20 23 93 95 — 88 = 7

Ergebnis: 1. Die anfinglich kleineren Tiefatmungsausschlige konnen,
wie die Bewegungspriifung zeigt, noch Nachwirkung fritherer Bewegungen
sein. 2. Keine reaktive Verlangsamung nach der initialen Bewegungs-
tachykardie. 3. Verringerung der Tiefatmungsausschlige nach Kniebeugen.
4. Im Vagusdruckversuch viel stirkere Verlangsamung als im D.-I., hier
mit Auslésung von Pulsus alternans. 5. Im Valsalva, der hier vom Primértyp
ist, kriftige Verlangsamung.

Frau Lange, 52jihrig.

Aorteninsuffizienz auf rheumatischer Grundlage. Dilatation des An-
fangsteils der Aorta, sehr grofles Herz.

Mit 20 Jahren Gelenkrheumatismus, hat 4 Kinder geboren. Patientin
ist seit 3 Jahren dauernd in drztlicher Behandlung, jetzt nach lingerem Klinik-
aufenthalt ist Kompensation so weit eingetreten, daf alle Stauungserschei-
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nungen geschwunden sind; bei jeder geringsten Schidigung 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 gestért 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. spiter 74, Puls regelmiBig, im D.-I.-Versuch stets Extra-

systolen.
15 » 74 D.-1.76 —T74 =2
20 ,, » 73 D.-1.76 —73 =3 Vag. 73 — 11
30 ,, »s 69 D.-I. 73 — 64 = 9 (trige)
35 29 29 68 D.-I. 73— 63 = 10 (tl‘fige).

9 Kniebeugen bis zur Erschépfung.

Nach 15 Sekunden erst einige Extrasystolen, dann in regelmifiger Folge
(130 M. F.): 80 80 80,5 78,5 (E.) 77. Nach 1 Minute (77) Extrasystolen im
Insp.-Akt und wihrend D.-I., anschlieBend hinter jedem 4. Schlag Extra-
systolen.

Nach 3 Min. 70 D.-I. 72 — 64 8 Vag. 67 — 10, spiater Extrasystolen.

, 5 , 66 D.I.73—64= 9
, 10 , 65 D..71—6l =10 , 66— 6
., 20 , 65 D.1.72—64= 8

Ergebnis: 1. Ausschlagshemmurg 20 Min. lang. 2. Reaktiv nach
9 Kniebeugen Verlangsamung. 3. Nach Kniebeugen 2 Minuten lang Storung
durch Extrasystolen im D.-I.-Versuch, von der 3. Minute ab triger Aus-
schlag wie vorher in Ruhe. 4. Im Vagusdruckversuch sehr viel stirkere
Verlangsamung (Sinusverlangsamung wie elektrokard. Kontrolle ergab)
in triger Kurve.

Diese Daten bestétigen also den Satz Wenckebachs, das Vor-
handensein der Atemarrhythmie (zu ergéinzen: bei oberflichlicher At-
mung) kénne bei Herzkrankheiten als Zeichen einer guten Kompensation
gelten und lassen dies Urteil bis zu gewissem Grad auch ausdehnen auf
die Herzbeweglichkeit bei Tiefatmungspriifungen; Ausnahmen wird der
nichste Abschnitt bringen. Nun aber die Deutung dieser Befunde
einer herabgesetzten respiratorischen Beweglichkeit: Handelt es sich
um zentrale oder periphere Vorgéinge — hier wieder um Lihmungs-
vorgange im Nerven- oder Sinusknoten selbst? Wenckebach, ob er
gleich das angestrengte Arbeiten des schlechten Herzens in Parallele
setzt mit Anforderungen psychischer Tétigkeit, die gleichfalls den Puls.
resp. schwinden lassen, scheint doch an periphere Momente zu denken,
wenn er sagt, ,,das Herz kann sich den Schlendrian der respiratorischen
Arrhythmie nicht mehr erlauben.” Und in der Tat deuten die trigen
Kurvenformen, erst recht die oft eklatante Ausschlagszunahme im Atro-
pinreizstadium auf die Peripherie hin, und zwar zunichst auf die Vagus-
endigungen. Die gleiche Frage mag ein folgender Abschnitt neu auf-
nehmen, wenn nunmehr versucht wird, das dekompensierte Herz und seine
Tiefatmungsausschlige unter Digitaliseinflufl zu schildern.

Wie vertréigt sich aber die Herabsetzung des Tiefatmungsausschlages
mit der gleichzeitigen eklatanten Steigerung des Vagusdruckeffekts.
wie wir sie bei den letzten drei Beispielen beobachtet haben? Wenn eine
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Lihmung der Vagusendigungen vorliegt: Warum verhindert sie nicht
auch die starke Vagusdruckverlangsamung des Sinusrhythmus? Hier
ist zundchst anzufiithren die trige Form der Verlangsamung beim Vagus-
druck — ganz analog der Verlangsamungsform im Atropinlahmungs-
stadium. Prinzipiell wichtiger ist vielleicht ein anderer Umstand, daf
sich in diesem starken Vagusdruckeffekt gar nicht so sebhr die Uber-
empfindlichkeit der Vagusendigungen verrit, wie eine Uberempfind-
lichkeit des Sinusknotens selbst. Wenckebach erblickt in derartig
gesteigertem chronotropem Vagusdruckeffekt ein ungiinstiges Prognosti-
kum und schlieBt auf ,,schlechten Zustand des Herzmuskels“, also doch
wohl des Sinusknotens, nicht der Vagusendigungen. — Ob es sich hier
um funktionelle Zustinde handelt oder um organische, das sei zunéchst
dahingestellt. Der einleitende Abschnitt iiber lokale Affektionen des
Sinusknotens Jaft daran denken, daf bei diesem Herzen die dynamische
Schéidigung mit ihrem Ergebnis einer klinischen Herzinsuffizienz sich
verbindet mit lokaler Uberempfindlichkeit des Sinusknotens. Das
Mittelglied diirfte eine Schiadigung des Koronarkreislaufes sein, wie es
Edens in anderem Zusammenhang ausgefiihrt hat (s. Digitaliskapitel).

D. Myokardinsuffizienz und Digitaliswirkung.

Die Wirkung der Myokardschwéche auf respiratorische Herz-
beweglichkeit sei in diesem Abschnitt weiter verfolgt, teils wie bisher
an dekompensierten Vitien, teils an anderen Formen von Herzinsuffizienz.
Jetzt aber zugleich mit der klinischen Fragestellung: Wie 148t sich denn
praktisch diese verminderte Beweglichkeit bekémpfen, und welche
Bedeutung hat die Tiefatmungskontrolle fiir die Beurteilung des be-
handelten Herzens? Die gleiche Riickfithrung in normale Empfindlich-
keit wie im Atropinreizstadium finden wir nunmehr als Digitaliswirkung
vor. Der theoretischen Erorterung des Digitaliskapitels vorgreifend,
will ich hier schon die Beziehungen erwédhnen, die nach Angaben der
Literatur zwischen Sinuswirkung und dynamischem Effekt bestehen.

Fiir den Zusammenhang zwischen Sinusverlangsamung und Tonus-
resp. Kontraktilitdtswirkung 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 (Traube),
die giinstigere Erholung des Herzmuskels bei Bradykardie (Mackenzie)
geben Anlaf zu derartigen Schlufifolgerungen. — Krehl beurteilt das
Herabgehen der Herzfrequenz als einen recht guten Indikator der dynami-
schen Digitaliswirkung. Er betont aber, daf} es sich nur um ,,die Nor-
mierung‘‘ der hohen Pulsfrequenz handelt, wie sie das krankhaft schwache
Herz in der Regel zeigt: und driickt damit dech 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
soll mit dem dynamischen Effekt, so hat das zur Voraussetzung ein ge-
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naues Verfolgen der dynamischen Leistungen der Digitalis. Nun steht
es aber schlecht um diese Beurteilung dynamischer Bedingungen beim
Menschen. Die Blutdrucksteigerung des Tierexperiments, auf die nach-
folgend bei Besprechung der Digitalisliteratur eingegangen wird, bleibt
beim Menschen in der 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 der Diurese oder der Wasserabgabe durch Haut und
Lungen, verfolgbar im Korpergewicht. Hier sprechen GeféBwirkungen
der Digitalis mit. Die entsprechenden Daten sind, soweit erforderlich,
angefiihrt, das Hauptgewicht in der Beurteilung des dynamischen
Effektes ist aber gelegt auf den klinischen Gesamtzustand, auf das
Schwinden der einzelnen Stauungssymptome, wie Leberschwellung.
Stauungserscheinungen der Lunge, Kurzluftigkeit nach geringer An-
strengung, Schwinden des Albumens usw.

Auf die Digitalismedikation ist spéater ausfiihrlich eingegangen.
Hier nur zur kurzen Orientierung so viel, da als Medikament verwandt
ist das Infus der Folia titrata (1 g als Tagesdosis), oder dquivalente
Mengen von Digifolin (10 cem = 1 g), Digipurat (10 ccm = 1,0 g),
Digitotal (10 ccm = 10 Tabletten = 1,5 g). Wenn spéterhin schlechtweg
zur Dosierung bis zur Nausea oder bis zu anderen Grenzsymptomen,
wie Kopfschmerz, Schléfrigkeit, Durchfille, Extrasystolie, exzessiver
Block usw. gegangen ist, so gilt fiir das pathologische Herz eventuell
die Einschrinkung, daf} aufgehért wird bei ausreichendem klinischen
Erfolg, bei radikaler Ausschwemmung usw. Gelegentlich ist eine 2. und
3. Kur angeschlossen.

Was die Beispiele anlangt, so verfolgen zwei ausfithrliche Protokolle
iitber mehrere Wochen hin die Einwirkung von Digitaliskuren: Im ersten
Fall bei einem Herzen mit guter Prognose, das durch Digitalis wieder
seine normale Herzbeweglichkeit als Dauerwirkung zuriickgewinnt; im
zweiten Beispiel bei infaustem Verlauf: Eine schwer dekompensierte
Aorteninsuffizienz zeigt anfangs die gleiche Wirkung, um spéter unter
erneutem Schwinden des respiratorischen Ausschlags zu verfallen. Die
folgenden Beispiele sind in abgekiirzter Form angeschlossen. Hier wurde
klinisch von Tag zu Tag Tiefatmungspriifung, eventuell Vagusdruck-
versuch gepriift und geschrieben, eventuell nur bei Anderung des vorher
bestimmten Ausschlags.

1. Fall. Frau Linne, 35jihrig.

Mitralstenose. Uber die Dauer des Vitiums ist nichts bekannt.
Patientin hatte nie Gelenkrheumatismus. Wihrend des Krieges Uber-
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 nur wenig vergréBert,
nach rechts erheblich (6 mm von der Medianlinie); ausladender linker
mittlerer Bogen im Rontgenbild. Von Stauungssymptomen méBige
LebervergréBerung. Die Atmungspriifung ist bei Einlieferung ein-
wandsfrei auszufiithren.
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Patientin wird behandelt mit Bettruhe bis 28. II. Die erste Digitalis-
kur dauert vom 31. I. bis 2. II. (tdgl. 1 g Inf. der titrierten Blatter).
Eine zweite Kur nach 8 Tagen Pause vom 11. II. bis 12. II. (tigl. 1,5 ¢
Digitotal). Eine dritte Kur nach 7 Tagen Pause vom 21. II. bis 22. II.
(am 21. IL. 1,6 g Digitotal, am 22. 1,2 g Dig.). Die Dosierung ging bis
zur Nausea. Nach der ersten Kur geringe Ubelkeit. Nach der zweiten
und dritten Kur stérker anhaltende Magenwirkung.

'30. I. 4 Uhr
31. 1. 9 a. m.
nach Kraftpr.
4 Min. n. Atr.
10 tE] 2 9’
15 5 .
1. 11. 9 a. m.
2. II. 8 a.m.
9 a. m.
3. I1. 12 Uhr.

M.

M. A.

M. A.

4. II. 19. 8,30 a. m.

M. A.

b bp

75 82— 171 = 11 trige Senkung 8014 (45)
Vag. 79— 3

78 82 —70 =12 ' spéite Senkung

.78 18— T4 = 4
3/, mg Aftr.

80 90—85= 5

88 88—80 = 8 | 8910/1289-411(55)Vag.85— 0

90 89— 82 = T [ trige Form

84 89— 76 =13

81 88 — 58 = 30 schnelleres Umschl. Vag. 80 — 0

80 83 —59 =24

79 88 — 58 = 30 schnelleres Umschl.

79 83 —68 =15

91 93 — 75 = 18 wieder trige
Blutdruck 55/100
75 80— 171 = 9 trige Vag. 76— 0
71 78 — 70 = 8
74 76—70 = 6 )
Vor dem Frithstiick leichte Ubelkeit.
Puls. resp. b. 0. A.
65 73 — 48 = 25 noch immer etwas
trige Vag. 67— 0
69 72— 50 = 22 62122 (45)

.67 70—62= 8 ,» 69—12

Frequenz angestiegen auf ca. 70. Hin und wieder
Wellental von folgendem Typus:
70 (Insp.) 70 71 78 (Insp.) 54,5 58,8 61 (Insp.)

60 60 70 (Insp.) 71 70 738 (Insp.) 72.

Ubelkeit morgens bei nfichternem Magen. — Ab-

setzen nach voller 3-g-Dosis. — Kriftiger Pulsus

resp. b. o. A. zwischen 61 und 46. Dann wieder

grobe Wellen, die Atemziige tiberspringen: 60 (Insp.)

60 58,8 60,5 (Insp.) 47 45,1 48,4 (Insp.) 48 51 (Insp.)

56,6 55,6 61 (Insp.)

51 68 — 42 = 26 schnelles Umschlagen 5420 (45)
Vag. 51 — 0

58 74— 47 = 27

58 71— 48 = 23

Gestern im Lauf des Tages Appetit gut. Heute frith

mehrere Male Erbrechen von bitterem Saft. Das

Frithstiick hat 15, Stunde spiter wieder gut ge-

schmeckt. Geringer Puls. resp. b. 0. A.

67 74— 41 = 33 prompt. Umschl! 66-+19 (54)
Vag. 69— 0

64 72— 46 = 26

67 74—49 =25
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5.11.19. 5 p. m.

=
b

6.II. 19. 5 p.

B

M.
nach Kr. M.
8. 1I.19. 3 p.m

M. A.

AL
A. 67 76—55 =21

Grobere Herzverdnderungen.

Keine Ubelkeit mehr. — Geringer Puls. resp. b. o. A.
69 75— 50 = 25 etwas triger 69414 (55)

Vag. 710 — ©
68 75—49 = 26

.68 75— 60 =15

Geringer Puls. resp. b. 0. A.

66 75— 50 =25 69--19 (55) Vag. 69 — ©
70 77— 51 = 26

70 75— 59 =16 » T12—11

Geringer Puls. resp. b. o. A.

63 75—49 =26  67-+17 (60)  Vag. 67— O
70 77— 51 = 26

72 77— 63 =14

2. Digitaliskur: 3 Tage je 1,5 g Digitotal.

11. I1. 19. 9 a. m.

M. A

n. Kraftpr. M. A
12. II. 5 p. m.

M. A

n. Kraftpr. M. A.

13. I. 19. 2 p. m.

M. A.

14. 11. 19. 7,30 a. m.

M. A.

Puls. resp. b. o. A.
62 76 — 51 = 25 spate Senkung 64420 (60)

Vag. 70 — 6
60 76-—51 =25

.68 75-—58 =17
.61 75— 53 =22

Puls. resp. b. o. A. zwischen 62 und 54.
60 68— 43 =25  70+16 (55)  Vag. 63— ©
65 73-—48 = 25

.66 72— 50 =22 5 10— 10

69 77 —51 = 26

Noch keine (belkeit. Puls. resp. b. o. A.
62 73 —43 = 30 schn. Umschl.!
60 76— 46 —30 61121 (55)  Vag. 60— O
66 73-—48 =25

Im Laufe des Nachmittags AufstoBen und Ubelkeit.
Frequenz absinkend auf 50.

In der Nacht wiederholt Erbrechen. Ubelkeit noch
jetzt. Geringer Puls. resp. b. o. A. Keine Wellen

anderer Art. Vag. 60 — 10
53 75— 33,5 = 41,5 mit sehr schnellem

55 73—36 =37 | Umschlagen !

59 69—41 =26

Beispiel fiir den schnellen Frequenzumschlag im D.-I.-Versuch : Frequenz
vorher in 1/,, 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, der etwa die langsame
Frequenz mitbedingen koénnte, sprechen spitere Elektrokardiogramme.
Die Venenschreibung hat hier versagt.

15.11. 19. 7,30 a. m.

M. A.

5 Min. n. Atr.

Ubelkeit fort. Geringer Puls. resp. b. o. A.
3, mg Atr.
69 80— 52 = 28 69 10/20 67--22 (60) Vag. 69 — 8
69 77 —48 =29 71418 (52)
71 76— 52 = 24
65 73 — 30 = 43 (Block? Kein ruhiger Fluf} der
Verlangs.)
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16. I1. 19. Elektr.: Keine Uberleitungsstorung.
71 82 -—48 = 34
70 82— 44 — 38 Vag. 70 — 0
10 Min. n. Atr. 62 82— 46 = 36
15 ,, . 62 84— 46 = 38
19. I1. 19. 8 a. m. 71 83— 51 =32
75 85— 53 = 32 75416 (60) Vag. 76 — 26
M. A. 76 74— 59 =25
21. II. 19. III. Digitalisierung: am 21. 1,5 g Digitotal
am 22. 12 g s
21. II. 19. 8 a. m. Geringer Puls. resp. Blutdruck 60/100.
53 75— 43 = 32 57 +22 (59)  Vag. 63 — 13
60 78-—49 =29
M. A. .60 75—50 =25
22.11.19. 6 p. m.  Mittags schon Ubelkeit; um 4 Uhr Erbrechen. —
Geringer Puls. resp.
50 69— 36 = 33 5018 (47)  Vag. 50 — 9
48 65— 38 = 27
M. A 47 67— 43 =24
23.I1. 19. 11 a. m. Nachts Erbrechen. Jetzt noch Ubelkeit. Regel-
méafiger Puls!
46 58— 33 =25 4622 (53) Vag. 51 — 12
48 59—35 =24
M. A 46 58— 42 =16
24, 11. 19. 9 Uhr:  Keine Ubelkeit mehr.
71 80 —51 =29 7216 (56)  Vag. T4 — 12
72 83— 53 = 30 » 16— 8
M. A. 73 82—59 =23
26. II. 19. 11 Uhr 59 76 —49 = 27 60420 (60) Vag. 63 — 6
60 77-—48 =29
63 74—53 =21
n. Kraftprobe 60 75— 49 = 26

1. ITI. 19. 7,30 a. m.

Elektrok. :

3. IIL. 19.

11 Uhr

7.I11.19. 5 p. m.

11. I11. 19. 8,30

im Stehen:

Nach dem Genufl von Sauerkohl treten bei der
Patientin, die periodisch an Magenbeschwerden vom
Typ des pylorischen Syndroms leidet, heftige Magen-
schmerzen und Erbrechen auf. Der Magen ist durch
Digitalis iiberempfindlich geworden. Atropin be-
seitigt die Schmerzen prompt.

Geringer Puls. resp. b. o. A.

50 73 — 41 = 32 schn. Reakt. 50425 (58)
Vag. 51 — 5
81 86— 53 =33 schn. Reakt. s 18— 0
78 83— 52 =31
55 75—45 =30 55420 (59)
55 77— 50 = 27
Elektr.
73 88— 62 = 26
76 84 — 57 = 27 75415 (56)
75 80— 52 = 28
90 98 — 61 = 37 trige Form
89 100 —61 =39 ,, »
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Ergebnis.
I. Klinische Angaben:

Die Blutdruckwerte sind bei Einlieferung 55/100, vor der zweiten
Digitaliskur 60,110 und halten sich auf diesem Wert bis zur Entlassung.

Das Befinden der Patientin ist bereits nach der zweiten Digitaliskur
ausgezeichnet. Die dritte Kur entsprach einem klinischen Bediirfnis
nicht; sie wurde angestellt, um 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 2. 1L 1300
31. L 1050 3. 1L 1125
1. IL. 1350 4. 1II. 900
5. II. 1450 22. 1L 1260
6. II. 1200 23. II. 1000
7. I1. 2550 24. 11 800
8. II. 1500 25. 1II. 800
9. II. 2000 26. 1I. 1150
10. 11. 2050 27. 1L 1050
11. 11, 2300 28. 1L 1050
12. 1L 1600 1. I11. 2380
13. I1. 830 2. 111, 2000
14. 1I1. 1400 3. I11. 1800
15. I1. 1500 4. T11. 1600
16. II. 1800 5. T11. 2050
17. 11. 1400 6. 111, 1700
18. I1. 2000 7. I11. 1400
19. II. 1950 8. I11. 1300
20. II. 1250 9. I11. 1400
21. II. 750 10. III. 1300
11. 111 1250

II. Frequenzverhalten:

Wihrend der ersten 3 Tage ohne medikamentise Beeinflussung
Frequenz 70—80. Die erste Digitaliskur macht am 3. Tag bei Puls.
resp. b. o. A. kurzfristige Wellen, die 1—2 Atemziige iberspringen.
Respiratorius und kurzfristige Wellen nehmen am Tag darauf noch
zu unter Absinken der Frequenz.

Es kommt nach dieser ersten Digitaliskur jedoch nicht zu einer
lingeren Frequenzsenkung. Die Werte liegen um 70.

Die zweite Digitaliskur 14t schnell ohne jede Wellenbildung die
Frequenz abfallen auf etwa 55 am 3. Tag, es bleibt dann die Frequenz
wieder auf 70.

Die dritte Digitaliskur verlangsamt 2 Tage lang auf 45 und 30,
dann liegt die Frequenz zwischen 60 und 70. Wellenbildungen aufler
geringem Puls. resp. b. 0. A. sind auch dieses Mal nicht festzustellen.



St

Myokardinsuffizienz urd Digitaliswirkung. 17

IIT. Tiefatmungsausschlige.

Bei Einlieferung geringe Exkursionen, an 3 Tagen bestitigt. Diese
kleinen trigen Ausschlige lassen sich durch Atropin in groBe, weit
promptere Ausschlige umwandeln.

Den gleichen Effekt hat Digitalis bereits am zweiten Tag. Erst
wird nur der D.-I.-Ausschlag groB, dann auch die maximale Atem-
schwankung. 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 fiir einen Tag sogar auf iiber 40, fur cinige Tage auf Werte
um 40. Dann bleibt als Dauereffekt ein Ausschlag von 30 bestehen.

Die dritte Digitalisierung endlich macht auf der Héhe bei langsamem
Puls kleinere Ausschlige von etwa 23; spiter gehen sie wieder auf 30
herauf.

Das Verhiiltnis von M. A. und D.-I.-Versuch ist jeweils so, daB
schnelles Umschlagen im D.-I.-Versuch als Digitaliseffekt verbunden
ist mit kraftiger maximaler Atemschwankung, wihrend die trige Form
des D.-I.-Versuches begleitet ist von geringer M. A.

IV. Begleitpriifungen.

Die Beschleunigungstendenz der Kraftprobe ist zu Zeiten des
schlechten Herzens geringer als zu irgend einer spiteren Zcit. Ein
Parallelgehen von inspiratorischem Anstieg und Kraftprobenanstieg
ist nicht festzustellen.

Der Verlangsamungsgrad im Vagusdruckversuch geht an einigen
wenigen Tagen durchaus parallel der D.-I.-Verlangsamung: Digitalis-
wirkung 19. II. und 17. III. vielleicht noch in Digitalisnachwirkung.
Meist versagt der Versuch. Vor der Digitalisierung nachweisbarer,
aber minimaler Druckeffekt.

Das Atropinreizstadium am 31. I. erreicht bereits dic gleiche Zu-
nahme des Tiefatmungsausschlags, wie sie 3 Tage spiter die 1. Digitalis-
kur zuwege bringt. Auch am 15. grioBere Herzbeweglichkeit unter
Atropin.

Der Verlangsamungsgrad der Atropinreizung entspricht am 31. 1.
der D.-1.-Verlangsamung vor Atropin. Am 15. IL. und 16. II. ist dic
Frequenzsenkung weit geringer, als zu erwarten war.

2. Fall

Patient Hein, 57jihrig. Aorteninsuffizienz, die vor einem Jahr
zum erstenmal zu kurzer Dekompensation mit Beindédemen gefiihrt
hat, sich dann aber in vélliger Ruhe bis eine Woche vor der Ein-
lieferung gut hielt. Seitdem ist Pat. kurzatmig, klagt itber Schmerzen
in der Magengrube und schlechten Appetit. In den letzten beiden Tagen
wieder Wasser in den Beinen. — Man findet am 1. Juli von Stauungs-
symptomen pralles Unterschenkelodem und Hydrothorax beiderseits:
Stauungsbronchitis und dyspnoische Atmung; hartes, stumpfes druck-
empfindliches Hepar, den Nabel passierend; 1!/,°/, Albumen. Also
bereits einen schweren Dekompensationszustand.

Vier Digitalismedikationen liegen vor.
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Die erste reicht vom 1.—5. Juni inkl. Am 1. Juli abends 2 cem
Digifolin intravends. An den folgenden 4 Tagen je 5mal 2 cem Digifolin
per os. Am Abend des 5. Nachlassen des Appetits. Unterstiitzt wurde
die Wirkung in den ersten beiden Tagen durch zweistiindliche Kampfer-
Injektionen, vom 2.—4. durch Theozin, das vom 5. ab dauernd durch
Diuretin ersetzt wurde. Klinisch schon in diesen Tagen bis zum 5.
guter Erfolg, bis zum 7. vélliges Schwinden der Odeme und Riickgang
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 stirkere Dyspnoe nachts.
Daraufhin zweite Kur: am 16., 17. und 18. wieder je 5mal 2 ccm Digi-
folin. Am 18. abends Ubelkeit nach dem Essen, am 19. friih Hoch-
kommen klaren Wassers, daraufhin Sistieren. Jetzt also ist Nausea
schon nach 3 Tagen erreicht.

Die Besserung der nichtlichen Atemnot hilt nur kurze Zeit vor,
am 22. bittet Patient erneut um die Medizin. 5mal 2 ecem sind gegeben
am 22. und 23; am 24. 2mal 2 ccm Morphium; qualvolle Nachte: die
Dekompensation schreitet unaufhaltsam fort. Am 27. ist eine respira-
torische Priiffung noch gut mdglich, dann wieder Stauungsbronchitis,
zugleich mit Riickkehr der Odeme.

Daraufhin am 28. ein weiterer Versuch mit Digifolin: intravends
2 cem, per os 4mal 2 cem — bis abermals Erbrechen das Aussetzen
erzwingt. — Eine Bronchiolitis verschlimmert sich im Lauf des 29.,
so dal} 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 cem Digifol. intrav. 1. VII. Schwere Dekompensation 80
5mal 2 ccm per os 2. ' 75
bad 3 ” "
. 4. ,, Lungen frei
- 5 . 60 15—20
6. 60 15—20
7. ,, Sténdige Besserung 60 10—15
8. ' 60 10—15
9' i
10. ,, ’ 60 10—15
11. ,,
0,5 mg Atropin 12. ,, 65 10—15
13. ,, 72 10—15
14. ,, nichtl. Dyspnoe
15. ,, » 73 10—15
5mal 2 cem Digifol. 16. ,,
2 17 ’”
v 18. ,, 66 15—20
0,5 mg Atropin 19. ,, 60 20—25
0,5 mg Atropin 20. ,, 65 10—15
21. ,, Dyspnoe nachts 70 10—15

5mal 2 cem Digifol. 22,

’”
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Medikation Klinischer Zustand Frequenz T.A.
2mal 2 cem Digifol. 24. ,, Dekompensation 75 5—10
25. ,, fortschreitend 66 5—10
26. »
27. ., ’ 85 0—5
2mal 2 ccm intrav. 28. ,, v
4mal 2 ccm per os 29. ,, Bronchiolitis

5. VII. 11 Ubr. 5. Digitalistag. Der Blutdruck, der bei Einlieferung
50/180 betrug, liegt jetzt zwischen 30/150; die Pulsfrequenz, vom 2. ab um
70 schwankend, betrigt 60—70

65 D.-I.-V. 75— 59,56 = 15,5

72 M. A. 4—63 =11
60 D.-I-V. 72—55 =17
66 M. A. 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 =153
60 M. A 77,4—688 = 8,6

Die Ruhefrequenz des 2. D.-I.-Versuchs bewegt sich auf und nieder
in ganz triger Wellung. Beispiel in /4 M. F.: 57,5 58,6 57,5 55 54 61 64
62,5 60,5 ....

Auffallend ist, wie stark schon der einfache tiefe Atemzug das Frequenz-
niveau beeinfluflt, derartige trige 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 53,6 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 — 57,56 =11,5
60 M. A. 68 —60 = 8
61 D..I..V. 70 — 55,56 = 14,5
61,5 M. A. 69 — 63,8 = 5,2
12. VII. 4 Uhr. Blutdruck.
69 D.I..V. 73,2— 61,8 =11,4
65 M.A. 732—674= 5,8
69 D.-I.-V. 14 —61 =13
65 M. A. 73,2 — 67,4 = 5,8

0,5 mg Atropin:

nach 5 Minuten 63 D.-I.-V. 72 —58 =14
63 M.A. 70,8—652= 5,6
» 10 » 62 D.-I.-V. 73,2 — 53,6 = 19,6
62 M.A. 682—638= 44

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 12
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nach 15 Minuten 65 D.-I.-V. 73,2 — 54,5 = 18,7
62,5 M.A. 70 —61,2= 88
5 20 » 64 D.-I-V. 73,2—353 = 20,2
65 M. A 714—69 = 24
» 25 » 67 D.-1.-V. 73,2—59 =142
66 M. A. 73,2—682= 5
,» 30 » D.-1.

13. VII. 11 Uhr. Blutdruck 35/115.

72 D.-I.-V. 76 —63 =13
72 M.A. 76 —72 = 4
71 D.-I.-V. 75 . —62 =13
66 M.A 732—682= 5

15. VII. 12 Uhr. Blutdruck 40/140.
77 D.-1.-V. 82,5 — 170 = 12,5
78 M.A. 78 —T76= 4
73 D.-IL-V. 77 —69 = 8
72 M. A. 755—173 = 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. 71,6 — 68 = 3,5
0,5 mg Atropin:
nach 5 Minuten 65 D.-1.-V. 72 — 62 — 10
62 M. A, 70 —o64
,» 10 » 60 D.-I-V. 72 — 57,
60 M.A. 66,7—59,
nachher triges Absinken auf 53,5.

Yo M. 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
60 M.A. 71 —655 =155

6
14,5
7.2

E

. 20 , 62 D.L-V. 71,4— 52,5 = 18,9
69 M. A 73,2—170 =162
. 25 , 65 D.L-V.173,2—57 =162
68 M A 732—170,5= 2,7

RegelmifBig nach der M. A. das ganz trige Absinken.

19. VII. Gestern nachmittag 6 Uhr Ubelkeit, heute frith 4 Uhr leichtes
Erbrechen. Gestern abend waren die dritten 10 cem zu Ende gegeben. —
10 Uhr a. m. Blutdruck 40/165.

60 D.-I.-V. 72 —55 =17
60 M. A, 67,4—60 = T4
60 D.-I-V. 71,4 — 50 — 21,4
59 M.A. 682—60— 82
nachher Senkung auf 55,5.
20. VII. 10 Uhr. Ubelkeit abklingend.
66 D.-I..V. 72 — 59,5 = 12,5

[

64 M. A, 68,2—64,5
0,5 mg Atropin:

3,7

nach 5 Minuten 65 D..I.-V. 72 —60 = 12,5
61 M. A. 67 — 62,5 = 4,5
,» 10 ’s 65 D.-I.-V. 69 — 57,56 =11,5

63 M.A. 682—65 3,2
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nach 15 Minuten 65 D.-1.-V. 74 — 57,56 = 16,5

61 M. A. 67,56 — 61,56 = 6

. 20 us 65 D.-I..V. 70 —56 =14
65 M. A. 71,4 —65 = 6,6

, 25 »s 65 D.-I.-V. 72 —57 =15
63 M. A. 67 — 61,5 = 5,5

21. VII. 12 Uhr. Blutdruck 40/165.

71 D.-I.-V. 73,2— 65,5 = 17,7
70 M.A. 732—71 = 2,2
72 D.-1.-V. 7135 —62 =11,5

24. VII. 2 Uhr. Blutdruck 40/170. A m 3. Digitalistag.
75 D.-L-V. 75,6 — 70 = 5,5
M. A.  Spiter Anstieg um 3.
75 D.-I-V. 73 — 70 =35 trige Kurvenform.
M. A. Triger Anstieg um 5.

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
67,56 D.-I.-V. 69 — 64,5 = 4,5
M. A. nicht festzustellen.
27. VII. 1 Uhr.
88 D.-I.-V. 90 — 88
8 M.A. 88-—86,5

I

2
1,5.

Ergebnis.

Ein Vitium in schwerem Dekompensationszustand wird durch
Digitaliskuren vortibergehend wieder leistungsfihig gemacht. Eine erste
Kur wirkt firr 8 Tage, die zweite nur fiir 3 oder 4 Tage, eine dritte greift
nicht mehr an, weder im Sinne einer Ausschwemmung, noch in Linderung
der Dyspnoeanfille, noch endlich in Einwirkung auf die Tiefatmungs-
ausschlige. Es geht also die Herzbeweglichkeit durchaus parallel dem
klinischen Bild. Die Blutdruckverhéltnisse versagen hier zur Charak-
teristik des Herzzustandes; die gré3ten Werte sind 50/185 bei Einlieferung
und 40/170 am 24., sie entsprechen klinisch einem schlechten Kom-
pensationszustand. Unter Digitalis nimmt also der Blutdruck ab. Im
einzelnen ergab sich folgendes Bild:

1. Frequenzverhédltnisse. Die erste Digitaliskur verlangsamt
von ca. 70 auf eine Ruhefrequenz von etwa 60, gelegentlich auch in trager
Wellenbewegung auf 55. Zu kurzfristigen Wellen und Puls. resp. b. 0. A.
kommt es nicht. Mit Nachlassen der Kompensation vom 21. ab etwa steigt
die Frequenz an, um dann noch einmal wéhrend der zweiten Kur auf 60
abzufallen.

2. Tiefatmungsempfindlichkeit: Als normalen Altersausschlag
wird man ansehen die Werte 10—15 nach Abklingen der ersten Digitalis-
kur, wie sie von 7—15 vorliegt.

Die ersten beiden Digitaliskuren steigern diese Empfindlichkeit
voriibergehend. Mit Zunahme der Dekompensation schwindet der
respiratorische Ausschlag durchaus. Die Kurvenform des D.-I.-Versuchs,
die von vornherein eine leichte Trégheit zeigt (auch noch unter Digitalis-
wirkung), wird bei versagendem Herzen immer stumpfer.

12%
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Im Stadium der héchsten Digitaliswirkung am 6. VIL. 16st ein tiefer
Atemzug langhingezogene, grobe Wellen aus.

3. Atropinwirkung: Die gleiche Ausschlagssteigerung, die gleiche
Auslosung auch von groben Wellen, wie sie die manifeste Digitalis-
wirkung hervorzubringen vermag, holt bei latenter Digitaliswirkung
das Atropin-Reizstadium hervor. Auch zur Priiffung auf Verlangsamungs-
tendenz bewihrt sich das Atropin-Reizstadium: am 18. VII. stéirkerer
Verlangsamungsgrad als an den anderen Atropin-Tagen, bei beginnender
Dekompensation weder Frequenzabfall im Reizstadium, noch nennens-
werte Zunahme der Tiefatmungsausschlige. 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. VIL.
bei Beginn der Digitaliswirkung; ein drittes Mal am 20. VIL. bei bereits
einsetzender Dekompensation.

Fall 3. Rénnigen, 16jihrig.

Mitralinsuffizienz und Aorteninsuffizienz auf rheumatischer Grundlage,
vor 5 Jahren zuerst festgestellt. Von Stauungssymptomen bei Einlieferung
Zyanose, groBle Leber-Dyspnoe, Anfille von Asthma cardiale. Es handelt
sich um ein betrichtlich vergrofertes Herz.

Die Digitalisierung wird vorgenommen bei Tiefatmungsausschligen,
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, endend mit
Nauseabeginn (4. VII. frith 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 rubiger Durchschnittsfrequenz von etwa 70 gelegentlich Puls. resp.
b. o. A, zwischen 78 und 48, auBerdem zeitweilig kurzfristige, 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 Ausschlige dauern bis zum 8. VI Jeweils kommt bei

langsamer Frequenz ein starker Respiratorius b. o. A. hervor.
8. VII. 79 D.-1.-V. 93 —49 = 44

Als Daverwirkung bleibt dann ein Ausschlag von 30—35, der auch durch
Atropin nicht mehr zu steigern ist. 1% mg Atropin macht am 12. VIIL. die
iibliche kriftige Senkung von 77 auf 60, aber keine weitere Ausschlags-
steigerung, so daf die Digitaliswirkung als abgeklungen gelten kanmn.

12. VII. 77 D.-I.-V. 95 — 64 = 31

Klinisch im Laufe der 6 Tage Kleinerwerden des Hepar. Schwinden der

niichtlichen Anfille und der Dyspnoe.

Ergebnis.

Uberfithrung eines fiir die Altersstufe verringerten Tiefatmungs-
ausschlags in einen groBlen Digitalisausschlag, verbunden mit Digitalis-
arrhythmie des Ausgangsrhythmus (Tag vor Nausea); spéter 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 nach geringer Korperbewegung. Das Vitium besteht mit einer Endo-
karditis vor 3 Jahren. Blutdruck 40/115 mm Hg. GroBes Cor. — Zu Beginn
der Behandlung am 27. IV. 19 nach 3 Tagen Bettruhe bei Frequenz 90
trige, geringe Tiefatmungsreaktion bei minimalem Vagusdruckeffekt erst
20 Tage spéater nach tiglich 6 Digitotaltabletten (Digitalisierung vom 27. IV.
bis 18. V. 19 = 23 Tage lang bis Auftreten von Inappetenz) normaler Tief-
atmungsausschlag und kriftiger Vagusdruckeffekt (chronotrop), also 3 Tage
vor der Nausea.

Auch der klinische Effekt einer volligen Kompensierung tritt erst spit ein.

27.IV. 90 D.-I.-V. 97— 87 = 10 trige Vag. 90 — 3
16. V. 80 D.-I..V. 95— 70 = 25 ,» 86— 7

Fall 5. Wilhelm Stein, 32jihrig.

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 reichend.
Von Stauungssymptomen vergréBertes 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 ab. Am 2., 3. und 4. Digitalistag grofe Urinmengen
(taglich ca. 3 Liter). Kleinerwerden der Leber. Patient kommt notdiirftig
kompensiert zur Entlassung.

9. XI1. 19 96 95—90 = 5 Vag. 100 — 11

94 96—89 = 7 s 96— 6

11. XII. 19 93 96—88 = 8 ’s 93— 5

13. XTII. 19 87 93— 175 =18 »s 87— 16

15. XII. 19 80 90— 75 =15 v 80— 12
Ergebnis:

Dem klinischen Erfolg einer Kompensierung entspricht Zunahme
des Tiefatmungsausschlags und der Vagusdruckverlangsamung.

Fall 6. Frau Meyer, 38jihrig.

Mitralstenose mit Dilatation des rechten Ventrikels. Emphysem nach
altem Asthma.

Als Kind Veitstanz. Mit 27 Jahren 1/, Jahr Gelenkrheumatismus,
seitdem das Vitium. Vor 1 Jahr erster Dekompensationszustand. Zur Zeit
wieder leichte Dekompensation: Leberschwellung, kardiale Dyspnoe nach
lingerem Gehen.

Bei jener ersten Dekompensation vor Jahresfrist war die Empfindlich-
keit fiir Digitalis bereits festgestellt. Nach fiinfmal 2 Tabletten Digitotal
war vom 10. Tag ab Patientin auffallend schlifrig geworden, am 13. Tag
trat Erbrechen auf.

Die jetzige Kur wird durchgefithrt mit intravendsen Injektionen von
tdglich zweimal 2 cem Digitotal. Auch jetzt wieder stellt sich am 10. Tag
Schlifrigkeit ein, am 12. Abend wird iiber nachlassenden Appetit geklagt
und daraufhin ausgesetzt.

Digitalisiert ist in den Tagen vom 2.—13. Juni inkl.
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31. V. 69 D.-I.-V. 72— 60 = 12 Vag. 70 — 11
3. VL. 71 D.-I.-V. 73— 62 =11 ,, 66— 6
6. VI. 68 D.-I.-V. 73— 60 =.13
9. VI, 66 D.-I.-V. 73— 60 = 13

11. VI. 64 D.-1.-V. 68— 55 = 13 Vag. 66— 8

13. VI. 60 D..I.-V. 73— 52 =21 ,, 69—15

60 D.-I-V. 71 — 51 =19 , 69—15

16. VI. 68 D.-I.-V. 71— 60 =11 ,, 69— 5

Ergebnis.

Klinisch guter Erfolg, erst im spiteren Verlauf der Kur deutlich:
Schwinden der Dyspnoe.

Dem spéteren Auftreten der Intoxikationssymptome entspricht
spate VergroBerung des Tiefatmungsausschlags und verstirkter Vagus-
druckeffekt. (Die an sich geringen Tiefatmungsausschlige sind wohl
durch das Emphysem bedingt.)

Fall 7. Ehlers, 51jahrig.

Mitralinsuffizienz, Cor bovinum. Mit 18 Jahren Gelenkrheumatismus.
Seit 7 Jahren Herzbeschwerden. Seit !/, Jahr dauernd Odeme. Stauungs-
hepar.

Eine Digitalisbehandlung mit Infusionen der titrierten Blitter, taglich
1 g, fithrt schon nach dem dritten Gramm zur Nausea. Die Frequenz sinkt
von 100 im Laufe des 2. Tages auf 90, am 3. Tage auf 80 weiter ab. Glinzender
Diurese mit Ausscheidung von 5 Litern am 2. Tag, 3 Litern am 3. Tag.

Am 1. Digitalistag (7. VIIL. 1913) bei Frequenz 100 im D.-I.-Versuch
kein Ausschlag, nach 34 mg Atropin weder Verlangsamung noch Frequenz-
anstieg.

Am 3. Digitalistag (9. VIIL.) im D.-I1.-Versuch bereits deutlicher Aus-
schlag: 87 95— 76 = 18; und auch nach 3/ mg Atropin jetzt eine initiale
Verlangsamung num 4 Schlige, Lihmungsanstieg um 12 Schlige pro Minute.

Ergebnis.

Klinisch wesentliche Besserung, Frequenzsenkung, glinzende Diurese
— entsprechend Auftauchen eines normalen Altersausschlags.

Fall 8. Frau Siebel, 58jihrig.

Aorteninsuffizienz auf arteriosklerotischer Grundlage, erstmalig de-
kompensiert. Seit drei Wochen Angina pectoris-Beschwerden, Husten mit
sparlichem Auswurf; seit 14 Tagen Unterschenkelédeme, verringerte Urin-
menge, Atemnot. Objektiv von Dekompensationssymptomen aufer Odemen,
maBiger Stauungsbronechitis ein vergroflertes Hepar und Tachykardie von
120—130 Pulsen, die bei anfinglicher Kampferbehandlung noch zunimmt.
Digitalis ist gegeben vom 24. III. bis 31. ITI1. 20 (= 8 Tage) je 10 Tabletten
Digitotal, dann nach 12 Tagen Pause vom 12. IV. bis 18. IV. (= 7 Tage
lang) die gleiche Tagesdosis — jeweils bis zum Nachlassen des Appetits.
Der klinische Erfolg der ersten Kur zeigt sich in Gewichtsabnahme um
3 kg. Bei téglicher Flissigkeitszufuhr von 800 cem sind die Diuresewerte
folgende:

Vor Digitalis: 300 500 600.

Waihrend der Digitalistage selbst: 1000 1000 1000 650 1300 1200
1200 700.

Nach Digitalis 800 1200.
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Bei Beginn der 2. Kur betrigt 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 ersten Digitalisierung vom 4. Tag
ab allmihlich auf 90 herunter, wihrend der 2. Kur fillt sie von 90 auf 75.

22. III. D.-I.-V. 130 130 — 125 = 5 trige Vag. 130— 0

24. III. D.-I.-V. 128 130 — 124 = 6 trage

27. III -IL-V. 110 115— 96 =19

30. III 95 96— 50 = 46 » 89—51
2. IV. -I.- 890 93— 49 =44
9. IV. 84 90— 59 =31

96 — 63 = 33
90 96— 50 = 46
75 78— 38 =40
79 85— 52 =33

ddd4444
[5=]
ot

H

N

—

< .
Cooopooyu
P

Ergebnis.

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. IIl.): starker Tiefatmungsausschlag, erheblicher Vagus-
druckeffekt.

Bei Einleiten der zweiten Kur noch immer dem Alter entsprechend
zu grofle Ausschlige. Jetzt schon nach 2 Tagen maximale Exkursion,
5 Tage vor der Nausea. UnregelméfBigkeiten des Pulses treten nicht auf.

Klinisch guter FErfolg: Ausschwemmung (spét einsetzend), Ge-
wichtsabnahme. Schwinden von Atemnot und Angina pectoris; Frequenz-
senkung,

Soviel zur Charakterisierung von dekompensierten Vitien unter
DigitaliseinfluB. Eine Ergénzung ist nach zwei Richtungen hin erforder-
lich. Zundchst kommt vereinzelt bei alten Herzfehlern trotz schwerer
Dekompensation doch einmal ein grofler, eventuell abnorm grofler Aus-
schlag vor, begleitet von starker Vagusdruckempfindlichkeit. Vielleicht
darf man auch hier an lokale Prozesse im Sinusknoten denken, die sich
dann hinzugesellen zum Bilde der Myokardinsuffizienz.

Fall 9. Lingelbach, 36jahrig.

Mitralinsuffizienz wahrscheinlich auf rheumatischer Grundlage, deren
Entstehung zeitlich nicht festzulegen ist. Als Landsturmmann hat sich
Patient in Ruflland iiberanstrengt und eine maéchtige Vergréferung und
Hypertrophie des Herzens davon getragen. Acht Tage vor Eintritt in die
Klinik sind die FiBe angeschwollen und der Leib dick geworden. Von
Stauungssymptomen auBer Odemen und Aszites sehr grofe, schmerzhafte
Leber, kein Stauungsharn. Blutdruck 45/75. Nach 4 Tagen Bettruhe
Digitalisbehandlung: 21.—25. inkl. téglich 1 g Infus der titrierten Blatter,
vom 26.—31. ab tiglich 1% g, dann absetzen, ohne dafl Nausea eingetreten
wire. Die Dosis ist aus klinischen Griinden verringert, als nach den ersten
4 Tagen glinzender Diurese die Harnmenge absinkt. Wesentliche Ver-
kleinerung der Leber. Abfallen der Pulsfrequenz von 100 auf 80 bei regel-
méligem Rhythmus. Blutdruckanstieg auf 60/100.
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Am 20. V. 98 100—72 = 28 Vag. 99 — 27
24. V. 84 89—60 =29
27.V. 80 82—57 =25 » 80—23
31.V. 80 82— 62 =20 S, 19— 22
6. VI. 95 96— 70 = 26 » 97—39
Ergebnis.

Hier also bei zweifellos schwer dekompensiertem Herzen von vorn-
herein abnorm grofier Tiefatmungsausschlag und grofe Vagusdruck-
empfindlichkeit. Um so schneller setzt die Pulsverlangsamung ein
und parallel der glinzende klinische Erfolg. Auf der Hohe der Digitalis-
wirkung ist die respiratorische Beweglichkeit eher verringert, dhnlich
wie im Fall Linne.

Eine zweite Bemerkung betrifft Endokarditiden und ihren Einfluf}
auf den respiratorischen Spielraum. Hier kann die véllige Proportion
zum Kompensationszustand erhalten sein, wie im ersten der folgenden
Paradigmen. Daneben aber wird — vielleicht als unmittelbare Folge
der Endokarditis — eine voéllige Unbeweglichkeit des Sinusrhythmus
bei der respiratorischen Prifung registriert trotz klinisch unzweifelhaft
giinstiger Beeinflussung, ja bei Absinken der Pulsfrequenz — wohl ein
Beweis, dal3 jene Frequenzsenkung nicht im Herzen selbst ihre Ursache
haben kann.

Die Pulsfrequenzen der Protokolle beziehen sich auf Schreibungen
frithmorgens, sie lassen den Grad der Tachykardie geringer erscheinen.

Fall 10. Justus Grebing, 24jihrig.

Aorteninsuffizienz, Mitralinsuffizienz -+ Mitralstenose auf rheumarti-
scher Grundlage. Vor drei Jahren Herzfehler zuerst festgestellt. Dekom-
pensation zuerst Januar 19, damals auch blutiger Auswurf. Seitdem zuneh-
mende Kurzluftigkeit und Herzklopfen, Anschwellung der Fiie schon bei
leichten Anstrengungen. — Objektiv Cor bovinum, Stauungsleber, Stauungs-
nieren. Keine sichtbaren (Odeme. Dauernd subfebrile Temperaturen, die
auf rekurrierende Endokarditis hinweisen. Blutkulturen steril.

Patient erhilt Digitalis, zuerst 7 Tage lang, vom 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 Vag. 100— 0
30. VI. 19 82 83— 62 =21
2. VII. 19 81 86— 57 =29 » 19— 4

Eine zweite Digitotalkur nach 7 Tagen Pause macht Nausea schon
am 5. Tag und wiederum Pulsverlangsamung (von 103 auf 80) unter Zu-
nabme 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 voéllig verloren. Sektion: Endocarditis ulcerosa.

Ergebnis.

Klinischer Besserung der ersten Digitaliskur geselll sich in den
letzten Tagen vor der Nausea eine Zunahme des Tiefatmungsausschlags
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auf den normalen Alterswert. Die respiratorische Beweglichkeit geht
unter Zunahme der Pulsfrequenz spéter wieder verloren, sei es als Folge
der erneuten Dekompensation, sei es als Folge der Endocarditis uleerosa.

Fall 11. Edmund Metzler, 32jihrig.

Endocarditis aortica. Nach Angina vor 3 Monaten fiihlt sich Patient
davernd miide und schlapp. Vor 1 Monat Infarkt Blutung, seitdem Klagen
tiber Herzklopfen, Atembeschwerden beim Treppensteigen. Objektiv hyper-
trophische Tonsillen. Leichte Zyanose, beschleunigte Atmung, Tachykardie
bis zu 120 Pulsen. Aorteninsuffizienz mit miBiger Herzvergréflerung:
Medianabstand rechts 3,5, links 10,5, Lingsdurchmesser 14 cm. Blutdruck
115/20. Hepar 2 Querfinger vergroflert. Subfebrile Temperaturen. Wasser-
mann negativ.

Intravenose Digitalisierung mit 2x 2 cem Digitotal tiglich vom 5. V.
bis 8. V. inkl. fiihrt zur Nausea am Ende des 4. Tages. Klinischer Effekt:
Keine Beeinflussung von Diurese und Korpergewicht, geringe Herabsetzung
der Pulsfrequenz; doch 1laft 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—35
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 Digitelis wohl leichte Frequenz-
senkung, aber nur minimale Zunahme des Tiefatmungsausschlags und
des Vagusdruckeffekts. Die erreichten Werte bleiben weit unter den
normalen Altersausschligen.

Fall 12. Kurt Lauterwald, 12jihrig.

Aorteninsuffizienz und Mitralstenose, Endokarditis. Dekompensiert
seit 14 Jahr: Husten, Auswurf, Atemnot. Schon 3 Monate bettligerig.
In den letzten 6 Wochen Auftreten von Wassersucht. — Objektiv Cor bo-
vinum, Anasarka. Leber handbreit unterm Rippenbogen vorragend, duBlerst
druckempfindlich und spontan schmerzend. Stauungsbronchitis, Stauungs-
nieren. Pulsfrequenz zwischen 100 und 120. Subfebrile Temperaturen mit
Zacken bis 38,3.

Nach anfinglicher Karellkur, die gut ausschwemmt, werden a m 5. und
6. Juni je 2 cem Digitotal intravends 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 cem Digitotal bereits Erbrechen.

Nach 11 Tagen Pause, ausgefiillt durch Medikation von Koffeinpripa-
raten und Kampfer, erneute Digitalisierung mit kleinen Dosen Virodigen.
Fortschreitender Deszensus, Exitus 25. VI. Sektion: Endocarditis aortica.

4. V1. 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 s 92—0
9. V1. 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 spitere Digitalisierung mit Virodigen
nicht mehr beeinfluflt.

Ergebnis.

Bei Endokarditis und schwerer Dekompensation erreicht die Digi-
talisierung zwar zeitweilig eine entschiedene Besserung des Kompen-
sationszustands und parallelgehend deutliche Frequenzsenkung. Zu-
nahme der Vagusdruckempfindlichkeit und des Tiefatmungsausschlags
bleiben aber aus! Man wird daraus im Sinne Traubes folgern diirfen,
daB es eine Digitalisverlangsamung des Sinusrhythmus gibt allein vom
Vaguszentrum aus: Denn von spezifischer Smuswn‘kung 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 nichsten steht klinisch die fol-
gende Gruppe von 5 dekompensierten Hypertonikerherzen;
4 Beispiele einer Myokardinsuffizienz bei Dilatatio cordis verschiedener
Genese mogen sich anschlief3en.

Fall 13. Kreuter, 49jahrig.

Cor renale decompensatum. Arteriosklerotische Schrumpfniere mit
Polyurie. Knéchelodeme seit einem Vierteljahr, Kurzluftigkeit. Blut-
druck 80/160. Nach links grofles Herz, Dilatation und Hypertrophie. Hepar
auctum.

Digitaliskuren vom 9.—13. = 5 Tage lang je 10 Tabletten (= 1,5 g)
Digitotal. Abgesetzt wegen Widerwillen gegen die Tabletten. Nach 12 Tagen
Pause vom 26. III.—1. IV. (7 Tage) zweite Kur, beendet wegen Kopi-
schmerzen und Ubelkeit.

