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Vorwort.

In der vorliegenden kleinen Arbeit habe ich den Versuch
gemacht, die Bedingungen, unter welchen die Compensation
der Klappenfehler des Herzens zu Stande kommt, mathematisch
zu berechnen. Diese Methode diirfte in der medicinischen
Wissenschaft, welche sich wesentlich der inductiven Methode
bedient, etwas ungewdhnlich erscheinen. Ich glaube aber be-
rechtigt zu sein, einen solchen Versuch mit der deductiven Me-
thode zu machen. Es ist bekannt, wie grossen Vortheil die
Physik aus der Benutzung der Mathematik gezogen hat und
bestidndig zieht; auch die biologischen Wissenschaften k&nnen
von diesem michtigen Hilfsmittel der Erkenntniss mit Nutzen
Gebrauch machen. Wenn dies bisher wenig versucht wurde,
so lag dies wohl daran, dass nur wenige Mediciner sich ein-
gehender mit hSherer Mathematik beschiftigt haben; denn es
ist allerdings nur diese, nicht die Elementarmathematik, welche
uns befihigt, an die hier in Frage kommenden Aufgaben her-
anzutreten. Da ich mich frither eingehend mit gathematischen
und physikalischen Studien beschiftigt habe, so bin ich in der
gliicklichen Lage, die Hiilfsmittel der mathematischen Analysis

anwenden zu koénnen.



Selbstverstindlich kann diese deductive Methode niemals
zu anderen Ergebnissen fuhren, als die unmittelbare Beob-
achtung, da sie mit dieser niemals in Widerspruch gerathen
darf; sie lehrt uns aber die Beobachtungen richtig deuten und
zeigt uns bei dem hier behandelten Probleme der Klappen-
fehler, wie weit die an dem Herzen, den Arterien, dem Pulse
zu beobachtenden Verinderungen auf der Compensation be-
ruhen, wie weit sie mit ihr nichts mehr zu thun haben. Ich
glaube deshalb, dass eine solche mathematische Theorie der
Klappenfehler nicht werthlos ist.

Wenn die vorliegende Schrift anscheinend allzu reichlich
mit mathematischen Formeln ausgestattet ist, so glaube ich dazu
ebenso berechtigt zu sein, wie es dem Pharmakologen gestattet
wird, seine Schriften, die doch auch fiir einen #rztlichen Leser-
kreis bestimmt sind, mit den verwickeltsten chemischen Formeln
zu versehen. Ich habe mich bemtiht, den Inhalt der Schrift so
zu ordmen, dass sie auch dem mathematisch weniger gelibten

Leser leicht verstidndlich sein wird.

Berlin, September 18go.
Benno Lewy.



The mechanical motions which take place in an animal body
are regulated by the same general laws as the motions of inanimate
bodies. Thus the force of gravitation acts precisely in the same manner
and in the same degree, on living as on dead matter; the laws of optics
are most accurately observed by all the refractive substances belonging
to the eye; and there is no case in which it can be proved, that ani-
mated bodies are,exempted from any of the affections to which inani-
mate bodies are liable. — As far as the functions of animal life de-
pend on the locomotions of the solids or fluids, those functions must
be capable of being illustrated by the consideration of the mechanical
laws of moving bodies; these laws being fully adequate to the expla-
nation of the connexion between the motive powers which are employed
in the system, and the immediate effects which they are capable of pro-
ducing in the solids or fluids of the body: and it is obvious, that the
inquiry, in what manner and in what degree the circulation of the blood
depends on the muscular and elastic powers of the heart and the arteries,
supposing the nature of these powers to be known, must become simply
a question belonging to the most refined departments of the theory of
hydraulics.

Thomas Young,

On the functions of the heart and arteries. Philos. trans. 1809.
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I. Einleitung.

Die Compensationstheorien von v. Dusch und
Riegel.

Seit der Entdeckung des Capillarkreislaufs durch Harvev
hat es keinem Zweifel unterliegen konnen, dass die Bewegung
des Blutes durchaus nach mechanischen Gesetzen erfolgt,
dass daher die Gesetze der Blutstrémung in gleicher Weise ab-
geleitet werden miissen, wie die irgend einer beliebigen anderen
sich bewegenden Flussigkeit. Fiir den normalen Kreislauf bei
gesundem Herzen und normal functionirenden Klappen besitzen
wir dementsprechend auch schon seit lingerer Zeit Theorien,
welche mit Hilfe der hydrodynamischen Lehrsitze durchgefiihrt
worden sind. Der erste, welcher eine solche Theorie lieferte,
war der berithmte Physiker Thomas Young, derselbe, welcher
gleichzeitig mit Fresnel der Wellentheorie des Lichtes zum
Siege verhalf und welchem wir den ersten Versuch einer Theorie
der Farbenempfindung verdanken. Seine Gedanken finden sich
in den ,Philosophical Transactions, London“ vom Jahre '18‘09
unter dem Titel ,,On the functions of the heart and arteries®
niedergelegt. Seit den Arbeiten von 'E. H. Weber (,,Uber die An-
wendung der Wellenlehre auf die LLehre vom Kreislaufe des
Blutes und insbesondere die Pulslehre® und ,,Theorie der durch
Wasser und andere incompressible Fliissigkeiten in elastischen

Rohren fortgepflanzten Wellen“), J. L. M. Poisseuille (,,Re-
Lewy. 1
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cherches sur le mouvement des liquides dans les tubes de trés-
petit diamétre®, Comptes rendus 1840 und ,Recherches sur la
force du coeur aortique®, Paris 1828) und A. W. Volkmann
(,Die Himodynamik nach Versuchen“, Leipzig 1850) gilt dann
diese Frage der normalen Blutstémung, was ihren mathematisch-
physikalischen Teil betrifft, im wesentlichen als abgeschlossen.

Besitzen wir demnach eine ausreichende Theorie des nor-
malen Kreislaufs, so scheint, soweit ich habe die Literatur tiber-
sehen konnen, bisher eine gewisse Scheu bestanden zu haben,
in gleicher Weise den pathologisch gestdrten Kreislauf zu be-
handeln. Es liegen hier Fragen sehr mannigfacher Art vor.
Man kann den Einfluss der Gefisserkrankungen untersuchen,
man kann festzustellen suchen, wie die Blutstrémung in einem
kranken Organe vor sich geht u.s. w. Die wichtigste Frage aus
der Pathologie des Kreislaufs ist offenbar die, in welcher Weise
es der Organismus bewirkt, sich den sogenannten Herzklappen-
fehlern anzupassen. Die Theorie des normalen Kreislaufs setzt
voraus, dass die Herzklappen richtig functioniren, dass sie weit
offenstehen, wenn Blut durch sie hindurchfliessen soll, und dass
sie fest geschlossen sind, wenn diese Stréomung beendet ist.
Wir wissen andererseits aber, dass selbst recht betrichtliche
Stérungen im Klappenmechanismus verhiltnissméssig gut er-
tragen werden, ja oft so gut, dass der Besiizer des Klappen-
fehlers durch denselben in keiner Weise in seinen Lebensver-
richtungen beeintrichtigt wird. Es findet mithin im allgemeinen
eine sehr vollstaindige Compensation eines Klappenfehlers statt.

Es fehlt keineswegs an theoretischen Auseinandersetzungen
iiber die Art und Weise, wie eine solche Compensation zustande
kommt. In den Lehrbiichern der allgemeinen Pathologie und
der innern Medicin wird sogar dieser Frage ein sehr aus-
gedehnter Platz eingerdumt. Vergleichen wir indessen verschie-
dene Autoren mit einander, so finden wir bei ihnen ganz ausser-
ordentlich verschiedene Meinungen aufgestellt. Der eine erklirt
die Aorten-Stenose fir den am leichtesten zu compensirenden
Klappenfehler, der andere die Mitral-Insufficienz, ein dritter
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wieder die Aorten-Insufficienz u. s. f.; der eine weist dem
rechten Ventrikel fir die Compensirung der Mitral-Insufficienz
den wesentlichsten Anteil an, der andere meint dagegen, hier
sei nur die linke Herzhilfte betheiligt . . . kurz es sind eine ganze
Anzahl von Fragen, die hierbei der Erledigung harren. Klarheit
kann hier offenbar nur von einer mathematischen Theorie er-
wartet werden, welche in dhnlicher Weise vorzugehen hat, wie
dies bei der Untersuchung des normalen Kreislaufs geschehen ist.

In der That sind in den letzten Jahren von zwei Autoren,
die auf dem Gebiete der Lehre von den Herzkrankheiten Her-
vorragendes geleistet haben, dahinzielende Versuche gemacht
worden. Es sind dies Prof. F. Riegel und der leider unlingst
verstorbene Prof. Th. v. Dusch.

v. Dusch macht den Versuch einer mathematischen Theorie
der Wirkung eines Klappenfehlers auf die Blutstrémung in
einem in No. 34, Jahrgang 1888 der ,,Deutschen medicinischen
Wochenschrift“ erschienenen Artikel unter der Uberschrift ,,Uber
die Folgen der Herzklappenfehler  fir den Kreislauf und deren
Compensation®. Riegel, den zu kritisiren v. Dusch in seiner
Arbeit beabsichtigt, verdffentlicht seine Ansichten in einem in
No. 20, Jahrgang 1888 der ,,Berliner klinischen Wochenschrift*
erschienenen Aufsatze ,,Zur Lehre von den Herzklappenfehlern®.

Riegel kommt 1, c. zu folgenden Ergebnissen:

»wDie Insufficienz einer Klappe schidigt zunichst den Kreis-
lauf nicht, sie bewirkt keine ungleiche Blutvertheilung im Arterien-
und Venensys}eme, sie stellt zunichst nur eine Luxusarbeit dar.
Die Stenose bewirkt won Beginn an ungleiche Blutvertheilung,
sie schiadigt von Anfang an den Kreislauf. Jede Insufficienz hat
vermehrten Kraftverbrauch zur Folge, der aber nutzlos ist, jede
Stenose bewirkt von Anfang an eine Aenderung im Kreislaufe.“

Riegel macht an einer Stelle seiner Arbeit den Versuch,
Formeln aufzustellen, ohne indessen genauer die Grosse der von
den einzelnen Herzabschnitten getriebenen Blutmengen zu be-
rechnen. — Er folgert dann weiter als nothwendig fiir jede

Mitral-Insufficienz: dass der linke Ventrikel und der linke Vorhof
I*
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hypertrophiren. Ferner: ,Jede Insufficienz einer Klappe hat in
den direct oberhalb und unterhalb der schlussunfihigen Klappe
gelegenen Herzabschnitten eine Erweiterung zur Folge. Jede
Stenose bewirkt von Anfang an eine Storung der Blutvertheilung
in der Art, dass oberhalb der stenosirten Klappe das Blut sich
staut, unterhalb zu wenig Blut ist.

s Bei der reinen Mitral-Insufficiens gehort daher die Dila-
tation des rechten Herzabschnittes nicht zur Compensation, vielmehr
ist sie ein Zeichen der bereits eingetretenen Compensations-
storung*.

Gegen diese Riegel'schen Sitze wendet sich v. Dusch in
seiner Arbeit. Er sucht durch mathematische Berechnung der
von den einzelnen Herzabschnitten getriebenen Blutmengen
gerade das Gegentheil zu erweisen,

Er geht aus von dem Satze:

,Dass ein dauernder Kreislaw/ in geschlossenen Rohren,
wie er in dem Organismus besteht,” nur dann miglich ist, wenn
die Blutmenge, welche innerhalb einer gegebenen Zeit den Quer-
schnitt des Gefasssystems durchstromt, an allen Stellen die-
selbe iste.

,oetzen wir den Fall, es entstehe z. B. durch Zerreissung
von Sehnenfiden oder eines Klappensegels plotzlich eine In-
sufficienz einer vendsen Klappe, so wird bei der nichstfolgenden
Systole des Ventrikels ein Theil seines Inhalts in den Vorhof
regurgitiren. Dritickt man diesen Theil durch den Bruch%aus,
so wird von dem normalen Ventrikel-Inhalte, den wir mit V

bezeichnen wollen, nur noch V(I —%) in die Aorta ausge-

trieben werden, wihrend %V in den Vorhof zuriickfliesst. Wik~

rend der nun eintretenden Diastole stromt dem Vorhofe und dem
Ventrikel die durch die letzte unter normalen Verhilinissen er-
Jolgte Systole ausgetricbene Blutmenge V aus den Venen zu. Der
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Ventrikel enthilt nun die Menge V(x -+ %), bei der nichsten
Kammersystole wird hiervon wieder der %te “Theil, d. h.
V(I +%)%in den Vorhof regurgitiren, wihrend die in die
Aorta eingetriebene Blutmenge, die wir mit V; bezeichnen wollen,

dem vergrosserten Ventrikelinhalte V(I —{—%) weniger der re-

gurgitirenden Blutmenge V(I + g)g entspricht, oder es ist

a‘A‘
V1 pra V(I —5*2)

Dieses Blutquantum wird wieder aus den Arterien in die
Venen wund in den Vorkof und Ventrikel gelangen®) Der Ven-
trikel wird somit wihrend der nichsten Diastole Blut ent-

halten:
ala a? a
V(I + F)F-{—V(I —62) :V(I -+ F),

oder wieder dieselbe Blutmenge, als bei der vorhergehenden
Diastole. Das durch die Aorta ausgetriebene Blutquantum V,,
die regurgitirende Blutmenge R und der Inhalt I des Ventrikels
bei der Diastole bleiben von 'nun an constant und werden durch
nachstehende Formeln ausgedriickt:

a2
D v,=V (1 — bwg)
ala
a
m) I :V(x +F)'
,Der Zustand des Kreislaufs ist wieder ein stationirer ge-
worden, es fliesst wieder in einer gegebenen Zeit dieselbe Blut-
menge durch jeden Querschnitt des Gefisssystems; allein dieser

neu etablirte Kreislauf weicht wesentlich von dem fritheren ab,
die Blutvertheilung ist eine andere geworden, die Arterien er-

*) Vgl. unten pg. 7.
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halten weniger Blut, da V(l ——%;) stets <V bleibt. Die Span-

nung in denselben sinkt, die Venen dagegen enthalten mehr
Blut, der Druck in denselben nimmt zu, die Intensitdt des Kreis-
laufs ab, der Ventrikel und der Vorhof werden mit Blut iiber-
fillt und erweitert . . .

,Jeder Klappenfehler, gleichviel ob Insufficienz oder Stenose,
mag er seinen Sitz an der ventsen oder der arteriellen Klappe
haben, schidigt von Anfang an principiell den Kreislauf . .

»Kein Herzklappenfehler am linken Herzen kann kompen-
sirt werden ohne eine voriibergehende oder dauernde Mithilfe
des rechten Herzens; ersteres ist der Fall bei den Fehlern an
dem arteriellen Ostium, letzteres bei den Fehlern am vendsen.
Bei diesen erfolgt die Compensation fiir den grossen Kreislauf
auf Kosten einer erhthten Spannung im Lungenkreislaufe, bei
jenen wird eine Wiederherstellung der normalen Kreislauf-
verhiltnisse in allen Abschnitten des Gefdsssystems durch ver-
mehrte Arbeit des linken Ventrikels erfolgen. Aus diesem
Grunde gestalten sich dieFehler am arteriellen Ostium prognostisch
giinstiger als die am vendsen Ostium, am arteriellen gewihrt die
Stenose, am vendsen die Insufficienz die bessere Prognose . . . .

»Eine Dilatation des rechten Herzens gehdrt daher zu den
unmittelbaren Folgen der Mitral-Insufficienz®.

Nach Riegel bedeutet demnach Hypertrophie bezw
Dilatation des rechten Ventrikels bei Mitral-Insuffi-
cienz bereits ,gestdrte Compensation®, nach v. Dusch
bedeutet sie im Gegentheil ,,Herstellung der Compen-
sation®. .

Ich glaube, dass v. Dusch in seiner mathematischen Theorie,
deren Versuch sicherlich sehr dankenswerth ist, nicht ganz
glicklich gewesen ist. Ich bin der Meinung, dass er nicht zu
ganz richtigen Schliissen, insbesondere fiir die Insufficienz ge-
langt ist, und dass die Riegel’sche Entwicklung, wenn auch im
einzelnen luckenhaft und ungenau, in manchen Beziehungen
doch das richtige Ergebniss liefert.



Es scheint mir, dass eine wesentliche Voraussetzung bei
v. Dusch nicht den thatsichlichen Verhiltnissen entspricht,
namlich: dass ein dauernder Kreislauf in geschlossenen Rohren
nur dann moglich ist, wenn die innerhalb einer gegebenen Zeit
den Querschnitt des Gefisssystems durchstrdmende Blutmenge
an allen Stellen dieselbe ist. Es miisste dann — die mit Cursiv-
schrift gedruckten Stellen in dem Citate aus v. Dusch’s Artikel
enthalten diesen Schluss — immer eben so viel Blut aus den
Hohlvenen in den Vorhof stromen, als bei der vorhergegangenen
Ventrikelcontraction in die Arterienbahn getrieben und in ihr
verblieben war. Ich sehe die Richtigkeit dieser Voraussetzung
in keiner Weise ein. Bei einem Systeme starrwandiger
Rohren wiirde diese Voraussetzung freilich zutreffen, da miisste
genau so viel ausstromen als einstromt. Das Gefisssystem ist
doch aber nicht starrwandig, es hat im Gegentheile biegsame,
ganz ausserordentlich dehnbare, dabei fast vollkommen elasti-
sche®) und zudem noch mit einem eigenen Muskelapparate ver-
sehene Wandungen. Im Gefisssysteme des lebenden Korpers
gilt jene Voraussetzung nur fiir die durchschnittliche Stro-
mung, nicht aber braucht in jedem Augenblicke genau so viel aus-
zustroémen, als soeben eingestrémt ist. Die Strémung in dem von
Gefdssmuskeln regulirten Gefisssysteme des lebenden Kérpers
erfolgt vielmehr vor allem nach dem Gesetze:

»dass ein ausreichend michtiger und kraftvoller
Blutstrom immer dann und in dem Gebiete vor-
handen ist, wann und wo er gebraucht wird“. [Cohn-
heim, allg. Pathologie I pg. 108 ff.]

Die Dehnbarkeit der Gefisse erlaubt uns ganz gut die An-
nahme, dass mehr Blut durch das arterielle Ostium in die Aorta
eintritt als aus den Hohlvenen ausstromt; dann erweitert sich
eben das Gefisssystem im ganzen [vgl. weiter unten]; ebenso.
konnen wir uns denken, dass bei verringertem Zuflusse die Ge-
fasse sich zusammenziehen, und dass infolge dessen in ihnen

*) Vgl. S.74 I,
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ganz derselbe Druck herrscht als bei normaler Zuflussmenge:
da der venose Ausfluss aber von dem in den Arterien herr-
schenden Drucke abhingt, so wird jetzt ganz dieselbe Menge
als frither ausfliessen.

Auf die Dauer ist es allerdings nicht moglich, dass in
die Arterien weniger Blut einstrdme, als aus den Venen aus-
fliesst, es wiirde daraus eine immer zunehmende Ueberfiillung
des Lungengefisssystems und eine Verarmung des Korperkreis-
laufs hervorgehen. Fiir einige Zeit jedoch, fiir eine bestimmte,
nicht zu grosse Anzahl von Herzcontractionen ist es vollkommen
denkbar, dass Zufluss und Abfluss einander nicht gleich
sind. Nehmen wir z. B. an, es wiirden bei einer Herzrevolution
20 Cubikcentimeter Blut weniger in die Aorta geworfen, als aus
den Hohlvenen zusammen wihrend der nidchsten Diastole in
den rechten Vorhof fliessen, so wiirden nach 10 Herzcontrac-
tionen im grossen Kreislaufe 200 Cubikcentimeter weniger, im
kleinen ebenso viel mehr als vorher sein, d. h. das Verhiltniss
beider wiirde um 4oo Cubikcentimeter zu Gunsten des kleinen
Kreislaufs verschoben sein. Ich glaube nicht, dass diese Diffe-
renz bereits irgend wie von Bedeutung sein kann, wechselt doch
der Blutgehalt der Organe je nach ihrer Thitigkeit oder Un-
thitigkeit in Grenzen bis zu 47 ¢/, [Landois, Lehrbuch der Physio-
logie § 105], also um viel hohere Werthe. Allméhlich wiirde
freilich die Differenz immer grésser und mit dem Fortbestande
des Kreislaufs unvertriglich werden. Jedenfalls ist aber an sich
die aus den Venen abfliessende Blutmenge unabhingig von der
in der zuletzt vorangegangenen Systole in die Arterien ge-
flossenen Blutmenge®). Nur der durchschnittliche Zufluss
muss gleich dem durchschnittlichen Abflusse sein, im ein-
zelnen sind betréchtliche Differenzen ganz gut méglich.

Dazu kommt noch, dass das ins linke Atrium fliessende
Blut gar nicht unmittelbar aus den Kérpervenen stammt, dass

*) Sie hingt ab von dem im Arteriensystem herrschenden
Drucke, der seinerseits durch die Gefdssnerven regulirt wird.
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somit der in den K&rperarterien herrschende Druck, der ja in
letzter Quelle aus dem linken Ventrikel stammt, gar keinen
directen Einfluss auf die aus den Lungenvenen ausfliessende
Blutmenge hat. v. Dusch legt zwar seiner Betrachtung ein ein-
faches, nur aus Vorhof und Kammer bestehendes Herz (ent-
sprechend dem Fischherzen) zu Grunde; bei dem doppelten
Herzen des Menschen liegen doch aber die Verhiltnisse wesent-
lich anders als bei dem einfachen.

Man kann sich die Arbeit des linken Herzens vorstellen unter
dem Bilde einer Pumpe, welche aus einem gefiillten Behilter A
Fliissigkeit entnimmt und in einen anderen Behilter B uberfuihrt.
Der Behiilter A ist das Lungengefisssystem, B das System der Korper-
gefdsse. — Die Arbeit des rechten Herzens ist die einer Pumpe, welche
aus dem Behiilter B der Korpergefisse Flussigkeit entnimmt und in
den Behilter A der Lungengefisse iiberfiihrt. Erst die Vereinigung
beider Pumpen schliesst den Kreislauf. Wir haben 2 Pumpen a und
b; die Pumpe a fithrt Blut von A nach B, die Pumpe b wieder in
einer anderen Leitung von B nach A. So circulirt eine bestimmte
Flussigkeitsmenge (6 Kilo Blut normal). Es ist aber nicht erforderlich,
dass die jeweils in A und B vorhandenen Flussigkeitsmengen constant
seien. Die in A vorhandene Menge kann abnehmen, dann wichst die
in B und umgekehrt. Bringt das linke Herz mehr Flussigkeit von A
nach B, als das rechte von B nach A, so nimmt einfach die Fliissig-
keitsmenge in A ab, die in B zu, und dies konnte theoretisch so lange
vor sich gehen, als tberhaupt noch Flussigkeit in A vorhanden ist.
Da die Korpergefisse ausdehnbare Wandungen haben, so ist ihr
Rauminhalt verinderlich, und daher ist es keineswegs erforderlich,
dass in jedem gegebenen Augenblicke nur so viel Blut aus den Venen
ins Atrium strémt, als vom Ventrikel ins arterielle System definitiv ge-
bracht wird.

Sobald man diese Annahme v. Dusch’s von der steten
Gleichheit des Zuflusses und Abflusses fallen lisst, so gelangt
man, auch bei Zugrundelegung seiner iibrigen Voraussetzungen,
zu ganz anderen Ergebnissen fiir die Wirkung eines Klappen-
fehlers auf den Kreislauf.

Die weitere Entwicklung bei v. Dusch griindet sich wesent-
lich auf die Voraussetzung: dass bei einer Klappen-Insuffi-
cienz von der Blutmenge, welche in der unmittelbar
vorhergegangenen Systole durch die offene Klappe



gestréomt ist, durch die undicht schliessende Klappe

. . . . a . . .
diastolisch ein bestimmter, dergte Theil zurtickfliesse.

Fliesst z. B. bei einer Mitral-Insufficienz wihrend der Erschlaf-
fung des Ventrikels in diesen aus dem Atrium die Menge V,

so soll bei der Ventrikelsystole immer die Menge %—V zurlick-

fliessen.

Ehe ich dazu tibergehe zu untersuchen, wie sich der Kreis-
lauf bei einem Klappenfehler gestaltet, wenn man diese zweite
v. Dusch’sche Voraussetzung beibehilt, die erste oben zurlick-
gewiesene aber fallen lisst, will ich auf die Verhiltnisse der
normalen Herzthitigkeit so weit eingehen, als mir dies fur die
folgenden Entwicklungen erforderlich erscheint.

Bei einer Herzrevolution geben sich der Reihe nach fol-
gende Erscheinungen zu erkennen: (Landois, Lehrbuch der
Physiologie, IV. Aufl., S. 86):

A. Das Blut stromt in die Vorhofe, welche hierdurch aus-
gedehnt werden.

Der Grund hierfiir liegt:

1. In dem Drucke, unter welchem das Blut in den Enden
der Hohlvenen und der Lungenvenen steht, welcher
grosser ist als der Druck in den Vorhofen.

2. In dem elastischen Zuge der Lungen.

B. Die Vorhofe contrahiren sich. Dies hat zur Folge:

a) Ein leichtes Anstauen des Blutes in die grossen Venen-
stimme.

b) Die Erweiterung der erschlafften Ventrikel.

C. Die Ventrikel contrahiren sich, indem gleichzeitig die Vor-
hofe erschlaffen.

Bei dieser Ventrikelcontraction sind noch 2 Stadien zu
unterscheiden, in deren erstem die Kammer sich zusammen-
zieht, wihrend sie in dem zweiten noch in der Systole verharrt,
ohne dabei Blut auszutreiben.¥)

*) Hermann, Handbuch der Physiologie IV, 1 S. 172.



Zeitlich haben wir die Reihenfolge:

1. Pause P mit Fillung des Vorhofes,

2. Zeitraum D = Contraction des gefiillten Vorhofs mit

Diastole des Ventrikels,
3. Zeitraum S = Contraction des gefiillten Ventrikels mit
Erschlaffung des Vorhofs.

Die Zeit S zerfillt in die beiden Theile T und U; in T
contrahirt sich der Ventrikel und treibt seinen Inhalt in die
Aorta, in U verharrt er noch in contrahirtem Zustande, ohne
indessen auf die Fortbewegung des Blutes weiteren Einfluss
auszuiiben.

Um spiter Anzuwendendes vorweg zu nehmen, leistet also
der Ventrikel Arbeit nur innerhalb der Zeit T.

Ich will im Folgenden diese Phasen der Herzbewegung
immer mit den Buchstaben P, D, S, T, U bezeichnen.

Die Werthe dieser Zeitraume schwanken innerhalb ziemlich
weiter Grenzen, je nach den Verschiedenheiten des Alters, des
Geschlechts, der Korpergrosse, des Gesundheitszustandes, der
Arbeit oder Ruhe u. s. w. Nach Landois (I. c. § 58) hat bei
74 Pulsschligen in der Minute fur einen gesunden Menschen
P+ D den Werth = 0,5 Secunden, S demnach den Werth
0,3 Secunden. Fir T finde ich bei Hermana (l. c. IV, 1, S. 172)
den Werth T = 0,185 Secunden, fiir U den Werth U=0,115 Se-
cunden angegeben.

Die Arbeitsleistung eines jeden Herzabschnittes besteht
darin, dass er die Blutmenge, welche er in seiner Diastole auf-
genommen hat, in der darauf folgenden Systole wieder hinaus-
presst, gleichgiltig wohin, ob durch die normalen Ostien oder
durch nur unter pathologischen Verhilinissen offenstehende.
Diese Arbeitsleistung #ndert sich mit der zu bewegenden Blut-
menge und mit dem zu iiberwindenden Drucke (ist aber von
der Zeit, innerhalb welcher die Contraction erfolgt, unabhingig,
insoweit von einer einzelnen Systole die Rede ist). — Jeder
Herzabschnitt kann als ein musculdser Sack von ganz bestimmter
Capacitit betrachtet werden. Bei der Diastole wird dieser Sack



bis zu diesem bestimmten Volumen ausgedehnt; zu dieser Aus-
dehnung ist nur soviel Arbeit erforderlich, als zur Ueberwindung
der #usseren Reibung dient; weitere, elastische, aus der Cohision
der Theilchen entspringende Widerstinde treten bei dieser
blossen Entfaltung eines préformirten Hohlraums nicht auf
(zugleich wird der Betrag dieser Arbeit noch durch den elasti-
schen Zug der Lungen vermindert). Dagegen wird die Wand
des Sackes einer jeden ferneren Dehnung einen gewissen Wider-
stand entgegensetzen, und erst wenn dieser Widerstand tiber-
wunden ist, besitzt der Herzabschnitt eine grossere Capacitiit
als zuvor. Ist aber dieser Widerstand einmal tiberwunden, ist
die Wand des Sackes gedehnt, so beansprucht nunmehr die
Entfaltung auch bei der vergrosserten Capacitit keine merklich
grossere Arbeit als zuvor. Also nur die Entstehung der Dila-
tation eines Herzabschnittes muss durch vermehrte Arbeits-
leistung zu Stande kommen; ist der Abschnitt dilatirt, so setzt
seine Wand der diastolischen Entfaltung nur den geringen —
bei normalem Pericard — #ussern Reibungswiderstand entgegen.
Weiter unten (S. 59) wird auf diese Verhiltnisse genauer ein-
gegangen werden. (Vgl noch S. 37.)

Bei seiner Systole presst sich jeder Herzabschnitt bis zum
Volumen-Inhalte = o zusammen.®) Speciell betrachtet erhilt
der Ventrikel unter normalen Verhidlinissen vom Vorhofe stets
dieselbe Blutmenge (Landois, Physiol.,, § 96) von 178 ccm =
0,188 Kilo = A und presst diese ganze Menge in seine Arterie.
Der Vorhof erhilt ebenso stets ein ganz bestimmtes Blutquantum
aus seinen Venen; von demselben werden 0,188 Kilo bei der
Vorhofsystole in den Ventrikel befordert, moglicherweise fliesst
ein, jedenfalls sehr unbedeutender, Antheil, auf den es ftir unsere
Betrachtung nicht ankommt, in die klappenlosen Lungenvenen
zurlick. Die Vorhofe sind mithin Blutbehilter, welche bei ihrer

*) Hermann, Physiol. IV, 1, pg. 349. ,,Die Contraction ist
immer eine maximale, indem, soweit man es beobachten kann, der
Vorhof bezw. die Kammer bei ihrer Systole alles in ihr enthaltene
Blut hinaustreibt, also blutleer wird*.
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Systole 0,188 Kilo Blut in die Ventrikel schicken. Sie werden
genau so lange Blut hineintreiben, bis der Widerstand der
Ventrikelwand gegen die Dehnung, bezw. die inzwischen etwa
einsetzende Ventrikel-Systole dem Drucke der Vorhofsmuskulatur
das Gleichgewicht halt. Dabei ist es denkbar, dass die von den
Atrien entwickelte Muskelkraft wechselt, hingt doch die bei
einer Contraction von einem Muskel entwickelte Kraft von der
Erregung der Muskelnerven ab; und wir kdnnen uns vorstellen,
dass mit den wechselnden Blutbedlirfnissen des Korpers der
Erregungszustand der Herznerven reflectorisch wechselt. Wir
konnen annehmen, dass bei vermehrtem Blutbedarfe des Or-
ganismus der Vorhof sich kriftiger zusammenzieht und dadurch
in Stand gesetzt wird, die Ventrikelwand zu einer grosseren
Capacitdt zu dehnen.

Bei der Entfaltung des Ventrikelhohlraums wirkt der Vorhof
wesentlich als Antagonist der Kammer. Er hat ausserdem noch
den seiner Systole Widerstand leistenden elastischen Zug der
Lunge*) zu tiberwinden, und den Transport des Blutes aus
seinem Innern in den Kammerraum zu leisten, (streng ge-
nommen: den Ventrikel emporzuziehen iiber das Blut hinweg).
Da wir den Druck.in der diastolisch erschlafften Kammer = o
setzen konnen, so sind bei diesem Transporte wesentlich nur
Reibungswiderstinde zu iiberwinden.

Ebenso wie der Ventrikel hat der Vorhof eine bestimmte
Capacitit, tiber die hinaus er seiner Fullung einen Dehnungs-
widerstand entgegensetzt. Diese Capacitit wird gerade so gross
sein, um die fiir den Ventrikel zu liefernde und die geringe,
etwa in die Venen zuriickgestaute Blutmenge aufzunehmen,
wird also vielleicht etwas grosser sein als die des Ventrikels.

" = 7,5 mm Quecksilber oder 10 cm Wasser. Dieser Zug hat
doch wohl nicht viel Bedeutung; denn der Ventrikel muss sich um
eben so viel vergrossern, als sich das Atrium verkleinert. Indessen ist
das systolisch contrahirte Herz doch im Ganzen kleiner (Meiokardie)
als das diastolisch erschlaffte (Auxokardie in der Pause); daher kommt
der Lungenzug doch in etwas zur Geltung.
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Mit dieser Menge fiillt er sich diastolisch. Soll er eine grissere
Menge aufnehmen, so muss er gedehnt werden; die dazu néthige
Kraft kann, da der elastische Zug der Lungen eine wesentlich
constante Grosse darstellt, nur durch stirkeren Druck des zu-
stromenden vendsen Blutes geliefert werden; fir das linke
Atrium muss demnach der rechte Ventrikel die Arbeit der
Ausdehnung behufs Capacititsvermehrung iibernehmen (vgl
unten S. 69).

Bezeichnen wir die den normalen Koérperbeduirfnissen ge-
niigende, fiir das betreffende Individuum als constant anzusehende
Ventrikelcapacitit, die ja im Uebrigen nach Alter, Grosse, Ge-
schlecht wechselt, mit A,*) so haben wir bei einer einzelnen
Herzrevolution folgende Phasen:

I. Das Atrium nimmt in der Zeit P aus den Venen eine
Blutmenge auf, welche vielleicht etwas grosser als A ist. Da
der etwa in die Venen zuriickfliessende Antheil fiir die folgen-
den Betrachtungen ganz gleichgiltig ist, so kénnen wir ihn
ausser Acht lassen und sagen:

1. Phase P: Das Atrium nimmt aus den Venen die con-
stante Blutmenge A auf.

2. Phase D: Das Atrium treibt die Blutmenge A in den
sich entfaltenden Ventrikel.

3. Phase S: Der Ventrikel treibt die Blutmenge A in die
Arterie.

Fur die Untersuchung der Herzthitigkeit unter patholo-
gischen Verhiltnissen ist zu alledem noch hinzuzunehmen, dass
jeder Herzabschnitt iiber sehr betrichtliche Reservekriifte ver-
fugt, d. h. dass er auch bei erhthten Widerstinden seine Arbeit
leisten kann (Cohnheim, allg. Pathol. I, pg. 78). Das Atrium
kann auch bei im Ventrikel auftretenden vermehrten Wider-
stinden (sobald dieselben nicht eine gewisse Hohe tibersteigen)
die gewohnten 188 Gramm Blut hineintreiben, es kann auch
eventuell, die Kammerwand dabei dehnend, eine gr&ssere Blut-

*) Durchschnittlich A = 178 ccm = 188 gr Blat.
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menge eintreiben. Der Ventrikel kann ebenso seinen In-
halt unter verschieden hohem Drucke in die Arteric
werfen, er kann die Arterie auch stirker als normal fiillen.

Es darf natiirlich nicht vergessen werden, dass ein wirk-
lich stationdrer Zustand des Kreislaufs nur dann besteht, wenn
das Herz gerade so viel Blut aus den Venen entnimmt, als es
in die Arterien treibt; wic oben eingehend gezeigt wurde, gilt
aber diese Forderung keineswegs fiir eine jede einzelne Herz-
revolution, sondern nur fiir die Summe aller. Vortibergehend,
auch wohl einige Zeit hindurch, kann der arterielle Zufluss
einen anderen Werth haben als der ventse Abfluss, ohne dass
deshalb gleich der Kreislauf in Unordnung zu kommen braucht.
Ja eine solche Verschiedenheit des arteriellen Zuflusses vom
vendsen Abflusse kann gerade dazu dienen, das durch irgend
eine Ursache gestorte Gleichgewicht der Blutvertheilung wieder
herzustellen.

