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Vorwort zur zweiten Auflage.

Wenn ich es nach 12jéhriger Pause unternommen habe, die pathologisch-
physiologische Propiddeutik in zweiter Auflage erscheinen zu lassen, so leiteten
mich dabei verschiedene Gesichtspunkte. Der wesentliche ist: den Horern
meiner pathologisch-physiologischen Vorlesungen einen erweiterten Grundrif§
dessen an die Hand zu geben, was ich ihnen in einer auf zwei Semester verteilten
mehrstiindigen Vorlesung vorzutragen pflege. Gerade an diesen Vorlesungen
habe ich immer eine besondere Freude gehabt, weil sie das ,,docendo discimus*‘
besonders stark erleben lieBen. Bei der Neubearbeitung des vorliegenden Buches
ist mir klar und gegenwirtig geworden, welche grofien Fortschritte die medi-
zinische Wissenschaft gerade auf ihren wichtigsten Gebieten in den letzten
12 Jahren gemacht hat. Der Inhalt der Kapitel iiber Vitamine und Hormone
ist gewissermafBen in diesem Zeitraum erarbeitet worden. Die Erndhrungslehre
hat eine neue Gestalt gewonnen. Die Anschauungen iiber Infektion, Immunitéit
und Allergie haben einen erweiterten Inhalt bekommen. Die Freude an diesen
Fortschritten innerlich teilnehmen zu kénnen, hat sich, so hoffe ich, auf meine
Horer iibertragen, und so sah ich mich, wollte ich meinem Werke nicht untreu
werden, gezwungen, das Buch so gut wie neu zu schreiben.

Der zweite und wesentlichere Grund hat seine letzte Wurzel in einer iiber-
zeugt positiven Stellungnahme zur pathologischen Physiologie als Lehrfach. Aus
berufenem Munde ist mehrfach laut betont worden, man solle den Studenten
nicht mit neuem, unnétigen Lehrstoff beladen. Ich bin der Meinung, daB von
einer héheren Warte aus gesehen unsere Bemiihungen, dem Studenten die
gedankliche Methodik der pathologischen Physiologie nahezubringen, von
groBem Wert nicht nur fiir sein diagnostisches K¢nnen, sondern auch fiir sein
praktisches Handeln sein wird. Jedem, der den Lehrbetrieb unserer Fakultdten
offenen Auges verfolgt, wird nicht entgehen, daB der Unterricht sich einzelnen
Orts in einem diagnostischen Kastengeist erschépft. Die verschiedenen Formen
unserer Diagnosen haben sich, was aus ihrem geschichtlichen Werdegang wohl
verstindlich ist, von dem lokalisatorischen Prinzip noch nicht geniigend frei
gemacht. Die ,,Organdiagnostik® beherrscht das Feld. Die besonders an kleinen
Universititen notwendig gegebene Einengung des Krankenguts fithrt zu einer
Einschrankung des klinischen Blickfeldes im Unterricht. Hiergegen kann in
gewissern Sinne als kompensatorische MaBnahme eine immer mit der prak-
tischen Zielsetzung auf die Ausbildung eines tiichtigen und helfenden Arztes
vorgetragene pathologische Physiologie viel Gutes niitzen. Das lokalisatorische
Prinzip soll durch den funktionellen Gedanken iiberwunden werden, womit
natiirlich nicht die topographische Diagnose abgelehnt wird, welche die Voraus-
setzung fiir jeden chirurgischen Eingriff darstellt.

Wenn wir unter Physiologie die Lehre vom Lebensgeschehen verstehen,
kénnen wir unter pathologischer Physiologie die Lehre von den Stérungen des
Lebensgeschehens begreifen. Wenn auch zugegeben werden muBl, dafl weite
Gebiete der Klinik noch nicht so weit durchforscht sind, daB sie in allen Punkten
als bekannte Stérungen des Lebensablaufs vorgetragen werden konnen, so ist
doch der fiir den Studenten wichtige und wissenschaftlich gesicherte Unter-
richtsstoff auf dem Gebiet der pathologischen Physiologie so gro, daf die
Gefahr fiir den Vortragenden eher in einem Zuviel als in einem Zuwenig liegt.



1Y Vorwort.

Ich bin fest tiberzeugt, dafl ein vertieftes Verstdndnis fiir die wechselwirkenden
Zusammenhénge letzthin aller Lebensvorginge im menschlichen Koérper und
damit auch fiir das Einbezogensein aller seiner Funktionen in den krankhaften
Vorgang die therapeutische Haltung des angehenden Arztes nachhaltig beein-
flussen wird. Die Ehrfurcht vor dem feinen Spiel der korrelativen Verkniipfungen,
vor der Tatsache, daB auch die Krankheit in den allermeisten Fallen ein Akt
der Selbsthilfe des Organismus gegen die krankmachende Ursache ist, wird den
zukiinftigen Arzt davor bewahren, mit rauher und ungeschickter Hand und durch
Verordnung unnétig vieler und stérend grofler Drogenmengen in das natiirliche
Heilgeschehen einzugreifen. Die moderne Physiologie lehrt in immer gréBerem
Umfange und mit immer stirkerer Eindringlichkeit die Zusammenhinge der
gesunden Funktionen. Wir lernen, dafl die Muskelarbeit Atmung, Kreislauf,
Milzfunktion, Stoffwechel mit allen seinen Hilfsorganen tiefstgehend beeinflufit
und verstehen, dal die Ausschaltung aller Bewegung, wie wir sie nach meiner
Uberzeugung in Krankenhiusern und Kliniken durch Verordnung ,strenger
Bettruhe“ oft gedankenlos vorschreiben, manchen Kranken eines der wich-
tigsten Lebensimpulse beraubt. Eine verstdndnisvoll vorgetragene pathologische
Physiologie kommt den modernen Bestrebungen, die natirlichen Heilfaktoren
Licht, Luft, Wasser, Bewegung und sinnvolle, dem Einzelfall angepaGte Er-
nihrung mehr Raum als bisher in unserem Behandlungsplan zu gewihren,
weitgehend entgegen. NaturgemafB mufBl sich die Darstellung in erster Linie
an die kommensurablen Gréfen halten. Dadurch wird Wirklichkeit und Bedeutung
des Inkommensurablen durchaus nicht in Frage gestellt. Der Unterricht in
der pathologischen Physiologie wird gerade die Grenzzustinde zwischen physio-
logischen und pathologischen Vorgingen — denen wir z. B. in der Sportmedizin
begegnen — beriicksichtigen und den angehenden Arzt fiir die Erkennung der
Anfdinge der Krankheiten schulen.

Es ist klar, daBl eine von einem einzelnen Autor geschriebene Physiologie
ungleichmiBig und ungleichwertig ausfallen muB. Letztlich kann jeder Lehrer
nur die Gebiete innerlich voll beherrschen, an denen er durch eigeme Arbeit
lebendigen Anteil hat. Eine Trennung von Lehre und Forschung halte ich fiir
ein Ungliick. Der Lehrer wiirde bald bestenfalls zu einem routinierten Referenten
deklassiert, wenn ihm untersagt wiirde, sich selbsttdtiz um die Erweiterung
seines Wissensgebietes zu bemiihen. Den wahren Forscher kennzeichnet die
Ehrfurcht vor dem Unbekannten. Diese Ehrfurcht vor den heiligen Gesetzen
des Lebens auch dem angehenden Arzt zu vermitteln, halte ich fiir eine der
vornehmsten Aufgaben des klinischen Lehrers und Forschers. Der Student hat
ein feines Ohr dafiir, ob ihm frisch angeeignete Handbuchweisheit oder selbst
erarbeitetes Wissensgut vorgetragen wird.

In die Darstellung sind viele Resultate meiner langjihrigen Mitarbeiter und
Schiiler verwoben. Ihnen allen habe ich fiir ihre bereitwillige Mithilfe, auch
beim Lesen der Korrekturen, zu danken. Insbesondere sage ich Dank meinem
alten Freunde Professor MAXx GRAUHAN in Senftenberg, der das Nierenkapitel
durchsah und ergénzte, meinem langjéhrigen Mitarbeiter, Privatdozent GEORG
ScaLoMKA, der die Kapitel tiber Atmung und Kreislauf revidierte und Herrn
Dr. RupperT, welcher das Sachverzeichnis bearbeitete.

Bonn, im Oktober 1936. MAX BURGER.
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I. Arbeit, Ermiidung und Schlaf in ihren Beziehungen
zu den Storungen der Muskelfunktion.

Das beste Mittel einen gesunden Schlaf zu erzeugen ist kérperliche Arbeit.
Viele Beschwerden, welche dem inneren Arzt von seinen Kranken vorgetragen
werden, haben ihre letzte Wurzel in einem ungeniigenden Schlaf. Der unzu-
reichende Schlaf ist in vielen Fillen auf den Mangel der physiologischen Er-
miidung durch kérperliche Tatigkeit zuriickzufithren. Zunehmende , Motori-
sierung®* unseres Lebens fiihrt zu einem immer weitergehenden Verzicht auf
unseren eigenen Muskelmotor. Wir denken auch als Arzte zu wenig daran,
dafl im groflen gesehen gut %/, aller Umsetzungen sich in der Muskulatur ab-
spielen. Quantitativ gesehen ist die Muskulatur unser Hauptstoffwechsel-
apparat. Hs ist verstdndlich, dafl die Nichtbenutzung dieses Stoffwechsel-
apparats durch kérperliche Trigheit oder aus anderen Griinden zu Stérungen
filhren muf}, die wir im einzelnen nur unzureichend durchschauen. Zwischen
Arbeit, Ermiidung und Schlaf bestehen sicher innige physiologische Beziehungen.
Ein Zuwenig an korperlicher Arbeit vermindert das Schlafbediirfnis, anderer-
seits kann ein Zuviel, wie wir es z. B. beim Ubertraining kennen, den Schlaf
ebenso verscheuchen. Wenn auch an den physiologischen Wechselbeziehungen
zwischen Arbeit, Ermiidung und Schlaf kein Arzt, der das Leben mit offenen
Augen sieht, zweifeln wird, so sind doch die feineren Vorginge, welche diese
Beziehungen vermitteln, im einzelnen noch wenig geklirt. Schon eine konsti-
tutionelle Betrachtungsweise unterscheidet Menschen von straffer und schlaffer
Faser. Es ist verstdndlich, wenn der duBere Eindruck, den der Mensch uns ver-
mittelt, zum groBen Teil auf der verschiedenen Art seiner Muskulatur zu be-
nutzen beruht, denn die wesentlichste Ausdrucksform des Lebens ist bei Mensch
und Tier die Bewegung. Nicht nur die korperliche Fortbewegung im Raume,
sondern auch die geistige und charakterliche Haltung des Menschen driickt sich
in der Art und Weise seiner Bewegungen aus. Stimme und Sprache, Blick und
Mimik, die Ziige der Handschrift, kérperliche Haltung sind letztlich Formen
der Bewegung; alle Bewegungen aber sind an die Muskulatur gebunden.

A. Arbeit und Ermiidung.

1. Vorbemerkungen iiber chemische Zusammensetzung und Funktion der
Muskulatur.

Die Muskulatur besteht aus 75% Wasser und 1% Aschenbestandteilen. Die Trocken-
substanz macht rund 25% aus. Die festen Stoffe des Muskels bestehen zum gréBten Teil
aus dem Muskeleiweill Myosin (und andere Stromasubstanzen) und Fett, das in wechselnden
‘Mengen vorkommt. Das Muskelstroma bleibt nach vollstindiger Entfernung simtlicher
in Wasser und Salmiak eiweiBloslicher Kérper des Muskels als unléslicher EiweiBkorper
zuriick. AuBer den MuskeleiweiBkorpern finden sich stickstoffhaltige Extraktivstoffe: Kreatin,
Hypoxanthin, Xanthin, Guanin, Adenylsdure in der Muskulatur. Der Kreatingehalt der
Muskulatur gesunder Menschen betrigt 0,276% fiir den Obliquus ext; — 0,399% fiir den
Psoas. Neben dem Kreatin (Methylguanidinessigsidure) kommt im Muskel eine Phosphor-
verbindung des Kreatins, das Phosphagen vor. Unter den stickstofffreien Extraktivstoffen
des Muskels sind Glykogen, Zucker, Milchsiure und Inosit die wichtigsten.

Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 1



2 Arbeit, Ermiidung und Schlaf in ihren Beziehungen zu den Stérungen der Muskelfunktion.

Von den Mineralstoffen des Muskels, welche sich nach seiner Verbrennung in der zuriick-
bleibenden Asche finden, sind Kalium und Phosphorsiure besonders reichlich. Spérlicher
werden Natrium, Magnesium, Calcium, Chlor und Eisenoxyd gefunden. Die Bedeutung der
verschiedenen Mineralstoffe fiir die Funktion des Muskels — die Erhaltung seiner Erregbar-
keit, die Kontraktion und Erschlaffung — ist noch nicht in allen Einzelheiten klargestellt.
So viel scheint sicher, daB die normale Tatigkeit des Muskels an ein ungestértes Zusammen-
wirken verschiedener Ionen gebunden ist.

Die chemischen Vorginge bei der Muskelkontraktion sind Gegenstand zahlreicher Unter-
suchungen der neueren Zeit gewesen. Diese Forschungen hatten vor allem das Ziel, die
intermedidren Vorginge bei der Muskelkontraktion aufzuklaren. Fiir die erste anaerobe
Phase des Kohlehydratabbaus hat man sich folgende Vorstellung gebildet: die im Muskel
vorhandene Hexose wird zunichst zu einer Hexosediphosphorsiure verestert. Bei der nach-
folgenden Spaltung in Molekiile mit 3 C-Atomen entstehen Glycerinaldehydphosphorsiure
und Dioxyacetonphosphorsiure. Nach Abspaltung der Phosphorsiure entsteht Brenztrauben-
siiure und Milchsdure:

0 0 /9
CH,—0—PZ0H H,—0—plom| CH—0—PCOH
NoH | Non! OH
-0 =0 - (IJHOH
CH,0H COOH COOH
éHOH Dioxyaceton- CH,O0H . \
1. phosphominee Ot (O - CHOH
I ! H,0 a | 2H |
CHO H C COOH CH, CH,
] o e prona-  den-
J/HOH / \ CH OH - (IJHO q tggl;l;gn- séure
/9 2
“H,—O0—P%- —_p—OH CH, 0=P%Z OH
\OH CH2O Pom TN OH
Hexose- Glycerinaldehyd- 3-Glycerinsaure-
diphosphorsdure phosphorsiure phosphorsaure

Neben der Veresterung der Hexose mit Phosphorsiure spielen die Verbindungen des
Kreatins und Adenosins mit der Phosphorsiure bei der Muskeltatigkeit eine besondere
Rolle, indem einerseits das Phosphagen unter Abspaltung der Phosphorsiure in Kreatin,
die Adenosintriphosphorssure aber unter Abspaltung von zwei Phosphorsiureresten in
Adenylsiure iibergeht. Aus Kreatin und Adenylsiure konnen bei der Muskelfunktion mit
Hilfe der Phosphorsiure im Muskel Phosphagen und Adenosintriphosphorsiure wieder
aufgebaut werden. Neben diesen komplizierten Vorgingen des Phosphataustausches im
titigen Muskel ist neuerdmgs noch die Bildung von Ammoniak aus Adenylsiure unter
Uberfithrung derselben in Inosinsiure gezeigt worden. Uber die Bedeutung dieses Vor-
ganges ist noch keine Klarheit gefunden.

N C—NH
H OHOHH H, /
HC C~N¥CAC—C—C—C—O—P\ - 2POH
AN H H OH
CH —0—
/7
N—C—N
Adenylsdure
Adenosintriphosphorsiure
0) :
NH—P{OH NH, NH——
v OH o J |
HN=C +H,0 - HN=C i - . HN=C
AN AN : N
N—CH,COOH N—CH,CO OH N—CH,—CO
| :
CH, CH, CH,
Phosphokreatin Kreatin Kreatinin
(Phosphagen) Methylguanidin- Anhydrid der

essigsiure Methylguanidinessigsaure



Vorbemerkungen iiber chemische Zusammensetzung und Funktion der Muskulatur. 3

Beachten wir unter AufBlerachtlassen der intermedidren Vorginge zundchst nur die
Beziehung zwischen Glykogenabbau und Milchséurebildung, so lassen sich die Tatsachen
auf folgendes Schema vereinfachen: Grundsitzlich wird in der Muskulatur fiir die Zwecke
der Warmebildung und Arbeitsleistung Kohlehydrat umgesetzt. In jedem arbeitenden Muskel
nimmt die Menge des Glykogens ab, die der Milchsdure zu. Der Vorgang der Milchsdure-
bildung aus Zucker geht ohne Beteiligung von Sauerstoff vor sich, da durch einfache
Spaltung von einem Molekiil Zucker zwei Molekiile Milchsiure entstehen kénnen:

1 CGgH,,04 > 2 CyH,0,.

Lange Zeit glaubte man, dafl der Muskel seine Arbeitsenergie lediglich aus der Ver-
brennung des Kohlehydrats beziehe, da bei der Arbeit Sauerstoff verbraucht und Kohlen-
sdure wie bei der Verbrennung von Zucker gebildet wird. Aber auch in einer Wasserstoff-
atmosphire — also ohne Zutritt von Sauerstoff — arbeitet der Muskel. Es entsteht nicht
nur Milchsiure, sondern die Milchséure setzt sich mit den kohlensauren Salzen des Natriums
um und la6t Kohlensdure frei werden. LaBt man den Muskel in Wasserstoff bis zur Er-
schopfung arbeiten, so erholt er sich unter Verschwinden der Milchsiure und erneutem
Auftreten von Kohlensiure. Die Menge des bei diesem Erholungsvorgang verbrauchten
Sauerstoffs ist ungefahr ebenso grofl wie diejenige, welche der gleiche Muskel verbraucht,
wenn er sofort in Sauerstoffatmosphére arbeitet. Der Arbeitsvorgang des Muskels ist also
ein anaerober Prozef, der unter Bildung von Milchsiure verlauft. In der Erholungsphase
verschwindet die Milchsdure, aber der Sauerstoffverbrauch ist viel kleiner als der Ver-
brennung der gesamten gebildeten Milchsdure entsprechen wiirde. Der Sauerstoffverzehr
reicht hochstens zur Oxydation von /; der entstandenen Milchsdure aus. Die bei dieser
Oxydation in der Erholungsphase entstandenen Warmemenge entspricht ziemlich genau
1/; der Oxydation von /; der entstandenen Milchsaure. Die itbrigen %/;, welche bei der
Arbeit anaerob entstanden sind, werden in der Erholungszeit zu Glykogen resynthetisiert.
RiEssEr gibt fiir diesen Vorgang folgendes Schema:

1. Anaerobe Phase: Zuckung (Kontraktion und Erschlaffung)
1 g Glykogen 1 g Milchsdure
I GL | — | m || wm [ gemessene Wirmebildung 385 Cal.

2. Oxydative Phase (Erholung)
Y5 g Glykogen
verbrennt mit Sauerstoff Insgesamt freiwerdende Energie . . 757 Cal.
unter Bildung von Kohlen- Tatsdchlich gemessene freie Wirme 379 ,,

siure und Wasser. Differenz . . 378 Cal.

Diese Differenz dient dem Wiederaufbau:
1 g Milchs#ure 1 g Glykogen

| . || m |=>] e |

Unter der Annahme, da8 bei einer Kontraktion 1 g Glykogen zerfillt, wird daraus unter
anaeroben Bedingungen 1g Milchsdure unter Freiwerden von 385 Calorien gefunden. In
der Erholung wird 1/; g Milchsaure entsprechend !/; g Zucker mit Sauerstoff verbrannt,
wobei 757 Calorien freiwerden. Tatsdchlich gemessen finden sich bei der Oxydation von
Milchsiure in der Erholung aber nur 379 Calorien, also die Hilfte. Die andere Hilfte dient
dem Wiederaufbau zu Glykogen. Es werden also bei der Spaltung des Glykogens zu Milch-
sédure in der Arbeitsphase und bei der Oxydation des 1/; der gebildeten Milchséure gleiche
Mengen frei, deren Summe dem calorischen Wert des in der Erholung verbrennenden Zuckers
entspricht. Die Rolle der Phosphate bei dem intermediiren Kohlehydratumsatz im Muskel
hat WarBURG durch einen Reagensglasversuch deutlich gemacht. Er konnte Fruchtzucker
mit Sauerstoff bei Korpertemperatur in wifiriger Losung im Reagensglas verbrennen, wenn
er der Losung Phosphat zusetzte. Mit anderen Zuckerarten und Salzen gelingt diese Reaktion
nicht. Ein Teil der bei der Muskelaktion freiwerdenden Phosphorsiure geht in den Harn
iiber; den Phosphor fiir ihren Wiederersatz liefern vielleicht die Phosphatide, welche im
Muskel gespalten werden konnen. Die am schnellsten zuckenden weilen Muskeln enthalten
wesentlich mehr Phosphagen als die langsameren roten; die glatte Muskulatur soll gar kein
Phosphagen enthalten, das Herz hat die Zwischenstellung zwischen glatter und quer-
gestreifter Muskulatur und einen ganz geringen Phosphagengehalt.

1*
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2. Die Erkrankungen der Muskulatur.

Storungen der Muskelfunktion kennen wir als Folgen ibermifiger Bean-
spruchung. Bei beginnender Ermiidung konnen als Folge einer iiberméBigen
Reaktion auf nervise Reize hin Muskelkrampfe auftreten. Die besonders bei
Ungeiibten nach groBen korperlichen Anstrengungen sich einstellenden Muskel-
schmerzen — den Sportsleuten als ,,Muskelkater’* bekannt — beruhen offenbar
auf ungeniigender Fortschaffung der wéihrend der Anstrengung besonders
reichlich sich in der Muskulatur anhdufenden Stoffwechselschlacken. An
einzelnen Stellen eintretende Muskelhdrten werden als M yogelosen bezeichnet
und auf kolloidale Verdnderungen der Muskelsubstanz, die allerdings noch nicht
bewiesen sind, bezogen.

Unter den Allgemeinerkrankungen der Muskulatur miissen die verschiedenen
Formen der Muskelatrophie von denen der entziindlichen Erkrankungen der
Muskulatur unterschieden werden. Unter den letzteren spielt die 7'richinose
insofern eine besondere Rolle, als sie zu einem schweren hochfieberhaften Krank-
heitsbilde mit Verdnderungen des Kreatin-Kreatininstoffwechsels fithrt. Aber
auch die nicht fieberhaften chronischen Muskelerkrankungen haben Verdnde-
rungen des Kreatininstoffwechsels zur Folge (Dystrophia musculorum pro-
gressiva)l.

3. Abweichungen der chemischen Zusammensetzung.

Menschliche Muskeln, die durch Nervenlihmung degeneriert sind, zeigen eine
Vermehrung des Fettgehalts. Der Wassergehalt des gesamten Muskels ist herab-
gesetzt, in der fettfreien Substanz dagegen erhoht. Der Stickstoffgehalt ist
bezogen auf den Gesamtmuskel, bezogen auf die fettfreie Trockensubstanz
ohne wesentliche Verénderung. Der Natriumgehalt der degenerierten Muskulatur
ist, ebenfalls bezogen auf die fettfreie Trockensubstanz, wesentlich gesteigert,
der Gehalt an Kalium betréchtlich vermindert. Nach Rumpr und ScHUMM?
enthalten gesunde Muskeln 3,039%,, Kalium und 0,6471%,, Natrium. Die ent-
sprechenden Werte fiir die degenerierte Muskulatur des gleichen Menschen waren
2,005%y, Kalium und 1,296%,, Natrium. Diesem Befund wird fiir die Umkehr
der Polwirkung erhebliche Bedeutung beigemessen.

Nach STEYRER? nimmt in dem durch Nervendurchschneidung atrophierten
Muskel die relative Menge des Myosins zu. Besonders tiefgreifende Verdnderung
seiner chemischen Zusammensetzung weist der trichinése Muskel auf. Er verarmt
an Stickstoff, Kreatin, Purinbasen und Glykogen und wird reich an Wasser,
Extraktivstoffen, Ammoniak, fliichtigen Sduren und Milchsiure. Im trichi-
nosen Muskel fand FLURY 4 stark wirksame Muskelgifte, Nervengifte und Capillar-
gifte. Letztere werden mit dem bei trichindsen Tieren auftretenden Odem in
kausalen Zusammenhang gebracht. Auch pyrogene Substanzen lieBen sich
aus dem trichintsen Muskel isolieren.

Uber den differenten Gehalt der Muskeln an Kreatin liegen vergleichende
Untersuchungen fiir den Menschen nur am Psoas?®.

1 BtraEr: Z. exper. Med. 9, 262, 361 (1919); 12, 1 (1921).

2 RumpF u. Scuumm: Dtsch. Z. Nervenheilk. 20, 445—453 (1901).

3 STEYRER: Beitr. chem. Physiol. u. Path. 4, 234—246 (1904).

¢ FLURY: Arch.f. exper. Path. 73, 165. -— % Drxis: J. of biol. Chem. 26, 379 (1916).
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Stérungen des Kreatin-Kreatininstoffwechsels,

Fir das Kaninchen machte Riesser! die wichtige Feststellung, daf ein
Muskel um so reicher an Kreatin ist, je flinker er zuckt, um so drmer daran,
je langsamer eine Zuckung ablduft. Das gleiche gilt fiir das Phosphagen.

Kommt es zu Degeneration des den Muskel versorgenden Nerven, so ist die
Folge eine verlangsamte wurmartige Kontraktion des Muskels und eine gleich-
zeitige Verlangsamung des Phosphagenzerfalls. Im allgemeinen steht die
Schnelligkeit des Phosphagenzerfalls in einem festen Zusammenhang mit der Ge-
schwindigkeit des Erregungsablaufs und der Geschwindigkeit der Kontraktion 2.

4, Storungen des Kreatin-Kreatininstoffwechsels.

Die in der 24stiindigen Harnmenge bei fleischireier Kost ausgeschiedene
Menge an Harnkreatinin ist eine Funktion der Muskelmasse und nicht des
Korpergewichts. Die Anzahl der pro Korperkilogramm ausgeschiedenen Milli-
gramme an Kretinin wird als Kreatininkoeffizient bezeichnet. Dieser liegt bei
kraftigen muskulosen Méinnern hoher als bei Frauen und ist ein MaB fiir den
Anteil der Muskulatur am Gesamtkorpergewicht.

Kreatin kommt bei fleischfrei erndhrten Erwachsenen nur bei Frauen wihrend
der Menstruation und der Graviditdt vor. Bei Kindern ist die Kreatinurie bis
zur Pubertit eine physiologische Erscheinung.

Zu Stérungen des Kreatin-Kreatininstoffwechsels kommt es bei vielen Er-
krankungen. Sie dulern sich einerseits in Verdnderungen der Kreatininmenge,
andererseits im pathologischen Auftreten von Kreatin im Harn.

Unter allen Erkrankungen, die einen Einflul auf den Kreatin-Kreatinin-
stoffwechsel haben, dominieren die Erkrankungen der Muskulatur. Von dlteren
Autoren wurden Verminderungen des Harnkreatinins gefunden, von anderen
nicht. LEVENE und KrisTELLER fanden in einigen Fillen mit Einschmelzung
von Muskelgewebe neben vermindertem Kreatinin erhebliche Mengen Kreatin
im Harn. Auch der Diabetes gehort hierher? (s. S. 290).

Ligene seit Jahren durchgefithrte Untersuchungen befafiten sich, um die in
der Literatur bestehenden Widerspriiche aufzukliren, vor allem mit der Frage,
wie der Kreatininstoffwechsel zu Zeiten der fortschreitenden Involution der
Muskulatur einerseits und andererseits sich dann gestaltet, wenn die atro-
phierenden Prozesse einen gewissen Stillstand erreicht haben. Amputierte, bei
denen die regressiven Prozesse an der Stumpfmuskulatur noch nicht zum Ab-
schlull gekommen waren, lieferten neben relativ groen Mengen praformierten
Kreatinins nicht unerhebliche Kreatinmengen. Unter Einrechnung dieses
Kreatins ergibt sich ein tber dem Durchschnitt liegender Gesamtkreatinin-
koeffizient. Bei progressiver Muskeldystrophie und der Myotonia atrophicans
liegen die Kreatininkoeffizienten entsprechend der weitgehenden Reduktion
der Muskulatur niedrig. Ganz allgemein fand sich in Fillen, in denen regressive
Verdnderungen in der Muskulatur vor sich gehen, endogene Kreatinurie. Diese
endogene Kreatinurie trat in einem Teil der Fille bei gleichzeitiger Erhohung
des Gesamtkreatinins auf. In einer anderen Gruppe zeigte sich eine dauernde
hohe Kreatinausfuhr bei normalen oder erniedrigten absoluten Werten fiir das
Gesamtkreatinin. In Fillen von Trichinose wurde iiber 50% des Gesami-

1 Rimssr: Z. physik. Chem. 120, 189 (1922).
2 NACHMANSOHN: Biochem. Z. 1929, 213, 261.
3 BURGER u. MacEWITZ: Arch. f. exper. Path. 74, 222 (1913).
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kreatinins als Kreatin ausgeschieden, wobei der Gesamtkreatininkoeffizient nur
unwesentlich oder gar nicht erhéht war.

Fiir die Fille von Kreatinurie mit Erhchung der Gesamtkreatininmenge
kénnte man die Erklidrung darin suchen, dafl die kreatininanhydrierende Féihig-
keit der Organe quantitativ eng begrenzt ist und daB sie bei einem geringen
Mehrangebot von Kreatin dieses nicht anhydriert zur Ausscheidung kommen
lassen. Diese Erklirung wird aber sofort hinfillig, wenn das Gesamtkreatinin
vermindert ist und trotzdem ein erheblicher Teil des Kreatins in nicht anhy-
drierter Form den Korper verliBit. Es ist sehr gezwungen anzunehmen, daf@
in solchen Fillen gleichzeitig eine Stérung derjenigen Organe, die die Umwandlung
des Kreatins in Kreatinin besorgen sollen (Leber und Nieren), beziiglich deren
kreatinanhydrierender Funktion vorliegt. Das Nachstliegende ist doch, sich
vorzustellen, daBl der Muskulatur — auch normalerweise — die Aufgabe der
Anhydrierung des Kreatins zufillt; erkranken die Muskeln, so versagt diese
Funktion. Die Folge ist Kreatinurie. Die geringen Mengen Kreatin, die man
normalerweise im Blute findet, sprechen nicht gegen diese Auffassung, das
Kreatin gehort eben wie der Zucker zu den Stoffen, die erst nach Uberschreitung
eines gewissen Schwellenwertes zur Ausscheidung durch die Nieren kommen.
So wird es auch verstidndlich, daf der relative Anteil des Kreatins am Gesamt-
kreatinin in den Fillen am grofiten ist, in denen der zur Muskeldestruktion
fithrende ProzeB in relativ kurzer Zeit eine grofle Verbreitung gefunden hat
(Trichinose, Poliomyelitis). Wéhrend das praformierte Kreatinin bei gleich-
maéfiger fleischfreier Kost und geregelter Diurese in der sorgfiltig abgegrenzten
24stiindigen Harnmenge in einer fiir verschiedenen Individuen verschiedenen,
fir das einzelne Individuum anndhernd gleichmifigen Menge ausgeschieden
wird, zeigt die Kreatinurie ein ungleichméBiges Verhalten. Mrver hat an
einem grofleren klinischen Material im wesentlichen meine Befunde bestitigt.
Er findet bei Polyneuritis postdiphtherica bei herabgesetztem Tonus hohe
Kreatininausscheidung und bezieht dieselbe gleichfalls auf einen gesteigerten
Muskelzerfall. Er vindiziert, wie frithere Autoren, der Leber eine wichtige Rolle
bei der Kreatinanhydrierung. ‘

Eine Gruppe von Kranken mit postencephalitischen amyostatischhyper-
tonischem Symptomenkomplex zeigte trotz ausgesprochener Rigiditat der
Muskulatur mit hochgradiger Hypertonie ein durchaus ungleichméfiges Ver-
halten. In Fillen, bei denen die Bewegungsarmut besonders hochgradig und
allgemein ausgeprigt war, wurden sicher erniedrigte Gesamtkreatininwerte
gefunden. Andere Fille, bei denen besonders bei intendierter Haltung ziemlich
starker Tremor auftrat, zeigten erhéhte Werte fiir das Gesamtkreatinin. Ganz
allgemein sprechen die an diesem Material mit exquisiter Hypertonie gemachten
Erfahrungen gegen die von PEKELHARING aufgestellte Theorie der Abhéngigkeit
des Kreatinstoffwechsels von der tonischen und seiner Unabhéngigkeit von der
tetanischen Funktion der quergestreiften Muskulatur?.

Die Quellen des Muskelkreatins sind bisher unbekannt. Am besten begriindet
scheint mir die Auffassung von THoMAS? und Mitarbeitern, nach welcher das
Kreatin vom Glykokoll iiber Methylglykokoll (Sarkosin) sich herleitet. Diese
Auffassung hat dazu gefiihrt, das Glykokoll als Heilmittel in die Behandlung

1 BURGER: Z. exper. Med. 9, 262, 361 (1919); 12, 1 (1921). — Klin. Wschr. 1922. Dort
Literatur. — 2 THoMAS, MiLHORAT u. TECHNER: Hoppe-Seylers Z. 205, 93 (1932).
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der progressiven Muskeldystrophie einzufithren. Die Glykokollbehandlung soll
dabei als reine Substitutionstherapie aufgefafit werden: der Kranke kann
Glykokoll in seinem Korper selbst nicht mehr bilden, die mit der Nahrung
zugefilhrten Mengen reichen nicht aus, es mul daher von aullen zugefiihrt
werden. Die Meinungen iiber die therapeutische Wirksamkeit der Glykokoll-
behandlung bei Muskelerkrankungen sind geteilt. Eine regelméiBige Besserung
ist nicht vorhanden. Interessant bleibt auf jeden Fall, dal bei der progressiven
Muskeldystrophie in einer Reihe von Fillen die Zufuhr von Glykokoll die Harn-
kreatinmenge erheblich vermehrt, in einem Male jedenfalls, das aullerhalb der
Fehlergrenze der Bestimmungsmethode liegt!. Beim gesunden erwachsenen
Menschen dagegen gelingt es nicht — selbst nicht nach Zufuhr von 50 g Glykokoll
pro Tag — das Auftreten von Kreatin im Harn zu erzwingen.

5. Bemerkungen iiber Struktur und Innervation des Muskels.

Die Muskulatur zerfillt nach ihrem histologischen Bauw in zwei verschiedene Systeme,
die glatten und die quergestreiften Muskeln; die glatten Muskeln sind aus einzelnen Zellen

Abb. 1. Muskelfaser der Tgelzunge. Mot.F. Motorische Abb. 2. Muskelfaser der Tgelzunge nach ha]bs.eitiger
Faser. Syf. Sympathischer Strang. Sopl.Sohlenplatte, Durchschneidung des Hypoglossus und Lingualis. Syf.
(Nach BOEKE.) Sympathisches Nervennetz erhalten. Sopl. Sohlen-

platte vollstindig degeneriert. (Nach BOEKE.)

von spindelférmiger Gestalt zusammengesetzt, die einen langsovalen Kern enthalten; in
ihnen sind mit der Léingsachse der Zelle gleichlaufende Fibrillen angeordnet; jede einzelne
Faser wird vom intramuskuliren Plexus aus nervds versorgt.

Die Querstreifung des zweiten Systems, das diesem seinen Namen gab, kommt besonders
gut im polarisierten Licht zur Beobachtung, jede quergestreifte Muskelfaser zeigt hier
abwechselnd isotrope und anisotrope Schichten. Neben der Querstreifung 148t sich eine

1 Borst u. MéBrus: Z. klin. Med. 129, 499 (1936). Dort weitere Literatur iiber diese
Frage.
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longitudinale Gliederung in feine quergestreifte Fiden, die Muskelfibrillen, unterscheiden.
Die Muskelfibrillen sind in Gruppen zu Muskelsiulchen zusammengeordnet, zwischen denen
eine helle, feinkornige Masse, das Sarkoplasma, sich befindet. Von der Menge dieses Sarko-
plasmas hiéngt ihre Farbe ab; sarkoplasmareiche erscheinen rot, sarkoplasmaarme weil3.
Nach dem Vorwiegen der einen oder der anderen Fasergruppe spricht man von roten oder
weiflen Muskeln. Die Innervation der Muskulatur ist sensibel und motorisch. Erkrankte
Muskulatur kann heftig schmerzen. Die motorische Innervation ist wahrscheinlich eine
doppelte. Jede Muskelfaser wird unter dem Sarkolemm von zwei Nervenfasern erreicht.
Der motorische Nerv tritt unter Aufspaltung der Neurofibrillen in die Endplatte ein.
Die quergestreifte Muskulatur ist auBlerdem sympathisch innerviert!. In
Abb. 1 bildet BoEkE eine Muskelfaser der Igelzunge ab, auf welcher eine Hypo-
glossusfaser eine gut ausgebildete Endplatte zeigt. Daneben zieht ein sympathi-
scher Strang (Sy.f.) an der Muskelfaser voriiber, welcher da, wo er die Sohlen-
platte streift, mit ihr mittels einer zarten Netzbildung in Verbindung zu stehen
scheint. BoEKE hat dem Tier, dem dieses Praparat entnommen war, auf der einen
Seite des Halses den Hypoglossus und Lingualis durchschnitten: Abb. 2 zeigt
danach das Erhaltenbleiben des sympathischen Nervennetzes auf der Muskel-
faser. Die Sohlenplatte (So.pl.) ist dagegen vollig degeneriert. Die Kerne der
Sohlenplatte erscheinen in einem Kreis um das Zentrum der Platte herum-
gelagert; ein Bild das fiir die Degeneration der Sohlenplatte charakteristisch ist.
Die Verbindung des sympathischen Grundgeflechts mit der quergestreiften
Muskelfaser einerseits, den feinsten Haargefiflen andererseits hat sicher eine
groBe physiologische Bedeutung. Die Funktion des Muskels ist an eine optimale
Durchblutung gebunden und umgekehrt wirken Verdnderungen des Muskel-
chemismus unmittelbar auf die Einstellung der Capillaren zuriick.

6. Die Abweichungen im histologischen Bau des Muskels.

Die Abweichungen im histologischen Bau sollen hier nur so weit Erwadhnung
finden, als sie fiir die Erklarung funktioneller Stérungen von Bedeutung sind.
Die verschiedenen Formen entziindlicher Muskelerkrankungen fithren dadurch
zu erheblicher Funktionsstérung, daf sie durch die starke Schmerzhaftigkeit
zu reflektorischer Ruhigstellung zwingen. Das histologische Bild ist das der
interstitiellen Entziindung, das je nach der zugrunde liegenden Atiologie mehr
diffus oder mehr auf einzelne Herde beschrinkt sein kann. So werden in Be-
gleitung von Gelenkerkrankungen echte Myositiden beobachtet. Bei Tuber-
kulose und Syphilis kommen entziindliche Muskelerkrankungen vor. Eine
besondere Bedeutung kommt der Myositis fibrosa als selbstidndiger Erkrankung
zu. Eine eigenartige Form der Muskelaffektion stellt die Myositis ossificans
dar, bei der es in einer Reihe der Fille zur lokalisierten Ossifizierung der Musku-
latur mit mehr stationdrem Charakter kommt, wihrend in anderen der Ossi-
fikationsproze3 an vielen Orten einsetzt und zugleich fortschreitet (Myositis
ossificans progressiva). Unter den parasitdren Muskelerkrankungen des Menschen
hat die trichinése Myositis insofern eine besondere Bedeutung, als es dabei zu
einem Zerfall von Muskelsubstanz kommt, bei welchem toxische Produkte
gebildet werden (FLURY).

Den wverschiedenen Formen der Muskelatrophie wurde deswegen groBere
Beachtung geschenkt, weil aus ihrem Verhalten gegeniiber dem elektrischen

1 ];OEKE: Nova Acta Leopoldina. Die periphere Endausbreitung des sympathischen
Systems, Bd. 2, H. 3/4, Nr. 1. 1935.
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Strom wichtige klinisch-diagnostische Anhaltspunkte fiir die Atiologie der
zugrunde liegenden Affektion gewonnen werden kénnen.

Die Beurteilung des Muskelschwundes ist schwierig, weil das Muskelvolumen, welches
von der Zahl und Breite der Fasern abhéngt, bereits im Bereiche der Norm grofen Schwan-
kungen unterliegt, die durch konstitutionelle Momente und die Faktoren der Ernidhrung
und Beanspruchung bedingt sind. Bei unseren Untersuchungen sind wir auf den Vergleich
der Entwicklung des kontralateralen Muskels angewiesen, die wiederum besonders an der
oberen Extremitiat bei deutlicher funktioneller Beanspruchung unsicher wird. Histologisch
hat man fiir die Art der Atrophie auf die Feststellung der Faserzahl und Faserdicke in
einem bestimmten Teil des Querschnitts Wert gelegt. Doch ist einleuchtend, dafl bei un-
gleichméBiger Atrophie sehr viele Einzelwerte aus verschiedenen Partien gewonnen und
mit denen der gesunden Seite verglichen werden miissen.

Die Muskelfasern regenerieren im Vergleich zu anderen menschlichen Organen
besonders leicht, was vielen ihrer Krankheitsbilder ein besonderes Geprage gibt.
DaB sie qualitativ ungleichartig sind, zeigt ihr differentes Verhalten bei fast allen
diffusen Erkrankungen der Muskulatur, bei denen immer nur ein Teil der Faser
im histologischen Bild alteriert, ein anderer dagegen vollkommen intakt erscheint.

Die verschiedenen Formen der Muskelatrophie werden in zwei Hauptgruppen
eingeordnet, die einfachen und die degenerativen. Bei der einfachen Atrophie
nimmt das Volumen des Muskels lediglich durch Verschmélerung der histologisch
intakten Fasern ohne Verringerung ihrer Zahl ab, wobei die Verschmélerung
in den selteneren Fillen alle Muskelfasern gleichmaBig betrifft. Bei der degenera-
tiven Muskelatrophie fiihrt Verschmélerung und Schwund der Fasern zu einer
raschen hochgradigen Volumabnahme des Muskels.

Die eigentiimliche wachsartige Degeneration — wie sie nach Typhus und Grippe vor-
kommt — betrifft hiufig den ganzen Muskelquerschnitt, wobei der Faserinhalt strecken-
weise total liquidiert wird und lebhafte regenerative Prozesse eingeleitet werden. Bei der
fettigen Degeneration zerfillt der Faserinhalt in eine gleichférmige kornige Masse; wird
ihr Inhalt resorbiert, so bleiben schlieBlich leere Sarkolemmschliuche mit den von ihnen
eingeschlossenen Kernreihen zuriick. Der zerstorte Muskelfarbstoff wandelt sich zu einem
eigentiimlichen braunen Pigment um, welches sich an den Kernpolen anhduft. Der Kern-
reichtum hat bei den primér degenerativen Muskelerkrankungen besonders da, wo die
Zerfallsprodukte eine entziindliche Reaktion auslésen, zu Verwechslungen mit primér
entziindlichen Myositiden AnlaBl gegeben. Eingeleitet wird jeder degenerative ProzeB
durch einen mehr oder weniger weitgehenden Verlust der Querstreifung.

Nach starken Beanspruchungen und lokalen Abkiihlungen treten sog. Muskel-
hérten, Myelogelosen auf. Ein anatomisches Substrat fiir diese Myelogelosen
ist bisher nicht gefunden. Die entziindlichen Erkrankungen des Muskels werden
als Polymyositis beschrieben. Oft findet sich aufler der Schmerzhaftigkeit
einzelner Muskeln ein hartes Odem der dariiber befindlichen Haut. Die Er-
krankung ist meist fieberhaft. Die hdmorrhagische Polymyositis ist in den
meisten Fillen auf embolische Muskelabscesse zuriickzufithren. Die bei den
nodésen Exanthemen auftretenden Schmerzen und Hérten sind nicht selten
mit neuritischen Symptomen gepaart. Bei der Sklerodermie kommt es neben den
atrophischen Verinderungen der Haut gleichzeitig auch zu atrophischen Ver-
dnderungen in der Muskulatur.

7. Funktionsstérungen des Muskels.

a) Physiologische Vorbemerkungen. Die Funktionen der quergestreiften
Muskulatur dienen der Haltung und der Bewegung des Korpers, sind also
myostatische und myomotorische.
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Der lebende Skeletmuskel hat auch in der Ruhe einen gewissen Spannungs-
zustand, solange seine Verbindungen mit dem Zentralnervensystem erhalten
sind. Dieser Spannungszustand verleiht dem lebenden Muskel einen gewissen
Hiérte- und Elastizitidtsgrad, welche die Korperhaltung garantieren. Werden
die gemischten zugehorigen Nerven oder auch die entsprechenden hinteren
Wurzeln durchschnitten, so erschlafft der Muskel vollkommen. Dieser demnach
durch reflektorische Erregungen bewirkte Spannungszustand der Muskulatur
wird nach seinem Entdecker BrRONDGEESTscher Ruhetonus bezeichnet.

Unter ,,tonischen Einzelzuckungen® eines quergestreiften Skeletmuskels versteht man
solche, bei denen das Stadium der Verkiirzung mehr oder weniger lange andauert und das
der Erschlaffung verzégert ist. Von den Verhaltnissen, die fiir die Schnelligkeit der Zuckung
mafgebend sind, kann man sich nach Riesser! folgendes Bild machen: Das von den quer-
gestreiften Fibrillen durchzogene Sarkoplasma ist von einer Membran, dem Sarkolemm,
umgeben. Motorisch wirksame Reize geben zur Bildung der Verkiirzungssubstanzen AnlaB.
Unter diesen sind Sduren, vor allen die Phosphorsdure und Milchséure, die wirksamsten;
sie lassen die Fibrillen quellen und sich verkiirzen. Die Saure flieft ins Sarkoplasma und
durch das Sarkolemm in die Zwischenzelltdume ab; in dieser Zeit erfolgt die Erschlaffung.
Verhiltnisse, die zur Sdurestauung im Sarkoplasma fithren, verlingern das Verkiirzungs-
stadium und verleihen damit der Zuckung tonischen Charakter; als solche werden genannt
die relative Menge des Sarkoplasmas im Verhiltnis zu den Fibrillen, seine Quellbarkeit bzw.
seine Fahigkeit H-Ionen festzuhalten, der im Zeitpunkt des Reizes schon vorhandene
H-Tonengehalt, die Durchlissigkeit des Sarkolemms, die Geschwindigkeit der chemischen
Restitutionsprozesse. Coffein hemmt die Restitution des Lactacidogens, Veratrin verdichtet
die Grenzmembranen; beides fithrt zur Verlingerung der Zuckungsdauer. Der Sarkoplasma-
reichtum der roten Muskeln verlangsamt die Zuckung gegeniiber der sehr sarkoplasma-
armen weillen.

Nach der édlteren dualistischen Theorie kommt die Zuckungsform des Muskels durch
Kombination zweier Verkiirzungsvorginge zustande; einer langsamen ,,tonischen‘* Dauer-
verkiirzung des Sarkoplasmas und einer schnellen Fibrillenkontraktion. RIESSER sieht
demgegeniiber als Funktion der erwihnten sympathischen (oder parasympathischen)
Innervation lediglich eine Regulierung des physikalischen Zustandes des ,,Sarkoplasmas
an; der Zustand des Sarkoplasmas entscheidet dann wieder iitber den Ablauf der rein
motorisch innervierten Fibrillenzuckung.

Auch v. UEXKULL? hat widerholt betont, daBl im Skeletmuskel zwei funktionell voll-
kommen verschiedene Anteile vorhanden sind: ein sperrender Anteil, welcher die Last tragt,
und ein bewegender, welcher die bereits ausbalancierte Last bewegt. Die Innervation der
Bewegung bewirkt eine Kontraktion des Muskels, die Innervation der Sperrung soll aber
eine Verdichtung und damit eine Hartezunahme bedingen, welche als unmittelbarer Aus-
druck der Sperrung angesehen wird. HEiNricH hat versucht, diese Vorstellungen fiir die
Klinik nutzbar zu machen 3.