8. III. vor Digitalis 76 — 68 = 7

76 —67 = 9 Vag. =0
11. IIIL. 84 89—73 =16 “ 77— 43
13. II1. 83 88 —68 =20 » 81 — 18
26. II1. 68 71 —59 =12 » =0
1. IV. 70 77—62 =15 ,, =0
3. IV. 73 75— 61 = 14 y =

An den beiden letzten Untersuchungstagen war bei der Morgenvisite
der Vagusdruck von sehr starker Verlangsamung begleitet (nicht geschrieben).
Jeder spatere 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 Tiefatmungsausschlag 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 Empfindlichkeitssteigerung.
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Fall 14. Frau Schardt, 52jihrig.

Cor hypertonicum decompensatum. Seit !/, Jahr Herzklopfen, abends
Anschwellen der Beine, Blutdruck 110/220. Hypertrophie und Dilatation
des Herzens, grofles Hepar.

Vor Digitalis 16. V. 84 86— 73 =13
M. A. 81 85—77 8

Nach 3 Tagen Digifolin (5mal 2¢ccm) am Abend des 3. Tages Erbrechen.
Der Puls bleibt regelmabBig.

64 65— 39 = 26 mit schnellem Umschlag.
M. A. 61 65— 44 = 21.

i

Ergebnis.

Schnelle klinische Besserung im Sinne eines Nachlassens der sub-
jektiven Beschwerden und im Sinne einer Pulsverlangsamung. Ent-
sprechend zur Zeit der Nausea, die frith auftritt, normaler Altersausschlag.

Fall 15. Gruber, 63jihrig.
Cor hypert. decomp. Asthma cardiale.

Flotenist. Seit 4 Monaten nach angestrengtem Blasen Schmerzen in
der Magengrube, Kurzluftigkeit, auch in Anfillen von einigen Minuten Dauer
Eingeliefert mit Beinédemen, die schon 14 Tage bestanden. Adipositas.
Zyanose, Orthopnoe, Blutdruck 100/180. Empfindliche, grofle 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 cem Digifolin, dann 13.—15. IV., am Abend
des dritten Tages beide Male Erbrechen. Im Mai Biaderbehandlung. Anfang
Juni immer noch nach dem Aufsein Odeme, so daB erneut zu Digitalis
gegriffen wird, 11.—12. IV. je fiinfmal 2 cem Digifolin; am 13. VI. nach der
4. Dosis Erbrechen.

18.—19. wiederum fiinfmal 2 ccm. Am 20. nach 0,4 Ubelkeit. — Jedesmal
stark diuretische Wirkung.

Vor Digitalis: 8. VI. 88 98— 88 = 10 etwas trige Vag. =0

11.—13. VI. Digitaliskur.

13. VI. 64 72—58 =14
14. VI. 67 74— 58 =16
15. VI. 74 82— 66 =16
17. VL. 70 75— 62 =13
18.—20. VI. 2. Digitaliskur.
19. VI. 58 59—48 =11 Vag. 57— 1
22. VI. 68 73 —55 =18
23. VI. 65 67—53 =14

Ergebnis.

Klinisch in beiden Digitalisierungen starke Diurese, Pulsverlang-
samung ohne Sinusirregularitit. Die kurz aufeinander folgenden Kuren
zeigen den Patienten nauseaempfindlich, ohne dafl beim zweiten Male
Kumulationswirkung festzustellen wire.

Der urspriinglich geringe Tiefatmungsausschlag nimmt etwas zu.
Keine Steigerung in der zweiten Kur. Vagusdruckversuch bei Beginn
der Kuren negativ.



188 Grobere Herzverdnderungen.

Fall 16. Konrad Schmidt, 64jihrig.

Genuine Schrumpfniere. Cor renale decompensatum. Kndchelodeme
seit einem Monat, Kurzluftigkeit, Miidigkeit in den Beinen. Blutdruck
100/170 mm Hg. Hepar auctum.

Behandlung mit energischer Digitotalkur, die infolge der Unempfindlich
keit des Patienten, ohne Nausea zu machen, 22 Tage bis zur Entlassung
durchgefiihrt werden kann, bei gutem klinischen Erfolg. Patient steht in
der letzten Woche auf und ist volliz beschwerdefrei. Tiefatmungsausschlag
vor Digitotal:

27. I 59 69—59 =10 Vag. 61 — 10
1. IIIL. 63 74—63 =11 » 63— 4
2. II1. 65 73—64 = 9 » 0O
Digitotalkur:
Vom 4.—26. je 1,5 g Digitotal.
6. I1I. 1919 69 77— 62 = 15
8. III. 1919 61 68— 54 = 14 Vag. 61 — 5
9. III. 1919 52 62— 50 = 12 » 99— 8
15. 111. 1919 59 67 —59 = 8 ,» 60— 4
20. II1. 1919 58 69— 58 =11
25. I111. 1919 74 75— 63 = 12 s 10— 9

Ergebnis.

Klinisch guter Erfolg (Schwinden von Kurzluftigkeit und Odemen)
im Laufe einer 22tdgigen Digitalisierung. Trotz der energischen Dosis
erfahrt weder die etwas trige Form des Tiefatmungsausschlags eine Ab-
dnderung, noch ist nennenswerte Ausschlagssteigerung festzustellen;
noch Erhéhung des Vagusdruckeffekts.

Fall 17. Frau Dehn, 74jihrig.

Cor hypertonicum in leichter Dekompensation, deren Beginn schon
ein Jahr zuriickrveicht: néichtliche Dyspnoe, bei lingerem Aufsein (Odeme
der Unterschenkel; druckempfindliche, vergréBerte Leber. Blutdruck
70/180. Michtiges Herz.

Digitalisiert wird vom 28.—31. VIII. 1916 mit je 2 ccm Digifolin intra-
venés. Keine Intoxikationssymptome. Dariiber schwinden die geringen
Knéchelodeme, die nichtlichen Anfille von Asthma cardiale bleiben aus.

26. VIII. 61 67 —48 =19
M. A. 60 70— 50 = 20
31. VIII. 60 83 — 58 = 25
M. A. 60 84—59 =25

Geringer Pulsus resp. (b. o. A.), begleitet von Verlangsamungstéilern,
die 1-—3 Atemziige iiberspringen konnen. Desgleichen an den folgenden
Untersuchungstagen:

1. IX. 54 66— 39 = 27
M. A. 55 71— 40 =31
3.IX. 49 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 Tiberanstrengung. Herbst 1917 Schmerzen in
Knien und Fuigelenken ohne Fieber. Oktober 1918 Grippe. Hat als Schlosser-
lehrling in den letzten drei Jahren dauernd schwer gearbeitet. 23. Mirz
plotzlich mit Atemnot erkrankt, seitdem kurzluftig, vor allem beim Gehen
und bei der Arbeit; Schmerzen in der Herzgegend.

Befund vor Einleiten der Digitaliskur: HerzvergréBerung, vor allem
nach rechts; reine Tone, grofles, schmerzhaftes Hepar, palpable Milz, kein
Albumen.

Digitaliskur vom 17. VII. bis 1. VIIL je 1,5 Digitotal (= 15 Tage).
Klinischer Erfolg: Véllige Kompensierung, Riickgang der Leber- und Milz-
schwellung, Kleinerwerden des Herzens bei réntgenologischer Kontrolle,
Frequenzsenkung vom 13. Tag ab, begleitet von atypischem Puls. resp.
b. 0. A.

15. VII. 126 132 — 95 = 37

116 120 — 80 = 40 Vag. 120 — 25

21. VII. 108 113 — 62 = 51 ,» 112 —59
30. VII. 104 105— 57 = 48

94 105— 54 = 51 ,» 104 — 50

31. VII. 92 113 — 53 = 60 s 93— 40

mit 3 nachschwingenden Wellen.

Ergebnis.
Grofle Dosen sind nétig zu vélliger Kompensierung. Schon am
5. Tag ein grofler, 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, 49jihrig.

Basedow. Myokard-Insuffizienz mit Leberschwellung. Dyspnoe bei
Anstrengung seit 1/, Jahr, Zyanose.

3. V. 1919 nach 3 Tagen Bettruhe vor Digitotal 107 — 102 = 5 in trager
Kuarve, Vag. 108 — 15.

3.—8. inkl. je 1,5 g Digitotal.
Am 9. V. Absetzen wegen Nausea.

8. V. 101 102—91 =11 Vag. 101 — 9
1.—7. V1. je 1 g Folia titrata in Form des Infuses.
7.VI. 103 103 —70 = 33 Vag. 102 — 41
Ergebnis.

Klinisch nach 2 Digitaliskuren vollige Kompensierung ohne Ab-
sinken der Pulsfrequenz.

Vor Einleitung der ersten Kur geringer Tiefatmungsausschlag,
etwas stidrkerer Vagusdruckeffekt. Die erste Kur bhat kaum Einfluf3.

Gegen Ende der zweiten Digitalisierung nach 3 Wochen Pause
ist am Tag der Nausea diesmal ein kriftiger 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 stirkerer Fett-
sucht im letzten halben Jahr; seitdem auch nichtliche Dyspnoezustinde.
Objektiv grofie Leber, Stauungsharn mit Albumen, Orthopnoe; keine sicht-
bare Odeme, aber auf eine initiale Karellkur hin leichte Ausschwemmung
und entsprechende Gewichtsabnahme.

Digitalisiert wird nach 5 Tagen Bettruhe vom 5.—14. VI.inkl. (= 10Tage
lang) mit je fimfmal 2 Tabletten Digitotal — bis zum Auftreten von Gelb-
sebhen, Flimmern vor den Augen, Kopfschmerz; der Appetit bleibt unbeein-
fluBt. Klinischer Erfolg: Wesentliche Besserung der Dyspnoe, Beseitigung
des Stauungsharns im Laufe der 10 Tage. Leichte Steigerung der Diurese
am 6. bis 8. Tag: Zunahme von 800 auf 1100, 900 bei Zufuhr von 800 cecm
Fliissigkeit taglich. Das Kdérpergewicht bleibt unveridndert.

4. VI. 20 71 70— 68 = 2
Vag. 60 — 5

=1

. VL. =4

11. VI. 20 64 69— 64 =5 5, 66— 32
=1
=5

. VL ,, 61— 14
14. VI. 20 62 63— 60 = 3 , 62—45
15. VI. 20 66 70— 66 = 4
Die starken Vagusdruckeffekte sind hier nicht elektrokardiographisch
kontrolliert, legitimierten sich aber durch den flieBenden Ubergang in den
Ausgangsrhythmus als Sinusverlangsamung.

Ergebnis.

Energische Digitalisierung mit gimstigem klinischen Effekt erzielt
bei einem 53jahrigen Patienten wohl Steigerung des Vagusdruckerfolges
vom 7. Tag ab, vermag aber den minimalen respiratorischen Ausschlag
nicht zu vergréBern. Der Vergleich mit der starken Vagusdruckempfind-
lichkeit (sofort einsetzende Verlangsamung bei schon geringem Druck)
beweist, dafl die Ursache nicht im Herzen zu suchen ist — die Auslésung
oder der iiberleitende Vagusapparat mull also versagen.

Ausbleiben jeder Digitaliswirkung auf den Sinusrhythmus und die
Sinusfrequenz zeigt der folgende Fall, bei dem eine geringe Dekompen-
sation zu Beginn der Behandlung véllig behoben wird. Vielleicht ist
hier dhnlich wie in den Féllen 11 und 12 doch an entziindliche Prozesse
im Herzen zu denken, wenn auch die Temperaturerh6hung abklingt.
Herzgerdusche waren nicht zu horen.

Fall 21. Hoffmann, 33jihrig.

Dilatatio cordis nach Pericarditis exsudativa.

Eine erste Digitaliskur wird eingeleitet wegen Kurzluftigkeit und An-
fallen von néchtlicher Atemnot. Wiahrend der ersten 14 Tage der Kur Fieber
bis zu 38,5 abends, dann normale Temperaturen. Die subjektiven Be-
schwerden schwinden unter Digitalis, die Pulsfrequenz hilt sich aber un-
verandert auf einer Héhe von 120—130.

Gegeben ist Digitotal (fiinfmal 2 Tabletten tédglich) vom 27. Januar
bis 13. Februar 19 inkl., also 28 Tage lang, ohne dafl Nausea oder ein sonstiges
Grenzsymptom aufgetreten wire. Nach 12 Tagen Pause wird fortgefahren
mit dem Infus der titrierten Blitter, tédglich 1 g vom 8.—25. Mérz inkl.
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Jetzt, also erst nach 18 Tagen, mufl ausgesetzt werden wegen Nachlassens
des Appetits.

Pulsverlangsamung trat auch nach der zweiten Kur nicht ein, der
von vornherein minimale Tiefatmungsausschlag dnderte sich nicht, jeder
Vagusdruckeffekt blieb aus.

Zusammenfassung.

1. Gemeinsam fiir alle geschilderten Typen einer Herz-Insuffizienz
gilt die Regel, daBl unter Digitalis ein vorher abnorm kleiner Ausschlag
der Tiefatmungspriifung sich vergroBert, eventuell betrachtlich tiber den
zustehenden Altersausschlag hinaus. In gleichem MafBe pflegt der 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
erhéhter Vagusdruckempfindlichkeit. Andererseits blieb in seltenen
Fillen trotz schwerer Dekompensation vagische Erregbarkeit erhalten.

Bei 4 unter 21 Fillen trat mit Absinken der Pulsfrequenz eine
Sinusirregularitdt auf (s. néchstes Kapitel), zeitlich entsprach dem eine
VergroBerung des respiratorischen Ausschlags tiber den Altersausschlag
hinaus.

2. Beziehung zu anderen Wirkungen der Droge.

a) Zur dynamischen Wirkung. — FErste Symptome einer erh6hten
Kontraktilitatsleistung waren bei einigen Fillen, die itber lange Zeit
digitalisiert wurden, schon sehr frith festzustellen — sei es Abnahme
von Dyspnoe oder Absinken der Pulsfrequenz oder Nachlassen des
Leberschmerzes. Diese Steigerung der Herzleistung liel sich durch die
Zeit der Digitalisierung hindurch verfolgen: Sie erstreckte sich z. B.
bei der Patientin. Frau Siebel (Nr. 8) vom 2. bis zum 8. Tag, bei Recke
(Nr. 18) vom 5. bis zum 15. Digitalistag — ohne daf klinisch jeweils
die Méglichkeit bestand, den Zeitpunkt eines Optimums der Wirkung
zu bestimmen.

Parallel gehend dieser klinischen Besserung wurde die respiratorische
Herzbeweglichkeit normal grof3, so dall geradezu das Einsetzen klinischer
Besserung am Tiefatmungsausschlag abgelesen werden konnte.

b) Beziehung zu den Intoxikationssymptomen. Digitalis wurde in
der Regel — von Grenzsymptomen wie Herzblock und Extrasystolie
abgesehen — bis zum Auftreten einer generellen Intoxikation gegeben,
die sich zu duBlern pflegt in Kopfschmerz, Augenflimmern oder Gelb-
sehen, Schlafsucht, Zittern der Hinde, vor allem aber in Ubelkeit
und Erbrechen. Es zeigte sich eine auBerordentliche Differenz der
individuellen Empfindlichkeit im frithen oder spéten Auftreten dieser
Intoxikationssymptome.

Die gleichen erheblichen Unterschiede individueller Reaktion
zeigten sich aber auch im Verhalten der verschiedenen Vaguspriifungen,
soweit man lediglich die abnorm groBlen Ausschlige berticksichtigt —
Ausschlige, die iiber das Altersiibliche hinausgehen. Derartig kriftige
Reaktionen traten in der Regel kurz vor einem der geschilderten Grenz-
symptome hervor (s. Nr. 1, 2, 3, 4, 6, 8, 13, 14, 17, 18, 19, 20). Nur in
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8 Fillen handelt es sich um starken Tiefatmungsausschlag, in den iibrigen
Beispielen ist jeweils ein abnorm starker Vagusdruckeffekt mit beriick-
sichtigt.

3. Beurteilung.

a) Die Riickkehr zum normalen Altersausschlag imponierte in
einigen Féllen deutlich als eine Folge der verbesserten Dynamik. Parallel
ging frithe Senkung der Pulsfrequenz: Sie entsprach einer ,,Normierung*
der Sinusfrequenz im Sinne Krehls.

b) Abnorm starker Tiefatmungsausschlag (im Verhiltnis zur Alters-
stufe) erschien als spezifische Digitaliswirkung auf den Sinusrhythmus.
Uber den Ort des Angriffs s. nichstes Kapitel.

c) Bei einer Endokarditis lie8 deutliche Pulsverlangsamung bei
dauernd fehlender respiratorischer Beweglichkeit an zentrale Wirkung
denken.

d) Minimaler respiratorischer Ausschlag alter Leute, der trotz
Zunahme des Vagusdruckeffekts sich nicht dnderte unter der Digitali-
sierung, wurde auf mangelnde Auslosung des Reflexes zuriickgefithrt
(s. Nr. 14 und 20).

E. Infektwirkungen auf das Herz.

Die alltagliche Erfahrung einer postinfektitsen Bradykardie (even-
tuell auch einer Bradykardie im Infekt selbst trotz hohen Fiebers: So
beim Typhus), die postinfektivse Zunahme des Pulsus respiratorius
b. 0. A. (Lommel), das postinfektiose Auftreten ,,nicht regelmiBig
periodischer, von der Atmung unabhingiger Frequenzschwankungen®
(Wenckebach) — diese drei Befunde berechtigen zur Abtrennung des
Infektherzens als einer Sondergruppe.

Drei Beispiele einer Diphtheria gravissima geben Gelegenheit,
zuniichst schwerste Infektwirkung (hier spezifischer Art) auf die Herz-
beweglichkeit zu priifen; zwei weitere Beispiele zeigen nach Lungen-
entziindung jene Trias der Infektnachwirkung am Herzen, deren respi-
ratorische Beweglichkeit wiederum quantitativ gepriift ist. In den zwei
letzten Fallen endlich ist als Infektwirkung eine Schidigung des Hisschen
Biindels aufgetreten und auf parallele Wirkungen, hier auf Reizbildung,
dort auf Reizleitung geachtet.

Wie vorhin fiir das dekompensierte Herz, ist auch hier fiir die letzten
4 Beispielfalle der Digitaliseinflufl gleichzeitig verfolgt, auf das eigentliche
Digitaliskapitel vorbereitend. Hier ist die Digitaliswirkung ebenso
aufklirend fiir das Wesen der postinfektiésen Bradykardie und Arrhyth-
mie, wie jene Disposition andererseits fiir die Art der Digitaliswirkung
selbst. Ja was die Lision des Hisschen Biindels anlangt, so ist man
geradezu auf Digitalis angewiesen, um auch initiale Uberleitungsstérung
ans Licht zu ziehen.

1. Schwere Effektschidigung bei Diphtherie.

Die ersten drei Protokolle schliefen sich an die bisher geschilderten
schweren Myokardschidigungen durchaus an. Auch hier eine gewisse
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Tendenz zur Ausschlagsverringerung, angedeutet in den ersten beiden
Beispielen, ganz ausgesprochen im dritten Fall.

Diese drei Diphtherie-Fille sind bereits in einer kurzen Notiz der medi-
zinischen Klinik veréffentlicht. Ich entnehme einiges der ersten Publikation.

Lebenskriftige junge Leute kommen am ersten Tag der Erkrankung
ins Krankenhaus. In rapider Ausdehnung greifen die Belige auf den ganzen
Gaumen iiber; auf hohe Serumdosen hin schnelle Absto8ung. Doch verrit
der Absturz des Blutdrucks, die verringerte Amplitude schwere Kreislauf-
schidigung — eine Schidigung, die weit mehr ist als reine Vasomotoren-
lahmung. Dilatatio cordis, Herzgerausche treten auf. Der erste Fall kehrt
scheinbar im Verlauf eines Monats zu normalen Kreislaufbedingungen zuriick,
stirbt aber 4 Wochen nach Entlassung an Herzschlag. Die zweite Patientin
muflte bei Beginn der Besserung entlassen werden. Der dritte Patient geht
unter akuter Dekompensation zugrunde.

Paul Schmidt, 21jéhrig.
Guter Turner, muskulés. Vegetative Stigmata. Seit 2 Tagen starke

Halsdriisenschwellung, Ubergreifen desD.-I.-Belags in den ersten 3 Tagen)
auf den weichen Gaumen. 12 000 Einheiten.

12. V1. 13 (Einlieferungstag). 5 p. m. Temp. 39° (ab.) Blutdruck 115/65.
Ausgangsfrequenz ein grob gewellter Puls, in dem es zu Wellenbergen bis
zu 125, zu Wellentilern bis 82 kommt. Bei 17 Atemziigen in 1 Minute z. B.
5 Wellen. Jeder etwas tiefere Atemzug macht kriftigen 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. Ausgangsrthythmus wie oben.
ca. 110 111 —73 = 38
98 107 — 177 = 30
15. VI. 12 Uhr 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.
Abstoflung des Gaumenbelags. Blutdruck 100/50.
95 100 — 76 = 24

20. VI. 3 p. m. Abends noch 38. Blutdruck 90/50. Vereinzelte
Extrasystolen.
89 96 —171 =25
25. VI. 4,30 Uhr. Temperatur normal. Blutdruck 85/50. Der Puls

wird schlechter, am Herzen Wachtelschlag. Im D.-I.-
Versuch Extrasystolen, sowohl beim Inspirationsakt
wie in II. Phase.

68 m. p. Extrasystolen; Verlangsamung auf 60 70420 (93)
auf Vagusdruck-Verlangsamung von 67 auf 65,
reaktiv Auslosung der 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 9813 (105)
94 98— 63 =35

30. VI. 6 p. m. Blutdruck 80/40.
87 100 — 68 = 32 100425 (122)

96 105— 70 = 35
Pongs, Tiefatmungspriifungen. 13
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2. VII. 6 p. m. Blutdruck 90/40.
92 96— 60 = 36 110427 (120)
95 96— 70 = 26

6. VII. 10 a. m. Blutdruck 105/55.
87 93— 64 =29 90431 (127)
91 102— 171 =31

9. VII. 10 a. m. Blutdruck 120;60. Wohlbefinden.
95 105 — 73 = 32
89 100 — 71 = 29 90+32 (135)

Patient wird auf seinen Wunsch entlassen. 4 Wochen spiter Exitus
subitus.

Frieda Bretfeld, 21jihrig.

Robuste Frau. Seit 1 Tag Halsdriisenschwellung. Gaumenddeme,
Foetor diphthericus, noch kein Belag.

16. VI. 13. Bei Einlieferung 6000 Einheiten, an den folgenden 2 Tagen
je 3000 intravenos. Der Rachenbefund nimmt in den ersten 3 Tagen stark

zu, dann langsame AbstoBung. Temperaturen zwischen 38 und 39° bis zum
23. VL
17. VI. 10 a. m. 39° Puls. resp. b. 0. A. Blutdruck 115/65.

85 90— 68 = 22

78 90— 67 = 23

18. VI. 7 p. m. 38,30 Blutdruck 110/60.
90 95— 65 = 20 86410 (83)
21. VI. 6 p. m. Fieber von 38,8. Wachtelschlagrhythmus. Blut-
druck 110/60.
80 86— 67 =19 78 +12 (85)
23. VI. 12 Uhr. Schlechter Puls, Blutdruck 90/60.

69 75— 62 =13
68 78 —62 =16
24. VI. 9,30 a. m. Blutdruck 90/60.
62 70— 57 =13
64 70—57 =13

29. VI. 5 p. m. Blutdruek 80/45. Kliener, debiler Puls. Dilatatio
cordis.
88 90— 173 =17 88 10 (75)

[

86 90— 175 =15

.. Patientin verliBt gegen dringenden éirztlichen Rat das Krankenhaus.
Uber ihr Schicksal habe ich nichts erfahren koénnen.

Heinrich Bahr, 17jahrig.
Mittelkraftiger Matrose. Eingeliefert mit Gaumenédem und noch ge-
ringem Belag. Seit 2 Tagen krank mit Halsschmerzen und Halsdriisen-

schwellung. — 6000 Einheiten intravenés. Temperatur bis 40°; in 2 Tagen
fieberfrei.
25. VI. 13 Tag der Aufnahme ins Krankenhaus, 6 p. m. Fieber

40° Blutdruck 145/50.
110 113 — 104 = 9 in triger Kurve 10942 (35)
109 109 —101 =8 ,, ’ "
27. VI. 6 p. m. Temp. 37,5. Machtige Belige iiber den ganzen
weichen Gaumen hin, dicke Halsdriisenpakete.
Blutdruek 115/60.
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30. VI. 6 p.m. Kaum mehr ein Rachenbelag. Blutdruck 110/65.
81 88— 75 = 13 schneller 784-12 (75)
85 94— 82 =12
89 94— 83 = 11 trige 8646 (72)
2. VII. 6 p. m. Blutdruck 100/55. Puls auch palpatorisch sehlechter.
69 85— 65 = 20 in schnellem Umschlagen
68 82— 67 =15 69--13 (81)
4. VII. 8 a. m. Blutdruck 75/55. Bild der muskuldren 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
Wihrend des Dauerinspiriums und der Vagusdruckverlangsamung
Extrasystolen, stdrker noch in der Nachwirkung des Vagusdrucks.

6. VII. 11 a. m. Dyspnoe erschwert den Atemversuch (Atemfrequenz
26). Blutdruck 75/55.

73 15—171 =4 76413 (95) Vag. 68 — 2

» 14—6

Reaktiv nach starkem Vagusdruck Extrasystolie.

9. VII. 9 a. m. Akute schmerzhafte Leberschwellung, hdufiges Er-
brechen. Keine Odeme. Blutdruck 76/60! Puls
kaum fiihlbar.

Ausgangsfrequenz: Minuten dauernde grobe Wellen zwischen 88 und 100,
auBerdem aber kurzfristige Wellen vollig unabhéngig von der Atmung.

Beispiel der groben Wellen in !/, M. F.: 90 95 97 96,5 99,6 96 96 97,5
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 (1.) 89 96 98 (I.) 103 103 100 (I.) 96 85 88 (I.) 100 103 100 (I.)
105 103 95 (I.) 89 93 96 (I.) 102 105 105 (I.) 103 95 82 (IL.)

Beide Wellenformen erfahren im D.-I.-Versuch keinerlei Umwandlung;
in der Nachwirkung schwingen die kurzfristigcen Wellen aber weit schneller.

Auffallend ist der Einflull der Kraftprobe (92 — also energisch) auf
die Frequenz: Auf der Hoéhe eines Wellenberges macht sie sofortige Ver-
langsamung!

Vorher (‘/;, M. F.) 87 89 96 99,5 100 101 102,5 105; Kraftprobe (/5
M. F. umger.) 95 98 102 102; Nachwirkung (‘/,, M. F. umger.) 102,5 108
109 108; Nachwirkung (*/;, M. F.) 105 96 93,5 91 87 89 91 88; 10. Juli:
Exitus.

Zusammenfassung zu Schmidt.

1. Frequenzverhalten: Zu postinfektiéser Bradykardie kommt es
nicht, nur an einem Tage steht der tiblichen Frequenz von 90 eine Ein-
stellung auf 68 gegeniiber. Dagegen ist bemerkenswert der Puls wihrend
des Fiebers am 12. und 14.: Kurzfristige, mehrere Atemsziige iiber-
springende Wellen von grofler Amplitude treten auf.

2. Die Tiefatmungsempfindlichkeit vom 12.—15. VI. bei Frequenz
100—120 ist etwa die gleiche wie spéter vom 30. VI.bis9. VIL. 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 Auslosung von Extrasystolen.

4. Die Kraftprobe liefert mit der zunehmenden Besserung immer
energischeren Ausschlag. Fin Parallelgehen mit der Beschleunigungs
tendenz besteht nicht.

Zusammenfassung zu Bretfeld.
1. Frequenzverhalten: Keine ausgesprochene postinfektiése Brady-
kardie.
2. Tiefatmungsausschlag abnehmend, entschieden fiir die Altersstufe
zu gering.
3. Kraftprobenausschlag: Kein Unterschied zwischen normalem und
dilatiertem Herzen.

Zusammenfassung zu Béahr.

1. Frequenzverhalten: Absinken der Pulsfrequenz nur auf 67, also
keine auffallende Bradykardie. Sub finem vitae treten langfristige
Wellen von konstanter Wellenlinge und grofler Amplitude auf, daneben
kurzfristige Wellen, die sich durch Inspirationsakt und D.-I. in keiner
Weise stéren lassen, in der Nachwirkung etwas beschleunigt werden.
Hier also bei schlechten Herzen ein neuer T'ypus von kurzfristigen Wellen,
die von Tiefatmungspriifungen in ihrem Ablauf in keiner Weise beeinflufit
werden! Es handelt sich vielleicht auch hier um Sinus-Arrhythmie,
also um Schwankungen der automatischen Tétigkeit des Schrittmachers;
die Vorhofzacke ist erhalten. (Eine andere Erklirung wiirde auf rhyth-
mische Schwankungen der Reizbarkeit zuriickgreifen.)

2. Die Tiefatmungsausschlige sind dauernd verringert. In den
ersten Tagen vermutlich als Folge des hohen Fiebers, spater infolge
der Myokardschwéche. Am 2. Juli einmal ein gréBerer Ausschlag von
weniger trigem Verlauf, der aber auch fiir einen 17jahrigen wesentlich
zu gering ist. Im D.-L.-Versuch Extrasystolen.

3. Der Vagusdruckversuch liefert bei moribundem Herzen gleichfalls
nur geringe Verlangsamung; hier wie im D.-I.-Versuch Auslosung von
Extrasystolen, am stidrksten in der Nachwirkung.

4. Die Kraftprobe macht bis zum 6. VIL. gleichgroBe Frequenz-
ausschldge, am 6. VII. ist der Ausschlag schon trige. 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
tiberstanden haben.

Der erste Patient bietet nach der Krise das Bild einer erst nahezu
regelméfigen Bradykardie von 40—45 Pulsen, acht Tage und lidnger,
die dann aufsteigt auf Frequenzwerte von 60—70 unter voriibergehender
Wellenbildung jener kurzfristigen Art, die ein paar Atemziige reicht.
Die respiratorischen Ausschlige sind wihrend der Bradykardie anfangs
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etwa 30, verringern sich bei ldngerem Anhalten des langsamen Pulses
auf 22, um dann mit Wiederansteigen lange Zeit bei 30 zu verharren.

Zwei Digitaliskuren schieben sich ein, dann nach Abklingen der
letzten Digitaliswirkung werden die respiratorischen Ausschlige ganz
allméhlich klein bis auf einen Wert von etwa 22 in Ruhe. In diesem
Stadium ist aber jeder Eingriff imstande, wiederum grofe Ausschlige
zu machen: Sowohl Bewegungstachykardie verstirkt erheblich, wie
Adrenalin. Beide versagten in dem stationdren Stadium des Ausschlags
von 30.

Jene voriibergehende postinfektiose, kurzfristige Wellung, die
durch Atropin und Adrenalin aus dem Stadium der Latenz herauszulocken
war, an einem Tag aber auch spontan aufgetreten ist, kehrt in volliger
Identitdt auch als Digitaliswirkung wieder, in gleicher AusschlagsgrtGe,
nur in stdrkerer Haufung. Auf der Hohe der Wirkung nahezu regelmafige
Bradykardie, auch im Atropinreizstadium. Digitalis vermehrt die Tief-
atmungsausschlige um ein Geringes.

Die zweite Patientin gibt ein viel mannigfaltigeres Bild der Sinus-
irregularitdt des Ruhepulses und auch zeitlich spielt die Irregularitdt
eine ganz andere Rolle. Diese Sinusarrhythmie, hier gleich nach der
Krise auftretend und wihrend der wochenlangen Bradykardie anhaltend,
ist (nach Abklingen eingeschobener Digitaliskuren) noch Monate spéater
nachweisbar; und man findet sie auch in einer Frequenzlage von 70
bis 80; zu Zeiten also, in denen von hohem Vagustonus nicht mehr ge-
sprochen werden kann. Der Spielraum der Tiefatmungsausschlige
nimmt im Verlauf dreier Monate nicht ab.

Hier pflanzt sich also die Digitaliswirkung auf einem viel beweg-
licheren Ausgangsrhythmus auf, als vorhin; um so energischer ist die
Wirkung. Inder ersten Kur nimmt die Amplitude der kurzfristigen Wellen
méchtig zu, die Wellen werden regelmifiger. Eine Steigerung der Digi-
taliswirkung in der zweiten Kur dagegen macht nahezu regelmaBige
Bradykardie, die erst allméhlich wieder zuriickkehrt zu der Wellung des
Ausgangsrhythmus. :

Wenn ich nach anderen Beobachtungen das Bild der postinfektitsen
Bradykardie ergénzen soll, so ist eine Zunahme der Ausschlige, wie der
erste Patient sie bot, recht selten. Insbesondere bei Alteren Menschen
mit-ihren geringen Tiefatmungsausschligen habe ich nie eine postinfektits
vermehrte Herzbeweglichkeit gesehen. Nun ist allerdings zu sagen,
daB offenbar das Uberblicken ganz groBer Zeitriume notwendig ist,
um ein abschlieBendes Urteil zu gewinnen. — Die blofe Zunahme eines
Puls. resp. b. o. A. scheint recht wenig zu beweisen: Bei vorhandener
Bradykardie, aulerdem bei verdnderter Einstellung der Psyche (Wencke-
bach) kommt diese Arrhythmie der unbeeinflufiten Atmung recht leicht
zustande.

1. Beispiel: Patient Marossow. 35jihrig.

Landarbeiter, mittelkriftiger Bau. Kommt am 28. XIL. 1918
mit Influenza-Lungenentziindung, die seit 8 Tagen besteht. Schneller
Temperaturabfall, Herzmedikamente nicht erforderlich. Der Befund am
linken Unterlappen klingt sehr schnell ab. Patient bietet sonst im
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I. Status vollig normale Verhéltnisse, das Herz ist von normaler Gréfle
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 Schlige herunter
und hélt 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 allméhlich wieder in die Hdohe.

Eine erste Digitotalkur wird eingeleitet vom 26. I. bis zum 6. II.
inkl.; am 5. und 6. ist der Appetit schlechter geworden. Patient klagt
iiber Kopfschmerzen, Flimmern vor den Augen. Inappetenz hélt noch
an bis zum 12. TI. Zu ernsteren Symptomen ist es nicht gekommen.

2. Digitotalkur vom 2. ITI. bis 12. III., dann Absetzen wegen Kopf-
schmerzen.

I. Postinfektiése Symptome vor Digitalis.
RegelmaBiger Puls.

2. 1. 1919 42 70— 43 = 27 4228 (65) Vag. 48 — 0
44 72— 40 = 32

M. A. 45 65—43 = 22
M. A 43 64—42 =22
1 mg
4. 1. 3 p.m. 40 57—36 = 21 393/1338+418(85) Vag. 39 —1
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 57T—32=25 » 3741
M. A 36 45—35 =10

Temperaturanstieg auf 38:
6.I. 1 p.m. 52 68 —41 27 51419 (74) Vag. 50 + 1
M. A. 51 64— 50 14
n. Kraftprobe M. A. 52 73 —42 31 , H2—4

Fieber noch andauernd (38,2 abends):
7. 1. 50 72— 40 = 32 Vag. 49— 0
M. A. 50 68—38 =30

Temperatur 38,5. 1 mg Atr.:
9.1. 5 p. m. 50 73 — 48 = 25 59 6/17 5815 (77) Vag. 60 — 0
59 75—49 = 26
M. A. 57 71— 44 = 27

il

14. 1. Puls. resp. b. 0. A.
3 p. m. 45 71— 41 =30 44128 (90)  Vag. 42— 0
44 68— 40 = 28
M. A45 71— 38 =33
19. L. Puls. resp. b. 0. A. von geringen Exkursionen.
1 mg:
11 a. m. 59 15— 45 = 30 58 11/3 5918 (85) Vag. 59 — 0

Atr. 1 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 41.
Bei 47 ist dann die Wellung verschwunden.

20. 1. 19 Puls. resp. b. 0. A.
60 75—43 =32 60418 (90) Vag. 62— 14

61 T72—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: 55,56 60 (Insp.) 56,6 55,5
(Insp.) 57,6 57,6 59,4 (Insp.) 57,6 47 (Insp.) 52 58 (Insp.) 57 58,8 58,2 (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 T5—46 =29  66+20 (85)

23. 1. 5 p. m. Bei regelmifliger 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 5517 (80) Vag. 55— 4
53 74— 44 =30
M. A. 57 70— 42 = 28
M. A 58 T5—47 =28

24.1. 3 p.m. nach heillem Bad.
70 83—51 =32 67+ 24 (90) Vag. 0
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 ,, DI 62 72—45 =27
» 4, D.I 59 72—43 =29

25.1. 3 p. m. 60 73— 47
M. A. 59 71—53
n. Kraftprobe M. A. 58 73 — 45 = 28

26 62123 (90) Vag. 60 — 8

I. Digitaliskur:

Vom 28. I. bis zum 6. 11. inkl. tdglich je 1,5 g Digitotal (bis zum Auf-
treten von Kopfschmerz, Augenflimmern, Nausea).

27. 1. 5 p.m. In Ruhe kriftize 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 6122 (100 Vag. 60 — 0
61 75-—41 = 34
M. A. 63 76— 42 = 34 ) anschlieBend méichtige
M:A 64 76—43 =33  Wellenbildung.
28. 1. 3 p.m. Flache Wellentdler der Ruhefrequenz.
62 76 —43 = 33 61419 (90) Vag. 66 — 24
M. A. 63 74— 43 = 31 mit kraftigem Nachschwingen.
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3L I

M.
n. Kraftprobe M.

12 Uhr.

3.1I. 3 p. m.

5. II. 5 p. m.

7.II. 3 p. m.

A.
A.

M. A.

D.-L-V.

Grobere Herzverinderungen.

Verlangsamungswellen, Puls. resp. b. 0. A. Beispiel:
55 75— 39 = 36 55422 (90) Vag. 57— 14
54 T74—40 = 34
55 70—42 =28
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.

Blutdruck 75/120. Influenzagefiihl.

Puls. resp. b. o. A.; hin und wieder Wellentiler
wie am 31. (Wellen zwischen 39 und 52), bei regel-
mafiger Atmung.

52 70 —37 =33 52420 (90)  Vag. 51 + 2
51 72— 38 = 34 mit Nachschwingen.

53 68— 46 = 27

Von einer Anfangsfrequenz 53 sinkt der Puls ab
unter groben, lang hingezogenen Wellen zwischen
53 und 37 auf zeitweilig regelmiBige Bradykardie
von 43.

50 61 — 34 = 27

43 65— 35 =30

. 53 68 —41 =27

BeiregelmiBiger Atmung und Durchschnittsfrequenz
55 langhingezogene Wellen zwischen 59 und 43;
ein Puls. 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.)
55 73 — 39 = 34 mit nachschwingenden Wellen
52 73—37 =236 53424 (80)

Atr. 52 12/9:

1 mg Atropin subkutan: Nach 3 Minuten Absinken unter kriftiger
Wellenbildung (zwischen 57 und 38) auf 43 nach 4 Minuten, auf 40 nach
6 Minuten. Beim ersten D.-I. nach 4 Minuten bei 43 Durchschnittsfrequenz
noch Wellen zwischen 53 und 37. Nachher bei Frequenz 40 ist der Rhythmus
auf etwa 15 Minuten fast regelmifBig (geringer Puls. resp. b. o. A.), doch
finden sich in groflen Pausen, eventuell ausgelost 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.) 60 61,8 36,1 (Insp.) 35 37,5 (Insp.)
40 42 (Insp.) 42 43,4 (Insp.) 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-
ventrikuldren Ursprungs.

Nach 25 Minuten Frequenzanstieg unter Wellenbildung.

,» 50

2>

4 Min. nach 1 mg

10,
1z,
18 ,,
20 29
30
40

e e R

M. A.
mg

s

sind diese Wellen beseitigt.

43 65— 35 = 30 mit Nachschwingen;
50 64 — 37 = 27 keine Wellen im D.-I.
40 63— 34 = 29

42125 (85)
40 40124 (90)
46 60 — 37 = 23 mit Nachschwingen
47 62— 38 = 24 1 Welle im D.-1.
48 66—42 =241 »» D.-I., flach
49 60— 42 = 18 keine Wellen im D.-I. mehr
49 63 —42 =21 »s ,, D.-I

trage Kurvenform
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8. II. 6 p. m. 6l 73 —43 =30 6019 (85) Vag. 60 — 6
Appetit n. schl. 60 75— 40 = 35
M. A. 58 70— 38 = 32
Nach lingerem Liegen kommen Verlangsamungstiler vor.

10. IT. 8,30 a. m. 60 69— 37 = 32 59+20 (102)
61 73 — 38 = 35 Wellen im D.-I.

Nach lingerer Ruhe kommen fiir Minuten kriftige Wellen von dem
nachfolgenden Typus hervor, die durch tiefen Atemzug kiinstlich hervor-
zulocken sind. Nach 1 Minute nahezu regelméfiigen 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
60 61,8 58,8 37,5 43,4 50 58,8 61,2 usw. So weiter schwingen 1 Minute lang;
dabei Exkursionen allméhlich immer flacher.

14. II. 6 p. m. Blutdruek 70/120. Geringer Puls. resp. b. o. A.
66 75—42 =33 63417 (95) Vag. 60— 2
65 75— 42,6 = 32,5
M. A. 63 75—42 =33

18. I1. 12 Uhr; gleich nach dem Essen
66 75— 59 = 24 65423 (98) Vag. 66 — 18
68 75— 52 =23
M. A 66 75—59 =16

20. II. 3 p. m. 56 T1—43 = 32 5624 (110) Vag. 0
M. A 60 73—45 =28
23. I1. 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 = 267811/1578-+20(102) Vag. 80 — 9

82 85— 62 =23
M.A. 78 85—171 =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. II1. bis 12. IIIL. 1919.
(Bis Auftreten von Kopifschmerzen und Flimmern vor den Augen.)

1. I11. 19. 3 p. m. Seit 2 Tagen wieder Bettruhe.
62 75— 42 =33 54423 (115) Vag. 60 — 11
59 74— 43 =31

4. IIL. p. m. 62 75— 41 =34 66416 (100)
64 75— 42 = 33
M. A. 65 77— 42 = 35 nach Kraftprobe mit Nach-
schwingen.
im Stehen 74 85— 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 Nachschwingen
Nach langer Ruhe: Wellen zwischen 48 und 68
im Stehen 74 78 — 58 = 20
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Grobere Herzverdnderungen.

Klagen iiber Flimmern vor den Augen.

63
63

75— 38 = 37
73— 39 = 34

63417 (96) Vag. 59 — 20

M. A. 63 72— 41 = 31 mit Nachschwingen.
In Ruhe flache Wellen.
Kopfschmerz, Mattigkeit, guter Appetit.

13. ITI. 3 p. m. Wellen zwischen 41 und 56.
51 68 —37 =31
50 66— 36 = 30
im Stehen 82 89— 50 = 39 (trige Verlangsamung im D.-1.)
18. ITI. Puls. resp. b. 0. A.
60 76—40 =36 59415 (100)
62 74—41 = 33
M. A 61 75—43.=32
im Stehen 75 82— 70 = 12
20. IT1I. 9 a. m. Blutdruek 75/140.
60 73— 43 = 30 6019 (106)
M. A. 60 72— 42 = 30
22. III. 9 a. m. 63 73—49 =24 60412 (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. I1I. 66 74—48 =26 62418 (100) Vag. =0
62 73 —50 = 23
M. A 62 73—59 =14
62 73—55 =18
26. I11. 8 a. m. 60 73—54 =18 65420 (105) Vag. =0
60 73 —53 =20
M. A. 61 70— 58 =12
28. ITI. 8 a. m. 1/, Stunde nach dem Hinlegen.
54 70 —43 =27 54413
53 65— 41 = 24 (Verlangsamung spit im D.-1.)
M. A. 67 — 39 = 28
68 —39 = 29
9,30 nach 1 Stunde Liegen:
50 63— 42 =21
50 62—40 = 22
M. A 50 62—40 = 22
29. I11. 3 p. m. vor 1 Stunde und vor 14 Stunde je 0,3 g Chinidin.
48 65— 40 = 25 Vag. 50 — 8
52 64— 39 = 25 spiate Verlangsamung
M. A. 49 64—41 = 23
n. Kraftprobe M. A. 53 67— 39 = 28

1.IV. 9 a. m. nach 1% Stunde Liegen und 0,5 Chinidin.
% mg Atr.
62 73 —49 = 24 586/3 5818 (124) Vag. 60 — 2
59 72— 46 = 26
M. A. 60 72— 58 = 14
n. Kraftprobe M. A. 62 75— 50 = 25
10 Min. n. Atr. 56 69— 47 = 22
20 ., ,, 56 70— 44 = 26
30 ,, L, 52 65 —46 =19
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5.IV. 19, 12,30 63 75—50 =25 62420 (108) Vag. 66 — 13

64 75— 53 = 22

M. A. 656 76—58 =18

8. IV. 9 a.m. nach 1 Stunde Liegen

64 75— 53 =22 62—18 (112) Vag. 59 — 9

62 75— 54 =21

M. A 64 75—54 =21

n. Kraftprobe M. A. 64 77 — 50 = 27!

im Stehen 84 90— 72 =18

Nach 25 Kniebeugen Frequenz nach 1 Minute 69.
1 Minute M. A 69 80—52 =28

3 Minuten M. A 58 75—46 =29
5 . M. A. 61 73—50 =23
7 ” M. A 61 73—54=19
12 »s 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 »s 62 75— 52 = 23
12. IV. 8 a. m. 63 73—53 =20 67422 (120) Vag. 64 — 19
65 73— 51 = 22
M. A. 64 T75—55 =20

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 Bett.

62 75 —52 =23 62-+20 (120) Vag. 64— 14
65 75— 55 =20
M. A. 66 74—58 =16
n. Kraftprobe M. A. 60 75— 48 = 27

|

Zusammenfassung.
1. Blutdruckwerte:

20. I. 70-125
23. 1. 65—110
28. I. 90—130
30. I. 75—120

2. II. 70—120
3. II. 75—120
13. II. 70—120
9. III. 70—125.

Eine Blutdruckidnderung im Sinne eines Maximum-Anstiegs oder
einer vergroferten Amplitude ist also nicht nachweisbar.

2. Frequenzverhéltnisse:

Es handelt sich um eine typische postinfektiose Bradykardie mit
wochenlangen Werten 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. kiinstlich 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 Héhepunkt zu sehr kriftiger
Wellung, zum Nachschwingen bei Atmungsprifungen. Am 5. spontanes
Absinken auf regelmifige Bradykardie von 43 von einem Wellenstadium
aus, am 7. im Atropinreizstadium! Fiir 1/, Stunde wird der Puls nahezu
vollig regelméfig. Die kriftigsten Digitaliswellen treten noch am 10. IT.
auf. Vom 14. ab sind keine Wellen mehr beobachtet.

Eine zweite Digitaliskur nach einer Pause von 22 Tagen gibt keine
Steigerung der Wirkung.

3. Tiefatmungsausschléige:

Die durchschnittliche respiratorische Ausschlagsgrofe betrigt etwa
30 bis in den Monat April hinein, dann sinken die Ausschlige 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 viertigigem langsamem Puls sind
die Ausschlige dagegen verringert, auch unter Atropinwirkung nicht
zu steigern.

IL. Zu Zeiten der postinfektitsen Wellen sind die Ausschlige nicht
vergrofert, auch nicht durch Adrenalin oder Atropin zu steigern.

IIT. Unter Digitaliseinflufl Zunahme der AusschlagsgréBe bis zu 36.
Nach Abklingen der 1. Digitalisierung kommen bereits einige Tage
von verringertem Ausschlag vor.

Die 2. Digitalismedikation macht die gleiche Ausschlagssteigerung
am 11. bis zu 37. Bei dem allméhlichen Absinken Ende Mirz und im
April ist der grofle Ausschlag sehr leicht zuriickzurufen, so durch Adre-
nalin. Aber auch durch Korperbewegung: Zu Zeiten der abfallenden
respiratorischen Ausschlige ist die maximale Atemschwankung 1 Minute
nach der Kraftprobe gesteigert; die gleiche Wirkung einer Steigerung
resp. Empfindlichkeit auch in dieser Phase nach stdrkeren Korper-
anstrengungen, z. B. nach 15—20 Kniebeugen (die vorher am 24. I.
die Ausschlige nicht beeinflulit hatten). — Im Stehen werden beim
Patienten die Ausschlige wesentlich herabgesetzt.

4. Kraftprobenwerte:

Einige recht grofle Ausschlige nach Kraftprobe gehen einher mit
starkem respiratorischen Anstieg; so am 2. I., 14. I. Sonst aber sind die
Ausschlagswerte ziemlich gleichm#fig um 20. herum. Eine Zunahme
etwa wihrend der Digitalis-Periode ist nicht festzustellen.

5. Vagusdruckeffekt:

Die Vagusdruckversuche bleiben bei dem etwas mageren Mann
lange Zeit wirkungslos oder nur von schwacher Wirkung. Kriftige,
der D.-I.-Verlangsamung véllig analoge Ausschlige (Sinusverlang-
samung) sind indessen gefunden am 20. I. (vor Digitalis), am 28. I.
(Digitaliszeit), 31. I., 18. II. (jenseits Digitaliswirkung), wihrend der
2. Digitaliskur am 6. III., 11. ITI. und nachher wiederum am 22. III.,
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29. I11., 5. IV., 8. IV., 16. IV. Es handelt sich also um ein Parallelgehen
auch auBerhalb der Digitaliszeiten. Am 27. II. (20 Minuten nach Atropin)
ist als Effekt des Atropinreizes eine sehr kriftige Steigerung der Vagus-
druckempfindlichkeit registriert.

6. Das Atropinreizstadium macht geringe Verlangsamung bei geringer
Senkung im D.-I. und andererseits kréftiges Absinken, wenn auch
im D.-I. ein kraftiger Sturz erfolgt (geringe Senkung am 4. I., starke
Senkung am 19. I, 7. II., 27. IL.). Es besteht also ein gewisses Parallel-
gehen zwischen Vagusdruckverlangsamung, Atropinverlangsamung und
D.-I.-Verlangsamung, nur dafl der Vagusdruckversuch recht ungleich-
méfige Resultate liefert.

2. Beispiel.

Fraulein Vo., 31jahrig. Kriftig gebaute, muskulése 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. Voéllig intaktes
Herz: reine Tone, normale Herzgrenzen. Das einzig Auffallende am
Kreislauf ist ein niedriges Blutdruckmaximum.

Im Laufe der 2. Woche nach der Krisis wird der Puls lang-
sam, er sinkt auf durchschnittlich 40—50 Schlige — und es werden
die unter dem 28. Mai beschriebenen Wellen beobachtet, die sich auch
jenseits der Digitalis-Periode, etwa vom 18. Juli ab, verfolgen lassen.
Die Frequenz hebt sich spater. Eingeschaltet sind zwei Digitalis-Medi-
kationen in Form von Digifolin.

Ein erstes Mal ist Digifolin gegeben vom 28. Mai bis 1. Juni je
5mal 2 cem téglich, d. h. also 5 Tage lang. Es trat am 31. Mai morgens
Ubelkeit auf, der Appetit war tagsiiber schlechter; Widerwillen gegen
Digifolin bestand. Das gleiche am 1. Juni. Darauthin Aufhéren am
1. Juni abends. — Der Effekt ist verfolgt in Pulsschreibungen am 3.,
6., 9., 14, 25. und 30. Juni.

Zweite Digitalismedikation am 1. und 2. Juli, wiederum je 5mal
2 cem Digifolin. Schon am 2. Juli 11 Uhr nachts Erbrechen, am 3.
mehrfach tags Erbrechen. Zuletzt am 4. frithmorgens, dann wieder
normaler Appetit. Verfolgen der Wirkung vom 3. ab in erst téglicher
Schreibung, dann mit gréBeren Intervallen. —

Medikation Frequenz ‘Wellenexkursionen T.A.
5mal 2 cem Digif. 28. Mai 55 68 — 46 = 19 30—35
» 29.
» 30.
EX] 31. L2
’s 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 Frequenz  Wellenexkursionen T.A.
5mal 2 cem Digif. 1. Juli
i3] 2. 3]
3. 41 regelmifig 50—55
do.
4. 45 gel. 59 — 44 = 15 35—40
5., 50 60 — 44 = 16 35—40
6. 50 59 — 42 = 17 40—45
1 mg Atropin 9. ., 42 regelmaBig 30—35
13. 43 » 30—35
17. 60 60 — 49 = 11 30
18. ,, 50 60 — 42 =18 30—35
21. 50 61 — 45 =16 25—30
25. 74 85— 43 = 22 30—35
29 70 80 — 60 = 20 30—35

1. Digitaliskur.

28. V. 12%/, 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 dieselbe. Es sind seichte, langhingezogene Talsenkungen,
zwischendurch fast ebene Strecken; hin und wieder ragt einmal ein schneller
Einzelpuls empor als Folge eines Puls. resp. b. o. A., der sich manchmal
energisch durchsetzt.

70 D.-1.-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.-L
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.) 53,6 58,8
(Insp.) 56,1 50,4.

Inspirationsakt 70 70 74 78.

Daueringpirium 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 Irregularitit wird bereits am 4. Digitalistag palpiert;
geschrieben ist erst am 3. VI., dem 2. Tag nach Ansetzen von Digitalis.

3. VI. 11/, Tag nach letzter Digifolingabe, 1 Uhr. Michtige Wellen-
bildung bei Durchschnittsirequenz 55. Exkursionen zwischen 76 und 46.
Das Auf und Nieder der Pulshéhen ist vergleichbar elegant geschwungenen
Hiigelziigen mit bald kurzem, bald lang sich dehnendem Tal und abgerundeten
Kuppen.

D.-I.-V. 82—49 =33
M. A, 82—53 =29
D.-I.-V. 75— 43,4 = 31,6
M. A, 42—46 = 26

Beispiel von Wellungen und 2. D.-I. im Einzelschlag (die oberflichliche
Atmung ist auf der 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: 45,1 43,4 47 46,2 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. VI: Bei Durchschnittsfrequenz 55 wieder das kraftige Auf- und
Niederwogen: Wellenberg bis 75, Wellental bis 42,5.
D..I.-V. 82— 44,5 = 37,5 ohne Wellung
M. A. 75— 45 =30
D.-1.-V. 75— 43,4 = 31,6
M. A. 85— 45,2 = 39,8
Beispiel der Wellenbildung Vorher: 67,4 (Insp.) 68,2 58,8 64,5 (Insp.)
59,4 61,9 (Insp.) 43,2 52,6 (Insp.) 756 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.)
72,6 77 66,7 (Insp.) 47,6 50,8 (Insp.) 52,2 59,4
Inspirationsakt 67,4 75 64,5.
Dauerinspirium 15 Sekunden: 43,4 47,6 47 46 46 48,4 49,2 49 49,2 49,6.
Ausatmung usw. 55,5 60 62,5 65,2 69 70....