Wie oben bereits hervorgehoben wurde, macht v. Dusch
die Annahme, dass von dem Blutquantum, welches soeben in
den Ventrikel, bezw. in den Anfangstheil der Aorta eingetreten
ist, durch eine insufficiente Klappe immer ein bestimmter
Bruchtheil zuriickfliesse.

Ist, speciell betrachtet, bei einer Mitral-Insufficienz die
Blutmenge V in den diastolisch erschlafften Ventrikel eingeflossen,
a

b te Theil =

so soll bei der nun folgenden Systole hiervon der

a . A a
FV zuriickfliessen. Der Kiirze wegen will ich ¢ fiir b setzen;

dann soll also immer die Menge ¢V zuriickfliessen. Der Werth
von « ist constant, von dem Werthe von V unabhingig.*)

*) v. Dusch sagt bei Abtheilung seiner Formeln 1. c.: ,,Absolut
genau sind diese Formeln allerdings nicht; denn die Betrachtung zeigt,
dass ein beharrlicher Zustand sich im Kreislaufe erst nach einer ge-
wissen Anzahl von Herzcontractionen einstellen wird. Die Differential-
gleichung, welche dies zum Ausdrucke bringt, ist jedoch eine sehr
complicirte und der Unterschied im Resultate so minimal, dass der-
selbe vollkommen vernachlissigt werden kann.‘
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Zunichst will ich feststellen, ob unter dieser Annahme
eine Compensation bei einer Mitral-Insufficienz moglich ist, und
auf welche Weise dieselbe zu Stande kommt.

Ist V der Ventrikel-Inhalt vor seiner Systole, so nehmen
wir an, dass ¢V in den Vorhof zuriickstrome, dagegen V — Ve
=(1—ea)V in die Aorta gelange und den Korperorganen zu-
strdme. Soll diese in die Aorta in der Systole gebrachte Menge
gleich dem normal erforderlichen Quantum A sein, so erhalten
wir die Gleichung:

Vi—a)=A
A
1 —e’

V=

d. h. in der Diastole fiillt sich der Ventrikel bis zur Menge

g Von derselben wird der Antheil

aV = A

R

ins Atrium zuriickstromen, der Theil
Vi—a)y=A

in die Aorta gelangen. Um den Ventrikel in dem erforderlichen

Maasse zu fiillen, muss der Vorhof in ihn die Menge pp—

bringen. Da das Atrium aus der Kammer die regurgitirende
Aca .
Menge Fp— erhilt, so hat es aus den Venen nur noch die

Menge
A _ Ae —A
I1—a 1—oa =

zu entnehmen.

Ich kann mir nicht recht vorstellen, wie die Differential-
gleichung der Herzbewegung bei einem Klappenfehler lauten soll,
wenn man die v. Dusch’schen Voraussetzungen beibehilt, Die von
v. Dusch angewandte Methode kann doch nur zu Differenzen-
gleichungen fiihren, die mir, wie im Texte gezeigt wird, allerdings
ein wesentlich anderes Resultat liefern, als es v. Dusch ableitet. Diffe-
rentialgleichungen der Blutbewegung bei Klappenfehlern kénnen nur aus
den hydrodynamischen Gleichungen der Physik entnommen werden;
es werden im Folgenden derartige Gleichungen aufgestellt werden.
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Wir erhalten daher einen vollstidndig stationiren
Zustand, in welchem die normale Blutmenge A aus den
Lungenvenen in das linke Atrium fliesst, und eine
ebenso grosse Menge bei jeder Systole dem Arterien-
systeme, den Kérperorganen geliefert wird.

Es wire folglich bei Mitral-Insufficienz ein stationirer Zu-
stand moglich, bei welchem der Korper in der normalen Weise
mit Blut versorgt wird, d. h. eine Compensation, wenn wir an-

nehmen, Atrium und Ventrikel seien zur Capacitit o« dilatirt
und entleeren sich bei jeder Systole vollkommen.

Es ldsst sich leicht zeigen, wie diese Compensation zu
Stande kommen konnte.

Wir miissen zu diesem Zwecke verfolgen, eine wie
grosse Blutmenge in jedem in Betracht kommenden Herzab-
schnitte in den einzelnen Phasen einer Herzrevolution vor-
handen 1ist. Wie oben schon erwihnt wurde, kdnnen wir
dabei fiir das Atrium die geringe in die Venen etwa zurtick-
gestaute Blutmenge vernachlissigen und nur die in die Kam-
mer gelangende berticksichtigen. Ebenso berticksichtigen wir
fir die Aorta immer nur die in der Systole neu hinzukommende
Blutmenge.

Fir den normalen Kreislauf gilt dann folgendes Schema:

Es ist der Inhalt von:

Vorkammer Kammer Aorta
§= P A o} o)
)
$—
£ D o
3l ) o o A

Nun trete die Mitral-Insufficienz ein. Dann fliesst nach v. Dusch’s
Annahme von der in der Vorhofs-Systole in die Kammer ge-
triecbenen Menge A der Theil a A zuriick. Wir erhalten folglich
fir die erste nach Eintritt der Insufficienz zu Stande kommende
Herzrevolution mit den Phasen P,, D,, S; folgendes Schema:

Lewy. 2



— 18 —

Vorkammer Kammer Aorta
P, A o o
D, o A o
S, aA o 1—a)A

In der folgenden Pause P, fliesst nun wieder das normale
Blutquantum A in den Vorhof aus den Lungenvenen ein —
das rechte Herz arbeitet ja weiter —; es muss demnach der
Vorhof jetzt die Menge A+ Aa = A (1 4 ) aufnehmen. Diese
selbe Menge wird in den Ventrikel gebracht, und aus diesem
fliesst der e«te Theil wieder zuriick. Fiir die folgende Herz-
revolution folgt daher das Schema:

Vorkammer Kammer Aorta
P, 14+a)A o o
D, o (14+a)A o
S, a(1+a)A o AG+ao)(i—a)
=A0—oa?)

Bis hierher stimme ich durchaus mit v. Dusch tiberein.
v. Dusch meint nun aber, dass jetzt in den Vorhof nur die in
der ersten unter abnormen Verhiltnissen erfolgten Systole aus-
getriebene Blutmenge A (1 — ) einstrome. Ich habe oben zu
zeigen gesucht, dass diese Annahme sicherlich nicht in dieser
absoluten Bestimmtheit zuldssig ist. Warum soll der rechte
Ventrikel nicht seine bisherige Blutmenge in das linke Herz
treiben konnen? Weil schon Blut im Atrium vorhanden ist:
Nach v. Dusch hat er es soeben noch gekonnt, wo auch schon
Blut daselbst sich vorfand. Ob er die Menge Aa oder die
scheinbar grossere Menge A« (1 4 ) vorfindet, ist doch, da &
bisher ganz unbestimmt gelassen wurde, gleichgiltig. Ich kann
daher vorldaufig ohne weiteres annehmen, dass constant die
Menge A in den linken Vorhof einstréme und dass entsprechend
der Vorhof seinen ganzen Inhalt in den Ventrikel entleere.
Unter dieser Voraussetzung ergiebt sich fiir die dritte Herzrevo-
lution das Schema:



P, A+Aa(l+a)

=A(+a+ &?) o o

D, o} A+ a4+ a?) o}

S, Ae(i1+a+a? o AQ4+at+o)(1 —a)
. ‘ :A(I-—-a3)

Ganz entsprechend verlduft die vierte Herzrevolution:

P, A+Ac(i4+a+ea?

=A(+a+ a4 ad) o - o

D, o A+ a+o?+ ad) 0

Sy Aa(l+a+ a®+of) o A(ida+ta®+ad)(1—a)

=A(1—oa%

Ferner die fiinfte Herzrevolution:

Py A(l+a+a®+ o+ o) o o

D, o AGtat+al+ e +at) o

S; Ac(1+a+ o+ o+ at) o AG—af)
Bei der nten Herzrevolution haben wir:

Ph AG+eae+o?+...4an—1) o) o)

Dn o Ab+a+a®+...4an—1) o

Sn Aa(i+toa+a?+4...Fan—1) o) Altl—an)

In der Klammer steht als Coefficient eine geometrische

Reihe:
Rici=14+ae+ea2+...+an—1,
Dieselbe hat den Werth: .
R, , = I—et
I—a

Demnach verlduft die nte Herzrevolution unter der Wir-

kung der Mitral-Insufficienz nach dem Schema: .

P, A~ o o
I —«
I — o
Dn o A‘r:*af o
— N
Sn Aai—:z o} A(I—a“),

d. h. bei der nten Herzrevolution wirft das Atrium die Menge

I—aoan . . ) . .
A T 0 den Ventrikel, welcher letztere hiervon die Menge

2%
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A (1 — «m) in die Aorta bringt, wihrend die Difterenz A« i _—_ an
in den Vorhof zurtickfliesst.

n ist nun eine ziemlich grosse Zahl, nach 1 Minute schon
etwa = 80, nach 1 Stunde = 4800 u. s.'w. Wir werden eine
obere Grenze erhalten, der sich die zu berechnende Blutménge
nahert, wenn wir

n=co
setzen. Dann erhalten die soeben abgeleiteten Ausdriicke end-
liche bestimmte Werthe nur dann, wenn e« <1 ist, was voraus-
gesetzt wird, da wenigstens ein Theil des Ventrikelinhalts in die
Aorta gelangen muss, soll iiberhaupt ein Kreislauf zu Stande
kommen. Fiir « <1 ist nun " =0 zu setzen.*) Mithin er-
halten wir
I

Ro = I —a
und fiir die Herzaction folgendes Schema:
A

P - 0 )
1—a

D o A 0

I —«

S Aa o) A,

I—a

d. h. nach einer gewissen Zeit wird ein stationdrer Zustand er-
reicht sein, wobei durch jede Herzrevolution die normale Blut-
menge aus den Lungen ins Atrium, von da in den Ventrikel
und weiter in die Aorta gebracht wird, gleichzeitig aber die

Menge %_—a& bestindig zwischen Vorhof und Kammer hin- und
hergetrieben wird. Die Capacitdt von Atrium und Ventrikel

1st um TA_% erhoht, beide Herzabschnitte haben in ihrer Systole

*) Selbst wenn man e« ziemlich gross wihlt, etwa «=o0,9 setzt,
sodass nur der zehnte Theil des Ventrikelinhalts in die Aorta ge-
langt, so wiirde bereits fiir n = 100, also nach 100 Herzrevolutionen

@100 = 0,9'® = 0,000026,
d. h. ausserordentlich klein sein.
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eine gegen die Norm um so viel vermehrte Blutmenge zu be-
fordern, mithin miissen sie dilatirt werden und hypertrophiren.
Zur Compensation einer Mitral-Insufficienz wiirde somit eine
excentrische Hypertrophie des linken Vorhofs und der linken
Kammer nothwendig und hinreichend sein.

So sehr diese Theorie in befriedigender Weise die bei
einer Mitral-Insufficienz in Betracht kommenden Fragen zu er-
ledigen scheint, so lassen sich doch gewichtige Einwinde gegen
sie erheben. Einmal ist es eine Annahme, die des Beweises
bedarf, dass immer ein bestimmter Bruchtheil des jeweiligen
Ventrikelinhalts regurgitirt. Dieser Beweis soll weiter unten ge-
fithrt werden, wobei die Grésse « zugleich genauer bestimmt
wird. Dieser Einwand wiirde sich demnach leicht widerlegen
lassen (vgl. S. 102).

Der andere Einwand ist dagegen sehr bedeutungsvoll. Es
wurde in der von v. Dusch und oben von mir gegebenen Ent-
wicklung angenommen, dass Atrium und Ventrikel ganz beliebig
dehnbar seien, dass sie, die bisher die Menge A aufgenommen
haben, nun sofort auch die Menge A (1 4 «) aufnehmen kdnnen.
Oben (S. 12) ist bereits angedeutet worden, dass eine solche
Dilatation nicht so ohne weiteres eintreten kann. Weiter unten
(S. 62) wird gezeigt werden, dass sehr betrichtliche Druckkrifte
erforderlich sind, um den Ventrikel zu dilatiren, dass also die
Annahme nicht erlaubt ist, dass eine plotzliche Vermehrung der
Capacitit von A zu A (1 4+ ) im Laufe von wohl nicht einer
Secunde eintritt.

Damit ist aber die ganze obige und ebenso die urspriing-
lich von v. Dusch gegebene Entwicklung als unrichtig und
nicht den thatsichlichen Verhiltnissen entsprechend widerlegt.

Endlich erlaubt die bisherige Theorie nicht, die verschie-
denen Klappenfehler mit einander zu vergleichen. Die obige
Berechnung lasst sich allerdings in ganz entsprechender Weise
auch fiir eine Aorten-Insufficienz umgestalten, es ist damit aber
noch nicht die Moglichkeit gegeben, Aorten- und Mitral-Insuffi-
cienz wirklich zu vergleichen, ihren Einfluss auf den Kreislauf
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gegen einander abzuschitzen. Es ist bekanntlich einer der um-
strittensten Punkte aus der ganzen Lehre von den Klappenfehlern,
ob die Schlussunfihigkeit der Mitralis oder die der Aorta - die
bessere Prognose giebt. Eine mathematische Theorie muss diese
Frage losen, aber nicht bloss fiir die Insufficienz, sondern auch
fur die Stenose. Bei letzterer wiirde eine im Atrium bezw. im
Ventrikel bei der jedesmaligen Systole zuriickbleibende Blut-
menge die theoretische Grundlage abgeben, die dem regurgiti-
renden Blute bei Insufficienz entspricht . ... wenn es eine
solche zuriickbleibende Blutmenge gibe. v. Dusch betont, wie
ich glaube, mit vollem Rechte, dass der Ventrikel sich trotz der
Aortenstenose vollstandig entleere. Hiernach wiirde jede Mog-
lichkeit, Insufficienz und Stenose mit einander zu vergleichen,
fehlen, wenn man nicht von ganz anderen Grundlagen ausgehen
kénnte.

Ich will aus allen diesen Griinden auf fernere Folgerungen,
die aus den oben aufgestellten Formeln zu ziehen wiren, ver-
zichten und es vorziehen, eine mathematische Theorie der Herz-
fehler aut ganz anderem Wege zu begriinden zu versuchen.

Ich stelle mir die Aufgabe, folgende Fragen zu beant-
worten:

Welche Wirkung hat irgend ein Klappenfehler
(Defect oder Stenose) auf den Kreislauf?

Ist Compensation moéglich?

Wie kommt sie zu Stande?

- Welches ist die relative Prognose der einzelnen
Klappenfehler?

Die erste Folge eines Klappenfehlers wird eine Behinde-
rung der Blutstrémung sein. Es wird bei einem Fehler des
linken Herzens den Korperorganen weniger Blut als in der
Norm zugeftihrt. An sich ist es durchaus denkbar, dass der
Korper mit dieser verringerten Blutstrémung ausreicht, und es
ist dabei auch ein stationdrer Kreislauf vollkommen moglich.
Fiir letzteren ist nur erforderlich, dass das rechte Herz die Blut-
stromung durch die Lunge in entsprechender Weise herabsetzt.



Stauung kann dadurch leicht vermieden werden, der ganze
Korper befindet sich aber unter Verhilinissen, die als nicht
normale zu bezeichnen sind.

Es handelt sich daher darum, ob trotz des Klappenfehlers
diese normalen Verhiltnisse ftir die Versorgung der Organe mit
Blut hergestellt werden kénnen.

Fiir die Blutzufuhr zu den Korperorganen sind zwei Be-
dingungen zu erfiillen. Erstens soll ihnen eine bestimmte Blut-
menge in der Zeiteinheit zufliessen und zweitens soll diese Blut-
menge unter einem bestimmten Drucke stehen. Die erste Be-
dingung ist an sich klar. Die zweite folgt daraus, dass der
Austausch von Organ- und Blutbestandtheilen durch die Capil-
larmembranen hindurch erfolgt, dass also eine Filtration statt-
tindet. Da eine Filtration stets von dem Fliissigkeitsdrucke ab-
hingt, so wird eine Aenderung des Blutdruckes Einfluss auf
den Stoffwechsel der Organe haben (Cohnheim, allg. Patho-
logie 1, S. 493). Soll dieser Stoffwechsel der normale sein, so
muss der Blutdruck den normalen Werth haben.

Die Korperorgane werden sich also unter wesentlich nor-
malen Verhiltnissen befinden, wenn ihnen trotz des Herzfehlers
die normale Blutmenge unter normalem Drucke zufliesst. Da
die Blutvertheilung im Einzelnen durch die Gefassmusculatur
besorgt wird, so handelt es sich fiir uns nur um die Gesammt-
heit des Gefisssystems, d. h. also um die ganze, durch den
Querschnitt des ganzen Gefisssystems fliessende Blutmenge und
um den Aortendruck.

Der normale Aortendruck (und tiberhaupt der Arterien-
druck) ist den normalen pulsatorischen Schwankungen unter-
worfen. Dieselben sind aber im Vergleich zum mittleren Drucke
so gering, dass sie fiir die Blutbewegung im Ganzen nicht in
Frage kommen. Wir werden sehen, dass diese Schwankungen
bei Aorten-Insufficienz ausserordentlich hohe Werthe erreichen
und nicht mehr vernachléssigt werden konnen. Die Forderung.
dass derselbe Druck wie bei gesundem Herzen in den Organen
herrsche, ist daher unerfiillbar; wir miissen uns damit begniigen,
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zu verlangen, dass derselbe mittlere Druck herrsche. Fiir die
Filtration ist dies ja auch durchaus ausreichend.

Die Forderung der Compensation verlangt also,
dass trotz des Herzfehlers durch das Gefisssystem in
der Zeiteinheit die normale Blutm enge unter demselben
mittleren Drucke als bei gesundem Herzen fliesse.

Die Frage der Prognose bedarf ebenfalls noch der ge-
naueren Feststellung. — Es ist selbstverstindlich, dass z. B. eine
sehr hochgradige Verengerung der Aortenklappe den Kreislauf
mehr stdren wird, als ein kleines Loch in der Mitralis. Nicht
so ohne Weiteres ist es aber zu entscheiden, ob eine Verenge-
rung der Aortenklappen bis zur Verlegung der Hiilfte der Lichtung,
ebenso oder anders auf den Kreislauf wirkt, wie die Zerstérung
der Hzlfte der Klappe. Diejenige Erkrankung einer Klappe wird
die relativ bessere Prognose geben, bei welcher dem Herzen die
geringere Mehrarbeit aufgebiirdet wird; denn durch Mehrarbeit
muss jeder Klappenfehler compensirt werden. Die Compen-
sation wird um so leichter erfolgen, je geringer der Betrag der
erforderlichen Mehrarbeit ist; je geringer die nothwendige Mehr-
leistung ausfillt, desto linger wird das Herz sie ertragen, desto
glinstiger ist mithin die Prognose. Es handelt sich folglich um
die Aufgabe: die zur Compensation eines Klappenfehlers
dem Herzen zufallende Mehrarbeit zu berechnen.

Die Arbeit des Herzens besteht bekanntlich darin, die im
Ventrikel enthaltene Blutmenge dem in der Aorta bezw. in
der Pulmonalis herrschenden Drucke entgegen in die Arterie zu
wreiben. Dazu ist erforderlich, dass im Ventrikel systolisch ein
gewisser Druck entwickelt wird. Ist p dieser Druck, V der
Ventrikelinhalt, so ist das Product

V.p=L

die vom Ventrikel in seiner Systole geleistete Arbeit. Ganz ent-
sprechend ist die Arbeit des Vorhofs zu berechnen. Man sieht.
die Grosse der Arbeit ist von der zu bewegenden Blutmenge
und von dem dabei aufzuwendenden Drucke abhingig.
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Da das Blut eine stromende Fliissigkeit ist, so gelten fiir
seine Bewegung die hydrodynamischen Gesetze. Aus diesen
werden wir daher die Theorie der Klappenfehler abzuleiten
haben.

Es sei ¢ der Querschnitt irgend einer Klappe. Dann wird
bei Insufficienz ein bestimmter Bruchtheil 8¢ dieses Querschnitts
bestindig offen stchen, bei Stenose wird ein Bruchtheil 8¢ be-
stindig geschlossen sein, d. h. das Blut stromt bei Insufficienz
durch eine Oeffnung vom Querschnitte ¢ vorwirts und regur-
gitirt durch eine Oeflnung vom Querschnitt S¢; bei Stenose
stromt es durch den offen bleibenden Rest des Querschnitts,
also durch eine Oeffnung ¢ (1 —g) vorwirts.

Wir koénnen die Grosse # als anatomisches Maass des
Klappenfehlers definiren und sagen: dass zwei Klappenfehler
mit demselben Werthe von g als anatomisch gleichwerthig zu
betrachten sind. Es ist dann zu bestimmen, in welcher Weise
die Function des Herzens von dem Werthe von § abhingt.

@ ist eine zwischen o und 1 liegende Grésse.

Die Rechnung ist bei Stenose eine ganz andere als bei In-
sufficienz; bei jener wird die Mehrarbeit durch einen Reibungs-
widerstand bedingt, bei dieser durch Vermehrung der zu trei-
benden Blutmenge; wir erhalten aber, wie wir sehen werden,
vergleichbare Werthe.

Man kann bei der Berechnung die Schwere des Blutes
vollkommen unberiicksichtigt lassen. Die Schwere ist gewiss
nicht ohne Einfluss auf die Bewegung des Blutes, mit jeder
Lagednderung des Korpers dndert sich aber dieser Einfluss,
und zudem ist er bei krankem Herzen kein anderer als bei
gesundem. Dieser Einfluss besteht darin, dass das Blut in
abhingigen Korpertheilen sich anstaut. Bei lebhafter Strémung,
hinreichendem Arteriendrucke wird diese Stauung tiberwunden.
Ist daher bei einem Klappenfehler die Stromungsgeschwindig-
keit und der Arteriendruck so gross, als in der Gesundheit, so
ist die Wirkung der Schwere aufgehoben, und wir brauchen
sie daher fiir die Frage der Compensation nicht weiter in Be-
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tracht zu ziehen.*) Sinkt der arterielle Druck und damit die
Stromungsgeschwindigkeit des Blutes unter ein gewisses Maass,
so wird sich allerdings die Wirkung der Schwere geltend machen,
es wird sich dann das Blut — ganz ebenso wie in der Leiche
— in den abhingigen Theilen ansammeln, es wird Stauung da-
selbst eintreten. Es ldsst sich leicht ermitteln, wie gross der
arterielle Druck sein muss, um die Schwere des Blutes zu
tiberwinden. Bei aufrechter Stellung wirkt dieselbe als ein
Druck, der einer Blutsiule von im Maximum der Linge
des Abstandes von den Fiissen bis zum rechten Atrium ent-
spricht. Rechnen wir fiir diese Entfernung beim Erwachsenen
etwa die Linge = 1 Meter, so wird demnach der arterielle
Druck erst dann nicht mehr im Stande sein, das Blut der Schwere
entgegen emporzutreiben, wenn er unter den Werth 1 Meter
herabsinkt, und auch da wird nur in den Fiissen Stauung ein-
treten. Der normale Aortendruck beim Erwachsenen ist be-
kanntlich = 3,21 m, muss also schon sehr stark abnehmen, wenn
er nicht mehr im Stande sein soll. die Schwere des Blutes zu
tiberwinden. Beim horizontal liegenden Menschen ist der durch
die Blutschwere bewirkte Druckunterschied weit geringer. Fur
den normalen Kreislauf als Ganzes betrachtet fallt er tiberhaupt
heraus, da es sich um communicirende Réhren handelt und

*) Bei Eichhorst, specielle Pathol. und Therapie, I, S. 128, erste
Auflage, findet sich unter Aorten-Insufficienz folgende Bemerkung:
.»Guéneau de Mussy hat die fir viele Fille zutreffende Beobachtung
gemacht, dass Kranke mit Aortenklappen-Insufficienz eine horizontale
Korperlage einzunehmen sich bemiihen, wihrend im Gegensatze dazu
Patienten, welche an Functionsstdrungen der Mitralklappen leiden,
eine moglichst aufrechte Korperhaltung zu beobachten versuchen. Er
bringt das damit in Zusammenhang, dass in aufrechter Kérperstellung
die Regurgitation des Blutes bei Aortenklappen-Insufficienz nach dem
Gesetze der Schwere begiinstigt wird*.

Dieses letztere ist sicher ein unrichtiger Schluss. Denn die
Aorta bildet ein gebogenes Rohr mit kurzem auf- und langem ab-
steigenden Schenkel, wirkt also in aufrechter Korperstellung als Heber,
die Strémung des Blutes vem Herzen weg hochstens beglinstigend,
Jdie zum Herzen hin hindernd.
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demnach der Rohreninhalt unter der Wirkung der Schwere
allein iiberall gleich hoch stehen muss.

Die wirkliche Durchfithrung der erforderlichen Rechnung
ist leider mit den Hilfsmitteln der elementaren Mathematik nicht
zu erreichen; ich bitte deshalb um Entschuldigung, wenn die
folgenden Untersuchungen dem medicinischen Leser zuweilen
etwas z u mathematisch vorkommen. Die Elementarmathematik
Iost aber die gestellte Aufgabe nicht, wihrend die Hilfsmittel
der hoheren Analysis es uns gestatten, die Wirkung der Klappen-
fehler auf den Kreislauf zu verfolgen. Die Schlussergebnisse
sind in Zahlen ausdriickbar, frei von dem Ballaste mathema-
tischer Zeichen und sind daher auch ohne besondere mathema-
tische Vorbegriffe verstindlich. Es ist auch wesentlich nur die
Aorten-Insufficienz, welche die Aufstellung von Differential-
gleichungen erforderlich macht, die anderen Klappenfehler ver-
langen nur algebraische Rechnungen.

Die absoluten Zahlen in den Berechnungen und den
Tabellen beziehen sich auf die Maasse eines erwachsenen Mannes
von mittlerer Korpergrosse. Um die Ergebnisse zu verall-
gemeinern, wurde stets die procentische Rechnung ausgefiihrt,
und man findet dementsprechend in den Tabellen immer an-
gegeben, in welchem Verhiltnisse der Druck eines Herzabschnittes
oder sein Volumen u. s. w. wachsen muss, damit Compensation
eintrete. Wir tinden z. B. bei Aorten-Stenose die Angabe, dass
bei einem bestimmten Betrage der Verengerung der vom linken
Ventrikel zu leistende Druck den 1,5 fachen Werth seiner normalen
Hohe annehmen muss, falls der Herzfehler compensirt sein soll.

Ich beginne mit der Untersuchung der Klappenstenosen,
da hier die Rechnung leichter ist als bei der Schlussunfihigkeit.

II. Verengerung der Semilunarklappen der Aorta.

Nach Riegel bewirkt jede Stenose von Beginn an eine un-
gleiche Blutvertheilung, in der Art, dass oberhalb der verengten
Klappe das Blut sich staut, unterhalb zu wenig Blut ist. Als
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Prim#rwirkung miisste demnach oberhalb der stenosirten Klappe
eine Dilatation mit secundirer Hypertrophie, unterhalb eine
concentrische Atrophie eintreten. Diese concentrische Atrophie. . .
des Aortensystems bei Aortenstenose . .. kann nur besagen,
dass in den Arterien weniger Blut als normal strémt. Nach
Riegel giebt es folgiich bei Stenose keine Compensation.

Nach v. Dusch (l. ¢.) tritt dagegen bei Aortenstenose die
Compensation leicht ein.

Nach Eichhorst, specielle Pathol. u. Ther., erste Aufl, I,
S. 134 ist ,eine Dilatation des linken Ventrikels bei einer reinen
und uncomplicirten Aortenstenose keine nothwendige Folge.“

Nach Gutmann, klinische Untersuchungsmethoden, V. Aufl..
S. 316 beobachtet man bei Aortenstenosis Hypertrophie und Di-
latation des linken Ventrikels.

Die Angaben verschiedener Autoren widersprechen ein-
ander somit recht bedeutend.
' Nach meiner Meinung liegt die Sache sehr einfach. Die
Verengerung der Klappe setzt dem Einstromen des Blutes aus
dem linken Ventrikel in die Aorta ein Hinderniss entgegen.
Dieses Hinderniss hat aber nicht, wie Riegel es darstellt, zur
Folge, dass nur ein Bruchtheil ¢V der im Ventrikel enthaltenen
Blutmenge V in das Aortensystem gelangt*); der Ventrikel hat
ja Reservekrifte und tberwindet ein solches Hinderniss, so lange
die dazu erforderliche Mehrarbeit nicht gewisse Werthe tiber-
steigt, mit Leichtigkeit. Es strémt somit die volle Blutmenge
V = A = 0,188 Kilo unter vollstindiger Entleerung des Ventrikels
in die Aorta. In dem Ausdrucke fiir die Arbeit (vgl. S. 24)
bleibt also der Factor V unverindert, es #ndert sich dagegen
der Druck, welchen der Ventrikel auf seinen Inhalt austiben

*) Wiire dies der Fall, so wiirde iibrigens Compensation eintreten,
sobald der Ventrikel zur Capacitiit ; dilatirt wire. Bei dieser Vor-

aussetzung wiirde folglich excentrische Hypertrophie zur Compensation
erforderlich sein. Die Voraussetzung entspricht aber nicht den That-
sachen und ist daher nicht haltbar.
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muss, damit er dem Aortendrucke entgegen durch die Klappe
fliesse. — Da das Hinderniss ein dauerndes ist, so kann der
Ventrikel diese dauernde Mehrarbeit nur dadurch leisten, dass
er hypertrophirt.

Es kommt mithin darauf an, diesen erhghten Ventrikel-
druck und die Mehrarbeit thatsichlich zu berechnen.

Bei gesundem Herzen stromt das Blut aus dem Ventrikel
ein in eine Rohrenleitung, an deren Anfange (Beginn der Aorta.
Aortenklappe) der Druck = p, an deren Ende (Venensinus) der
Druck = o herrscht. Der ganze Druck p wird durch die
Widerstinde dieses Rohrensystems verbraucht; zu ihrer Ueber-
windung muss die Arbeit L=A.p geleistet werden. (Vgl.
S. 24.)

An jeder besonderen Stelle dieser Rohrenleitung wird
durch den daselbst herrschenden Reibungswiderstand ein Theil
des Druckes p verbraucht; dies gilt selbstverstdndlich auch von
dem Anfangsstiicke, der normalen, nicht verengten Aortenklappe
selbst. Auch beim Stromen durch diese Stelle erleidet das Blut
einen gewissen Widerstand, und es muss daher auf der dem Ven-
trikel zugewandten Seite der Klappe ein etwas hoherer Druck
herrschen, als auf der den Capillaren zugewandten. Wenn wir
den Druck in der Aorta selbst, wie dies gewohnlich geschieht,
beim Erwachsenen gleich dem einer Wassersiule von 3,21 m
setzen, so wird also im Ventrikel selbst und an der ihm zu-
gewandten Seite der Klappenstelle ein etwas hoherer Druck p
herrschen, und es wird also sein

= 3,21 + Py
po wird hierin nur einen sehr kleinen Werth haben, da der
Reibungswiderstand der gesunden Klappe sehr gering ist.

Eine ungefihre Vorstellung tiber den Werth von p, ge-
winnen wir durch folgende Ueberlegung. Nach v. Basch#®) ist
der Blutdruck in der Radialis gesunder kriiftiger Leute im mitt-

‘*) v. Basch: Ueber die Leistungsfihiglkeit des Herzens bei dessen
Functionsstrung. Verhandl. des II. Congr. fiir innere Medicin 1883.
S. 296.



leren Lebensalter zwischen 120 und 150 mm Quecksilber, oder
zwischen 1,46 und 1,80 Meter Wasser. Von dem Ursprunge der
Aorta bis zur Radialis geht somit ein Druck von 1,41 bis
1,75 Meter Wasser an den Reibungswiderstinden der Arterien
verloren. Von der Aortenklappe bis zur Arteria radialis ist eine
Linge der Blutbahn von etwa 70 cm fiir einen mittelgrossen
Mann zu rechnen. Auf dieser Bahn nimmt der Widerstand vom
Herzen bis zur Radialis bestidndig zu, der Druck also immer
schneller ab, je weiter man sich vom Herzen entfernt. Auf ein
Centimeter der aufsteigenden Aorta kommt daher sicherlich fiir
die Druckabnahme ein kleinerer Werth, als der 70. Theil der
ganzen Druckabnahme ausmacht, also weniger als 2 cm Wasser-
druck. Fir die Klappenstelle kbnnen wir eine Linge rechnen,
die sicher unter 0,5 cm bleibt. Beim gesunden Herzen liegen
in der Systole des Ventrikels die Semilunarklappen der Aorten-
wandung dicht an, die Klappe bietet daher denselben Wider-
stand wie ein gleich langes Stiick der aufsteigenden Aorta selbst.
Es folgt daraus, dass p, hochstens = 1 cm Wasser sein kann,
vermuthlich noch weit kleiner ist. Setzen wir thatsichlich
Po=1 cm, so bleibt als Aortendruck 3,20 m.

Die normal zu leistende Ventrikelarbeit ist alsdann nach
dem obigen

L =3,20A 4 Ap..

Das Glied 3,20 A bedeutet hierin die zur Ueberwindung
der in den Arterien, Capillaren und Venen waltenden Wider-
stinde nothwendige Arbeit, das Glied Ap, bedeutet die zur
Ueberwindung des Reibungswiderstandes der Klappenstelle
nothige Arbeit. Dieses zweite Glied ist bei normalem Herzen
sehr klein (<o,01 A), kleiner als der 3o0oste Theil des ersten
Gliedes und kann diesem gegeniiber vollkommen vernachlissigt
werden.

Dies #ndert sich nun, wenn die Aortenklappe verengt
wird. Jetzt wichst der Widerstand, den das Blut an der Klappe
findet, die Druckdifferenz vor und hinter der Klappe wird
grosser. Soll Compensation stattfinden, so muss folglich der



Ventrikel einen hoheren Druck aufbringen, und zwar muss der
systolische Ventrikeldruck gerade um soviel zunehmen, dass er
auch jetzt den Widerstand der Gefissbahn und der Klappen-
stelle tiberwindet. Der fiir die Widerstinde der Gefissbahn er-
forderliche Druck bleibt ungedndert, es wichst nur der von dem
Widerstande der Klappenstelle aufgezehrte Druckantheil. Be-
zeichnen wir diesen letzteren mit p;,, so muss demnach der
Ventrikeldruck nunmehr den Werth
p =3,20+p,
annehmen, worin p; > p, ist. Die Ventrikelarbeit erlangt den

Werth
L, =320A+Ap,

Ich kann den Anfangstheil der Aorta, soweit er die Klappe
umfasst, als eine Rohre vom Querschnitte ¢ und der Linge 1
betrachten. In dieser Linge ist bei Stenose die Aorta zum Quer-
schnitte ¢ (1 — @) verengt (vgl. S. 25). Zur Berechnung des jetzt zur
Stromung durch diese engere Rohre erforderlichen erhohten
Druckes Idsst sich die Formel von Poisseuille#) fiir die Bewegung
von Flissigkeiten in Rohren bentitzen. Diese Formel gilt ganz
streng genommen zwar nur fiir verhiltnissmissig enge Rohren; fiir
weite Rohren ergiebt sie einen zu grossen Werth des Reibungs-
widerstandes. Bei geringen Graden der Verengerung liefert
die Formel uns daher fiir den zur Compensation der Stenose
erforderlichen Ventrikeldruck, zu grosse Werthe. Fiir be-
triachtlichere Verengerungen ist der berechnete Werth da-
gegen dem wirklich nothwendigen gleich. Wir werden sehen,
dass die Rechnung bei geringen Graden der Stenose eine
ungemein geringe Drucksteigerung ergiebt; in Wirklichkeit
fallt daher die Drucksteigerung noch niedriger aus. Fiir die
Werthe der Verengerung, bei welchen es sich um er-

¥) Poisseuille, Recherches sur le mouvement des liquides dans
les tubes de trés-petit diameétre. Comptes rendus 1842 und 1843. Die
theoretische Ableitung der Formel von Poisseuille findet man bei
Kirchhoft, Vorlesungen tber mathem. Physik, Mechanik, II. Aufl,
S. 373. Bei Kirchhoft findet man auch die Differentialgleichungen
entwickelt.



heblichere Betrige der Druckerhhung handelt ist die Formel
streng richtig. Jedenfalls erhalten wir auf diese Weise die
Moglichkeir, den Einfluss der Aortenstenose auf die Herzthatigkeit
zu beurtheilen. :

Ich denke mir, dass der Querschnitt der Rohre ein Kreis vom
Radius R sei, und betrachte ein beliebiges Stiick dieser R6hre von der
Linge = 1. Herrscht am Anfange dieser R6hre der Druck = p, am
Ende der Druck = p/, so ergiebt sich das Volumen Q der in der Zeit-
einheit durch einen Querschnitt fliessenden Flussigkeit aus der Formel
(Poisseuille u. Kirchhoft:

Hierin ist k eine constante, die Reibung der Fliissigkeit bedin-
gende Grosse; dieselbe ist von der Beschaffenheit der Flussigkeit, nicht
aber von dem Material der Rthre abhingig.