Der doppelten Funktion des quergestreiften Muskels soll auch ein doppelter Chemismus
entsprechen. Wihrend der Tetanus den Kreatingehalt des Muskels unverandert 148t, soll
mit der Zunahme des ,,Tonus die Kreatinmenge des Muskels erheblich wachsen. Diese
Hypothese eines besonderen — durch Abweichungen im Kreatin-Kreatininumsatz gekenn-
zeichneten — Tonusstoffwechsels wird durch die neuesten tierexperimentellen Erfahrungen
nicht gestitzt?.

b) Entartungsreaktion. Die Symptomatologie der Erscheinungen am ent-
arteten Muskel ist am eingehendsten beschrieben fiir sein abweichendes Ver-
halten bei Priifungen mit dem elektrischen Strom. Nach der klassischen ErBschen
Darstellung zeigt der entartete Muskel ein sehr verschiedenes Verhalten gegen den
faradischen und gegen galvanische Strome. Wihrend der motorische Nerv 2 bis

1 Riesser: Klin. Wschr. 192211, 1319. Dort weitere Literatur.

2 UexgULL, v.: Pfliigers Arch. 232, 842 (1933).

3 HerwricH: Pfligers Arch. 230, 596 (1932).
4 Riesser: Hoppe-Seylers Z. 120, 189 (1922).
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3 Tage nach der durch die Schidigung eintretenden Liéhmungen ein gleich-
mifiges Sinken sowohl der faradischen wie der galvanischen Erregbarkeit bis
zum voélligen Erloschen derselben zeigt, sinkt die Erregbarkeit des Muskels
vornehmlich fiir den faradischen Strom, um im Laufe der zweiten Woche nach
eingetretener Schiidigung vollig zu erléschen und bei beginnender Wiederher-
stellung sich allméhlich der Norm zu ndhern. Ganz anders reagiert der Muskel
gegeniiber dem galvanischen Strom. Nach einer anfinglichen Verminderung
kommt es gegen Ende der zweiten Woche zu erheblicher Steigerung der galva-
nischen Erregbarkeit. Gleichzeitig mit ihr éndert sich der Zuckungsmodus. An
die Stelle der normalen, kurzen, blitzartigen Zuckung tritt eine triige, lang-
gezogene Kontraktion, welche schon bei geringen Stromstirken in einen die
ganze Stromdauer anhaltenden Tetanus {ibergeht. Gleichzeitig tritt eine quali-
tative Anderung des Zuckungsgesetzes im Muskel ein. Dieselbe ist bedingt durch
das stirkere Anwachsen der AnodenschlieBungszuckung (A.S.Z.), welche bald
der KathodenschlieBungszuckung (K.S.Z.) gleich oder sogar erheblich grifier
wird. Die Kathodenoffnungszuckung wichst ebenfalls rascher an als die Anoden-
offnungszuckung, wenn sie auch nur selten grofler als die Anodendffnungs-
zuckung wird. Die Offnungszuckungen sind in der ersten Zeit auBerordentlich
lebhaft und leicht, leichter als am gesunden Muskel zu erzielen. Von diesem
Symptomenkomplex der kompletten Entartungsreaktion unterscheidet sich der
der partiellen dadurch, daB bei ihr die Verdnderungen der Erregbarkeit vom
Nerven aus weniger ausgeprigt sind oder ganz fehlen.

Ist die Erregungsmoglichkeit vom Nerven aus erloschen, die direkte Erreg-
barkeit vom Muskel aus aber erhalten, so ist entweder die Erregbarkeit oder
die Erregungsleitung im Nerven gestort. Diese seine Funktionsfihigkeit ist
durch den anatomisch nachweisbaren Untergang lidierter Nervenfasern vollig
erkiirt. Das Symptom der trigen Zuckung kommt allein den Verdnderungen
der Muskulatur selbst zu und 148t sich durch Abkiithlung gesunder Muskeln
kiinstlich erzeugen!.

Fir die Erklirung der iibrigen Symptome der Entartungsreaktion muf}
mit einigen Worten auf die Theorie der elektrischen Reizung eingegangen werden:

Die Leitung des elektrischen Stromes im organisierten Gewebe geschieht ausschlieBlich
durch Elektrolyte. Der Strom erzeugt Tonenverschiebungen, d.h. Konzentrationsinde-
rungen. Umgekehrt mufl, wenn an irgendwelchen kolloiden Grenzflichen ein ionaler Kon-
zentrationsunterschied eintritt, sich ein elektrisches Potentialgefalle ausbilden und damit
ein elektrischer Strom flieBen. Solche Konzentrationsdifferenzen der Ionen entstehen
durch, verschiedene Lebensprozesse an jeder semipermeablen Membran, also auch an jeder
Zellhiille, z. B. durch die verschiedene Wanderungsgeschwindigkeit der Ionen. Da nun
der Stoffwechsel der Einzelzelle dauernd mit solchen Ionenverschiebungen verbunden ist,
muB jede lebende und Stoffe wechselnde Zelle elektrische Strome erzeugen (bioelektrische
Strome). Jede durch einen von auBen applizierten Strom gesetzte ionale Konzentrations-
anderung wirkt erregend. Konzentrationsinderungen solcher Art treten nun nicht in homo-
genen Fliissigkeiten ein, sondern nur da, wo das Wandern der Ionen gehemmt wird, im
Korper an den Zellmembranen. Von einem bestimmten Wert ab, den man als Reizschwelle**
bezeichnet, wirkt jede Schwankung der Ionenkonzeniration auf Nerven und Muskel als Reiz
ein. Solange wir es mit einem Gleichstrom zu tun haben, ist eine solche Polarisierung an
den Grenzflichen ohne weiteres verstindlich. Nach NernsT bedingt nun auch der Wechsel-
strom eine Polarisierung, wobei die Stromstirke, die einen eben merklichen Effekt erzielt,
um so groBer sein muB, je héher die Frequenz des Stromwechsels ist. Nach NERNST ist
die erforderliche Stromstarke ganz gesetzmiBig jeweils der Quadratwurzel der Wechselzahl

1 Gruxp: Dtsch. Z. Nervenheilk. 85, 172—222 (1908).
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des Stromes proportional. Bei sehr hoher Frequenz der Polwechsel in der Sekunde dauern
die einzelne Stromstofe zu kurze Zeit, um noch Ionenverschiebungen von merklicher Kon-
zentration zu bewirken. Stréme von so hoher Frequenz wirken daher nicht mehr erregend
(D’Arsonvalisation, Diathermie).

Die NEer~sTschen Theorien hat REiss! auf die Entartungsreaktion ange-
wendet. Als Wirkung des konstanten Stromes auf den menschlichen Kérper
wandern von der positiven Anode die positive Kationen zur negativen Kathode
und die negativen Anionen zur positiven Anode. Es bilden sich beim Strom-
durchtritt durch organisiertes Gewebe einander entgegengesetzte Verinde-
rungen an Anode und Kathode, die sich beim Offnen des Stromes wieder aus-
gleichen. Nur finden bei der Offnung an der Anode die Reaktionen statt, welche
bei der SchlieBung an der Kathode vor sich gehen. Es hingt von der Zusammen-
setzung des Gewebes und der Beschaffenheit seiner Membranen ab, welche von
beiden Veridnderungen den stirkeren Reiz abgibt. Der entartete Muskel soll
in seiner Zusammensetzung und der Permeabilitit der Membranen nach in der
Richtung geéindert sein, daBl an der Anode die stirkere Ionenkonzentration
zustande kommt und damit die Ursache der Polwirkung erklirt wird. Die
trige Zuckung wird in letzter Linie zuriickzufiihren sein auf eine Zustands-
anderung der contractilen Substanz.

Als MaB fiir die Geschwindigkeit des Erregungsablaufs im Muskel ist der
Begriff der Chronaxie eingefithrt. Wir verstehen unter Chronaxie die geringste
Stromdauer, welche bei bestimmter Intensitdt den Muskel zu erregen vermag.
Die bei Festsetzung der Chronaxie verwendete Stromintensitét ist die doppelte
derjenigen geringsten, welche bei beliebig langer Stromdauer eben noch eine
Reaktion hervorruft. Diese geringste Intensitdt wird Rheobase genannt. Chron-
axie ist also der Zeitwert bzw. die Stromdauer, welcher bei doppelter Rheobase
erforderlich ist. Bei steigender Temperatur sinkt die Chronaxie und umgekehrt.
Ein Muskel, dessen Nerv degeneriert ist, kontrahiert sich langsamer und seine
Chronaxie nimmt zu.

¢) Elektromyogramm. Die Frequenzen des Aktionsstromes (Elektromyogramm.)
bei normaler Temperatur sind etwa 100—150 Schwingungen pro Sekunde. Wird
der menschliche Muskel tief abgekiihlt (auf 14—169), so geht die Frequenz
erheblich herunter auf 25—50 Schwingungen?. Wahrscheinlich treffen die
Muskeln vom Zentralnervensystem her 100—165 Impulse, die sie prompt
beantworten. Bei starker Abkiihlung, die naturgemédB mit einer weitgehenden
Drosselung der Durchblutung einhergeht, spricht der Muskel auf die Impulse
des Nervensystems nur noch unzureichend an. Die Frequenz der Aktionsstréme
nimmt daher ab. Die gleiche Abnahme zeigt sich auch bei starker Ermiidung
des Muskels. Eine seltene Form der Muskelfunktionsstérung ist die Myotonie.
Bei dieser angeborenen Erkrankung tritt in den Muskeln, die eine Zeitlang
geruht haben, besonders nach einem plotzlichen intensiven Impuls ein Kon-
traktionszustand ein, welcher vom Willen nicht beherrscht wird. Das Charak-
teristische dieses Zustandes liegt nicht in der Verkiirzungsphase des Muskels,
welche prompt und rasch erfolgt, sondern in der Erschlaffungsphase. Der Kon-
traktionszustand kann bis 1/, Minute lang nach Aufhéren des Bewegungsimpulses
andauern. Durch mehrfache Wiederholung der gleichen Bewegung kann die

! RErss: Die elektrische Entartungsreaktion. Berlin: Julius Springer 1911.
2 MARTINI u. MULLER: Z. Biol. 86, 165 (1927).
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eigentiimliche Muskelsteifigkeit tiberwunden werden. Nach einigen Minuten
Ruhe stellt sich als Folge eines neuen Bewegungsimpulses die myotonische
Storung wieder ein. Die Kranken zeichnen sich durch eine kriftige Muskulatur
aus und sind besonders dann durch diese Muskelaffektion gestdrt, wenn sie
plotzlich eine rasche Bewegung ausfithren wollen oder sollen. Bei Minnern
wird das Leiden charakteristischerweise beim Militdrdienst zuerst entdeckt.
Bei der Analyse der Muskelfunktion zeigt sich, daf} die mechanische, galvanische
und faradische Erregbarkeit der motorischen Nerven quantitativ und qualitativ
normal ist. So ist es verstidndlich, daBl auch die reflektorische Erregung, z. B.
der Quadricepsmuskulatur, durch Beklopfen der Patellarsehne, eine prompte,
rasch abklingende Muskelzuckung mit einem einzigen elektromyographisch
nachweisbaren Aktionsstromstol ablduft. Die krankhaften Erscheinungen
kommen erst bei direkter Reizung des Muskels zum Vorschein. Die mechanische
Reizung des Muskels durch Beklopfen oder Kneifen veranlalt eine wulstartige
Kontraktion, die gelegentlich von einer ringférmigen Delle umgeben ist, besonders
gut an der Zungenmuskulatur zu registrieren. Diese idiomuskuldre Wulst kann
sekundenlang bestehen bleiben und ist besonders dann, wenn er sich langsam
zur vollen Hohe entwickelt und noch triger wieder abklingt, von manchen
als pathognomonisch fiir das Leiden erklirt werden.

Bei galvanischer Reizung sind Kathoden- und Anodenschliefungszuckung
gleich stark, trige und lang nachdauernd. Die Kontraktionsnachdauer ist bei
Einzelreizen sehr viel weniger ausgesprochen als bei tetanisierenden Induktions-
stromen. Myographische Untersuchungen zeigen, was schon der einfache Aspekt
lehrt, daB8 der Kurvenanstieg gegen die Norm verlangsamt, der dem Erschlaf-
fungsprozeB entsprechende Kurvenabfall dagegen erheblich verlingert erscheint.

Gelegentlich soll auch in der glatten Hautmuskulatur eine erhéhte mechanische
Reizbarkeit und lange Nachdauer beobachtet worden sein. Die tégliche
Kreatininausscheidung ist vermehrt!.

Das eigentiimliche Verharren der Muskulatur nach Erreichung des Ver-
kiirzungsstadiums in einem ,,fonischen’* Kontraktionszustande bietet Gelegenheit,
mit Hilfe elektromyographischer Registrierung der Frage nachzugehen, ob diese
Art des ,,Tonus“ auf tetanischer Dauererregung beruht, oder ob sie ohne
Aktionsstrome verlaufend einen besonderen Verkiirzungszustand des Muskels
im Sinne der dualistischen Auffassung seiner Funktion bedeuten (DE BOER u. a.).

Solche Untersuchungen wurden von BUreEr und ScHELLONG? angestellt. Es zeigte
sich, daB auch die durch mechanische Reizung (Schlag auf den Muskel) ausgeloste myo-
tonische Kontraktion mit deutlichen elektromyographischen Erscheinungen ablauft. Der
gekiihlte Muskel zeigt nach mechanischer Reizung eine viel langere myotonische Nachdauer
als der ungekiihlte; intensive Abkithlung 18st die myotonische Reaktion unter bestimmten
Versuchsbedingungen allein aus. Die Autoren haben sich iiber den Erscheinungskomplex
an myotonischen Muskeln folgende Vorstellung gebildet:

Eine nicht weiter zu erklirende Tatsache ist die erhhte Reizempfindlichkeit des Muskels
der Myotoniker, die fiir mechanische, elektrische und durch uns fiir Kéltereize erwiesen sind.
Hat die Erregung Bruchteile von Sekunden bestanden, so wirken offenbar die bei der Ver-
kiirzungstitigkeit des Muskels entstehenden Substanzen an sich als Reiz fort. Jedes Ge-
schehen, das dem Abtransport des momentanen Reizmaterials bzw. seiner chemischen

Unschéadlichmachung entgegenwirkt, wird zu einer Anhdufung dieses Reizmaterials fithren
und die lingere Nachdauer der myotonischen Reaktion begiinstigen. So kann die Kalte

1 WeRrsILOFF: Neur. Zbl. 1897, 716. — Karzinsky: Neur. Zbl. 1899, 565.
2 BURGER u. SCHELLONG: Z.exper. Med. 1922,



14  Arbeit, Ermiidung und Schlaf in ihren Beziehungen zu den Stérungen der Muskelfunktion.

primér als Reiz wirken, sekundir durch Vasokonstriktion der Entfernung des Reizmaterials
hemmend entgegenwirken. Umgekehrt miissen alle Momente, welche eine bessere Durch-
blutung der Muskulatur bedingen (mehrfache Wiederholung ein und derselben Bewegung
mit sekundirer Arbeitshyperémie, kiinstliche Erwarmung der Muskulatur, stirkerer Alkohol-
genuB mit peripherer Vasodilatation), einen raschen Abtransport des bei der Kontraktion
entstehenden Reizmaterials begiinstigen und damit die myotonische Verkiirzungsnachdauer
verhindern. Auch den Umstand, daB eine moglichst rasch und energisch durchgefiihrte
Muskelkontraktion die myotonische Nachdauer begiinstigt, darf man wohl auf die An-
nahme einer groBeren Menge von in der Zeiteinheit gebildetem Reizmaterial zuriickfiihren.

Die gemachten Beobachtungen lassen es wahrscheinlich werden, daB das
Wesen der Myotonie in einer Zustandsinderung der Muskulatur und nicht in
einer falschen Innervation gesucht werden mufl. Sie zeigen ferner, dalB fiir
das beste Paradigma eines tonischen Verkiirzungszustandes sich das Vorhanden-
sein oszillatorischer Aktionsstrome dartun 148t, womit das wichtigste Kriterium
des Tonus gegeniiber dem Tetanus hinféllig wird.

Die eigentiimlichen, als Tetanie beschriebenen Formen der Muskelkrimpfe
sind von den eben dargestellten wesensverschieden. An einer Extremitéit,
deren Nerven durchschnitten sind, bleiben die Muskelzuckungen aus, auch dann,
wenn die Tetanie bereits am ganzen Korper ausgebildet ist. Dieser Befund zeigt,
daB sich die wesentlichsten Symptome der Tetanie auf eine Ubererregbarkeit
des Nervensystems zuriickfiihren lassen. Die Krampfe und die Muskelsteifigkeit,
die in dem Symptomenkomplex der Tetanie dominieren, werden durch Impulse
aus dem iibererregten Nerven ausgeldst. Der genaue anatomische Angriffspunkt
des hypothetischen Tetaniegiftes im Nervensystem ist noch nicht gefunden.
Sicher ist nur, daB eine direkte Affektion der Muskeln selbst nicht vorliegt.

Eine auffillige Erscheinung zeigt der Muskel besonders abgemagerter Indi-
viduen, Phthisiker, Carcinomkranker beim Beklopfen mit einem Perkussions-
hammer. Durch den kraftigen mechanischen lokalen Reiz entsteht eine Wulst-
bildung, die idiomuskulire Kontraktion. Oft geniigt schon ein leichter Schlag
oder ein sanftes Streichen tiber die Muskulatur, um solche Muskelschwiilste
zu erzielen. Durch myographische Untersuchungen konnten EpINGER! und
RE1ss? feststellen, daB bei schweren Allgemeinaffektionen des Menschen, welche
zu Muskelschiddigungen mit anatomisch nachweisbarer Fettdegeneration fiihren,
ohne daB der Nerveneinflul} gestort ist, eine trige Muskelzuckung auftreten
kann. Es wurde Verlingerung der Latenzperiode sowohl wie die der Kontrak-
tionsdauer gefunden.

Bei den gleichen Krankheiten, Tuberkulose und Krebskachexie, findet sich
sowohl diese Verinderung des Zuckungsmodus wie die erhdhte mechanische
Erregbarkeit.

Diese Art des Muskelverhaltens ist durch Muskelschadigung infolge alimen-
tdrer und toxischer Einfliisse bedingt.

Uber das Wesen der bei manchen Rheumatikern nachweisbaren sog.
»»Muskelhdrten ist nichts Sicheres bekannt.

8. Ermiidung und Erholung.
Der Vorgang der Ermiidung ist bisher nicht einheitlich erklirt. Nach Mosso
sollen Ermiidungsstoffe, die sich bei lingerer Tétigkeit in einer Muskelgruppe

! EpiNeER: Z. klin. Med. 6, 139—160 (1883).
? RErss: Die elektrische Entartungsreaktion. Berlin: Julius Springer 1911.



Ermiidung und Erholung. 15

bilden, auf dem Blutwege zu den noch nicht ermiideten Muskeln beférdert
werden und die Leistungsfiahigkeit derselben herabsetzen. Auch soll die
Transfusion vom Blute eines stark ermiideten Tieres bei einem frischen Tier
starke Ermiiddung hervorrufen. WEBER glaubt indessen an eine zentrale
Ermiidung des Gehirns, und zwar soll die zentrale Ermiidung zunichst auf
den Anteil des Gehirns beschrinkt bleiben, der in direkter Beziehung zu
der Bewegung der betreffenden Muskelgruppe steht. Es kommt zu einer
Umschaltung der Durchblutung im Sinne einer .Drosselung derjenigen Gefi3-
gebiete, welche fiir die Versorgung der ermiideten Muskulatur verantwortlich
sind. Diese Umkehr der Blutverschiebung tritt im Gegensatz zu dem lang-
samen Vorwirtsschreiten der peripheren Muskelermiidung relativ plotzlich
auf. Der Zeitpunkt des Eintretens der zentralen Ermiidung ist individuell
verschieden. Aber auch bei demselben Menschen soll je nach der augen-
blicklichen Beschaffenheit des Zentralorgans die zentrale Ermiidung zu ver-
schiedenen Zeiten eintreten.

Man hat die Ermiidung in Beziehung gebracht mit dem Refraktérstadium,
welches bei der Erregung jedes lebenden Gebildes nachzuweisen ist. Auch bei
den Ganglienzellen des Zentralnervensystems lalt sich nach einer einmal
abgelaufenen Erregung eine Zeit vollkommener Unerregbarkeit feststellen. Die
erregbare Substanz muf} erst wieder regeneriert werden, bevor eine neue Erregung
wirksam werden kann. Als manifester Ausdruck der Ermiidung bei zureichender
Reserve an Energie liefernden Stoffen wird von Duric die Abgabe und das
Wirksamwerden intensiverer Reizimpulse, die noch eben eine Leistung erzwingen,
angesehen. Unter Aufwendung stirkster Willensanspannung wird im Zustande
der Ermiidung zwar noch eine Leistung aber eine geringere als im Normalzustand
erzielt. Kin Muskel kann also auf doppelte Weise ermiiden: einmal durch will-
kiirliche Kontraktion und schlieBlich durch die Anspannung gropter Willens-
energie. Wir koénnen bei Messungen mit dem Ergographen z. B. bei stiarkster
Willensanspannung keinen weiteren Druck mit dem ermiideten Finger ausfiihren.
Wird jetzt der zufithrende Nerv elektrisch gereizt, so sehen wir neuerdings
Fingerbeugung eintreten als Zeichen dafiir, dal nicht die Muskulatur, sondern
die Nervenzelle im Zentrum ermiidet ist und auf Willensimpulse nicht mehr
anspricht. Umgekehrt kénnen wir bei fortdauernder elektrischer Reizung den
Muskel bis zur Erschopfung ermiiden, so dall Kontraktionen durch elektrische
Reizung des Nerven nicht mehr ausgelost werden kénnen. Fordert man den
Untersuchten auf, nunmehr unter Aufwendung stérkster Willensimpulse den
Finger zu beugen, so gelingt ihm das. Die zentralen Ganglienzellen haben sich
unzwischen erholt und kénnen dem Muskel neuerdings Impulse zusenden. Die
Muskelendplatten des motorischen Nerven vermitteln, da sie gegeniiber Willens-
impulsen empfindlicher sind als fiir elektrische Stréme, die vom Zentralnerven-
system herkommenden Reize. Der physiologische Reiz 16st in diesem Zustande
noch Bewegungen aus, wo Erregungen vom peripheren Nerven her dasselbe
nicht mehr vermégen. Neuere Untersuchungen haben erwiesen, dafl aus Zeichen
zentraler Ermidung Verdnderungen des Aktionsstromes im Nerven festzustellen
sind. Es sollen dabei die wenig frequenten Wellen seltener werden als im
Zustand der Ruhe.

Auch die Reflexe sind ermiidbar. So hat man z. B. an Radfahrern,
die anstrengende Wettfahrten hinter sich hatten, den Xniesehnenreflex
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vollkommen verschwinden sehen. Das gleiche ist nach Dauermérschen be-
obachtet worden.

Die chemische Ursache der Ermiidung ist ein MiBverhéltnis zwischen Erzeugung
und Wegschaffung von Ermiidungsstoffen. Die Wegschaffung der Milchsdure
geschieht, wie schon ausgefiihrt, teils durch Resynthese, teils durch Oxydation.
Ein anderer Teil wird auf dem Blutwege fortgespiilt. Neben den bekannten
Substanzen Milch-, Phosphor- und Kohlensdure sind auch Kalisalze als Ermii-
dungsgifte angesprochen worden, da man die aus ermiideten Muskeln ausstro-
mende Fliissigkeit kalireicher gefunden hat. Dafl die Oxydation und die gute
Durchblutung bei der Fortschaffung der Ermiidungsstoffe eine wesentliche
Rolle spielt, geht aus der Tatsache hervor, dafl statische Arbeit, bei welcher die
Muskelpumpe still gestellt ist, obwohl die Umsetzungen sehr viel geringer sind,
zu rascher Ermiidung fihrt als Arbeit, bei welcher Bewegungen durchgefiihrt
werden. Hiur hat berechnet, dal ein schwer arbeitender Athlet pro Sekunde
etwa 3 g Milchsdure in seinen Muskeln frei werden 1a8t. Diese Menge wird zum
Teil erst nach Schlufl der Arbeit wegoxydiert bzw. zur Synthese wieder ver-
wandt. Aus dieser nachtraglichen Wegoxydation leitet sich die Sauerstoffschuld
(Oxygen debt) her, welche durch erhohten Sauerstoffverzehr nach Schlufl der
Arbeit gedeckt werden muBl. Diese Sauerstoffschuld kann bei schwer arbeiten-
den Athleten etwa 19 1 Sauerstoff betragen. Da nun 1 1 Sauerstoff 7 g Milch-
siure im Erholungsproze$ zum Verschwinden bringt, berechnen sich fiir den
Gesamtkiérper etwa 150 g Milchsdure (0,35%). Ein Teil der iiberschiissig gebildeten
Milchsédure verlit den Korper durch Harn und Schweil. Die im Blute nach
schwerer sportlicher Arbeit gefundenen Milchsduremengen erreichen etwa das
7—8fache des Normalwertes (12—15 mg-%). Bemerkenswert ist, dafB} die
Ermiidung einer Muskelgruppe (z. B. der Arme), durch nachtréigliche Arbeit
anderer Muskelgruppen (der Beine) bekémpft werden konnen, wahrscheinlich
dadurch, daB die Armmuskelgefifle hierdurch wieder miterweitert werden und
die Ermiidungsstoffe auf diese Weise rascher fortgeschafft werden koénnen.
Das beste Mittel gegen Ermiidung ist die reichliche Zufuhr von Sauerstoff
und Alkali auf dem Wege einer starken Durchblutung. Wahrscheinlich wirken
Massage und Diathermie auf diesem Wege der Ermiidung entgegen. Dynamische
Arbeit eines Muskels bis zur Ermiidung hat eine deutliche Zunahme der
Chronaxie zur Folge. Durch Massage kann der gesteigerte Wert der Chronaxie
wieder zum Sinken gebracht werden!. Kommt es wie in bestimmten Berufen
zu einer wiederholten starken Ermiidung bzw. Erschopfung einer bestimmten
Muskelgruppe mit dazugehdrigen nervosen Apparat, so kann auf die Dauer
gesehen die vollstdndige Restitution ausbleiben. Der gesamte neuromuskulire
Apparat ist fiir Schidigungen dann besonders anfillig. So zeigt TELLEKY,
daB bei Feilenhauern eine besondere Beanspruchung der Daumenmuskulatur
isoliert der Bleischadigung zum Opfer fillt. Wieweit solche Uberlegungen auch
fir Infektionskrankheiten Geltung haben, ist noch nicht entschieden. Bei der
Tabes hat man frither an Ermiidung des nervésen Apparates durch iibermiBige
Beanspruchung als Ursache gedacht. Vielleicht spielt die Ermiidung als wieder-
holt prddisponierendes Moment fiir die metaluische Schidigung eine nicht
unwesentliche Rolle.

1 LANDECKER: Dtsch. Arch. klin. Med. 172, 120 (1932).
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B. Der Schlaf und seine Storungen.

Fragt man nach den Ursachen des Ausfalles bestimmter Hirnfunktionen, so
ist das Néachstliegende, sich nach einer Erkldrung fir die periodische Unter-
brechung wesentlicher Hirnfunktionen durch den physiologischen Schlaf umzu-
sehen. Man hat den Schlaf als eine Tonussteigerung des vegetativen, besonders
des parasympathischen Nervensystems gekennzeichnet und ihm die Bedeutung
einer Erholungszeit des animalen Nervensystems zugesprochen.

1. Ermiidung und Schlaf.

Dal zwischen kérperlicher Ermiidung und Schlaf innige Beziehungen bestehen,
wurde schon erwihnt. Es kann aber nicht bestritten werden, dafl Schlaf auch
ohne jegliche Ermiidung méglich ist und andererseits bei Ubermiidung der
Schlaf nicht eintritt. Ein ausgiebiger Schlaf bringt das Ermiidungsgefiihl zum
Verschwinden. Dal} dabei die Ermiidungsstoffe rascher aus der Muskulatur
weggeschafft werden, ist unwahrscheinlich, wahrscheinlich dagegen eine bessere
Erholung des Zentralnervensystems und der die motorischen Nerven aussenden-
den Zellen (Duric¢). Werden Menschen lingere Zeit am Schlaf gehindert, wie
Lee! das 60—160 Stunden an Studenten durchfiihrte, sind die Stérungen
angeblich gering. Kniesehnenreflexe, Pupillenreflexe, Reizschwellen fiir fara-
dische Reize fiir Licht und Schall sollen unverdndert bleiben. Mit Recht betont
Duri¢, dafl zwischen solchen voriibergehenden einmalig angestellten Schlaf-
experimenten und der Wirkung regelméiflig wiederkehrender Schlafstérung
beim schwer beanspruchten Arbeiter grofie Unterschiede bestehen. Fiir den
Arzt darf es als gesicherte Tatsache gelten, dafl dauernde Schlaflosigkeit zu den
schwersten Stoérungen des psychischen und korperlichen Allgemeinbefindens
fiithrt.

Unter den Symptomen des Schlafes sind folgende von Bedeutung:

Der Gesamtumsatz ist vermindert, was im wesentlichen auf die Erschlaffung
und Ruhigstellung der Muskulatur zuriickgefithrt wird. Puls, Atmung und
Herztitigkeit sind verlangsamt, der Blutdruck sinkt. Die Sekretionen sind
vermindert. Bei empfindlichen Kindern kommt es aus diesem Grunde zu einer
relativen Austrocknung der Cornea, die als Jucken und Brennen empfunden
wird und der die Kleinen durch Reiben in den Augen entgegenwirken. Auch die
katarrhalischen Erscheinungen, z. B. beim Schnupfen, pflegen im Schlafe geringer
zu werden oder aufzuhéren. Die Pupillen sind im tiefen Schlafe eng, so da@
sie durch Lichteinfall nicht weiter verengt werden koénnen. Die Reflexe sind
herabgesetzt. Alle diese Erscheinungen werden zuriickgefiihrt auf die verminderte
Titigkeit der den einzelnen Funktionen vorstehenden Zentren bzw. des Riicken-
marks. So wird die Wéarmeregulation in der Richtung einer Herabsetzung der
Korpertemperatur umgestellt.

Die BewuBitseinsvorgénge sind im Schlafe nicht vollkommen unterbrochen,
sondern laufen in den Traumen weiter. Weil kein totaler Bruch zwischen den
Traumketten und der Kette des WachbewuBtseins vorhanden ist (ForEeL),
meinen viele Leute sie schlafen schlecht oder gar nicht. Der Gegensatz zwischen
den beiden Lebenszustdinden Wachen und Schlaf ist eben bei den hochsten

1 LeE: Ber. Physiol. 1930, 601.
Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 2
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Organismen in nichts so ausgepragt wie im seelischen Verhalten. Das aktive
Wollen ist aufgehoben, das Tchbewufitsein aufs stirkste verdunkelt, der groBere
Teil des Wahrnehmens ausgeschaltet, ein kleinerer abgeschwicht oder der Ver-
falschung preisgegeben!. Dabei kénnen im tiefen Schlaf gewisse Komplexe
wachbleiben. Eine Mutter, die durch den lautschnarchenden Ehemann ungestort
weiterschlift, wacht beim leisesten Winseln ihres Kindes auf. Den schlafenden
Miiller weckt das Stillstehen der vorher laut klappernden Miihle usw.

DalBl Dunkelheit das Einschlafen erleichtert ist bekannt; ob hier der wirk-
samste Faktor die Ausschaltung aller Reize des Lichtsinng oder wie bei den
Pflanzen eine Anderung vegetativer Funktionen ist, bleibt unentschieden.
Fiir den Menschen ist das erste wohl wesentlicher.

Die fiihrende Eigenschaft des Schlafes, seine Tiefe, ist beim Menschen so
eng an die Dunkelheit gebunden, dal} dieselbe als reziproke Funktion der atmo-
sphéarischen Helligkeit erscheint (HELLPACH). Der Schlaf ist im Sommer flacher
als im Winter, der Mittagsschlaf erreicht kaum ein Viertel der Nachtschlaftiefe.

STRUMPELL beobachtete einen jungen Burschen, der am groBten Teil seines
Korpers unempfindlich war, nur auf einem Auge sehen, nur mit einem Ohr
héren konnte. Wurden auch diese letzten Receptoren blockiert, durch Zuhalten
des Auges und Verstopfen des Ohres, so schlief der Patient in wenigen Sekunden
ein.

Im Schlafe findet eine weitgehende Eindimmung aller nervisen Impulse
statt; das lehren auch Beobachtungen an Kranken mit dem sog. amyostatischen
Symptomenkomplex?2, bei welchem im Schlafe die im Wachsein stindig vor-
handenen motorischen Symptome des Zitterns vollkommen sistieren. Das
gleiche gilt fiir alle anderen Tremorarten und fast jede Form unwillkiirlicher
Bewegung.

2. Schlafstérungen.

Die Storungen des Schlafes kénnen nach zwei Richtungen eintreten. Zunichst
kann ein gesteigertes Schlafbediirfnis vorliegen. Bei jugendlicheren Neuropathen
wird ein besonders grofles Schlafbediirfnis gefunden und darin eine Anniherung
an kindliche Verhéltnisse, ein psychischer Infantilismus gesehen. Sehr interessant
ist die dauernde Schlafrigkeit bei hypothyreotischen Individuen, vor allem beim
Myxédem.

Eine Beobachtung von UMBER?® bei einer schwer adipésen Frau von 122,5 kg und 156 cm
Kérpergrofie méchte ich gleichfalls hier erwithnen ; sie schlief selbst beim Zahlen und Wechseln
des Geldes ein, so daB die Miinzen ihren Handen entfielen. Die Frau hatte trotz reichlicher
Kérperbewegung einen verminderten Energieumsatz von 26 Calorien pro Kérperkilogramm.

Die hochgradige Fettsucht beruhte offenbar auf endokrinen Stérungen, bei welchen die
Unterfunktion der Schilddrise dominierte. Solche Beobachtungen erinnern an die neuer-

schlafes kommt es zu einer Involution der Schilddriise und zu einer allgemeinen Verlang-
samung des Stoffwechsels.

Eine Sondergruppe bilden infektiése Erkrankungen, welche mit einer eigen-
tiimlichen oft im Krankheitsbilde dominierenden Schlafsucht einhergehen;
hierher gehoren die Encephalitis lethargica®. Diese Schlafstorungen sind mit

1 HrrreacH: Die geopsychischen Erscheinungen, 2. Aufl., S.246f. Leipzig 1917.

2 STRUMPELL: Dtsch. Z. Nervenheilk. 54, 207 (1916).

3 UmBER: Erndhrung und Stoffwechselkrankheiten, 2. Aufl., 8. 88. Berlin-Wien 1914.
4 Economo: Wien. klin. Wschr. 19171; Neur. Zbl. 1917, Nr 21.
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Verdnderungen des Hohlengraus, des Aquaeductus und des benachbarten
Oculomotoriuskerns in Beziehung zu setzen!. Das psychisch hervorstehendste
Symptom ist auffallende Schlafsucht von wechselnder Intensitit, steigend von
einer absoluten Teilnahmslosigkeit bis zu einem festen oft komatosen Schlaf-
zustand, aus dem aber die Kranken meist zu erwecken sind. Auch bei der durch
Trypanosomen hervorgerufenen Schlafkrankheit werden encephalitische Prozesse
gefunden.

Ebenso wird bei der WERNICKEschen Poliwoencephalitis superior acuta haemor-
rhagica der Alkoholiker eine eigentiimliche Schlafsucht beobachtet. Diese Be-
obachtungen haben zu Erklarungsversuchen auch des physiologischen Schlafes
gefiihrt. In der Bahn der Receptoren zum Gehirn sollen Unterbrechungs-
vorrichtungen im Boden des dritten Ventrikels und des zentralen Héhlengraus
oder im Thalamus opticus eingeschaltet sein und dadurch der Schlaf zustande
kommen; durch encephalitische Prozesse an entsprechenden Stellen werden
diese Unterbrechungen gewissermaflen in Permanenz fortbestehen und dadurch
dauernde Schlafsucht erzeugen kénnen.

Se1EGEL? hat bei Hunden und Katzen durch Verletzung dieser Gegend unter Schonung
des Thalamuskerns in mehrere Wochen dauernden Beobachtungen keine abnorme Schlaf-
sucht gefunden. Nach beiderseitiger Thalamusverletzung dagegen konnte trotz Intaktheit
des zentralen Hohlengraus mehrere Wochen anhaltende Schlafsucht beobachtet werden.
Hierher gehoren auch die interessanten Beobachtungen von HEss, welcher durch Ein-
fiihrung von Nadelelektroden in die Stammganglien und Zuleitung von elektrischen Stromen
durch dieselbe seine Tiere zum Einschlafen bringen konnte.

Das vermehrte Schlafbediirfnis bei den sog. Insuffizienzkrankheiten
(Avitaminosen) und im Hungerzustand ist fiir die theoretische Auffassung vom
Wesen des Schlafes von besonderer Bedeutung.

Eine andere Gruppe der Schlafstérungen ist durch die Verkiirzung der Schlaf-
zeit und der Schlaftiefe charakterisiert. Fiir den Erwachsenen werden mindestens
7—8 Stunden Schlaf in der Regel fiir die Gesunderhaltung des Hirn- und
Nervenlebens erforderlich sein. Das notwendige Minimum schwankt in breiten
Grenzen und gehort zur Charakteristik der Konstitution des betreffenden
Menschen. Altere Leute, bei denen der Wachszustand mit einer geringeren
Intensitit der kérperlichen und geistigen Funktionen einhergeht und die daher
weniger Funktionsmaterial verbrauchen, kommen oft mit 6 oder 5 Stunden
Schlaf aus. Tiere, die dauernd am Schlaf gehindert werden, sterben bald. Durch
zahlreiche Untersuchungen KRAEPELINs und seiner Schiiler? wurde mit Hilfe
wechselnder Schallstirken, die gerade zum Erwecken eines Schlifers nétigen
akustischen Reize festgestellt und so Kurven fir die Schlaftiefe gewonnen.
Es wurden bei Gesunden Schlafkurven von iiberraschender GesetzméaBigkeit
gefunden und gezeigt, daB die Schlaftiefe bereits nach 1—2 Stunden ihr Maximum
erreicht. Die mittlere Tiefe wihrend der Nacht erreicht kaum die Halfte der
Maximaltiefe. In einer geringeren Schlaftiefe und der Verschiebung thres Mazxi-
mums ist die leichteste Form der Schlafstérung zu erblicken. Schwerere sind
in erschwertem Schlaffinden und in haufigen Unterbrechungen des Schlafes mit
dem Resultat einer wesentlichen Verkiirzung der Schlafzeit zu sehen. Zunichst
kann die gesteigerte Lebhaftigkeit korperlicher Vorginge das KEinschlafen

1 Sparz: B. B., Bd. 10, S. 360.
2 SprEGEL, E. u. CH. INABA: Klin. Wschr. 192611 u. Z. exper. Med. 85, H. 1/2 (1927).
3 MicueLsON: In KRAEPELINs psychologischen Arbeiten, Bd. 2. 1897.
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erschweren. Der Morbus Basedowii mit seiner schweren Agrypnie ist auch in
dieser Beziehung ein Spiegelbild des Myxddems mit einem Zustande dauernder
Schlafrigkeit.

Die Folgen eines zu kurzen oder haufig gestérten Schlafes sind sehr mannig-
faltige: von einer allgemeinen sog. Nervositidt bis zu heftigen Beschwerden, die
nicht selten in die Herzgegend lokalisiert werden. Frauen, deren Schlaf wéhrend
vieler Jahre durch die Wartung krédnklicher Familienmitglieder gestort war,
leiden an Herzschmerzen manchmal mit den klassischen Symptomen der Angina
pectoris (MackeNzIE). Viel hiufiger aber ist das umgekehrte: die Schlafstorung
als Folge eines beginnenden hiufig bis dahin nicht erkannten Herzleidens. Solche
Kranke erwachen nach 3—4stiindigem ruhigem Schlaf mit intensivem Luft-
hunger, der sich bis zum Erstickungsgefiihl steigern kann. Diese néchtlichen
Anfille von ,,kardialem Asthma‘* sind sehr quéilend und kénnen mit dem Zeichen
des Versagens der Herztitigkeit einhergehen: der Puls wird weich, klein und oft
unregelmiBig; es treten die Zeichen der Lungenstauung auf, wie sie spiter be-
sprochen werden. Aber auch aulerhalb der Anfille ist der Charakter der Atmung
wihrend des Schlafes bei ihnen gedndert, insofern ein rhythmischer Wechsel in
der Grofe der Atembewegungen mit mehr oder weniger langen Atempausen auf-
tritt (CHEYNE- StokEssches Atmen). Die Schlafstérungen als Frithsymptom
der Herzleidenden werden besonders bei Kranken mit Verdnderungen der Kranz-
gefie beobachtet. Sicher kénnen aber auch cerebrale Gefifiveranderungen zu
schweren Schlafstorungen besonders bei élteren Leuten fiihren, ohne daf ein
Herzschaden vorliegt. Solche ,,arteriosklerotischen Nachtwandler sind nicht
selten selbst wieder die Ursache von Schlafstérungen bei den tibrigen Familien-
mitgliedern. Andererseits finden wir schwere Schlafstérungen mit CHEYNE-
Stoxresscher Atmung als Friihsymptom der Schwiche der linken Kammer, sie
kénnen durch eine entsprechende Herztherapie rasch behoben werden.

Die prompte Wirkung des Morphiums bei vielen Fillen von paroxysmaler
néachtlicher Atemnot hat dazu gefiihrt, das Asthma cardiale durch einen abnormen
Zustand und eine abnorme Funktion des Atemzentrums zu erkliren. Asthma
cardiale und Anfille von Lungenddem mit schweren Schlafstorungen werden auch
bei organischen Hirnerkrankungen und nach Schideltraumen beobachtet
(ScHERF) 1.

Eine Systematik der Schlafstorungen kann unterscheiden solche, die 1. auf
affektiven Erregungen (primiren Affektstérungen, erregenden Wahnideen oder
Halluzinationen), 2. auf gesteigerter Assoziationstéitigkeit (Ideenflucht und
Bewegungsdrang, z. B. bei maniakalischen Zustanden) beruhen, 3. findet man eine
primére Agrypnie, fiir welche spezielle Ursachen sich nicht nachweisen lassen .

Eindrucksvoller als die eben hier angedeuteten Storungen des Schlafes sind
dem Arzt die schlafihnlichen Zustinde, welche ihm in verschiedenen Graden
von leichter Benommenheit bis zu schwerer dauernder Bewulltlosigkeit bei den
verschiedensten Krankheiten begegnen. Die Ursachen sind sehr wechselnde.
In einer Gruppe dominieren grob mechanische Lisionen, in einer anderen che-
mische Einwirkungen auf das Gehirn. Hier kann es zu narkosedhnlichen Zu-
standsbildern kommen (Coma diabeticum). Die im Korper gebildeten Gifte

1 Scuerr: Klinik und Therapie der Herzkrankheiten. Wien 1935.
2 Z1EHEN: Psychiatrie, 3. Aufl. Leipzig: S. Hirzel 1908.
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sind nur zum Teil bekannt (z. B. Aceton), zum gréBeren Teil unbekannter
Natur. Die Zustdinde schwerer Benommenheit, welche bei chronisch Nieren-
kranken im Stadium der Uréimie, bei Schwangerschaftstoxikosen in der Eklampsie
beobachtet werden, sind auf solche unbekannte Stoffwechselgifte zuriickzufiihren.
Auch im cholimischen Koma scheinen nicht die Gallenbestandteile allein,
sondern vielleicht Zerfallsprodukte der geschidigten Leber eine Rolle zu spielen
(hepatische Intoxikationen bei akuter gelber Leberatrophie).

3. Sehlaftheorien.

Fiir die theoretische Deutung der korperlichen Vorgéinge beim Schlaf hat
man oft auf ein anscheinend analoges Geschehen bei den schlafihnlichen
Zustanden hingewiesen. Unter den verschiedenen Hypothesen dominierte eine
Zeitlang die Vorstellung, dal eine spastische Andimie der HirngefifBe den Schlaf
herbeifithre, wobei man sich auf die bekannte Tatsache stiitzte, daB ein
erschopftes Nervensystem bzw. Gehirn gegeniiber voriibergehenden Stérungen
der Blutversorgung besonders empfindlich ist. Kompression der Carotiden
fiihrt durch Gehirnanimie zur BewuBtlosigkeit, welche mit den Symptomen
des Schlafes viele gemeinsame Ziige hat. In besonders eindrucksvoller Weise
beobachtet der Kliniker diese Art des Einschlafens infolge zirkulatorischer
Storungen bei dem sog. Apam-StokEsschen Symptomenkomplex, bei welchem
der Kranke gewissermafBlen im Takt mit dem schwer gestorten Rhythmus der
Herztitigkeit einschlift und wieder erwacht. Einen édhnlichen Mechanismus
des Einschlafens konnte ich gelegentlich systematischer Untersuchungen iiber
die Wirkung des VawrsaLvaschen Versuches auf HerzgréBe und Zirkulation
beobachten :

Bei jungen Studenten mit erregbarem Vasomotorenapparat, die sich bemiihten, meinen
Intentionen weitgehend nachzukommen, sah ich wihrend des starken Pressens nach tiefster
Inspiration mit Verschwinden des Radialispulses die Probanden zusammensinken und als
ich sie nach dem Wiedererwachen nach ihren Beobachtungen fragte, erklirten sie, sie seien
plotzlich stark ermiidet und wiiten von den weiteren Vorgingen nichts. Hier kam es durch
die willkiirlich herbeigefithrte relative Hirnanimie wie im ApaM-StokEsschen Symptomen-
komplex zu einer schlafdhnlichen BewuBtseinstritbung.

Auch die Erscheinung der thermischen Ermiidung, die Schlifrigkeit in der
Verdawungsperiode, welche gleichfalls auf eine verdnderte Blutverteilung mit
nachfolgender relativer Hirnanédmie zuriickzufithren sind, gaben der zirkulatc-
rischen Theorie des Schlafes neue Nahrung. Das allen Geistesarbeitern bekannte
Gesetz ,,plenus venter non studet libenter* scheint in diesem ,,Kampf der Teile
um das Blut® im Organismus begriindet. Auch die physiologische Bedeutung
des Gdhnens wird in einer durch diesen ,,groBen Reflex* beschleunigten ,,Um-
lagerung des Blutes aus dem vendsen in das arterielle Kreislaufgebiet gesehen,
welche durch das Recken der Koérpermuskulatur und die tiefe Inspirations-
bewegung unterstiitzt wird. Der Mensch gidhnt immer dann, wenn eine relative
Animie des Gehirns besteht, die sich mit dem wachen BewuBtsein bzw. der
Aufmerksamkeit nicht vertrdgt. Das ,,Gdhnzentrum® liegt nach DumprRT!
im Bereich der subcorticalen Ganglien.

Gegen die Hypothese, dafl eine spastische Andmie der HirngefiBe den
Schlaf bedinge, wurden Beobachtungen am trepanierten Menschen ins Feld

1 DumpErT: J. Psychol. u. Neur. 27, 82 (1921).
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gefithrt, welche eher eine bessere Blutversorgung des schlafenden Gehirns
darstellen. Von anderen Autoren wird eine toxische Ermiidungstheorie ver-
treten. Danach sollen im Wachszustande Ermiidungsstoffe gebildet werden
(Kenotoxine), welche in einer bestimmten Konzentration eine Art Vergiftung
der Nervenzellen bewirken und dadurch den Schlaf herbeifithren. Die plausibelste
Vorstellung iiber das Zustandekommen des Schlafes scheint mir folgende:
Infolge seiner dauernden Beanspruchung wird das Nervensystem durch Ver-
brauch eines bislang noch hypothetischen Funktionsmaterials trotz Zufuhr
standig neuen Nahrstoffes auf dem Blutwege allméhlich in einen Erschépfungs-
zustand gebracht. Dieser Erschopfungszustand fiihrt — vielleicht unter Erregung
und Einschaltung entsprechender Hemmungszentren durch noch unbekannte
Ermiidungsstoffe — physiologischerweise zum Einschlafen. Im Zustande des
Schlafes wird durch Eindimmung sémtlicher nervoser Vorginge Reaktions-
material gespart und damit den nervésen Elementen Moglichkeit gegeben, sich
ZU regenerieren.

Die entwickelte Vorstellung 1Bt es verstindlich erscheinen, daB vaso-
motorische Einfliisse um so wirksamer werden, je weiter der Verbrauch des
Funktionsmaterials fortgeschritten ist. Die Analogie mit dem Verbrauch des
Sehpurpurs liegt nahe. Auch hier bedarf es bei starker Beanspruchung des
spezifischen Funktionsmaterials lingerer Zeit der Regeneration (protrahierte
Dunkeladaptation nach starker vorausgehender Belichtung). Fehlen die spezi-
fischen zum Aufbau nétigen Substanzen, so ist die Regeneration iiberhaupt
erschwert (Hemeralopie bei Avitaminosen). Sehr wahrscheinlich ist das gestei-
gerte Schlafbediirfnis bei den Insuffizienzkrankheiten auf eine erschwerte
Regenerationsfahigkeit des ermiideten Nervensystems infolge Mangels an
Ergéinzungsstoffen in dhnlicher Weise zu deuten.

Die Wichtigkeit des Schlafes als Gehirnruhe ist vielfach auch von Arzten
untersucht worden. Je mehr der Arzt geneigt ist, psychischen Vorgingen bei
Krankheit und Heilung eine wichtige Bedeutung zuzuerkennen, um so mehr
ist er verpflichtet, seinen Kranken ausreichenden Schlaf zu verschaffen, den
man fiir viele Zustdnde ohne Ubertreibung als Heilmittel bezeichnen kann.
Man darf dabei nicht vergessen, daB sensitive Kranke in manchen Klimaten,
an die sie nicht gew6hnt sind, keine Ruhe finden, besonders in Gegenden
nicht, die durch Neigung zu Gewitterbildung ausgezeichnet sind. Bei Verordnung
klimatischer Kuren an der See oder im Gebirge sind daher die Einfliisse der
Umnmwelt auf die Schlaffindung unserer Patienten sorgfiltig zu beriicksichtigen.
Auf jeden Fall wird eine angemessene korperliche Titigkeit eine natiirliche
Ermiidung und diese wieder einen gesunden Schlaf herbeifiihren.

II. Die Stérungen der Funktion des Nervensystems.
A. Die elektrischen Vorginge bei der Nervenerregung.

Fiir das Wirksamwerden eines nervésen Reizes sind drei Funktionen in
erster Linie von Bedeutung: die Erregbarkeit der Nerven, die Erregungsleitung
und die Anspruchsfihigkeit des Erfolgsorgans.