9. VI. 7 p. m. Wellenbildung wie vorher. Bei Durchschnittsfrequenz
50 Ausschlige zwischen 68 und 43.
D.-I.-V. 75— 45 =30
M. A, 70— 41,7 = 28,3
14. VI. Durchschnittsfrequenz 55. Die Wellen werden protrahiert,
schwankend zwischen 68 und 40.

D.-1.-V, 77 — 44,4 = 32,6, keine zentrale Wellung
M. A. 82— 49 = 33

Beispiel der Wellung: 61,9 61,2 47,6 49,2 49,6 51,7 50 (Insp.) 50,4
49,6 68,2 (Insp.) 69 65,2 64,5 (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 64,6 (Insp.) 60,56 60..... — Der EinfluBl oberflichlicher Atmung ist
recht gering.

25. VI. 11 Ubr. Bei Durchschnittsfrequenz von 50 Wellenausschlige
zwischen 65 und 42. Verflachung, zeitweiliy Aussetzen der Wellen. Bei
einer Anfangsfrequenz von 61 schwinden sie zeitweilig ganz, um dann mit
dem Absinken auf durchschnittlich 50 Schiige deutlicher zu werden. s
kommt wieder vor, daBl ein Wellenberg durch Einzelschlag gegeben ist
im Durchbrechen eines Puls. resp. b. o. A.

‘61 D.-1.-V. 78 — 48,4 = 29,6
50 D.-I..V. 83— 42 =41 mit Wellung
M. A, 76—43 =33

Beispiel von Wellung und Fortlaufen im 2. D.-I. Vorher: 65,2 (Insp.)
54,5 44,1 45,5 (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. VI. Blutdruck 70/110. Dwurchschnittsfrequenz 50, Exkursionen
zwischen 70 und 46 (nach Absinken von durchschnittlich 58). Der Typus
gleicht sehr dem Ausgangspuls vom 20. V. Nicht mehr der schéne FluB
der Digitaliswellen.

58 D.-I.-V. 82—49,2 = 32,8
M. A, 78—49 =29
D.-1.-V. 75— 43,4 = 31,6
M. A. 80—44 =36

Beispiel der 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.)



208 Grobere Herzverinderungen.

46,5 61,9 (Insp.) 46,5 49,6 (Insp.) 47 65,9 (Insp.) 64,56 55 68,2 (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 11 Uhr Erbrechen,
heute bei Friihstiick und Mittagsbrot kein Appetit, nachher Erbrechen. —
Frequenz nahezu regelmiBig erst 42, spiter 41; Schwankungen minimal.

42 D.-I.-V. 93 — 38,56 = 54,5
M. A, 93— 39,5=53,5
41 D..I.-V. 85— 36,8 = 48,2
M. A 83—41,4=1416

Beispiel des 2. D.-I.-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 um 5 Uhr letztes Er-
brechen. Mittags schon etwas Appetit. — Die Ausgangsfrequenz ist bald
45 mit nahezu regelmifligem Rhythmus, bald erhebt sie sich zu einem
Durchschnitt 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=325

50 D.-I.-V. 76 —42 = 34 gewellt
M. A. 78 — 42,9 = 35,1

Beispiel der sanften Wellung des 2. D.-I. Vorher: 45,5 49,6 (Insp.)
56,1 59,4 (Insp.) 55,6 49,6 (Insp.) 46,5 46,8 (Insp.) 53,1 58,2 (Insp.) 57,7
43,1 (Insp.) 45,5 46,8 (Insp.) 46,8 46,2 (Insp.) 48,4 50,8 (Insp.) 65 58,8 (Insp.)
46,2 48,4 (Insp.) 59,4 57,7 (Insp.) 56,1 44,1 (Insp.) 45,5 49,2 (Insp.) 50,4 53,6.

Inspirationsakt: 54,5 70 76.

Dauerinspirium 15 Sekunden: 42 48,4 53,6 46,9 42,5 42 42 42 42 42,5 42,9.

Ausatmung usw. 44,4 42,9 67,4 75 57 74 76 73.

5. VII. 5 Uhr. Blutdruck 50/100. Seit heute frith Appetit wieder
normal. — Bei Durchschnittsfreqnenz von 50 wiederholt sich die flache
Diinung von gestern mit Ausschligen zwischen 60 und 44. Strecken voéllig
regelméifligen Pulses kommen vor.

D.-1.-V. 77 — 41,7 = 35,3
M. A, 74—42,9= 311
D.-1.-V. 77— 39,5 = 37,5 Andeutung von Wellung
M. A. 76 — 40,8 = 35,2

6. VII. 4 1/, Uhr. Blutdruck 60/100. Appetit gut. — Bei Durchschnitts-
frequenz 50 dasselbe Bild.

D.-I.-V. 82— 39,2 = 42,8 keine zentrale Wellung
M. A. 76 —42 = 34

D.-I.-V. 76 — 42 = 34

M. A. 78 —40,3 = 37,7

Die Wellung steigert sich manchmal zu Schwankungen zwischen
59 und 42, dann wieder regelméifiige Strecken von 55 Pulsen.

9. VII. 5 Uhr. Blutdruck 65/100. Vollig regelmiBiger Puls 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. 732—392=34
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Valsalva 31 mm 6 Sekunden 45. 76/50 reaktiv Anstieg 74 P. keine
reaktive Verlangsamung.
1 mg Atropin
42 nach 5 Minuten D.-1.-V. 68,2 — 40 = 28,2

M. A, 62 —41,7= 20,3
45 , 10 vy D.-1.-V. 65,2 —42 = 23,2
M. A, 67 —48,4= 18,6
55 ,, 15 ’s D.-1.-V. 59,6 — 53 = 6,6
M. A. ohne Wirkung
70 25 20 2
, 25 ' D..I.-V. mit" Sekundér-Ausschlag
81 ,, 30 v Valsalva 83 88,5/90 113/65 1 Minuten,
90 ., 40 ys 6 Sekunden 39 mm
80 ’ 50 LR
84 ,, 60 v Valsalva 84 81,5/82 109/60 1!/, Minute

6 Sekunden 40 mm

13. VIL. 2 Uhr. Blutdruck 65/100. Wieder vollig regelméBiger Puls.
Frequenz 43. .
D.-1.-V. 73 — 40,2 = 32,8
M. A. 71,4 — 41 = 30,4

17. VII. 11 Uhr. Blutdruck 65/100. Regelmiflige Frequenz von 60,
gelegentlich in ganz flachen Talbildungen abfallend auf 49. Ein erster
D..I.-Versuch ist ausgefiithrt auf der Hohe 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 dhnlich dem am
20. V. Bei Durchschnittsfrequenz 50 Wellenausschlige zwischen 60 und 42.
Wiederauftauchen von Wellenbergen, die aus nur einem schnellen Schlag
bestehen; stidrkeres Durchschlagen eines Respiratorius b. o. A.
D.-1.-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 Uhr. Blutdruck 70/125. Frequenz bald regelmafig 61, bald
in Wellen zwischen 61 und 45 bei Durchschnitt 50. Der gleiche Charakter
flacher Wellen mit Durchschlagen des Puls. resp. b. o. A. wie eben.

60 D.-I.-V. 78 — 48,8 = 29,2
65 M. A. 75— 50 =25

25. VII. 8 p. m. Blutdruck 70/115. Hohe Ausgangsfrequenz von
74 Pulsen mit der gleichen flachen Wellenbildung, die regelmifiige Strecken
unterbricht, wie vorher. Ausschlige zwischen 75 und 43. Durchschlagen
des Respiratorius.

D.-1I.-V. 88 — 58,2 = 29,8
M. A 89 — 58,2 = 30,8
D.-I-V. 92—60 =32
M. A. 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, Tiefatmungspriifungen. 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 67,4 -68,2 70,8 (Insp.) 65,2....

29. VII. 11 Uhr. Blutdruck 70/120. Durchschnittsfrequenz 70 bei

gleichem Wellencharakter, Schwankungen zwischen 80 und 60.
D.-I.-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: 71,4 70 74 (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.-1.-V. 93 — 64 = 29
73 M. A. 88 — 56 = 32

Nach 25 Kniebeugen keine Ausschlagszunahme. Spéites Wiederkehren
der Wellen.

26. X. Nachuntersuchung. Patientin ist in einer Fischriucherei be-
schéftigt und mufl den ganzen Tag stehen. Dabei volle Leistungsfihigkeit.
Blutdruck 75/115. Ausgangsrhythmus wie vor einem Monat.

85 D.-I.-V. 100 — 68 = 32
84 D.-I.-V. 95— 64 = 31

Ergebnis.

I. Klinische Daten: Der Blutdruck ist bei der Patientin abnorm
niedrig. Unter Digitalis keine Steigerung, wohl spater im Lauf des Juli.
Irgend welche subjektive Beschwerden bestanden nicht. Patientin ist
lediglich mit Riicksicht auf die Qualitit des Pulses im Bett gehalten.

II. Frequenz-Verhalten. a) Kennzeichnung des Ausgangs-
rhythmus. Zugleich mit der postinfektiésen Bradykardie tritt die kurz-
fristige Wellung auf, wie sie am 28. V. beschrieben ist. Damit identisch
erweisen sich alle Pulse vom 17. VIL. ab, sowohl was die Amplitude
anlangt (ca. 20), wie die Eigenttimlichkeiten des Wellenablaufs: Flache
Talsenkungen tiber mehrere Atemziige hinweg reichend, der Wellenberg
oft nur in einem einzigen schnellen Puls bestehend; ein Puls. resp. bei
oberflachlicher Atmung schligt hin und wieder kriaftig durch. Auch die
Pulse am 25. und 30. VI. haben diesen Typus, nur sind die Ausschlige
mit 23 und 24 noch ein wenig groB.

b) Digitalisperioden. — Die beiden Digitalisperioden weichen von
dem geschilderten Typus erheblich ab, differieren aber auch untereinander.
Beide Male Digitalisierung bis zur Nausea: Trotzdem jedesmal ein anderes
Frequenzbild. Aus der Analogie mit spéteren Digitalisfallen ist anzu-
nehmen, daf bei der Juli-Kur die Wirkung auf eine noch bestehende
Ladung aufgepflanzt wurde. In der Tat viel schnellere, viel ldnger
nachwirkende Nausea.

1. Die erste Digitalisierung veranlaflt ausschlieBlich eine groB3-
zigige Wellenbildung: Exkursionen von 30, 32, 28 sind typisch; die
Wellen verlaufen bald mit kurzem, bald mit lingerem Tel in elegantem
Schwung dahin. Die Kuppen sind abgerundet und bestehen aus min-
destens 3 Schligen. Diese Form kurzfristiger Wellen emanzipiert sich
so wesentlich vom Puls. resp. b. 0. A., der auch jetzt noch kraftig durch-
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schldgt, dafl eine Auslosung anderer Art anzunehmen ist. Die Tief-
atmungspriifung beherrscht die Wellen vollig.

2. Dem gegeniiber hat die zweite Digitaliskur den Effekt einer
starken Verlangsamung und Regularisierung. Dauer der Verlangsamung
vom 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 regelm#figen Rhythmus (4. VIIL.) und
gehen in ihren. Ausschligen entfernt nicht so hoch wie zuvor.

Der Puls. resp. bei oberflachlicher Atmung spielt diesmal keine Rolle.

IIT. Tiefatmungsempfindlichkeit. a) Vor und nach Digitalis
geben die Tiefatmungspriifungen 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 Ausschléage (7. VI. auf 37,5 resp. 40). Moglicherweise sind
aber, weil nicht téglich geschrieben wurde, manche grofien Ausschldge
der Prifung entgangen.

Nach der zweiten Digitaliskur betréchtliche Zunahme auf 55 bis 56.
Allméhlich Abklingen bis zum 17. VII.

IV. Atropin. 1 mg Atropin zur Zeit des langsamen regularisierten
Pulses (9. VIL.) ist in seinem Reizstadium ohne EinfluB} auf Frequenz
und Rhythmus. Die Tiefatmungsausschlige werden kleiner. Im Léh-
mungsstadium Schwinden der Primérreaktion des D.-I.-Versuches,
Auftreten einer deutlichen Sekundérreaktion.

V. Valsalva. Der Valsalvasche Versuch ist ausgefithrt am 9. VIIL.
bei langsamem regelméfligem Puls (6 Sekunden 31 mm) und spéter bei
Wiederkehr der Ausgangsfrequenz am 15. im VIIL (6 Sekunden 43 mm).
Am 9. VIL. bei 43 Pulsen ausgesprochener Verlangsamungstyp; und
offenbar weit stirkere Sekunddrempfindlichkeit.

30 Minuten und 60 Minuten nach 1 mg Atropin am 9. VII. hoch-
gradige Steigerung der Sekundérempfindlichkeit.

Deutung der postinfektiosen Ersecheinungen.

Nach der Darlegung des ersten Kapitels iber Differentialdiagnose
zentraler und peripherer Tonuséinderungen kann nicht die Rede davon
sein, auf Grund der Herzbeweglichkeit einwandfrei die Atiologie einer
Bradykardie klarzulegen.

Zentrale Zunahme kann die glelchen Symptome machen, wie eine
Anderung der peripheren Disposition sie machen wiirde bei unveréindertem
zentralen Tonusgrad.

Lommel nimmt als Erklarung fiir die postinfektitse Bradykardie
zentrale Wirkung an; Wenckebach erkennt wenigstens insofern eine
enge Verwandtschaft an, als er die postinfektise Bradykardie in Parallele
stellt mit jener bei lendruckstelgerung

Die Moglichkeit einer rein perlpheren Anderung scheint aber doch
nicht 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 héherer Tonus aufgefafit
werden kann. Digitalis fand diesen Sinusknoten iiberempfindlich. Da

14*
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liegt es nahe, auf das einheitliche Moment peripherer Schédigung zuriick-
zugreifen und die gesamten postinfektitsen Wirkungen als Sinusschidi-
gung aufzufassen. Als Symptom peripherer Verinderung wire dann
auch in Beispiel 1 die Zunahme der Tiefatmungsempfindlichkeit aui-
zufassen.

Das wire diejenige Uberlegung, die aus einheitlicher Betrachtungs-
weise alles auf die gleiche Ursache zurtickfiihren mochte. Mehr als
Vermutung ist es nicht.

3. Wirkung auf das Hissche Biindel.

Eine bekannte Infektschidigung betrifft die Reiziiberleitung im
Hisschen Biindel. Edens, Rihl u. a. haben bereits das Auslosen par-
tiellen Herzblocks im Tiefatmungsversuch beschrieben. So bringen
die beiden Fille, die nachfolgend als Infektwirkung jene Dissoziation
illustrieren sollen, in der Sache kein neues Material bei. Was hier verfolgt
werden soll, das ist eine Beziehung, die moglicherweise besteht zwischen
der Einwirkung der Infektschiddigung, hier auf den Sinusknoten, dort
auf das Hissche Biindel. Veranlassung zu dieser Fragestellung gibt ein
Fall des spéteren 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 gepriift ist in einer zweiten
und dritten Digitotalkur, die den latenten Herzblock wieder ans Licht
ziehen sollen. Es kommt bei erbeblichem Herzblock der II. Digitali-
sierung nur zu ganz geringfiigiger 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 gréfere Dosen auszuldsen war.
Starkere Schiadigung des Hisschen Biindel setzt der Typhus des 2. Bei-
spielfalles. Auch hier kein Anhalt fiir parallel gehende Schidigung des
Sinusknotens und Reizleitungssystems.

1. Beispiel. Liesbeth D., 21jahrig. Kriaftiges Dienstméddchen (In-
fluenza-Pneumonie).

Am 18. II., dem fiinften Krankheitstag, eingeliefert. Kontinua vom
14.—20. Dann binnen 5 Tagen lytischer Abfall, massive Dimpfung iber
rechtem Unterlappen, rostbraunes Sputum. Schnelle Resorption.

Vom 19. 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 geht parallel dem Tem-
peraturabfall herunter von 130 am 18. und.19. auf 100 am 21. und 80 am 23.
Bis zum 26. diese Frequenzhéhe, dann am 27. Abfall auf 60 und Auftreten
einer Arrhythmie, die sich als gelegentlicher Ventrikelausfall infolge partiellen
Herzblocks herausstellt.

28. II. 66 77— 59 = 18.

Im Dauerinspirium verlingertes A—C-Intervall (einmal Kammeraus-
fall). Die Uberleitungsstérung hilt im D.-I.-Versuch 8 Tage an und besteht
noch bei Einleiten einer zweiten Digitotalkur vom 7. ITII. bis 10. IIIL.: 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) vom 30. IIIL. bis 6. IV. inkl.
Wirkung der zweiten Digitotalkur:

8. I11. 72 86 — 65 = 21.

Das A—C-Intervall im Dauerinspirium steigt von 0,95 auf 2,0 (*/, Se-
kundenwert). Vagusdruck 80— 5 ohne Block.

9. ITI. 64 76— 47 = 29.

Im Dauerinspirium Verlingerung des A—C-Intervalls von 0,85 auf 1,2.
Vagusdruck 68 — 8 ohne Block.

11. TII. 65 83— 55 = 28

1 g Atropin macht keine Verlangsamung im Dauerinspirium. Nach
10 Minuten ist bereits die Ldhmung im Gange. Die Atropin-Reizwirkung
suBert sich vollig parallel auf Sinusknoten, wie auf Hissches Biindel. Im
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 Lénge des anschliefenden A—C-Intervalls, bezogen
auf 1/, Sekunde. Es zeigt sich, dall in diesem Beispiel bei jedem Anstieg
der Pulsfrequenz auch das Hissche Biindel leicht geldhmt wird, bei jedem
Abfall der Pulsfrequenz Uberleitungsstérung resultiert. Nur selten wirkt
Frequenzanstieg seinerseits hemmend auf das Hissche Biindel.

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 erhéhten Beschleunigungsausschlag;
im Dauerinspirium kamen wesentliche Differenzen des Verlangsamungs-
niveaus gegeniiber dem Versuch vorher.

Die Linge des A—C-Intervalls, die schon in der Ausgangsfrequenz
unter Atropin zugenommen hatte, ist jetzt im Dauerinspirium sichtlich
grofier, also grolle Empfindlichkeit des Hisschen Biindels.

15 Minuten nach Injektion: 76 78 — 53 = 25 in tridger Kurve. Dabei
Herzblock radikal beseitigt. Dauernd ein A—C-Intervall von 0,85. —
Der Vagus im Hisschen Biindel ist also schneller geldhmt als im Sinusknoten.

16. III. 76 96— 71 = 25 kein Block mehr.
17. II1. 64 73— 53 = 20 ohne Uberleitungsstérung.
Vag. 656 — 15
22. I1II. 64 84— 63 = 21
25. 111, 86 88— 70 = 18.

Dritte Digitaliskur vom 30. IIL. bis 6. IV. Je 0,75 g. Nausea bleibt
diesmal aus trotz der groflen Gesamtdosis. Abgesetzt ist wegen beginnenden
Blocks.

31. 11 62 80— 59 = 21
1. IV. 63 82— 60 = 22 Vag. 65— 4
2. IV. 58 80— 52 = 28

Puls. resp. b. o. A.
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Normale Uberleitung! Vag. 0

3. IV. 64 88— 60 = 28 , 61— 3
Puls. resp. b. 0. A.

5. IV. 78 90 — 59 = 31 mit partiellem Block.

6. IV 100 — 76 = 24

(schlecht. ausgeruht)
A—C-Intervall von 0,8 auf 1,1 ansteigend. Vag. 90 — 17 ohne Block.
90 — 29 A—C-Intervall von 0,07 auf 1,0.

7. 1V. 80 95— 64 = 31 mit partiellem Block.
16. IV. 94 96— 175 = 21.
Normale Uberleitung. Vag. 84 — 14
Ergebnis.

I. Beziehungen zwischen Uberleitungsstérung und Tiefatmungs-
empfindlichkeit des Sinusknotens.

Eine Uberleitungsstérung kommt kurz nach dem Temperaturabfall
einer Pneumonie 8 Tage nach der letzten Digitalis-Dosis zum Erscheinen.
Postinfektitse Bradykardie und Arrhythmie bestehen nicht, auch ist
der Tiefatmungsausschlag der Sinusfrequenz ein geringer und bleibt so
niedrig wihrend der folgenden 8 Tage bis zur zweiten Digitaliskur.

Als Folge der zweiten Digitalisierung nur miBige Zunahme des
Blocks, deutlicher Anstieg des Tiefatmungsausschlags in Sinusfrequenz.
Wellung der Ausgangsfrequenz ist vorhanden, aber nicht analysiert
(elektrokardiographische Schreibung).

Die dritte Digitaliskur 148t genau so frith wie bei der zweiten den
Tiefatmungsausschlag ansteigen, Uberleitungsstérung tritt erst sehr
viel spéter auf.

Es besteht also kein Parallelismus zwischen der Empfindlichkeit
des Hisschen Biindels und der Empfindlichkeit des Sinusknotens.

II. Was den Typus der Uberleitungsstérung anlangt, so wird hier
zumeist jede Lahmung des Sinusknotens auch mit Verkiirzung des
A—C-Intervalls beantwortet, umgekehrt jede Reizung des Sinusknotens
mit Verlingerung des Intervalls.

ITIT. Atropinversuch. Das Hissche Biindel ist empfindlicher
fir 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]jihrig.

Von kriftiger Konstitution. Mittelschwerer Typhus. TFieberbeginn
am 20. I., Ende am 20. IT. Keine fiir die Atmungspriifung stérenden Kom-
plikationen. Wegen schlechten Pulses ist vom 10. II. ab 6 Tage lang je
1,5 g Digitotal gegeben mit gutem dynamischem Erfolg.

Am 16. II. bei Beginn der Nausea Frequenzabsturz von 90 auf 45 bei
Temperatur von 39 Grad. 2:1 Rhythmus. Vom 17. ab nur noch stunden-
weise Block, stets auszulésen im D.-I.-Versuch.

Am 18. bei Temperatur 39,5 auch Auslésung nicht mehr méglich.
Trige Kurve: 88 90 — 76 = 14.
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Doch kehrte die Neigung zur Blockade nach Schwinden des Fiebers
wieder.

23. II. Temperatur 37,59, Frequenz 80 im D.-I.-Versuch.

Verlingertes A—C-Intervall, auch gelegentlich Ventrikelausfall.

26. I1. 71 82— 61 = 21. Normales A—C-Intervall.

27. I1. 89 93-—175=18. . A—C- »

Die zweite Digitaliskur folgt zur Feststellung, ob die Disposition zum
Block geschwunden ist. Nach 21 Tagen Pause vom 9. III. bis 12. ITI. wieder
je 1,56 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. ITT1. 78 102 — 64 = 38.

Verlangsamungstédler kurzfristiger Art im Ausgangsrhythmus. Kein
Herzblock.

12. III. Wellen der Ausgangsfrequenz, die iiber einen Atemzug fort-
gleiten bei Puls. resp. b. 0. A.

77 102 — 51 = 51.
Geringe Verlingerung des A—C-Intervalls bei frequentem Puls.

13. II1. 78 102-—49 = 53
2 Min. nach 1 mg Atr. 55
5, , 1, , 172 102—47 =55
0 ,, ,, 1, , 80 82—75= 7 (trige).

In Rube wieder michtige Wellen iiber einen und mehrere Atemziige
hin. Partieller Herzblock. Die Linge des A—C-Intervalls hingt ab von der
Léange 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 anschlieBenden
A—C-Intervall gegeben ist. Der Hohepunkt der Wirkung der Atropin-
reizung ist nach 2 Minuten nach Injektion erreicht. Auch von diesem Hobe-
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 medngen Pulsfrequenz kann sich die Uberleitung so gut
erholen, dafl von einer spezifischen Reizung des Atropins hier gar nichts
sichtbar wird. Nach 5 Minuten (bei Wiederanstieg der Frequenz) 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. Sekundérreaktion, wihrend des Anstiegs der
Sinusfrequenz ist das Hissche Biindel schon gelihmt.

Hier also im Hisschen Biindel kein Reizeinflu8 des Atropin nachweis-
bar. Die Sinusfrequenz wird kriftig verlangsamt in den ersten 2 Minuten.

16. III. 86 100 —45 = 55 im A—C-Intervall noch verlingert.

18. ITI. 95 103 — 58 =45 Vag. 106 — 43
22. I11. 82 100 — 60 = 40
25. I11. 90 — 62 = 28 kein Block mehr ,, 102— 32

27. III. 92 107 — 176 = 31
29. II1. 78 95— 76 =19 ,» 81 —10
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3. Digitaliskur:

30. 1,5 g Digitotal.
31. 0,3 g Nausea.
31 76 95— 52 = 43 kein Block

7.IV. 77 96 —53 =43 »
8.1V. 85 103— 65 = 38
14.IV. 74 90— 52 = 38. Nie mehr Block.
25.IV. 90 96— 57 =39 (kein Block) Vag. 73— 20

Ergebnis.

1. Art der Uberleitungsstérung.

Der Typus der Uberleitungsstérung ist hier ein anderer als vorhin.
Die Abhéngigkeit von der Frequenzhdhe iiberwiegt iiber den jeweiligen
nervésen EinfluB.

2. Beziehung zwischen Uberleitungsstérung und Empfindlichkeit
des Sinusknotens.

Die Uberleitungsstérung ist bei der ersten Kur am stirksten, bei
der dritten bleibt sie vollig aus. Umgekehrt ist gerade bei der dritten
Kur der EinfluB} auf die Sinus-Arrhythmie stirker. Ein Parallelismus
besteht also auch hier nicht.

Die Sinuswirkung beschrénkt sich nicht auf Zunahme der Tief-
atmungsempfindlichkeit, in der zweiten Kur Auftauchen kriftiger,
kurzfristiger Wellen. Pulsverlangsamung tritt indessen nicht ein.

3. Atropin macht im Reizstadium die analoge Verlangsamung wie
der D.-I.-Versuch. Eine Atropin-Reizwirkung kommt im Hisschen
Biindel nicht zum Ausdruck. Die Lihmungswirkung geht derjenigen des
Sinusknotens voraus. Der Vagusdruckversuch war meist erfolglos und
ist nicht weiter angegeben. An einigen Tagen voller Parallelismus.

Die Herzschidigung, die in diesen beiden Fillen sich &uBerte in
einer Uberleitungsstorung bei gleichzeitiger Digitalismedikation, steht
also in keiner Beziehung zur gleichzeitigen Empfindlichkeit des Sinus-
knotens, der in beiden Féllen eine iiberm#fBige Empfindlichkeit ver-
missen la6t.

Was die Typen der Uberleitungsstérung anlangt in ihrer Abhéingig-
keit vom Tiefatmungsversuch, so bilden sie einen Beitrag zu der Be-
ziehung zwischen Tiefatmungsausschlag und andersartigen Herz-Irre-
gularititen.

Ein Gesamtiiberblick iiber die Infektionsherzen lifit erkennen, daB
die Myokardinsuffizienz des schwer toxischen Herzens sich in keiner Weise
unterscheidet von dem Versagen aus irgend welchen anderen Griinden.

Das Stadium der Nachwirkung des Infektes wurde in 4 Beispielen
ausfithrlich geschildert. Die sich darbietende Stufenfolge der Wirkung
ist im Digitaliskapitel erértert. Zur Erginzung mogen hier einige klini-
sche 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 durchgefiihrt in Fallen von Kreislauf-
schwiche, in erster Linie bei der genuinen Pneumonie, dann aber auch
seinerzeit bei den Grippe-Pneumonien, eventuell bei Typhus und bei Tuber-
kulose. Das Auftreten der Nausea schwankte zwischen dem Frith-
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erbrechen nach 2 Tagen und dem Spéterbrechen erst am 24. Tag bei
einer schweren Grippepneumonie. Ein Nachlassen des dynamischen
Effekts trat nicht ein. Die Digitalisierung hatte geradezu als Regel den
Effekt einer Steigerung der postinfektiésen Bradykardie, eventuell unter
Begiinstigung der geschilderten Sinusarrhythmien; ein verstirkter Tief-
atmungsausschlag nahm auf der Wirkungshéhe ab. — Ein paar Bei-
spiele besonders starker Reaktion des Sinusrhythmus sind in eine spétere
Digitalistabelle aufgenommen.

Drittes Kapitel.
Digitaliswirkung.

Die Wirkung der Digitalis auf Sinusfrequenz und Sinusrhythmus,
ibhr Einfluf} insbesondere auf die Tiefatmungsbewegungen des Sinus-
rhythmus sind bereits an dekompensierten Herzen und an Infektions-
herzen geschildert. Tréige Kurvenform der Myokard-Insuffizienz kehrte
zu schnellem Frequenzumschlag zuriick unter Zunahme der Ausschlags-
groBe, manchmal weit iber die Norm hinaus; Sinus-Irregularititen
der Ausgangsfrequenz wurden ausgelést oder gesteigert, ein Puls. resp.
bei oberflachlicher Atmung ebensowohl wie kurzfristige, mehrere Atem-
zlige {iberspringende Wellen, wie auch langfristige Schwankungen;
Pulsverlangsamung konnte die Wellung wieder aufheben und die Aus-
schlige zugleich verringern. Diese mannigfaltigen Befunde, erginzt
und erldutert durch besonders charakteristische Beispiele, gilt es nunmehr
zu einem Gesamtbild des Sinusrhythmus unter Digitaliseinfluf zu-
sammenzufassen und die Ergebnisse einzureihen in die Schilderung
tierexperimenteller und klinischer Digitaliswirkungen der Literatur,
eine Deutung der einzelnen Symptome vorbereitend. Uberdies sind die
angewandten Prifungen geeignet, einige klinische Sonderfragen der
Digitaliswirkung in andere Beleuchtung zu riicken, unter denen der
Zusammenhang zwischen Sinuswirkung und dynamischen Einflissen
der Droge bereits erdértert war. Hier soll weiterhin das Problem einer
spezifischen Digitalisdisposition fiir Sinusverlangsamung zur Sprache
kommen.

Ich beginne mit einem Uberblick iiber die Literaturangaben des
Tierexperiments und der Klinik in Beschrinkung auf diejenigen Digitalis-
wirkungen, die fiir die Rhythmusuntersuchung eine Bedeutung haben.
Der II. Abschnitt enthdlt die Digitalisprotokolle und ihre Beurteilung,
ein III. Abschnitt bespricht die spezifische Verlangsamungsdisposition.

A. Literaturiiberblick.

1. Tierexperimentelle Literatur.

Erste Kenntnis der 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 Beitrige usw. Berlin, 1878. Hirschwald,
I-IIT.
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der Vagushemmungswirkung. Erregung des Vaguszentrums in der Me-
dulla trat nach geringer Dosis auf, periphere Reizung bei stirkerer
Intoxikation (erschlossen aus einer geringen Frequenzsenkung trotz
Vagusdurchschneidung); der Rhythmus wahrend der Pulsverlangsamung
ist in einigen Experimenten als irregulér angegeben, in einer spiteren
Arbeit wird geradezu ein zeitweilig regularisierender EinfluBl betont
(auf starken Puls. resp.?): ,,bei Hunden, die, regelmiBig atmend, einen
unregelméBigen, wenn auch noch einen bestimmten Typus zeigenden
Puls haben, kann man durch Einspritzen von Digitalis in die Vena
jugularis den Puls regelméBig machen; setzt man aber die Einspritzungen
fort, so wird der Puls wieder unregelmaflig®?!). Auf die Pulsverlang-
samung folgte als Effekt zentraler Lihmung Anstieg auf Vaguslahmungs-
frequenz. — Jene periphere Angriffsquote hat B6hm 2) am Frosch und
Hund weiter verfolgt: Elektrische Reizung des peripheren Vagusstumpfes
war nach mittleren Digitalisgaben stirker wirksam. Neuere Unter-
suchungen von Rothberger und Winterberg bringen wichtige Er-
ginzung. Korper der Digitalisgruppe verindern die Reizschwelle des
peripheren Vagus fiir den faradischen Strom nur wenig, bedingen dagegen
bei stérkerer Reizung nicht nur graduelle Ausschlagszunahme, sondern
vor allem Zunahme der Dauer einer Verlangsamung. Es handelt sich
hier nicht ausschlieflich um Beeinflussung der Hemmungsapparate,
sondern zum Teil auch um eine Zustandsénderung der reizerzeugenden
Zentren selbst, infolge welcher diese Zentren auf Vaguserregung viel
stérker reagieren (Rothberger und Winterberg) 3). Denn auch grofle
Atropindosen bringen diese Hemmungswirkung nicht zum Schwinden.
Die Autoren nehmen iiberdies eine Schidigung der Reizbildungsfahigkeit
des Sinusknotens in spaten Stadien an.

Bereits Traube berichtet von einer gelegentlich auftretenden
initialen Pulsbeschleunigung nach Digitalis. Paradoxen Frequenz-
anstieg hat man zuerst (von Bezold) auf Sympathikuswirkung des
Mittels zuriickgefithrt; allein weder Reizschwellenbestimmung, noch
Faradisieren mit stirkeren Stromen ergibt erhdhte Erregbarkeit des
Sympathikus (Rothberger und Winterberg a. a. 0O.). 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 %) 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 lief3
sich nur in einem einzigen Beispiel durch Strophanthin-Vergiftung steigern.

1) Traube, Berl. klin. Wochenschr. 1871, Nr. 31.

2) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 5: Untersuchungen iiber die physio-
logische Wirkung der Digitalis und des Digitalin.

3) Piliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 150: Uber den EinfluB von Strophanthin
auf die Reizbildungsfihigkeit der automatischen Zentren des Herzen.

%) Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 8: Uber die Einwirkung verschiedener
Stoffe auf das isolierte Saugerherz.

5) Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. K1. I1I, IIb, 1, Bd. 108, III:
Uber die Wirkung der Digitaliskorper usw.
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Doch kann der Verlust des Sympathikustonus, der nach Durchschneidung
der Akzelerantes ganz allméhlich erfolgt, durch Strophanthin vollig
wieder ausgeglichen werden.

Vollig entgegengesetzt beurteilt Hans Horst Meyer die Digitalis-
wirkung ). Er findet die Erregbarkeit beider Nervenapparate am
Herzen gesteigert, also auch auf Akzeleransreizung ein leichteres und
stdrkeres Ansprechen.

Was die feineren Vorginge bei der Bildung des Sinusrhythmus
anlangt ‘und die Frage, ob wirklich mehr das Reizbildungsvermdogen
beeinfluBBt wird oder die Reizbarkeit des Sinusknotens, so sei an die Er-
gebnisse Straubs 2) erinnert, der nach Antiarinvergiftung eine konti-
nuierliche Herabsetzung der Erregbarkeit und Verlingerung der refrak-
taren Phase gefunden hat. Der eine wie der andere Vorgang mul} nach
dem Wenckebachschen Schema die Sinusfrequenz herabsetzen.

Dieser Uberblick iiber die Sinuswirkungen bedarf noch einer kurzen
Erginzung, die Reiziibertragungsstérungen zwischen Sinus und Vorhof
betreffend. Hier ist von Kaltbliterherzen auszugehen, bei dem ja die
Kontraktion an einer der Hohlvenen beginnt, um von hier auf den Sinus
und zur anderen Hohlvene fortzuschreiten (Engelmann). Wie zwischen
Hohlvene und Sinus, so kommt es auch zwischen Sinus und Vorhof
normal schon zu einer Verzogerung der Kontraktionswelle. Straub,
der wohl als erster auf Sinusvorhofblock als Digitaliswirkung beim Frosch-
herzen geachtet hat, sah nach Antiarin 2 : 1 Rhythmus zwischen Sinus
und Vorhof und schliefflich komplette Sinusblockade bei verlangsamtem
Sinusrhythmus.

Eine jiingere Digitalisarbeit Schénlebers 3) registriert gleichfalls
Blockerscheinungen zwischen Sinus und Vorhof, nie dagegen echte
Sinusarrhythmien.

Das TFroschherz reagiert freilich prinzipiell anders auf Digitalis
als das Saugerherz, insofern als die Wirkung eine rein muskulére bleibt,
und doch sind die Kaltbliiterversuche auch fiir die Beurteilung des
Saugerherzens wesentlich geworden, weil hier ja der Sinus venosus in
den Vorhof iibergegangen ist und so beim Séuger ein exaktes Studium
dieser Reiziibertragungsstérungen illusorisch wird. Wir sind auf jene
Analogien mit dem Froschherzen angewiesen.

In welcher Beziehung stehen andere Wirkungen der Digitalis zu
diesem FEinflu auf Sinusfrequenz und Sinusrhythmus? Wichtig ist
hier die Blutdrucksteigerung des Tierexperimentes, die bereits
von Blake (1839) und Lenz (1853) %) festgestellt, spater von Traube
bestéitigt worden ist. Sie hat nach Traubes Untersuchungen 5) nichts
mit der Pulsverlangsamung zu tun: Der Druckanstieg blieb aus nach
Durchquetschung des Riickenmarks zwischen erstem und zweitem
Halswirbel — die Digitalis-Bradykardie war nur um so stiarker. Die

1) Wien. med. Wochenschr, 1920, Nr. 1: Uber die Digitalistherapie.

2) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45: Die Wirkung des Antiarins
am ausgeschnittenen suspendierten Froschherzen.

3) Arch, f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 87, 1920.
% Zitiert nach Frinkel: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilkunde, Bd. 1:
Uber Digitalistherapie.

5) Arbeit aus dem Jahre 1870 (gesammelte Abhandl., Bd. 3).
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Deutung der Blutdruckwirkungen ist indes umstritten. Schmiedeberg
in seiner Pharmakologie fithrt 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 zuriick und damit letzten Endes auf dynamische
Muskelwirkung. Unter den modernen Autoren nehmen dagegen Koch-
mann 1) und Gottlieb?) 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 spéter. Nach vorheriger Vagusdurchschneidung blieb das

Erbrechen aus — fir Traube ein Beweis zentralen Angriffs. Auch
moderne Untersucher (Hatcher und Eggleston3) nehmen zentrale
Erregung des Brechzentrums an. — So viel iiber 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 itber Angaben spéterer
Autoren, die bereits den Vergleich anstellen konnten mit dem Tierexperi-
ment. Traube schildert als klinisches Extrem einer Digitalis-Verlang-
samung bei einem Pneumoniker regelmiBige Bradykardie von 29, betont
aber, dafl auch klinisch eine Unregelméfigkeit des Pulses vor oder gleich-
zeitig mit der Frequenz-Verinderung eintreten konne. Andererseits
konnte bei Herzkranken im Stadium der Dekompensation Digitalis
einen vorher unregelmifigen Puls regelméfig machen. Die durch
Digitalis bewirkte Irregularitit sah Traube 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 #) stellt er den spiter
mehrfach wiederholten Satz auf: ,,Wenn Digitalis die Herzfrequenz
herabsetzt, macht sie auch immer den Herzrhythmus unregelmifig,
einen schon unregelméfigen Sinusrhythmus noch arrhythmischer.*
Charakterisiert wird die Digitalis-Trregularitdt als nicht regelmaBig
periodisch und namentlich nicht von der Atmung abhéngig, eine Kenn-
zeichnung, die nach Wenckebach, wie schon erwéhnt, fiir jede echte
,, Vagotonie zutrifft, fir Hirndrucktonie, wie auch firr postinfektivse
Bradykardie. Gemeinsam gilt fiir diese drei Arrhythmie-Typen die
Ursache: Das Ermiiden des vagischen Apparates. So identifiziert also

1) Arch. internat. de pharmaco-dyn. et de thérap. Bd. 16: Beitrige zur Wir-
kungsweise einiger Korper der Digitalisgruppe auf den Nervus vagus.

2) Med. Klinik 1906, Nr. 37: Zur Theorie der Digitaliswirkung.

%) Journ. of pharmacol. a. exp. therap. 1912, Bd. 4.

4) Brit. med. Journ., The effects of Digitalis on the human heart.
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Wenckebach die Digitalistonie mit der zentralen Vagusreizung bei
Hirndruck: hier wie dort Ermiiden der Peripherie. Im Sinne von Béhm,
Schmiedeberg, Rothberger und Winterberg deutet Weil*) 1916
die klinische Pulsverlangsamung als eine gleichzeitige Folge der zen-
tralen und der peripheren Wirkung und stiitzt sich dabei auf seine
Vagusdruckversuche bei Digitalisierten. Er fand eine Zunahme der
Vagusdruckempfindlichkeit des Hisschen Biindels unter Digitalis und
schlofl daraus auf eine generelle periphere Sensibilisierung, also auch
des Sinusknotens, fiir VaguseinfluB. Beispiele, in denen einwandfrei
auch der Sinusknoten unter Digitalis iiberempfindlich wurde gegentiber
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 verdffentlicht, es ist aber auch
frither schon von englischer Seite?) auf das Symptom erhohter Vagus-
druckempfindlichkeit unter Digitalis hingewiesen worden; ein bereits
frither zitierter Fall Wenckebachs zeigte gleichfalls erh6hten Vagus-
druckeffekt in der Nachwirkung von Digitalis 3).

Auch Edens in seéiner Digitalis-Monographie neigt der Ansicht zu,
dafl 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 -Sinne schon
in einer dlteren Arbeit des Deutschen Archivs?) gedullert: ,,Die mit
der Dekompensation einhergehende Schidigung des Koronarkreislaufs
fithrt zu einer erhchten Reizbarkeit der Gewebselemente, die den Haupt-
angriffspunkt der pulsverlangsamenden Wirkung der Digitalis beim
kranken Herzen bildet.«

Bei Besprechung der Wenckebachschen Sinus-Irregularitét, die nicht
regelméBig periodisch und namentlich nicht von der Atmung abhingig
sei, schildert Edens auch schon Steigerung respiratorischer Arrhythmie
unter Digitalis. ,,Man findet aber auch Fille, 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 Traube bei Hunden
fand, auch beim Menschen vor? Traube selbst sah derartige Félle nicht.
Weil hat auf Grund anderer Uberlegungen (Zunahme der Heterotopie
unter Digitalis) sich fiir eine Sensibilisierung des Sinusknotens auch gegen-
itber Sympathikusreizen ausgésprochen und damit das Ausbleiben einer
Pulsverlangsamung bei gesunden Herzen zu erkliren gesucht.

Jene Reiziibertragungsstérungen 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: Beitrige zur klinischen Elektro-
kardiographie. II.

) Lewis, Irregular action of the heart in mitral stenosis. Quart. Journ.
of med. 1908.

%) Beitrige zur Kenntnis der menschlichen Herztitigkeit. Virchows Arck.
f. pathol. Anat. u. Physiol. Abr. 1906.

1) Uber Digitaliswirkung. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104.



222 Digitaliswirkung.

wurden, kommen gerade als Digitalisfolge gar nicht so selten zur Beobach-
tung. Derartige Fille sind beschrieben von Rihl, A. W. Meyer, Hew-
lett und H. Straub.

Eine blutdrucksteigernde Wirkung der Digitalis, die noch Traube
als wesentlich ansah, ist von modernen Klinikern teils véllig abgelehnt
{(Mackenzie), teils als voritbergehend und unwichtig erkannt (Frankel,
Krehl) worden; ja Blutdrucksenkung gehért manchmal zum Bild der
Digitaliswirkung (bei Hochdruckstauung: Sahli). Frénkel 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, daBl es sich um eine
zentrale Angriffswirkung handeln miisse, da jede beliebige Art der
Darreichung Erbrechen auslést. Edens sah keinerlei Unterschiede
zwischen saponinfreien Priaparaten und anderen, die Wirkung schien
immer die gleiche zu sein. An sich beurteilt er die Magenstérungen
in erster Linie als Folge individueller Empfindlichkeit und nicht als
abhiingig 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 Digitalispriparate im Magen, eine
schidigende Wirkung auf die Magenschleimhaut an.

Demnach wire die Nausea-Wirkung als eine komplexe anzusehen,
teils als lokale Magenschédigung, teils als resorptive, zentral angreifende
Reizung. — Dall 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
veranlaft sehen, auf direkte Magenwirkung zuriickzugreifen. Besonders
charakteristisch waren mir zwei Patienten, bei denen Magenschmerzen
aufgetreten sind nach Digitalis, beim einen als Vorstadium vor dem
Erbrechen, beim andern Patienten dem FErbrechen folgend; Atropin
half prompt in beiden Féllen.

Aber auch die vielen Beispiele, in denen das Erbrechen tagelang
vorher eingeleitet wird durch Widerwillen gegen das jeweilige Digitalis-
praparat — auch diese Falle lassen wohl zunéchst an lokale Magenwirkung
denken. — Nun besteht aber, wie ich in einem Vortrag auf dem Natur-
forscher-Kongrel Nauheim 1920 nachzuweisen versucht habe, ein
gewisser Zusammenhang zwischen Nausea- und Sinuswirkung der Digi-
talis: In dem folgenden 3. Digitalisabschnitt sind die Beweismomente
ausfiihrlich 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 soll.

In der Tat 148t sich eine einheitliche Auffassung im Sinne eines
zentralen Angriffs durchfithren, soweit man nur die sekundére
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Beeinflussung der Peripherie vom Zentrum aus mitberick-
sichtigt.

Eine derartige sekundire Beeinflussung der Peripherie liegt ja auch
bei anderen Medikamenten vor, die vom Zentrum aus Brechen auszu-
16sen vermogen, so bei Morphium. Hier 148t sich zur Bestdtigung an-
fithren der therapeutische Erfolg, den ein peripher angreifendes Mittel
wie etwa das Atropin oder wie eine kleine Gabe Pepsinsalzsédure erzielt.
Eine Patientin mit Ca-Metastasen z. B., die auf ihre Nachtdosis von
2 ccm Morphium morgens frith regelmaBig bricht, bleibt beschwerdefrei,
wenn in der Nacht gleichzeitig 1 mg Atropin gegeben wird. — Derartige
Uberlegungen erlauben es, der zentralen Brechwirkung der Digitalis
doch die Hauptrolle beizumessen, wobei allerdings der EinfluB einer
peripheren Disposition sich deutlich &uBlern 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,
daBl bei Anwendung &quivalenter Mengen das Erbrechen jeweils zur
gleichen Zeit eintritt, ob nun intravends oder per os Digitalis verabreicht
wurde. Ich habe in Nauheim als intravendses Digitalisquantum 409/,
der stomachal gegebenen Menge empfohlen; die Eichung wurde teils
an Vorhofflimmerfillen durchgefithrt, teils an Patienten, die mit ihrem
Sinusrhythmus deutlich ansprachen. Und da ergab sich denn, dafl bei
Anwendung dieser dquivalenten Dosen jeweils am gleichen Tag Nausea
eintrat — beim einen Patienten frith am vierten Tag, beim anderen
spit am 9. oder 12. Tag. Ich bestreite damit nicht, dal schwere Stauung
im Pfortaderkreislauf in entsprechenden Fillen Differenzen schaffen
kann. Es scheint aber doch so zu sein, daB in der Regel eine katarrhalische
Disposition des Magens auch fiir intraventse Gaben eine erhohte Dispo-
sition bedeutet. Der IIl. Digitalisabschnitt wird diese Fragen erneut
erértern.

B. Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen
Beispielen.

Auswahl der Beispielfdlle. 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 beschrinkt auf die alleinige Betrachtung
des respiratorischen Spielraums bei Tiefatmungspriifungen, sondern
auch hier den Ausgangsrhythmus in breitem Umfange mit herangezogen,
weil nur so ein abgerundetes Bild der Digitaliswirkung sich erzielen 1afit.
Und wie vorhin bei der Schilderung der Altersarrhythmien jene Vorhof-
UnregelmiaBigkeiten des Typus 1 und 2 Wenckebachs mit dargestellt
werden muBten, weil flieBende Ubergéinge sich zeigten zu echter Sinus-
arrhythmie, so wird dieser Einschluf erst recht bei der Schilderung der
Digitaliswirkung unumgénglich sein.

Den ersten sechs ausfithrlichen Protokollen schlielen sich vier kurze
an, die vornehmlich dem 3. Digitalissabchnitt Material zuftihren sollen.
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Erstes Digitalis-Beispiel:

Patient Schulz. Ein schwachlicher Greis von 80 Jahren, den ich
1/, Jahr zuvor bereits wegen leichter Bronchitis 14 Tage auf der Station
hatte, kommt am 29. III. 1916 herein wegen eines Anfalls von Bewuft-
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 Schwindelanféllen hat Patient friither nie gelitten. — Grébere Veridnde-
rungen an Herz und GefdBen finden sich auch jetzt bei klinischer Unter-
suchung nicht. Das Herz schligt regelmiflig bei einer Frequenz von 80.
Nichts von Residuen eines Insultes. So begniigt sich die Diagnose bei
der Annahme einer Vertigo arteriosclerotica, bis im Laufe des Nachmittags
der Puls immer langsamer wird und absinkt bis auf 20 Schlige pro
Minute: die Vorhoffrequenz betragt jetzt 60.

Es handelt sich um kompletten Herzblock. der einige Tage bestehen

bleibt. Am 3. April noch verlingertes A—C-Intervall (15#1 Sekunde),

das in den n#chsten Tagen auf eine Dauer von 0~§ zuriickgeht. Fortab

sind langsame Pulse nicht wiedergekehrt.

Patient ist zweimal einer Digitaliskur unterworfen, zuerst in den
Tagen vom 17.—19. April, zum zweitenmal Mitte Mai. Zweck der ersten
Digitaliskur war eine Kontrolle, ob noch latenter Herzblock vorliege.
Der Patient fithrt in dieser Zeit die Tiefatmungsversuche noch un-
geniigend aus; die erste Kur hat vor allem den Wert einer gewissen Er-
ginzung der systematisch angelegten zweiten Digitalisierung, ist aber
wohl auch unabhéngig davon von Interesse mit Riicksicht auf die Be-
ziehung zwischen Ldsion im Hisschen Biindel und Uberempfindlichkeit
des Sinusknotens. Man darf annehmen, daB die gleiche Lision, die zu
kompletten Herzblock gefithrt hat, auch fiir den Sinusknoten spezifische
Folgen hatte.

Ubersicht iiber die Digitaliswirkung bei Schulz.
1. Digitalisperiode: 17., 18., 19. je 5x2 cem Digifolin.

Tiefatmungspriifung

(stets m. Blockade) 1 mg Atr. | Kraftpr. | Vagusdruck

17. IV. | 76 (reg.)

18. IV.

19. IV.

20. IV. | 50 (Wellen)

21.IV. | 71 ’s 75—48 =27 70—29 von
Min. Dauer

22. IV. | 66 (reg.) 72—46=26| 66 15/25 66— 4

23.1v. | 60 ,, 62—41=21| 60 13/? 62—27
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2. Digitalisperiode:

Tiefatmungspriifung

(stets m. Blockade) 1 mg Atr. | Kraftpr. | Vagusdruck

A. Vor Digitalis

14. V. 72 (reg.) 74—62=12 72,6—8
16. V. 80 ,, 88—80= 8| 80 5/22 81 —6

B. Digitaliswirkung. I. Stadium.
2 cm Digifolin intr. am 18. frith
5X2 cem per os am 18 und 19. V.

19. V. 60 (Well.) 68—39,5=28,5 60—17
20. V. 45 69—40,7=28,3

23. V. 45 67—37 =30 42+ 2
8Uhr(vor :

2 ccm

intrav.) 4514 5

II. Hohestadium erreicht durch intrav. 2 ccm Digifolin am 23. frih
8 Ubr +5X% 2 cem Digifolin, per os am 23., 2X2 cem am 24. bis Nausea.

1 mg Atr. | Kraftpr. | Vagusdruck
23. V. 10 Uhr
40 (reg.) 51 —33 =18 48—0,47+11
24. V.| 40 ,, 53 —35 =18 40 1/26 |41-+421(30)
25. V.| 40 ,, 49 —37 =12
26. V. |395, 50 —36 =14
27. V.| 42 ,, 52 —34,5=117,5
28. V.| 45 ,, 56,6—38,5=18 45420 (27) 41— 0
ITI. Abklingen der Wirkung.
30. V. |66 (reg.) T4—44=30 66— 0
3l. V.| 63 » 75—40=35
1. VL. | 67,5 ,, 73—49=24
Riickkehr zum Ausgangspuls.
2. VI. | 72 (reg.) 80—68=12 72418 (30) 70— 4
3. VL. | 72 " 83—68=15 | 72 1/19

ErsteDigitaliskur: 17.—19. April je 10 cem Digifolin per os (bis zum
Auftreten der Nausea). 17. IV. Frequenzen seit dem 6. I'V. 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 ca.
50 Pulsen mit Puls. resp. b. 0. A. und kurzfristigen Wellen, iiber 1—2 Atem-
zige 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.)

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 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 regelmafigem Ausgangspuls plotz-
lich zu Frequenz-Zacken bis hinauf auf 70. Ein Beispiel: 49,6 48,8 49,2 48,4
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 lingere Zeitriume, kiinstlich aus-
losbar durch wiederholtes tiefes Atemholen. Beispiel in 11/, 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 normales A—C-Intervall von etwa 0,65
Léange.

Doch 16st jeder Tiefatmungsversuch Uberleitungsstérung aus. Beispiel
einer maximalen Atemschwankung in Einzelschlagfrequenz mit Anfiigung
des nichsten A—C-Intervalles in !/; 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 Nachwirkung 55,5 (Kammerausfall) 48,4 (Idioventri-
kulédr-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 kriftige Verlang-
samung aus, der Vagusdruckversuch hier sogar minutenlange Verlangsamung.

Beispiele eines D.-I.-Versuchs: 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 Vagusdruckversuches
6 Sekunden lang sei in !/, 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 wihrend des Pressens selbst und ein
Stick nachher; es ist aber wihrend 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
Riickkebhr zum beschleunigten Rhythmus. Die Verlangsamung klingt aus
bei stindig normalem A—C-Intervall in folgenden Werten der Sinusfrequenz
(Einzelperioden): 53 48,4 48,8 49 57,6 61,4 68,2 71 70,8 70 68,2 70 68 usw.

Wiahrend des Pressens selbst folgen die Einzelschlige der Kammer-
frequenz: 40,8 41,5 43,8 42,9.

Hier besteht moglicherweise ein verlingertes A—C-Intervall, ohne
daB es aber zum Kammerausfall kam.