Diese Formel gilt sowohl fiir den normalen, als fiir den ver-
engten Anfangstheil der Aorta.

Bei normaler Aorta vom Querschnitte ¢ war die Druckdifferenz
p—p'=p, Durch den Anfangstheil fliesst folglich in der Zeiteinheit
die Menge

— . Do
Q== 3Kl R4,
Wiihrend der Zeitdauer s der Ventrikelcontraction stréomt tolglich
durch den Anfangstheil der Aorta die Menge
— . 5 Po
Q=m g7 R
worln s = 0,185 Secunden ist. Diese Menge ist gleich dem normalen
Ventrikelinhalte.

Bei der Stenose hat das Anfangsstiick der Aorta den Quer-

schnitt
gr=ep (1 —§).

Ich betrachte denselben ebenfalls als kreisformig, vom Radius R;.
In Wirklichkeit hat er ja meistens eine andere Form; der dadurch be-
gangene Fehler ist aber bedeutungslos fiir unsere theoretische Betrach-
tung. Ich setze daher

pr= (1 — ) = 7R

Fir die Durchflussmenge bleibt k unverindert, da es in stro-
menden Flussigkeiten nur eine innere Reibung der Theilchen gegen
einander, nicht an der Wand der Rbhre giebt. Die Druckdifferenz
sollte p; sein; die durchfliessende Menge ist somit fir jede Ventrikel-
contraction von der Dauer s '

s

Q=r73 kpll Ryt




Da der Herzfenler compensirt sein soll, so kann ich fiir die
Zeitdauer der Systole beide Male denselben Werth setzen (vgl. S. g1).
Zur Compensation muss nun Q = Q; = A sein. Daraus folgt
.PoS py P1S
gh R g R
Re
P1=Ppo R14'
Nun ist
‘IR2 ¥ ___ P I

ARET g g (=) T 1—p
daher
PR g
Withrend daher bei normalem Herzen die Arbeit
L=320A+4+A"p,
zu leisten war, ist bei einer Aortenstenose die Arbeit

Li=320A+- = 5)2
erforderlich, wenn vorausgesetzt wird, dass die zeitlichen Ver-
hiltnisse der einzelnen Phasen der Herzbewegung gegen die
Norm nicht geindert seien.
Ist W, die zur Compensirung der Aortenstenose erforder-
liche Mehrarbeit, also W, =L, — L, so ist

W, =A- Po((I 8 I)

Der Werth der zu leistenden Mehrarbeit hingt folglich
von p,, d. h. von der Linge des verengten Stlickes ab. Die ge-
fundene Formel gilt ferner nicht bloss fir eine Verengerung der
eigentlichen Aortenklappen, sondern fiir jede beliebige Verenge-
rung irgend eines Stiickes der Aorta selbst, wie dieselbe z. B.
durch Arteriosklerose oder durch angeborene Verengerung der
Aorta u. s. w. zu Stande kommen kann. Je linger das von der
Verengerung betroffene Stiick der Aorta ist, um so grdsser muss
po angesetzt werden, da das entsprechende normale Aortenstlick
um so.linger ist, und einen um so grosseren Widerstand dar-
bietet.

In dem besonderen Falle der Klappenverengerung ist die

verengte Stelle nur kurz. Oben (S. 29) wurde gezeigt, dass p,
Lewy. 3



sicher << 1 cm Wasserdruck ist. Setzen Wwir p,=1 cm, SO er-
halten wir fiir die Mehrarbeit W, und den Mehrdruck p, —p,
Werthe, die jedenfalls von den wirklichen Betrigen dieser Grossen
nicht iiberschritten werden.

Der Werth von p, —p, giebt an, um wie viel der Druck
im Ventrikel zunehmen muss, damit trotz der Verengerung
in der Systole die normale Blutmenge in die Aorta gelangt.

Die folgende Tabelle enthilt die nach diesen Formeln be-
rechneten zur Compensation der verschiedenen Grade der
Aortenstenose erforderlichen Werthe des Druckes und der Arbeit,
welche der linke Ventrikel zu leisten hat, damit die Stenose
compensirt sei, und zwar in absoluten Zahlen und in Procent-
zahlen des normalen Betrages bei gesundem Herzen. p ist also
der erforderliche Ventrikeldruck, L die Arbeit, 8 der Grad der
Stenose. i

Tabelle I (Aortenstenose):

procentische Zu-

_ ; . R nahme der Arbeit
p=Ventikeldruck L —ArbeitinKilo- 101G T s
A hihe grammmeter gegen den Normal-
' werth
m K. M R
0,01 3,210203 0,6040%5 100,00023
0,05 3,21108 0,60418 100,0342
0,1 3,212 0,60438 100,0622
0,2 3,2156 0,60505 100,174
0,3 3,2204 0,60596 100,323
0,4 3,2277 0,60733 100,55
0,5 324 0,60964 100,033
0,6 32,2625 0,0150 101,633
0,7 23,3111 0,623 103,14
0,38 3145 0.649 107,404
0,9 4,20 0,790 130,79
9,95 7,20 1,354 224

0,99 103,20 . 10,404 3215



Die procentische Zunahme ist fiir die Arbeit dieselbe als
fur den Druck.

Fiur § =1, d. h. fir absoluten Verschluss der Aorta wird
p und L =oo, d. h. ein Kreislauf ist unmoglich. Fur kleine
Werthe von @ bis zu #=o0.,5, also bis zu einer solchen Ver-
engerung, dass die Hailfte der Klappe bestindig verschlossen
bleibt, wichst der zur Compensation erforderliche erhthte Ven-
trikeldruck nur ganz unbedeutend. Fiir $=o0,5 ist nur eine
noch wunter 3 cm bleibende Druckerhhung nothwendig,
und entsprechend ist die Arbeit erst um 0,00564 Kilogramm-
meter gewachsen, also um eine Grosse, welche gegen den nor-
malen Werth von 0,604 Kilogrammmeter der Ventrikelarbeit
ganz verschwindet.

Wird # grosser, so wachsen Druck und Mehrarbeit be-
trichtlich. Fiir # =o0,9, wenn also nur noch der zehnte Theil
der Klappe offen steht, ist ein Mehrdruck von g9 cm erforder-
lich und eine Mehrarbeit von 0,186 Kilogrammmetern, d. h. das
Herz hat eine um etwa 2/, ihres normalen Werthes erhthte
Arbeit zu leisten, also schon einen recht merklichen Betrag.

Fiir # = 0,95, wobei nur noch der 20ste Theil der Aorten-
klappe offen steht, die Eintrittsstelle des Blutes folglich auf ein
Loch von etwa 30 Quadratmillimeter Fliche beschrinkt ist, ist
ein Mehrdruck von fast 4 Meter erforderlich und eine Mehr-
arbeit von etwa 0,75 Kilogrammmeter, d. h. die Herzarbeit ist
ungefdhr verdoppelt. Fiir noch grissere Werthe von § steigen
Druck und Arbeit noch viel betrichtlicher.

Nehmen wir fiir p, einen kleineren Werth, etwa nur
=o,1 cm an, so werden die Werthe des Mehrdruckes und der
Mehrarbeit entsprechend verkleinert. Das allgemeine Ergebniss
bleibt aber dadurch unbeeinflusst.

Verengerungen der Aortenklappen bis zu einer
Verschliessung der Hilfte des Querschnitts werden
daher gar keine nachweisbare Wirkung auf Kreislauf
und Herzthitigkeit ausiiben, da die erforderliche Mehrarbeit
vollkommen innerhalb der physiologischen Breite liegt.

3*



Eine betriachtliche Verengerung der Aortenklappen,
von einer Verschliessung von etwa %, des Querschnitts an, er-
fordert dagegen eine sehr erhebliche Vermehrung des
intracardialen Druckes und der Herzarbeit.

Diese Ergebnisse stimmen durchaus mit den von Cohnheim,
allg. Pathol. I, S. 49 angefithrten Wirkungen einer kiinstlichen
Aorten- oder Pulmonalis-Stenosis durch Umschniirung tiberein. ¥)
Nur ist dabei zu berticksichtigen, dass, wenn man eine Arterie
durch Zuziehung eines umgelegten Fadens verengt, immer ein

*) ,,.Beginnen wir mit der Stenosirung des Lungenarterien-
stammes, so hingt es ganz von dem Maasse der Drehung des Ligatur-
stibchens ab, ob die Pulmonalstenose geringfiigig oder hochgradig
wird. Nun durfen Sie die Verengerung langsam und allmilig, aber
continuirlich, oder auch absatzweise verstirken, und zwar bis zu einem
Grade verstirken, dass sowohl das Auge, als'auch der tastende Finger
eine sehr auftillige Einziehung an der Lungenarterie erkennt. — Sie
vermdbgen dessenungeachtet weder an der Femoralcurve, noch an dem
Venenmanometer auch nur die geringste Aenderung zu constatiren.
Das #ndert sich erst, wenn die Stenosirung iiber einen gewissen Punkt
hinausgetrieben wird. Plstzlich sinkt jetzt der Arteriendruck steil
ab ... Sobald die Pulmonalschlinge nur ein wenig angezogen wird,
sehen Sie sofort den rechtsseitigen intracardialen Druck steigen, und
je mehr die Stenose zunimmt, desto mehr geht die Druckcurve des
rechten Herzens in die H6he . .. Seine grisste Hohe erreicht der intra-
cardiale Druck in dem Augenblicke, wo die Arteriencurve rapide ab-
sinkt, und jetzt macht der Ventrikel noch eine Reihe, ich mochte
sagen, verzweifelter Anstrengungen . . . In allem Wesentlichen durch-
aus tibereinstimmend verlduft der Versuch, wenn die Schlinge um die
Aorta adsc. statt um die Pulmonalis gelegt wird. Auch hier pflegt
trotz immer zunehmender Verengerung des Aortenlumen der Arterien-
und Venendruck sehr lange Zeit ginzlich unverindert zu bleiben, bis
endlich der plétzliche und steile Abfall der Arteriencurve und das ra-
pide Ansteigen des Venendruckes erfolgt ... Bei der Aorta macht
sich nicht, wie bei der Pulmonalis, schon der leise Beginn der Steno-
sirung sofort in der Steigerung des intracardialen Druckes geltend,
sondern die Drehung des Ligaturstibchens muss schon etwas aus-
giebiger sein, ehe das Herz darauf reagirt.** (Fiir letztere Thatsache
ltegt die Erklirung in dem Umstande, dass der normale Druck im
rechten Ventrikel nur etwa !/3 des normal in der linken Kammer
herrschenden ist, eine Vermehrung des Druckes also schon bei gerin-
geren absoluten Werthen von Einfluss wird. Anm. des Autors.)



lingerer, etwa 1 bis 2 cm messender Bereich des Arterienrohrs
verengt wird, wir also flir p, einen entsprechend grosseren
Werth ansetzen miissen. Es wird daher die starke Druck- und
Arbeitserhhung schon bei einem kleineren Werthe von 8 ein-
treten. Das allgemeine Ergebniss aber bleibt unverindert.

Bis zu einem gewissen Grade ist die Verengerung
folglich eine ziemlich gleichgiltige Sache; bei hdheren
Graden muss der Herzdruck betrichtlich wachsen; bei
stirkster Verengerung ist das Herz schliesslich ausser
Stande, die erforderliche Mehrarbeit zu leisten.

Eine nicht zu hochgradige Aortenstenose, bis etwa zur
Verschliessung des halben Querschnitts, hat demnach keine ana-
tomisch nachweisbare Wirkung auf den Herzmuskel. Erst bei
stirkerer Verengerung wird eine merkliche Hypertrophie des
Ventrikels eintreten. Diese Hypertrophie wird auch noch bei
sehr betrichtlicher Verengerung (etwa bis 8 = 0,97) zur Compen-
sation ausreichen.

Die unmittelbare Folge einer etwas stirkeren Verengerung
der Aortenklappen ist demnach, dass der linke Ventrikel an
Masse zunimmt. Die Blutversorgung der Korperorgane findet
dabei in der gewohnten Menge und unter normalem Drucke
statt, so lange die Stenose nicht allzu hochgradig wird. Eben
so wenig #dndert sich die Dauer der einzelnen Phasen der Herz-
bewegung. (Vgl. weiter unten,) , .

Es ist nun noch zu untersuchen, ob und in wie weit die
dbrigen Herzabschnitte eine Aenderung in ihrer Thitigkeit er-
leiden. Wir sahen oben (S. 13), dass die Arbeit des linken
Atriums darin besteht, seinen Inhalt in die linke Kammer zu
entleeren und dabet die Kammerwand zu verschieben. Ist die
Masse der Wand des linken Ventrikels grosser geworden, so ge-
hort zu dieser Verschiebung eine etwas grossere Arbeit. Denn
die Reibungswiderstinde fiir diese Verschiebung sind wesentlich
dieselben geblieben, wiahrend die zu bewegende Masse ge-
wachsen ist. Immerhin erwichst also auch der linken Vor-
kammer eine etwas grossere Arbeit. An sich geniigt aber zu



dieser Verschiebung der Kammerwand eine sehr geringe Arbeit.
da hierbei nur die pericardiale Reibung und die Reibung der
einzelnen Herzfasern gegen einander zu tiberwinden ist, nicht
aber ein etwa durch die Schwere der Theile verursachter Wider-
stand. Die auf die linke Vorkammer entfallende Mehrarbeit
wird also ganz ausserordentlich gering sein und praktisch gar
nicht in Betracht kommen,

Wenn ferner der von der Vorkammer zu leistende Druck
zunimmt, so wichst der Widerstand, welchen das Blut beim
Einstromen in sie aus der Lunge her findet; es muss demnach
in entsprechendem Maasse der Druck in der Arteria pulmonalis
und somit im rechten Ventrikel zunehmen. Aber auch diese,
theoretisch gewiss erforderliche Drucksteigerung wird #Husserst
gering ausfallen und praktisch gar nicht mehr zur Geltung
kommen. Eine einigermaassen genaue Abschitzung ist kaum
moglich, da hierbei auch die wechselnde Korperlage in Betracht
kommt. Es gentigt, dass die hierdurch ntthig werdende Druck-
steigerung sehr gering ist.

Die ganze Mehrarbeit entfdllt somit aut den linken Ventrikel
allein.

Es wire nun denkbar, dass die vermehrte Arbeit, welche
das Herz der bisherigen Theorie nach zu liefern hat, zum Theil
von weiter zurlickliegenden Herzabschnitten geleistet werden
konne, zunichst vom linken Atrium und dann vom rechten
Ventrikel. Man konnte meinen, das linke Atrium treibe seinen
Inhalt mit vermehrtem Drucke, also auch mit vermehrter Ge-
schwindigkeit in die linke Kammer, dadurch komme das Blut
mit vermehrter lebendiger Kraft in den Ventrikel und fliesse
nun leichter weiter in die Aoria. Bei unseren in der Technik
gebriuchlichen Pumpen erleichtert in der That ein stirkerer
Druck des zufliessenden Wassers das Spiel der Pumpe. Beim
Herzen ist das aber nicht der Fall. Das Blut gelangt in die
Kammer zu einer Zeit, wo die Aortenklappen geschlossen sind;
es kann also nicht unmittelbar weiterstrémen, sondern muss zu-
nichst zur Ruhe kommen. Infolge des starkeren Druckes wird
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die Kammerhohle starker gefiillt, dilatirt. Wire das Herz
elastisch in der Weise, wie es die Arterien sind, so wiirde
dadurch die bisherige lebendige Kraft des -einstromenden
Blutes, in Form von Spannkraft aufgespeichert werden und
nachher, bei der Kammersystole, wieder zur Verwendung kommen
konnen. In dieser Weise ist das Herz aber nicht elastisch. Wie
alle Gewebe des Korpers besitzt es ja gewiss Elasticitdt, und im Be-
ginne einer verstirkten Vorhofsthitigkeit wird auf diese Weise
in der That die Kammerarbeit in etwas erleichtert werden
konnen. Sehr bald wird es aber dazu kommen, wozu es bei
allen Hohlorganen des Korpers, welche nicht reichlich gelbes
elasusches Gewebe besitzen, stets kommt, namlich zu einer
dauernden Erweiterung, einer Dilatation. Die verstirkte Vor-
hofsthitigkeit fithrt schliesslich demnach zu einer Dilatation
des Ventrikels anstatt zu einer Verminderung seiner Arbeit. Im
Gegentheil wird thatséichlich die Arbeitslast erhtht, da die Blut-
masse, welche der Ventrikel befordern soll, vermehrt wird. —
Ganz Entsprechendes gilt fiir eine etwaige Mehrleistung der
rechten Herzhilfte.

Es ist demnach nicht méglich durch eine grossere
Arbeitsleistung eines weiter zuriickliegenden Herzab-
schnittes den linken Ventrikel zu entlasten.

Es ist daher auch nicht mdoglich, durch gesteigerte Thitig-
keit des linken Vorhofs, der rechten Kammer u. s. w. den Herz-
fehler fernerhin zu compensiren, wenn sich der linke Ventrikel
als zu schwach erweist, um die geniigende Blutmenge durch die
verengte Klappe zu treiben. Die Compensation bei Aorten-
stenose ist durchaus allein vom linken Ventrikel zu
leisten. Ist derselbe von vornherein zu schwach, um das
Hinderniss zu Uberwinden oder wird er es im Laufe der Zeit
durch Degeneration seiner Muskelfasern, so ist die Blit-
versorgung des Korpers in der normalen Weise nicht mehr
moglich.

Es wird alsdann zunichst ein Theil des Kammerinhalts bei
der Systole zuriickbleiben. Es sei dies der Betrag = B, so dass
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jetzt nur noch die Menge A — B in die Aorta gelangt. Wenn
Atrium und rechtes Herz ganz wie bisher in ihrer Thitigkeit
fortfahren, so sieht.man ein, dass sehr bald eine Anhiufung des
Blutes in den Lungenvenen zu Stande kommen muss, dass also
Stauung in den Lungen eintreten wird. Wir werden spiter
(S. 63) sehen, dass die Erweiterung der Herzhthlen nur sehr
langsam zu Stande kommen kann; beriicksichtigen wir dies, so
ergiebt sich, dass mit jeder neuen Herzrevolution immer etwa
die Menge B in den Lungenvenen, die ja sehr leicht zu er-
weitern sind, zuriickbleibt, dass also nach n Herzrevolutionen
sich etwa die Blutmenge nB in ihnen angeh#uft hat. Dadurch
wichst der Widerstand, welchen das rechte Herz in seiner
Thatigkeit findet, sehr schnell an; es wird also sehr bald der
Fall eintreten, dass es nicht mehr die normale Menge A aus
den Korpervenen in die Lungengefisse hineintreiben kann.
Ausserdem muss es nach eciner gewissen Anzahl von Herzrevo-
lutionen dazu kommen, dass nicht mehr gentigend Blut in den
Korperarterien vorhanden ist, um dem rechten Herzen die jedes-
malige Normalzufuhr A zu liefern. Beide Umstinde fithren dazu,
dass der rechte Ventrikel eine verringerte Blutmenge bei jeder
Systole in die Lungen wirft. Nehmen wir an, es habe diese
verminderte Menge den Werth = A — B, so erhalten wir wieder
einen stationdren Zustand, indem gerade so viel Blut aus den
Korpervenen in die Lunge gelangt, als aus der Lunge in die
Arterien des Aortensystems. Es ist daher jetzt wieder ein
dauernder Kreislauf ohne Stauung ... die zunichst in den
Lungen eingetretene Anhiufung von Blut wird sich sehr bald
ausgleichen . .. moglich, nur auf der Grundlage, dass die
systolisch in die Aorta getriebene Blutmenge verkleinert und
dass damit der Aortendruck herabgesetzt ist. Ein wirklicher
Kreislauf ist folglich jetzt nur unter der Voraussetzung moglich,
dass dieser verringerte Aortendruck ausreicht, um die Wider-
stinde in den Arterien, Capillaren und Venen des Kérpers zu
besiegen. Das wird, falls der Druck nicht zu sehr gesunken
ist, der Fall sein, so lange die Anspriiche, welche der Korper



an die Blutstrmung macht, nicht sehr hoch sind, so lange vor
allem der Korper sich in Ruhe befindet und nicht arbeitet.

Nimmt die Schwiche des linken Ventrikels noch mehr
zu, so wird eine noch geringere Blutmenge in die Aorta ge-
langen, der arterielle Druck wird abermals sinken und der
Kreislauf wird noch schwicher werden. Schliesslich wird der
Zeitpunkt eintreten, wo der arterielle Druck nicht mehr aus-
reicht, um die Widerstidnde im grossen Kreislaufe zu tiberwinden;
damit wird es zur Stauung gekommen sein, und zwar nach
rickwarts in den Lungenvenen und nach vorwirts in den
Korpervenen. In den letzteren kommt es unmittelbar zu einer
Blutanhiufung in den abhingigen Theilen. Aus diesen wird
normal das Blut der Schwere entgegen durch den arteriellen
Druck getrieben, ist letzterer dazu zu schwach, so bleibt das
Blut liegen wo es sich befindet und der immer noch neu hin-
zukommende arterielle Zufluss vermehrt seine Menge. (Von
Einfluss auf die Bildung der Oedeme ist jedenfalls auch die
mangelhafte Erndhrung der Gefisswinde.)

Die Folgen der Schwiche des linken Ventrikels bei Aorten-
stenose sind demnach Verminderung des arteriellen Druckes und
Verlangsamung der arteriellen Blutstrémung, Stauung in den
Lungengefissen und in den Korpervenen.

Welche Bedeutung dies fiir die Ernihrung des Korpers
hat, braucht hier nicht auseinandergesetzt zu werden, da es sich
fiir uns nur um die mechanischen Verhilisse der Blutstrémung
handelt.

Es ist indessen moglich, durch eine Aenderung in der
Dauer der einzelnen Phasen der Herzthitigkeit die Anspriiche,
welche an den linken Ventrikel gestellt werden, herabzumindern, —
Die durch die verengte Klappentfinung wihrend der Zeit s der
Systole hindurchfliessende Blutmenge war

Q== % Rt
Wenn die Zeit s gegen die Norm vergrossert wird, so kann p,
verkleinert werden, ohne dass Q, abnimmt. Wenn folglich die
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Zeitdauer einer Systole verlingert wird, so braucht der intra-
cardiale Druck nicht mehr so hoch anzusteigen. Dadurch wird
die Arbeit einer Systole verkleinert, und zwar ergiebt sich, wenn
s, die neue Dauer der Systole ist, jetzt fiir die Mehrarbeit der
Werth

s 1
Wy=A'py- 77—

RN ROk
wenn W, die Mehrarbeit bei normaler unverinderter Phasen-
dauer ist.

s
=W, -,
$1

Innerhalb der unendlich kleinen Zeit 4t fliesst durch die nor-
male Klappe die Blutmenge
7p0 4
3%kl Rt e,
durch die verengte Klappe die Menge
TP
SklR dt.
Es muss ferner die gesammte durchtliessende Menge beide Male
denselben Werth haben, d. h. es ist

n pl — TPo.pa_—
g1 St R = g RE=A
—n 3. T
PUr="Pog "(r — gy
Die in der Zeit 4t erforderliche Mehrarbeit ist bei der Stenose
dWo=p, " PIR#ar = EL TPLSIR 4 gt

8kl sy” 8kl
AWy = &Adt
dW)-—-poSz (1—-,3)2 Adt.
Integrirt man, so folgt
s A
W2 = pU ( ﬂ)a —_ Wl

Thatsichlich beobachtet man bei arteficieller und bei natiir-
lich vorkommender Stenose, dass die Ventrikelcontraction ab-
norm langsam erfolgt.

Stenose (hoheren Grades) des Ostium Aortae hat
folglich Hypertrophie und Verlangsamung der Systole
des linken Ventrikels zur Folge.

Bei dieser Verlangsamung der Systole kann ein gewisses
Maass nicht iiberschritten werden; denn, falls die Anzahl der



Herzschlige unverindert bleiben soll, wie dies die Compensation
voraussetzt, so miisste die Zeit der Ventrikelerschlaftung verkiirzt
werden, was nicht in unbegrenzter Weise moglich ist, da der
Ventrikel gentigender Ruhezeit bedarf. — Die Verkiirzung der
Ventrikeldiastole erfordert andererseits ein beschleunigtes Ein-
stromen des Blutes aus dem Atrium in die Kammer, mithin eine
Erhéhung des Vorhofdruckes, weil die Reibungswiderstinde
etwas wachsen. Bei hoheren Graden der Aortenstenose wird
folglich die S. 38 erwihnte Hypertrophie des linken Atriums
und infolge dessen des rechten Ventrikels etwas grosser aus-
fallen, als bisher gezeigt wurde, wird aber immer nur ganz ge-
ring bleiben. Diese Hypertrophie der weiter zuriickliegenden
Herzabschnitte erleichtert durchaus nicht die systolische Ven-
trikelarbeit, sondern ist nur deshalb nothwendig, weil die dia-
stolische Fiillung der Kammer einen ein wenig hoheren Druck
verlangt als bei normalem Herzen, wird deshalb auch nur sehr
geringe Werthe haben und physicalisch nicht nachweisbar sein.

III. Verengerung der Valvula mitralis.

Fir die Stenose der Valvula mitralis gelten ganz ent-
sprechende Ueberlegungen. ‘

Ich betrachte die Oefinung der gesunden Mitralklappe vom
Querschnitte ¢ als eine kurze Rohre von der Linge 1; um den
Widerstand dieser Rohre zu tiberwinden, ist wieder ein Druck p,
erforderlich, der ebenfalls nur gering zu sein braucht, jedenfalls,
da ¢ hier grosser ist, noch kleiner ist, als die entsprechende
Grosse bei der Aorta. p, wird daher auch hier << 1 cm Wasser
sein. Bei Stenose muss vom Atrium ein hoherer Druck p, ent-
wickelt werden, der ganz ebenso wie oben zu berechnen ist.

Nun ist der normal vom Atrium zu entwickelnde Druck
sehr gering. Es gelang mir nicht, irgendwo genaue Zahlen-
angaben fur ithn zu finden. Eine ungefdahre Schitzung erhilt
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man dadurch, dass das Atrium im Stande ist, den elastischen
Zug der Lungen, so lange derselbe mittlere Starke hat, zu tber-
winden, dazu aber bei stdrkerer Inspiration nicht mehr im
stande ist. (Landois, Physiol. § 66). Der mittlere elastische
Lungenzug betrigt nach Donders 7,5 mm Hg = 10 cm H,0.
Ausserdem hat das Atrium noch Reibungswiderstinde zu tiber-
winden. Der von ihm systolisch ausgetibte Druck wird daher
etwas grosser sein als 10 cmm Wasser, aber nicht viel tiber
10 cm. Es folgt daraus, dass schon eine missige Verengerung
der Mitralis einen relativ grossen Einfluss ausiiben wird. Wih-
rend bei der Aortenstenose fiir # =08 der Ventrikeldruck nur
um etwa 1/; seines Werthes gesteigert wird, ist bei Mitralver-
engerung fiir denselben Werth von 8 der Vorhofsdruck schon
etwa verdreifacht gegen seinen normalen Werth. Das Atrium
wird daher eine Verengerung der Mitralis bei weitem nicht in
demselben Maasse compensiren kvnnen, als der Ventrikel die
Aortenstenose compensirt. Geringe Verengerungen der Klappe,
etwa bis § = 0,3 werden auch hier ziemlich belanglos sein.
(Vgl. Tabelle II.)

Die Mitralstenose fiithrt demnach zunichst zu einer Hyper-
trophie der linken Vorkammer ohne Dilatation. Es treten aber
noch weitere Verdnderungen am Herzen ein.

Aus shnlichen Griinden, wie sie S. 38 entwickelt wurden,
hat die Hypertrophie der linken Vorkammer sofott eine, wenn
auch geringe Drucksteigerung im rechten Ventrikel zur Folge,
da der linke Vorhof schwerer beweglich geworden ist. Dieser
Umstand bedingt jedoch nur eine geringe Drucksteigerung rechts.
Ein anderer Umstand wirkt dagegen ziemlich betrichtlich druck-
erhohend auf die rechte Kammer und bedingt es, dass die blosse
Hypertrophie der linken Vorkammer zur Compensirung der
Mitralstenose nicht ausreicht.

Wir sahen S. 10 dass bei jeder Contraction der Vor-
kammer eine Stauung des Blutes in die Lungenvenen hinein
stattfindet. Es findet nicht etwa ein eigentliches Zuriickwerfen
des Blutes aus der Vorkammer in die Lungenvenen hinein



statt . .. dazu ist der Vorhofsdruck zu niedrig ... es wird
aber das weitere Einstromen des Blutes aus der Pulmonalis in
die Vorkammer unterbrochen oder wenigstens vermindert. Nimmt
nun der Druck in der Vorkammer wihrend ihrer Systole zu,
wie er dies zur Ueberwindung des Hindernisses der verengten
Mitralklappe thun muss, so wird diese Strbmung noch mehr
vermindert. Ja es kann jetzt geschehen, wenn der systolische
Vorhofsdruck immer mehr wichst, dass wirklich ein Zuriick-
werfen von Blut aus der Vorkammer in die Lungenvenen hin-
ein stattfindet, und dass das so zurtickgeworfene Blut erst wieder
in der nichsten Vorhofsdiastole zuriickfliesst. Diese Behinde-
rung des Einstrbmens von Blut aus den Lungenvenen in die
linke Vorkammer muss compensirt werden und zwar durch Er-
h6hung des Druckes in der Arteria pulmonalis, d. h. es muss der
systolische Druck der rechten Kammer wachsen.

Unter normalen Verhiltnissen kdnnen wir annehmen, dass
der Druck P in der Arteria pulmonalis, den wir dem Drucke in
der rechten Kammer gleichsetzen, etwa 1/; des Werthes des
Aortendruckes erreicht (Landois, Physiol. § 93), d. h. es ist un-
gefihr

P = 1,07 m Wasser.

In der linken Vorkammer herrscht wihrend der Pause und
wihrend der Kammersystole der Druck = o, wihrend der Vor-
kammer-Systole (Zeitraum D, S. 11) der Druck p, =10 cm
Wasser, wie wir oben angenommen haben und auch weiter an-
nehmen wollen. Der Zeitraum D der Vorhofscontraction hat
nach Gibson (citirt bei Landois, Phys. § 58) den Werth
D =o,12 Secunden. Nun ist die Blutmenge, welche aus der
Pulmonalis in die Vorkammer stromt, proportional der Druck-
differenz P — p, wenn p der jeweilige Vorhofsdruck ist. Diese
iberstromende Blutmenge ist = A = 0,188 Kilo. Wihrend der
Zeit der Pause und der Kammersystole, einer Zeit von der
Linge 0,68 Secunden ist p = o, wihrend der Zeit 0,12 Secunden
ist p=p; = 10 cm. Daraus folgt

A=a.008P + a.oj12 (P—py.



Hierin ist a eine constante, vom Bau der Lungengefisse ab-
hingige Grosse. Man erhilt hieraus (den Druck als Gewicht in
Kilo berechnet)

0,183 Kilo =a.08.P—a.o,i2 p

=a (0.8 . 0,107 — 0,12 . 0,01) Kilo. Secunden
0,188 = a . 0,0844 Secunden
2,23
~ Secunden,

Nunmehr werde die Mitralis verengt, d. h. vom Quer-
schnitte ¢ zum Querschnitte ¢ (1 — B) gebracht. Dann ist jetzt
ein Vorhofsdruck p’ erforderlich, um die Menge A in derselben
Zeit D = 0,12 Secunden hindurchzutreiben und zwar ist p’ fol-
gendermassen zu bestimmen. Der normale Vorhofsdruck p,
setzt sich zusammen aus dem constant bleibenden Antheil p,
zur Ueberwindung des Lungenzuges, der pericardialen Rei-
bung u. s. w. und aus einem verinderlichen Theile p,, zur
Ueberwindung des Reibungswiderstandes der Klappe. Setzen wir.
wie es oben geschah, p, = 1 cm, so muss der constant bleibende
Theil = 9 cm gesetzt werden. Diese Zahlen werden uns wenig-
stens, auch wenn sie nicht streng richtig sind, eine ungefdhre
Vorstellung von den Aenderungen des Druckes geben. Normal
ist also der Vorhofsdruck

p1r=9cm + 1 c¢m = 0,09 M —+ p.

Nun war nach den fritheren Formeln zur Ueberwindung
der Reibung der verengten Klappe ein Druck p'y erforderlich,
der bestimmt ist durch die Gleichung

P’o.z (i _E 82
Der Vorhofsdruck ist folglich jetzt

p' —o,ogm-}—(l’OI 8y Woasser.

Der jetzt erforderliche Druck P! in der Arteria pulmonalis
bestimmt sich daher durch die Gleichung
A =0,18 Kilo=a.08P"' —a.o,2p’
P. a. 0,8 =0,188 Kilo 4+ a . p'. 0,12.



Da, wie wir sofort sehen werden, der Pulmonalisdruck
wichst, so missen sich die Lungengefisse erweitern, infolge
dessen nimmt der Widerstand der Blutstrdmung in den Lungen
ab und die Grosse a muss wachsen. Streng genommen ist
daher a verinderlich. Wir wollen aber, da es sich doch nur
um eine Abschiitzung der Werthe handelt, von dieser Erweite-
rung der Lungengefisse absehen, und a als constant betrachten.

Dann folgt
0,0002676

1,784 P! = 0,190 Kilo + G — By Kilo
P! = 1,068 + (lo OO%Z Meter Wasser

p‘ = 0,00 + (1 5)2 Meter Wasser.

Diese beiden Formeln ergeben den Druck p’ des linken
Vorhofs und den Druck P’ der rechten Kammer, welche zur
Compensirung einer Mitralstenose vom Werthe g erforder-
lich sind.

Wollte man in der Berechnung des Druckes P’ des rechten
Ventrikels die Erweiterung der Lungengefisse berticksichtigen,
so wiirde folgende Formel zu beniitzen sein

A = 0,188 Kilo = 0,8 . b P/ ec? — 0,12 . bp’ ¢cP",

Hierin ist ¢ die Basis der natiirlichen Logarithmen, b und
¢ sind Constanten, welche von den Dimensionen der Lungen-
gefisse abhingen. Die Formel ergiebt sich aus den Gleichungen,
welche S. 74 fur die Ausdehnung der Gefiisse abgeleitet werden.
Fiir die Berechnung der Mitralstenose reichen aber die obigen
angendherten Ausdriicke aus.

Die folgende Tabelle giebt die zahlenmissigen Werthe von
p’ und P’ an. :

Tabelle II (Mitralstenose):
g = Betrag der Verengerung,
p = normaler Vorhofsdruck,
p' = fur die Compensation erhdhter Vorhofsdruck,
P = normaler Druck der rechten Kammer,
P! = fiir die Compensation erhshter Druck der rechten Kammer.
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B p’ P’ P’ P
in Meter Wasser in®%, vonp in Meter Wasser in%vonP

0,01 0,100203 100,203 %/, 1,07 100 %,
0,05 0,10108 101,08 1,07 100
0,1 0,102 102 1,07 100
0,2 0,106 106 1,0704 100,04
0,3 0,110 110 1,071 100, 1
0.4 0,118 118 1,072 100,2
0,5 0,13 130 1,074 100,4
0,6 0,153 153 1,077 100,7
0,7 0,201 201 1,085 101,4
0,8 0,34 340 1,107 103,4
0,9 1,09 1090 1,213 1148
0,95 4,09 4060 1,668 156
0,99 100 10000 16,07 1560

Der zur Compensation nothwendige Druck wichst somit
im Vorhofe bei weitem rascher als im rechten Ventrikel; fiir
letzteren ist er noch so gut wie gar nicht ... um o49%, ver-
mehrt, wenn er im Vorhofe schon um 309, gestiegen ist. Fir
geringe Werthe der Mitralstenose, bis zum Verschlusse von etwa
1/, der Klappe, ist die Drucksteigerung im Vorhofe noch ziemlich
gering, unter 10%,, also wohl innerhalb der physiologischen
Grenzen; fir den Verschluss der Hilfte der Klappe wichst der
Druck um 309/,; ist nur noch 1/; der Klappe offen, so ist der
Vorhofdruck schon mehr als verdreifacht. (Die procentische
Zunahme erfolgt somit weit schneller, als bei der Aortenstenose.)
Fiir diese doch schon recht betrichtliche Verengerung ist der
Druck im rechten Ventrikel erst um 3,49, gestiegen, also ganz
unmerklich.