Der Effekt des Reizes eines motorischen Nerven z. B. kann ausbleiben, wenn
seine Erregbarkeit herabgesetzt bzw. aufgehoben ist, wenn die Leitung unter-
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brochen wurde oder wenn das Erfolgsorgan, der Muskel, entartet ist. Nerven,
die die Erregung des Sinnesorgans zentripetal leiten, werden als Receptoren
den Effectoren, die den Reiz zu den Erfolgsorganen (Driisen, Muskeln) tragen,
gegeniibergestellt. Die Receptoren treten in das Riickenmark durch die hinteren
Wurzeln ein, die Effectoren durch die vorderen Wurzeln aus. Die Triger der
Erregung sind die Neurofibrillen, welche durch die Perifibrillirsubstanz von-
einander isoliert kontinuierlich die ganze Faser durchziehen. Die Markscheiden
sind an den RawvieErschen Schniirringen unterbrochen. Die Fortpflanzungs-
geschwindigkeit der Nervenerregung wird fir den Menschen zwischen 33 und
120 m pro Sekunde angegeben.

An Froschpriparaten fand sich die Nervenleitungsgeschwindigkeit in hypotonischer
Ringerlosung verlangsamt 17,6 m/sek, in hypertonischer Ringerlésung beschleunigt

Abb. 3. Diphasischer Nervenaktionsstrom vom Frosch. Abszisse: 0,5 6. Ordinate: 6. Millivolt von SCHAFER
mit dem Kathodenstrahloszillographen aufgenommen.

29,3 m/sek?!; sie ist bei etwa 18°C sehr nahe gleich der Fortpflanzungsgeschwindigkeit einer
Konzentrationswelle berechnet aus dem osmotischen Druck der Korpersifte des Frosches p,

und der Dichte des Wasser ¢ v = V% 1

Wie von allen lebenden Gebilden laft sich auch vom erregten Nerven ein
Alktionsstrom ableiten. Mit Hilfe der BRaUNschen Kathodenrshre als trigheits-
loses Registrierinstrument gelang es zuerst BisHoP, ERLANGER und (ASSER
den Nervenaktionsstrom zu analysieren. Die Methodik ist seither durch
H. ScrAFER? und Mitarbeitern verbessert worden. Die normale Nervenaktions-
kurve setzt sich aus der Summation vieler Einzelpotentiale zusammen, welche
den Aktionspotentialen jeder einzelnen Nervenfaser entsprechen sollen und
voneinander elektrisch relativ unabhéngig sind (s. Abb. 3).

Wird bei iibermaximaler Reizung der Aktionsstrom abgegriffen, so entsteht eine fast
symmetrische Kurvenform, bei welcher der Abfall gegen den Anstieg verzogert erscheint.

An die Haupterhebung der Aktion (Seike, ErLaweEr und Gasser) schlieflen sich noch
Potentiale an. Die Gesamtdauer eines Aktionsstroms betrigt beim Frosch bei 23° etwa 2 o.

1 BroEMSER: Z. Biol. 72, 37, 2 Scuirer, H.-Erg. Physiol. 36 (1934).
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Je linger die Nervenstrecke die die Aktion bereits durchlaufen hat, um so langsamer erfolgt
der Anstieg der Stromkurve. Im abfallenden Schenkel werden dabei Einzelerhebungen
beobachtet, welche als Spitzenpotentiale von Fasern mit langsamer Fortpflanzungsgeschwin-
digkeit aufzufassen sind. Bei Druckschidigung des Nerven werden die einzelnen Wellen
ungleich schnell ausgeléscht: die den dicken Fasern entsprechenden Aktionen verschwinden
eher als die Wellen, welche von den diinnsten Fasern gewonnen werden. Die schnellste
Aktion entspricht den willkiirlich efferenten Impulsen. Die Aktion soll um so triger ver-
laufen, je niedrigere ,,Zentralorganen® die Aktion zugehort (H. ScHATER).

Gegeniiber den Versuchen mit elektrischer Reizung des Nerven sind die
natiirlichen Aktionswellen, die z. B. vom Phrenicus eines Warmbliiters abge-
griffen werden koénnen, wesentlich niedriger und langsamer. Die natiirliche
Erregung 16st dementsprechend auch geringere Stoffwechselprozesse im Nerven
aus als die kiinstliche. Man muf} sich vorstellen, daB die Muskelinnervation
sowohl durch die Zahl der gleichzeitig erregten Fasern wie durch die Frequenz
der Aktionsst6Be in der einzelnen Nervenfaser abgestuft beeinfluBt werden kann.
Die autonomen Nerven haben bei ihrem natiirlichen Erregungsablauf eine auf-
fallend langsame Leitung. Schmerznerven sollen einen besonders trigen Aktions-
strom aufweisen. Die Bestrebung der neueren Nervenelektrophysiologie laufen
darauf hinaus, immer neue Beziehungen zwischen Nervenbau und Form der

Aktionsstromkurve zur Funktion aufzudecken.

B. Chemische Zusammensetzung.

Die chemische Zusammenselzung des Gehirns und des Riickenmarks und
der peripheren Nerven weicht in ganz charakteristischer Weise von der aller
iibrigen durch ihren hohen Gehalt an Lipoiden ab.

Nach TrHUDICHUM! enthilt

die weiBle Substanz | die graue Substanz

% %

YVasser .................. 70,230 85,270
Atherauszug (Kephalin, Lecithin, Cholesterin) . 11,497 2,73
Cerebroside, Cerebrinacide, Myeline. . . . . . 6,910 0,424

Daraus ergeben sich fiir die weiBle Substanz 18,407% ,,Lipoide®. Fiir die
Muskulatur werden von Rumpr beispielsweise 3,73%, fiir die Milz 0,25—4,81%
Fettgehalt der feuchten Substanz angegeben.

Unter den Cerebrosiden sind bis jetzt folgende aus dem Gehirn dargestellt
worden :

1. Cerebron (Phrenosin) C,HyNO,,

2. Cerasin C,HNO,,

3. Nervon C; Ny NOg2,

4. Oxynervon C,H,NO,.

Durch Spaltung der Cerebroside erhilt man die Cerebronsiure C,,H,.0,,
die Nervonsdure C,,H,;0, und die Oxynervonsiure C,,H,;0,%.

1 Tauprcaum: Die chemische Konstitution des Gehirns des Menschen und der Tiere,
S. 276, 278. 1901.

2 KieNk: Uber die Cerebroside des Gehirns. Z. physiol. Chem. 166, 268 (1927).

® Kienk: Handbuch der Biochemie des Menschen und der Tiere. Herausgeg. von
Prof. Dr. phil. et med. CarL OppENHEmM, Erginzungswerk, 1. Bd.
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C. Wirkung der Narkotica.

Der relative Reichtum der Hirn- und Nervensubstanz an Lipoiden ist fiir
ihre besondere Empfindlichkeit gegeniiber lipoidloslichen Giften von Bedeutung.
So wird z. B. die Verteilung der Narkotica durch ihre Losungsaffinitit zu fett-
artigen Substanzen beherrscht; d. h. sie dringen um so schneller in das Proto-
plasma ein, je grofler ihre Fettloslichkeit im Verhaltnis zur Loslichkeit im Wasser
istl. Die Narkotica lockern die Lipoidstruktur, steigern deren Permeabilitit,
dndern die chemischen Wechselwirkungen im Haushalt der Zelle und bedingen
dadurch eine Anderung ihrer Erregbarkeit?.

Ho6BER denkt bei Anderung der Lipoide unter dem EinfluB der Narkose eher an einer
,,Verfestigung** derselben: Die normale Erregung ist bedingt durch eine Kolloidzustands-
anderung im Sinne einer Auflockerung der Plasmahaut; durch sie wird eine erhéhte Durch-
lassigkeit bewirkt; ,,die Durchtrinkung mit Narkoticum verhindert die sonst bei der Er-
regung zustande kommende Auflockerung der kolloiden Lipoide‘‘3.

An welchem Teile des Nervensystems die Narkotica vorzugsweise angreifen,
ist nur im groben untersucht. In der weilen Substanz wird nach Chloroform-
narkosen mehr vom Narkosemittel gefunden als in der grauen?, was gut mit
ihrem grofleren Gehalt an Lipoiden und Cholesterin iibereinstimmt?. Die nar-
kotische Wirkung &uBert sich auch am peripheren Nerven in Versuchen am
Nerv-Muskelpriaparat, bei denen die zentrale Ganglienzelle ausgeschaltet ist.
Daher wirken die Narkotica, falls sie geniigend loslich sind8 auch lokal
anisthesierend. Dabei zeigt sich, dafl das zentrale Nervensystem wesentlich
empfindlicher ist als der periphere motorische Nerv. Wihrend der Narkose
des lebenden Nerven wird eine Herabsetzung der Amisotropie der Markscheide
gefunden, eine Erscheinung, die nach SPIEGEL? fiir eine Mitbeteiligung der
narkotischen Wirkung auch an den Markscheiden spricht.

In jeder Art von Narkose geht dem Stadium der Ldihmung ein solches der
Reizung voraus. Solche Reizungen kénnen allein schon durch eine Anderung
des Milieus zustande kommen. Verschicbungen des Ionengleichgewichtes spielen
eine wichtige Rolle ebenso wie die Stérungen der Isoosmie. Nach Injektion
von reinem Wasser tritt zunéchst ein brennender Schmerz, spiter vollkommene
Gefiihl- und Schmerzlosigkeit ein. Ebenso werden durch hypertonische Losungen
nach anfinglichem Reiz Nervenlihmungen erzielt. Es konnen demnach, abge-
sehen von rein chemischen Wirkungen, chemisch-phystkalische Zustandsdinderungen
im Sinne einer Quellung oder Wasserentziehung die Nervenelemente reizen
und spéiter ldhmen. Der Indifferenzpunkt liegt immer bei der physiologischen,
dem Blute isotonischen Konzentration?.

Neben der terminalen Andsthesie, die an den Nervenendigungen angreift
(nach dem Typus der Cocainwirkung), kénnen durch Lestungsunterbrechung an
Nervenstimmen grofle Bereiche der sensiblen Sphire ausgeschaltet werden.
Durch Druck auf die groBen Nervenstimme, durch niedere Temperaturen lassen

1 OverroN: Studien iiber Narkose. Jena: Gustav Fischer 1901.

2 Mever, H.: Mus. Me. 100, Nr 31 (1909).

3 HoBER: Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe, 3. Aufl., 8. 225. Leipzig 1911.
4 FrisoN u. NicLoux: C.r. Soc. Biol Paris 62, 1153; 63, 220 (1907).

5 WrIL: Z. Neur. Ref. 7, 1 (1913). — FrRANKEL: Biochem. Z. 46, 253 (1912).

6 Gros, O.: A.e.P.P. 62, 380 (1910). 7 SereceL: Pflugers Arch. 192, 240 (1921).
8 BraUN: Die Lokalanisthesie, S.49. Leipzig 1905.
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sich solche Unterbrechungen der Leitung erreichen und sind in der praktischen
Medizin zur voriibergehenden Unempfindlichmachung eines peripher gelegenen
Operationsgebietes auch verwendet worden.

Bei einer Druckschidigung sensibler Nerven kommt es zum ,,Kribbeln und Ameisen-
laufen. Die inaddquate Reizung wird einerseits durch Druck am Nervenstamm selbst aus-
gelost, andererseits braucht ein druckgeschiadigter Nerv iiberhaupt keine Empfindung
mehr zu wecken, vielmehr treten anomale Empfindungen erst in dem Augenblick auf, in
welchem Beriihrungsreize von der Peripherie her auf dem Wege iiber den geschidigten
Nerven das Zentrum erreichen. Die Beriithrungsempfindungen werden dabei in ein eigen-
artiges Kribbeln umgewandelt. Gleichzeitig tritt bei voritbergehender Drucklihmung des
Nerven ein pelziges Gefithl des ,,Eingeschlafenseins’ peripher von der druckgelihmten
Stelle auf. ScEHAFER und ScuMITZ! haben diese Erscheinung der mechanischen Nerven-
quetschung mit Hilfe des Kathodenoszillographen néher analysiert: sie demonstrierten
am Aktionsstrom eine reversible Lihmung. Einer Aktion, die eine druckgeschidigte Nerven-
stelle durchlauft, folgen eine Reihe von Einzelaktionen, welche den physiologischen Prozel3
darstellen, der den nervosen Empfindungen zugrunde liegt.

Auch durch Anémisierung eines Gliedes 14t sich vollkommene Unempfind-
lichkeit desselben erreichen. STENSON zeigte, dal die Kompression der Bauch-
aorta des Kaninchens rasch zur Lahmung der hinteren Extremitit infolge der
Schidigung des gegen Sauerstoffmangel sehr empfindlichen Riickenmarks fiihrt.

Eigene Versuche (mit ScHELLONG) mit elastischer Umschniirung des Ober-
schenkels filhrten zum Verschwinden des Achillessehnenreflexes in 20 bis
25 Minuten nach beginnender Andmisierung, wobei die Reflexlatenzzeit bis zum
Schluf} fast ungeéindert =14/,,, Sekunden blieb.

Fiir praktische Zwecke ist diese Art der Leitungsunterbrechung wegen der
Gefahr dauernder Nervenschidigungen besonders am Oberarm nicht durch-
fithrbar. Durch Injektion von Anaestheticis in den Nerven oder in seine Um-
gebung wird die Leitungsanaestheticis schneller und sicherer herbeigefiihrt.

Hierher gehort auch die Einbringung anésthesierender Losungen in den
Riickenmarkskanal (Lumbalanésthesie).

Eine Sonderstellung unter den nervenlihmenden Giften nehmen die
Magnesiumsalze ein; die durch sie hervorgerufene elektive Nervenvergiftung
kann durch Anwendung von Calciumsalzen rasch riickgingig gemacht werden?2.
Der Angriffspunkt des Magnesiums ist an den Schaltstellen zwischen Nerven-
ende und Erfolgsorgan (Synapse) gelegen. AufBler der Synapse des Nerv-Muskel-
priparats werden auch Herz, Magen und Darm durch Magnesium gelihmt
(,,Allgemeinnarkose)3.

Eine Verminderung des Calciums steigert die KErregbarkeit der Nerven;
eine Vermehrung der Calciumionen didmpft diese, eine Erfahrung, die zur
therapeutischen Verwendung der Calciumpriparate gefithrt hat, z. B. bei der
Spasmophilie 4.

D. Die Reflexe und ihre Storungen.

Die Methoden der klinischen Untersuchung zur Priifung der intakten
Funktion der peripheren sensiblen Nerven sind einerseits angewiesen auf die
Angaben des Untersuchten. So werden peripher gesetzte Temperatur-, Schmerz-,

1 ScHAFER u. ScEMITZ: Z. Sinnesphysiol. 64 (1933).
2 MELTZER u. AUER: Amer. J. Physiol. 21, 400 (1908).
3 Wicamanw, E.: Pfligers Arch. 182, 74 (1920). % MevER, E.: Ther. Mh. 1911, Nr 7.
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Berithrungs- und elektrische Reize bei Erkrankungen des Receptorenapparats
nicht empfunden. Objektiver Priifung zuginglich sind andererseits diejenigen
Reizeffekte, welche uns ohne Mitwirkung des Zentralorgans des Untersuchten
deutlich werden. Das sind jene Reize, welche von den Receptoren auf dem
Wege iber das Riickenmark durch die Effectoren direkt der Muskulatur
zugetragen werden, deren Kontraktion das Wirksamwerden des Reizes anzeigt
(Reflex). Solche reflektorischen Reizeffekte koénnen im Experiment nach
Abtrennung des Riickenmarks vom Gehirn studiert werden. Man kann? zweierlei
Arten von Reflexen unterscheiden (vgl. Tab. 1, S.28):

1. Solche, die vom zu betrachtenden Muskel selbst kommen und durch den sensiblen
Receptor zum Riickenmark geleitet werden: Eigenreflexe, proprioreceptive Reflexe, die
uns als Sehnenreflexe geldufig sind;

2. solche, die von anderen Stellen des Korpers (Haut, Eingeweide, schmerzempfindliche
Organe der Muskeln, Sehnen und Knochen) iibertragen werden. Fremdreflexe oder extero-
receptive Reflexe, gewohnlich nicht ganz richtig ,,Hautreflexe* genannt.

Wie die ,,Sehnenreflexe‘‘ nicht allein von den sensiblen Organen, welche sich in den
Sehnen zusammendringen, sondern von allem im Muskel verteilten sensiblen Endapparaten
ausgelost werden konnen, daher besser ,,Eigenreflexe* genannt werden, so sind unter
,,Hautreflexen* im weiteren Sinn alle reflektorischen Beeinflussungen des Muskels, die
nicht von seinen eigenen receptorischen Nerven stammen, zu verstehen. Die Reflexzeit
der Sehnenreflexe betragt fiir den menschlichen Patellarreflex weniger als 2/;4 Sekunden,
fiir den Achillessehnenreflex etwa 3/, Sekunden. Diese Zeitspanne wird fast vollig durch
die Nervenleitungszeit verbraucht. Die Ubertragungszeit im Riickenmark fallt in die Fehler-
grenzen der Messung. Die Leitungszeit ist von der Reizstirke unabhingig. Bei willkiir-
licher Erregung des Muskels wird der Reflex gebahnt; bei Kontraktion des Antagonisten
gehemmt. Bei den Fremdreflexen ist die Reflexzeit in weitem Malle von der Reizstéirke
abhingig. Sie verkiirzt sich mit zunehmender Verstarkung des Reizes. Thr Minimum ist
immer noch gréBer als die konstante Reflexzeit der Eigenreflexe. Die Fremdreflexe ermiiden
leicht, eine Erscheinung, die als Adaption beschrieben wird. Diese Gewshnung an dauernd
wiederkehrende Reize ist von erheblicher physiologischer und pathologischer Bedeutung.
Die Sehnen- oder Eigenreflexe dagegen ermiiden nicht. Es konnen ohne Schwierigkeit 50 Re-
flexe in der Sekunde durch das Riickenmark gesendet und durch die Aktionsstréme des
Muskels nachgewiesen werden. Wie alle lebenden Gebilde zeigt auch das Riickenmark
nach seiner Erregung ein Refraktérstadium, d. h. eine Zeit, in dem ein noch so starker
Reiz unwirksam ist. Das absolute Refraktirstadium betrigt beim Menschen nicht mehr
als Vg Sekunde?. Im relativen Refraktirstadium wirkt ein schwacher Reiz allein nicht oder
sein Erfolg ist herabgesetzt. 1/,, Sekunde nach Ablauf eines Sehnenreflexes ist die Leit-
fahigkeit im Riickenmark fiir Sehnenreflexe und Innervation herabgesetzt®. Eine physio-
logisch und pathologisch wichtige Funktion des Riickenmarks ist neben der Uberleitung
eines Sehnenreflexes die Reizspeicherung oder Summation der Reize.

Reize, die einzeln zu schwach sind, um einen Effekt auszulésen, kénnen bei haufiger
Wiederholung sehr wirksam werden, eine fiir viscerale Reflexe, z. B. die der Geschlechts-
organe, sehr gelaufige Erscheinung. Am peripheren Receptorenapparat ist derartige Reiz-
summation nur fiir pathologische Verhaltnisse bekannt (z. B. bei Tabikern). Fir die Eigen-
reflexe fehlt die Reizspeicherung.

Die Eigenreflexe treten bei jeder willkiirlichen Handlung in Funktion; sie
werden entgegen unseren dlteren Vorstellungen durch Kontraktion des Muskels
gebahnt und haben z.B. fiir die Erhaltung einer Gelenkstellung erhebliche
Bedeutung. Arztlich diagnostisches Interesse haben das Fehlen und die Steigerung
der Reflexe. Ist der Reflexbogen an irgendeiner Stelle geschédigt am Receptoren-,
Effectoren- oder am Ubertragungsapparat im Riickenmark, so werden die
Reflexe abgeschwiicht, bei vollkommener Unterbrechung aufgehoben. Da

"1 Horrmany, P.: Z. Biol. 72, 101 (1920).  ® Horemaxw, P.: Z. Biol. 68, 351 (1918).
3 HorrMaNN, P.: Z. Biol. 70, 515 (1920).
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Tabelle 1. Wesentliche Eigenschaften der Reflexe.

- Haut- -
Isﬂ?glggl }Reﬂexe Flfgnd- }Reﬂexe Auslosung Effekt Is‘glt(ia(’)llll
proprioreceptive exteroreceptive

Eigenschaften:
Reflexzeit kurz, von der | Reflexzeit relativ lang,
Reizstirke unab- von der Reizstirke
hingig. abhangig.
Keine Summation bei | Summation bei wie-
wiederholtem Reiz. | derholtem Reiz.
Segmentale und halb- | Ubergreifen auf andere
seitige Beschrinkung. | Segmente und auf an-
derer Seite fast regel-
mifig.
Schwer ermiidbar. Rasch ermiidbar,
Gewdhnung.
UnbewuBt. \ _ Bewulit.
Untergeordnet. | Ubergeordnet
1. Scapularreflex Reizung der Haut | Kontraktion der | C; —D,
itber der Scapula | Schulterblatt-
muskeln
2. Bicepsreflex Schlag auf Biceps- Beugung des Cy —C4
sehne Vorderarms
3. Tricepsreflex Schlag auf Streckung des | C4 —C;
Tricepssehne Vorderarms
4. Radiusreflex Schlag auf den Supinations- | C, —Cj
Proc. styloideus bewegung
radii
5. Palmarreflex Reizung der Vola Beugung der | C; —D,
Finger
6. Epigastrischer Reflex | Streichen von der | FEinziehen des | D, —D,
Mammilla abwirts Epigastricum
7. Oberer Abdominal- Bestreichen der Einziehen des | Dg;-—D,
reflex Haut des Ober- Bauches
bauches
. Bestreichen der
8. Mittlerer Abdominal-| Bauchhaut in den | Einziehen des DD
0 Unt reflex mittleren und Bauches 10712
: nterer unteren Partien
10. Cremasterreflex Bestreichen der Heraufziehen | L, —L,
Adductorengegend des Hodens
des Oberschenkels
11. Patellarreflex Schlag auf Streckung des | L, —L,
Quadricepssehne ‘ Unterschenkels
12. Glutaalreflex Bestreichen der ’ Kontraktion der | L, —L;
Nates Glutéen
13. Achillesreflex Schlag auf die Beugung des | S, —S,
) Achillessehne Fufles
14. Plantarreflex Bestreichen der Flexion der S, —S,
FuBsohle Zehen
15. ‘ Analreflex Stecken des Kontraktion des Sy
Darmes Sphincter ani

externus
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Receptoren wie Effectoren ihren Ursprung oder ihr Ende in der grauen Substanz
des Riickenmarks haben, miissen mit deren Zerstorung die Reflexe aufhéren.
Den physiologischen Erfahrungen zu widersprechen scheinen Beobachtungen
tiber das Fehlen der Partellarreflexe bei Querschnittslisionen des Riickenmarks,
die weit oberhalb der Uberleitungsstelle liegen oder bei Hirndrucksteigerung
infolge von Hirntumoren und Meningitis. Im Prinzip wird es sich auch in
allen diesen Fillen doch um Lésionen am Ubertragungsapparat handeln, die
unseren verhédltnismdBig groben Untersuchungsmethoden entgehen; hierher
gehéren auch die Fille mit fehlendem Kniesehnenreflex bei Tumoren, z. B.
des Kleinhirns, welche mit starker Drucksteigerung im Liquor cerebrospinalis
einhergehen.

Bei hochfieberhaften Infektionskrankheiten (Pneumonie) konnen die Reflexe
verschwinden. Besonders interessant ist das Verschwinden der Reflexe bei
schwer Zuckerkranken besonders im Coma diabeticum. Es ist naheliegend, das
Aceton, welches ein wirksames Narkoticum ist, fiir diese Erscheinung verant-
wortlich zu machen.

Steigerung der Reflexe findet sich bei Reizzustdnden an den hinteren Wurzeln,
aus denen der zentripetale Schenkel des Reflexbogens entspringt, bei beginnender
Erkrankung des Uberleitungsapparates selbst. Die zentralen Einfliisse auf die
Eigenreflexe sind noch wenig durchsichtig. Wir wissen, dafi bei Erkrankungen
der Pyramidenstrangbahn und bei Querschnittsldsionen ohne vollkommene
Unterbrechung erhebliche Reflexsteigerungen vorkommen; das gleiche beob-
achten wir bei allgemeinen leicht erregbaren ,,nervisen Menschen. Auch bei
Abkiihlung der Gesamtkorperoberfliche und bei Steigerung der Erregbarkeit
im Reflexbogen selbst werden die Reflexe lebhafter und bis zum Klonus
gesteigert (Tetanus, Strichninvergiftung). SchlieBlich sind Reflexsteigerungen
nach Unterbrechung der reflexhemmenden Pyramidenbahnen oder nach
Schidigung der motorischen Zentren in der Hirnrinde bekannt.

Es fragt sich, ob wir physiologische Anhaltspunkte fiir eine differente Funktion
der grauen und der weiflen Substanz haben. Solche werden gesehen in der ver-
schiedenen Blutversorgung beider Gebiete. Wihrend die weiffe Substanz
gefiBarm und mit weitem Capillarschlingennetz versehen ist, wird die graue
durch ein sehr engmaschiges GefiBnetz versorgt. Von dieser besseren Blut-
versorgung schliet man auf lebhaftere Stoffwechselvorginge in der grauen
Substanz und findet als Anhaltspunkt fiir diese Auffassung eine sehr verschiedene
Empfindlichkeit gegen Unterbrechung der Blutversorgung, welche in der grauen
Substanz viel rascher zu chemischen und anatomischen Verdnderungen fiihrt
als in der weiflen'. Diese hohe Empfindlichkeit der grauen Substanz gegen
mangelnde Sauerstoffversorgung wird durch den fast momentanen Verlust des
Bewuptseins bei Gehirnandmie charakterisiert. Solche Zustinde wurden in der
Pathologie besonders dann haufig beobachtet, wenn sich zu Stoérungen des
zentralen oder peripheren Zirkulationsapparates eine Minderwertigkeit des
Blutes hinzugesellt.

E. Storungen am Receptorenapparat.

Die klinisch nachweisbaren Stérungen am Receptorenapparat kénnen ein-
setzen an den sensiblen Endorganen, an den peripheren Nerven auf der Strecke

1 BRIEGER u. EHRLICH: Z. klin. Med. 7, 1334.
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zwischen Endorgan und Riickenmark, im Riickenmark selbst und schlieB8lich im
GroBhirn.

Uber isolierte Erkrankungen der Endapparate wissen wir nichts. Bei vielen
Hautkrankheiten kommt es zu juckenden und brennenden Empfindungen, die
als Reizeffekt der Entziindungsprodukte auf die sensiblen Endorgane aufzu-
fassen sind. Bedeutungsvoll kénnen hier unsere Erfahrungen werden, nach denen
die Enden der kaltempfindenden Nerven oberfldchlicher liegen als die der warm-
empfindenden. Das 148t sich durch allméhlich in die Haut eindringende narko-
tische und dtzende Stoffe nachweisen!. Wichtig ist, daB jeder wirksame Reiz,
gleichgiiltig welcher Art, ausschlieBlich jene Empfindungsqualitit hervorruft,
die dem gepriiften Nervenende bei addquater Reizung zukommt. Eine ,,paradoxe
Kélteempfindung® entsteht, wenn Kaltpunkte durch Temperaturen iiber 40°
gereizt werden?. In den kranz- oder korbartigen Geflechten markloser Nerven,
welche die Haarbdlge umspinnen, liegen die Nervenenden des Drucksinns.
An den haarlosen Stellen vermitteln die MErssNERschen Korperchen die Tast-
empfindungen. Der Drucksinn bringt selbst rasch aufeinanderfolgende StoB-
reize, isoliert zur Wahrnehmung als Kriebeln und Schwirren. Auf dieser Fahigkeit
des Drucksinns beruht die eigentiimliche anscheinend den ganzen Korper
erschiitternde Wirkung tiefer Téne, namentlich der Orgel3. Sie vermitteln auch
das Vibrationsgefiihl beim Aufsetzen schwingender Stimmgabeln, nicht etwa
die Nerven der Knochen. Der Drucksinn unterrichtet uns ferner iiber Lage-
und Stellungsénderungen unserer Glieder.

Weitere Stérungen am Receptorenapparat werden bei Analyse der Schmerz-
empfindung aufgedeckt. Physiologischerweise erregen die verschiedenartigsten
chemischen Stoffe, welche an die Endorgane der Schmerzempfindung heran-
treten, das Gefiihl des Schmerzes. Bedeutungsvoll ist die Tatsache, dal auch
Stoffe, die durch Zerfall korpereigenen Gewebes entstehen, wirksam sind. Die
Endigungen der schmerzempfindenden Nerven stellen bald knopfférmige
Anschwellungen, bald korbartige Gebilde dar, die den Epithelzellen angelagert
sind®. Schmerzen entstehen nicht nur in der Epidermis, sondern an vielen anderen
Stellen des Kérpers (Periost, Sehnenscheiden, Muskeln, Meningen). Wesentlich
fir die Diagnose abdominaler Erkrankungen sind die im Bauch entstehenden
Schmerzen. Sichergestellt fiir physiologische Verhéiltnisse ist die Schmerz-
empfindlichkeit des Peritoneum parietale. Laft man die Schmerzempfindlichkeit
der Gefile gelten, so ist es verstindlich, daB bei allen entziindlichen Vorgéngen,
z. B. an den Dirmen auch dann Schmerzen auftreten muf}, wenn das parietale Blatt
des Peritoneums noch nicht affiziert ist>. Der Kliniker bezieht die Schmerzen bei
akuten Erkrankungen der Leber und der Nieren auf Kapselspannung infolge
Schwellung des Organs (z. B. heftige Schmerzen bei beginnender Stauungsleber).

Zahlreich sind die Empfindungsanomalien, die in die Haut lokalisiert werden
und sich gelegentlich bis zu schmerzhaften Sensationen steigern kénnen. Manche
dieser Erscheinungen treten gleichzeitig mit Zustandséinderungen an den Capil-
laren auf (z. B. Urticaria).

! HAckER: Z. Biol. 61, 240f. 2 Frey, v.: Ber. dtsch. Ges. Wiss. Leipzig 47, 172 (1895).

3 FrEY, Vv.: Vorlesungen iiber Physiologie, 3. Aufl., S.305. 1920.

4 CavaL: Systéme nerveux, T. 1, p.461. Paris 1903.

® LENNANDER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 16 (1906). -— Neuman~: Zbl. Grenzgeb.
Med. u. Chir. 13 (1910).
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Einer meiner Kranken, dem ich eine Transfusion machte, bekam an umschriebener
Stelle hinter den Ohren, wihrend das Spenderblut in seine Vene einfloB, ein brennendes
Gefiihl, wenige Minuten spéiter hatte sich an der gleichen Stelle eine Quaddel gebildet.

Der Pruritus wird geradezu als ,,Sensibilitdtsneurose“ beschrieben; das bei
dieser Affektion auftretende auBerst quilende Hautjucken wird durch Stoff-
wechselgifte, welche auf die Endorgane wirken, veranlalt, z. B. beim Diabetes.
Das Hautjucken bei manchen Tkterischen, in seltenen Fillen bei Nierenkranken,
ist ebenso durch chemische im Organismus gebildete Reizstoffe veranlaBt.
Auch die im hohen Alter auftretende senile Atrophie der Haut fiihrt gelegentlich
zum Pruritus!. Im iibrigen sind die Stérungen an den Endorganen, welche bei
Hauterkrankungen zu erwarten sind, noch wenig untersucht.

Genauere Kenntnisse haben wir iiber Anfallserscheinungen der Sensibilitit
bei Storungen an den peripheren Nerven. Die hier aufgefundenen Tatsachen
sprechen dafiir, daf8 nicht nur den peripheren Sinnesorganen, sondern auch
den Leitungsbahnen eine weitgehende Spezifitit zukommt. Niemals deckt sich
das Ausbreitungsgebiet der schmerzempfindlichen Fasern mit dem der Tem-
peratur- und Drucknerven. Ist ein peripherer Nerv gelihmt, so fillt die Zone
der Schmerzunempfindlichkeit also nicht ganz zusammen mit der der Tempe-
ratur- bzw. Tastunempfindlichkeit, eine Erscheinung, die man als Dissoziation
der Empfindungen bezeichnet.

Eine taktile Unempfindlichkeit oder Verminderung der Beriihrungsempfind-
lichkeit (taktile Hypdsthesie) wird nach vielen Infektionskrankheiten (Di-
phtherie), bei Syphilitikern, beim Diabetes, selten im Senium als Ausdruck der
multiplen Neuritis gefunden. Andererseits sind gerade die Entziindungen der
Nerven durch eine auBlerordentliche Schmerzhaftigkeit charakterisiert, und zwar
sind hier zwei verschiedene Erscheinungsweisen zu unterscheiden. In der einen
Reihe tritt der Schmerz ohne erkennbare duBere Ursache anfallsweise auf.
Er wird durch Beriihrung des Kérperteils, durch welchen der erkrankte Nerv
hindurchzieht, durch Abkiihlung, weiter durch alle Bedingungen, welche eine
verdnderte GefifBifiilllung herbeifiihren (z. B. Husten, Pressen, VaLsanvAscher
Versuch) ausgelost. In der anderen Reihe wird der Druck auf den Nerven
besonders schmerzhaft empfunden. VaArLErx? hat eine groe Reihe von Punkten
beschrieben, welche bei Erkrankungen des Nerven besonders empfindlich sind.
Sie liegen in der Regel an solchen Stellen, an denen ein Nervenzweig aus einem
Knochenkanal austritt oder an denen der Nerv gegen eine feste Unterlage
(Knochen) gepref3t werden kann. Die Haut in dem Ausbreitungsgebiet des Nerven
ist hyperésthetisch ; schon bei leichten Berithrungen werden intensive Schmerzen
angegeben.

Die engen Beziehungen der Nerven zu dem Funktionen der Gefife werden
auf dem Gebiet der Neuralgien besonders deutlich. In der neuralgischen Attacke
ist die Haut des Ausbreitungsgebietes gerétet, gelegentlich auch geschwollen;
in seltenen Fillen kommt es zur Ausbildung eines regelrechten, stabilen (Odems.
Nach Versuchen von Krerercm® kommen echte neurogene Hautentziindungen
vor. Durchschneidung oder Degeneration eines Nerven hat dagegen einen hem-
raenden EinfluB auf den Ablauf eines entziindlichen Vorgangs.

1 NEuMANN: Sitzgsber. ksl. Akad. Wiss. 59 I (1869).
2 Varrerx: Abh. Neur. usw. Deutsch von GRUNER. Braunschweig 1852.
3 KrersrcH: Dtsch. med. Wschr. 190711.
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Experimentelle Daten, die am Frosch gewonnen wurden, zeigten andererseits, daB
entziindungserregende Substanzen auch nach volliger Degeneration des zugehorigen peri-
pheren Nerven ganz in gleicher Weise wie im innervierten Gebiet wirksam werden kénnen'.
GroLL schlieBt aus seinen Befunden, daB Anderungen im Ablauf der Entziindung nur
eine indirekte Folge der Nervenausschaltung sind. Die Erkrankung eines peripheren Nerven
soll in dem zugehérigen Innervationsgebiet eine Zustandséinderung bedingen, von welcher
die besondere Reaktionsart dieses Gebietes gegeniiber entziindlichen Reizen abhéngig ist*‘2.

Einen groBen praktischen Wert haben die theoretisch hoch bedeutsamen
Untersuchungen iiber die Nervenregeneration. Die Tatsache, dafl die auswach-
senden Nervenfasern durch eine Narbe hindurch den peripheren Nervenabschnitt
erreichen, ist verschieden erkliart worden. Nach der Lehre vom Neurotropismus,
am schirfsten formuliert von ForsmMannN3, sollen von Elementen des distalen
Nervenabschnitts chemische Stoffe abgeschieden werden, welche die aus-
wachsenden Nervenfasern chemotaktisch anziehen.

Gegen diese Ansicht sind Beobachtungen ins Feld gefithrt worden, nach denen bei zu
groBer Entfernung des peripheren Nervenstumpfes die auswachsenden Fasern nicht weiter
wachsen, sondern umkehren und in retrogradem Verlauf wieder zwischen die Elemente
des zentralen Nervenendes eintreten® DusTIN® setzte an Stelle des Neurotropismus den
Begriff der Hodogenese. Nach diesem ,,Prinzip der Wegstrecke® kann die Regeneration
nur dann gelingen, wenn durch Bindegewebszellen der Narbe oder die ScawaNschen Zellen
des peripheren Nervenabschnitts gewissermafien ein Weg fiir die anwachsenden Fasern
geschient wird. Die Konsequenz aus diesen Vorstellungen war, zwischen die durchtrennten
Nervenenden Knochenstiickchen oder in Formalin gehiirtete Arterienstiickchen einzu-
pflanzen 8.

Bei diesen Bemiithungen wurde vor allem von STOFFEL? darauf hingewiesen, dal in
jedem Nerven ganz bestimmte Faserbiindel erkennbar seien, welche zu bestimmten Muskeln
und Muskelkomplexen ziehen und von ihm die Forderung aufgestellt, das alte Gefiige des
Nervenkabels wieder herzustellen, indem die Schnittflichen der korrespondierenden Stiimpfe
der einzelnen in einem Nerven verlaufenden Bahnen miteinander in Kontakt gebracht
werden.

Je nach Art und Wirkungsweise einer Nervenschiddigung werden die dabei
auftretenden Schmerzen und Ausfallserscheinungen nach Intensitdt und Dauer
verschieden sein. Vollkommene Durchirennung eines Nerven wirkt selbstver-
standlich anders als z. B. langsame Erdrosselung eines Nervenkabels in ver-
narbendem Gewebe. Wirkt der schidigende Reiz so, daf eine Leitungsunter-
brechung eintritt, das periphere Ende des Nerven vor der Unterbrechung aber
noch empfindlich bleibt, so entstehen Schmerzen, die in ein fiir direkte Beriihrung
unempfindliches Gebiet projiziert werden (Anaesthesia dolorosa). Diese falsche
Projektion, die dem Gesetz der exzentrischen Wahrnehmung entspricht, nach
welchem die Empfindung immer an das periphere Ende verlegt wird, spielt eine
besondere Rolle bei den Amputierten, welche noch lange Zeit nach der Operation
Schmerzen in der abgenommenen Extremitit zu empfinden glauben.

Von den ins Riickenmark eintretenden sensiblen Fasern kreuzen die Bahnen der
Temperatur- und Schmerzleitung sofort die Mittellinie und ziehen im Seitenstrang
der gekreuzten Seite empor. Diese Anordnung und topographische Lagerung

1 GrorL: Miinch. med. Wschr. 192111, 869.

2 KAUFMANN u. WINKREL: Klin. Wschr. 19221, 14. (Dort weitere Literatur zur Frage
der Abhingigkeit der Entziindung vom Nervensystem.)

3 ForSMANN: Beitr. path. Anat. 27 (1900).

¢ BoEKE, ASHER u. Sprro: Erg. Psychol. 19, 448 (1921).

5 Dustin: Archives de Biol. 15 (1910). ¢ Serrzy: Miinch. med. Wschr. 19171

7 StorrEL: Miinch. med. Wschr. 1915 u. Orthopédische Operationslehre. Stuttgart 1913.
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der einzelnen Bahnen im Riickenmarksquerschnitt erklirt das eigentiimliche
Verhalten der verschiedenen Empfindungsqualititen bei Syringomyelie und
Halbseitenldsion. Isolierte Storungen fiir Schmerz- und Temperaturempfindung
wurden daher am haufigsten bei vorzugsweiser Schidigung der grauen Substanz
getroffen, wie sie durch die Gliosis spinalis und die Syringomyelie eintreten.
Wird das Riickenmark halbseitig geschdidigt, so treten die nach den topographischen
Lagebeziehungen zu erwartenden Ausfallserscheinungen ein. Zerstérung der
hinteren Wurzeln hebt die Empfindungen aller Qualitdten in ihrem Ursprungs-
gebiet auf. Alle zeniralen Affektionen des Riickenmarks bedingen durch

Zerstorung der grauen Substanz vorzugsweise b,

Aufhebung bzw. Minderung der Schmerz- und

Temperaturempfindung, deren Bahnen das 3 P
Riickenmarksgrau durchqueren; wenn dabei 4 L8

die Tastempfindung, die nur teilweise gleiche §Wk' - " MMZ'§,
Wege beniitzt, intakt bleibt, spricht man von *3\ $
dissoziterter Andisthesie. Fur alle sensiblen Reiz- (§ 74+ i) %

symptome die auf der Strecke von der Wurzel-
eintrittszone durch die ganze Bahn des Riicken-
marks durch Druck (Neubildungen) oder ent-
zindliche Prozesse (Tuberkulose) auftreten, ist
charakteristisch, daBl die Schmerzphinomene
peripher projiziert werden. Die bei Herpes Ak Sor
zoster gleichzeitig mit der Bldscheneruption spp, 4. Schema der Sprachstérungen.
auftretenden Schmerzen werden auf Erkran- "k Wortklangserimnerungsield. B. Be-

griffsfeld. Mot.Z. Motorisches Zentrum.

i 1 Ak.-Wk. Acusticusbahn. Mot.Z.-Spr.In.
kung des Splnalganghon bezogen. Sprachbewegungsinnervationsbahn.  Sto-

Oft ist es nicht leicht zu entscheiden, an  rungbei I subcorticale sensorische Aphasie.

. > Storung bei 2 corticale sensorische Aphasie.

welcher Stelle im Receptorenapparat die  Storung bei 3 transcorticale sensorische
v qe . . Aphasie. Stérung bei ¢ transcorticale
SChadlgung angr eift, welche zu Reiz- bzw. motorische Aphasie. Storung bei 5 corti-

Ausfallserscheinungen fithrt. So wissen wir ¢ T A e oo
bis heute noch nicht, welche Rolle die Atrophie

der sensiblen Hautnerven im Krankheitsbilde der Tabes zukommt, ob es sich
dabei um primédre oder accessorische Verinderungen handelt. Bemerkenswerter-
weise kénnen bei dieser Krankheit bei bestehender Anisthesie die Hautreflexe

gesteigert seinl.

Sprachstérungen.

Schidigungen am zentralen Receptorenapparat stellen sich dem Kliniker am
deutlichsten dar unter dem Bilde der Sprachstorungen (s. Abb. 4). Die durch den
Receptorenapparat dem Zentralorgan zugeleiteten Eindriicke werden dort um-
geschaltet, mit dem Erinnerungsmaterial assoziativ verkniipft und durch die Effec-
toren in Handlungen umgesetzt. Die Receptoren fur den Sprachvorgang sind das
Gehérorgan und die Bahn des Acusticus. Auf diesem Wege wird der Sinnesein-
druck des gehorten Wortes in die erste Temporalwindung getragen, wo die Ein-
driicke als Wortklangerinnerungen festgehalten werden. Mit diesem Wortklang-
feld (Wk) sind die verschiedensten Stellen der Gehirnrinde durch eine groB3e Zahl
von Bahnen verbunden, welche die Erinnerungsbilder, die durch Opticus,
Olfactorius und Tastnerven gebildet wurden, mit den Wortklangerinnerungen

1 OppENHEIM: Lehrbuch der Nervenkrankheiten, 5. Aufl., S.171.
Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 3



34 Die Stérungen der Funktion des Nervensystems.

begrifflich verkniipfen. Soll ein aus einer groen Summe von Teilvorstellungen
geschaffener Begriff durch Worte ausgedriickt werden, so miissen die Bahnen,
welche zu der motorischen Zone der Sprachmuskulatur ziehen, intakt sein. Die
Sprachbewegungsvorstellungen tragen die Impulse von dem in der 3. Frontalwin-
dung gelegenen motorischen Sprachzentrum (Mot. Z. Broca) durch die Effectoren
zur Sprachmuskulatur des Kehlkopfes, der Zunge, des Pharynx und der Lippen.
Der Impuls fiir die Sprachbewegungen liuft vom Brocaschen Zentrum in der
3. Frontalwindung zum Artikulationsgebiet der Zentralwindungen und von dort
durch Stabkranzfasern zu den Bulbérkernen des Facialis, Hypoglossus und Vagus.

Bei den sensorischen Aphasien ist der Receptorenapparat defekt. Das Ver-
standnis fiir gesprochene Worte ist aufgehoben, das Spontansprechen erhalten.
Sitzt die Storung am Wortklangerinnerungsfeld, so ist das Nachsprechen un-
moglich, beim Spontansprechen werden die Worte verwechselt, es besteht
Paraphasie. Diese als corticale sensorische Aphasie bezeichnete Sprachstérung
unterscheidet sich von der subcorticalen sensorischen Aphasie dadurch, da bei
der letzteren Form das Spontansprechen ungestért ist. Bei der transcorticalen
sensorischen Aphasie ist lediglich das Sprachverstindnis aufgehoben, Nach-
sprechen und Spontansprechen dagegen erhalten.

F. Storungen am Effektorenapparat

konnen eintreten im GroBhirn, im Riickenmark, am peripheren Nerven und
schlieBlich an den motorischen Endplatten. Die Stérungen am zentralen
Effectorenapparat werden gleichfalls am Beispiel der Sprachstérung am besten
veranschaulicht.

Bei den verschiedenen Formen der motorischen Aphastie ist der Receptoren-
apparat intakt, der Effectorenapparat gestért. Bei der corticalen motorischen
Aphasie ist das Brocasche Zentrum funktionell ausgeschaltet. Bei der sub-
corticalen Form ist die Bahn von dem Brocaschen Sprachzentrum zu den
Erfolgsorganen unterbrochen. In beiden Fillen ist das Sprachverstindnis, das
durch die Receptoren vermittelt wird, erhalten, das Nachsprechen und spontane
Sprechen dagegen unméglich. Die Kranken erkennen vorgezeigte Gegenstéinde,
haben auch noch Erinnerung an den Wortklang, kénnen z. B. die Silbenzahl
der den nicht aussprechbaren vorgezeigten Gegenstidnden entsprechenden Worte
angeben. Bei der transcorticalen motorischen Aphasie ist der Weg von dem
,»Begriffsdepot‘‘ zum Brocaschen Zentrum unterbrochen, das spontane Sprechen
dadurch unméoglich gemacht, das Sprachverstindnis und ebenso das Nach-
sprechen ist erhalten.

Ein weiteres Eindringen in die Vorgénge bei den willkiirlichen geordneten
Muskelinnervationen fiihrt bald zu der Auffassung, daB schon die einfachste
gewollte Bewegung einen Apparat von ungeheurer Kompliziertheit erfordert,
ja daBl man eigentlich gar nicht berechtigt ist, von ,,willkiirlicher Muskelinner-
vation‘‘ zu sprechen. Schreibt man z. B. erst mit der rechten, dann mit der linken
Hand langsam die Ziffer 3 in die Luft, so erhdlt man zwei richtig gestellte
Ziffern. Gibt man nun beiden Hénden gleichzeitig und schnell den Befehl,
eine 3 zu beschreiben, so erhidlt man statt 33 €3, d.h. zwei spiegelbildlich
gleiche Ziffern. Da die Muskeln beider Arme spiegelbildlich gebaut sind, ist
das nicht merkwiirdig!. Fiithren wir eine Bewegung aus, so tritt nur die ,,Melodie

1 Unxkyin: Theoretische Biologie. Berlin 1920.
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der Impulse® in unser BewuBtsein, iiber die Funktion der in Tétigkeit geratenen
Muskeln bleiben wir im einzelnen vollkommen im Dunkeln.

Durch die Schiadigung der groBen corticomuskuldren Leitungsbahnen treten
im einzelnen typische Bewegungsausfille ein, deren geldufigstes Beispiel die
Hemiplegie ist. Die von den motorischen Rindenfeldern ausgehenden Pyramiden-
fasern beherrschen infolge ihrer Kreuzung die Muskeln der kontralateralen
Korperhilfte. Einige besonders wichtige Muskelsysteme sind durch bilaterale
Rindeninnervation vor Schéddigungen in erhdhtem MaBe gesichert. Das gilt
tiir die Mehrzahl der Augenmuskeln, die Kau-, Schling- und Kehlkopfmuskeln;
sie werden bei einseitigen cerebralen Schidigungen der corticomuskuldren
Leitungsbahnen der Liéhmung entgehen, ebenso wie die bilateral innervierte
Rumpimuskulatur. Im iibrigen muB durch halbseitige Lihmung der Muskulatur
unter den angegebenen Bedingungen das Bild der cerebralen Hemiplegie resul-
tieren: Wir sehen die Sehnenreflexe gesteigert, es bildet sich eine reflektorische
Hypertonie in der den Willensimpulsen entzogenen Muskulatur aus. Durch
Fortfall zentraler Hemmungen treten eine Reihe pathologischer Hautreflexe
ein, von denen die langsame tonische Hyperextension der GroBzehe bei Fuli-
sohlenreizung (BaBINskisches Phdnomen) oder nach starkem Streichen tber die
Haut der medialen Unterschenkelfliche (OrrENHEIMscher Reflex) besonders
erwihnt sei. Dieselben Phinomene treten physiologischerweise beim Kinde in
den ersten Lebensmonaten auf, in einer Zeit, in der die Pyramidenbahnen noch
nicht voll ausgebildet sind, speziell deren Achsenzylinder der Markscheiden-
umkleidung noch entbehren. Diese funktionelle Unentwickeltheit zeigt sich
auch bei neugeborenen Tieren, bei welchen sich durch Reizung der Hirnrinde
Bewegungen gar nicht oder nur sehr unvollkommen auslésen lassen. Da die
Neugeborenen aber sehr lebhafte Bewegungen ausfiithren kénnen, miissen noch
andere motorische Systeme vorhanden sein und es fragt sich, ob die Pathologie
Anhaltspunkte dafiir bietet. In der Tat kénnen die Pyramidenbahnen in ihrem
ganzen Verlauf intakt sein, alle eben geschilderten Symptome fehlen und trotzdem
schwere motorische Stérungen vorliegen.