22. IV. Frequenz 66 bei regelmifBigem Schlag.

Dauer-Inspiriumsversuch macht wieder Block und kraftigen Ausschlag
der Sinusfrequenz. Der Vagusdruckversuch versagt. 1 mg Atropin verlang-
samt um 14 Schlige im Reizstadium, 16st 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 véllig 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 verlingert) 64,5
(A—C-Intervall verlingert); Dauerinspirium ca. 47 (Kammerausfall) ca. 46
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(kurz vorher Idioventrikuldrschlag) 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 fir !/, Minute von 66 auf 62.
Atropinversuch (1 mg): Schon nach 2 Minuten Abfall auf ca. 50 Schlige,
mit abruptem Absturz beginnend. Normales A—C-Intervall. Einzelschlige
nach 1!/, 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 regelmiBig

0,65
bei 52. Das A—C-Intervall ist standig 5 Im D.-I.-Versuch 5 Minuten

nach Injektion dreimal Kammerausfall.

10 Minuten nach Injektion Frequenz 60, im Dauerinspiriumsversuch
nur noch zweimal Kammerausfall, Sinusverlangsamung auf 52. 15 Minuten
nach Injektion bei Frequenz 75 wihrend der Sinusverlangsamung noch
Block.

23. IV. Frequenz regelmiflig.

Zur Kontrolle ist erneut 1 mg Atropin gegeben: Verlangsamung im Reiz-
stadium auf 47.

Maximale Atemschwankung vor Atropin (Venenschreibung stellenweise
versagend): Vorher 60,5 (0,65) 60,5 (0,65) 61,8 (0,65) 61 (0,65); Exspirium:
ca. 57 (Kammerausfall) ca. 49 (Idioventrikulirrhythmus) 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 Venenschreibung, 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
maximaler 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 Idioventrikuldrausschlag) 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).

Minutenlang bleibt die Frequenz auf dieser Hohe.

Vagusdruck bei Frequenz 50 dreimal negativ, nach dem dritten Versuch
Ansteigen reaktiv auf 63.

10 Minuten nach Injektion Ausgangsfrequenz: 64 M. A. 67 — 59 = 9.
Einmal Kammerausfall.

Vagusdruck: 65— 2,5.

Als vorlaufiges Frgebnis der ersten Kur also Auftreten von kraftiger
Sinusverlangsamung, von Wellenbildungen kurzfristiger Art; auBerdem
gesteigerte Tiefatmungsausschlige der Sinusfrequenz. Auslésung von
Blockade im Hisschen Biindel bis zu Kammerausfall und Auftreten von
Idioventrikuldrrhythmus. Keine Steigerung des Blocks im Atropin-
Reizstadium, Uberempfindlichkeit der Sinusfrequenz auch gegeniiber
Vagusdruck und gegentiber Atropinreizstadium.

Eine zweite Digitalisierung kontrolliert die Befunde in systematischer
Durchfithrung der einzelnen Priifungen. Hier ist nie mehr Uberleitungs-
storung wahrend der Atmungspriifungen beobachtet worden, die Dar-
stellung 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 cem Digifolin intravenés; anschlieBend in 24 Stunden 5mal 2 cem
per os 2 Tage lang, so daB die letzte Gabe am 20. frith gereicht wird.
Langsamer Puls ist bereits zeitweilig am 19. mittags beobachtet (Schrei-
bung 2 Uhr). Am 20. wird wegen der stirkeren Verlangsamung auf-
gehort, ohne daB Ubelkeit aufgetreten wire. Schreibung mittags 1 Uhr.

Pause bis zum 23. frith. Erneute Gabe wiederum 8 Uhr frith mit
2 cem intravends beginnend, fortgefithrt wie vorhin per os: in 24 Stunden
5mal 2 cem. Am 24. nachmittags — nach 2mal 2 cem des 2. Digitalis-
tages — bereits Erbrechen, das zum Aussetzen zwingt.

Schreibung der fortgesetzten Dosen: am 23. frith 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. RegelmiBige Ausgangsfrequenz 72

D.-I.-V. 714—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. RegelmiBiger Puls mit Durchschnittsfrequenz 81,5.
Vagusdruckversuch 6 Sekunden lang: Pulsverlangsamung von 81 auf 75
fiir die Dauer des Druckes. Tiefatmungspriifungen:

D..1.-V. 86,5 — 80 = 6,5 Ausgangsfrequenz 81,5

M.A. 8 —80=28
1 mg Atropin
bis 5 Minuten D.-I.-V. 90 — 78 =12 » 78
M. A, 84—80 =4
5 10 » D.-I.-V. 83—173,5=9,5 » 78
M. A 82—75 =17
» 1B " D.-1.-V. 83— 73 =10 s 75
M. A. =0
Vagusdruckversuch : fiir 6 Sekunden von 72,5 auf 63,3.
reaktiv 74,5.
,, 20 v D.-I.-V. 90—82 =18  Ausgangsfrequenz 82,5
M. A, =0
5 20 ’ D.-I.-V. 95— 90=5 . 93
» 30 s D.-I.-V. 106 — 99 = 6 » 102
25 35 29 sy 105
23 40 L] T 106,5
5, 45 . s 106,5
ERd 50 tEd 2 107
,» Db ’ ’e 105
» 60 » » 100

19. V. 1 Uhr (2. Digitalistag). In einem nahezu regelmifliigen Puls
von 60 Schligen tauchen gelegentlich UnregelmiBigkeiten auf, die unab-
hingig zu sein scheinen von der oberflichlichen Atmung: ein schneller
Schlag von 72—75 ist gefolgt von mehreren langsamen; eine 2, Welle schlieB3t
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 Schlufl; 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
78; Exspirium 49,2 45,5 44,1 46,5 (Insp.) 53,1 59,4 78 (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.-1.-V. 74—47 =27 (2 Wellen in 12 Sek. D.-1.)
M. A.  69—42 =27 (1 Welle in 12 Sek.)
D..I-V. 72—50 =22

M.A. T4—50 =24

D.-I.-V. 68— 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 Beispiel 11 groBe
Wellen, im zweiten 13 Wellen. Einzelschlagprobe, bei der die Gipfelpunkte
in Fettdruck gegeben sind: 42,4 46,9 50,8 (Insp.) 53,6 61,9 44,1 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 Einfluf
der oberflichlichen Atmung bricht also hin und wieder durch.

Tiefatmungsempfindlichkeit :

D.-I. 69 — 40,7 = 28,3 (1 flache Welle in 12 Sek.)
M. A. 60,6 — 42,5 =18
D..-I. 66 —445 =22 (1 w120,
M. A. 62 —41 =21

Beispiel eines D.-1.-Versuchs: Vorher 48,8 50 49,6 (Insp.) 48,4 48,8
53,5 (Insp.) 61,8 50,8 59,4 (Insp.) 57 43,4 47 (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-
Inspirium 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.) 44 46,1 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: 42-42; 45-45.

23. V. 8 Uhr morgens: Nachklingen der 2 g Digitalis vom 18. und 19,
vor intravendser Injektion von 2 cem Digifolin: grobe Wellen mit Distanz
der Gipfel 1/, bis 1 Minute. Gipfelpunkte bestehend in 2—3, gel. 5—6 Schligen
von 56—61. Talpunkte hinabgehend bis zu 45. Fast jeder Inspirationsakt
reillt 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 47 49 (Insp.) 47 49 (Insp.) 45 46,9 58 (Insp.) 53,6 62 61,2 (Insp.)....;
Inspirationsakt 64,5 64; D.-1. 41,4 40 41,4 40,5 43 38 44,1 50,4 60 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 43,4 45,1 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 — 37,6 =27,5
M. A. 60 —38 =22

Vagusdruckversuch 6 Sekunden: Keine Verlangsamung. 48— 0;
48—0 474-11.

Die Digitaliswirkung scheint schon im Abklingen. Es wird deshalb
eine weitere Dosis aufgepflanzt bis zur Nausea. Beginn mit 2 cem Digifolin
intravenos; Nausea am 24. abends erreicht.

23. V. 10 Uhr morgens (2 Stunden nach 2 ccm). Frequenz abgesunken
auf durchschnittlich 40 Schlige. Es besteht ein Pulsus respiratorius mit
Ausschligen zwischen 37,5 und 42,5 maximal; selten {iberschligt einmal
eine grobere 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 Tiefatmungsprifung schafft jetzt nicht mehr die groflen
Differenzen wie vorhin; der D.-I.-Versuch kennt keine Wellung mehr.

D.-I.-V. 51,2—33 =178

M. A. 51,7 — 34,5 = 17,2
D.-1.-V. 48 —34,7 = 13,3
M. A. 556 —35 = 20.

1 Uhr, also 5 Stunden nach der Injektion bei Durchschnittsfrequenz 42
D.-1.-V. 55—37 =18
M. A. 52 — 40 = 12.

24. V. 16. Durchschnittsfrequenz 39—40; nahezu regelmifiiger Puls,
gelegentlich Respiratorius mit Hochstschwankungen 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 Schlige.
1 mg Atropin

nach 5 Minuten D.-1.-V. 47 — 33,3 13,7 Ausgangsfrequenz 40

M. A 50 —33,3 =167

» 10 . D.-1.-V. 50,5 —35 = 15,5 ” 39
M. A 46,6—39 = 7,5

,» 15 D.-1.-V. 58 —40 =18 , 48,5
M. A, 57 —46 =11

. 20 " D.-I..V. 67 —63 = 4 ” 62,0
M. A. = 0

’ 30 ’” ”” 64’5

, 40, ” 63

29 50 ” ” 60

60 ' . 60

Kraftprobe 30; Anstieg von 60 auf 66, nachher noch auf 73.
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Im Reizstadium wieder geringer Puls. resp. b. o. A., streckenweise
vollig regelméafiger Puls. Beispiel des D.-I. 5 Minuten nach Injektion,
bei dem die stirkste Pulsverlangsamung erreicht wird, in Einzelschlag-
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 Nachwirkung 42,2 43,4 43,4 39,2....

25. V. Frequenz 40, nahezu regelmiBig. Respiratorius b. o. A.
39,5—40,5.

D.-I.-V. 42,2 — 37,5 = 4,7
M.A. 455—40 =355
D..I.-V. 488 —37 =11,8
M. A. 42,9 — 40,5 = 2,4.
26. V. 16 10 Uhr. Durchschnittsfrequenz 37,5 minimaler Puls. resp.

b. 0. A. zwischen 36 und 39.
D.-I.-V. 50 — 36,15 = 13,85
M. A 455—37 =38,5.
27.V. 16. 10 Uhr. Durchschnittsfrequenz 42; Puls. resp. b. 0. A. zwischen
40 und 45; Wellung gelegentlich zwei Atemziige iiberspringend.
D.-I.-V. 52— 34,5 = 17,5
M. A, 53—42 =11
D.-1.-V. 45 — 35,1 = 10
M. A, 49—40 =09.
Vagusdruckversuch 6 Sekunden lang: keine Verlangsamung.

28. V. 16. Ausgangsfrequenz 45; Puls. resp. b. o. A. zwischen 43 und
50. Wellen gelegentlich iiber 2—3 Atemziige hinverlaufend.

D.-1.-V. 56,6 — 38,5 = 18,1
M. A, 51,7—40 =117
D.-1.-V. 52,6 — 34,7 = 17,9
M. A, 59 —44 =15

Kraftprobe 27: Anstieg von 45 auf 65.
30. V. 12 Uhr. RegelmiBiger Puls von 66 Schligen.
D..-I-V. 74 — 44 =30
M. A. 71,6—61 = 10,5.
Wiederholter Vagusdruck macht keine Verlangsamung.
31. V. 16. Nahezu regelméfliger Puls von 63 Schligen.
-1.-V. 75— 89,7 = 35,3
. 68—60 =38
V. 75— 41,56 = 33,5
V.

e

b

73 — 64,5 = 8,5
. 74— 42 =32
M. A, 75—60 =15

Illustration des ersten D.-I. in Einzelschlagfrequenzen: Vor dem Ver-
such (/,, Minuten Frequenz) 63,5 62,4 63 62,3 63,3.

Versuch (Einzelschlagfrequenz),

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.

Nachwirkung (%/;, Minuten Frequenz) 67 67,5 63 61 62,5 62,5.

UEDRUY

ot
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1. VI. 10 Uhr vormittags. Nahezu regelmifiger Puls von 67,5.

-I-V. 73 — 49 = 24
A, 73—70=3
-I1.-V. 78 — 58 = 20
A, T74—66 =8

2. VI. 9Y/, Uhr a. RegelmiBige Ausgangsfrequenz 72.
I-V.80 —68 =12
A. 80 —72 =38
-1.-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 Ubr p. m. Ausgangsfrequenz 72.
D.-I.-V. 83 — 68,2 = 14,8

D.
M.
D.
M.
m.
D.
M.
D.

i

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.-I.-V. 78 —60 =18 ' 71
M. A. 80 —71 =9
,» 15 » D.-1.-V. Extrasystolie . 78
M. A. 82 —T17 =35
A . D.-I.-V. 85 —81 =4 ’s 84
M. A, 8 —84 =35
,, 28 , D.-1.-V. 94,5—85 = 9,5 (trdge Kurve) 88
M. A.
» 30 » Ausgangsfrequenz 90
bR 35 ER b 88
b24 40 ”» b4 88
b24 45 2 b4 86
s 50 b4 ER 85
,, 60 ' » 82,5
Ergebnis.

1. Der Vergleich zwischen der 1. und 2. Digitalisperiode
zeigt erhebliche Differenzen. Bei der ersten Digitalisierung starke
Residuen der Uberleitungsstérung, die im Mai véllig geschwunden ist
und bei der ersten Kur viel energischerer Ausfall des Vagusdruck-
versuches, sowohl was Grad der Verlangsamung, wie Dauer der Ver-
langsamung angeht. Wihrend des Pressens selbst ist die Venenschreibung
nicht gelungen, zu Kammerausfall kam es aber mit Bestimmtheit nicht,
und die anschliefenden langsamen Schlige mit gutem Venenpuls be-
weisen die starke Sinusverlangsamung. Dieser stérkere 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 stirker.

Diese Unterschiede spielen fiir die Tiefatmungspriifungen keine
Rolle.

2. Stufenfolge der Wirkung. Die Digitaliswirkung der 2. Kur
durchlauft, am deutlichsten ereknnbar an den Tiefatmungsausschligen,
drei Stadien, in die sich die 1. Kur einfiigt.
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I. Initiale Wirkung:

Gesteigerte Herzbeweglichkeit.

Dieser Phase gehért 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 grofler Ausschlag, desgleichen im Afropinreizstadium,

Was die Wellenbildung anlangt, so zeigt die erste Digitalisperiode
teils nur Puls. resp. b. 0. A. unter gelegentlichem Uberspringen eines
Atemzuges (siche Puls am 20. 4.), teils spontanen Absturz und Anstieg
bis um 30 Schlige 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 néhern sich dieser Form,
sie 1osen auch wieder derartige Wellen aus, ja wihrend des Dauer-
inspiriums schwingen 2 Wellen auf und nieder. Ein Puls. resp. b. o. A.
ist meist gering. Die Wellen imponieren zunéchst als Schwankungen
von jenem Typus, wie sie Wenckebach beschrieben hat — als unregel-
méaBig periodisch und von der Atmung nicht abhingig. Es wird weiter
zu verfolgen sein, wie weit diesen Wellen eine gewisse Selbsténdigkeit
eigen ist, oder wie weit sie doch irgendwie ausgelost werden — eventuell
durch Summenwirkung vieler oberflichlicher Atmungen.

Am 20. V. bei langsamem Puls Beschleunigungstypus der kurz-
fristigen Wellen. Nach kiirzerer oder lingerer Pause ein Wellenberg
in einem Schlag bestehend. Wiederum Verwandtschaft mit dem D.-I.-
Versuch und M. A.-Ausschlag. Wie eng die Beziehung zum Puls. resp.
b. 0. A. ist, wird an der Ausgangsfrequenz der maximalen Atemschwan-
kung ersichtlich: Hier einmal kréftige Ausschlage auch der oberflich-
lichen Atmung, jene atypischen Wellenformen verdréngend.

Am 23. V. dann stérkere Beschleunigungstendenz, Wellenberge
mit groBerer Kuppe, wie jetzt auch der Inspirationsakt nicht nur einen
schnellen Schlag auslost, sondern mehrere. Daneben wiederum ein Puls.
resp. b. o. A. mit kriftigem Ausschlag (Ausgangspuls der maximalen
Atemschwankung).

Alles das sind im Sinne der fritheren Schilderung kurzfristige Wellen-
bildungen, die ein paar Atemziige itbergehen konnen: mit der Besonder-
heit, daf sie sich immer mehr zu emanzipieren scheinen von den tiblichen
Formen eines Puls. resp. b. 0. A. Es sind Symptome gesteigerter Herz-
beweglichkeit, die auf den geringsten Anlafl hin sich duflern, vielleicht
ganz spontan ohne eigentliche Ausldsung. Aber sie sind vielleicht weniger
als Ermiidungserscheinung anzusprechen, denn als eine Art Reaktion
im Sinne Houghs. Denn diese Wellen schwinden bei Reizzuwachs:
so nach Vagusdruck (21. IV.), so im Atropinreizstadium (22. und 23. 1V.),
so auch auf vermehrte Digitalisgaben hin.
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II. Hohestadium der Wirkung.

Der stirkste Wirkungsgrad bei Schulz ist gekennzeichnet durch
nahezu regelméBige Bradykardie von 40, durch verringerten respiratori-
schen Spielraum in den Atmungsversuchen, durch Ausbleiben der
Verlangsamung im Atropinreizstadium, durch negativen Vagusdruck-
effekt, durch kleine Kraftprobenausschlige. Die Herzbeweglichkeit
ist also erheblich eingeschrinkt gegeniiber dem ersten Stadium.

Von Wellenbildungen kommen aufler ganz flachem Puls. resp.
b. o. A. nur selten kurzfristige Wellen vor, die einen Atemzug andauern.
Thre Amplitude ist minimal.

IIT Abklingende Wirkung.

Vom 30. V. bis 5. VI. nimmt die Herzbeweglichkeit unter Anstieg
der Frequenz auf ca. 60 wieder so zu, dafl im D.-L.-Versuch kraftige
Ausschlage zustande kommen. Die Beweglichkeit ist nicht grofl genug,
um in der maximalen Atemschwankung Ausschlige 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 miissen, zugleich von dem Befund einer gewissen Sinusbrady-
kardie von 60 gleichzeitig mit dem kompletten Herzblock. Es handelt
sich bei dem 80jidhrigen Manne um einen einmaligen Anfall von Adams-
Stokesscher Krankheit. Zugrunde liegt, wie man fast mit GewiBheit
annehmen darf, eine Blutung mit voriibergehender schwerer Schédigung
des Hisschen Biindels, die aber wohl auch den Sinusknoten in Mitleiden-
schaft gezogen hat. Der Fall Schulz ist also als eine ,,Systemerkrankung*
(Ménckeberg) auf arteriosklerotischer Basis anzusprechen. In der
klinischen Literatur sind analoge Fille einer Systemerkrankung, soweit
ich sehe, nur in der Form eines sog. sinu-aurikuldren Blocks bei gleich-
zeitiger Blockade im Hisschen Biindel beschrieben; ich erinnere an die
frither zitierten Arbeiten von Wenckebach, Rihl, A. E. Meyer,
Hewlet, in denen gleichfalls Digitaliswirkung vorlag. Dal} es sich bei
Schulz nicht um Reiziibertragungsstérungen vom Sinus zur Vorhofs-
muskulatur gehandelt hat, geht wohl zur Geniige aus den Protokollen
hervor.

Ich habe die Vermutung, daB die Vorgeschichte des Mannes, die
frithere Lision des Hisschen Biindels, an dem Manifestwerden der peri-
pheren Digitaliswirkung gewissen Anteil habe, bereits in einer 1. Publi-
kation des Falles Schulz im Deutschen Archiv fiur klinische Medizin,
Bd. 126, ausgesprochen und den peripheren Angriff der Digitalis als
Teilwirkung durchaus betont.

Ich versuchte damals aber noch unter dem Eindruck der Kohlen-
siure-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 unregelmaflig aus,
wie auch in anderen Fillen, die ich damals in Arbeit hatte. Und so habe
ich die gesteigerten Tiefatmungsausschlige bei Schulz, als scheinbar
unabhingig vom peripheren Befund, geradezu als Beweis fiir zentralen



Digitalisangriff angefithrt. Weil, von Vagusdruckuntersuchungen aus-
gehend, hat damals meine SchluBifolgerung 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 Einflisse ineinander greifen, das geht wohl
am deutlichsten aus den Hirndruckuntersuchungen hervor. Bei Schulz
wird man indessen fiir die initiale Ausschlagszunahme der Tiefatmungsver-
suche eine direkte periphere Empfindlichkeitssteigerung annehmen diirfen.

Zweites Digitalisbeispiel: Pat. Krieg. (Vorgeschichte s. 0.) Uberblick

Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen.

itber die Digitaliswirkung.

Hungerkur: 8. bis 10. 1. 1919.

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. 756 73—42 = 31
I. 756 75—43 = 32
I. 78 80— 44 = 36
II. 78 84— 41 = 37
II. 50 59— 37 =22
I1. 46 58-—33 = 25
I1. 40 53— 33 = 20
I1. 56 65— 38 = 27
I1. 56 63-—38 =25
II. 43 64— 33 = 31
II. 46 58-—35 = 23
II. 57 66-—44 = 22
II. 50 65— 39 = 26
I1. 50 61 —35 = 26
II. 68 76—44 = 32
II. 50 68— 37 = 31
II. 45 57 —33 = 24
III. 40 54— 33 =21
III. 48 51 — 31 = 20
ITI. 40 60— 32 = 28
ITI. 50 67— 39 = 28
III. 50 63— 33 = 30
ITI. 50 60— 35 = 25
I1I. 44 53 — 33 = 20
ITI. 47 62—32 =30
ITI. 53 75— 42 = 33
ITI. 60 73 —45 = 28
III. 65 80— 47 = 33
ITT. 55 73 —43 = 30
III. 55 71— 38 = 33
IV. 54 78—43 =35
IV. 56 73 —35 =38
IV. 56 78—42 = 36

Wellen

2

Wellen

Puls regelmaBig

LX) ’

" Wellen

Zweite Digitalisiering: 22. II. bis 4. TIL
Puls regelmifBig

Wellen’

E]

Puls regelmaBig

Flache Wellen

L3 E3]

Kréi’f’tige VV’éllen

2 3

LE] 55

LX) EE]

24. 1. bis 5. II. (13 Tage).

Vag. 46 — 4
,, 46— 3
,, 61—19
» 82—31
., 85—30

Vag. 70 — 27
., 79 —21
5 16—31
» 10—31
» B53-—14
, 44— 7
» 38— 8
, BT—14
., B52—12
., 45— 5
,» 60—17
» 81— 9

Vag. 72 — 23
., 60—12
, 46— 7
» 40— 3
,, H58—18
., 45— 8
L, 5l—14
., 55—10
,, 48—13
,, 64—10
. T1—22
., 12—20
. 49— 9
., 56— 8
., 56— 8
., 60—16
» 16—35
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1. Digitaliskur: 24. I. bis 5. IL. (=13 Tage) je 1,5g Digitotal (noch keine
Nausea!).
25.1. 4 p. m. Puls fast regelmiBig.
75 73—42 =31 73418 (110) Vag. 70 — 27
70 72— 43 =29 s 12—31
M. A 69 73-—43 =30

28. I. 3 p. m. Regelmifliger Puls.
Vag. 79 — 21
80 75— 43 =32
M. A 78 77—48 =29
30. I. Puls regelmaifig.
78 80-—44 =36 73-+19 (94) Vag. 76 — 31
79 82-—47 =35
M. A 76 76—43 =33

2. II. 10 a. m.

Zeitweilig sehr kraftige Wellenbildung, Amplitude weit grofer als bisher.
Es sind kurzfristige Wellen, die einen oder zwei Atemsziige iiberspringen,
abwechselnd mit unkompliziertem Puls. resp. b. o. A. 80 82 (I.) 76 76 80
(1.) 76 77 77 80 (I.) 75 66,5 67 75 (I.) 80 80 82 82 (I.) 57,6 56,6 59 (I.) 60
64,5 68,2 (I.) 71 72 80 76 (1.) 75 72 75 76 (I.) 60 61 68 (I.) 73 76 77 (1.) 65
59,4 66 (1.) 70 70 74 (1.) 76 73 73 70 75 (1.) 64,5 62,5 71 (I.) ........

Auslésung derartiger Wellen durch M. A.

78 84— 41 = 37 Vag. 70 — 31
M. A 75 78— 43 =35

4. II. 3 p. m. Nahezu regelmiliger Puls, minimaler Puls. resp. b. 0. A.

50 59— 37 = 22 48417 (95) Vag. 53 — 14
48 57— 37 =20
M. A. n. Kraftprobe 48 60— 34 = 26

6. II. 3 p. m. Puls nahezu regelmiflig. Geringer Puls. resp. b. o. A.
— Gepriift ist die Wirkung von 1 mg Atropin subkutan.

46 58 —33 =25 43 3/12 44416 (102)

Vag. 44— 7
43 58— 33 =25
M. A. 45 58—33 =25
M. A. 43 58— 31 = 27
Vals. 6 Sek. 40 mm 43 56/33 P 65/41
1 mg Atropin: n. 5 Min. 44 51 —33 =18 Vag. 45— 9
M. A 44 50—33 =17
., 10, 40 49— 31 = 18 40--15 (100)
15, 40 50— 32 = 18
M. A. 40 49—30 =19
» 20, 43 50— 30 = 20
M. A 41 50—31 =19
. 30 ,, 45 50— 36 = 14 trdger als vorher
M. A. 50 51—45= 6
, 40, 47 51—38 =13 Vag. 50 — 9
M. A 50 53—43 =10 etwas trig
Vals. 6 Sek. 40 mm 54 57/43 P 70/40 0,6 Min.
60 ,, 52 56 — 36 = 20 Vag. 54 — 13

M. A 50 53—41 =12
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7. II. 9 a. m. Geringer Puls. resp. b. o. A. Blutdruck 60 : 120.
40 53 — 33 = 20 404-10 (90) Vag. 38— 8
40 48 —32 = 1638412 (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.

Puls. resp. b. 0. A. kompliziert durch Wellentiler, die einen Atemzug
iiberspringen. Durchschnittsfrequenz 50. Einzelschlagprobe: 58 (Insp.) 56,6
56,6 (Insp.) 51 50 §7,6 (Insp.) 52 57,6 (Insp.) 53,5 55,5 (Insp.) 56,6 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 58,8 (Insp.) 60 50,8 56,6 (Insp.) 50,4 58 (Insp.).

56 65—38 =27 50422 (115) Vag. 57 — 14
50 60— 34,5 = 25,5 ,» 92— 9
25 Kniebeugen (in energischem Tempo). Frequenz nach 1 Minute 71.
6 Min. M. A. 70 75— 44 =31
10 ,, D.-I. 68 75— 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.
56 63— 38 =25 54417 (110) Vag. 52 — 12

54 60— 37 = 23

M. A. 55 65— 37 = 28

M. A. 50 56— 33 = 23
10. IT. 11 a. m.

Zu Beginn bei ca. 46 Pulsen Puls. resp. b. 0. 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.). Spédter nach lingerer absoluter
Ruhe nahezu regelméafiger Puls von 42.

46 60 — 36 = 24 4515 (120) Vag. 46 — 8
43 64— 33 = 31 ,, 44—11
M. A. 44 66— 34 = 32
M. A 42 59—34 =25
13. II. Ganz flache Wellentiler.
42 57— 36 = 21 Vag. 45— 5
M. A. 46 58— 35 = 23
15. II. 4 p. m. nach Mittagsschlaf. Ausgangsthythmus wie am 8. II.
58 65— 46 = 19 63426 (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. IIL.
50 65—39 =26 4926 (102) Vag. 51 — 9
M. A. 50 60— 34,5 = 25,5
20. IL. gel. Wellen wie am 8. II.
8,30 a. m.
50 61— 35 = 26
M. A. 47 58— 32 = 26
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II. Digitaliskur:

Vom 22. II. bis 4. IIL. tags je 1,5 g Digitotal. Endend mit Nausea
und Magenkrimpfen.

22. I1I. 9 a. m. RegelmiBiger Ausgangspuls.
1,5 mg
70 74— 44 = 30 68 18/46 69--11 (110) Vag. 72— 23
68 76— 44 = 32
M. A 70 75—42 =33
M. A. 67 T4—42 = 32

Nach 1,5 mg Atropin trige 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 regelmiBig; schwacher Puls. resp. b. o. A.
51 71— 42 = 29 48420 (98) Vag. 49— 13

50 68— 37 =31

M. A 48 66— 36 =30 mit Nachschwingen

M. A. 47 68— 36 = 32 » ys

27.I1I. 9 a. m. Schwacher Puls. resp. b. 0. A.

45 56,5 — 33 = 23,5 46416 (108) Vag. 46 — 17
44 54 — 36 =18

M. A 48 62 — 35 =27
45 58 — 32 =26

1. III. 9 a. m. Schwacher Puls. resp. b. 0. A.

40 52—33 =19 43413 (95) Vag. 40 — 3
40 54—33 =21 ., 42—4.5
M. A. 39 48—38 =10

2. ITI. 10 a. m. Puls resp. b. o. A.
rechts Vag. 58 — 18
linksseit. ,, 58— 0
keine Uberl.-Stérung.
49 51 —31 =20
M. A. 48 49 —26 =23
M. A. 48 46,5 — 25,5 = 21 (Elektrokard.).

Die Elektrokardiogramme zeigen normale Vorhofzacken und normales
Vorhofkammerintervall; also keine Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhyth-
mus trotz der hochgradigen Verlangsamung.

3. III. 8 a. m. Beginn von Magenkrampif-Schmerzen. Appetit gut.
Pulsfrequenz 40; nahezu regelmifige Stellen abwechselnd mit Wellen
wie am 8. II. zwischen 63 und 37!

40 60— 32 = 28 40420 (90) Vag. 45— 8
41 60— 33 = 27
M. A. 38 56—32 =24
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4. ITI. 9 a. m. nach dem Hinlegen.

Magenschmerzen halten an. — Puls. resp. b. 0. 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
Kriftige, kurzfristige Wellen zwischen 58 und 38 als Komplikation
eines Pulsus respiratorius.
5. IT1. Ubelkeit, einmal Erbrechen.
7,30 p. m. 42,4 54,6 (Insp.) 52,6 50 56,6 (Insp.) 38 48,8 (Insp.) 53,5
57,6 (Insp.) 55,6 38 (Insp.) 42 45 51 (Insp.) 87 54,6 55,6 (Insp.).
50 63— 33 =30 Vag. ca. 51 — 14
M. A. 55 62—33 =29
Nach lingerem Liegen: 42 57 — 32 = 25; Puls regelméifig.
6. III. 9 a. m.
Ubelkeit besteht weiter. -~ Bei ca. 50 Durchschnittsfrequenz Wellen
sdhnlich denen am 5. IIL.; anfangs gleichfalls zwischen 59 und 38.
54 65— 40 = 25" Vag. 55 — 10
50 60— 35 =25 (Elektrokard.)
Nach lingerem 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
Puls jetzt dauernd regelmafig.
9. III. 9 a. m. ]
Ubelkeit fort. Nahezu regelmaBiger Puls mit Andeutung von jenen
Wellen.
44 53 — 33 =20 44412 (101)
M. A, 43 48—31 =17
13. III. 5 p. m. Hat sich eben erst zu Bett gelegt; den Tag tber auf

gewesen. Puls. resp. b. 0. A. Daneben Andeutung der weiter reichenden
Wellen.

I

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 regelmifliger Puls von ca. 53, gerit zeitweilig in
Schwingungen (Beschleunigungswellen): 56,6 (Insp.) 50 54,5 55,5 (1.) 55,5
53,1 53 (1.) 56,6 57 63 (I.) 70 76 76 (1.) 66 53 52 (I.) 51,7 59 (I.) 62,5 68,2
71,4 (I.) 59 49,2 53 (1.) 55,56 57 ......

53 75— 42 = 33 56414 (109) Vag. 64 — 10
M. A 54 T72—45 =27
22. III. Puls. resp. b. 0. A.
8 a. m.
60 73-—45 =28 6514 (109) Vag. 71 — 22
M. A. 76 75—48 = 27

24. IT1I. 8 a. m. Blutdruck 75 : 130.

Puls. resp. b. o. A. kompliziert durch kriftige Verlangsamungswellen
iiber 1—2 Atemziige hin. GleichméafBiger 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 regelméfiger Atmung: 72 (I.) 70 61 69 68 (I.) 66 64,5 71 (I.) 69
64,5 51 60 (I.) 64 71,4 72 (1.) 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 64473 (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 ’ 3 1 39 3 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 bei Wellen zwischen 49 und 61.
55 71— 38 =33 56410 (105) Vag. 56 — 8
M. A 67 78-—48 =30 ,» 69— 20

Nach 1 mg Adrenalin steigt die Frequenz in Wellen auf 69 (2 Min.)

und hélt sich zwischen 60 und 70 fiir 10 Min., um dann gelegentlich bis 80

hinaufzugehen.
Nach 2 Min. M. A. 69 78— 48 = 30

w 5 ., M A 65 76—45 =31
w7 . M A 73 80— 48 = 32
. 11 , M A. 66 76—44 =32 66422 (103)
. 20 ,, M. A. 75 83—46 = 37

5. IV. 1 p. m. Wellen zwischen 72 und 50, spéter zwischen 73 und 49.
60 77— 43 = 34 57422 (94) Vag. 56 — 8
M. A 54 78-—43 =35
Beispiel der kriftigen Wellen: 64,6 67 (Insp.) 60 58 (Insp.) 51 57,6
63 (Insp.) 66 70 (Insp.) 60,5 49 (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. Michtige Wellen wie am 5. I'V. nach lingerer Ruhe
nachlassend ; wieder Eingreifen des Puls. resp. b. o. A., hier sehr stark. Die
Atmung ist ungleichmibBig.

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. 55420 (90) Vag. 60 — 16
M. A 60 75—41 =34
M. A 56 73— 35 =38
nach lingerem Liegen:
50 76— 42 = 34
53 78 — 41 = 37

19. IV. 19. 10 a. m. Seit 1% Stunde zu Bett. Die gleichen energischen
Wellen! Beispiel bei regelmiBiger Atmung: 74 (Insp.) 70 67 74 (Insp.)

68 52,6 67 (Insp.) 78 73 75 (Insp.) 73 49 55,5 (Insp.) 52,6 64,5 73 (Insp.)
68 61 71 (Insp.)

73 83— 46 = 37 ca. 66423 (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 80/46 P 90/51 mit nachschwingenden
kurzfristigen (1—2 Atemziige iiberspringenden) Wellen iiber 1 Minute hin.
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Zusammenfassung,

1. Klinische Angaben: Wahrend zweier Digitaliskuren keine
Anderung von Blutdruckmaximum und Blutdruckamplitude. Die Diurese
wird sowohl wéhrend der ersten wie wihrend der zweiten Kur beeinfluf3t.
Bei einer durchschnittlichen Flissigkeitszunahme von 1500 —2000 steigt
bei der ersten Kur die Diurese am 8. Tag auf iiber 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 iber 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 Puls. resp. b. o. A. kompliziert durch Wellen, die ein
oder zwei Atemziige auslassen kénnen. Mit dem Ansteigen der Puls-
frequenz nimmt die Amplitude dieser Wellen zu. Sie sind bei Einleitung
der 1. Digitalisierung abgeklungen.

B. Erste Digitalisierung. Am 10. Digitalistage, bei noch hohem
Frequenzstand zeitweilig tiefe Verlangsamungstéler iiber ein bis zwei
Atemziige hin. Bei Frequenzabsturz am 4. II. regelméBiger Puls bis
zum 7. inkl., also zwei Tage iiber die letzte Gabe hinaus. Fortab etwa
14 Tage lang flache, kurzfristige Wellen, die bei Beginn der zweiten Kur
schon geschwunden scheinen. Hier zeigt sich weitgehende Ahnlichkeit
mit dem Fall Schulz.

C. Anders die zweite Digitaliskur. Schon friih 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 Irregularitéit, sie verrdt sich
am 25. II. (dem 4. Tag) in den nachschwingenden Wellen nach tiefem
Atemzug. Der Befund bis zum 2. III., dem 9. Digitalistag, gleicht
vollig dem der ersten Kur: regelméBiger, langsamer Puls von 40—45.
Am 10. und 11. Tag aber, zugleich mit dem Auftreten der Magenschmerzen
tauchen neben der regelméfigen Bradykardie energische Wellen auf.
Tageweise wieder nur regelméBiger Puls, so am 9. ITI. Dann aber bleibt
die Neigung zu kriftigen Wellen als Dauerfolge zuriick. Uber 114 Monate
ist die Irregularitét verfolgt.

In dieser fortdauernden Irregularitét liegt ein Gegensatz zu dem
vorhergehenden Fall Schulz. Was ist hier bei Grieg Hohepunkt der
Wirkung? — Die regelméfBige Bradykardie oder die unter Frequenz-
anstieg sich eindréingende Wellung? Die Fortdauer der Irregularitét
tiber Monate widerlegt wohl die Annahme, dafl sie das Hochststadium
reprasentiert. Auch die regelmiBige Bradykardie am 6. IIL. im Atropin-
reizstadium spricht dagegen. Immerhin ist daran festzuhalten, dal
jener langsame, regelméflige Puls wieder zuriickspringen kann in das
Stadium der Arrhythmie.

3. Tiefatmungsempfindlichkeit.

A. Vor Digitalis als Effekt des dreitidgigen Hungerns geringe Aus-
schlége von etwa 20, sowohl bei einer Frequenz von 44—50 wie noch
bei Frequenz 60. Bei weiterem Anstieg auf 80 nehmen die Ausschlige
zu bis auf 30—35.

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 16
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B. Die erste Digitaliskur verstidrkt diese Ausschlige vom 7. Tag
an bis zum 10. Tag, um sie jetzt mit Absturz der Pulsfrequenz auf Brady-
kardie von 40 zu verringern auf 20—25. Im Abklingen der ersten Kur
wird der respiratorische Spielraum wieder gréfer, er steigt auf 30—35
wabrend der Pause von 16 Tagen bis zur 2. Kur.

C. Zweite Digitalisierung. Parallel der fritheren Frequenzsenkung
Reduktion des Ausschlages vom 6. bis zum 9. Tage. Sowie die Irre-
gularitit wieder auftaucht, nimmt auch die Tiefatmungsempfindlichkeit
wieder zu: Ausschlige 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 Kontrollpriifungen geben wichtige Ergédnzungen.

a) Der Vagusdruckversuch liefert wihrend der ganzen Zeit nahezu
die gleichen Verlangsamungsgrade, wie die Tiefatmungspriifung. Auch
jetzt wiederholt im Atropinreizstadium Zunahme der Vagusdruckaus-
schlige. Es handelt sich, wie die elektrokardiographische Kontrolle
nachweist, um Sinusverlangsamung ohne Interferenz des Aschoff-
Tawara-Rhythmus.

b) Atropin-Probe. Das Atropin ist wihrend der verschiedenen Phasen
der Digitalisierung zur Kontrolle der jeweiligen Tendenz der Peripherie
verwandt, ebenso wie vorher wihrend der Hungerkur. Es zeigt sich ein
weitgehender Parallelismus wihrend des Atropinreizstadiums.

A. Verhalten wihrend der Hungertage und nachher. Auf der Hohe
der Hungerbradykardie im Reizstadium keine Senkung der Frequenz,
keine Zunahme der Tiefatmungsausschlige. Im Frequenzanstieg nach
dem Hungern senkt das Atropinreizstadium von 60 auf 50, verstarkt
atypische Wellen, erhoht die Tiefatmungsausschlige nicht.

Kurz vor der ersten Kur im Atropinreizstadium kraftige Frequenz-
senkung von 80 auf 60, Auslésung der atypischen Wellen.

B. Priifung 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. IT.
Verhalten wie nach Abklingen der Hungerbradykardie, ebenso am 24. IIT.
nach Abklingen der 2. Kur.

Die jeweilige Frequenzsenkung im Atropinreizstadium entspricht
wiederum dem Effekt der Vagusreize, sei es im Vagusdruck, sei es im
Dauerinspirium.

¢) Die Kraftprobe liefert die geringsten Ausschlige zu Zeiten, in
denen die Tiefatmungsexkursionen die schwichsten sind. Damit stimmt
iiberein, dafl auch Kniebeugen nur geringen Frequenzanstieg machen.

d) Ein dosierter Valsalva ist kontrolliert am 6. II. (H6he der Digitalis-
wirkung) und am 19. IV. (Digitalisnachwirkung). Es handelt sich um
den priméren Typ, der nur geringe reaktive Verlangsamung zustande
bringt.

Die Herzbeweglichkeit in Valsalva bestétigt nur, was schon in den
Tiefatmungspriifungen 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 irregulirer Puls, Vorhofsflimmern
durch Schreibung bestitigt. Intravents 2 cem Digifolin, per os 4 Tage
lang je 10 cem Digifolin. Es wird aufgehort, ohne dafl Grenzsymptome
aufgetreten wiren. Schon am 29. ist der Sinusrhythmus wiedergekehrt,
der Puls regelmiBig. — Die Resorption des pneumonischen Infiltrates
zieht sich lange hin, so dafl 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, dafl die Digitaliswirkung
schon abgeklungen ist. Es wird aber vorsichtshalber mit der Medikation
erst begonnen am 28. Juni. 7 Tage lang je finfmal 2 ccm Digifolin.
Erst am Abend des 7. Tages Auftreten von Symptomen, die zum Aus-
setzen zwingen. Schlechter Appetit, Klagen tiber Zittern.

Eine Tabelle gibt Uberblick.

Medikation Datum Urin | Db 12 £l Rbythmus | b i%fr.lg
23. VI. 1p. m. 65/120 |58 RegelmiBig 5—10
24. VI

25. VI 1600

26. VI 1560

27. VI 2500

5mal 2 cem Dig.|28. VI. 3780
5, 2 » 29, VL. 10 a. m.| 3600 | 60/125 |57 » 5—10

5, 2, , |30. VL 2500
5, 2 , 5, | 1.LVIL 1p m. 3100 | 80/140 |60 ” 10—15
5, 2, , |2VIL 1p m| 3600 65/130 |60 ’ 5—10
5, 2, , |3 VIL 1p. m|2660 | 70/150 |38 P.r. b.o. A, 20—25
5, 2 ., , |4 VILI0p m| 1820 | 60/120 50| ingroben Wellen | 20—25
11 a. m. 75 in Wellen 35—40
5. VIL 10 a. m.| 1640 | 65/120 |40 P.r. b.o. A, 20—25

abwechselnd
mit Wellung

6. VII. 1 p.m.| 850 | 65/145 |37 P.r. b.o. A, 20—25
7. VII. 2 p.m.| 1500 | 65/135 |62 regelmiBig 10—15
8. VII. 9 a.m.| 2480 | 70/140 | 60| selten Wellung | 20—25
9. VIL. 7 p. m.| 2050 | 70/145 |60 » " 10—15
1,5 mg Atr. n. 5 Min. | 55 Wellung 20—25
10. VII. 10 a. m. 70/140 |55 regelmifig 10—15
11. VII. 1 p. m. 70/140 |49 . 10—15
12. VII. 2 p. m. 85/170 |52 . 10—-15
13. VII. 9 a. m. 65/130 |65 ’ 5—10
14. VIL. 11 a. m. 65/120 |61 " 5—10
1,5 mg Atr. n. 5 Min. | 58 . 5—10
15. VII. 12 a. m. 70/140 |55 . 5—10

7. VI. Regelmifiger Puls von einer Frequenz 58. Vereinzelt stirkere
Sinusverlangsamung fiir 1-—2 Schlige. Beispiel in Einzelperioden-Frequenz:
60 57,6 58,8 47,5 53,1 58,8 60,5 usw. Zur Auslésung in den Tiefatmungs-
versuchen kommt es nicht.

D.-I.-V. 65— 58
M. A. 62 — 57

I

7
5

16*
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9. VI. RegelmiBiger Puls von 60.
D.-I.-V. 63—59 =4
M. A. 64— 61 =3
23. V1., 1 Uhr. Blutdruck 65/120. RegelméiBiger Puls'von ca. 58 Schligen.
D.-I-V. 69,5—62,5 =17
M. A. 64,5 — 59,5 = 5 (bei 61 Pulsen).
29. V. 10 Uhr. Blutdruck 60/125. Ausgangsfrequenz 57,5.
D.-I.-V. 62—54,6 = 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 Uhr (4. Tag). Blutdruck 80/140. Fre-
quenz 60.
D.-I.-V. 64 —353 =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 = 17,8

SN

Abb. 15. Behn. 4. VIL. 20. Abschnitt aus einer Frequenzbildung. Der Venenpuls
zeigt normale Vorhofszacken von gleicher Dauer; keine Interferenz. Es handelt
sich um Sinusrhythmus: Wollte man siroaurikuléren Block annehmen, so miiiten
Uberleitungszeiten mehr als eine halbe Sekunde betragen, auch wiirde der hypo-
thetische Sinusrhythmvus Schwankungen von 61 auf 67 mitmachen.

2. VII. 1 Uhr (5. Digitalistag). Blutdruck 65/130. Frequenz 60, fast
regelmifBig.
D.-I.-V. 64,56 — 58 = 6,5
M. A. 66 — 60 = 6.
3. VIL. .1 Uhr. Blutdruck 70/150. Pulsnahezuregelmifig bei 38 Schligen,
geringer Respiratorius b. o. A.
D.-1.-V. 60,5 — 37 = 23,5
M. A. 60 — 37 =23
Beispiel eines D.-I.-Versuches in Einzelschlagfrequenz: Vorher 39,2
(Insp.) 37 39,2 (Insp.) 38,2 39,5 (Insp.) 38,5 41,4 (Insp.) 37,7; Inspirations-
akt 4 Sek. lang: 43,4 58,2 60,5 55,5; Dauerinspirium 9 Sek. lang: 37 37,9
38,2 36,8 37 38,5 37 37 39,5; Ausatmung usw. 36,8 48,4 56,6 37,3 37,937.5 ....
Kraftprobe 50: Anstieg von 38 auf 66 in flieBendem Ubergang, der
sinu-aurikuldren Block ausschlieft. Valsalva 64 mm 6 Sek. 38 63/40 63,5/66
Riickkehr auf 38 binnen 36 Sekunden.

4. VII. 10 Uhr. Blutdruck 60/120 (7. Digitalistag). Machtige spontane
Wellungen in schénem gleichmifigem Flufl, kaum beriithrt von der ober-
flichlichen Atmung. Vereinzelt Interferenz von Aschoff-Tawara-Rhythmus.
Ein Beispiel in Einzelschlagfrequenzen 63,15 (Insp.) 62,6 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
IMustration, daB es sich um Sinusrhythmus handelt. In welcher Phase
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auch immer, stets beherrscht der Tiefatmungsversuch diese Wellungen, so
freilich, daB wihrend des Dauerinspiriums Wellen weiterlaufen.

D.-I.-V. 63,15— 42 =21,15

M. A. 64,56 —42 = 22,3

D.-1.-V. 63,8 —41,4 = 22,4

M. A. 63,1 —40 =23,

Beispiel eines D.-I. in Einzelschlagfrequenzen. Vorher 61,9 (Insp.)
58,2 41,4 (Insp.) 42,4 51,3 (Insp.) 62,9 42,9 48 (Insp.) 60,6 63,15 (Insp.)
62,6 42 48 (Insp.) 62,2 60 (Insp.) 60; Inspirationsakt 58,2 63,8 63,15; Dauer-
inspirium 12 Sek. lang: 44,1 41,4 53,6 62,5 62,5 42,4 46,9 60 63,1 42; Aus-
atmung usw. 47 60 42 45,5 58,8 42, 2

Es schliefit sich hier der Inspuatmnsakt an einen Wellenberg an und
veranlaft eine Folge von 6 kurzen Schligen, wihrend sonst nie mehr als 3
oder 4 kurze Schlige eine Kuppe bilden.

Kraftprobe 80: Anstieg von einem Durchschnitt von 55 Schligen
auf 72: Wellung aufgehoben.

Ein leichter, nicht dosierter Valsalva hebt in der reaktiven Verlang-
samung auf 42 Schlige auf eine Minute die Wellung auf.

4. VII. 11 Uhr. Der Charakter der Pulsfrequenz hat sich inzwischen
wieder geandert. In einen fast regelmifligen Puls zwischen 77 und 81
schieben sich hin und wieder 2—3 langsame Schlidge ein. Tiefatmungsempfind-
lichkeit noch stérker:

.-L 93 — 50 =43

LA 90 — 53,6 = 36,4

.-L 86 — 51,3 = 34,7

LA 89 — 56,6 = 32,3

icht folgenden Spontansenkungen in Einzelschlag-
(A. T.) 52,2 (A. T.) 68,2 80 84 85 88 82 80 78 54,5

76. Auch hier Interferenz von Aschoff-Tawara-

EUS

By

Beispiel von zwei
frequenz: 75 75 77 76 5
(A. T.) 51,7 (A. T.) 68,
Rhythmus.

5. VII. 10 Uhr. Blutdruck 65/120. Puls streckenweise nahezu regel-
méabig bei 40 Schlagen: tibergehend in kurze Wellen.

D.-1. 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.-1.-Versuchs zu Zeiten der Wellung: Vorher 59,4 60,5
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; Dauer-
inspirium 13 Sek.: 42,2 (A. T.) 40,3 (A. T.) 49,2 39,8 (A. T.) 44,8 39,8 (A. T.)
41,7 40,8 41,7; Ausatmung usw. 39,5 (A. T.) 41,4 42,9 41,7 42,9 42 ... .. ;
und geringe fortlaufende Wellen. Ein Einflull oberflichlicher Atmung-auf
die Wellen ist deutlicher als zuvor.

Die Interferenzen haben zugenommen.

6. VIL. 16. 1 Uhr. Blutdruck 65/145. Nahezu regelmifliger Puls von
38 Schligen Puls. resp. b. o. A. zwischen 37 und 39. Keine Verkiirzung
des A—C-Intervalls mehr.

o &t

80

D.-I.  59,4— 35,5 = 23,9
M. A.  59,4— 37,5 = 21,9
D..I.  63,2— 35,4 = 27,8
M. A, 58,8— 36,4 = 22,4

Kraftprobe 60: Anstieg von 38 auf 62.
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7. VII. 2 Uhr. Blutdruck 65/135. RegelmiBiger Puls von 62.
D.-L 69 —60 = 9
M. A. 64,5 — 60,5 4
D.-1. 64 — 60 4
M.A. 66 —54,5=11,5

8. VII. 9 Uhr. Blutdruck 70/140. RegelmifBiger Puls von 60 Schligen.
Ganz selten spontane Wellen von folgendem Typ (Einzelschlag): 59,5 59,5
37,5 (A.T.) 48,8 59,5 ....

D.-1. 63,2 — 49,6 = 13,6
M. A. 62 — 39,2 = 22,8

9. VII. 9 Uhr. Blutdruck 70/165. Regelmifiger Puls von 60 Schligen.

D.-I. 64,56—53 =11,5 Ausgangsfrequenz 60
M. A 66 —56 =10
D.-I. 66 — 57,5 = 8,5 . 60
1,56 mg Atropin
nach 5 Minuten D.-I. 64 — 48,4 = 15,6 . 53
M. A. 61,2— 37,9 = 23,3
» 10 . D.-I. 65,2— 50,4 = 14,8 , 57
M. A. 62,5— 56,6 = 5,9
15, D.-I. 71 —66 = 5 » 70
M. A. = 0
3 20 LR 2 69
» 30 . . 72
’ 40 EE] 2 70
LE] 50 LE] EX] 70
2 60 EE] ’ 69

Zwischen 6'/, und 8 Minuten treten Verlangsamungstiler 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, dall
Sinusverlangsamung vorliegen muf.

I NI N A N N A A N N
Abb. 16. Behn. 9. VIL 20. 7 Minuten nach Injektion von 1%/, mg Atropin.

Periodische Sinusverlangsamungen; die 3. der langsamen Perioden endet mit
Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus.

Eine M. A. kurz hinterher bringt die Schwankung 63,2 : 51,3. Die
zitierte groe Schwankung von 61,2 auf 37,9 lag ganz in Beginn der Spontan-
wellen, deren Ablauf unterbrechend. Auch hier interferierte der A.-T.-
Rhythmus.

10. VIL. 6 Uhr. Blutdruck 70/140. RegelméiBiger Puls von 55 Schligen.

D.-I. 63,2— 52 =112

M. A. 64,5 —55,5= 9

D.-I. 63,8—50,8=13

M. A. 61,2 — 54,5 = 6,7
Kraftprobe 75: von 55 auf 66.
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11. VIIL. 1%/, Uhr. Blutdruck 70/140. RegelmiBiger Puls von 52.
D.-I. 61,2—49 =122
M. A. 60 — 53 7
D.-I. 61,2— 49 12,2
12. VII. 2 Uhr. TFrequenz 52 mit Neigung zu ganz trigen Wellen
zwischen 55 und 46, {iber Minuten hinziehend.

I

D.-I. 65 — 49 =16
M. A 61,2—53 = 82
D.-I. 60 —49 =11
M. A 61,2—53,6= 17,6

13. VII. 9 Uhr. Blutdruck 65/130. RegelmiBige Frequenz von 65.
D..I. 69 —63 =6
M. A. 70 — 63,2= 6,8
D.-I. 67,4—60 =174
M. A. 71,5 — 66,7 = 4,8

14. VII. 11 Uhr. Blutdruck 65/120. RegelmiBiger Puls von 61.

D.-I. 64,5 — 59,4=5,1
M. A. 64,5 — 59,4 = 5,1
D.-I. 64 —57 =17 Ausgangsfrequenz 60
M. A 62 —555=86,5
1,6 mg Atropin
nach 5 Minuten D.-I. 63 — 56 =717 » 60
M. A. 61,9 — 56,6 = 5,3
., 10 , D.I. 62 —55 =1 » 58
M. A. 60,5 —55,5=15
, 15 . D.-I. 64,5— 60 =4,5 ” 61
M. A. =0
., 20 v ” 67,6
E23 30 2 tad 70
, 40 » ’ 70
» 50 » » 70
., 60 " » 70

15. VII. 12 Uhr. Blutdruck 70/140. Regelméafiger Puls von 55
Schligen.
0 —51=9

D.-I. 6
M. A. 58,8 — 50 = 8,8

Ergebnis.