Bis zum Werthe g = 0,8 erfolgt demnach die Compen-
sation der Mitralstenose im Wesentlichen nur durch vermehrten
Druck im linken Atrium.

Der Druck im rechten Ventrikel ist wesentlich gesteigert
erst bei einem Grade der Verengerung, bei welcher die Druck-
erhthung im linken Vorhofe bereits so hoch ausfallen wiirde...



mehr als der zehnfache Betrag des Normaldruckes . . . dass es
undenkbar ist, dass der Vorhof eine solche Kraftleistung ge-
wiihren kénnte. (Fur $>o0,92 wiirde der Druck bei der Vor-
hofscontraction grosser als der der Pulmonalis werden; es wiirde
nun ein wirkliches Zuriickfliessen des Vorhofblutes eintreten; es
wiirde sich also ein #hnlicher Zustand innerhalb der Lungen-
gefdsse ausbilden, wie wir ihn innerhalb des Herzens bei den
Insufficienzen finden werden. Es ist dies eine nicht ganz un-
interessante theoretische Schlussfolgerung.) Auch bei stirkster
Hypertrophie ist dies unmoglich.

Hier kann nun der rechte Ventrikel, dessen Druck bis zu
g = 0,8 ja nur sehr wenig zu wachsen brauchte, compensirend
eintreten. Wihrend der Diastole des linken Ventrikels kann das
Blat, auch ohne Thitigkeit des linken Atriums, allein vom
Drucke in der Arteria pulmonalis getrieben aus der Lunge in
die linke Kammer gelangen; es findet zwar ein Hinderniss, aber
kein absolutes, an der verengten Mitralis. Bei normalen Klappen
steht das Blut in den Lungenvenen unter so geringem Drucke,
dass es eben nur in den Vorhof einfliessen, nicht mehr aber in
den Ventrikel iibertreten kann. Denken wir uns den Druck in
der Art. pulm. erhtht, so wichst auch der Druck in den Lungen-
venen, das Blut kommt unter hoherem Drucke an und kann in
den Ventrikel eintreten. Je enger die Mitralis ist, um so mehr
muss hierzu der Druck in der Art. pulm. wachsen.

Wir sehen demnach, dass die Leistung, welche der linke
Vorhof nicht liefern kann, ohne weiteres von der rechten
Kammer gewihrt werden kann.

Dabei ist noch die Zeitdauer der Blutstromung von Be-
lang. Bei normaler Klappe fliesst Blut aus dem Atrium in den
Ventrikel nur wihrend der Zeit D = 0,12 Sec. der Vorhofssystole;
jetzt wird Blut durch die Mitralis hindurch wihrend der ganzen
Zeitdauer der Kammerdiastole, d. h. wihrend des reichlich
vierfach so langen Zeitraumes von 0,5 Secunden strémen. Um
also dasselbe zu leisten, braucht der vom rechten Ventrikel ge-

lieferte Druck nur um den vierten Theil des Betrages anzu-
Lewy. 4
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steigen, um welchen der Vorhofsdruck nach Tabelle II ansteigen
musste (vgl. S. 42). Fir 8§ =o0,8, wobei der Fall der Leistungs-
unfahigkeit des linken Atriums ja etwa eintreten wird, braucht
somit P nur um 0,06 m, fiir § =0,9 um 0,25 m, fiir § = 0,95 um
1,00 m zu steigen. Beim Verschluss von 1%/, der Mitralklappe reicht
demnach die Verdoppelung des Druckes in der rechten Kammer be-
reits aus, um die normale Blutmenge durch die Mitralis zu treiben.

Bei hoheren Graden der Mitralstenose wird somit
die Compensation wesentlich vom rechten Ventrikel
geleistet. Es muss dabei als weitere Folge zu einer Erweite-
rung der Lungengefisse und des linken Vorhofs kommen, da
letzterer bestidndig unter hSherem Drucke steht. Nach der S. 69
entwickelten Formel ist diese Dehnung tibrigens nicht sehr hoch-
gradig. Eine genaue Berechnung ist kaum moglich, da der
Grad der Dehnung noch davon beeinflusst wird, wie viel die
Atriumwand ihrerseits zur Weiterbeférderung des Blutes bei-
trigt. Eine vollstindige Entleerung des Vorhofs findet nicht
mehr statt, klinisch wiirde sich dies durch Verbreiterung der
Herzddampfung nach links oben anzeigen, wenn der Vorhof dazu
nicht zu weit nach hinten lige.

Da jetzt innerhalb der ganzen Ventrikeldiastole Blut durch
die Mitralis strémt, so wird das Stenosengerdusch wihrend der
ganzen Diastole zu héren sein; da unmittelbar vor der Systole
die, wenn auch schwache und unzureichende Vorhofscontraction
eintritt, so wird dieses Gerdusch eine présystolische Verstirkung
haben (vgl. Guttmann, klinische Untersuchungsmethoden, V. Aufl.
S. 312). Ferner wird, da der Pulmonalisdruck erhoht ist, der
zweite Pulmonaliston verstdrkt erscheinen. Endlich muss der
rechte Ventrikel infolge Mehrleistung hypertrophiren, und zwar
ohne Dilatation.

Fir diese hochgradigen Mitralverengerungen sinkt die
linke Vorkammer immer mehr zu einem blossen Anhingsel der
Lungenvenen herab, sie wird zu einem Theile der Strombahn
vom rechten zum linken Ventrikel ohne selbst zur Fortbewegung
des Blutes wesentlich beizutragen.



Je linger die Zeit der Ventrikeldiastole ist, um so geringer
braueht der Druck zu sein, welcher das Blut durch die Mitralis
dringt. Die Compensation wird somit durch eine Aenderung
in der Dauer der Herzbewegungsphasen erleichtert in dem Sinne,
dass die Zeit der Ventrikelsystole verkiirzt, die seiner Diastole
verldngert wird. Soll die Zeit der Kammersystole kiirzer werden,
so muss der systolische Kammerdruck wachsen,*) damit ist in-
dessen nicht etwa eine Vermehrung der Arbeit des linken Ven-
trikels verbunden, da der hohere Druck entsprechend kiirzere
Zeit hindurch geleistet wird. Zu einer Hypertrophie des linken
Ventrikels ist demnach kein Anlass gegeben.

Geringe Grade der Mitralstenose werden demnach
compensirt durch Hypertrophie (ohne Dilatation) des
linken Vorhofs allein. Es entsteht dabei ein prisysto-
lisches Gerdusch. Betrigt die Verengerung mehr als
4/. der Klappe, so erhalten wir Hypertrophie mit Dila-
tation der linken Vorkammer, Hypertrophie ohne Dila-
tation der rechten Kammer, Verstirkung des zweiten
Pulmonalistones, diastolisches Gerdusch mit praesysto-
lischer Verstirkung an der Herzspitze, Verlingerung der
Diastole und Verkiirzung der Systole der linken Kammer, Ver-
stirkung des systolischen Tones an der Herzspitze.

Ist die gemeinsame Arbeit des linken Atriums
und des rechten Ventrikels nicht ausreichend, um die
Menge A in die linke Kammer zu bringen, so ist eine Com-
pensation nicht mehr moéglich. Es treten dann die S. 39
ausfithrlich erdrterten Verdnderungen am Kreislaufe ein.

*) Bei Eichhorst, spec. Path. u. Ther. I, S. 144 findet sich unter
,.Mitralstenosis** die Bemerkung: ,,Unter den Ténen der Herzspitze
findet man nicht selten den systolischen Ton verstirkt* und die von
Traube daftir gegebene Erklirung. Die Verstirkung des systolischen
Ventrikeltones erklirt sich wohl am ungezwungensten durch die obige
Annahme der Phasenverschiebung und Drucksteigerung in der Kammer-
systole behufs Erleichterung der Compensation.



IV. Schlussunfahigkeit der Semilunarklappen
der Aorta.

Der Einfluss einer Klappen-Insufficienz auf die Herzthatig-
keit ist schwieriger zu berechnen; namentlich gilt dies fiir die
Aortenklapj:)en7 zu denen ich mich zuerst wende.

Wenn ¢ der Querschnitt des Klappenapparates ist, so
sollte (nach S. 25) 8¢ die Grosse des Defectes sein. Wihrend
der Zeit z der Ventrikelerschlaffung sind die Aortenklappen so
weit geschlossen, dass nur eine Oefinung von der Grisse 8¢
offen bleibt.

Es ist gleichgiltig fiir die theoretische Betrachtung, ob eine
oder mehrere Oeflnungen in der Klappe vorhanden sind. Die
Wirkung mehrerer Oeffnungen ist die Summe der Wirkungen
der einzelnen Oeflnungen, wie unmittelbar aus den zu ent-
wickelnden Formeln hervorgeht. Wir brauchen daher nur den
Einfluss eines einzigen Loches zu berticksichtigen.

Durch die Oefinung f¢ regurgitirt Blut aus der Aorta in
den Ventrikel. In der Aorta oberhalb der Oeffnung herrscht
der Blutdruck dieses Gefisses, den man im Allgemeinen
= 3,21 m Wasser annehmen kann. Unterhalb, im Ventrikel,
herrscht wihrend der Pause P, wo noch kein Blut aus dem
Atrium einstromt, der Druck = o, in der Zeit D der Vorhofs-
systole der Vorhofsdruck, der aber gegeniiber dem Aortendrucke
verschwindend klein ist und vernachldssigt werden kann. Wir
konnen also sagen: das Blut stromt unter dem Drucke p = 3,21 m
in einen Raum, in welchem der Druck = o herrscht, und zwar
durch eine Oeffnung vom Querschnitte 8¢ hindurch. Die in der
Zeit z regurgitirende Blutmenge ist dann nach dem Toricelli’schen
Theoreme zu berechnen. Die gewdhnlich fiir dasselbe angege-
bene Formel (z. B. Landois, Physiologie § 67) gilt aber nur fur
den Fall, dass die Ausflusséffnung sehr klein ist, mithin nur ftir
geringe Grade der Insufficienz. Fir hthere Grade miissen wir
eine etwas verwickeltere Formel anwenden.



Nach Waiillner, Experimentalphysik, I, § 84 (vgl. auch
Weisbach, Experimentalhydraulik) gilt fir die Geschwindig-
keit v, mit welcher Fliissigkeit aus einem Gefisse vom Quer-
schnitte ¢ durch eine Oeflnung vom Querschnitte ¢, ausstrémt,

die Formel )
/2gH
V= ] ! (/‘12
L g2

worin g die Constante der Schwere

m

£=0800 gec
und H die Fliissigkeits- (= Druck-) Hohe im Gefisse ist. H ent-
spricht in unserem Falle dem Aortendrucke p = 3,21 m; ¢ ist
der Querschnitt der Aorta, ¢; = 8¢ der der Oefinung. Mithin
regurgitirt das Blut mit einer Geschwindigkeit

2.3,21¢

V= ]/ 1 3—’ g2

Es wiirde zu weit fihren, auf die Ableitung dieser Formel
niher einzugehen, namentlich darauf, wieso die Constante der
Schwere hier auftritt, trotzdem wir oben von der Schwere des
Blutes absehen wollten (vgl. S. 25). In letzterer Hinsicht ge-
niige die Bemerkung, dass der Aortendruck gleich dem Ge-
wichte einer 3,21 m hohen Wassersiule ist, wir ihn also unter
Beniitzung der Schwere messen. Es hingt dies wesentlich mit
der Wahl der Einheiten fiir das beniitzte Maasssystem zu-
sammen.

Da an der Stelle des pathologischen Loches an der Klappe
das durchstromende Blut einen Reibungswiderstand erfihrt, so
ist der angegebene Werth von v noch um eine, diese Reibung
darstellende Grosse zu vermindern; und zwar hingt dieses Glied
unmittelbar vom Drucke, nicht mehr von der Quadratwurzel
aus ihm, ab. Die Berticksichtigung dieses Gliedes wiirde in-
dessen die Berechnung ganz ausserordentlich erschweren, zudem
ist dasselbe nur fiir sehr kleine Werthe von # von einiger-
maassen erheblichen Einflusse. Ich will daher im Folgenden
ganz von der Reibung absehen.



Die in der Zeiteinheit durch die Oefinung strémende
Flussigkeitsmenge ist gleich dem Producte aus dem Querschnitte
in die Geschwindigkeit. Hierzu kommt aber erfahrungsgemiss
noch ein Factor ¢ = 0,62 hinzu, der von der Form des aus-
fliessenden Flussigkeitsstrahles bedingt ist (Wiillner, L. c. § 85).
Es ist also die regurgitirende Blutmenge fiir die Zeiteinheit

_ 8y
=062 8¢.v =062V 2.321 'ngTiib"é.
Da nur wihrend der Zeit z Blut regurgitirt, so ist dies
noch mit z zu multipliciren und wir erhalten fiir die regurgiti-

rende Blutmenge schliesslich den Werth

Q=o062V2.321¢ ;===

z hat etwa den Werth = 0,5 Secunden (Landois, Physiol. § 58).

Bei dieser Ableitung ist angenommen, dass auch, wenn die
in der Aorta enthaltene Blutmenge sich vermindert, dennoch
der in ihr herrschende Druck unverindert = 3,21 m bleibt.
Thatsichlich wird dieser Druck mit Abnahme des Blutinhaltes
kleiner werden. Die obige Formel ist daher noch nicht genau.
Es ist indessen nicht so einfach, die erforderliche Correctur
wegen dieser Druckverminderung anzubringen; ich verschiebe
dies daher auf spiter und ziehe es vor, zunichst die eben ab-
geleitete Formel zu beniitzen.

In derselben ist fiir ¢ der Querschnitt einer normalen
Aortenklappe zu setzen. Die Angaben, welche ich fiir diese
Grosse in verschiedenen Lehrbiichern der Physiologie, Patho-
logie u. s. w. fand, weichen betrichlich von einander ab, sie
schwanken von 4 bis 6 Quadratcentimeter. Der Querschnitt der
normalen Aortenklappe ist anscheinend keine ganz constante
Grosse, auch wenn man die Korpergrosse des betreffenden
Menschen in Rechnung zieht. Es ist dies nicht weiter auffillig:
wir sahen oben, dass eine geringe Verengerung . . . bis § = 0,3
. . . des Klappenquerschnitts so gut wie ohne Einfluss auf die
Herzthatigkeit ist. Daher ist es fiir das sonst gesunde Herz



bedeutungslos, ob der Klappenquerschnitt 4 oder 6 Quadrat-
centimeter misst.
Ich will den folgenden Berechnungen den mittleren Werth
¢@ = 5 Quadratcentimeter = 0,0005 Quadratmeter
zu Grunde legen. Es ergiebt sich dann fiir die regurgitirende
Blutmenge Q die folgende Tafel:

Tabelle Il (Aorten-Insufficienz.)

Q = Riucktlussmenge

8 8r
0,01 12,29
0,05 61,38
0,1 123
0,2 246
0,3 381
0,4 540
0,5 700
0,6 021
0,7 1203
0,8 1633
0,9 2529
0,95 3722

Schon fiir # = 0,2, d. h. wenn der funfte Theil der Klappe
dauernd offensteht, ist demnach die regurgitirende Blutmenge
grosser als der normale Ventrikelinhalt A = 188 gr. Mit wachsen-
dem @ wichst die zuriickfliessende Blutmenge ziemlich rasch;
bei 8 = 0,5, also wenn die Hilfte der Klappe zerstort ist, fliesst
bereits mehr als das dreifache des normalen Inhalts des Ven-
trikels zurtick. Von # = 0,8 an gelangen wir zu Zahlen, die mit
der Wirklichkeit offenbar nicht mehr tibereinstimmen. Zuriick-
fliessen durch ‘die schlussunfihige Klappe kann offenbar nur
das in den Arterien enthaltene Blut. Aus den Capillaren und
Venen kann es nicht riicklidufig ins Herz gelangen, theils weil
die vis a tergo fehlt, theils wegen der Venenklappen. Es kann
daher nicht mehr Blut regurgitiren, als tiberhaupt in den Arterien,
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von der Aortenwurzel an bis zu den kleinen Stimmen hin ent-
halten ist. Wir werden weiter unten sehen, dass die Korper-
arterien bei Aorten-Insufficienz nur eine verhiltnissmissig ge-
ringe Dilatation erleiden (S. 85); es ist daher auch nicht viel
mehr Blut in ihnen enthalten, als bei gesundem Herzen. Wir
erhalten folglich einen Grenzwerth, den Q nicht betrichtlich
iberschreiten darf, wenn wir den Gesammtinhalt der Arterien
bestimmen.

Dieser Gesammtinhalt ist keineswegs, auch fiir dasselbe
Individuum, eine ganz constante Grosse, da gerade er von den
Gefissnerven beeinflusst und regulirt wird. Immerhin ldsst er
sich ungefihr abschitzen und zwar durch folgende Ueberlegung.
Die Gesammtblutmenge des erwachsenen Menschen kann auf
etwa 6 Kilo veranschlagt werden. Davon kommt etwa !/, auf
den Lungen-, %, auf den Korperkreislauf. Nun sind die Venen
durchschnittlich von etwa dem doppelten Umfange als die
Arterien, 1n letzteren ist daher etwa !/; des Blutes des grossen
Kreislaufes, wenn wir das in den Capillaren enthaltene Blut
ausser Acht lassen. Hieraus berechnet sich der Gesammzt-
inhalt der Arterien auf

V, = 1500 gr.

Bevor die Arterien erweitert sind, kann demnach hochstens
eine Blutmenge von 1500 gr regurgitiren, eine Grenze, welche
etwa fiir 8 = 0,78 erreicht wird. Von dieser Grenze an bleibt
folglich die Ruckflussmenge constant. Es ist dies die erste
Correctur an der obigen Tabelle.

Das Hauptergebniss aus der Tabelle III ist vor allem, dass
die Riickflussmenge recht betridchtliche Werthe er-
reicht, und zwar bereits bei verhiltnissmissig kleinem Loche.

Die eben gegebene Berechnung setzt voraus, dass der Ven-
trikelhohlraum geniigend gross ist, um die zuriickfliessende Blut-
menge auch wirklich aufzunehmen. Diese Voraussetzung ist
durchaus nicht von vornherein zulidssig. Im Augenblicke des
Entstehens einer Insufficienz, bei der z. B. der halbe Klappen-
apparat zerstdrt wird, ist der Ventrikel sicherlich nicht im



Stande die zuriickstiirzenden 7oo gr Blut aufzunehmen. Es wird
daher zunichst weit weniger Blut zurilickstrémen, als der
Tabelle III entspricht. Wir werden aber sehen, dass allmahlich
eine Dehnung des Ventrikelraumes eintritt bis zu dem Maasse,
dass die berechnete Menge Q in ihm Platz findet. Damit wiirde
aber eine Compensation noch nicht erreicht sein. Enthielte der
diastolisch gefiillte Ventrikel nur die Menge Q, so wiirde er
dieselbe systolisch in die Aorta treiben; in der nichsten Diastole
wiirde Q regurgitiren, wieder in die Aorta gebracht werden
u. s. f. Die Blutmenge Q wiirde einfach zwischen Ventrikel und
Arterien hin und her geworfen werden, ein Kreislauf wiirde
aber nicht zu Stande kommen. Zur Compensation ist offenbar
erforderlich, dass bei jeder Systole die Menge Q 4+ A in die
Aorta gelangt; fliesst Q zuriick, so bleibt A in der Aorta als
neu hinzugekommene Blutmenge und gelangt in die Capillaren
und Venen.

Zur Compensation einer Aorten-Insufficienz ist
somit erforderlich, dass der linke Ventrikel zum In-
halte Q + A dilatirt sei, wo A die normale Kammer-
kapacitit A =188 gr, Q die oben berechnete zuriick-
stromende Menge ist.

Der Gang einer Herzrevolution ist dann folgender:

Das linke Atrium fullt sich diastolisch mit der normalen
Menge A, treibt dieselbe in den Ventrikel, in den gleichzeitig
von der Aorta her die Menge Q strémt; am Ende seiner Dia-
stole enthidlt der Ventrikel die Menge A + Q, welche er in der
nun folgenden Systole in die Aorta treibt. Aus der Aorta re-
gurgitirt die Menge Q, es bleibt in ihr die Quantitit A zuriick.
Es wird folglich die normale Menge A vom Atrium aus den
Lungenvenen entnommen und dieselbe Menge dem Arterien-
systeme {Uberbracht. Der Korper erhalt folglich bei jeder
Systole die normale Blutmenge, d. h. der Klappenfehler ist
compensirt.

Um iiber diese Dilatation des linken Ventrikels ein klares
Urtheil zu gewinnen, muss berechnet werden, ein wie grosser
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Druck erforderlich ist, um den Ventrikel, oder einen beliebigen
Herzabschnitt zu dilatiren.

Eine geringe Vergrisserung der Ventrikelcapacitit gegen
das physiologische Normalmaass ist auch ohne Erhthung des
Druckes moglich. Ich erinnere in dieser Hinsicht an einen von
Cohnheim, allg. Pathol. I, S. 40 angefithrten Versuch am
Kaninchenherzen: sobald ein Inductionsstrom von missiger
Stdarke durch den Vagus hindurchgeht, sieht man mit der ein-
tretenden Pulsverlangsamung die diastolische Ausdehnung des
Ventrikels zunehmen. Es folgt aus dieser Beobachtung, dass in
der Norm der Ventrikel sich diastolisch nicht vollstindig mit
Blut fullt, dass seine Systole schon eintritt, ehe der priformirte
Hohlraum vollstindig entfaltet ist, denn wir werden sehen, dass
der Vorhof, der doch durch seine Systole die Kammer fillt, zu
schwach ist. um sofort den Ventrikelhohlraum zu vergrossern.
Jedenfalls zeigt der Versuch, dass eine geringe Dilatation des
linken Ventrikels sofort moglich ist. Bei einem Werthe von
8 = o,01 (= Loch von 5 Quadratmillimeter Flidche in der Klappe),
bei welchem die regurgitirende Blutmenge 12.3 gr betridgt, wire
es demnach denkbar, dass die linke Kammer sofort die ge-
ntigende Capacitédt besitzt. Wenn also der Defect in der Aorten-
klappe nur etwa den hundertsten Theil des ganzen Klappen-
querschnitts ausmacht, so passt sich der linke Ventrikel sofort
den geinderten Verhiltnissen an, nimmt sofort die erforderliche
Blutmenge A + Q auf und compensirt somit den Klappenfehler.
Das Herz hat dabei fiir jede Systole eine vermehrte Arbeit zu
leisten. indessen liegt diese Vermehrung innerhalb der physio-
logisch vorhandenen Reservekrifte, so dass auch von dieser
Seite gegen den sofortigen Eintritt der Compensation kein
Hinderniss besteht.

Wesentlich anders liegen die Verhaltnisse, sobald eine wirk-
liche Dehnung der Herzhohle iiber das physiologische Maximal-
maass hinaus eintreten muss. Der Ventrikel kann dann nicht
anders gedehnt werden. als dies bei irgend einem anderen von
einer elastischen Wand umschlossenen Hohlraume geschieht.



Die ihn dehnenden Kriifte werden geliefert durch den Druck
des Vorhofs und den Druck des aus der Aorta einstrémenden
Blutes. Ich will zunschst, um eine klare Anschauung hiertiber
zu gewinnen, feststellen, wie gross der Druck sein muss, um
den Ventrikel bis zu einem gewissen Maasse zu dehnen.

Wir kdnnen uns zu diesem Zwecke die Kammer unter der
Form einer, von musculdser Wand begrenzten, Hohlkugel
denken. In der That hat ja der Ventrikel mehr die Gestalt
eines Hohlkegels; mit der Annahme einer Hohlkugel, wodurch
die Rechnung sehr vereinfacht wird, werden wir uns indessen
von der Wirklichkeit nicht allzusehr entfernen. Die Wanddicke
dieser Hohlkugel ist gleich der des Ventrikels zu setzen, also
= 1 cm. Der innere Radius R, der Hohlkugel muss dann so
gross werden, dass die Ventrikelcapacitidt von etwa 180 Cubik-
centimeter heraus kommt. Dies giebt R; = 3,5 Centimeter und
entsprechend fiir den #usseren Radius Ry = 4,5 cm. Die Wand
der Kugel besteht, da der Ventrikel nur in seiner Erschlaffung
gedehnt wird, aus ruhendem Muskel, als dessen Elasticittts-
modulus £ = 0,2734 (Wundt, citirt bei Landois, Physiol. § 303)
anzusetzen ist. Dieser Werth von £ gilt allerdings fiir den in
der Faserrichtung gedehnten Extremitdtenmuskel. Im Herz-
fleische, wo die Fasern in einander verflochten sind, und auch
anatomisch doch immerhin von den Fasern der Extremititen-
muskeln abweichen, wird £ einen etwas anderen, vermuthlich
kleineren Werth haben. Der Werth von £ hierfiir wird aber
sicherlich nicht kleiner als der der Arterienhdute (£ = 0,0726)
sein. Wir werden daher mit dem obigen Werthe von £ hoch-
stens einen um das dreifache zu hohen Werth fiir den zu einer
bestimmten Dehnung néthigen Druck erhalten, werden uns
unter seiner Anwendung mithin jedenfalls eine hinreichend ge-
naue Vorstellung tiber die Dehnbarkeit des Ventrikels bilden.

Zur Berechnung dieser Dehnung sind die aus der Physik be-
kannten Gesetze der kubischen Compressibilitit anzuwenden. Ich be-
niitze im Folgenden die von Wiillner, Experimentalphysik, I, § 50 ab-
geleiteten Formeln (urspriinglich von Lamé*) herrithrend).

*) Lamé, théorie mathématique d'élasticité des corps solides, p.211ft.
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Wenn auf die innere Fliche der Hohlkugel, deren Hohlraum
=V sei, der Druck Py, auf die #ussere der Druck P; wirkt, so nimmt
V um den Werth 4V ab, bezw. zu, und es ist

4V _
A —S'I’O
b
F0o=C+ g
Hierin ist
1 Pl R1 PORO

7? " RA—R$
b=_1 R’REP1—Py
24" R — Ry
& und % sind hierin zwei aus der Elasticititslehre bekannte Con-
stanten. Fiir die Dehnung des Ventrikels haben +wir den Husseren
Druck P; = o zu setzen.*) Dann ist

L 1 - Py R¢?
ST 3K44 TRP—RS
b= T R#R3P,
T 2k TRA—RY
P R R
o= Rl-—URO?l\gKEFk""?;!}
ZAS Po Ry | 1 1 Ry
VT3 T3 R g s e E T s R
Ferner ist (Wiillner, 1. ¢.)

£
e . A
G—20) (4w’ " T 14u
& ist eine neue Constante, deren Werth fiir alle Stoffe nahezu = 0,3
ist. Ich will 4 = 0,3 setzen. Es ist dann

K=

E

3](—{—-,&::2“,

also ‘
4X Py R T4+ u R
V = 73Z "RF— R03{’_zf‘+"’z"”'"§¢3[
JV_ PO 1 J I~+-‘u R13l
,,V‘;___g,E .Er:rll—zlu—i-—z———. Rgdf

Ry

. . R
Hierin kommt nur noch der Quotient El) vor; der Betrag der durch

den Druck Py bewirkten Dehnung ist daher unabhingig von der ab-
soluten Grosse des Ventrikels, also fiir alle Individuen derselbe.

*) Streng genommen = 10 cm Wasser, gleich dem elastischen
8 8 8
Lungenzuge.



Setzt man hierin R
45
R, = R,=4,5 Ji=722
0 3’5 ! ) ’ RO 3»5

E = 0,2734 Kilogramm,
so ergiebt sich
4V _

v = 18,17 Py
worin der Druck auf den Quadratmillimeter bestimmt ist. Geht man
von dem auf den Quadratcentimeter (zu diesem Zwecke muss fiir &
der 1oofache Wert benutzt werden) ausgetibten Drucke aus, so er-

giebt sich
a4V _ 0,1817 P,
v =Ty
Diese Formel ist streng richtig nur fiir eine unendlich kleine
Dilatation. Wir miissen demnach die Differentiale einfithren, indem
wir 4V =4V und Py=—dp setzen. Der auf der Innenfliche des
Ventrikels lastende Druck muss um #p wachsen, wenn V um &V zu-
nehmen soll. Daraus folgt:
av _ ap T 14+ uRg3
VERIE Ry oy Tret Lt R,;s}-
Rg '
Bei der Ausdehnung des Ventrikels tindern sich auch die Werthe
von Ry und R, indessen so, dass das Volumen der Wand — die
Muskelmasse des Ventrikels — unverindert bleibt*) Es muss daher:

‘!31’ (R —Rgd) = const. = m

sein. Es folgt daraus

R_f_l_m
Ro? Y
da V:f—; Ry ist, und
aV _ 3 Vi IH+u m 14w
R ARD R Lk S S e
=3, V|3=3p¢ m  1+u
—Edp'm\ : vt
Hierin ist
m = 201,7%¥), mithin
A%

v = dp (0,0003546 V + 0,11522),
wenn wir wieder den Druck auf den Quadratcentimeter beziehen.
*) Secundir tritt natiirlich Hypertrophie ein, vorliufig handelt
es sich erst um die Dilatation.

*¥) Nach Landois, Physiol. § 53 ist das Gewicht des ganzen
Herzens etwa = 346 gr; das ganze Herz besitzt mithin, da 1,069 das



Setzt man hierin
y = 0,0003546 d=0,11522
und versteht unter V; = A das urspriingliche Volumen des Ventrikels.
so folgt hieraus:
av._ P
VoV e P

VVi+4d)

Vi(yV+d)
p= 5; log nat ?{’79?3{}1{.

Mittels dieser Gleichung lasst sich aus dem Volumen der

dp = log nat y;

erforderliche Druck und aus dem Drucke die dadurch erreichbare
Dilatation berechnen.

Setzen wir z. B. V=2 V,, d. h. nehmen wir an, der Ventrikel
werde zu seinem doppelten Volumen dilatirt, so ist der er-
forderliche Druck P bestimmt durch

_1 2 Vi (Vi +d)
= d\log na V1 2yVi+d = dlog nat 1,3

_7,. 44
P= 3 0,4055

P = 3,52 Kilogramm.

Um den Ventrikel zur doppelten Capacitidt auszudehnen,
ist demnach der sehr betrachtliche Druck von 3,52 Kilogramm auf
den Quadratcentimeter oder von einer 35,2 m hohen Wassersiule,
somit der elffache Aortendruck erforderlich.

Setzen wir p gleich dem Aortendrucke, = 0,321 Kilogramm,

! J
(y+{’—,) 3! +V

V = 191 Cubikcentimeter
V = 1,061 A.
Wenn folglich der volle Aortendruck auf den Ventrikel
lastet, so wird seine Hohle nur um 6,19, erweitert. Dieser

so wird

Druck ist aber das Maximum, mit welchem der Ventrikel tiber-

specifische Gewicht des Herzfleisches ist, 324 ccm Muskelsubstanz.
Hiervon kommen ungefihr 2/3 allein auf den linken Ventrikel, somit
ungefihr die im Texte angegebene Zahl.
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haupt gedehnt werden kann. Es ist demnach ganz undenk-
bar, dass der Ventrikel sich sofort nach Eintritt der
Aorten-Insufficienz gentigend dilatirt. Die von v. Dusch
(und oben von mir) gegebene Entwicklung, wonach die Com-
pensation sehr bald zu Stande kommt, ist unrichtig, da auf dieses
Compensationshinderniss keine Riicksicht genommen wurde.
Der Ventrikel kann nicht die ganze Menge des ihm zustrémen-
den Blutes aufnehmen, es wird zwar sofort etwas dilatirt werden,
aber hochstens um 6,1 9, seiner bisherigen Capacitit. Bei der
nun folgenden Systole wird er sich wieder zusammenziehen,
indessen in Folge der elastischen Nachwirkung, in Betreff deren
ich auf die Lehrbticher der Physik verweisen muss, wird doch
ein Bruchtheil der eingetretenen Dehnung tbrig bleiben, so dass
die Kammer nun durch dieselben Druckkrifte zu einem etwas
grosseren Volumen gedehnt werden kann. War der Ventrikel
durch die Druckkrifte — Aorten- und Atriumdruck — vom
Volumen V zum Volumen V (1 + «) gedehnt worden, so bleibt
von der Dehnung aV etwa ein Bruchtheil gV iibrig, so dass
die Kammer sich jetzt ohne stirkeren Druck sofort zum Volumen
(1 +Bea) V entfaltet. Durch die wieder wirksamen Druckkrifte
wird sie nun wieder in Verhiltnisse 1:1+4 & gedehnt, erreicht
also die Capacitit (1 +8e) 1+ &)V u. s. f.

Ein Herzabschnitt verhilt sich hiernach ganz ebenso wie
andere Hohlorgane, Magen, Blase u. s. w. Dieselben haben
simmtlich eine bestimmte Capacitit, bis zu welcher sie ohne
weiteres anzufiillen sind. Jeder Anfiillung dariiber hinaus setzen
sie einen starken Widerstand entgegen, und nur allmihlich
kommt eine Dilatation zu Stande. Auf der anderen Seite gilt
aber natiirlich das Gesetz, dass sich ein Herzabschnitt ebenso
wie jedes andere Organ den Verhiltnissen anpasst. Wird auf
das Innere eines Hohlorgans dauernd ein hoherer Druck aus-
gelibt, so #ndert sich seine anatomische Form, es wird dauernd
dilatirt.

Die soeben entwickelte Theorie steht anscheinend in Wider-
spruch mit den von Stolnikow in seiner Arbeit ,,Die Aichung des



Blutstromes in der Aorta des Hundes** (Archiv fiir Physiol. 1886) ver-
offentlichten Ergebnissen. Stolnikow fand bei starker Vagusreizung
das Schlagvolum, d. h. die von einer Systole ausgeworfene Blutmenge
auf mehr als das sechsfache vermehrt. Leider giebt er die Maasse der
Herzen seiner Hunde nicht an, so dass die Berechnung nicht in der
obigen Weise durchgefithrt werden kann. Wenn das Hundeherz in
seinen relativen Maassen dem menschlichen Herzen entspricht, so ist
zur Dilatation auf die doppelte Capacitdt derselbe Druck wie beim
Menschen erforderlich, da die Dehnung von der absoluten Grosse des
Herzens nach der oben gegebenen Entwicklung unabhingig ist.
Stolnikow selbst findet es auffillig, dass das maximale Schlagvolumen
seiner Hunde von ihrer Kérpergrosse unabhingig war und sagt selbst:
»oll man hieraus auf die Verwerflichkeit des Verfahrens schliessen 7
In der That besteht in seinen Versuchen der grosse Kreislauf nur noch
aus den Coronargetissen des Herzens selbst und dem Aichgeftsse mit
seiner zuftithrenden Arterie (A. axill. dextra) und abtiihrenden Vene
V. jugul. dextra); alle tibrigen Gefidsse und Capillargebiete sind aus-
geschaltet. Daraus tolgt, dass das Herz nur noch einen sehr geringen
Theil des Korpers mit Blut zu versorgen hat; aus dem allgemeinen
Gesetze, dass das Herz soviel Blut liefert, als erfordert wird (vergl.
3. 7), folgt daher, dass das Schlagvolumen des Herzens durch die Ver-
suchsbedingungen herabgesetzt wird. o lange der Vagu: nicht gereizt
wird, contrahirt sich der Ventrikel schon lange, ehe er vollstindig
entfaltet ist, da die geringe dabei von ihm ausgewortene Blutmenge
schon zur Fullung des noch vorhandenen Gefissgebietes ausreicht.
Erst die Vagusreizung verhindert ihn, sich so zu verhalten, und zwingt
ihn, mit der Contraction bis zur vollstindigen Fullung zu warten. Es
geht daraus hervor, dass die Stolnikow’schen Versuche uns keinen
Aufschluss iiber den normalen Ventrikelinhalt geben kénnen, also
auch nicht iiber die Dehnbarkeit der Herzhdhlen.