Ein solches mit Bewegungsstérungen in den Armen und starkem rhythmischen
Tremor einhergehendes Krankheitsbild fiihrt schlieBlich zur allgemeinen Muskel-
steifigkeit infolge einer Hypertonie, die synergische und antergische Muskeln
zugleich beféllt. Auch die Schluck- und Sprechmuskulatur ist befallen, so daf3
eine schwere Dysphagie und Dysartrie resultiert. Bei diesem eigentiimlichen
von WILSON zuerst beschriebenen Krankheitsbild sind die Pyramidenbahnen
vollkommen intakt, es besteht eine anatomische Verdnderung des Linsenkernes,
eine Erkrankung der Leber im Sinne einer Cirrhose und eine eigentiimliche
Pigmentierung am Hornhautrande. Dies von WILSON als progressive lentikuldire
Degeneration beschriebene Krankheitsbild ist mit der von STRUMPELL als Pseudo-
sklerose beschriebenen Krankheit wahrscheinlich identisch. Dieses auch als
amyostatischer Symptomenkomplex bezeichnete Zustandsbild hat aus dem Grunde
groBes physiologisches Interesse, weil es auf das Vorhandensein von motorischen
Systemen hinweist, denen bestimmie von der Aufgabe der Pyramidenbahnen grund-
sétzlich verschiedene Funktionen zufallen. Sie bestehen darin, die sdmtlichen
ein Gelenk bewegenden Muskeln in ihren wechselnden Kontraktionszustinden
einander anzupassen, wie es den jeweiligen Bediirfnissen des Korpers entspricht!.

1 StrUmPELL: Dtsch. Z. Nervenheilk. 84, 207 (1916).

3*
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Eine Ubersicht iiber die Erkrankungen des extrapyramidalen Systems zeigt
nachstehende Tafel.

Die Erkrankungen des extrapyramidalen motorischen Systems.
1. Grappe: Das hyperkinetisch-dystonische Syndrom.
I. Die Athetose.
A. Idiopathische Formen: bilaterale Athetose.
B. Symptomatische Formen, z. B. bei cerebraler Kinderlahmung, LitrLEscher Krankheit,
Hirnsyphilis, Encephalitis epidemica, Erweichungen und Tumoren.
I1. Die Chorea.
A. Idiopathische Formen.
a) Chorea Sydenham.
b) Chronisch progressive Chorea.
Erbliche und nichterbliche Formen.
Senile Formen.

B. Symptomatische Formen.
Chorea bei Lues, Paralyse, Encephalitis epidemica, Leuchtgasvergiftung, Di-
phtherie, Erweichungen und Tumoren.

I1I. Die Torsionsdystonie.
IV. Die myorhythmischen Zuckungen.

2. Gruppe: Das akinetisch-hypertonische Syndrom.

A. Idiopathische Formen.
a) WiLsonsche Krankheit.
b) WEsTPHAL-STRUMPELLSche Pseudosklerose.
c) Paralysis agitans.

B. Symptomatische Formen bei: Arteriosklerose, Encephalitis epidemica, Kohlenoxydgas-
vergiftung, Manganvergiftung, Malaria, Lues, multipler Sklerose, Pseudobulbérparalyse,
Lirrrescher Krankheit, Erweichungen, Hirntumoren.

Seit den Beobachtungen des Klinikers JAcKsoN wissen wir, dal epileptiforme
Kriampfe, welche nach umschriebenen Schidelverletzungen auftreten, und an
ganz bestimmter Stelle der Peripherie beginnen, durch scharf umschriebene
Lisionen der GroBhirnrinde ausgeldst werden. Durch die Untersuchungen von
Frirscr und HiTzi¢ gewannen wir dann eingehende Kenntnis von den moto-
rischen Rindenfeldern, von welchen nach unseren gegenwirtigen Kenntnissen
die Muskulatur willkiirlich innerviert wird. DaB die Bewegungsmdglichkeit
auch mnach Fortfall dieser psychomotorischen Zentren erhalten bleiben kann,
lehren die Beobachtungen an groBhirnlosen Neugeborenen. Diese sog. Anence-
phalen unterscheiden sich in ihren Bewegungen kaum von normalen Siuglingen.
Sie saugen, schreien und greifen wie diese. Die Untersuchungen an groBhirnlosen
Hunden lehren, daf3 die lokomotorischen Funktionen bei ihnen nur unwesentlich
gestért sind. Die primitiven vitalen motorischen Funktionen scheinen demnach
ohne Beteiligung corticaler Impulse vor sich gehen zu kénnen. Die feinere Regelung
und Abstimmung der motorischen Innervationsimpulse, die zur Aufrechterhaltung
des Gleichgewichts nétig ist, geht im Mittelhirn vor sich.

Die groBfle Wichtigkeit gerade dieses Hirnteils ist durch enges Zusammen-
liegen funktionell hochbedeutsamer Abschnitte gekennzeichnet. Der Oculo-
motorius und Trochleariskern, die Acusticusschleife, die mediale Schleife, der
Nucleus ruber tegmenti, wichtige Teile der Opticusbahn sind hier untergebracht.
Das Zusammenlaufen so vieler peripherer Erregungen im Mittelhirn macht diesen
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Abschnitt zu einer wichtigen Kontrollstelle fiir die Aufrechterhaltung des Gleich-
gewichts. Tiere, denen das Mittelhirn zerstért ist, verlieren sofort das Gleich-
gewicht.

Die Bewegungsimpulse durchlaufen die Bahnen der Effectoren nicht in einem
Zuge. Durch die Einschaltungen bestimmter Relaisstationen zerfallen diese in
mehrere Unterabschnitte : die corticospinale und die spinomuskulire Bahn. Dem-
entsprechend lassen sich die corticospinalen Neuronenstérungen in den Seiten-
strang- und Pyramidenbahnen mit ihren charakteristischen Symptomen unschwer
von denen in der spinomuskuldren Vorderhornwurzelbahn unterscheiden. Bei
den corticospinalen Stérungen finden sich Steigerung der Reflexe, erhéhte
Rigiditdt, gleichméaBiges Befallensein aller Muskeln der gelihmten Extremitit
ohne trophische Stérungen, bei den spinomuskuliren dagegen vollkommene
Atonie nur einzelner Muskelgruppen mit Verschwinden der Reflexe und vor
allem hochgradige Atrophie der Muskulatur infolge Zerstorung ihres trophischen
Zentrums im Vorderhorn. DaB Unterbrechungen der motorischen Leitungs-
bahnen am peripheren Nerven zu Bewegungsausfillen fiihren miissen, bedarf
keiner weiteren Erorterung. Die Endstation des Effectorenapparates an seiner
Einmiindung in das Erfolgsorgan, den Muskel, ist die motorische Endplatte;
auch diese kann isoliert geldhmt werden, wahrend die motorischen Leitungs-
bahnen dabei sicher funktionsfihig bleiben. Das schlagendste Beispiel einer
derartigen Lihmung ist die Curarevergiftung. KUHNE zeigte die Wirkung auf
die Endplatten besonders einleuchtend, indem er von funktionell selbstindigen
Teilen des Musculus gracilis des Frosches, die vom gleichen und in seinem unteren
Teil gegabelten Nerven versorgt werden, den einen isoliert vergiftet, den zweiten
vom gleichen giftumspiilten Nerven versorgten Anteil durch Umschniirung
vor der Giftwirkung bewahrte.

Eine genaue Kenntnis der anatomischen und physiologischen Verhéltnisse
des Nervensystems erlaubt eine exakte topische Diagnose der Hirn- und
Riickenmarkserkrankungen, solange es sich um isolierte Schidigungen handelt,
die zu Reizerscheinungen bzw. Leitungsunterbrechung fithren; das gleiche gilt
fiur die Erkrankung funktionell zusammengehériger Systeme, ,,Systemerkran-
kungen®. In anderen Fillen wird das Symptomenbild dadurch mannigfaltiger,
daB die Erkrankungsherde regellos iiber das Gehirn und Riickenmark verteilt sind
(z. B. multiple Sklerose, dissiminierte luische Herde).

G. Storungen der Bildung und Resorption des Liquor cerebrospinalis.

Bei den Erkrankungen des Gehirns und seiner Héute spielen Hirndruck-
erscheinungen eine dominierende Rolle. Die Symptome des Hirndrucks, der
Kopfschmerz, die Pulsverlangsamung, in schwereren Féllen Krdmpfe, Bewuf3t-
losigkeit, Atemlihmung usw. sind ganz allgemein durch die anatomische
Anordnung des Organs in der festen knéchernen, den Volumschwankungen
nicht nachgebenden Schéddelkapsel zu erkliren. Der intrakranielle Druck
mul} steigen bei der Zunahme des Liquor cerebrospinalis, speziell in den
Ventrikeln, weiterhin durch Zunahme der Blutfiille, schlieBlich durch Verringe-
rung der Schidelkapazitit bei zundchst unverdndertem Inhalt (Depressions-
frakturen). Aus dieser Aufzahlung erhellt bereits, wie wichtig fiir die Regelung
der intrakraniellen Druckverhiltnisse die Bildung und die Resorption des
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Liquor einerseits, andererseits der Fiillungszustand der GefiBle des Gehirns
und seiner Héute ist.

Unter den Aufgaben, welche man dem Liquor cerebrospinalis zugeschrieben
hat, steht der mechanische Schutz, welchen derselbe dem empfindlichen Ganglien-
apparat zu gewéhren hat, im Vordergrund. Ob daneben der Liquor eine Art
Erndihrungsfliissigkeit fiir das Gehirn darstellt, oder ob er eher fiir den Abtransport
von Stoffwechselprodukten aufzukommen hat, ist bislang eine offene Frage.

Z S.e.

Abb. 5. Schematische Darstellung der Bahn der Cerebrospinalfliissigkeit. Die hinter der Bildebene 5a liegenden
Seitenventrikel des Gehirns, in welchen die Fliissigkeit gebildet wird, sind schraffiert angedeutet, in Abb. 5b
mit ihrem Inhalt gezeichnet: links mit den Plexus chorioidei, rechts mit den GeféiBkniiueln der Zotten; die an
ihrer Oberfliche abgesonderte Fliissigkeit ist blau getént. Diese Fliissigkeit bewegt sich weiter durch das
Foramen Monroi (¥.Mo.) in den III. und IV. Ventrikel und in den Riickenmarkskanal, sowie durch das Foramen
Magendii (¥.Mayg.) in die Subarachnoidealriume, in welchen sie die Hemisphiiren allseitig umspiilt. Diese
unverhiltnismiBig breit gezeichneten Ridume entsenden die gleichfalls vergrdBert gezeichneten Zotten (Z)
in die vendsen Sinus (S.v.), in welche der Liquor sich ergiefit. (Nach FLEISCHHACKER.)

Jede Abflullerschwerung der Ventrikelfliissigkeit kann zur Steigerung des
intrakraniellen Drucks fithren. Aber auch Kompression der Halsvenen oder,
wie ich in vielfachen eigenen Untersuchungen sah, alle jene Bedingungen,
welche den Riickflull des Blutes zum rechten Herzen verhindern, fithren zu einem
Ansteigen des intrakraniellen Drucks: Husten, Pressen, VALsaLvascher Versuch.

Nebenstehendes Schema zeigt, daBl der Liquor im Bereich der Plexus
chorioidei und an der Innenfliche der Leptomeningen entsteht. Dieser im engeren
Sinne als Liquor bezeichneten Fliissigkeit wird Hirnlymphe beigemischt, aus
welcher wahrscheinlich auch die spérlichen Lymphocyten stammen. Wegen
der verschiedenen Zusammensetzung von Blut und Liquor, welche nur moglich
ist durch die Zwischenschaltung bestimmter Membranen, spricht man von einer
Blutliquorschranke. Uber die einzelnen Bestandteile des normalen Liquors
unterrichtet die folgende Tabelle 2 nach MESTREZAT:
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Tabelle 2. Zusammensetzung des Liquors.

Durchschnitts- Durchschnitts-
werte /o0 werte %o
1. Spezifisches Gewicht . 1007,6 12. Gesamt-N . . . . . 0,2
2N ..o — 0,576 13. Cholin . . . . . . . 0,001
3. Reaktion . . . . . . pg 7,35—7,40 14. Lecithin . . . . . . 0,22
4. Feste Bestandteile . . 10,93 15. Reduzierende Sub-
5. Organische Bestand- stanzen . . . . . . 0,59
teile . . . . .. .. 2,13 16. Organische Siuren . 0,12
6. Anorganische Bestand- | 17. Chlor (NaCl) . . . . 7,32
teile . . . . . . .. 8,8 18. Phosphor . . . . . 0,03
7. EiweiB . . . . . . . 0,16 —0,288 1 19. S-(00,) . . . . . . 0,0336
a) Globulin . . . . . 0,024 —0,048 | 20. Nitrate. . . . . . . 0,011
b) Albumin . . . . . 0,168—0,24 | 21. Natrium . . . . . . 3,224
8. Aminosduren . . . . 0,01 22. Kalium . . . . . . 0,207
9. Harnstoff . . . . . . 0,2 23. Caleium . . . . . . 0,068
10. Harnsdure. . . . . . 0,004—0,01 24. Magnesium . . . . . 0,03
11. Kreatin . . . . . . . 0,045 25. Eisen . . . . . . . 0,002

Wie die Zusammenstellung zeigt, schwankt das spezifische Gewicht zwischen
1003 und 1008, ist also niedriger als das des Blutes. Der Gefrierpunkt dagegen
liegt mit — 0,576° mit dem des Blutes auf gleicher H6he. Bei akuter Meningitis
kann der Gefrierpunkt bis auf Werte von 0,48° absinken. Von den im Blute
vorhandenen Substanzen fehlen im Liquor folgende: Fibrinogen, Albumosen,
Nucleoalbumosen und Mucin, Ammoniak, Indican, Cholesterin; von den Fer-
menten: Diastase, Lipase, proteolytisches Ferment, Oxydase, glykolytisches
Ferment, Katalase; von Immunkérpern: Hamolysine, Agglutinine, Préacipitine,
Antitoxine; ebenso sind Aceton, Acetessigsdure, Alkohol, Chloroform, Brom,
Urotropin, wenn diese Substanzen im Blute mehr oder weniger reichlich vor-
handen waren, im Liquor nur in Spuren enthalten. Hypophysensekret ist
im Liquor regelmiBig vorhanden.

GorLoMany verfolgte das Schicksal ins Blut gespritzter Vitalfarben; die Farbstoffe
drangen in alle Organe mit Ausnahme des Gehirns ein. Besonders stark angereichert fand
er die Plexuszellen, die offenbar als Filter wirkten; wurde der Farbstoff aber in den Sub-
arachnoidealraum gebracht, so firbte sich die gesamte Riickenmarkssubstanz.

Bemerkenswerter scheint in dieser Zusammenstellung das Fehlen von
Cholesterin trotz der Nachbarschaft des cholesterinreichen Gehirns. Wenn bei
bestimmten Meningitisfidllen Cholesterin nachgewiesen wurde, so stammt dasselbe
wahrscheinlich aus den Zellen des Blutes. Der Zuckergehalt des Liquors liegt
stets unter dem des Blutes und schwankt mit diesem. Bei Gegenwart von
Blutkérperchen nehmen die reduzierenden Substanzen bei lingerem Stehen des
Liquors rasch ab, was auf die Tétigkeit des glykolytischen Ferments derselben
zuriickzufithren ist. Von den festen Bestandteilen entfallen die gréfiere Menge
auf anorganische Stoffe, unter denen wieder das Kochsalz den Hauptteil aus-
macht. Der normale Liquor ist also durchschnittlich etwas kochsalzreicher
als das Serum. Das Verhiltnis von Kalium zum Natrium betrdgt im Liquor
1:31,5, im Serum 1:17.

Uber die Entstehung des Liquors sind verschiedene Auffassungen gedulert
worden :
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1. Der Liquor ist ein spezifisches Sekret des Plexus chorioidalis.
2. Der Liquor ist gewissermafBen ein Transsudat des Blutplasmas.
3. Der Liquor ist ein Dialysat des Blutplasmas.

Von den Griinden, welche fiir eine Sekreinatur des Liquors vorgebracht
sind, ist keiner ganz stichhaltig. Daf} es sich beim Liquor um ein spezifisches
Abscheidungsprodukt der Zellen der Plexus handeln soll, das Stoffe enthilt,
welche im Blute nicht vorkommen, ist durch die Tatsachen nicht bestétigt.
Gegen die T'ranssudationstheorie wird der sehr geringe Eiweillgehalt des Liquors
geltend gemacht. Die eiweiBirmsten, als Transsudate aufzufassenden Odem-
flissigkeiten, die wir bei Kachexien zu beobachten Gelegenheit haben, enthalten
immer noch die doppelte Menge Eiweill wie der Liquor. Am meisten Anklang
hat die Auffassung gefunden, daBl der Liquor eine Art Dialysat des Blutplasmas
darstelle, weil die prozentuale Verteilung der Nichtproteide im Liquor ungefihr
der eines Blutdialysats entspricht. Richtig scheint mir, daf} es durch intravendse
Injektion hypertonischer Zuckerlosung moglich ist, den Liquordruck zu senken und
umgekehrt durch hypotonische Losung denselben zu steigern. In meinen Arbeiten
iiber Osmotherapie’ habe ich ausgefiihrt, daBl die Injektion hypertonischer
Traubenzuckerlésung einen osmotischen Ausgleich zwischen Blut und Geweben
herbeifithrt in dem Sinne einer voriibergehenden Entwisserung der Gewebe.
Ein dhnlicher osmotischer Ausgleich besteht fraglos auch zwischen Blut und
Liquor. Gleichsinnig mit dem Liquordruck kann durch intravendse Injektion
hypertonischer Losungen auch das Hirnvolumen beeinfluBt werden. Alle molekular
gelosten Stoffe erscheinen schliefilich im Liquor, sowohl die korpereigenen,
Zﬁékér, Kreatin, wie die korperfremden, Alkohol, Aceton, Chloroform, Urotropin.
Die Kolloide passieren die Blutliquorschranke nicht. Besonders fiir bestimmte
korperfremde Farbstoffe, Trypanrot, Kongorot und Azurblau ist das erwiesen.
Auch die korpereigenen Lipochrome (Fettfarbstoffe), die sich in jedem mensch-
lichen Blute nachweisen lassen, kommen im Liquor nicht vor.

Bei krankhaften Zustinden kann sich die Permeabilitit der Meningen
andern; bei den verschiedenen Formen der Meningitis im Sinne einer Steigerung.
Besonders wichtig erscheinen die Befunde bei den luischen Erkrankungen. An
sich soll die Lues, insbesondere die Meningitis luetica, die Permeabilitit der
Meningen nicht beeinflussen. Anders liegen die Dinge bei der Lues cerebrospinalis,
bei welcher nach WALTER ein Parallelismus zwischen der entziindlichen Reaktion
des Liquors und der Schrankendurchléssigkeit festgestellt wurde.

Im allgemeinen néihert sich bei allen entziindlichen Zustinden die Zusammen-
setzung des Liquor der des Serums; je akuter der ProzeB, desto gréBer im
allgemeinen der EiweiBlgehalt; es werden Werte bis zu 0,95% angegeben?2.
Dabei ist der Ubertritt von zelligen Elementen des Blutes die Regel; der Leuko-
cytengehalt der Spinalfliissigkeit kann so weitgehend gesteigert sein, daf er
den Eindruck reinen Eiters macht.

Eine erste Gruppe der AbfluBwege fiihrt zu den LymphgefiBen der Nase,
den perilymphatischen Raumen des Ohrlabyrinths und den tiefen Halslymph-

1 Ther. Gegenw., Jan./Febr. 1925. — BURGER u. Mitarbeiter: Z. exper. Med. 11, 239
{1920); 26, 1 (1921); 42, 296 (1924); 44, 568 (1924); 49, 147 (1925); 56, 1 (1927). — Arch. f.
exper. Path. 109, 1 (1925).

? Einzelheiten iiber die Zusammensetzung des pathologischen Liquor siehe bei
EssgucHEN: Die Lumbalpunktion. Leipzig: Urban & Schwarzenberg 1919.
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gefillen. Der Hauptweg fiihrt iiber die perivasculiren Lymphriume in die
Capillaren und Venen; unter ihnen werden die PaccaioNischen Granulationen
meist besonders hervorgehoben, obwohl diese gar nicht so regelméBig vorkommen,
wie allgemein angenommen wird. Dariiber hinaus wird ein direkter Ubergang
vom Liquor durch die Gefifiwinde ins Blut angenommen. Vielleicht tritt dieser
direkten Resorption ins Blut gegeniiber der Abtransport auf den Lymphbahnen
an Bedeutung zuriick. Jedenfalls sind in den Subarachnoidealraum eingebrachte
Farbstoffe schon nach 20 Minuten im Magen und in der Blase (HILL, ZIEGLER),
aber erst nach Stunden in den tiefen Halslymphgefien nachweisbar. Als dritter
AbfluBweg sind schlieflich die perineuralen Lymphscheiden zu nennen (D).
Sind die vasculiren Abflubahnen durch entziindliche Vorginge oder durch
mechanische Kompression (Tumoren) verlegt, so kommt es, da die Lymphwege
allein zum Abtransport offenbar nicht ausreichen, zur iiberreichlichen Ansamm-
lung von Liquor in den Hirnventrikeln.

Produktion und sicher auch Resorption des Liquor stehen unter der Herrschaft
von vasomotorischen Nerveneinfliissen, die auf das ausgedehnte GefiBnetz des
Gehirns und Riickenmarks wirken.

Die reichliche nervose Versorgung dieser Blutgefifie der Pia und des Plexus chorioideus
ist von SToHR! eingehend studiert worden. Neben den die GefiBe begleitenden und sie zum
Teil umspinnenden Nerven wurden solche unabhingig von den GefiBen die Pia durch-
querende gefunden. Im Bindegewebe des Plexus chorioideus siamtlicher Ventrikel finden
sich haufig Nervenbiindel von ansehnlicher Dicke. St0HR zeigte, dal die Fasern fiir den
Plexus chorioideus inferior vom Vagus, fiir die Pia des Kleinhirns vom Vagus, Glosso-
pharyngeus und Vagus oder direkt aus den Briickenarmen stammen. Auch vom 3., 6.,
11. und 12. Gehirnnerven ziehen feine Astchen zur Pia. Es darf nach diesen Feststellungen
als gesicherte Tatsache gelten, dafl die Hirngefa3e doppelt innerviert sind. Die Hauptmasse
der HirngefaBnerven stammt vom Halssympathicus und zieht mit A. carotis und A. verte-
bralis in die Schidelhdhle. AuBerdem haben aber die parasympathischen Fasern, aus den
oben angegebenen Hirnnerven, EinfluBl auf die Gefafle.

Die iiberreiche Versorgung der Pia und ihrer Gefifle mit Nerven und End-
korperchen stiitzt die Ansicht, welche die Pia als ein Schutzorgan gegen Stérungen
in der Blut- und Liquorbewegung auffaft. Vielleicht sind die fir die Liquor-
verhéltnisse wichtigen Nerven, sowohl die im Plexus gelegenen Receptoren
wie die vornehmlich auf die GefidBe, vielleicht aber auch auf die sezernierenden
Epithelien einwirkenden Effectoren in einem im Hirnstamm gelegenen Zentrum
funktionell enger zusammengeordnet und tiberwacht?.

Besonders wahrscheinlich wird die Annahme eines solchen Vasomotorenzentrums fiir
die GefaBe des Gehirns und seiner Hiute gemacht durch die Erfahrungen, welche man bei
experimenteller Drucksteigerung im Gehirn durch subdurale bzw. subarachnoideale Injek-
tion von Kochsalzlosung sammelte. CusHING® studierte die wechselnde GefaBfillung des
Gehirns durch ein an einer Trepanationséffnung des Schadels angebrachtes Fenster. Bei
60 mm Quecksilber zeigt sich eine geringe Erweiterung der Hirnvenen, wihrend gleich-
Zeitig eine geringe Verengerung des Sinus longitudinalis von hinten her einsetzt. Wird der
Druck bis zur Blutdruckhéhe gesteigert, so kommt eine maximale Stauung der Hirnvenen
zustande, wahrend der Sinus longitudinalis kollabiert. Bei weiterer Druckzunahme erblaBt
die Hirnsubstanz infolge Kompression der sichtbaren Arterien, wahrend das in den Venen
stagnierende Blut nicht abflieBen kann und die Venen prall gefiillt bleiben. Wird der
Hirndruck nun nicht weiter gesteigert, so sieht man sehr bald die Zirkulation in den Hirn-
arterien wieder einsetzen, was nur durch eine regulatorisch einsetzende Blutdrucksteigerung
erklarbar ist. CusHing konnte durch vorsichtige weitere intrakranielle Drucksteigerung

1 é’:l‘ﬁHR, P.: Anat. Anz. 54 (1921). 2 RercEARDT: Zit. nach STOHR.
3 CusHiNG: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. $ u. 18.
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diesen Vorgang mehrfach wiederholen, so dal3 schlieflich bei einer intrakraniellen Spannung
von 276 mm Hg der Blutdruck auf 290 mm Hg hinaufgetrieben war. Erst jetzt versagte
die vasomotorische Regulation. Wird das Riickenmark in der Héhe des Atlas durchtrennt
oder die Medulla oblongata durch Cocainisierung ausgeschaltet, so konnte durch intra-
kranielle Drucksteigerung der Blutdruck nicht in die Hoéhe getrieben werden. Das aus-
lésende Moment fiir diese Blutdrucksteigerung ist die Anidmie des Vasomotorenzentrums.
Das besondere Zentrum fiir die Vasomotoren des Gehirns sorgt in unabhiéngiger Weise bei
einer allgemeinen Blutdrucksteigerung firr eine gute Durchblutung des Zentralorgans.

Durch die QuinckEsche Lumbalpunktion haben wir die Moglichkeit gewonnen,
uns iiber die Druckverhdilinisse des Liquor cerebrospinalis unter physiologischen
und pathologischen Bedingungen zu unterrichten. Schon bei gesunden Menschen
findet man an verschiedenen Punktionsstellen und wechselnder Lagerung des
Korpers erheblich voneinander abweichende Druckwerte. Bunxearr! fand unter
Anwendung eines Hg-Manometers bei narkotisierten Menschen in der Lumbal-
gegend bei horizontaler Lage einen positiven Druck von 3—9 mm Hg iiber
dem Nullpunkt. Richtet man die Versuchsperson auf, ohne sonst etwas an dem
System zu dndern, so steigt er auf 15 mm Hg tiber dem Nullpunkt. Bei Becken-
hochlagerung sinkt das Manometer langsam auf Null und dariiber hinaus auf
negative Werte ab. Punktiert man an einer hoher gelegenen Stelle der Wirbel-
sidule z. B. suboccipital, so ist der Druck besonders im Sitzen gegeniiber dem
vorher an tiefer gelegener Stelle gefundenen wesentlich niedriger. Punktion
eines Seitenventrikels in Horizontallage ergab keine Schwankungen am Mano-
meter; wird das Fullende des Bettes gehoben, so wird der Druck in den Ventrikeln
positiv; wird das Kopfende gehoben, so wird er negativ.

Analysiert man die Bewegungen, welche die Liquorsdule bei der Punktion
im Steigrohr ausfiihrt, so erkennt man die Abhéngigkeit derselben von der Aspi-
ration und den Bewegungen des Kopfes, von der Anspannung der Bauchmus-
kulatur und von der Tétigkeit des Herzens. Bei Registrierung mit der FRANK-
schen Kapsel fand BrcrER?2, daBl die diastolischen Pulsationen des Liquor
cerebrospinalis in der Lumbalgegend als hier verspétet eintreffende systolische
Gehirnpulsationen aufzufassen sind. So ist es zu erkliren, daB die pulsatorischen
Erhebungen nicht mit der Systole des Radialispulses zusammenfallen, sondern
in der Diastole gelegen sind. Die mit der Atmung synchronen Ausschlige sind
als Fillungsdifferenzen im System der oberen Hohlvene wihrend der in- und
exspiratorischen Atemphasen anzusehen. Jede Steigerung des vendsen Druckes
im Gebiet der oberen Hohlvene mufl ceteris paribus zu einem Ansteigen des
Liquordruckes fiihren.

Von den eingangs erdrterten Faktoren, die zum ,,Hirndruck® fiithren, sind
die Bedingungen bei akuter Meningitis am durchsichtigsten. Hier wird infolge
der Entziindung eine starke Produktion entziindlich verénderten Liquors ein-
setzen, mit der die Riickresorption nicht mehr gleichen Schritt hilt; der
intrakranielle und mit ihm der Lumbaldruck steigen rasch an. Durch Ent-
ziindung und Druck werden die in der Pia reichlich vorhandenen Nerven gereizt,
wodurch der starke meningeale Kopfschmerz erklirt wird. Die Beteiligung des
Vagus an der Innervation der Pia und des Plexus chorioideus des IV. Ventrikels
vermittelt das bei gesteigerten Hirndruck héufige cerebrale Erbrechen und die

1 Bu~GART: Festschrift zur Feier des 10jahrigen Bestehens der Akademie fiir praktische

Arzte in Ko6ln. Bonn: Markus u. Weber 1915.
2 BrcHER, ERWIN: Zbl. inn. Med. 1919, Nr 38.
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Pulsverlangsamung. Weitergehende Folgen gesteigerten Hirndrucks sind Krampfe
und BewuBtlosigkeit. Beides wird auch nach akuten Blutverlusten beobachtet,
Zusténde, bei denen man eher mit einer Senkung des intrakraniellen Drucks
rechnen mufl. Gemeinsam ist beiden — dem Zustand des Hirndrucks und der
Anémie — partiell wenigstens mangelnde Blutversorgung empfindlicher Kom-
plexe, die zunichst zu Reiz-, spiter zu Lahmungssymptomen fiithrt. Wichtiger
vielleicht sind mechanische und chemische Schidigungen der empfindlichen
Elemente der Hirnsubstanz.

Schon frith hat man sich bemiiht, die klinischen Erscheinungen und Fern-
symptome des Hirndrucks experimentell nachzuahmen. LEYDEN vermehrte
Menge und Druck der Cerebrospinalfliissigkeit durch Einspritzung von Eiweil}-
16sung in den Subarachnoidealraum in Morphiumnarkose. Bei 50 mm Hg-Druck
wird infolge der zunehmenden Spannung der Dura Schmerz ausgeldst, bei 120 mm
Hg treten Krimpfe, bei 130 mm Hg Pupillenerweiterung, BewuBtlosigkeit,
Koma auf. Es wird Nystagmus beobachtet. Schon bei 50 mm Hg nimmt die
Pulsfrequenz ab, die Bradykardie wird bis 150 mm Hg langsam gesteigert,
es treten UnregelméBigkeiten des Pulses auf. Bei 350 mm Hg setzt eine plotzliche
Beschleunigung der Herztétigkeit ein. Alle diese Erscheinungen von seiten des
Herzens bleiben nach vorheriger Vagusdurchschneidung aus. Unter zunehmender
Verlangsamung der Herzaktion und mit zunehmender Kompression der Capillaren
durch den Hirndruck werden die pulsatorischen Hirnbewegungen vergréBert.
Die Atmung ist im Stadium des Schmerzes bei geringerem Druck beschleunigt,
wird mit zunehmendem Druck verlangsamt und unregelmifBig und steht
schlieBlich still, wihrend das Herz noch minutenlang weiterschligt. Zuletzt
tritt unter Wiirgen und Erbrechen der Erstickungstod ein. Durch kiinstliche
Atmung kann der Eintritt des Todes verhindert oder verzogert werden. Von
NAUNYN und seinen Mitarbeitern wurde auf die eigentiimlichen Schwankungen
des Blutdrucks hingewiesen, welche bei langem und starkem Hirndruck als sog.
TraUBE-HERINGsche Wellen sich aufzeichnen lassen. Sie werden als Folge
einer periodischen Erregung der Medulla oblongata aufgefaBt. Mit zunehmendem
Blutdruck setzt die vorher ruhende Atmung wieder ein, um mit sinkendem
Blutdruck von neuem aufzuhéren.

In vielen Fillen von Hirndruck wird eine Stauungspapille gefunden. Diese
meist beiderseitig an beiden Papillen mit dem Augenspiegel leicht festzustellende
Verinderung ist sehr verschieden erklirt worden. Alle Theorien gehen aus
von dem erhéhten intrakraniellen Druck. Am plausibelsten ist die Vorstellung,
nach welcher der Druck zu einer édematosen Schwellung der Lamina cribrosa
und weiterhin zu einer Kompression der ZentralgefiBe fiihrt, welche naturgeméf3
eher den vendsen Riickstrom als den arteriellen Zustrom beeintrichtigen muB.
Es kommt zu venéser Stauung im Sehnervenkopf und sekundér zu einer An-
schwellung desselben. Sekundédr kann der geschwollene Sehnerv in dem nun
zu eng gewordenen Foramen sclerae stranguliert werden. Das Odem des Seh-
nervenkopfes nimmt zu bis zum typischen Bild der Stauungspapille. Daneben
kénnen unabhiéingig von rein mechanischen Verhiltnissen sich Entziindungen
vom Gehirn auf den Sehnerven fortleiten und infolge einer solchen Neuritis
descendens die Papille entziindlich schwellen. Die auffillige Mydriasis, welche
ein hiufig beobachtetes Symptom des Hirndrucks ist, wird als eine Folge der
Sympathicusreizung gedeutet.
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H. Commotio ecerebri.

Das Krankheitsbild der Commotio cerebril ist wenig scharf umrissen. Die
Symptome werden je nach der Stédrke der Gewalteinwirkung wechseln. Das
erste Symptom ist stets eine Triibung des BewuBtseins, Atemtypus und -rhythmus
sind verdindert, gelegentlich wird CHEYNE-STOKESsches Atmen beobachtet, der
Puls bald beschleunigt, bald verlangsamt, in schweren Fillen klein, schlecht
gefiillt und leicht unterdriickbar. Oft scheint eine schlaffe Lihmung aller Extre-
mititen vorzuliegen. Alle diese Symptome koénnen auftreten, ohne daf} grobere
Verletzungen speziell des knéchernen Schideldaches nachweisbar sind; ja in
zu Tode fithrenden Fillen von Commotio cerebri fehlen sogar mikroskopische
Verdnderungen. Vergegenwirtigt man sich den feinen histologischen Bau der
Hirnrinde, die verschiedenen Schichten der kleinen, mittleren und groen
Pyramiden, die mit ihren feinen Fortsitzen ein unendlich zartes Gewebe von
feinster Struktur darstellen, dafl ferner das spezifische Gewicht der einzelnen
Hirnschichten ein verschiedenes ist?, so ist versténdlich, dafl ein grobes Trauma
den einzelnen Schichten eine wechselnde Beschleunigung erteilen wird und allein
aus diesem Grunde schon Zerreifungen und Stérungen in der feinen Textur
eintreten kénnen, die unsern relativ groben Untersuchungsmethoden unzuging-
lich sind. Bei schweren Traumen kommen Blutextravasate und Degenerationen
in den Ganglienzellen vor. GroBe forensische Bedeutung haben die sog. trau-
matischen Spdtapoplexien, welche mehrere Wochen nach einem Schédeltrauma
eintreten kénnen. Sié sind zu erkliren durch Schidigungen, welche das primére
Trauma an den GefdBen setzte und die durch sekundéires Nachgeben der Gefa83-
wand zu Blutungen fiihrte.

Vielleicht hat die Erschiitterung des Schidels an umschriebener Stelle eine
dhnliche Wirkung auf die Capillaren wie sie SOcHLOMEA experimentell am Herzen
durch leichte Brustwandtraumen auslésen konnte. Ein ldnger anhaltender
Spasmus kann zu Dauerschiaden fiihren, ohne dafl grébere mechanische Lésionen
an der Traumastelle gefunden werden. Die BewuBtlosigkeit kann Tage und
Wochen anhalten. Nach dem Erwachen stellen sich nicht selten eigentiimlich
psychische Verdnderungen ein: Der Kranke kann sich auf die Vorgénge, welche
zu dem Unfall gefithrt haben, nicht mehr besinnen. Die Merkfihigkeit hat
gelitten. Es entwickelt sich das Krankheitsbild der sog. Korsakowschen
Psychose. Auch Jacksonsche Rindenkrimpfe, die sog. posttraumatische Epi-
lepsie oder umgekehrt motorische Ausfallserscheinungen koénnen als Dauer-
folgen einer Commotio cerebri zuriickbleiben.

J. Pathologie des vegetativen Nervensystems:®.

Die Stérungen in den Funktionen des vegetativen Nervensystems sind
ungemein héufig. Die Beurteilung der Grenze zwischen normalem und patho-
logischem Verhalten sind hier besonders schwer zu ziehen, weil die Funktion

1 Literatur bei HauprMaANN: Neue dtsch. Chir. 111, 250.

2 TaupicauM: Uber die chemische Konstitution des Gehirns des Menschen und der
Tiere. Tiibingen 1901.

3 Literatur bei MEYER u. GorrrLiEB: Experimentelle Pharmakologie. Berlin-Wien:
Urban & Schwarzenberg 1914. — MULLER, L. R.: Das vegetative Nervensystem. Berlin:
Julius Springer. — METZNER: Einiges vom Bau und von den Leistungen des sympathischen
Nervensystems. Jena: Gustav Fischer 1913.
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des vegetativen Nervensystems einen wesentlichen Teil der psychischen Person-
lichkeit ausmacht. Im Gegensatz zum animalen, der Willkiir unterworfenen
Nervensystem beherrscht das vegetative die unwillkiirlich titigen Organe. Seine
efferenten Fasern stammen aus bestimmten Abschnitten des Zentralnerven-
systems. Die Driisen, die Eingeweide, die Organe mit glatter Muskulatur stehen
unter seinem Einflul. Die BlutgefiBle des ganzen Korpers, die Organe der Haut,
die Iris und das Herz werden in ihrer Tatigkeit von ihm geregelt. Weil die Er-
folgsorgane in der Hauptsache die Viscera, die Eingeweide sind, spricht man
auch vom visceralen Nervensystem. Da manchen diese Organe eine gewisse Auto-
nomie zukommt, hat sich der Ausdruck autonomes Nervensystem eingebiirgert.
Neben dem vegetativen und dem animalen Nervensystem haben wir als drittes
das ,,enteric system‘* LANGLEYs zu unterscheiden, das z. B. in Funktion tritt,
wenn an einer ausgeschnittenen Darmschlinge auf einen sensiblen Reiz hin eine
Kontraktion eintritt. Die Zentren dieses Systems sind in die Erfolgsorgane
selbst eingebettet. Im Gegensatz zu den animalen Fasern treten die des efferenten
Anteils des vegetativen Nervensystems nie direkt zu ihren Erfolgsorganen;
sie ziehen vielmehr, aus dem Zentralnervensystem entspringend, zu einer aufler-
halb desselben gelegenen Ganglienzelle. Von dieser als Schaltstelle fungierenden
Zelle entspringt ein zweites Neuron, dessen Achsenzylinderfortsatz dann die
Peripherie erreicht. Durch ihre hohe Nicotinempfindlichkeit sind diese Schalt-
stellen pharmakologisch scharf gekennzeichnet. Man kann sie mit einer 0,5%igen
Nicotinlésung lihmen und auf diese Weise den Aufbau und die Funktion des
prigangliondren Anteils gesondert studieren.

Das vegetative Nervensystem setzt sich aus einem sympathischen und para-
sympathischen Anteil zusammen. Beide haben auf fast simtliche Organe Einflul3.
Sie wirken in entgegengesetzter Richtung, so dafi die Organfunktionen gewisser-
mallen von zwei Nervenziigeln geleitet werden.

Einteilung des vegetativen Nervensystems.

1. Gruppe der thorakallumbalen, dem sympathischen System im engeren Sinne ent-
sprechend. Die Fasern werden abgegeben durch die thorakalen und 4—5 ersten lumbalen
Nerven:

a) an den Grenzstrang,

b) an das Gangl. cervicalis sup. und inf.,

¢) an das Gangl. stellatum durch die weiBen Rami communicantes; sie laufen jenseits
der Ganglien gemeinsam mit den Spinalnerven aus.

2. Gruppe des parasympathischen Systems:

a) Kranial-bulbidrer Teil des parasympathischen Nervensystems,

1. kurze Ciliarnerven (Sphincter iridis) aus dem Mittelhirn durch den Oculomotorius,

2. Versorgung der Speicheldrisen und der Vasodilatatoren der Mundhohle aus der
Medulla oblongata durch die Chorda tympani.

3. Versorgung der Schleimhiute von Mund, Nase und Pharynx aus N.facialis und
glossopharyngeus im Trigeminus verlaufend.

4. Hemmende Fasern fiir das Herz, Constrictoren der Bronchialmuskulatur, motorische
Fasern fiir Oesophagus, Magen und Darm, sekretorische fiir Magen und Pankreas.

b) Sacraler Teil des parasympathischen Nervensystems aus den ersten Sacralnerven im
Riickenmark als N, pelvicus, versorgt das Colon descendens, Rectum, Blase und Genitalien
(s. Abb. 6).

Eindriicke, die auf sensorischen Bahnen Gehirn und Riickenmark erreichen,
werden auf zentrifugalen vegetativen Bahnen den inneren Organen zugeleitet.
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Es kénnen auf diesem Wege vom cerebrospinalen System Reize auf das vege-
tative nach Art eines Reflexes iibertragen werden. Als Beispiel kann der Pupillar-
reflex gelten, der von der Netzhaut iiber die sensorische Opticusbahn ins Mittel-
hirn verlduft, dort auf den parasympathischen Anteil des Oculomotoriuskerns
iiberspringt und nun iiber Oculomotorius, Ganglion ciliare, die N. ciliares den
Sphincter iridis erreicht.

In dhnlicher Weise kann man die wdrmeregulatorischen Vorginge als vom
cerebrospinalen auf das vegetative Nervensystem iiberspringende Reflexe auf-
fassen, die von der erwédrmten Haut ausgelost werden. Als Beispiel eines intra-
muralen Reflexes kann die Kontraktion einer Darmschlinge gelten, die vorher
durch einen Gummiballon gebliht wurde. Die Dehnung wird durch eine Kon-
traktion nicht mehr beantwortet, wenn der AUERBACHsche Plexus zerstort ist.

Fiir den Arzt von besonderer Bedeutung sind die den Schmerz begleitenden
koérperlichen Vorginge. Der Charakter der Schmerzen ist oft von grofler sympto-
matischer Bedeutung. Eine gute Schilderung einer Schmerzattacke mit ihrer
charakteristischen ,,Ausstrahlung® ist fiir die Diagnose von hohem Werte
(Angina pectoris, Nierenstein- und Gallensteinkolik). Jeder korperliche Schmerz
kann auf vegetativen Bahnen irradiieren. Wir sehen in einem Schmerzanfall
Anderungen der Herzfrequenz und des Blutdrucks. Die Pupillen werden weit.
Diese Pupillenerweiterung ist fiir den untersuchenden Arzt insofern von Be-
deutung, als er in Zweifelsfillen daran erkennt, ob Schmerzen vorgetduscht
oder wirklich, z. B. bei der Palpation des Abdomens, aufgetreten sind. Wihrend
die Tranensekretion lebhafter vor sich geht, kann die Sekretion des Magens und
des Darms bei schmerzhaften Eingriffen sofort sistieren. Ebenso kann es zu
Hemmungen der Magen- und Darmbewegungen kommen. Doch gehen dieser
Hemmung, wie Roéntgenbeobachtungen wihrend der Gallensteinkolik lehrten,
oft starke Motilitdtssteigerungen voraus. Auch Verstirkung von Uterus-
bewegungen sind als Effekt von schmerzhaften Eingriffen beobachtet worden.
Alle die letztgenannten Vorginge werden als visceroviscerale Reflexe aufgefaBt,
bei welchen gesteigerte durch krankhafte Vorginge bedingte Reize im para-
sympathischen System in den visceromotorischen Teil des vegetativen Nerven-
systems auf sympathischen Bahnen ausstrahlen. Alle schmerzleitenden Fasern
ziehen iiber den Thalamus opticus und konnen von hier nach dem nahe ge-
legenen Hohlengrau des 3. Ventrikels irradiieren. Daher kénnen Schmerzen
auch zentral durch Herderkrankungen bedingt sein. So werden die Kranken mit
beginnender Dementia paralytica und senilis von heftigsten Kopfschmerzen
gequilt. Auch bei Encephalitis lethargica werden in seltenen Féllen starke
Schmerzen angegeben, die an die verschiedensten Stellen der Peripherie pro-
jiziert werden.

Gemiitsbewegungen, Freude, Leid, Zorn und Trauer wirken auf dem Wege
des vegetativen Systems auf Herz, Blutgefifle, Trinendriisen, Verdauungstrakt.
Im Gegensatz zu den Reflexen im Bereich des animalen Nervensystems greifen
derartige emotionelle Erregungen auf mehrere Organe zugleich iiber. Die alten,
in verschiedensten Bildern niedergelegten Volkserfahrungen, dafl #ngstliche
Affekte uns das ,,Herz zusammenschniiren oder das ,,Herz stillstehen lassen®,
dal man ,sich gelb drgern konne, sind der Ausdruck fir die Wirkungen
psychischer Erregungen auf die inneren Organe, welche ihnen auf dem Wege des
vegetativen Nervensystems vermittelt werden. Man hat den Halssympathicus
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geradezu als emotionelles Nervensystem bezeichnet. Man weill, daf die Reizung
dieses Nerven in einem bestimmten Bezirk zwischen Auge und Ohr bei Katzen,
in der Occipitalgegend beim Affen ein Strduben der Kopfhaare bedingt. Das
Spiel der Gesichtsvasomotoren im Zorn und Schreck, bei Freude und bei der
Scham, der SchweiBausbruch der dngstlich Verlegenen zeigt, welche Rolle diese
iber das Halsganglion vermittelten emotionellen Reflexe im Leben jedes
Einzelnen spielen. Die eigentiimlich keuchende Atmung im Zorn wird auf eine
Konstriktion der Bronchialmuskulatur zuriickgefiihrt, welche, durch die vege-
tativen Fasern des Lungenvagus eingeleitet, den Gasaustausch erschwert.

Das Spiel der Vasomotoren steht nicht nur im Bereich des Kopfes und des
Gesichts unter der Herrschaft des vegetativen Nervensystems, sondern am
ganzen Korper. So suggerierte WEBER hypnotisierten Menschen ganz bestimmte
Arbeitsvorstellungen und zeigte, daBl unter dem Einflul dieser Vorstellungen
die Vasomotoren der betreffenden Extremitét sich erweitern und deren Volumen
in deutlich meBbarer Weise zunimmt. Bei disponierten Individuen soll es sogar
moglich sein, auf rein suggestivem Wege die Bildung von Quaddeln und Haut-
blutungen zu erzeugen.

Neben einem im Zwischenhirn anzunehmenden Vasomotorenzentrum muf}
man mit dem Vorhandensein weiterer untergeordneter spinaler Vasomotoren-
zentren rechnen. Wahrscheinlich ziehen vasomotorische Fasern durch beide
Seiten des Riickenmarks, denn bei der sog. BRowN-SEQUARDschen Halbseiten-
lahmung sind die vasomotorischen Ausfallserscheinungen nur wenig ausgeprigt.
Die Vasomotoren stehen unter der antagonistischen Herrschaft des sympathi-
schen und parasympathischen Nervensystems. Reizung des Plexus hypo-
gastricus, dessen Rami comm. aus dem Lendenmark entspringen, bedingt
Vasokonstriktion an den Genitalien. Der gefaBerweiternde Nerv fiir die Corpora
cavernosa (N. erigens) entspringt aus dem Sacralmark. Die feinen GefidfBnerven
sind in verschiedenen Schichten ihrer Wandungen eingebettet; in den groflen
GefiBen (Aorta, Carotis) sind intramurale Ganglien nachgewiesen. Vielleicht
werden die schmerzhaften Sensationen bei Aortitis und Coronarsklerose durch
sensible zentripetale GefdBnervenfasern vermittelt. Die bisweilen von Herz-
kranken (Angina pectoris) geklagten Schmerzen in Brust und Armen werden
durch Erregungen aus den sensiblen zentripetalen sympathischen Fasern, die
in das oberste Brustmark einstrahlen, bewirkt. Dieselben springen dort auf die
hier einmiindenden spinalen Bahnen fir Brust und linken Arm iiber (s. S. 46).

Das Herz steht unter dem doppelten Einflul hemmender und beschleunigender
Fasern. Die Vagusiste des Herzgeflechtes fithren die Hemmungsfasern fiir die
Herztitigkeit. Aber auch die accelerierenden Fasern ziehen mit dem Vagus zum
Herzen. Bei Atropin- und Nicotinvergiftung werden die Hemmungsfasern ge-
lahmt. Unter diesen Bedingungen hat Vagusreizung durch Vermittlung des
Accelerans eine Beschleunigung des Herzschlags zur Folge. Die bei Hirntumoren,
Hydrocephalus, Meningitis oder bei willkiirlicher Hirndrucksteigerung durch
den VaLsarvaschen Versuch bewirkte Verlangsamung des Herzschlags kommt
durch Reizung des Vagus zustande. Das Zentrum des Vagus liegt am Boden des
4. Ventrikels. Das Zentrum fiir die sympathischen N. accelerantes ist noch
unbekannt.