I. Tiefatmungsempfindlichkeit. Die Tiefatmungsausschlige
demonstrieren, verglichen mit dem 1. und 2. Fall, die allm#hliche Zu-
und Abnahme der Herzbeweglichkeit, ohne daf hier das Hauptstadium
Schulz erreicht wird. Der normale Alterswert 5—10 wird beobachtet
am 23. und 29. VII. und vom 13. VIL. ab. Mit dem 1. VII., d. h. dem
vierten Digitalistag, wird der Ausschlag schon gréBer, hilt sich dann
vom 3. VII. bis zum 6. VII. auf einer Hohe 20/25 (um nur am 4. VIIL.
11 Uhbr 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 AusschlagsgréBe mit 10/15 ab. "Also flieBende Ubergiinge
der Herzbeweglichkeit.



248 Digitaliswirkung.

II. Verhalten von Frequenz und Rhythmus. Der Ausgangs-
rhythmus ist vonm 9. Jui ab regelméfig. Am 7. Juni gab es noch kurze
Verlangsamungstéler fiir 1—2 Perioden (Sinusverlangsamung).

Digitalis macht vom 6. Tag ab kriftige Verlangsamung von 60
auf 40, die 4 Tage anhélt.

Diese Bradykardie ist am 3. VIL. und 6. VII. regelméBig, nur durch
einen Pulsus respiratorius bei oberflichlicher Atmung leicht in Bewegung
gehalten. Am 4. VIL, dem letzten Digitalistag, bei zweimaliger Schrei-
bung statt dessen grobe Wellenbewegungen des Rhythmus, kaum beriihrt
von der oberflichlichen Atmung — bald Wellen zwischen 40 und 63,
bald zwischen 52 und 80. Tags darauf wechselt regelméfliger Puls von
40 mit einer Wellenform zwischen 40 und 60, die jetzt mehr einem Be-
schleunigungstyp entspricht, sich also einem atypischen Pulsus respira-
torius ndhert.

Hier also Ahnlichkeit im Verhalten mit dem vorigen Falle, bei dem
ja auch regelmaBiger Puls umschlagen konnte in Wellenbildung.

Welchen Einflu hat der Dauerinspiriumsversuch auf diese Un-
regelméBigkeiten ? Der D.-I.-Versuch am 4. greift zweifellos in die Wellen-
bildung ein, dergestalt, daBl eine inspiratorische Beschleunigung sich
durchsetzt. Aber die Wellen laufen wahrend des Dauerinspiriums fort,
nur wenig verandert. Ahnlich bei der Schreibung eine Stunde spiiter
am 4. VII. Kraftiger ist der Effekt in der Nachwirkung des Valsalva:
hier gibt es starke Hemmung der 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 Verlangsamungstilern und
am 9. VII. im Atropinreizstadium.

Die Abbildungen illustrieren, dafl es sich um Sinusverlangsamung
handelt.

IIT. Atropin. Ein Vergleich der Wirkung von 1,5 mg Atropin
am 9. VII. mit der am 14. VII. bietet ein zweifaches Interesse.

Der 9. VII. steht der Digitaliswirkung noch recht nahe: Die Frequenz
ist schon auf 60 zuriickgekehrt, tags zuvor aber noch kurzfristige Wellen.
Jetzt Absinken der Frequenz im Reizstadium von 60 auf 53, und es werden
die geschilderten kurzfristigen Wellen fiir die Dauer einiger Minuten
wieder geweckt, zugleich auch der Aschoff-Tawara-Rhythmus. Die Tief-
atmungsempfindlichkeit nimmt zu auf den gleichen Grad wie vorher
unter Digitalis.

Am 14. IT. kaum ein Absinken der Frequenz, keine Beeinfluflbarkeit
des Tiefatmungsausschlages, keine Wellung.

IV. Der Valsalva-Versuch, angestellt von der Digitalis-Wirkung
bei 57 Schlagen, auf der Hohe der Wirkung bei Frequenz 38, und bei
Frequenz-Wellung zwischen 40 und 63, demonstriert:

a) die Verschiebung des Ausschlags aus dem Verlangsamungs-
in den Beschleunigungstypus,
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b) eine Steigerung auch der sekundiren Vagus-Empfindlichkeit,
¢) im Stadium der Wellen eine Beherrschung dieser Wellen durch
die reaktive Verlangsamung.

V. Die Beschleunigung der Kraftprobe bei vergleichbarer Leistung
ist zur Zeit der gesteigerten respiratorischen Herzbeweglichkeit sehr
grol — mehr als doppelt so groB wie jenseits der Digitaliswirkung.

3. VII. (Dynanom. 50) von 38 auf 66 = 28
4. VIIL ( » 80) von 40/65 auf 70 = 25/30
6. VIL ( 60) von 38 auf 62 = 24
10. VII. ( v 75) von 55 auf 65 = 11.

4. Digitalisbeispiel.

Fritz Schmidt, 19jdhrig.

Influenzapneumonie. Medianus- und Radialislihmung nach Schuf-
verletzung. Nach 3 Krankheitstagen draulen 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 Handlihmung. Er wird bis Ende Februar zu
Bett gehalten.

Ende Januar vollige Erholung; normaler rontgenologischer Herz-
befund; keine postinfektidse 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. frith Erbrechen: hier bleiben Fre-
quenz und Rhythmus unbeeinflult. — Ein zweites Mal vom 31. I. bis
4. I1. je 1,5 g Digitotal, dann vom 11. TI. bis 14. II. die gleiche Dosis,
endlich vom 26. bis 29. IV. je 1,6 g — jeweils bis zur Nausea.

Die Rhythmuswirkungen der Digitalis ergeben bei Schmidt etwas
ungewohnliche Bilder, die eine Auseinandersetzung mit den Wencke-
bachschen Formen periodischer Vorhofsirregularitit notig machen.
Man findet nebeneinander die Typen I und IT Wenckebachs und andere
Typen, die den bisher geschilderten Digitalisarrhythmien nahestehen.

Ubersichtstabelle:
26.1.19 80 88— 66 = 22 Puls regelmalig
28.1.1976 81 —59 =22 »

Zweite Kur (31. I. bis 4. IL.).

3. II. 84 89— 65 = 24 Puls regelmifig

81 83 —45 =238 ,, ’
4. II. 80 85— 36 = 49 Dig.-Irregular., Formen der Frequenzhalbierung
5. II. 74 80 —35 =45 do.
6. II. 84 90— 42 =48 do.
8. Il. 70 80— 57 = 23 Puls regelmafig
1. II. 71 90— 63 =27 »

Dritte Kur (11. bis 14. IL.).

13. II. 50 77 — 39 = 38 Dig.-Arrhythmie, regularisiert im D.-I.-Versuch
14. II. 61 88— 38 = 50 do.
17. II. 85 100 — 54 = 46 do.
19. II. 63 80— 44 = 36 do.
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23. II. 65 85— 43 = 42 Dig.-Arrhythmie, regularisiert im D.-I.-Versuch

2. I11. 88 98 — 52 = 46 do.
7. III. 82 92— 50 = 42 do.
15  II1. 72 82— 41 =41 do.
21. III. 85 95— 51 = 44 do.
25. ITI. 80 93 — 48 = 45 do.

27. I11. 64 88 — 44 — 44

5. 'IV. 76 93 — 43 = 50
17. IV. 87 103 — 60 = 43
25. IV. 80 98 — 50 = 48

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 =152

Zweite Digitalisierung.

Nach 11 Tagen Pause vom 31. I. bis 4. II. (= 5 Tage lang) je 1,5 Digi-
total; am 4. II. Erbrechen, nachher schnell voritbergehende Nausea.
26. 1. 1919 80 88— 66 = 22 regelmiliger Puls
28. 1. 1919 76 81— 59 = 22 » ,» Vag. 68— 8

,» 67— 8

3. II. Wéhrend Y,stiindiger Kontrolle stets regelmiflige Ausgangs-
frequenz von etwa 80; UnregelmifBigkeiten treten nur bei Vagusreizver-
suchen auf.

I. “Vorhofssystolenausfall findet sich nur einmal: in Nachwirkung des
Vagusdruckversuchs; wihrend des Pressens selbst kaum Verlangsamung.
Frequenz vorher (}/;, M. F.) 80; Vagusdruck (Einzelperiode) 82 (I.) 76 75
78 (I.) 75 75 78 82 (I.); Nachwirkung 75 80 80 (I.) 41 76 78 (1.) 75 78 usw.

II. Die ersten D.-I.-Versuche bieten nichts Besonderes. Ausgangsfrequenz
80; Inspirationsakt 78 80 83 80; D.-I. 74 71 65 64 64 64,5 66 usw.

Ahnlich 3 andere Versuche.

Dann aber mehrfach die folgenden Bilder (Vorhofsfrequenz): Ausgangs-
frequenz 78; Inspirationsakt 80 83 83 83; D.-1. 4549 61 7271 73 73 72 72 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 1 handeln, also um sinoaurikuldren Block? Dann miiite den
Vorhofperioden 45 und 49 eine Sinusfrequenz 70,5 70,5 70,5 entsprechen,
und man kidme auf die unwahrscheinliche Uberleitungszeit Sinus—Vorhot
von % Sekunde. Ebensowenig kann man die Perioden 83-——49 zusammen-
fassen unter Zugrundelegung eines Sinusrhythmus 86 — 86 — 86; fiir eine
derartige protrahierte Beschleunigung liegt kein Anlafl vor. Abgesehen
davon aber: Auffilliger noch ist der Umstand, dall die konstruierte Sinus-
frequenz nicht im selben Mafle im Dauerinspirium verlangsamt wird, wie
in dem oben angefithrten Kontrollversuch. Wir finden hier eine eigentiimliche
Substitutionswirkung derart, daBl an Stelle einer triiger verlaufenden, even-
tuell geringeren Sinusverlangsamung stoflartig ein starker Frequenzabsturz
einsetzt, dessen Genese zunichst noch dunkel bleibt. Ich will diesen Ver-
langsamungstyp vorlidufig 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 grofien Ausschlige
81 83— 45 =38
82 86—48 = 38
4. II. Auftreten von Verlangsamungstilern
schon bei oberflichlicher 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: Das erste Verlangsamungs-
tal jener Typus X mit Verlust des Grundrhythmus,
dann zweimal Typus 2. Der exakten Halbierung
folgt freilich eine etwas verlangsamte Periode 75
82 (I.) 77 75 77 78 (1.) 44 49 (I.) 56,6 80 84 (I.)
78 82 84 (I.) 41 74 80 (I.) 77 78 82 (1.) 41,1 75
80 (L) 77 77 80......

Die quantitative Kontrolle des D.-I1.-Versuchs
(quantitativ insofern, als hier ein dosierter Vagus-
reiz im Dauerinspirium ausgeiibt wird) liefert un-
zweideutige Halbierung, bald fiir die ganze Dauer
des Dauerinspiriums, bald nur fiir einige Schlige.

Erstes Beispiel: Frequenz vorher 80; Inspira-
tionsakt 82 84 85 85 84; D.-I. 41 37,7 36,1 36,6
37,5 41 42,9 48,8; Exspirium 73,1 78 85 usw. Erst
Halbierungswerte, dann ein Frequenzanstieg, der
dem Typus X angehort.

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 verlingert.

Drittes Beispiel: gleichfalls Typus I (Abb. 18).
Vorher 80; Inspirationsakt 80 84 84 80; D.-I1. 80
77 15 38,2 36,6 36,6 71,4 75 767776757774 75;
Exspirium 74 40,8 51,7 73 86 82 — nach dem Ex-
spirium also wieder Typus X. Hier kommt in der

Nachwirkung folgende Strecke vor: 80 46 49,6 49,2 .

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 der zu kon-
struierende Sinusgrundrhythmus 148t den zu er-
wartenden Absturz auf etwa 64 vermissen (vgl.
Protokoll vom 3. II.).

Handelt es sich also nicht doch nur um eine
besondere Art des Sinusrhythmus? Sicherlich
kommen neben den Halbierungsfrequenzen echte
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Auch hier folgt wieder

ht exakter Periodenverdopplung, der

Die erste Verlangsamung erstreckt sich iiber 4 Perioden.
e Periodenverdopplung. Die zweite Verlangsamung erstreckt

sonst wie oben. Die dritte Verlangsamung entspric
mte Periode folgt. Die vierte Verlangsamung kann nur dann als exakte Periodenver-

wenn man von der unmittelbar vorhergehenden Periode ausgeht.
eine etwas verlingerte Periode.
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Sinusarrhythmien vor wie die Verlangsamungswelle der Nachwirkung, die
weder in den Typ 2, noch in den Typus 1 hineinpaft und des Grundrhythmus

verlustig geht.

80 85—36 =49  Vag. 80 —0.
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5. IT. Wiederum im Ruhepuls mehrere Arten von Vorhofs-Irregularititen

nebeneinander. Ein Beispiel: 75 76 37,9 72 74 45,5 52,6 73 75 75 76 73 75

37,7 73 75 75 77 usw. (s. auch die Abb.).
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Erstes und drittes Tal exakte Halbierung, zweites Tal Typus X. Der

Grundrhythmus ist diesmal erhalten. Doch spricht gegen Typus 1 wieder




Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen. 253

die Linge des Intervalls, das zwischen Sinusreiz und Vorhofsantwort anzu-
nehmen wire — wiederum etwa 14 Sekunde. Ein dhnliches Stiick gibt die
Abb. 20 wieder.

Die Talbildungen zeigen eine gewisse RegelmafBligkeit. Streckenweise
nach jeder dritten Exspiration Frequenzabsturz. Im Dauerinspirium Auf-
treten von Wellen. .

Beispiel: Vorher 73 75 76 (I.) 39,3 63,1 73 (1.) 49 53 (1.) 73 73 77 (I.)
7173 74 74 (1.) 43 49 (1.) 68 75 74 (1.) 74 71 76 75 (1.) 41 45 (1.) 54 75 76 (1.)
75 75; Inspirationsakt 71 75 80 76; D.-1. 37,5 35 35,5 43 51 73 75 75 75 76
76 74 73 37 73 77; Exspirium 77 76 76 75 usw.

Im Dauerinspirium also mit den ersten 3 Schligen eine Verlangsamung,
die wie Frequenzhalbierung wirkt; dann wire wiederum die Sinusverlang-
samung ersetzt durch die Halbierung. Es schlieft sich ein Frequenzanstieg
im Typus X an. Gegen Ende des Dauerinspiriums einmalige exakte Hal-
bierung.

Der reproduzierte (Abb. 21) D.-1.-Versuch vor Atropin 148t immerhin
noch die Annahme eines sinoaurikulidren Blockes zu.

Zur Orientierung ist 1% mg Atropin subkutan gegeben. Die Wirkung ist
hier etwas kompliziert; zu achten ist auf die Haufigkeit der Téaler, auf ihren
Charakter (d. h. das Verhiltnis zwischen exakter Halbierung und anderen
Formen) und auf eine eventuelle Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus
— daneben dann auf die Tiefatmungsversuche. Ich trenne Schilderung des
Ausgangsthythmus und der D.-I.-Versuche.

1. Ausgangsrhythmus.
Vor Atropin ca. 10 Tiler pro Minute bei 21 Atemziigen.
Zu 509 Typus IL
Keine Interferenz.
Nach 5 Min. Unveréindert.
10, 16—20 Tiler bei 20 Atemaziigen.
Typus II vermehrt.
Grelegentlich Interferenz.
15 ,, Ca. 15 Tiler bei 22 Atemsziigen.
Kein Typus II mehr, nur noch Typus X.
Trotzdem Héaufung der Interferenzen: In jedem Tal
1 Interferenz.

20 .. 10 Tiler bei 23 Atemziigen.
Nur noch Typus X. Interferenz seltener.
.. 30, 5—6 Tiler pro Minute vom Typus X.
Keine Interferenzen.
, 45 Keine Taler, keine Interferenzen.
,. 60 ,,  Wieder vereinzelte Téler vom Typus X (2—3 pro Min.).

Ganz selten Interferenz.

2. D.-I.-Versuche.

Als Ausgangsfrequenz ist zunichst die wirkliche Vorhofsfrequenz pro
Minute angegeben, also in Mitberiicksichtigung der Verlangsamungstiler.
Der eingeklammerte Wert ist von regelmiBigen Pulsstrecken gewonnen;
er zeigt so gut wie keine Verinderung.

Vor Atropin 63 (74) 80— 35 =45 Keine Interferenz

Nach 5 Min. 63 (71) 77— 57 =20 ’ »
. 10, 56 (75) 80— 34 = 46 ’s »
s 15, 62 (73) 80— 38 =42 3 Interferenzen im D.-I.
. 20 64 (74) 76— 44 =32 1 Interferenz im D.-I.
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Nach 30 Min. 66 (72) 77 —45 =32 Keine Interferenz
,» 45 ,, 75 (75) 73— 43 =30 ” .
., 60 ,, 68 (75) 80— 50 = 30 " "

Je ein D.-I.-Versuch auf der Héhe des Reiz- und Lihmungsstadiums
sei herausgegriffen.

10 Minuten nach Injektion; vorher exakte Halbierung beim 1. und 2. Ex-
spirium: 73 (1.) 35 73 73 (1.) 37,5 73 73 (1.) 49 48 (1.) 71 72 72 (1.) 37,5 69
75 (1.) 77 75 (1.) 37,5 68 73 (I.); Inspirationsakt 71 77 80 75; D.-1. 38 42,4
49 68 69 68 33,7 34 43 62 73 77 75 42,4 72; Exspirium usw.

Im Dauerinspirium also Wellen, deren erste sich kaum anders wie als
Sinusverlangsamung deuten lift.

45 Min. nach Injektion. Vorher regelmiBig 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; Exspirium.

Hier also reine Sinusverlangsamung.

Die Abb. 22 gibt eine Sinusverlangsamung wéihrend des Dauerinspi-
riums 30 Minuten nach Atropininjektion wieder.

6. II. Puls nabezu regelmiflig bei einer Frequenz von ca. 80. Auf die
Minute fallen meist nur noch 1—2 Frequenzabstiirze. Im folgenden Beispiel
zuerst ein Typus X mit Verlust des Grundrhythmus; das zweite Tal hat
Ahnlichkeit mit dem Typus 1.

80 83 (1.) 80 50 (I.) 53,5 77 82 (1.) 85 82 82 (1.) 80 44 (1.) 63,8 80 .......
Vgl. Abb. 23.

Ein anderes Stiick ndhert sich wiederum dem Typus 2: 78 80 (I.) 8¢
78 80 (1.) 8077 77 80 (I1.) 41,7 74 (1.) 78 77 80 82 (I1.) 80 80 76 80 (I.) 77 77 717.

Im D.-I.-Versuch gleichfalls der Charakter des Typus 1 (dhnlich 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 wire die zu erwartende Sinusverlangsamung ersetzt durch den Block.

Den gleichen Ersatz einer Sinusverlangsamung demonstriert ein zweiter
D.-I.-Versuch, bei dem dreimal exakte Frequenzhalbierung registriert wird.
Vorher 75 75 76 75 74 76 76; Inspirationsakt 77 83 83 82; D.-1. 40,8 38,9
38,2 73 78 77 81,6 78 76 73 78 usw. (s. die Reproduktion Abb. 25).

1mg Atropin subkutan dndert das Bild durchaus. Ich registriere wieder
getrennt die Qualitdten des Ausgangsrhythmus und der Atmungsversuche.

1. Ausgangsrhythmus.-

Vor Atropin 2—3 Téler pro Minute. Selten Anniherung an Typus II,
vorwiegend I oder X.
Keine Interferenz.
Nach 5 Min. Geringe Zunahme der Téiler auf 9 pro Minute. Beginn
von Interferenzen. Nur noch Typus X.
, 10 ,, Ganz seltene Tiler, Typus X.
Interferenz in jedem Tal.
. 15, Kein Verlangsamungstal mehr.
30 ,, Kein Verlangsamungstal mehr.

2. D.-1.-Versuche.

Vor Atropin 80 90— 39 =51 Keine Interferenz
Nach 5 Min. 75 85-—42 = 43 ’s '

. 10, 76 83 —49 = 34 Interferenz im D.-I.
15 75 88 — 58 Interferenzen im D.-I.
30 ,, 84 88— 76 =12 Keine Interferenz.
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10 Min.

her 77 (L) 75 77 77 (L) 53,1 52,6 (L) 70 80 82 (L.) 80 75 82 (L)

Wieder ein paar Beispiele in Einzelperioden-Umrechnung
75 52 (L) 50,8 70 77 (I.) 78 80 80 (L.

p. inj. vor
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ten Tal verloren gegangen.

Bei diesem Typus X kommt wohl nur Sinusverlangsamung in Frage. Das

gilt erst recht fiir die folgenden Beispiele

im zwei

Hier ist bereits ganz leichte Lihmung eingetreten. Der Sturz der
Vorhofsfrequenz ist nicht mehr so tief, dafiir erstreckt sich die Verlangsamung

auf mehr Perioden, der Grundrhythmus ist
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15 Minuten nach Injektion. Vorher regelmiBige
Frequenz von 75. Im Dauerinspirium dreimal Inter-
ferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus.

Inspirationsakt 75 77 82 86 83; D.-I. 80 75 64,5
62,56 (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
Lihmung. Vorher regelmiBige 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. Il. RegelmiBiger Rhythmus, im Dauerinspirium
gleichmifige Verlangsamung.

70 80— 57 = 23 Vag. 70 — 0.
Dritte Digitalisierung.
Nach 6 Tagen Pause vom 11. bis 14. (=4 Tage

lang) je 1,5 Digitotal. Am 14. abends Erbrechen.
Schnelles Nachlassen der Nausea.

11. II. Die Spontanwellen sind fort.

Beispiel eines D.-I1.-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 sicher reine Sinusreaktion.

70 88— 52 = 36
71 90— 63 = 27 Vag. 69 —1

13. II. Wieder sehr unregelmifBiger Ausgangspuls.
— Teils Puls. resp. b. o. A., teils kurzfristige Wellen,
die 1—2 Atemziige 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 (L) 41 (A. T.) 44 (L) 70 73 74 75 (L)
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.-1. 42,4 42,9 43,1 46,1
42,4 42,9 45,1 48,8 48,8 50 50,4 50 50,8; Exspirium usw.
54,5 65 73 80 77 80 78 48,4 47,6 61,2 62,5.

Hier macht sich bei tiefen Verlangsamungstilern
Interferenz des Aschoff-Tawara-Rhythmus geltend, so
in der 6. und 12. Periode des Ausgangsrthythmus, die
durch ein nachfolgendes A. T. gekennzeichnet sind. Im
Dauerinspirium selbst ist keine Interferenz nachweisbar.

50 77— 39 = 38 Vag. 52 — 0.

14. II. Ausgangsrhythmus wie gestern: Ein lang-
samer Puls mit gelegentlichen Beschleunigungszacken;
vereinzelt Interferenzen. Ein Beispiel: 47 52,2 (I.) 64,5

- 47,5 47 (L) 46,8 48,8 (I.) 46,8 50 (L) 70 73 74 (L)
38,2 (A. T.)
50 78— 37 =41 Im D.-I. keine Interferenz.

19. II. Bei einer Frequenzlage von 60—70 Puls.
resp. b. o. A. mit Wellen, die einen Atemzug iiber-
springen.  Gelegentlich wieder Frequenzabsturz vom
Typus X. Regularisierung im D.-I.-Versuch.

Rhythmus
st von der

puls Interferenz des Aschoff-Tawara-
g. Hier ist der Venenpuls er

— Im Dauerinspirium Regularisierun,

sechsten Periode ab geschrieben: von hier ab ist keine Interferenz nachweisbar,

13. II. 19. D.-1.-Versuch *, Die erste Perode 148t im Venen

Der Ausgangsrhythmus ist irregulir.

Abb. 26, Schmidt.

erkennen.
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73 (1.) 64,5 69 71,4 (I.) 43 49 64,5 (I1.) 64,5 71,4 75 (1.) 68,2 69 71,4 (1.)
63,8 63,8 64,5 (1.) 63,8 70 73 (1.) 73; Inspirationsakt 73 82 76 73; D.-1. 48
48,5 58,2 57 53 53 55,5 55 57 58,2 58,8 58,8; Exspirium 61,2 71,4 76 82 usw.

Also Kombination der iiblichen atypischen Wellung nach Digitalis mit
Typus X.
ca. 63 80 —44 = 36 Vag. 6545, reaktiv 1 Schl. 43, dann 64
,, 68 82 —48 = 34

23. II. Puls. resp. b. 0. A. mit Verlangsamungstilern, die ein und mehr
Atemziige iiberspringen koénnen. Ein Beispiel: 58,2 65,2 (I.) 65,2 62,5 75
(I.) 72 65,2 69 (I.) 70 58,8 61,8 (1.) 55 55 59 (I1.) 59 68,2 (1.) 68,2 61,8 69 (1.).

65 85— 43 = 42.

25. II. Ekg. normale Vorhofzacken im D.-I.-Versuch, normales Vorhof-
kammerintervall. Sinusverlangsamung.

76 95 — 59 = 36.

2. III. Bei frequentem regelmifigem Puls von ca. 88 energische Ver-
langsamung im Dauerinspirium, die hier ganz sicher nichts mit dem Wencke-
bachschen 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. II1. Bei langsamer Grundfrequenz kurzfristige Wellen wieder im
Beschleunigungstypus. Im 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.

Im Elektrokardiogramm Kleinerwerden der A-Zacke, gelegentlich
Schwinden: So beim ersten 50,4 und bei 55. Die kleineren A-Zacken befinden
sich an normaler Stelle und sind von normaler Form.

Werte bei der Pulsschreibung:

68 86— 49 = 37
82 92— 50 = 42
Im Stehen 98 100 — 80 = 20 Vag. 73 — 1.
15. II1. 1919. UnregelméBiger Puls. resp. b. o. A. Einzelschlagbeispiel:
61,2 74 (I.) 70 62 76 (1.) 68 62 75 (L.) 75 51 62 (L.) 59 53,5 62,5 (1.) usw.
72 82— 41 =41 Vag. 6348 reakt. 49 fiir
4 Schlige.
Im Stehen 82 95— 68 = 27
nach 3 Min. 96 96 — 72 = 24 trige.

21. I11. 1919. Puls. resp. b. o. A. mit flachen Wellentélern iiber 2 bis
3 Atemziige hin.
85 95— 51 = 44 Vag. 76+10

25. 1I1. 1919. Geringer Puls. resp. b. 0. A. 1 mg Atropin verlangsamt
von 72 auf 60, vertieft den resp. und l6st nach 7 Minuten
kurzfristige Wellen aus, die 1-—2 Atemziige @tberspringen,
von geringer Exkursion. Interferenz des Aschoff-
Tawara-Rhythmus tritt nicht auf.
80 93 —48 =45 Vag. 72-+4 reakt. 1 Schl. 50

3 Min. nach Atr. 77 92— 42 = 50

[

10 Min. nach Atr. 60 82— 40 = 42 , 634+9 ,, 47 ,,
27. IT1. 1919. Puls. resp. b. 0. A.
64 88 — 44 = 44
Nach 3 Min. Stehen 94 96 — 74 = 22 in triger Kurve.
5. IV. 1919. Puls. resp. b. 0. A. .
76 93 —43 = 50 Vag. 77— 20 (1 Schlag)

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 17
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17. IV. 1919. 87 103 — 60 = 43

25. IV. 1919. Puls. resp. b. o. A. mit graduellem Unterschied.
80 98 — 50 = 48.

Vierte Digitalisierung.
26. bis 29. IV. 19 (=4 Tagelang)je 1,5 Digitotal. Abgebrochen bei Nausea.
Diesmal kein Erbrechen.
28. IV. 19 Puls. resp. b. 0. A.
65 92— 45 = 47
29. IV. 19 Geringer Puls. resp. b. 0. A.
54 96 — 39,5 = 56,5 Vag. 544-6.

30. IV. 1919. Puls. resp. mit gelegentlichem Uberspringen eines Atem-
zuges. Beispiel in Einzelschlagfrequenz: 59,5 61 69 (I.) 60 60,5 64,5 (1.}
47 53 51,3 (L.) 51,3 59 59,4 (1.) 53,5 59 68 (I.) 61,2 58,2 54,2 (1.) 50 57,6 (1.)
52,6 52,2 62 (1.) 57,6 56,6 58,8 (I.) 52,6 56,6 60 (IL.).

Nach lingerem Liegen werden die Exkursionen der Ruhefrequenz
geringer und mehr vom Typus eines Puls. resp. b. o. A., der auf jeden Atem-
zug reagiert.

Beispiel (s. Abbildung). Vorher 60 (I.) 58,5 58 68,2 (I.) 64 59,4 70 (I.)
60 56,6 61,2 (I.) 60 59 66,7 (I.) 65 61,2 67,4 (I1.) 62,5 57,6 51 (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 Schlige 51.
Nach 5 Min. Stehen 117 — 76 = 41 in triger Kurve.
1. V. 1919. 65 96-—42 = 54 Puls. resp. b. 0. A.
Vag. 61+3 reakt. 55 in Wellen.
Nach 5Min. Stehen 106 117 — 76 = 41 trige
2. V. 1919. 73 100 — 48 = 52 Vag. 73+11 reakt. 47 1 Schl
Im Stehen 88 100 — 48 = 52
Nach 5 Min. Stehen 86 103 — 72 = 31 tréige

Elektrokardiogramm im Sitzen. Vagusdruckversuch in Einzelschlag-
frequenz. Vorher 73 80 78 72 73 82; Vagusdruck 77 73 72 77 80 76 77 82
80; Nachwirkung 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 unbeeinflufiter Atmung.

I. Getrennte Betrachtung der einzelnen Typen des Ruhepulses
an Hand der Unterscheidungsmerkmale Wenckebachs.

a) Einmalige exakte Frequenzhalbierung ohne Nachwirkung auf
die folgenden Perioden. Also Vorhofsystolenausfall im Sinne Wencke-
bachs = Typus L

Am 5. IL. : 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. I1.: Hier folgt auf exakte Frequenzhalbierung jeweils eine etwas
verlangsamte Periode.
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b) Erst allméhliches leichtes Absinken der Vorhof-Frequenz, dann
unvollstindige Halbierung in einer Periode, anschlieend noch eine mafig
verlangsamte Periode, Grundrhythmus erhalten: Sinoaurikuldrer Block
Wenckebachs = Typus L.

Am 6. IT. 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. IT. 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 1a8t. Zwei und mehr Perioden sind verlangsamt;
bald die erste am stdrksten — dann dhnelt die Form dem Typus I —
bald beide Perioden gleichstark. Der Grundrhythmus geht verloren.

Am 4. IT. erstes Verlangsamungstal des Ruhepulses.
,, 0. IL. zweites . ) )
,, 6. 1L erstes . ’s '
,» 19. IT. Verlangsamungstal vor dem D.-I.-Versuch (Beispiel 1).
Abb. 4. IT. Erste und zweite Verlangsamung.

Abb. 5. II. 30 Minuten nach Atropin: Verlangsamung vor dem D.-I.-Versuch.
Abb. 6. II. Alle 3 Tiler.

e) Eine letzte Arrhythmieform zeigt sich bei der dritten Digitali-
sierung am 13. und 14. IT., weniger ausgesprochen auf der Hohe der vierten
Digitalisierung am 30. IV. Die Frequenz ist abgesunken, nunmehr gibt
es nur noch Beschleunigungszacken irregulérer Art. Es ist derselbe Typus,
der in den Beispielen Schulz und Behn als Beschleunigungstyp ge-
schildert worden ist.

IT. Zeitliche Beziehung der Irregularitdten zueinander, Vergleich
mit den fritheren Beispielen.

a) Typus II (,,Vorhofsystolenausfall’) wird nur bei der zweiten
Digitaliskur am (3.) 4. und 5. I1. festgestellt. Die vorhin unter b, ¢ und d
gefithrten Formen, die von vornherein neben dem Typus II auftauchen,
verdringen ihn am 6. véllig.

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 tiberspringende Wellen, die immer flacher werden; vom 27. ITI. ab
nur noch Puls. resp. b. 0. A. mit graduellen Unterschieden. Somit ist
diese dritte Digitaliskur der Wirkung bei Schulz und Behn an die Seite
zu stellen.

Die vierte Digitalisierung 16st nur noch geringfiigige UnregelmaBig-
keiten aus. Analog nahm in den fritheren Beispielen die Neigung zu
atypischen Wellen bei starkem Digitaliseffekt ab.

b) Was die Dauer der Digitaliswirkung anlangt, so steigert sie sich
mit jeder Digitalisierung: Nach zweiter Kur Abklingen in wenigen
Tagen, nach der dritten Erstreckung itber 115 Monate.

17*
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ITI. Beurteilung der Arrhythmietypen.

Das zeitliche Neben- und Nacheinander der Rhythmusbilder be-
giinstigt eine einheitlichere Auffassung, als sie vorhin in der Aufreihung
von 5 Arten gegeben war.

Diese Vereinheitlichung gelingt am ehesten fiir die Rubriken d und e.
Gerade die Tatsache, daB eine Uberfithrung 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 Unmdoglichkeit, konstruktiv einen zugrunde liegenden, regelméfligen
Grundrhythmus zu finden.

Die einheitliche Erklarung fiir die Formen a—c konnte gesucht
werden in der ausschlieBlichen Annahme eines sinoaurikuldren Blocks,
sobald man geringfiigige Sinusbeeinflussungen zu Hilfe 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 IT. Winter-
berg beschreibt das beim Menschen. Im Tierexperiment finde ich ent-
sprechende Bilder bei Erlanger.

Wesentlich ist mir bei dieser Schilderung, dafl neben diesen Typen I
und II Wenckebachs auch echte Sinusarrhythmie vom
Charakter briisker, kurzdauernder Frequenzstiirze vor-
kommt, so daB also flieBende Ubergiinge bestehen vom Systolenausfall
itber sinoaurikuliiren Block zur echten Sinusarrhythmie.

B. Wirkung stdrkerer Vaguseinfliisse; ihre Verwendung
zur Analyse der Irregularitdten.

An sich stellt der Reiz des jeweiligen Exspirationsaktes bei gleich-
méBiger oberflichlicher Atmung eine konstante Grofle dar, wenigstens
bei fortlaufender Untersuchung des Patienten; von Tag zu Tag kann
freilich die Tiefe der Atmung aus schwer iibersehbaren Griinden wechseln.
Unter den stirkeren Vagusreizen fehlt dem Vagusdruckversuch gleich-
falls die quantitative Vergleichbarkeit von heut auf morgen. Besser
steht es um den Atropinreiz, der freilich nur an wenigen Tagen angewandt
ist. Fur die Analyse der Irregularititen voll nutzbar gemacht ist im fol-
genden nur der gleichsam dosierte, maximale Vagusreiz des Dauer-
inspiriums. Die Ergebnisse des Vagusdruckversuchs und der Atropini-
sierung (Reizung und Lahmung) seien vorausgeschickt.

I. Vagusdruckversuch. Am 3. II. gelingt es dem rechtsseitigen
Vagusdruck (ebenso wie dem D.-1.-Versuch), die noch latente Wirkung
hervorzulocken. Reaktiv nach beendetem Druck stellt sich ein Vorhof-
systolenausfall ein, allerdings mit geringfiigiger Verlangsamung der
folgenden Perioden.

In der Folge bleibt der Versuch meist wirkungslos. Selten kommt
es einmal zur Verlangsamung wihrend des Pressens selbst — im Gegen-
teil, hier ist deutlicher Frequenzanstieg verhdltnismaBig hiufig (17. II.,
15. I11., 21. IIL., 25. III., 30. IV.), dem reaktiv ein Absturz auf etwa
den gleichen Verlangsamungsgrad folgen kann, wie er im Dauerinspirium
erreicht wird. Dieser Typus ist von Wenckebach beschrieben.
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II. Atropinversuche.

Gepriift ist auf der Hohe der zweiten Digitalisierung die Wirkung
von Y, mg (5. I1.) und 1 mg (6. II.), ferner im Abklingen der dritten
Digitalisierung der Effekt von 1 mg am 25. ITI.

a) Hohepunkt der II. Digitaliskur: Am 5. und 6. II. zeigt sich
sowohl nach '/, wie nach 1 mg Atropin im Ausgangsrhythmus erst eine
Zunahme der Téler (am 5. II. unter Begiinstigung des Typus 1I), dann
bei einsetzender Lihmung Verringerung resp. Schwinden der Tiler,
Begiinstigung von Sinusverlangsamung. In diesem Ubergangsstadium
zur Lahmung sind Interferenzen des Aschoff-Tawara-Rhythmus fest-
zustellen. — Die Dauerinspiriumsverlangsamung nimmt mit zunehmen-
der Lahmung immer unzweideutiger den Charakter der Sinusverlang-
samung an.

Am 5. II. nach !/, mg driicken sich Reiz- und Liahmungsstadium
in einer Durchschnittsfrequenz, die von regelmifligen Pulsstrecken
gewonnen ist, iberhaupt nicht aus; am 6. IT. nach 1 mg gibt es immerhin
eine Verlangsamung von 80 auf 75. Diese Bradykardie des Reizstadiums
steht aber in keinem Verhéltnis zu den starken Frequenzstiirzen im
Dauerinspirium.

Die Atropinwirkung geht also auch in diesem Stadium den gleichen
Weg wie die Wirkung der Digitalis und bereitet schon auf spatere Effekte
vor, wie sie hier durch die nichste 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 verdnderten Zustand der Peripherie
kraftige Frequenzsenkung von 80 auf 60. Zu Beginn der Frequenz-
senkung werden Digitalisirregularititen ausgelost, die bereits im
Schwinden waren. Es sind wieder kurzfristige, 1 und mehr Atemziige
iiberspringende Wellen.

ITI. Tiefatmungsprifungen.

a) Wie in fritheren Fillen, tritt bei Schmidt erhebliche Steigerung
der Tiefatmungsempfindlichkeit ein. Sie recith nach der zweiten Digi-
talisierung etwa 4 Tage lang, nach der schnell folgenden dritten Digitali-
sierung iiber 2 Monate. Eine Bestdtigung fir diese lange Dauer. der
Digitalisnachwirkung liegt in dem parallelen Fortbestehen der geschilder-
ten Digitalisirregularitdten.

b) Was die Analyse der Arrhythmieformen anlangt, so ist der Erfolg
eines jeweiligen Dauerinspiriums besonders dazu angetan, die Verwandt-
schaft aller Verlangsamungsformen zu unterstreichen.

Am einfachsten liegen die Dinge vom 13. IL. ab, also bei der dritten
und vierten Kur. Jetzt wird im Dauerinspirium der Rhythmus regu-
larisiert in offenkundiger Sinuswirkung. Damit legitimiert sich sowohl
der Beschleunigungstyp der Arrhythmie am 13. und 14. II. als Sinus-
irregularitdt, wie der Verlangsamungstyp am 19. II.

In den fritheren Stadien ist fiir die Beurteilung vor allem maf3gebend
jene HKigenschaft 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 EinfluBl auf den hypothetischen Sinus-
rhythmus.

3. IT. In einem ersten D.-I.-Versuch etwas trige Verlangsamung
von 80 auf 64 — sichere Sinusverlangsamung; statt dessen im Parallel-
versuch ein Frequenzsturz, scheinbar von Blockcharakter, dem nur
ein ziemlich frequenter hypothetischer Sinusrhythmus zugrunde liegen
koénnte.

Am deutlichsten wird dieser Ersatz da, wo exakte Irequenz-
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. IL

Am 5. und 6. II. wirkt dieser Ersatz einer Sinusverlangsamung
um so auffilliger, als spiter im Atropinlihmungsstadium noch kréaftige
Sinusverlangsamungen zustande kommen.

Und endlich liefert der Vagusreiz des Dauerinspiriums wiederum
die gleichen flieBenden Uberginge ineinander, wie sie die Arrhythmien
der unbeeinflufiten Atmung bieten.

Der gleiche Reiz macht am 4. II. zwei mal ein Blockbild (Beispiel 2
und Beispiel 3), dann wieder exakte Halbierung mit allméhlichem
Frequenzanstieg im Sinusrhythmus (Beispiel 1).

Ebenso findet sich am 5. IT. bald ein Blockbild, bald exakte Halbie-
rung, bald Sinusverlangsamung.

Eine leichte Anderung.des Vaguszustandes durch kleine Atropin-
dosen geniigh, um jetzt nur noch Sinusverlangsamung im Dauer-
inspirium herbeizufithren (5. IL.: 30 Minuten nach Injektion Beginn
des Lihmungsstadiums). Ebenso 6. IL., 10 Minuten nach Injektion
und nachher.

c) Als Ersatz fur die Kraftprobe, die infolge linksseitiger Hand-
lihmung nicht ausgenutzt werden konnte, ist bei Schmidt vom 15. II1.
ab die Tiefatmungspriifung im Stehen verwandt. Die Frequenzsenkung
im Dauerinspirium verlduft trige. Die Ausschlaggréfe ist wenig konstant
von Mal zu Mal. Ein Unterschied zwischen Nachwirkung der 3. Digi-
talisierung und Hohepunkt der 4. Digitaliskur 1afit sich nicht fest-
stellen.

5. Digitalisbeispiel: Vaupel.

22jahrig, Basedowsche Krankheit.

Vor einem halben Jahr erkrankt mit Kopfschmerz und Herzklopfen,
Schlaflosigkeit. Seit einem Monat ist der Hals dicker geworden, die
Augen springen vor. Schreckhaftigkeit, leichtes Weinen schon im Laufe
des letzten Jahres. Kein Durchfall, geringe Abmagerung in den letzten
Monaten.

Kriiftiges Middchen in gutem Ernahrungszustand. Weiche Struma,
Exophthalmus, Tremor; Tachykardie bei Einlieferung 120. Herz nicht
vergroflert. Reine Tone.

Am 8. IV. und 3. V. Réntgentiefenbestrahlung der Struma.

Die Digitaliswirkung ist festgestellt in einer ersten Digitalisierung
vom 9. bis 12. IIT. (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. ITL. abends Erbrechen.

Patientin bleibt zu Bett. Die nachfolgenden Frequenzzahlen be-
ziehen sich auf Schreibung frithmorgens vor dem Waschen.

Ubersichtstabelle.

I. Digitalisierung 9. bis 12. ITI1. Im ganzen 3,6g Digitotal. 9. bis11.je
1,05, 12. 0,45. Daraufhin Kopfschmerzen TUbelkeit, nachts Erbrechen.
Ixopfschmerz und Ubelkeit bis 14. IV. inkl.

8. II1. 19 125 136 — 107 = 29 127 10 (35) Vag. 126 — 5

10. I11. 118 132— 56 = 176 121 12 (30) , 118—23
Wellen im D.-I.

11. I11. 130 136 — 107 = 29 129 11 (33) . 125— 1

0,6 mg Atropin subkutan:
nach 5 Minuten 130 136 — 60 = 76
. 100, 132 139 — 57 = 82
. 15 s 138 142 — 70 = 72
. 30 as 138 146 — 132 = 14
,, 40 . 148 150 — 137 = 13

12. IIT. 130 142 — 59 = 83 131 9 (35) Vag. 136 — 4
13. II1. 128 132 — 51 = 81 128 12 (38)
14. III. 137 146 — 136 = 10 gleich nach dem Hinlegen.

Nach 1 Stunde ruhigen Liegens:
128 132 — 51 = 81 128 12 (38)
im Stehen:
157 158 — 67 = 91
Nach 5 Minuten Stehen:
164 165 — 144 = 21

17. 111 122 136 — 109 = 27

18. III. 111 125— 50 = 75 119 9 (41)
20. 111 104 111 — 93 = 18 105 13 (38)
24, 11 101 106 — 92 = 14

27. TI1. 109 113 — 93 = 20

28. III. 118 120 — 88 = 32

29, III. 96 102 — 83 = 19 97 10 (48)

IT. Digitalisierung nach 17 Tagen Pause. 30. und 31. IIL je
1,05 Digitotal. Abgesetzt wegen heftiger Kopfschmerzen und Erbrechen.
Lopfschmerz und Ubelkeit dauern an bis zum 4. inkl.; sie sind schlimmer
als das erste Mal.

31. II1. 113 125— 55 =170 Vag. 114 — 9
1. IV. 111 113 — 50 = 63 , 112—17
2. IV. 119 123 — 49 =74 120 10 (41) ., 120 — 64
1. IV. 104 111 — 48 = 63 109 8 (39) . 102 — 37

im Stehen:
111 — 48 = 63
7. IV. 112 117 — 48 = 69 112 10 (40)
9. 1V. 114 125— 59 = 66 116 13 (47)

Valsalva 120 130/98 125/62 1 Min. (30 mm Quecks. 6 S.).

11. IV. 108 117 — 50 = 67 114 12 (42) Vag. 111 — 58
14. IV. 138 142 — 113 = 29 133 12 (41)

129 140 — 111 = 29
16. IV. 120 130 — 53 = 77 s 117 —19
18. IV. 118 132— 60 = 72 116 12 (43)
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23. IV. 110 125 — 58 = 67 Vag. 119 — 23
26. IV. 102 111 — 59 = 52 » o 99—17
28. IV, 100 113 — 60 = 53 106 12 (46) ,» 94— 34
1. V. 127 136 — 63 =73 127 16 (46) 5 126—15
3. V. 130 136 — 71 = 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) 5, 116 — 7
14. V. 131 142 — 65 =177 130 12 (45) ,» 136 —173
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

Der Uberblick iiber die Verlangsamungswerte 1Bt bereits erkennen,
daB bei Vagusreizversuchen Halbierung der Pulsfrequenz eintritt. Es handelt
sich um sinoaurikuliren Block. Bei Vaupel bleibt die Digitaliswirkung
auf einer Stufe stehen, die dem Befund vom 3. II. bei Schmidt entsprechen
wiirde: Nur bei starken Vagusreizen im Vagusdruckversuch und im Dauer-
inspirium kommt es zur Verlangsamung. Und so ist jedesmal die zugrunde
liegende Sinusfrequenz erst zu konstruieren. Die hypothetischen Werte
sind in Schrigziffern (wieder auf Minutenfrequenz umgerechnet, um das
Lesen zu erleichtern) gegeben. Die Elektrokardiogramme veranschaulichen
den Originalbefund.

Zum 8. ITI. Beispiel eines D.-I.-Versuchs vor Atropin. Ausgangsfrequenz
124; Inspirationsakt 125 127 132 134 132 132 130; D.-1. 127 115 107 107
105 105 105 107 107 111 113 113 115 115 usw.

Zum 10. ITI. Vergleich von 2 maximalen Atemziigen.

Erster M. A.: Vorher 120; Inspirationsakt 127 130 130 132 125; Exspirium
125 115 113 102 93 105 107 111 usw.

Zweiter M. A.: Vorher 123; Inspirationsakt 125 130 132 132 132 125;
Exspirium (109 109 109 93 93 109 109 109) 103 117 130 usw. mit nach-

95 58,8 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 11. ITI. D.-I.-Versuch vor Atropin bei Ausgangsfrequenz 130:
Inspirationsakt 130 136 136 136 136 130; D.-I. 125 113 113 113 107 113
111 113 113 113 usw.

D.-I.-Versuch 5 Minuten nach Injektion von 1 mg bei Ausgangsfrequenz

130: Inspirationsakt 132 136 136 139 139 139 136; D..I. 120 115 115 115

103 60
106 100 100 100 g6 103 103 107 115 113 107 98 82 90 95 96 102 usw.
80 84 64,5

Hier 148t sich also wiederum im Anfang des Dauerinspiriums (ohne
Substitution) ein sinoaurikuldrer Block konstruieren, wihrend das zweite
Tal wohl als eine kraftige Sinusverlangsamung angesprochen werden mul.
Hier alterniert also Blockade und echte Sinusverlangsamung. Hohepunkt
der Digitaliswirkung.
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Zum 12. IT1. Elektrokardiogramm mit entsprechenden Verlangsamungs-
bildern. Die Abbildung zeigt, daf die Form der Vorhofszacke normal bleibt,

Dauerinspiriums,
afig verlangsamt

* Beginn des Inspirationsaktes, ** des

Abb, 27Db.
II1. 19.
Normale Vorhofszacke, keine Interferenz.

12,

Sinoaurikuldrer Block wihrend des Dauerinspiriums. Der eigentliche Sinusrhythmus ist nur m:
(s. Text).

Abb, 27a und Abb. 27b. Vaupel.

daB freilich das Intervall sich um ein weniges verkiirzen kann gegeniiber
dem Vorhofkammerintervall bei frequenten Schligen. Das ist Folge der
hohen Frequenz des Ausgangspulses.
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Erstes Beispiel: Vorher 130 132 139 130 132 130; Inspirationsakt 132

136 139 136 127; D.-L 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.-1. 127 115103 103 103 107 197 107
78 61,8 83 61,2

102 102 102 102 109 130 130 132 130 125 113 114 “‘114 114 114 114
85 90 60,5 57 75 66,7
125 125

127 127 139 136 136.

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-
méBige Sinusverlangsamung erheblichen Grades: Hohepunkt der Digitaliswirkung.

Zum 14. ITI. Neben den bisherigen Blockbildern jetzt auch streckenweise
exakte Frequenzhalbierung im Dauerinspirium. Daf es sich auch hier
um den Typus 1 handelt, 1468t sich wohl an Hand der nachfolgenden Re-
konstruktionen des Sinusthythmus nachweisen.

Vorher 129; Inspirationsakt 130 130 130 132 136; D.-1. 104 150—;-—111%

,5

111 111 115771175 100 100 100 125 120 125 117 115 }22""19727_101 107 199
55,5 57,6 86 103 120 50,8 53,5 83

100 100

107 120
Zum 18. ITI. Gleichfalls Wenckebach-Typus 1. Beispiel einer maxi-
malen Atemschwankung mit Halbierung fiir einen Schlag: Vorher 119;

Inspirationsakt 113 120 120 115; Exspirium 113 107 _1151_}_11 85 100 103

5,5

120 120 125 125 120 113 115 117 120 120 130.

109 usw.
Zum 31. III. Bilder wie am 14. III.

Eine prinzipielle Anderung tritt erst wieder am 1. IV. auf der Hohe
der zweiten Digitalisierung auf. Wie am 11. III., so wird auch jetzt eine Mit-
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beteiligung des Sinusrhythmus nachweisbar, nur freilich in weit stirkerem
Grade als dort. Zu Beginn des Dauerinspiriums wohl noch ein paar blockierte
Schlige, dann erhebliche Sinusverlangsamung.
Sie verrdt sich an dem kontinuierlichen Fluf3
des Frequenzanstiegs. Wollte man auch hier
eine Blockade konstruieren, so kime man auf
unwahrscheinlich geringe Grade der Sinusver-
langsamung und spiter wihrend des Dauer-
inspiriums auf unwahrscheinliche Tachykardie.

Beispiel des D.-1.-Versuchs. Frequenz vor-
her 111; Inspirationsakt 113 113 113 113 105;
DI 92 92 92 (107 107 107) (113 113 113)

75 50,4 72 70,8 73 77
(125 125 125) g5 g3 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.

Ahnlich ist der Verlust in dem abgebil-
deten Ekg.

Vorher 132 132 132 130; Inspirationsakt

132 132 132 130; D..f 117 117 103 103 103
582 80 61,2

88 100 100 100 98 96 96 90 92 95 95 96 100
95 93 98; Exspirium 111 117 125 127 132 139.

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 Linge wie vor dem Versuch.

Zum 2. IV. Wieder Halbierungsbilder:
vereinzelte Ausfille im Vagusdruckversuch und
in maximaler Atmungsschwankung.

D.-I.-Versuch: Vorher 119.

An den folgenden TUntersuchungstagen
(+ und 7. IV.) sind neben der Blockade wieder
Spuren einer sicheren Sinusverlangsamung
nachweisbar. Stirkere Grade finden sich vom
9. IV. ab in einem MafBe, daf manchmal die
Blockade vollkommen verdringt wird durch
hochgradige Sinusverlangsamung.

Zum 9. IV. Im D.-I.-Versuch eine Ver-
langsamung, die jetzt durchaus den Charakter
der Sinusverlangsamung zeigt. Auch in der
Nachwirkung eines Valsalva findet sich ein
sanftes Auf- und Niederflieen der tiefen Ver-
langsamungswellen, wie es nur bei reiner Sinusverlangsamung vorkommt.
Beispiel des D.-I.-Versuchs. Vorher 114 114 114 113 113; Inspirationsakt
113 115 125 117 115; D.-1. 113 103 85 59 60 70 70 75 75 75 75 76 76 76
77; Exspirium 96 95 96 100 111 usw.

, *** des Exspiriums.

* Beginn des Inspirationsaktes, ** des Dauerinspiriums

Im Dauerinspirium nur mehr Sinusverlangsamung.

3. V. 19.

Abb. 29. Vaupel.”
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Zum 11. IV. Im D.-I. wiederum Typus einer Sinusverlangsamung.

Zum 26. IV. Wieder Sinusverlangsamung.

Im D.-I. vorher 107 102 103 109 107 102 100 103; Inspirationsakt 105
109 111 111; D.-1. 98 60 68,2 69 71,4 72 72 73 74 73 73 72 73 76; Exspirium
78 80 82 88 90 93 96 96 usw.

Zum 1. V. Durchaus gleichm#fiige Verlangsamung im D.-I.-Versuch
vom Sinuscharakter (Ekg.).

Zum 3. V.: Siehe Abbildung. Vorher 130; Inspirationsakt 132 132
136 139 136 136 136; D.-I. 117 111 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. Wéihrend der letzten Phase des D.-I. wird wiederum die
Vorhofszacke kleiner.

Zum 11. V. Vorher 119; Inspirationsakt 120 125 123 120 120; D.-1.
109 105 80 59 75 80 80 78 78 77 76 76 80 usw.'

Zum 26. VI. Vorher 112; Inspirationsakt 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 unbeeinflufiter
Atmung tritt nicht ein unter Digitalis.

2. Die Tiefatmungsausschlige erfahren eine starke Zunahme, nach
der ersten Digitalisierung von dreiwochentlicher Dauer, nach der zweiten
1Y, Monate anhaltend.

Es handelt sich um Halbierungsfrequenzen, die hier ausschlieflich
auf sinoaurikuldren Block zuriickzufithren sind. Die Abwandlungen,
unter denen der Typus I Wenckebachs in Erscheinung tritt, imponieren
bald als 2:1 Rhythmus, hiufiger als Uberleitungsverzogerung im
Ubergang zu 2 : 1 Rhythmus.

Eine Substitutionswirkung tritt nicht auf. Der zu konstruierende
Sinusrhythmus entspricht in den ersten Tagen der Digitaliswirkung
vollig dem Verlangsamungsgrad, der vor Digitalis im Dauerinspirium
erreicht war.

