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Geleitwort.

An den Versuch, eine ,,Pathologische Physiologie’* zu schreiben,
haben sich, seit sie durch das beriihmte Buch von Krehl zum ersten Male
zusammengefallt wurde, manche herangewagt. Man kann aber wohl
sagen, dal keiner dieser Versuche gegliickt ist, und daf} das Krehlsche
Buch auch heute noch einzig und iiberragend dasteht. Wenn in dem
vorliegenden Buch aus meiner Klinik durch meinen langjahrigen Mit-
arbeiter, Professor Biirger, eine Darstellung der pathologischen Physio-
logie gegeben wird, so verfolgt diese andere Ziele. Sie will, ohne besondere
Vorkenntnisse vorauszusetzen, dem Studenten und jungen Arzt eine
Einfihrung an die Hand geben, welche ihm auf propadeutische Art
das Verstandnis fiir die schwierigeren Probleme erleichtert. Die patho-
logische Physiologie ist vornehmlich eine Erginzung der Klinik und der
Kliniker hat tagtaglich mit ihr zu arbeiten. Es ist daher eine klinische
Wissenschaft, wenn auch selbstverstandlich die theoretischen Kenntnisse
und Unterlagen in weitestem MafBe vorhanden sein miissen. Da aber
die pathologische Physiologie dem Verstindnis des kranken Menschen
gewidmet ist, so ist auch fiir deren Darstellung meines Erachtens eine
reiche klinische Erfahrung und eine genaue Kenntnis des kranken Men-
schen Vorbedingung. Aus den Problemen der Krankheit erwachsen die
Fragestellungen, welche in den klinischen Laboratorien weiter studiert
und experimentell angegangen werden. Von da aus gehen die Anregungen
hiniiber in die theoretischen Institute, welche so die Verbindung mit
der praktischen Medizin besonders leicht erhalten.

Auf diesem Wege ist auch die Klinik heute in der Lage, das theoretische
Forschen anzuregen, wenn auch natiirlich zugegeben werden muf, daf
zu einer erfolgreichen Arbeit auf diesen schwierigen Gebieten die For-
schungsmethoden der theoretischen Institute und die damit gewonnenen
Erkenntnisse und Fortschritte unbedingt erforderlich sind. Die Klinik
erhélt also ihre Anregungen ebenso und in noch hoherem Mafle von den
theoretischen Wissenschaften. Der rege Austausch aber fordert
beide. Die pathologische Physiologie ist das Produkt dieses Austausches,
wie er aus den Bediirfnissen der Klinik entsprang. Professor Biirger
hat sich durch langjahrige praktische Beschaftigung in der Klinik und
durch eine ebensolange erfolgreiche wissenschaftliche Betatigung die
Eignung dafiir erworben, da er sich an den Versuch, eine solche Ein-
filhrung fiir die pathologische Physiologie zu schreiben, heranwagen
durfte. Wenn das Buch heute der Offentlichkeit iibergeben wird, so
gebe ich ihm meinerseits den Wunsch mit, daB es sich viele Freunde er-
werben und seinem Verfasser reiche Anerkennung einbringen mége.

Kiel .
fel, Oktober 1923 A. Schittenhelm.



Yorwort.

Der AnlaB, eine Einfilhrung in die pathologische Physiologie des
Menschen zu schreiben, war die Bitte der Horer meiner Vorlesung=n iiber
pathologische Physiologie, ihnen ein Buch nachzuweisen, in welchem
sie ohne die Voraussetzungen mehr oder weniger abgeschlossener klinischer
Kenntnisse, allein auf Grund ihres physiologischen Wissens, sich mit den
Storungen des physiologischen Geschehens vertraut machen konnten.
Die vorhandenen Biicher wenden sich an den &alteren Studenten oder
fertigen Arzt. Der junge Mediziner wird um so eher an der pathologischen
Physiologie Interesse finden, je mehr er an ihm bekannte physiologische
Vorginge Ankniipfungspunkte findet. Es ist aus diesem Grunde in
diesem Buche — mehr als es vielleicht dem erfahrenen Arzt notwendig
erscheinen mag - auf Physiologisches zuriickgegriffen, an vielen Stellen
sind physiologische Zusammenhange in Kiirze den betreffenden Kapiteln
vorausgeschickt. Es ist demnach der Versuch gemacht, eine Propadeutik
der pathologischen Physiologie zu geben. Um dem, der tiefer in Einzel-
fragen eindringen will, die Arbeit zu erleichtern, sind Literaturangaben
beigefiigt, die auf Vollstandigkeit keinen Anspruch machen. Bevorzugt
wurden bei diesen Hinweisen zusammenfassende Arbeiten und Referate,
in welchen der Leser eine umfassende Literaturiibersicht iiber das be-
treffende Sondergebiet findet. Manchem &lteren Leser wird die Dar-
stellung noch strittiger Fragen zu einseitig erscheinen. Ich hielt es
aber bei dem besonderen Zweck des Buches fiir ratsamer, eine An-
schauung prignant zur Darstellung zu bringen, als durch die Diskussion
vi.ler dem Anfinger das erste Eindringen in den umfangreichen Stoff
zu erschweren.

Das Buch will also den jungen Studenten aus dem ihm vertrauteren
Gebiet der Physiologie in das dem Anfanger oft uferlos erscheinende
Bereich der pathologischen Physiologie hiniiberleiten. Ziel und Grenzen
sind ihm gesetzt in dem Wunsche, den Bediirfnissen des klinischen Unter-
richts entgegen zu kommen und dem angehenden Arzt die Freude an
der Medizin als Wissenschaft zu wecken.

Kiel, den 15. Oktober 1923. Max Biirger.
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I. Pathologie der Atmung.

Unter Atmung versteht man den Gaswechsel aller lebenden Wesen,
der Tiere sowohl wie der Pflanzen. Das Leben der Tiere ist an die Auf-
nahme von Sauerstoff und Abgabe von Kohlensdure gebunden.

Interessante Ausnabmen bilden gewisse Parasiten (Askariden, Trichinen),
bei welchen der Stoffwechsel auf anoxybiotischen Prozessen beruht. Infolge des
Mangels an freiem Sauerstoff filhren fermentative Vorginge zur Abscheidung
unvollstindig abgebauter Endprodukte, unter denen freie Fettsiuren (Butter-
siure, Baldriansdure) vorherrschen.

Bei den niedersten Tieren tritt die Korperoberfliche in direkten Gasaustausch
mit dem Wasser. Bei den Célenteraten, z. B. Medusen, fithrt schon ein Gastro-
vascularsystem einen Wasserstrom durch den ganzen Korper. Bei den Insekten
fithren die Tracheen als baumartig sich veristelnde Rohren von der Kérper-
oberfliche allen Organen die Luft zu.

Bei den hoéheren Tieren iibernimmt das Blut die Rolle eines Gasvermittlers
zwischen den Korpergeweben und dem umgebenden Medium. Das Blut nimmt
in besonderen Organen den Sauerstoff auf, entiuBert sich dort der Kohlensiure
und tauscht im Kontakt mit allen Geweben seine Gase gegen die der Zellen aus.
Als Gasaustauschapparate gegen die Umgebung fungieren fiir die in der Luft
lebende Tiere und die Sdugetiere die Lungen, bei den Fischen die Kiemen.

In der menschlichen Pathologie wird zwischen Stérungen der
duBeren und inneren Atmung unterschieden. Bei den Stérungen
der 4uBeren Atmung ist der Gasaustausch zwischen Luft und Lungen-
capillaren, bei denen der inneren Atmung ist der Gaswechsel zwischen
den Capillargebieten des grofen Kreislaufs und den Geweben beein-
trichtigt.

A. Der normale Vorgang der diuBieren Atmung.

Der diffuse Gasaustausch zwischen AufBenluft und Blut wird durch die breiten
Epithelflichen der Lungen vollzogen, wélche beim Mensehen eine Ausdehnung
von 90—130 gm haben. Die feinen Hohlrdume der Alveolen bewirken durch ihre
grofle Zahl diese gewaltige Oberflichenausdehnung. Durch abwechselnde Er-
weiterung und Verengerung djeser Hohlriume wird der Luftwechsel in Gang
gehalten. Die Atembewegungen werden durch rhythmische Kontraktionen quer-
gestreifter Muskulatur bewerkstelligt. Unter normalen Bedingungen ist nur eine
Phase des Atmungsvorgangs — die inspiratorische — durch aktive Muskelarbeit
bedingt. Bei Atmungsvertiefung werden im wesentlichen die oberen Thorax-
abschnitte stirker betdtigt. Das geschieht durch Innervation der am oberen
Brustkorb angreifenden Muskeln.

Am Atmungsvorgang beteiligte Muskeln und Nerven.
Ursprung im Zentral-

Muskeln Nerven nervensystem
Zwerchfell Phrenicus III.—IV. Cervicalsegment
Intercostales Intercostales I.—XII. Dorsalsegment

Hilfsmuskeln fiir ange- { PL cervicalis %_ge‘; ‘Viggf_vﬁzliegﬁng;gl‘

strengte Inspiration PL brachialis segment

Kehlkopfmuskulatur I}?' lumbalis und sacralis ~ Dorsal- bis Sakralmark
ehlkopfmuskula ecurrens |
Nasenmuskulatur Facialis | Medulla oblongata.

Biirger, Propideutik. 1



2 Pathologie der Atmung.

Das exspiratorische Zusammensinken des Brustkorbs ist zum gréfiten Teil
durch den anatomischen Bau des kndchernen und knorpeligen Thorax gewihr-
leistet. Die elastischen Rippenknorpel erfahren bei der inspiratorischen Erweiterung
des Thorax eine Torsion und streben, sobald der muskulire Zug der thorax-.
erweiternden Muskulatur aufhért, wieder der Ausgangslage zu.

Den Hauptanteil der inspiratorischen Erweiterung besorgt das muskelstarke
Zwerchfell, welches bei seiner Kontraktion gleichzeitig den Inhalt der Bauch-
héhle komprimiert und so den Riicktritt des vendsen Blutes aus dem Bauch-
in den Brustraum fordert. Die GréBe der Zwerchfellbewegung hingt ab
von der Kraft der Muskulatur, von der Stdrke der Innervation und dem Tonus
des Zwerchfells, von dem Gegenzug der Lunge und dem abdominellen Druck.
Alle diese Faktoren kénnen unter pathologischen Bedingungen einzeln oder gemein-
sam gestort sein. Beim inspiratorischen Herabsteigen des Zwerchfells wolben
sich die Bauchmuskeln unter Nachlassen ihres Tonus vor. Dieser Atemtypus
wird als der abdominale bezeichnet und ist vorwiegend dem méinnlichen Ge-
schlecht eigen, wihrend beim Weibe die Erweiterung des Thorax zum gréGten
Teil durch die Rippenheber, die Scaleni, besorgt wird (costaler Atemtypus).

Die Lungen werden, den thoraxerweiternden Kriften nachgebend,
passiv gedehnt. Sie liegen mit ihren AuBenflichen der Thoraxinnenwand
dicht an, so dafl zwischen beiden nur eine capillire Pleuraspalte bestehen
bleibt. Eine ,,Pleurahchle® gibt es normalerweise nicht. Eine solche
entsteht erst, wenn zwischen der Pleuraspalte und der AuBenluft, z. B.
durch eine SchuBverletzung eine offene Verbindung hergestellt wird.
Ist auf diese Weise ein lufthaltiger Raum zwischen den Pleurablidttern
— ein Pneumothorax — entstanden, so kontrahiert sich die Lunge
vermoge ihres reichlichen Gehalts an elastischem Gewebe; bei intakten
Thoraxwandungen sind in allen Atmungsphasen die elastischen Fasern
des Lungenparenchyms unter dauernder Spannung. Auf der AuBen-
wand des Thorax ruht der Atmosphirendruck, auf der Inmenwand ist
derselbe durch die elastische Kraft des Lungengewebes, die ihm ent-
gegenwirkt, erniedrigt. So kommt der falschlicherweise sogenannte
,-negative Pleuradruck zustande. Dieser negative Druck, den man bei
der Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax jedesmal manometrisch
bestimmt, wurde von Donpers auf folgende Weise zur Darstellung
gebracht: Er band in die Trachea einer Leiche ein nicht zu weites Queck-
silbermanometer ein und erdffnete jetzt beide Thoraxhilften. Die frei-
werdende elastische Spannkraft der Lungen treibt die Luft derselben
in das Manometer mit einer Kraft, die einem Druck von 6 mm Hg ent-
spricht. Dieser Versuch fillt beim Foetus und Neugeborenen negativ
aus. Durch ihn 148t sich, wenn die Lungen im Wachstum hinter dem
des Thorax zuriickbleiben und so ihre elastischen Krifte durch Saug-
wirkung in Anspruch genommen werden, die Druckdifferenz nachweisen.
Die Lungen des Foetus und Totgeborenen sind nicht entfaltet und luftleer.
Haben die Lungen geatmet, so bleiben sie lufthaltig und schwimmen
bei Anstellung der Lungenproben der Gerichtsirzte auf dem Wasser.

Die gesamte Atemmuskulatur wird vom Nervensystem aus und
zwar vom Boden der Rautengrube von einer Stelle, die etwas oberhalb
des Calamus seriptorius gelegen ist [ FLoureNs Lebensknoten?)] zu koor-
dinierter Téatigkeit angeregt. Andere denken an eine mehr segmentére
Anordnung der nervosen Apparate fiir die Atemmechanik und unter-
scheiden ein bulbéres, ein spinales und ein cerebrales Zentrum. Die
Erregung dieser Zentren ist autochthon; sie geht unwillkiirlich im
Schlafe, bei BewuBtlosigkeit und auch nach Ausschaltung aller zentri-

1) FLoureNS: Recherches expérim. sur les propriétés et les fonctions des
systémes nerveux. Paris 1842.



Der normale Vorgang der duBeren Atmung. 3

petalen Reize vor sich. Man wei}, daB — von allen seinen sensiblen
Verbindungen losgelost — das Atemzentrum infolge seiner auf inneren
Reizen beruhenden Automatie noch weiter arbeitet, welche als Folge
von Stoffwechselvorgéingen in den nervosen Zentralorganen aufzuweisen
ist. Neben diesen inneren autochthonen Reizen spielen nun die
,,Blutreize®, némlich vermehrter Kohlensiuregehalt bei normalem
oder gar erhShtem Sauerstoffgehalt oder verminderter Sauerstoffgehalt
obne Vermehrung der Kohlensiure als Regulationsmittel der Atem-
bewegungen eine bedeutsame Rolle. Zu den Blutreizen gehéren ferner
alle Abweichungen von der normalen H-Tonenkonzentration. Wird ein
bestimmter Grad der Konzentration der Wasserstoffionen im Blut nur
im geringsten iiberschritten, so wirkt dieser als Atemreiz. Durch ver-
mehrte Ventilation und dadurch gesteigerte Abgabe von Kohlensiure
wird die Konstanz der H-Ionenkonzentration des Blutes garantiert.
Man kann daher von einer physikochemischen Regulierung der
Atmung sprechen [ WiNTERSTEINY) und HasserBacu?2)]. Die eigentliche
Fihrung der komplizierten Atemvorginge behilt stets das Zentrum.

Unter den &uBeren Reizen sind diejenigen, welche die Selbst-
steuerung der Lungen besorgen, an erster Stelle zu nennen. So veranlaBt
jede Exspiration einen inspiratorischen Reiz und umgekehrt. Unter
pathologischen Bedingungen fiihrt Lungenkollaps bei akut eintretendem
Pneumothorax zu einer tiefen Inspiration. Aufblihen der Lunge
bedingt eine exspiratorische Reizung des Atemzentrums. Beides geschieht
auf dem Wege iiber die Vagi, nach deren Durchschneidung diese
Steuerungsreflexe aufhéren. Reflektorische Einfliisse gehen dem
Atemzentrum auBerdem auf den Wegen des Glossopharyngeus, des
Laryngeus superior und des Trigeminus zu. Bekannt ist, daB auch
Reize, die die suBlere Haut treffen (kalte UbergieBSungen, Abklatschungen),
tiefe Inspirationen mit nachfolgendem Atemstillstand bewirken kénnen.
Komplizierte reflektorische Mechanismen sorgen dafiir, daB die Atmung
beim Schluckakt stillgestellt und die Lunge so vor dem REintritt
von Speiseteilen schiitzt.

Die normale Atmung fiihrt den Geweben so viel an Sauerstoff zu,
dall das der Lunge vom rechten Herzen zu flieBende Blut noch zu 2/,
mit Sauerstoff beladen ist.

B. Pathologie der Thoraxform.

Die Gestalt des Thorax ist fiir die Funktion der in ihm untergebrachten
Organe von grofer Bedeutung. Schon physiologischerweise erkennen wir
mannigfache Unterschiede der Gestaltung des Brustkorbs; eine scharfe
Grenze zwischen normalem und pathologischem Thoraxbau 148t sich
nicht ziehen. Die Gestalt des normalen Thorax ist wihrend des Lebens
dauernden Anderungen unterworfen. Die vorderen Rippenenden zeigen
in der Kindheit eine stetig fortschreitende Senkung. In der Zeit von
der Geburt bis zur Pubertit wird die Entfernung zwischen Sternum
und Wirbelsdule geringer. Die Tiefe des Thorax nimmt ab.

Die Gestalt des Thorax kann durch #uBere Einwirkungen (z. B.
Schusterbrust), durch Erkrankungen der Brusteingeweide, durch

') WinTERSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 138, §. 167. 1911. —
Biochem. Zeitschr. Bd. 70, 8. 45. 1915.
?) HAsSELBACH: Biochem. Zeitschr. Bd. 46, S. 403. 1912.
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Erkrankung des kndchernen und knorpeligen Geriists und
schlieBlich durch eine primir fehlerhafte Anlage entstellt sein.
Schrumpfungsprozesse an den Pleuren oder an den Lungen fithren zu
einer Minderbeweglichkeit der kranken Seite, die Intercostalriume
werden schmal, der Umfang der kranken Brusthilfte wird Kkleiner,
Mamilla und Scapula nihern sich der Mittellinie, die Wirbelsiule wird
verkriimmt und zeigt einen nach der kranken Seite konkaven Bogen.
Es ist verstindlich, daB durch diese Verkleinerung der ganzen Thorax-
halfte (Retrécissement thoracique) Lagerung und Funktionen der intra-
thorakalen Organe beeintriichtigt werden. Umgekehrt fithren patho-
logische oder artefizielle Ansammlungen von Luft oder Gasen, von
Fliissigkeiten oder beiden zugleich zur Erweiterung einer Thoraxhilfte,
wobei die Intercostalriume abgeflacht oder vorgew6lbt erscheinen. Auch
einzelne Abschnitte der Brustwand kénnen durch starke VergroSe-
rungen des Herzens, durch mediastinale Geschwiilste, durch Aorten-
aneurysmen vorgewolbt werden. Erkranken die Rippen, so konnen sie
wie bei der Rachitis der Kinder den an ihnen angreifenden Muskel-
kriften auf die Dauer nicht geniigenden Widerstand leisten; es kommt
zu muldenférmigen Einziehungen beiderseits vom Brustbein, wodurch
dasselbe aus dem Niveau der vorderen Brustwand wie bei den Vdogeln
vorspringt (Pectus carinatum, Hiihnerbrust); greift der rachitische
ProzeB auf die Wirbelsdule iiber, so wird diese nach vorn (Kyphose)
oder nach vorn und seitlich (Kyphoskoliose) verbogen ; daraus resultieren
groteske Entstellungen des ganzen Brustskeletts; die luftzufiihrenden
Wege nehmen einen gewundenen Verlauf; einzelne Lungenabschnitte
sind von der respiratorischen Entfaltung so gut wie ausgeschaltet; solche
Individuen sind durch jede Lungenerkrankung in besonderem MaBe
gefdhrdet.

Unter den primiren Thoraxanomalien sind bestimmte Typen wegen
ihres klinischen Interesses eingehend beschrieben worden. Beim para-
lytischen oder asthenischen Thorax ist die Wélbung flach, der
Brustkorb erscheint lang und schmal, der sternovertebrale Durchmesser
ist verkiirzt, die Zwischenrippenrdume sind breit und — da die deckende
Muskulatur und das Fettpolster schlecht entwickelt sind — auffallend
sichtbar. Die Schulterblitter stehen fliigelformig ab, die Schliisselbeine
springen stirker vor. Der epigastrische Winkel ist spitz. Die physio-
logischen Kriimmungen der Wirbelsiule sind stirker ausgeprigt als in
der Norm, wodurch der Brustkorb dem Beckengiirtel gendhert wird.
Oft 14Bt sich die freie Spitze der 10. Rippe tasten. Doch ist diese Costa
decima fluctuans als Zeichen des asthenischen Habitus sicher iiber-
schétzt worden.

Eine strenge Trennung des asthenischen Thorax vom sogenannten
phthisischen ist nicht in allen Fillen durchfithrbar. Das charak-
teristische Geprige soll letzterem die Verkiirzung der ersten Rippen und
ihrer Knorpel geben, durch sie wird das Manubrium sterni stédrker nach
hinten gezogen und die obere Thoraxapertur abgeflacht. Dal die ersten
Rippen bei diesem Mechanismus tiefer in die Lungenspitze einschneiden,
ist ein Irrtum; denn die Lungenspitze iiberragt schon in der Norm nicht
— worauf F. MULLER zuerst aufmerksam machte — die ersten Rippen.
Die isolierte Verknocherung des ersten Rippenknorpelpaares ist rontgeno-
logisch héufig auch bei nicht phthisischem Habitus nachweisbar; die
auffallende Erscheinung hingt mit der Entwicklung einer rudimentéren
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Anlage, die wahrscheinlich vom Episternum ausgeht, genetisch zu-
sammen. Fraglos wirkt die Atmung ibrerseits auf Formung und Awus-
bildung des Thorax ein. Kommt es durch langes Krankenlager oder aus
anderen Griinden zu einer respiratorischen Insuffizienz, so bleiben be-
sonders die oberen Thoraxabschnitte in ihrer Ausbildung zuriick.

Der emphysematdse Thorax ist durch den horizontalen Verlauf
der Rippen, welcher die respiratorische Erweiterung erheblich beschrinkt,
gekennzeichnet. Schon physiologischerweise nimmt mit zunehmendem
Alter der Brustkorb eine Ruhelage ein, die sich der Inspirationsstellung
néhert. Der relative Brustumfang (bezogen auf die Standhéhe) nimmt

Abb. 1. Totalverkalkung simtlicher Rippenknorpel bei einem 25jihrigen Médchen.

daher noch zu, wenn das Wachstum léngst abgeschlossen ist. Unter
pathologischen Verhiltnissen kann durch eine frithzeitige Verkalkung
und Verkno6cherung der Rippenknorpel der ganze Thorax in Inspirations-
stellung gewissermaflen erstarren (Abb. 1); der Brustkorb nimmt die Form
eines Fasses an (FaBthorax). Als Ursache fiir diese Thoraxanomalie ist
neben der priméren Rippenknorpelerkrankung auch eine solche der Lungen
angeschuldigt worden. Lassen die elastischen Retraktionskréifte der
Lunge nach, wie das beim Emphysem der Fall ist, so resultiert daraus
eine schlechtere Exspiration. Um unter diesen Bedingungen noch eine
geniigende Liiftung der Lungen zu bewerkstelligen, miissen die inspira-
torischen Krifte stirker beansprucht werden. Da die auxiliire Atem-



6 Pathologie der Atmung.

muskulatur vorzugsweise am oberen Brustkorb angreift, wird dieser
gehoben und geweitet und so zur Fafform ummodelliert.

Bei mangelnder Funktion der Bauchmuskulatur mit Senkung der
Baucheingeweide wird die untere Brustkorboffnung schlecht geweitet,
der Thorax nimmt Birnenform an (Thorax piriformis, WENKEBACH).
Bei stdrkerer Bauchfiillung, Fettsucht, Graviditdt, wird die untere
Thoraxapertur geweitet; der Thorax erscheint im ganzen kiirzer und
breiter.

C. Storungen der dulleren Atmung.

1. Pathologie der Atembewegungen.

Wiéhrend, wie erwdhnt, unter normalen Bedingungen die Exspiration
zum grofen Teil passiv erfolgt, setzt beim Sprechen, Singen und Schreien,

Abb. 2. Wirnramsches Symptom bei rechtseitiger Spitzentuberkulose.

beim Husten und Niesen unter Inanspruchnahme der duBeren Bauch-
muskeln (Musec. recti und obl. abdom., weniger des Transvers. abdom.)
eine kriftige aktive Exspiration ein. Unter den Storungen des Bewegungs-
ablaufs kann man solche unterscheiden, die vorwiegend die Zwerchfell-
atmung (abdominelle Atmung) und solche, die besonders die costale
Atmung betreffen.

Die Storungen der Zwerchfellatmung werden bei vielen intraabdomi-
nellen Erkrankungen beobachtet (subphrenischer AbsceB, Peritonitis,
Perityphlitis). Auch Vorginge, die ohne entziindliche Begleiterschei-
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nungen zu einer intraabdominellen Druckzunahme fithren, behindern
die Zwerchfellatmung (Graviditét, Gasblahung der Dérme, Ascites und
Tumoren). Neben rein mechanischen Ursachen spielen reflek-
torische eine Rolle. Besonders deutlich wird das bei umschriebenen
Entziindungen der pleuralen oder peritonealen Zwerchfellbekleidungen.
Ebenso koénnen Apoplexien und periphere Phrenicuslihmungen zu
Zwerchfellbewegungsstorungen fithren. Ein besonders bei Rontgen-
untersuchungen auffallendes Zeichen ist das WiLLiamsche Phénomen.
Man versteht darunter eine einseitige schlechtere Exkursionsfihigkeit
und Hochstand des Zwerchfells (Abb. 2). Dieses Symptom wird bei
tuberkulésen Lungenspitzenaffektionen besonders héutig beobachtet.
Es beruht offenbar auf der verminderten Kapazitét der kranken Lunge,
welche dem inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells entgegenwirkt.
Die beim Pneumothorax beobachtete paradoxe Zwerchfellbewegung,
bei welcher das Zwerchfell auf der erkrankten Seite bei.der Inspiration
nach oben steigt, wird durch Retraktion der Lunge erklart.

Durch den Wegfall des Lungenzuges beim Pneumothorax sinkt das Zwerch-
fell auf der erkrankten Seite bis in die Hohe seines Ansatzes herab. Es kontrahiert
sich zwar noch, aber der Kontraktionseffekt wird rontgenologisch nicht mehr
sichtbar, da der Muskel wihrend seiner Erschlaffung durch die Lunge nicht mehr
in die Pleurahéhle hineingezogen wird und dadurch einen héheren Stand erreichen
kann. Das durch seine Eigenkontraktion daher nur wenig bewegte Zwerchfell
wird einseitig durch die intraabdominelle Drucksteigerung, welche die ausgiebige
Bewegung des Zwerchfells der gesunden Seite bewirkt, in die Hoke getrieben.
Andererseits unterliegt es — wiederum infolge seiner verminderten Eigenbewegung
in héherem MaBe der inspiratorischen Saugwirkung besonders bei gesteigerter
costaler Atmung.

Auch der Fiillungszustand des Bauches ist von mafgebendem KEin-
fluB fir die Tatigkeit des Zwerchfells, beim Thorax piriformis kann
die Zwerchfellatmung vollkommen fehlen [WENkEBACH!)].

Die Storungen der costalen Atmung sind bedingt durch Erkrankung
der Lungen selbst (Pneumonie) oder der Pleuren. Hier kommt es auf
reflektorischem Wege zu einem Stillstand oder auch nur zu einer Be-
wegungsbeschrinkung der erkrankten Brusthilfte. Bemerkenswerter-
weise kommt bei diesen Erkrankungen gelegentlich auch ohne Exsudat-
bildung in der Pleura eine Vorwslbung der Thoraxwand zur Ausbildung.
Der Mechanismus ist folgender: Der Tonus der am Brustkorb angreifenden
Muskulatur bleibt erhalten; er wirkt thoraxerweiternd. Die thoraxver-
engernde Lungenspannung ist wesentlich herabgesetzt und wirkt der
Inspirationsmuskulatur nicht geniigend entgegen, so dal} eine Erweiterung
und Vorwolbung im Bereich der Erkrankung der Lungen resultiert.
Auch eine differente Entwicklung der Atemmuskulatur kann eine
ungleichmifBige Rippenatmung zur Folge haben. Neuerdings wird dem
Tonus der Atemmuskulatur, welcher bei chronischem Husten eine er-
hohte Inanspruchnahme erfihrt, eine grofe Bedeutung fiir das Ausmal
der costalen Atmung vindiziert. Eine solche Hypertonie der Atem-
muskulatur kann eine Thoraxstarre vortduschen. Am héufigsten und
intensivsten erleidet die costale Atmung durch ein Erstarren der Rippen-
knorpel resp. eine Verknocherung derselben eine Behinderung, die bis zur
volligen Thoraxstarre gehen kann (Abb. 1). Es ist klar, daf eine ein-
seitige Stérung der costalen Atmung zu diagnostisch #ufBlerst wichtigen

') WENKEBACH: Uber pathologische Beziehungen zwischen Atmung und Kreis-
lauf beim Menschen. Samml. klin. Vortr. Nr. 465/466. Leipzig 1907.
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Asymmetrien der Brustwandbewegungen fithren muf (einseitige Pleuri-
tiden, Rippenfrakturen, Intercostalneuralgien, pleuritische Schwarten,
Seropneumothorax).

2. Stérungen des Rhythmus und der Form der Atmung.
a) Storungen der Inspiration.

Unter den Stérungen des Atemrhythmus und der Form kann man
solche der Inspiration, solche der Exspiration und solche der Atempause
unterscheiden. Die Dauer der Einatmung verhilt sich zu der der Aus-
atmung wie 10:16. Eine Verldngerung der Inspirationsdauer wird

Abb. 3. Bariumbreiausgu3 des Bronchialbaums nach Perforation eines Cesophagus-
carcinoms. | nach 24 Stunden.

durch alle Momente, die zu einer Tracheal- oder Bronchialstenose fiihren,
bedingt; hierher gehoren Fremdkérper im Larynx (Abb. 3), Schilddriisen
und Mediastinaltumoren oder komprimierende Oesophagusneubildungen,
Léhmungen der Stimmbénder, Glottisddem. Auch alle Endobronchial-
erkrankungen, die zu einer Verengerung des Lumens fiihren, sind hierher
zu zéhlen (z. B. Tuberkulose, Lues, chron.-fibrin. Bronchitis). Weiterhin
wird bei Erkrankung des Lungenparenchyms selbst (Pneumonie, Gangriin)
eine Verlingerung der Kinatmungsphase beobachtet. Die Er-
klarung ist darin gegeben, dafl die Lungen durch die erwéhnten Prozesse
infolge erschwerten Lufteinstroms der respiratorischen Thoraxerweiterung
nicht entsprechend rasch folgen kénnen. Die Atmung der Kranken wird
unter diesen Bedingungen gequélt, miihsamer, verlauft im ganzen mit
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groferer Anstrengung. Die normalen Einatmungsmuskeln arbeiten
energischer, es werden die sogenannten auxiliiren Atmungsmuskeln,
der Pectoralis major, der Seratus anterior und die Rippenheber mit
herangezogen. Wenn trotz der gewaltsamen Atmung der Luftstrom nicht
geniigend rasch durch die verengten Luftwege einpassieren kann, kommt
es zu Einziehungen der Zwischenrippenrdume. Es ist verstdndlich, daf
bei manchen Herzfehlern wegen der sich entwickelnden Stauungs-
bronchitis ein verlingertes Inspirium auftritt. Auch im Beginn einer
akuten Nephritis, in der Urdmie und bei beginnendem Lungentdem
wird eine verlingerte Einatmungsphase beobachtet.

Eine Verkiirzung der Inspirationsdauer tritt lediglich bei der
»groBen Atmung des Urdmikers in Erscheinung [ HorBAUER?Y)].

b) Storungen der Exspiration.