Die doppelte Innervation der Bronchialmuskulatur durch Vagus und Sym-
pathicus hat erhebliche klinische Bedeutung. Wihrend Sympathicusreizung ein
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Nachlassen des Bronchialmuskeltonus und Erweiterung der Bronchien bedingt,
verengert Vagusreizung die feinsten luftfilhrenden Wege. Die akute Lungen-
blihung im anaphylaktischen Shock kommt sehr wahrscheinlich auf nervésem,
nidmlich auf dem Wege des Vagus, welcher bronchoconstrictorisch wirkt, zustande.
Der akute asthmatische Anfall, vielleicht auch einige Formen des Lungenédems,
sind auf ebensolche Stérungen der Bronchialmuskelinnervation zuriickzufiihren.
So wird es verstdndlich, dafl das Reizgift des Sympathicus, das Adrenalin, einen
asthmatischen Anfall durch Erweiterung der Bronchien beseitigen kann, und
dafl das gleiche durch Lahmung des vasoconstrictorisch wirkenden Vagus mit
Atropin zustande kommt.

Die Wirkungen des vegetativen Nervensystems auf die iibrigen Organe finden
in den betreffenden Kapiteln Erwihnung.

Die Moglichkeit differenter pharmakologischer Beeinflussung des sympathi-
schen und des parasympathischen Systems hat viel zur Aufklarung seiner
physiologischen Aufgaben und pathologischer Vorgidnge beigetragen. Das
wirksamste Reizgift des Sympathicus ist das Adrenalin, dessen chemische
Zusammensetzung und physiologische Wirkungsweise im Kapitel X beschrieben
wurde. Beziiglich seiner Wirksamkeit im Bereich des vegetativen Nerven-
systems sind folgende Tatsachen von Bedeutung. Adrenalin bewirkt:

1. Vasokonstriktion in fast allen Gefidfigebieten,

2. Beschleunigung und Verstarkung des Herzschlags wie bei Acceleransreizung,

3. Pupillenerweiterung wie bei Reizung des Halssympathicus,

4. Sekretion der sympathisch innervierten Speicheldriise,

5. Hemmung der motorischen Téatigkeit des Magendarmtrakts und der Blase.

Das Adrenalin greift an der Verbindungsstelle der sympathischen Nervenfasern mit den
Muskelelementen an. Je feiner diese myoneurale Verbindung differenziert ist, um so héher
ist die Empfindlichkeit des Gewebes gegen Adrenalin. Werden die zufithrenden Nerven
durchschnitten, so zeigt sich oft eine gesteigerte Empfindlichkeit der glatten Muskulatur
gegen das Adrenalin. Auch die GefiBwirkung des Adrenalins ist von der Intaktheit der
nervisen Verbindung unabhéngig und gebunden nur an die Intaktheit der Nervenendigungen.
Ihre gemeinsame Empfindlichkeit gegen Adrenalin charakterisiert die sympathischen Nerven
geradezu als eine physiologische Einheit. Die Endigungen des parasympathischen Systems
werden von dem Muscarin erregt, von Atropin gelahmt. Muscarin bedingt: '

1. Pupillenverengerung,

2. Verlangsamung des Herzschlags wie Vagusreizung,

3. Kontraktion der Bronchialmuskulatur,

4. Kontraktion der Magendarmmuskulatur,

5. Driisensekretion.

Atropin lahmt die parasympathischen Endigungen, hat im allgemeinen eine dem Muscarin
entgegengesetzte Wirkung. Es bedingt Pupillenerweiterung, Beschleunigung des Herz-
schlags durch Kompensation der Vaguswirkung; es wirkt erschlaffend auf die Bronchial-
muskulatur und besonders auf den Tonus der Darmmuskulatur. Es wirkt hemmend auf
die Sekretion der driisigen Organe. Dem Muscarin dhnliche Wirkungen haben das Cholin,
Pilocarpin und Physostigmin. Unter diesem kommt dem Cholin vielleicht erhebliche physio-
logische Bedeutung zu, da es als Abbauprodukt des Lecithins withrend der Verdauung
wirksam werden kann und die Darmtatigkeit beeinflussen kann.

Die lshmenden Eigenschaften des Nicotins, welche sowohl im sympathischen wie im
parasympathischen System an den Schaltstellen zwischen pragangliondrer und post-
gangliondrer Faser angreifen, wurde oben bereits erwéhnt.

Das Ergotoxin schlieBlich 1ihmt die Endigungen des sympathischen Systems, wirkt
demnach entgegengesetzt wie das Adrenalin.

Auf Grund dieser pharmakologischen Differenziertheit des sympathischen und para-
sympathischen Systems hat man! versucht, bestimmte Dispositionstypen beim Menschen

1 EppinceEr u. Hess: Slg klin, Abh. 1910, Nr 9 u. 10.
Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 4
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zu unterscheiden. Die vagotonische und die sympathicotonische Disposition. Einzelne
Individuen reagieren auf Policarpin besonders lebhaft im Bereiche ihres parasympathischen
Nervensystems, wihrend sie gegen Adrenalin unterempfindlich sind und umgekehrt. Zu
den vagotonischen Erscheinungen wird die Hyperaciditat, die Neigung zu SchweiBlen, die
Eosinophilie gerechnet, wihrend als sympathicotonische Symptome die Hypochlorhydrie
und die alimentire Glykosurie angesprochen werden. Die Feststellung einer rein vago-
tonischen oder rein sympathicotonischen Disposition 148t sich auf Grund pharmakologischer
Kriterien aber sehr selten machen. Meist zeigen Menschen mit iibererregbarem vegetativen
Nervensystem, worauf unter anderem BAUER' nachdriicklich hingewiesen hat, eine gleich-
miBige Ubererregbarkeit gegeniiber dem Pilocarpin und dem Adrenalin. Ebenso wird von
den Kritikern der EppingER- und HEssschen Auffassungen betont, daBl die Erfolgsorgane
zu wechselnden Zeiten eine wechselnde Reaktionsbereitschaft aufweisen kénnen, wodurch
wiederum die strenge Trennung in vagotonische und sympathicotonische Disposition an
Sicherheit verliert. So wertvoll die pharmakologische Durchforschung des vegetativen
Nervensystems fiir die Physiologie geworden ist, so bescheiden ist ihre bisherige Bedeutung
fiir die Klinik.

III. Storungen des Wachstums und der Entwicklung
des Skelets.

Storungen des Wachstums und der Skeletentwicklung stehen in innigen
Wechselbeziehungen zu den Funktionen der endokrinen Driisen. Wann der
inkretorische Einfluf} sich zuerst geltend macht, ob bereits intrauterin oder
erst post partum, ist noch strittig. TANDLER glaubt, daB die endokrinen Driisen
den Koérper schon im Embryonalleben formen, da dem Fetus durch den plazen-
taren Kreislauf die Produkte der miitterlichen endokrinen Driisen zugefiibrt
werden. Eine Insuffizienz der miitterlichen Driisen macht beim Neugeborenen
manifeste Ausfallserscheinungen, besonders dann, wenn er selbst einen Defekt
im System der endokrinen Driisen aufweist. Durch Verfolgung des zeitlichen
Ablaufs der Ossifikation mit Hilfe der Réntgenphotographie kann die Form-
bildung und das Langenwachstum verfolgt werden. Die formale Ausbildung
des Organismus, seine Reife findet ihren Ausdruck in der Knochenentwicklung
(Differenzierung).

Im allgemeinen treten beim weiblichen Geschlecht die Knochenkerne friiher
und bei einer geringeren Korpergrofle auf als beim ménnlichen. Die Zeit, welche
bis zur Anlage sdmtlicher Kerne verlduft, ist beim weiblichen Geschlecht kiirzer,
wihrend es hinsichtlich der Langenentwicklung bis kurz vor der Pubertéitszeit
hinter dem ménnlichen etwas zuriickbleibt?2.

Die Synostosierungsprozesse an den Epiphysen vollziehen sich unter physio-
logischen Bedingungen zwischen dem 14. und 17. Lebensjahr. Nach eigenen
und den Erfahrungen anderer Autoren nimmt der Ossifikationsproze8 an den
Epiphysenfugen folgenden zeitlichen Verlauf: Vor dem 15. Lebensjahr sind
die Epiphysenfugen im allgemeinen an Radius, Ulna und Fingerphalangen offen,
im 15. und 16. Lebensjahr vollzieht sich die Ossifikation der Epiphysenfugen
am Handskelet, und zwar schreitet sie von den proximalen zu den distalen
Knochen vor, wobei der ProzeB3 beim weiblichen Geschlecht dem beim minnlichen
vorauseilt. Nach vollendetem 17. Lebensjahr sind die Epiphysenfugen, wenn
keine Storungen vorliegen, geschlossen. Es scheint, als ob an der stirker

1 Baver: Konstitutionelle Disposition. Berlin: Julius Springer 1917. Dort weitere
Literatur. 2 STETTNER, ERNST: Arch. Kinderheilk. 68, 342; 69, 27.
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arbeitenden rechten Hand in einigen Fillen die Ossifikation etwas eher abge-
schlossen ist als an der weniger beanspruchten linken. Im allgemeinen schreitet
der ProzeB an beiden Héinden gleichméBig fort. Das gleiche gilt fiir die Ossifi-
kation des menschlichen FuBskelets!. Beide Vorginge — das Auftreten der
Knochenkerne und der SchluBl der Epiphysenfugen — werden zeitlich geregelt
durch die Einwirkung innerer Sekrete. Dal} das weibliche Geschlecht in seiner
formalen Entwicklung dem ménnlichen vorauseilt, wird durch den fritheren
Eintritt der Geschlechtsreife bei weiblichen Individuen erklért.

Durch die genaue Kenntnis der zeitlichen Verhiltnisse des Auftretens der
Knochenkerne und der Synostosierung der Epiphysen sind wir in die Lage
gesetzt, Abweichungen von diesen Normen als wertvolle Symptome fiir Stérungen
des Knochenwachstums und der Entwicklung mit Hilfe des Rontgenverfahrens
zu erkennen und zu werten. Im Wachstumsalter haben wir durch die réntgeno-
logische Untersuchung des Skelets, wenn andere Stoérungen auszuschliefen
sind, die Moglichkeit, das geordnete Zusammenarbeiten der innersekretorischen
Driisen zu priifen. Die Schilddriise fordert in ausgeprigter Weise die Differen-
zierung (Auftreten der Knochenkerne). Ihre Uberfunktion bewirkt ein be-
schleunigtes Ldngenwachstum und einen etwas verfrithten EpiphysenschluB.
Der Ausfall der Schilddriisenfunktion (Myx6dem) zeigt ein stirkeres Zuruck-
bleiben der Differenzierung und eine Hemmung der Léngenentwicklung. Diese
Symptome werden beim Myxddem und beim sporadischen und endemischen
Kretinismus gefunden. Das Rontgenbild zeigt bei diesen Erkrankungen, soweit
sie in die Wachstums- oder Entwicklungsperiode fallen, da die Knochenkerne
in den Epiphysen, besonders die Karpal- und Tarsalkerne verspitet auftreten,
die Epiphysenfugen lange offen bleiben (bis zum 36. Lebensjahr), die grofle
Fontanelle sich erst spat schlieBt. Diese Form des thyreogenen Zwergwuchses

zeigt eine besonders gute Beeinflussung des Zustandes durch die Behandlung
mit Schilddriisensubstanz oder mit Thyroxin.

Uber die pathologische Physiologie der Thymusdriise sind weder klinische
noch experimentelle in allen Punkten iibereinstimmende Daten bisher bekannt-
geworden. Bei Exstirpation des Thymus in einem bestimmten Alter werden
als Ausdruck thymektogener Ossifikationsstérungen Wachstums-Entwicklungs-
hemmungen gefunden? Neben Stérungen der enchondralen Ossifikation werden
nach Thymusexstirpation mangelnde Kalkaufnahme des neugebildeten osteoiden
Gewebes, bedeutende Verbreiterung der Epiphysenfugen und Osteoidméntel
am Femur und an der Tibia gesehen. Diese Verdnderungen gleichen in vielen
Punkten den bei Rachitis gefundenen?.

Auch einzelne Beobachtungen iiber mangelnde Thymusfunktion am Menschen
scheinen fiir eine Hemmung des Knochenwachstums zu sprechen. Es kommt
zu einer eigenartigen Osteoporose und Briichigkeit der Knochen, in deren Folge
multiple Frakturen auftreten. Die Schilddriisenexstirpation ist in Féllen von
thymogenem Zwergwuchs absolut unwirksam. Auch bei der Osteogenesis inperfecta
hat man an Zusammenhéinge mit der Thymusdriise gedacht. Die Proliferations-
vorginge am Knorpel sind bei dieser Erkrankung verlangsamt. Die Bildung
von Knochen von seiten des Marks und des Periost ist unvollkommen. Die

1 HASSELWANDER: Z. Morph. u. Anthrop. 12 (1909). — RiepEr u. RoseENTHAL: Lehr-
buch der Rontgenkunde, Bd. 2. 1918. % Marrr: Erg. inn. Med. 10, 1 (1913).
3 BascH: Jb. Kinderheilk. 64, 319 (1906). — Krosg: Jb. Kinderheilk. 78, 663 (1913).
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Knochen sind zwar normal lang aber so diinn und so porés, daB sie bei der
leichtesten Beanspruchung brechen. Schon intrauterin kommt es zu zahlreichen
Frakturen, die zum Teil mit reichlicher Callusbildung ausheilen. Diese Knochen-
briichigkeit wird Osteopsatyrose genannt. Wenn die Kinder mit diesem Leiden
am Leben bleiben, fallen sie nicht selten durch eine auffillig blaue Firbung
der Skleren auf.

Verlust oder Hypoplasie der Keimdriisen fithrt im jugendlichen Alter zum
Hochwuchs. Das grazile Skelet zeigt fiir diese Wuchsform typische Proportionen,
groBle Unterlidnge, groBe Spannweite. Im Roéntgenbilde erkennt man je nach
dem Alter eine verspatete Anlage der Knochenkerne oder eine hochgradige
Verzogerung des Epiphysenschlusses an Hand- und Fullgelenken. Die spite
Ossifikation der Epiphysenfugen ist die Ursache fiir die charakteristischen
Proportionen und die grofle Korperlinge beim infantilen Hochwuchs.

Auch beim Infantilismus universalis ist die spite Ausbildung der Knochen-
kerne und das Offenbleiben der Epiphysenfugen ein hiufiges Symptom. Jedoch
ist hier neben der Hypoplasie des Genitales, welche im wesentlichen fiir die spite
Reife des Individuums anzuschuldigen ist und das Ausbleiben der sekundiren
Geschlechtscharaktere bedingt, mit dem Minderwirksamwerden bzw. Ausfallen
anderer das Wachstum und die Entwicklung beférdernder Inkrete zu rechnen.
Bemerkenswert ist, daB3 beim infantilen Weibe die Ovarien die zweifache Gréf3e
geschlechtsreifer Ovarien aufweisen konnen. Die VergréBerung solcher Keim-
driisen wird auf eine Zunahme des Bindegewebes und reichlich unter der
Rindenschicht gelegene cystische Gebilde — alte atretische GraaFsche
Follikel — zuriickgefiihrt!. Zum Unterschied von Infantilismus werden beim
Friitheunuchoidismus in der Regel die Knochenkerne der Altersstufe entsprechend
entwickelt gefunden, wihrend die Epiphysenfugen abnorm lange persistieren2.

Bei den sog. primordialen Riesen handelt es sich um Menschen von pro-
portioniertem Wuchs, deren Epiphysen zur normalen Zeit synostosieren, wéihrend
der Riesenwuchs, welcher auf Eunuchoidismus beruht, durch eine lange resi-
stierende Epiphysenfuge charakterisiert ist. Das Wachstum dauert linger als
in der Norm. Durch die Ausbildung iiberméBig groBer Extremititen kommt
es zum Uberwiegen der Unterlinge iiber die Oberlinge. Das Skelet wird als
typisch unreif bezeichnet. Bei Kastration in frither Jugend kommt es gleichfalls
zu einem abnormen Langenwachstum und langer Persistenz der Epiphysenfugen.
Uber das zeitliche Auftreten der Knochenkerne bei Friihkastraten sind wir
nicht unterrichtet.

Bei der sog. Pubertas praecox kann es sich um eine konstitutionelle Anomalie,
gelegentlich aber auch um Tumoren der Keimdriisen handeln. Das krankhafte
Wachstum setzt in frither Kindheit ein. Infolge der Uberstiirzung der allgemeinen
Entwicklung kommt es zur vorzeitigen Ausbildung der Geschlechtsorgane und
der sekundiren Geschlechtsmerkmale. Bei diesen Riesenkindern ist die Ossi-
fikation iiberstiirzt. In den seltenen bisher beobachteten Fiéllen von genital
bedingter Friithreife sollen die Epiphysen hiufig unregelmifig und knollig
aufgetrieben sein. Die Stérung ist nicht selten halbseitig und mit anderen
MiBbildungen (z. B. Klumpfu3, Synophthalmie) gepaart.

1 BarTeL u. HERMANN: Mschr. Geburtsh. 33, 125 (1911).
2 TANDLER u. Gross: Wien. klin. Wschr. 190711, 1596.
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Als Ausdruck einer in ihrem Wesen noch nicht bekannten Korrelations-
storung der innersekretorischen Driisen, bei welcher die Dysfunktion der Ovarien
dominiert, ist die Osteomalacie anzusehen. Bei diesem schweren Leiden gravider
Frauen kommt es zu einer weitgehenden Kalkverarmung des gesamten Knochen-
systems (Verminderung von 65 auf 28%), die Knochen erweichen infolgedessen
und geben jeder Beanspruchung auf Druck und Zug weitgehend nach, wodurch
es zu groBen Gestaltsverdnderungen kommt. Fiir die dominierende Rolle, welche
die Keimdriisen fiir die Entstehung der puerperalen Osteomalacie spielen,
sprechen die Erfolge der Kastrationstherapie. Das histologische Bild osteo-
malacischer Knochen hat mit dem der rachitischen viele gemeinsame Ziige;
sie sind durch den Reichtum an osteoider Substanz, die erweiterten Markhohlen
der Rohrenknochen, die diinne, rarifizierte Rinde, die grobmaschige Spongiosa
und das intensiv rote splenoide Mark charakterisiert.

Auch die Haufigkeit arthrotischer Prozesse zu Beginn und am Ausgang des
weiblichen Sexuallebens wird durch die Mitbeteiligung der Ovarien erklart.

Die Beziehungen der drei funktionelldifferenten Abschnitte der Hypophyse
zum Knochenwachstum sind bis heute wenig durchsichtig. Einer gesteigerten
Wirksamkeit des Vorderlappens soll bei jugendlichen Individuen der Riesen-
wuchs entsprechen, wihrend bei Erwachsenen das Bild der Akromegalie
resultiert (s. Kapitel X).

Aber auch das Gegenteil, ein hypophysdirer Zwergwuchs, ist bekannt. Bei
dieser Form der Wachstumshemmung findet sich eine betrachtliche Erweiterung
des Tiirkensattels oder auch eine sog. Mikrosella. Wenn es sich um eine primére
Aplasie oder Hypoplasie der Hypophyse handelt, so entspricht dem réntgenolo-
gisch eine aufféllige Verkleinerung des Tiirkensattels. Ist aber die Hypophyse
durch raumerweiternde Prozesse zerstort, so kommt es zu einer Erweiterung der
Sella. Natiirlich ist die Wachstumshemmung im letzteren Falle weitgehend
abhéngig von dem Zeitpunkt des Zerstdrungsbeginns der Hypophyse. Die
Epiphysen persistieren beim hypophysiren Zwerg sehr lange.

Auch der Typus des heredodegenerativen Zwergwuchses hingt offenbar mit
Storungen der Hypophyse zusammen. Solche Kinder sind bei der Geburt
normal groB, entwickeln sich bis etwa in das dritte Lebensjahr ungestort und
zeigen um diese Zeit eine langsam einsetzende Wachstumshemmung. Es ent-
wickeln sich langsam die Zeichen des Hypogenitalismus und der Dystrophia
adiposa genitalis. Die Sella ist entsprechend dem Zuriickbleiben der Entwicklung
des Schédels verkleinert. Die Epiphysenfugen schliefen sich verspitet; das
Wachstum geht noch nach 20 Jahren weiter. Der Erbgang dieses heredodegene-
rativen Zwergwuchses folgt dem recessiven Typus.

Auch nach der Heilung einer Rachitis kann eine dauernde Verkiirzung der
Rohrenknochen zuriickbleiben, woraus der rachitische Zwergwuchs resultiert.

Auf die Knochenverinderungen bei Adenomen der Nebenschilddriise, welche
zum Bilde der Ostitis fibrosa generalisata fithren, wird S.211 néher ein-
gegangen. Ein mit der Rachitis in seiner duBeren Erscheinungsweise dhnliches
Krankheitsbild ist die Chondrodystrophie (fetale Rachitis). Hier fithrt eine
schon wihrend des intrauterinen Lebens einsetzende Erkrankung des wachsenden
Knorpels zu einem Kleinbleiben der Glieder (Mikromelie). Héufig kommt es
zu einem verfrithten Verschmelzen der Kpiphysenfugen; die vorzeitige 1'ri-
basilarsynostose fihrt zu der charakteristischen Einziehung der Nasenwurzel.
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Die Chondrodystrophie ist von der Rachitis wesensverschieden und als ein
Krankheitsbild sui generis zu betrachten.

Nach dem Gesagten kann der Zwergwuchs sehr verschiedene Ursachen
haben. Die Differentialdiagnose ist nicht immer einfach, da Mischung der
verschiedenen Formen sicher vorkommt. Man unterscheidet eine Nanosomia
primordialis und eine Nanosomia infantilis. Die Menschen mit Nanosomia
primordialis werden bereits zu klein geboren und bleiben auch bei ihrer im
iibrigen normalen Entwicklung zu klein. Diese Form wird auch hypoplastischer
Zwergwuchs genannt, ist exquisit vererbbar und tritt dementsprechend bei
Mitgliedern ein und derselben Familie gehduft auf. Dieser primordiale Minder-
wuchs kann auch zu einem Rassenmerkmal werden. Die Zwergvolker Afrikas
sind hierher zu rechnen. Vollkommen verschieden von diesem Typus ist die
Nanosomia infantilis, die durch die Persistenz eines sonst voriibergehenden
Entwicklungsstadiums charakterisiert ist. Die Epiphysenfugen bleiben offen,
die Geschlechtsreife bleibt aus, die GroBenverhéltnisse des Korpers bleiben
kindlich. Im Bereich des Skeletsystems soll sich die Entwicklungshemmung
auf die knorpelig praformierten Knochen, nicht aber auf die hiutig praformierten
Teile des Schidels erstrecken. Das Gehirn erreicht seine normale GrofBe, die
eingezogene Nasenwurzel gibt dem Gesicht einen kretinoiden Ausdruck.

Die Zwerge lassen sich demnach einteilen in solche mit proportioniertem
Kérperbau und solche mit unproportioniertem Korperbau.

Proportionierten Kérperbau zeigt: Unproportionierten Korperbau zeigt:

1. der hypophyséire Zwerg, 1. der rachitische Zwerg,

2. der thyreogene Zwerg (infantiles 2. der chondrodystrophische Zwerg.
Myxédem),

3. der Nebennierenrindenzwerg,
4. der Thymuszwerg,
5. der infantilistische Zwerg.

Fiir die Differentialdiagnose sind neben der Messung der dufleren Proportionen
vor allem die Ergebnisse der Rontgenuntersuchung des Knochensystems von
ausschlaggebender Bedeutung. Daneben sind die Erblichkeitsverhiltnisse und
der Zustand der endokrinen Driisen zu beriicksichtigen.

IV. Pathologie der Atmung.

Unter Atmung versteht man den Gaswechsel aller lebenden Wesen, der Tiere
sowohl wie der Pflanzen. Das Leben der Tiere ist — mit wenigen Ausnahmen
(Ascariden, Trichinen) — an die Aufnahme von Sauerstoff und Abgabe von
Kohlensdure gebunden.

Bei den hoheren Tieren itbernimmt das Blut die Rolle eines Gasvermittlers zwischen
den Korpergeweben und der Umwelt. Das Blut nimmt in besonderen Organen den Sauer-
stoff auf, entduBert sich dort der Kohlensiure und tauscht im Kontakt mit allen Geweben
seine Gase gegen die der Zellen aus. Als Gasaustauschapparate gegen die Umgebung

fungieren fiir die in der Luft lebende Tiere und die Siugetiere die Lungen, bei den Fischen
die Kiemen.

In der menschlichen Pathologie wird zwischen Storungen der duferen und
inneren Atmung unterschieden. Bei den Storungen der duferen Atmung ist der
Gasaustausch zwischen Luft und Lungencapillaren, bei denen der inneren
Atmung ist der Gaswechsel zwischen den Capillargebieten des grofen Kreislaufs
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und den Geweben beeintrichtigt. Die Menge des verbrauchten Sauerstoffs
ist ein MaB fiir die Atmungsgrope der Zellen, die auch im Glase gemessen werden
kann.

A. Der normale Vorgang der duBeren Atmung.

Der diffusive Gasaustausch zwischen AuBenluft und Blut wird durch die breiten Epithel-
flichen der Lungen vollzogen, welche beim Menschen eine Ausdehnung von 90—130 qm
haben. Die feinen Hohlriume der Alveolen bewirken durch ihre groBe Zahl diese gewaltige
Oberflichenausdehnung. Durch abwechselnde Erweiterung und Verengerung dieser Hohl-
rdume wird der Luftwechsel in Gang gehalten. Die Atembewegungen werden durch rhyth-
mische Kontraktionen quergestreifter Muskulatur bewerkstelligt.

AuBler der am Brustkorb angreifenden Muskulatur werden auch die glatten Muskeln
der Lunge und des Bronchialbaums bei der Atmung kontrahiert. Den elektrischen Ausdruck
dieser von langsamen Dilatationen und Kontraktionen des Bronchialbaums und der Lunge

Abb. 7. Normales Elektrobronchogramm nach LUISADA?!,

herrithrenden Potentialschwankungen nennt man Elektrobronchogramm. Die Abb. 6 zeigt
eine solche elektrobronchographische Kurve. In der Regel bestehen konstante Beziehungen
zwischen dem Elektrobronchogramm und der Kurve der Brust- und Bauchatmung. Nervése
Reize sowie chemische Einfliisse konnen diese Beziehungen dndern.

Unter normalen Bedingungen ist nur eine Phase des Atmungsvorgangs — die inspira-
torische — durch aktive Muskelarbeit bedingt. Bei Atmungsvertiefung werden im wesent-
lichen die oberen Thoraxabschnitte starker betdtigt. Das geschieht durch Innervation
der am oberen Brustkorb angreifenden Muskeln. 74 Teilstiicke, die untereinander an
101 Stellen beweglich verbunden sind, bauen den Brustkorb auf und erkliren seine groBe
Anpassungsfihigkeit an wechselnde Bediirfnisse. Die kreislauffordernde Wirkung der
Atmung ist abhingig von der ausgiebigen Beweglichkeit aller den Thorax aufbauenden
Teile.

Das ewxspiratorische Zusammensinken des Brustkorbs ist zum groBten Teil durch den
anatomischen Bau des knochernen und knorpeligen Thorax gewihrleistet. Die elastischen
Rippenknorpel erfahren bei der inspiratorischen Erweiterung des Thorax eine Torsion
und streben, sobald der muskulire Zug der thoraxerweiternden Muskulatur aufhért, wieder
der Ausgangslage zu.

Den Hauptanteil der inspiratorischen Erweiterung besorgt das muskelstarke Zwerch-
fell, welches bei seiner Kontraktion gleichzeitig den Inhalt der Bauchhohle komprimiert
und so den Riicktritt des venosen Blutes aus dem Bauch- in den Brustraum férdert. Die
Grifle der Zwerchfellbewegung hangt ab von der Kraft der Muskulatur, von der Stirke der
Innervation, dem Tonus des Zwerchfells, von dem Gegenzug der Lunge und dem abdomi-
nellen Druck. Ein geringer Tonus soll nach Hrss eine tiefe und langsame, ein kriftiger
Zwerchfelltonus dagegen eine frequente und flache Atmung bedingen2. Alle diese Faktoren
konnen unter pathologischen Bedingungen einzeln oder gemeinsam gestért sein. Beim

1 Luisapa: Beitr. Klin. Tbk. 77, 460 (1931). Erg. inn. Med. 47, 120 (1934).
2 Hess: Regulation der Atmung. Leipzig 1931.
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inspiratorischen Herabsteigen des Zwerchfells wolben sich die Bauchmuskeln unter Nach-
lassen ihres Tonus vor. Dieser Atemtypus wird als der abdominale bezeichnet und ist vor-
wiegend dem mannlichen Geschlecht eigen, wihrend beim Weibe die Erweiterung des
Thorax zum gréBten Teil durch die Rippenheber, die Scaleni, besorgt wird (costaler Atem-

typus).

Die Lungen werden, den thoraxerweiternden Kraften nachgebend, passiv
gedehnt. Sie liegen mit ihren AuBenflichen der Thoraxinnenwand dicht an,
so dal zwischen beiden nur eine capillire Pleuraspalte bestehen bleibt. Eine
,, Pleurahéhle gibt es normalerweise nicht. Eine solche entsteht erst, wenn
zwischen der Pleuraspalte und der Aulenluft, z. B. durch eine SchuBverletzung
eine offene Verbindung hergestellt wird. Ist auf diese Weise ein lufthaltiger
Raum zwischen den Pleurablittern — ein Pneumothorax — entstanden, so
kontrahiert sich die Lunge vermoge ihres reichlichen Gehaltes an elastischem
Gewebe; bei intakten Thoraxwandungen sind in allen Atmungsphasen die
elastischen Fasern des Lungenparenchyms unter dauernder Spannung. Auf
der AuBenwand des Thorax ruht der Atmosphirendruck, auf der Innenwand
ist derselbe durch die elastische Kraft des Lungengewebes, die ihm entgegen-
wirkt, erniedrigt. So kommt der filschlicherweise sog. ,,negative Pleuradruck*’
zustande. Dieser negative Druck, den man bei der Anlegung eines kiinstlichen
Preumothorax jedesmal manometrisch bestimmt, wurde von DoNDERs auf
folgende Weise zur Darstellung gebracht: Er band in die Trachea einer Leiche
ein nicht zu weites Quecksilbermanometer ein und ersffnete jetzt beide Thorax-
hilften. Die freiwerdende elastische Spannkraft der Lungen treibt die Luft
derselben in das Manometer mit einer Kraft, die einem Druck von 6 mm Hg
entspricht. Dieser Versuch fillt beim Fetus und Neugeborenen negativ aus.
Durch ihn 148t sich, wenn die Lungen im Wachstum hinter dem des Thorax zuriick-
bleiben und so ihre elastischen Krifte durch Saugwirkung in Anspruch genommen
werden, die Druckdifferenz nachweisen. Die Lungen des Fetus und Totgeborenen
sind nicht entfaltet und luftleer. Haben die Lungen geatmet, so bleiben sie
lufthaltig und schwimmen bei Anstellung der Lungenproben der Gerichtsirzte
auf dem Wasser.

B. Der Pneumothorax.

Unter Pneumothorax versteht man das Eindringen von Luft zwischen die
beiden Pleurablitter. Die Luft kann von auBen durch gewollte oder ungewollte
Verletzungen durch das Rippenfell oder durch Einreiflen des Pleuraiiberzuges
der Lunge in den Pleuraspalt eintreten. Geschieht dieses Eindringen von Luft
ohne duflere Einwirkungen, so spricht man von einem Spontanpneumothoraz.
Offener Pneumothorax bedeutet ein ungehindertes Ein- und Ausstrémen der
Auflenluft in den Pleuraraum. Hierbei steht der Pleuraraum unter atmo-
sphirischem Druck. Bei Einreilen der Pleura pulmonalis kann es zu einem
Ventilmechanismus kommen, der zwar den Einstrom der Luft durch Sogwirkung
der Inspiration gestattet, den Ausstrom aber verhindert. Dadurch muf} ein
Uberdruck im Pleuraraum entstehen, der durch Verdringung von Herz- und
GefaBzirkulation das Leben gefihrdet. Dieser Gefahr kann durch Druck-
entlastung mittels Punktion vorgebeugt werden. Gefihrliche Drucksteigerungen
kénnen bei bestehendem Pneumothorax auch dadurch eintreten, daB sein Triger
grofere Hohenlagen aufsucht, infolge Ausdehnung der Luft im Thoraxraum.
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Aus therapeutischen Griinden wird ein Pneumothorax angelegt, um damit
die Ruhigstellung der Lunge durch Entspannung zu erreichen. Durch den
Pneumothorax kommt es zu einer Umstellung der Atmung. Nicht selten
beobachtet man auf der Seite des Pneumothorax eine paradoxe Zwerchfell-
bewegung, bei welcher das Zwerchfell bei der Inspiration nach oben steigt. Die
Erkldrung ist darin gegeben, dal durch den Wegfall des Lungenzuges das Zwerch-
fell auf der Seite des Pneumothorax bis in die Hohe seines Ansatzes herabsinkt.
Es kontrahiert sich zwar noch ; der Kontraktionseffekt wird aber réntgenologisch
nicht mehr sichtbar, da der Muskel wihrend seiner Erschlaffung durch die Lunge
nicht mehr in die Pleurahdhle hineingesogen werden und dadurch einen hoheren
Stand erreichen kann. Das durch seine Eigenkontraktion daher nur wenig
bewegte Zwerchfell wird einseitig durch die intraabdominelle Drucksteigerung,
welche die ausgiebige Bewegung des Zwerchfells der gesunden Seite bewirkt,
in die Hohe getrieben. Andererseits unterliegt es — wiederum infolge seiner
verminderten Eigenbewegung — in héherem Mafle der inspiratorischen Saug-
wirkung besonders bei gesteigerter costaler Atmung.

Aus therapeutischen Griinden wird der Pneumothorax besonders bei schweren
fortschreitenden, vorwiegend einseitigen Tuberkulosen mit Kavernenbildung
angelegt. Die beste Prognose geben die produktiven Formen, die schlechteste
die exsudativen Formen der Tuberkulose. Als Folge des kiinstlichen Pneumo-
thorax zeigt sich ein Zusammenfallen der kranken Lunge, wodurch Zerfalls-
herde und Kavernen sich schliefen kénnen. Ihre Absonderungen (Sputum)
vermindern sich oder horen auf, gesunde Lungenabschnitte werden durch
Ausstreuung von bacillenhaltigem Material nicht mehr gefahrdet. Trotz Aus-
schaltung einer Lunge bleibt die Sauerstoffversorgung des Gesamtblutes nahezu
ungestort. In der kollabierten Lunge befindet sich das Blut in stark verlangsamter
Strémung, die Giftstoffe fiihrende Lymphe wird gestaut und regt eine starke als
heilsam zu betrachtende Bindegewebswucherung und damit eine Abkapselung
der Krankheitsherde an. Durch die Stauung der Lymphe als Folge des Lungen-
kollapses wird auch die Ausschwemmung der Toxine in den allgemeinen Kreislauf
mit ihren Folgen (Fieber, Schwiche, Abmagerung) verhindert. Diese fir den
Verlauf entscheidende Umstimmung des Krankheitsprozesses wird durch die
Kollapstherapie in so vollkommener Weise erreicht, wie mit keiner anderen
Behandlungsmethode. Die Erscheinungen der Entgiftung des Kérpers kommen
klinisch in einer Besserung des Allgemeinbefindens, Abnahme des Fiebers, der
Auswurfmenge, Minderung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérper-
chen, Besserung des morphologischen Blutbildes und Ansteigen des Korper-
gewichtes zum Ausdruck. Nach Untersuchungen in meinem Institut (A. PAr-
zoLD') kommt es im Laufe der Pneumothoraxbehandlung zu einer Zunahme des
Atemvolumens bei gleichzeitiger Abnahme der Frequenz. Auch das Minuten-
volumen der Atmung nimmt ab. Es kommt also zu einer allgemeinen Um-
stellung der Atemmechanik, die sich als eine Okonomisierung derselben charak-
terisieren 146t. Die Abnahme des Minutenvolumens ist durch eine Entlastung
der vegetativen Zentren, vor allem des Receptorenfeldes der Atmung, von
toxischen Produkten zu erkldren. Die durch den Pneumothorax bedingte Ver-
anderung im Spannungszustand des Zwerchfells fithrt an sich schon nach den

1 PirzoLp, A.: Die Gestaltung der Atemokonomie unter Pneumothoraxbehandlung.
Z. Tbk. 69, 172 (1933).
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Ergebnissen der Hessschen Schule zu einer Minderung der Atemfrequenz bei
gleichzeitiger Steigerung der Atemamplitude. Auffillig ist die von verschiedenen
Seiten einstimmig gemachte Feststellung, daB bei der Anlage eines Pneumo-
thorax und bei den Nachfiillungen die Abnahme der Vitalkapazitit niemals
dem jeweils zugefiihrten Luftvolumen entspricht, sondern stets geringer ist.
Diese Unstimmigkeit zwischen der Abnahme der Vitalkapazitit und der ein-
gefiihrten Luftmenge wird mit der Abnahme der Residualluft nach Anlage
eines Pneumothorax erklirt. Es kommt also zu einer Anderung der respirato-
rischen Mittellage der gesunden Seite im Sinne einer vermehrten inspiratorischen
Einstellung des Brustkorbs.

Kommt es bei bestehendem Pneumothorax zu Fliissigkeitsansammlungen
(Sero-, Pyo-, Himatopneumothorax), so zeichnen sich diese durch stets hori-
zontale Einstellung ihres Fliissigkeitsspiegels aus, im Gegensatz zu pleuritischen
Ex- und Transsudaten.

C. Steuerung der normalen Atmung.

Die gesamte Atemmuskulatur wird vom Nervensystem aus, und zwar vom
Boden der Rautengrube von einer Stelle, die etwas oberhalb des Calamus scrip-
torius gelegen ist (Lebensknoten), zu koordinierter Tétigkeit angeregtl. Andere
denken an eine mehr segmentdre Anordnung der nervosen Apparate fiir die
Atemmechanik und unterscheiden ein bulbéres, ein spinales und ein cerebrales
Zentrum.

Die Erregung dieser Zentren ist autochthon; sie geht unwillkiirlich im Schlafe,
bei BewuBtlosigkeit und auch nach Ausschaltung aller zentripetalen Reize vor
sich. Man wei}, dal — von allen seinen sensiblen Verbindungen losgelost —
das Atemzentrum infolge seiner auf inneren Reizen beruhenden Automatie
noch weiter arbeitet, welche als Folge von Stoffwechselvorgéingen in den nervésen
Zentralorganen aufzufassen ist. Neben diesen ¢nneren autochthonen Reizen
spielen nun die ,,Blutreize®, namlich vermehrter Kohlensauregehalt bei normalem
oder gar erhéhtem Sauerstoffgehalt oder verminderter Sauerstoffgehalt ohne
Vermehrung der Kohlensdure als Regulationsmittel der Atembewegungen eine
bedeutsame Rolle. Zu den Blutreizen gehoren ferner alle Abweichungen von der
normalen H-Ionenkonzentration. Wird ein bestimmter Grad der Konzentration
der Wasserstoffionen im Blut nur im geringsten tiberschritten, so wirkt dieser als
Atemreiz. Durch vermehrte Ventilation und dadurch gesteigerte Abgabe von
Kohlensdure wird die Konstanz der H-Tonenkonzentration des Blutes garantiert.
Man kann daher von einer physikochemischen Regulierung der Atmung sprechen 2.

Die eigentliche Fiihrung der komplizierten Atemvorgéinge behilt stets das
Zentrum. Wichtig fir eine geordnete Arbeit des Atemzentrums ist seine
Durchblutungsgrofle. Mangelnde Durchblutung fithrt zur CO,-Anhdufung hier
ebenso wie in allen schlecht durchbluteten Geweben; Kreislaufsiérungen fuhren
also zu einer Umstellung des Atmungssteuers auf Zunahme des Atmungsbetriebes,
wodurch die Abnahme der alveolaren CO,-Spannung und damit das Abdunsten

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

2 WintersTEIN: Pfliigers Arch. 138, 167 (1911). — Biochem. Z. 70, 45 (1915). —
HasseLBAcH: Biochem. Z. 46, 403 (1912).
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der Blutkohlensiure begiinstigt wird. Neben der zentralen wird auch eine
periphere Beeinflussung der Atmung vom Sinus caroticus aus angenommen:
Anstieg des Blutdrucks soll von hier aus zu einer Hemmung, Abfall dagegen
zu einer Steigerung der Atmung fithren.

Unter den duferen Reizen sind diejenigen, welche die Selbststeuerung der
Lungen besorgen, an erster Stelle zu nennen. So veranlaft jede Exspiration
einen inspiratorischen Reiz und umgekehrt. Unter pathologischen Bedingungen
fithrt Lungenkollaps bei akut eintretendem Pneumothorax zu einer tiefen
Inspiration. Aufblihen der Lunge bedingt eine exspiratorische Reizung des
Atemzentrums. Beides geschieht auf dem Wege diber die Vagi, nach deren Durch-
schneidung diese Steuerungsreflexe aufhoren. Reflektorische Einfliisse gehen dem
Atemzentrum auBerdem auf den Wegen des Glossopharyngeus, des Laryngeus
superior und des Trigeminus zu. Bekannt ist, daBl auch Reize, die die &uflere
Haut treffen (kalte UbergieBungen, Abklatschungen), tiefe Inspirationen mit
nachfolgendem Atemstillstand bewirken konnen. Komplizierte reflektorische
Mechanismen sorgen dafiir, daB die Atmung beim Schluckakt stillgelegt und die
Lunge so vor dem Eintritt von Speiseteilen schiitzt.

Die normale Atmung fiihrt den Geweben so viel an Sauerstoff zu, dal das
der Lunge vom rechten Herzen zuflieBende Blut noch zu %/; mit Sauerstoff
beladen ist.

D. Pathologie der Thoraxform.

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

Die Gestalt des Thorax kann durch duBere Einwirkungen (z. B. Schuster-
brust), durch Erkrankungen der Brusteingeweide, durch Erkrankung des knichernen
und knorpeligen Geriists und schlieBlich durch eine primdr fehlerhafte Anlage
entstellt sein. Schrumpfungsprozesse an den Pleuren oder an den Lungen fiihren
zu einer Minderbeweglichkeit der kranken Seite, die Intercostalriume werden
schmal, der Umfang der kranken Brusthilfte wird kleiner, Mamilla und Scapula
nihern sich der Mittellinie, die Wirbelsdule wird verkriimmt und zeigt einen
nach der kranken Seite konkaven Bogen. Es ist verstindlich, dafl durch diese
Verkleinerung der ganzen Thoraxhilfte (Retrécissement thoracique) Lagerung
und Funktionen der intrathorakalen Organe beeintrichtigt werden. Umgekehrt
filhren pathologische oder artefizielle Ansammlungen von Luft oder Gasen,
von Fliissigkeiten oder beiden zugleich zur Erweiterung einer Thoraxhilfte,
wobei die Intercostalriume abgeflacht oder vorgewélbt erscheinen. Auch
einzelne Abschnitte der Brustwand kénnen durch starke VergroBerungen des
Herzens, durch mediastinale Geschwiilste, durch Aortenaneurysmen vorgewolbt
werden. Erkranken die Rippen, so konnen sie wie bei der Rachitis der Kinder
den an ihn angreifenden Muskelkriften auf die Dauer nicht geniigenden Wider-
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stand leisten; es kommt zu muldenférmigen Einziehungen beiderseits vom
Brustbein, wodurch dasselbe aus dem Niveau der vorderen Brustwand wie bei
den Végeln vorspringt (Pectus carinatum, Hithnerbrust); greift der rachitische
ProzeB auf die Wirbelsdule tiber, so wird diese nach vorn (Kyphose) oder nach
vorn und seitlich (Kyphoskoliose) verbogen; daraus resultieren groteske Ent-
stellungen des ganzen Brustskelets; die luftzufiihrenden Wege nehmen einen
gewundenen Verlauf; einzelne Lungenabschnitte sind von der respiratorischen
Entfaltung so gut wie ausgeschaltet; solche Individuen sind durch jede Lungen-
erkrankung in besonderem MaBe gefihrdet. Das erste Rippenknorpelpaar
stellt anlagemaBig gewissermallen einen rudimentdren Knochen dar, der bei
vielen Menschen beiderseits von gelenkdhnlichen Bildungen begrenzt wird. Bei
manchen Tieren (Chiropteren) findet man an Stelle des ersten Rippenknorpel-
paares vollig ausgebildete kndcherne Skeletstiicke (Sternocostallamelle). Mit
dem Alter zunehmend héufig finden sich beim Menschen in den beiden Enden
dieses Intermedidrstiickes arthrotische Deformititen mit typischen Randwulst-
bildungen bei Minnern hdufiger als bei Frauen (FALLMANNY).

Unter den priméren Thoraxanomalien sind bestimmte Typen wegen ihres
klinischen Interesses eingehend beschrieben worden. Beim paralytischen oder
asthenischen Thorax ist die Wolbung flach, der Brustkorb erscheint lang und
schmal, der sternovertebrale Durchmesser ist verkiirzt, die Zwischenrippenrdume
sind breit und — da die deckende Muskulatur und das Fettpolster schlecht ent-
wickelt sind — auffallend sichtbar. Die Schulterblitter stehen fliigelformig
ab, die Schliisselbeine springen stérker vor. Der epigastrische Winkel ist spitz.
Die physiologischen Kriimmungen der Wirbelsdule sind stirker ausgeprigt als
in der Norm, wodurch der Brustkorb dem Beckengiirtel gendhert wird. Oft 148t
sich die freie Spitze der 10. Rippe tasten. Doch ist diese Costa decima fluctuans
als Zeichen des asthenischen Habitus sicher iiberschiitzt worden.

Eine strenge Trennung des asthenischen Thorax vom sog. phthisischen ist
nicht in allen Féllen durchfithrbar. Das charakteristische Geprige soll letzterem
die Verkiirzung der ersten Rippen und ihrer Knorpel geben, durch sie wird das
Manubrium sterni stérker nach hinten gezogen und die obere Thoraxapertur
abgeflacht. DaB die ersten Rippen bei diesem Mechanismus tiefer in die Lungen-
spitze einschneiden, ist ein Irrtum; denn die Lungenspitze iiberragt schon in
der Norm nicht — worauf F. MULLER zuerst aufmerksam machte — die ersten
Rippen. Die isolierte Verknicherung des ersten Rippenknorpelpaares ist rontgeno-
logisch ebenso hiufig auch bel nicht phthisischem Habitus nachweisbar; die
auffallende Erscheinung hingt mit der Entwicklung einer rudimentiren Anlage,
die wahrscheinlich vom Episternum ausgeht, genetisch zusammen. Fraglos
wirkt die Atmung ihrerseits auf Formung und Ausbildung des Thorax ein. Kommt
es durch langes Krankenlager oder aus anderen Griinden zu einer respiratorischen
Insuffizienz, so bleiben besonders die oberen Thoraxabschnitte in ihrer Aus-
bildung zuriick.

Zu einer schweren Beeintrichtigung der Rippenatmung und schlieBlicher
Brustkorbstarre fiihrt die Entziindung der Rippenwirbelgelenke bei der Spondyl-
arthritis ankylopoetica (BECHTEREWsche Erkrankung).

Der emphysematise Thorax ist durch den horizontalen Verlauf der Rippen,
welcher die respiratorische Erweiterung erheblich beschrankt, gekennzeichnet.

1 FALLMANN, W.: Diss. Bonn 1934.
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Schon physiologischerweise nimmt mit zunehmendem Alter der Brustkorb eine
Rubhelage ein, die sich der Inspirationsstellung nidhert. Der relative Brustumfang
(bezogen auf die Standhohe) nimmt daher noch zu, wenn das Wachstum lingst
abgeschlosen ist. Unter pathologischen Verhiltnissen kann durch eine friih-
zeitige Verkalkung und Verknécherung der Rippenknorpel der ganze Thorax
in Inspirationsstellung gewissermafBlen erstarren (Abb. 8), der Brustkorb nimmt
die Form eines Fasses an (FaBthorax). Als Ursache fiir diese Thoraxanomalie
ist neben der priméren

Rippenknorpelerkrankung

auch eine solche der Lun-

gen angeschuldigt worden.

Lassen die elastischen Re-

traktionskrifte der Lunge

nach, wie das beim

Emphysem der Fall ist,

s0 resultiert daraus eine

schlechtere  Exspiration.

Um unter diesen Bedin-

gungen noch eine ge-

niigende Liiftung der Lun-

gen zu bewerkstelligen,

miissen dieinspiratorischen

Krifte starker beansprucht

werden. Da die auxilidre

Atemmuskulatur vorzugs-

weise am oberen Brust-

korb angreift, wird dieser

gehoben und geweitet und

so zur FaBform ummodel-

liert.

Bei mangelnder Funk-
tion der Bauchmuskulatur
mit Senkung der Bauch- . .

. . . . Abb. 8. Totalverkalkung simtlicher Rippenknorpel
eingeweide wird die untere bei einem 25jihrigen Midchen.
Brustkorbéffnung schlecht
geweitet, der Thorax nimmt Birnenform an (Thorax piriformis, WENKEBACH).
Bei starkerer Bauchfiillung, Fettsucht, Graviditdt, wird die untere Thorax-
apertur geweitet; der Thorax erscheint im ganzen kiirzer und breiter.

Die schwersten Verunstaltungen erleidet der Thorax bei Kyphoskoliose der
Wirbelsdule. Atmung und Kreislauf sind weitgehend beeintrachtigt. Recht-
zeitige Verpassung eines gutsitzenden Stiitzkorsetts bringt nicht selten Erleich-
terung und hélt das weitere Zusammensinken und die fortschreitende Ver-
biegung der Wirbelsdule auf.