Doch besteht insofern eine Verwandtschaft mit dem Falle Schmidt,
als die Blockformen im Laufederzweiten Digitalisnachwirkung
in echte Sinusverlangsamung tibergehen: Vom 9. April ab stellt
sich im Dauerinspirium in der Regel nur mehr Sinusverlangsamung ein.
fast ebenso hochgradig wie vorher die Vorhofsverlangsamung beim Block.
Erst nach 114 Monaten verliert sich diese starke Sinusempfindlichkeit
und macht dem alten Zustand Platz.

Erste Anzeichen einer Mitbeeinflussung des Sinusrhythmus fanden
sich bereits auf der Hohe der ersten Digitalisierung (5 Minuten nach
Atropin am 11. IIL.) und stirker noch auf der Héhe der zweiten.

3. Atropinwirkung. Am 11. III. (Hohepunkt der ersten Digitalis-
kur) macht ¥, mg Atropin binnen 40 Minuten kraftigen Frequenzanstieg,
doch fehlt jene Frequenzsenkung eines Reizstadiums (also analog dem
Fall Schmidt). Eine Reizwirkung verrdt sich lediglich in der Auslésung
von Block im Dauerinspirium. Hier tritt zugleich in einem zweiten Ver-
langsamungstal Sinuswirkung zutage.
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4. Vagusdruckversuch. Rechtsseitiger Vagusdruck 16st 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 macht zu allen Zeiten vor und nach Digitalis
die gleichen Beschleunigungsgrade, ein Beweis, daf sich die Beschleu-
nigungstendenz nicht dndert.

6. Digitalisbeispiel.

Klara Stark, 20jahrig. Leichter Basedow. Seit 1 Jahr ist Patientin
aufgeregt und schwitzt leicht. Sie ist schnell verstimmt und zu Trinen
gebracht. Die Hénde zittern bei der Arbeit. Seit 1 Jahr auch Neigung
zu Durchféllen.

Befund: MaBig grofe Struma, bereits deutlicher Exophthalmus,
Tremor manuum. Eine anfingliche Tachykardie von 110 Pulsen geht
bei Bettruhe in 8 Tagen auf 80—85 herunter, zu stirkerer Verlangsamung
kommt es nicht. Starke vasomotorische Erregbarkeit, hiufige Schwei3-
ausbriiche. Sonst normaler Organbefund.

Digitalis in Form von Digitotal (tdgl. 10 Tabletten) wird gegeben
vom 12. VIII. 20 bis 20. VIII. = 9 Tage lang. Am 19. VIII. Nach-
lassen des Appetits, am 20. nachmittags dreimal Erbrechen; Inappetenz
h&lt noch 2 Tage an.

10. VIII. 89 103 — 64 = 39 Vag. 100 — 5
11. VIII. 91 100 — 60 = 40
85 100 — 58 = 42

In Einzelperiodenfrequenz zeigt sich im Dauerinspirium ein federndes
Zuriickschnellen der Verlangsamung bei vorwiegendem Verlangsamungstyp.
Vorher (Y, M. F.) 86,5 85 85; Inspirationsakt 95 96 100; 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 oben.

20. VIII. Die Ausgangsfrequenz ist in regelméBigen Strecken abgesunken
auf etwa 70; ein Puls. resp. b. 0. A. wird manchmal deutlich. Daneben aber
zeigen sich in wechselnder Hiufigkeit — meist 5—6mal pro Minute — bei
Gelegenheit eines oberflichlichen Exspirationsaktes energische Verlang-
samungstaler von gleicher Art wie bei Schmidt: Nebeneinander komplette
Halbierung ohne verlingerte Periode hinterher oder unvollstindige Halbie-
rung mit je nachdem stirker oder schwicher verlangsamter folgender Periode.

Der Urrhythmus ist von vornherein etwas unregelmifig infolge des
Pulsus respiratorius b. o. A. Immerhin 148t sich sagen, daB bei Verlang-
samung mehrerer Perioden dieser Urrhythmus hin und wieder deutlich
verloren geht.

Beispiel der Verlangsamungstiler in Einzelperiodenfrequenz: 62,5 63
70 (1.) 67 69 73 (1.) 36,4 73 (1.) 75 74 74 (1.) 72 70 70 (I.) 64,5 66,7 69 (I.)
64,5 37 (1) 69 74 75 (1.) 75 72 75 (1.) 69 41 (L.) 60 73 (I.) 71,4 72 ......

Nur bei der ersten Verlangsamung handelt es sich also um exakte
Frequenzhalbierung. Die folgenden zwei Verlangsamungstiler entsprechen
anderen Typen.
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Ein anderes Stiick, bei dem wohl einfache Sinusverlangsamung deutlich
wird: 77 75 (1.) 43 49,6 (I.) 75 75 (1.) 74 72 76 (1.) 73 42 46,6 (1.) 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.-1. 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.-1. 37 40,8 44,4 62,5 64,5 62,5 61,8 61,8 62,5 63,1 65,2; Exspirium
72 75 usw.

Dritter D.-1.-Versuch: Vorher 70 37,5 64,5 70 69; Inspirationsakt 70,8
77 71,4; D.-1. 34,7 37,5 44,1 47,5 62,5 63,1 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 vollig der Dauerinspiriumsverlangsamung
am 11. VIIL., nur daf jetzt der Verlangsamungstyp noch stirker 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 146t in den Typus 2 oder 1 Wencke-
bachs.

Der erwihnte rechtsseitige Vagusdruckversuch gibt dhnliche Verlang-
samungsbilder und hinterliflt fiir etwa 2 Minuten eine starke Héaufung
der Verlangsamungstéler, so dafl auf etwa 2—4 kurze Perioden jeweils eine
lange folgt. Vor dem Versuch (/,, 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 Vag. 69 — 32

22. VIII. 82 96— 49 = 47
80 90—47 =43 Vag. 80 — 7

24. VIII. 69 80 —42 =38
69 83 —42 =41 Vag. 71 — 11
5 69— 27

Ablauf eines D.-I.-Versuchs vorher (Y/,, M. F.) 69 66,5 70; Inspirations-
akt 80 83 80; D.-1. 42,2 52,2 58,2 59,4 61,2 61,2 63,8 64,5; Exspirium 68,2

72 76 usw. — Also unverkennbar der gleiche Typ des federnden Zuriick-
schnellens wie am 11. VIII. und am 20. VIII.
25. VIII. 73 88 — 45 = 43 Vag. 74— 0
27. VIII. 85 96 — 52 = 44 ,» 82—15
Ergebnis.

1. Verhalten des Ausgangsrhythmus.

Auf der Hohe der Digitaliswirkung Herabsinken der Pulsfrequenz
auf etwa 70, gleichzeitig die gleichen Bilder einer Vorhofsverlangsamung
wie bei Schmidt: Die exakte Frequenzhalbierung in flieBendem Uber-
gang zu einem Typus X, der gelegentlich wohl als sinoaurikuldrer Block
gedeutet werden kénnte, zumeist sich aber schon durch die Anderung
des Urrhythmus als Sinusverlangsamung kundgibt.
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2. Tiefatmungsausschlige. Eine geringe Steigerung der Ausschlags-
grofie 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 Verlangsamungstéiler bei oberflichlicher Atmung, so
sprechen die Bilder deutlich fiir Sinusverlangsamung.

3. Der Vagusdruckversuch geht an einzelnen Tagen parallel der
D.-I.-Verlangsamung.

7. Digitalisbeispiel: Louise Urbach, 20jihrig.

Juli 1918 gerduschvolles Atmen beim Treppensteigen, Herzklopfen,
schnelle Abmagerung. August 1918 Kropfoperation.

Die Operation war zunichst von gutem Erfolg, die Atemnot war beseitigt,
die Patientin nahm gut zu. November 1918 fiel den Angehérigen auf, daB
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: Kriftiges, gut genihrtes Midchen, starke Struma, leichter
Exophthalmus, feinschligiger Tremor. Pulsfrequenz zwischen 80 und 90.

Eine Digitaliskur ist am 27. und 28. Februar durchgefiihrt:

Am 27. 1,5 Digitotal; am 28. 0,75: Bereits mittags Erbrechen. In-
appetenz fiir 2 Tage.

21. II. 84 100-— 68 = 32

90 100 — 71 = 29 Vag. 84— 0
24. II. 90 100 — 68 = 32
27. II. 80 98— 69 =29

84 96 — 64 = 32

1. IIT. 91 100—59 =41 Vag. 96 — 0
2. 11I. 87 105— 60 = 45 . 93— 1
Ergebnis.

Starke Digitalisempfindlichkeit: Schnelle Nausea, schnelle Zunahme
der Tiefatmungsausschlige.

8. Digitalisbeispiel: Friulein Muck, 22jihrig.

Leichter Basedow: Seit 2 Jahren Herzklopfen. Neigung zum Schwitzen.
Struma, Glanzauge, Tachykardie bei Bettruhe um 100 herum. Tremor-
manuum angedeutet. Herz von normaler Gréfle.

Eine erste Digitalisierung vom 23.—26. IV. (3 Tage 5mal 2 cem Digi-
total, am 4. zweimal 2 cem) fithrt am 4. Tag zu Erbrechen, das auch am
néchsten Tag noch anhilt.

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 fithren zu Frequenzabsturz am 4. und 5. Tag,
wiahrend dann das alte Niveau von etwa 80 (bei morgendlicher Registrierung)
wieder erreicht wird.

23.IV. 21. 82 100— 59 = 41
23.IV.21. 78 103—63 =40 Vag. 70— 1

26.1V. 21. 55 95— 42 = 53 , 58— 8
27.IV. 21. 48 85— 45 = 40

9. V.21. 77 96— 60 =36 , 74— 14
11. V.21. 80 98— 58 = 40 -

12. V.21. 59 92— 50 — 42 , 66—15
13. V.21. 55 95— 47 = 48 ., 63— 6
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Ergebnis.

Digitalisierung bis zur Nausea fithrt zweimal zu Frequenzabsturz
am 4. und 5. Tag unter gleichzeitigem Anstieg des Tiefatmungsausschlags;
obwohl nur eine Pause von 12 Tagen zwischen den Kuren legt, wird beim
zweiten Male die gleiche Menge vertragen, und ist auch die Sinuswirkung
nicht gesteigert.

9. Digitalisbeispiel: Maria Feile, 25jdhrig.

Morbus Basedowii. Patientin stammt aus nerviser Familie. Seit drei
Jahren ist der Hals dick geworden, sie bekam starre Augen, regte sich schon
iiber Kleinigkeiten auf, Herzklopfen stellte sich ein, sie konnte wegen Zittern
der Hinde keine feine Arbeit mehr verrichten. In den letzten 2 Jahren
Gewichtsabnahme um 25 Pfund. Auch jetzt 85 Pfund. Seit einigen Monaten
Kurzluftigkeit beim Bergangehen.

Befund: Mittelgrofle Struma, starker Exophthalmus und Tremor.
Tachykardie, in Bettruhe ca. 120. Herz: Leichte Vergroferung nach links,
blasendes systolisches Gerdusch tber 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. Der Blutdruck erfihrt wéhrend dieser Zeit keine
Anderung (50/125). Die Pulsfrequenz bleibt die gleiche. Die respiratorischen
Ausschliage halten sich auf gleicher Hohe.

20. 1. 118— 114 =4 Vag. 118 — 0
28. I. 124—119 =35 ,, 117 —1
29. 1. 117— 113 =4 , 113 —0
31. I. 114—109 =5 . 114—0
1. I1.
2. II. 112 — 108 = 4
4. II. 121 —116 =5 ., 120—0
8. II. 111 —106 =5 , 109 —1
13. II. 122 — 118 =4 .. 120—0
Ergehnis.

GroBle Digitalistoleranz: Weder Auftreten von Nausea, noch von
sonstigen Allgemeinerscheinungen, noch von speziellen Herzsymptomen.
Insbesondere keine Zunahme der respiratorischen Empfindlichkeit.

10. Digitalisbeispiel: Adolf Hau, 22jihrig.

Basedowoid. Struma, Exophthalmus, Tremor manuum. MaBige
Tachykardie. Patient ist. bereits rontgenbestrahlt worden wegen seiner
Struma — ohne nennenswerten Effekt.

Digitalisiert wird vom 27. V. 21 bis zum 18. VI. mit téglich 10 Tabletten
Digitotal (= 18 Tage lang). Vom 11. Juni ab verschlechtert sich der Appetit,
eine Schlifrigkeit tritt auf. Zu Erbrechen kommt es nicht.

Vom 13. Tag ab etwa geht die Pulsfrequenz deutlich herunter, sie er-
reicht ihren Tiefstand am 14. VI., dann wieder allméhliches Hochklettern.

27. V. 87 107— 175 = 32 Vag. 89— 16
29. V. 74 105— 65 = 30 . 14—12
3l. V. 88 100— 72 = 28 . 90—19
3. VI. 83 100 — 73 = 27 » 12—15
5. VL. 74 93 —64 =29 » 13— 1
6. VI. 80 100—173 = 27 . 95 —27
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8. VI. 68 92— 59 =33 Vag. 78 — 16
10. VI. 67 100 — 170 = 30
11. VI. 67 96— 60 = 26 s 13— 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 ,, 18 —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-
groflerung des Ausschlags unter Digitalis ist nicht festzustellen. Dagegen
ist im rechtsseitigen Vagusdruckversuch eine Effektsteigerung vom 16. Tag
ab unverkennbar.

Zusammenfassung der Digitaliswirkung 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 Ziige. Ich greife in dieser zusammenfassenden
Darstellung vorwiegend auf die Abbildungen zuriick, um ein anschau-
licheres Bild geben zu kénnen.

I. Latentbleiben der Wirkung bei oberflichlicher Atmung. —
Nahezu allen untersuchten Patienten war gemeinsam (als einziger
Digitaliserfolg oder nur in Einleitung stdrkeren Wirkungsgrades) bei
noch unbeeinflulitem Frequenzstamd und Ausgangsrhythmus die Sym-
ptomentrias der vermehrten Tiefatmungsausschlige, des gesteigerten
Vagusdruckeffektes und einer stirkeren Bradykardie im Atropinreiz-
stadium. Je geringer der respiratorische Ausgangsspielraum (im Alter,
bei Myokardinsuffizienz), um so deutlicher diese Zunahme der Tief-
atmungsempfindlichkeit; nach tiefem Inspirationsakt in der Regel kein
stirkerer Beschleunigungsanstieg als zuvor, im Dauerinspirium dagegen
eine bald allmahlich zunehmende, bald plotzlich verstirkte Verlang-
samung. Der Frequenzablauf im Dauerinspirium, meist eine gleich-
méafige 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, oder die Abbildungen
Behn vom 4. VII. (man abstrahiere in diesen Kurven von dem hier schon
irregularen Ausgangsrhythmus): Energische Wellenbildungen, eventuell
Frequenzhalbierungen laufen durch das Dauerinspirium hin, und ganz
entsprechend lésen Vagusdruck oder ein tiefer Atemzug Wellenbe-
wegungen #&hnlicher Art aus.

II. Sichtbarwerden der Wirkung schon bei oberflachlicher Atmung.
— Eine erste Form, in der sich weitergehende Digitalisierung mani-
festiert, ist das allméhliche Absinken der Pulsfrequenz bei unverindertem

Pongs, Tiefatmungspriifungen. 18
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Rhythmus; oder nur dergestalt verindertem Rhythmus, daf3 ein typischer
Pulsus respiratorius b. o. A. auftaucht, ein vorhandener an Ausschlags-
grofle zunimmt. Aber das kann ja bei jeder Pulsverlangsamung leicht
eintreten. Und so wiirde nichts auf spezifische Bradykardie hindeuten,
wiren nicht die Tiefatmungsausschlige abnorm gro (Frau Linne,
zweite und dritte Digitalisierung; Hein, Schardt, Gruber, Kreuter u. a.).
Vielleicht darf man auch langfristige, iber Minuten sich hinziehende
Wellen wie bei Hein als spezifisch ansehen.

Haufiger manifestiert sich der hoéhere Wirkungsgrad schon bei
oberflichlicher Atmung in den charakteristischen Rhythmusschwan-
kungen der Digitalisierung, einem Begleitsymptom der erhéhten Herz-
beweglichkeit. Noch vor Absinken der Frequenz setzt irgendein ober-
fléchlicher Exspirationsakt eine ungewéhnlich starke Verlangsamung,
die einen oder zwei Atemziige @iberspringt (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 Téler, 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 daf} jetzt eine be-
sondere Abart des Puls. resp. b. o. A. deutlich wird. Im Absinken der
Frequenz verliert sich wohl die Arrhythmie in minutenlang regelméaigem
Puls: Auf einmal aber gerit der Puls bei irgend einem Inspirationsakt
in kraftige Beschleunigung, dem Exspirium parallel geht ein abnorm
tiefes Verlangsamungstal, auch eine zweite kriftige Welle kann folgen,
ohne daf sich die Atmung irgendwie verindert hatte (s. Schulz, 19. V.).
— Noch stérkere Wellenbewegung bei mittlerer Frequenzlage veranschau-
licht die Kurve Vo3 vom 7. VI. Es ist das ein méchtiges Auf- und Nieder-
wogen des Pulses, bei dem jeweils ein Beschleunigungsberg sich iiber
mehrere oberflichliche 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 kénnen mit einem gewdhnlichen
Puls. resp. b. 0. A. — Ahnliche Bilder bei Schmidt (5. I1.) und Behn
(4. VIL.). .

IIL. Ist der Puls auf einem gewissen langsamen Niveau angelangt,
so nehmen Vagusdruckempfindlichkeit und Atropinverlangsamung stark
ab. Dem entspricht auch abnehmende Verlangsamung in den Tief-
atmungspriifungen, ohne dafl der Gesamtausschlag verringert wére:
Die Exkursionen sind jetzt vom Beschleunigungstypus. Auch der
Kraftprobenausschlag kann zunehmen. Die Rhythmusgrundlage bei
oberflachlicher Atmung neigt noch immer zu starken Arrhythmien,
jetzt vom Beschleunigungstypus. Typische derartige Bilder seien an
Hand der graphischen Wiedergabe besprochen:

Bei Schulz vom 20. V. sehen wir bei Durchschnittsfrequenz 45
bei jedem zweiten oder dritten Inspirationsakt einen starken Ausschlag,
wahrend zwischendurch geringere Exkursionen vorkommen. Mannig-
facher ist das Bild bei Schmidt am 13. II.: Abwechselnd ein Puls. resp.
b. 0. A. (charakterisiert durch graduelle Unterschiede) mit méchtigen
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Beschleunigungsbergen, die sich iitber mehrere Atemziige hin erstrecken.
Auch Behn (5. VIL.) zeigt diese Phase.

Bei den meisten Patienten, die bis zur Nausea digitalisiert wurden,
ging die Wirkung nicht iiber diese Stufe hinaus.

IV. Hohepunkt der Wirkung. — Eine letzte Steigerung des Effektes
zeigten die Beispielfdlle Schulz, Grieg und Frau Linne. Die Verlang-
samungsproben des Vagusdruckversuchs, des Atropinversuchs, der
bradykardische Reiz einer Tiefatmungspriifung sprechen kaum an.
Vor allem bei Schulz ist auffallend das Versagen der Vagusreizpriifung.
Aber auch der Beschleunigungsausschlag ist jetzt ein geringer, die
inspiratorische Exkursion wie die einer Kraftprobe. Der Rhythmus bei
oberflichlicher Atmung entbehrt gleichfalls der groberen Wellen, ja ein
nahezu regelmafBiger Rhythmus ist die Regel.

Hier zeigt sich indessen eine gewisse Gegensitzlichkeit zwischen
Schulz und Frau Linne auf der einen Seite, Grieg auf der anderen. Bei
Grieg schligt regelmifige Bradykardie gegen Ende der 2. Digitaliskur
zeitweilig zuriick in Wellenbildung.

V. Die abklingende Wirkung passiert dann wieder ein Stadium
erhohter Tiefatmungsausschlage, resp. verstirkter Vagusreizeffekte.
Auch der Rhythmus kann bei oberflichlicher Atmung wieder in
Schwingungen geraten, ja es kénnen sich monatelang Wellenbewegungen
der geschilderten Art anschliefen.

Deutung.

I. Zentrale oder periphere Wirkung.

Ein Deutungsversuch der geschilderten Digitaliswirkungen verlangt
Auseinandersetzung mit den tierexperimentellen Tatsachen eines mehr-
fachen Angriffsortes der Droge. Wieviel im Bilde gehért der zentralen
Quote an, wieviel der peripheren in ihren verschiedenen Formen? Fir
die Differentialdiagnose zentral-peripher steht zur Verfiigung die unzwei-
deutig peripher einsetzende Priiffung des Vagusdruckversuchs: Gelingt
die Scheidung ?

Ein Riickblick auf die Daten des I. Kapitels zeigt zunichst gewisse
Schwierigkeiten. Begegnen wir doch bei dem rein zentral bedingten
Tonuszuwachs der Hirndrucktonie den gleichen Symptomen wie bei der
allem Anschein nach peripher ausgeldsten Hungerbradykardie. Wellen
kurzfristiger Art (die Wenckebach schlechthin als Beweis echter
Tonie auffalt) sind vergesellschaftet mit Zunahme der Tiefatmungs-
empfindlichkeit. Nun aber gehort gesteigerter Vagusdruckeffekt so
sehr zu dem geschilderten Symptomenkomplex atypischer Wellung
und erhohter Tiefatmungsempfindlichkeit, daf damit auch dieses schein-
bar so sichere Kriterium diskreditiert wird. Im Stadium der Wellen-
bildungen kann . gesteigerter Druckeffekt lediglich sekundire Begleit-
erscheinung der zentralen Tonie sein — von einem Ausschlieen zentraler
Tonie gar ist nicht die Rede. — Indes auch mit dieser Einschrinkung,
die nur der manifesten Verlangsamung gilt, bleibt dem Vagusdruck-
versuch seine Beweiskraft fiir peripheren Digitalisangriff: Sie stiitzt
sich auf jene Fille, in denen die Ausgangsfequenz unverdndert hoch

18*
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bleibt trotz zunehmender Vagusdruckwirkung, nicht minder auf die
itberwiegenden Beispiele, in denen erhohter Druckeffekt der Pulsverlang-
samung vorauseilt. Nimmt man hinzu, da dieses bei disponierten Herzen
geradezu konstante Symptom energischer Digitalisierung sich gelegent-
lich mit rein peripheren Digitaliswirkungen wie Frequenzhalbierung,
verbindet, so kann der Schlull auf generelle periphere Wirkungsweise
als gesichert gelten. — Ausschluf} einer zentralen Mitbeteiligung freilich
ist nicht méglich, um so weniger, als gewisse klinische Befunde ohne diese
Mitbeteiligung schwer verstindlich wiirden. Das Altersherz zeigte
gelegentlich ganz auffallende Zunahme des Vagusdruckeffektes als
Digitaliswirkung, ohne daf es zu Sinusverlangsamung kam. Das a8t
vermuten, dafl zum Zustandekommen der Verlangsamung doch auch
ein zentraler Tonuszuwachs erforderlich ist.

II. Ubertragung tierexperimenteller Ergebnisse peripherer
Digitaliswirkung.

Initial geringe Reizung des Sinusknotens (oder Sympathikusreizung
nach H. H. Meyer); bei stéirkerer Dosis Schiadigung der Reizbildungs-
fahigkeit, resp. der Vorgénge bei der Entstehung des Sinusrhythmus;
Empfindlichkeitssteigerung des peripheren Hemmungsapparates, zu-
gleich auch Empfindlichkeitsinderung der Zentren selbst gegentiber
dem Vagusreiz — alle diese Wirkungsformen eines peripheren Angriffs
waren aus den tierexperimentellen Befunden zitiert. Die klinischen
Ergebnisse erwiesen eine weitgehende Ubereinstimmung mit jenen des
Tierexperiments, bis in Einzelheiten hinein. So fand z. B. die Beobachtung
von Rothberger und Winterberg, dafl die Dauer einer Verlangsamung
nach elektrischem Vagusreiz zunimmt, ihr klinisches Analogon in jener
lang anhaltenden Vagusdruckwirkung bei der ersten Digitalisierung von
Schulz. — Nur in einer Richtung ergab sich eine Einschrinkung. In
den kurzzeitigen Tierversuchen nahm der Verlangsamungsausschlag bei
elektrischem Vagusreiz stindig zu mit steigender Dosis — bei den unter-
suchten Patienten, vor allem bei Schulz, beobachteten wir dagegen
Abnahme des Vagusdruckeffekts und anderer Reizwirkungen, sobald
eine gewisse Bradykardie erreicht war. Bei Schulz ist in Frequenzhéhe 40
weder 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. Allerdings wurde in diesem Falle nie wiahrend des
Vagusdruckversuchs selbst geschrieben, sondern die Venenpulskontrolle
heschrinkte sich auf die Nachwirkung. Hier darf man wohl an jene Ge-
setzmafigkeit denken, dafl von einem gewissen Grad der Verlangsamung
ab auch der Sinusrhythmus selbst zunehmende Resistenz gewinnt
gegeniiber Hemmungsimpulsen.

Uber die einzelnen Angriffsformen der peripheren Digitaliswirkung
lassen sich folgende Vermutungen aufstellen.

Geradezu beherrscht wurde das Bild der Digitaliswirkung durch
die gesteigerte Hemmungswirkung bei irgend einer Form des
Vagusreizes — mit threm starken Verlangsamungsausschlag des Dauer-
inspiriums — des Atropinreizes, des Vagusdruckversuches usw.
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Die Deutung scheint zunéchst 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 verfindert war nach einem
Infekt, nach Volhardscher Hunger- und Durstkur, infolge Altersveréinde-
rungen des Herzens — stets 16ste Atropin Wirkungen aus, wie sie nachher
auch bei der Digitalisierung gesehen wurden. Ebenso fithrte bei ab-
klingendem Digitaliseffekt das Atropinreizstadium wieder auf eine frithere
Stufe zuriick — es lie 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, daf} es
sich wirklich bei der Digitalis nur um periphere Empfindlichkeitssteige-
rung des Hemmungsapparates handelt. Ebensowohl kann der Sinus-
knoten stirker reagieren auf die Vaguserregung, wie das ja im Tier-
experiment gesehen wird. Auch die Vaguslihmung im spateren Verlauf
der Atropinwirkung a8t in diesem Dilemma im Stich — sie vernichtet
hier wie dort den Ausschlag. Bedeutsam erscheinen mir indessen ge-
wisse klinische Gesichtspunkte, die dem nachfolgenden Abschnitte {iber
die Digitalisposition entnommen werden kénnen:

Unter welchen Bedingungen tritt nach Digitalis die fritheste und
stirkste Verlangsamung auf? Falls man den Begriff der spezifischen
Disposition zur Sinusverlangsamung orientiert am Gesamtbild der
Digitaliswirkung, 148t sich folgende Regel ableiten: Zur Sinusverlang-
samung disponiert sind nicht jugendliche Herzen mit ihrem empfind-
lichen Vagusapparat, der ja doch auf Atropin so starke Ausschlige gibt,
vielmehr ausschliefilich Patienten mit irgend welchen Prozessen
am Sinusknoten — sei es dafl diese Sinusaffektion im Mittelpunkt
des Bildes steht, wie bei den geschilderten Arteriosklerotikerherzen
mit ihrem starken Vagusdruckeffekt und ihren Sinusarrhythmien, oder
bei der postinfektitsen Bradykardie und Sinusarrhythmie — sei es,
daB sie nur eine Komplikation darstellt einer Gesamtschidigung des
Myokards, die im wesentlichen zu insuffizienter Dynamik fiithrt.

Ich méchte also folgern, dall die pathologisch starken Hemmungs-
effekte bei kriftigem Vagusreiz mit einer Empfindlichkeitsinderung des
Sinusknotens selbst gegeniiber dem Vagusreiz zu erkliren sind.

Bei der Wiederbelebung der respiratorischen Herzbeweglichkeit
nach schwerer Dekompensation taucht eine 2. Frage auf: Ist diese
Wiederbelebung bereits zuriickzufithren 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 erschopften Herzen nach Korperanstrengung
heranzuziehen, bei dem Atropin ebenso wirkt, wie nachher die Erholung.

Beweisend fir spezifischen Angriff scheint mir nur, wenn der Aus-
schlag spéterhin iiber das Altersiibliche hinausgeht.

Die von Rothberger und Winterberg festgestellte initiale
Reizung des Sinusknotens kann die Ursache gewesen sein fiur die
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fortbestehende Tachykardie der Basedowpatientin Vaupel, fiir das
Rickfilligwerden in fritheren Tachykardiegrad (lingst nachdem die
Ausgangsfrequenz gesunken ist) bei jedem tiefen Inspirationsakt oder
bei Sinusirregularititen des Ausgangsrhythmus. Sie wiirde Tachykardie-
Anfille erkliren, etwa wie beim Patienten Behn, bei dem scheinbar
unmotiviert die Frequenz fiir Stunden von einer Ausgangslage 50—60
anstieg auf ca. 80. Auch das plotzliche Umschlagen in grofle Wellen-
bildungen bei der 2. Digitalisierung von Grieg 148t sich mit dieser Reizung
des Sinusknotens zusammen bringen. — Behn lieferte auffallend groBen
Kraftprobenausschlag zur Zeit des langsamen Pulses.

An herabgesetzte Reizbildungsfiahigkeit endlich (oder vorsichtiger
gesagt: an verminderte Leistung des Sinusknotens) 1aBt speziell
bei Schulz und Frau Linne das Spatstadium einer verringerten inspira-
torischen Beschleunigung denken, zugleich das Nachlassen der Wellen-
bewegungen, der geringe Kraftprobenausschlag in dieser Phase. Gerade
bei pathologischem Sinusknoten ist ein frithes Versagen nicht abzuweisen.
Im gleichen Sinne muB freilich ein verstdrkter zentraler Vagustonus,
aufgepfropft auf periphere Empfindlichkeitssteigerung, zur Wirkung
kommen. Wenn man bedenkt, wie d&hnlich die Bilder bei reiner Zunahme
des Vagustonus (Hirndruck-Patienten) und bei Nachlassen der peripheren
Energie (Hungerbradykardie) einander sind, wird man es aufgeben,
allzu weitgehende Schliisse dieser Art zu ziehen.

ITI. Die Irregularititen des Sinusknotens und des Vorhofs, zuriick-
gefiihrt auf einen Antagonismus zwischen Hemmungsimpuls und Ten-
denzen der Peripherie.

Fiur das Auftreten der Digitalisirregularititen koénnte man eine
bestimmte Skala aufstellen. Sie beginnt unter besonderen Umstanden
— zu denen Tachykardie gehtrt — eventuell mit dem Bilde mehr weniger
exakter Frequenzhalbierung und schreitet in flieBendem Ubergang von
sog. Vorhofsystolenausfall iiber sog. sinoaurikuliren Block weiter zu
unverkennbarer Sinusirregularitit mit groBen Wellenbildungen, die
sich wieder umformen lassen in regelmédfigen langsamen Puls.

Diese Digitalis-Arrhythmien verlangen eine Sonderbesprechung.
Was zundchst die Auslésung anlangt, so war auf die Beziehung von
Wellenbergen und Wellentélern jeweils zu einem Inspirations- oder
Exspirationsakt der oberflichlichen Atmung bereits in der Beschreibung
der Arrhythmieformen hingewiesen. Zwischen derartigen Arrhythmien
lagen oft grofle Pausen, in denen oberflichliche Atmung nicht den
geringsten Einflul} ausiibte. Man hat den Eindruck, als handle es sich
jeweils um eine Summenwirkung unterschwelliger Reize oder um einen
Entladungsvorgang. Die groBziigigen Wellenbildungen bei oberflich-
licher Atmung aber, erst recht die fortlaufenden Wellen im Dauer-
inspirium sind nicht ohne weiteres mit ausldsenden Faktoren zu erkliren.

Ich mochte zur Erkldrung dieser Arrhythmieform zuriickgreifen
auf die im ersten Kapitel erorterte Vorstellung eines Kampfes zwischen
Sinusknoten und Vagushemmungsimpulsen, dem sich Sympathikus-
einfliisse beimischen. Jede Frequenzlage unterhalb der Vagusausschal-
tungsfrequenz ist naturgemil Ausdruck einer derartigen Kampfstellung,
der normale Sinusrhythmus ist ihr Ergebnis. Aber es war im ersten
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Kapitel erértert, daB der Antagonismus sich verschirfen 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
Ermiudungssymptome des vagischen Apparates. Wenckebach reiht
hier die Digitalis-Arrhythmien ein; und zweifellos erleichtert es das Ver-
stindnis dieser Arrhythmien, wenn man sie aus jenem gesteigerten
Antagonismus heraus entwickelt. Nur freilich erweckt die Digitalis-
irregularitdit 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 erhéhten Widerstand des Sinusrhythmus
gegen den aufoktroyierten Verlangsamungsimpuls. Bei den Patienten
Schmidt, Stark und Vaupel wird der Sinusrhythmus in diesem Stadium
der Digitaliswirkung in seinen regelméBigen Strecken kaum verlangsamt.
Auch ein aufgepfropfter Atropinreiz bleibt hier ohne Einflufi. Dagegen
gelingt es der aufgespeicherten Hemmungsenergie, sich von Zeit zu Zeit
in briisken Verlangsamungstélern durchzusetzen, gleichsam eine Bresche
zu schlagen. Atropin vermehrt bei Schmidt die Zahl der Tiler.

Der natiirliche Einwand lautet: in allen drei Fillen handelt es sich
ja doch nicht um Sinusrhythmus — die Verlangsamung kommt viel-
mehr zustande in Form von sinoaurikulidrem Block oder Vorhofssystolen-
ausfall. Indes alternieren diese Verlangsamungsformen in allen drei
Fdalen mit echtem Sinusrhythmus, in dem Verhiltnis, daBl bei fort-
schreitender Digitalisierung die echte Sinusverlangsamung immer mehr
bevorzugt wird, so dafl also auch bei Festhalten an der Wenckebach-
schen Hypothese die vorhin gegebene Darstellung zu Recht besteht.

Bleibt man im Rahmen der Wenckebachschen Erklirung des Typus 1
und 2, so ist das Gemeinsame, das fiir diese Typen ebenso wie fiir den alter-
nierenden Sinusrhythmus gilt, wohl in der stofartigen Entladungsform zu
sehen. Die Vagusendigungen, mdchte man sich vorstellen, summieren an
ihren verschiedenen Angriffsstellen die zuflieBenden Impulse so lange, bis
sich von Zeit zu Zeit die gehfufte Energie durchsetzt. Zwischendurch fehlt
jedes Symptom etwa eines partiellen sinoaurikuldren Blocks geringeren
Grades, ja selbst die Periode vor der manifesten Halbierung braucht noch
nichts zu verraten — dann plétzlich das Blockbild. Ebenso ist es mit dem
Sinusrhythmus.

Von vornherein braucht ein Locus minoris resistentiae fiir den Vagus-
angriff nicht zu bestehen; nur die Form der Entladung, jener energische
Ruck begiinstigt die Entstehung von Typus 1 oder 2. Und man hat den
Eindruck, daB, wenn sich die Energie des Stofles an einer Stelle verausgabt,
daB dann fiir 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 lediglich eine Folge der kumulativen Wirkung
ist, der Anhiufung von Digitalismaterial im Gewebe, oder ob irgend welche
Reaktionserscheinungen sich abspielen und nachher mit einer dauernden
Verinderung des Sinusknotens abschlieBen, ist nicht zu entscheiden. Der
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Fall Vaupel spricht fiir derartige Verdnderungen in spiter Nachwirkungszeit.
Hier dndert 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 noch zuriicktreten vor den Blockbildern, um sich
erst spater, 8 Tage nach der zweiten Digitalisierung, allmdhlich durchzusetzen.
— Bei Schmidt wird erst im Laufe der dritten Digitalisierung der Angriffsort
vollig zugunsten der Sinuswirkung verschoben.

Nun verfithrt 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 sinoaurikulidrer Block im Wenckebachschen Sinne angesichts
der engen anatomischen Nachbarschaft zwischen Sinusknoten und Vorhoif-
muskulatur abgelehnt wird und die entsprechenden Rhythmusbilder ledig-
lich aus einem Miflverhéltnis zwischen Reizstirke und Reizbarkeit erklirt
werden. Im Prinzip bleibt also die Erklirung dieselbe wie fiir die Bildung
einer Sinusarrhythmie, nur daf fiir 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 der 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
erginzende Hypothese wire Straub nicht imstande, exakte Frequenzhalbie-
rung zu deuten.

Welchen Vorteil bringt die Straubsche Annahme fiir die Erklirung
jener flieBenden Uberginge? Man wird hier wohl unterscheiden miissen
zwischen dem Fall Vaupel, fiir den die Bedingungen ja etwas anders liegen
— hier handelt es sich mehr um ein Nacheinander — und dem Fall Schmidt,
bei dem ein Nebeneinander der Formen vorkommt, und der Ubergang
von der einen Form zur andern wirklich ein flieBender ist. — Wie mir scheint,
bleibt die Substitutionswirkung des Falles Schmidt auch hier ungeklirt.

Warum im einen Fall lediglich Verringerung des Reizmaterials bei regel-
maéaBigen Explosionszeiten statthaben soll, im andern Fall eine betrichtliche
Verspatung der Explosion oder mehrerer Explosionen, das erfordert wiederum
dieselben Hilfshypothesen, wie sie vorhin fiir die Wenckebachsche Theorie
aufgestellt wurden. Auch fiir die stoBartige Entladungsform wiirde die Er-
klirung fehlen. So sprechen also die hier gegebenen Befunde weder fiir noch
gegen die Annahme Straubs.

Wollte man den Befunden bei Schmidt eine Theorie gleichsam auf den
Leib zuschneiden, so wire etwa zu verlangen, dafl jene briiske Entladung
im extremen Fall sowohl Reizbildung wie Reizbarkeit fiir Periodendauer
inhibiert, wihrend ein weniger briisker Sto8 sich auf mehrere Perioden ver-
teilt. Wenn auch beim Altersherzen wie bei Becker dhnliche flieflende
Ubergiinge auftauchen, so wird man gern nach einer Losung ausschauen,
die iiber die Digitalisfrage hinausreicht. Indes findet die geschilderte Hypo-
these keine Stiitze im Tierexperiment, soweit ich sehe.

Ich mochte hier noch eine neuere Hypothese Herzogs anfithren, die
sich an die Wenckebachschen Vorstellungen anlehnt und immerhin fiir
gewisse Kombinationsformen ein Verstindnis beibringt. Lange Vorhofs-
intermissionen, welche die Dauer der doppelten Periodenlinge iibertreffen,
werden damit erklirt, dafl nicht nur die Reizbarkeit des Vorhofs, sondern
auch jene des Sinus vermindert war. Darum unterblieb die Vorhofskontrak-
tion, darum erfolgte aber auch die Kontraktion des Sinus nicht zur rechten
Zeit. — Entsprechende Arrhythmiebilder fehlen bei meinen Patienten,
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B. Spédtere Stadien der Digitalisarrhythmie.

Patient Schmidt bietet vom Ho6hepunkt der dritten Digitalisierung
ab Bilder einer Irregularitdt, wie sie in der Regel als Initialstadien zu
imponieren pflegen. Zunéichst sind die UnregelméfBigkeiten des Pulses
noch immer von etwas briiskem Charakter.

Bei hoher Ausgangsfrequenz kommt es zu Verlangsamungstélern,
die sich jetzt aber linger hinziehen, bis tiber 2—3 Atemziige hin: die
Widerstandskraft des Sinusknotens hat nachgelassen. Auf dieser Stufe
angelangt, bietet der Rhythmus gern Bilder des méchtigen Auf- und
Niederwogens wie bei Vo3 am 7. VI., bei Behn am 4. VII., bei Grieg
am 24. ITI. Hier wird die Vorstellung von heftigstem Druck und Gegen-
druck besonders lebendig, die Vorstellung, als ob ein mithsam hergestelltes
Gleichgewicht irgendwie gestort wird und erst nach langerem Hin- und
Herschwanken sich wieder ausgleicht. Diese Gleichgewichtsstérung 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 unbeeinflufiter Atmung
ein oberflachlicher Inspirationsakt gentigen kann, um derartige energische
Wellenbewegungen zu erregen, hier bei einem regelméfBigen Puls, der
schon von 80 auf 60 herabgesunken ist. Ich lasse dahingestellt, ob nicht
ein rhythmisches An- und Abschwellen gewisser Herzqualitidten, etwa
der Reizbarkeit, diese groflen Wellenbewegungen unterstiitzt.

Ein Schritt weiter: Jetzt ist die Frequenz schon langsam, der
Vagus hat sich durchgesetzt. Doch gibt es immer noch Riickfille, diesmal
Beschleunigungszacken ither mehrere Atemziige hin, ausgelost wieder
durch einen oberflichlichen Inspirationsakt, dessen geringfiigige Vagus-
lahmung sich die gewaltsam zuriickgedringten Energien des Sinus-
knotens gewissermaflen zunutze machen. Beispiele sind Marosoff am
7. XII. auf der Héhe der Digitaliswirkung, Schulz am 20. IV., Schmidt
am 13. II. Das endgiiltige Uberwiegen der Vagusherrschaft wird dann
besiegelt durch die Herabsetzung des Reizbildungsvermégens im Sinus-
knoten; ein regelmaBiger, langsamer Puls ist die Folge.

Schon fiir dieses Hohestadium, erst recht fir die Nachwirkungs-
periode, steilen 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 héren alle Irregularititen von
einem bestimmten Stadium ab auf: Die zweite und dritte Digitalisierung
macht nur mehr regelméfBige Verlangsamung. Unter den pathologischen
Herzen fand sich eine Anzahl, bei denen tiberhaupt nie Irregularitdten
nach Digitalis gesehen wurden, auch bei kriftiger Verlangsamungs-
wirkung. Bei Hein gibt es lang sich hinziehende, langfristige Wellen:
Vielleicht gehoren auch sie noch hierher. Das wire der eine Entwicklungs-
weg. Charakterisiert ist diese Entwicklungsrichtung also dadurch,
dafl der Widerstand des Sinusknotens gleichsam dauernd gebrochen ist,
daf er sich gutwillig den Vagusimpulsen figt.

Anders ist das Bild bei Grieg. Nachdem die erste Digitalisierung

unter energischer Frequenzsenkung zu vollig regelméBiger Bradykardie
gefithrt hatte — von 60 auf 40 herunter — nachdem auch die zweite



Digitaliswirkung.

282

SunwresGue|
-ISASNUIS YOOu

qe 3ey, ‘9] woa
SWIYBUNY, 9YIe}Y

(d&y
-sSungruneyyoseg)
JIepugIOAUN

(seBwey, 'z sop
g8eyrunros uurdey)

o)eUOly %1 anj

RELABERIN
yoreu ofey, ¢ yoou
puejreyue ‘Sey, ‘¢l
we pueuursaq
‘Gg e (g uoA

GII "eo jne
001 uoA Fomsue

qe 3eJ, Q] woA
NOYSLIL[(OY
‘ziiojeddeur o
U0 I USR], ¢
ue ‘o], ¢ Iy 310y
-[oq (), ‘zrewyosydoyy

(1209
B 8 g1 of) 81

(1e303

‘Tyg ‘neH e

Inu gnyog wnz — $L, Jne g¢g UoA | -zuenbesy I9)Yse] " 1a8mey -8 8 g1 ol) g
, Sunures (sBeprmioa asneJ 93e], LI
-Suelressnurg Se, ‘g Wwe uursey) UaY20IqIy [eul | (rer09
pun zusnboig OfOOM [ Iy GLT "®0 ‘e, ¢ g yevPq() |18 8 gpg Te, 1 ‘I3z
-s3unierqrer - €8 Jne gg uoA 119pUBISATN ‘zrowyosydoyy 3 gO°T of o8el, ¢) ¥ ‘tedne A 114 ¥
_ (3eT, g qe)
3eJ, 'c we o3e], g Inj
- “op 0g yne oy woa ge e 08 uoa BOSNEN (lresonBiq 3 ¢°1 o) ¥
oge], g g
snwsto[[ele ey, ' we 3], ‘y we osneJ 93el, gl
— WYOIINOp URY| (g ne oF uoa GG ue (g UoA URY09Iq I (reyog1si( 8 g1 of) 3| (g3 [onI ‘(14 '¢
(gLf0 Beg, g ‘Teo
— - gp jne ¢¢ uoA 06 }I9puURIDAUN LN RENR 13 g1 8oy, ‘1) z|fog‘yseqin T g
SeL ‘6
ageT, ¥ e o3e], 8§ em1d Jne wre udzuanboay
fqe SBY, ‘6 woa| fqe FeJ, *L woA -sBunteiqrey  [98e], g zuejoddeuy
— awIyeuny, ¢ Jne gF uoa 0L Jne (8 uoA ‘uoyoeaqay [euig |(1e30n8iq 3 ¢t o) ¢| *fog ‘yres§ T T
ueSunyeweyg | (897o01) 13ee Fefqossne snuyg Ay owojdwAs uesnedsiey S o
QyoSTuITy[ -Y[ONIpSNSeA -s3unuryeyery, pun zusnbexzsmg -SUOT}BIIX0IUT pun 93v)sTes] WweN

‘mozIoMopaseyg :oddniy 1
TS UNIQ)SINRISIOLY] SUYO USZIOY 91IDFOISIOA JYIIN

T 91129,



283

Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen.

ey, '9 siq
‘g WOA 9SAINIY
Jop BunioFelg

3eg, '8
ure aseIni(y
1p Suniefrelg

‘op

SunuresFuelo A
Plreted osoM[o)

“op

winurdsur
-one( wi ue3
-tuefiop porreIed
SunwmresSueLo A

“op

SunwesSue|
“IOA-T'd TP
orrered 13o550
-Jonapsngep

wyeuny, U

Gg¢ puayed
-I3QNI0A USSUI[Y
qy wr ‘gl jne
SWYRUQY I9PdTM

Bey, ‘g we
0g jne g[ uoa

3I93ULIIoA
sesm10 Jefyos
-§NY 19¢JOIS WLIoU(®

G9¢—0g ne qorz
-npaI Og Ieqn Feyos
SNy 19gJOI3 mIouqe

pusuuid
-9q 8eJ, "9 we
‘I3 me gg uoA

2% jne swyeu

-qy uuep ‘Sel, ‘01

wnz siq ‘g WOoA
hN wzd mm uoaA

ofel, 9 any Oy ne

pueuuiSoq Sey, ‘g
We ‘US[PA UL
Gy Jne gL UoA

SeJ, § we
0g Jue GJ UOA

ynaiy SeJ, 'g we
$¢ jne oF uoa

150184
91RUOIY %41 US[PM
-sresiq — (e, -9

we uoyos ¢p)
0y jne (L uoa
Sureg
a3ey, 1 "0 I9ne(
‘Se], ‘¢ we unplq
-US[[OA\ 193T[ToM]TOZ
gun Jey, ‘gl we
0% Jne (8 woa

R 0aIq I

BOSTIBN QUIDN

feJ, '), we wosneN

10108103
-8 JYOTU 48T BOSNEN

zuojeddeuy ofey, ¢
Ny ‘USYooIqIy [ew
-ue 1 ure ¢ jdurery
-uaSely SeJ, |0l we

BISTIBN] OUTO

(s0 10d 3+ FeJ, g fs0
l1od 0°T - souoA®IgUI
BB &0 SeL, D) @
m osneJ ofe], ¢

I(so d 9‘1 SeT, 'z
¢s0 Jod uropI3yT O°1
- spueAeijul  UI|0}
1810 20 S%L ) ©

(so od
8 gé1 of 98w, 9
{SOUOABIIUL [8}0)
-191(] woo $ S, °T) L

(so zod Te309181(T
8gol ey, ¢ mg
enoyIsI(y
Wod g souaAeIjul

spueqe 3By, 1) ¢

(18309
B 8 g1 o) 11

asneg adey, 91
(1es09
@i 3 g1 °h €1

‘uoiisodsi( ISudpUBYIOA Bq ZIBY soj[e pun sodung :oddniy g

JIOPUBIOAUN

SN AT
pun zuenbaif

uoA Guniopuy ouey

owojdwds
-SUOT) B IXOJUT OUIY

(1e301
g1 o) 91

IS

‘fog “zInyog ‘01

39
‘ploquasion '

fgg ‘ao3o0g ‘g

Suniefregs
-{onIpinfg  pun
Quwep() AUYOo ‘STg
-lgdeN  93yorery

‘feg ‘B L

Tag “O110A 1 "9



Digitaliswirkung.

284

asugg odey, ¢1
ruowneu g
Iop puoIYBM

(Te303181(T 3 %0

Se[ g ‘Teonsiq

Jowwey pun
JOUIOA USTOSIMZ
No0[g I[P}
-1ed eruomrmeud

o3eT, 8 emje anj }IOpURIOATUN 8 6°0 el 'g ‘1e)03|-ezuN[U] (oRU
H0O[qZIOF - - zuonborgsnungy U 301G TG 1810 8 ¢°T Bey, D ¢['f18 “T4eIq 1 "€l
¢c Jne IYOW I9GALT
001 uoA Sunyues uey weddwme
-zuonboxy °), we -eINd[J $99[08
‘Funppiquore M (reso -despsqy 81
- - Gp e Lg uoA e, "9 we zuajoddeuy B g%0 oh 3l ‘sqOIY T g1
puouuid
-o¢ Sel, § we 9}
Sef, '3 we -LIe[nGOLI]  I99YOIe]
o — LG JN® 2 UOA |yIW ‘QG JnB (), UOA easneN (1e309131(T B g1 of) %
9)BUOIY Z I0nB([
pus)jjeyue 8ey, ¢ qe qe SeJ, '¢ WoA usy puepurIMyos
9BUOIY %1 pusweUNZ M 0¢ Jne (o uoa(feuyos zuojaddeuy| osneJ oFe], 69
— Sunregagg ‘0g Jne 9g uoa wzsmgmmzoswoﬁm woyoorqay Tew | |(1e10ySyq 8 1 of) %
B, ‘G qe
p,mt%ﬂmwmﬁﬁ
Sey, ' we uudeg|-snurg ‘n Sunierqrey
qe Jef, p fofey, ¢ ang ~zuenborf ¢yejrrens asneg oSeJ, 9
— woa Suniafiely | ¢F Jne g uoa -0XI]-ST[R}ISI(] easNe N (resortSuq 8 g1 of) ¢
asneJ a8ef, 11
Sunssnyjureaq (urog stuowrnaud
-snwgydyyy pun -181q 8 g1 of Bey, '¢| -uedderrequp
zuonbai ourey] sI19q pun g ‘uropdiqg| eyyowry ‘lg]
- - - O S$Op puSIyRM USYoRIq.IH 8 gr0 Fel, T ghpruyogzrig 1
JOJU] WU yovu uozddy :oddnin -g
wiungjeweg | (s1Yo1) J3oe Fergossne snwyAYy - awoydwfs uesnedsTenSy[ ®
SYOSTUITY] ~jonIpsngep -sSunuryeyory, pun zuenboersing -SUOTYBHIXOJUT pun o3eysiediq omEN




Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen.

el g—'T
WIOA 989INI(] d9T
FuneBng

SeJ, $ pun ‘g
we osAIny([ I8
Funiefreg

OO, urey
[reAIouT
-O)—V soga03ue]
-10A Jel, ‘§ we

SYIOT Uo(Pn}
-1ed sop waandg
‘SN A I ¢ g

Jeg, 19 we

Beg, 4, wre
pUSIyOIopoIM
Foord

SOOI $Op
TYOYIOPOL

L
|

,
|

Lg yoe gg uoa

ELAM L
9¢ jne pg uoA

GG jne 9g¢ uoA

0% Jne gg uoa

YBUOIY T oqn
¢F Jne (g uoA
adey, oI me
‘8el, ‘¥ qe
1g me [g uoA

S8l v qe
1§ e gg UoA
AYOOM T eM)O Jue
{8y, "¢ we
6Z ne [Z oA

3%l ‘L, qe ue[PM
0C jne (g9 uoA

qe Jef, ‘g woa

uePM oyosidAye
‘8ey, [T wWe
Oy Jne gg uoa

USYI9 A
uayosidAye xop
USPUIMYDY I10jun
0% jne Qg uoa

ud[e A teyosidLye
UoA dwiyBuny
GG qI9puURISAUN

Gy, "eo
1IOPURIOAUN

0L "ed

Ja9pUBRISAUN

}I9PUBIOAUN

snyy Ay
-zuenberjsnurg

1I9PURIOAUN

g9 "®d
FIOPURIOAUN

uogny
USP IOA UISWIUII[
‘uazoutos]do3y
Buel o8e], ¢
zuogeddeuy

‘urowInuesny
‘uezrouryosydoyy

uatoerqay Sy, %1

8, [ InJ wosneN
easneN

USY001G I

easneN
SY0O[ Sop

ufom gz)esedsne
feosneN ourey

vISNEN

(1e303
181q 8 g1 o) g1
osneJ o3e], gg
ruowmau g

JOp YOBU UITOOA &

(uroptsiq 01 of) g

esneJ oSe], 67
yje5uy
wop Yoru USYO0M ¢
(umoyd1@ 0°1 °f) ¢

(8 g0 B=L g
8 g1 8oL, 1) 2
osneg o95e], LI

(re303
IS 8 g7 °f) ¥

asneJ ofel, 1Z
S)3[OJU SOp PUAIYRM
(18303
1910 5 g1 °f) 9

) (Te303
810 8 gL0 °f) 8
asneg ode], g
(reyo3
18Ky 5 ogLo of) ¥

-ezZUINJJUY

-1ed
-goeN ‘n snydAg,

sruownoud

tog
‘M0SS0IRTN ‘9]

ST IAyIIy

punarpreyLpsig

osoryyPyursod

aruoMWNAUJ orU

f1¢ ‘goA ' "¢l

J0O0]qIoUITURY
“JOYIOA Iof[P1Y
JSunyam

1z drog ‘Iag ‘$1



|

qaorsuad

‘op — swyeuny 08 Jne £O[ uoa easNEN (181091511 B g°T of) ¢| -woqep ToMYPOS
‘“[e1gTI "N BOTYIOR
Sroyang feJ, ‘¢ qeoweUNy el ‘¢ we osneg o8®], £ [|es01@0[ ‘oopuyy
qosruyy  |[pwyeunyofuled| ‘gz jne § uoa g8 e ([ woa | oJey, g.mysxpqq) (Te3onsiq 3 ¢ of) 4| “[§g ‘Surqein g
qro18u0d.
(sQuoarIUI [BJ0) | -TIONOD IOMTYOS
Suntesseg Seryos JBILTRMSILIT SUIY -1 ¢1‘0 Sl ¢ ‘8o19a0® ST}
apurenep owryeuny, OUPY | -SNY IS[BWIUIW 3y, ¢ we ‘souoABI|UT [B)03 |-Tprecopuyy ‘[z
-ZINY YOSTUITY |“9¥oyyy JoSuriod “)IOPUBIOATN 16 e $O uoA USYOAIGIT 18 gipolede, g) gl ‘premasinery |
wefunyioweg | (s97001) 43P0 Sepyossne snuryg A owoydwAs uesnedstjeqrSiT
. QyosIUI[y[ -YonipsndeA -sGunugeyeLy, pun zuenbaigsin g -SUOT)BHIXOJUT pun o3e)sTeqIsIT oWEN
&0
=)
km ‘wdpiipreyopuy :oddniy °r
m UOZIA 91ISURdWONop ‘93101 elI(]
= IT °11°q®eL
hyar]
&
=] geT, ‘9

SIq " WE JIOUISf
‘Sel, 'z pun ‘[
we 9seInI([ Iop

Sey, '¢ we uurdeg

feg, '9 we uuiSeg

{Sunpliqueye pM
1081ToM19Z Toqun

smaddy sep

Suniesegg - 8¢ jve g1 uoa 0% Fn® 09 UOA  UOSSE|YDBN ‘Uo7 |(WoRSKT O] of) L 'fgg ‘uyegq g1
uo[[PAL YOm[3nz
puasteyue 93%], ¢ ueIngerad
BeT, L q® 06—0F Suey a3eg, ¢ -WeJ, o[LIqejqns
qe Sef, § woa jne ‘Sey, F we zuajeddeuy ‘OstIyq
— — 9¢ Jne ¢y uoA 09 Jne Q] uoa ‘USY9Iq I (Ter09131(T ¢%°0 of) 1| ‘[ge n@mog T LT
voSunyIeweg | (s3yoa1) 43oye Beqossny snwyy ATy swmojdwds uosnedstye}Siq
QYOSTUINY[ -yonIpsngeA -sBunuryeyery, pun zuvenbaiysmg -Suoryeyrxojuy : SWEN

286

pun oFeysIeSIq




287

Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen.

sguswure
90T uLLIo A

wyBuUq Y
uuep ‘oseini(]
IOp ewryeuny

ey, ' we

Joumep redopy
‘108590 YaIe)ey
-sBunneyq ‘4ae8
-saqe8 eseaniq

asarny(y ojnd
¢ Suniosseqg

Sunsersued

WO 95M[OA

Joutery
I9qo[sfunne)y

‘yesuadwioxa(y
I9p Suniessogq

“op

YONSIOA -*T-"([ WI
SunuresSue[ro A
1p [ereted

JeJ, '¢ we
qweuny

gy, '¢
we dwyeuny,

swyeuny,
oSn ey

awipeuny,
aFurred

15[0f10A
3%, F1 ‘GE—0€
Joporm 109eds
fgg Ine (g uoA
G6—08
Sunyrimioneq s[e
‘pusyeue 93], ¢
‘e, 'y we
0y Jue 9g uoA
9¢ uuep
Sy, 1 syundoyory
fqe Se], ‘¢ woA
awryeuny
‘ee e g1 uoa

JeJ, ‘¢ we
81 jne ¢ uoA

gef, ‘0z qe
GG Jne (gL uoA

0€ "9 puIenEep UUEp
(BeJ, ' wre uurSeg)
o3%], 8 I3
g% Jne [g uoa

Sunjepy euyo
SeJ, ‘g we
9% Jne (9 uca

Sel, 5 we
Sunyepy eurgo
0¢ Jne (g uoa

AW AYITY
-8y puwt
Juurdeq Sunyjueg orp
‘qe SeJ, ‘g woa
0¢ jne gJ, uoa

ey, 9 we
08 JnEe G§ uoA

08 e 06 UOA

argAyare
~SIRYISI(,
qe SeJ, ‘g woa

0L Jne g uoa

Suel 93], ¢ 910y
-[oqN fueyoerqay
1]OYIOpaTM

oFey, g zusjeddeuy
‘uyo9Iq Iy
J[OYI9PATA

E A
"easneN

BISNBN

zuajeddeur

USRI I

.mE:mmaE::o:.E:e_ea yoeu wonpty :eddnan g

deJ, ' wre
gl jne § uoA

Sey, ‘p we
L8 e 001 uoA

BOSNEN

(resonsug
8 21 J%1, 'z ‘%103
-181q 8 g°1 e, 1) N“
N

asneg ofey,

(ryonBiq ¢°1 of)

1

asneJ ofeJ, 8 |
(sosng

-uy sep 8 1 9) ¢

(leso93rq 3 g1 of) ¢

(Te309
-81q 8 60 o0 ¢g

(umpoByIT 80 °f) 9

(souoa®IyUL
1810181 3 9°0 of) %

1101suedwoyep

10318)S  ‘Os0ou9)s

ey Cleg
‘ouury neif ‘L

1zo1sued wroy]

-9p I9YIR)S ‘ZUSIZ

“HNSUIe) T
‘Teg ‘urerg g

"dwoxep qyosep

‘ZUSIZIFINSUL

-u9ya0y  *f81
SWITM T "G

qaersuad oy

-9p QYOI ‘ZUeIZ

“IJNSUIUSLIOY
for “reBruuQy ¥

qao1smad

-woxep Sigrm

‘@Irpa0e 00pUE
‘[ge ‘1eyzyo ‘¢



Digitaliswirkung.