Eine Verlingerung der Exspirationsdauer findet man bei
Fremdkoérpern in den oberen Luftwegen, bei Polypen unterhalb der
Glottis, bei Asthma und komprimierenden Tumoren des Mediastinums
und des Oesophagus, weiterhin auch bei pericardialen Exsudaten, ferner
bei fast allen Erkrankungen der Lungen, besonders beim Emphysem.
Hier trigt die Exspiration, die mit Aufbietung vieler auxilidrer Muskeln
durchgefiihrt wird, deutlich aktiven Charakter.

Fiir die Entstehung des Emphysems werden alle Momente ange-
schuldigt, die bei ungehinderter oder verstdrkter Inspiration die Ex-
spiration erschweren. Es kommt durch vermehrten Inspirations-
zug und gesteigerten Exspirationsdruck zu einer Uberdehnung der
elastischen Elemente. Doch fithréen nach klinischen Erfahrungen Um-
stande, die die Exspiration erschweren (Ausbildung von komprimierenden
Tumoren) allein nicht zum Bilde des echten Emphysems. In vielen,
vielleicht in den meisten Fillen ist die Verringerung der Elastizitit
durch chronische entziindliche Prozesse und Erndhrungsschidigungen des
Gewebes mitbedingt.

Eine primére starre Dilatation des Thorax ist nur selten als
sichere Ursache des Emphysems anzusprechen. Meist geht das Emphysem
der Erstarrung des Thorax voran.

Von anderen wird die angestrengte Atmung an sich als Entstehungs-
ursache der Lungenblihung angesehen. Schon bei gesunden Menschen
nimmt das Zwerchfell infolge vertiefter Atmung einen tieferen Stand ein,
da unter diesen Umstdnden mehr Residualluft im Thorax zuriickbleibt als
bei ruhiger Atmung, was sich auf spirometrischem wie pneumographischem
Wege zeigen 1aBt. Man erklirt diese Tatsache damit, daB béim Bediirfnis
nach verstirkter Atmung die besser gebahnten Innervationswege fiir
die Inspirationsmuskulatur leichter auf die zentripetalen Reize an-
sprechen, wihrend die nur selten beanspruchte Exspirationsmuskulatur
schwerer reagiert. So wird es verstindlich, daB bei Berufen, die eine ver-
stirkte und angestrengte Atmung nétig machen (Glasbliser, Musiker,
die c]131asinstrumente spielen) das Emphysem besonders hiufig angetroffen
wird.

Viele Erscheinungen des chronischen Emphysems konnen sich auch
ganz akut — anfallsweise — beim Asthma bronchiale entwickeln. Die

') HorBaver: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 4, 8. 1. 1909.
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plétzlich einsetzende Schweratmigkeit — Dyspnoe — geht mit Vertiefung
der Atmung, bei stark verlingerter Exspiration, die beide rein costal
bewerkstelligt werden, einher. Das Zwerchfell tritt tiefer, seine Exkur-
sionen werden kleiner, der Thoraxumfang nimmt zu, die Lungen werden
gebliht. Trotzdem die Atempause verschwindet, wird die Zahl der
Atemziige im Anfall geringer. Eine einheitliche auslosende Ursache fiir
diese akuten Anfille von Lungenbldhung ist nicht bekannt. Eine erhéhte
Erregbarkeit des Vagus ist deshalb angeschuldigt worden, weil man
weiB, dal im Experiment durch Vagusreizung Bronchialmuskelkrampf
und Lungenblihung hervorgerufen werden kénnen. DaB toxische Sub-
stanzen eine Rolle spielen konnen, lehren die Erfahrungen am anaphylak-
tischen Tier. Immer werden katarrhalische Prozesse im akuten
Anfall klinisch beobachtet und in seltenen Fillen auch autoptisch
sichergestellt.

¢) Der Husten.

Zu den exspiratorischen Bewegungen von besonderer Form gehort
auch das Husten und Niesen, welches — hauptséchlich auf dem Wege
des Vagus — meist durch Reizung der Kehlkopfschleimhaut, der Trachea,
der Pleura, der Cornea und des Gehorgangs, vielleicht auch von der
vergroBerten Leber und Milz reflektorisch hervorgerufen wird. Nach
einer tiefen Inspiration wird die Stimmritze geschlossen, die Exspirations-
muskulatur und besonders die Bauchpresse setzen die Lungenluft unter
erhohten Druck. Die Stimmritze wird gesprengt und der mit einem
Explosionslaut entweichende Luftstrom dringt, da der weiche Gaumen
den Nasenrachenraum abschlieBt, rasch durch den Mund und reifit die
Fremdkorper, welche die Flimmerbewegung der Epithelien nicht ent-
fernen konnte, aus den tieféeren Luftwegen nach oben. Die Reizbarkeit
der reflexogenen Zonen ist sehr verschieden; entziindliche Verinderungen
an den respiratorischen Schleimhduten steigern sie erheblich. Es ist
wichtig zu wissen, daB narkotisch wirkende Gifte eine Schwichung der
Exspirationsmuskulatur bedingen und damit den Husténvorgang als
solchen teilweise oder ganz unwirksam machen koénnen. Ein dauernder
Reizhusten bei freien Schleimhiuten ist wegen der damit verbundenen
stdndigen Druckerhéhung in den Lungen, der gleichzeitig eintretenden
erschwerten Zirkulation und weiterhin wegen der Mehrbelastung viel-
leicht schon erkrankter GefaBe nicht ohne Gefahr. Jeder Hustenstof
schafft die Bedingungen des VarLsarvaschen Versuchs: Der intra-
thorakale Druck steigt und erschwert den Eintritt des venosen Blutes
in das rechte Herz, wodurch wieder der Druck in den peripheren Venen
meBbar ansteigt.

Beim Niesen werden die Choanen durch die Constrictores pharyngis
superiores zunichst geschlossen und dann durch den Exspirationsstol3
gesprengt. Der rasch entweichende Luftstrom reinigt die Nasenschleim-
haut von anhaftendem Schleim und Fremdkorpern.

Das Zentrum fiir die koordinierten Bewegungen des Hustens und
Niesens ist in der Medulla oblongata in der Nihe des Atemzentrums
zu suchen.

d) Die periodische Atmung.

Bei vielen Krankheiten des Gehirns und seiner Héute (Meningitis,
Hirntumoren), bei Autointoxikationen (Urdmie), bei schweren Herz-
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fehlern, wird ein periodisches An- und Abschwellen der Atemtiefe mit
einem mehr oder weniger lange andauernden Aussetzen der Atmung
beobachtet. Die Dauer des einzelnen Atemzuges wird von Anfang einer
Atemperiode bis zur Hohe derselben immer kleiner, seine Tiefe wird
gleichzeitig groBer, die Atemkurven daher immer spitzer, um gegen den
Atemstillstand hin langsam abzuflachen. Die Pausen zwischen den
einzelnen Atemziigen werden gegen die Mitte der Atemperiode langsam
kleiner und verschwinden schlieBlich ganz. Mit dem Verflachen der
Atmung treten sie wieder auf und werden allméhlich gréBer.

Viele Kranke sind wihrend der Atempause benommen oder scheinen
einzuschlafen und wachen mit dem Einatmen wieder auf. Dieser soge-
nannte CHEYNE-StTokEssche Atemtypus ist hdufig schon im normalen
Schlafe besonders bei hochbetagten Menschen zu beobachten und 148t
sich bei Chloral- und Morphiumnarkose gelegentlich demonstrieren. Die
Pupillen werden wéhrend der Atempause eng, reagieren schlecht oder
gar nicht auf Licht, um mit dem Wiedereinsetzen der Atmung sich zu
erweitern und ihre alte Reaktionsfahigkeit wieder zu gewinnen. Die
beigegebene Abbildung 4 zeigt neben der Atemkurve das gleichzeitig

Abb. 4. CHEYNE-STOKESsche Atmung.
A= Atemkurve. Thoraxbewegungen durch Luftiibertragung geschrieben. P =Plethysmo-
gramm des rechten Unterarms. Sinken der unteren Kurve entspricht einer Zunahme,
Steigen der Kurve einer Abnahme des Armvolumens. (Eigene Beobachtung.)

geschriebene Plethysmogramm des rechten Arms. Die sinkende untere
Kurve bedettet ein Anschwellen des rechten Arms zur Zeit des Atem-
stillstandes. Mit Wiederbeginn der Atmung schwillt-der Arm ab; damit
ist in einleuchtender Weise die Saugwirkung der Atmung illustriert,
die fiir den Einstrom des Blutes in den Thorax von grofier Bedeutung ist.

Bei der Mannigfaltigkeit der klinischen Zustandsbilder, welche zum
CHEYNE-STOKESschen Atemtypus fithren, ist es nicht leicht, eine ein-
heitliche Erklérung zu finden. Die Zentren konnen durch toxische
Produkte (Urdmie) oder durch mangelhafte Sauerstoffversorgung, welche
ihrerseits zur Bildung giftiger Substanzen fiihren kann, in einen Zustand
herabgesetzter Erregbarkeit geraten. Die steigende Kohlensdureanhiufung
gibt dann den Reiz ab, welcher die Zentren schlieBlich wieder erregt.
Die langsam einsetzende Atmung bedingt eine zunehmende Arteriali-
sierung des Blutes, der Kohlensduregehalt reicht nicht mehr aus, die
Zentren zu erregen, die Atmung wird langsam wieder flacher und sistiert
schlieBlich, bis das Spiel von neuem beginnt. Die wiedereinsetzende
Atmung bringt infolge der verbesserten Zirkulation gleichzeitig einea
neuen Schub toxischer Substanzen aus der Peripherie an die Zentren.
Wie man durch Sauerstoffmangel eine periodische Atmung erzeugen
kann, so lassen sich die Pausen wihrend der CHEYNE-STOKESschen Atmung
durch Sauerstoffzufuhr und durch sensible Reize unterdriicken.
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e) Die Apnoe.

Macht man bei Tieren mit Blasebalg und Trachealkaniile wiederholte
Lufteinblasungen, so hort das Tier zu atmen auf und beginnt erst lingere
Zeit nach Aufhéren der Einblasungen wieder zu respirieren. Den auf
diese Weise erzeugten Atemstillstand nennt man Apnoe. Er 148t sich
nach Durchschneidung der Vagi viel schwerer erzeugen. Als Ursachen
werden folgende angefiihrt: KErstens soll durch die Lufteinblasungen
das zuvor nicht vollkommen mit Sauerstoff geséttigte Arterienblut in
den Zustand volliger Sattigung gebracht werden. Die Atembewegungen
fallen wegen mangelnden Atembediirfnisses voriibergehend aus (Apnoea
vera). Zweitens bedingen die Lufteinblasungen einen Vagusreiz, der
auf nerviosem Wege zum Atemstillstand fithren soll (Apnoea spuria).
Die fetale Apnoe wird der echten Form zugerechnet. Zu ihrer Erklirung
wird tbrigens angefithrt, dafl wihrend des intrauterinen Lebens eine
geringere FErregungsfahigkeit im Atemzentrum besteht als nach der
Geburt. Es fehlt dem Foetus zudem der physiologische Atemreiz, da ihm
dauernd durch die Placenta geniigend Sauerstoff zugefithrt wird. Wird
die Zufuhr durch Kompression der Nabelgefifle gedrosselt, so kann der
Foetus innerhalb der unerdffneten Héute des ausgestoBenen Eies zu
Atembewegungen angeregt werden. Beim langsamen Tode der Mutter
kommt es zu einer allméhlichen Léhmung des kindlichen Atemzentrums;
in diesem Falle bleiben intrauterine Atembewegungen aus.

3. Storungen der Atemfrequenz.

Steigerungen der Atemfrequenz werden bei vielen Erkrankungen
der Lunge (z. B. Pneumonie), der Bronchien, der Pleuren, bei kardialen
Erkrankungen und in seltenen Féllen bei diabetischem Koma beobachtet.
Gelegentlich sieht man beschleunigte Atmung bei Morbus Basedow, bei
Salicylsdurevergiftung und bei der Hysterie. Sehr eindrucksvoll ist die
beschleunigte Atemtatigkeit, die gleichzeitig mit einer Verflachung der
Atmung einhergeht, bei ausgedehnter Bronchitis und bei allen fieber-
haften Zustdnden. Die beschleunigenden Reize sind nicht einheit-
licher Natur. Bei vielen Erkrankungen der Lunge und des Herzens ist
die Uberladung des Blutes mit Kohlensdure die Ursache. In
anderen Fillen fithren schmerzhafte Affektionen der Pleuren, der
Rippen, der Thoraxmuskulatur zu einer willkiirlichen Einschrinkung der
Atemexkursionen. Die durch Verflachung der Atmung verminderte
Ventilation wird dann durch gesteigerte Atemfrequenz kompensiert.

Als ein Hilfsmittel der physikalischen Wéarmeregulation wird
bei Warmbliitern mit unentwickelter Schweillsekretion (z. B. beim Hunde)
eine Warmetachypnoe beobachtet. Sie kann durch Erwarmung des
-ganzen Korpers oder z. B. nur des Carotisblutes willkiirlich erzeugt werden
und bewirkt durch Beschleunigung der Atemziige eine vermehrte Warme-
abgabe durch Verdunstung von der Lungenoberfliche. Verlangsamung
der Atmung tritt ein bei gesteigertem Hirndruck als Folge zentraler
Schidigung.

D. Stérungen des Gasaustausches in den Lungen.
1. Physiologische Vorbemerkungen.

Im Capillarsystem des Lungenkreislaufs findet der Gasaustausch zwischen
Lungenluft und Blut statt. Die GroBe des Gaswechsels ist bestimmbar, da
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sowohl die Spannung der Lungenluftgase wie der Blutgase untersucht werden
kann. Die Loslichkeit der Gase in Wasser, Salzlosungen, Plasma und Blut, wird
durch ihren Absorptionskoeffizienten bestimmt. Derselbe wird als die in
1 cem bei 760 mm Hg gesittigten Wassers enthaltenen Gasmenge definiert. Gesattigt
ist die Fliissigkeit, sobald zwischen ihr und dem Gas ein éleichgewichtszustand
eingetreten ist. Dieser Sattigungszustand ist bei verschiedenen Drucken ver-
schieden. Die Gasmenge, die von einer Fliissigkeit aufgenommen wird, ist dem
Druck proportional. Unter physiologischen Bedingungen kommt nie der Druck
eines einzelnen Gases in reinem Zustande in Frage, sondern nur der Druck eines
Gasgemisches. Es handelt sich nun darum, den Teildruck (Partialdruck) eines
bestimmten Gases zu erfahren. Derselbe 148t sich errechnen aus den Volumpro-
zenten, mit welchen das betreffende Gas an der Gesamtmischung teilhat.

Die Absorptionskoeffizienten betragen bis 38° (nach Bo=R):

in reinem Wasser Blutplasma Blut
fiir Stickstoff . . . . 0,012 0,012 0,011
fiir Sauerstoff. . . . 0,024 0,023 0,022
fiir Kohlensiure . . . 0,557 0,541 0,511

Das kreisende Blut tritt nun mit einem Gemisch dieser drei Gase in Kontakt.
Thr Mengenverhiltnis ist daselbst folgendes: 6°/, Wasserstoff, 759/, Stickstoff,
159/, Sauerstoff und 4°/, Kohlensidure. Bei 760 mm Hg entfallen demnach auf
Stickstoff 3/, Atmosphire, auf Sauerstoff !/, Atmosphére, auf Kohlensdure 1/,; Atmo-
sphire. 100 ccm Blut wiirden also bei den angenommenen Partiardrucken auf-
nehmen:

Stickstoff . . . . 1,1 x 3/, = 0,8 cem?®
Sauerstoff . . . . 2,2 X !/, =0,3cem?
Kohlensgure . . . 51,1 X 1/, = 2,0 cem?

Tatsdchlich gefunden wurden fiir das Arterienblut des Menschen 18 Volum-
prozent Sauerstoff und 38 Volumprozent Kohlensiure.

Auch der Stickstoffgehalt ist grofer als nach der Loslichkeit des
Gases zu erwarten ist. Die hohe Beteiligung des Sauerstoffs ist bekannt-
lich durch seine Bindung an das Hamoglobin erklart (eine Hdmoglobin-
16sung bindet bei 760 mm Sauerstoffdruck pro 1 g Hamoglobin 1,3 ccm
Sauerstoff). Auch Kohlensdure bindet das H&moglobin. Der Rest der
auf die Blutkorperchen entfallenden Kohlensdureanteile wird von ihren
Alkalien, vom Eiweil und vielleicht von den Phosphaten gebunden.
Untersucht man aber das von den Blutkdrpern befreite Plasma, so
kommt man auf den nach den Partialdrucken errechneten Sauerstoff-
gehalt von 0,3 Volumprozent, wihrend die Kohlensiure unter diesen
Bedingungen immer noch 13 Volumprozent, also ein Vielfaches seiner
Loslichkeitsmenge im Plasma betrifft. Dieses erhohte Kohlensédure-
bindungsvermogen des Plasmas ist erstens bedingt durch iiberschiissiges
Alkali, 12 Volumprozent CO, sind allein im Plasma als Bicarbonat vor-
handen, zweitens durch Aminosduren, Peptide und EiweiBkorper. Hier
koénnen durch Anlagerung von CO, an Aminogruppen sogenannte Carb-
aminogruppen entstehen. Ein erhohtes Sauerstoffbindungsvermdégen
gewinnt das Plasma erst dann, wenn ihm H&moglobin beigemischt ist.
Das CO,-Bindungsvermdgen desselben dagegen liegt nach dem Gesagten
dauernd weit iiber dem errechneten Losungsvermdgen.

Der normale Ubertritt von Sauerstoff aus der Alveolenluft ins Blut
ist dadurch gewihrleistet, dafl die Sauerstoffspannung des arteriellen
Blutes stets um einige mm Hg niedriger liegt als die der Alveolarluft,
wihrend die CO,-Spannung des Blutes die der Alveolenluft um einige mm
ibertrifft.

Die Oberfliche der Lungenalveolen wird zu 90—130 gqm ange-
geben. Bei miBiger Ruhe wird in der Lunge innerhalb 24 Stunden
an einer Grenzfliche von 130 qm eine Luftmasse von 10000 1 mit einer
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Blutkorperchenoberfliche von 116000 qm in Wechselaustausch gesetzt
[ScuapED)].

2. Stérungen im Gasaustausch.

Diese Vorbemerkungen machen es verstdndlich, da Storungen
im Gasaustausch von den verschiedensten Faktoren bedingt sein
konnen, ndmlich von der Zusammensetzung der Atemluft und des
Blutes, vonder Ventilationsgr6Be, von den Zirkulationsverhdlt-
nissen und von der Beschaffenheit des respirierenden Epithels.

Schon eine nur kurz dauernde Unterbrechung der Sauer-
stoffzufuhr kann vom Warmbliiter ohne Gefihrdung des weiteren
Lebens nicht ertragen werden. Diese Tatsache ist in dem hohen Sauer-
stoffbediirfnis des Organismus (pro Tag 744 g) bei relativ geringem
Sauerstoffgehalt des strémenden Blutes (4 g) begriindet. Im Experiment
gelingt es durch Sauerstoffverarmung der Lungenluft, Inhalation von
Stickstoff (oder Wasserstoff) den Diffusionsstrom des Sauerstoffs umzu-
kehren, so daB also vom Capillarblut des kleinen Kreislaufs Sauerstoff
an die Alveolenluft abgegeben wird. Werden jedoch nicht so extreme
Bedingungen gewdhlt, so wird bei der Atmung sauerstoffarmer
Gemische die Sauerstoffversorgung des Organismus durch ein ver-
mehrtes Atemvolumen sichergestellt.

Plotzliche Absperrung allen Sauerstoffs fiithrt unter Dyspnoe,
Krimpfen und Atemstillstand zum Erstickungstode. Wird der Sauer-
stoff dagegen allmahlich entzogen, so besteht zundchst die Tendenz,
durch vermehrte Ventilation dem Mangel abzuhelfen. SchlieBlich wird
auch unter diesen Bedingungen die Atmung schwicher und es tritt unter
zentralen Reizerscheinungen der Tod ein. Anderungen der Atmung werden
erst beobachtet, wenn die Luft weniger als 99/, O, im Bereich der Alveolen
enthdlt. Neben den bereits erwdhnten Steigerungen der Ventilation
wirkt eine bei Atmung sauerstoffarmer Luft eintretende Lungenhyperimie
als kompensatorischer Vorgang. Dall ein weitgehendes Sinken der
alveolaren O,-Spannung (bis zu 7°,) noch ohne Stérung ertragen wird,
liegt daran, daf das Hamoglobin noch bei einer Sauerstoffspannung
von nur 40 mm etwa 909/, seiner Sauerstoffsidttigung erreicht.

Von groferem Interesse ist die Atmung sauerstoffreicher Atem-
luft, welche zu therapeutischen Zwecken vielfach Verwendung findet.
Man kann auf solche Weise den O,-Gehalt des Blutes um 4,29/, steigern,
wovon 2,4°/, durch chemische Mehrbindung im H&moglobin und 1,89/,
auf vermehrte Absorption entfallen [ LoEwy und ZunTz2)]. Wenn damit
der Vorrat an Sauerstoff auch fast um die Hilfte der in den Geweben
normalerweise verbrauchten Sauerstoffmenge gesteigert wird, so ist
eine Anderung der OxydationsgroBe auf diese Weise nicht zu erreichen.

Ebensowenig fiilhrt die Stenosenatmung regelm#Big zu einer Ver-
dnderung der Blutgase, was nur dadurch erkldrlich ist, daB durch die
reflektorisch bedingte Verstirkung der Atembewegungen ein ausreichender
Gaswechsel sichergestellt wird.

Sind der Einatmungsluft sogenannte irrespirable Gase in hohen
Konzentrationen beigemengt (Ammoniak, Chlor, schweflige Siure, Nitrose-

1) ScEADE: Die physikalische Chemie in der inneren Medizin. Dresden und
Leipzig 1921.
190;) Loewy und Zuxntz: Michaelis’ Handbuch der Sauerstofftherapie. Leipzig
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gase, Salzséure), so werden von der Schleimhaut der oberen Luftwege
hauptséchlich der Nase die sogenannten Schutzreflexe, ndmlich Schlull
der Stimmritze, Atemstillstand in Exspirationsstellung und Bronchial-
muskelkrampf ausgelost. SchlieBlich macht sich aber das Atembediirfnis
zwingend geltend, und die schiddigenden Gase dringen doch in die Lungen
und iiben ihre deletdre Wirkung aus. Im letzten Kriege hat die Bei-
mischung solcher giftiger Stoffe zur Respirationsluft eine wichtige
Rolle als Kampfmittel gespielt. Nach ihren physikalischen und chemischen
Eigenschaften zeigt sich eine groBe Verschiedenheit der im Gaskampf
verwendeten Stoffe. Allen gemeinsam ist ihre groe Oberflichenaktivitit,
dank deren ihre Dimpfe leicht an gewissen Oberflichen haften. Fast
samtliche Faktoren, die bei den Stérungen in dem Gasaustausch in den
Lungen eine Rolle spielen, kénnen experimentell durch Beimischung von
Phosgen COCl, zur Atemluft erzeugt werden.

Die Phosgenvergiftung ist daher fiir die allgemeine Pathologie der Lungen-
erkrankungen von grundlegender Bedeutung. Das Bild derselben setzt sich zu-
sammen aus Reizwirkungen an den betroffenen Schleimhiuten, aus besonderen
Verinderungen des Lungengewebes und deren Folgen. Fiir den Menschen ist schon
der Aufenthalt bei einer Beimischung von 5—10 mg pro cbm Atemluft mit Lebens-

efahr verbunden. In unserem Zusammenhange von besonderem Interesse ist,
gaB, wie Versuche an Katzen gezeigt haben, die Vergiftung mit der angegebenen
Konzentration anfinglich keine Verinderungen der Atmung zeigt. Die Frequenz
nimmt etwas zu, von 30—40 pro Minute auf 50—60. Kommen die Tiere aus der
Phosgenatmosphire heraus, so zeigen sie nach 2—6 Stunden objektiv wahrnehm-
bare %yspnoe, welche sich auf der Hohe der Erkrankung heftig steigert. Die Atem-
frequenz steigt auf 80, 100 und mekr p. M. Kurz vor dem Tode wird die Atmung
langsam krampfartig. Dem Tier liuft aus dem weitaufgerissenen Maul schaumige
Fliissigkeit, es tritt Cyanose und Pupillenerweiterung ein. Die Sektionsbefunde, die
in den verschiedenen Stadien der Vergiftung erhoben wurden, zeigen vor allem die
verschiedenen Grade der 6dematésen Durchtrinkung. Das Lungengewicht phosgen-
vergifteter Katzen zeigt ebenso wie das bei gaskranken Menschen eine Vermehrung
auf das Vierfache der Norm. Interessanterweise bewirkt doppelseitige Vagus-
durchschneidung mit nachfolgender Phosgenvergiftung entweder keine oder
geringere Lungenverinderungen als bei den Kontrollen. Die Ursache ist in der
Ausschaltung der sensiblen Vagusiste zu sehen.

Uber das Verhalten der Atembewegungen bei der Phosgenvergiftung liegen
zahlreiche Beobachtungen von allgemein pathologisch-physiologischem Interesse
vor. Da das Phosgen beim Zusammentreffen mit Blut- und Gewebsfliissigkeit
auBlerordentlich leicit durch Abspaltung von Salzsiure zersetzt wird, ist die erste
Folge eine Reizung der Alveolarwand und eine Anderung der Atemform in einer
fiir den Gasaustausch ungiinstigen Weise. Die Atmung wird so verflacht, da
selbst eine ausgiebige Frequenzzunahme eine Verminderung des Minutenvolumens
der Atmung nicht aufhalten kann. Diese Verinderung setzt zu einer Zeit ein,
in der klinische Erscheinungen und pathologisch-anatomische Zeichen noch voll-
kommen fehlen. Sie kann in ihrem Beginn durch Vagusdurchschneidung
verhindert werden. Die gereizten sensiblen Fasern in den Alveolarwinden
der Lungen geben den HErING-BREUERschen Dehnungsreflex der Alveolarwinde
frither als in der Norm. Das Primire ist also eine Verflachung, das Sekundire
eine Beschleunigung der Atmung. Mit dem allmihlichen Eintreten des Lungen-
ddems verliert die Lunge an Elastizitdt und nimmt an Volumen immer mehr zu.
Jetzt setzt mit rasch zunehmender Dyspnoe die gesteigerte Arbeit der Atem-
muskulatur ein; sie kann aber eine Verschlechterung der Blutventilation auf die
Dauer nicht aufhalten. So wurden bei den schwerphosgenvergifteten Menschen
54—629/, CO, im Blute gefunden.

Die Beschaffenheit des Blutes kann in zwei Hauptrichtungen
mit Anderungen des Gasaustausches in ursichlichem Zusammenhang
stehen. Bewunderswert. bleibt die Tatsache, daB bei Reduktion des
Hamoglobins auf 1/; des normalen Bestandes eine Atmungsinsuffizienz
klinisch sehr selten zur Beobachtung kommt. Nicht einmal eine
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Beschleunigung der Atemtitigkeit oder eine Vertiefung der einzelnen
Atemziige wird unter diesen Umstiéinden gesehen. Die Erklarung ist in
einer erh6hten Umlaufsgeschwindigkeit des andmischen Blutes
gesucht und im Tierexperiment gefunden worden [WEizsickier!)]. Es
ist aber andererseits nicht zu vergessen, dafl schon unter normalen Be-
dingungen das Blut mit einem groBen Sauerstoffvorrat in die vendse
Bahn iibertritt (66°/, des Sauerstoffs im Arterienblut werden im Venen-
blut wiedergefunden)?). Eine erh6hte Ausniitzung des angebotenen
Sauerstoffs durch die Gewebe ist eine zweite Kompensationsmoglich-
keit bei andmischer Blutbheschaffenheit.

Umgekehrt kann eine Verdnderung in der Zusammensetzung
der Atemluft die Blutbeschaffenheit weitgehend beeinflussen. Bei Ein-
atmung verdiinnter Luft im Hochgebirge, in der pneumatischen Kammer,
bei Ballonfahrten, tritt in gesetzmaBiger Weise eine Zunahme der Erythro-
cytenzahl und des H&moglobingehalts im Blute ein. Es wurden in
24 Stunden Vermehrungen um 6—800000 festgestellt. Als Erklarung
wurde diskutiert:

1. Ausschwemmung im Knochenmark vorgebildeter Blutkdrperchen-
reserven.

2. Ubergang von Plasma aus dem Blut ins Gewebe.

3. Eine verdnderte Verteilung des Blutes in den einzelnen GefiB-
provinzen und

4. eine vermehrte Wasserabgabe des Blutes und dadurch eine relative
Vermehrung der Blutkdrperchen in der Volumeinheit.

Bei den mehr chronischen Einwirkungen des Hohenklimas steht
jedenfalls eine echte Neubildung im Vordergrunde. Bei den akuten
Vermehrungen spielen die anderen Faktoren sicher eine wesentliche
Rolle.

Der diffusive Gasaustausch in den Lungen hingt seiner GriBe
und Schnelligkeit nach im wesentlichen von der Spannungsdifferenz der
Gase in den Alveolen und im Blute ab. Daher wird sich ein sauerstoff-
arm in die Lungen eintretendes Blut rascher mit Sauerstoff beladen als
ein sauerstoffreicheres. Andererseits kann die Sauerstoffspannung in
der Alveolarluft durch vermehrte Ventilation gesteigert und dadurch
das Gefdlle zwischen ihr und dem Blute erhdht werden.

Die respiratorische Oberflache kann durch Erhshung der Mittel-
kapazitit vergroBert, durch Entziindungs- und Neubildungsprozesse,
die ihren Luftgehalt vermindern, verkleinert werden. Im einen Falle
wird der diffusive Gasaustausch erleichtert, im anderen erschwert. Die
zwischen den Alveolen und den blutfithrenden Capillaren ausgespannten
Schichten konnen in ihrer Dicke durch Schwellung oder serése Durch-
trinkung der Alveolarwand oder durch Fliissigkeitsansammlung in einem
mehr oder minder groflen Bereich der einzelnen Alveolen zunehmen
und damit der Gasaustausch wesentlich gehemmt werden. Fiir dies
Geschehen bietet die Klinik zahlreiche Beispiele (Lungenentziindung,
-6dem und Stauungslunge).

Der geordnete Gasaustausch in den Lungen ist ebenso von regel-
rechter Zufuhr der Atmungsluft wie vom ungestérten Abtransport des
zugefiihrten Sauerstoffs durch das Blut an die Gewebe abhingig.

* 1) WErzsickER: Dtsch. Arch. f klin. Med. Bd. 101, 8. 198.
1o '2) LoEwWY und v. SCHROTTER: Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. Bd. 1, S. 197.
05.
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Stoérungen der Blutzirkulation in den Lungen werden daher auch zu den
Zeichen der Atmungsinsuffizienz fiihren miissen. Sie konnen ihre Ursache
haben in Herzerkrankungen, die zu allgemeiner Kreislaufschwiche
fithren; die in der Zeiteinheit durch die Lunge geforderte Blutmenge
wird geringer und damit der Gasaustausch beschrinkt. Ist der Lungen-
kreislauf allein oder vorzugsweise betroffen wie bei manchen Mitral-
fehlern, so hiangt alles von den kompensatorischen Leistungen des rechten
Ventrikels ab; Zu- und Abflufl kénnen lange Zeit bei vermehrter Filllung
des gesamten Lungenkreislaufs ungestért vor sich gehen; hat sich erst
eine ,,Stauungslunge’‘ ausgebildet, so wird mit der stérkeren Fiillung
ihrer Capillaren die Kapazitdt der Alveolen kleiner, und was wichtiger
ist, das Organ als Ganzes weniger elastisch und daher unbeweglicher
werden. Zudem werden die stdndig unter den Wirkungen der Stauung
stehenden Membranen fiir den Gasaustausch weniger geeignet. Steigt
der intraalveolare Druck wie beim Husten oder bei exspiratorischen
Widerstinden aus anderen Ursachen, so wird dadurch die Zirkulation
in den Capillaren beeintréchtigt.