E. Storungen der dufleren Atmung.

Wihrend, wie erwiahnt, unter normalen Bedingungen die Exspiration zum
groflen Teil passiv erfolgt, setzt beim Sprechen, Singen und Schreien, beim
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Husten und Niesen unter Inanspruchnahme der duBleren Bauchmuskeln (Musc.
recti und obl. abdom., weniger des Transvers. abd.) eine kriftige aktive Ex-
spiration ein. Unter den Stérungen des Bewegungsablaufs kann man solche
unterscheiden, die vorwiegend die Zwerchfellatmung (abdominelle Atmung) und
solche, die besonders die costale Atmung betreffen.

1. Storungen der Zwerchfellatmung.

Die Storungen der Zwerchfellatmung werden bei vielen intraabdominellen
Erkrankungen beobachtet (subphrenischer Abscel, Peritonitis, Perityphlitis).
Auch Vorginge, die ohne entziindliche Begleiterscheinungen zu einer intra-
abdominellen Druckzunahme fithren, behindern die Zwerchfellatmung (Gravi-
ditit, Gasblahung der Ddarme, Ascites und Tumoren). Neben rein mechanischen
Ursachen spielen reflektorische eine Rolle. Besonders deutlich wird das bei
umschriebenen Entziindungen der pleuralen oder peritonealen Zwerchfell-
bekleidungen. Ebenso kénnen Apoplexien und periphere Phrenicuslihmungen
zu Zwerchfellbewegungsstorungen fithren. Auch doppelseitige Zwerchfellldh-
mungen sind im Verlauf der ascendierenden LaANDRYschen Paralyse, der Polio-
myelitis und postdiphtherischen Neuritis beobachtet worden. Sie haben fast
immer eine unheilvolle Bedeutung. Ein besonders bei Rontgenuntersuchungen
auffallendes Zeichen ist das WiLrLiamsche Phdnomen. Man versteht darunter
eine einseitige schlechtere Exkursionsfahigkeit und Hochstand des Zwerchfells.
Dieses Symptom wird bei tuberkulésen Lungenspitzenaffektionen gelegentlich
beobachtet. Es beruht offenbar auf der verminderten Kapazitit der kranken
Lunge, welche dem inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells entgegen-
wirkt. Die beim Pneumothorax beobachtete paradoxe Zwerchfellbewegung,
bei welcher das Zwerchfell auf der erkrankten Seite bei der Inspiration nach
oben steigt, wird durch Retraktion der Lunge erklért.

Auch der Fillungszustand des Bauches ist von maBgebendem Einflu$§ fiir
die Tatigkeit des Zwerchfells, beim Thorax piriformis kann die Zwerchfell-
atmung vollkommen fehlen!. Dabei besorgen die Atmung nur die oberen
Rippen. Der obere stark gewélbte Teil des Brustkorbes wird gehoben, der
Riicken ganz oben gekriimmt. Solche Patienten sind oft stark andmisch, ihre
Gesamtblutmenge ist gering und falsch verteilt, da sie in den weiten Venen-
gebieten des splanchnischen Kreislaufs hdngen bleibt. Nach Entbindungen und
Bauchoperationen kann infolge der Erschlaffung der Bauchdecken und der
dadurch bedingten Splanchoptose die Zwerchfellatmung praktisch ausfallen
und schwerster Lufthunger eintreten. Ein gutsitzender Bauchgurt bessert den
Zustand wesentlich.

2. Stérungen der costalen Atmung.

Die Storungen der costalen Atmung sind bedingt durch Erkrankung der
Lungen selbst (Pneumonie) oder der Pleuren. Hier kommt es auf reflektorischem
Wege zu einem Stillstand oder auch nur zu einer Bewegungsbeschrankung
der erkrankten Brusthalfte. Bemerkenswerterweise kommt bei diesen Erkran-
kungen gelegentlich auch ohne Exsudatbildung in der Pleura eine Vorwélbung

! WenkeBacH: Uber pathologische Beziehungen zwischen Atmung und Kreislauf
beim Menschen. Slg klin. Vortr. Leipzig 1907, Nr 465/466.
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der Thoraxwand zur Ausbildung. Der Mechanismus ist folgender: Der Tonus
der am Brustkorb angreifenden Muskulatur bleibt erhalten; er wirkt thorax-
erweiternd. Die thoraxverengernde Lungenspannung ist wesentlich herabgesetzt
und wirkt der Inspirationsmuskulatur nicht geniigend entgegen, so daf} eine
Erweiterung und Vorwélbung im Bereich der Erkrankung der Lungen resultiert.
Den Tonusdnderungen der Atemmuskulatur hat die Klinik noch wenig Beachtung
geschenkt; die GroBe der respiratorischen Oberfliche und das Ruhevolumen
der Lungen sind von ihnen abhdngig. Bei einseitiger Erkrankung oder Aus-
schaltung der Lungen (z. B. nach Pneumothorax) wird reflektorisch der Tonus
der Atemmuskulatur (vielleicht auch der Bronchialmuskulatur) der anderen
Seite umgestellt. Auch eine differente Entwicklung der Atemmuskulatur kann
eine ungleichméBige Rippenatmung zur Folge haben. Dem Tonus der Atem-
muskulatur, welcher bei chronischem Husten eine erhohte Inanspruchnahme
erfahrt, wird auch fiir das Ausmall der costalen Atmung eine groe Bedeutung
vindiziert. Eine solche Hypertonie der Atemmuskulatur kann eine Thoraxstarre
vortduschen. Am héufigsten und intensivsten erleidet die costale Atmung
durch ein Erstarren der Rippenknorpel bzw. eine Verknicherung derselben
eine Behinderung, die bis zur volligen Thoraxstarre gehen kann (Abb. 8). Es ist
klar, da3 eine einseitige Stérung der costalen Atmung zu diagnostisch duBerst
wichtigen Asymmetrien der Brustwandbewegungen fithren muf} (einseitige Pleuri-
tiden, Rippenfrakturen, Intercostalneuralgien, pleuritische Schwarten, Sero-
pneumothorax).

F. Storungen des Rhythmus, der Form und der Frequenz der Atmung.
1. Storungen der Inspiration.

Unter den Stérungen des Atemrhythmus und der Form kann man solche
der Inspiration, solche der Exspiration und solche der Atempause unterscheiden.
Bedeutungsvoll ist eine ungehinderte Nasenatmung. Die Nase wirkt als Staub-
fanger. Bergleute mit ,,schlechten Nasen‘ sollen leichter an Silicose erkranken
als solche mit gesunden Nasen. Auch die Vorwirmung und Befeuchtung der
Luft im Nasenrachenraum verhiitet Schidigung der Schleimhaut der tieferen
Luftwege. Die Dauer der Einatmung verhilt sich zu der der Ausatmung wie
10:16. Eine Verldngerung der Inspirationsdauer wird durch alle Momente, die
zu einer Tracheal- oder Bronchialstenose fiihren, bedingt; hierher gehéren die
gefiirchteten Diphtheriemembranen, Fremdkérper im Larynx, Schilddriisen
und Mediastinaltumoren oder komprimierende Oesophagusneubildungen, Lih-
mungen der Stimmbénder, Glottisédem und Spasmus. Auch alle Endobronchial-
erkrankungen, die zu einer Verengerung des Lumens fithren, sind hierher zu
zéhlen (z. B. Tuberkulose, Lues, chronisch-fibrinogene Bronchitis). Unterhalb
der Luftrohrengabelung macht aber die Verlegung oder Verengerung eines
Hauptbronchus keine sehr eindrucksvollen Storungen, solange der Weg zur
anderen Lunge frei ist. Weiterhin wird bei Erkrankung des Lungenparenchyms
selbst (Pneumonie, Gangrén) eine Verldngerung der Einatmungsphase beobachtet.
Die Erklarung ist darin gegeben, daB die Lungen durch die erwihnten Prozesse
infolge erschwerten Lufteinstroms der inspiratorischen Thoraxerweiterung nicht
entsprechend rasch folgen kénnen. Die Atmung der Kranken wird unter diesen
Bedingungen gequélt, mithsamer, verlduft im ganzen mit groBerer Anstrengung.
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Die normalen Einatmungsmuskeln arbeiten energischer, es werden die sog.
auxilidren Atmungsmuskeln der Pectoralis major, der Serratus anterior und die
Rippenheber mit herangezogen. Wenn trotz der gewaltsamen Atmung der
Luftstrom nicht geniigend rasch durch die verengten Luftwege einpassieren kann,
kommt es zu Einziehungen der Zwischenrippenrdume. Es ist verstdndlich, daB
bei manchen Herzfehlern wegen der sich entwickelnden Stauungsbronchitis ein
verldngertes Inspirium auftritt. Auch im Beginn einer akuten Nephritis, in der
Urdmie und bei beginnendem Lungenddem wird eine verlingerte Einatmungs-
phase beobachtet.

Eine Verkiirzung der Inspirationsdauer tritt lediglich bei der ,,groflen‘* Atmung
des Urdmikers in Erscheinung!.

2. Storungen der Exspiration.

Eine Verlingerung der Exspirationsdauer findet man bei Fremdkorpern in
den oberen Luftwegen, bei Polypen unterhalb der Glottis, bei Asthma und
komprimierenden Tumoren des Mediastinums und des Oesophagus, weiterhin
auch bei perikardialen Exsudaten, ferner bei fast allen Erkrankungen der Lunge,
besonders beim Emphysem. Hier trigt die Exspiration, die mit Aufbietung
vieler auxilidirer Muskeln durchgefiihrt wird, deutlich aktiven Charakter. Zu
den Hilfsmuskeln der Atmung gehéren die simtlichen vorderen und seitlichen
Bauchmuskeln auch die Riickenmuskeln, besonders der seitliche Teil des breiten
Riickenmuskels helfen bei der aktiven Ausatmung. Dabei wird der Bauchinhalt
zusammengepre3t, dadurch wieder das Zwerchfell kréiftig nach oben getrieben.
Die unteren Rippen werden zusammengedriickt, die Wirbelsdule wie beim
Husten und Brechakt gekriimmt. Bei jeder akuten Anstrengung wird der
Brustkorb in tiefer Inspirationsstellung fixiert, um den an ihn angreifenden Arm-
und Schultermuskeln einen festen Widerhalt zu bieten. Jede Aufregung, schon
die angespannte Aufmerksamkeit, ,,hdlt uns in Atem*. Diese und viele andere
Ursachen — zu denen WENCKEBACH auch die falsche korperliche Erziehung
(,,Brust heraus‘‘) rechnet — fithren mit zunehmendem Alter den Brustkorb in
eine inspiratorische Dauerstellung, die nur durch anstrengende aktive Ausatmung
iiberwunden wird.

Fiir die Entstehung des Emphysems werden alle Momente angeschuldigt,
die bei ungehinderter oder verstdrkter Inspiration die Exspiration erschweren.
Es kommt durch vermehrten Inspirationszug und gesteigerten Ewxspirationsdruck
zu einer Uberdehnung der elastischen Elemente. Doch fithren nach klinischen
Erfahrungen Umstédnde, die die Exspiration erschweren (Ausbildung von
komprimierenden Tumoren) allein nicht zum Bilde des echten Emphysems.
In vielen, vielleicht in den meisten Fillen ist die Verringerung der Elastizitit
durch chronische entziindliche Prozesse und Erndhrungsschiddigungen des
Gewebes mit bedingt.

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

Von anderen wird die angestrengte Atmung an sich als Entstehungsursache
der Lungenblahung angesehen. Schon bei gesunden Menschen nimmt das Zwerch-

1 HorBAUER: Erg.inn. Med. 4, 1 (1909).
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fell infolge vertiefter Atmung einen tieferen Stand ein, da unter diesen Umsténden
mehr Residualluft im Thorax zuriickbleibt als bei ruhiger Atmung, was sich auf
spirometrischem wie pneumographischem Wege zeigen 1aBt. Man erklirt diese
Tatsache damit, dal beim Bediirfnis nach verstirkter Atmung die besser gebahn-
ten Innervationswege fiir die Inspirationsmuskulatur leichter auf die zentri-
petalen Reize ansprechen, wihrend die nur selten beanspruchte Exspirations-
muskulatur schwerer reagiert. So wird es verstindlich, daB bei Berufen, die eine
verstirkte und angestrengte Atmung notig machen (Glasbliser, Musiker, die
Blasinstrumente spielen) das Emphysem besonders hiufig angetroffen wird.

Viele Erscheinungen des chronischen Emphysems kénnen sich auch ganz akut
— anfallsweise — beim Asthma bronchiale entwickeln. Die plétzlich einsetzende
Schweratmigkeit — Dyspnoe — geht mit Vertiefung der Atmung, bei stark
verlingerter Exspiration, die beide rein costal bewerkstelligt werden, einher.
Das Zwerchfell tritt tiefer, seine Exkursionen werden kleiner, der Thorax-
umfang nimmt zu, die Lungen werden gebliht. Trotzdem die Atempause
verschwindet, wird die Zahl der Atemziige im Anfall geringer. Eine einheitliche
auslosende Ursache fiir diese akuten Anfille von Lungenblihung ist nicht
bekannt. Eine erhohte Erregbarkeit des Vagus ist deshalb angeschuldigt worden,
weil man weil}, dafl im Experiment durch Vagusreizung Bronchialmuskelkrampf
und Lungenblihung hervorgerufen werden kénnen. Daf} foxische Substanzen
eine Rolle spielen konnen, lehren die Erfahrungen am anaphylaktischen Tier.
Immer werden katarrhalische Prozesse im akuten Anfall klinisch beobachtet
und in seltenen Fillen auch autoptisch sichergestellt. Stérungen der Exspiration
hat man auch bei Luftdruckerhthung auf 4—5 Atmosphéren, wie sie z. B. im
U-Boot beim Versagen eines PreBluftventils eintreten konnen, beobachtet.
Den Leuten tritt unter solchen Bedingungen schaumiges Blut aus dem Munde.
Die Ausatmung ist wegen des starken Gegendrucks erschwert, wiahrend die
Einatmung aus dem gleichen Grunde ,,ganz von selbst* geht.

3. Der Husten.

Zu den exspiratorischen Bewegungen von besonderer Form gehort auch
das Husten und Niesen, welches — hauptséchlich auf dem Wege des Vagus —
meist durch Reizung der Kehlkopfschleimhaut, der Trachea, der Pleura, der
Cornea und des Gehorgangs, vielleicht auch von der vergréBerten Leber und
Milz reflektorisch hervorgerufen wird. Nach einer tiefen Inspiration wird die
Stimmritze geschlossen, die Exspirationsmuskulatur und besonders die Bauch-
presse setzen die Lungenluft unter erhéhten Druck. Die Stimmritze wird
gesprengt und der mit einem Explosionslaut entweichende Luftstrom dringt,
da der weiche Gaumen den Nasenrachenraum abschlieBt, rasch durch den Mund
und reift die Fremdkorper, welche die Flimmerbewegung der Epithelien nicht
entfernen konnte, aus den tieferen Luftwegen nach oben. Die Reizbarkeit der
reflexogenen Zonen ist sehr verschieden; entziindliche Verdnderungen an den
respiratorischen Schleimhduten steigern sie erheblich. Es ist wichtig zu wissen,
daB narkotisch wirkende Gifte eine Schwachung der Exspirationsmuskulatur
resp. ihrer nervisen Steuerung bedingen und damit den Hustenvorgang als
solchen teilweise oder ganz unwirksam machen kénnen. Ein dauernder Reiz-
husten bei freien Schleimhéduten ist wegen der damit verbundenen stidndigen
Druckerhéhung in den Lungen, der gleichzeitig eintretenden erschwerten

Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 5
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Zirkulation und weiterhin wegen der Mehrbelastung vielleicht schon erkrankter
GefdBle nicht ohne Gefahr. Jeder Hustensto schafft die Bedingungen des
Vansarvaschen Versuchs: Der intrathorakale Druck steigt und erschwert den
Eintritt des vendsen Blutes in das rechte Herz, wodurch wieder der Druck
in den peripheren Venen mefBbar ansteigt.

Beim Niesen werden die Choanen durch die Constrictores pharyngis superiores
zundchst geschlossen und dann durch den Exspirationssto gesprengt. Der
rasch entweichende Luftstrom reinigt die Nasenschleimhaut von anhaftendem
Schleim und Fremdkorpern.

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

4. Die periodische Atmung.

Bei vielen Krankheiten des Gehirns und seiner Héute (Meningitis, Hirn-
tumoren), bei Autointoxikationen (Urdmie), bei schweren Herzfehlern, wird

Abb. 9. CHEYNE-STOKESsche Atmung. 4 Atemkurve. Thoraxbewegungen durch Luftiibertragung geschrieben.
P Plethysmogramm des rechten Unterarms. Sinken der unteren Kurve entspricht einer Zunahme, Steigen
der Kurve einer Abnahme des Armvolumens. (Eigene Beobachtung.)

ein periodisches An- und Abschwellen der Atemtiefe mit einem mehr oder
weniger lange andavernden Aussetzen der Atmung beobachtet. Die Dauer des
einzelnen Atemzuges wird von Anfang einer Atemperiode bis zur Héhe derselben
immer kleiner, seine Tiefe wird gleichzeitig grofler, die Atemkurven daher immer
spitzer, um gegen den Atemstillstand hin langsam abzuflachen. Die Pausen
zwischen den einzelnen Atemziigen werden gegen die Mitte der Atemperiode lang-
sam kleiner und verschwinden schlielich ganz. Mit dem Verflachen der Atmung
treten sie wieder auf und werden allméhlich gréBer.

Viele Kranke sind wihrend der Atempause benommen oder scheinen einzu-
schlafen und wachen mit dem Einatmen wieder auf. Dieser sog. CHEYNE-
StoxEssche Atemtypus ist hdufig schon im normalen Schlafe besonders bei
hochbetagten Menschen zu beobachten und 148t sich bei Chloral- und Morphium-
narkose gelegentlich demonstrieren. Die Pupillen werden wihrend der Atem-
pause eng, reagieren schlecht oder gar nicht auf Licht, um mit dem Wiederein-
setzen der Atmung sich zu erweitern und ihre alte Reaktionsfihigkeit wieder
zu gewinnen. Die beigegebene Abb. 9 zeigt neben der Atemkurve das gleichzeitig
geschriebene Plethysmogramm des rechten Arms. Die sinkende untere Kurve
bedeutet ein Anschwellen des rechten Arms zur Zeit des Atemstillstandes. Mit
Wiederbeginn der Atmung schwillt der Arm ab; damit ist in einleuchtender
Weise die Saugwirkung der Atmung illustriert, die fiir den Einstrom des Blutes
in den Thorax von grofler Bedeutung ist.

Bei der Mannigfaltigkeit der klinischen Zustandsbilder, welche zum CHEYNE-
SroxEsschen Atemtypus fiihren, ist es nicht leicht, eine einheitliche Erklirung
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zu finden. Die Zentren kénnen durch toxische Produkte (Urdmie) oder durch
mangelhafte Sauerstoffversorgung, welche dort ihrerseits zur Bildung giftiger
Substanzen fiithren, in einen Zustand herabgesetzter Erregbarkeit geraten. Die
steigende Kohlensidureanhiufung gibt dann den Reiz ab, welcher die Zentren
schlieBlich wieder erregt. Die langsam einsetzende Atmung bedingt eine zu-
nehmende Sauerstoffversorgung des Blutes und damit auch des Zentrums. Die
kriftig wiedereinsetzende Atmung entlastet das Blut von Kohlensédure, so da@3
der verminderte (O,-Gehalt nicht mehr ausreicht, die unterempfindlichen
toxisch geschidigten Zentren zu erregen; die Atmung wird langsam wieder
flacher und sistiert schlieBlich, bis das Spiel von neuem beginnt. Die wieder-
einsetzende Atmung bringt infolge der verbesserten Zirkulation gleichzeitig
einen neuen Schub toxischer Substanzen aus der Peripherie an die Zentren.
Wie man durch Sauerstoffmangel eine periodische Atmung erzeugen kann,
50 lassen sich die Pausen der CHEYNE-STOEESschen Atmung durch Sauerstoff-
zufuhr und durch sensible Reize unterdriicken. Bei vielen Herzkranken ist
das Auftreten der CHEYNE-STOKESschen Atmung besonders wihrend der Nacht
ein frithes Zeichen des beginnenden Versagens des linken Ventrikels.

5. Die Apnoe.

Macht man bei Tieren mit Blasebalg und Trachealkaniile wiederholte Luft-
einblasungen, so hort das Tier zu atmen auf und beginnt erst lingere Zeit nach
Aufhéren der Einblasungen wieder zu respirieren. Den auf diese Weise erzeugten
Atemstillstand nennt man Apnoe. Er 148t sich nach Durchschneidung der Vagi
viel schwerer erzeugen. Als Ursachen werden folgende angefiihrt: Erstens soll
durch die Lufteinblasungen das zuvor nicht vollkommen mit Sauerstoff gesittigte
Arterienblut in den Zustand voélliger Sdttigung gebracht werden. Die Atem-
bewegungen fallen wegen mangelnden Atembediirfnisses voriibergehend aus
(Apnoea spuria). Der wesentliche Grund fiir den Atemstillstand dieser Art ist
die durch die Uberventilation bedingte Steigerung der Kohlensidureabgabe,
durch welche der zentrale Atemreiz in Fortfall kommt. Die fetale Apnoe wird
der echten Form zugerechnet. Zu ihrer Erklirung wird iibrigens angefiihrt, daf
wahrend des intrauterinen Lebens eine geringere Erregungsfihigkeit im Atem-
zentrum besteht als nach der Geburt. Es fehlt dem Fetus zudem der physio-
logische Atemreiz, da ihm dauernd durch die Placenta geniigend Sauerstoff
zugefiihrt wird. Wird die Zufuhr durch Kompression der Nabelgefile ge-
drosselt, so kann der Fetus innerhalb der unerdffneten Haute des ausgestoBenen
Eies zu Atembewegungen angeregt werden. Beim langsamen Tode der Mutter
kommt es zu einer allméhlichen Lihmung des kindlichen Atemzentrums; in
diesem Falle bleiben intrauterine Atembewegungen aus.

6. Storungen der Atemfrequenz.

Steigerungen der Atemfrequenz werden bei vielen Erkrankungen der Lunge
(z. B. Pneumonie), der Bronchien, der Pleura, bei kardialen Erkrankungen und
in seltenen Fillen bei diabetischem Koma beobachtet. Gelegentlich sieht man
beschleunigte Atmung bei Morbus Basedow, bei Salicylsdurevergiftung und bei
der Hysterie. Sehr eindrucksvoll ist die beschleunigte Atemtétigkeit, die gleich-
zeitig mit einer Verflachung der Atmung einhergeht, bei ausgedehnter Bronchitis

5*
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und bei allen fieberhaften Zustinden. Die beschleunigenden Reize sind nicht
einheitlicher Natur. Bei vielen Erkrankungen der Lunge und des Herzens ist
die Uberladung des Blutes mit Kohlensdure die Ursache. In anderen Fillen fiihren
schmerzhafte Affektionen der Pleuren, der Rippen, der Thoraxmuskulatur zu
einer willkiirlichen Einschrinkung der Atemexkursionen. Die durch Verflachung
der Atmung verminderte Ventilation wird dann durch gesteigerte Atemfrequenz
kompensiert.

Als ein Hilfsmattel der physikalischen Warmeregulation wird bei Warmbliitern
mit unentwickelter SchweiBsekretion (z. B. beim Hunde) eine Wirmetachypnoe
beobachtet. Sie kann durch Erwirmung des ganzen Kérpers oder z. B. nur des
Carotisblutes willkiirlich erzeugt werden und bewirkt durch Beschleunigung der
Atemziige eine vermehrte Warmeabgabe durch Verdunstung von der Lungen-
oberfliche. Verlangsamung der Atmung tritt ein bei gesteigertem Hirndruck
als Folge zentraler Schiadigung.

G. Storungen des Gasaustausches in den Lungen.

1. Physiologische Vorbemerkungen.
Im Capillarsystem des Lungenkreislaufs findet der Gasaustausch zwischen Lungenluft

der Lungenluftgase wie der Blutgase untersucht werden kann. Die Léslichkeit der Gase
in Wasser, Salzldsungen, Plasma und Blut, wird durch ihren Absorptionskoeffizienten be-
stimmt. Derselbe wird als die in 1 cem bei 760 mm Hg gesiattigten Wassers enthaltenen
Gasmenge definiert. Gesittigt ist die Flissigkeit, sobald zwischen ihr und dem Gas ein
Gleichgewichtszustand eingetreten ist. Dieser Sattigungszustand ist bei verschiedenen
Drucken verschieden. Die Gasmenge, die von einer Fliissigkeit aufgenommen wird,
ist dem Druck proportional. Unter physiologischen Bedingungen kommt nie der Druck
eines einzelnen Gases in reinem Zustande in Frage, sondern nur der Druck eines Gas-
gemisches. Es handelt sich nun darum, den Teildruck (Partialdruck) eines bestimmten
Gases zu erfahren. Derselbe 148t sich errechnen aus den Volumprozenten, mit welchen das
betreffende Gas an der Gesamtmischung teilhat.

Die Absorptionskoeffizienten bei 38° berechnet Borr pro Kubikzentimeter bei 760 mm in

reinem Blut-
Wasser | plasma Blut

fiir Stickstoff . . | 0,012 | 0,012 | 0,011
fiir Sauerstoff . . | 0,024 | 0,023 | 0,022
fiir Kohlensdure . | 0,557 | 0,541 | 0,511

Das kreisende Blut tritt nun mit einem Gemisch dieser drei Gase in Kontakt. Ihr
Mengenverhéltnis ist daselbst folgendes: 6% Wasserstoff, 75% Stickstoff, 15% Sauerstoff
und 4% Kohlensdure. Bei 760 mm Hg entfallen demnach auf Stickstoff 3/, Atmosphire,
auf Sauerstoff 1/, Atmosphire, auf Kohlensiure !/,; Atmosphire. 100 ccm Blut wiirden also
bei den angenommenen Partiardrucken theoretisch aufnehmen:

Stickstoff . . . 1,1 x3/, =0,8 ccm
Sauerstoff . . . 2,2 XY, =0,3 cem
Kohlensdure . . 51,1 X1/ =2,0 ccm

Tatséchlich gefunden wurden fiir das Arterienblut des Menschen 18 Volumprozent
Sauerstoff und 38 Volumprozent Kohlensiure.

Auch der Stickstoffgehalt ist grofler als nach der Ldslichkeit des Gases
zu erwarten ist. Die hohe Beteiligung des Sauerstoffs ist bekanntlich durch
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geine Bindung an das Hédmoglobin erklirt (eine Hidmoglobinlésung bindet bei
760 mm Sauerstoffdruck pro 1 g Himoglobin 1,3 cem Sauerstoff). Auch
Kohlensdure bindet das Hémoglobin. Der Rest der auf die Blutkérperchen
entfallenden Kohlensiureanteile wird von ihren Alkalien, vom Eiweil und
vielleicht von den Phosphaten gebunden. Untersucht man aber das von den
Blutkérpern befreite Plasma, so kommt man auf den nach den Partialdrucken
errechneten Sauerstoffgehalt von 0,3 Volumprozent, wihrend die Kohlensdure
unter diesen Bedingungen immer noch 13 Volumprozent, also ein Vielfaches
seiner Loslichkeitsmenge im Plasma betrifft. Dieses erhohte Kohlensdure-
bindungsvermdogen des Plasmas ist erstens bedingt durch iiberschiissiges Alkali,
12 Volumprozent CO, sind allein im Plasma als Bicarbonat vorhanden, zweitens
durch Aminoséuren, Peptide und Eiweilkorper. Hier kénnen durch Anlagerung
von CO, an Aminogruppen sog. Carbaminogruppen entstehen. Ein erhéhtes
Sauerstoffbindungsvermogen gewinnt das Plasma erst dann, wenn ihm Hémo-
globin beigemischt ist. Das CO,-Bindungsvermogen desselben dagegen liegt
nach dem Gesagten dauernd weit iiber dem errechneten Losungsvermogen.

Der normale Ubertritt von Sauerstoff aus der Alveolenluft ins Blut ist
dadurch gewihrleistet, daBl die Sauerstoffspannung des vendsen Blutes stets
um einige Millimeter Hg niedriger liegt als die der Alveolarluft, wihrend die
CO,-Spannung des Blutes die der Alveolenluft um einige Millimeter iibertrifft.

Die Oberfliche der Lungenalveolen wird zu 90—130 gm angegeben. Bei
méBiger Ruhe wird in der Lunge innerhalb 24 Stunden an einer Grenzfliche von
130 qm eine Luftmasse von 10000 Litern mit einer Blutkérperchenoberfliche
von 116000 qm in Wechselaustausch gesetzt!.

2. Storungen im Gasaustausch.

Diese Vorbemerkungen machen es verstindlich, daBl Storungen tm Gasaus-
tausch von den verschiedensten Faktoren bedingt sein kénnen, ndmlich von der
Zusammensetzung der Atemluft und des Blutes, von der Ventilationsgréfle, von
den Zirkulationsverhilinissen und von der Beschaffenheit des respirierenden
Epithels.

Schon eine nur kurz dauernde Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr kann vom
Warmbliiter ohne Gefihrdung des weiteren Lebens nicht ertragen werden.
Diese Tatsache ist in dem hohen Sauerstoffbediirfnis des Organismus (pro Tag
744 g) bei relativ geringem Sauerstoffgehalt des stromenden Blutes (4 g) be-
griindet. Im Experiment gelingt es durch Sauerstoffverarmung der Lungenluft,
Inhalation von Stickstoff (oder Wasserstoff) den Diffusionsstrom des Sauerstoffs
umzukehren, so daB also vom Capillarblut des kleinen Kreislaufs Sauerstoff
an die Alveolenluft abgegeben wird. Werden jedoch nicht so extreme Be-
dingungen gewihlt, so wird bei der Atmung sauerstoffarmer Gemische die Sauer-
stoffversorgung des Organismus durch ein vermehrtes Atemvolumen sicher-
gestellt.

Plétzliche Absperrung allen Sauerstoffs fihrt unter Dyspnoe, Krimpfen und
Atemstillstand zum Erstickungstode. Wird der Sauerstoff dagegen allmdhlich
entzogen, so besteht zunéchst die Tendenz, durch vermehrte Ventilation dem
Mangel abzuhelfen. Schlielich wird auch unter diesen Bedingungen die Atmung

1 ScHanE: Die physikalische Chemie in der inneren Medizin. Dresden und Leipzig 1921.
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schwicher und es tritt unter zentralen Reizerscheinungen der Tod ein. Ande-
rungen der Atmung werden erst beobachtet, wenn die Luft weniger als 9% O,
im Bereich der Alveolen enthélt. Neben den bereits erwahnten Steigerungen der
Ventilation wirkt eine bei Atmung sauerstoffarmer Luft eintretende Lungen-
hyperdmie als kompensatorischer Vorgang. DaB ein weitgehendes Sinken der
alveolaren O,-Spannung (bis zu 7%) noch ohne Storung ertragen wird, liegt
daran, daf} das Hamoglobin noch bei einer Sauerstoffspannung von nur 40 mm
etwa 90% seiner Sauerstoffsittigung erreicht.

Von groflerem Interesse ist die Atmung sauerstoffreicher Atemluft, welche zu
therapeutischen Zwecken vielfach Verwendung findet. Man kann auf solche Weise
den O,-Gehalt des Blutes nur um 4,2% steigern, wovon 2,4% durch chemische
Mehrbindung im Hamoglobin und 1,8% auf vermehrte Absorption entfallenl.
Wenn damit der Vorrat an Sauerstoff auf fast um die Hélfte der in den Ge-
weben normalerweise verbrauchten Sauerstoffmenge gesteigert wird, so ist eine
Anderung der OxydationsgroBe auf diese Weise nicht zu erreichen.

Ebensowenig fiihrt die Stenosenatmung regelmifig zu einer Verdnderung der
Blutgase, was nur dadurch erklirlich ist, daf} durch die reflektorisch bedingte
Verstirkung der Atembewegungen ein ausreichender Gaswechsel sichergestellt
wird.

Sind der Einatmungsluft sog. ¢rrespirable Gase in hohen Konzentrationen
beigemengt (Ammoniak, Chlor, schweflige Siure, Nitrosegase, Salzsdure), so
werden von der Schleimhaut der oberen Luftwege hauptsichlich der Nase die
sog. Schutzreflexe, namlich SchluBl der Stimmritze, Atemstillstand in Exspira-
tionsstellung und Bronchialmuskelkrampf ausgelést. SchlieBlich macht sich
aber das Atembediirfnis zwingend geltend, und die schéidigenden Gase dringen
doch in die Lungen und iiben ihre deletire Wirkung aus. Im letzten Kriege hat
die Beimischung solcher giftiger Stoffe zur Respirationsluft eine wichtige Rolle
als Kampfmittel gespielt. Nach ihren physikalischen und chemischen Eigen-
schaften zeigt sich eine groBe Verschiedenheit der im Gaskampf verwendeten
Stoffe. Allen gemeinsam ist ihre groBie Oberflichenaktivitit, dank deren ihre
Dampfe leicht an gewissen Oberflichen haften. Fast simtliche Faktoren, die
bei den Storungen in dem Gasaustausch in den Lungen eine Rolle spielen, kénnen
experimentell durch Beimischung von Phosgen COCL, zur Atemluft erzeugt
werden.

Die Phosgenvergiftung ist daher fiir die allgemeine Pathologie der Lungenerkrankungen
von grundlegender Bedeutung. Das Bild derselben setzt sich zusammen aus Reizwirkungen
an den betroffenen Schleimhéuten, aus besonderen Verdnderungen des Lungengewebes und
deren Folgen. Fiir den Menschen ist schon der Aufenthalt bei einer Beimischung von 5 bis
10 mg pro Kubikzentimeter Atemluft mit Lebensgefahr verbunden. In unserem Zusammen-
hange von besonderem Interesse ist, daB, wie Versuche an Katzen gezeigt haben, die Vergif-
tung mit der angegebenen Konzentration anfinglich keine Verdnderungen der Atmung zeigt.
Die Frequenz nimmt etwas zu, von 30—40 pro Minute auf 50—60. Kommen die Tiere aus
der Phosgenatmosphére heraus, so zeigen sich nach 2-—6 Stunden objektiv wahrnehmbare
Dyspnoe, welche sich aus der Hohe der Erkrankung heftig steigert. Die Atemfrequenz
steigt auf 80, 100 und mehr in der Minute. Kurz vor dem Tode wird die Atmung langsam
krampfartig. Dem Tier liuft aus dem weitaufgerissenen Maul schaumige Fliissigkeit, es
tritt Cyanose und Pupillenerweiterung ein. Die Sektionsbefunde, die in verschiedenen Stadien
der Vergiftung erhoben wurden, zeigten vor allem die verschiedenen Grade der 6dematdsen
Durchtrinkung. Das Lungengewicht phosgenvergifteter Katzen zeigt ebenso wie das bei

1 LoEwy u. ZunTz: M1cHAELIS Handbuch der Sauerstofftherapie. Leipzig 1906.
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gaskranken Menschen eine Vermehrung auf das Vierfache der Norm. Interessanterweise
bewirkt doppelseitige Vagusdurchschneidung mit nachfolgender Phosgenvergiftung ent-
weder keine oder geringere Lungenverinderungen als bei den Kontrollen. Die Ursache
ist in der Ausschaltung der sensiblen Vagusiste zu sehen.

Uber das Verhalten der Atembewegungen bei der Phosgenvergiftung liegen zahlreiche
Beobachtungen von allgemein pathologisch-physiologischem Interesse vor. Da das Phosgen
beim Zusammentreffen mit Blut- und Gewebsflissigkeit auBerordentlich leicht durch Ab-
spaltung von Salzséure zersetzt wird, ist die erste Folge eine Reizung der Alveolarwand und
eine Anderung der Atemform in einer fiir den Gasaustausch ungiinstigen Weise. Die Atmung
wird so verflacht, daB selbst eine ausgiebige Frequenzzunahme eine Verminderung des
Minutenvolumens der Atmung nicht aufhalten kann. Diese Verinderung setzt zu einer
Zeit ein, in der klinische Erscheinungen und pathologisch-anatomische Zeichen noch voll-
kommen fehlen. Sie kann in ihrem Beginn durch Vagusdurchschneidung verhindert werden.
Die gereizten sensiblen Fasern in den Alveolarwénden der Lungen geben den HERING-
Breurrschen Dehnungsreflex der Alveolarwande frither als in der Norm. Das Primire
ist also eine Verflachung, das Sekundire eine Beschleunigung der Atmung. Mit dem all-
mahlichen Eintreten des Lungenddems verliert die Lunge an Elastizitdt und nimmt an
Volumen immer mehr zu. Jetzt setzt mit rasch zunehmender Dyspnoe die gesteigerte
Arbeit der Atemmuskulatur ein; sie kann aber eine Verschlechterung der Blutventilation auf
die Dauer nicht aufhalten. So wurden bei den schwerphosgenvergifteten Menschen 54 bis
62% CO, im Blute gefunden.

Die Beschaffenheit des Blutes kann in zwei Hauptrichtungen mit Anderungen
des Gasaustausches in ursichlichem Zusammenhang stehen. Bewundernswert
bleibt die Tatsache, daB bei Reduktion des Hdmoglobins auf 1/; des normalen
Bestandes eine Atmungsinsuffizienz klinisch sehr selten zur Beobachtung kommt.
Nicht einmal eine Beschleunigung der Atemtétigkeit oder eine Vertiefung der
einzelnen Atemziige wird unter diesen Umstédnden gesehen. Die Erklirung ist
in einer erkohten Umlaufsgeschwindigkeit des andmischen Blutes gesucht und im
Tierexperiment gefunden worden!. Es ist aber andererseits nicht zu vergessen,
daf3 schon unter normalen Bedingungen das Blut mit einem groBlen Sauerstoff-
vorrat in die ventse Bahn tibertritt (66 % des Sauerstoffs im Arterienblut werden
im Venenblut wiedergefunden?). Eine erhdhte Ausniitzung des angebotenen
Sauerstoffs durch die Gewebe ist eine zweite Kompensationsmoglichkeit bei
andmischer Blutbeschaffenheit.

Umgekehrt kann eine Verdnderung in der Zusammensetzung der Atemluft
die Blutbeschaffenheit weitgehend beeinflussen. Bei Einatmung verdiinnter
Luft im Hochgebirge, in der pneumatischen Kammer, bei Ballonfahrten, tritt
in gesetzmifiger Weise eine Zunahme der Erythrocytenzahl und des Hémo-
globingehalts im Blute ein. Es wurden in 24 Stunden Vermehrungen um 6 bis
800000 festgestellt. Als Erklirung wurden diskutiert:

1. Ausschwemmung im Knochenmark vorgebildeter Blutkérperchenreserven.

2. Ubergang von Plasma aus dem Blut ins Gewebe.

3. Eine verdnderte Verteilung des Blutes in den einzelnen Gefdfiprovinzen
unter Ausschiittung der Vorrdte in den Blutspeichern.

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

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

1 WErIzsicKER: Dtsch. Arch. klin. Med. 101, 198.
2 LOEWY u. V. SCHROTTER: Z. exper. Path. u. Ther. 1, 197 (1905).
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Der diffusive Gasaustausch in den Lungen hingt seiner GréBe und Schnellig-
keit nach im wesentlichen von der Spannungsdifferenz der Gase in den Alveolen
und im Blute ab. Daher wird sich ein sauerstoffarm in die Lungen eintretendes
Blut rascher mit Sauerstoff beladen als ein sauerstoffreicheres. Andererseits
kann die Sauerstoffspannung in der Alveolarluft durch vermehrte Ventilation
gesteigert und dadurch das Gefille zwischen ihr und dem Blute erhéht werden.

Die respiratorische Oberfliche kann durch Erhéhung der Mittelkapazitit ver-
groBert, durch Entziindungs- und Neubildungsprozesse, die ihren Luftgehalt
vermindern, verkleinert werden. Im einen Falle wird der diffusive Gasaustausch
erleichtert, im anderen erschwert. Die zwischen den Alveolen und den blut-
filhrenden Capillaren ausgespannten Schichten koénnen in ihrer Dicke durch
Schwellung oder serése Durchtrinkung der Alveolarwand oder durch Fliissig-
keitsansammlung in einem mehr oder minder groBen Bereich der einzelnen
Alveolen zunehmen und damit der Gasaustausch wesentlich gehemmt werden.
Fiir dies Geschehen bietet die Klinik zahlreiche Beispiele (Lungenentziindung,
-6dem und Stauungslunge).

Der geordnete (asaustausch in den Lungen ist ebenso von regelrechter
Zufuhr der Atmungsluft wie vom ungestérten Abtransport des zugefiihrten
Sauerstoffs durch das Blut an die Gewebe abhingig. Stérungen der Blutzirku-
lation in den Lungen werden daher auch zu den Zeichen der Atmungsinsuffizienz
fithren miissen. Sie kénnen ihre Ursache haben in Herzerkrankungen, die zu
allgemeiner Kreislaufschwéche fithren; die in der Zeiteinheit durch die Lunge
geforderte Blutmenge wird geringer und damit der Gasaustausch beschrinkt.
Ist der Lungenkreislauf allein oder vorzugsweise betroffen wie bei manchen
Mitralfehlern, so hiangt alles von den kompensatorischen Leistungen des rechten
Ventrikels ab; Zu- und Abflufl kénnen lange Zeit bei vermehrter Fiillung des
gesamten Lungenkreislaufs ungestort vor sich gehen ; hat sich erst eine ,,Stauungs-
lunge® ausgebildet, so wird mit der stirkeren Fiillung ihrer Capillaren die
Kapazitdt der Alveolen kleiner, und was wichtiger ist, das Organ als Ganzes
weniger elastisch und daher unbeweglicher werden. Zudem werden die sténdig
unter den Wirkungen der Stauung stehenden Membranen fiir den Gasaustausch
weniger geeignet. Steigt der intraalveolare Druck wie beim Husten oder bei
exspiratorischen Widerstdnden aus anderen Ursachen, so wird dadurch die
Zirkulation in den Capillaren beeintréichtigt.

Die in der Zeiteinheit ausgeatmete Luftmenge — die VentilationsgroBe —
unterliegt erheblichen Schwankungen. Die Atmungsluft betrigt abziiglich der
in dem ,,schédlichen Raum* der Trachea und den Bronchien enthaltenen 140 cem
etwa 500 ccm. Diese Atmungsluft mischt sich mit der nach ruhiger Ausatmung
noch in der Lunge vorhandenen Luftmenge von 2500 ccm im Mittel. Von dieser
Menge kann durch stirkste Exspiration die Reserveluft in einer Menge von
1500 cem noch ausgetrieben werden, wihrend noch 1 Liter als Restluft (Residual-
luft) in der Lunge zuriickbleibt. Unter vitaler Lungenkapazitit versteht man die
Gesamtluftmenge, welche nach tiefster Inspiration ausgeatmet werden kann.
Sie betrigt bei Mannern im Mittel 3600 ccm, bei Frauen 2500 cem. Die Vital-
kapazitit nimmt mit zunehmender Kérperlinge bis iiber 7 Liter zu. In hoherem
Alter, besonders bei Greisen, nimmt sie wegen der wachsenden Starre des Thorax
und der schwindenden Elastizitidt des Lungengewebes wieder ab. Es ist klar,
dal unter pathologischen Bedingungen die Vitalkapazitit erheblich schwankt.
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Sie wird bei Hochtreibung des Zwerchfells durch intraabdominelle Druck-
steigerung und bei allen Krankheiten der Lunge abnehmen, welche mit einer
Verminderung der respiratorischen Oberfliche durch infiltrative Prozesse ein-
hergehen. Durch eine vermehrte Ventilation der gesunden Teile kann die krank-
haft verminderte Vitalkapazitit kompensiert werden, so daf ein normales
Minutenvolumen erreicht, ja in vielen Fillen sogar iiberschritten wird. Auch
Stoérungen des Gasaustausches, die infolge einer verinderten Beschaffenheit
des Blutes drohen, werden durch Steigerung der Lungenventilation kompensiert.

Unter Mittelkapazitit versteht man den Luftgehalt der Lungen und der
zufiihrenden Wege zwischen den gewdhnlichen Atemexkursionen; sie setzt sich
aus der Residualluft und der Reserveluft zusammen. Bei korperlicher Arbeit,
bei Einatmen sauerstoffarmer und kohlensiurereicher Gasgemische, bei Stenose
der Luftwege tritt eine Erhéhung der Mittelkapazitit ein.

3. Dyspnoe.

Das quilende Gefiihl des Lufthungers, welches sich bei den verschieden-
artigsten Stérungen der Respiration einstellt, wird Dyspnoe genannt, im Gegen-
satz zu der in ruhiger Atmung mit ausreichender Sauerstoffversorgung vor-
handenen Eupnoe. Die Dyspnoe kann mit allen bisher beschriebenen Stérungen
der Atembewegungen einhergehen. Als Ursachen der Dyspnoe kommen fiinf
Gruppen in Frage: Erstens mechanische Atemhindernisse (Larynx-, Tracheal-,
Bronchialstenosen) : pleuritische Exsudate, Pneumothorax, Ausschaltung groBler
Abschnitte der respirierenden Oberfliche durch pneumonische Infiltrate, Ate-
lektasen, Lungenddem werden ebenso zu dem quélenden Gefiihl des Lufthungers
AnlaB geben. In die zweite Gruppe des Vorkommens dyspnoischer Atmung ist
das erhohte Sauerstoffbediirfnis bei starken korperlichen Anstrengungen zu
rechnen. Drittens kann eine Verminderung des Sauerstoffpartialdruckes in der
Atmungsluft (z. B. im Hochgebirge), viertens eine Verminderung der respira-
torischen Funktion des Blutes, z. B. die Kohlenoxydvergiftung, und fiinftens
eine Verlangsamung der Blutzirkulation zur dyspnoischen Atmung fithren
(kardiale Dyspnoe).

SchlieBlich kann es durch Reizung der Pleura zu schwerster Dyspnoe kommen,
eine Beobachtung, die vor allem von Chirurgen bei Operationen an der Brust
gemacht und als sog. Pleurareflex beschrieben wurde!. Wenn auch viele dieser
schweren operativen Zufille durch arterielle Luftembolie zu erkldren sind, so
ist doch eine rein reflektorische Beeinflussung der Atmung in dem angegebenen
Sinne sehr wohl denkbar. Wir wissen, vor allem durch Beobachtungen an
Kranken mit entziindeter Pleura, daBl dieselbe sehr schmerzempfindlich ist.
Durch genauere Untersuchungen ist festgestellt worden, daB die Schmerz-
empfindlichkeit im wesentlichen auf die Pleura parietalis und diaphragmatica
beschriankt ist, wihrend die viscerale Pleura relativ unempfindlich ist. Dieser
Pleurareflex bleibt nach Vagusdurchschneidung aus. Gelegentlich sind sogar
Todesfille auf den Pleurareflex zuriickgefithrt worden. Ob mit Recht, mufl
zuniichst dahingestellt bleiben.

Ein letztes groBes Gebiet pathologischer Erscheinungen, welches zur Dyspnoe
fithrt, ist das der Lungenembolien. Die Folgen einer plétzlichen Einschleppung

1 SAUERBRUCH: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 13. — BraUER: Dtsch. Z. Nervenheilk. 45,
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von verstopfendem Material in die Lungenblutbahn sind verschieden, je nachdem
es sich um Fett-, Luft- oder Blutgerinnsel handelt. Die Gerinnselbildungen
stammen der Zahl nach am héufigsten aus den Beinvenen. Gelangt ein solches
Blutgerinnsel auf dem Wege durch das rechte Herz und die Arteria pulmonalis
in die Lunge, so kommt es mehr oder weniger rasch zu einer Atelektase in einem
keilférmigen, dem Versorgungsgebiet des verstopften GefdBes entsprechenden
Lungenabschnittes. Die weiteren Folgen einer solchen Infarzierung sind dann
sekundér entziindliche, auf die hier nicht ndher eingegangen wird. Ist der aus
der Zirkulation ausgeschaltete Bezirk sehr groB}, so kommt es unter schwersten
dyspnoischen Erscheinungen zu einem Versagen der Herztitigkeit und zum
Tode. Eine besondere Bedeutung hat die Fettembolie, weil vielfach zu thera-
peutischen Zwecken Fettemulsionen injiziert werden, die gelegentlich auch in
die Blutbahn geraten konnen. Dem Chirurgen sind solche Fettembolien nach
Knochenverletzungen bekannt, bei welchem das Fett aus dem Mark der Knochen
in die Venen hineingelangt und in die Lunge verschleppt wird. Alte Leute sollen
besonders zu solchen Embolien neigen, da die relative Zusammensetzung des
Knochenmarkfettes im Alter einen gréBeren Olsiurereichtum aufweist. Der Grad
der pathologisch-physiologischen Erscheinungen ist dabei erstens abhingig von
der groberen oder feineren Verteilung des in die Blutbahn hineingelangenden
Fettes und zweitens von der Menge. Dal} feinverteiltes Fett durchaus keine
Erscheinungen macht, wissen wir durch die Erfahrungen, die bei der diabetischen
Lipimie gesammelt wurden, bei welcher eine sehr erhebliche Anreicherung des
Blutes an emulgiertem Fett vorkommt. Auch die von den Anatomen in den
Lungen gefundenen Fettembolien sind wihrend des Lebens sehr hiufig ohne
Symptome zu machen, ertragen worden. Als Folge der Verlegung einer gréBeren
Anzahl von Lungencapillaren sieht man zunéchst Reizhusten und spiter Atem-
stérungen im Sinne einer mehr oder weniger hochgradigen Dyspnoe eintreten.