288

(uroytsry
uoryesuadwoyo(f adr[yossny J1op Sunwres3ue[o A 8 30 Jey, ‘¢ ‘uijo;
9PUAYTOIYOSIIO] - SunieGuriie A autey ‘op -8 0‘T ol o8, Z) ¢
osneg ofey, ¢
Buniesseg Sey, 1 g Sey, ‘g we
puIeNEBPZINY — 12 e g uoA 09 Jne ¢/, UOoA "op (urpoyiuq 8 o1 of) ¢
OY0M T
Iy Sunietsued
WOy OYOIPIA] 1ae1suedwoyep
fsureysSunne)q IOMYOS ‘ZUd1Z
sop ewep() ofey, g anJ Sey, v we asneg 98e], 01 -IJJNSUIULIOY
1op uSpUIMYIg - [g e ( uos Soysuy| (9 jne (8 UoA BISUEN (unopiiq o°1 o) ¥ frg ‘uteH 11
d1So[ony JyIsHBWNAYL duYo WIZY dyssiydonudiy eddniy ¢
Funures Buniepuy
-SuweldA T QYOI[JUISIM (sosnjuy jotsuad
Suniersuedwioyy |-« 10p P[eIed] OUWRY {()L—Gg sop 3 94 of a3e], 9| -woyep Iomyos
‘orysue Sunwresgue] | ‘Geryossny togord swoydurds 9saNI([ ISPUSSSE] ‘ZUSTZIFNSUT
-onIpingg | -10A ‘Se[yossny | UPIOYUIOA UOA q® SB], H WOA |-SUOMEIXOJUT QUIY|-OBU 109G SS9Snyu Ty fog
fogarni(q 9jus J9819y8Iy 08 e (g uoa ‘gosneN ouwy [sop & [ of ofey, ¢) 11| ‘yoewqredury ‘Qr
g
jo1suad woyap
SeJ, "¢ pun °g e, ‘g we IOMYOS ‘ZUSIZIL
ure 9soIny([ 61 Ine @ uoA Bef, ‘g we (sosny -JOS W T
opuezug[S — g8 Jne Q] uoA eISIEN -up sep 8 [ o) ¢ 11g ‘sI91Yy "6
puojeqUR ZINY INU ey, 'gr we qaetsuadwoy
Sef, ‘g1 we 8eT, 0T qe zuajeddeuy -0p 3YO10] 980UDYS
Bep, g1 we 1 yne gI uoA 09 jue QL uoa ‘y1eySrayeryog (spuoaeyur ey fgg
Sunzetsueduoyy swyeuNy, suwryeuNy, SunuresSuefIe A qe Jel, '0T woa [[ep0yIsu[ B 9°0ol) gI| ‘aoLoIy neiq ‘g
ueGunyreweg | (s9yoa1) 9yeye epyossne s AT swoydwAs uesnedsiesy owe
AYOSTUIY] -yonapsndep -sfunurgejory, pun zuenbexysing -SUOT}BYIXOJUT pun o3e)sTeqsI[ ‘N




289

Bild der Digitaliswirkung an charakteristischen Beispielen.

‘op

aseanyy oynd

-op

oseani(] Iop
Suniepigy oumey]

Funidssog
Suniersueduroyy
UOWOp() UOA
UOPUIM YOS

Suniers
-uedwoy] 99ny

aseany([
-1edg pun -ynig

swjeuny,
ouey

“op

swyeuny,
afn eIy

owyeuny
oSnyey

e, ‘$ we
81 jne [ uoA

e, § we
9T jne (I uoa

spueqe JeJ, ‘¢ ure

9% Jue g uoa
[} wﬂﬁ NH UOoA
qe FeT, g

WOoA QWBUNY
‘0g Fne 6 uoa

ofey, g we -
9% jue £ uoa

0¢ "8
Sunyrimrene( sje
fqe FeT, 'p woa

9% Jne g uoA

1I0PURIOA UL
09 “eo

3T, "¢ we
g9 jne (o8 uoA

spueqe SeJ, g we

09 Jne (g uoA
‘op
gL "eo
‘)I0puBIOAUN

qe JeJ, ‘¢ woa
gL Jne (g uoa

Sunyep\ euyo
‘ge ST, p woa
¥8 Jne QI uoa

wosnNeN

ISNEN

‘op

USRI

y103{[0q () 95%L, §
‘UQYoRIqIf] [eW |
ueziowrgosydosy

1830381 ueTa3
UR[IMIOPIM

“op

zuajoddeuy

(resonisi
3 $0 Jel ‘¢ ‘Te10%
B 8 1ol98e 7) ¢
asneg ode], ¢
[e)109181(Y
8 8'0 JeY, ¢ TeI%
-181q 3 1 ol obey, 7) ¢
asneJ ode], ¢
(wopiSrq ‘1T °f) ¢

asneJ oJeT, 9
(mopBiq o°1T °f) ¢

(umopSiq 0°1 °f) ¢
(1820981 S g1 of) L

asned ofe], gI
(resoyidiq 8 g1 of) ¢

(reoq13uq 3 ¢°1 of) L
osneg ofey, ZI

(re3o8iq 61 °f) g8

Q[BIpIEO BUIISY
‘y1e1sUd WONOP
JOIOM YOS ‘wIno
-tuojredAy 10D

‘(g9 ‘roqniy ‘g1

p1etsuedmoyep
Sigewr  ‘mmoruo)
-rodAy 10y ‘gg

‘4 pIE YOS NEL] P

q1o1sued
-wosPp Jrgpur
‘Qreuda 10

L6F ‘109n01Y ‘€T

sopers) ULBIgeuL
‘yesuodwonaq
oge[puniy) I9yos
-[JOIOTSOLIO} I
jne ZUSTZIFJNSUL
-uoyioy ‘[gg

‘199o1g nexy ‘gl

19

Pongs, Tiefatmungspriifungen.



zrowrosydoyy

‘uaBny ZURTZIJJNSUL
qe Sey, L, woa G 'eo G9 *8o USp JI0A UISUIWUI[] (reson -paes[oAIy
Sunjip\ oind |owyeuny oxIeys|  qiepURIOATN 1IOPUBIOAUN ‘UYOsSq[IL) -8 8 g1 o) o1 fgg ‘erreay ‘Iz
SeJ, L we JeT, *, we
‘op QuIyeuNy, O3iv}s| €g Jne [[ UOA ‘op ‘op (snyur 8 1 ol) 4
jaotsuad
~WOHdp YOI
swgeuny, 001 osneg JeUORy [ ‘Braqmoposeq
Buniesseg aurey I1 Joe ¢ uoA 1I9pURIOAUN easneN (Tesondiq 3 g1 o) 9| 6P ‘aouyey ‘0g
— — — ‘op zuejeddeuy (snyur 8 1 of) 8T
SIIpIen
osneg ofel, gI |-LIOg Yoeu SIpI0o
. dwyeuny 0r—¢ 021 (1107 Jerenq feg
g - aurey 1I0PURISAUN 1I0PURISAUN wosneN ouwy -8 § g1 of) g3 ‘unew yJo ‘61
g uo[jo A\ -S1ey
E -8 Sy, P we FunSuoms
= FeJ, g we puezjesuro -uereq() og[ojur
p] ZUSTZIJNG InZ YoI[Inep qe 3eJ, ‘g woa ‘SR, pI we (%107 SIPIOD *3e)eI(]
wo - Iyesony swyeuny ‘09 yne oF woA | (g e GI[ uOA zusgeddeuy  |181q 8 g1 of) or]  LLI ‘oxooy '8l
swozaoy woyosiydonrodLy Jyoru sop wonwpenq :oddnivy
qre1suedwiosop
st ATy 1Yo19]  ‘snotuoy
-sTreSyq owroydwds (soueaeryur -todAy 100 [y,
Suniersuaduroyy — g jne (g uoa ‘0g e (9 uoA |-suoeIxojuy outey|uroyiSi[ z‘¢ °f) ¢ ‘ugoe( nerg ‘L1
11y IeIopur q1etsued wosep
owoydmds Sigewroreusl 10))
Sunessog ourgeunz 0T e 09 "ed -SUOL BYIXOYUT Uty (rerom 39 “aprumyog
oyostuIry[ ourex 1I9PUBIOAUN LIOPURIOAUN eosneN auwy |18 § g7 of) gg peIUOI ‘9[
woSunyoweg | (s3yoer) 43eye Se[yossne s AYY swoydwss uesnedstpe3iSiq o
QYOSTUT[ 3] -yonapsngeA -sBunwyeyory, pun zuenbaags[ng -SUOT)BHIXOJUT pun a3eysteyiSiq weN

290



Spezifische Disposition zur Sinusverlangsamung. 291

Digitalisierung bis zum 10. Tag im gleichen Sinn verlaufen war, setzen
plétzlich 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
(1%, Monate). Ahnlich die 115 Monate Digitalisirregularitdt nach der
zweiten Digitaliskur bei Schmidt. Vielleicht darf man hier an eine erst
jetzt zur Wirkung gelangende Reizung des Sinusknotens denken, die ihn
in jenem Antagonismus zu Hilfe kommt. ’

Das Gesamtbild dieser Digitalisirregularitdten zeigt uns im Kampf
zwischen Vagusimpuls und peripherem Widerstand alle Stufen von
energischster Resistenz des Sinusknotens bis zu allm#hlichem Versagen,
bis zu willfdhrigem Nachgeben auf die Vaguspression hin. Dort wo als
FEndstadium ein regelméBiger, langsamer Puls resultiert, wo es auf krif-
tigen Reizzuwachs in Form von Vagusdruck oder Atropinreiz schon vorher
zu einer Aufhebung bestehender Digitalisirregularititen kam, konnte
die Erklirung 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
regelméfBige 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 Dispesition zur Sinusverlangsamung.

Es war einleitend bereits darauf hingewiesen, dafl 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 oberflichlich berithrt wurden.

Das dlteste und noch heute wertvolle Dosierungsmall stammt
von Withering selbst. Wohl hat Withering schon gewisse absolute
Dosen anempfohlen — als Gesamtmenge 5 g im Infus oder 215 g der
Blatter, als Tagesdosis etwa 14 g Fol. dig. — aber hiher 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 dullert. Man kennt das Auf und Nieder
der Digitalis-Dosierung in der Geschichte der Medizin. Immer wieder
folgt auf die Neigung zu grollen energischen Dosen eine Zeit, in der man
sich auf fast homdopathische Menge beschrinkte. 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!).

19%



292 Digitaliswirkung.

In Deutschland ist zur Zeit von den bedeutendsten Autoren eine ge-
maBigte Dosierung empfohlen, so von Krehl téglich 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
rit Krehl, abzusetzen und nach 1—2 Wochen mit groferer Menge
zu versuchen, bis zu 1 g des Infuses oder 0,5 Pulv. fol. dig.; Dosen, die
nur bei hochgradiger Kreislaufschwiche bereits zu Beginn angewandt
werden. Romberg?) geht ungern tiber 0,3 des Pulvers (= 0,6 Infus)
hinaus und 148t in der Regel 5—7 Tage nehmen — so lange, bis eine deut-
liche Kreislaufwirkung eintritt — ein erstes Kriterium ist thm die fiih]-
bare Zunahme der Wandspannung bei vorher abnorm weichem Puls.
Gerhardt verabreicht nach Naunyns Regel anfénglich 0,2—0,5 des
Infuses téglich bis im ganzen 1—1,5 g und fahrt dann mit 0,1—0,2 fort.
Dosierung bis zum Eintritt der Wirkung ist heute wohl im Prinzip an-
erkannt, nur dafl die Neigung besteht, schon auf frithe Symptome hin
zu sistieren, um nur ja eine Intoxikation zu verhindern. Bis an die
Intoxikationsgrenze heran geht dagegen auch heute noch nach dem
alten Witheringschen Schema Mackenzie, der die Grenzsymptome
lediglich entsprechend unseren jetzigen Arhythmiekenntnissen moderni-
siert hat. Zeichen einer geniigenden Dosis sind nach Mackenzie Nausea
oder Erbrechen, Pulsverlangsamung dauernd oder in Intervallen, Herz-
block oder Extrasystolen. — Das Prinzip, nach dem in den hier unter-
suchten Fallen die Dosierung durchgefiihrt ist, halt sich an die englische
Schule mit einer leichten Modifikation: Soweit nicht Extrasystolen und
Herzblock im Spiele sind (Fille mit Extrasystolie scheiden fiir diese
Untersuchungen aus), ist in der Regel die Nausea als wesentliches Grenz-
symptom angenommen worden, ganz ohne Riicksicht darauf, wie weit
die Pulsverlangsamung gediehen war.

Wenn auf diese Weise die Beziehung der beiden markanten Empfind-
lichkeitssymptome zueinander restlos verfolgt wird, so ist damit nur eine
praktische Konsequenz gezogen aus dem experimentellen Zusammen-
gehéren der Wirkungen: Trat doch bei Traubes Hunden das Erbrechen
anndhernd gleichzeitig mit der Pulsverlangsamung auf. In das klinische
Denken ist freilich diese Auffassung einer Zusammengehérigkeit nicht
itbergegangen. Vielmehr wird auch da, wo energische Dosierung
empfohlen wird, das Digitaliserbrechen vielfach mehr als Symptom einer
isolierten Uberempfindlichkeit gewertet, als eine listige Begleiterschei-
nung, die naturgemifB zum Aussetzen zwingt (so von Edens); aber
doch nicht als die wichtigste Erscheinungsform einer generellen Intoxi-
kation, eines Gesamtangriffs der 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 fiir Sinuswirkungen der Digitalis;
spezifisch will hier sagen: unmittelbar im Gegensatz zur mittelbaren,
dynamisch bedingten Verlangsamung. Ist die Nausea nur eine isoliert
dastehende lastige Nebenwirkung, so hilft sie uns in der Frage nach der
spezifischen Disposition in keiner Weise. Steht sie dagegen im Zentrum

1) Die Erkrankungen des Herzens, in Nothnagels Handbuch 1913,
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der Gesamtintoxikation, als ihr hiufigstes Symptom, so erlaubt sie uns
eine wesentliche Orientierung.

Eine spezifische Digitalis-Disposition in bezug auf Pulsverlang-
samungswirkung hat wohl als erster Mackenzie ins Auge gefalt.
Mackenzie erwihnt bereits die erheblichen individuellen Differenzen
in diesem Betracht. Aber weiterhin trennt er doch auch spezifisch
empfindliche Gruppen ab: Nach rheumatischer Erkrankung findet
Mackenzie stidrkere Verlangsamungsneigung gegeniiber dem Digitalis-
einflufl als bei Féallen 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 zuginglich sei und erklirt diese Disposition, wie
erwahnt, aus den Bedingungen der Asphyxie im Herzgewebe. Wencke-
bach betont, daf pathologische Herzen durchaus anders reagieren
als normale, insbesondere als die Herzen des Tierexperiments. Nur wenige
Untersuchungen liegen vor iiber Wirkung der Digitalisgruppe am ge-
sunden Menschenherzen. Hier ist anzufithren eine Verdffentlichung
Frénkels iiber regelmédfiige Strophantin-Verlangsamung nach intra-
ventser Injektion!). Empfindlichkeitspriiffungen systematischer Art
scheinen nicht ausgefiihrt zu sein.

Der Beitrag meiner Digitalis-Untersuchungen besteht darin, daf}
nicht nur an Patienten mit grob veréindertem Myokard — hypertrophi-
schen und dekompensierten Herzen, Dilatationen usw. — eine Digi-
talisierung eventuell bis zur Nausea durchgefiihrt wurde (diese Patienten
sind in einer Tabelle IT zusammengefaf3t), sondern auch an jenen nicht
grober verinderten Herzen, die klinisch zum Teil als durchaus normal
imponieren in ihrer Dynamik, wenn sie auch teilweise gewisse Verdnde-
rungen ihrer Rhythmus-Unterlagen dargeboten haben (s. Tabelle I).
Damit ist die Briicke zum Tierexperiment geschlagen und die Mdéglich-
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 Bediirfnis auf nach einem
Kriterium der Digitaliswirkung, das zundchst einmal Aufschlufi gibt
tiber Unterschiede individueller Empfindlichkeit, einem Kriterium
unabhéngig von den Herzwirkungen. Wir wiinschen 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 erwdhnte dynamische Dis-
position oder jene Sinus-Disposition. — Als das von vorneherein gegebene
Kriterium bietet sich das Intoxikationsbild des gesamten nervosen
Apparates. Die Tabelle notiert von nervésen Symptomen Kopfschmerz,
Schléfrigkeit, Tremor; von Augensymptomen Flimmern vor den Augen,
selten Grelbsehen; von Magensymptomen endlich alle Stufen, vom Wider-

1) Miinch, 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 koénnen sich vereinigen und so ihre Zusammengehorigkeit
erweisen. In der Regel aber dominiert die (zentral bedingte) Reaktion
des Magens, es dominiert die Nauseadisposition, wie fortab gesagt
werden soll.

Und nun 146t sich in der Tat nachweisen, daf diese Nauseawirkung
den vorher skizzierten Anspriichen an ein generelles Kriterium gentigt.
Weder ist sie praktisch in nennenswertem MalBle abhingig vom Herz-
zustand, noch steht sie den eigentlichen Herzsymptomen so fern, daB
man von isolierter Wirkung sprechen miilite. Im Gegenteil: Es geht
schon aus der Schluflerérterung des Digitalisabschnittes Kapitel 2
hervor, daB die erhohten Vagusreizeffekte nach Digitalis die individuellen
Empfindlichkeitsdifferenzen der Brechwirkung mitmachen. Das Iaft
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
der Ausdruck ,,Sinuswirkung®, ,,Sinusdisposition’ gebraucht an Stelle
der vorsichtigeren Ausdrucksweise ,,Disposition zur Sinusverlangsamung.

Auch die kumulierende Wirkung der Digitalis gehort in den Komplex
der Fragen, die bei diesem Vergleich zu verfolgen sind: Héngt sie doch
gleichfalls mit spezifischer Disposition zusammen. Kurz einige Zitate
iiber die moderne Auffassung von kumulierender Wirkung. Schmiede-
berg: ,,Wenn die Ausscheidung mit der Resorption nicht véllig Schritt
hilt, so kann es allmihlich zu einer Anreicherung der wirksamen Be-
standteile im Organismus kommen, und es tritt die bei lingerem Gebrauch
von Digitalis gefiirchtete kumulative Wirkung ein, welche darin besteht,
daB unerwartet UnregelmifBigkeiten der Herztitigkeit und Kollaps-
Zusténde sich einstellen.” Ergiinzend fiihrt er die Auffassung der Autoren
von der Heide und Stokvis an, ,,daB die chemische Verdnderung
der Organe, auf welcher in letzter Instanz die Verdnderung der physio-
logischen Funktion beruht, nur sehr langsam zustande kommt und auch
sehr langsam wieder verschwindet.” Ahnlich Meyer und Gottlieb:
,,Die Korper dieser Gruppe werden im Kéoérper langere Zeit festge-
halten, auch wenn das Blut schon lingst giftfrei geworden ist; und
Grad und Dauer der Wirkung wird durch diese Speicherungen im
Herzen bestimmt.*

Jene vorsichtige Dosierung der verschiedenen Klinikerschulen
basiert ja auf dieser Erfahrung. Hier sei nur Mackenzies Verfahren
angefithrt: Er 148t nach Erreichen der Grenzsymptome 24 Stunden aus-
setzen — oder bis Schwinden der Nausea und fiahrt dann mit halber
Dosis fort.

Eine systematische Kontrolle, wie weit jeweils individuell die
kumulative Wirkung am Sinusrhythmus erkennbar ist, ist meines
Wissens nicht durchgefiihrt, ebensowenig die Priifung, ob eine besondere
spezifische Disposition, etwa im Sinne Mackenzies oder im Sinne
von Edens, die lange Nachwirkung der Digitalis begiinstigt. Auch
iiber diese Fragen geben die Tabellen Auskunft.
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Die Einteilung der Tabellen trigt den Gedankengingen ,,Macken-
zies und Edens Rechnung. Sie entspricht im iibrigen den bisher
gewdhlten Scheidungen.

Besprechung der Tabellen.
1. Erste Digitalisierung.

I. Unterschiede der individuellen Disposition, beurteilt
nach dem Intoxikationsbild.

Geht man bei der Betrachtung der Tabellen von den Extremen
aus, so zeigen sich Intoxikationssymptome am frithesten 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).

Extremgrofie Digitalistoleranz ist unter den Herzen mit versagender
Dynamik sicher ebenso hdufig, wie unter den leistungsfahigen Herzen.
Auf Tabelle T sind die Extreme Nummer 5 (Basedow: 18 Tage lang
je 1,6 g Digitotal ohne Intoxikationssymptome), Nummer 7 (13 Tage
die gleiche Dosis) und Nummer 16 (12 Tage je 1,5 g Digitotal). Dem
stehen gegeniiber auf Tabelle TT die ¥Falle Nummer 19 (Dilatatio cordis
nach Perikarditis: 28mal 1,5 g Digitotal, spdter 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 17jéhrigen: 18 Tage je
1,5 g Digitotal). Unter den Vitien die Aorteninsuffizienz eines 18jahrigen,
schwiichlichen Médchens: Nummer 5 (23 Tage lang 0,9 g Digitotal)
und die Mitralstenose Nummer 8 (12 Tage lang je 0,6 g Digitotal intra-
venos).

So zeigt also dieser Uberblick die gleichen Empfindlichkeitsschwan-
kungen unter allen Kategorien — Schwankungen, wie wir sie sonst
kaum bei einem Medikament zu sehen gewohnt sind. Woher diese
ungemeinen Differenzen? Ich glaube nicht, daf wir mit dem #blichen
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 erstaunlich 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 Umsténden eine Magen- und Darm-
disposition sich einmischen. Ich denke in erster Linie an den Stauungs-
katarrh, an die vorwiegend hepatische Stauung Frankels; hier wird
man gut tun, mit Frinkel intravends zu digitalisieren (s. Tabelle IT,
die Patienten 1, 3, 8). Vielleicht spielen auch sonstige Magenaffektionen
hinein, etwa dyspeptische Zustiinde bei Infekten. So wurde auf Tabelle I'
bei Fall 12 und Fall 14 wihrend des Infektes Digitalis schlechter ver-
tragen als einige Wochen spéter; daneben sieht man aber, und vielleicht
noch hi#ufiger, bei anderen Patienten eine giinstige Toleranz wihrend
des Fiebers.
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Jedenfalls lehren die Tabellen, daBl praktisch diese Einschréinkung
infolge lokaler Magendisposition keine wichtige Rolle gespielt hat.

II. Beziehungen zwischen Nauseaempfindlichkeit und Sinus-
verlangsamung.

Als nichste Aufgabe war gestellt der Nachweis, daB fiir eine Be-
trachtung aus groBerem Abstand die Sinusverlangsamung nicht allzu
fern der Nausea gelegen sei. Das gilt schlechthin, wie ein Blick auf die
Tabelle zeigt, fur alle Beispiele mit geringer Nauseatoleranz; iiber-
zeugender sind die Fille mit jener ausgesprochenen Spétempfindlichkeit,
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 beriicksichtigt, wie sie in den geschilderten
Prifungen zutage treten. — Dort wo trotz energischer Digitalisgaben
jede Intoxikation ausgeblieben ist, vermif3t man andererseits auch die
Pulswirkung (Tabelle I Nummer 11, Tabelle IT Nummer 16, 19).

Darin liegt die gewiinschte Legitimierung der Nausea als Testprobe
fiir generelle Digitalisdisposition. Und wir diirfen hoffen, bei genauerem
Eingehen auf die einzelnen Gruppen fiir den Begriff einer spezifischen
Sinusdisposition einen brauchbaren Fiithrer zu gewinnen. Wo liegen
die Grenzen des Normalen, welche Abweichungen zeigt das pathologische
Herz? Als Prototyp des normalen Herzens ist das des Basedowpatienten
gewéhlt, bei EinschluB3 auch ganz leichter Fille, die mehr die Bezeich-
nung ,,Basedowoid* verdienen. Gerade fir diese Herzen ist von Edens
als charakteristisch angegeben, dal} sie schnell mit Erbrechen reagieren,
wahrend Pulsverlangsamung nicht zustande kommen soll.

a) Die Basedowgruppe als Beispiel fiir die Reaktionsweise des
gesunden Herzens. — Als charakteristisch fiir die geschilderten Bei-
spiele erweist sich eine annshernd gleiche Empfindlichkeit fir
Magen- und Sinuswirkung, soweit man sich auf die erste Digitali-
sierung beschrinkt. Ob die Nausea am 2. Tag auftritt (Fall 2) oder am
4. Tag (Fall 3 und 4) oder am 9. Tag (Fall 1) oder endlich am 18. Tag
(Fall 5) — fast auf den Tag genau sind auch Sinussymptome vorhanden.
Allerdings sind graduelle Unterschiede zu verzeichnen. Um blofle 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 der Wirkung beobachtet werden muf3. Wohl aber handelt
es sich um einen erheblichen Prozentsatz, wie wir spdterhin noch bei
Besprechung der postinfektiosen Herzen bestdtigt sehen werden; sie
stehen dem normalen Herzen am néchsten. Und so ist zu verlangen,
dafl diese gleiche Empfindlichkeit fiir beide Reaktionsformen noch
als normal angesprochen werde, daBl demgem&f3 der Begriff einer beson-
deren Sinusdisposition, einer spezifischen Bereitschaft fiir Sinusverlang-
samung und Sinusarrhythmie nur auf Fille beschrinkt bleibe, bei denen
eine relative Uberempfindlichkeit des Sinus festzustellen ist.
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b) Junges und altes Herz bei vorhandener Disposition.
Eine derartige relative Uberempfindlichkeit registrieren die 4 Beispiele
dieser Gruppe an einem 33jéhrigen und 3 Patienten tiber 50. Patient
Nummer 7, den ich den Altersherzen beigegeben habe, hatte vor der
Digitalisierung auf eine Volbardsche Hunger- und Durstkur mit starker
Bradykardie reagiert, zugleich mit einer Irregularitit 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. Ich
habe damals ausgesetzt mit Digitalis, weil die Diurese absank. — Also
erhebliche Uberempfindlichkeit der Sinusreaktion. — Ich sah mehrfach,
daB Digitalis, gegeben wibhrend einer Hunger- und Durstkur und im
Anschlufl daran, das Wiederansteigen der Frequenz auf lange Zeit ver-
hinderte, also doch wohl ein fiir Sinusverlangsamung empfindliches
Herz vorfand. — Die Neiguhg zu shnlichen Sinusarrhythmien wie bei
Grieg hatte sich auch bei der Hungerbradykardie von Burk gezeigt.

Ahnlich starke Grade einer relativen Uberempfindlichkeit 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 vor der Nausea. Bei Schulz am 2. Tag; hier darf man
wohl sagen: sicher 48 Stunden, bevor Nausea zu erwarten war. — Die
Félle 9 und 10 haben gemein mit dem Patienten Grieg eine erhebliche
Irregularitét, wie sie wiederum &hnlich durch Digitalis ausgelést wird.
Zur FErklirung dieser Arrhythmien, die sich verbanden mit starker
Vagusdruckempfindlichkeit, wurden Veréinderungen in der Gegend des
Sinusknotens auf arteriosklerotischer Basis angenommen. Ich halte es
fiir berechtigt, eine #hnliche Schédigung des Sinusknotens auch bei
Schulz (Nummer 10) zu diagnostizieren ; jenem 80jidhrigen mit einmaligem
Adams-Stokesschen Anfall.

Es ist nicht unwahrscheinlich, daff auch aus den nachfolgenden
Beispielen einzelne stark reagierende Patienten dieser Gruppe der Arterio-
sklerotiker-Herzen anzugliedern wéren.

c) Herzen nach einem Infekt. Der klassische Typus des post-
infektiésen Herzens ist gekennzeichnet durch postinfektitse Bradykardie
und Sinusarrhythmie, also wiederum durch eine Irregularitdt dhnlich
der Digitalisirregularitdt. Die Nummern 15, 16 und 18 vertreten diesen
Typ. Und es scheint mir charakteristisch, dafl auch sie wiederum relativ
tiberempfindlich sind in ihrer Sinusreaktion.

Gleichfalls tiberempfindlich sind in dieser Gruppe Nummer 12
und Nummer 18. Bei Patientin 12 handelt es sich um ein Pleuraempyem,
das vor 1, Jahr entstanden ist und sich seitdem abgekapselt hat. Klinisch
normales, leistungsfihiges Herz. — Patientin Nummer 18 ist eine ab-
gemagerte, zarte Phthisika mit subfebrilen Temperaturen und klinisch
normalem Herzen. Die Zurtickfiihrung der Uberempfindlichkeit auf
Infektschiadigung ist hier nur hypothetisch.
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Die iibrig bleibenden Félle 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 miBig schwerer Typhus. Immerhin zeigen die beiden
letzten Falle voriibergehend Herzblocksymptome.
. d) Endokarditis. — Ich beginne die Besprechung der insuffizienten
Herzen mit einer Gruppe, bei der man vielleicht von einer relativen
Uberempfindlichkeit der Sinuswirkung sprechen darf. Man kennt die
Beharrlichkeit, mit der eine Tachykardie bei Endokarditis der Behand-
lung trotzt. Nun ist zwar in allen drei Féllen eine gewisse Frequenz-
senkung zu erreichen gewesen, aber sie ist erfolgt unter klinischer Kom-
pensation eines jeweils insuffizienten Herzens; und so bleibt doch noch
fraglich, ob es sich hier um spezifische, unmittelbar wirkende Verlang-
samung handelt. Dagegen spricht das Verhalten der Tiefatmungs-
empfindlichkeit. Sie ist beim ersten Patienten vollig unverdndert, beim
dritten Patienten nur minimal vergroBert und auch bei Fall 2 nicht iiber
den iiblichen Alterswert hinaus. So gibt gerade die Kontrolle der Tief-
atmungspriiffungen, unterstiitzt hier durch den negativen Ausfall des
Vagusdruckes, Anhaltspunkte fur blofl dynamische Ursachen der Fre-
quenzsenkung. — Vielleicht darf man den in Tabelle 2 unter Nummer 19
gefithrten 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 fithrt. Ebensowenig wird der
Tiefatmungsausschlag verandert. Nun waren hier freilich keine Symptome
einer Endokarditis vorhanden, wohl aber darf man vielleicht an eine
Myokarditis denken als Begleiterin der Perikarditis.

e) Vitien nach Gelenkrheumatismus. — Die Gruppe der
Vitien nach Gelenkrheumatismus wiirde nach Mackenzie besonders
disponiert sein. In der Tat finden sich unter den 7 Beispielen 2 (4 und 10),
die relativ iiberempfindlich sind in ihrer Sinusreaktion, vor allem Patient
10. Bei Fall 10 war schon vor der Digitalisierung trotz schwerer De-
kompensation ein abnorm grofer Tiefatmungsausschlag und entsprechend
kriftiger Vagusdruckeffekt gegeben. Das deutet auf Veréinderungen
des Sinusknotens hin, die in der Tat von vornherein eine Disposition
geschaffen haben koénnen.

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
Altersausschliage und lassen wiederum mehr an dynamische Wirkungen
denken, also an die Krehlsche Normierung der Pulsfrequenz.

f) Hypertrophische Herzen ohne Gelenkrheumatismus in
der Anamnese. — In dieser Gruppe sind relativ iiberempfindlich die
Patienten 12, 17, weniger deutlich Nummer 11. Den normalen Befund
wiirden entsprechen die Nummern 13, 14, 15. ‘

Faf3t man im Sinne der Edensschen Auffassung die hypertrophischen,
dekompensierten Herzen der beiden letzt besprochenen Gruppen zusam-
men, so ist zuzugeben, dal es unter ihnen tiberempfindliche Herzen gibt.
Sie treten aber prozentual zuriick gegeniiber jenen mit nur normaler



Besprechung der Tabellen. 299

Reaktionsweise. Ich méchte annehmen, dafl 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 iiberempfindlich Nummer 18 und Nummer 21, bei dem es
freilich nur im Vagusdruckversuch gelingt, diese Uberempfindlichkeit
zZu erweisen.

2. Untersuchung der kumulierenden Wirkung.

Die bisherigen Betrachtungen beschrinkten sich lediglich auf die
erste Digitalisierung, sei es, dal Digitalis tiberhaupt zum ersten Male
gegeben wurde wie bei den meisten Patienten der Tabelle I, sei es daf
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 Abstdnden 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 IT.

I. Nauseaempfindlichkeit bei kumulierender Wirkung.
— Die gleichen erstaunlichen Differenzen des individuellen Verhaltens
finden wir auch gegeniiber 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
groBle Dosis empfindlicher als das erste Mal; die Allgemeinreaktion
mit Erbrechen und Ubelkeit, Kopfschmerz ist jetzt sehr viel heftiger.

Nummer 14 vertrigt nach 21 Tagen Pause nur 2/, der vorigen Menge,
nach 17 Tagen Pause nur noch 1/, jener Dosis, Nummer 15 toleriert
nach 29 Tagen weniger als die Hilfte der Erstdosis.

Es wird Zufall sein, daB auf Tabelle II Extreme dieser Art nicht
vorkommen. Nummer 11 toleriert nach 10 Tagen Pause 3/, der Erst-
dosis. Fall 7 (hier vergleiche ich nur die Digitotalkuren) ertrigt nach
7 Tagen Pause bei der 3. Kur nur 3/ der Dosis der 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 unabhingig von der Qualitit des Herzens bei manchen Indi-
viduen hochgradige Kumulierungswirkung, meist bei jenen Fallen,
die bei der ersten Digitaliskur nur geringe Dosen vertragen hatten.

b) GroBe Toleranz gegen Kumulierung. — Aus Tabelle I sind an-
zufithren Fall 3 (nach 12 Tagen Pause Toleranz fiir die gleiche Dosis —
sogar schwichere Reaktion); Fall 13 und Fall 16 (nach 22 Tagen die
gleiche Dosis). Hier wie bei dem dhnlichen Fall 7 bestand bei der ersten
Digitalisierung grofe Toleranz.
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Auf Tabelle IT gehéren hierher die Fille 12 (nach 12 Tagen Pause
fast die gleiche Dosis) und 13 (nach 12 Tagen Pause sogar groBere Dosis
vertragen. Es bestehen leicht urdmische Symptome wihrend der ersten
Kur, welche die geringe Toleranz erkldren). Vor allem Nummer 15.
Ob die Pause 50 Tage betrigt oder 6 Tage oder 3 Tage — stets fithren
etwa 3 g Digifolin zur Nausea.

Der Uberblick zeigt also, daB schnelle Empfindlichkeit bei der ersten
Kur meist auch eine lange Kumulierungswirkung verbiirgt, grofie Toleranz
bei der ersten Kur umgekehrt eine geringe Kumulierung. Doch kommt
auch das Entgegengesetzte vor.

Wenn die Kumulierung bei den Patienten der Tabelle I stéirker
nachweisbar war, als bei jenen der Tabelle II, so unterstiitzt das die Auf-
fassung, daf der Herzzustand die lokale Magendisposition nur wenig
beeinfluflt hat.

II. Beziehung zwischen Nauseadisposition und Sinus-
verlangsamungsdisposition bei spiteren Kuren. — Es gibt
einige wenige Fille auf Tabelle I wie auf Tabelle IT, die bei der 2. Digi-
talisierung das Verhéltnis der Empfindlichkeit beider Wirkungsformen
aufrecht erhalten. Es sind das die Beispiele 3, 16 auf Tabelle I, 2, 12,
15 auf Tabelle IT.

Aber das sind Ausnabhmen. Die Regel ist geradezu, dafi sich bei einer
2. oder 3. Kur ,ob nun Kumulierung fiir Nausea eingetreten ist oder nicht,
eine Verschiebung der Disposition in dem Sinne geltend machte, dal
die Sinuswirkung relativ eine sehr viel stirkere wurde; stdrker im Grade
der Sinusverlangsamung, stirker aber auch in der Dauer der Symptome.
Beispiele sind auf Tabelle I Nummer 4, 7, 11, 13, 14, 15, 16, auf Tabelle IT
Nummer 7, 20. Beispiele, insbesondere fiir lingere Dauer der Nach-
wirkung: Tabelle IT Nummer 7 — bei erster Kur Ausschlag von 33
nur 1 Tag; bei zweiter Kur Ausschlige von 35—40 drei Tage anhaltend.
Stiarkste Dauerwirkung nach der dritten Kur. — Tabelle I Nummer 7:
Nach erster Kur Wirkung 14 Tage lang, nach zweiter Kur 114 Monate
lang verfolgt; Nummer 4: nach 1. Kur Effekt fiir eine Woche, nach 2. Kur
114 Monate; Nummer 11: nach 2. Kur Effekt fiir 5 Tage, nach 3. Kur
fiir 2 Monate; Nummer 14: nach 2. Kur Effekt fiir 10 Tage, nach 3. Kur
itber 1 Monat verfolgt.

Der Vergleich lehrt also, daB3 hier kein Unterschied besteht zwischen
dem insuffizienten Herzen der Tabelle II und den nicht vergroBerten
Herzen der Tabelle I, bei denen Kreislaufstérung nicht vorliegt. Aber
er zeigt weiter, dall bei 2. und 3. Digitalisierung normaler Herzen alle
jene Formen der Digitaliswirkung beobachtet werden konnen, speziell
in Hinsicht auf die Digitalisarrhythmie, die bei pathologischen Herzen
je vorkommen; nur daB hier eventuell von vornherein die relative Uber-
empfindlichkeit fiir Sinuswirkungen vorhanden war, wihrend sie bei den
normalen Herzen erst durch wiederholte Digitalisierung gleichsam ge-
ziichtet wurde. Man vgl. insbesondere die Bilder bei Nummer 9 und 12
auf Tabelle I mit jenen von 8 und 9 auf Tabelle I.
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Zusammenfassung.

Welche SchluBfolgerungen erlauben diese Studien iiber eine spezi-
fische Sinusdisposition fiir Digitaliswirkung ?

1. Die theoretischen Ergebnisse, auf die bisher allein eingegangen
wurde, sind die folgenden: 1. In der Nauseadisposition ebensowohl wie
in der Sinusdisposition zeigten sich bei einer Digitalisierung entsprechend
taglich 1 g des Infuses auBerordentliche individuelle Differenzen.

Die Empfindlichkeit konnte in einem Mafe schwanken, dafl 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. Digitaliskar gleiche Empfindlichkeit in der Nausea- wie in
der Sinuswirkung. Dem gegeniiber konnte das kranke Herz in seiner
Sinusreaktion relativ tiberempfindlich sein.

3. Am klarsten iibersehbar war der Grund der Uberempfindlichkeit
dort, wo eine Sinusirregularitdt adhnlich der Digitalisarrhythmie den
Ausgangspuls bildete, oder wo ein pathologisch starker Vagusdruckeffekt
vor Digitalis bestand. Hier gab es auch die stirksten Grade relativer
‘Uberempfindlichkeit. Es waren das Sinusarrhythmien des Altersherzens,
nach Hungerbradykardie, nach einem Infekt. Das fithrt zu der Annahme,
den Grund fiir jene relativé Uberempfindlichkeit zu suchen in teils
organischen, teils funktionellen Anderungen des Sinusknotens.

Diese Uberernpfindlichkeit 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
vortéuschen. -

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 trat in dem Verhaltnis beider
Empfindlichkeitsformen (Nauseawirkung und Sinuswirkung) eine Ver-
schiebung auf. Die Kumulierungswirkung wurde relativ immer stdrker
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 v6llig gesundes
Herz durch fortgesetzte Digitalisierung so weit bringen, daf} alle Stadien
durchlaufen werden, denen das pathologische Herz zuginglich 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 tblich ist; sowohl fiir eine 1. Digitaliskur, wie auch fiir Wieder-
holungen. Derartige Differenzen individueller Empfindlichkeit spielen
eine sehr viel groflere Rolle als alle 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-
kimpfen mit den individuell wirksamsten Dosen.
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Das fithrt zu einer Digitalisierung mit Gaben, die im Einzelfalle
als auBerordentlich hoch erscheinen kénnen. Schaden habe ich indessen
bei diesen groBen Gaben nie gesehen, war auch nie veranlaft, Ein-
schrankungen eintreten zu lassen bei alten Leuten, bei Hypertonikerherzen
wie es Romberg z. B. verlangt. Eine stirkere Betonung, als es im bis-
herigen Zusammenhang erforderlich war, verlangt hier bei der prak-
tischen Formulierung der Hinweis auf noch andere CGrenzsymptome
der Digitaliswirkung. Exzessiver Block, Extrasystolie wollen bertick-
sichtigt sein als Warnungssignal; stérkeres Absinken der Diurese des-
gleichen.

Chronische Digitaliskuren mit kleinen Dosen konnen sich nur
aufbauen auf der Kenntnis dieser individuellen Disposition. Die hier
angewandten Prufungen des tiefen Atemzuges und des Dauerinspirium-
versuches, unterstiitzt durch rechtsseitigen Vagusdruckversuch und
Atropinversuch, wird man mit Vorteil fir die individuelle Digitalisein-
stellung heranziehen.

Ich habe diese praktischen Forderungen bereits in einem kurzen
Extrakt dieser Studien in den therapeutischen Monatsheften ausge-
sprochen.

Anhang.

Der Valsalvasche Versuch.
Theoretischer Teil

Betrachtet man die Priifung der Lungenvagusausschlige bei tieferer
Atmung in ihrer Beziehung zum Ausgangsrhythmus, so war das praktische
Ergebnis dies, dafl ein Puls. resp. der oberflachlichen Atmung auch quan-
titativ nutzbar gemacht wurde im Herausholen kraftiger Ausschlagswerte.
LaBt sich eben dieses Prinzip nicht auch durchfiihren fiir andere Sinus-
Irregularititen selbstdndiger Art, so gerade fiir jene Schwankungen,
die nach Pick und von Funke auf Sigmund Mayersche Blutdruck-
wellen zurtickgehen: dergestalt also, dafl auch Blutdruckschwankungen
in quantitativer Auslésung herangezogen werden zur Charakterisierung
des Pulses ?

Zu denken wire an jene Sekundér-Reaktion, die neben dem Lungen-
vagusausschlag gelegentlich bereits im Dauerinspiriumsversuch zutage
trat, und fiir die das Tierexperiment nur die Erklirung der Fiillungs-
reaktion zulie}. Wenn auch in dieser Form der quantitativen Kontrolle
vollig entzogen, so wiirde die Sekundérreaktion im Valsalva schon weit
leichter als Fiillungsprobe verwendbar sein mit einer Anzahl von Ein-
schrinkungen freilich, von denen gesprochen werden soll. An sich ist
allerdings Fiillungsverschiebung und Blutdruckverschiebung nicht ohne
weiteres gleichzuachten, 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 Fillung 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 fiir jenen Abklemmungs-
versuch der Vena cava inferior zur Kennzeichnung einer spezifischen
Fullungsempfindlichkeit.

Far 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 Atropinlihmungsstadium. Hier freilich ergab
der Vergleich zwischen maximalem Lungenvagusausschlag und dosiertem
Valsalva einen Unterschied: Die Lungenvagusausschlige mit ihren
fliichtigeren, zarteren Reaktionen erliegen bereits bei ganz geringfiigigem
Lahmungsgrad der Ausschaltung. Der Valsalya mit seiner kriftigen
Reizung behielt selbst noch bei fortgeschrittener Vaguslihmung seinen
energischen Ausschlag. So erkldren sich jene starken Ausschlige im Atro-
pinlshmungsstadium, sowie nach erheblicher kérperlicher Anstrengung:
Nach geringfiigigcer Beschleunigung wéhrend 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 Léhmungsstadien vielleicht
als nachwirkende Sinusreizung wirken kann und nicht auf fortdauernde
Drucksteigerung schlieflen lassen mufl. — So war im Menschenversuch
des ersten Teils, wie spiter im klinischen Teil immer wieder Material
gewonnen zur Beurteilung des Valsalva. Das Tierexperiment dann
demonstrierte die Bedeutung der Fillungsverschiebungen fir die Herz-
frequenz und brachte den Nachweis vagischer Natur auch schon fir
die Herzentleerungsquote des Valsalva.
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II. Tabellengruppe: Grob veriinderte Herzen.
1. Gut kompensierte Aorteninsuffizienzen.

69. Schm. 12 J. Im Anschlufl an Polyarthritis vor 1/, Jahr Endokarditis.
inzwischen Ausbildung einer Aorteninsuffizienz. Sehr
grofles Herz. Blutdruck 45/115.

70. Ko. 25 ,, Vitium vor 3 Jahren im Krankenhaus gefunden. Schon
1 Jahr zuvor Herzklopfen. Blutdruck 50/120.

71. Ro. 45 ,, Luetische Aorteninsuffizienz in guter Kompensation,
Dauer unbekannt. Blutdruck 70/180.

72. Stoh. 52 ,, Lues. Potatorium. Herzfehler sicher 4 Jahre alt. Bisher
nur leichte Dekompensationszustinde. Blutdruck 60/140.

|
Schm. 110 114— 72=40—45 10011 (20) I
Ko. 70 87— 58=25—30 65117 (80) | 6|70| 83/64 70/61 40
1mgAtr.

Ro. 70 86— 63=20—25| 728/24 | 72+18 (50) | 9|75| 90/77 | 100/56 |1,5|50
Stoh. 65 82— 56=25—30] 602/12 | 6212 (60)| 9|62| 69/53 P 55
2. Aorteninsuffizienzen nach schwerer Dekompensation.

73. La. 28 J. Vitium nach Polyarthritis, sicher 10 Jahre alt. Seit
1/, Jahr leicht dekompensiert. Seit 2 Wochen Anasarka.

Blutdruck 65/135.

74. D1 31 ,, Vitium vor 8 Jahren festgestellt. Eine erste schwere
Dekompensation mit Anasarka, Transsudaten usw. gerade
behoben. Blutdruck 70/170.

75. Ra. 40 ,, Tabes. Herzfehler vor 3 Jahren &arztlich festgestellt.
Seit 3/, Jahren dauernd an der Grenze der Kompensation;
Exitus unter akuter Dekompensation 4 Wochen nach
Pulsuntersuchung. Blutdruck 50/150.

76. Ri. 40 ,, Vor 18 Jahren Polyarthritis, seitdem Herzfehler. Seit
5 Jahren Oppressionsgefithle. Zur Zeit schmerzhaftes
Stauungshepar.

77. Nu. 45 ,, Lues. Beginn des Vitiums unbekannt. Seit 1/, Jahr
stindig Odeme, Leberschwellung. Blutdruck 65/145.

78. Ju. 48 ,, Lues. Beginn des Vitiums unbekannt. Seit 7 Jahren
Herzbeschwerden. Zur Zeit noch Stauungshepar; Stauungs-
katarrh abgeklungen.

79. Scho. 49 ,, Tabes. Vitium seit? Seit 1/, Jahr stindig 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.

ImgAtr.
Lau. 68 78— 68= 5—10| 725/16 | 7018 (76)
Dith. 88 96— 88= 5—10] 904/34 | 87411 (33)| 9(88| 94/88 30
Ra, 87 87— 85= 0— 5] 870/0 83+ 5(52)) 7|85 0 50
Ri. 80 89— 80= 5—10 80-+-28 (50) | 6 (81| 90/82 101/75 |0,8|70
Ni. 115 115—109= 5—10 114+ 5 (45) | 6(113]114/110 P 65
Ju. 63 69— 63= 5-—10f 755/23 | 60-+10 (55) | 12|62| 69/62 | 70/61 0,2 40
Scho. 87 94— 79=10—15| 83 0/10 | 8416 (40)
Ru. 75 87— 76=10—15 794 9 (40) | 6|77} 86/77 80/75 35
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Alle diese Dinge aber, die bisher iiber den Valsalva zur Sprache
kamen, projizierten lediglich die Vorstellungen des Dauerinspiriums-
versuchs auf die Verhiltnisse des anderen Versuchs, ohne daf der er-
heblichen Differenzen Erwidhnung geschah, die beide Priifungsarten in
ihren Kreislaufsbedingungen trennen wund ohne daB das praktische
Interesse gestreift ware, das wir an beiden Versuchen nehmen: das
Dauerinspirium eine experimentelle Kuriositit, der Valsalva eine wesent-
liche physiologische Notwendigkeit.

Was bedeutet der Valsalva fiir den Organismus? Wir verwenden
ihn bei jeder schweren Anstrengung, ob nun der oberen Extremitéiten,
die an einen fixierten Rumpf angreifen miissen, oder der Bauch- und
Rumpfmuskulatur, die nur bei ruhig gestelltem Zwerchfell arbeiten kann:
tiir alle diese Bedingungen sind wir aus mechanischen Griinden auf einen
absolut stabilen Torso angewiesen. Diese Stabilisierung gelingt allein
im Valsalva nach extremer Inspiration unter Bedingungen, bei denen
ein Ausgleich zweier Krifte wirksam wird, der die Kompression schaffen-
den Muskelarbeit — des widerstrebenden Luftkissens. Die mechanische
UnerlaBlichkeit des Valsalva ist damit unbestritten; erginzend ist nur
zu sagen, daB ja auch jede stérkere abdominelle Drucksteigerung nur
erreicht werden kann durch Zwerchfellunterstittzung mit Hilfe des Val-
salvadrucks. Erkauft aber werden diese Notwendigkeiten unter Preis-
gabe fundamentaler Vorbedingungen eines rationellen Kreislaufs.