Andererseits muss ich selbst zugeben, dass der Elasticitits-
modul £ moglicherweise in der obigen Berechnung zu hoch angesetzt
ist. Vielleicht ist er noch kleiner, als der des eigentlichen elastischen
Gewebes, so unwahrscheinlich dies immerhin ist. Benlitzt man fiir £
nur !/;p des obigen Werthes (£ etwa = 0,027), so wiirde bereits ein
Druck von 3,52 m Wasser, also wenig mehr als der normale Aorten-
druck, zur Dilatation des linken Ventrikels auf seine doppelte Capa-
citit ausreichen. Hierdurch #ndern sich aber nur die absoluten Zahlen,
nicht aber die Theorie selbst. Es wiirde dann die zur Compensation
erforderliche Dilatation schneller zu Stande kommen, wiirde aber
immer eine gewisse Zeit beanspruchen.

Hat der Ventrikel das Volumen V, so wird er in der
nichsten Diastole zum Betrage V4 4,V gedehnt. Bei der
zweiten Diastole wird er ein wenig mehr gedehnt, bis V4 4,V



+ 4>,V u.s. w. Um dies genauer zu verfolgen, muss untersucht
werden, in welcher Weise die Kammer mit Blut gefullt wird,

Unter normalen Verhiltnissen stromt Blut in den Ven-
trikel nur wihrend der Zeit #; der Vorhofssystole, und zwar
fliesst in dieser Zeit die Menge A ein. In der Zeiteinheit fliesst

. A . . . . .
die Menge L =& in der Zeit t also die Menge at ein. Bei
1

Aorten-Insufficienz fliesst aus der Aorta Blut in den Ventrikel,
und zwar wihrend der ganzen Zeit der Erschlaffung, d. h. wih-
rend der Pause und der Vorhofssystole, innerhalb einer Zeit
v+ 7, die wir oben = 0,5 Secunden setzten. Es fliesst dabei

Q _Q_y,

ein die Menge Q, in der Zeiteinheit also die Menge T o5
In der Zeit ¢ der Pause strémt nur Blut aus der Aorta ein, und
zwar die Menge bz. Bel einem gentigend grossen Werthe des
Defectes, d. h. von # kann der noch nicht dilatirte Ventrikel
hierdurch bereits vollstindig angefiillt werden. Dies hat zur
Folge, dass aus dem Atrium kein Blut mehr einstromen kann.
Rechnen wir z. B. fiir die Pause eine Zeitdauer von o,2 Se-
cunden, so wird bei # =o0,4 bereits dieser Werth erreicht.*)
Wenn also bei vorher gesundem Herzen pldtzlich eine
Aorten-Insufficienz von solchem Werthe entsteht, dass
etwa %/, der Klappe dauernd offen stehen, so ist die
Riickstrémung des Blutes von der Aorta in die Kammer
so lebhaft, dass letztere kein Blut mehraus dem Atrium
aufnehmen kann. Das Atrium findet, wenn es sich contra-
hirt, den Ventrikel schon gefiillt vor, und kann, da es zu muskel-
schwach ist, kein Blut mehr seinerseits hineinpressen. Der
Kreislauf muss daher in diesem Falle authoren.

Eine plotzliche Zerstdrung von etwa #/; der Aorten -
klappen ist folglich eine tédtliche Verletzung.

Tritt diese Zerstdrung allmidhlich ein, wie etwa im Ver-
laufe einer rheumatischen Endocarditis, oder ist 8 <<o,, so ist

*) Wenn wir die erforderlichen Correcturen wegen der Druck-
abnahme anbringen, so ergiebt sich 8 = 0,36.
Lewy.

ur



die Mboglichkeit gegeben, dass sich der Ventrikel den neuen
Klappenverhiltnissen anpasst. Der Kreislauf wird Anfangs sehr
mangelhaft sein, allmihlich wird der Ventrikel aber immer mehr
dilatirt werden. Anfangs wird nicht der ganze Inhalt des Vor-
hofs in die Kammer iibertreten konnen, es wird daher Stauung
in den Lungenvenen und rtickwirts in den Ko6rpervenen ein-
treten. Nach und nach wird sich dies aber ausgleichen.

Beim Eintritte des Klappenfehlers hat der Ventrikel die
Capacitit = A. Aus der Aorta fliesst in der Pause die constante,
den Ventrikel nicht ganz fullende Menge

bz =B
zuriick. Wihrend der Systole des Vorhofs kann aus diesem
und der Aorta nur so lange Blut einstrémen, als bis die Kammer
ganz gefiillt ist; sie wird indessen dabei etwas gedehnt werden
und zwar zur Capacitdit A 4+ A;, wo A; auf die angegebene
Weise berechnet werden kann. Zu dieser Fiillung ist die Zeit t,
noch erforderlich. Es muss dann sein
B4(a+b)ty,=A-+A,.
Nun contrahirt sich der Ventrikel und treibt seinen ganzen In-
halt A ++ A, in die Aorta. Von seiner Dilatation bleibt aber ein
Bruchtheil #,V zurtick, so dass sein Volumen, zu welchem er
sich diastolisch ohne weiteres entfalten lisst, nicht mehr A,
sondern A + A,V betridgt. Aus der Aorta fliesst dann in der
Pause wieder die constante Menge B zuriick, ferner ist zur wei-
teren Fiillung noch die Zeit t, aus der Vorhofssystole erforder-
lich; dabei wird der Ventrikel wieder etwas gedehnt, um A,, so
dass er jetzt zu A + 4,V + A, angefillt werden kann. Wir
erhalten demnach fiir die zweite Herzrevolution die Gleichung
B+(@+b)ty=A-+4,V+A,
In der Aorta bleibt von dem in sie wihrend der vorangegange-
nen Kammersystole eingetretenen Blute zuriick die Menge
A+ A —B—but,

Von der Dehnung A, bleibt wieder ein Bruchtheil 4,V
iibrig, und wir erhalten fiir die dritte Herzrevolution als Ven-
trikelinhalt



B4+ (@+b)ty=A+ 4V + 4,V 4+ A,
wihrend in der Aorta von dem in sie eingetretenen Blute zu-
riickbleibt der Betrag
A+ A4V + Ay — B — b,
Fiir die nte Herzrevolution ergiebt sich als Ventrikelinhalt

B4(a-b)tn=A& S 4, VLA,:
1
in der Aorta bleibt zuriick der Betrag:
A+S40V L Ans — B — bty
1

Diese Dehnung des Ventrikels wird so weit gehen, bis er alles
ihm zustrémende Blut aufnehmen kann, bis also aus dem Atrium
die Menge A, aps der Aorta die Menge Q eintreten kann, da
dies dem Gleichgewichtszustande entspricht. Compensation kann
daher erst eintreten, wenn

n§4nV+An:Q
1

geworden ist, d. h. bei der Herzrevolution, bei welcher der
Ventrikel um Q gedehnt ist. Da #V und A, ganz unbestimmt
gelassen waren, so kdnnen wir 4,V statt A, setzen. Es muss
mithin zur Compensation

En 4,V =Q

n=1
sein. In der Aorta bleibt von dem systolisch in sie geworfenen
Blute zuriick der Betrag:

A+ Q— (B+bty).
Nun ist B +4 bt, die ganze, bei jeder Ventrikelerschlaffung re-
gurgitirende Blutmenge, also = Q. Folglich bleibt in der Aorta
die Menge A zuriick. Ebenso ergiebt sich ata= A, d. h. der
Vorhof treibt in seiner Systole die Menge A in die Kammer.
Dabei wird vorausgesetzt, dass die Muskelkraft des Ven-

trikels stets ausreicht, seinen ganzen Inhalt in die Aorta zu
treiben. Gleichzeitig mit der Dilatation muss sich demnach eine
Hypertrophie ausbilden.
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Bei einer Aorten-Insufficienz wird somit die Compensatiomn
nicht eher eintreten, als bis 4V = Q geworden ist. i

Wir sahen oben, dass jedes einzelne #V einen ziemlich
kleinen Werth hat. Es wird mithin unter Umstinden eine
recht betriichtliche Zeit vergehen, bis die erforderliche Dehnung
des Ventrikels zu Stande gekommen ist. Nehmen wir z. B. an,
der Ventrikel erfahre bei jeder Erschlaffung eine bleibende Deh-
nung von 1 Cubikmillimeter, so dass er immer 1 Milligramm
Blut mehr als in der vorhergehenden Herzrevolution aufnehmen
kann, so wiirde fiir § = 0,1, bei einer Zerstdrung von 1/;, der
Klappe S4V = 123 werden; es wiirden dazu 123000 Herzschlige
erforderlich sein, d. h. wenn wir 8o Pulse auf die Minute
rechnen, eine Zeit von 25'/, Stunden!

Fur diesen Werth von # =o0,1 wird in der ersten Zeit
nach Entstehung der Schlussuntihigkeit durch jede Herzrevo-
lution den Korperorganen nur eine Blutmenge von 83,8 Gramm
zugefiihrt. Die Kreislaufstdrung ist mithin eine sehr bedeutende.
Innerhalb dieser ersten Zeit besteht also Stauung, hat der linke
Vorhof Mehrarbeit zu leisten. Nachher, vorausgesetzt dass der
linke Ventrikel muskelkriftig genug ist, um die vermehrte Blut-
menge zu treiben, ist der Kreislauf wieder normal geworden,
und hat der linke Vorhof nur noch seine normale Arbeit zu leisten.

Bei einer Aorten-Insufficienz sind demnach zwei wesent-
lich verschiedene Stadien zu unterscheiden: 1. das, worin das
Herz sich dem Klappendefecte anpasst, 2. das, worin
diese Anpassung bereits eingetreten ist. Im ersten
Stadium kann das Atrium sich nicht vollstindig in den Ven-
trikel entleeren. Dies wird zur weiteren Folge haben, dass die
vom Lungengefisssysteme hereinstromende Blutmenge sich im
Vorhofe anstaut und diesen allm#hlich dilatirt. Fiir die Dila-
tation des Vorhofs gelten dieselben Gesetze als fiir die Kammer,
nur ist, da der Vorhof dinnwandiger ist, zu einer gleichgrossen
Dehnung ein geringerer Druck ausreichend. Nimmt man 0,2 cm
als Wanddicke des Vorhofs an, so ergiebt sich fiir die Beziehung
zwischen Druck und Volumen die Gleichung



— 69 —

_ ViV, + i)
P =g lognat g Gy )
V; = 180 Cubikcentimeter
¥ = 0,002237
Jd = o,11522.
Zu einer Dehnung bis zur doppelten Capacitit V = 2V, ist dar-

nach ein Druck
P = 0,08 Kilogramm

erforderlich. Der normale, systolische Ventrikeldruck wiirde
das Atrium vom Volumen A zum Volumen 215 Cubikcenti-
meter = 1,19 A, also um 199/, ausdehnen.

In dem Falle der Aorten-Insufficienz wird das linke Atrium
durch das sich in ihm anstauende Blut gedehnt. Dieses Blut
steht wesentlich unter dem nicht sehr hohen Drucke, mit
welchem es aus den Lungenvenen ausstromt; die Dilatation wird
mithin nicht sehr betrichtlich sein. Folglich kann das Blut sich
nicht sehr im Atrium anhiufen, sondern es wird sich mehr im
Lungengefisssysteme selbst ansammeln. Die Stauung in der
Lunge wird sich dann weiter fortsetzen zum rechten Herzen u. s.w.

Unmittelbar nach Eintritt der Insufficienz besteht
also Stauung des Blutes. Zugleich bildet sich zunichst eine
Dilatation simmtlicher Herzabschnitte aus. Allmihlich wird
aber die Dilatation des linken Ventrikels immer betréchtlicher,
bis er schliesslich so weit gedehnt ist, dass er alles aus Vorhof
und Aorta herstromende Blut thatsdchlich aufnehmen kann.
Ist seine Muskelkraft ausreichend, so wird er jetzt den Arterien
immer eine solche Blutmenge zutreiben, dass die normale Menge A
bei jeder Systole den Korperorganen zugeflihrt wird. Damit
sind aber die Voraussetzungen zu einer weiteren Fortdauer der
Stauung aufgehoben:; dieselbe wird sich schnell zurtickbilden
und ebenso die von ihr abhingige Dilatation der anderen Herz-
hohlen. Es bleibt zuriick nur die Dilatation und Hypertrophie
des linken Ventrikels. Diese ist zur Compensation der Aorten-
Insufficienz nothwendig, aber auch hinreichend.
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Ist der linke Ventrikel nicht muskelkriftig genug, um seinen
vermehrten Inhalt A 4 Q in die Aorta zu treiben, so ist eine
der normalen entsprechende Blutstrbmung nicht mehr moglich.
Oben, S. 39, wurde bereits gezeigt, dass die vom linken Ven-
trikel zu leistende Arbeit ihm nicht von weiter zuriickliegenden
Herzabschnitten abgenommen werden kann; eine etwaige Mehr-
leistung des linken Atriums oder des rechten Ventrikels kann
daher zur Compensation einer Aorten-Insufficienz nichts bei-
tragen. Diese beiden Herzabschnitte haben zwar auch bei com-
pensirter Aorten-Insufficienz eine geringe Mehrarbeit zu leisten.
da der hypertrophische und dilatirte linke Ventrikel bei seiner
Fullung einen grosseren Reibungswiderstand darbietet; diese
Mehrarbeit ist aber sehr geringfiigig. Das Blut strémt auch nicht
etwa unter vermehrtem Drucke aus dem Atrium in die linke
Kammer. Man konnte meinen, da in ihrer Diastole die Kammer
gegen die Aorta offen ist, dass in ihr der Aortendruck herrsche
und dass das aus dem Atrium einstromende Blut diesen Druck
tiberwinden miisse; das ist aber nicht der Fall. Um den zur
Capacitit Q 4 A dilatirten Ventrikel zu fiillen ist nur ein mini-
maler, die geringen Reibungswiderstinde tiberwindender Druck
nothig; erst zu jeder iiber die Menge Q -+ A hinausgehenden
Fillung wiirde Druck erforderlich sein. Nur bis zum Eintritte
der Dilatation war Drucksteigerung erforderlich, ist die Erweite-
rung einmal eingetreten, so kann eine etwaige Mehrarbeit des
linken Vorhofs und des rechten Ventrikels hochstens diese Er-
weiterung noch vergrossern, nicht aber dazu beitragen mehr
Blut in die Aorta zu treiben. Der linke Ventrikel ganz allein
muss die Aorta fiillen. Ist er dazu zu schwach, so muss die
Aortenflillung und der arterielle Druck abnehmen und die
Blutversorgung des Korpers leiden; es tritt dann schliess-
lich, ebenso wie bei der nicht compensirten Aortenstenose,
Stauung ein.

Hypertrophie des rechten Ventrikels ist mithin
bei Aorten-Insufficienz Zeichen der gestdrten Com-
pensation.
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Die Schwiche des linken Ventrikels kann nur durch eine
Verschiebung in der Phasendauer der Diastole und Systole in
etwas ausgeglichen werden.

Bisher wurde angenommen, dass trotz des Klappenfehlers
die zeitlichen Verhiltnisse einer einzelnen Herzrevolution unver-
andert bleiben. In der S. 54 abgeleiteten Formel fur die regur-
gitirende Blutmenge kam die Zeit z der Ventrikelerschlaffung als
Factor vor. Wir erhalten daher eine Verkleinerung der Riick-
flussmenge durch eine Verkleinerung von z, d. h. durch eine
Verkleinerung der Zeit der Kammerdiastole, Diese Zeit setzt
sich zusammen aus der Pause und aus der Zeit der Vorhofs-
systole. Wird letztere verkiirzt, so muss der Vorhof seinen In-
halt schneller in den Ventrikel treiben. FEine Verkiirzung der
Pause bedingt keine Mehrarbeit des linken Herzens. Bekanntlich
ist die Pause die Zeit, innerhalb deren der Herzmuskel ausruht;
diese Zeit kann daher nicht allzu sehr verkiirzt werden, soll nicht
die Ernshrung des Herzens leiden. Da indessen hier mit der
Verkiirzung der Pause eine sonstige Erleichterung der Herz-
arbeit gegeben ist, so wird eine gewisse Verringerung der Pause
von Vortheil sein.#)

Die Verkiirzung der Zeitdauer der Vorhofssystole bedingt
eine schnellere Blutstrbmung aus dem Atrium in den Ventrikel.
Hierdurch wird nur insofern eine Erhthung der Vorhofsarbeit
verursacht, als die schnellere Stromung einen stirkeren Rei-
bungswiderstand bedingt. Eine anderweite Erhohung der Vor-
hofsarbeit wird hierdurch nicht veranlasst. Denn nach der De-
finition der Arbeit als ,,Product aus dem Gewichte in die Hub-
hohe“ ist sie unabhingig von der Zeit, innerhalb welcher sie
geleistet wird. — Eine Aenderung der relativen Phasenlinge der

*) Zu einer Verkiirzung der Pause, der Zeit innerhalb welcher
das Blut aus den Lungen in den linken Vorhof fliesst, wird eine Er-
hohung des Blutdruckes in den Pulmonalvenen beansprucht; folglich
muss der Druck im rechten Ventrikel zunehmen. Es geniigt in-
dessen zur Verkiirzung der Zeit der Ventrikelerschlaffung, dass die
Zeit der Vorhofssystole abnimmt, wihrend die Pausenzeit unveridndert
bleibt.



Herzaction ist daher nur insofern von Einfluss auf die Herz-
arbeit, als sich dabei die intracardialen Reibungswiderstinde
indern. Bei unverengten Klappen sind diese Reibungswider-l
stande aber an sich minimal, wir kdnnen sie daher vernach-
lassigen.

Bei der Aorten-Insufficienz wird folglich eine
Verringerung der zur Compensation erforderlichen
Arbeit eintreten, wenn die Zeit der Ventrikelerschlaf-
fung verktirzt, die der Systole entsprechend ver-
lingert wird.

Hierbei ist nur zu bedenken, worauf schon hingedeutet
wurde, dass die Zeit der Erschlaffung des Herzmuskels nicht
sehr. zu Gunsten der Contractionszeit verkiirzt werden kann,
soll nicht bald Uebermiidung des Muskels eintreten. In Wirk-
lichkeit wird daher z nur wenig verkleinert werden k&nnen.

Immerhin zeigt sich an den Pulskurven der Aorten-Insuffi-
cienz, dass die Zeit der Ventrikelerschlaffung kiirzer ist als bei
gesundem Herzen, diese Phasenidnderung ist daher jedenfalls als
ein thatsichlich vorhandenes Mittel zur Erleichterung der Com-
pensation zu betrachten. Wird z. B. der Werth von z von dem
bisher beniitzten Betrage o,5 auf 0,4 Secunden reducirt, die Zeit
der Ventrikelsystole entsprechend verlingert, so sind die in der
Tabelle III angegebenen Werthe von Q mit 4/; zu multipliciren.
Eine principielle Aenderung in der Deutung der Formeln wird
hierdurch nicht veranlasst; die Ruckflussmenge wird lediglich
in constantem Verhiltnisse verkleinert.

Es wird von individuellen Verhiltnissen abhingen, vor
allem von der Beschaffenheit der Herzmuskulatur selbst, in wie
weit eine derartige Phaseninderung eintritt. Ist sie in stirkerem
Maasse vorhanden, so mochte ich dies schon als Zeichen einer
leichten Storung der Compensation betrachten. Das normale
Herz leistet eine physiologisch von ihm beanspruchte Mehrarbeit
von allem durch Vermehrung der Anzahl seiner Contractionen,
also ebenfalls durch Verkiirzung der Zeit der Ventrikelerschlaf-
fung. Ist diese Zeit schon an sich verkiirzt, so wird diese Ver-
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kiirzung jetzt noch hochgradiger werden miissen. Das Herz
wird dadurch eher an die Grenze gelangen, wo eine weitere
Verklirzung der Zeit z oder eine weitere Vermehrung der Puls-
zahl nicht mehr moglich ist. Das Herz wird folglich ausser-
gewohnlichen Anspriichen weniger gut gewachsen sein.

Als die ideale Compensation der Aorten-Insufficienz ist
mithin die zuerst abgeleitete, ohne Aenderung der Phasendauer,
zu bezeichnen. Diese will ich daher auch der weiteren Berech-
nung zu Grunde legen.

Die bisher durchgefithrte Berechnung der regurgitirenden
Blutmenge geschah, wie S. 54 erwihnt wurde, unter der An-
nahme, dass der Aortendruck trotz der Abnahme des Aorten-
inhalts unverindert bleibe. Wenn die Riickflussmenge klein ist.
so ist diese Annahme sicherlich zulidssig; wir sahen aber, dass
schon fiir 8 = 0,2 recht betrichtliche Werthe von Q heraus-
kommen. Fiir eine genauere Untersuchung der Wirkung
der Aorten-Insufficienz ist daher diese Annahme nicht zu-
lassig.

Man konnte meinen, dass die Gefissmuskeln der kleineren
Arterien hierbei druckerhdhend wirken knnten, und dass durch
ihre Thitigkeit der Druck im ganzen Arteriensysteme trotz des
Blutabflusses constant erhalten werden kdnnte. Man muss aber
dabei bedenken, dass sich dann die Gefdssmuskeln, tiberein-
stimmend mit der Herzthitigkeit rhythmisch schnell zusammen-
ziehen und schnell erschlaffen miissten, was ihrer Natur als
glatten Muskelfasern widerspricht.

Wir missen daher von der Wirkung der Gefiissmuskeln
auf den Blutdruck fiir die Aorten-Insufficienz absehen,

Sieht man von den Gefissmuskeln demnach ab, so ver-
halten sich die Arterien lediglich wie elastische Rohren, und als
solche will ich sie daher im Folgenden auffassen.

Fir den Zusammenhang zwischen Blutdruck und An-
fullung der Gefésse mit Blut gilt bekanntlich folgendes Gesetz
(Hermann, Physiol. 41, S. 245):



»Blutentziehungen, die nicht tiber 2—3°, des Korper-
gewichts betragen, bringen nur geringe und schwankende Aende-
rungen des Druckes hervor; erreicht die entleerte Blutmenge
ungefihr die Hélfte derjenigen, welche bei tédtlicher Verblutung
gewonnen werden kann, so sinkt der Blutdruck plotzlich ab,
und immer weiter, bis er bei einem Blutverluste von 4—6 9/, des
Kérpergewichts auf Null sinkt.“

2—39/, des Korpergewichts betragen bei einem Menschen
von 65 Kilo 1300 bis 1950 Gramm = 26 bis 399, der ganzen
Blutmenge (5 Kilo = !/;; des Korpergewichts). 4 9/, des Kérper-
gewichts sind 2600 Gramm oder 529/, der Blutmenge. Der
Blutdruck in den Arterien sinkt also auf Null, wenn ihr Inhalt
um etwa 52 %, vermindert wird. Bei langsamem Ausfliessen
des Blutes — wie beim Verbluten — ist die Gefissmusculatur im
Stande, druckerhhend zu wirken, bis diese Grenze erreicht wird,
welche der natiirlichen Gleichgewichtsform der Arterie entspricht.

Bei der Riickstromung des Blutes in Folge Aorten-Insuf-
ficienz kann, wie wir sahen, die Gefissmusculatur nicht in dieser
Weise druckregulirend wirken. Die Beziehung zwischen Druck
und Blutmenge im Gefdsse, d. h. dem Volumen des Gefisses,
lasst sich dann durch eine #shnliche Betrachtung ermitteln, wie
sie oben zur Feststellung der Ventrikeldilatation beniitzt wurde.

Ich betrachte zu diesem Zwecke das Arteriensystem als
ein System elastischer Réhren, deren Wandung den Elasticitits-
coefficienten E = 0,0726 (Landois, Physiol. § 303) hat.

Eine einzelne Arterie kann als ein Hohlcylinder vom inneren
Radius Ry, vom 3Husseren Radius R; angesehen werden. R;—R, ist
dann die Wanddicke. Auf die innere Fliche driicke der Druck Py,
auf die dussere der Druck P;. Das Volumen des Innenraumes sei V,
am Anfange sei es = Vy. Unter der Wirkung des inneren und
dusseren Druckes veriindert sich das Volumen V um 4V, und zwar
ist (Wiillner, Experimentalphysik, I, § s0; Lamé L c. S. 188)

% =d + 240,
worin J die Verkiirzung der Lingsaxe*), ¢q die des Radius der inneren
Cylinderfldche ist. Es ergiebt sich dann

*) Eine gefullte Arterie ist linger als eine leere.
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1 Ri2P;—R¢ Py

I=iFTi Re—RS
b
P=CFRe
e=_. [ Ry? P1— Re? Po
T3x 42  RE=RS
p—=_" . R02R12(P1“P0)

% RZ—

K und k sind dieselben Constanten als S. 60. Fiir die Arterien ist der
Hqussere Druck Py=o0 zu setzen.

Ferner soll aus der Arterie bereits die Blutmenge Q ausgeflossen
sein; dann ist V= V;—Q das Volumen des Innenraumes. Es fliesst
dann weiter die Menge 4V = 4Q aus; damit #ndert sich auch der
Innendruck, und zwar nimmt er ab um J4p, folglich ist Py = --4p zu
setzen, da nur eine Druckinderung eine Volumsinderung bedingt.
Somit erhalten wir:

4Q .
Vi—Q I 20
g=—1  Rfap
TIK -k RE —Re
_ 1 Rap . —1RPRPap
C——3K+k‘R12—R02, ok Rlz_R02
4Q _ 3 RPdp 2 Rédp
TVi—Q T 3&K+% R2—R2" 2 RZ—Rg
_ 4p | 3R¢
“RE_ReI3K+Lk T2 k>

4p 3R2(‘—'2M) 2(!+#)R1
“REoRE + |

=2 re {w 2) 42 (140 gl
R¢?
4 ist hier wiederum = 0,3 zu setzen.

Diese Gleichung gilt streng nur fiir unendlich kleine Verdnde-
rungen, also fir 4Q =4Q und 4p =d4p. Daraus folgt, indem wir
zugleich fiir u seinen Werth einsetzen, die Differentialgleichung

d(V;i—Q) _ 1
Vll—Q E Ry {I 2+ 6R02
R




. . . R .
In dieser Gleichung kommt nur noch der Quotient R—l vor; sie
0
ist daher unabhingig von der absoluten Grésse der Arterie. Fur die
verschiedenen Arterien #ndert sich das Verhiltniss 5! nur wenig, es

ist unabhingig im Wesentlichen von der Kérpergrdsse und der Grosse
der betreffenden einzelnen Arterie. Die Gleichung gilt daher fiir alle

Gefisse in gleicher Weise, %‘) dndert sich indessen noch mit der Aende-

rung von Q; wir erhalten aber eine angenihert richtige L&sung, wenn
wir diese Grosse als constant setzen, gleich ithrem Werthe fiir Q = o.
Fur diesen Fall ergiebt sich als Durchschnittswerth etwa*)

R’(’)z: 1,3
und hieraus
dVi—Q) _ dp
V,—Q To3.E (1,24 2,6.1,3)

d(Vi—Q:
TVi—=Q ap.
Vi—Q
Hierin ist der Druck auf den Quadratmillimeter berechnet; nimmt
man statt dessen den Druck fir den Quadratcentimeter, so folgt

[i%éz) =2,1dp
log nat (V;— Q) = 2,1 p + const.
p ist hierin der in der Aorta gerade herrschende, zum Volumen
V =V;—Q gehdrige Druck. Fur Q=o ist p=o0,321 Kilogramm.
Daher ist
log nat Vi = 2,1,0,321 - const.

Q

log nat &\7‘_ = —2,1 (0,321 —p).
1

Der in der Aorta herrschende Druck ist daher bestimmt durch
die Formel

p = 0,321 4 0,5 log nat (! —\%)
(indem ich statt 2,1 die angendherte Zahl 2,0 setze). Hierin ist V; die
anfinglich in der Aorta vorhandene, Q die ausgeflossene Blutmenge.
Da in simmtlichen Arterien ziemlich dieselben Maassver-
hilinisse herrschen, so gilt eine entsprechende Formel

P = p: + 0,5log nat (1 —\%)

*) Fiir die Aorta kbnnen wir z. B. setzen
Ry=1,3 cm Ri=1,5 cm.



ftir jede einzelne Arterie, wenn immer Qy die urspriinglich vor-
handene, Q die ausgeflossene Blutmenge, und p; den urspriing-
lichen Druck darstellt. Diese Formel gilt folglich auch fiir das
Arteriensystem als ganzes, wenn V, der urspriingliche Gesammt-
inhalt des Systems und Q die regurgitirende Blutmenge be-
deutet. *)

Fir unsere Zwecke handelt es sich um den am Anfange
der Aorta herrschenden Druck; fiir diesen gilt Afolglich die
Gleichung

Q

p = 0,321 + 0,5 log nat(x — Vf)'
- 1

Setzt man hierin p = o, so erhilt man denjenigen Werth
von Q, bei welchem der Aortendruck auf Null herabsinkt. Man
erhilt '

log nat (1 — —Q—):——o6741
\A ’

und daraus
Q
\7‘1 = 0,49.

Dies bedeutet: Wenn von dem urspriinglich im Arterien-
systeme vorhandenen Blute 49 9/, ausgeflossen sind, so sinkt der
Aortendruck auf Null.

Oben war fir diese Blutmenge aus den Versuchsergeb-
nissen der Werth 52 9/, berechnet worden. Die beiden Zahlen
stimmen recht gut zusammen.

~ Die gefundene Formel entspricht daher den thatséchlichen
Verhiltnissen in gentigender Weise, und ich will sie den weite-
ren Betrachtungen zu Grunde legen.

Driicken wir p nicht mehr in Kilogramm, sondern durch
das Gewicht einer entsprechend hohen Wassersiule aus, so er-
halten wir demnach:

*) Um den an irgend einer beliebigen Stelle des Arteriensystems
bestehenden Blutdruck zu berechnen, miisste man von p den Betrag
des Druckes abziechen, welcher dem von der Aortenwurzel bis zur
untersuchten Stelle vorhandenen Widerstande entspricht.
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P = 3,21 4 5,00 log nat(x —\(72),
1

worin der Druck in Metern Wasser gemessen ist.
Es war nun die Riickflussmenge Q nach S. 54 bestimmt

durch die Formel

Q=o062V2gp %:% z.

In der unendlich kleinen Zeit 4t regurgitirt die Blutmenge

dQ =o62V2 gp V_IE—(—}—)TW a.

Die erste Formel fiir Q war giltig nur so lange p con-
stant war, die Differentialgleichung ist dagegen strenge richtig.

Die durch die schlussunfihige Aortenklappe zurtick-
stromende Blutmenge ist demnach bestimmt durch die Glei-
chung:

Fir p ist hierin der oben gefundene Werth zu setzen.
Folglich ist

dQﬁaVz, 1—}—310?7?%)0’1

und

. aQ -
'aZ _f] 3,21 + 5,00 log nat (1 _ \Q_)

o

wo z wieder die Zeit der Ventrikelerschlaffung ist.

Das Integral ldsst sich nicht so ausfithren, dass man Q
direct als Funktion von # daraus erhielte. Fir kleine Werthe
kann man den Logarithmus durch die Anfangsglieder seiner
Reihe ersetzen; man erhilt dann die Formel



V=112V, sin 1,8 az) _ 200 V sin? 1,28 az .
A \

1

Es ist indessen einfacher, das Integral direct durch Entwick-
lung in Reihen zu berechnen.

Die Integralgleichung lasst sich zunichst folgendermaassen

umformen: o
“(v)
a,_ v

Vit }/3,21-{—3,001g( \([2)
. 1

o]

Setzt man nun

Q) _ Q _
lognat(l—-vl)__x,l—vl—e R

a’(,%) = — ex dx, also

ex dx _a
~Vrerfax v

Weliter setze man

so wird

321 +5 X =y2;5x =y? — 3,21
S5dx =2y dy,
so wird

1 .2 5a
ey —0ob4 Jdy=—
/ S y ZVIZ

. 5ae°64 .
__/ - 2V, z=1J—1,.

Die Grenzen dieses Integrales sind

Yo= V 3,21

y = V 3,21 -+ 5,00 log nat (1 ——8)
1

Das Integral J lasst sich leicht in eine Reihe entwickeln.
Es ist
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Diese Reihe convergirt sehr rasch und ist zur Berechnung
sehr bequem. _

Setzt man nun fiir Q verschiedene Werthe ein, Q = 0,05 V4,
=o0,1 V;, =0,2V; u. s. w. so kann man hieraus immer die zu-
gehorigen Werthe von y und von J berechnen. Daraus ergiebt sich
dann weiter der entsprechende Werth von a und aus diesem
der von f. Man gewinnt so flir eine Reihe von Werthen von
Q die zugehdrigen Werthe von # und aus diesen durch Inter-
polation die Zwischenwerthe. Auf diese Weise ist die folgende
Tabelle berechnet worden.*)

Tabelle IV (Aorten-Insufficienz).
Q (absolutin Gramm) in%yvonV,

B 8r %%
0,01 12,3 0,8
0,05 61,5 41
0,1 121,1 8,0
0,2 233,8 15,5
0,3 341 22,7
0,4 450 30
0,5 550 36,6
0,6 640 42,7
0,7 719 47,9
0,721 735 49
0,8
0,9 etc. } 73 49

*) Fur V, ist dabei nach S. 56 der Werth von 1500 Gramm gesetzt.
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Fiir 8 = o,721 stromen bereits 49 9/, des ganzen im Arterien-
systeme enthaltenen Blutes zurtick, damit ist der arterielle Druck
auf Null herabgesetzt, es findet daher kein weiterer Riickfluss
statt. Fur grossere Werthe von @ wichst die Ruckflussmenge
nun nicht mehr. Eine weitere Vergrosserung des Klappen-
defectes ist daher ohne Einfluss auf den Kreislauf. Es folgt dar-
aus, dass 735 Gramm das Maximum der bei Aorten-Insufficienz
eintretenden Ventrikeldehnung sind, dass also der Ventrikel im
Maximum etwa zu seinem fiinffachen Volumen gedehnt wird.

Bis zu § = o,1 unterscheiden sich die jetzt berechneten
Werthe von Q nur ganz unbedeutend von den in Tabelle III
enthaltenen. Fir 8 = 0,2 zeigt sich schon ein merklicher Unter-
schied. Derselbe wird immer grésser mit wachsendem 8. Fur
B =o0,4 ist er schon = go Gramm. Die Grenze, bei der der
plotzlich entstehende hochgradige Aortenfehler sofort tddtlich
wirkt, liegt nach der jetzigen Tabelle erst bei 8 = 0,5, also bei
der Zerstorung der Hilfte der Klappe.

Durch diese Correctur stellt sich somit die Aorten-Insuffi-
cienz wesentlich glinstiger, als es zunichst schien. Es ist aber
noch eine weitere Correctur anzubringen, welche den Fehler
wiederum ungiinstiger erscheinen lisst. '

Bei normalem Herzen fliesst durch die Capillaren das Blut
wesentlich in Folge des nahezu constanten Aortendruckes. Eine
Capillarstromung ist nur so lange vorhanden, als der arterielle
Druck den vendsen tibertrifft. Wird aus irgend einem Grunde
der arterielle Druck vermindert oder auf Null herabgesetzt, so
wird die Capillarstromung geschwicht, bezw. vernichtet. Dieser
Fall liegt hier bei der Aorten-Insufficienz vor. Wihrend der
Ventrikelerschlaffung ist der arterielle Druck vermindert, in ex-
tremen Fillen wird er sogar = o; daher leidet die Capillar-
stromung.

Bei gesundem Herzen kommt auf jede Herzrevolution eine
durch die Capillaren strbmende Blutmenge von 180 Cubikcenti-
meter; es ist eine Folge der Elasticitidt der Arterienwinde, dass

dieses Blut innerhalb der Capillaren mit gleichférmiger Ge-
Lewy. 6
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schwindigkeit strémt. Rechnen wir fiir die Ventrikelcontraction
die Zeit von 0,3 Secunden (vgl. S. 11), ftir die Erschlaffung
0,5 Secunden, so fliessen in der ersteren 0,0705 Kilo Blut, in der
zweiten 0,1175 Kilo durch die Capillaren. Die Menge o,1175 Kilo
macht 89/, des ganzen Inhalts der Arterien. Durch Ausfluss
derselben nimmt der Aortendruck ab um

5 log nat (1 — 0,08) = 5 log nat 0,92 = — 0,4 Meter.

Die normale arterielle Pulsschwankung in der Aorta be-
trigt demnach o,4 Meter®), also immerhin einen merklichen,
wenn auch geringen Betrag, welchen wir aber gegeniiber der
hohen systolischen Aortenspannung vernachldssigen kdnnen.