Die in der Zeiteinheit ausgeatmete Luftmenge — die Ventilations-
groBe — unterliegt erheblichen Schwankungen. Die Atmungsluft
betrigt abziiglich der in dem ,,schddlichen Raum der Trachea und den
Bronchien enthaltenen 140 cecm etwa 500 cem. Diese Menge mischt
sich mit der nach ruhiger Ausatmung noch in der Lunge vorhandenen
Luftmenge von 2500 ccm im Mittel. Von dieser Menge kann durch
stiarkste Exspiration die Reserveluft in einer Menge von 1500 ccm
noch ausgetrieben werden, wihrend noch 1 1 als Restluft (Residual-
luft) in der Lunge zuriickbleibt. Unter vitaler Lungenkapazitat
versteht man die Gesamtluftmenge, welche nach tiefster Inspiration
ausgeatmet werden kann. Sie betrdgt bei Ménnern im Mittel 3600 ccm,
bei Frauen 2500 ccm. Die Vitalkapazitédt nimmt mit zunehmender
Korperlinge zu. In hoherem Alter, besonders bei Greisen, nimmt sie
wegen der wachsenden Starre des Thorax und der schwindenden Elastizitit
des Lungengewebes wieder ab. Es ist klar, dall unter pathologischen
Bedingungen die Vitalkapazitidt erheblich schwankt. Sie wird bei Hoch-
treibung des Zwerchfells durch intraabdominelle Drucksteigerung und bei
allen Krankheiten der Lunge abnehmen, welche mit einer Verminderung
der respiratorischen Oberfliche durch infiltrative Prozesse einhergehen.
Durch eine vermehrte Ventilation der gesunden Teile kann die krankhaft
verminderte Vitalkapazitdt kompensiert werden, so daB ein normales
Minutenvolumen erreicht, ja in vielen Fallen sogar iiberschritten wird.
Auch Stérungen des Gasaustausches, die infolge einer verdnderten
Beschaffenheit des Blutes drohen, werden durch Steigerung der Lungen-
ventilation kompensiert.

Unter Mittelkapazitdt versteht man den Luftgehalt der Lungen
und der zufiihrenden Wege zwischen den gew6hnlichen Atemexkursionen ;
sie setzt sich aus der Residualluft und der Reserveluft zusammen. Bei
korperlicher Arbeit, bei Einatmen sauerstoffarmer und kohlensdure-
reicher Gasgemische, bei Stenose der Luftwege tritt eine Erhshung
der Mittelkapazitdt ein.

3. Dyspnoe.

Das quéllende Gefiihl des Lufthungers, welches sich bei den ver-
schiedenartigsten Stérungen der Respiration einstellt, wird Dyspnoe
Biirger, Propideutik. 2
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genannt, im Gegensatz zu der in ruhiger Atmung mit ausreichender
Sauerstoffversorgung vorhandenen Eupnoe. Die Dyspnoe kann mit
allen bisher beschriebenen Stérungen der Atembewegungen einhergehen.
Als Ursachen der Dyspnoe kommen fiinf Gruppen in Frage: Erstens
mechanische Atemhindernisse (Larynx-, Tracheal-, Bronchialstenosen):
pleuritische Exsudate, Pneumothorax, Ausschaltung grofer Abschnitte
der respirierenden Oberfldche durch pneumonische Infiltrate, Atelektasen,
Lungenodem werden ebenso zu dem quélenden Gefiihl des Lufthungers
Anlafl geben. In die zweite Gruppe des Vorkommens dyspnoeischer
Atmung ist das erhohte Sauerstoffbediirfnis bei starken koérperlichen
Anstrengungen zu rechnen. Drittens kann eine Verminderung des
Sauerstoffpartialdruckes in der Atmungsluft (z. B. im Hochgebirge),
viertens eine Verminderung der respiratorischen Funktion des Blutes
z. B. die Kohlenoxydvergiftung, und fiinftens eine Verlangsamung der
Blutzirkulation zur dyspnoeischen Atmung fithren. (Kardiale Dyspnoe.)

SchlieBlich kann es durch Reizung der Pleura zu schwerster Dyspnoe
kommen, eine Beobachtung, die vor allem von Chirurgen bei Operationen
an der Brust gemacht und als sogenannter Pleurareflex beschrieben
wurde [ SAUERBRUCH?!), BRAUER?) u. a.]. Wenn auch viele dieser schweren
operativen Zufille durch arterielle Luftembolie zu erklédren sind, so ist
doch eine rein reflektorische Beeinflussung der Atmung in dem ange-
gebenen Sinne sehr wohl denkbar. Wir wissen, vor allem durch Beob-
achtungen an Kranken mit entziindeter Pleura, daf dieselbe sehr schmerz-
empfindlich ist. Durch genauere Untersuchungen ist festgestellt worden,
daf die Schmerzempfindlichkeit im wesentlichen auf die Pleura parietalis
und diaphragmatica beschrinkt ist, wihrend die viscerale Pleura relativ
unempfindlich ist. Dieser Pleurareflex bleibt nach Vagusdurchschneidung
aus. Gelegentlich sind sogar Todesfille auf den Pleurareflex zuriick-
gefithrt worden. Ob mit Recht, mufl zun#chst dahingestellt bleiben.

Ein letztes groBes Gebiet pathologischer Erscheinungen, welches zur
Dyspnoe fiihrt, ist das der Lungenembolien. Die Folgen einer plotz-
lichen Einschleppung von verstopfendem Material in die Lungenblutbahn
sind verschieden, je nachdem es sich um Fett-, Luft- oder Blutgerinnsel
handelt. Die Gerinnselbildungen stammen der Zahl nach am haufigsten
aus den Beinvenen. Gelangt ein solches Blutgerinnsel auf dem Wege
durch das rechte Herz und die Arteria pulmonalis in die Lunge, so kommt
es mehr oder weniger rasch zu einer Atelektase in einem keilférmigen,
dem Versorgungsgebiet des verstopften Gefidfes entsprechenden Lungen-
abschnittes. Die weiteren Folgen einer solchen Infarzierung sind dann
sekundér entziindliche, auf die hier nicht niher eingegangen wird. Ist
der aus der Zirkulation ausgeschaltete Bezirk sehr groB, so kommt es
unter schwersten dyspnoischen Erscheinungen zu einem Versagen der
Herztétigkeit und zum Tode. Eine besondere Bedeutung hat die Fett-
embolie, weil vielfach zu therapeutischen Zwecken Fettemulsionen injiziert
werden, die gelegentlich auch in die Blutbahn geraten kénnen. Dem
Chirurgen sind solche Fettembolien nach Knochenverletzungen bekannt,
bei welchem das Fett aus dem Mark der Knochen in die Venen hinein-
gelangt und in die Lunge verschleppt wird. Alte Leute sollen besonders
zu solchen Embolien neigen, da dierelative Zusammensetzung des Knochen-
markfetts im Alter einen groBeren Olsiurereichtum aufweist. Der Grad der

1) 8avsrBRUCH: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 13.
2) BrAUER: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 45.
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pathologisch-physiologischen Erscheinungen ist dabei erstens abhangig von
dergréberen oderfeineren Verteilung des in die Blutbahn hineingelangenden
Fettes und zweitens von der Menge. DafB feinverteiltes Fett durchaus
keine Erscheinungen macht, wissen wir durch die Erfahrungen, die bei
der diabetischen Lipimie gesammelt wurden, bei welcher eine sehr
erhebliche Anreicherung des Blutes an emulgiertem Fett vorkommt.
Auch die von den Anatomen in den Lungen gefundenen Fettembolien
sind wéhrend des Lebens sehr hiufig ohne Symptome zu machen, ertragen
worden. Als Folge der Verlegung einer groBeren Anzahl von Lungen-
capillaren sieht man zunichst Reizhusten und spiter Atemstorungen
im Sinne einer mehr oder weniger hochgradigen Dyspnoe eintreten.

Weit gefiirchteter als die Fettembolie ist die Luftembolie, die bei
operativen MaBnahmen am Halse und bei intravendsen Injektionen
fahrlassigerweise eintreten kann. Voraussetzung fiir die operative Luft-
embolie ist, daB der vendse Druck gering ist. Es ist bisher nicht klar,
an welcher Stelle des Kreislaufs die in die Blutbahn eingedrungene Luft
zur Unterbrechung des Stromes fithrt. Von anatomischer Seite wird
darauf hingewiesen, daB in vielen Fillen von Luftembolie sich Luft-
blasen im rechten Herzen finden, welche sich bei der Sektion nur schwer
daraus herausdriicken lieBen [ComnukiM!)]. Wesentlich ist fiir die
Folgen der Luftembolie die Menge und die Zeit, in welcher die Luft
in den Kreislauf kommt. Man konnte an Tieren 100—200 cecm Luft
in die Venen einspritzen, chne dafl die Tiere starben [ WoLr2)]. Vielleicht
wird unter diesen Umstdnden ein grofer Teil in den Lungen nach auBen
abgegeben. Ist das wegen einer Uberschwemmung des Kreislaufs durch
Luftblasen nicht moglich, so kommt es zu allen eben beschriebenen
Folgen der Lungenzirkulationsausschaltung.

Bei jeder Form von Dyspnoe besteht die Tendenz durch Erhéhung
der AtemgrdBe, die Ventilation zu verbessern. Die inspiratorischen Hilfs-
muskeln beteiligen sich an der Atmung. In schweren Fillen werden
die Arme aufgestiitzt, und die Arbeit des Pectoralis, Serratus und der
Sternocleidomastoidei sucht eine ausreichende Liiftung der Lungen zu
erzwingen (Orthopnoe).

Die aufrechte Korperhaltung entlastet, wie WeNkEBACH betont, die
aufsteigende Hohlvene und erleichtert so den Einstrom des Blutes in
die Leber. Das Aufstiitzen der Arme entlastet den Schultergiirtel und
begiinstigt die inspiratorische Thoraxerweiterung. Die Exspiration kann
gleichfalls bei aufreéchter Korperhaltung durch die Bauchmuskulatur
besser als in Riickenlage unterstiitzt werden.

Unterdem Begriff der Dyspnoe werden in der K1linik zweiverschiedene
Erscheinungsgruppen verstanden. 1. Die augenscheinlich erschwerte
und iiber die Norm angestrengte Atmung, welche sehr verschiedene
Ursachen haben kann, die auch als objektive Dyspnoe bezeichnet
wird. 2. Das quélende Gefiibl des Lufthungers, der Atemnot, welche als
subjektive Dyspnoe beschrieben wird. Beide Erscheinungen konnen
miteinander vereinigt auftreten, begrifflich aber sind, worauf Krehl
nachdriicklich hingewiesen hat, die angestrengte Atmung einerseits,
die subjektive Atemnot andererseits streng auseinander zu halten.
Als Reize fiir die objektive Dyspnoe sind folgende diskutiert worden:

1) ComnmEIM: Allg. Pathol. Bd. 1, 8. 777.
%) Worr: Virchows Arch. f pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 174. 1903.
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1. Der Sauerstoffmangel.

2. Die erhohte Kohlensidurespannung des Blutes.

3. Saure im intermediiren Stoffwechsel gebildete, das Atemzentrum
reizende Substanzen.

3a. Anderungen der H'-Tonenkonzentration des Blutes iberhaupt.

4. Neurogene (reflektorische) von den Lungen oder Pleuren ausgehende
Reize.

5. Lokale Schidigungen des Atemzentrums (cerebrale Zirkulations-
stérungen).

Die geringste Bedeutung unter den angefithrten Faktoren hat fraglos
der O,-Mangel des zirkulierenden Blutes. Erst wenn der Sauerstoffdruck
der Inspirationsluft auf 139/, einer Atmosphire gesunken ist, wird das
Atemzentrum durch Sauerstoffmangel erregt | HALDANE und PRIESTLEY?) ].
Die geringe Bedeutung des Sauerstoffmangels als Atemreiz erhellt auch
aus folgendem Versuch: Durch mehrere Minuten fortgesetzte intensive
Atembewegungen 148t sich eine minutenlang anhaltende Apnoce erzielen,
wiahrend eines solchen apnoischen Atemstillstandes wird das an Sauerstoff
verarmte Blut dunkel, die Versuchsperson zyanotisch. Trotz der durch
die Abnahme des Oxyhdmoglobins gekennzeichneten Zyanose bleibt das
Atemzentrum untétig. Die forcierte dem Versuche voraufgehende Atem-
tétigkeit hatte die Kohlensdurespannung im Blut und den Alveolen
weitgehend herabgesetzt.

Vor kurzem sah man in den Anderungen der Kohlensiurespannung
des Blutes den wesentlichen Regulationsfaktor der Atembewegungen.
Nach Zuntz soll eine Zunahme der alveolaren CO,-Spannung um 1 mm Hg
ein Anwachsen der Ventilationsgréfe um 800 ccm pro Minute zur
Folge haben. Es gibt aber Fille, bei denen Dyspnoe besteht und eine
Vermehrung der alveolaren CO,-Spannung vermift wird. Hierher gehort
die Dyspnoe im Hochgebirge und die bei stédrkerer Druckerniedrigung
in der pneumatischen Kammer bedingte, ferner eine eigentiimliche
Form des erschwerten Inspiriums, die bei Fliegern beobachtet
wird. Diese Art der Dyspnoe entwickelt sich in grofen Hohen nach
raschem Aufstieg zu einem sehr quilenden Zustand, der von Prakordial-
angst, Kopfschmerz, Somnolenz, Kongestionen nach dem Kopf und
einer Reihe anderer vasomotorischer Symptome begleitet ist (Flieger-
krankheit).

Bei kiinstlicher Trachealstenose und dadurch hervorgerufener schwer-
ster Dyspnoe kommt es nicht zu einer Sauerstoffverarmung des arteriellen
Blutes. Auch die alveolare CO,-Spannung kann noch normal sein, wenn
schon eine typisch dyspnoische Stauung eingesetzt hat. Sobald aber die
subjektive Dyspnoe das Gefiihl des Lufthungers einsetzt, steigt die
alveolare CO,-Spannung deutlich an [ Morawitz und SIEBECK %) ].

Bei der geschilderten Form der Stenosenatmung ist sowohl In-
wie Exspirationsdruck wesentlich erhoht; damit der Dehnungszustand
der Alveolarwandungen gedndert. Es liegt nahe an reflektorische Ein-
fliisse von seiten des Lungenvagus im Sinne der HERING-BREUERschen
Selbststeuerung der Atmung zu denken. Sind die Vagi durchschnitten,
so bleibt die Atembeschleunigung bei Stenosierung der Atemwege aus
(TRAUBE).

1) HarLpaNE und PriEsTLEY: Journ. of Physiol. Bd. 32, 8. 255. 1905.
2) MorawITZ und S1EBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 97, S. 201. 1909.
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Solche periphere in der Lunge selbst gebildete und auf dem Vaguswege
dem Atemzentrum zugeleitete Reize sind auch fiir die Erklirung der
kardialen Dyspnoe in Betracht gezogen worden [FreY?Y)].

Es wurde oben am Beispiel der Phosgenvergiftung gezeigt, dafl die
gereizten Alveolarwinde den HErING-BREUERschen Dehnungsreflex eher
geben als die gesunden und dafl die Beschleunigung und Verflachung der
Atmung im Initialstadium der Vergiftung durch Vagusdurchschneidung
behoben werden kann. Ein verdnderter Dehnungszustand der Alveolar-
wandung mufl notwendig auch bei der Stauungslunge resultieren. So
konnen die ersten Erscheinungen kardialer Dyspnoe auch ohne Anderung
der CO,-Spannung in Blut und Alveolen ihre Erkldrung finden.

Eine viel diskutierte Form der Schweratmigkeit ist ferner die sog.
Arbeitsdyspnoe nach starken koérperlichen Anstrengungen.

Fiir diese Erscheinung ist von GeppERT und Zunrtz?) die Bildung
saurer, das Atemzentrum reizender Substanzen verantwortlich gemacht,
die sich bei Sauerstoffmangel infolge unvollkommener Oxydation bilden
sollen. Vielleicht gehort hierher auch die febrile Dyspnoe, bei der
neben der Wirkung der Temperaturerh6hung sicher auch pathologische
Stoffwechselschlacken eine Rolle spielen.

Werden die Extremitdtenmuskeln tetanisch gereizt, so setzt eine
Steigerung der AtemgréBe auch dann ein, wenn die nervosen Verbin-
dungen der arbeitenden Muskulatur zum Atemzentrum nach Durch-
trennung des Riickenmarks durchbrochen sind. Erst wenn auch die Blut-
zirkulation unterbunden ist, die fraglichen Reizstoffe also nicht mehr zum
Zentrum gelangen konnen, bleibt die Anderung der Atmung trotz leb-
hafter Tétigkeit der Muskulatur aus, um sofort nach Freigabe der Zir-
kulation aufzutreten.

Besonders eindrucksvoll ist die Storung der Atmung durch intermedidr
gebildete Stoffwechselprodukte im Coma diabeticum (KussmauLsche
Atmung). DaB hierbei eine elektrometrisch nachweisbare Anderung
der H--Ionenkonzentration auftritt, ist von allen zuverldssigen Unter-
suchern abgelehnt. Der Vorgang spielt sich wahrscheinlich folgendermafen
ab: Die bei der Azidose im Blute auftretenden sauren Produkte ver-
dringen die Kohlensdure aus ihren Alkaliverbindungen, mit andéren
Worten :* sie setzen das Kohlensdurebindungsvermdgen des Blutes herab,
das Blut wird hypokapnisch. Durch die Verdrangung der Kohlensiure
aus ihren Alkaliverbindungen wird eine Erh6hung der Kohlenséurespan-
nung des Blutes bedingt, auf welche das Zentrum mit einer Mehrventi-
lation reagiert. Die dadurch bedingte Mehrabgabe von Kohlensédure
garantiert die Konstanz der H-Tonenkonzentration bei allen Formen
von S#urevergiftung. Der gleiche Mechanismus ist nach den Feststel-
lungen von STrAUB auch bei bestimmten Formen der Dyspnoe der
Nierenkranken im Spiele. Auch bei ihnen bedingt die Zuriickhaltung
saurer Produkte eine Verringerung des Kohlensidurebindungsvermogens,
welche sekundédr durch.Uberventilation eine entsprechende Senkung
der Kohlensdurespannung herbeifiihrt. Die Konstanz der Blutreaktion
wird durch die dyspnoische Atmung garantiert. Die irfolge einer priméren
Blutverdnderung mit Hypokapnie einhergehende Form der Schwer-
atmigkeit im Spétstadium der Niereninsuffizienz wird als urdmische

1) Frey: Klin. Wochenschr. II. 8. 672. 1923.
2) GEPPERT und ZuNtz: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 42, S. 189. 1888.
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Dyspnoe von einer zweiten Form, dem cerebralen Asthma der
Hypertoniker unterschieden. Auch in diesen Fiéllen wird eine hoch-
gradige Uberventilation, die zu einer starken Herabsetzung der Kohlen-
sdurespannung fiihrt, beobachtet. Dabei ist die Kohlensaurebindungs-
fahigkeit des Blutes normal oder sogar gesteigert. Die Blutreaktion ist
nach der alkalischen Seite verschoben. StrauB?!) nimmt fiir das cerebrale
Asthma der Hypertoniker als Ursache lokale Kreislaufstorungen im
Gebiet des Atemzentrums an. Fir diese Zirkulationsstérung werden
anatomisch nachweisbare Gefifiverinderungen oder auch lediglich funk-
tionelle Alterationen (GefdBspasmen) angeschuldigt, Zustédnde also, welche
auch fiir die starken Schwankungen des arteriellen Blutdrucks, fiir die
transitorischen Hemiplegien und die voriibergehenden Erblindungen
verantwortlich gemacht werden.

4. Asphyxie.

Die vollstindige Unterbrechung der Luftzufuhr fiihrt unter dem
Bild der Asphyxie zum Tode, unter heftigsten inspiratorischen, dann
auch exspiratorischen Anstrengungen, die in allgemeine Krimpfe iiber-
gehen konnen. Steht schlieflich die Atmung scheinbar endgiiltig still,
so tritt nach einigen letzten in grofen Pausen sich wiederholenden
Inspirationen der Tod ein. Die durch Vagusreizung stark verlangsamte
Herztitigkeit kann den Atemstillstand oft um mehrere Minuten iiber-
dauern. Die Folgen einer unzureichenden Atmung sind neben dem Auf-
treten unvollkommen oxydierter intermedidrer Stoffwechselprodukte
(Zucker, Milchsiure, Aminosiuren) ein Ansteigen des respiratorischen
Quotienten (CO,). Eine oft eintretende Nierenschiddigung kiindigt sich
durch Albuminurie an. Leichtere Grade der Ateminsuffizienz konnen
durch Gewdhnung vollkommen ausgeglichen werden, z. B. bei Kreislauf-
storungen. Sie pflegen aber bei geringen korperlichen Leistungen durch
die rasche Ermiidbarkeit sofort wieder in die Erscheinung zu treten.

5. Pathologische Schwankungen des intrapleuralen Drucks.

Stérungen des Gasaustausches in den Lungen konnen weiterhin
dadurch bedingt sein, daBl einer respiratorischen Entfaltung der Lungen
Hindernisse durch Erkrankungen der Pleura entgegenstehen. Wird z. B.
durch eine Verletzung eine Verbindung zwischen der Pleuraspalte und
der AuBenluft hergestellt, so herrscht in der Pleura Atmospharendruck
und nicht mehr der um die Saugkraft des auf die Lungenwurzel gerichteten
Zuges verminderte Druck (DonpErsscher Druck). Die Lunge retrahiert
sich auf den Hilus und ist von der Atmung so gut wie ausgeschaltet.
Dieser als offener Pneumothorax bezeichnete Zustand hat naturgemif
ein Verschwinden des DonbEersschen Drucks zur Folge. Umgekehrt
mufl es bei allen Formen der dyspnoischen Atmung, welche durch
elastizitédtsvermindernde Prozesse in den Lungen bedingt sind, zu patho-
logischen Schwankungen des intrapleuralen Druckes kommen. Eine
Zunahme der Schwankungen des Pleuradruckes lieB sich z. B. im Odem-

1) STrAUB: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 117, S. 397. 1915. — DERSELBE
und Krora. MEYER: Biochem. Zeitschr. 1921. — DieseELBEN: Dtsch. Arch. f.
klin. Med. .Bd. 138, S. 208. 1922,
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stadium der experimentellen Phosgenvergiftung nachweisen (LAQUEUR
und Macnus?)).

Bei normalen Tieren betrug der inspiratorische Druck —0,8 ccm, bei dyspno-
ischen sank er auf —25, —28, —30 ccm ab. Gleichzeitig steigt bei den dyspno-
ischen Tieren der exspiratorische Pleuradruck abnorm hoch (440 ¢ém Wasser gegen
0—3 cm der Norm).

Die Erklirung dieser vermehrten Schwankungen des Pleuradrucks
ist darin gegeben, daB die gesamte Atemmuskulatur bei Verminderung
der Lungenelastizitit in der inspiratorischen Phase mehr ,zieht*, bei
der Exspiration aber den Throax mehr zusammenpreft. Das gleiche
tritt ein, wenn stenosierende Hindernisse in den groBen Luftwegen sich
finden, oder wenn willkiirlich oder unwillkiirlich die Exspirations-
muskulatur bei geschlossener Glottis angespannt wird (Husten, VArL-
saLvascher Versuch).

E. Storungen der inneren Atmung.

Das Blut tritt mit den in der Lunge erworbenen Gasspannungen
an die Gewebe heran. Der Gasaustausch zwischen Blut und Gewebe
wird innere oder Gewebsatmung genannt. Als Mittelglied fiir die Gas-
beforderung zwischen den Blutkérpern und den Endothelzellen der
GeféBe ist das Plasma eingeschaltet; da es selbst, solange es himoglobin-
frei ist, keine sauerstoffbindenden dissoziablen Stoffe enth#lt, absorbiert
es den Sauerstoff gemdf seiner Spannung. Der von den Gewebszellen
verbrauchte Sauerstoff wird dem Plasma vom Oxyhémoglobin der Blut-
korperchen sofort nachgeliefert. Die Sauerstoffkonzentration im Plasma
ist daher jederzeit der im ganzen Blut herrschenden Sauerstoffspannung
direkt proportional.

Der ordnungsmiBige Ablauf des inneren Gaswechsels ist an ver-
schiedene Faktoren gebunden, die wir nur zum Teil iibersehen. So
werden Kreislaufhindernisse, Schiédigungen des Blutes, Intoxikationen
den Gaswechsel in den Geweben hemmen. Sicherlich besteht eine groBe
Verschiedenheit in der Empfindlichkeit der einzelnen Gewebe gegen
mangelnde Sauerstoffzufuhr resp. Kohlensiureiiberladung. Auch werden
sich die Stérungen an den verschiedenen Organen ungleich schnell ent-
wickeln miissen, je nach der Intensitiit des Eigenstoffwechsels und dem
davon abhingigen Sauerstoffbedarf. Fiir das Zentralnervensystem, speziell
die respiratorischen Zellen, ist die hohe Empfindlichkeit gegeniiber einer
wechselnden H'-Tonenkonzentration bekannt. Wie durch eineinnere Stérung
des Respirationszentrums, dessen Funktion modifiziert und die #uBere
Atmung dadurch alteriert wird, ist bereits erwihnt (CHEYNE-STOKESSsche
Atmung). Der wechselnde Bedarf der Gewebe an Sauerstoff
wird dadurch gedeckt, daB die Vasomotoren durch Erweiterung der
Capillaren dem arbeitenden Organ mehr Blut zukommen lassen. Ferner
soll eine erhdhte Kohlensiurespannung des Blutes die Dissoziation des
Oxyhéimoglobins beschleunigen. Es wird gerade in Fillen, in denen die
Verbrennungsprozesse gesteigert sind, der Sauerstoffverbrauch daher erhéht
ist, auf diese Weise dafiir gesorgt, daB die Sauerstoffkonzentration des
Plasmas ausreichend bleibt.

') LAQUEUR und Macaxus: Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 11, S. 156 1921.
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Eine streng gesonderte Besprechung der Stérungen der Herztitig-
keit einerseits — der GefdBfunktion andererseits — ohne den Gegenstand
Zwang anzutun, ist gegenwirtig schwer moglich. Wir wissen: Jede
Storung in der Arbeit des Zentralmotors ruft eine andere Einstellung
des GefaBsystems — ,,des peripheren Herzens — hervor und umgekehrt.
Dabei ist freilich fraglich, wie hoch man die Funktion der Geféfie — be-
scheidener gesagt den wechselnden Tonus derselben — fiir die Aufrecht-
erhaltung des Gesamtkreislaufs veranschlagen darf.

Trotzdem soll in folgendem nach einigen physiologischen Vorbemer-
kungen iiber Bau, Funktion und Leistungen eine gesonderte Darstellung
der Funktionsstérungen bei den Erkrankungen des Herzens, und
zwar von den muskuldren, den Klappen- und den Coronargefaferkran-
kungen gegeben werden, sodann gesondert von den GeféaBfunktions-
storungen die Rede sein. Fir die Erkrankung der Arterien, Venen
und Capillaren sind unsere Kenntnisse noch nicht so weit gediehen,
daB sich eine streng nach den GefiBabschnitten gegliederte Darstellung
durchfiihren lieBe.

A. Vorbemerkungen iiber Herzanatomie und -Physiologie.

Der Herzmuskel besteht aus einem Gefiige quergestreifter Fasern von ganz
besonders komplizierter Anordnung; ein System von zum Teil ringférmigen, zum
kleineren Teil in schleifen- und achterférmigen Ziigen verlaufenden Fasern um-
schlieBt die Ventrikel; das starkwandige linke Herz hat ein eigenes Ringfaser-
system, wihrend andere Fasern das ganze Herz umspannen. Diesem Treibwerk
des Herzens aufgelagert finden sich auBen und innen mehr in der Langsrichtung
angeordnete Faserzlige. Das Herz besteht zum groéften Teil aus roten proto-
plasmareichen schwer ermiidenden quergestreiften Muskelfasern, denen eigenartige,
besonders auf der Innenfliche angeordnete glykogenreiche, fibrillen-
arme Zellen (PurkiNsEsche Zellen) beigegeben sind. Diese spezifischen Gebilde
stehen nach Bau und Funktion in der Mitte zwischen Muskel und Nervenfasern. Sie
sind in dem Reizleitungsnetz anatomisch und funktionell verbunden. Dieses
Netz zeigt an zwei Stellen knotenformige Verdickungen: den KrrTa-Frackschen
Knoten (S. K.)in der Wand des rechten Vorhofs zwischen den Miindungen der Vena
cava superior und Vena cava inferior und den gleichfalls in der Wand des rechten
Vorhofs nahe am Septum dicht oberhalb der Aterioventrikulargrenze gelegenen
AscHOFF-TAWARAschen Knoten, an welchem man einen Vorhofsknoten (V. K.)
und einen Kammerknoten (K. K.) unterscheidet. Auf dem Wege des Hisschen
Biindels(St.) wird die Uberleitungin die Kammern vermittelt, unter deren Endokard
an der Scheidewand entlang die beiden Schenkel des Biindels zu den Papillarmuskeln
ziehen. Es verdient hervorgehoben zu werden, dall eine direkte Verbindung
zwischen dem Sinusknoten und dem Atrioventrikularknoten (AscHOFF-TAWARA)
bis heute nicht nachgewiesen ist. DaB die Leitungsbiindel Triger der Reiziiber-
mittelung fiir die Muskelkontraktion sind, kann jetzt als sicher angenommen
werden, weil man doch, dal das Herz des Foetus schon zu einer Zeit schligt, in
der sich noch keine Nervensubstanz nachweisen 148t, die Reizleitung also nur auf
muskulirem Wege erfolgen kann (Abb. 5).
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Welche Bedeutung die im Herzen reichlich verbreiteten Nervem haben, ist
noch strittig; ob sie an der Reizleitung ganz unbeteiligt sind, ist noch fraglich, zumal
gerade das spezifische Leitungssystem auch nervioses Gewebe enthilt. Ein sen-
sibles Nervengeflecht steht mit Vagus und Sympathicus in Beziehung. Der rechte
Vagus geht zum Sinusknoten, der linke zum AscEHOFF-TAwaraschen Knoten.
Im Vagus verlaufen aus dem Kern der Medulla oblongata entspringend im wesent-
lichen hemmende Fasern. Erregende Fasern stammen aus dem Riickenmark,

Abb. 5. Schema des Reizleitungssystems im menschlichen Herzen.
(Nach AscrOFF-KocH.)

W. = WeNcrEBACHScher Muskelzug. St. = Stamm des Reizleitungssystems
8.K. = Sinusknoten (Krrta-FLACH). (Hissches Biindel).

L.8.K. = Linke Sinusklappe. Au. 1. u. Au. 1. = Ausbreitung des Reizlei-
R.V.und L.V. = Rechter und linker Vorhof. tungssystems.

S.Str. = Sinusstreifen. e :
K.K. = Kammerknoten| ASCHOFF-TAWARA- PM. = Pa‘pﬂ]armusk.el.
VK. = Vorhofsknoten} scher Knoten, K.8. = Kammerscheidenwand.

ziehen durch die Ram. com. I bis V zum Ganglion stellatum und unteren
Cervicalganglion und von hier gemeinsam mit Vagusfasern zum Herzen (Accel-
lerans).