Ungemein mannigfaltig sind die Einwirkungen, die sich fir die
gesamten Thoraxverhiltnisse ergeben. Wohl wird, um an die Be-
dingungen des Dauerinspiriumsversuchs anzukniipfen, der Lungen-
dehnungszustand nur um ein weniges differieren gegeniiber dem bei
maximaler Inspiration, und dies Minus wird reichlich aufgewogen durch
die gleichm#Bige Verteilung des vorhandenen Uberdrucks auf simtliche
Alveolen; so dafi also dem EinfluB der Lungenvagusreizung der gleiche
Spielraum gesetzt ist wie beim Dauerinspiriumsversuch. Wohl wird
als Endeffekt der Herzgefillexpression ein analoger Fiillungsabfall
in der Aorta bewirkt, wie etwa nach Abklemmung der Hohlvene im
Tierversuch und reaktiv ein analoger Fiillungszuwachs. Allein im Val-
salva ist der Angriffspunkt der Abklemmung nicht beschrinkt auf die
grofen Venen, sondern verteilt sich gleichmaBig auf alle Kreislauf-
abschnitte im Thorax, komprimiert vor allem das Herz selbst. Und
wir sahen bei Besprechung der Knollschen Hypothese, daB eine Reizung
sensibler Herzfasern bei Herzkompression zustande kommen kann;
in welchem Ma@e sie praktisch wirksam wird, sei weiter unten betrachtet.
— Das ist der eine groBe Unterschied, aber noch ein zweiter kommt fiir
uns in Frage. Wenn im Tierexperiment immer eine Abklemmung der
Cava inferior vorgenommen war, die so bequem zu fassen ist, und damit
die vensdse Stauung nur im Abdomen bewirkt wurde, so kommt beim
Valsalva eine vendse Stauung ebensowohl im Gebiet der Cava superior
zustande, ja, das subjektive Gefithl empfindet diese Abfluflbehinderung
der Cava superior als den wichtigsten Eindruck wahrend des Pressens.
Jeder, der den Valsalva kriftig ausfiihrt, 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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zuriick ; kurz, die Vorstellung driangt sich auf, diese venése Stauung der
Hirnvenen miisse doch in der Wirkung mitsprechen, zum wenigsten die
konsekutive Hirndrucksteigerung. Wenn in diesen Dingen der tier-
experimentelle Abschnitt fragmentarisch geblieben ist, so sei hier
wenigstens im klinischen Versuch ein Anlauf genommen, Kopfstauung
und konsekutive Hirndrucksteigerung in ihrem EinfluBl zu betrachten
zowohl fiir den priméren wie fiir den sekundéren Ausschlag.

Was zunichst die Primérreaktion im Valsalva anlangt, so liegt es
ja gerade hier nahe, Hirndrucksteigerung fiir die wihrend des Pressen
auftretende Verlangsamung verantwortlich zu machen. Das Experiment
bestatigt die Annahme nicht. Die Uberlegung, daB bei jedem Valsalva
betrichtliche Hirndrucksteigerungen resultieren miissen, 148t eine Hirn-

druckkontrolle  wiahrend

24. Folge: des Valsalva vollkommen

Valsalva und Kopfstauung. harmlos erscheinen sofern

l I I ] nur ein Anpressen der
! Liquormasse  verhindert
120 ' | il wird; und das ist leicht
| s - ‘\ mbglich, wenn man einen

; | — A\ mit physiologischer Koch-
] B Y g ! 1 salzlésung gefiillten langen

: Vi Schlauch wihrend des

, Pressens anhebt und da-
R mit das Austreten des
Liquors unmdéglich macht.
Bei einem Patienten mit
I. Kopfstauung bei Manschettendruck 30 mm, DPeginnender P aralyse und
6 Sek. (+ 3). luetischer Meningitis stieg

Ig %als? 1: @ o Hi)m ?Wsek'h ttendruck 70 im Valsalva der Hirndruck
. Kopfstauung bei Manschettendruc mm, . - _
6 Sek. (+ 3); (bis zur Auffiilllung der Man- gon 30 al.u 63 Cm(\/alsa:lva,
schette vergehen ca. 3 Sekunden; daher der dTUCk 35 mm Quecksilber
Zusatz + 3). 6 Sekunden lang). Nach-

her schnelles Abfallen
binnen 4 Sekunden. Brachte man bei diesem Patienten kiinstlich
durch FEinlaufenlassen von physiologischer Kochsalzlésung fiir 6 bis
12 Sekunden den Hirndruck auf eine Héhe von 70 cm Wasser und
lieB ihn schnell wieder abiallen, so blieb jede Frequenzbewegung aus,
wahrend im Valsalva ein erheblicher Ausschlag sich gezeigt hatte
(Kombination wvon Primér- und Sekundirreaktion). Ein Kontroll-
versuch ergab das gleiche. In dieser Form bleibt also Hirndruck-
anstieg und Abfall in den hier in Betracht kommenden Zeitrdumen
ohne Einflu8.

Subjektiv wird eine Hirndrucksteigerung dieser Art iiberhaupt
nicht empfunden. Das gleiche Gefithl der Kopfbeengung dagegen wie
beim Valsalva verursacht eine leichte Strangulation mit einer Gummi-
manschette, dhnlich der beim Riva-Roceci 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 priméire, sondern eine
sekundére Reaktion erschien (siche 24. Folge).

1. Anordnung: Valsalva 30 mm Quecksilber mit Hirndruckkon-
trolle. Priméranteil: 117/99 bei 110 Pulsen. Sekundiranteil: 114/94
mit Ritckkehr binnen einer Minute. Hirndruckanstieg von 30 auf
59 cm (Abb. II).

2. Anordnung: Halsmanschette 30 mm, Hirndruckanstieg von 30
auf 43, Frequenzbewegung: Anstieg von 110 auf 115 (Abb. I).

3. Anordnung : Manschettendruck 70, Hirndruckanstieg 64, Frequenz-
anstieg 120, reaktiv Abfall auf 99. Diese starke Kopfstauung macht dem
Patienten Kopfschmerz (Abb. III).

Die Kopfstauungsquote also des Valsalva, so irrelevant sie ist fir
die Bildung der Primérreaktion, ist durchaus imstande, einen Ausschlag
vom Sekundirtyp hervorzurufen. Und es steckt sowohl in der Be-
schleunigung wie in der reaktiven Verlangsamung der Valsalvakurve
ein Anteil, der tber die reine arterielle Fiillungsreaktion hinausgeht:
denn die Frequenzreaktion trat bereits bei einer Kopfstauung auf, die
auf die arterielle Fiillung des Pulses keinen Einfluf haben konnte. —
Als Ursache der Frequenzausschlige vermute ich auch hier nutritive
Einfliisse, die sowohl die Beschleunigung machen wie reaktive Ver-
langsamung (postandmische Vasomotoren und Vagusreizung). Ob
sich dieser einfache Versuch zu einer Priffung des Vasomotoren-
zentrums ausbauen [a8t, miisste erst an gréBerem Material fest-
gestellt werden.

Die praktische Bedeutung dieser Venenstauungsquote im Valsalva
tritt zurtick. Wéhlt man den gleichen Manschettendruck, wie ihn der
jeweilige Valsalvadruck ergab, so ist bei gleichem Kopfstauungsgefithl
der Ausschlag ein minimaler. Immerhin, die Kopfstauung ist als eine
Teilursache der Sekundirreaktion wirksam. Und wenn fortab die
Rede ist von der Sekundirresktion des Valsalva, so umfaBt der Be-
griff die Summenwirkung beider Komponenten.

Ich gehe iiber zu den Angaben der Tabelle, die nachfolgend be-
sprochen werden in der angedeuteten Zweiteilung. Ein Erstes ist die
rein theoretische Feststellung : Was ereignetsich an Frequenzerscheinungen
im Valsalva, welche Summanden sind es, die zur Frequenzbildung bei-
tragen? Fiur diese Fragestellung war ein jeweils maximales Pressen
im Valsalva das Gegebene. Hinein gehort in diesen Abschnitt lediglich
die Untersuchung des gesunden Herzens.

Ein zweiter Abschnitt greift zuriick auf die gegebenen Valsalva-
drucke und bringt an Gegeniiberstellungen vergleichbarer Druckwerte
einen vorlaufigen Versuch der praktischen Auswertung im Sinne einer
Fiillungsprobe. Hier ergibt sich an Fragen: wieweit sind die Herzen
iberhaupt miteinander vergleichbar? Welche Schlufifolgerungen diirfen
wir aus der Altersskala ziehen, die sich auch hier bietet; und weiter ist
in diesem Abschnitt das nervise, das hypertrophische, das pathologische
Herz betrachtet unter Valsalvaeinwirkungen.
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I. Prim#irreaktion im Valsalva.

Die Werte der Tabelle verzeichnen als Priméarreflexanteil des Valsalva
die inspiratorische Beschleunigung und eine anschlieBfende Verlang-
samung. Recht betrachtet, gehort natirlich der inspiratorische Frequenz-
anstieg nicht hinein, weil die Drucksteigerung erst jenseits der Inspiration
ansetzt. Fille, bei denen es wihrend 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 Uberlegungen
das Vorkommen dieser Verlangsamung im Valsalva, so finden wir sie
in den verschiedensten Altersstufen bei den verschiedensten aufge-
wandten Drucken:

Im Alter von 15—20 unter 9 Patienten 3 mal

33 ) EH) 20'—29 3 18 3 4 3
2] EE) 33 30—39 R 11 25 3 2
2 3 2 40—59 IR 13 iR} 8 23
’ 2 2 60_—80 ” 7 ER) 7 3

Aber daritber hinausgehend 1a8t sich sagen, dafl nur ganz wenige
Fille da sind, in denen nicht wenigstens in den ersten 3 Sekunden der
Effekt mit einer Verlangsamung beginnt, die erst nachher in Beschleuni-
gung umschligs. Was die Fiillungsverhiltnisse 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, wihrend umgekehrt der reaktive
starke Blutstrom nach Entlassen der Luft synchron ist einer Pulsbe-
schleunigung, der wiederum in 8 Féllen eine Verlangsamung folgt.

Wie haben wir diese Frequenzreaktion zu deuten? Dafl Perikard-
reizungen hier im Spiel sein kénnten, ist ausgeschlossen, Hirndruck-
steigerung war auch unwahrscheinlich gemacht; und nichts hindert
uns, die Parallele durchzufithren mit der Lungenvagusverlangsamung
des Dauerinspiriumsversuchs, der in allen diesen Fillen zum Vergleich
ausgefithrt ist. Die Werte des Dauerinspiriumsversuchs gesondert
anzufithren, wire zu umstindlich gewesen. Hier mag die Angabe ge-
niigen, daB die Analogie zur Dauerinspiriumsverlangsamung eine absolute
ist, dergestalt, daB nie die Vagusverlangsamung auBer Proportion steht
zu jener. Ich deute also diesen sogenannten Primérreflexanteilim 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 zuriickkommen will. Ks handelt sich
um die Frage, wie sich das Atemzentrum einzustellen vermag auf Fiillungs-
verschiebungen. Eine starke Reizung des Atemzentrums, das war der
Eindruck der Kohlensiureversuche, inhibiert jede Empfindlichkeit fiir
Fullungsverschiebung; mag diese Reizung soweit gehen, dafl es zur
reinen Automatie kommt oder wie bei den Tieren vom 13. 6. und 9. 6.,
daB der Lungenvagus noch sein Eingriffsrecht behalt. Hier diese letzten
beiden Beispiele: Vor Kohlensiure eine michtige Abklemmungsreaktion,
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wihrend der Kohlensiure-Einleitung nicht der geringste Eingriff mehr
in den zentralen Respiratorius — weder im Sinne einer Beschleunigung
der Atemziige, noch im Sinne einer Frequenzinderung — und doch war
auch jetzt das Herz der Halfte seiner Fillung 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 vom
Lungenvagus beherrschten Atemzentrums iiber die Filllungseinfliisse.

II. Sekundiirreaktion im Valsalva.

Die Tabelle verzeichnet weiterhin einen Sekundiranteil, 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 ,,
., H50—60 19
,» 60—70 17

Die Pulsbeschleunigung ist in der Literatur verschieden gedeutet.
Sommerbrod faft 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 zweckmiflige Einrichtung
erblickt. — Knoll, der frither schon erwihnt war, fithrt die Tachy-
kardie auf Vagusfaserreizung infolge Herzkompression zurtick, wahrend
er die reaktive Pulsverlangsamung erklirt als eine postanimische oder
dyspnoische Reizung des Vasomotoren- und Vaguszentrums.

Eine Besprechung der Fiillungsreaktion mit ihren mechanischen
und nutritiven Folgen war im tierexperimentellen Abschnitt bereits
gegeben. Ich will mich hier darauf beschrinken, der differenten Be-
wertung von Beschleunigung und Verlangsamung im Valsalva den ein-
heitlichen Begriff der Fiullungsreaktion gegeniiberzustellen als einer
Frequenzbewegung, in der das Auf und Nieder als etwas durchaus
Zusammengehoriges erscheint. Rein hervortretend in den Kavaver-
suchen mit ihrer Halbierung der Blutmenge stellte sich die Fillungs-
reaktion dar bei langsamem Puls als eine erhebliche Tachykardie,
die geringe Bradykardie hinterlieB; bei hoch frequentem Ausgangs-
puls als ein geringer Anstieg, gefolgt von tiefer Talwelle. Weniger
rein, gestort durch die Interkurrenz der Primé&rreaktion, finden wir
sie im Valsalva wieder. Auch da der Verlangsamungstyp und der
Beschleunigungstyp, das eine ins andere uberzufithren durch Atropin-
versuche: ein Auf- und Niedertauchen also je nach dem Tonusgrad;
auch da die Abh#ngigkeit von Herzentleerung und Neufilllung,
krasser noch hervortretend entsprechend der vollstindigeren Herz-
expression, die hier moglich werden kann. Das zu veranschaulichen
seien jene Fille der Tabelle mit den extremen Ausschligen in ihrem
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Rontgeneindruck vorgefiihrt. In wenig Sekunden schrumpft im Valsalva-
druck der Herzschatten zusammen bis zu einem schmalen Band, als ob
es keine diastolische Erweiterung mehr gibe. Uber dieser machtigen
Verkleinerung erst, nach 2—3 langsamen Schligen, erhebt sich die
Frequenz hinauf zu ihrer wilden Tachykardie. — Der Druck hort auf.
Das Exspirium la8t die Frequenz noch hoch, indes sich schon das Herz
vollsaugt mit angestautem Blut; und dann folgt der majestétische
Vaguspuls, in maximalen Diastolen und Systolen die neue Blutfiille
bewiltigend. Es ist der gleiche Eindruck, den, nur schoner noch in seiner
Plastik, das freigelegte Herz bei Kavaklemmung bietet: erst Kleiner-
werden und Durchbrennen, dann in langsamem Rhythmus ein michtiges
Sichweiten und -Engen der Herzkugel.

Diese beiden Dinge, die Identitit des Gesamtbildes mit dem
Kavaauschlag, das Auf- und Niedertauchen je nach dem Tonusgrad,
sind es, die Anlass geben, auch die Beschleunigung im Valsalva
als abhéngig anzusehen von der Filllung. Die Moglichkeit direkter
Vagusfaserreizung im Sinne Knolls sei nicht in Abrede gestellt; nur
tritt diese Einwirkung in der Frequenzbildung durchaus zuriick. Man
kann das Perikard nicht aufblahen, ohne zugleich eine Fiillungsreaktion
zu setzen. Die entsprechenden Pulsbilder Knolls sind Abklemmungs-
bilder. Andererseits erscheint der gleichm#Bige 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 Sekundirausschlag im Dauerinspiriumsversuch
und im Valsalva. Die mit einem S versehenen Patienten gaben
im D.-I. bei offener Glottis einen Sekunddrausschlag. 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 zihlen zu den gréBten der
Tabelle.

III. EinfluB einer intentionellen Quote.

Die Valsalvawirkung war dargestellt als das Ergebnis zweier einander
entgegenarbeitenden Krifte: des Widerstandes, den die komprimierte
Luft bietet, der Thoraxkompression. Die Thoraxkompression aber ist
eine Muskelarbeit wie jede andere, und wie sonst die Kraftprobe ihre
Beschleunigung auslost als Folge des psychischen Aufwandes, so kann
nicht ausbleiben, dafl 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 Priméranteil bestand
im Valsalva, jetzt wird er iiberrannt durch die intentionelle Beschleuni-
gung, und jeder Fillungsanstieg wird betriachtlich vermehrt.

Eben diese Interkurrenz der intentionellen Quote wird manchmal
auch beim einfachen Valsalva stark zur Wirkung kommen: in einem
MaBe, daB die Muskelleistung der Thoraxkompression mit ihrem Be-
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schleunigungsausschlag die Valsalvareaktion geradezu beherrscht. Es
handelt sich um Leute mit ausgesprochener Empfindlichkeit gegeniiber
der Kraftprobe, speziell bei den &lteren Patienten um solche, die in
ihren Kopfmarkzentren alle Beweglichkeit verloren haben, bei denen
tiberdies die reaktive Verlangsamung meist fehlt. Ein Beispiel ist Pat.
Lo, in der 25. Folge abgebildet.

Praktischer Teil.

Wir betrachteten einleitend bereits die Valsalvaprifung mit dem
Wunsche, den zweiten Typ der Vagusempfindlichkeit in einer energischen
Belastungsprobe hervorzuziehen und jene Prifung des Tierexperimentes
nachzuahmen, in der durch Abklemmen der Vena cava das Herz erst
entleert, dann vermehrten Fiillungen ausgesetzt wird. Wie steht es um
diese Moglichkeit einer klinischen Priufung auf Fillungsempfindlich-
keit? Die bisherigen Uberlegungen suchten den Nachweis zu bringen,
daBl in der Tat die arterielle Fillungsminderung und -Mehrung dem
Sekundéar-Ausschlag des Valsalva seinen Charakter geben, wenn auch
Wirkungskomponenten anderer Art ihren Einflufl beimischen. Ein Mehr
an Ausschlag, bedingt durch die Kopfstauungsquote oder durch Knoll-
sche Vagusfaser-Reizung wiirde iibrigens der quantitativen Wertung
kein Hemmnis sein: weil beide Dinge in absoluter Proportion stehen
zum angewandten Valsalvadruck und letzten Endes die gleiche zentrale
Empfindhichkeit mitschwingen lassen. Ob die Primarreaktion mit ihrer
Interkurrenz die Beurteilung der Fiilllungsempfindlichkeit tritben kann,
sei spaterhin untersucht.

Indes ein anderer Einwand ist zur Stelle, der die Valsalvapriifung
als ein Reagens auf Fillungsempfindlichkeit diskreditiert: es ist die
Unméglichkeit der Dosierung. Wir haben es nicht in der Hand, das Herz
um ein Bestimmtes zu entleeren, es etwa dem Tierexperiment vergleichbar
auf halbe Ration zu setzen. Nur ein Prinzip der Ausiibung des Valsalva
wiare theoretisch einwandfrei: das Ausquetschenlassen des Herzens bis
zu volligem Schwinden des arteriellen Pulses. In jenem Extrem der
Valsalvaausschlige, die ich vorhin in ihrem Réntgeneindruck geschildert
habe, war diese Forderung erfiillt, — aber das sind Ausnahmen; und fiir
die Mehrzahl der Patienten bleibt die véllige Herzentleerung eine Un-
moglichkeit. Ein zweites Prinzip dagegen — das Pressenlassen bis zu
bestimmter Druckhthe — gibt unzweifelhafte Unterschiede der Herz-
entleerung und macht die differenten muskuléren Voraussetzungen noch
deutlicher, die im Valsalva zutage treten. Ks ist ein anderes, ob ein
schwichliches oder ein muskelstarkes Herz einem bestimmten AuBen-
druck ausgesetzt wird und mit seinem rechten Ventrikel den vermehrten
Kapillarwiderstand der Lunge bewiltigen mufl — ob ein Mensch mit
niedrigem Blutdruck dosierten Valsalva besteht oder ein Hypertoniker,
dessen Herz gewohnt 1st, gegen hohe Drucke zu kdmpfen. s sind das
Unterschiede, die in groben Umrissen bereits bei der Betrachtung des
Valsalvaherzens vor dem Rontgenschirm anschaulich 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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Drucksteigerung hin. In einem anderen Falle ist an sich die Verklei-
nerung bei 40 mm Quecksilber weit geringer; sie nimmt zu bei
Pressenlassen gegen 80 oder 120 mm Quecksilber, und erst dann ist
der Puls verschwunden. Bei einem dritten Patienten endlich, der
réntgenologisch gleiche Verhiltnisse bietet, ist auch bei diesem ex-
tremsten Druck von 120 mm ein deutlicher arterieller Puls erhalten.

Es liegt auf der Hand, daB diese Herzkriterien im Réntgenverfahren,
deren genaue Betrachtung den Rahmen der Arbeit tiberschreiten wiirde,
ebensowenig einen quantitativen ‘Anhaltspunkt liefern konnen, wie die
Untersuchung etwa des arteriellen Pulses, dessen Blutdruckéinderungen
in so kurzen Zeitraumen unmoglich exakt gemessen werden konnen
(von der Mdoglichkeit einer Abklemmung der Subklavia ganz zu schwei-
gen); das Plethysmogramm wiirde noch mehr versagen. Immerhin
vermitteln Durchleuchtung und Pulspalpation (oder Pulsschreibung) im
Valsalva einen gewissen Eindruck der Herzexpression, an den man
sich halten mag. Wesentlicher erscheint demgegeniiber in manchen
Fallen die klinische Charakterisierung der Patienten als muskelschwach
oder muskelstark, die Beriicksichtigung der Blutdruckverhiltnisse usf.

I. Frage der Alterskala.
(25. und 26. Folge.)

Vergleicht man analoge Valsalvawerte der jugendlichen Herzen
mit denen alterer Leute von 40 Jahren aufwirts, so geht unzweideutig
auch aus den Angaben der Tabelle die gleiche, gesetzmiBige Abnahme
der AusschlagsgroBe hervor, wie sie vorhin fiir die Lungenvagusaus-
schlige konstatiert war. Der Primérreflex tiberwiegt, die Sekundir-
ausschlige nehmen, wie eben schon zitiert war, progressiv ab.

Allein steckt nicht hinter alle dem eine Tauschung? ist nicht alles
was wir an Differenzen sehen lediglich eine Folge des Unterschieds der
Herzentleerung, so daB anzunehmen wire: Uberwiegen der Primir-
reaktion heifit geringe Herzentleerung gleich verringerte Komprimier-
barkeit, Uberwiegen der Sekundirreaktion: starke Herzentleerung gleich
erhohte Komprimierbarkeit. Ich will mich hier darauf beschrinken,
durch Gegeniiberstellung einiger Kurvenbilder diese Moglichkeit zu

widerlegen.
Wohl ist zu sagen, daf} alte Leute, speziell Hypertoniker, nicht selten
jene schwerer komprimierbaren Herzen haben — Herzen, die auch

bei maximalem Valsalva noch kraftige arterielle Pulse zu liefern ver-
mogen. Ich zitiere hier als charakteristischen Typus den Patienten
M6, Nr. 59 (BD 110: 220 mm Hg), der in der Kombination Kraftprobe -+
Valsalva die Quecksilbersdule sogar bis zu 115 mm hochtreibt, trotzdem
aber noch einen leidlichen arteriellen Puls beh&lt. Vier andere Patienten
(60, 61, 65, 66) sind analog zu werten: auch hier ist die muskuldre
Voraussetzung eine andere als im Durchschnitt bei Jugendlichen (siehe
25. Folge).

Indes als Regel schlechthin gilt das nicht. Ein schlagendes Gegen-
beispiel lieferte Patient Lo, Nr. 51, BD 70: 100; 50jihr., ein schlanker,
diirrer Mann mit einem Tropfenherzen, das bei 40 mm Quecksilber bereits
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25. Folge:
zur Altersskala 1.

Pat. Lo., 51j.
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26. Folge:
zur Altersskala 2,

Pat. Eg., 23j.
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ausgequetscht ist, so daf} der arterielle Puls fast verschwindet. Trotzdem
auch bei ihm lediglich eine geringe Reaktion, die iiberdies zu werten
ist als eine intentionelle Beschleunigung (s. den starken Ausschlag der
Kraftprobe); die reaktive Verlangsamung fehlt (s. 25. Folge).

Nun gibt es auch unter den Jugendlichen Leute mit Herzhyper-
trophie und zugleich Primérreaktion im Valsalva. Der muskelkraftige
Ka beh#lt bei einem Valsalvadruck von 80 mm einen schonen arteriellen
Puls bei trotz 12 Sekunden Pressens, wihrend bei gleichem Druck der
schwiichlichere Eg pulslos wird; dieser Letztere hat extremen Sekundér-
reflex, Ka dagegen Primarreaktion. Doch gelingt es bei Kraftprobe +-
Valsalva und Steigerung des Thoraxdruckes auf 105 mm auch bei Ka
binnen 6 Sekunden eine erhebliche Sekundérreaktion zustande zu bringen
(s. 26. Folge; hier fehlt der Ausschlag Kraftprobe + Valsalva). Bei Mo
war das, wie wir sahen, ein Ding der Unmoglichkeit. Es gibt also eine
Altersskala auch unter vergleichbaren muskuléren Voraussetzungen.

Ich will nicht unterlassen darauf hinzuweisen, daf3 das Nachlassen
der Valsalvaempfindlichkeit im héheren Alter nicht ohne praktische
Bedeutung ist. Jene Vaguspulse der reaktiven Verlangsamung, die
vorhin beim Sekundirtyp im Rontgeneindruck geschildert wurden,
gehen einher mit einer ganz betrichtlichen Steigerung des Blutdrucks
die dem Arteriosklerotiker verhangnisvoll werden kénnte.

II. Das Cor nervosum.
(27. Folge.)

Diese Altersskala der Sekundirempfindlichkeit 148t allerdings der
jeweiligen Altersstufe einen weit gréBeren 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 Primirempfindlichkeit nicht besonders variiert. Es wire
daraus zu folgern, daB — wenn wir von der Vorstellung eines Kampfes
zwischen Atemzentrum und Vasomotorenzentrum ausgehen (s. oben). —
Atemzentrum und Lungenvagus mit einem ziemlich konstanten Auf-
gebot auf dem Feld erscheinen, dall mithin die groBen Schwankungen
der Sekundsrempfindlichkeit beizumessen sind. Kommt diesen grofen
Ausschlagsdifferenzen eine klinische Bedeutung zu?

In der Tat laBt sich eine Beziehung unschwer finden. Alle diese
Patienten mit groflem Sekundérausschlag im Valsalva (der oft schon
im DI-Versuch sichtbar wird) sind hochgradige Neurotiker. Kurze An-
gaben iiber die Beispiele der 1. Tabelle mégen das illustrieren; sie lassen
wiederum erkennen, dafl jene unterschiedlichen muskuliren Voraus-
setzungen, von denen eingangs gesprochen war, in ihren Wirkungen
durchaus zuriicktreten hinter Differenzen zentraler Empfindlichkeit —
wie schon bei Besprechung der Altersskala sich zeigte.

Der Kurvenablauf bei hoher Ausgangsfrequenz ist wiederholt im
Bilde vorgefiihrt (siehe Folge 7, 13, 26). Fiir niedere Frequenzlagen
seien hier einige Abbildungen angeschlossen. Sie vergleichen die Valsalva-
kurven der Pat. Klu (Nr. 16), Schi (Nr. 47), Tr (Nt. 49) mit Leuten
gleichen Alters, iibrigens auch annihernd gleichen Herzbedingungen.
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Die Gegenstiicke sind Menschen frei von Symptomen erhohter nervoser
Erregbarkeit.

Nr.

Nr.

700

90

80

70

2.

Be., 16 J. Lues cerebrospinalis, abklingende Meningitis luetica;
Paralysis incipiens. Als Nebenbefund sehr erregbares Herz, Tachy-
kardie. Hochgeschossenér, schwichlich entwickelter Junge mit
Tropfenherz.

. 15. Bo., 22 J. Sexualneurasthenie. Abusus in Venere, Pollutionen.
Pulsbeschleunigung, Herzklopfen, Oppressionsgefiihl. — Stimmiger
Matrose, kriftiger Herzmuskel.

. 16. Klu.,, 22 J. Struma, forme fruste, Morbi Bas. Unfallneurose:
Klagen iiber stindigen Kopfschmerz nach geringem 'Trauma. —
Radrennfahrer, Hypertrophie des linken Ventrikels.

. 20. Eg., 23 J. Basedowoid, Herzneurose. Schnelles Versagen bei An-
strengungen, Neigung zu Tachykardie bei geringem Anlafl. —
Biiroangestellter. Diirftiger Muskelbefund, schlaffes Herz.

. 24. G., 26 J. Bleiintoxikation. Angina pectoris spastica, Bleineur-
asthenie. Sténdige Tachykardie, Klagen iiber Herzstiche. — Musku-
loser Werftarbeiter.

25. He., 27 J. BSexualneurasthenie infolge Masturbation. Stéindiges
Druck- und Schmerzgefiihl auf der Brust. — Schwichlicher Mensch.
27. Folge: 1.
Cor. nervosum. Vergleich mit normalen Herzen.
Altersstufe 20—30.
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Nr. 27. Po., 28 J. Darm- und Herzneurose. Vegetative Stigmata. TUber-

wiegend Klagen iiber Darmbeschwerden; Durchfille, Schmerzen bei
Erregung. — Muskuléser Arbeiter.

27. Folge: 2.
Cor nervosum, Vergleich mit normalen Herzen.

Altersstufe ca. 40.
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Nr. 30. Pog., 30 J. Cor nervosum. Kommt aus dem Feld zuriick; er ist
dort nervés zusammengeklappt, hat Angstzustéinde bekommen dhn-
lich der Angina pectoris. Neigung zu Tachykardie. — Mittelkraftig,
Giértner von Beruf.

Nr. 36. Pe., 34 J. TUlcus ventriculi, Cor nervosum. Hochgradige Neur-
asthenie. Der Arzt braucht nur ans Bett zu treten und er zittert
wie Espenlaub, das Herz brennt durch. Es sollen vor 2 Jahren
im Krankenhaus Anfille paroxysmaler Tachykardie beobachtet
sein. Jetzt stindige Pulsbeschleunigung. — Schreiber, schwichlich
gebaut, schlapp; kleines Herz.

Nr. 47. Sechi., 45 J. Potator strenuus mit polyneuritischen Beschwerden.
Tremor manuum et linguae, vorquellende Augen. — Breitschultriger
Hafenarbeiter, muskelstark. Entsprechendes Herz.

Nr. 49. Tr.,, 50 J. Neurasthenia gravis. Kommt ins Krankenhaus, nach-
dem ihn héuslicher Kummer (ein illegitimer Enkel, eine entgangene
Erbschaft) um Schlaf und Gemiitsruhe gebracht hat. — Grazil
gebauter Mann; altes Tropfenherz, zum Kugelherzen erstarkt.

Das neurotische Moment also ist es, das diese Beispiele eint: sei
es, daf eine Herzneurose geradezu im Mittelpunkte steht, sei es, daB
sie Teilsymptom ist einer Neurasthenie oder Begleiter bei Magenstorungen,
bei Darmstérungen neurotischer Art usf. Klinisch manifestiert sich die
Herzneurose in dauernder Pulsbeschleunigung — hier gibt es die gréBten
Ausschlage wie bei Nr. 34 mit ithrem Klaftem um 100 Pulse — oder
in einer Neigung wenigstens zu Tachykardiereaktionen auf geringsten
AnlaB hin; in Sensationen iiber dem Herzen, in Herzklopfen, Stichen,
Oppressionsgefithl 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 nerviser Herzen; jene
fatale Identitiat nerviser und debiler Herzsymptome meidend, die den
iblichen Belastungsproben des grofien Kreislaufes eigen ist (s. u.), und
andererseits das nervose Herz mit kriftigerem Griff herausholend aus
der Schar Gleichalteriger als etwa die Lungenvaguspriifung.

Fir den weiteren Ausbau der Priiffung lassen sich ein paar Richt-
linien ziehen. Eine gleichméBigere Gestaltung, die eine allgemeine
Vergleichsbasis schaffen muB, ist erwimnscht; und damit das Zuriick-
gehen auf kurze Zeit und niedrigeren Druckwert, der von jedem er-
reicht werden kann. Wie der dosierte Valsalva fritherer Kapitel zeigt,
geniigt ja auch eine Priifung mit 40 mm Hg 6 Sekunden lang fiir empfind-
liche Herzen. — Erst das Ubergehen zu einem derartig vorsichtig do-
sierten Valsalva erlaubt auch das oftere Wiederholen des Versuchs
(frithestens nach 1/, Stunde Pause).

Ein zweites Ziel ist die Erhéhung der Empfindlichkeit. Hohe Puls-
frequenz disponiert unzweideutig zu stirkerem Ausschlag (s. Folge 11),
ganz zu schweigen davon, daB ein Verlangsamungstyp sich dem Be-
obachter energischer aufdrangt: vielleicht wire also generell bei kiinst-
licher Tachykardie zu priifen, wo hohe Ausgangsfrequenz nicht schon
gegeben ist.

Pongs, Tiefatmungspriifungen, 21
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Bewegungstachykardie ist bereits im Bilde vorgefiihrt (siehe 11. Folge).
Ankniipfend an ein fritheres Tierexperiment sei eine zweite Tachykardie-
form besprochen, die Frequenzsteigerung durch beschleunigte und vertiefte
Respirationen. Beim Canis vom 12. XII. 1913 (Prot. Nt. 4) hatte die Steige-
rung des Atemvolumens aufs doppelte ein langsames Ansteigen der Frequenz
zur Folge bis hinauf schliefilich zur Vaguslihmungsfrequenz; dabei war
gleichsam der Widerstand der Zentren durchzufiihlen in periodischen Riick-
schldgen auf niedere Pulswerte — Wallungen der Pulsfrequenz, die erst
nach einer Viertelstunde der vertieften Atmung zum Schwinden kamen. —
Nun, diese respiratorische Tachykardie, von den gleichen Wellenbildungen
begleitet, 1483t sich auch beim Menschen erreichen. Die tiefen Respirationen
werden freilich sehr bald als listig empfunden und ein Hinaufsteigen bis zur
Vaguslihmungsfrequenz diirfte praktisch unmdéglich sein.

Die bequemste Form endlich ist die Atropintachykardie etwa 1/, bis
1 Stunde nach 1mg Atropin, die ja den Vorzug hat neben Eliminierung der
Primérquote eine sekundéire Empfindlichkeitserhdhung zu setzen. Man ver-
gleiche hier die Kurven der Folge 13 und 14, hier mit geringer, dort mit
starker Fiilllungsempfindlichkeit.

IIL. Beziehungen zur Qualitit des Herzmuskels.
(28. und 29. Folge.)

Es eriibrigt noch, unter den erdenkbaren Entstehungsmdoglichkeiten
gerade fiir den sekundéren Ausschlag im Valsalva die Debilitas cordis
zu erwihnen und als Ursache auszuschlieBen. Die Abbildungen der
Folgen 28 und 29, die zu dieser Frage Stellung nehmen, greifen auf die
Beispiele des Hauptteils zuriick und wihlen unter den dort kurz ge-
schilderten Aorteninsuffizienzen je 3 in gut kompensiertem und in schlecht
kompensiertem Zustand, zur Erginzung die Dilatatio cordis des Ne-
phritikers Me. (Nr. 80). Damit ist zugleich der dispositionelle Gedanke
des fritheren Abschnittes aufgenommen: wie wirkt Hypertrophie, wie
das Versagen des Herzens bei hypertrophischem und nicht hypertrophi-
schem Herzen ?

Die Antwort lautet fiir den priméren Anteil nicht anders wie frither
im Lungenvagusabschnitt — wie ja zu erwarten war. Vom sekundéren
Ausschlaganteil aber 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, 148t auch groBe Ausschlige zu, wenn die ner-
vose Disposition gegeben ist trotz verringerter Exprimierbarkeit.

a) Aorteninsuffizienzen. — Die obere Reihe entspricht den gut kom-
pensierten Herzen. Der primére Anteil ist bei allen 3 Beispielen
deutlich, bei Sto. sogar fiir die Altersstufe recht kriftiz — wie
ja auch der Lungenvagusausschlag bei ihm ein grofer ist. Aber
auch ein starker Sekundirausschlag ist offenbar méglich (Pat. Ro.).

Die untere Reihe zeigt 3 Herzen an der Grenze der Dekom-
pensation — in vergleichbarem Alter einer jeweils vergleichbaren
Valsalvabelastung ausgesetzt; die Ausschlige sind primir wie se-
kundér minimal. Négher einzugehen lohnt sich besonders auf das
Gegeniiber der Pat. Ra. (Nr. 75) und Ro. (Nr. 70). Rontgenologisch
der gleiche Eindruck der Herzentleerbarkeit; dem Habitus nach
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beide zusammengehérend als mittelkraftige Sitzmenschen. Wenn
Ro. (Nt. 70) als ausgesprochene vegetative Neurose zu bezeichnen
ist, so hat Pat. Ra. (Nr. 75) als duBerst reizbar und dngstlich zu
gelten; und ein deutlicher Sekundirausschlag wire wohl zu er-
warten. Der fehlt aber, das schlechte Herz liefert iberhaupt sehr
geringe Reaktionen. Ich verweise auf den sehr geringen Lungen-
vagusausschlag, auf die ausbleibende Atropinbeschleunigung nach
1 mg, auf den minimalen Kraftprobenausschlag.
Dilatatio cordis bei 23 jéhrigem 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 réntgenologisch bei gleichem Versuch recht betricht-
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 der Dekompensation.
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Die unteren beiden Bilder zeigen gleich groflen Kraftproben-
ausschlag zur Zeit des schlechten und des gebesserten Herzens.

29. Folge:

Akute Dilatation. Pat. Me., Nr. 80.
Oben: Valsalva; unten: Kraftprobe.
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Unrechnung der Pulslingen.

Umrechnung der Pulslingen.

20 =15 40 = 0,75 60 = 0,500
20,5 = 1,46 40,5 = 0,74 60,5 = 0,498
21 1,42 41 =0,73* 61 = 0,492
21,5 = 1,39 41,5 = 0,72 61,5 = 0,488
22 = 1,36 42 =0,714 62 = 0,484
22,5 = 1,32 42,5 = 0,708 62,5 = 0,48°
23 = 1,30 43 = 0,70 63 = 0,47°
23,6 = 1,27 43,5 = 0,69° 63,5 = 0,47°
24 = 1,25 44 = 0,682 64 = 0,468
24,5 = 1,23 44,5 = 0,674 64,5 = 0,465
25 = 1,20 45 = 0,667 65 = 0,46
25,5 = 1,17 45,5 = 0,65° 65,5 = 0,458
26 =115 46 = 0,652 66 = 0,45°
26,5 = 1,13 46,5 = 0,64° 66,5 = 0,45!
27 =111 47 = 0,638 67 = 0,448
27,56 = 1,09 47,5 = 0,631 67,5 = 0,44*
28 = 1,07 48 = 0,625 68 = 0,441
28,5 = 1,05 48,5 = 0,618 68,5 = 0,438
29 = 1,03 49 = 0,612 69 = 0,434
29,5 = 1,02 49,5 = 0,60° 69,5 = (,43*
30 = 1,00 50 = 0,60° 70 = 0,42°
30,5 = 0,98 50,5 = 0,594 70,5 = 0,424
31 = 0,96 51 = 0,588 71 = 0,422
31,5 = 0,95 51,56 = 0,582 71,5 = 0,41°
32 =0,93 52 = 0,578 72 = 0,417
32,5 = 0,92 52,5 = 0,57° 72,5 = 0,414
33 = 0,90 53 = 0,568 73 = 0,41
33,5 =0,89 53,5 = 0,56° 73,5 = 0,408
34 = 0,88 54 = 0,55° 74 = 0,40°
34,5 = 0,86 54,5 = 0,55° 74,5 = 0,40°
35 = 0,85 55 = 0,645 75 = 0,40°
35,56 = 0,84 55,56 = 0,54 75,56 = 0,398
36 = 0,83 56 =0,53% 76 =0,39°
36,56 = 0,82 56,56 = 0,531 76,5 = 0,392
37 = 0,80 57 = 0,528 77 = 0,38°
37,6 = 0,80 57,6 = 0,522 77,56 = 0,387
38 = 0,78 58 = 0,517 78 = 0,38°
38,6 = 0,77 58,5 = 0,51® 78,5 = 0,382
39 = 0,76 59 = 0,508 79 = 0,37°
39,6 = 0,75 59,6 = 0,50* 79,6 = 0,377
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100 =0,30
100,5 = 0,29°
101 = 0,208
101,5 = 0,29°
102 = 0,29¢
102,5 = 0,298
103 = 0,29
103,5 = 0,290
104 = 0,288
104,5 = 0,287
105 = 0,28°
105,5 = 0,284
106 = 0,283
106,5 = 0,281
107 = 0,280
107,5 = 0,27°
108 = 0,277
108,5 = 0,276
109 = 0,275
109,5 = 0,273

Umrechnung der Pulslingen.

110 = 0,27¢
110,5 = 0,271
111 = 0,270
111,5 = 0,26°
112 = 0,268
112,5 = 0,267
113 = 0,264
113,5 = 0,268
114 = 0,263
114,5 = 0,263
115 = 0,260
115,5 = 0,258
116 = 0,258
116,5 = 0,257
117 = 0,256
117,5 = 0,255
118 = 0,254
118,5 = 0,254
119 = 0,252
119,5 = 0,252

120 = 0,250
120,5 = 0,249
121 = 0,248
121,5 = 0,248
122 = 0,245
122,5 = 0,243
123 = 0,243
123,5 = 0,242
124 = 0,241
124,5 = 0,240
125 = 0,240
125,5 = 0,23°
126 = 0,238
126,5 = 0,237
127 = 0,236
127,5 = 0,235
128 = 0,231
128,5 = 0,233
129 = 0,232
129,5 = 0,231

130 = 0,230
130,5 = 0,22
131 = 0,229
131,5 = 0,227
132 = 0,227
132,5 = 0,228
133 = 0,225
133,5 = 0,224
134 = 0,223
134,5 = 0,228
135 = 0,227
135,5 = 0,221
136 = 0,220
136,5 = 0,21°
137 =0,218
137,5 = 0,218
138 = 0,217
138,5 = 0,216
139 = 0,215
139,5 = 0,215
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unregelmifBigkeiten. Von Dr. Aug. Hoffmann, Professor an der Akademie
fiir praktische Medizin und Direktor der Inneren Klinik in Diisseldorf. Mit
293 Textabbildungen und 3 Tafeln. 1914 GZ. 14

Lehrbuch der funktionellen Diagnostik und Therapie der
Erkrankungen des Herzens und der GefiBie. Von Dr. Aug.
Hoffmann, Professor an der Akademie fiir praktische Medizin und Direktor
der Inneren Klinik in Dtisseldorf. Mit 169 Abbildungen und 1 farbigen
Tafel. Zweite, ginzlich umgearbeitete Auflage. 1920.

GZ. 20; gebunden GZ. 22

Lehrbuch der Herzkrankheiten. Von Dr. R. Geigel, Professor an
der Universitdt Wiirzburg. Mit 60 Figuren. 1920. GZ. 11

Krankheiten des Herzens und der GefiBe. Fir die Praxis be-
arbeitet. Von Dr. O. Burwinkel. 1920. GZ 4; gebunden GZ. 5
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den zur Zeit geltenden Umrechnungsschliissel geben alle Buchhandlungen sowie der Verlag
berettwilligst duskunft.



Verlag von Julius Springer in Berlin W9.

Der kiinstliche Pneumothorax. Von Ludwig v. Maralt (). Zweite
Auflage ergiinzt durch Kritische Erorterung und weitere Erfahrungen
von Dr. Karl Ernst Ranke, Professor fiir Innere Medizin an der Univer-
sitit Miinchen, Mit 53 Textabbildungen. 1922. GZ. 7,5; gebunden GZ. 11

Praktisches Lehrbuch der Tuberkulose. Von Prof. Dr. G. Deycke,
Hauptarzt der Inneren Abteilung und Direktor des Allgemeinen Kranken-
hauses in Liibeck. Zweite Auflage. Mit 2 Textabbildungen. (Fachbiicher
fiir Arzte. Band V.) 1922. Gebunden ‘GZ. 7

Das Tuberkulose-Problem. Von Privatdozent Dr. med. et phil. Her=
mann v. Hayek in Innsbruck. Dritte, neubearbeitete Auflage. Mit etwa
48 Textabbildungen. Erscheint im Frithjahr 1923.

Die Entstehung der menschlichen Lungenphthise. Von Privat-
dozent Dr. A. Bacmeister, Assistent der Medizinischen Universititsklinik
zu Freiburg i. Br. 1914. GZ. 2,4; gebunden GZ. 4,4

Lungentuberkulose. Von Dr. 0. Amrein, Chefarzt am Sanatorium Altein,
Arosa. Zweite, umgearbeitete und erweiterte Auflage der ,Klinik der
Lungentuberkulose®. Mit 26 Textabbildungen. Erscheint Anfang 1923.

Tuberkulose, ihre verschiedenen Erscheinungsformen und Stadien sowie ihre
Bek#mpfung. Von Dr. G. Liebermeister, leitender Arzt der Inneren Ab-
teilung des Stidtischen Krankenhauses Diiren. Mit 16 zum Teil farbigen
Textabbildungen. 1921. GZ. 11,5

Infektionskrankheiten. Von Professor Georg Jiirgens, Berlin. Mit
112 Kurven. (Fachbiicher fiir Arzte, Bd. VI.) 1920. Gebunden GZ. 7,4

Lehrbuch der Infektionskrankheiten fir Arzte und Studierende.
Von Professor Dr. G. Jochmann. Zweite Auflage, unter Mitarbeit von
Obermedizinalrat Prof. Dr. B. Nocht und Prof. Dr. E. Paschen bearbeitet
von Prof. Dr. C. Hegler, Hamburg. In Vorbereitung.

Verlag von J. F. Bergmann in Miinchen.

Lehrbuch der Luugenkrankheiten. Von Professor Dr. R. Geigel,
Professor an der Universitdt Wiirzburg. 1922, GZ. 11
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den zur Zeit gellenden Umrechnungsschliissel geben alle Buchhandlungen sowie der Verlag
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Verlag von Julius Springer in Berlin W9.

Atmungs-Pathologie und -Therapie. Von Dr. Ludwig Hofbauer.
Mit 144 Textabbildungen. 1921. GZ. 12

Atmungsgymnastik und Atmungstherapie. Von Dr. med. et jur.
Franz Kirchberg, leitender Arzt des Berliner Ambulatoriums fiir Massage.
Mit 78 Abbildungen im Text und auf 4 Tafeln. 1913. GZ. 6,6

Die Methoden der Kkiinstlichen Atmung und ihre Anwendung in
historisch-kritischer Beleuchtung mit besonderer Beriicksichtigung der Wieder-
belebungsmethoden von Ertrunkenen und Erstickten. Von Dr. G. van Eyssel-
steijn, Direktor des Universitiitskrankenhauses in Groningen. Mit einem Vor-
wort von Professor K. F. Wenckebach in Straburg i. E. 1912. GZ. 32

Die Lungensaungmaske in Theorie und Praxis. Physikalische
Behandlung von Lungenkrankheiten, Blutarmut, Keuchhusten, Asthma,
Kreislaufstdrungen und Schlaflosigkeit. Von Stabsarzt Dr. E. Kuhn. Mit
24 Textabbildungen. 1911. GZ. 1

Die Krankheiten der oberen Luftwege. Aus der Praxis fur die
Praxis. Von Moritz Schmidt. Vierte, umgearbeitete Auflage von Pro-
fessor Dr. Edmund Meyer in Berlin. Mit 180 Textfiguren, 1 Heliograviire
und 5 Tafeln in Farbendruck. 1909. Gebunden GZ. 22

Untersuchungen iiber den Kunstgesang. Atem- und Kehlkopt-
bewegungen. Von Dr. Max Nadoleczny, Privatdozent an der Universitit
Miinchen. Mit 69 Textabbildungen und 13 Tabellen. Erscheint Anfang 1923.

Uber kiinstliche Atmung mit und ohne Zufuhr von hochprozentigem
Sauerstoff. Von Professor Dr. A. Loewy und Geh. San.-Rat Professor Dr.
G.Meyer. Mit einem Beitrag von A Kohlrausch. Mit 19 Abbildungen.
1919. GZ. 8,15

Tiefatmen fiir unsere Gesundheit. Von Dr. 8. Otabe. Mit 1 Tafel
und 8 Abbildungen im Text. 1914, GZ. 1,60
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jeweiligen Entwertungsfaktor (Umrechnungsschliissel) vervielfacht den Verkaufspreis. Uber
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bereitwilligst Auskunft.
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Enzyklopidie der klinischen Medizin

Herausgegeben von L. Langstein-Berlin, C. von Noorden-Frankfurt a. M,
C. Pirquet-Wien und A. Schittenhelm-Kiel.

Bisher erschienen:

Allgemeiner Teil:

Pidagogische Therapie fiir prakti-
sche Arzte. vVon Dr. phil. Theodor
Heller, Direktor der heilpddagogischen
Anstalt Wien-Grinzing. Mit 3 Textabbil-
dungen. 1914. GZ. 8

Konstitntion und Vererbung in ihren
Beziehungen zur Pathologie. Von Geh.
Medizinalrat Professor Dr. Friedrich Mar-
tius, Direktor der Medizinischen Klinik
an der Universitit Rostock. Mit 13 Text-
abbildungen. 1914. GZ. 12

Handbuch der Ernidhrungslehre. Be-
arbeitet von C. von Noorden, H. Salomon
und L. Langstein.

Erster Band: Allgemeine Diiitetik,
(Néhrstoffe und Nahrungsmittel, allge-
meine Erndhrungskuren.) Von Dr. C. von
Noorden, Geheimer Medizinalrat und Pro-
fessor in Frankfurta M., und Dr. H Sa-
lomon, Professor in Wien. 1920. GZ. 38

Physikalische

Therapie innerer

Krankheiten. von Dr. med. M. van

Oordt, leitender Arzt des Sanatoriums

Biihler Hohe.

Erster Band: Die Behandlung innerer
Krankheiten durch Klima, . spektrale
Strahlung u. Freiluft (Meteorotherapie).
Mit 98 Textabbildungen, Karten, Tabel-
len, Kurven und 2 Tafeln. 1920. GZ. 18

Lehrbuch der Perkussion und Aus-

kultation mit Einschluf der ergénzen-
den Untersuchungsverfahren der Inspek-
tion, Palpation und der instrumentellen
Methoden. Von Professor Dr. Ernst Edens.
Mit 249 Abbildungen. 1920. GZ. 16

Methodik der Blutuntersuchung. it
einem Anhang: Zytodiagnostische Technik.
Von Dr. A, von Domarus, Direktor der in-
neren Abteilung des Augusta Viktoria-
Krankenhauses in Berlin-Weifiensee. Mit
196 Abbildungen und 1 Tafel. 1921.

GZ. 18,6

Spezieller Teil:

Die Nasen-, Rachen- und Ohr-Er-
krankungen des Kindes in der tig-
lichen Praxis. Von Prof. Dr. F. Goppert,
Direktor der Universitdts-Kinderklinik zu
Gottingen. Mit 21 Textabbildungen. 1914.

GZ. 9

Die Krankheiten des Neugeborenen.
Von Dr. August Ritter von ReuB, Assistent
an der Universitdts-Kinderklinik, Leiter
der Neugeborenenstation an der I. Univer-
sitdts-Frauenklinik zu Wien. Mit 90 Text-
abbildungen. 1914. GZ. 22

Erkiltungskrankheiten und Kilte-

schiiden, ihre Verhiitung und
Heilung. von Prof. Dr. Georg Sticker

in Miinster i. W. Mit 10 Textabbildungen.
1915, GZ. 12

Die Tuberkulose der Haut. vVon
Dr. med. F. Lewandowsky in Hamburg.
Mit 115 zum Teil farbigen Textabbildungen
und 12 farbigen Tafeln. 1916. GZ. 18

Morbus Basedowi und die Hyper-

thyreosen, von Dr. F. Chvostek, Pro-
fessor der internen Medizin an der Uni-
versitdit Wien. 1917. GZ. 18

Die Erkrankungen der Milz, der
Leber, der Gallenwege und des

Pankreas. Bearbeitet von H. Eppinger,
0. Gross, N. Guleke, H. Hirschfeld, E. Ranzi.
Die Erkrankungen der Milz. Von Dr. med.
Hauns Hirschfeld, Privatdozent und Assi-
stent am Universitatsinstitut fiir Krebs-
forschung der Charité in Berlin. Mit
16 zum Teil farbigen Textabbildungen.
Die hepato-lienalen Erkrankungen - 1a-
thologie der Wechselbeziehungen zwi-
schen Milz, Leber und Knochenmark).
Von Professor Dr. Hans Eppinger, Assi-
stent an der I Medizinischen Klinik in
‘Wien. Mit einem Beitrag: Die Opera-
tionen an der Milz bei den hepato-lie-
nalen Erkrankungen. Von Professor Dr.
Egon Ranzi, Assistent an der I. Chirur-
gischen Klinik in Wien. Mit 90 zum
grobten Teil farbigen Textabbildungen.
1920. GZ. 235

Die Krankheiten des Auges im Zu-
sammenhang mit der inneren Medizin und
Kinderheilkunde. Von Prof. Dr. L. Heine,
Geheimer Medizinalrat, Direktor der Uni-
versitdts-Augenklinik in Kiel. Mit 219
zum groBten Teil farbigen Textabbildun-
gen. 1921. GZ. 20,5

Diagnostik der Kinderkrankheiten
mit besonderer Beriicksichtigung des
Sduglings. Eine Wegleitung fiir prakti-
sche Arzte und Studierende. Von Professor
Dr. E. Feer, Direktor der Universitits-
Kinderklinik in Zirich. Zweite, ver-
mehrte und verbesserte Auflage. Mit
240 Textabbildungen 1922.

GZ. 8,5; gebunden GZ. 10,5
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