Weit gefiirchteter als die Fettembolie ist die Luftembolie, die bei operativen
MaBnahmen am Halse und bei intravenésen Injektionen fahrlissigerweise ein-
treten kann. Voraussetzung fiir die operative Luftembolie ist, dall der venose
Druck gering ist. Es ist bisher nicht klar, an welcher Stelle des Kreislaufs die
in die Blutbahn eingedrungene Luft zur Unterbrechung des Stromes fiihrt.
Von anatomischer Seite wird darauf hingewiesen, daf in vielen Féllen von Luft-
embolie sich Luftblasen im rechten Herzen finden, welche sich bei der Sektion
nur schwer daraus herausdriicken lieen®. Wesentlich ist fiir die Folgen der
Luftembolie die Menge und die Zeit, in welcher die Luft in den Kreislauf kommt.
Man konnte an Tieren 100—200 ccm Luft in die Venen einspritzen, ohne dafl die
Tiere starben?. Vielleicht wird unter diesen Umstdnden ein groler Teil in den
Lungen nach auBen abgegeben. Ist das wegen einer Uberschwemmung des
Kreislaufs durch Luftblasen nicht moglich, so kommt es zu allen eben beschrie-
benen Folgen der Lungenzirkulationsausschaltung:

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

1 CounmEmM: Zbl. Path.1, 777. 2 Worr: Virchows Arch. 174 (1903).
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Die aufrechte Korperhaltung entlastet, wie WENKEBACH betont, die auf-
steigende Hohlvene, erleichtert den Abstrom des vendsen Leberblutes und
erleichtert so den erneuten Einstrom des Blutes in die Leber. Das Aufstiitzen
der Arme entlastet den Schultergiirtel und beginstigt die inspiratorische
Thoraxerweiterung. Die Exspiration kann gleichfalls bei aufrechter Kérper-
haltung durch die Bauchmuskulatur besser als in Riickenlage unterstiitzt
werden.

Unter dem Begriffe der Dyspnoe werden in der Klinik zwei verschiedene
Erscheinungsgruppen verstanden. 1. Die augenscheinlich erschwerte und iiber
die Norm angestrengte Atmung, welche sehr verschiedene Ursachen haben
kann, die auch als objektive Dyspnoe bezeichnet wird. 2. Das quéilende Gefiihl
des Lufthungers, der Atemnot, welche als subjektive Dyspnoe beschrieben wird.
Beide Erscheinungen kénnen miteinander vereinigt auftreten, begrifflich aber
sind die angestrengte Atmung einerseits, die subjektive Atemnot andererseits
streng auseinander zu halten. Als Reize fiir die objektive Dyspnoe sind folgende
diskutiert worden:

1. Der Sauerstoffmangel.

2. Die erh6éhte Kohlensdurespannung des Blutes.

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

4. Anderungen der H'-Ionenkonzentration des Blutes iiberhaupt?.

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

6. Lokale Schidigungen des Atemzentrums (cerebrale Zirkulationsstérungen).

Die geringste Bedeutung unter den angefiihrten Faktoren hat fraglos der
0,-Mangel des zirkulierenden Blutes. Erst wenn der Sauerstoffdruck der In-
spirationsluft auf 13% einer Atmosphére gesunken ist, wird das Atemzentrum
des Sauerstoffmangels erregt?. Die geringe Bedeutung des Sauerstoffmangels als
Atemreiz erhellt auch aus folgendem Versuch: Durch mehrere Minuten fort-
gesetzte intensive Atembewegungen lafit sich eine minutenlang anhaltende
Apnoe erzielen, wihrend eines solchen apnoischen Atemstillstandes wird das
an Sauerstoff verarmte Blut dunkel, die Versuchsperson cyanotisch. Trotz der
durch die Abnahme des Oxyhdmoglobins gekennzeichneten Cyanose bleibt das
Atemzentrum untétig. Die forcierte dem Versuche voraufgehende Atemtitig-
keit hatte die Kohlensdurespannung im Blut und in den Alveolen weitgehend
herabgesetzt und damit den wichtigsten physiologischen Atemreiz ausgeschaltet.

Vor kurzem sah man in den Anderungen der Kohlensiurespannung des
Blutes den wesentlichen Regulationsfaktor der Atembewegungen. Nach Zuntz
soll eine Zunahme der alveolaren CO,-Spannung um 1 mm Hg ein Anwachsen
der VentilationsgréBle um 800 ccm pro Minute zur Folge haben. Es gibt aber
Fille, bei denen Dyspnoe besteht und eine Vermehrung der alveolaren CO,-
Spannung vermiflt wird. Hierher gehért die Dyspnoe im Hochgebirge, die sich
in groen Hohen nach raschem Aufstieg zu einem sehr quélenden Zustand ent-
wickelt, der von Prékordialangst, Kopfschmerzen, Kongestionen nach dem Kopf
und einer Reihe anderer vasomotorischer Symptome begleitet ist (Bergkrankheit).

Bei kiinstlicher T'rachealstenose und dadurch hervorgerufener schwerster
Dyspnoe kommt es nicht zu einer Sauerstoffverarmung des arteriellen Blutes.

1 Referat STrAUB: Erg. inn. Med. 25.
2 HarLpaANE u. PrimstiEY: J. of Physiol. 32, 255 (1905).
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Auch die alveolare CO,-Spannung kann noch normal sein, wenn schon eine
typisch-dyspnoische Stauung eingesetzt hat. Sobald aber die subjektive Dyspnoe
das Gefiihl des Lufthungers einsetzt, steigt die alveolare CO,-Spannung deutlich
anl. Bei der geschilderten Form der Stenosenatmung ist sowohl In- wie Ex-
spirationsdruck wesentlich erhoht und damit der Dehnungszustand der Alveolar-
wandungen gedndert. Es liegt nahe an reflektorische Einfliisse von seiten des
Lungenvagus im Sinne der HERING-BREUERschen Selbststeuerung der Atmung
zu denken. Sind die Vagi durchschnitten, so bleibt die Atembeschleunigung
bei Stenosierung der Atemwege aus (TRAUBE).

Solche periphere in der Lunge selbst gebildete und auf dem Vaguswege dem
Atemzentrum zugeleitete Reize sind auch fiir die Erklirung der kardialen
Dyspnoe in Betracht gezogen worden?.

Es wurde oben am Beispiel der Phosgenvergiftung gezeigt, dall die gereizten
Alveolarwinde den HERING-BREUERschen Dehnungsreflex eher geben als die
gesunden und daf die Beschleunigung und Verflachung der Atmung im Initial-
stadium der Vergiftung durch Vagusdurchschneidung behoben werden kann.
Ein verdnderter Spannungszustand der Alveolarwandung mufl notwendig auch
bei der Stauungslunge resultieren. So konnen die ersten Erscheinungen kardialer
Dyspnoe auch ohne Anderung der CO,-Spannung in Blut und Alveolen ihre
Erklirung finden.

Eine viel diskutierte Form der Schweratmigkeit ist ferner die sog. Arbeits-
dyspnoe nach starken kérperlichen Anstrengungen.

Fiir diese Erscheinung ist von GEPPERT und ZuNTz® die Bildung saurer, das
Atemzentrum reizender Substanzen verantwortlich gemacht worden, die sich bei
Sauerstoffmangel infolge unvollkommener Oxydation bilden sollen. Aber auch
vom Carotis sinus aus kann starker vendses Blut die Atmung beschleunigen.
Vielleicht gehort hierher auch die febrile Dyspnoe, bei der neben der Wirkung der
Temperaturerhohung sicher auch pathologische Stoffwechselschlacken eine Rolle
spielen.

Werden die Extremitdtenmuskeln tetanisch gereizt, so setzt eine Steigerung
der AtemgréBe auch dann ein, wenn die nervésen Verbindungen der arbeitenden
Muskulatur zum Atemzentrum nach Durchtrennung des Riickenmarks durch-
brochen sind. Erst wenn auch die Blutzirkulation unterbunden ist, die fraglichen
Reizstoffe also nicht mehr zum Zentrum gelangen kinnen, bleibt die Anderung
der Atmung trotz lebhafter Tatigkeit der Muskulatur aus, um sofort nach Frei-
gabe der Zirkulation aufzutreten.

Besonders eindrucksvoll ist die Storung der Atmung durch intermedidr
gebildete Stoffwechselprodukte im Coma diabeticum (KussmauLsche Atmung).
DaB hierbei eine elektrometrisch nachweisbare Anderung der H’-Ionenkonzen-
tration auftritt, ist von allen zuverlissigen Untersuchern abgelehnt. Der Vorgang
spielt sich wahrscheinlich folgendermaflen ab: Die bei der Azidose im Blute
auftretenden sauren Produkte verdringen die Kohlensdure aus ihren Alkali-
verbindungen, mit anderen Worten: sie setzen das Kohlensdurebindungsver-
mégen des Blutes herab, das Blut wird Aypokapnisch. Durch die Verdrangung

1 MORAWITZ u. SIEBECK: Dtsch. Arch. klin. Med. 97, 201 (1909).
2 Frey: Klin. Wschr. 2, 672 (1923).
3 GEPPERT u. Zunrz: Pfliigers Arch. 42, 189 (1888).
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der Kohlensdure aus ihren Alkaliverbindungen wird eine Erh6hung der Kohlen-
sdurespannung des Blutes bedingt, auf welche das Zentrum mit einer Mehr-
ventilation reagiert. Die dadurch bedingte Mehrabgabe von XKohlensiure
garantiert die Konstanz der H'-Ionenkonzentration bei allen Formen von Siure-
vergiftung. Der gleiche Mechanismus ist nach den Feststellungen von STRAUB
auch bei bestimmten Formen der Dyspnoe der Nierenkranken im Spiele. Auch
bei ihnen bedingt die Zuriickhaltung saurer Produkte eine Verringerung des
Kohlensidurebindungsvermégens, welche sekundir durch Uberventilation eine
entsprechende Senkung der Kohlensdurespannung herbeifiithrt. Die Konstanz
der Blutreaktion wird durch die dyspnoische Atmung garantiert. Die infolge
einer priméren Blutverinderung mit Hypokapnie einhergehende Form der
Schweratmigkeit im Spitstadium der Niereninsuffizienz wird als wrdmische
Dyspnoe von einer zweiten Form, dem cerebralen Asthma der Hypertoniker
unterschieden. Auch in diesen Fillen wird eine hochgradige Uberventilation,
die zu einer starken Herabsetzung der Kohlensdurespannung fiihrt, beobachtet.
Dabei ist die Kohlensiurebindungsfihigkeit des Blutes normal oder sogar
gesteigert. Die Blutreaktion ist nach der alkalischen Seite verschoben. STRAUB!
nimmt als Ursache fiir das cerebrale Asthma der Hypertoniker lokale Kreis-
laufstorungen im Gebiet des Atemzentrums an. Fiir diese Zirkulationsstérung
werden anatomisch nachweisbare GefédBverinderungen oder lediglich funktionelle
Alterationen (GefédBspasmen) angeschuldigt, Zustdnde also, welche auch fiir die
starken Schwankungen des arteriellen Blutdrucks, fiir die transitorischen
Hemiplegien und die voriibergehenden Erblindungen verantwortlich gemacht
werden. Bei allen Formen der dyspnoischen Atmung, welche durch elastizitits-
vermindernde Prozesse in den Lungen bedingt sind, kommt es zu pathologischen
Schwankungen des intrapleuralen DoNpERSschen Druckes. Eine Zunahme der
Schwankungen des Pleuradruckes laBt sich z. B. im Odemstadium der experi-
mentellen Phosgenvergiftung nachweisen?2.

Bei normalen Tieren betrigt der inspiratorische Druck —0,8 em Wasser,
bei dyspnoischen sinkt er auf —25, —28, —30 cm ab. Gleichzeitig steigt bei
den dyspnoischen Tieren der exspiratorische Pleuradruck abnorm hoch (440 cm
Wasser gegen 0—3 cm der Norm).

Die Erklirung dieser vermehrten Schwankungen des Pleuradrucks ist darin
gegeben, daB die gesamte Atemmuskulatur bei Verminderung der Lungen-
elastizitdt in der inspiratorischen Phase mehr ,,zieht*, bei der Exspiration aber
den Thorax mehr zusammenpreBt. Das gleiche tritt ein, wenn stenosierende
Hindernisse in den Luftwegen sich finden, ebenso bei Spasmen der Bronchial-
muskulatur im Asthma, oder wenn willkiirlich oder unwillkiirlich die Exspira-
tionsmuskulatur bei geschlossener Glottis angespannt wird (Husten, VAL-
saLvascher Versuch).

4. Asphyxie.

Die vollstindige Unterbrechung der Luftzufuhr fithrt unter dem Bild der
Asphyxie zum Tode, unter heftigsten inspiratorischen, dann auch exspiratori-
schen Anstrengungen, die in allgemeine Krimpfe iibergehen kénnen. Steht
schlieflich die Atmung scheinbar endgiiltig still, so tritt nach einigen letzten

1 SrraUB: Dtsch. Arch. klin. Med. 117, 397 (1915). — StrRAUB u. KLOTH. MEYER:

Biochem. Z. 1921. — Dtsch. Arch. klin. Med. 138, 208 (1922).
2 LAQUER u. Macanus: Z. exper. Med. 11, 156 (1921).
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in groBen Pausen sich wiederholenden Inspirationen der Tod ein. Die durch
Vagusreizung stark verlangsamte Herztitigkeit kann den Atemstillstand oft
um mehrere Minuten iiberdauern. Die Folgen einer unzureichenden Atmung
sind neben dem Auftreten unvollkommen oxydierter intermedidrer Stoffwechsel-
produkte (Zucker, Milchsdure, Aminosduren) ein Ansteigen der respiratorischen
Quotienten (CO,/0,). Eine oft eintretende Nierenschidigung kiindigt sich durch
Albuminurie an. Leichtere Grade der Ateminsuffizienz kénnen durch GewShnung
vollkommen ausgeglichen werden, z. B. bei Kreislaufstérungen. Sie pflegen
aber bei geringen korperlichen Leistungen durch die rasche Ermiidbarkeit sofort
wieder in die Erscheinung zu treten.

H. Storungen der inneren Atmung.

Das Blut tritt mit den in der Lunge erworbenen Gasspannungen an die
Gewebe heran. Der Gasaustausch zwischen Blut und Gewebe wird innere oder
Gewebsatmung genannt. Als Mittelglied fiir die (Gasbeférderung zwischen den
Blutkérpern und den Endothelzellen der Gefdlle ist das Plasma eingeschaltet;
da es selbst, solange es himoglobinfrei ist, keine sauerstoffbindenden disso-
ziablen Stoffe enthéalt, absorbiert es den Sauerstoff gemilB seiner Spannung.
Der von den Gewebszellen verbrauchte Sauerstoff wird dem Plasma vom Oxy-
hamoglobin der Blutkérperchen sofort nachgeliefert. Die Sauerstoffkonzentration
im Plasma ist daher jederzeit der im ganzen Blut herrschenden Sauerstoff-
spannung direkt proportional.

Der ordnungsméfBige Ablauf des inneren Gaswechsels ist an verschiedene
Faktoren gebunden, die wir nur zum Teil iibersehen. So werden lokale Kreis-
laufhindernisse, Schidigungen des Blutes, Intoxikationen, Fortfall trophischer
Impulse von seiten des Nervensystems den Gaswechsel in den Geweben
hemmen. Sicherlich besteht eine grofle Verschiedenheit in der Empfindlich-
keit der einzelnen Gewebe gegen mangelnde Sauerstoffzufuhr bzw. Kohlen-
sduretiberladung. Auch werden sich die Stérungen an den verschiedenen
Organen ungleich schnell entwickeln miissen, je nach der Intensitit des Eigen-
stoffwechsels und dem davon abhingigen Sauerstoffbedarf. Fiir das Zentral-
nervensystem, speziell die respiratorischen Zellen, ist die hohe Empfindlichkeit
gegeniiber einer wechselnden H'-Ionenkonzentration bekannt. Wie durch eine
innere Stérung des Respirationszentrums dessen Funktion modifiziert und die
dullere Atmung dadurch alteriert wird, ist bereits erwdhnt (CHEYNE-STOKESsche
Atmung). Der wechselnde Bedarf der Gewebe an Sauerstoff wird dadurch gedeckt,
daf} die Vasomotoren durch Erweiterung der Capillaren dem arbeitenden Organ
mehr Blut zukommen lassen. Ferner beschleunigt eine erhéhte Kohlenséure-
spannung des Blutes die Dissoziation des Oxyhdmoglobins. Es wird gerade
in Fillen, in denen die Verbrennungsprozesse gesteigert sind, der Sauerstoff-
verbrauch daher erh6ht ist, auf diese Weise dafiir mitgesorgt, daB die Sauerstoff-
konzentration des Plasmas ausreichend bleibt.

V. Pathologie des Kreislaufs.

Eine streng gesonderte Besprechung der Storungen der Herztédtigkeit einer-
seits — der GefidBfunktion andererseits — ohne dem Gegenstand Zwang anzutun,
ist gegenwirtig schwer moglich. Wir wissen: Jede Stérung in der Arbeit des
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Zentralmotors ruft eine andere Einstellung des Gefallsystems — ,,des peripheren
Herzens“ — hervor und umgekehrt. Dabei ist freilich fraglich, wie hoch man die
Funktion der GefiBe — bescheidener gesagt den wechselnden Tonus derselben —
fiir die Aufrechterhaltung des Gesamtkreislaufs veranschlagen darf.

Trotzdem soll im folgenden nach einigen physiologischen Vorbemerkungen
iiber Bau, Funktion und Leistungen eine gesonderte Darstellung der Funktions-
stérungen bei den Erkrankungen des Herzens, und zwar von den muskuliren,
den Klappen- und den Coronargefiflerkrankungen gegeben werden, sodann
gesondert von den Gefipfunktionsstorungen die Rede sein. Fiir die Erkrankung
der Arterien, Venen und Capillaren sind unsere Kenntnisse noch nicht so weit
gediehen, daB sich eine streng nach den GefdBabschnitten gegliederte Darstellung
durchfiihren lie3e.

A. Vorbemerkungen iiber Herzanatomie und -physiologie.

Der Herzmuskel besteht aus einem Gefiige quergestreifter Fasern von ganz besonders
komplizierter Anordnung; ein System von zum Teil ringférmigen, zum kleineren Teil in
schleifen- und achterférmigen Ziigen verlaufenden Fasern umschlieBt die Ventrikel; das
starkwandige linke Herz hat ein eigenes Ringfasersystem, wihrend andere Fasern das ganze
Herz umspannen. Diesem 7T'reibwerk des Herzens aufgelagert finden sich aulen und innen
mehr in der Lingsrichtung angeordnete Faserziige. Das Herz besteht zum grofiten Teil
aus roten protoplasmareichen schwer ermiidenden quergestreiften Muskelfasern, denen
eigenartige, besonders auf der Imnenfliche angeordnete glykogenreiche, fibrillenarme Zellen
(PurkiNsesche Zellen) beigegeben sind. Diese spezifischen Gebilde stehen nach Bau und
Funktion in der Mitte zwischen Muskel und Nervenfasern. Sie sind in dem Reizlettungsnetz
anatomisch und funktionell verbunden. Dieses Netz zeigt an zwei Stellen knotenférmige
Verdickungen: den Krrra-Frackschen Knoten (S.K.) in der Wand des rechten Vorhofs
zwischen den Miindungen der Vena cava superior und Vena cava inferior und den gleich-
falls in der Wand des rechten Vorhofs nahe am Septum dicht oberhalb der Atrioventrikular-
grenze gelegenen AscHOFF-TAwaraschen Knoten, an welchem man einen Vorhofsknoten
(V.K.) und einen Kammerknoten (K.K.) unterscheidet. Auf dem Wege des Hisschen
Biindels (St.) wird die Uberleitung in die Kammern vermittelt, unter deren Endokard an
der Scheidewand entlang die beiden Schenkel des Biindels zu den Papillarmuskeln ziehen.
Es verdient hervorgehoben zu werden, da8 eine direkte Verbindung zwischen dem Sinus-
knoten und dem Atrioventrikularknoten (AscHorF-TaAwARA) bis heute nichi nachgewiesen
ist. DaB die Leitungsbiindel Triger der Reiziibermittlung fiir die Muskelkontraktion sind,
kann jetzt als sicher angenommen werden, weil man doch, daB das Herz des Fetus schon
zu einer Zeit schligt, in der sich noch keine Nervensubstanz nachweisen 1aft, die Reiz-
leitung also nur auf muskulirem Wege erfolgen kann (Abb. 10).

Welche Bedeutung die im Herzen reichlich verbreiteten Nerven haben, ist noch strittig;
ob sie an der Reizleitung ganz unbeteiligt sind, ist noch fraglich, zumal gerade das spezifische
Leitungssystem auch nervéses Gewebe enthdlt. Ein sensibles Nervengeflecht steht mit
Vagus und Sympathicus in Beziehung. Der rechte Vagus geht zum Sinusknoten, der linke
zum AscHorFF-Tawaraschen Knoten. Im Vagus verlaufen aus dem Kern der Medulla oblon-
gata entspringend im wesentlichen hemmende Fasern. FErregende Fasern stammen aus
dem Riickenmark, ziehen durch die Ram. com. I bis V zum Ganglion stellatum und unteren
Cervicalganglion und von hier gemeinsam mit Vagusfasern zum Herzen (Accellerans).

Die Physiologie lehrt, daB das Herz ein rhythmisch automatisches Organ ist, denn auch
im isolierten Herzen kontrahieren sich die einzelnen Abschnitte wie beim lebenden Tier in
regelrechter Folge. Der Stanniussche Versuch am Frosch (Trennung des Sinus venosus
vom iibrigen Herzen durch Schnitt oder Ligatur) 148t den Sinus unverindert weiter pulsieren
und zeigt dessen automatische Higenschaft. Das Herz steht zunichst still und beginnt
spiter langsam wieder zu schlagen, also auch der vom Sinus getrennte Herzteil besitzt
Automatie.

Der vom Sinus ausgehende Reiz 148t das Herz in Einzelzuckungen schlagen. Bei der
Kontraktion entsteht kein Tetanus wie bei der sich kontrahierenden Skeletmuskulatur. Die
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Bildung der Reize fir den rhythmischen Schlag des Herzens erfolgt nach der einen Auf-
fassung selbst diskontinuierlich periodisch, kommt aber nach anderen Auffassungen dadurch
zustande, daB es von einem Dauerreiz durchstrémt wird, dessen Wirksamwerden durch die
refraktire Phase — die Erholungspause — rhythmisch unterbrochen wird. Die Tatsache,
daB motorisch kranke der Erholung mehr bediirftige Herzen rascher schlagen, trotzdem sie
eine lingere Erholungszeit brauchten, wird durch keine der beiden Theorien erklirt.

Die Frequenz der Herzaktion ist in der Jugend grofl (120—140 Pulse in der
Minute), sie sinkt bestindig bis zum 20. Lebensjahr, auf etwa 70 Schlige pro
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Abb. 10. Schema des Reizleitungssystems im menschlichen Herzen. (Nach ASCHOFF-K0OCH.) W. WENCKEBACH-

scher Muskelzug. S.K. Sinusknoten (KEITH-FLACH). L.S.K. Linke Sinusklappe. R.V. und L.V. Rechter und
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Knoten. St. Stamm des Reizleitungssystems (Hissches Biindel). Aw.r. und Aw.l. Ausbreitung des Reizleitungs-
systems. P.M. Papillarmuskel. K.S. Kammerscheidenwand.

Minute und nimmt in spéteren Lebensjahren wieder etwas zu. Die Pulszahl
ist beim Weibe wenig grofer als beim Mann, sie wechselt bei dem einzelnen
Individuum und zeigt zwei Maxima am Tage, am Morgen um 11 Uhr und
abends zwischen 6 und 8 Uhr, sie ist im Stehen groBer als im Liegen; in welcher
Tatsache eine Art Selbststeuerung zu erblicken ist, indem die Gefifzentren
der Medulla oblongata durch eine beschleunigte Schlagfolge bei schnellem
Wechsel der Kérperstellung vor allen groBen Schwankungen des Blutgehalts
bewahrt bleiben. Beim Aufrichten tritt ein meBbarer Abfall des Blutdrucks
ein. Dieser Druckabfall wirkt iiber den Carotissinus pulsbeschleunigend.

Die Blutversorgung des Herzens durch die Kranzarterien wird — wahr-
scheinlich durch Kompression ihrer feinsten Verdstelungen — in jeder Systole
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gehemmt und kommt erst in der Diastole wieder voll in Gang. Sie wird durch
den in der Aorta wihrend der Diastole herrschenden Druck bewirkt. Bei
verminderter Durchblutung des Herzens wird die Erregbarkeit gesteigert; was
wieder zur Tachykardie fiihrt.

Bei jedem Herzschlag wird Energie umgesetzt, ein Teil davon fir chemische
und elektrische Vorgénge verbraucht, sowie fiir Wérmebildung. EKin anderer
kommt als dullere Arbeit zuf Geltung. Der in Wirme umgewandelte Energie-
anteil betragt das Doppelte des fiir die gesamte mechanische Arbeit notwendigen.
Die als duBlere Arbeit des Herzens zutage tretende Energie 1aBt sich trennen in
potentielle und kinetische: Die potentielle Energie findet ihren Ausdruck in der
Steigerung des Aortendrucks, die kinetische in der Erhshung der Blutgeschwin-
digkeit. Die kinetische Energie betrdgt nur einen kleinen Bruchteil (1Y/,%)
der potentiellen. Bei 72 Pulsen in der Minute ist die Arbeit des Herzens pro
Sekunde 0,2 kgm. Danach hat das Herz die Kraft, seine eigene Masse in einer
Stunde 4000 m hoch zu heben. Die mechanische Herzarbeit betriagt 3—10%
der Arbeitsleistung des Gesamtkorpers, im Mittel etwa 20000 kgm in 24 Stunden,
die bei angestrengter Muskeltitigkeit auf das 4—6fache gesteigert werden kann.

Zahlreich sind die Methoden, welche man ersonnen hat, um die normale und pathologische
Funktion des Herzens zu beurteilen. Sie einzeln zu besprechen, ist hier nicht der Ort. Sie
lassen sich gruppieren in solche zur Registrierung von Bewegungsvorgingen am Herzen
(kardiographische Methoden). Das Kardiogramm stellt eine Kurve des Spitzenstofes dar,
im weiteren Sinne auch eine Bewegungskurve anderer Stellen des Herzens, z. B. des linken
Vorhofs. In linker Seitenlage gelingt es bei den meisten Menschen, ein brauchbares Kardio-
gramm zu erhalten. Der Spitzenstoff wird durch das Andringen der Herzspitze gegen die
Brustwand infolge systolischen Hartwerdens des Kammermuskels hervorgerufen. Das in
die Diastole fallende Eintreffen der Vorhofswelle an der Spitze zeigt den Beginn der Vor-
wolbung an. Diese als A-Zacke bezeichnete Vorwélbung ist bei hohem Blutdruck, besonders
bei Nierensklerose stark ausgeprigt. Wahrend der Austreibungsperiode bleibt die Spitze
durch den sog. Riicksto und durch die systolische Rollung der Kammern im Sinne einer
Supination der rechten Hand gegen die Brustwand angedrangt. Auf die Kraft der Herz-
schlige und die Grofle des Schlagvolumens erlaubt die SpitzenstoBkurve keine Riickschliisse
zu machen.

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

Als dritte hierher gehérige Methode ist die Registrierung des wechselnden Fiillungs-
zustandes der Vena jugularis zu rechnen. Das Phlebogramm der Jugularis stellt eine Volum-
kurve dar. Es ist der ,,am meisten allgemein brauchbare Indicator der Herzbewegungen und
zugleich des Kreislaufs‘*. Im normalen Venenpulse ist eine Vorhofswelle, die Ventrikel-
systole und -diastole, gut zu erkennen. Die Bezeichnung ,,negativer Venenpuls riihrt
von dem diastolischen Zusammensinken der Halsvenen her, welches dann besonders gut
herauskommt, wenn ihm eine kriftige Vorhofssystole vorausgeht. In der Vorhofsdiastole
schlieBt das Halsvenenblut in den Vorhof ein, der durch die Ventrikelsystole herunter-
gezogen wurde, und die Halsvenen kollabieren voriibergehend. Der ,,pathologische positive
Venenpuls* duBert sich in einer einzigen machtigen Welle, welche der AusfluBperiode der
Ventrikelsystole synchron ist und ein sicheres Zeichen der Tricuspidalinsuffizienz darstellt,
nicht selten auch beim Vorhofsflimmern gefunden wird.

Die Bemiithungen, ein Maf} fiir die Leistungsfihigkeit des Herzens zu finden,
sind zahlreiche. Da das Herz nach Art einer Pumpe arbeitet, wiirde man in der
Forderleistung einen guten Ausdruck fiir die Herzkraft haben. Aber die

1 WENCKEBACH: Die unregelmafige Herztitigkeit usw. Leipzig-Berlin 1914.
Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 6
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Bestimmungen des Schlagvolumens lassen sich am Menschen nicht mit geniigender
Sicherheit durchfithren. Es 1a8t sich errechnen:

1. aus Pulszahl und Sekundenvolumen,

2. aus Aortenquerschnitt und Geschwindigkeit,

3. aus Pulszahl, Blutmenge und Umlaufszeit,

4. aus systolischem und diastolischem Blutdruck, dem Druckabfall zwischen
zwei Stellen des Arterienrohres und dem rontgenographisch feststellbaren
Durchmesser der Aortenwurzel.

Fiir die Zwecke der menschlichen Physiologie und Pathologie kommen diese
Methoden bis heute kaum in Frage, da weder das Sekundenvolumen noch der
Aortenquerschnitt, noch die Umlaufszeit sich am unverletzten Menschen mit
geniigender Sicherheit bestimmen lassen. In die Klinik haben daher die Methoden
der Schlagvolumenbestimmung keinen allgemeinen Eingang finden kénnen.

Fiir die Bediirfnisse der Klinik sind wir auf die indirekten Bestimmungen
des Schlag- und Minutenvolumens angewiesen. Am besten eingefiihrt ist die
Acetylenmethode zur Feststellung des Minutenvolumens. Sie zielt darauf ab,
die Menge des indifferenten Gases mit bekanntem Absorptionskoeffizienten zu
messen, welcher von dem Blute wéhrend seines Durchganges durch die Lunge
abgegeben oder aufgenommen wird. Das Verfahren setzt eine geniigende Atem-
bewegung des Brustkorbs voraus. Bei unvollstdndiger Respiration mischt sich
das Gas ungeniigend mit den Atemgasen der Lunge. Die Methode wird also
nach dem oben Erwidhnten keine zuverldssigen Werte ergeben.

Physiologischerweise kann man mit einem Einzelschlagvolumen von 50,0 ccm
rechnen [ViERORDT Sekundenvolumen: 60 cem]. Von klinischer Seite ist
mehrfach versucht worden, auf unblutigem Wege ein Urteil iiber die wechselnde
GroBe des Schlagvolumens zu gewinnen.

Die GroBe des Schlagvolumens ist natiirlich abhingig von der Fiillungs-
grofe des Herzens bzw. der dadurch bedingten Dehnung seiner Wandungen.
Im allgemeinen wichst die Grofe der Kontraktion mit zunehmender Dehnung
oder mit steigendem vendsen Fiillungsdruck. Es gibt aber auch bei dieser
Herzfilllung eine gewisse Grenze. Bei dauernd steigendem vendsen Druck
werden die Herzkontraktionen und damit auch die Schlagvolumina wieder
kleiner. Beim VarsaLvaschen Versuch z. B. bleibt infolge der intrathorakalen
Drucksteigerung das Blut gewissermaflen vor dem Herzen liegen, es kommt zu
einer Einstromstauung. Die Herzfiillung wird immer geringer, das Herz wird
kleiner, das Schlagvolumen schliellich so gering, dafi die Versorgung der Peri-
pherie in Frage gestellt ist und es zu Kollapserscheinungen wegen Anoxidmie
des Gehirns kommt. Nach wieder einstellender Atmung schie3t das in den
Venen gestaute Blut plotzlich ein, das Herz wird grofl und wirft mit langsamen
Schligen groBe Volumina aus. Auch bei anderer kérperlicher Anstrengung
wichst die venose Fiillung gegeniiber der Ruhe erheblich an. Der Zuwachs
an Fiillung, den das Herz gerade bewiéltigen kann, stellt seine Reservekraft dar.

Bestimmungen der Blutmenge! werden so durchgefiihrt, dafl man eine gemessene Menge
von Kohlenoxyd einatmen laft, das an Stelle von Sauerstoff sich mit dem Hamoglobin

verbindet. Aus dem prozentischen Gehalt einer Blutprobe an CO kann nun, da ja die Menge
von gebundenem CO bekannt ist, die Blutmenge berechnet werden. In &hnlicher Weise

1 SpyperEELM und LampE: Z. exper. Med. 30 (1922); 35 (1923); 61 (1924).
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kann die Blutmenge bestimmt werden aus dem Grade der Verdiinnung, welche eine be-
stimmte Menge in die Blutbahn injizierten schwer oder nicht diffusiblen Farbstoffs erleidet.
Die Bestimmung der Blutumlaufszeit hat man an Tieren in der Weise durchgefiihrt, daB
man in das zentrale Ende einer durchschnittenen Vene eine leicht nachweisbare Substanz
injiziert und festgestellt, zu welcher Zeit diese Substanz am peripheren Ende wieder aus-
tritt. Man hat fiir diesen Zweck z. B. Ferrocyankalium ins Blut gespritzt und das wieder
auslaufende Blut mit Eisenchlorid auf die Anwesenheit von Ferrocyankalium gepriift. Ist
ein Kreislauf vollendet, so 148t sich das an dem ersten Auftreten der Berlinerblau-Reaktion
erkennen, welche das auslaufende Blut gibt.

Eine souverdine Methode fiir die Beurteilung der gestorten Herzfunktion
ist die Registrierung des diphasischen Aktionsstroms, welcher im Herzmuskel
wie in jedem quergestreiften Muskel wahrend seiner Tétigkeit entsteht.

Die Kurve, welche man mit Hilfe des Saitengalvanometers durch konti-
nuierliches Aufschreiben der elektrischen Vorginge im Herzen auf einen laufenden
Film erhélt, nennt man das Elektrokardiogramm.

Uber die Entstehung des diphasischen Aktionsstroms ist folgendes bekannt:
Bei jeder Herzkontraktion verhélt sich die bereits in Erregung versetzte Stelle
gegen eine noch ruhende elektrisch negativ. Leitet man den von der noch
ruhenden zu einer schon erregten Stelle flieBenden Strom durch ein empfindliches
Galvanometer, so erhdlt man einen Saitenausschlag von bestimmter Richtung.
Hat die Erregung das Herz von seiner Basis zur Spitze durcheilt, so fliet nun-
mehr der Aktionsstrom in umgekehrter Richtung, da sich die jetzt erregte
Spitze gegeniiber der Basis nunmehr elektrisch negativ verhilt. Registriert man
die Saitenbewegungen auf einem laufenden Film, so erhdlt man eine diphasische
Saitenschwankung. Bis vor kurzem glaubte man, daB sich elektrische und
mechanische Vorgéinge im Herzen trennen lieflen und mit dem Elektrokardio-
gramm im wesentlichen der Erregungsablauf des Herzens registriert wiirde. Man
hatte aber schon lange festgestellt, daB sich zwischen dem Druckablauf in den
Ventrikeln und den einzelnen Kurvenzacken des Elektrokardiogramms gesetz-
méBige feste zeitliche Beziehungen erkennen lassen. Mit wesentlich verbesserter
Methodik (elastisches Manometer mit elektrischer Transmission) zeigte GARTEN,
daB der Druckanstieg im Ventrikel, bezogen auf das Klektrokardiogramm,
wesentlich eher beginnt als man bisher angenommen hat: KEs betrug in einem
seiner an Hunden durchgefiihrten Versuche die Zeitdifferenz zwischen dem
Beginn der elektrischen und mechanischen Wirkung der Ventrikelkontraktion
0,024 Sekunden. KEINTHOVEN? bewies mit verbesserter, nahezu reibungsfrei
arbeitender kardiographischer Methodik (Mechanogramm), daf iiberall da, wo
ein Elektrokardiogramm sich aufzeichnen 1dBt, gleichzeitig auch mechanische
Zustandsdnderungen nachweisbare werden. Die Abb. 11 zeigt ein Froschherz,
welches durch langdauernde Durchstromung mit calciumfreier Ringerlosung
zum Stillstand gebracht ist. Darauffolgende Durchstrémung mit normaler
Ringerlésung 148t gleichzeitig ein Mechanogramm (V) und ein Elektrokardio-
gramm (E) erscheinen.

Das Elektrokardiogramm ist also nicht der Ausdruck einer Erregung allein,
sondern des Errequngseffekts: einer wenn auch noch so schwachen Muskel-
kontraktion. Bei der groBen Masse der Muskelbiindel und -schichten, die sich
zu ungleichen Zeiten mit ungleicher Stirke kontrahieren, miissen naturgemi

1 GarrEN: Z. Biol. 66, 23 (1925).
? EINTHOVEN: Zit. nach Beitr. Physiol. 2, H. 2 (1920).
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eine grole Zahl von Aktionsstromen entstehen. Sie werden miteinander inter-
ferieren. Das menschliche Elektrokardiogramm ist die Resultante aller dieser
zum Teil gleichgerichteten, zum Teil entgegengesetztgerichteten elektrischen
Vorginge. Man unter-
scheidet eine Vorhofszacke
(P) und einen aus zwei
Zacken bestehenden Ven-
trikelkomplex (R, T). Rist
die Iinitialzacke, T die
Terminalzacke, welche das
Ende der Ventrikelsystole

anzeigt. Die aulerdem noch

muni it normaler Ringeriosung aleichaeitiges Wisderautiroton von  2um Ventrikelkomplex ge-

Kontraktionen (V) und Aktionsstrémen (E). (Nach ARBEITER!) horigen Zacken (Q und S)

haben geringere Bedeutung

und sind nicht immer deutlich ausgeprigt. Das Intervall P bis Q ist der Aus-
druck fiir die Uberleitungszeit im Hisschen Biindel (Abb. 12).

Im wesentlichen sind die im Elektrokardiogramm ausgedriickten elektrischen

Schwankungen lediglich die Wiedergabe der im Anfang und Ende der Herz-

Abb. 12. Elektrokardiogramm eines herzgesunden 25jihrigen jungen Mannes in Ableitung I, IT und III.
(Nach BODEN %)

titigkeit eintretenden Potentialdifferenzen. Die Tétigkeit der Gesamtmusku-
latur des Herzens wihrend des grofften Abschnitts der Systole findet keinen
entsprechenden Ausdruck im Elektrokardiogramm (TreErRsTEDT). Aufschliisse
iiber Kraft und Leistungsfdhigkeit des Herzens kann man aus dem Elektro-
kardiogramm nicht erhalten. o

1 ArBErTER: Diss. Leiden 1920 (unter EINTHOVEN).
2 Booen: Elektrokardiographie, 3. Aufl. Dresden: Theodor Steinkopff 1936.
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B. Funktionsstorungen bei Erkrankungen des Herzens.

Die Erkrankungen des Herzens lassen sich gruppieren in solche, die sich
an der Muskulatur, in solche, die sich am Klappenapparat und schlieflich in
solche, die sich an den Herzgefifen abspielen. Im allgemeinen ist eine weitgehende
Schidigung der Muskulatur bei intaktem Klappenapparat fiir die Kreislauf-
funktionen gefihrlicher als eine erhebliche Zerstérung der Klappen bei gesunder
Muskulatur. Das liegt an der bewundernswerten Anpassungsfihigkeit des Herz-
muskels an die verschiedensten Bedingungen, die schon unter physiologischen
Verhiltnissen gegeben sind. Bei zerstortem Ventilapparat ist eine Weiterarbeit
des Herzens nur durch weitgehende Inanspruchnahme dieser seiner Kompen-
sationsfihigkeit moglich.

1. Herzmuskelschiidigungen.

Zahlreich sind die Gifte, welche die Herzmuskulatur angreifen. Aufler den
Bakterien, welche sich direkt im Herzmuskel ansiedeln und eine echte inter-
stitielleEntziindung hervorrufen,
kennen wir eine Reihe von chemi-
schen Giften (Phosphor, Arsen),
die den Herzmuskel entarten.

Von den Bakterienektotoxinen

ist das gefahrlichste das Di-

phtheriegift, das man geradezu

als ein spezifisches Herzgift be-

zeichnen kann. Ein Schnitt

durch ein Diphtherieherz, in

welchem das Fett durch beson-

dere Methoden férberisch dar-

gestellt wird, zeigt die Ver-

heerungen, die das Diphtherie-

toxin in der Herzmuskulatur

anrichtet, besonders eindrucks-

voll. Solche Bilder haben dazu

gefiihrt, diese Degenerationsform

geradezu als Herzauflosung, Abb. 13. M{E‘Jgjife‘“‘ﬁﬁ%ﬁagﬁ’éﬁg,‘;’eim Plerde.
Muyolysis cordis toxica, zu be-

zeichnen. Die Abb. 13 zeigt einen Schnitt durch das Herz eines Pferdes, welches
zwecks Antitoxingewinnung mit groBen Dosen Diphtherietoxin vorbehandelt
war. Ahnlich wirken chemisch definierte Gifte wie Phosphor, Chloroform,
Chloralhydrat (BURGERT).

Es ist hier nicht der Ort, im einzelnen die verschiedenen Atiologien der
Myokarditis zu erortern. Praktisch kann jede Infektionskrankheit zu Schédi-
gungen des Myokards fiihren; interstitielle Entziindungen sieht man am héufig-
sten bei den septischen Erkrankungen.

Zu den selteneren Formen gehért die Myocarditis trichinosa, bei der StuMmoNDs? in
allen Abschnitten des Herzens runde, strichférmige und diffuse Anhéufungen kleiner Rund-

1 BirrgEr: Uber Herzfleischveranderungen bei Diphtherie. Mitt. aus den Hamburger
Staatskrankenhdusern. Hamburg-Leipzig: L. Voss 1911.
2 Spmmonps: Zbl. Path. 30, 1 (1919).
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zellen zwischen intakten Muskelfasern fand. Nur vereinzelte Muskelfibrillen waren kernlos
und nahmen keinen Farbstoff an. Bemerkenswerterweise zeigte sich diese weitgreifende
interstitielle Myokarditis bei vollkommenem Fehlen von Parasiten im Myokard. Die Ver-
anderung ist somit auf die Einwirkung eines von Trichinen gelieferten G'iftes zuriickzufiihren.
Man kennt auch kongenitale Erkrankungen des Myokards. Bei der kongenitalen syphiliti-
schen Myokarditis ist das Herz durchsetzt von Spirochéten und von diffusen interstitiellen
Zellwucherungen durchzogen. Die Bindegewebsentwicklung nimmt dabei vom GefaB-
baum ihren Ausgangspunkt?.

Neben den toxischen und infektiosen Herzschiddigungen haben die durch
stumpfe Qewalteinwirkung auf die Brustwand erzeugten zunehmend an Bedeutung
gewonnen. Nicht gemeint sind grobe Herzverletzungen durch Schul, Stich
oder hydrodynamische Sprengwirkung, welche zu Wand- oder Klappenrupturen
fithren, sondern Herzschéden, welche als Folge eines stumpfen Brustwand-
traumas ohne Zeichen einer gréberen Verletzung des Herzens sich einstellen.
Solche Herzschiden werden als Commotio cordis oder traumatische Myokarditis
bezeichnet. Das klinische Bild ist von RiEDINGER folgendermafen beschrieben :
,,Manche der Patienten stiirzen mit einer tiefen Inspiration nach einem solchen
Trauma, das fast ausnahmslos auf die Sternalfliche auftraf, wie leblos zu-
sammen, werden blaBl und kiihl. Der Puls ist klein, kaum fiihlbar, verlangsamt,
aussetzend, die Atmung oberflichlich, hastig und unregelmiBig. Viele erholen
sich rasch wieder, bei anderen dauert es lange und einzelne kommen nicht wieder
zum Bewulltsein, sondern gehen fast unmittelbar nach dem StoB zugrunde.*
Von anderen wird nicht eine Pulsverlangsamung, sondern hochgradige Puls-
beschleunigung und schwere UnregelméBigkeit desselben angegeben. In einzelnen
Fillen kommt es zu Apam-StrokEschen Anfdllen. Wichtig fiir die Deutung
des Zustandes sind voriibergehende oder linger anhaltende BewuBtseinsstérun-
gen. In einer Anzahl jener Fille ist als Folge eines relativ leichten Brustwand-
traumas der Tod eingetreten.

ScrromrA hat sich an meinem Institut bemiiht das Zustandekommen der Commotio
cordis experimentell aufzukliren. Er studierte an Kaninchen die Folgen von leichten
Schligen mit einem Kkleinen Holzhammer von 20 g Gewicht gegen das Sternum und
fand dabei folgende kardiovasculare Erscheinungen: in vielen Fillen zeigten sich die fast
speziell mehr oder minder monophasischen Formen des Elektrokardiogramms, wie sie nach
Coronarverschliissen als typischer Befund bekannt sind. Solche kardiale Funktionsstérungen
lassen sich aber nur durch Gewalteinwirkungen auf herznahe Brustwandabschnitte auslésen.
Als Folgen dieser akuten traumatischen Herzschiadigung wurde ein Abfall des arteriellen
Blutdrucks und ein Ansteigen des vendsen Drucks beobachtet. Diese Stérungen der
peripheren Zirkulation und der Herztétigkeit sind unabhdngig von der Funktion des Vagus
und der pressoreceptorischen Nerven. Als weiterer Ausdruck der akuten Myokardschadi-
gung kommt es zu einer erheblichen akuten meist rechtsseitigen traumatischen Herz-
dilatation. Das Herzvolumen nimmt, berechnet nach der HerzgréBenverinderung, bis
zu 260% zu.

Diese fast momentan unter der Einwirkung des Traumas einsetzenden
kommotionellen Erscheinungen zeigen zwar eine ganz ausgesprochene Neigung zu
rascher und oft restloser Riickbildung. Fiir die Klinik besonders bedeutungsvoll
ist die Tatsache, daBl es aber doch bei einer gréBeren Anzahl von iiberlebend
gelassenen Tieren nach Einwirkung eines Traumas doch sekundir zu einem
chronischen postkommotionellen Herzschaden kommt, welcher auch elektrokardio-
graphisch durch pathologische Formen der Kammerschwankung gekennzeichnet

1 MrazEk: Arch. f. Dermat. Orig. 1893, 2. Erg.-H. — Gumo WernicH: Myocard.
syph. congen. Inaug.-Diss. Kiel 1913.
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ist. Diese Atypien der Herzstromkurve sind analog denen, die klinisch und experi-
mentell als Zeichen des Uberganges eines gréBeren Herzinfarkts in die Herz-
schwielen bzw. das Herzaneurysma bekanntgeworden sind. Diesen chronischen
elektrokardiographisch nachweisbaren Herzschdden entspricht eine recht hoch-
gradige chronische Herzvergréflerung. Anatomisch handelt es sich bei diesen Dauer-
effekten um umschriebene Bindegewebsnarben im Myokard. IThre Gréfle wechselt
zwischen kleinen punktformigen Herdchen bis zu groBen Wandaneurysmen.
Diese Befunde beim postkommotionellen Herzschaden sind die Folgen gréfierer
Herzmuskelinfarkte, wie sie nach Ausschaltung wichtiger Coronarbezirke auf-
treten, vergleichbar. Versténdlich ist, daB bei diesen Verdnderungen des Myokards
auch das Perikard beteiligt ist. Es kann deshalb zu strangformiger gelegentlich
auch zu breitflichiger Verlstung des Herzens mit dem Perikard oder dem
Sternum kommen. Infektionen spielen dabei keine Rolle. Diese chronischen
posttraumatischen Verdnderungen betrafen bei den Tieren fast immer die
Vorderwand des rechten Ventrikels wie das Kammerseptum. Es entwickelte
sich dementsprechend das Bild der klinisch bekannten Rechisinsuffizienz des
Herzens mit hochgradiger Stauungsleber, Ascites und Perikardialerguf.

Diese experimentellen Ergebnisse stehen gut mit den immer hiufiger werden-
den gut belegten Beobachtungen von traumatischen Herzschadigungen beim
Menschen in Ubereinstimmung. Die akuten Ohnmachtsanwandlungen und tiefen
BewuBtlosigkeiten, die akute VergréBerung des Herzens, die Pulsunregelmafig-
keit, sind nicht reflektorische Shocksymptome, sondern rein kardiodynamisch
zu erkliren. Das Trauma fiihrt zur funktionellen Durchblutungsstérung infolge
eines traumatischen Coronarspasmus, der etwa in Analogie zu setzen ist, mit
dem den Chirurgen bekannten traumatischen segmentiren GefalBkrampf.
Diese zunichst funktionellen Zirkulationsstérungen im Myokard fithren zuweilen
zu ischimischen Blutungen. Bemerkenswerterweise sind solche funktionellen
Durchblutungsstérungen, welche sich anatomisch als gréBere andmische Zonen
nach Art andmischer Infarkte darstellen, besonders an sensibilisierten Kaninchen
ausgebildet. Es kommt also zu einer Art funktionellen Herzinfarkts mit sekun-
darer Entwicklung herdférmiger Vernarbung, oft unter Einbeziehung des
Perikards?.

Uber die chemische Abwandlung der Herzmuskulatur unter pathologischen
Bedingungen liegen bisher nur spérliche systematische Untersuchungen vor.
Der Wassergehalt des frischen Organs unterliegt geringen Schwankungen und
betragt etwa 80% 2. Der Fettgehalt dagegen wird sehr wechselnd angegeben,
zwischen 7 und 15% 3. Der {fiir viele Fragen sehr interessierende Kreatingehalt
des Herzmuskels ist bei einigen pathologischen Fallen von KoNSTABLE* unter-
sucht worden. Ein Aufschluf} iiber die abweichenden Funktionen des Herzens
haben diese Untersuchungen bisher nicht geben koénnen.