Die Physiologie lehrt, daB das Herz ein rhythmisch automatisches Organ
ist, denn auch am isolierten Herzen kontrahieren sich die einzelnen Abschnitte
wie beim lebenden Tier in regelrechter Folge. Der STanNIussche Versuch am
Frosch (Trennung des Sinus venosus vom ubrigen Herzen durch Schnitt oder
Ligatur) 148t den Sinus unverindert weiter pulsieren und zeigt dessen auto-
matische Eigenschaft. Das Herz steht zunichst still und beginnt spéter langsam
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wieder zu schlagen, also auch der vom Sinus getrennte Herzteil besitzt Auto-
matlger vom Sinus ausgehende Reiz 148t das Herz in Einzelzuckungen schlagen.
Bei der Kontraktion entsteht kein Tetanus wie bei der sich kontrahierenden Skelett-
muskulatur. Die Bildung der Reize fiir den rhythmischen Schlag des Herzens
erfolgt selbst diskontinuierlich periodisch, kommt also nicht dadurch zustande,
daB es von einem Dauerreiz durchstromt wird und dessen Wirksamwerden durch
die refraktire Phase — die Erholungspause — rhythmisch unterbrochen wird.
Die Annahme, dal der Stoffverbrauch wihrend der Arbeit und die Ansammlung
neuer potentieller Energie in_ der Erholunéspause dem Herzen die Periodizitat
aufzwingen, ist dem Kliniker schon aus dem Grunde wenig plausibel, weilnotorisch
kranke der Erholung mehr bediirftige Herzen rascher schlagen, also gewisser-
mafen eine kiirzere Erholungszeit brauchen miiBten, wenn die Dauer der refraktiren
Phase allein den Rhythmus bestimmen sollte.

Die Frequenz der Herzaktion ist in der Jugend grof (120 bis
140 Pulse in der Minute), sie sinkt bestindig bis zum 20. Lebensjahr,
auf etwa 70 Schlige pro Minute und nimmt in spéteren Lebensjahren
wieder etwas zu. Die Pulszahl ist beim Weibe wenig groBer als beim
Mann, sie wechselt bei dem einzelnen Individuum und zeigt 2 Maxima
am Tage, am Morgen um 11 Uhr und abends zwischen 6 und 8 Uhr,
sie ist im Stehen groBer als im Liegen, in welcher Tatsache eine Art
Selbststeuerung zu erblicken ist, indem die GefdBzentren der Medulla
oblongata durch eine beschleunigte Schlagfolge bei schnellem Wechsel
der Korperstellung vor allen groBen Schwankungen des Blutgehalts
bewahrt bleiben.

Die Blutversorgung des Herzens durch die Kranzarterien wird
in jeder Systole unterbrochen und kommt erst in der Diastole wieder
in Gang. Sie wird durch den in der Aorta wihrend der Diastole herr-
schenden Druck bewirkt.

Bei jedem Herzschlag wird Energie umgesetzt, ein Teil davon fiir
chemische und elektrische Vorginge verbraucht, sowie fiir Warmebildung.
Ein anderer kommt als dullere Arbeit zur Geltung. Der in Wéarme um-
gewandelte Energieanteil betrigt das Doppelte des fiir die gesamte
mechanische Arbeit notwendigen. Die als &uBere Arbeit des Herzens
zutage tretende Energie 148t sich trennen in potentielle und kinetische:
Die potentielle Energie findet ihren Ausdruck in der Steigerung des
Aortendrucks, die kinetische in der Erhéhung der Blutgeschwindigkeit.
Die kinetische Energie betrigt nur einen kleinen Bruchteil (11/,°/,) der
potentiellen. Bei 72 Pulsen in der Minute ist die Arbeit des Herzens
pro Sekunde 0,2 kgm. Danach hat das Herz die Kraft, seine eigene
Masse in einer Stunde 4000 m hoch zu heben. Die mechanische Herz-
arbeit betrigt 3—10°/, der Arbeitsleistung des Gesamtkorpers im Mittel
ca. 20000 kgm, die bei angestrengter Muskeltétigkeit auf das 4—6fache
gesteigert werden kann.

Zahlreich sind die Methoden, welche man ersonnen hat, um die normale
und pathologische Funktion des Herzens zu beurteilen. Sie einzeln zu
besprechen, ist hier nicht der Ort. Sie lassen sich gruppieren in solche zur Regi-
strierung von Bewegungsvorgingen am Herzen (kardiographische Methoden).
Das Kardiogramm stellt eine Kurve des SpitzenstoBes dar, im weiteren Sinne
auch eine Bewegungskurve anderer Stellen des Herzens, z. B. des linken Vorhofs.
In linker Seitenlage gelingt es bei den meisten Menschen, ein brauchbares Kardio-
gramm zu erhalten. Der Spitzenstof wird durch das Andringen der Herz-
spitze gegen die Brustwand infolge systolischen Hartwerdens des Kammer-
muskels hervorgerufen. Das in die Diastole fallende Eintreffen der Vorhofswelle
an der Spitze zeigt den Beginn der Vorwolbung an. Diese als A-Zacke bezeichnete
Vorwolbung ist bei hohem Blutdruck, besonders bei Nierensklerose stark aus-
gepragt. Wihrend der Austreibungsperiode bleibt die Spitze durch den sogenannten
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Riickstol und durch die systolische Rollung der Kammern im Sinne einer Supi-
nation der rechten Hand gegen die Brustwand angedringt. Auf die Kraft der
Herzschlige und die Grofe des Schlagvolumens erlaubt die SpitzenstoB8kurve
keine Rilckschliisse zu machen.

Vom Oesophagus aus kann man den wechselnden Fiillungszustand und die
Bewegungsvorginge am linken Vorhof registrieren. Man erhielt sehr wechselnde
Kurven je nach der Stelle, an welcher die Pelotte im Oesophagus liegt ( Osophago-
gramm). Uber die Deutung der so erhaltenen Kurven gehen die Meinungen noch
auseinander.

Als dritte hierher gehérige Methode ist die Registrierung des wechselnden
Fillungszustandes der Vena jugularis zu rechnen. Das Phlebogramm der
Jugularis stellt eine Volumkurve dar. Es ist der ,,am meisten allgemein brauch-
bare Indicator der Herzbewegungen und zugleich ein wertvolles Hilfsmittel zur
Beurteilung des Kreislaufs‘“ [WENCKEBACHE')]. Im normalen Venenpulse ist eine
Vorhofswelle, die Ventrikelsystole und -diastole, gut zu erkennen. Die Bezeich-
nung ,,negativer Venenpuls* rithrt von dem diastolischen Zusammensinken der
Halsvenen her, welches dann besonders gut herauskommt, wenn ihm eine krif-
tige Vorhofssystole vorausgeht. In der Vorhofsdiastole schieft das Halsvenenblut
in den Vorhof ein, der durch die Ventrikelsystole heruntergezogen wurde, und
die Halsvenen kollabieren voriibergehend. Der ,,pathologische positive Venen-
puls® duBert sich in einer einzigen michtigen Welle, welche der AusfluBperiode
der Ventrikelsystole synchron ist und ein sicheres Zeichen der Tricuspidal-
insuffizienz darstellt, nicht selten auch beim Vorhofsflimmern gefunden wird.

Die Bemiihungen, ein Ma fiir die Leistungsfahigkeit des Herzens
zu finden, sind zahlreiche. Da das Herz nach Art einer Pumpe arbeitet,
wiirde man in der Forderleistung einen guten Ausdruck fiir die Herz-
kraft haben. Aber die Bestimmungen des Schlagvolumens lassen
sich am Menschen nicht durchfithren. Es 148t sich errechnen:

1. aus Pulszahl und Sekundenvolumen,

2. aus Aortenquerschnitt und Geschwindigkeit,

3. aus Pulszahl, Blutmenge und Umlaufszeit 2).

Fiir die Zwecke der menschlichen Physiologie kiime nur die dritte Berechnungs-
art in Frage, da Sekundenvolumen, Aortenquerschnitt und Geschwindigkeit sich
am Lebenden nicht bestimmen lassen. Bestimmungen der Blutmenge werden
so durchgefithrt, dafl man eine gemessene Menge von Kohlenoxyd einatmen 148t,
das an Stelle von Sauerstoff sich mit dem Himoglobin verbindet. Aus dem pro-
zentischen Gehalt einer Blutprobe an CO kann nun, da ja die Menge von gebun-
denem CO bekannt ist, die Blutmenge berechnet werden. In dhnlicher Weise kann
die Blutmenge bestimmt werden aus dem Grade der Verdiinnung, welche eine be-
stimmte Menge in die Blutbahn injizierten schwer oder nicht diffusiblen Farb-
stoffs erleidet. Die Bestimmung der Blutumlaufszeit hat man an Tieren
in der Weise durchgefiihrt, dall man in das zentrale Ende einer durchschnittenen
Vene eine leicht nachweisbare Substanz injiziert und festgestellt, zu welcher Zeit
diese Substanz am peripheren Ende wieder austritt. Man hat fiir diesen Zweck
z. B. Ferrocyankalium ins Blut gespritzt und das wieder auslaufende Blut mit Eisen-
chlorid auf die Anwesenheit von Ferrocyankalium gepriift. Ist ein Kreislauf voll-
endet, so 148t sich das an dem ersten Auftreten der Berlinerblaureaktion erkennen,
welche das auslaufende Blut gibt.

In die Klinik haben auch die Methoden der Schlagvolumenbestimmung bisher
keinen Eingang finden kénnen. Physiologischerweise kann man mit einem Einzel-
schlagvolumen von 50,0 ccm rechnen [VieErorDpT3)] (Sekundenvolumen 60 cem).
Von klinischer Seite ist mehrfach versucht worden, auf unblutigem Wege ein Urteil
iber die wechselnde GroBe des Schlagvolumens zu géwinnen. Mit Hilfe eines von
SAHLI angegebenen Apparates gelingt es, den systolischen Volumenzuwachs,
den das mit einer Pelotte bedeckte Stiick der Arteria radialis mit jedem Pulsschlage
erleidet, in Kubikzentimetern abzulesen (Sphygmobolometrie). Die so gewonnene,

1) WENCREBACH: Die unregelmifige Herztitigkeit usw. Leipzig-Berlin 1914.

2) KLEVENS: Methodik der Schlagvolumen-Bestimmung. Dtsch. med. Wochen-
schrift Bd. 46, Nr. 9, 8. 242/3. 1920. — BRUGSCH-ScHITTENEELM: Schlagvolumen-
bestimmung. Technik 1, 8. 63 u. 75.

3) VierorpT: Daten und Tabellen. Jena 1906. S. 249.
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von SamLi das klinische Pulsvolumen der Radialis genannte Gréfe erlaubt sogar
mit gewissen Einschrinkungen die Arbeit eines jeden einzelnen Pulses in Gramm-
zentimeter zu berechnen. Es sind aber gegen dieses Verfahren und vor allem
gegen seine Verwendung zu Riickschliissen auf das Schlagvolumen bedeutsame
Einwendungen gemacht worden, welche sich im wesentlichen auf den wechselnden
Zustand der Vasomotoren stiitzen, nach meiner Ansicht mit vollem Recht. Grobe
Ausschlige lassen sich ohne weiteres damit feststellen. So findet man z. B. beim
Vasanvaschen Versuche eine Abnahme des Pulsvolumens um 75—80°/, [REIN-
HART')].

Eine souverine Methode fiir die Beurteilung der gestorten Herz-
funktion ist die Registrierung des diphasischen Aktionsstroms,
welcher im Herzmuskel wie in jedem quergestreiften Muskel wihrend
seiner T#tigkeit entsteht. Die Kurve, welche man mit Hilfe des Saiten-
galvanometers durch kontinuierliches Aufschreiben der elektrischen Vor-
ginge im Herzen auf einen laufenden Film erhilt, nennt man das Elektro-
kardiogramm.

Uber die Entstehung des diphasischen Aktionsstroms ist folgendes
bekannt: Bei jeder Herzkontraktion verhilt sich die bereits in Erregung
versetzte Stelle gegen eine noch ruhende elektrisch negativ. Leitet man

Abb. 6. Herzstillstand nach Calciumentziehung. Nach Durchstromung mit normaler
Ringerl6sung gleichzeitiges Wiederauftreten von Kontraktionen (V) und Aktionstromen (E).
Nach ARBEITER 2).

den von der noch ruhenden zu einer schon erregten Stelle flieBenden
Strom durch ein empfindliches Galvanometer, so erhilt man einen
Saitenausschlag von bestimmter Richtung. Hat die Erregung das Herz
von seiner Basis zur Spitze durcheilt, so flieBt nunmehr der Aktions-
strom in umgekehrter Richtung, da sich die jetzt erregte Spitze gegen-
iiber der Basis nunmehr elektrisch negativ verhélt. Registriert man die
Saitenbewegungen auf einem laufenden Film, so erhilt man eine dipha-
sische Saitenschwankung. Bis vor kurzem glaubte man, daf sich
elektrische und mechanische Vorginge im Herzen trennen lieBen und
mit dem Elektrokardiogramm im wesentlichen der Erregungsablauf
des Herzens registriert wiirde. Man hatte aber schon lange festgestellt,
daB sich zwischen dem Druckablauf in den Ventrikeln und den einzelnen
Kurvenzacken des Elektrokardiogramms gesetzmiBige feste zeitliche Be-
ziehungen erkennen lassen. Mit wesentlich verbesserter Methodik (elasti-
sches Manometer mit elektrischer Transmission) zeigte GARTEN %), daB
der Druckanstieg im Ventrikel bezogen auf das Elektrokardiogramm
wesentlich eher beginnt als man bisher angenommen hat: Es betrug
in einem seiner an Hunden durchgefiihrten Versuche die Zeitdifferenz

1) REiNHART: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 127.
2) ArBEITER: Diss. Leiden 1920 (unter EINTHOVEN).
3) GarTEN: Zeitschr. f. Biol. 66, 23. 1925.
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zwischen dem Beginn der elektrischen und der mechanischen Wirkung
der Ventrikelkontraktion 0,024 Sek. EinTHOVEN1) bewies mit ver-
besserter, nahezu reibungsfrei arbeitender kardiographischer Methodik
(Mechanogramm), daB iiberall da, wo ein Elektrokardiogramm sich auf-
zeichnen 148t, gleichzeitig auch mechanische Zustandséinderungen
nachweisbar werden. Die Abb. 6 zeigt ein Froschherz, welches durch
langdauernde Durchstrémung mit calciumfreier Ringerlgsung zum Still-
stand gebracht ist. Darauffolgende Durchstrémung mit normaler Ringer-
16sung 148t gleichzeitig ein Mechanogramm (V) und ein Elektrokardio-
gramm (E) erscheinen.

Das Elektrokardiogramm ist also nicht der Ausdruck einer Erregung
allein, sondern des KErregungseffekts: einer wenn auch noch so
schwachen Muskelkontraktion. Bei der groBen Masse der Muskel-
biindel und -schichten, die sich zu ungleichen Zeiten mit ungleicher
Stiarke kontrahieren, miissen naturgemi8 eine grofie Zahl von Aktions-
stromen entstehen. Sie werden miteinander interferieren. Das mensch-

Abb. 7. Elektrokardiogramm vom Menschen nach EINTHOVEN, Ableitung IT (aus TIGER-
STEDT, Physiologie des Kreislaufs. II. Aufl. Bd. 2. S. 213). E = Ekg. C = Carotis.

liche Elektrokardiogramm ist die Resultante aller dieser;zum Teil gleich-
gerichteten, zum Teil entgegengesetzt gerichteten elektrischen Vorginge.
Man unterscheidet eine Vorhofszacke (P) und einen aus 2 Zacken be-
stehenden Ventrikelkomplex (R, T). R ist die Initialzacke, T die Ter-
minalzacke, welche das Ende der Ventrikelsystole anzeigt. Die aullerdem
noch zum Ventrikelkomplex gehorigen Zacken (Q und S) haben geringere
Bedeutung und sind nicht immer deutlich ausgeprégt. Das Intervall P
bis Q ist der Ausdruck fiir die Uberleitungszeit im Hisschen Biindel.

Im wesentlichen sind die im Elektrokardiogramm ausgedriickten
elektrischen Schwankungen lediglich die Wiedergabe der im Anfang
und Ende der Herztitigkeit eintretenden Potentialdifferenzen. Die
Tétigkeit der Gesamtmuskulatur des Herzens wihrend des gréBten Ab-
schnitts der Systole findet keinen entsprechenden Ausdruck im Elektro-
kardiogramm (TicersTepT). Aufschliisse iiber Kraft und Leistungs-
fahigkeit des Herzens kann man aus dem Elektrokardiogramm nicht
erhalten.

1) EintHOVEN: Citiert nach Beitr. £ d. ges. Physiol. II, Heft 2. 1920.
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B. Funktionsstorungen bei Erkrankungen des Herzens.

Die Erkrankungen des Herzens lassen sich gruppieren in solche, die
.sich an der Muskulatur, in solche, die sich am Klappenapparat, und
schlieBlich in solche, die sich an den HerzgefdBen abspielen. Im all-
gemeinen ist eine weitgehende Schédigung der Muskulatur bei intaktem
Klappenapparat fiir die Kreislauffunktionen gefdhrlicher als eine er-
hebliche Zerstorung der Klappen bei gesunder Muskulatur. Das liegt
an der bewundernswerten Anpassungsfihigkeit des Herzmuskels an die
verschiedensten Bedingungen, die schon unter physiologischen Verhalt-
nissen gegeben sind. Bei zerstortem Ventilapparat ist eine Weiterarbeit
des Herzens nur durch weitgehende Inanspruchnahme dieser seiner Kom-
pensationsfahigkeit mdglich.

1. Herzmuskelschiidigungen.

Zahlreich sind die Gifte, welche die Herzmuskulatur angreifen.
AuBer den Bakterien, welche sich direkt im Herzmuskel ansiedeln und
eine echte interstitielle Ent-
ziindung hervorrufen, ken-
nen wir eine Reihe von
chemischen Giften (Phos-
phor, Arsen), die den Herz-
muskel entarten. Von den
Bakterienektotoxinen  ist
das geféhrlichste das Di-
phtheriegift, das man ge-
radezu als ein spezifisches
Herzgift bezeichnen kann.
Ein Schnitt durch ein Di-
phtherieherz, in welchem
das Fett durch besondere
Methcden farberisch dar-
gestellt wird, zeigt die Ver-
heerungen., die das Di-
phtherietoxin in der Herz-
muskulatur anrichtet, be-
sonders eindrucksvoll.

Abb. 8. Myolysis cordis toxica beim Pferde. Solche Bilder haben dazu

(Eigene Beobachtung.) gefithrt, diese Degenera-

tionsform geradezu als Herz-

auflésung, Myolysis cordis toxica zu bezeichnen. Die Abbildung 8

zeigt einen Schnitt durch ein Pferdeherz, welches zwecks Antitoxin-

gewinnung mit grofen Dosen Diphtherietoxin vorbehandelt war. Ahn-

lich wirken chemisch definierte Gifte wie Phosphor, Chloroform,
Chloralhydrat. .

Es ist hier nicht der Ort, im einzelnen die verschiedenen Atiologien
der Myokarditis zu er6rtern. Praktisch kann jede Infektionskrankheit
zu Schédigungen des Myokards fithren; interstitielle Entziindungen
sieht man am h&ufigsten bei den septischen Erkrankungen.
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Zu den selteneren Formen gehért die Myocarditis trichinosa, bei der Sim-
moNDs!) in allen Abschnitten des Herzens runde, strichférmige und diffuse An-
hiufungen kleiner Rundzellen zwischen intakten Muskelfasern fand. Nur ver-
einzelte Muskelfibrillen waren kernlos und nahmen keinen Farbstoff an. Bemerkens-
werterweise zeigte sich diese weitgreifende interstitielle Myokarditis bei vollkom-
menem Fehlen von Parasiten im Myokard. Die Verinderung ist somit auf die
Einwirkung eines von den Trichinen gelieferten Giftes zuriickzufithren. Man
kennt auch kongenitale Erkrankungen des Myokards. Bei der kongenitalen syphi-
litischen Myokarditis ist das Herz durchsetzt von Spirochiten und von diffusen
interstitiellen Zellwucherungen durchzogen. Die Bindegewebsentwicklung nimmt
dabei vom Gefiflbaum ihren Ausgangspunkt [Mrazrex? und 23)].

Uber die chemische Abwandlung der Herzmuskulatur unter patho-
logischen Bedingungen fehlen bisher systematische Untersuchungen.
Der Wassergehalt des frischen Organs unterliegt geringen Schwankungen
und betragt etwa 80°/,. [VierorpT?), KreEHLY).] Der Fettgehalt dagegen
wird sehr wechselnd angegeben, zwischen 7 und 15°/, [ViERORDTS)].
Der fiir viele Fragen sehr interessierende Kreatingehalt des Herzmuskels
ist bei einigen pathologischen Féllen von KonsTABLES) untersucht
worden. Ein Aufschlufl tber die abweichenden Funktionen des Herzens
haben diese Untersuchungen bisher nicht geben konnen.

Die Folgen gestorter Herzmuskelfunktion.

Das sicherste physiologische MaB fiir eine Minderleistung des Herzens
wire eine exakte Bestimmung des Schlagvolumens; mit sinkender Herz-
kraft muBl die Forderleistung kleiner werden. Wie bereits gesagt, ist
diese Aufgabe methodisch bisher ungeldst.

Bei schweren Erkrankungen des Herzens mit versagender Kompen-
sation 148t sich nach dem Sanrischen Verfahren ein deutliches Kleiner-
werden des Pulsvolumens feststellen, und daraus mit den oben gemachten
Einschrinkungen ein Riickschlufl auf das Kleinerwerden des Schlag-
volumens machen; diese Verkleinerung des Pulsvolumens f{indet der
erfahrene Arzt bei der Betastung des Pulses und sieht in ihr ein wichtiges
Zeichen fiir das Vorliegen einer ,,Herzschwiche®.

Das Ausmal der Verringerung des Foérderungseffekts in der Zeit-
einheit kann sehr verschieden grofl sein; reicht das Stromvolumen schon
fiir die Bediirfnisse des Organismus in der Ruhe "nicht mehr aus, so
sprechen wir von Ruheinsuffizienz des Herzens. Tritt die Minder-
leistung erst bei korperlicher Beanspruchung hervor, so handelt es sich
um Bewegungsinsuffizienz (Morirz). Manche Fille latenter Herz-
schwiche werden erst bei relativ erheblichen Anstrengungen manifest.
Von diesen Erfahrungen macht der Arzt téglich Gebrauch, indem er
das Verhalten des Pulses bei korperlichen Anstrengungen als
grobe Funktionsprobe des Herzens benutzt. Ein sicheres Mall der Herz-
kraft gibt es nicht. Versuche, iiber sie ein Urteil zu gewinnen, sind mit
verschiedenen Methoden und nach wechselnden Gesichtspunkten an-
gestellt:

1) SimmoxnDs: Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 30, S. 1. 1919.
?) MrAzEK: Arch. f. Dermatol. u. Syphilis, Orig. 1893. 2. Erginzungsheft.
23) Guipo WERLicH: Myocard. syph. congen. Inaug.-Diss. Kiel 1913.

3) VierorpT: Daten und Tabellen. III. Aufl. Jena 1906. S. 377.

4) KrerL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 51, S. 423. 1893.

) VIERORDT: Daten und Tabellen. Jena 1906. III. Aufl., S. 382.

6) KonsTABLE: Biochem. Zeitschr. Sept.-Okt.-Heft. 1921.
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So hat man die Erhéhung des Druckes im vendsen System bei An-
strengungen als ein solches Mafl angesehen [ScHorT')] und gefunden, daB gerade
bei Herzkranken nach Anstrengungen der vendse Druck steigt. Vielleicht ist
diese Erscheinung so zu erkliren, daf} gesunde Herzen bei erhohten kérperlichen
Anforderungen ein vermehrtes Stromvolumen produzieren, wihrend kranke Herzen,
wie das ja auch die klinische Beurteilung lehrt, sich den vermehrten Anforderungen
schlecht anpassen und dadurch eine relative Verminderung des Stromvolumens
zustande kommen lassen, welche nach den Ausfithrungen von Moritz und v. Ta-
BORA2) eine Druckzunahme im vendsen System bewirkt. Aber auch diese
Methode hat sich bisher in die Klinik nicht einfiihren kénnen.

Die einfachste von jedem Arzt bewuBt oder unbewuflt geiibte Funk-
tionsprobe des Herzens ist die Beobachtung der Pulszahl bei ge-
steigerter korperlicher Leistung. Aus physiologischen Unter-
suchungen ist bekannt, daBl jede Muskelarbeit nicht nur die GroBe der
Zersetzungen im allgemeinen steigert und den Sauerstoffverbrauch ver-
mehrt, sondern auch schon bei geringen Muskelleistungen eine Zunahme
der Pulsfrequenz sich einstellt.

Welches Moment als primum movens der beschleunigten Téatigkeit des Herzens
bei koérperlichen Anstrengungen anzusprechen ist, ist bisher noch nicht mit Sicher-
heit entschieden. Gewil wirken mehrere Faktoren zusammen. Wenn wir beriick-
sichtigen, daf schon kleine Bewegungen, Lageverinderungen der Glieder, unwill-
kiirliche Anspannung von Muskeln bei unbequemen Stellungen, mehrfaches Schlieen
und Offnen der Hinde einen deutlichen Mehrverbrauch von Sauerstoff bewirken,
so ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daBl von zentraler Stelle aus
der Mehrbedarf an Sauerstoff durch eine Steigerung der Herzfrequenz und be-
schleunigten Blutumlauf gedeckt und dieser Prozef} eingeleitet wird von Zentren,
welche fiir eine Sauerstofgminderzufuh'r besonders empfindlich sind. Die Erregung
flielt dem Herzen auf dem Wege des Accellerans zu. Andererseits kénnten Stoff-
wechselprodukte, welche bei gesteigerter Muskelarbeit im Ubermall produziert
werden, als Acceleransreizstoffe fungieren. Schliefllich ist daran zu denken,
daBl derartige bei der Arbeit entstehende Stoffwechselprodukte den Reizablauf
im Herzen selbst modifizieren kénnen. Eine weitere Moglichkeit ist die, dafl die
Willensimpulse, welche die Muskulatur treffen, gleichzeitig iiber die Bahn des
Accelerans auch dem Herzen zustréomen und es entsprechend der Masse der inten-
dierten Muskulatur zu beschleunigter Tatigkeit anspornen.

Uber die bei korperlicher Arbeit auftretenden Kreislaufinderungen
sind mit Hilfe der Methode des isolierten Herz-Lungen-Kreislaufs von STARLING3)
Untersuchungen angestellt worden; es zeigte sich, dall jede Drucksteigerung
in den Vorhoéfen in der Diastole eine Beschleunigung des Herzschlages aus-
16st durch Verminderung des Vagustonus und Erregung des Accelerans. Auf
diese Weise kann mit gesteigertem Minutenvolumen die Leistung des Herzens
auf das Sechs- bis Zehnfache erhoht werden.

Die Tatsache, dal an nervos isolierten Herzen bei vollstindig erhaltenem
Kreislauf Blutdrucksteigerungen die Pulsfrequenz erhohen, ist seit den
Untersuchungen von Lupwie und THIRY?) bekannt, und man kann die nach jeder
Arbeitsleistung auftretende Blutdrucksteigerung vielleicht als Erkldrung fiir
die physiologische Frequenzzunahme bei Muskeltitigkeit heranziehen;
sicher gilt das aber nicht fiir alle Fille, denn gerade bei herzmuskelschwachen
Individuen, die schon auf geringe Anstrengungen mit erheblichen Tachykardien
reagieren, wird eine primére Druckzunahme vermifit.

Eine besondere Schwierigkeit, aus der Frequenzzunahme der
Herztédtigkeit nach geringen Anstrengungen auf den Grad der
Leistungsfihigkeit des Myokards zu schlieBen, liegt darin, dal} psychi-
sche Erregungen bei der Regulierung der Herztitigkeit eine so erheb-
liche und bei verschiedenen Menschen verschieden grofie und vielleicht
auch noch zu verschiedenen Zeiten wechselnde Bedeutung haben. Eine

) ScmorT: Dtseh. Arch. f. klin. Med. Bd. 108.

) MoriTz und v. TaBORA: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108.

3) StarriNg: Journ. of the roy. army med. corps. Vol. 34, III, p. 258, 272
4) Luvpwic und THIRY: Wiener Sitzungsber. Bd. 49 (2), S. 442. 1864
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allgemein angenommene Erklarung fiir die beschleunigte Tétigkeit des
muskelkranken Herzens nach der Arbeit gibt es nicht. Die Annahme,
einer erhohten Erregbarkeit der Reizbildungsorte ist schlieBlich nur eine
Umschreibung der zu erklirenden Tatsache. Die pathologische
Arbeitstachykardie ist von der physiologischen aufBler durch den
hoheren Grad der Frequenzzunahme noch dadurch ausgezeichnet, daf
sie die Anstrengung unverhiltnismdBig lange {iiberdauert;
schon daraus kann man schlieBen, da eine nerv6se Regulation der
Schlagfrequenz nicht die alleinige Rolle spielt [JaQuEer?), KiLps?)].

Neben der Priifung des Arbeitspulses hat man versucht, das Verhalten des
arteriellen Drucks unter verschiedenen Bedingungen als Methode der Funk-
tionsbeurteilung auszuarbeiten. Setzt man durch Kompression beider Arteriae femo-
rales einen erhoéhten peripheren Widerstand, so steigt bei gesunden Menschen
danach bei gleicher Pulsfrequenz der Blutdruck um 10—15 mm Hg, bei hyper-
trophischen Herzen ist die Drucksteigerung wesentlich hdher, bei insuffizienten
Herzen sinkt der Druck bei steigender Frequenz. Da aber durch die starke Kom-
pression erhebliche periphere Reize gesetzt werden, die ihrerseits den Blutdruck

wesentlich beeinflussen, ist die Methode, wie ich aus eigener Erfahrung weil,
unzuverlissig (KATZENSTEIN).

Wird der Blutdruck nach tiefer Inspiration bei sistierter Atmung gemessen,
so findet man bei gesunden Leuten maximale Steigerungen von 5 mm Hg. Bei
hypertrophischen Herzen werden Steigerungen bis zu 26 mm gesehen, bei schwachen
Herzen pflegt der Druck um 4—8 mm zu sinken. Es ist bei diesem Verfahren
nicht einfach, die Bedingungen des Vansarvaschen Versuches, bei denen der Blut-
druck ein ganz besonderes Verhalten zeigt, auszuschalten. Als Herzfunktionsprobe
wird sich auch dieses Verfahren kaum einbiirgern. _

Viel angewandt wird der Vagusdruckversuch nach Czermax. Man driickt
am vorderen Rande des Musculus sternocleidomastoideus etwas einwirts von
der Carotis und kann gelegentlich Kammer- und Vorhofssystolen dadurch zum
Ausfall bringen. Wenn der Puls bei leichtem Druck 1—2 Sekunden aussetzt oder
bedeutend verlangsamt wird, mufl der Versuch als gefihrlich angesehen und ab-

gebrochen werden.

Eine solche gesteigerte chronotrope Wirkung deutet stets auf ein
insuffizientes Herz; dagegen ist der negative Ausfall des Versuchs nicht
im Sinne des Fehlens von Herzmuskelschiddigungen zu verwerten.

Der oculocardiale Reflex (AsceNER) beruht auf einer Erregung des Vagus
vom Trigeminus aus. Driickt man auf das geschlossene Auge, so tritt normaler-
weise eine Pulsverminderung von 6 Schligen ein, die bei kranken Herzen auf-
tretende Bradykardie ist sehr viel erheblicher. Neben der Bradykardie werden
gelegentlich Extrasystolen bei dem AscENERschen Versuch beobachtet.