Berticksichtigt man diese normale Pulsschwankung, so er-
giebt sich, dass wihrend der Kammersystole 0,0733, wihrend
der Kammerdiastole o,1147 Kilo Blut durch die Capillaren
fliessen. Die letztere Menge vermindert sich demnach gegen
die zuerst angegebene Zahl um 2,4 9, Diese Differenz ist so
gering, dass wir von ihr absehen konnen.

Eine viel bedeutendere Druckabnahme stellt sich nun bei
der Aorten-Insufficienz heraus; es wird daher in der Ventrjkel-
diastole eine gegen die Norm verminderte Blutmenge durch die
Capillaren strémen, wihrend die systolische Menge zunichst un-
verdndert bleibt.

Die Stromung durch Capillarréhren ist direct proportional
dem Drucke (Landois, Physiol.,, § 6g). Ist also ZM die in der
unendlich kleinen Zeit Zt durch die Gesammtheit aller Capillaren
fliessende Blutmenge, so ist

dM =k p dt,

wo k eine Constante ist. Durch die Gesammtheit aller Capil-
laren fliesst in der Zeit t = 0,8 bei constantem Drucke die Menge
M = 0,188 Kilo; daraus ergiebt sich

Quadratcentimeter.
Secunde

k = 0,734

*y = 3 cm Quecksilber.



Bei Aorten-Insufficienz ist p nicht mehr constant, sondern
nimmt ab mit wachsender Riickflussmenge. Es war

p = 3,21 + 5,00 log nat (I —Vg)
1
Mithin ergiebt sich fiir die Capillarstromung die Differential-
gleichung
dM =k {3,21 -+ 5,00 log nat (1 —%)} dt.
1

Andererseits hatten wir S. 78 die Gleichung:

dQ =a V 3,21 -+ 5,00 log nat <1 — ?) dr.
I

Daraus folgt

K1/ — I
aM = V 3,21 -+ 5.00 log nat (1 — 8) 0.
< "1
Bezeichnen wir mit C die wihrend der Ventrikelerschlaf-
fung, mit B die wahrend der Ventrikelsystole durch die Capil-
laren strémende Blutmenge, so erhalten wir darnach

Q
k Q
C= a/‘/ 3,21 + 5,00 log nat ( —\T,>dQ‘
o]
worin ftir Q die oben S. 8o berechneten Werthe einzusetzen
sind. B hat denselben Werth wie bei gesundem Herzen.
In dem Integrale ist der Druck noch in Metern ausgedriickt.

Quadratmeter
Secunde

Fiir k ist daher entspechend der Werth 0,0000734

einzusetzen. C wird dann in Cubikmetern erhalten.

Das Integral lisst sich ebenfalls nur durch Entwicklung in
eine — ubrigens sehr schnell convergirende — Reihe berechnen.
Es ergiebt sich dann folgende Tabelle fir die durch die Capil-
laren strémende Blutmenge:

Tabelle V.
Capillarstrmung bei nicht compensirter Aorten-Insufficienz.
8 C M =B+ C in Gramm und in %, von A.
0,01 117,0 Gramm 187,5 Gramm = 99,7 %,
0,05 15,5 » 186,0 n =990
0,1 11,4 “ 182,4 w =097

6*



Capillarstromung bei nicht compensirter Aorten-Insuttficienz.

B C M =B+ Cin Gramm und in %, von A.
0,2 102,4 Gramm 172,9 Gramm = 91,9 %,
0,3 04,1 o, 1646 ,, =870,
0,4 84,9 1554 , =828,
0,5 74,0 ” 144,5 » = 7679 ” /
0,6 62,4 132,09 5, = 70,7 .,
0,7 49,2 119,7 - = 63,6 ,,
0,721 46,4 o 1169 ., =622 ..
0,8 35,8 5, 1064 =566 ,,
0,9 25,1 "’ 93,6 ” =498 ,,
0,95 15.7 ’» 8672 » = 459 »

Der Werth 8 == 0,721 bildet jetzt nicht mehr, wie in
Tabelle IlII, eine Grenze, iiber welche hinaus die Werthe sich
nicht #ndern; mit wachsendem g wird die im Beginne der
Diastole regurgitirende Blutmenge um so grdsser; daher er-
niedrigt sich der Druck um so schneller.

Man sieht, dass fur kleine Werthe von § die Capillar-
stromung nicht merklich geidndert wird; schon bei 8 = o,
fliessen aber 3 9/, zu wenig hindurch, bei § = 0,4 schon 17.8 %,
also ein recht erheblicher Betrag.

In der S. 63 bis 69 gegebenen Darlegung war gezeigt
worden, auf welche Weise es bei Aorten - Insufficienz dazu
kommt, dass das Arteriensystem in der normalen Weise
mit Blut geftllt wird. Es zeigt sich nunmehr, dass dies
zur Compensation noch nicht ausreicht. Auch wenn bei
jeder Herzrevolution die normale Blutmenge A in die Aorta ge-
bracht wird, so fliesst dieselbe noch keineswegs durch die Ca-
pillaren wirklich hindurch. So einfach liegen die Verhiltnisse
nicht. Im Gegentheile fliesst bedeutend weniger Blut in die
Venen, und es muss demnach in der Aorta Stauung eintreten,
wenn nicht auf andere Weise Abhilfe geschaffen wird.

Es ist dies ein neuer Einwand gegen die von v. Dusch
aufgestellte Theorie; bei ihm wird es gar nicht beriicksichtigt,
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ob die in der Aorta gebrachte Blutmenge den Widerstand der
Capillaren tiberwinden kann.

Es stehen nun zwei Mittel zur Verfiigung, um die normale
Blutmenge auch jetzt noch durch die Capillaren zu treiben. Es
kann zunichst der Capillarwiderstand und tiberhaupt der in den
Gefdssen herrschende Widerstand vermindert werden. Dazu
brauchten nur die kleinen Arterien und die Capillaren erweitert
zu werden. Es wiirde dies eine Vergrésserung der S. 82 bentitzten
Constanten k bedeuten: mit wachsendem k wichst in der That
die Menge M. Diese Erweiterung der Capillaren brauchte nur
sehr unbedeutend zu sein; fiir den bereits sehr ungiinstigen Fall
von # = 0,721 z. B. miissten die Durchmesser nur im Verhilt-
nisse 1 : 1,13 wachsen, fiir 8 = 0,95 im Verhiltnisse 1 : 1,21. So-
bald eine solche Erweiterung eingetreten ist, wiirde die nor-
male Menge A fiir jede Herzrevolution den Venen zufliessen.

Andererseits kann man nicht gerade behaupten, dass Organe,
deren Gefisse simmtlich, die Capillaren einbegriffen, wenn auch
nur in diesem geringen Maasse dauernd erweitert sind, sich noch
unter normalen Verhaltnissen befinden. Mit der Erweiterung
der Gefiisse ist stets eine Verminderung des Druckes auf die
Gefisswand verbunden. Es wird sich weiter unten zeigen,
dass, wenn die kleinen Gefiisse und Capillaren sich nicht er-
weitern, zwar der systolische Ventrikel- und Gefissdruck
wichst, damit aber noch keine ErhShung des mittleren Ge-
fassdruckes eintritt. Wenn sich daher die kleinen Arterien u. s. w.
erweitern, so ist eine Druckverminderung die Folge. Fiir den
Kreislauf wiirde dies ja an sich vortheilhaft sein, die Herzarbeit
wiirde dadurch eine entschiedene Erleichterung erfahren. Ich
habe oben, S. 23, ausgefiihrt, dass die Erndhrung der Organe
an einen bestimmten Blutdruck gebunden ist. Der mittlere Ge-
fassdruck ist jedenfalls der fiir die Ernshrung der Organe er-
forderliche, sonst wiirde der normale Korper einen geringeren
Druck aufweisen. Zur Compensation der Aorten-Insufficienz
miissen wir daher verlangen, dass das Lumen der Capillaren
u. s. w. ungeindert bleibt. ‘



— 8 —

Soll trotzdem die normale Blutmenge den Capillaren zu-
stromen, so bleibt nur tibrig, den Aortendruck p zu erhshen.
Da die durch die Capillaren fliessende Blutmenge dem Drucke
proportional ist, so muss demnach in der Aorta und im systolisch
contrahirten linken Ventrikel ein Druck p, herrschen, der sich
aus der Gleichung

188
Pr="MP
ergiebt, wenn fiir M die Werthe aus Tabelle V gesetzt werden.

Ich weise zunichst nach, dass hierbei der mittlere Ge-
fassdruck unverindert bleibt.

Wihrend der unendlich kleinen Zeit 4t herrscht in den
Gefdssen der Druck p, der mittlere Gefissdruck ist daher

= ; / pat,
wo 7 die Zeit einer ganzen Herzrevolution ist. Dieses Integral
setzt sich zusammen aus einem Theile fiir die Ventrikelsystole,
innerhalb deren p constant ist, und aus einem zweiten Theile
fir die Diastole, innerhalb welcher p nach der frither ent-
wickelten Formel abnimmt. Der erste Theil des Integrals ist

tir das gesunde Herz (nach S. 83) = E, der zweite = % Der

mittlere Druck ist also
_B+C_a
— ke Tkt
da B 4 C die ganze durch die Capillaren stromende Blutmenge
ist. Bei der Aorten-Insufficienz erhalten die Integrale beziehungs-

weise die Werthe % und % . Der mittlere Druck muss daher

_B+G

- ke
sein. 7, die Zeit der einzelnen Herzrevolution sollte ungeindert
bleiben; B, + C, stellt wieder die ganze durch die Capillaren
fliessende Blutmenge dar, ist daher — A; somit bleibt in der
That der mittlere Druck umge#ndert.



Wiirden wir den bisher beniitzten Werth von p
beibehalten, so wiirde dementsprechend eine Aorten-
Insufficienz eine Erniedrigung des mittleren Gefidss-
druckes zur Folge haben. Der Aorten-, d. h. der systo-
lische Ventrikeldruck muss mithin nach der vorhin an-
gegebenen Formel erhéht werden. Mit wachsendem
Aortendrucke wichst aber wiederum die Riickflussmenge Q.

Um sie zu bestimmen ist es aber zunichst erforderlich, zu
untersuchen, welchen Einfluss der erhthte Druck auf die Arterien
selbst hat. Nach S. 77 besteht zwischen dem Druck p und dem
Inhalte V der Arterien die Gleichung

P = 3,21 + 5,00 log nat %L
1

da V, — Q der Inhalt ist. Nun ist jetzt der Druck in den
Arterien gegen frither vermehrt. Setzen wir

188
™M =P

50 soll in den Arterien ein Druck p, herrschen, so dass

py =bp
ist. Wihrend der Ventrikelsystole muss demnach der Druck
= 3,21.b herrschen. Das Arteriensystem wird somit in jeder
Systole zu einem Volumen V, ausgedehnt, welches sich bestimmt
aus der Gleichung:

b. 3,21 = 3,21+ 5,00 g nat %g
1
Vg 1
log nat V.= - 32! (b—1)=0,04(b—1)
1 5

:/72 — ¢064 (b—l),

1

wenn ¢ die Basis der natiirlichen Logarithmen ist. Es ist dann
leicht fiir V, = 1500 den absoluten Werth von V, in Gramm zu
berechnen. Es ergiebt sich hiernach fiir die in Folge Aorten-
Insufficienz eintretende Dilatation der Arterien folgende Tabelle.
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Tabelle VI
Dilatation des Gesammtvolums der Arterien bei Aorten-Insuttficienz.
8 Vo —V, in Gramm  in Y, von V,
0,01 0,15 Gramm 0,01 %/,
0,05 18,15 » 1,21
0.1 30,3 1 2,02 ,,
0,2 76,17 5,78 5,
0,3 154,5 ” 10,3 .,
0,4 215,25 " 14,35 »
0,5 321,15 ' 21,41 ,,
0,6 462,15, 30,81 ,,
0,7 67,7, 44,78
0,721 715,5 " 47,7 5
0,8 953,1 o 63,5 5
0,9 1477 ” 98,6 .,
0,95 1701 ’ 113,4 »

Der Druck- und Volumsverinderung entsprechend wird
sich jetzt eine neue Riickflussmenge Q, ergeben. Wir erhalten
dieselbe auf folgende Weise:

Wihrend der ganzen Diastole soll der Druck im Verhiilt-
nisse 1:b vermehrt sein. Es besteht somit in der Aorta der
Druck

Q)
pP1 =b. 3,21 4 5,00 log nat (1 —Vﬂ) .
1

Nach der Dilatation der Arterien ist derselbe Druck aber,

wenn Q, die nunmehr regurgitirende Blutmenge ist, bestimmt
durch die Gleichung

p1 =b.3,21 4 5,00 log nat (1 —%)
2

Daraus folgt



Hieraus erhilt man die definitiven Werthe der Riickfluss-
menge Q ‘in folgender Tabelle:

Tabelle VIL

Riicktlussmenge Q bei Aorten-Insutficienz.

o} Q in Gramm in 9, von A und von Vg
0,01 12.31 Gramm 6,55 0,89
0.05 62.85 - 33.4 414
0,1 123,0 - 65,4 8,03
0,2 203,84 ” 140,3 16,74

.3 421.52 ” 224 25,48
0.4 601,23 " 310 35,05
0.5 814,54 5 433 +h73
0,6 1068,8 " 508 545
0,7 1391 ’ 740 64,07
0,721 1465 - 77¢ 66,13
0.8 1707 - qo8 60,57
0.9 2207 » 1174 74,13
0,05 2200 » 1208 75,83

Vergleicht man diese Zahlen mit denen der Tabelle VI, so
sieht man, dass die Dilatation des Arteriensystems eine
absolut und relativ geringere ist, als die des linken
Ventrikels.

Ehe ich das aus den beiden letzten Tabellen hervorgehende
Ergebniss bespreche, will ich noch die Druckschwankungen in
der Aorta bestimmen.

Der systolische Ventrikeldruck p,, der zugleich der im Be-
ginne der Diastole in der Aorta herrschende Druck ist, ergab

sich aus der Formel
188

p,zﬁ.p:b.g,leeter.
Wihrend der Diastole nimmt der Aortendruck bestindig
ab, bis zu einem Werthe p,, der zu berechnen ist aus der
Gleichung
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Ps = p, + 5.00 log nat(l —\Q‘)

P2 =b. 3,21 4 5,00 log nat(x — ?2)
2

Ps =b.3.214 11,51 log vulg(l ——\ij)
2

Es ergiebt sich hieraus ftir den Aortendruck folgende
Tabelle:

Tabelle VIIL

Maximaldruck py und Minimaldruck py in der Aorta

B P P2
0.01 3,22 Meter 3,18 Meter
0.5 324 . 303 5
o.1 331 ., 2.89
0.2 3,48 . 2,47 '
0,3 3,67, 2,20 .
0.4 3,88 ., 73
0,5 4,18 1,20 .,
0,0 4534w oo ..
0,7 504 0,10,
0,721 516 0,00
0,3 5,67, 0,00
0,90 6.64 . 0,00
0,95 7,00 ., 0,00

Diese 3 Tabellen VI, VII und VIII enthalten alle Zahlen-
angaben. welche flir die Compensation einer Aorten-Insufficienz
erforderlich sind.

Die am Herzen selbst eintretenden Verinderungen ergeben
sich aus Tabelle VII. Der linke Ventrikel wird um die in der
dritten Spalte dieser Tabelle enthaltenen Procentzahlen dilatirt,
entsprechend dem Betrage der Riickflussmenge Q. Diese Menge Q
stellt sich zunichst als betrichtlich grosser heraus, als dies aus
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der Tabelle IV hervorging. Sie ist aber auch fiir die meisten
‘Werthe von g grosser, als wie sie sich in Tabelle IIL auf con-
stanten Druck berechnet, ergab; nur von =08 an sind die
Werthe in Tabelle III grosser als die neu berechneten.

Fiir kleine Werthe von g ist der Unterschied in allen
Tabellen tiberhaupt nur gering.

Fiir # =o,01 ist der linke Ventrikel nur um 6%, 9, also
kaum merklich dilatirt. Ist der zehnte Theil der Klappe zer-
stort, so betrdgt die Erweiterung bereits 65,49, also fast 2/
Sind 3/, der Aortenklappen zerstort, so muss sich der linke
Ventrikel zur Compensation bereits um 2!/, seines normalen
Rauminhalts erweitern.

Bei # = 0,5, = Zerstérung der Hilfte der Klappe, ist wohl
schon die Grenze erreicht, welche fiir die Dilatation sich vor-
stellen lidsst; die Ventrikelerweiterung betrégt hierbei das 4/, fache
der normalen Capacitdt. Die hochsten bisher fir die Hyper-
trophia cordis gefundenen Werthe (von Stokes ermittelt, citirt
in Fichhorst, spec. Pathol. und Therapie I, S. 52) gelangen bis
zur 6,5 fachen Herzvergrésserung. Dies wiirde, auf Aorten-Insuf-
ficienz bezogen, dem Werthe von 8 =0,64 etwa entsprechen.
Ungefidhr 2/, der Klappe wiirden dabei zerstort sein.

Gleichzeitig mit dem linken Ventrikel muss das Arterien-
system eine Dilatation erfahren. Dieselbe ist fiir kleine Werthe
von f# minimal; bis zu # =o0,05, wo doch die Ventrikelerweite-
rung schon recht betrichtlich ist, ist sie geradezu unmerklich.
Fiir stirkere Klappendefecte erlangt sie indessen auch hohere
Werthe, wird aber niemals relativ so gross, als die Dilatation
der Kammer.

Diese Dilatation des Arteriensystems erstreckt sich nicht
etwa bloss auf den Anfangstheil der Aorta, sondern auf das
ganze Geftisssystem. Zu diesem Betrage werden die Arterien
aber nur entsprechend der Ventrikelsystole ausgedehnt, der nach-
folgenden Diastole entsprechend wird ihr Volumen wieder ge-
ringer, Durch Vergleichung der Tabellen VI und VII erhlt
man leicht die im Arteriensysteme am Ende der Diastole ent-
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haltene Blutmenge, die letzte Spalte der Tabelle VII giebt an,
wie viel Procent des Arterieninhalts durch die defecte Klappe
regurgitiren. Fur 8 =o0,3 strémt schon !/, dieses Inhalts zurtck,
fiir # = 0,56 etwa die Hilfte. Es kann jetzt eine relativ grssere
Menge zuriickfliessen, als den S. 77 berechneten 49 %, entspricht;
da der anfingliche Arteriendruck erhoht ist, so muss mehr vom
Inhalte ausfliessen, ehe der Druck = o eintritt. :

Das mittlere Arterienvolumen ist, da der mittlere
Arteriendruck nach S. 86 keine Aenderung erfahren hat, eben-
falls ungedndert geblieben; aus diesem Grunde erfiahrt
auch der Widerstand, welchen das Blut in den Ge-
fissen erleidet, keine Aenderung.

Bei jeder Systole werden demnach die Arterien sehr stark
mit Blut angefiillt; in der Diastole entleert sich aber wieder ein
grosser Theil dieses Blutes.

Endlich werden am Pulse der Arterien sehr be-
deutende Veridnderungen zu bemerken sein. Der Arterien-
druck ist abhingig vom Aorten- bezw. Ventrikeldrucke. Fiur
kleine Werthe von 8 behilt der Aortendruck im Wesentlichen
seinen normalen Werth, er dndert sich im Laufe der Diastole
auch nur wenig. Fir # = o,1 betrigt die diastolische Druck-
abnahme aber doch schon 42 cm. Dieselbe wird sich zu der fast
ebensogrossen (nachS. 82) normalen diastolischen Druckabnahme
hinzu addiren. Die Elevationen der Pulscurve werden daher,
wenn 1/, der Aortenklappe zerstort ist, doppelt so hoch sein
als bei gesundem Herzen. Fiir grossere Werthe von 8 steigt
der systolische Druck recht betrichtlich. Fur 8 =o,5 ist er
= 4,18 m, also um 1 m hoher als in der Norm, fur 8 = o,9 ist
er doppelt so hoch als in der Gesundheit. Dies betrifft den
maximalen Druck. Noch mehr tritt der Einfluss des Klappen-
fehlers an den Druckschwankungen hervor. Dieselben betragen
bei # = 0,4 schon mehr als 2 m. Von 8 =o,721 an wird der
arterielle Minimaldruck auf Null reducirt. Fiir derartige
schwere Klappendefecte steigt also der arterielle Druck
entsprechend der Kammersystole plotzlich sehr hoch



an, fdallt dann ziemlich schnell ab, auf oder nahe bis
zu Null. Anfangs, im Beginne der Diastole, nimmt der Druck
schneller ab, als am Ende derselben; daher ist in der Pulscurve
der Beginn der Descensionslinie steiler als ihr Ende. — Be-
kanntlich sind alles dies die charakteristischen Eigenthiimlich-
keiten der Pulscurve einer Aorten-Insufficienz.

Aus dieser Pulsform ergiebt sich tibrigens, dass die S. 71
besprochene Verkiirzung der Zeit z der Ventrikelerschlaffung
von ziemlich geringem Einflusse auf die regurgitirende Blut-
menge ist. Die Hauptmenge regurgitirt im Anfange der Diastole,
so lange der Druck noch hoch ist. Mit der Abnahme des
Druckes nimmt der Kiickfluss aber immer mehr ab. Durch ein
schnelleres Eintreten der Systole wird daher nicht mehr ein
grosser Betrag des Blutes am Einstromen in den Ventrikel ver-
hindert werden. Von Vortheil kann die Verkiirzung der Diastole-
zeit nur fur kleine Werthe von # sein, fiir diese ist sie aber
kaum nothig.

Auch in den Venen herrscht bekanntlich ein, wenn auch
niedriger, positiver Druck, welcher naturgemiss in seinem
Werthe von dem Aortendrucke abhingig ist. Die erheblichen
Schwankungen des letzteren werden sich mithin auch auf den
Venendruck, wenn auch in verkleinertem Maasse Ubertragen;
bei Aorten-Insufficienz wird folglich der Venendruck Schwan-
kungen zeigen. Freilich werden dieselben erst fiir grissere
Werthe von g, etwa von §—=o0,4 ab deutlich wahrnehmbar
werden. Fiir diese und hthere Werthe von 8 werden wir aber
an den Venen deutlich ein Steigen uad Sinken des Druckes
wahrnehmen; es wird ein Venenpuls, und zwar ein centri-
petaler Venenpuls vorhanden sein. Am deutlichsten wird
derselbe dann zum Vorschein kommen, wenn der arterielle
Minimaldruck = o ist, also fiir # > o,721.

Da die anderen Klappenfehler diese arteriellen Druck-
schwankungen nicht verursachen, so kdnnen wir mithin einen
centripetalen Venenpuls als fiir hochgradige Aorten-
Insufficienz pathognomonisch bezeichnen.
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Eine Schlussunfihigkeit der Semilunarklappen der Aorta
wird demnach folgendermaassen compensirt: Der linke Ven-
trikel wird um den in der Tabelle VII berechneten Werth Q dila-
tirt, seine Wand hypertrophirt, ferner wird das ganze Arterien-
system dilatirt, und endlich steigt der systolische Ventrikeldruck
zum Werthe p; der Tabelle VIII an.

Die Erfiillung dieser Bedingungen ist hinreichend, um den
Korperorganen die normale Blutzufuhr zu sichern.

Reicht die Kraft des linken Ventrikels hierzu nicht mehr
aus, so kann durch eine Verktirzung der Zeit der Diastole bei
geringem Fehler (kleine Werthe von £) noch Compensation
erreicht werden. Dagegen kann die Mehrleistung des linken
Vorhofs oder rechten Ventrikels nicht compensirend wirken.

Auf die Mehrarbeit, die der linke Ventrikel hierbei zu
leisten hat, will ich erst weiter unten eingehen. An dieser Stelle
will ich zum Vergleiche mit dem soeben theoretisch entwickelten
nur noch die Darstellung anfithren, welche Ottomar Rosenbach
in einem ,,Ueber die Anwendung von Mutterkornpriparaten bei
gewissen Herzerkrankungen* tiberschriebenen Aufsatze in No. 34,
Berl. klin. Wochenschr. 1887, giebt.

Rosenbach sagt: ,,Es treten am peripheren Gefisssystem
— und zwar im arteriellen Gebiete — 1m Verlaufe eines Aorten-
klappenfehlers hochgradige, nicht zu tibersehende Verdnderungen,
auf, deren Causalzusammenhang mit der Erkrankung ebenso
deutlich ist, wie die deletidren Folgen, welche diese Alteration
der Arterien fiir die Kreislaufverhiltnisse setzen muss. Die be-
trichtliche Hypertrophie und Dilatation der linken Kammer,
welche als nothwendige Consequenz der Schlussunfihigkeit der
Klappen auftritt, fiihrt natiirlich zu vollig verdnderten Fiillungs-
verhiltnissen der arteriellen Geftsse, und zwar zunichst in den
den Herzen benachbarten, spiter in den weiter entlegenen Ge-
bieten. Das Arterienrohr wird nicht nur stirker gefiillt, sondern
auch rapider und energischer von der Blutwelle getroffen als
sonst, und es wird dadurch leicht erklarlich, dass die Arterien-
wandungen unter dem Einflusse der starken Dehnung, die sie
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bei jeder Systole des Herzens durch die Vermehrung der, noch
dazu unter dem Druck des hypertrophischen Ventrikels ein-
geschleuderten, Blutmenge erfahren, allmihlich ihre Elasticitit
einbiissen, so dass mit der Zeit ein wichtiger activer
Factor fiir die Fortbewegung des Blutes ausfillt. Cha-
rakteristische Anhaltspunkte fiir diese bedeutungsvolle und dele-
tire Verdnderung liefert der Puls, der in diesem Stadium (vor-
ausgesetzt, dass die Herzthitigkeit noch kriftig ist), obwohl er
noch immer schnellend erscheint, dennoch kein eigentlicher
Pulsus celer mehr ist. Die Arterienwand wird nidmlich nicht
mehr, wie bei diesem, wenn auch schnell, aber doch deutlich,
gespannt, sondern man fiithlt gewissermaassen nur das Herein-
schiessen der Blutwelle in die Arterie, wie einen Schlag, ohne
dass man die allmihliche Dehnung der Wandung wahrnimmt,
es findet nur ein Anprall des Blutes, kein eigentliches Ansteigen
der Welle statt, ein Beweis dafiir, dass die Arterienwand ihre
Elasticitat und ihren Tonus, vermge welcher sie dem Andringen
des Blutes nur allm#hlich nachgiebt, verloren hat, ein Beweis
ferner dafiir, dass die Arterie absolut weiter geworden ist und
dass sie sich nicht mehr vollkommen systolisch zusammenziehen
kann.“

Man sieht, alles thatsichlich zu Beobachtende ist oben
theoretisch abgeleitet worden. Rosenbach glaubt indessen, zur
Erklarung dieser Erscheinungen noch ein neues Moment hinzu-
nehmen zu miissen, ndmlich, dass die Arterienwand ihre Elasti-
citdt verloren hat. Verlust der Elasticitit ist aber bei den Arterien
eine ganz besondere Krankheit, nicht gerade gleich Arterio-
sklerose, dieser aber doch nahe stehend. Was heisst denn Elasti-
citat? Die Arterien heissen elastisch, weil sie im Stande sind,
aus dem gedehnten, erweiterten Zustande sofort wieder in den
verkiirzten, verengerten Zustand zuriickzukehren. Sobald sie
nicht mehr dazu fihig sind, sondern nach der Erweiterung, auch
bei Authdren des erweiternden Druckes, erweitert bleiben, dann
erst haben sie ihre Elasticitdt verloren. Das ist aber ganz direct
als eine Degeneration der Arterienwand aufzufassen. Rosenbach
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meint ohne diese Annahme nicht auskommen zu konnen. Dass
die Arterien ihre Elasticitdt thatsichlich verloren haben, glaubt
er aus der Pulsform erschliessen zu konnen. Gerade diese, von
dem eigentlichen Pulsus celer abweichende Pulsform ergiebt sich
aber aus der Theorie bei vollkommener Erhaltung der Elasticitit.
Der gewthnliche Puls besteht darin, dass der schon vorhandene
arterielle Druck periodisch einc der Kammersystole entsprechende
Steigerung erfihrt. Die in der Ventrikeldiastole immer noch
stark gespannte Arterienwand erfihrt systolisch eine neue Span-
nung; diese lauft als sehr lange Welle mit grosser Geschwindig-
keit das Arterienrohr entlang, und nur diese Welle erscheint
uns als Puls. Die Welle kommt an einer Stelle weit schneller
an, als der wirklichen Blutbewegung entspricht.

Der normale Puls entspricht also der Schwingung einer
gespannten elastischen Membran. Bei geringfiigigem Defect
der Aortenklappen behilt der Puls auch diese Eigenschaften
noch bei, nur ist die Schwingung, entsprechend der grosseren
Druckdifferenz, von grisserer Amplitide. — Anders wird es
aber bei hochgradigen Aortenklappenfehlern. Wir sahen, dass
bei diesen der Diastole entsprechend der Arteriendruck sehr
niedrig wird, ja ganz auf Null sinken kann. In der Diastole
verhilt sich daher das Arterienrohr nicht mehr wie eine ge-
spannte elastische Membran; elastisch ist sie nach wie vor,
aber ihr Tonus ist vermindert oder verschwunden. Eine solche
Membran ist nicht mehr im Stande eine Schwingung aufzunehmen.
Es existirt demzufolge bei schwerer Aorten-Insufficienz — etwa
von # =o04 ab — gar kein Puls mehr im alten Sinne. Es
pflanzt sich nicht mehr auf die vorher vorhandene starke Span-
nung eine schnell ablaufende Welle auf, sondern die entspannte
Arterie wird plotzlich ausserordentlich stark gespannt, und —
etwas weniger plotzlich — wieder entspannt. Bei normalem
Herzen, auch in der Diastole stark gespannten Arterien, entsteht
der Puls am Anfange der Aorta; die Aortenwand wird in
Schwingung versetzt und diese Schwingung verlduft nach den
Gesetzen der Wellenbewegung lings der Arterien. Bei hoch-



gradiger Aorten-Insufficienz muss die erhdhte Spannung an
jedem Punkte des Arteriensystems selbststédndig entstehen, die
an einem Punkte entstandene pflanzt sich nicht weiter fort.
In Folge dessen entsteht der Puls auch erst dadurch an einer
Stelle, dass das Blut daselbst ankommt. Bei normalem Herzen
ist die Pulswelle unabhingig von der Fiillung der einzelnen
Arterie, jetzt kommt der Puls lediglich dadurch zur Entstehung,
dass die Arterie von innen heraus erweitert wird. Der Puls
muss also gerade die von Rosenbach beschriebene Form an-
nehmen; es ist durchaus nicht n&thig anzunehmen, dass die
Arterienwand degenerire.

Woher soll auch eine solche Degeneration stammen?
Rosenbach meint: infolge des verstirkten Druckes. Wir sahen
aber oben, dass der mittlere Arteriendruck ungeindert bleibt,
wenn auch der systolische Herzdruck betrichtlich zunimmt. Es
fehlt daher durchaus jeder_Anlass, der die elastische Substanz
der Arterienwandungen schidigen konnte. Dass die Gefdsse
sich immerfort abwechselnd stark fiilllen und wieder entleeren,
kann kaum die Getisswand schiddigen; das leistet elastische
Substanz ohne Weiteres tiberall im K&rper. Im Gegentheil, es
ist zu erwarten, dass die elastische Substanz noch zunimmt, nach
dem allgemein im Korper geltenden Gesetze, dass ein viel ge-
brauchter Theil an Masse zunimmt. Es kommt aber hierauf
wenig an. Jedenfalls kann von einer deletiren Einwirkung der
Aorten-Insufficienz auf die Gefisse keine Rede sein. Deletdr ist
eine hochgradige Aorten-Insufficienz nur fiir den Puls; der
Puls, in seiner normalen Form als Schwingung der Gefisswand
wird vernichtet, ganz ebenso wird die Gleichformigkeit der Blut-
stromung in den Capillaren vernichtet — das ist aber lediglich
eine Folge der enormen Druckdifferenzen. Die geringen Druck-
unterschiede des normalen Kreislaufs werden durch die Elasti-
citdt der Arterien ausgeglichen, die jetzt vorhandenen sehr hohen
Druckunterschiede konnen dadurch nicht mehr ausgeglichen
werden. Deshalb haben aber die Arterien noch nicht ihre
Elasticitdt eingebiisst.

Lewy. 7



Rosenbach wendet sich weiter gegen die Annahme von
Bamberger und Duchek: dass der verstirkte Druck im arteri-
ellen Systeme zu erhShten Druckverhiltnissen in den Venen
und zu einer Dilatation derselben fithrt, wodurch die Strémungs-
geschwindigkeit verlangsamt, Stauungen in denselben bewirkt
und zuletzt eine Dilatation des rechten Vorhofs durch das unter
starkem Druck in ihn einstrbmende Venenblut herbeigefiihrt
wird. In den Venen kann thatsichlich kein erhthter Druck
herrschen, da der mittlere arterielle Druck nach S. 86 ungeiindert
bleibt. Bis auf die mogliche Entstehung eines centripetalen
Venenpulses bleibt die vendse Blutstrémung ginzlich unbe-
einflusst.

Fir die Fullung des Arteriensystems ist noch ein Punkt
bemerkenswerth. Unter der Wirkung des erhohten Ventrikel-
druckes werden die Arterien gerade so weit gedehnt, dass sie
die regurgitirte Blutmenge wieder aufnehmen, und sich zu dem
in Tabelle VI berechneten Volumen ausdehnen kdnnen. Diese
Ausdehnung erfolgt momentan, durchaus mit der Ventrikelsystole
zusammenfallend. Es wird nicht etwa der ganze Ventrikelinhalt
zuerst in den dilatirten Anfangstheil der Aorta geworfen, von
wo er dann langsam abfliessen kdnnte, sondern das Blut erfiillt
sehr schnell das ganze Arteriensystem. Ein Theil stromt dabei
vorwirts durch die Capillaren, der Rest regurgitirt wieder. —
Der zuftihlende Finger muss daher unmittelbar das in der Systole
ankommende Blut fiithlen.

Es gelingt auf diese Weise, aus der Annahme allein, dass
in den Semilunarklappen der Aorta ein Loch sei, alle bei diesem
Klappenfehler zu beobachtenden Erscheinungen am Kreislaufe
abzuleiten; es bedarf nirgends der Zuhilfenahme neuer An-
nahmen. Die Berechnung ist nur stellenweise sehr verwickelt.
Weit einfacher ist die Theorie der Mitral-Insufficienz, zu welcher
ich jetzt tibergehe.



V. Schlussunfihigkeit der Valvula mitralis.

Der Querschnitt der Klappe sei wieder = ¢, der Defect
in ihr habe den Werth B¢. Durch dieses Loch fliesst Blut zu-
riick wihrend der Contraction des Ventrikels, indessen nicht
wihrend der ganzen Zeit, innerhalb deren der Ventrikel con-
trahirt ist, sondern nur so, lange als er seinen Hohlraum ver-
kieinert. Dies ist nach S. 11 eine Zeitdauer von 0,185 Secunden,
wihrend die ganze Systole die Zeit 0,3 Secunden beansprucht.

Wihrend der Ventrikelcontraction steht der Kammerinhalt
unter demselben oder eigentlich etwas htherem Drucke als das
Blut in der Aorta . .. etwas hoher, weil der Aortendruck ja
tiberwunden werden muss. Der Fehler, den wir begehen,
wird indessen nicht gross sein, wenn wir den Ventrikeldruck
gleich dem der Aorta setzen, also = 3,21 m Wasser. In Folge
dieses Druckes stromt einerseits Blut in die Aorta, wo wesent-
lich derselbe Druck herrscht, andererseits durch das Loch in
der Mitralis in das diastolisch erschlaffte linke Atrium, dessen
Druck wir = o setzen konnen. Im Ventrikel herrscht dabei
ein constanter Druck.

Wir haben also wieder ein Gefiss, in dessen Boden ein
Loch von der Grosse 8¢ ist; im Gefisse herrscht dieses Mal ein
als constant anzusehender Druck. Aus dem Gefisse stromt
Flussigkeit durch das Loch im Boden in einen anderen Raum,
in welchem der Druck = o herrscht. Fiir die regurgitirende
Blutmenge ergiebt sich folglich der Werth

By
Q:o,62]/2g.pW—Tﬂ2.s,
wenn s die Zeitdauer der Ventrikelzusammenziehung ist.