Dyspnoe. Wahrend der Herzschmerz ein relativ seltenes Symptom
ist, steht die Atemnot bei allen Schadigungen des Myokards im Vorder-
grunde der subjektivén Erscheinungen; steigert sich die Schweratmig-
keit (Dyspnoe) anfallsweise, so spricht man vom Asthma cardiale.
Stauungen im kleinen Kreislauf bewirken durch die Verlangsamung der
Stromung eine Zunahme des hydrostatischen und eine Abnahme des
hydrodynamischen Drucks. Die Lungencapillaren geben dem gesteigerten
Seitendruck nach, wolben sich in die Lumina der Alveolen vor und
verkleinern die respiratorische Oberfldche erheblich. Das Ge-
samtvolumen der Lungen kann dabei zunehmen; wihrend aber die
BlutgefdBkapazitit durch Erweiterung des Gesamtstrombettes in den
Lungen steigt, nimmt die Luftkapazitat gleichzeitig ab. Es resultiert

1) JaQueT: Muskelarbeit und Herztitigkeit. Rektoratsprogr. Basel 1920.
%) KtLss: Herzmuskel und Arbeit. Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med.

1906. — DERSELBE: Herzmuskel und Arbeit. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol.
Bd. 55, S. 288. 1906.
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daraus eine gewisse Schwerbeweglichkeit der Lungen, ein leichter Grad
von Lungenstarre. Die Vitalkapazitit (siche Kap. I) nimmt um 25
bis 309/, ab; besonders dann, wenn das Zwerchfell an ausgiebigen Be-
wegungen gehindert ist. Als weitere Ursachen der Dyspnoe gilt
die wegen Herabsetzung der Stromgeschwindigkeit eintretende Ver-
minderung der die Lungen in der Zeiteinheit passierenden Blutmengen;
das Blut wird schlechter geliiftet, kommt relativ reich an Kohlensaure
am Atemzentrum an und reizt dasselbe; als Folge dieses Reizes kommt
es zur Inanspruchnahme der auxiliaren Atemmuskulatur; nicht selten
nehmen die Kranken eine charakteristische Haltung ein, sie setzen sich
im Bett auf (Orthopnoe). Analysen der Alveolarluft bei kardialer Dys-
pnoe hatten widersprechende Resultate; bald wird eine Erhéhung, bald
eine Erniedrigung der alveolaren CO,-Spannung gefunden. Der kleine Kreis-
lauf wird dann dadurch entlastet, daBl das groB3e Splanchnicusgebiet mehr
Blut aufnimmt und die vorher sich in die Alveolen vorwdlbenden Lungen-
capillaren nunmehr der Atmungsluft freieren Zutritt zum respiratorischen
Epithel gestatten. Eine linger dauernde schlechte Sauerstoffversorgung
des Atemzentrums fiihrt zum sogenannten CHEYNE-STOKESschen Atem-
typus, einem Zeichen schlechtester prognostischer Bedeutung (siehe
Kap. I). Nimmt die Kraft des Herzens und damit seine Forderleistung
ab, so resultiert daraus weiterhin eine Verlangsamung auch des peripheren
Blutstroms; damit setzt eine relative Minderversorgung der Organe
mit Sauerstoff und Nihrstoffen und gleichzeitig eine Anhdufung von
Stoffwechselschlacken, zu denen auch die Kohlensiure zu rechnen ist,
ein. Diese Veréinderung in der Zusammensetzung der Blutgase bedingt
das Gefiihl des Lufthungers; auffilligerweise ist die Schweratmigkeit
des Herzkranken nicht immer von einer Tachypnoe begleitet, auch die
Vertiefung der einzelnen Atemziige ist oft nur unwesentlich.

Cyanose. Die schlechte Arterialisierung des Blutes wird an der Blau-
farbung der oberflidchlich gelegenen Capillargebiete (Nédgel, Lippen) erkenn-
bar (Cyanose). Da das Blut aber nicht nur dem Sauerstoff- und Nahrstoff-
transport, sondern auch der Warmeregalation dient, wird die im Innern des
Koérpers erzeugte Warme bei Kreislaufstérungen infolge Herabsetzung der
Stromgeschwindigkeit in vermindertem Mafe der Peripherie zugefiihrt: die
Extremitiéiten Finger, Nase, Ohren werden kalt; die langsame Strémung
begiinstigt zudem eine weitergehende Entwirmung des Blutes in der
Peripherie. Obwohl bei einem in die Strombahn eintretenden Hindernis
iiberall im Gesamtquerschnitt des Kreislaufs die Stromung ver-
langsamt ist, sind die Erscheinungen an den verschiedenen Stellen doch
sehr wechselnde. Nach dem Dastre-Moratschen Gesetz miissen sich die
Capillaren im Innern des Korpers erweitern, wenn sie sich an der Ober-
fliche verengern, denn das Gesamtvolumen des Blutes ist fiir kurze
Zeitabschnitte als konstant anzusehen. Im Gebiet der Capillarerweiterung
(Stauungsgebiet) flieft das Blut sehr langsam, die Versorgung wird da-
durch schlechter. Im Gebiete der Capillarverengerung flieft das Blut
zwar schneller aber in wesentlich verringerter Menge, auch das
involviert eine mangelnde Sauerstoffversorgung der Gewebe. Bei maxi-
maler Erweiterung der Capillaren des Unterleibs kann eine gefihrlich
grole Menge Blutes sich ansammeln, die betreffenden Patienten ,,ver-
bluten sich in ihre eigene Gefafe‘.

Odem. Eine weitere Folge der verlangsamten Strémung in
den Capillaren ist das Odem. Der gesteigerte hydrodynamische Druck
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lastet weit stiarker als bei guten Strémungsverhiltnissen auf den Wanden des
GefiBes und prel3t Blutwasser in vermehrter Menge in die Gewebe. Damit
mull der Gewebsdruck steigen-und nun seinerseits den vendsen Riickstrom
behindern, bis ein gewisser Gleichgewichtszustand erreicht ist. Wie fiir
alle Gewebe, so ist auch fiir die Capillarendothelien eine Minderversor-
gung mit arterialisiertem Blut mit Schiddigungen ihrer Funktion
verbunden, und es ist durchaus versténdlich, dall unter sonst gleichen
Bedingungen schlechter erndhrte Capillaren durchldssiger sind als gut
erndhrte. Als weiteres 6dembegiinstigendes Moment ist die Lage im
Raum anzusprechen. Der Herzkranke bekommt seine Odeme, solange
er sich auler Bett befindet, zuerst an den FuBkndcheln. Die Erkldrung
ist darin gegeben, daB bei verlangsamter resp. sistierender Stromung
der hydrostatische Druck dominiert, welcher bei vertikal stehender
Blutsaule gesteigert wird. SchlieBlich spielt die Erschwerung des
Lymphabstromes eine Rolle. Da der vendse Druck bei allen Zirku-
lationsstorungen steigt, wird auch der AbfluB der Lymphe aus dem
Ductus thoracicus in die Vena subclavia erschwert werden. Wie auf
S. 178 gezeigt wird, sind die Bedingungen fiir das Zustandekommen von
Odemen sehr komplexer Natur. Bei den Odemen der Herzkranken
dominieren fraglos die physikalischen Momente, erst in 2. Linie und von
ihnen abhingig sind die Stérungen der physikalisch-chemischen Wand-
struktur und der aktiven Capillarfunktionen verantwortlich zu machen.

DaB diese noch weitgehend erhalten bleiben, lehrt die charakteristische
Zusammensetzung der Odemfliissigkeit und der Transsudate, worunter
man die physikalisch bedingten Fliissigkeitsansammlungen in den groBen
Korperhohlen versteht (Hohlenhydrops). Besonders gefahrvoll werden
solche Transsudationen, wenn sie die Funktion lebenswichtiger Organe
beeintrichtigen (Lungen, Nieren).

Stauung. Von den driisigen Organen sind vor allem die Nieren bei
Schidigung des Herzens in ihren Funktionen beeintréichtigt. Die Wasser-
ausscheidung durch die Nieren ist gestort. Die Menge des Harn-
wassers sinkt mit nachlassender Herzkraft. Da die festen Harnbestand-
teile lange Zeit hindurch noch in normaler Menge ausgeschieden werden,
muf} die Konzentration des Harns steigen. Die Menge des Kochsalzes
sinkt besonders bei gleichzeitiger Odembildung ab. Die N-haltigen Harn-
bestandteile werden selten retiniert. Wenige Tage, nachdem die Harn-
menge gesunken ist, treten kleine Kiweillmengen selten iiber 1—2 g
am Tage im Harn auf. In der Nacht bessern sich diese als Stauungs-
symptome zu deutenden Erscheinungen. Diese ndchtliche Besserung
der renalen Symptome — Vermehrung der Harnmenge und harnfihigen
Bestandteile — ist geradezu pathognomisch fiir die kardiale Atiologie
der Nierenfunktionsstorung. Die verminderte Durchblutung ist dabei
das wesentliche ursichliche Moment. Bemerkenswert ist, dal die Stau-
ungsniere end o vasal applizierte Fliissigkeit oft noch prompt ausscheidet,
wihrend die perorale Verabreichung das Wasser nicht wieder im Harn
erscheinen 148t; es ist in die Gewebe abgelaufen. Diuretica haben bei
Stauungsnieren oft einen verbliiffenden Effekt; sie bringen auf dem
Umwege einer besseren Durchblutung die Harnausscheidung wieder in
Gang und zeigen, dafl tietgreifende Epithelschéddigungen in den An-
fangsstadien wenigstens nicht eingetreten sind.

3%
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2. Funktionsstorungen der Klappen.

Seine Ventileinrichtungen machen das, Treibwerk des Herzens zu
einer vollendet arbeitenden Prézisionsmaschine. Ihre zarte Konstruktion
bedingt zugleich eine hohe Empfindlichkeit des ganzen Pumpwerks
gerade an den Klappen, die eine Fortbewegung des Blutes in einer
Richtung garantieren. Diese ihre wesentliche Funktion ist gestort,
wenn zwischen ihren freien Réndern ein offener Spalt noch nach ihrem
,»SchluB‘“ bestehen bleibt. Eine solche SchluBunfahigkeit (Insuffizienz)
kann bei intakten und muB bei mehr oder weniger weitgehend zer-
storten Segeln eintreten. Zerstérungen am Klappenapparat beruhen
in den seltensten Fillen auf stumpfer Gewalt, sie sind meistens Folgen
akuter oder chronischer entziindlicher Verinderungen. Die besondere
Beschaffenheit des Gewebes bringt es mit sich, dafl manche im ganzen
Korper verbreitete Erreger gerade hier mit Vorliebe sich ansiedeln.
Weiter wissen wir, dal ein einmal entziindetes Endokard einer zweiten
Infektion leichter anheimféllt als ein gesundes. Bei intakten Segeln
kann eine Insuffizienz durch eine Erweiterung (Dilatation) der Herz-
hohlen eintreten. Physiologischerweise kontrahieren sich die mit Muskel-
biindeln ausgestatteten Ansatzringe der Atrioventrikularklappen in
jeder Systole und schaffen damit die Mdglichkeit ihres vollkommenen
Schlusses. Bei starker Erweiterung reicht diese systolische Verengerung
des Klappenringes nicht mehr zu, um einen vollkommenen Schluf zu
bewerkstelligen. Ebenso wirken isolierte Schidigungen der Ringmus-
kulatur.

Werden an Tieren (Hunden und Katzen) Aorten- und Mitralklappen
kiinstlich beschddigt (O. RosexBacH), so kommen dadurch Erweite-
rungen der Herzhohlen (Dilatationen), wie Verdickungen seiner Wand
zustande. Beachtenswerterweise wird bei diesen Versuchen eine Senkung
des Blutdrucks vermiBt. Das Herz ist imstande, seine Leistungen unter
den Bedingungen der akuten Klappeninsuffizienz sofort zu steigern;
fiir den Gesamtkreislauf kommt bei eintretendem Ventilschaden alles
auf den Zustand des Herzmuskels an.

Eine zweite Stérung an den Ventileinrichtungen des Herzens ist
deren zunehmendeVerengerung durch narbige Schrumpfung (Stenose),
die den Blutaustritt nach dem vorwirts gelegenen Herzabschnitt erheblich
erschweren muB. Der Widerstand wachst dabei nicht proportional
der Verengerung der Strombahn, sondern in viel héherem Mafle; ferner
wichst der Widerstand, den eine stromende Fliissigkeit an einer Ver-
engerung der Strombahn findet, mit zunehmender Stromgeschwindig-
keit rasch an. Die Herzarbeit verringert sich demnach, wenn ein be-
stimmtes Volumen durch eine Stenose in lingerer Zeit hindurch
gepreBt wird, und steigert sich, wenn die gleiche ¥o6rderleistung in
kiirzerer Zeit erzwungen wird. :

Nun bedeutet jede KlappenschluBunfahigkeit fiir das riick-
laufige Blut gleichfalls eine Stenose. Fassen wir ein vendses Ostium
ins Auge, so wird die enge Stelle bei der Insuffizienz in der Systole, bei der
Stenose in der Diastole passiert. Eine rasche Herzaktion wiirde z. B. bei
der Mitralinsuffizienz durch die zunehmende Stromgeschwindigkeit das
riickldufige Blut an der Mitralis vermehrten Widerstand finden lassen.
Umgekehrt sinkt mit verlangsamter Aktion, z. B. bei der Mitralstenose,
der Widerstand an dem verengten Ostium; da die Verlangsamung der
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Schlagfolge im wesentlichen durch eine Verlingerung der diastolischen
Phase erzielt wird, ist dem Ventrikel Zeit gelassen, trotz der Stenose
sich weitgehend zu fiillen.

Es kann demnach durch eine Regelung der Schlagfolge den
schidlichen Folgen der Klappenfehler bis zu einem gewissen Grade
gesteuert werden. Ein Versagen der Ausgleichsvorrichtungen (Dskompen-
sation) kiindigt sich allererst durch eine beschleunigte Schlagfolge an,
sie wird im wesentlichen auf Kosten der Diastole durchgefiihrt; eine
Verkiirzung der Diastole hat aber ihrerseits wieder deletire Folgen fiir
die Herzerndhrung, da den Coronargefilen nur in der Diastole,
nicht in der Systole Blut zustrémt.

Die Dynamik der Klappenfehler ist in vorbildlicher Weise von STrRAUB?)
untersucht worden. Mit Hilte besonders konstruierter Sonden werden
Aorten- und Mitralinsuffizienzen hergestellt. Mitralstenose wird durch
Einfithrung eines schaufelartigen Instruments, welches eine kreisférmige
Platte tragt, bewirkt und durch einfache Drehung der Platte wieder
aufgehoben. Eine Stenosierung der Aorta wird durch Umschlingung
derselben mit einem Faden dicht oberhalb der Klappen erreicht. Die
Untersuchungen wurden am Herzlungenpriparat von Katzen angestellt.

Als erste Folge einer akuten Aortenstenose tritt durch Vermehrung
des systolischen Riickstands eine betréchtliche Dilatation des linken
Ventrikels ein. Die Vermehrung des systolischen Riickstands bedingt
ihrerseits eine VergroBerung des diastolischen Ventrikelvolumens. Der
Ventrikel kontrahiert sich also gegen eine vergréfierte Anfangsfiillung
und erh6ht seine Anfangsspannung, was eine erhebliche Mehrarbeit
bedeutet. Eine Steigerung des diastolischen Drucks ist durch die Fest-
stellung der Drucksteigerung im linken Vorhof nachweisbar. Sofort
nach Kinsetzen der Stenose werden die vom linken Ventrikel ausge-
worfenen Blutmengen geringer. Das dadurch dem grofien Kreislauf
entzogene Blut findet in der linken Kammer und in den Lungen Platz.

Wenige Sekunden spater ist das alte Schlagvolumen der linken
Kammer wieder erreicht, um nach Aufh6ren der Stenose voriibergehend
stark anzusteigen. Dieses bald nach Einsetzen der Stenose zu beobach-
tende Wiedererreichtwerden des alten Schlagvolumens der linken Kammer
ist als Effekt ihrer kompensatorischen Mehrleistung zu deuten.
Eine nach unserer klinischen Vorstellung zu postulierende Drucksteige-
rung in der rechten Kammer wurde in den Untersuchungen am Herz-
Lungenkreislauf vermift.

Eine kiinstliche Aorteninsuffizienz laBt sofort bei unverdndertem
Mitteldruck den Maximaldruck bedeutend ansteigen, den Minimaldruck
um ebensoviel abfallen: Die Pulsamplitude ist erheblich vergrofert.
Der sofort nach Hervorrufen der Aorteninsuffizienz sich einstellende
Pulsus celer ist das sicherste Zeichen des gelungenen Eingriffs. Un-
mittelbar nach Einsetzen der Insuffizienz zeigen die Stromuhrwerte
eine kurzdauernde Verzogerung der Stromung an. Sie ist offenbar da-
durch bedingt, da3 ein Teil der Schlagvolumina in den linken Ventrikel
zuriickstromt. Bei unverdndertem Rhythmus erreicht das Schlag-
volumen erst dann seine urspriingliche Hohe, wenn es um den
Betrag des zwischen Aorta und linkem Ventrikel hin- und
herpendelnden Blutes zugenommen hat. Diese VergroBerung

1) StrAUB: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122, 8. 156. 1917.
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des Schlagvolumens bei ungeindertem Rhythmus bedeutet eine Mehr-
leistung des linken Ventrikels, welche ebenfalls durch Erhdhung seiner
Anfangsspannung bei vergroBerter Anfangsfiillung erreicht wird. Ist
die anfingliche Verminderung der Schlagvolumina iiberwunden, wird
der Blutgehalt des groflen Kreislaufs fast bis auf den Ausgangswert
zurilickgefiihrt. Eine erheblichere Riickstauung in die Lungen, eine vendse
Hyperamie derselben bleibt aus. Ein Einfluf} auf die Tétigkeit des rechten
Herzens wurde nicht gefundea. Die Dilatation der linken Kammer war
bei den kiinstlichen Aorteninsufiizienzen in den STrAUBschen Versuchen
auffdllig gering, da eine Vergr6Berung des systolischen Riickstands
nicht eintrat. Die klinische, so hdufig beobachtete Dilatation bei Aorten-
insuffizienz wird als primére Folge der Ventilstérung nicht anerkannt,
sondern als muskuldre Dilatation gedeutet.

Nach einer akut gesetzten Mitralstenose steigt der Druck im linken
Vorhof erheblich an, wiahrend der Druck im rechten Vorhof unverandert
bleibt. Das in der Zeiteinheit in den grofien Kreislauf geférderte Volumen
zeigte nur in einigen Versuchen eine voriibergehende, kurz nach Er-
zeugung des Klappenfehlers einsetzende Verminderung. Da der periphere
Kreislauf eine im wesentlichen unveréinderte Stromung aufwies und
der Druck im rechten Vorhof unverdndert blieb, wird nach diesen Ex-
perimentaluntersuchungen eine Kompensation der Mitralstenose ange-
nommen. Eine Anderung in der Dynamik des linken Ventrikels a8t sich
aus den STRAUBschen Versuchen nicht ableiten. Schlagvolumen und
systolischer Druck bleiben, nachdem sich stationdre Verhaltnisse ein-
gestellt haben, unverdndert. Die Hauptaufgabe bei der Kompensation
fallt dem linken Vorhof zu, welcher durch Steigerung seines Binnen-
drucks schlieflich das normale Blutquantum durch das verengte Ostium
in die Kammer treibt. Bemerkenswerterweise wurde in Versuchen am
Herz-Lungenpriparat im Gegensatz zu den klinischen Vorstellungen
eine geringe Senkung des Druckmaximums im rechten Ventrikel ge-
funden; in keinem Fall, wie man nach den klinischen Lehren erwarten
sollte, eine Steigerung. Der Widerspruch, der zwischen den Befunden
im Tierversuch und den Erfahrungen der Klinik besteht, ist bisher nicht
aufgeklart.

Die Analyse der mechanischen Verhiltnisse bei der experimentellen
Mitralinsuffizienz ergibt zundchst, daBl der Aortendruck und der
Druck im rechten Vorhof unverindert bleibt. Der Druck im linken
Vorhof entspricht bei diesem Klappenfehler in der diastolischen Phase
der Anfangsspannung des linken Ventrikels und ist stark erhoht. Das
in der Zeiteinheit vom linken' Ventrikel geférderte Volumen zeigt aus-
weislich der Stromuhrwerte bald nach Einsetzen der Insuffizienz ein
geringes Sinken unter den Ausgangswert, dann rasche Riickkehr zum
normalen Niveau. Das Schlagvolumen des linken Ventrikels steigt um
die Hilfte des Ausgangswertes. Der systolische Riickstand steigt erheb-
lich an, noch stirker das diastolischeé Ventrikelvolumen und dadurch
die Anfangsfiilllung. Daraus resultiert eine Verminderung des Blut-
gehalts im grofien Kreislauf. Das ihm entzogene Blut findet im linken
Ventrikel, im linken Vorhof und in den Lungen Platz. Wird die Mitral-
insuffizienz wieder aufgehoben, so stellt sich die urspriingliche Blut-
verteilung nur sehr langsam wieder her, entsprechend dem langsamen
Verschwinden der Dilatation des linken Ventrikels. Die Kompensation
der artefiziellen Mitralinsuffizienz wird nicht durch eine Mehrarbeit
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des rechten Ventrikels bewirkt, dessen Schlagvolumen, systolischer und
diastolischer Druck unverindert bleiben. Der linke Vorhof erfihrt
eine gewaltige Steigerung seines Inhalts, er bekommt die Hilfte des
Schlagvolumens der linken Kammer auf riicklaufigem Wege, seine
Fiilllung betrigt zu Beginn der Kammerdiastole etwa das Dreifache
der Norm. Die Arbeitsbedingungen fiir den linken Ventrikel
sind bei der Mitralinsuffizienz besonders ungiinstige. Durch
den mangelnden KlappenschluBl geht eben wihrend der Anspannungs-
zeit ein Teil seiner Fiillung verloren. Bevor eine Entleerung in die Aorta
erfolgen kann, muB der Ventrikeldruck iiber den Aortendruck gebracht
werden. Wegen des riickliufigen Blutstroms wird dieser Zeitpunkt
bei der Mitralinsuffizienz erst spéter erreicht werden: die Anspannungs-
zeit des linken Ventrikels ist verlingert. Bleibt nun die Systolendauer
im ganzen unverindert, so kann die Verlingerung der Anspannungszeit
nur auf Kosten der Austreibungszeit geschehen, welche schlieBlich
nicht mehr aus-
reicht, umden Ven- ~ ¢ oy
trikelinhalt in die Y ?’/ .

Aorta austreten zu \/fv

lassen. Ehe ném- X

gch kder . %&rtendt Abb. 9. Normaler Venenpuls. x Senkung (systolisches
rock erreicht un Hinabsteigen der Atrioventrikulargrenze) intrathorakale Druck-

ﬁberschri.ttenist,ist senkung wihrend der Austreibung.
SChpn ein grofer , _ yormofswelle, prasystolische Welle, durch den wihrend
Teil der Kontrak- der Vorhofkontraktion erfolgten Riickstrom bedingt.

tionsenergiedeslin- ¢ = Protosystol(iische‘yVetl;le;i; f(l)rt%sslgitetq;{?ﬁlotispulsaﬁliog, Aﬁl
1 spannung der entrikel, ricuspldalkiappenschiub (vx).
lgen Vﬁilt%kels V..eﬁ- v = ]%)ia,stoligche Welle infolge zuneh1£ender Il‘)ili)llu.ng des (Vm?-
raucht. Nur wah- hofs vor den auch in den ersten Augenblicken der
rend einer unver- Diastole noch geschlossenen Tricuspidalklappen.
hiltnisméBig kur- y = Senkung: Folge der Kammerdiastole.
zen Zeit besteht )
ein Druckgefille vom linken Ventrikel zur Aorta, welches der Austreibung
des Blutes nutzbar wird. Dieerheblich verkiirzte Austreibungszeit
188t wesentlich mehr Blut im linken Ventrikel zuriick als demselben riick-
laufig durch die insuffiziente Mitralklappe verloren geht. Damit muf
der systolische Riickstand im linken Ventrikel wachsen und weiterhin
seine Anfangsspannung zunehmen. Mit der Zunahme der Anfangs-
spannung wird die Zeit bis zur Uberwindung des Aortendrucks abgekiirzt
und dadurch wieder die Austreibungszeit verlingert. Das raschere Hinauf-
treiben des Drucks im linken Ventrikel bedingt fiir diesen Herzabschnitt
eine erhebliche Mehrarbeit, die schlieBlich zur Hypertrophie fiihrt.
Die Dynamik der Klappenfehler des rechten Herzens ist bisher
nicht Gegenstand systematischer Untersuchungen gewesen. Klinisch
spielen eigentlich nur die Tricuspidalinsuffizienz und die Pulmonalstenose
eine erhebliche Rolle. Versuche, eine kiinstliche Lasion der Tricu-
spidalis herbeizufiihren, sind von RinrL?!) mit Hilfe kleiner messer-
formiger Sonden gemacht. Wihrend geringe Lésionen, bei denen nur
einige Sehnenfiden durchrissen waren, kaum KErscheinungen machen,
lassen grébere Lisionen unmittelbar nach dem Eingriff den Vorhof an-
schwellen und die venosen Pulsationen sich verstdrken. Der Venenpuls

1) RiuL: Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. IV, 1909. 619.
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zeigte lediglich eine VergroBerung der zweiten der Kammertitigkeit
entsprechenden Welle (Abb. 9).

Bei hochgradigen Lésionen folgt einer kleinen a-Welle eine grofle
neue Welle, die als Ausdruck eines von der Kammer ausgehenden riick-
laufigen Blutstroms als eine Kammerpulswelle vs (RiuL) aufzufassen ist.

Dieser sogenannte positive Venenpuls, dessen Hauptwelle dem
Carotispulse im wesentlichen synchron ist, gibt der Tricuspidalinsuffizienz
sein charakteristisches klinisches Geprége. Dieser Venenpuls schlidgt in
vielen Fillen bis in die Lebervenen zuriick (Lebervenenpuls). Manchmal
entsteht durch Anspannung der Klappen der Jugularvenen an ihrer
Einmiindung in den Bulbus, der Venae cruralis dicht unterhalb des
Ligamentum Poupartii, ein klappender Ton.

Bemerkenswert ist, da H. E. Hering durch Unterbindung der
A. coronaria dextra eine weitgehende Dilatation des rechten Ventrikels
mit konsekutiver Trikuspidalinsuffizienz erzeugen konnte, ohne daf} ein
positiver Venenpuls nachweisbar wurde; er glaubt dadurch die Ver-
wendung des Venenpulses zur sicheren Diagnose der muskulédren
Tricuspidalinsuffizienz einschrinken zu sollen. Reine Tricuspidal-
insuffizienzen, wie sie das Experiment setzt, werden beim Menschen nicht
beobachtet. Stets fithrt die Dilatation des rechten Vorhofs zu einer be-
deutenden Verbreiterung der Herzddmpfung nach rechts und zu einer
merklichen Pulsation rechts vom Sternalrand.

Die Pulmonalstenose imponiert oft durch die hochgradige Cyanose
bei vollkommen fehlender Dyspnoe und Fehlen sonstiger Zeichen der
Dekompensation. In den meisten Fillen handelt es sich um gleich-
zeitige Defekte im Septum ventriculorum oder andere Mif3bildungen,
so da das pathologisch-physiologische Geschehen in zundchst noch
uniibersehbarer Weise kompliziert ist.

Kompensation. Unter den kompensatorischen Einrichtungen
des Herzens nehmen seine Reservekraft, die Dilatation und Hyper-
trophie die erste Stelle ein.

Die Reservekraft des Herzmuskels ist eine Eigenschaft, die ihm ebenso
wie dem quergestreiften Skelettmuskel zukommt und sich aus den
Zuckungsgesetzen ableiten lat. Nimmt die Anfangsspannung des Muskels
zu, so wichst entsprechend die Kraft seiner Kontraktion. Die Anfangs-
spannung des Herzmuskels steht wieder in einem Abhéngigkeitsverhéltnis
von der Anfangsfiillung und von den Widerstdnden, die sich dem aus-
zutreibenden Blut entgegenstellen. Alle oben geschilderten Momente,
die den peripheren Widerstand steigern oder die Herzfiillung vermehren,
werden demnach automatisch beim muskelgesunden Herzen eine kompen-
satorische Mehrleistung zur Folge haben.

Unter den Vorgéngen, die zur Kompensation eines Klappenfehlers
fithren, spielt die Dilatation des Herzens eine bedeutsame Rolle.
Jede Dilatation bedeutet eine Erweiterung der Herzhdhle. Man hat
schon frith versucht, zwei ihrem Wesen und ihrer Bedeutung nach ver-
schiedene Formen der Dilatation zu unterscheiden, die kompensato-
rische und die Stauungsdilatation. Die Stauungsdilatation ist
eine krankhafte Erscheinung; das Herz fiihrt einen vergroferten Riick-
stand nach seiner Kontraktion; bleibt also auch nach der Systole relativ
grofl. Die kompensatorische Dilatation wire dagegen nur der Ausdruck
einer groleren Ausdehnung des Herzens infolge vermehrter diastolischer
Fiillung, wéhrend es nach der Systole normale GroBe aufweisen soll.
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Die Stauungsdilatation gehort nicht streng zu den Erscheinungen eines
Klappenfehlers, sie ist myogenen Ursprungs und also als Komplikation
aufzufassen. Die Strausschen Untersuchungen iiber die Dynamik der
Klappenfehler haben aber gezeigt, daB auch bei gesundem Herzmuskel und
wachsenden Widerstidnden infolge von Klappenfehlern sowohl die di-
astolischen Anfangsfiillungen als die systolischen Riicksténde zunehmen
— eine strenge Unterscheidung zwischen kompensatorischer und Stauungs-
dilatation sich nicht machen 138t. Eine Dilatation, die nur die Folge eines
vergroBerten Schlagvolumens ist, 148t lediglich das diastolische
Volumen um den Betrag der VergroBerung des Schlagvolumens bei
ungeindertem systolischem Volumen ansteigen. Man darf also
festhalten, daB} die .bei Klappenfeblern eintretenden Herzerweiterungen,
solange der Muskel gesund ist, nicht durch Schwéche des Organs,
sondern als Folge einer zweckmiBig verdnderten Dynamik sich ein-
stellen und somit als kompensatorische zu deuten sind.

Ein dilatativ erweitertes Herz wird ein groferes Volumen foérdern
konnen; bei gleicher Wandmasse besitzt das groBere Organ zwar eine
groBere Fihigkeit der Volumleistung, aber eine gevingere der Druck-
leistung [WEizsickeERr!)]. Nur wenn auch die Wandmasse dem Radius
entsprechend zundhme, wiirde die gleiche maximale Druckleistung et-
halten bleiben. Eine solche Zunahme der Wandmasse wird als Hyper-
trophie bezeichnet.

Die Mechanik der Herzhypertrophie und ihre Entstehung ist ein
sehr komplexes Problem. Es scheint so, daf nur die Arbeitssteigerung
der einzelnen Kontraktion mit Hypertrophie verbunden ist, préziser
ausgedriickt sollen nur die Abschnitte, die unter vermehrter Anfangs-
spannung arbeiten, hypertrophieren, wihrend durch bloBe Frequenz-
steigerung bedingte Mehrarbeit nicht von Hypertrophie gefolgt ist?!).
Was letzten Endes den Anstof zur Hypertrophie des Herzens gibt, ist
noch Gegenstand der Kontroverse. Wir sehen das Herz im allgemeinen
dann hypertrophieren, wenn es als Ganzes oder in seinen einzelnen Ab-
schnitten Mehrarbeit zu leisten hat. Diese Mehrarbeit bringt wie jede
erhohte Tétigkeit eines Organs eine vermehrte Blutdurchstromung mit
sich. Diese wiederum schafft mit ihrer giinstigeren Erndhrung die erste
Vorbedingung fiir ein Wachstum des Muskels. Bemerkenswerterweise
ist histologisch das hypertrophe Herz von dem normalen in seinem
Aufbau verschieden, indem das Verhiltnis der Kernmasse zur Gesamt-
masse sich zuungunsten der Kernmasse verschiebt [ScHIEFERDECKER2)].
Chemische Untersuchungen haben eine Differenz der Zusammensetzung
normaler und hypertropher Herzen noch nicht eindeutig erweisen kénnen.
Haben sich in der Wand des Herzens regressive und reparative Vorgénge
abgespielt, so kénnen dadurch Ausfille an kontraktiler Substanz
eintreten, die durch Hypertrophie bisher intakter Fasern ausgeglichen
werden. Beurteilt man ein solches Herz einfach seiner Masse nach, so
kann es bei gleichem Gehalt an kontraktiler Substanz wie ein normales
hypertroph erscheinen.

Es wird von manchen Autoren eine exzentrische, eine einfache und
eine konzentrische Herzhypertrophie unterschieden. Vermehrter duferer
Widerstand (Erhohung des arteriellen Drucks) steigert die Arbeits-

1) Werzsicker: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 19, S. 377. 1921.
%) ScuIEFERDECKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S. 449. 1916.
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fahigkeit des Herzmuskels. Daraus entwickelt sich unter Bildung eines
systolischen Riickstandes in der Herzkammer eine exzentrische Hyper-
trophie. Fiir eine konzentrische Hypertrophie konnen nur Ursachen
auslosend sein, die am Herzen selbst angreifen. Nach der landldufigen
Auffassung wird fiir diejenigen Herzhypertrophien, welche mit einer
Steigerung des Blutdrucks einhergehen, diese Hypertonie als das Primére
und die Herzhypertrophie als die Folge davon angesehen. Nach anderer
Auffassung [GeiceL?)] ist die Herzhypertrophie bei Nierenkranken
primér durch toxische Produkte bedingt, die sekundire Steigerung der
Herzarbeit filhrt dann zum erhdhten Blutdruck wie zur Polyurie. Die
bei Nierenkranken gefundene Hypertrophie ist ausschlieBlich konzentrisch ;
sie betrifft alle Herzabschnitte gleichzeitig.

3. Die Arhythmien.

Unter Arhythmie wird die Abweichung vom normalen Herzrhythmus
verstanden. Diese Abweichung kann auf verschiedene Weise zustande
kommen ; nach den Vorstellungen, welche man sich tiber den Mechanis-
mus der unregelmifBigen Herztédtigkeit gebildet hat, unterscheidet man
verschiedene Gruppen von Arhythmien:

1. den Pulsus irregularis perpetuus oder die Arhythmia perpetua,

2. die verschiedenen Formen extrasystolischer Arhythmie,

3. die Sinusarhythmien,

4. die Uberleitungsstérungen.

Eine physiologische Form der Arhythmia ist die unter dem Einfluf}
der Atmung zustande kommende, die in dem Pulsus respiratorius
in ausgepriagten Fillen ihren Ausdruck findet; die Herzschlagfolge wird
in der Norm bei der Einatmung wenig beschleumgt bei der Ausatmung
dagegen verlangsamt. Irgendwelche Beziehung zu Erkrankungen des
Herzens fehlen, ja es soll die respiratorische Arhythmie nur bei gut
funktionierenden Herzen beobachtet werden. Anderungen der Uber-
leitungszeit werden dabei nicht beobachtet; Atropin bringt ebenso die
respiratorische Arhythmie zum Verschwinden wie jede auf irgendeine
Weise erzielte Beschleunigung der Herztatigkeit. Von allen diskutierten
Moglichkeiten erscheint mir der in der Ausatmung erhdhte Vagus-
tonus am ehesten fiir diese Erscheinung verantwortlich zu sein. Es
lassen sich fiir diese Auffassung verschiedene klinische Beobachtungen
geltend machen. So sieht man bei Anstellung des VaLsaLvaschen Ver-
suchs, bei welchem die enorme Hirndrucksteigerung einen Vagusreiz
setzt, regelmiBig eine Pulsverlangsamung eintreten. Ein #hnlicher
Vorgang spielt, wenn auch in geringerem Mafle, bei jeder Form exspi-
ratorischer Dyspnoe eine Rolle. Auch hier kommt es zu respiratorischen
Liquordruckschwankungen, die auf dem Wege iiber den Vagus die Herz-
schlagfolge beeinflussen konnen.

Abgesehen von nervésen Beeinflussungen ist die Schlagfolge des
Herzens von vier Eigenschaften des Myokards wesentlich abhéngig.

1. die chronotrope Eigenschaft zeigt, daBl die Reizbildung abhéingig
ist von der Zeit (¢ yodvos die Zeit),

2. unter bathmotroper Eigenschaft wird die wechselnde Reiz-
empfinglichkeit. des Herzens verstanden (6 gaduds die Schwelle),

19211) GEreEL: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 229, S. 353—361.



Arhythmia perpetua. 43

3. die dromotrope Eigenschaft lehrt die wechselnde Fortleitung
des Reizes von Ort zu Ort (Reizleitungsfahigkeit ¢ dgduos der Lauf),

4. die inotrope Eigenschaft bedeutet die Kraft, mit der sich der
gereizte Muskel zusammenzieht (iv dw ich mache stark).

Jede dieser Eigenschaften kann in forderndem oder hemmendem
Sinne beeinflult werden und damit seinerseits die Herzschlagfolge in
wechselnder Weise mitbestimmen.

a) Arhyi;hmia perpetua.

Eine unregelmé&Bige und ungleichméBige Herztitigkeit ist das
sicherste Zeichen muskulidrer Herzstorung. Solange man sich auf die
Pulsanalysen bei den Arhythmien beschrinkte, glaubte man sie allein
durch Extrasystolen erkldren zu konnen. Es war jedoch bald aufgefallen,
daB bei der einen Reihe der HerzunregelmiBigkeiten sich ganz gesetz-
m#fBig ein Arhythmus nachweisen 1a8t; eine andere sehr grofe Gruppe
von HerzunregelmiBigkeiten jede GesetzmiBigkeit in der Pausenlinge
vermissen 1aBt. Erst mit Hilfe des Elektrokardiogramms gelang es 1909
RoreBerGER und WINTERBERG!), den sicheren Nachweis zu fiihren,
dafl die Arhythmia perpetua durch eine ungeregelte T#tigkeit der Vor-
hofe (Flimmern) hervorgerufen wird. Dieses sogenannte Vorhofs-
flimmern ist durch Zahl, Grofe und zeitliche Folge total unregel-
méBiger Kontraktionsvorgénge an den Vorhofswandungen charakterisiert,
die in keiner gesetzmifigen Beziehung mehr zum Ventrikelkomplex
stehen. Am freigelegten iiberlebenden Herzen z. B. eines im anaphylak-
tischen Shok gestorbenen Meerschweinchens kann man diese flimmernden
Bewegungen der Vorhofswandungen sehr gut beobachten: das feine
Flimmern der Lichtreflexe auf dem Epikard rechtfertigt den Ausdruck
Vorhofflimmern.

Sehr prompt 148t sich die Erscheinung durch Faradisation des frei-
gelsgten Vorhofs erzielen. Den gleichen Eftekt sieht man auch nach
Vagusreizung gelegentlich zustande kommen. Wenn eine normale rhyth-
mische Kontraktion der Vorhéfe nicht mehr abliduft, ist ihre eigentliche
Funktion damit aufgehoben. Mit der Schiidigung der Vorhofswand-
muskulatur werden auch die die Vorhofe passierenden Reizleitungs-
fasern in ihrer Aufgabe gestort.

Das Elektrokardiogramm beim Vorhofflimmern ist dadurch gekenn-
zeichnet, daf statt der normalen Vorhofzacke wihrend der ganzen
Herzrevolution zahlreiche kleine Zacken auftreten. Die Saite ist fort-
dauernd in Unruhe — auch in der Herzpause. Solche Kurven erhilt
man gleichméfBig von Tieren, bei denen das Vorhofflimmern kiinstlich
erzeugt wurde, und bei Menschen, welche an Arhythmia perpetua
leiden. Wihrend das Vorhofflimmern jahrelang ertragen werden kann,
ist ein Flimmern der Kammern mit dem Leben nicht vereinbar,
daher nur ganz vereinzelt registriert worden [A. HorFrmanNn2)].

Es fragt sich nun: Ist das Vorhofflimmern in jedem Fall der Ausdruck
einer schweren Herzmuskelschddigung? Fiir die groBe Mehrzahl der
Beobachtungen trifft das zu. WENckKEBAcH®) wendet sich aber gegen

1) RorEBERGER und WINTERBERG: Wien. klin. Wochenschr. S. 843. 1909.

2) A. HorrmanN: Funktionelle Diagnostik und Therapie der Erkrankungen
des Herzens und der Gefifle. Wiesbaden 1911.

3) gVENCKEBACH: Die unregelmafBige Herztiatigkeit usw. Leipzig-Berlin.
1914. 8. 115.
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eine solche verallgemeinernde Auffassung und weist auf eine Beobachtung
hin, in welcher das Vorhofflimmern jedesmal prompt durch Einnehmen
von einem Gramm Chinin beseitigt werden konnte und der Herzmuskel
wahrend des Vorhofflimmerns vollkommen funktionstiichtig war, auch
weng dem 100 kg schweren Korper bedeutende Anstrengungen zugemutet
wurden.

In diesem Zusammenhange mufl auch erwihnt werden, dafl ana-
tomisch nachweisbare Lésionen beim Vorhofflimmern oft vermift
wurden und also keine notwendige Vorbedingung fiir das Zustande-
kommen des Vorhofflimmerns zu sein scheinen; es kann aber sehr
wohl sein, dal reparable Schidigungen sich dem anatomischen Nachweis
entziehen; wir wissen, daBl in 509/, aller Fille von Mitralinsuffizienz
und Mitralstenose Vorhofflimmern auftritt, und es ist gut vorstellbar,
daBl die oft stark hypertrophe Vorhofmuskulatur dieser Fille fiir
Reizbildung und Reizleitung' auch dann schon ungeeignet ist, wenn ana-
tomische Veréinderungen fehlen.

Unter den fiir den Kreislauf wichtigen Einfliissen des Vorhof-
flimmerns sind folgende hervorzuheben: Das Nichtschlagen der Vor-
héfe bewirkt eine Uberfiillung der Vorhéfe und eine schlechte Ventrikel-
fillung. Die zahlreich und ungeordnet von den Vorhéfen her eintreffen-
den Reize bedingen die unregelm#Bige und frequente Ventrikel-
tdtigkeit, welche manche Pulse nicht in die Peripherie durchdringen
1a6t, es kommt zu den sogenannten frustanen Kontraktionen des Herzens,
der mechanische Effekt der Herzarbeit ist ein schlechter. In vielen
Fillen von Vorhofflimmern — nicht in allen — kommt es zum positiven
Venenpuls, denn der dauernd — auch wihrend der Ventrikelsystole —
iiberfiillte Vorhof ist funktionell ausgeschaltet und 148t deshalb den
Kammerpuls unverindert bis in die Halsvenen durchtreten. SchlieBlich
ist beim Vorhofflimmern die physiologische nervise Regulierung
der Herztdtigkeit gestort, weil am normalen Angriffspunkt der Herz-
nerven, dem Sinusknoten, ein krankhafter Zustand vorliegt.

Eine besondere Form der Arhythmia perpetua ist die mit langsamer
Schlagfolge, bei welcher die Pulszahl zu subnormalen Werten sinken
kann. Geraarpr!) machte durch das Studium der dabei nicht so seltenen
Extrasystolen wahrscheinlich, daB es sich bei dieser langsamen Form von
Arhythmia perpetua um eine Herabsetzung der Anspruchsfihig-
keitder Kammern gegeniiber den vom Vorhof zugeleiteten Reizen handelt.

Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Vorhofflimmern
und Ventrikelarhythmie ist verschieden beantwortet worden. Man
glaubte z. B., dal nur einzelne der sehr ungleichwertigen Vorhofflimmer-
reize den Weg durch das Hissche Biindel zum Ventrikel finden konnten.
Gegen diese Deutung wird geltend gemacht, daB auch sehr frequente,
aber regelmafBige Vorhofschlige (Vorhofflattern) unregelméafige Ven-
trikeltatigkeit bedingen. Man kam also immer mehr dahin, Uberleitungs-
stérungen durch Verdnderungen am Hisschen Biindel fiir die Arhythmia
perpetua verantwortlich zu machen; aber solche Verdnderungen — die
besonders auch am Kerru-Frackschen Sinusknoten gesucht wurden —
konnten haufig nicht gefunden werden [FREUND 2), BERGER3), ROMEISY),

1) GerHARDT: Dtsch. Arch. f klin. Med. Bd. 118, S. 562.
) FreunD: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 106.

) BErGER: Ebenda Bd. 112.
) RomErs: Ebenda Bd. 114.

2
3
4
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Jariscu?)]. Daher schuldigt man neuerdings in erster Linie die Dila-
tation des rechten Vorhofs als Ursache des Vorhofflimmerns an, was
dem Kliniker deshalb plausibel erscheint, weil gerade bei den Klappen-
fehlern mit Vorhofdilatation die Arhythmia perpetua sehr héufig,
bei denen ohne eine solche aber sehr selten ist (z. B. bei Aorteninsuffi-
zienz). Unter den Mitralfehlern geben nur diejenigen Vorhofflimmern,
bei denen die Verbreiterung der Herzddmpfung nach rechts auf eine
Erweiterung des rechten Vorhofs hinweist.

b) Die extrasystolischen Arhythmien.

Fiir die Beurteilung extrasystolischer Arhythmien sind die eigen-
artigen Verhdltnisse der Reizbarkeit des Herzmuskels von ausschlag-
gebender Bedeutung Bekanntlich spricht derselbe im Gegensatz zum
quergestreiften Muskel auf mechanische, elektrische und andere Reize
viel langsamer an; die Latenzzeit, d. h. die Zeit zwischen Reizeinfall
und Reaktion ist groBer. Ferner ist die Zackungsh6he unabhingig von
der Reizstirke stets maximal (,,Alles oder Nichts““-Gesetz). Aus dieser
besonderen Eigentiimlichkeit des Herzmuskels erklirt sich sein Ver-
halten in der Systole gegeniiber neu eintreffenden Reizen. Dieselben
werden némlich in dieser Zeit nicht durch eine erneute Kontraktion
beantwortet. Der Herzmuskel, welcher bei seiner Kontraktion die ganze
verfiigbare Energie auf einmal ausgegeben hat, ist refraktar. AuBer-
halb dieser Phase, also in der Diastole einfallende Extrareize vermoigen
nun eine vollkommene Herzkontraktion, entsprechend dem eben ge-
nannten ,,Alles oder Nichts“-Gesetz auszul6sen, und es hingt jetzt
nur von dem Zeitpunkt des Eintreffens dieser Extrareize ab, ob an der
Peripherie ein pulsatorischer Effekt solcher extrasystolischen Kontrak-
tionen nachweisbar wird oder nicht. Féllt eine Extrakontraktion in
den Beginn der Diastole, trifft sie einen schlecht gefiillten Ventrikel, so
wird sie eine kleine, am peripheren Puls kaum tastbare Welle erzeugen;
trifft sie dagegen einen nahezu schon gefiillten Ventrikel, so kann an
den peripheren Arterien der Eindruck eines vollwertigen Pulses ent-
stehen. Auch diese extrasystolischen Herzkontraktionen machen das
Organ fiir neue Reize refraktér, so daf der auf die Extrasystole folgende
normale Ursprungsreiz unbeantwortet bleibt und erst die néichste vom
Sinusknoten eintreffende Erregung wieder eine Herzkontraktion ein-
leitet. Die zwischen der Extrasystole und dem ersten normalen Herz-
schlag verlaufende Zeit bezeichnet man als kompensagtorische Pause.
Sie wird kompensierend genannt, weil sie gerade so viel ldnger
ist, als die Pause vor der Systole zu kurz war. Auch wenn durch mehrere
Extrasystolen verschiedene Normalsystolen ausgeschaltet wurden, stellt
sich der alte Rhythmus wieder her. Dieses Festhalten am Urrhythmus
wurde von ENGELMANN als Gesetz von der Erhaltung der physio-
logischen Reizperiode bezeichnet. Je nach ihrem Ursprungsort
lassen sich diese Extrasystolen einteilen in sinusale, aurikuldre und ventri-
kulére oder, wenn sie vom Ubergangsbiindel ausgehen, auch atrioventri-
kuldre (man kann auch von normotop und heterotop gebildeten Extra-
systolen sprechen). Die einzelnen Formen der Extrasystolen koénnen
leicht an dem beigegebenen Elektrokardiogramm unterschieden werden.

1) Jariscu: Ebenda Bd. 115.
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Bevor die verschiedenen Formen der Extrasystolen beschrieben
werden, soll einiges iiber die Ursachen der extrasystolischen Herz-
kontraktionen vorausgeschickt werden. Die im Tierexperiment durch
elektrische, thermische, mechanische und chemische Reize leicht auszu-
Iésenden Extrasystolen spielen natiirlicherweise in der menschlichen
Pathologie keine Rolle. Man denkt daran, dafl eine Steigerung der
automatischen Reizerzeugung gewisser Herzteile zum Auftreten von
Extrasystolen fithren kann. Aber mit der Annahme einer abnorm
erh6hten Reizbarkeit des Herzens, welche das Wirksamwerden hetero-
toper Reize begiinstigt, ist’ die Frage nach der Ursache der Extra-
systolen nur verschoben, nicht beantwortet. Angeschuldigt werden
auflerdem bestimmte Gifte (Digitalis, Adrenalin, Atropin, Nicotin) und
intrakardiale Drucksteigerung. WENCKEBACH betont, dal die Extra-
systole bei vollkommen gesunden Menschen eine hiufige Erscheinung
sei; daB} sie bei den verschiedensten krankhaften Zustinden vorkommen
und an bestimmte Bedin-
gungen anscheinend nicht
gebunden sei und daB sie
sehr stark unter dem
Einfluf des Nerven-
systems stdnde. Ich
selbst hatte Gelegenheit,
bei der Untersuchung sehr
zahlreicher Soldaten zu be-
obachten, daB bei der An-
stellung des VALsALvVA-
schen Versuchs nervose
und vasomotorisch leicht
erregbare, aber sonst voll-
kommen gesunde und
funktionstiichtige = Men-
schen nicht selten eine oder mehrere Extrasystolen bekommen. Hier-
her gehort das Auftreten von Extrasystolen beim sogenannten gastro-
kardialen Symptomenkomplex und bei Herzverlagerung infolge von
Zwerchfellhochstand. :

Die Beziehungen der Extrasystolie zu den verschiedenen Formen
der Herzkrankheiten sind durchaus uniibersehbar; auch in Fillen
schwerster Herzschwiche kénnen Extrasystolen fehlen, speziell bei den
infektiosen Prozessen, bei der diphtherischen Herzmuskelschidigung.
Von den Klappenfehlern neigen diejenigen der Mitralis mehr zur Extra-
systolie als diejenigen der Aorta. GesetzmaBige Beziehungen zwischen
pathologisch-anatomischen Verinderungen und bestimmten Formen von
Extrasystolie herzustellen, ist bis heute nicht gelungen.

Die verschiedenen Formen der Extrasystolie lassen sich nun
an bestimmten Formen elektrokardiographischer Kurven und unter
Beachtung der Verdnderungen des Jugularvenenpulses unterscheiden.

Die Kammerextrasystole ist die hdufigste Form und fillt in vielen
Fillen mit der néchsten Vorhofssystole zusammen. Trifft eine solche
Extrasystole auf einen gefiillten Vorhof, der sich nun infolge der Ventrikel-
kontraktion nicht in der normalen Richtung entleeren kann, so staut
sich das Blut in die Jugularvenen zuriick, ein Vorgang, welchen man

Abb. 10. Rechtsventrikulire Extrasystole (E) mit
kompensatorischer Pause.
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mit Vorhofpfropfung bezeichnet. Das Wesentliche bei den Kammer-
extrasystolen ist, daf der Urrhythmus der Vorhofstitigkeit ungestort
bleibt. Im Elektrokardiogramm zeichnen sie sich durch das Fehlen
der Vorhofszacke aus.

Abb. 10 zeigt eine rechtsventrikulire Extrasystole mit sogenannter
kompensatorischer Pause. 1, 2 und 3 sind normale Systolen. Das Inter-
vall 2—3 ist doppelt so groB wie das Intervall 1—2. Der nach dem
Arhythmus nach der Systole 2
normalerweise eintreffende Vor-
hofsreiz trifft auf einen infolge
der Extrasystole noch refrak-
taren Ventrikel; er bleibt daher
wirkungslos. Erst der nun fol-
gende vom Vorhof eintreffende
Reiz wird von einem normalen
Ventrikelkomplex beantwortet.

(Gesetz der Erhaltung der
physiologischen Reizperiode.)

Im Gegensatz zu diesen
Kammerextrasystolen 148t das
Elektrokardiogramm bei Vor- Abb. 11. Gekuppelte linksventrikulire
hofsextrasystoleneinennor- Extrasystolen (E E,).
malen Erregungsablauf in den
Bahnen des Reizleitungssystems erkennen, die kompensatorische Pause
dagegen hdufig vermissen.

Die Tétigkeit des Sinus kann nun einerseits durch vom Vorhof fort-
geleitete Extrareize gestort werden, andererseits kénnen aber auch Extra-

Abb. 12. Gekuppelte linksventrikulire kontinuierliche Extrasystolen (Bigeminie) mit
kompensatorischen Pausen (E, E, E;).

systolen an dieser Ursprungsstelle der Herztitigkeit auftreten. Trifft
den Sinus ein Extrareiz, solange er noch mit der Bildung des Reizmaterials
beschiftigt ist, so wird unter Zerstérung desselben eine Extrasystole aus-
gelost; die folgende Systole folgt ohne kompensatorische Pause. Der
Sinus braucht zur Bildung des die folgende Systole auslésenden Reiz-
materials ebensolange Zeit wie unter normalen Bedingungen.

Bei der letzten Form der atrioventrikuliren Extrasystole
schlagen Vorhofe und Kammern gleichzeitig. Das Bild des Venenpulses
kann bei dieser Form vollkommen dem einer Kammersystole gleichen.



48 Pathologie des Kreislaufs.

Im Elektrokardiogramm zeigt die Umkehrung der P-Zacke, daB
der Erregungsablauf im Vorhof der umgekehrte als in der Norm ist.
Folgen mehrere Extrasystolen in regelmdBigen Intervallen und in fest-
stehendem Verhéltnis zur vorhergehenden Systole aufeinander, so spricht
man von gekuppelten kontinuierlichen Extrasystolen (Abb. 12). Diese als Bi-
geminie bekannte Form der Allorhythmie wird von einigen Autoren so
erklirt, daBl bei der Herzkontraktion gewissermaBen das Reizmaterial
nicht vollkommen verbraucht wurde und nun nach Ablauf des Refraktér-
stadiums der Herzmuskel durch den Rest des Reizmaterials erneut zur
Kontraktion gebracht wird. Bei einer solchen Vorstellung muBl aber
die Hilfshypothese gemacht werden, daf in einer Anzahl von reiz-
erzeugenden Muskelzellen durch besondere Bedingungen keine Kon-
traktion stattfindet und hier auf diese Weise das Reizmaterial wihrend
der Hauptsystole gestapelt wird. Uber die Entstehungsbedingungen
der sogenannten periodisch wiederkehrenden Extrasystolen ist man
nicht vollig einig. Wahrscheinlich handelt es sich bei dieser Form der
Allorhythmie um die Interferenz zweier Rhythmen [KAurMANN und
RoTHBERGERY)].

Die Bedeutung der verschiedenen Formen von extrasystolischer
Arhythmie fiir den Kreislauf ist eine wechselnde, je nach der Haufig-
keit und dem Entstehungsort der Extrasystolen. Solange ein geregelter
Ablauf der Téatigkeit der einzelnen Herzabteilungen, wie bei den Sinus-
und Vorhofsextrasystolen, noch stattfindet, kann eine normale oder
nahezu normale Forderleistung der Herzkontraktionen erhalten bleiben.
Fallen aber, wie bei den Ventrikelextrasystolen, Vorhof- und Kammer-
kontraktion zusammen, so wird der Vorhofsinhalt nach dem Orte des
geringsten Widerstands, nach den Venae cavae zuriickgeworfen; es
tritt eine voriibergehende Stérung der arteriellen Fiillung zugleich mit
der Hemmung der vendsen Blutzufuhr ein, was empfindlichen Patienten
gelegentlich als Schwindelgefithl wahrnehmbar wird. Es ist WENCKE-
BAcH darin beizupflichten, dafl die bei solchen Extrasystolien beobach-
teten Kreislaufstorungen als Folgeerscheinungen der extrasystolischen
Arhythmie aufzufassen sind. Bei Herzkranken miissen sich alle Formen
der Extrasystolie deshalb besonders stérend bemerkbar machen, weil
sie die Kreislaufstorung verschlimmert.

¢) Sinusarhythmie.

Wenn an der Fiihrungsstelle des Herzrhythmus, dem Sinusknoten,
die Bildung der Reize gestort und ihre Folge daher unregelmiBig wird,
so kann die Kontraktion der Vorkammer sowohl wie der Kammer in
geordneter Weise wie beim Gesunden erfolgen, und das Elektrokardio-
gramm wird keine Abweichung von den physiologischen Bildern erkennen
lassen. Speziell fehlen aus den oben angefiihrten Griinden die kompen-
satorischen Pausen. Nur die unregelmiBige Folge der gehduften Sinus-
erregungen erlaubt die Diagnose Sinusarhythmie, die klinisch ohne
Zuhilfenahme der elektrokardiographischen Untersuchungsmethodeschwer
von der Arhythmia perpetua zu unterscheiden ist. Die Sinusarhythmien
konnen bei allen Schidigungen des Myokards und der dieses versorgenden
Gefafle beobachtet werden. Auch Erregungen rein nervoser Natur werden
angeschuldigt.

1) KaurMaNN und RoTHBERGER: Zeitschr. f. exp. Med. Bd. 5, S. 349. 1917.
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d) Uberleitungsstorungen.

Treten im Reizleitungssystem vollkommene Unterbrechungen ein,
so wird einzelnen Herzabteillungen der Urrhythmus vom Sinusknoten
nicht mehr mitgeteilt werden, und es wird als Folge der Leitungsunter-
brechung eine Emanzipation in dem Rhythmus einzelner Herzabschnitte
vom Urrhythmus einsetzen. In reinen Fillen konnen die Bedingungen
wie im StanNiusschen Versuch liegen und eine vollkommene Dissoziation
der Vorkammer- und Kammertdtigkeit Platz greifen (totaler Herz-
block). Es ist aber begreiflich, daBl unter pathologisch-physiologischen
Verhiltnissen die Schidigung selten eine so weitgehende ist, daf} tatséch-
lich eine vollkommene Leitungsunterbrechung die Folge ist, sondern
es wird sich meist nur um eine Erschwerung der Reizleitung handeln.
Es kann dadurch dazu kommen, daB fiir den erholten und kontraktions-
bereiten Ventrikel der rechtzeitige addquate Reiz ausbleibt und somit
eine Systole ausfallt. Es konnen die Bedingungen z. B. so liegen, daB3
nur jeder zweite Vorhofsreiz von einer Kammerkontraktion beantwortet
wird, und man wird bei gleichzeitiger Registrierung des Venenpulses
und des SpitzenstoBes doppelt so viele Vorhofs- als Ventrikelkontraktionen
aufzeichnen und ein dementsprechendes Elektrokardiogramm erhalten.
Ist die Dissoziation der Vorhofe und Kammern eine vollkommene, wie
es im Tierexperiment durch Durchschneidung des Hisschen Biindels
im Septum erreicht wird, so hért die Kammer, wie man es wohl denken
konnte, nicht etwa zu schlagen auf, sondern sie fiihrt ihre Arbeit oft in
vollig regelméBigem Rhythmus, aber in einer gegeniiber dem Vorhoftempo
verminderten Frequenz weiter. Die Folge dieser Kammerautomatie
ist in den meisten Fillen eine weitgehende Bradykardie. Die Schlagfolge
kann auf 30 pro Minute und darunter vermindert sein, und es ist ver-
stédndlich, daB die in der Zeiteinheit so erheblich herabgesetzte Forder-
leistung des zentralen Motors unter diesen Umstdnden nicht mehr fiir
eine ausreichende Sauerstoffversorgung empfindlicher Gewebe geniigt.
Die daraus resultierende Animie des Gehirns macht sich durch Ohn-
machten und epileptische Krimpfe geltend, wie ich sie einmal in ganz
gleicher Weise bei groBien, zum Zwecke einer Transfusion ausgefiihrten
AderlaB an einem gesunden Menschen beobachtete. Gelegentlich kommt
es bei totalem Herzblock zu einem be#ngstigend langen Ventrikelstill-
stand, bei welchem eine extreme Blisse und tiefe BewuBtlosigkeit ein-
setzt. Der nach 15 bis 30 Sekunden langer Pause wieder einsetzende
Herzschlag treibt neues Blut in das Gehirn und in die eben noch blasse
Gesichtshaut: das BewuBtsein kehrt wieder. Nicht selten erfolgt in
einem solchen Anfall von Apams-StokeEscher Krankheit ein akuter
Herztod. :

Unter Pulsus alternans versteht man einen in regelmifBigen
Zwischenrdumen folgenden Wechsel von einem groBen und einem kleinen
Pulsschlag. Die FErscheinung ist sehr verschieden gedeutet worden.
Wihrend man frither ein Alternieren des Schlagvolumens bei gleich-
bleibender Herzkraft annahm, ist man auf Grund von Tierversuchen
zu der Frage gedringt worden, ob nicht im Alternans einzelne Teile
der Kammer nur halb so oft schlagen wie der iibrige Teil. Man konnte
experimentell einzelne Herzmuskelfasern so schidigen, daf sie nicht auf
jeden einfallenden Reiz ansprechen, andererseits versuchte man Leitungs-
schiadigungen derart zu setzen, dal nur jeder zweite Reiz weitergeleitet

Biirger, Propideutik. 4
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wurde ; dieser zweite Fall ist bisher nicht sicher verifiziert. Zur Erklirung
eines dauernden Alternans des menschlichen Herzens ist die Annahme
einer alternierenden partiellen Asystolie die wahrscheinlichste [HERINGY)].
Das pathologische Geschehen wird dabei so erkldrt, dal ein Teil der
Kammerfasern durch irgendeine Schidigung minderleistungsfédhig wurde.
Bei der Bildung des grofen Pulses sind alle Fasern beteiligt, in den
geschidigten Partien ist der Kontraktionsablauf der Intensitdt und zeit-
lichen Extensitdt nach aber derart gedndert, daf in ihnen die Refrak-
térzeit verldngert ist; sie werden daher nur bei jedem zweiten Schlage
wirksam erregt und fallen bei jeder zweiten Systole alternierend aus.
Willkiirlich 1a6t sich ein Alternieren der PulsgroBe dadurch erzielen,
dal man bei jeder zweiten Systole und geschlossener Stimmritze eine
kriftige Exspirationsbewegung macht. Mit dem Wesen des Herzalternans
hat dieser nur das Schlagvolumen modifizierende Versuch nichts gemein.
Mit zunehmender Schlagfrequenz wird das Phénomen im allgemeinen
deutlicher. Bemerkenswerterweise ist in der Mehrzahl der Fille ein
erhShter Blutdruck festgestellt worden. Durch Vagusreizung wird in
einzelnen Fillen der Alternans zum Verschwinden gebracht. Die gegebene
Erkldarung einer partialen Schidigung von Herzmuskelfasern schlieBt die
ernste klinische und prognostische Bedeutung des Phinomens in sich.
Die oft geschehene Verwechslung von Herzalternans und Herzbigeminie
ist bei einer exakten Untersuchung leicht vermeidbar; die zeitliche
Schlagfolge ist beim Alternans definitionsgemi8 erhalten, bei der durch
Extrasystolen bedingten Bigeminie dagegen infolge des unzeitgemifen
Ausgelostwerdens von Systolen durch pathologische Reize gestort?).