Diese Zeitdauer setzt sich nach Landois (citirt bei Hermann, Hand-
buch der Physiol,, 41 S. 172) zusammen aus 2 Theilen; der erste der-
selben ist eine Zeit von 0,085 Secunden, innerhalb deren der Ventrikel
sich contrahirt, aber noch kein Blut in die Aorta stromt, da der
Kammerdruck noch nicht stark genug geworden ist, um den Aorten-
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druck zu tiberwinden; der zweite Theil ist eine Zeit von o,100 Se
cunden, in der das Blut thatsichlich in die Aorta fliesst.*) Fiir unsere
jetzigen Zwecke kommen beide Zeitriume in Betracht, in dem erste-
ren ist der Ventrikeldruck zwar noch nicht gleich dem Aortendrucke,
ist aber doch schon merklich, so dass jedenfalls bereits Blut ins
Atrium regurgitirt. Der Druck nimmt allmihlich zu. Der genaue
Werth von Q wiirde daher durch ein Integral dargestellt werden.
Wir werden indessen keinen grossen Fehler begehen, wenn wir fiir
beide Zeitriume den Druck constant = 3,21 m setzen; fiir den ersten
Zeittheil setzen wir dadurch den Druck zu hoch, fiir den zweiten zu
niedrig, die dadurch begangenen Fehler gleichen mithin einander
einigermaassen aus.

Demnach ergiebt sich:

Q=o0,62V2.321 ¢ V ﬂ(p ﬁ? 0,185
.&P
Q= 40841 - p, ; Gramm.

Fiir den Querschnitt ¢ der Mitralis kann der Werth
¢ = 8 Quadratcentimeter = 0,0008 Quadratmeter
gesetzt werden. Dann erhalten wir folgende Tabelle:

Tabelle IX (Mitral-Insutficienz).

8 Q = Riickflussmenge
absolut und in 9, von A =188 g

0,01 7,27 Gramm = 2,87 %%,
0,05 36,34 5 = 19,33,
0,1 7207, = 3333,
0,2 145,34 » = 77,31 5,
0,3 225 ” = 119
0,4 320 ’ = 174
0,5 414 » = 220
0,6 545 no = 200
0,7 712 I = 379 »
0,8 967 n o = 504
0,9 1497 ” = 797 ”
0,95 2209 ” = 1122

*) Dazu kommt dann noch die Zeit, in welcher der bereits leer
gewordene Ventrikel contrahirt bleibt.
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Es stellt sich zunichst heraus, dass fiir gleichen Werth von
8, d. h. fiir relativ gleichen anatomischen Betrag des Klappen-
fehlers bei Mitral-Insufficienz eine geringere Blutmenge regur-
gitirt als bei der der Aorta, und zwar wesentlich in Folge des
Umstandes, dass die Contraction des Ventrikels eine kiirzere Zeit
einnimmt als seine Erschlaffung.

Bei 8 = 0,1 wird gerade 1/; des normalen Ventrikelinhalts
zurtickgeworfen. Fir 8§ = 0,25, bei Zerstdrung des vierten Theiles
der Klappe, wird eine solche Menge ins Atrium zuriickgeworfen,
als der ganze normale Ventrikelinhalt ausmacht. Fiir hohere
Werthe von g wiirde daher unmittelbar nach Eintritt des
Klappenfehlers die Riickflussmenge nicht den berechneten Werth
erreichen konnen, da ja der Ventrikel nur die Menge A=
188 Gramm fasst.

Bei gesundem Herzen fliesst normal der ganze Ventrikel-
inhalt A in die Aorta, und zwar innerhalb der Zeit 0,185, wenn
wir der Einfachheit halber annehmen, dass sofort bei Beginn
der Ventrikelsystole der Druck hoch genug ist um den Aorten-
druck zu iiberwinden. Das Resultat wird hierdurch nicht
wesentlich beeinflusst. In der Zeiteinheit fliesst also durch die
Aortenklappen die Menge

_ 0,88

a= —— = 1,016 Kilogramm
0,185 ’ 6 ?

in der Zeit ¢ also die Menge at hindurch.
Nun werde die Mitralis schlussunfdhig. Durch sie regur-
gitirt dann in der Zeit z die Menge:

0,62 ]/2. I,ZTZ"VT: 8" v=br

Wihrend der Systole des Ventrikels fliesst also durch
beide Klappen zusammen die Menge

@+b)r=V
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hindurch. Ist V der Ventrikelinhalt, so fliesst aus ihm das Blut

nur in der Zeit
\Y

= 5":{_’5.

T

In die Aorta stromt dabei die Menge:

a

ar = m V,
in das Atrium die Menge
b
br = a**—F‘B \%

Von dem ganzen Ventrikelinhalte gelangt folglich ein con-
stanter, der ate Bruchtheil, wie es v. Dusch voraussetzt (vgl.
S. 21) in den Vorhof zuriick, und zwar ist

“Tafp
e ist daher in der That, wie es v. Dusch annimmt, von dem
Werthe des Ventrikelinhaltes unabhingig; es hingt ab nur von
der Grosse des Defectes.

Damit der Mitralfehler compensirt sei, muss in jeder Systole
die Menge A in die Aorta gelangen. Da deren Klappen
schliessen, so bleibt dann A im Arteriensysteme. Folglich muss

a
= ; —
ar = T V=A
werden, oder

y=2ath

b
an/A:A—{—'é'A:A—}—bt,

da 2 die normale Zeit der Ventrikelverkleinerung = 0,185 ist.

Mithin folgt
V=A+4+Q.

Der Inhalt des Ventrikels muss sich fiir die Compensation



um Q vergrossert haben. — Da diese Menge Q immer ins
Atrium zurlickgelangt, letzteres aber auch die neu hinzukom-
mende Menge A aufnehmen muss, so muss es sich ebenfalls um
Q vergrossern.

Die Compensation einer Mitral-Insufficienz ver-
langt somit, dass die linke Kammer und Vorkammer je
um den Betrag Q dilatirt werdea.

Diese Dehnung kann, wie oben S. 6o fl. gezeigt wurde, nur
sehr langsam erfolgen. Das Atrium wird dabei durch den
gleichen Druck 3,5 mal so stark gedehnt werden, als der Ven-
trikel. Wir haben daher nur no6thig die Dilatation des Ven-
trikels ins Auge zu fassen. Dieselbe kommt durch die vom
Vorhofe in dessen Systole entwickelte Druckkraft zu Stande.
Von jeder Dehnung wird ein gewisser Bruchtheil als bleibende
Dehnung zuriickbleiben. Ganz ebenso, wie S. 66 bei der Aorten-
[nsufficienz ergiebt sich, dass der Ventrikel dann hinreichend
dilatirt sein wird, wenn die Summe aller dieser bleibenden
Dehnungen = Q geworden ist. Schon ehe der Veatrikel um
Q dilatirt ist, wird das Atrium, als leichter dehnbar, ebenso
stark erweitert sein. Sobald diese Dilatation der Kammer um
Q eingetreten ist, gelangt die normale Blutmenge A aus den
Lungen bei jeder Herzrevolution in die Aorta, d. h. die Com-
pensation ist hergestellt. Eine einzelne Herzrevolution verlduft
nach dem Schema:

Phase Vorhot Kammer Aorta
P Q+A o 0
D o Q+A o
S Q o A

Voraussetzung dabei ist, dass Vorkammer und Kammer
gentigend muskelkriftig sind, um die vermehrte Blut-
menge zu bewegen. :

Da der rechte Ventrikel normaler Weise bei jeder Con-
traction die Menge A durch die Lungen ins linke Atrium schicke,
so wird, so lange diese Dilatation noch nicht eingetreten



ist, Stauung in den Lungengefissen bestehen, diese
Stauung wird den rechten Ventrikel zu vermehrter Thatigkeit,
zu Erhdhung seines Contractionsdruckes veranlassen. Durch
dessen Wirkung wird die Dilatation des linken Herzens, d. h. die
Einrichtung der Compensation zu Stande kommen; ist dieselbe
aber einmal eingerichtet, und sind linker Ventrikel und linkes
Atrium gentigend muskelkriftig, so ist ftir das rechte Herz kein
Grund zur Mehrarbeit vorhanden, da von ihm dann die normale
Menge A ins linke Herz getrieben wird und hierzu nur die
frither schon bestehenden Widerstéinde der Lungengefisse, nicht
aber solche, die aus dem linken Herzen selbst entspringen, zu
iiberwinden sind. Das rechte Herz hat folglich bei einer
Mitral-Insufficienz nur eine voritbergehende, keine
dauernde Mehrarbeit zu leisten, zu einer Hypertrophie
ist daher zun#chst kein Anlass.

So lange das linke Herz im Stande ist, die Blutmenge
A+ Q zu treiben, beschrinken sich Dilatation und Hypertrophie
auf diese Herzhilfte.

Zur Compensation einer Mitral-Insufficienz sind
daher Dilatation und Hypertrophie des linken Atriums
und des linken Ventrikels hinreichend, soweit nicht fol-
gende Ueberlegung platz greift. -

Die etwaige Schwiche des linken Ventrikels wird eben-
so wenig wie bei den anderen Klappenfehlern durch Mehr-
arbeit seitens eines anderen Herzabschnittes compensirt werden
kénnen. Dagegen kann das linke Atrium durch Mehrarbeit des
rechten Ventrikels entlastet werden. Das Atrium soll die Menge
Q -+ A in der Zeit seiner Systole in den Ventrikel treiben, seine

Arbeitsleistung wichst also im Verhiltnisse Q%é . Kommt das

Blut unter vermehrtem Drucke aus den Lungenvenen an, so
wird es in der Zeit der ganzen Ventrikeldiastole, welche etwa
4mal so gross ist als die der Vorhofssystole, in die Kammer
stromen konnen. Soll also die rechte Kammer stirkeren Druck
aufbringen, so braucht diese Drucksteigerung nur den vierten
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Theil derer zu betragen, welche sich ohne Beriicksichtigung
dieses Umstandes ergeben wiirde. Nehmen wir an, der Vorhof
leiste gar keine Mehrarbeit, treibe somit durch eigene Kraft nur
die normale Menge A in die Kammer, so fillt die ganze Arbeit
Q.o,1 Meter ... o,1 m ist der normale Vorhofsdruck nach S.44...
auf die rechte Kammer. Die normale systolische Arbeit der
letzteren ist = A . 1,07 m; dieselbe wichst um Q. o,1 m, wird also

. . 0,1 .
im Verhiltnisse {”O;Qz\ = 0,093% vermehrt. Fiir § = 0,5 d. h. die
EAS VA

Zerstorung der Hilfte der Klappe ergiebt dies eine Arbeits-
steigerung von 20,46 %/, fiir # = 0,95 eine solche von 104,35 %,

Eine Mehrleistung und eine sich entsprechend aus-
bildende Hypertrophie des rechten Ventrikels kann demnach
wenigstens die linke Vorkammer entlasten. Die dazu nothige
Drucksteigerung bleibt aber bei geringem Grade des Klappen-
fehlers sehr gering, wird merklich etwa bei Zerstdrung der
Hilfte der Klappe und erlangt einen grosseren Werth erst bei
solchen Graden des Klappendefectes, bei denen sicherlich der
linke Ventrikel den an ihn gestellten Anforderungen nicht mehr
gentigen kann. (Entsprechend der Drucksteigerung miisste der
linke Vorhof noch etwas stirker dilatirt werden, als es die Zahlen
der Tabelle IX angeben.) Ferner wird der frither bei den anderen
Fehlern berticksichtigte Umstand, dass der hypertrophische und
dilatirte linke Ventrikel schwerer beweglich geworden ist, dazu
beitragen, den Druck der rechten Kammer etwas wachsen zu
lassen. A

Eine missige Hypertrophie — ohne Dilatation — der
rechten Kammer wird mithin bei Mitral-Insufficienz
eintreten, aber wesentlich nur zur Entlastung des linken Vor-
hofs. Diese Hypertrophie hilt sich innerhalb sehr enger Grenzen
und wird klinisch wohl hauptsiichlich an der Verstirkung des
zweiten Pulmonalistones erkennbar sein. Zur Entlastung des
linken Ventrikels, auf welchen auch hier die Hauptarbeit zur
Herstellung der Compensation entfillt, kann sie nichts beitragen.
Vorhanden ist sie aber jedenfalls, da der muskelschwache linke
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Vorhof seinerseits wohl nur bei sehr geringen Graden der In-
sufficienz ausreicht.

Da in Wirklichkeit der Ventrikel bei Beginn der Systole
noch kein Blut in die Aorta treibt, vielmehr erst einige Zeit ver-
geht, bis der Aortendruck tiberwunden ist (S. g9), so kann es
bei starker Zerstbrung der Mitralklappe, welche plotzlich eintritt,
geschehen, dass der ganze Inhalt des Ventrikels, welcher ja zu-
nichst die normale Grosse hat, in den Vorhof regurgitirt, und
dass also gar kein Blut in die Aorta gelangt. Es wiirde dies
demnach eine plotzliche vollstindige Unterbrechung des Kreis-
laufs bedeuten. Die Rechnung ergiebt, dass dieser Fall etwa bei
g = o,5 und fiir grossere Werthe von @ eintritt. Die plétzliche
Zerstorung von etwa der Hilfte der Mitralklappe ist daher eine
todtliche Verletzung (vgl. S. 65). Bildet sich dagegen eine ebenso
schwere oder noch schwerere Insufficienz allmshlich aus, so hat
das linke Herz Zeit, sich dem anzupassen. Fehler, die plotzlich
entstehend todten, kdnnen daher, wenn langsam zu Stande kom-
mend, compensirt werden.

In der Formel fiir die Ruckflussmenge Q (S. 100) kommt
als Factor die Zeit s der Ventrikelverkleinerung vor. Durch eine
Verkitirzung dieser Zeit muss folglich die Riickflussmenge ab-
nehmen. Eine schnellere Contraction erfordert eine gewisse Er-
hshung des Ventrikeldruckes, und zwar wenn s zu es abnimmt

I . . .
(¢<<1), von p zu  P- Denn wenn in der Zeit Zt die Blut-

menge M in die Aorta gebracht werden soll unter dem Druck p,

so ist dazu eine Arbeit
dW =p.dM . dt

erforderlich. Die ganze systolische Arbeit ist dann durch das
Integral

W:fp.le.a’t:ps/dM:p.s.A
dargestellt, dessen Grenzen fur t die Werthe o und s sind.
Wird die Systole verkiirzt, ohne dass die im Ganzen zu trei-
bende Blutmenge sich #ndert, so muss p den neuen Werth p,
annehmen. Da die Arbeit den unvertindert gebliebenen Wider-
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stinden der Gefissbahn entspricht, so bleibt W unverindert.
Jetzt wird demnach die Arbeit

W =[p, dM. dt
:p,.asfdM:pl.as.A

Mithin muss
P

Pl:a

werden. Da der Werth von Q ferner von Vp abhingt, so wird
somit bei einer Abnahme von s zu as die Grosse Q nur zu

Ve Q abnehmen. Immerhin wird eine Abnahme von Q und da-
durch eine Verkleinerung der Ventrikelarbeit erreicht. Es kommt
dazu, dass alsdann eine lingere Zeit fiir die Pause iibrig bleibt,
also fiir die Ruhe des Herzens, ein Umstand, der fiir die Er-
haltung der Compensation von Nutzen sein diirfte.

Nimmt s ab zu 0,55, so nimmt Q ab zu 0,707 Q. Um eine
erhebliche Erleichterung der Ventrikelarbeit zu erhalten, miisste
somit s schon ziemlich betrichtlich verkleinert werden. Da es
sich aber unter allen Umstinden um eine hypertrophische
Muskelmasse handelt, so wird deren Contractionszeit nicht gar
zu sehr verkiirzt werden kénnen. Die Verkleinerung von s wird
daher nur von sehr beschrinkter Wirkung sein.

Immerhin sieht man an den Pulscurven der Mitral-Insuffi-
cienz ein sehr schnelles Ansteigen des Druckes, so dass also s
in der That einen geringen Werth hat.

Im Uebrigen wird der Puls wesentlich das normale Bild
zeigen. In die Aorta stromt bei jeder Systole die normale
Menge A unter dem normalen Drucke, es regurgitirt nichts aus
ihr, hierin verhilt sich alles wie bei gesundem Herzen. Die
Druckverhiltnisse in der Aorta haben daher auch keinen Einfluss
auf den Werth von Q; die Berechnung ist folglich mit dem
Vorstehenden erledigt und es bedarf keiner Correcturen, wie
sie bei der Aorten-Insufficienz nothwendig waren. Von der
Reibung wollten wir nach S. 53 absehen.
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V1. Die combinirten Klappenfehler.

Es wiirde noch nothig sein, die combinirten Klappenfehler
zu untersuchen. Dieselben bieten indessen nichts Neues dar;
die Wirkungen der einzelnen Fehler summiren bezw. multipli-
ciren sich einfach. Eine solche Combination ist unter allen Um-
stinden ein ungiinstiges Ereigniss.

Bei Eichhorst, spec. Pathol. u. Ther. I, S. 157 (erste Aufl.)
wird behauptet: ,,Eine Combination von Insufficienz und Ste-
nosis an ein und derselben Klappe ist kein ungiinstiges Er-
eigniss; denn riicksichtlich des Einflusses auf den Kreislauf be-
streben sich beide Fehler in ihren Functionsstérungen gegen-
seitig zu eliminiren. Um das mit wenigen Worten zu erweisen,
wihlen wir als Exempel eine Combination von Stenosis des
Aortenostiums und Insufficienz der Aortenklappen heraus. Bei
der Diastole des linken Ventrikels hindert die vorhandene Ste-
nosis, dass das Blut durch die schlussunfihigen Aortenklappen
so fret und ergiebig regurgitirt, als das ohne bestehende Stenose
der Fall sein wiirde. Aber auch bei der Systole des linken
Ventrikels wird die Wirkung der Insufficienz durch die vorhan-
dene Stenosis wesentlich abgeschwicht. Umgekehrt aber ist es
die trotzdem immer mogliche Regurgitation ‘des Blutes, welche
eine reine Stenosenwirkung nicht zur Geltung kommen ldsst.”

Das ist doch zum mindesten vollkommen unklar!
Denken wir uns Stenose und Insufficienz an der Aorta
verbunden, so ist es doch offenbar, dass gerade das Loch in der
Klappe trotz der Stenosis genau ebenso als vorher offen steht
und dass gerade die verengte Stelle eben nicht von dem Loche
eingenommen ist; denn eine verschlossene Oeflnung ist keine
Oeffnung mehr und eine stets offene Stelle ist fiir den systoli-
schen Blutstrom durchaus wegsam. Besteht neben der Schluss-
unfihigkeit eine Verengerung, so wird die Regurgitation des
Blutes hiervon in keiner Weise beeinflusst. Wieso gar bei der
Systole des linken Ventrikels die Wirkung der Insufficienz durch
die Stenose abgeschwiicht werden soll, ist ganz unerfindlich.
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Es sind hierbei anscheinend anatomische und functionelle
Verinderungen nicht gentigend von einander geschieden. Soll
ein Klappendefect — functionell eine Insufficienz — heilen, so
kann dies nur auf demselben Wege geschehen, auf welchem all-
gemein im Korper pathologische Defecte geschlossen werden,
nimlich durch Narbenbildung. Bekanntlich fithrt aber Narben-
bildung in einem Kanale, wie ihn doch die Herzostien dar-
stellen, nur zu leicht zu einer Verengerung; die Insufficienz
kann also so ausheilen, dass eine Stenose an ihre Stelle tritt.
‘Wie aber noch genauer ausgefithrt werden soll, ist eine Stenose
der functionell gtinstigere Klappenfehler. Wenn etwa die Halfte
eines bisherigen Klappenloches durch Narben verschlossen wird,
so ist diese Stenose von weit weniger schidigendem Einflusse
auf die Herzaction, als die Insufficienz es war, an deren Stelle
sie tritt; thatsichlich ist es also glinstig, wenn eine Stenose
an Stelle einer Insufficienz tritt. Unglinstig ist es dagegen,
wenn sie neben einer Insufficienz auftritt, ohne dass diese
letztere anatomisch dadurch gebessert wird. Denken wir uns
z. B. die eine Aortenklappe durchléchert, die zweite dagegen,
etwa durch Verkalkung unbeweglich, so wird das Blut durch
die Locher der ersten Klappe ganz ebenso leicht regurgitiren als
wenn die zweite Klappe gesund wire. Nur in solchen Fillen
besteht aber eigentlich eine Combination von Stenose und In-
sufficienz; der erste Fall, wo ein Fehler durch einen anderen
ersetzt wird, ist doch anatomisch und functionell etwas anderes.
— Sind mehrere Fehler combinirt, so ist ihre Gesammtwirkung
gleich der Summe bezw. dem Producte der einzelnen Wirkungen
jedes einzelnen Fehlers besonders betrachtet. Kommt dagegen
zu einem bereits bestehenden Klappenfehler ein neuer so hinzu,
dass der erstere wesentlich veréindert wird, so kann natiirlich
nur noch der zuriickbleibende Rest in Rechnung gezogen
werden. Im besonderen Falle muss untersucht werden, in wie
weit die Herzarbeit durch die Verinderungen an den Klappén
beeinflusst wird; es ist dann unschwierig, die gefundenen
Formeln in Anwendung zu bringen.



— 110 —

Ein hdufig vorkommender combinirter Klappenfehler ist
z. B. der, dass die ganze Klappe in starres, zum Theil verkalktes
Narbengewebe verwandelt ist, innerhalb dessen eine, gerade fiir
einen Finger durchgingige Oeffnung den einzigen permanent
offenstehenden Weg des Blutes darstellt. Rechnet man als
Querschnitt einer solchen Oeffnung die Fliche von 1 Quadrat-
centimeter, so ergiebt sich bei der Aorta, dass zur Compensation
die Capacitit des linken Ventrikels um 1409, = 264 Gramm
vermehrt sein muss, dass das Gefisssystem um 76 ccm dilatirt
sein muss, und dass der systolische Ventrikeldruck den Maximal-
werth = 3,72 m Wasser erreichen muss. Ist derselbe Fehler
an der Mitralis vorhanden, so betrdgt die zur Compensation er-
forderliche Erweiterung des linken Ventrikels und Atriums je
g1 ccm = 48 9/, der Ventrikeldruck bleibt unverindert, der systo-
lische Vorhofsdruck steigt auf etwa 70 cm Wasser, ist um etwa
6009/, seines normalen Werthes erhoht.

VII. Allgemeine Betrachtung der Klappenfehler.

Recapituliren wir die gewonnenen Ergebnisse, so sechen
wir, dass bei allen 4 Klappenfehlern des linken Herzens das
linke Herz zur Compensation im Allgemeinen vollkommen aus-
reicht. Es ist, vorausgesetzt, dass der Klappenfehler nicht einen
zu hohen-Grad erreicht, durch Mehrarbeit des linken Herzens
allein vollkommen mdglich, dass durch die Capillaren fir jede
Ventrikelsystole die normale Blutmenge fliesst.

Es zeigt sich aber ein wesentlicher Unterschied zwischen
Stenose und Insufficienz. Bei den Stenosen hat der betreffende
Herzabschnitt einen hheren Druck zu leisten und ist sofort mit
Eintritt der Verengerung in der Lage dies zu thun. Kann die
Stenose iiberhaupt compensirt werden, so ist diese Compensation
auch sofort vorhanden. Bei der Insufficienz vergeht dagegen
erst eine kiirzere oder lingere Zeit nach Eintritt des Defectes,
innerhalb deren der Kreislauf gestdrt ist. Widhrend dieser Zeit
hat das rechte Herz Mehrarbeit zu leisten, die dazu dient, das
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linke Herz zu dilatiren. Eine Insufficienz ist also ohne wenig-
stens voritbergehende Mehrarbeit des rechten Ventrikels nicht
compensirbar. .

Der von Riegel aufgestellte, S. 3 citirte Satz: ,Die Stenose
bewirkt von Beginn an ungleiche Blutvertheilung, die Insuffi-
cienz schidigt zundchst den Kreislauf nicht . . .*“ ist demzufolge
nicht richtig. Die Stenose schidigt den Kreislauf zunichst nicht;
die Insufficienz bewirkt zunichst ungleiche Blutvertheilung.

Diese aus der Schlussunfihigkeit entspringende ungleiche
Blutvertheilung ist daher nur voriibergehend; nach einiger Zeit ist
wieder eine geniigende, gleichmissige Blutstrdmung vorhanden.

Fur die Beurtheilung der Frage der Compensation ist nun
meines Erachtens folgende Ueberlegung von Bedeutung:

Wir kénnen von einer wirklichen Compensation nur dann
sprechen, wenn das linke Herz allein ausreicht, um den Arterien
die normale Blutmenge unter normalem mittleren Drucke zu-
zuftilhren. Es gentigt nicht, dass iiberhaupt die normale Blut-
zufuhr besteht, sondern das linke Herz allein muss dies leisten.
Die oben S. 49 und S. 105 besprochene, vom rechten Ventrikel
geleistete Compensation bei den Mitralfehlern ist nur dadurch
zu ermdglichen, dass in den Lungengefissen ein gegen die Norm
erhshter Druck herrscht. Sobald dies aber geschieht, werden
die Lungengefiisse, vor allem die Lungencapillaren sich unter
dem auf ihren Wanderungen lastenden Drucke erweitern und
Ectasien bilden; namentlich gilt dies von den die Lungenalveolen
umspinnenden Netzen, da der zugleich auf ihnen lastende Druck
der Lungenluft das Hereintreten der mit Blut tberfiillten Ge-
fissschlingen in die Alveolarrsume nicht hindert*) Da die
Lungen sich dann nicht mehr unter normalen Verhéltnissen be-
finden, vielmehr die bekannten Storungen der ,,Herzfehlerlunge*
aufweisen, so kann man dies nicht mehr als eine wirkliche
Compensation im strengen Sinne des Wortes auffassen. Der
Herzfehler ist dann zwar noch fiir den grossen Kreislauf com-

*) Vgl. Oertel, Therapie der KreislaufstSrungen, 3. 4.
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pensirt, aber nicht mehr fiir den kleinen. Bei erheblicheren Mitral-
fehlern ist folglich eine Compensation im ganz strengen Sinne
des Wortes nicht méglich. Ich will jedoch im Folgenden von
dieser Verinderung im Lungenkreislaufe absehen, und fiir den
Mitralfehler nur die Forderung aufstellen, dass der grosse Kreis-
lauf unverindert stattfinde.

Es sind indessen noch zwei Umstinde zu erdrtern, welche
der wirklichen Compensation bei den Insufficienzen hindernd
im Wege stehen kdnnten. — Wir sahen, dass fiir etwas grossere
Werthe des Defectes die Dilatation recht betrichtlich wird. Da
diese Vergrosserung des Herzens Raum beansprucht, so muss
Lunge verdringt werden. Die hierdurch bewirkte Raumbeengung
des Thorax entspricht zwar nicht ohne Weiteres der Dilatation
des Herzens; denn der diastolisch einen grossen Raum ein-
nehmende Ventrikel bezw. Vorhof beansprucht in seiner Systole
einen viel kleineren Raum. Wihrend aber bei der Mitral-Insuf-
ficienz die Kammer sich zusammenzieht, erweitert sich der
Vorhof und umgekehrt; bei der Aorten-Insufficienz erweitern
sich entsprechend wihrend der Kammersystole die grossen in-
trathoracischen Arterien; eine Raumbeschrinkung ergiebt sich
daher jedenfalls. Im Vergleiche zur Vitalcapacitdt ist dieselbe
aber nicht sehr ins Gewicht fallend. Bei der Mitral-Insufficienz
betrigt sie erst fiir etwa § = 0,6, wenn 3/; der Klappe zerstort sind,
ungefidhr 109, der Vitalcapacitit. Entsprechend ist es bei der
Aorta. Fir sehr grosse Werthe von # wird. diese Verkleinerung
des Thoraxraumes aber sicherlich nicht bedeutungslos sein.
Wenn sie auch einigermaassen durch ein Tiefertreten des Zwerch-
fells ausgeglichen werden kann, so wird doch im Wesentlichen
die Raumbeengung nur durch verstirkte Athmung compensirt
werden konnen. Fiir kleinere Werthe von § ist aber die Ver-
grosserung des Herzens dem Lungenvolumen gegentiber doch
nicht gross genug, um die Lage eines an Herzfehler leidenden
wesentlich zu verschlechtern. Eine Verkleinerung der Vital-
capacitit um 10Y%, wiirde eine Vermehrung der Zahl der Athem-
zige um 109, zur Folge haben, eine Vermehrung, welche inner-
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halb der physiologischen Grenzen liegt. Die Dilatatio cordis hat
daher nur fur sehr grosse Werthe von § eine Erschwerung der
Athmung zur Folge; fiir diese erheblichen Werthe des Defectes
wire theoretisch eine vollstindige Compensation zwar fiir den
Kreislauf moglich, aber nur auf Kosten einer Verstirkung der
Athmung. Da fiir diese ganz grossen Werthe von 8 so wie so
aber, wie wir noch sehen werden, eine Compensation kaum
denkbar ist, so brauchen wir die Lungencompression mnicht
weiter zu beriicksichtigen.

Die unter der Wirkung eines bestimmten #usseren Druckes p
eintretende Volumsinderung der Lunge lidsst sich iibrigens ganz auf
dieselbe Weise berechnen, wie oben S. 62 das Volumen des Ventrikels
berechnet wurde. Als Elasticitiits-Coefficient der Lunge kann man
denselben Werth wie fiir die Arterienwand, £ = 0,0726 beniitzen.
Man muss dabei ausgehen von der Volumsinderung einer einzelnen
Alveole. Nach Messungen an eigenen mikroskopischen Priparaten
fand ich das Verhiltniss des Husseren Radius R; einer Alveole zum
inneren R, gleich 21:20. Ist Vy dann das urspriingliche Volumen der
L.unge beim Drucke = o, V das beim Drucke p, so ergiebt sich die
Gleichung

log nat (r — %) =—128,9D,

worin der Druck in Kilogramm auf den Quadratcentimeter Fliche ge-
rechnet ist.

Bei der gewdhnlichen, ruhigen Athmung ist V; = 3300 ccm,
V = 500 cm, mithin

A\ 5 A\

o = 1 — = 0,848

Vi 33 VT o
lg nat 0,848 = — 0,165

p = 0,005775 Kilo
P = 5,8 cm Wasser = 4,5 mm Quecksilber.
Nach Donders ist die Druckschwankung bei ruhiger Athmung
etwa = 4 mm Hg.
Bei stirkster Ausathmung ist Vi = 5200, V = 3780, mithin
' vV _ 378

VI:S?) [——\7;:0’273

log nat 1—«\-]— = — 1,321
Vi ’

p = 0,046235 Kilo
= 46 cm Wasser = 35 mm Hg.
Lewy. 8
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Hierfiir giebt Donders erheblich hdhere Werthe an, nimlich
p etwa = 80 mm. Immerhin zeigt sich, dass dic obige Gleichung ganz
gut die durch Druck stattfindende Compression von Hohlgebilden
darstellt.

Derselbe Druck, welcher die Lungensubstanz, die Alveolen
schon sehr stark comprimirt, wirkt bei Weitem schwicher auf
die Lungengefisse, da deren Wandstirke verhiltnissmissig viel
grosser ist, als die der Lungenblischen. Die Rechnung zeigt,
dass derselbe Druck, welcher die kleineren Lungengefidsse um
einen bestimmten Betrag comprimirt, die Alveolen um etwa das
14,5 fache dieses Betrages comprimirt. Die Capillaren werden
im Allgemeinen tberhaupt nicht comprimirt werden, da sie nach
dem freien Lumen der Alveolen ausweichen k&nnen. '

Ein zweiter Umstand, welcher die Compensation bei einer
Insufficienz erschweren konnte, ist, dass mit der Vergrdsserung
des Herzens, eventuell der ganzen Arterienbahn nothwendig eine
Vermehrung der Blutmenge des ganzen Korpers verbunden ist.
Bei Schlussunfihigkeit der Mitralis muss die Blutmenge des
Korpers um den Betrag Q der Ruckflussmenge, bei der der
Aortenklappen um den der Dilatation des Arteriensystems ver-
mehrt werden. Beide Betrige konnen nach den Tabellen IX
und VII recht betrdchtlich werden. Da der sonst gesunde
Korper bekanntlich darauf eingerichtet ist (Landois, Physiol.
§ 97), dass das Blut durch 27 Herzschlige einmal durch die
ganze Gefdssbahn getrieben wird, so kdnnte man leicht meinen,
dass, da jetzt zu diesem vollstindigen Kreislaufe eine grossere
Anzahl von Herzschligen erforderlich ist, hierdurch eine weitere
Vermehrung der Herzarbeit bedingt wird. Eine einfache Ueber-
legung zeigt aber, dass dies nicht der Fall ist. Trotz der Ver-
langsamung der ganzen Kreislaufszeit wird den Organen, sobald
die Compensation in der bisher betrachteten Form eingetreten
ist, gerade die normale Menge arteriellen Blutes in der Zeitein-
heit zugefiihrt; es dauert lediglich lingere Zeit, bis das Blut
aus den Lungenvenen zu den Korpercapillaren gelangt. Auf
diesem Wege verliert es aber nichts von den zur Ernihrung
des Korpers dienenden Stoffen, daher ist eine Verkiirzung dieser
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Zeit nicht erforderlich, — Die Vermehrung der ganzen Blut-
menge hat also keine Vermehrung der Herzarbeit, die noch nicht
beriicksichtigt wire, zur Folge.

Von Bedeutung ist es dagegen noch, zu iiberlegen, in
welcher Weise die zur Compensirung der Klappenfehler er-
forderliche Mehrarbeit verbraucht wird. —- Fiir die Stenosen ist
dies leicht festzustellen; bei ihnen handelt es sich um vermehrte
Reibungswiderstdnde; die Mehrarbeit wird daher, wie stets bei
Ueberwindung von Reibung, unmittelbar in Wirme umgesetzt.
Etwas anders verhilt es sich bei den Insufficienzen. Man kénnte
hier zunichst glauben, der regurgitirende Blutstrom treffe auf
das aus den weiter zuriickliegenden Herzabschnitten, bezw. aus
der Lunge kommende Blut, beide Blutstrome halten einander
auf, und so werde die Mehrarbeit verbraucht. Zum Theil mag
dies auch der Fall sein, die beiden Blutstréme reiben sich sicher-
lich an einander, dadurch wird einerseits lebendige Kraft des
riickldufigen Stromes verbraucht, andererseits die Arbeit des zu-
riickliegenden Herzabschnittes etwas vermehrt. Indessen ist diese
Reibung doch nur recht geringfiigig. Bei der Aorten-Insuffi-
cienz haben beide Blutstrome im Wesentlichen die gleiche
Richtung von der Herzbasis zur Spitze; bei der Mitral-Insuffi-
cienz sind die Richtungen allerdings einander entgegengesetzt,
so dass hier die Reibung betrichtlicher sein wiirde; wesentlich
ist aber, dass zur Compensation der Ventrikel, bezw. der Vorhof
zur entsprechenden Gerdumigkeit dilatirt sein musste, dass also
beide Blutstrome, der normale und der regurgitirende, in einen
Hohlraum von entsprechender Grosse gelangen, in welchem sie
ohne weiteres zusammen Platz finden. Reibung zwischen den
Fliissigkeitstheilchen findet gewiss statt, sie ist aber doch sehr
gering, macht hochstens einen geringen Bruchtheil der verloren
gehenden Arbeit aus. Diese Arbeit muss vielmehr im Wesentlichen
durch den Widerstand der Wandung des Hohlraumes vernichtet
werden, undzwar an der Stelle, an welche der riickliufige Blutstrom
anprallt; hier muss der Strom seine lebendige Kraft ebenso ver-

lieren wie ein auf den Boden fallender Korper. Die verloren
8*
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gehende lebendige Kraft wird wie immer in Schall, Wirme u. s. w.
umgesetzt. Bei der Aorten - Insufficienz prallt der Blutstrom
gegen die Spitze des Herzens, hier wird also die Umgebung
der linken Mammilla und der Winkel zwischen linker vorderer
Brustwand und Zwerchfell bei jeder Diastole des linken Ven-
trikels sehr stark erschiittert werden; dem fortdauernden An-
prallen des Blutes wird die Brustwand allmihlich nachgeben,
es wird daher eine Hervorwdlbung der Herzgegend, ein Herz-
buckel (voussure) entstehen. Da der systolische, ja betrichtlich
verstirkte Spitzenstoss ebenfalls eine Erschiitterung giebt, so
wird die linke vordere Brustwand sich in bestindiger Be-
wegung befinden, und es wird sehr schwer zu unterscheiden sein,
was von diesen Bewegungen systolisch, was diastolisch ist.
Thatssichlich bemerkt man auch bei hochgradiger Aorten-Insuf-
ficienz ein unregelmissiges Hin- und Herwogen der linken
Brustwand und fithlt deutlich sowohl systolische als diastolische
Stosse. Ein Theil des Stosses muss vom Zwerchfelle auf-
gefangen werden, dadurch werden die ihm hier anliegenden
Organe, linker Leberlappen und Magen, mit betroffen werden,
auch sie miissen einen Theil des Stosses erhalten. Vielleicht
erklart sich hieraus ein Theil der Magenbeschwerden bei der
Aorten-Insufficienz. — Bei der Mitral-Insufficienz trifft der Stoss
des riicklaufigen Blutes direct den zweiten linken Intercostal-
raum hart am Sternum. Bei jeder stirkeren Mitral-Insufficienz
muss folglich diese Stelle systolisch (Ventrikelsystole) stark er-
schiittert werden. Thatsichlich wird diese Erscheinung auch
beobachtet, nur wird sie in den Lehrbtichern gewthnlich anders
gedeutet. Bei Eichhorst, spec. Pathol. u. Ther. I, S. 138 findet
sich in dem die Mitral-Insufficienz behandelnden Abschnitte
z. B. folgende Bemerkung: ,In manchen Fillen wird eine
systolische Pulsation im zweiten linken Intercostalraume sichtbar.
Dieselbe stellt sich dann ein, wenn die Pulmonalarterie stark
erweitert ist und nach Verdringung des linken medianen vor-
deren Lungenrandes der Brustwand unmittelbar’ anzuliegen
kommt.* Diese Erkldrung ist offenbar sehr mangelhaft; denn
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es ist nicht gesagt, wieso es zu einer solchen Erweiterung der
Lungenarterie kommen kann. Die von mir aufgestellte Theorie
erkldrt die Erscheinung viel einfacher. Da gerade diese Stelle
die festeste der ganzen vorderen Brustwand ist, so ist sie sehr
geeignet, den Stoss auszuhalten; erst bei sehr starken Fehlern
wird daher die Erschiitterung nach aussen fortgeleitet und
sichtbar und fithlbar werden.