4. Die krankhaften Empfindungen am Herzen.

Fiir den Gesunden verlaufen die Bewegungen des Herzens ohne
Sensationen, obwohl das Herz in regelméfiigem Schlag die Brustwand
erschiittert. Daf uns diese Erschiitterung nicht bewufit wird, liegt an
dem Faktor der GewShnung. Von Kranken wird ein voriibergehendes
Aussetzen des Pulses auch dann empfunden, wenn fiir den Kreislauf
daraus noch gar keine Storungen resultieren. Wird die Herztatigkeit
verstarkt durch koérperliche Anstrengung, durch psychische, sexuelle,
toxische (Nicotin-) Erregungen, so wird uns der Schlag des Herzens
bewuBt, es tritt ,,Herzklopfen‘ auf, das aber mit Aufhtren der Ursache
beim Gesunden bald wieder abklingt. Die Grenzen zwischen Normalem
und Krankhaftem sind hier schwer zu ziehen und das weite Gebiet der
Herzneurosen nur unsicher abzugrenzen.

Viel prézisere Bedeutung kommt den oft genau lokalisierten
Schmerzen mancher -Herzkranker zu. Oft geniigt dem Erfahrenen
eine gute Schilderung dieses vernichtenden Schmerzes oder des iiber-
wiltigenden Angstgefiihles fiir die' Diagnose eines Herzleidens. Das
pathologische Geschehen bei der Angina pectoris und dem
stenokardischen Anfall mit der charakteristischen Ausbreitung des
Schmerzes iiber die Herzgegend, den linken Arm, besonders das Gebiet
des Nervus ulnaris, die linke Schulter und den Hals ist dabei folgendes:

1) HeriNg: Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. Bd. 12, S. 13. 1913.
?) Zusammenfassende Darstellung: Kisca: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 19, S. 294.
1921.
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Wie bei den Affektionen der Korpermuskulatur, die beim Krampf (Waden-
krampf), bei den rheumatischen Erkrankungen (Lumbago) vielleicht infolge ent-
ziindlicher chemischer Alterationen aufs heftigste schmerzen, konnen auch bei
Schidigungen des Herzmuskels Sensationen entstehen, die auf den Bahnen des
autonomen Nervensystems, von dem das Herz versorgt wird, zentripetal geleitet
werden und in einen Querschnitt des Riickenmarks einstrahlen, in dem auch
cerebrospinale Nerven einmiinden, die in der Regel an Hautbezirken der Ulnar-
seite des linken Vorderarms erregt werden. Die in den betreffenden Riickenmarks-
querschnitt einstrahlenden sensiblen Erregungen sind seit der Kindheit vom
Zentrum stets richtig in die entsprechenden Hautpartien lokalisiert worden. Trifft
an gleicher Stelle eine von einer anderen Korperstelle kommende Erregung (Herz)
ein, so wird diese Erregung falsch projiziert. Solche Tduschungen sind dem Arzt
geliufig: der Amputierte projiziert Erregungen, die den Stumpf treffen, noch lange
Zeit nach der Operation in die Extremitit, die er gar nicht mehr besitzt. Das
mittlere und untere Ganglion des Sympathicus steht mit den vorderen Asten
der 4 unteren Halsnerven in Verbindung; von ihm entspringen der mittlere
und untere Herznerv. Der obere Herznerv entspringt vom 1. Halsganglion, der
mit den 4 oberen Cervicalnerven in Verbindung steht. Ein direktes Ubergreifen
der vom Herzen kommenden Erregungen auf diese den Hals, Schulter und Arme
sensibel versorgenden Cervicalnerven ist nach dem Gesetz der isolierten Erreg-
barkeit der Nerven nicht méglich.

Wiahrend im allgemeinen die besondere Erregbarkeit im Bereich
der Kranzgefifie und der Aortenwurzel auf anatomische Verdnderungen
(Mesaortitis, Atherosklerose mit Einbeziehung der Mindungen der
Coronararterien, Endocarditis der Aortenklappen) zuriickgefiihrt wird,
fehlen in einigen Féllen solche sichtbaren Veridnderungen vollkommen.
Das Leiden wird als angiospastische Krise im Bereich der Aortenwurzel
und der Kranzgefale gedeutet [Par)]. Von WeNckEBAcH?) wird die Er-
krankung lediglich in der Aorta (Aortalgie) lokalisiert und Durchschnei-
dung des Nervus depressor empfohlen. Hé&ufig sind die Anfélle von Blut-
drucksteigerung begleitet (pressorische Gefdfkrisen).

C. Die Bedeutung der Gefifie fiir den Kreislauf.

Der Blutumlauf wird auBer der motorischen Kraft des Herzens
durch die Funktion der Arterien in Gang gehalten. Den Arterien
ist neben der Eigenschaft der Elastizitdt und Dehnbarkeit die der
Kontraktilitét eigen.

Die Ring- und Lingsmuskulatur der GefiBe hat die Aufgabe, durch Aufrecht-
erhaltung eines gewissen Tonus die Arbeit des Herzens zu unterstiitzen. Ob es
richti% ist, ,,daB in ihnen selbst Krifte titig sind, welche unabhingig vom Herzen
das Blut vorwirts bewegen, so wie es das Herz tut, nur nicht mit derselben Kraft‘
[HaseEBROEK?®)], wird noch bestritten. Wie das Herz rufen auch die Arterien
am Saitengalvanometer pulsatorische Ausschlige hervor. Man sieht an
ausgeschnittenen Ringstreifen, wie an ganzen Stiicken von frischen Rinderarterien,
die in Blut oder Serum getaucht werden, langsame rhythmische Kontraktionen
auftreten. Den Anreiz fiir die Kontraktionen der Gefilwand sollen die durch die
Tatigkeit des Herzens bedingten pulsatorischen Druckschwankungen liefern. Neben
dieser pulsatorischen Funktion der GefiBe, die itbrigens, was ihre praktische
Bedeutung anlangt, noch Gegenstand der Kontroverse ist, hat deren Wandmus-
kulatur noch eine automatische Tétigkeit: die Aufrechterhaltung eines bestindigen
Tonus. Dieser fiir die Zirkulation dullerst wichtige Gefifitonus wird auf nervésem
Wege reguliert und von gewissen Zentren beherrscht. Die Verengerung und Er-
weiterung des Arterienrohres wird von den Vasomotoren betitigt. Man unter-
scheidet Constrictoren und Dilatatoren. Ihre gemeinsamen Zentren sind in der
Medulla oblongata, im Riickenmark und in den Ganglien des vegetativen Nerven-

1) Pan: Wien. Arch. f. klin. Med. 1923.
2) WeNcrEBACH: Wien. Kongr. f. inn. Med. 1923.
3) HasEBrROEK: Der extrakardiale Kreislauf. 1913. S. 44.
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systems gelegen. Der adiquate Reiz fiir die Gefifnerven sind die Schwankungen
des Blutdrucks. Die Erregbarkeit der Gefifmuskulatur wird durch die Vaso-
constrictoren gesteigert, durch die Dilatatoren gemindert.

Ebenso wie den Arterien hat man auch den Capillaren eine eigene Funktion
bei der Fortbewegung des Blutes zugesprochen. Sie kénnen sich unter dem Einfluf}
von Constrictoren und Dilatatoren verengern und erweitern. Es ist hierbei zu
betonen, daBl der Nachweis einer eigenen Muskulatur bei den Capillaren
noch nicht mit Sicherheit erbracht ist. Es sind zwar eigentiimlich veristelte,
die Capillarwand von aufBlen umspinnende Zellen von verschiedenen Autoren
beobachtet und von einigen als feinverzweigte Muskelzellen angesprachen worden.

Von der Mehrzahl der Autoren jedoch wurden sie als Bindegewebselemente be-
trachtet.

Auch die Venen sind mit einer relativ kriftigen Muskulatur aus-
geriistet, in denen Nervenenden nachgewiesen sind. Sie koénnen unter
dem EinfluB ihnen auf nervésen Wegen zuflieBender Reize ihr Lumen
stark verengern. Unter dem Einflull lingerdauernder Drucksteigerung
(bei Stauungszustinden findet sich hiufig eine Hypertrophie der Venen-
wandmuskulatur, Verdickung der Pulmonalis!).

Bei disponierten Individuen, sehr hiufig familidr gehduft, kommt es
zu einer Erweiterung der Venen im Gebiet der unteren Hohlvene; zur
sogenannten Varicenbildung, die zu sehr lastigen Erscheinungen fiithren
kann. Die Venen sind dabei nicht nur erweitert, sondern auch verlingert;
es kommt zu einer Schlingelung der dilatierten Venen, die sich an den
Unterschenkeln besonders nach lingerem Gehen und Stehen markiert.
Die Klappen werden schluBunféhig. Die chronische Stauung fithrt zu
Odemen, ja sogar zu Blutaustritten, welche schlieBlich eine diffuse Braun-
farbung der Unterschenkel bewirkt.

Neben der gering anzuschlagenden aktiven motorischen Beteiligung
der Gefafle, speziell der Arterien kommt ihnen die weit wichtigere Auf-
gabe zu, durch ihren wechselnden Kontraktionszustand die Blut-
menge dem jeweiligen Bediirfnis der Organe anzupassen.

Unter physiologischen Verhiltnissen erhilt ein Organ um so mehr Blut, je
stirker es arbeitet. Die Gesamtmuskulatur des Kaninchens z. B. enthélt in der
Ruhe 36,69, bei angestrengter Arbeit aber bis 66°/, der Gesamtblutmenge. Das
Blut wird bei korperlicher Tétigkeit den inneren Organen entzogen, wihrend bei
der Verdauung das umgekehrte, eine Blutiiberfiilllung der Eingeweidegefifie statt-
hat. Dieser Antagonismus zwischen den Gefidfigebieten des Korperinnern und der
Peripherie ist als DasTRE-MorATsches Gesetz bekannt. Die Gefidllerweiterung
entsteht durch reflektorische Hemmung der Vasomotoren resp. Erregung der
Vasodilatatoren. Nur durch dieses feinabgestimmte Spiel der Vasomotoren wird
es moglich, daB weitgehende Blutverschiebungen ohne eine Senkung des Blut-
drucks durchgefithrt werden kénnen.

Aderlasse auch groBeren Umfangs werden vom Gesunden ohne Blut-
drucksenkung ertragen, vom GefdaBkranken (Arteriosklerotiker) dagegen
h3ufig nur mit erheblichen bis zum Kollaps fithrenden Drucksenkungen.
Tritt in diesem komplizierten Organismus an irgendeiner Stelle eine
Stérung ein, so konnen die allerschwersten Erscheinungen die Folge
sein. Solche Stérungen koénnen in zwei Richtungen eintreten. Es kann
einerseits durch GefdfBlahmung eine iiberméBige Erweiterung in be-
stimmten Bezirken einsetzen. Das Herz pumpt das Blut in den erweiterten
schlaffen GefaBbezirk hinein. Der periphere Blutdruck sinkt. Das
Kranke verblutet sich in seine eigenen Gefdfle. Andererseits kénnen
Krimpfe oder Spasmen eine ausgedehnte Gefédliverengerung zur
Folge haben, die eine Steigerung des Blutdrucks bedingen. Das Herz
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kann sich auf die Dauer gegen den gesteigerten Druck nicht mehr voll-
stindig entleeren.

Die Lahmung kann eine zentrale sein. Es gelingt in diesem Falle
nicht mehr, durch Reizung eines sensiblen Nerven den Blutdruck auf
reflektorischem Wege iiber die Vasomotorenzentren zu steigern. Ist
die GefiBlihmung peripher, so wird auch die Reizung des peripheren
vasomotorischen Nerven nicht mehr durch Kaliberschwankungen im
abhingigen GefaBlgebiet beantwortet. Im Tierversuch entscheidet die
Halsmarkdurchschneidung, ob ein Mittel zentral oder peripher auf die
Vasomotoren einwirkt.

Mechanische Reize der Haut kénnen zu verschiedenen sichtbaren
Reaktionen des betroffenen Bezirks und seiner Umgebung Anlafl geben.
Fahrt man mit einer Nadel iiber die Haut, so veranlaBt dieser leichte
Reiz einen weillen Strich, welcher sich genau auf die betroffenen Partien
beschrinkt. Es liegt hier eine direkte Reizung der Vasomotoren vor,
die zur Gefidfkontraktion filhrt (Dermographia alba). Bei stirkerem
Reiz kommt es zur Lihmung der Vasomotoren (Dermographia rubra).
Die irritative Hyperdmie in der Umgebung eines schmerzhaften
Hautreizes kommt auf reflektorischem Wege zustande. Ihr Ausbleiben
bei Riickenmarksquerschnittldsion kann unter Umsténden fiir die topische
Diagnose von Bedeutung sein. Bei Nierenkoliken, Spinalganglienerkran-
kungen kann es durch Uberspringen des Reizes auf vasomotorische
Bahnen zu den geféBreflektorischen Erscheinungen der Giirtelrose
kommen.

Ein wichtiges Hilfsmittel, mit dem Volumschwankungen von Kérperteilen resp.
Organen gemessen werden konnen, ist der Plethysmograph. Dieser Apparat
besteht aus einem starren, an einem Ende offenen Gefill von einer der Extremitit
entsprechenden Form. An der Durchtrittsstelle wird das Gefill abgedichtet,
der freie Raum zwischen Korperteil und Gefifinnenwand mit Wasser gefiillt.
Die Volumschwankungen werden auf einem Kymographion aufgezeichnet. Man
erhilt eine Kurve, auf der verschiedene Niveauschwankungen erkennbar sind:

1. Steile kurzdauernde herzsynchrone Erhebungen. Sie entsprechen den
Volumpulsen.

2. Ein langsames Steigen und Sinken der ganzen Kurve, die den langsamer
erfolgenden Voluminderungen der ganzen Extremitit entsprechen.

3. Flache, wellenférmige Schwankungen, die durch die Atmung bedingt sind.

4. UnregelmifBige sogenannte TrRaUBE-HERINGsche Wellen, die auf trigen
Spontanschwankungen des Gefilitonus beruhen.

Die klinische Verwertung der Plethysmographie wird dadurch beein-
trachtigt, dafl nicht nur korperliche, sondern auch psychische Reize die
Kurven beeinflussen. So sieht man bei bloBen Bewegungsvorstel-
lungen die Blutfiillung des Gehirns und der Glieder zu-, das der dueren
Kopfteile und der Bauchorgane abnehmen. Bei geistiger Arbeit
nimmt das Volumen der Bauchorgane zu, das der duBleren Kopfteile
und der Glieder und duBleren Rumpfteile ab. Eingehend studiert wurde.
der Einfluf thermischer Reize. Bei direkter Abkiihlung zeigte sich
z. B., dal nicht blo8 das Volumen des im Plethysmographen liegenden
abgekiihlten Armes, sondern auch das des anderen in indifferent tempe-
rierter Fliissigkeit befindlichen Armes abnimmt. Diese reflektorische
GefaBkontraktion nennt man konsensuelle Reaktion.

Auch zur Funktionspriifung der GefdBe wurde die Methode
herangezogen. Es zeigte sich bei rigiden Arterien eine Abnahme der
normalen Kéltereaktion der Gefille entsprechend dem Grad der Wand-
verdickung. Bei stark verdnderten GefdBen kann die Reaktion ganz
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ausbleiben, doch sind auch entgegengesetzte Resultate gefunden worden,
so daB ein abschlieBendes Urteil iiber die Brauchbarkeit der Methode
in dieser Richtung noch nicht gegeben werden kann. Aus einem Aus-
bleiben oder aus einer negativen Schwankung des Plethysmogramms
hat man schlieBlich auf Herzinsuffizienz schliefen wollen. Schlecht
arterialisiertes Blut wirkt ebenso wie die Ermiidungsstoffe schidigend
auf das GefiBzentrum in der Richtung, daB ein weiterer Reiz wie lokali-
sierte Muskelarbeit zu einer umgekehrten GefdBreaktion, also zu einer
Vasokonstriktion der peripheren GefafBle fiihrt.

Die pulsatorischen Erscheinungen an den peripheren Gefidllen
haben vorwiegend symptomatisches Interesse. Die hohen Pulswellen
beim Pulsus celer et altus lassen die Bewegungen an den peripheren
Arterien besonders deutlich in die Erscheinung treten. Fiir seine Ent-
stehung sind verschiedene Momente angeschuldigt worden :

1. Der Defekt im KlappenschluBapparat bei der Aorteninsuffizienz,
welcher zu einer abnormen riickldufigen Entleerung des GefidBsystems
fithrt.

2. Die Stédrke und

3. die Schnelligkeit der einzelnen Herzkontraktion.

4. Die verminderte Dehnbarkeit der Arterien.

Bei ausgesprochener Aorteninsuffizienz sind die Arterien in den
Pausen zwischen zwei Pulsen schlecht gefiillt. In diese mangelhaft ge-
fiillten GefdBe treibt nun jede Herzsystole das Blut mit groer Geschwin-
digkeit und Kraft hinein. Durch die abnormen Bewegungsvorginge an
den GefiBen, die sich hiufig dem angrenzenden Organ mitteilen, man
denke an die nickende Bewegung des Kopfes (Mussersches Symptom),
geht ein groBerer Teil der pulsatorischen Energie des Herzens verloren,
welche bei normaler Elastizitét der Gefidle der Zirkulation zugute kidme.
Die schlechte Fiillung des GefaBsystems in den Pausen zwischen den
einzelnen Pulsen bedingt das blasse Aussehen vieler Kranker mit Aorten-
insuffizienz.

Der bei dieser Krankheit so hiufige Capillarpuls ist durchaus kein
eindeutiges Zeichen. Wenn man sorgfiltig danach sucht — z. B. durch
Aufpressen eines belasteten Objekttrigers auf eine kiinstlich hyperami-
sierte Stelle der Stirn — findet man ihn bei vielen Gesunden, die
gar keine Zeichen einer Aorteninsuffizienz darbieten. Das wuBte und
beschrieb QuinckE schon 1868 (QuinckEk: Berl. klin. Wochenschr. 1868).
Bei Anstellung des VaLsaLvaschen Preversuchs sieht man den Kapillar-
puls zugleich mit den ersten grofen Pulsen nach Wiedereinsetzen der
Atmung auftreten. Ebenso findet man ihn bei Morbus Basedow, bei
Fiebernden, bei sonst gesunden Vasomotorikern als ein haufiges Begleit-
symptom. Durch direkte mikroskopische Betrachtung der Capillaren
am Nagelfalz nach Weiss kann man sich leicht von ihren raschen Ge-
staltsverinderungen und den Strémungsverhiltnissen in ihnen {iiber-
zeugen. Es lassen sich solche Gestaltsverinderungen auch noch eine
gewisse Zeit lang beobachten, wenn eine passive Dehnung durch Uber-
tragung pulsatorischer Bewegungen durch Umschniirung des Armes mit
Hilfe einer elastischen Manschette verhindert wird. Untersucht man
nach diesem Verfahren Leute mit makroskopisch sichtbarem sogenannten
Capillarpuls, so lassen die Capillaren mikroskopisch oft eine gleich-
miBige Stromung erkennen. Demnach kann es sich in diesen Féllen
lediglich um pulsatorische Fiillungsschwankungen der pré-
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capillaren Anteile des GefdBgebietes handeln. In anderen Fillen
von Capillarpuls erkennt man dagegen deutliche stoBweise vor- und
riickldufige Bewegungen in beiden Schenkeln der Capillarschlingen
(Schaukelbewegungen).

Das Durosiezsche Doppelgerdusch, welches besonders schon
durch leichten Druck des Stethoskops auf die Cruralarterien bei Kranken
mit Aorteninsuffizienz zu erzielen ist, ist als Stenosengerdusch aufzu-
fassen, welches durch die doppelte Beschleunigung des Blutstroms in
vor- und riickldufiger Richtung und die durch sie erzeugten Schwin-
gungen der Gefilwand zustande kommt.

In seltenen Fillen kommt es bei besonders weiten Capillaren zu
einem Durchschlagen der Pulswelle bis in das Gebiet der Venen hinein
(penetrierender Venenpuls).

Das Spiel der Vasomotoren, der wechselnde, oft antagonistisch
regulierte Fiillungszustand verschiedener Gefillgebiete werden am
raschesten verstindlich durch eine kurze Betrachtung der experimentellen
Ergebnisse iilber die pharmakologische BeeinfluBbarkeit des
GefdBsystems. In kleinen Dosen bewirken die in Frage kommenden
Arzneimittel nur eine geéinderte Blutverteilung, ohne den Allgemein-
blutdruck wesentlich zu beeinflussen, weil immer einer Vasoconstriction
in dem einen, eine Vasodilatation in einem anderen Gebiet kompen-
satorisch folgt. Eine Giftwirkung macht sich erst dann geltend, wenn
diese Regulationen gestort sind. Jetzt wird der gesamte Kreislauf in
Mitleidenschaft gezogen und der Blutdruck verdndert.

1. Das Vasoconstrictorenzentrum wird erregt oder sein Er-
regungszustand gesteigert durch Strychnin. Vorzugsweise getroffen wird
das Splanchnicusgebiet, wihrend die HirngeféBe und die der Korper-
peripherie erweitert werden. Der Tetanus der GefiBmuskeln treibt den
Blutdruck in die Hohe. In dhnlicher Weise zentralerregend wirkt das
Coffein, das bemerkenswerterweise von seinem peripheren Angriffspunkt
aus die Gefidfle der Nieren und des Gehirns erweitert. Auch der Campher
wirkt auf den Wegen iiber die Zentren gefaBverengernd.

2. Zu den zentralgefdBerweiternden Giften gehéren die Nar-
kotica der Alkoholgruppe und vor allem das Amylnitrit.

3. Die peripher gefdBverengernden Mittel sind vor allem das
Adrenalin, die Digitalissubstanzen, das Cocain, die Milchsdure (SoHL-
BERG). Die Adrenalinwirkung greift peripher an. Das zeigen Versuche
an fiiberlebenden Organen sowohl wie an solchen, die nach Tren-
nung der zugehorigen Nerven vom GefdBnervenzentrum angestellt
wurden. Die Wirkung 148t sich auch an ausgeschnittenen Arterien-
streifen demonstrieren, die noch nach tagelanger Aufbewahrung in
Ringerlésung in iiberlebendem reizbarem Zustande sich befinden. Be-
merkenswerterweise lassen sich so an allen Arterien mit Ausnahme der
Coronargefifle Verkiirzungen demonstrieren.

Die Wirkungen dieser Gefifmittel lassen sich mittels des Plethysmo-
graphen bequem verfolgen. So sieht man nach Natrium nitrosum eine
Zu-, nach Coffein eine Abnahme des Armvolumens.

4. Peripher geféaBBlahmende Mittel sind Nitrite, Narkotica der
Alkoholgruppe (Chloroform-Chloralhydrat) aber erst in hohen Kon-
zentrationen. ,,Capillargifte” sind Antimon, Arsen, Sepsin. Elektive
Wirkung auf die GefafBle der Genitalorgane zeigt Johimbin. Coffein
wirkt erweiternd auf Hirn, Nieren und CoronargefidBe ; ebenso in Versuchen
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am Frosch der MuskelpreBsaft [SouLBERG!)]. Bei Veronalvergiftungen
kommt es zu weitgehenden GefdBerweiterungen, gelegentlich sogar zur
Blasenbildung auf der Haut.

Von den genannten GefiBmitteln nimmt das Adrenalin eine besondere
Stellung ein, da es ein Produkt des Korpers selbst ist, und zwar von den
Nebennieren gebildet wird. Unter den gefdBverengernden Giften
spielt das Mutterkorn (Secale cornutum) eine besondere Rolle. Das Gift
stammt aus dem Pilz Claviceps purpurea der auf Gramineen, besonders
auf der Roggenblite zur Entwicklung kommt. Wird die Entfernung
dieses Pilzes aus dem Korn versiumt, treten gehdufte Vergiftungsfille,
der sogenannte Ergotismus auf. Die gangrdnose Form desselben geht
mit Pardsthesien (dem Gefithl von Taubsein, Kribbeln und Pelzigsein
an den Fingern) einher, die schlieBlich, nachdem die Haut der befallenen
Teile sich blauschwarz vertarbt hat, unter heftigen Schmerzen zu irockener
Nekrose der Finger, Zehen, Ohren und Nase fithren kann.

Zentrale und periphere Gefdfildhmungen spielen im Verlaufe vieler
Infektionskrankheiten eine oft den Verlauf entscheidende Rolle. Die
deripheren Gefédfibezirke der Haut und Muskulatur werden blaf und
blutleer. Splanchnicusgebiet und Hirngeidfe werden blutreicher. Der
periphere Blutdruck sinkt infolge dieser Gefdfllihmungen. Die Strom-
geschwindigkeit wird geringer bis schlieflich der Kreislauf stillsteht.
Solche todlichen GefdBlihmungen kénnen sich einstellen, ohne daf sicht-
bare Verdnderungen am Herzen durch die Sektion aufgedeckt werden.

So wurde in unserer Klinik eine Fischvergiftungsepidemie?) be-
obachtet. Der Erreger, Bakterium enteritidis Breslau, wurde aus den
Fischresten, Urin und Stuh! der Erkrankten geziichtet. Die Inkubations-
zeit belrigt 4—14 Stunden. Neben den gastroenteritischen Symptomen,
Erbrechen, schleimig-eitrige-blutige Durchfille, stehen die starken Blut-
drucksenkungen bis auf 85, 65, 50 mm Hg und weniger im Vordergrund.
Einer der Patienten erlag der GefaBlihmung unter den Zeichen der
akuten Kreislaufschwiche.

Von den Stérungen der GefiaBfunktion sind die sogenannten Gefa(-
neurosen klinisch oft besonders eindrucksvoll. Bei ihnen handelt es
sich um eine nervése vasomotorische Stérung im Koordinationsmechanis-
mus. Hierbei treten GefdfBreaktionen bereits nach Einwirkungen auf, die
beim Gesunden keinen Effekt haben. Sie treten rascher in die Erscheinung
und verlaufen selten nicht anders als in der Norm. Man beobachtet bei
disponierten Individuen sogenannte GefédBkrisen in verschiedenen
Bezirken und unterscheidet vasoconstrictorische von dilatatorischen. Es
ist klar, daB durch solche GefiBkrisen eine Stérung in der Blutverteilung
und damit in der Versorgung einzelner Gebiete eintreten kann. Derartige
GefaBkrampfe wurden unter anderem als #tiologischer Faktor bei der
Entstehung des Magengeschwiirs angeschuldigt. Wenn auch Gefd8-
krimpfe an und fiir sich schmerzlos verlaufen, kénnen sie doch dadurch,
daB das von ihnen versorgte Gewebe andmisiert wird, zu heftigen
Schmerzen AnlaB geben. So wird die Hemicrania angiospastica auf einen
Krampf in den Gefdfen der Hirnhaut zuriickgetithrt. Durch einen toni-
schen Krampf der Schlagadermuskulatur kommt es zu einer angio-

!) SOHLBERG (ebenso GENTRY PErcA): Arch. niederl. de physiol. de I’homme
et des_anim. Tom. 4, p. 460. 1920.
%) Diss. KorTHAUER. Kiel 1920.
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spastischen Andmie groferer Gebiete, die bei dem Zustandekommen
des intermittierenden Hinkens eine ausschlaggebende Rolle spielt. Cha-
rakteristisch ist, daB die gewdhnlichen arteriosklerotischen Gefsfe
in der Rube fiir die Versorgung des betreffenden Muskelgebietes noch
ausreichen. Werden die Muskeln aber bewegt, so bleibt die Arbeits-
hyperémie aus, es kommt zu unangenehmen Empfindungen und krampf-
artigen Lahmungen, die als Dyskinesia angiosklerotica beschrieben werden.
Neben lokalen Anédmien konnen umschriebene Hyperdmien eintreten.
Die hochsten Grade solcher Zirkulationsstérungen stellen die lokale
Cyanose und Asphyxie dar. Es kann nicht nur zur Funktionsbeein-
trachtigung der befallenen Gewebe, sondern sogar zu bleibenden Er-
ndhrungsstérungen kommen. Das Prototyp einer lokalen vasomotori-
schen Neurose stellt die RavyNeaupsche Erkrankung dar. Die Ursache
der typischen Anfille wird in einer fehlerhaften Innervation der Capillar-
gefiBle gesucht. Man glaubt, dal die vasomotovischen Zentren und
Bahnen, und zwar besonders die vascconstrictorischen sich in einem
Zustand erhohter Reizbarkeit befinden und daB die lokale Ursache
der Asphyxien in einem Venenkrampf zu suchen sei. Durch die Ver-
sperrung des Lumens der Venen soll der vendse Riickflufl gehindert, ja
aufgehoben sein [Kassierer!)]. Die direkte Capillarbeobachtung zeigt,
daf zum mindesten ein Teil der Capillaren sowohl im Anfall wie im Inter-
vall erheblich erweitert ist. Die einzelnen Capillarschlingen kénnen
Anomalien, z. B. eine Verlangsamung der Stromung, ja eine véllige
anhaltende Stase im Anfall aufweisen, was wohl auf eine Stauung infolge
behinderten Abflusses zuriickzufiihren ist [HaLPERT2), O. MULLER3)].

Kommt es aus irgendwelchen Griinden zu einer Verengerung
oder zum Verschlufl einer Schlagader, so konnen die Folgen fiir das
Versorgungsgebiet sehr wechselnde sein. Bei Verengerungen hiingt dabei
viel von der Triebkraft des Herzens ab; solange sie den gesteigerten
Widerstand noch iiberwindet, geht der Kreislauf und die Ernihrung
der Gewebe, wenn auch in vermindertem Mafle, weiter. Reicht dagegen
die Vis a tergo nicht mehr aus, um den Widerstand zu brechen, so ist die
Folge eine mehr oder weniger weitgehende Erndhrungsstorung des Ver-
sorgungsgebiets. Ist es zu einem vollkommenen VerschluB emer Arterie
gekommen, so ist das Schicksal des Versorgungsbereichs von der Zahl
und Weite der arteriellen Anastomosen abhingig.

Kommt es zu starken mechanischen Kompressionen eines GefiBes
ohne Verletzung seiner Wand, z. B. SchuBiwunden, die in der Nihe des
GeidfBles liegen, so sind durch den starken mechanischen Reiz derartig
langdauernde spastische Kontraktionen beobachtet worden, daB die
Erscheinungen im Versorgungsgebiet den Arzt zur Vornahme einer
Amputation veranlaften.

Im allgemeinen sind die voriibergehenden Unterbrechungen
der Arterienstromung, wie sie durch Kompressionen oder Um-
schniirung oder tempordre Ligatur vorkommen, nicht von dauernden
Storungen im Versorgungsgebiet begleitet. Interessanterweise ist nach
totaler arterieller Kompression, z. B. der Brachialis, durch direkte Be-
obachtung der Capillaren noch lingere Zeit in denselben eine Stromung

1) KassieErer: Die vasomotorisch-trophischen Neurosen.
2) HALPERT: Zeitschr. f. d. ges. Med. 1920.
%) O. MtLLER: Klin. Wochenschr. II. 1923,
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nachweisbar, die so lange anhélt, bis der Druckausgleich zwischen dem
ventsen und arteriellen Gebiet der Capillaren sich eingestellt hat. Das
kann minutenlang dauern. Die naturgemifBe Folge einer solchen GefiB-
unterbrechung ist weiterhin die Abkiihlung des von ihr abhingigen
Gebietes, weil das erwdrmende Blut ihm nicht mehr zustrémt. Das ist
schon in den Anfangsstadien der RAyNAuDschen Gangrin, der kalten
Blisse der Extremitéten leicht zu beobachten. Die weiteren Folgen sind
eigentiimliche Pardsthesien, die als Gefiihl von Taubsein, Brennen und
Jucken geschildert werden. An welchen Stellen diese Sensationen aus-
gelost werden, ob in der Haut oder in den pericapilliren Nervennetzen,
ist bisher nicht untersucht.

Die mangelnde Zufuhr sauerstoffreichen Blutes fiihrt weiterhin zu
einer Anoxybiose der Gewebe, die um so intensivere FErscheinungen
machen wird, je linger sich dabei die intermediiren Abbauprodukte,
z. B. des Muskelstoffwechsels (Milchsdure) anhiufen. Die verschiedenen
Gewebe sind gegen den Sauerstoffmangel verschieden empfindlich. Am
raschesten reagieren wohl das Atemzentrum und das Gehirn iiberhaupt,
wo schon eine kurzdauernde Anémie zu schweren BewuBtseinstriibungen
fithrt.

Wird die Blutstromung durch Entfernung des Hindernisses wieder
hergestellt, so kommt es zu einer erheblichen sekundéiren Hyperamie
des ganzen vorher ausgeschalteten Gebietes, das gelegentlich von einem
starken Klopfen begleitet ist. Diese bedeutende sekunddre Hyperimie
nach plotzlicher Druckentlastung wird z. B. nach raschem Ablassen
von Exsudaten aus Brust- und Bauchhohle beobachtet und kann sogar
zu einer vermehrten Transsudation aus vorher komprimierten Gefif-
gebieten gelegentlich auch zu Blutungen fithren (Expectoration albu-
mineuse). Die Ursache dieser Erscheinungen ist wahrscheinlich in einer
beginnenden Erndhrungsstérung der komprimiert gewesenen Gefile
selbst oder ihrer empfindlichen den Tonus regulierenden Nerven zu sehen
(sekundére isch#mische Vasoparalyse).

Dauernder VerschlulB einer groBeren Arterie kann eintreten
durch Veréinderungen der Wand (Schwellung oder Verdickung, durch
Kompression von auBen oder durch Thrombosierung des GefiBes. Ihre
Folgeerscheinungen fiir das abhingige Gebiet sind zunichst die gleichen
wie die nach voriibergehender Unterbrechung. Spiter aber treten irre-
parable Verdnderungen im Versorgungsgebiet ein, wenn nicht durch
Ausbildung eines Kollateralkreislaufs dem schlimmsten Ausgang, namlich
der ischamischen Nekrose des von der Versorgung zunichst ausgeschal-
teten Gebietes vorgebeugt wird. Ist das befallene Organ mit Arterien
ausgeriistet, deren Aste nicht mit anderen anastomosieren (Endarterien
der Lunge, des Gehirns, der Niere und des Knochenmarks), so kommt es
zum hdmorrhagischen Infarkt, der in der Regel eine charakteristische
dem abgesperrten Versorgungsbereich ungeféhr entsprechende keilférmige
Gestalt hat.

Das absterbende Gewebestiick schwillt zunichst durch Eintritt von Blut-
fliissigkeit aus den Randecapillaren an. Es unterliegt durch Zerfall seiner Zellen
autolytischen Vorgingen, deren Produkte nun den chemischen Reiz fiir die An-
lockung von zahlreichen Leukocyten abgeben. Im einzelnen vollziehen sich die
Einschmelzungsvorginge sehr verschieden rasch, und iiber die chemischen Prozesse
dabei ist man begreiflicherweise wenig orientiert. Horre-SEYLER!) hat das Wesent-

!) Horre-SEYLER: Med.-chem. Untersuchungen. 1871. H. 4.
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liche getroffen, wenn er sagt: ,,Alle im Innern des Organismus absterbenden Organe
verfallen der Verflissigung, der Erweichung, dhnlich wie wir das auch als Er-
scheinung der Fiulnis beobachten, die aus Eiweillstoffen Leucin und Thyrosin,
aus Fett fettfreie Fettsiuren oder Seifen entstehen'1iBt. Diese Maceration, iden-
tisch mit dem anatomischen Begriff der Erweichung, liefert keine iibelriechenden
Stotfe lén(}‘ ist ein Prozef}, der sich vergleichen 1at der Wirkung der Verdauungs-
fem\l??ilesveit derartige auch langsam fortschreitende Einschmelzungsprozesse gehen,
lehrt die Cystenbildung nach Hirnblutung, bei der man schliellich die autolysierte
Hirnsubstanz umgewandelt sieht in eine wilrige, dem Liquor cerebrospinalis
shnliche Flissigkeit. Es ist verstindlich, daB derartige nekrotisierende Gewebs-
partien bei sekundirer Infektion den eingedrungenen Erregern einen guten Nihr-
boden abgeben und dall es so zu schweren Eiterungsprozessen und Gangrin
kommen kann.

Die Extremititenmuskulatur, welche bei ihrer Titigkeit besonders
hohe Anforderungen an die Blutversorgung stellt, ist durch reichliche
Anastomosen gegen den Ausfall einzelner Schlagadern und seine Folgen
gesichert. Bei der Ausbildung  des Kollateralkreislaufs spielen
Nerveneinfliisse eine ausschlaggebende Rolle. Man weill nach Versuchen
an Kaltbliitern, daf eine entnervte Extremitét, bei der die gréfte Schlag-
ader unterbunden ist, infolge mangelnder Ausbildung eines Seitenbahn-
kreislaufs der Nekrose verfillt. Das funktionelle Wirksamwerden eines
solchen Kollateralkreislaufs 148t sich sehr gut nach Unterbindung der
Arteria brachialis verfolgen. Dieser Eingriff hat zunéchst eine erhebliche
Schwichung des ganzen Arms zur Folge, welche mit zunehmender Aus-
bildung des Seitenbahnkreislaufes schwindet und schlieBlich einer voll-
stindigen Wiederherstellung der alten Leistungsfihigkeit Platz macht.
Wesentlich fiir die Schwere und die Art der Ausfallserscheinungen nach
Unterbrechung einer Arterie ist einmal die Schnelligkeit, mit der dieselben
eintreten, andererseits die Wichtigkeit der Funktion des geschidigten
Gebietes (Lungenembolie).

Gefifwandverinderungen.

Jugendliche GeféBe, besonders die Arterien sind dehnbar und elastisch,
um so dehnbarer je mehr Bindegewebsfibrillen, um so elastischer je mehr
elastische Fasern am Aufbau der Wand beteiligt sind. Bei den Arterien
mit zahlreichen elastischen Elementen iiberwiegt die Elastizitdt (Aorta
und Hauptéste), bei Arterien mit reichlicher Muskulatur iiberwiegt die
Kontraktilitit. Der Grad der Dehnbarkeit und Elastizitdt ist in weitem
Umfange eine Funktion des Kontraktionszustandes. Die kontrahierte
Arterie ist elastischer, ein Gefdll mit geldhmter schlaffer Muskulatur
dehnbarer. Die geschilderten Eigenschaften der Dehnbarkeit, Elastizitit
und Kontraktilitdt gehen bei der Arteriosklerose verloren. Bei dieser
Erkrankung kann die Arterie in ein vollkommen starres Rohr verwandelt
werden, was sich durch Betastung leicht feststellen 148t (Génsegurgel-
arterie). Durch Kalkeinlagerungen werden die GefidBe der rontgenologi-
schen Darstellung zuginglich. Derartig verinderte Arterien sind infolge
ihrer Briichigkeit verletzlicher. Es kommt schon bei verhiltnismafig
geringen Anlidssen zu Blutaustritten, was man bei den oberflichlichen
Gefillen alter Leute leicht beobachten kann (Purpura senilis). Welche
schidigenden Momente die Arteriosklerose zur Folge haben, ist noch
unklar. Angeschuldigt werden neben chemisch bekannten Korpern
(Blei, Alkohol, Nicotin, Cholesterin) die chemisch undefinierten Bakterien-
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gifte und ,,Stoffwechselgifte®, die bei Diabetes, Gicht und Chlorose
wirksam werden sollen.

Eine Reihe von Zustinden, bei denen ohne grobe mechanische
Anlésse zahlreiche Blutaustritte aus den Haargefidfien auftreten, werden
als himorrhagische Diathesen beschrieben; neben einer konsti-
tutionellen Minderwertigkeit der GefdBe, die durch ein familidres Vor-
kommen derartiger Blutungen wahrscheinlich gemacht wird, sind all-
gemeine Nahrschiden, Kachexien, Erkrankungen des Blutes
und der blutbildenden Organe und bestimmte Infektionskrankheiten
das Milieu, in welchem die krankhafte Tendenz zu Blutaustritten aus
den Gefdllen aus oft unscheinbaren Verletzungen und ohne solche be-
obachtet wird.

Unter der ersten Gruppe der allgemeinen Né#hrschiden sind die
Insuffizienzkrankheiten priadisponierend fiir die erworbene hiamorrhagische
Diathese. Unter den im Kapitel V geschilderten Avitaminosen ist hier
besonders der Skorbut zu erwéhnen. Bei ihm sind Zahnfleischblutungen,
die gleichzeitig mit einer Stomatitis und einer Alveolarpyorrhde be-
obachtet werden, oft das erste Zeichen der beginnenden Krkrankung.
Auch an den iibrigen Schleimhduten, an der Haut und an der Serosa
der Brust- und Bauchhdhle treten zahlreiche mehr oder weniger aus-
gedehnte Blutungen auf. Bei der MOrLEr-Barrowschen Krankheit,
die auch als Skorbut der Sduglinge bezeichnet wird, werden Blutergiisse
am Periost der Knochen und in den Markréumen, retrobulbére Blutungen,
Himorrhagien der Magen- und Darmschleimhaut als markante Symptome
beschrieben. Die Erkrankung ist die Folge kiinstlicher Saduglingsernih-
rung, gewohnlich zu stark sterilisierter Kuhmilch, bei der lebenswichtige
Stoffe vernichtet werden. Als seltene Komplikation wurden derartige
Blutungen auch bei der Odemkrankheit von mir beobachtet.

Bei kachektischen Individuen (Krebskranken) treten, wenn auch
selten und in geringem Umfange, dhnliche Hémorrhagien besonders in
der Magen-Darmschleimhaut auf.

Unter den Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe ist
hier die progressive perniziése Andmie an erster Stelle zu nennen.
Die Blutungen am Augenhintergrund, an der Schleimhaut des Mundes
sichern in differentialdiagnostisch schwierigen Fillen zusammen mit dem
charakteristischen Blutbefund die Diagnose. Nicht selten kann man
bei diesen Kranken durch Anlegung einer Stauungsbinde und leichtes
Beklopfen des gestauten Armes zahlreiche feinste capillire Blutungen
willkiirlich erzeugen. Auch die Leukdmie geht mit Darm-, Nasen-,
Genital- und Blasenblutungen einher. Oft sind die Verénderungen des
Zahnfleischs mit der Tendenz zu Blutungen so im Vordergrunde des
klinischen Bildes, dal man von Leukaemia skorbutica spricht. Uberwiegen
die Hautblutungen, nennt man diesen Zustand Purpura leukaemica.
Als Ursache der bei Leukémikern nicht seltenen Darmblutungen werden
hémorrhagische Infiltrate der Schleimhaut angesehen, die zu tiefgreifender
Nekrose mit sekunddrer Infektion fithren konnen.

Als niichste in diese Gruppe gehorige sind die Purpuraerkrankungen
zu nennen, in deren Atiologie héchstwahrscheinlich infektiose Ursachen
mitspielen : Pupura haemorrhagica, Morbus maculosus Werlhofii, Purpura
rheumatica oder Peliosus rheumatica. Der Morbus maculosus Werlhofii
tritt meist endemisch oder epidemisch auf im Gegensatz zu der Purpura
haemorrhagica, die immer nur in vereinzelten Fillen beobachtet wird.
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Von der letzteren unterscheidet man die einfache Form der Purpura
simplex, oder wenn sie mit Gelenkerscheinungen einhergeht Purpura
rheumatica oder Peliosus rheumatica und die Purpura haemorrhagica
im eigentlichen Sinne. Hier treten neben den Hautblutungen schwere
Blutungen aus der Nase, dem Zahnfleisch, dem Darm und den Nieren
auf, die lebensbedrohende Blutverluste mit sich bringen kénnen. Stehen
die Darmblutungen, die mit Leibschmerzen und Durchféllen einhergehen,
im Vordergrund, so spricht man von Purpura abdominalis.

Bei allen diesen Formen ist der pathologisch-anatomische Befund
nicht eindeutig. Nachweisbare Verinderungen an den Gefaflen fehlen.
Es ist nicht einmal sicher, ob die Blutungen durch GefdBzerreiungen

(per rhexin) oder durch einfaches Durchwandern der Gefdafwand (per
diapedisin) erfolgen.



I1I. Pathologie der Wirmeregulation.

A. Wirmeskonomie der Poikilothermen.

Bei anorganischen Korpern steigt die Intensitdt der chemischen
Prozesse mit zunehmender und fillt mit sinkender Temperatur. Auch
fiir den Tierkdrper gilt dies Gesetz. Der Warmbliiter folgt ihm aber
nur dann, wenn das Nervensystem ausgeschaltet ist. Bei intaktem
Nervensystem reagiert der Warmbliiter auf Erwidrmung mit herab-
gesetzter, auf Abkiihlung mit gesteigerten Verbrennungen. Diese che-
mische Wéirmeregulation fehlt den Poikilothermen, sie folgen in
bezug auf die Intensitét der Verbrennungen unter wechselnden Tem-
peraturbedingungen den Gesetzen der anorganischen Welt.

Alle Poikilothermen nehmen durch Leitung und Strahlung ihrer
Umgebung Wérme auf. Die von aulen von dem tierischen Korper auf-
genommene thermische Energie wird zum Teil in molekulare umgewandelt.
Manche Poikilothermen sind auf die Aufnahme von Sonnenwéirme in
allerh6chstem Mafle angewiesen. Bei vielen kann man beobachten,
dafl mit der aufgenommenen Sonnenenergie die Leistungsfihigkeit der
Tiere wichst und umgekehrt.

B. Wiirmehaushalt der Homoiothermen.

1. Die normale Korpertemperatur und ihre Schwankungen.

Die normale Kérpertemperatur des Menschen schwankt unter physio-
logischen Bedingungen. Sie zeigt ein Maximum zwischen 5 und 7 Uhr nachmittags
und ein Minimum morgens zwischen 4 und 7 Uhr. Diese téglichen Schwankungen
sind bei allen homiothermen Tieren eine regelmifBige Erscheinung und bleiben
auch bei fieberhaften Reaktionen bestehen. Ursachen sind Nahrungszufuhr
und Koérperbewegung. Beim Kaninchen — beim Menschen ist das nicht sicher
gelungen — 148t sich durch néchtliche Fiitterung der Temperaturtypus umkehren;
man hat daher der Nahrungszufuhr als Hauptursache der Tagestemperatur-
bewegungen angesehen; da aber auch bei hungernden Tieren und Menschen eine
dhnliche Kurve zustande kommt, ist sicher die Nahrungszufuhr nicht allein aus-
schlaggebend. Schaltet man alle Korperbewegungen willkiirlich aus, so verlduft
die Kurve in dhnlicher Weise, aber viel flacher [JomaNNsoN1)]. Die maximale
Differenz betrigt nur 0,5° gegen 1,1° unter gewohnlichen Bedingungen. Sicher
hat, wie Versuche am Affen zeigen, auch das Licht einen EinfluB auf die Tages-
schwankung der Temperatur, indem die nachts belichteten und am Tage dunkel
gehaltenen Versuchstiere den umgekehrten Typus zeigen.

Koérperbewegungen treiben die Temperatur erheblich in die Héhe [SNELL?)].
BexEpICT und SNELL lieBen ihre Versuchspersonen in achtstiindiger Arbeit zu
je zweistiindigen Perioden 220000 kgm leisten. Fiir je zwei Stunden Arbeits-
periode stieg die Temperatur um 0,72° C. In eigenen Beobachtungen an Soldaten

1) JomaxwnsonN: Skandinav, Arch. f. Physiol. Bd. 8, S. 85. 1898.
%) SweLL: Pfliigers Arch. f d. ges. Physiol. Bd. 90, S. 46. 1902,
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konnte ich nach dem Exerzieren die Korpertemperatur hiufig auf 38,5 und mehr
ansteigen sehen. Bei einem Diabetiker sah ich nach einer Arbeitsleistung von
30000 kgm die Rectaltemperatur von 36,8 auf 39,6 wieder ansteigen und inner-
halb von 2 Stunden auf den Ausgangswert zuriickkehren. Hohe Temperaturen
werden auch bei starken Muskelkrampfen beobachtet, z. B. bei der Tetanie nach
Exstirpation der Epithelkorper.

Zu den physiologischen Schwankungen der Korpertemperatur sind schlieBlich
noch die eigenartigen Steigerungen der Koérperwidrme bei gesunden
Neugeborenen in den ersten Lebenstagen zu rechnen, auf die unter anderen
Heirer?!) aufmerksam gemacht hat. Dieselben fallen auffilligerweise meist mit
dem starken Gewichtssturz zusammen, den man in den ersten Lebenstagen beob-
achtet. Es handelt sich dabei wahrscheinlich um eine Erscheinung, deren Ursache
in abnormen Stoffwechselvorgingen zu suchen ist, wobei der Mangel in den wirme-
regulierenden Funktionen ein mitwirkender Faktor sein diirfte.

Nach langdauerndem Hunger nimmt infolge sinkender Wirmebildung die
Korpertemperatur etwas ab. Eigene?) Beobachtungen an Odemkranken zeigten
diese Erscheinung auch schon dann, wenn durch monatelange Unterernihrung
das Material fiir die Warmebildung stark reduziert war.

2. Topographie der Wirmebildung.

Die normale Hauttemperatur schwankt an den verschiedenen Korperstellen
erheblich.

Temperatur Ort
22—240 Nasenspitze und Ohrlippchen
29—320 Haut iber den Muskeln
um 37° Linkes Herz
um 37,49 Rechtes Herz.

Wihrend das Arterienblut iiberall ziemlich die gleiche Temperatur aufweist,
ist das Venenblut an der Haut bis 1° kiilter. Das Blut der Cava inferior ist wiarmer,
das der Cava superior kilter als das Arterienblut. Die Ursache dafiir ist darin zu
sehen, daf3 das Blut der Cava inferior in der Bauchhohle gegen Abkiihlung geschiitzt
ist, vielleicht auch durch Wirmebildung in der Leber wirmereicher wird. Nach
CLAUDE BERNARD?) ist das Blut in der Pfortader beim Hunde immer um 0,2—0,4°
kilter als das der Lebervene.

Die Differenz in der Temperierung des rechten und linken Herzens, die 0,1—0,4.°
betragen kann, erklirt sich durch die Abkiihlung des Blutes in den Lungen;
hier tiberwiegt die Wirmeabgabe die geringe Wirmebildung. Die letztere wird
auf den Prozef} der Sauerstoffbindung in den Lungen zuriickgefiihrt, wobei Wirme
frei wird; die Warmeentwicklung bei Oxydierung des Himoglobins in den Lungen
betrigt im Mittel 0,097 Die verschiedenen Temperaturen, die an der Haut
gemessen werden, sind einmal durch die wechselnde Durchblutung und durch
die mehr oder weniger geschiitzte Lage der betreffenden Hautpartie bedingt.
RegelmiBig ist die Temperatur itber Muskeln héher als iiber Knochen und Sehnen,
was darin seine Ursache hat, daf die Muskeln in hohem MafBe an der Wirme-
bildung beteiligt sind, Knochen und Sehnen dagegen nicht.

Das Blut in der Aorta ist immer kilter als der Harn.

Nach einer Berechnung von TicERSTEDT betrigt die Wirmebildung tiglich:

bei der Herzarbeit . . . . 70 Kalorien
» s Atmungsarbeit . . 150 v,
. s Lebertitigkeit . . 368 »
» s Nierentitigkeit . . 74 '

Summe 662 Kalorien.

Es fehlen fiir den ruhenden niichternen Menschen demnach noch etwa
1000 Kalorien am Umsatz. Diese werden in der Muskulatur gebildet. Wic
wissen, dal von der dort umgesetzten Energie 75%, als Wirme und nur 259,

1) HeLLER: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 4, S. 55. 1912.

%) BUrGER: Zeitsohr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 8, 8. 309. 1919. — DERSELBE:
Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderkrankh. Bd. 18, S. 189. 1920.

3) CLAUDE BERNARD: Lecon sur la chaleur animal. p. 190. Paris 1876.
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als duBere Arbeit erscheinen; auch die geldhmten Muskeln bilden Wirme, wie
Frank?!) an kuraresierten Hunden wahrgenommen hat.

Es kommt zuweilen vor, daBl die Korpertemperatur nach dem Tode, nicht
wie man erwarten sollte, sogleich absinkt, sondern sogar noch ansteigt. Die Ver-
brennungen horen eben nicht mit dem letzten Atemzuge auf, sondern gehen noch
eine Zeitlang weiter. Besonders in Fillen, in denen dem Tode starke nervése
Erregungen vorausgingen (Verletzungen des Gehirns und Riickenmarks, Infektions-
krankheiten) wurde die Temperatur nach dem Tode héher gefunden als im Leben.

Die Korpertemperatur ist bei den verschiedenen Homoiothermen durchaus
nicht die gleiche. KrEeHL?) findet bei nachstehenden Tieren unter normalen Ver-
héltnissen folgende Zahlen:

Hund . . . . . . . 37,5—39,5 Taube . . . 41,0—42,5
Kaninchen . . . . 38,3—39,9 Hubhn . . . 41,0—42,5
Meerschweinchen . . 37,3—39,5 Igel . . . . 34,8—35,5 (Mai, Juni).

3. Die Quellen der tierischen Wirme,

Als Quellen der tierischen Wirme kommen fiir den Poikilothermen allein die
im Darmkanal resorbierten Nahrungsmittel in Frage. Im Korper wird, wie im
Kapitel V niher .ausgefiihrt ist, Fett, Eiweil und Kohlehydrat oxydiert.
Die bei diesem Verbrennungsprozef verfiigbar werdende ,,lebendige Kraft‘ kommt
erstens als Arbeit, zweitens als Korperwirme wieder zum Vorschein. Mit fort-
scKreitender Oxydation verlieren die eingefithrten Substanzen an chemischer
Spannkraft. Doch sinkt ihr Wert bei den Abbauprozessen im Organismus nicht
auf 0, denn die zur Ausscheidung kommenden Stoffwechselprodukte haben immer
noch einen, wenn auch geringen Brennwert. Obgleich die Bildung der Wéirme
hauptsichlich durch die Nahrungszufuhr ermdéglicht wird, gehen die thermo-
genetischen Prozesse, wie die Erfahrungen am hungernden Menschen lehren, doch
auch ohne Nahrungsaufnahme vor sich. So produzierte der Hungerkiinstler Cetti
am 9. und 10. Hungertag je 1508 Kalorien aus 67,96 g Eiweifl und 132,38 g Fett.
Neben den oxydativen Vorgingen spielen andere exotherme Prozesse (Gérungen,
Hydratation) bei der Wiarmebildung nur eine untergeordnete Rolle. Wirmeauf-
nahme durch Leitung und Strahlung kommt fiir den homoiothermen Organismus
praktisch nicht in Frage.

4. Wiirmeverlust und Schutz dagegen.

Die Wirmeabgabe des Korpers findet auf folgenden Wegen statt:

1. durch Erwidrmung der aufgenommenen Kost und der eingeatmeten Luft
2. durch Abgabe von Kohlensiure und Wasserdampf bei der Atmung, .
3. durch Wirmeverlust durch Leitung und Strahlung von der Oberfliche,
4. durch Wasserdampfabgabe von der Oberfliche,

5. durch Wirmeabgabe mit Harn und Kot.

Unter diesen Faktoren sind die Wasserdampfabgabe und der durch Leitung
und Strahlung von der Oberfliche eintretende Wiarmeverlust die bedeutsamsten ;
sie werden entscheidend beeinfluBt von der Temperatur, dem Feuchtig-
keitsgrade und den Bewegungen der umgebenden Luft. Wir wissen, dafl
uns die bewegte warme Sommerluft abkiihlt und daf uns eine niedrige AuBen-
temperatur bei Windstille ganz ertriglich ist. Bei hohem Feuchtigkeitsgehalt
der Luft ist die Warmeabgabe durch Verdunstung sebr erschwert. Bei 80°/, Feuch-
tigkeit ist eine Temperatur von 24°C nur bei vollkommener Kérperruhe noch
ertriglich. Temperaturen zwischen 24 und 29° werden bei trockener Luft noch
relativ gut vertragen (RUBNER und LEWASCHE w?3)).

Die wirmesparende Wirkung der Kleidung ist bekannt. Bei einem ruhenden
nackten Menschen kann die normale Temperatur nicht beibehalten werden, wenn
die AuBentemperatur etwas geringer ist als 27—28°C. Den Tieren spendet das
Haarkleid einen wirksamen Warmeschutz. An Polartieren (Polarfuchs, Wolf,
Schneehuhn) wurden bei AuBentemperaturen von —32° und —38° Korper-
temperaturen zwischen 38,3° und 43,3° (Schneehuhn) gemessen. Bei geschorenen

1) FraNK: Zeitschr. f. Biol. Bd. 42, 8. 308. 1901; Bd. 43, S. 117. 1903.
2) KrerL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 10, 8. 633.
3) RuBNER und LEwascHEW: Arch. f. soz. Hyg. Bd. 29, S. 1. 1897.
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Tieren sinkt bei steigender Warmeabgabe durch Leitung und Strahlung die Korper-
temperatur und es kann bei ihnen die Wiarmeproduktion bei 30° C gleich grof3
sein derjenigen eines ebenso grofen ungeschorenen bei 20° AuBentemperatur.

5. Die Wirmeregulation.

a) Wirkung der Abkiihlung. Wir sahen, daBl die Homoiothermen
unter der glithenden Sonne des Aquators sowohl wie in der eisigen Nacht
der Pole die Temperatur ihres Korpers auf gleicher Hohe zu halten
imstande sind. Die Mittel dazu sind verschiedene: Gegen Abkiihlung
sowohl wie gegen Uberwdrmung treten physikalische und chemische
Regulationen in Tétigkeit. Wir beobachten am Menschen, daB die
abgekiihlte Haut blaB}, blutleer und kiihl wird und sehen erst bei stérkerem
Frost, besonders an Nase und Ohren eine Rotung, spiter eine mehr blaue
Farbe auftreten; das sind aber bereits pathologische Erscheinungen.
Auch die GefidBe eines iiberlebenden — also vom Zentralnervensystem ab-
getrennten — Organs verengern sich in der Kélte [ LANGENDORFF1)]. Das
bei Abkiihlung eintretende Kéltegefiihl lehrt, daf auch das Nervensystem
beansprucht wird. Die vasokonstriktorische Wirkung der Kélte
bleibt nicht auf die betreffende Hautpartie beschrinkt: Bei Abkiihlung
eines Armes sinkt auch die Temperatur des anderen und der Plethysmo-
graph zeigt uns eine durch die GefdBverengerung bedingte Volum-
abnahme der nicht direkt betroffenen Extremitét an. An einer solchen
lokal bedingten Abkiihlung haben letzten Endes die Capillaren der
ganzen Oberfliche der Haut und sogar der Muskulatur teil [O. MtL-
LER?)]. Durch diesen Mechanismus wird das Blut in das Innere des
Korpers, besonders in das weite Gebiet des Splanchnicus hinein ver-
schoben und hier vor der Entwarmung geschiitzt. Das Rot- und schliel3-
liche Blauwerden besonders ausgesetzter Korperteile bei scharfem Frost
ist Folge eines oft schmerzhaften Kiltereizes, bei dem es zu einer Léhmung
der Capillaren und zu Stagnation und Venoswerden des Blutes in ihnen
kommen kann. AuBler durch diese Vorginge suchen Mensch und Tier
dem Wirmeverlust instinktiv durch Verringerung der Oberfldchen-
ausdehnung entgegenzuwirken, indem sie sich bei kiihler Witterung
zusammenkauern. Neben diesem physikalischen Vorgang a8t sich ein
zweiter chemischer Regulationsmechanismus besonders gut durch
Wirmeentziehung im kalten Bade nachweisen: Die Verbrennungen
werden gesteigert, Sauerstoffverbrauch und Kohlensdureabgabe steigen
beim Menschen bei Temperaturen von 15°abwérts deutlich an. Der frierende
Mensch beginnt zu zittern. Thn ,iiberlduft ein Frostschauer®, er bekommt
eine Génsehaut, weil sich die feinsten Hautmuskeln kontrahieren. Die
muskuldre Aktivitdt der sich in kalter Umgebung befindenden
Individuen wird gesteigert, daneben aber laft sich eine hohere Ein-
stellung des Muskeltonus nachweisen, die bemerkenswerterweise auch
nicht durch Curare aufgehoben wird, wéhrend Durchschneidung der
motorischen Nerven die Steigerung der Verbrennungen in den Muskeln
unmoglich macht. Man fiihrt diesen Unterschied darauf zuriick, daf
Curare den die ,,tonische Innervation® der Muskulatur versorgenden
Sympathicus im Gegensatz zu den motorischen Nerven nicht lahmt.

1) LancENDORFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 66, 8. 387. 1897.
2) MYLLER, O.: Habil.-Schr. Tiibingen 1905.

Biirger, Propideutik. 5
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Unterstiitzt wird diese chemische Regulation durch eine Steigerung
der Nahrungsaufnahme bei kalter Witterung. Die Vermehrung der
Oxydationen bei Erniedrigung der AuBentemperatur ist auf eine von
zentraler Stelle ausgehende gesteigerte Innervation zuriickzufiihren
[PrLtcEr und RuBnER!)]. Neuerdings wird von MANSFELD?) darauf
hingewiesen, daB bei der chemischen Warmeregulation auBer der Erregung
nerviser Apparate noch Hormone eine Rolle spielen. Bei Vergleich des
Stoffverbrauchs isolierter Herzen von normalen und fiebernden Kaninchen
stellte sich heraus, dafl wihrend der Fieberhohe entnommene Herzen
mehr Zucker verbrauchen als Normale. Es zeigte sich weiterhin, daB
der Zuckerverbrauch normaler Herzen von der Auflentemperatur be-
stimmt wird, bei welcher das Tier unmittelbar vor dem Isolieren des
Herzens sich befand. Das Blutserum gekiihlter Tiere hat die Féhigkeit,
den sehr geringen Zuckerverbrauch erwirmter in die Hohe zu treiben,
wihrend das Serum erwérmter Tiere den Zuckerverbrauch des Herzens
abgekiihlter Tiere herabdriickt [ MansFELD und L. v. Par?)].

DaB alle diese Vorgénge im wesentlichen auf nervésem, reflektorischem
Wege von der abgekiithlten Haut aus eingeleitet werden, lehrt die Beob-
achtung mit Alkohol vergifteter Tiere und Menschen. Der Alkohol
bewirkt eine Lahmung der Hautgefie. Die Haut bleibt trotz niedriger
Umgebungstemperatur rot, gut durchblutet und daher warm; die reflek-
torische Umstellung der HautgefiaBe fehlt und es sinkt infolge des starken
Temperaturgefilles von der warmen Haut zur kalten AuBenluft die
Gesamtkorpertemperatur rasch auf gefdhrlich niedrige Werte ab.

b) Wirkung der Uberhitzung. Eine lokale Erwirmung der Haut
macht nicht blof an der betroffenen Stelle eine Rotung. Sind die nervisen
Verbindungen erhalten, so sieht man neben der lokalen vasodilatorischen
Wirkung auch héufig eine R6tung nicht direkt betroffener Hautpartien ;
erwirmt man ein Kaninchen am Bein, so roten sich die Ohren und
werden, wihrend sie bis dahin flach anlagen, steil aufgerichtet. Es wird
eine groBere Blutmenge durch die Haut getrieben und damit
eine Entwirmung des Blutes erleichtert, die zudem durch Vergréferung
der Oberfliche unterstiitzt wird. Die Tiere lagern sich bei warmer
Witterung mit weitausgestreckten Beinen. Ein zweites Mittel zur Ent-
warmung ist beim Menschen die Schweiflabgabe. Mit 1 1 Wasser,
das an der Korperoberfliche verdunstet, werden dem Organismus
540 Calorien entzogen. Es ist begreiflich, daf mit einer starken Schweif3-
absonderung das Bediirfnis nach Wasseraufnahme zunimmt. In den
Tropen werden nicht selten zwischen 10—15 1 Wasser getrunken. An
amerikanischen Schnittern hat man Schweifiverluste von mehr 