Fassen wir die erhaltenen Resultate zusammen, so ergiebt
sich Folgendes:

Jeder Klappenfehler des linken Herzens, welcher
nicht zu hochgradig ist, kann durch Mehrarbeit des
linken Herzens allein gedeckt werden.

Bei den Stenosen erfolgt die Compensation durch
Hypertrophie, bei den Insufficienzen durch Hyper-
trophie und Dilatation bestimmter Herzabschnitte.

An der Herstellung der Compensation ist der
rechte Ventrikel nur bei den Mitralfehlern betheiligt.

Nur fiir die Arbeit des linken Vorhofs kann weitere Com-
pensation durch die rechte Kammer bewirkt werden.

Ist der linke Ventrikel fiir die ihm obliegende
Arbeit zu schwach, so ist der Fehler nicht mehr com-
pensirbar.

Speciell gilt fiir die einzelnen Klappenfehler folgendes:

Es ist erforderlich zur Compensation:

1. Bei Verengerung der Semilunarklappen der Aorta:
Hypertrophie ohne Dilatation des linken Ventrikels.
Erhtohung des systolischen Ventrikeldruckes —
Verldngerung der Systole, Verkiirzung der Diastole des
Ventrikels.

2. Bei-Verengerung der Valvula mitralis:

a) Geringer Grad des Fehlers: Hypertrophie ohne
Dilatation des linken Vorhofs, Erhoshung des
systolischen Vorhofdruckes — Verkiirzung der
Systole, Verldngerung der Diastole des linken Ventrikels.

b) Hoher Grad des Fehlers: Hypertrophie mit
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Dilatation des linken Vorhofs, Hypertrophie
ohne Dilatation der rechten Kammer — Verktir-
zung der Systole, Verlingerung der Diastole des linken
Ventrikels.

3. Bei Schlussunfihigkeit der Semilunarklappen der
Aorta: Dilatation und Hypertrophie des linken
Ventrikels. Verkiirzung der Zeit der Ventrikelerschlaffung.
Erhohung des systolischen Ventrikeldruckes. Das
Arteriensystem ist erweitert. Vermehrung der
arteriellen Blutmenge. Grosse Druckschwankungen
im Gefidsssysteme, wobei aber der mittlere Gefissdruck
unverindert bleibt. Bei sehr hohen Graden centripetaler
Venenpuls und leichte Dyspnoe in Folge Lungencom-
pression.

4. Bei Schlussunfdhigkeit der Valvula mitralis: Dila-
tation und Hypertrophie desganzen linken Herzens
ohne Erhdhung des Druckes der Vorhofs- bezw,
Ventrikelcontraction — Verktirzung der Zeit der Yen-
trikelzusammenziehung. Bei hoheren Graden desFehlers
kommt, unter stirkerer Dilatation des linken Vor-
hofs, hinzu Hypertrophie ohne Dilatation des
rechten Ventrikels mit Erhohung des systolischen
Druckes in demselben.

Dilatation des rechten Ventrikels entsteht erst als Folge
der gestdrten Compensation. Bei den Fehlern der Aortenklappen
ist die Hypertrophie des rechten Ventrikels (kenntlich eventuell
an der Verstirkung des zweiten Pulmonalistones) Zeichen der
Compensationsstdrung.

VIII. Die relative Prognose der Klappenfehler.

Viel umstritten in der Lehre von den Herzfehlern ist die
Frage, welche Klappenerkrankung die beste Prognose giebt.
Bald wird die Aorten-Insufficienz, bald die Aortenstenose, bald
wieder die Mitral-Insufficienz als der glinstigste Herzfehler be-
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zeichnet, als der bei welchem die Compensation am leichtesten
eintrete und, wenn eingetreten, am lingsten erhalten bleibec.
Einigkeit herrscht fast nur dartiber, dass die Mitralstenose un-
glnstig sel.

Die Prognose eines Klappenfehlers hingt offenbar wesent-
lich von dem Maasse der zur Compensation erforderlichen
Mehrarbeit ab. Der Herzfehler, bei welchem die zu leistende
Mehrarbeit am geringsten ausfillt, wird am leichtesten zu com-
pensiren sein, und seine Compensation wird am ldngsten er-
halten bleiben.

Die bisher entwickelten Formeln gestatten es uns diese
Mehrarbeit zu berechnen.

Ist V der Inhalt eines Herzabschnittes, p der Druck, mit
welchem er sich contrahirt, so ist

L=V.p
die bei jeder Systole zu leistende Arbeit. Es kommt darauf an,
zu berechnen, um wie viel Procent des urspriinglichen Werthes fir
das gesunde Herz die Arbeit in jedem einzelnen Falle zunehmen
muss. Die Arbeit des normalen Herzens ist fiir eine einzelne
Systole beim linken Ventrikel = 0,604 Kilogrammmeter anzu-
setzen (Landois, Physiol. § 68).

Unter Beibehaltung der frither angenommenen Herzdimen-
sionen ergeben sich dann folgende Tabellen, in denen g die
bisherige Bedeutung hat:

Tabelle X.
Verengerung der Semilunarklappen der Aorta.
g Mehrarbeit des linken Ventrikels absolut und
in Procent der normalen Arbeit
0,01 0,00005 Kilogramm-Meter = 0,00623 Y/,
0,05 0,00018 " = 0,0342 ,,
0,1 0,00038 " = 0,0022 ,,
0,2 0,00105 n = 0,174 ”

0,3 0700196 ” = 0,323 ”
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B8 Mehrarbeit des linken Ventrikels absolut und
in Procent der normalen Arbeit
0,4 0,00333 Kilogramm-Meter = 0,55 %
0,5 0v00564 » = 0,033 »
0,6 0,0110 ” = 1,633
0,7 0,019 ” = 3,14
08 0,045 . = 744
0,9 0,186 ” = 30,789 ,
0,95 0,75 ” = 124,09
0,99 18,80 ” = 3110 »

Fur die Berechnung der Mehrarbeit bei der Aorten-Insufficienz
ist zu beriicksichtigen, dass der Druck wihrend der Ventrikelsystole
nicht constant bleibt, sondern nach den in Tabelle VIII angegebenen
Werthen schwankt. Die zurtickgeflossene Menge Q wird unter all-
mihlich zunehmendem Druck, die Menge A unter constantem
Drucke p; in die Aorta gebracht. Zur Beforderung der Menge A ist
folglich eine Arbeit A.p, erforderlich. Zur Beforderung der Menge Q
st eine Arbeit Wy erforderlich, deren Werth durch ein Integral dar-
gestellt wird. Die unendlich kleine Menge #Q wird unter dem
Drucke p in die Aorta gebracht, fiir sie ist also die Arbeit p.4Q er-
forderlich. Fur die ganze Menge Q ist daher die Arbeit

Q
W, = / p.dQ
nothwendig. Hierin ist °
p = p1-+ 5,00 log nat (1 "-V%)

wo p; der Tabelle VIII, V, der Tabelle VII zu entnehmen ist. Die
ganze systolische Ventrikelarbeit ist daher:

Q
L =Ap; +f{P1 -+ 5,00 log nat (I —%)} 2Q.
[¢]
Fuhrt man das Integral aus, so ergiebt sich

L = Ap; — (500 — p1) Q1 — 5 (V3 — Q) log nat (I - \%

N—

oder
L = Ap; — (5,00 — py) Q1 — 11,51 (V2 — Q) log vulg (I —

<o

)
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Dies liefert folgende Tabelle:

8

0,01
0,05
0,1
0,2
0,3
0.4
0,5
0,6
0,7
0,721
0,8
0,9
0,95

Fur die S. 110 besprochene

Tabelle XL
Schlussunfihiglieit der Semilunarklappen der Aorta.

Mehrarbeit des linken Ventrikels, absolut und

in Procent der normalen

0,044 Kilogramm-Meter =

0,204
0,405
0,854
1,338
1,856
2,488
3,272
4,373
4,043
5,969
9,851
11,025

”

”

”

n

Il

I

I

I

fl

I

Arbeit

73 9

338
66,9
142
221
307
412
542
724
759
987

= 1631

1825

/o

n

Combination von Aorten-

stenose und Insufficienz, wobei die Klappe bis auf eine ein Qua-
dratcentimeter weite permanente Oeflnung unbeweglich geworden
ist, betrtigt die erforderliche Mehrarbeit

der normalen Arbeit.

0,01
0,05
0.1
0,2

Tabelle XII.

0,962 Kilogramm-Meter = 1599/,

Mehrarbeit des linken Ventrikels
in Procent der normalen

0,0237 Kilogramm-Meter

0,1167

0,233
0,467

”

”

”

Schlussunfihigkeit der Valvula mitralis.

absolut

Arbeit
= 3.8
= 10,3
= 38,7
= 77,3

und

%o

”
”

”
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Mehrarbeit des linken Ventrikels absolut und
in Procent der normalen Arbeit

0,3 0,722 " = 120 Y,
O’4‘ 17027 n — 170 ”
0,5 1,329 ” = 220 o,
0,6 1,809 ” = 290 ,
017 2‘286 ” - 389 n
0,8 3,104 " = 514 ,
0,9 4,806 n = 796
0,95 7,09 " = 1179

Fiir den linken Vorhof gelten dieselben Procentzahlen.
Die Arbeit des letzteren kann grosstentheils vom rechten Ven-
trikel geleistet werden.

Um eine Abschitzung der bei einer Mitralstenose erforder-
lichen Mehrarbeit zu ermoglichen, will ich wiederum den systoli-
schen Vorhofsdruck (nach S. 44) = 10 cm Wasser setzen, und
annehmen, 1 cm dieses Druckes werde fiir den Reibungswider-
stand der normalen Klappe verbraucht. Unter dieser Annahme
ergiebt sich folgende Tabelle:

Tabelle XIII.

Verengerung der Valvula mitralis.

8 Mehrarbeit des linken Vorhofs in Procent
der normalen Arbeit
0,01 0,2 %,
0,05 1,13,
0,1 2,0 o
0,2 5.6 4
0,3 10,4 p
04 17,7 »
075 30 n
0,0 52,5 »
0,7 I0L,I
0,8 240
0,9 990

0,95 3990 »
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Die normale Arbeit des linken Vorhofs ist fiir jede Systole
etwa = 0,0188 Kilogramm-Meter. Die absoluten Zahlen der
Mehrarbeit sind fiir beide Stenosen dieselben. i

Fur die S. 110 besprochene Combination von Mitralstenose
und Mitral-Insufficienz, wobei die Klappe bis auf eine 1 Quadrat-
centimeter weite permanente Oeffnung unbeweglich geworden
ist, betrdgt die erforderliche Mehrarbeit fiir den linken Ventrikel
0,292 Kilogramm-Meter = 489/, der normalen Arbeit; fiir den
linken Vorhof betriigt sie 0,185 Kilogramm-Meter = 983 9/, seiner
normalen Arbeit. In diesem Falle misste demnach die Arbeit des
linken Vorhofs grosstentheils vom rechten Ventrikel iibernommen
werden.

Wir sahen oben, dass der rechte Ventrikel die Mehrarbeit
der linken Vorkammer bei den Mitralfehlern iibernehmen kann.
Nehmen wir an, er allein leiste die Compensation der Mitral-
stenose, so ergiebt sich, dass seine Arbeit um die in der fol-
genden Tabelle enthaltenen Procentzahlen vermehrt ist.

Tabelle XIV (Mitralstenose).

Mehrarbeit des den Fehler compensirenden
8 rechten Ventrikels in Procent seiner nor-
malen Arbeit

0,01 0,02 %,
0705 071 n
0,1 0,2
0,2 06 ,
0,3 1,0 o
0.4 L7
05 28 »
0,6 50 »
0,7 125 I
0,8 v 22,4
0’9 93 ”

0,95 364 5
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Aus den angefiihrten Tabellen geht zunichst hervor, dass
fir simmtliche Herzfehler bei grossen Werthen von
8, d. h. bei hohem Grade des Fehlers die zur Compen-
sation erforderliche Mehrarbeit ausserordentlich hoch
wird. Fur jeden Klappenfehler wird daher eine Grenze sein,
oberhalb deren eine Compensation unméglich wird. Rechnen
wir fur diese Grenze etwa, dass die 6 fache Arbeit als in der
Norm geleistet wird, so wiirde diese Unmuoglichkeit einer Com-
pensation eintreten fiir

1. Aortenstenose bei 8 =o0,97,
. Mitralstenose bei 8 = 0,97 (mit Riicksicht auf die Mehr-
leistung der rechten Kammer),
3. Mitral-Insufficienz bei 8 = 0,795,
4. Aorten-Insufficienz bei 8 =o0,58.

Es zeigt sich hierin, und tberhaupt in den Tabellen, dass
die Stenosen eine weit geringere Mehrarbeit ver-
ursachen, als die Insufficienzen, und zwar gilt dies fiir die
Verengerung sowohl der arteriellen als der ventsen Klappe.
Der zur Ueberwindung des Widerstandes der normalen Klappe
erforderliche Druck p, wurde beide Male = p, =1 cm gesetzt;
das ist sicherlich ein zu hoch gegriffener Werth, der wirkliche
Werth ist weit kleiner, in Wirklichkeit werden sich daher die
Stenosen noch weit giinstiger stellen, als dies aus den obigen
Tabellen hervorgeht. Nur fiir excessiv hohe Werthe der Stenose
wird die erforderliche Mehrarbeit grosser als bei der anatomisch
gleichwerthigen Insufficienz. Fiir diese extremen Grade des Fehlers
bieten also die Insufficienzen theoretisch giinstigere Verhéltnisse; es
sind dies aber schon Grade, bei denen eine Compensation tliber-
haupt, wie schon erwihnt wurde, kaum noch eintritt. Bei einem
Verschlusse der halben Aortenklappe ist die Mehrarbeit noch
nicht = 19, ist also noch ganz unmerklich. Fir § = 0,9, wenn
sich bei der Systole nur noch /,, des Klappenquerschnitts 6ffnet,
wird die Mehrarbeit erst = 309, ist also recht leicht zu leisten.
Die Mitralstenose verhilt sich ebenso glinstig, wenngleich hier
fur hohere Grade der rechte Ventrikel die Mehrarbeit tber-

[§]
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nehmen muss, die Lunge also unter erhohten Blutdruck gersth
und bluttiberfiillt wird.

Da die Werthe der Mehrarbeit bei den Stenosen von dem
Werthe des fiir den entsprechenden normalen Aorten-, bezw.
Herztheil erforderlichen Druckes abhingen, so ergiebt sich, dass
die Verhiltnisse um so ungtlinstiger liegen, einen je lin-
geren stenosirten Ring die verengte Klappe bildet. Be-
kanntlich sind ferner gerade die Mitralstenosen meistens sehr
hochgradig, also hierin nicht sehr gtinstig.

Ferner zeigt sich, dass die Mitral-lnsufficienz weit
giinstiger liegt, als die der Aorta und zwar ftir alle Werthe
von #, also fiir jeden Grad des Fehlers. Die so oft¥) von
Leyden gedusserte Meinung, dass die Mitral-Insufficienz eine
glinstigere Prognose gibe als die der Aorta, ist mithin auf
Grund der mathematischen Berechnung vollkommen zu be-
stitigen; ber der Mitral-Insufficienz ist die Mehrarbeit immer
nur etwa 3/, von der bei der Aorta — bei gleichem Grade des
Defects — erforderlichen.

Bei der Mitral-Insufficienz ist zudem die Dilatation des
Herzens geringer, wihrend bei ihr die Dilatation des Arterien-
systems ganz wegfillt. Ferner ist bei ihr der Puls gar nicht
oder nur sehr unbedeutend in seiner Form beeinflusst (vgl. S. 107);
wihrend er bei der Schlussunfihigkeit der Aortenklappen die
bekannten S. g2 theoretisch abgeleiteten Veridnderungen erfihrt.

Es besteht demnach folgende Reihenfolge der Pro-
gnose (von den glinstigeren Fillen zu den weniger glinstigen
fortschreitend).

Aorten-Stenose,
Mitral-Stenose,
Mitral-Insufficienz,
Aorten-Insufficienz.
Nur flir sehr grosse Werthe von g dndert sich diese Reihen-

*) Z.B. in dem am 29. April 1889 im ,,Verein fiir innere Medicin
zu Berlin* gehaltenen Vortrage ,,Ueber die Prognose der Herzkrank-
heiten*.
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folge und wird fir Werthe von @, die schon nahezu = 1
sind: Mitral-Insufficienz, Aorten-Insufficienz, Aorten-Stenose,
Mitral-Stenose. Dies sind aber schon Werthe von 8, fiir welche
sich zwar theoretisch ein Kreislauf construiren lisst, practisch
aber eine Compensation wohl ausgeschlossen erscheint.

Das gefundene Resultat weicht einigermaassen von den
Angaben ab, welche man gewohnlich iiber die relative Prognose
der Herzfehler in den Lehrbtichern findet. Im Allgemeinen
wird die Stenose fiir den ungtinstigeren Klappenfehler gehalten,
vor allem aber der Aorten-Insufficienz nicht dieser ungiinstige
Platz, den ihr die Theorie anweist, gegeben.

Fir die practische Probe auf die Richtigkeit der mathe-
matischen Berechnung muss beriicksichtigt werden, dass die In-
sufficienzen im Allgemeinen, anatomisch betrachtet, bei Weitem
weniger schwer sind als die Stenosen. -Hidufig entsteht eine
Stenose dadurch, dass ‘die Rinder zweier Klappensegel oder
Halbmondklappen mit einander verwachsen; dies bedeutet schon
einen Verschluss von etwa der Hilfte der Klappe. Dazu kommen
regelmissig noch secundire Auflagerungen, die die Verengerung
noch verstirken. Die Insufficienzen dagegen entstehen oft nur
dadurch, dass 2 benachbarte Klappenrinder einander nicht mehr
beriihren und einen Schlitz zwischen sich lassen; das ist aber
ein verhiltnissmissig kleiner Defect, der zudem durch Auflage-
rungen, Gerinnsel u. s. w. noch verkleinert wird. Da aber eine
hochgradige Stenose namentlich der Mitralis schwerer zu com-
pensiren ist, als eine geringfiigige Insufficienz, so ist es nicht zu
verwundern, dass die Stenosen bei oberflichlicher Betrachtung
als das schwerere Leiden erscheinen. Sie sind eben meistens
anatomisch schwerer; bei gleich schwerer anatomischer Stérung
ist aber die Stenose das functionell leichtere Leiden.*)

In vita wird es ja immer sehr schwer sein, Anhaltspunkte

*) In dem S. 110 besprochenen Falle von Combination von
Stenose und Insufficignz der Mitralis ist z. B. die Stenose so hoch-
gradig, dass das linke-Atrium die Mehrarbeit sicherlich nicht mehr
leisten kann, das rechte Herz also hypertrophiren muss.
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zur Beurtheilung des Grades der anatomischen Klappenbeschidi-
gung zu gewinnen. Die Stirke des Klappengeridusches¥*) kann
daftir gar nicht maassgebend sein; nur der Betrag der Herz-
vergrosserung bietet uns einen Anhaltspunkt zur Beurtheilung.
Auch post mortem wird es meistens schwer zu entscheiden
sein, wann die etwa vorgefundenen Klappenverdnderungen ent-
standen sind, und vor allem ob die tibrigen am Herzen zu be-
merkenden Veridnderungen der Klappenerkrankung entsprechen.
Meistens handelt es sich bei der Autopsie doch um Herzen,
deren Musculatur eben nicht mehr den gesteigerten Anspriichen
genligte, um Atrophie eines frither hypertrophischen Herzens;
wie oben gezéigt wurde, dndern sich aber dann die Verh#ltnisse
sehr wesentlich, indem nun bisher nicht dilatirte Herzabschnitte
erweitert werden konnen. Beweiskriiftig sind nur Sectionen von
Herzkranken, welche im Vollbesitze der Compensation zufillig
in Folge eines Traumas plotzlich gestorben sind, so dass auch
nicht eine Krankheit erst zur Entartung des Herzfleisches hat
fithren konnen.

Beweisend fiur die Richtigkeit der Theorie ist aber der
Umstand, dass fiir jeden einzelnen Klappenfehler Beobachtungen
in genligender Menge vorhanden: sind, die zeigen, dass jeder
Fehler sehr lange Zeit hindurch so ertragen werden kann, dass
der Besitzer sich in seiner Leistungsfahigkeit in keiner Weise
vom Gesunden unterscheidet.

Aus der Theorie ldsst sich iibrigens noch zeigen, in welcher
Weise Arteriosklerose auf die Herzthitigkeit wirkt. Einerseits nehmen
bei Arteriosklerose die Widerstinde innerhalb der Gefdssbahn zu; in
dieser Hinsicht wiirde also die Herzthiitigkeit ganz ebenso als durch
eine Aortenstenose beeinflusst werden. Andererseits kann Arterio-
sklerose sich zu einem Herzfehler hinzugesellen. Wir sahen, dass nur

*) Die sogenannten Herzgeridusche entstehen bei Klappenfehlern
wohl wesentlich dadurch, dass der Rand der Oeffnung, durch welche
das Blut strémt, in unregelmissige Schwingungen versetzt wird. Die
Wirbelbewegungen des Blutes sind wohl recht wenig daran betheiligt.
Es ist anzunehmen, dass eine mathematische Berechnung auch hier-
tiber Aufklirung verschaften kann, ich behalte mir dies fiir eine spitere
Arbeit vor.
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bei der Aorten-Insufficienz die Elasticitiit der Gefisse eine Rolle spielt;
bei den iibrigen Klappenfehlern ist lediglich die zur Ueberwindung der
vermehrten Gefisswiderstinde néthige Druckzunahme zu berlick-
sichtigen. Bei der Aorten-Insufficienz #ndert sich aber auch der Werth
der Riuickflussmenge. Zun#chst dndert sich der Werth des Elasticitits-
coefficienten Z; derselbe wird grosser, als bei normalen Gefissen.
Die Gleichung, welche die Beziehung zwischen Druck und Gefdss-
inhalt darstellt, wird jetzt

— Q
p = p1 + alog nat (r—v—l .
Bei gesunden Arterien war
Pt = 3,2t m a = 5,00 m.

Bei Arteriosklerose wird p; grosser, dagegen a kleiner als bisher
(vgl. die Entwicklung S. 75), p; wichst, weil der systolische Ven-
trikeldruck zur Ueberwindung der vermehrten Gefdsswiderstinde zu-
nimmt, a nimmt ab, weil es umgekehrt proportional zu £ ist. Daraus
folgt aber, dass die Riickflussmenge Q grosser wird als bei gesunden
Arterien. :

Die Arterioklerose verschlimmert also die Prognose besonders
der Aorten-Insufficienz betrichtlich, wie dies auch Leyden in dem
S. 123 erwihnten Vortrage betont.

Die entwickelte Theorie ldsst sich selbstverstindlich in ganz
gleicher Weise auf die Klappenfehler des rechten Herzens an-
wenden, ebenso wie auf alle sonstigen Hindernisse des Kreis-
laufs, Aneurysmen u.s. w. Es wird dadurch aber nichts wesent-
lich neues mehr zu ermitteln sein,

Es lassen sich aber aus der Theorie auch einige Schliisse
tir die Behandlung der Herzkrankheiten ableiten.

Ist bei einem Herzfehler Compensation in der oben ein-
gehend dargelegten Weise vorhanden, d. h. wird sie bei einem
Fehler des linken Herzens lediglich durch Mehrarbeit dieser
linken Herzhilfte geleistet, so ist eine Behandlung nicht er-
forderlich. Zu warnen ist dann nur vor Ubertriebenen kdrper-
lichen Anstrengungen. Vor solchen hat sich aber auch der Be-
sitzer eines normalen Herzens ganz ebenso zu hiiten, da auch
ein solches liberangestrengt werden kann.

Ist dagegen einmal die Compensation gestort, versagt also
der Herzmuskel, so dass ihm die bisher geleistete Arbeit zu viel



wird, so liegen die Verhiltnisse sofort ganz anders. Wenn es
nicht gelingt, die Compensation herzustellen, so treten solche
Stérungen im Kreislaufe ein, dass der Korper dabei nicht be-
stehen kann. Es wird nicht gentigend Blut in die Arterienbahn
gebracht und in den Venen tritt Stauung ein. Wir haben nun
zwel Angriffspunkte fur unsere Therapie. Erstens kénnen wir
die Anspriiche, die an das Herz gestellt werden, vermindern.
Wenn die den Organen zuzufithrende Blutmenge verkleinert
wird, so wird das Herz noch im Stande sein, den Kreislauf zu
unterhalten. Mit einer solchen geringeren Blutzufuhr wird der
Korper zufrieden sein, so lange er sich in Ruhe befindet, wenn
er keine Arbeit zu leisten hat. Dann kann das vom Herzen in
die Arterien gebrachte Blutquantum fur die Ernshrung der
Organe ausreichen. Die erste Forderung ist somit korperliche
Ruhe. Unterstiitzt wird diese Verringerung der Arbeit, wenn
die Blutmenge im ganzen vermindert wird. Es wiirde sich hier-
aus der Nutzen der von Oertel empfohlenen ,Durstkur ver-
stehen lassen. Sind die Gefiisse weniger gefiillt, so ist der in
ihnen herrschende Druck kleiner, und folglich die erforderliche
Herzarbeit verringert. — Andererseits konnen wir aber darnach
streben, den geschwichten Herzmuskel direct zu kriftigen. Be-
kanntlich besitzen wir hierfiir in der Digitalis ein vortreffliches
Mittel.

Ist also eine bisher vorhanden gewesene Compen-
sation gestdrt, so sind: Ruhe, Beschrinkung der Flissig-
keitszufuhr, Digitalis erforderlich.

Wie verhalt es sich nun mit dem zweiten von Oertel
empfohlenen Mittel, um die Herzthitigkeit zu regeln, mit der
Herzgymnastik? Wird dieselbe, die doch durch Anstrengung
der Korpermuskeln geleistet wird, eine Stirkung der insuffi-
cienten Herzmusculatur bewirken? Sobald ein Herzmuskel, der
bisher durch Hypertrophie einen Klappenfehler compensirt hat,
insufficient geworden ist, gewiss nicht. Der Herzmuskel ist ja
so wie so nicht im Stande, die ihm obliegende Arbeit zu leisten;

wird diese Arbeit noch durch erhohte, an den Kreislauf gestellte
Lewy. 9
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Anspriiche vermehrt, so wird die Sachlage doch bloss ver-
schlimmert. Im Gegentheile sind alle korperlichen Anstren-
gungen mdglichst fern zu halten, bis der Herzmuskel sich wieder
erholt hat.*)

Nun giebt es aber Fille, wo offenbar korperliche Anstren-
gung sehr glinstig auf ein nicht geniigend arbeitendes, klappen-
krankes Herz wirkt. Oertel und andere Autoren haben hierfiir
durch Krankengeschichten den Beweis in geniigendem Maasse
geliefert. Es ist durchaus nichts Ungewohnliches, dass ein
Mensch, welcher alle Zeichen ungeniigender Herzthitigkeit bei
einem Herzfehler darbietet, unter korperlichen Anstrengungen
sich viel wohler fiihlt als in der Ruhe. Der Grund hierfiir er-
giebt sich aus Folgendem:

Bisher wurde immer davon ausgegangen, dass zur Com-
pensation eines Herzfehlers gehore, dass in den Kreislauf durch
jede Herzrevolution die normale Blutmenge A gebracht werde..
Damit der Korper normal arbeite, ist dies auch unbedingt er-
forderlich. Wenn weniger Blut in die Arterienbahn gebracht
wird, so werden die Organe nicht normal ernihrt, sie werden
schwicher, und der Besitzer des Herzfehlers hat nicht die nor-
male Leistungsfihigkeit. Deshalb ist dies aber noch nicht eine
vitale Bedingung. Das Leben des Menschen kann auch be-
stehen, wenn eine geringere Blutmenge als A, etwa @A (mit
a <1) vom Ventrikel in die Arterienbahn gebracht wird. Der
Korper wird dann zwar nicht die normale Leistungsfihigkeit
besitzen, der Mensch wird sich aber in der Ruhe oder bei nur

*) Ich selbst habe wihrend dreijihriger Praxis im schlesischen
Gebirge an der eingeborenen Bevilkerung ausnahmslos nachtheilige-
Einflusse des Bergsteigens auf den Verlauf der Herzfehler beobachtet..
Sobald einmal Zeichen der Herzschwiehe auftraten, wirkte korper-
liche Bewegung in dem bergigen Gelinde entschieden verschlimmernd..
Bei Herzkranken, welche von ausserhalb, aus dem Flachlande kamen,.
wirkte das Bergsteigen dagegen ausserordentlich vortheilhaft. Im
ersteren Falle handelte es sich eben um gestorte, im zweiten um noch
nicht eingetretene Compensation. Die fiir Oertel’sche Behandlung
passenden Fille miissen genau ausgesucht werden.
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geringen Anstrengungen ganz wohl befinden. — Wenn nun
dauernd eine gegen die Norm verringerte Blutmenge vom linken
Herzen ausgeworfen wird, so ist dies nicht anders zu ermdg-
lichen, als wenn entsprechend auch der rechte Ventrikel weniger
Blut durch die Lungen treibt, und das rechte Atrium weniger
Blut aus den Hohlvenen entnimmt (vgl. S. 40). Es kommt da-
durch ein richtiger Kreislauf zu Stande; denn schliesslich lauft
dcch jeder Kreislauf darauf hinaus, dass eben so viel Blut aus
dem linken Herzen ausstromt, als ins rechte einstromt — ab-
gerechnet die unterwegs eintretende Vermehrung der Blut-
flissigkeit durch Aufnahme aus der Nahrung und ihre Ver-
minderung durch Harn, Schweiss, Verdunstung. — Das rechte
Herz wird hierdurch entlastet werden, das linke Herz wird
vielleicht dieselbe Arbeit leisten als in der Norm, aber es fliesst
in der Zeiteinheit eine geringere Blutmenge, «A statt A, durch
den Querschnitt des Gefiasssystems. Zunichst fliesst weniger
Blut in der Zeiteinheit durch die Lungen, daher wird das Blut
weniger stark arterialisirt als in der Norm, daraus folgt eine
mehr oder minder starke Cyanose des Kranken. Ferner werden
die Korperorgane weniger Blut erhalten, als sie normal be-
anspruchen, sie werden daher nicht mehr so leistungsfihig
bleiben, sie werden vermehrten Anforderungen weniger ge-
wachsen sein. Endlich wird auch das Herz selbst von den
Aa. coronariae her weniger mit Blut versorgt sein, als in der
Norm, es wird weniger gut erndhrt werden; es wird in der
Ruhe den Anspriichen gentigen, es wird aber keine Reserve-
krifte aufspeichern konnen, mithin etwaigen aussergewohn-
lichen Anstrengungen nicht gewachsen sein. Moglicherweise
wird es eine leichte Dilatation zeigen. Wir finden daher bei
solchen Kranken einen richtigen Kreislauf ohne Stauungs-
erscheinungen, aber leichte Cyanose, Unfihigkeit korperliche
Arbeit zu leisten und Versagen des Herzens bei der geringsten
Anstrengung. Der Herzfehler ist zwar fiir den Kreislauf com-
pensirt, nicht aber fiir die Ernihrung des Koérpers. Ich will
dies als den Zustand der ,relativen Compensation* bezeichnen,
9*
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man konnte es eben so gut ,relative Compensationsstdrung*
nennen. In diesem Zustande wird eine erhebliche Verbesserung
der Herzthitigkeit durch Digitalis erreicht werden, da dieses
Mittel bekanntlich eine bessere Ernshrung des Herzmuskels
herbeifiihrt. Durch Digitalis wird wenigstens erreicht, dass
das Herz nicht so leicht schon bei geringen Anstrengungen ver-
sagt. Digitalis wird aber noch nicht eine wahre Compensation
in dem frither verlangten Sinne herbeifiihren. Dazu wird viel-
mehr die Oertel'sche Herzgymnastik fithren. Bei (vorsichtig)
erzwungener korperlicher Anstrengung — eventuell wird das
Herz durch Digitalis zur Ertragung der erhdhten Anspriiche
befihigt — muss das Herz mehr Blut als bisher in den Korper
treiben,*) es muss sich daher kriftiger zusammenziehen, hyper-
trophiren und tiberhaupt den Bedingungen des Klappenfehlers
anpassen. Dadurch wird allmihlich erreicht werden, dass eine
immer grossere Blutmenge in der Zeiteinheit durch die Gefisse
stromt, bis endlich der Klappenfehler vollstindig in der er-
forderlichen Weise compensirt ist. Dann werden die Organe
geniigend erndhrt werden, und der Korper wird Arbeit leisten
konnen. Es wird dann auch die normale Blutmenge durch
die Lunge stromen, die Cyanose wird daher, da das Blut nun-
mehr geniigend arterialisirt ist, verschwinden; und endlich wird
das Herz selbst besser mit Blut versorgt, daher besser ernihrt
sein und weniger leicht versagen. Korperliche Anstrengung
kann daher bei einem Herzfehler, bei dem die Compensation
noch nicht eingetreten ist, dieselbe zu Stande bringen. Hier
ist das Herz einfach ein sonst gesunder Muskel, der lediglich
zu wenig angestrengt ist und daher nicht geniigend kriftig
ist. Bei einem Herzen jedoch, bei welchem bisher Compen-
sation eines Klappenfehlers bestanden hat, dieselbe aber durch
Uebermiidung, durch Degeneration der Muskelfasern ver-
schwunden ist, kann korperliche Anstrengung nur schidlich
wirken.

*) Eingehend nachgewiesen von Oertel in der ,,Therapie der
Kreislaufstrungen*.



— ]33 p—

Bei der Behandlung der Herzfehler sind daher sehr ge-
naue Unterschiede zu machen. Die absolute, bloss durch Mehr-
arbeit des linken Herzens geleistete Compensation, verlangt
keine Behandlung; die relative Compensation verlangt Herz-
gymnastik; die Storung einer frither vorhandenen Compen-
sation verlangt zunichst Ruhe und Digitalis.

A R,
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