Prinzipiell enthilt der gesunde Herzmuskel chemisch die gleichen Stoffe
wie der Skeletmuskel. Auch die chemischen Vorginge bei der Kontraktion
sind hier wie dort die gleichen. Wichtig ist, dall sowohl der Muskel, wie auch
das Herz lange Zeit hindurch ganz ohne Sauerstoffzufuhr mechanische Arbeit

1 ScuromkA: Erg. inn. Med. 1934.

2 VrerorpnT: Daten und Tabellen, 3. Aufl., S. 377. Jena 1906. — KrEHL: Dtsch. Arch.
klin. Med. 51, 423 (1893). 3 VierorpT: Daten und Tabellen, 3. Aufl., S.382. Jena 1906.

4 KonsTABLE: Biochem. Z. Sept.-Okt.-Heft 1921.
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leisten konnen. Beide lassen eine anoxybiotische Arbeitsphase und eine oxy-
biotische Erholungsphase unterscheiden. Ks ist deshalb ein Schlul auf die
Gesamtenergiebilanz des Herzens aus Ergebnissen der Gaswechseluntersuchungen
nicht méglich: der Sauerstoffwert der einzelnen Systole steht nicht in festen
Beziehungen zum Ausmaf der Arbeit. Dementsprechend wird auch das Ausmal
der Coronardurchblutung von der Gréfe der systolischen Arbeit nicht beeinfluflt.
Eine solche Abhingigkeit des Sauerstoffverbrauchs, der Kohlensdurebildung,
der DurchblutungsgriBe, des Zuckerverbrauchs und der Ermiidungsgeschwin-
digkeit von der Hdufigkeit der systolischen Entladungen ist aber mit Sicherheit
festgestellt. Das ist auch durch direkte calorimetrische Untersuchungen von
BorNeENkAMP! nachgewiesen worden. Fiir die Praxis ergibt sich aus diesen
Feststellungen die auch nach klinischen Beobachtungen geliufige Tatsache,
daB ein rasch schlagendes Herz energetisch hochst undkonomisch arbeitet.
Jeder zur Systole filhrende Impuls setzt die gleiche Energiemenge in Freiheit.
Die Okonomie der Herztétigkeit wird durch seine mechanischen Arbeitsbedin-
gungen gegeben. Diese entscheidet, ob die bereitgestellte Energie als Kreislauf-
arbeit des Herzens ausgenutzt wird oder als Wirme verloren geht.

BounEnkaMp vergleicht den Wirmehaushalt des Herzens den Verhéltnissen eines
Explosionsmotors in einem Kraftwagen, der bei gleichbleibender Tourenzahl des Motors
fiir jeden Arbeitstakt des Zylinders immer die gleiche Energiemenge verbraucht. Steht der
Wagen, so geht das meiste davon als Warme verloren. Bewegt sich aber der Wagen, bei
unveridnderter Tourenzahl, bergaufwiirts, so wird bei gleichem Benzinverbrauch viel mecha-
nische Arbeit gewonnen und weniger Warme verloren.

Die Vermehrung der mechanischen Herzarbeit fiithrt also zu einer Verminde-
rung der Wirmebildung und umgekehrt, woraus folgt, dal eine erhéhte An-
strengung des Herzens den Nutzeffekt seiner Arbeit steigert. Die Anpassungs-
fahigkeit des Herzens wird durch diese neu gewonnenen Einsichten in die
Verschieblichkeit des Nutzeffektes ursichlich besser verstandlich.

Die sog. Herzmuskelschwéche 1Bt sich anatomisch nicht erkennen. Sie ist
oft durch eine , Ermiidung‘ des Herzmuskels bedingt, welche den gleichen
Gesetzen wie die Ermiidung des Skeletmuskels unterliegt. Der Grad von Herz-
schwiche hangt von jenen Bedingungen ab, welche als Verlingerer der Wieder-
herstellungszeit somit als Ursache der Muskelschidigung bekannt sind, nimlich
Arbeitsiiberlastung, schlechte Durchblutung des Muskels und dadurch bedingter
Sauerstoffmangel, Mangel an Néhrstoffen, besonders an Phosphatiden. Fiir den
Ermiidungsprozel ist der Verlust des Herzmuskels an Calcium und an Lipoiden
als eine der wichtigsten Ursachen angesehen worden, denn die Ermiidungs-
erscheinungen verschwinden prompt, wenn diese Verluste ausgeglichen werden,
was eine Zeitlang bei Zufuhr von Calcium und Lipoiden, z. B. Lecithin,
gelingt?.

Die letzten Ursachen der muskuliren Herzschwéiche sind allerdings nicht
geklirt. Vielleicht handelt es sich um eine Stérung in der zweckméBigen Zu-
sammenfassung der Teilvorginge bei der einzelnen Herzrevolution. Bei sehr
schnell schlagenden Herzen wird wohl die diastolische Erholungszeit so weit
abgekiirzt, daB die Zeit fiir die Wiederbereitstellung von Energie motorisch nicht
ausreicht.

1 KUTSCHERA-AICHBERGEN: Uber Herzschwiiche. Aus der medizinischen Klinik Wien
1929.
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2. Die Folgen gestorter Herzmuskelfunktion.

Das sicherste physiologische MaB fiir eine Minderleistung des Herzens wire
eine exakte Bestimmung einer Minderung des Schlagvolumens; mit sinkender
Herzkraft mufl die Forderleistung kleiner werden.

Bei schweren Erkrankungen des Herzens mit versagender Kompensation
laBt sich nach dem Samrischen Verfahren ein deutliches Kleinerwerden des
Pulsvolumens feststellen, und daraus mit den oben gemachten Einschrinkungen
ein Riickschlufl auf das Kleinerwerden des Schlagvolumens machen; diese
Verkleinerung des Pulsvolumens findet der erfahrene Arzt bei der Betastung
des weichen, schlecht gefiillten Pulses und sieht in ihr ein wichtiges Zeichen fiir
das Vorliegen einer ,,Herzschwiche .

Das Ausmall der Verringerung des Férderungseffekts in der Zeiteinheit kann
sehr verschieden grof} sein; reicht das Stromvolumen schon fiir die Bediirfnisse
des Organismus in der Ruhe nicht mehr aus, so sprechen wir von Ruheinsuffizienz
des Herzens. Tritt die Minderleistung erst bei korperlicher Beanspruchung
hervor, so handelt es sich um Bewegungsinsuffizienz. Manche Fille latenter
Herzschwiéiche werden erst bei relativ erheblichen Anstrengungen manifest.
Von diesen Erfahrungen macht der Arzt tdglich Gebrauch, indem er das Ver-
halten des Pulses bei kirperlichen Anstrengungen als grobe Funktionsprobe des
Herzens benutzt. Ein sicheres Mafl der Herzkraft bzw. seiner Reserven gibt es
nicht. Versuche, iiber sie ein Urteil zu gewinnen, sind mit verschiedenen Methoden
und nach wechselnden Gesichtspunkten angestellt:

So hat man die Erhohung des Druckes im vendsen System bei Anstrengungen als ein solches
Maf} angesehen und gefunden, dalBl gerade bei Herzkranken nach Anstrengungen der vendse
Druck steigt!. Vielleicht ist diese Erscheinung so zu erkliren, dafl gesunde Herzen bei er-
hohten koérperlichen Anforderungen ein vermehrtes Stromvolumen produzieren, wihrend
kranke Herzen, wie das ja auch die klinische Beurteilung lehrt, sich den vermehrten An-
forderungen schlecht anpassen und dadurch eine relative Verminderung des Stromvolumens
zustande kommen lassen, welche eine Druckzunahme im vendsen System bewirkt?. Aber
auch diese Methode hat sich bisher in die Klinik nicht einfithren kénnen.

Die einfachste, von jedem Arzt bewuflt oder unbewult geiibte Funktionsprobe
des Herzens ist die Beobachtung der Pulszahl bei gesteigerter korperlicher Leistung.
Aus physiologischen Untersuchungen ist bekannt, daB jede Muskelarbeit nicht
nur die GroBe der Zersetzungen im allgemeinen steigert und den Sauerstoff-
verbrauch vermehrt, sondern auch schon bei geringen Muskelleistungen eine
Zunahme der Pulsfrequenz sich einstellt.

Welches Moment als primum movens der beschleunigten Titigkeit des Herzens bei
korperlichen Anstrengungen anzusprechen ist, ist bisher noch nicht mit Sicherheit ent-
schieden. Gewil wirken mehrere Faktoren zusammen. Wenn wir beriicksichtigen, daf3
schon kleine Bewegungen, Lagerverinderungen der Glieder, unwillkiirliche Anspannung von
Muskeln von unbequemen Stellungen, mehrfaches SchlieBen und Offnen der Hinde einen
deutlichen Mehrverbrauch von Sauerstoff bewirken, so ist die Moglichkeit nicht von der
Hand zu weisen, da8 von zentraler Stelle aus der Mehrbedarf an Sauerstoff durch eine
Steigerung der Herzfrequenz und beschleunigten Blutumlauf gedeckt und dieser Proze
eingeleitet wird von Zentren, welche fiir eine Sauerstoffminderzufuhr besonders empfindlich
sind. Die Erregung flieBt dem Herzen auf dem Wege des Accellerans zu. Andererseits
kénnten Stoffwechselprodukte, welche bei gesteigerter Muskelarbeit im UbermaB produziert
werden, als Acceleransreizstoffe fungieren. Schliellich ist daran zu denken, dafl derartige

1 ScuoTT: Dtsch. Arch. klin. Med. 108.
2 MoriTz u. v. TABORA: Dtsch. Arch. klin. Med. 108.
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bei der Arbeit entstehende Stoffwechselprodukte den Reizablauf im Herzen selbst modi-
fizieren kénnen. Eine weitere Moglichkeit ist die, daB die Willensimpulse, welche die Musku-
latur treffen, gleichzeitig iiber die Bahn des Accelerans auch dem Herzen zustrémen und
es entsprechend der Masse der intendierten Muskulatur zu beschleunigter Tatigkeit an-
spornen.

P Die Tatsache, dafl an nervos isolierten Herzen bei vollstindig erhaltenem Kreislauf
Blutdrucksteigerungen die Pulsfrequenz erhohen, ist seit den Untersuchungen von Lupwic
und THIRY! bekannt, und man kann die nach jeder Arbeitsleistung auftretende Blutdruck-
stetgerung vielleicht als Erklirung fiir die physiologische Frequenzzunahme bei Muskeltitig-
keit heranziehen ; sicher gilt das aber nicht fir alle Falle, denn gerade bei herzmuskelschwachen
Individuen, die schon auf geringe Anstrengungen mit erheblichen Tachykardien reagieren,
wird eine primére Druckzunahme vermift.

Uber die bei kirperlicher Arbeit auftretenden Kreislaufinderungen sind mit Hilfe der
Methode des isolierten Herz-Lungenkreislaufs von Starring? Untersuchungen angestellt
worden; es zeigte sich, daB jede Drucksteigerung in den Vorhifen in der Diastole eine Be-
schleunigung des Herzschlages auslost durch Verminderung des Vagustonus und Erregung
des Accelerans. Auf diese Weise kann mit gesteigertem Minutenvolumen die Leistung des
Herzens auf das 6—10fache erhéht werden. Die Bedeutung des Carotissinus fiir die
Steuerung von Kreislauf und Atmung wird spéter erdrtert (S. 126).

Eine besondere Schwierigkeit, aus der Frequenzzunahme der Herztdtigkeit
nach geringen Anstrengungen auf den Grad der Leistungsfihigkeit des Myokards
zu schliefien, liegt darin, daBl psychische Erregungen bei der Regulierung der
Herztatigkeit eine so erhebliche und bei verschiedenen Menschen verschieden
groBle und vielleicht auch noch zu verschiedenen Zeiten wechselnde Bedeutung
haben. Eine allgemein angenommene Erklirung fiir die beschleunigte Tétigkeit
des muskelkranken Herzens nach der Arbeit gibt es nicht. Die Annahme, einer
erhohten Erregbarkeit der Reizbildungsorte ist schliellich nur eine Umschreibung
der zu erklirenden Tatsache.

Der Puls wird beim Menschen schon ganz im Beginn der Arbeit beschleunigt,
so daB3 bereits die erste diastolische Periode nach Arbeitsbeginn kiirzer ausfallt,
als wiahrend der Ruhe®. Die Pulsfrequenz wihrend der nichsten Sekunden
der Arbeit erreicht in 1 oder 2 Minuten eine ziemlich gleichméafBige Hohe, die von
der GroBe der Anstrengung und dem Training der Versuchsperson abhingig ist.
Die Tatsache, daf3 die initiale Pulsbeschleunigung lediglich durch Verkiirzung der
diastolischen Periode zustande kommt, ist charakteristisch als Zeichen einer
Abnahme des Vagustonus und zuriickzufiilhren auf Impulse, die von den
motorischen Rindenzentren zum Vaguszentrum gleichzeitig mit den Innervations-
impulsen der Koérpermuskulatur ausstrahlen. Nach Ablauf der ersten Sekunden
nach Beginn der Arbeit setzt eine Steigerung des Acceleranstonus ein. Fiir die
Aufrechterhaltung der erhéhten Pulsfrequenz wéhrend der Arbeit miissen neben
der Abnahme des Vagus- und der Zunahme des Acceleranstonus, die von héheren
Zentren veranlaf3t werden, andere Ursachen wirksam sein, denn MANNSFELD
zeigte, daf bei Tieren nach Durchschneidung des Riickenmarks die Tetanisierung
der hinteren Extremitéten zu einer erheblichen Pulsfrequenzzunahme fiihrt.
Andere mogliche Ursachen der Pulsbeschleunigung wihrend der Arbeit sind
folgende von BATNBRIDGE ausfiithrlich studierte: 1. Vermehrter Ubertritt von
Adrenalin ins Blut; 2. Steigerung der Kérpertemperatur; 3. Ausstrahlen von

1 Lupwic u. Tairy: Wien. Sitzgsber. 49 (2), 442 (1864).

? StarLING: J.roy. med. Corps 34 III, 258, 272.

3 Miss BUCHANAN, zit. nach BAINBRIDGE: The physiologic of muscular excercise.
London 1923.
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Impulsen vom Atemzentrum zum Vaguszentrum; 4. eine Wirkung der ver-
mehrten H-Ionenkonzentration des Blutes auf den Tonus des Vaguszentrums
und 5. eine Zunahme des vendsen Drucks. Unter diesen Faktoren riumt
BamnBrIDGE der Erhohung des vendsen Drucks die grofite Bedeutung fur die
Pulsbeschleunigung ein. Sie soll auf reflektorische Weise, und zwar auf den
afferenten Bahnen des Vagus zustande kommen. Als wirksamer Reiz wird eine
zureichende Steigerung des venosen Drucks oder eine leichte diastolische Dehnung
der Muskelfasern des Vorhofs und der vorhofnahen Venenteile angenommen.
Eine erhebliche Steigerung des vendsen Drucks bei kérperlicher Arbeit ist
sichergestellt!. Die vendse Druckzunahme klingt erst einige Minuten (8—12)
nach Aufhéren der Arbeit wieder ab.

Die pathologische Arbeitstachykardie ist von der physiologischen auBler durch
den hoheren Grad der Frequenzzunahme noch dadurch ausgezeichnet, daf sie
die Anstrengung unverhdlinismdafig lange diberdauert; schon daraus kann man
schlieBen, dall eine nervise Regulation der Schlagfrequenz nicht die alleinige
Rolle spielt2.

Die gleichzeitige Registrierung von Pulsfrequenz und Blutdruck im Anschlu3
an korperliche Anstrengungen hat zur Unterscheidung von organischen und
nervosen Herzstorungen, z. B. in der Lebensversicherungsmedizin, Anwendung
gefunden. Es gelten folgende Regeln:

1. Bei normalen Personen steigt nach einer korperlichen Anstrengung die Pulsfrequenz
maBig (16—20 Schlige). Der systolische Blutdruck steigt nicht unbetrichtlich (ungefihr
40 mm). In weniger als 3 Minuten sind bei Gesunden Pulsfrequenz und Blutdruck wieder zu
ihren urspriinglichen Werten zuriickgekehrt.

2. Bei trainierten Sportsleuten steigt nach der gleichen Anstrengung die Pulsfrequenz
kaum und der Pulsdruck sehr unwesentlich, z. B. 10 mm Hg. Sofort nach Beendigung der
Leistung kehren Pulsfrequenz und Blutdruck zu ihren urspriinglichen Werten zuriick.

3. Bei vasomotorisch leicht erregbaren Menschen und bei Kranken mit sog. Herzneurose
steigen nach kérperlichen Anstrengungen der Blutdruck und die Pulsfrequenz wesentlich
hoher an als bei normalen ungeiibten Personen. Unmittelbar nach Beendigung der Leistung
fallt der Blutdruck im Gegensatz zum Puls sofort zur Norm zuriick.

4. Bei Kranken mit einer organischen Herzerkrankung steigt die Pulsfrequenz betracht-
lich, der systolische Blutdruck jedoch nicht oder kaum. Es dauert lange Zeit (5—10 Minuten),
bevor die urspriingliche Pulsfrequenz wieder zuriickgekehrt ist.

Bei diesen groben Funktionsproben ist zu bedenken, daB die geforderte
Leistung fiir Untrainierte und Kranke eine Anstrengung und fir Trainierte
keine besondere Belastung des Kreislaufapparates bedeutet.

Viel angewandt wurde der sogenannte Vagusdruckversuch nach CZERMAK. Man driickt am
vorderen Rande des Musculus sternocleidomastoideus etwas einwarts von der Carotis und
kann gelegentlich Kammer- und Vorhofssystolen dadurch zum Ausfall bringen. Wenn der
Puls bei leichtem Druck 1-—2 Sekunden aussetzt oder bedeutend verlangsamt wird, muf der
Versuch als gefiahrlich angesehen und abgebrochen werden. Als Herzfunktionspriifung ist
dieser Versuch abzulehnen, da Todesfille danach vorgekommen sind. Historisch bedeutungs-
voll ist, dafl CzErMAK 1866 bereits bemerkte, dal Druck auf die Carotis, da wo eine kleine
hartliche Stelle zu fithlen ist, am oberen Rande des Musculus sternocleidomastoideus eine
Abnahme der Herzschlagfolge hervorrufen kann. Den Effekt deutete er als Vaguseffekt.
ScHERF zeigte 1924 an zwei Féllen, daBl der Vagusdruckversuch auch positiv war, wenn

1 HooxrER: Zit. nach BAINBRIDGE.

2 JaQUET: Muskelarbeit und Herztatigkeit. Rektoratsprogramm Basel 1920. -— KtLBs:
Herzmuskel und Arbeit. Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1906. — Herzmuskel und Arbeit.
Arch. f. exper. Path. 55, 288 (1906).
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der Nerv operativ durchschnitten war. Es handelt sich also nicht um einen Vagus-, sondern
um einen Carotissinusreflex. Dieser Reflex wurde von Koca und HErriNg! néher studiert.

Wesentlich wertvoller erscheint uns — auch bei requlirer Herzaktion — die
Registrierung des Elektrokardiogramms wéhrend und nach korperlicher An-
strengung. Dieses Belastungselekirokardiogramm deckt vielfach prognostisch
wichtige Verdnderungen an der Form der Stromkurve auf (Ventrikelkomplex),
die in der Ruhe vollkommen fehlen kénnen (ScHLOMEA?2).

Dyspnoe. Wihrend der Herzschmerz ein relativ seltenes Symptom ist, steht
die Atemnot bei vielen Schiadigungen des Myokards im Vordergrunde der sub-
jektiven Erscheinungen; steigert sich die Schweratmigkeit (Dyspnoe) anfalls-
weise, so spricht man vom Asthma cardiale. Stauungen im kleinen Kreislauf
— bei Schwiéche des linken Herzens — bewirken durch die Verlangsamung der
Strémung eine Zunahme des hydrostatischen und eine Abnahme des hydro-
dynamischen Drucks. Die Lungencapillaren geben dem gesteigerten Seitendruck
nach, wolben sich in die Lumina der Alveolen vor und verkleinern die respirato-
rische Oberfliche erheblich. Das Gesamtvolumen der Lungen kann dabei zu-
nehmen; wihrend aber die Blutgefifikapazitit durch Erweiterung des Gesamt-
strombettes in den Lungen steigt, nimmt die Luftkapazitit gleichzeitig ab.
Es resultiert daraus eine gewisse Schwerbeweglichkeit der Lungen, ein leichter
Grad der Lungenstarre. Die Vitalkapazitdt (s. Abb. 14) nimmt um 25—30%
ab; besonders dann, wenn das Zwerchfell an ausgiebigen Bewegungen gehindert ist.
Als weitere Ursachen der Dyspnoe gilt die wegen Herabsetzung der Strom-
geschwindigkeit eintretende Verminderung der die Lungen in der Zeiteinheit
passierenden Blutmengen; das Blut wird schlechter geliiftet, kommt relativ
reich an Kohlensdure am Atemzentrum an und reizt dasselbe; als Folge dieses
Reizes kommt es zur Inanspruchnahme der auxiliaren Atemmuskulatur; nicht
selten nehmen die Kranken eine charakteristische Haltung ein, sie setzen sich
im Bett auf (Orthopnoe). Analysen der Alveolarluft bei kardialer Dyspnoe
hatten widersprechende Resultate; bald wird eine Erhéhung, bald eine Ernie-
drigung der alveolaren CO,-Spannung gefunden. Der kleine Kreislauf wird dann
dadurch entlastet, daB3 das groBe Splanchnicusgebiet mehr Blut aufnimmt und
die vorher sich in die Alveolen vorwolbenden Lungencapillaren nunmehr der
Atmungsluft freieren Zutritt zum respiratorischen Epithel gestatten. Eine
linger dauernde schlechte Sauerstoffversorgung des Atemzentrums fithrt zum
sog. CHEYNE-STOKESschen Atemiypus, einem Zeichen schlechtester prognostischer
Bedeutung (s. Kapitel I). Nimmt die Kraft des Herzens und damit seine Forder-
leistung ab, so resultiert daraus weiterhin eine Verlangsamung auch des peri-
pheren Blutstroms; damit setzt eine relative Minderversorgung der Organe mit
Sauerstoff und Nahrstoffen und gleichzeitig eine Anhiufung von Stoffwechsel-
schlacken, zu denen auch die Kohlensdure zu rechnen ist, ein. Diese Verdnderung
in der Zusammensetzung der Blutgase bedingt das Gefithl des Lufthungers;
auffilligerweise ist die Schweratmigkeit des Herzkranken nicht immer von einer

1 Koca: Die reflektorische Selbststeuerung des Kreislaufs, Bd. 1. 1931. — HERING:
Die Carotissinusreflexe auf Herz und GefaBe, 1927.

2 ScHLOMKA, G.: Das Belastungselektrokardiogramm. Arb.physiol. 8, 80 (1934). —
ScaromMrA und REINDELL: II. Mitt. Arb.physiol. 8, 172 (1934). — ScHromEA: IIL. Mitt.
Arb.physiol. 8, 705 (1934). — ScrrLoMka und Lammerr: IV.Mitt. 8, 742 (1935). —

ScrLoMkA und REINDELL: Beitrige zur klinischen Elektrokardiographie. Z. klin. Med. 130,
313 (1936).
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Tachypnoe begleitet, auch die Vertiefung der einzelnen Atemziige ist oft nur
unwesentlich.

Cyanose. Die schlechte Arterialisierung des Blutes wird an der Blaufirbung
der oberflichlich gelegenen Capillargebiete (Négel, Lippen) erkennbar (Cyanose).
Da das Blut aber nicht nur dem Sauerstoff- und Néahrstofftransport, sondern
auch der Warmeregulation dient, wird die im Innern des Korpers erzeugte Wéarme
bei Kreislaufstorungen infolge Herabsetzung der Stromgeschwindigkeit in ver-
mindertem MaBe der Peripherie zugefiihrt: die Extremitdten, Finger, Nase,
Ohren werden kalt; die langsame Stromung begiinstigt zudem eine weiter-
gehende Entwirmung des Blutes in der Peripherie. Obwohl bei einem in die
Strombahn eintretenden Hindernis iiberall im Gesamtquerschnitt des Kreislaufs
die Strémung verlangsamt ist, sind die Erscheinungen an den verschiedenen
Stellen doch sehr wechselnde.

Nach dem DAsTRE-MorATschen Gesetz miissen sich die Capillaren im Innern
des Kérpers erweitern, wenn sie sich an der Oberfliche verengern, denn das
Gesamtvolumen des Blutes ist fiir kurze Zeitabschnitte als konstant anzusehen.
Im Gebiet der Capillarerweiterung (Stauungsgebiet) fliefit das Blut sehr langsam,
die Versorgung wird dadurch schlechter. Im Gebiete der Capillarverengerung
flieBt das Blut zwar schneller aber in wesentlich verringerter Menge, auch das
involviert eine mangelnde Sauerstoffversorgung der Gewebe. DBei maximaler
Erweiterung der Capillaren des Unterleibes kann eine gefihrlich grofie Menge
Blutes sich ansammeln, die betreffenden Patienten ,,verbluten sich in ihre eigenen
Gefafle.

Odem. Eine weitere Folge der verlangsamten Strémung in den Capillaren
ist das Odem. Der gesteigerte hydrodynamische Druck lastet weit stirker als
bei guten Stromungsverhiltnissen auf den Winden des Gefifes und prefit
Blutwasser in vermehrter Menge in die Gewebe. Damit mufl der Gewebsdruck
steigen und nun seinerseits den vendsen Riickstrom behindern. Wie fiir alle
Gewebe, so ist auch fir die Capillarendothelien eine Minderversorgung mit
arterialisiertem Blut mit Schidigungen ihrer Funktion verbunden, und es ist
durchaus verstandlich, daB unter sonst gleichen Bedingungen schlechter erndhrte
Capillaren durchlissiger sind als gut ernihrte. Als weiteres 6dembegiinstigendes
Moment ist die Lage im Raum anzusprechen. Der Herzkranke bekommt seine
Odeme, solange er sich auller Bett befindet, zuerst an den FuBknécheln. Die
Erklirung ist darin gegeben, dafl bei verlangsamter bzw. sistierender Strémung
der hydrostatische Druck dominiert, welcher bei vertikal stehender Blutsidule
gesteigert wird. Schlieflich spielt die Erschwerung des Lymphabstromes eine Rolle.
Da der venose Druck bei allen Zirkulationsstérungen — nicht aber bei kom-
pensierten Herzfehlern — steigt, wird auch der Abflufl der Lymphe aus dem
Ductus thoracicus in die Vena subclavia erschwert werden. Wie auf 8. 344
gezeigt wird, sind die Bedingungen fiir das Zustandekommen von Odemen
sehr komplexer Natur. Bei den Odemen der Herzkranken dominieren fraglos
die physikalischen Momente, erst in zweiter Linie und von ihnen abhéngig
sind die Storungen der physikalisch-chemischen Wandstruktur und der aktiven
Capillarfunktionen verantwortlich zu machen.

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

Stauung. Von den driisigen Organen sind vor allem die Nieren bei Schidigung
des Herzens in ihren Funktionen beeintrachtigt. Die Wasserausscheidung durch
die Nieren ist gestoért. Die Menge des Harnwassers sinkt mit nachlassender
Herzkraft. Da die festen Harnbestandteile lange Zeit hindurch noch in normaler
Menge ausgeschieden werden, mufl die Konzentration des Harns steigen. Die
Menge des Kochsalzes sinkt besonders bei gleichzeitiger Odembildung ab. Die
N-haltigen Harnbestandteile werden selten retiniert. Wenige Tage nachdem
die Harnmenge gesunken ist, treten kleine Eiweimengen, selten iiber 1—2 g
am Tage, im Harn auf. In der Nacht bessern sich diese als Stauungssymptome
zu deutenden Erscheinungen. Diese ndchi-

Korpergewichf—e

o48Luphyllin Lv—s
Strophantin iv. liche Besserung der renalen Symptome
o 230 SHE—= 425 —=025 — 42%—~425mg — Vermehrung der Harnmenge und harn-
g i 2%; NN, fihigen Bestandteile (Nykturie) — ist ge-
T N radezu pathognomisch fiir die kardiale
™ Horpergewiih?™ Atiologie der Nierenfunktionsstérung. Die
571 1700 ‘ 3 besonders am Tage verminderte Durch-
55—§ 7500 ‘ . / 3 blutung der Niere ist dabei das wesent-
5l N 0 Vitalkapozi? ”V \ liche ursichliche Moment. Bemerkenswert
| \ ist, daB die Stauungsniere endovasal appli-
H- TRz 290 741V, /ﬂ\)V zierte Fliissigkeit oft noch prompt aus-

Abb. 14, Verhalten von Vitalkapazitst una  Scheidet, wihrend die perorale Verabrei-
Karpergewicht eines dekompensierten Kreislanfs chung das Wasser nicht wieder im Harn
bei fortschreitender klinischer Besserung. . s s .
erscheinen 14Bt; es ist in die Gewebe ab-
gelaufen. Diuretica haben bei Stauungsnieren oft einen verbliiffenden Effekt;
sie bringen auf dem Umwege einer besseren Durchblutung die Harnausscheidung
wieder in Gang und zeigen, daBl tiefgreifende Epithelschidigungen in den
Anfangsstadien wenigstens nicht eingetreten sind.

Verhingnisvoll fiir Kreislauf und Atmung wirkt sich die Blutanschoppung
in den Lungen aus. Bei versagendem linken Herzen bleibt immer mehr Blut
im Pulmonalisgebiet liegen: die Folge ist eine Abnahme der vitalen Kapazitat
der Lunge. Die Atmung wird durch den gesteigerten Blutgehalt der Lunge
erschwert, die Atemexkursionen werden geringer; der Kreislaufantrieb von
seiten der Atemmuskulatur fillt mehr oder weniger weg, woraus eine schlechtere
Fiillung des rechten Herzens folgt. Gelingt es durch eine richtig geleitete
Herztherapie die beginnende Lungenstauung oder von sich ankiindigendes
Lungenédem zu beheben, so wird dadurch die vitale Kapazitit rasch ge-
steigert. Die Besserung des Zustandes wird gleichzeitig gekennzeichnet durch
die Ausschwemmung der Odeme. Trigt man die GréBe der vitalen Kapazitit
und das Verhalten des Korpergewichts von Patienten mit dekompensiertem
Herzleiden in Kurven ein, so 1i8t sich in eindrucksvoller Weise an der Uber-
schneidung dieser Kurven (am Sinken des Korpergewichts und Steigen der vitalen
Kapazitit) die Besserung der Gesamtkreislaufvorginge dartun (s. Abb. 14).

3. Funktionsstorungen der Klappen.

Seine Ventileinrichtungen machen das Treibwerk des Herzens zu einer voll-
endet arbeitenden Prizisionsmaschine. Thre zarte Konstruktion bedingt zugleich
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eine hohe Empfindlichkeit des ganzen Pumpwerks gerade an den Klappen, die
eine Fortbewegung des Blutes in einer Richtung garantieren. Diese ihre wesent-
liche Funktion ist gestort, wenn zwischen ihren freien Réndern ein offener Spalt
noch nach ihrem ,,Schlul** bestehen bleibt. Eine solche SchluBunfahigkeit
(Insuffizienz) kann bei intakten und mufl bei mehr oder weniger weitgehend
zerstorten Segeln eintreten. Zerstérungen am Klappenapparat beruhen in den
seltensten Fillen auf stumpfer Gewalt, sie sind meistens Folgen akuter oder
chronischer entziindlicher Veranderungen. Die besondere Beschaffenheit des
Gewebes bringt es mit sich, dafl manche im ganzen Kérper verbreitete Erreger
gerade hier mit Vorliebe sich ansiedeln. Weiter wissen wir, daB ein einmal
entziindetes Endokard einer zweiten Infektion leichter anheimféllt als ein
gesundes. Bei intakten Segeln kann eine Insuffizienz durch eine Erweiterung
(Dilatation) der Herzhohlen eintreten. Physiologischerweise kontrahieren sich
die mit Muskelbiindeln ausgestatteten Ansatzringe der Atrioventrikularklappen
in jeder Systole und schaffen damit die Méglichkeit ihres vollkommenen Schlusses.
Bei starker Erweiterung reicht diese systolische Verengerung des Klappenringes
nicht mehr zu, um einen vollkommenen Schlufl zu bewerkstelligen. Ebenso
wirken isolierte Schidigungen der Ringmuskulatur.

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

Eine zweite Stérung an den Ventileinrichtungen des Herzens ist deren
zunehmende Verengerung durch narbige Schrumpfung (Stenose), die den Blut-
austritt nach dem vorwérts gelegenen Herzabschnitt erheblich erschweren muf.
Der Widerstand wichst dabei nicht proportional der Verengerung der Strom-
bahn, sondern in viel hherem MaBe; ferner wichst der Widerstand, den eine
stromende Fliissigkeit an einer Verengerung der Strombahn findet, mit zu-
nehmender Stromgeschwindigkeit rasch an. Die Herzarbeit verringert sich
demnach, wenn ein bestimmtes Volumen durch eine Stenose in ldngerer Zeit
hindurch gepret wird, und steigert sich, wenn die gleiche Forderleistung in
kiirzerer Zeit erzwungen wird.

Nun bedeutet jede Klappenschlufunfihigkeit fiir das riickldufige Blut gleich-
falls eine Stenose. Fassen wir ein vendses Ostium ins Auge, so wird die enge
Stelle bei der Insuffizienz in der Systole, bei der Stenose in der Diastole passiert.
Eine rasche Herzaktion wiirde z. B. bei der Mitralinsuffizienz durch die zu-
nehmende Stromgeschwindigkeit das riickldufige Blut an der Mitralis vermehrten
Widerstand finden lassen. Umgekehrt sinkt mit verlangsamter Aktion, z. B.
bei der Mitralstenose, der Widerstand an dem verengten Ostium; da die Ver-
langsamung der Schlagfolge im wesentlichen durch eine Verlingerung der dia-
stolischen Phase erzielt wird, ist dem Ventrikel Zeit gelassen, trotz der Stenose
sich weitgehend zu fiillen. Bei der Aorteninsuffizienz wirkt sich dagegen die
Verlangsamung der Schlagfolge und die verlingerte diastolische Fiillungszeit
begreiflicherweise ungiinstig aus.
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Es kann demnach durch eine Regelung der Schlagfolge den schédlichen Folgen
der Klappenfehler bis zu einem gewissen Grade gesteuert werden. Ein Versagen
der Ausgleichsvorrichtungen (Dekompensation) kiindigt sich allererst durch
eine beschleunigte Schlagfolge an, sie wird im wesentlichen auf Kosten der Dia-
stole durchgefiihrt; bei einer Verkiirzung der Diastole konnte man auch an St6-
rungen der Herzdurchblutung in den Kranzgefdflen denken. Die Coronardurch-
blutung steigt mit Zunahme und sinkt mit Abnahme der Schlagfrequenz; von
der GroBe des Schlagvolumens ist sie unabhéngig. Das Herz hat einen sehr hohen
Blutbedarf, man kann etwa mit 10% des gesamten Herzminutenvolumens
rechnen. Ob die Durchblutung der Kranzarterien kontinuierlich vor sich geht
oder ob nicht wenigstens ihre feinen Verdstelungen wihrend der Systole
zusammengepret und dadurch eine Sperrung der Durchblutung eintritt, ist
nicht entschieden. Die Kurve der Kranzarterienpulse unterscheidet sich nicht von
der anderer Arterien. Ob daraus auf gleichartige Durchstrémungsverhéiltnisse
geschlossen werden darf, scheint mir nicht erwiesen. An Tieren vorgenommene
Messungen zeigen, dafl das Stromwolumen bei steigender Schlagfolge vergrifert
wird, obwohl eine erhohte Schlagfrequenz zur Verkiirzung der relativen Systolen-
dauer fithrt. Diese Tatsache ist fiir die Erndhrung des Herzens von entscheidender
Bedeutung. Die Art der Durchstromung — ob kontinuierlich oder diskonti-
nuierlich — ist unwesentlich.

Die Dynamik der Klappenfehler ist in vorbildlicher Weise von STRAUB!
untersucht worden. Mit Hilfe besonders konstruierter Sonden werden Aorten-
und Mitralinsuffizienzen hergestellt.

Als erste Folge einer kiinstlich herbeigefiihrten akuten Aortenstenose tritt durch Ver-
mehrung des systolischen Riickstands eine betrichtliche Dilatation des linken Ventrikels
ein. Die Vermehrung des systolischen Riickstands bedingt ihrerseits eine VergréBerung
des diastolischen Ventrikelvolumen. Der Ventrikel kontrahiert sich also gegen eine ver-
groBerte Anfangsfiillung und erhoht seine Anfangsspannung, was eine erhebliche Mehr-
arbeit bedeutet. Eine Steigerung des diastolischen Drucks ist durch die Feststellung der
Drucksteigerung im linken Vorhof nachweisbar. Sofort nach Einsetzen der Stenose werden
die vom linken Ventrikel ausgeworfenen Blutmengen geringer. Das dadurch dem groBen
Kreislauf entzogene Blut findet in der linken Kammer und in den Lungen Platz.

Wenige Sekunden spéter ist das alte Schlagvolumen der linken Kammer wieder erreicht,
um nach Aufhéren der Stenose voriibergehend stark anzusteigen. Dieses bald nach Ein-
setzen der Stenose zu beobachtende Wiedererreichtwerden des alten Schlagvolumens der
linken Kammer ist als Effekt ihrer kompensatorischen Mehrleistung zu deuten. Eine nach
unseter klinischen Vorstellung zu postulierende Drucksteigerung in der rechten Kammer
wurde in den Untersuchungen am Herz-Lungenkreislauf vermifit.

Eine kiinstliche Aorteninsuffizienz 1aBt sofort bei unverindertem Mitteldruck den
Maximaldruck bedeutend ansteigen, den Minimaldruck um ebensoviel abfallen: die Puls-
amplitude ist erheblich vergréBert. Der sofort nach Hervorrufen der Aorteninsuffizienz
sich einstellende Pulsus celer ist das sicherste Zeichen des gelungenen Eingriffs. Unmittelbar
nach Einsetzen der Insuffizienz zeigen die Stromuhrwerte eine kurzdauernde Verzégerung
der Strémung an. Sie ist offenbar dadurch bedingt, daB ein Teil der Schlagvolumina in
den linken Ventrikel zuriickstromt. Bei unverindertem Rhythmus erreicht das Schlag-
volumen erst dann seine urspriingliche Hohe, wenn es um den Betrag des zwischen Aorta und
linkem Ventrikel hin- und herpendelnden Blutes zugenommen hat. Diese VergréBerung
des Schlagvolumens bei ungeindertem Rhythmus bedeutet eine Mehrleistung des linken
Ventrikels, welche ebenfalls durch Erhéhung seiner Anfangsspannung bei vergroBerter
Anfangsfiillung erreicht wird. Ist die anfingliche Verminderung der Schlagvolumina
iberwunden, wird der Blutgehalt des groflen Kreislaufs fast bis auf den Ausgangswert

1 StrAUB: Dtsch. Arch. klin. Med. 122, 156 (1917).
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zuriickgefithrt. Eine erheblichere Riickstauung in die Lungen, eine vendse Hyperimie
derselben bleibt aus. Ein Einflul} auf die Tétigkeit des rechten Herzens wurde nicht gefunden.
Die Dilatation der linken Kammer war bei den kiinstlichen Aorteninsuffizienzen in den
Stravusschen Versuchen auffillig gering, da eine VergréBerung des systolischen Riick-
stands nicht eintrat. Die klinische, so haufig beobachtete Dilatation bei Aorteninsuffizienz
wird als primdre Folge der Ventilstorung nicht anerkannt, sondern als muskulire Dilatation
gedeutet.

Nach einer akut gesetzten Mitralstenose steigt der Druck im linken Vorhof erheblich
an, wihrend der Druck im rechten Vorhof unverindert bleibt. Das in der Zeiteinheit in
den groflen Kreislauf geforderte Volumen zeigte nur in einigen Versuchen eine voriiber-
gehende, kurz nach Erzeugung des Klappenfehlers einsetzende Verminderung. Da der
periphere Kreislauf eine im wesentlichen unverénderte Stromung aufwies und der Druck
im rechten Vorhof unverindert blieb, wird nach diesen Experimentaluntersuchungen eine
Kompensation der Mitralstenose angenommen. Eine Anderung in der Dynamik des linken
Ventrikels 148t sich aus den StrauBschen Versuchen nicht ableiten. Schlagvolumen und
systolischer Druck bleiben, nach dem sich stationdre Verhaltnisse eingestellt haben,
unverandert. Die Hauptaufgabe bei der Kompensation fillt dem linken Vorhof zu, welcher
durch Steigerung seines Binnendrucks schlieflich das normale Blutquantum durch das
verengte Ostium in die Kammer treibt. Bemerkenswerterweise wurde in Versuchen am
Herz-Lungenpriparat im Gegensatz zu den klinischen Vorstellungen eine geringe Senkung
des Druckmaximums im rechten Ventrikel gefunden; in keinem Fall, wie man nach den
klinischen Lehren erwarten sollte, eine Steigerung. Der Widerspruch, der zwischen den
Befunden im Tierversuch und den Erfahrungen der Klinik besteht, ist bisher nicht auf-
geklart.

Die Analyse der mechanischen Verhiltnisse bei der experimentellen Mitralinsuffizienz
ergibt zundchst, daB der Aortendruck und der Druck im rechten Vorhof unverandert
bleibt. Der Druck im linken Vorhof entspricht bei diesem Klappenfehler in der diasto-
lischen Phase der Anfangsspannung des linken Ventrikels und ist stark erhéht. Das in
der Zeiteinheit vom linken Ventrikel geférderte Volumen zeigt ausweislich der Stromuhr-
werte bald nach Einsetzen der Insuffizienz ein geringes Sinken unter den Ausgangswert,
dann rasche Riickkehr zum normalen Niveau. Das Schlagvolumen des linken Ventrikels
steigt um die Halfte des Ausgangswertes. Der systolische Riickstand steigt erheblich an,
noch stirker das diastolische Ventrikelvolumen und dadurch die Anfangsfiillung. Daraus
resultiert eine Verminderung des Blutgehalts im groBen Kreislauf. Das ihm entzogene
Blut findet im linken Ventrikel, im linken Vorhof und in den Lungen Platz. Wird die
Mitralinsuffizienz wieder aufgehoben, so stellt sich die urspriingliche Blutverteilung nur
sehr langsam wieder her, entsprechend dem langsamen Verschwinden der Dilatation des
linken Ventrikels. Die Kompensation der artefiziellen Mitralinsuffizienz wird nicht durch
eine Mehrarbeit des rechten Ventrikels bewirkt, dessen Schlagvolumen, systolischer und
diastolischer Druck unveréndert bleiben. Der linke Vorhof erfahrt eine gewaltige Steigerung
seines Inhalts, er bekommt die Halfte des Schlagvolumens der linken Kammer auf riick-
laufigem Wege, seine Fiillung betrigt zu Beginn der Kammerdiastole etwa das Dreifache
der Norm. Die Arbeitsbedingungen fir den linken Ventrikel sind bei der Mitralinsuffizienz
besonders ungiinstige. Durch den mangelnden KlappenschluB geht eben wihrend der
Anspannungszest ein Teil seiner Fiillung verloren. Bevor eine Entleerung in die Aorta erfolgen
kann, muBl der Ventrikeldruck iiber den Aortendruck gebracht werden. Wegen des riick-
laufigen Blutstroms wird dieser Zeitpunkt bei der Mitralinsuffizienz erst spiter erreicht
werden: die ,,Anspannungszeit’ des linken Ventrikels ist verlingert. Bleibt nun die
Systolendauer im ganzen unverindert, so kann die Verlingerung der Anspannungszeit
nur auf Kosten der Ausireibungszeit geschehen, welche schlieBlich nicht mehr ausreicht,
um den Ventrikelinhalt in die Aorta austreten zu lassen. Ehe namlich der Aortendruck
erreicht und iiberschritten ist, ist schon ein groBer Teil der Kontraktionsenergie des linken
Ventrikels verbraucht. Nur wahrend einer unverhaltnismaBig kurzen Zeit besteht ein Druck-
gefille vom linken Ventrikel zur Aorta, welches der Austreibung des Blutes nutzbar wird.
Die erheblich wverkiirzte Austresbungszeit 148t wesentlich mehr Blut im linken Ventrikel
zuriick als demselben riicklgufig durch die insuffiziente Mitralklappe verloren geht. Damit
muf der systolische Riickstand im linken Ventrikel wachsen und weiterhin seine Anfangs-
spannung zunehmen. Mit der Zunahme der Anfangsspannung wird die Zeit bis zur Uber-

Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 7
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windung des Aortendrucks abgekiirzt und dadurch wieder die Austreibungszeit verlingert.
Das raschere Hinauftreiben des Drucks im linken Ventrikel bedingt fiir diesen Herzabschnitt
eine erhebliche Mehrarbeit, die schlieBlich zur Hypertrophie fihrt.

Die Dynamik der Klappenfehler des rechten Herzens ist bisher nicht Gegenstand
systematischer Untersuchungen gewesen. Klinisch spielen eigentlich nur die Tricuspidal-
insuffizienz und die Pulmonalstenose eine erhebliche Rolle. Versuche, eine kiinstliche
Lision der Tricuspidalis herbeizufithren, sind von Rrmr! mit Hilfe kleiner messerférmiger
Sonden gemacht. Wihrend geringe Lasionen, bei denen nur einige Sehnenfiden durchrissen

waren, kaum Erscheinungen machen, lassen grobere Lisionen unmittelbar nach dem Kin-
griff den Vorhof anschwel-

a Z c len und die vendsen Pul-

|\, ¢ ?// | sationen sich verstirken.

4 ¢ Der Venenpuls zeigteledig-
\///f\J \ﬂ\/f\J M lich eine VergréBerung der
x 4 zweiten der Kammertétig-

Abb. 15. Normaler Venenpuls.  Senkung systolisches Hinabsteigen der keit entsprechenden Welle

Atrioventrikulargrenze) intrathorakale Drucksenkung wihrend der Aus- ( Abb. ]5).

breitung. a Vorhoffswelle, prisystolische Welle, durgh den wihrend der Vor-

hofkontraktion erfolgten Riickstrom bedingt. ¢ Protosystolische Welle, fort- 1 1

geleitete Carotispulsation, Anspannung der Ventrikel, Tricuspidalklaymppen- . Bel hochgradl‘gen

schluf (vk). » Diastolische Welle infolge zunehmender Fiillung des Vorhofs Lésionen fo]gt elner

vor den auch in den ersten Augenblicken der Diastole noch geschlossenen . .
Tricuspidalklappen. y Senkung: Folge der Kammerdiastole. kleinen a-Welle eine

grofle neue Welle, die
als Ausdruck eines von der Kammer ausgehenden riickliufigen Blutstroms

als eine Kammerpulswelle vs (R1HL) aufzufassen ist.

Dieser sog. positive Venenpuls, dessen Hauptwelle dem Carotispuls im
wesentlichen synchrom ist, gibt der Tricuspidalinsuffizienz sein charakteristisches
Geprige. Dieser Venenpuls schligt in vielen Fallen bis in die Lebervenen
zuriick (Lebervenenpuls). Manchmal entsteht durch Anspannung der Klappen
der Jugularvenen an ihrer Einmiindung in den Bulbus, der Venae cruralis
dicht unterhalb des Ligamentum Poupartii, ein klappender Ton.

Reine Tricuspidalinsuffizienzen, wie sie das Experiment setzt, werden beim
Menschen nicht beobachtet. Stets fithrt die Dilatation des rechten Vorhofs
zu einer bedeutenden Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts und zu einer
merklichen Pulsation rechts vom Sternalrand.

Die Pulmonalstenose imponiert oft durch die hochgradige Cyanose bei voll-
kommen fehlender Dyspnoe und Fehlen sonstiger Zeichen der Dekompensation.
In den meisten Fillen handelt es sich um gleichzeitige Defekte im Septum
ventriculorum oder andere MiBBbildungen, so daf3 das pathologisch-physiologische
Geschehen in zun#chst noch uniibersehbarer Weise kompliziert ist.

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

Die Reservekraft des Herzmuskels ist eine Eigenschaft, die ihm ebenso
wie dem quergestreiften Skeletmuskel zukommt und sich aus den Zuckungs-
gesetzen ableiten 1laBt. Nimmt die Anfangsspannung des Muskels zu, so wichst
entsprechend die Kraft seiner Kontraktion. Die Anfangsspannung des Herz-
muskels steht wieder in einem Abhéngigkeitsverhéltnis von der Anfangsfiillung
und von den Widerstinden, die sich dem auszutreibenden Blut entgegenstellen.
Alle oben geschilderten Momente, die den peripheren Widerstand steigern und
durch eine Vergroferung des systolischen Restvolumens die Herzfiillung

1 RraLn: Z. exper. Path. u. Ther. 4, 619 (1909).
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vermehren, werden demnach automatisch beim muskelgesunden Herzen eine
kompensatorische Mehrleistung zur Folge haben.

Das Herz kann sich den verschiedenen Anforderungen bei Arbeit und
Erkrankung anpassen, indem es seine Kraftreserven ausnutzt. Bei steigenden
Anforderungen wird der Anteil an mechanischer Nutzarbeit gegeniiber der als
Wdrme verlorengehenden Energie immer grofler. Ferner wird das stirker gefiillte
Herz infolge der erhohten Anfangslinge bzw. -spannung mehr Energie umsetzen
als das weniger gefiillte. Die physiologisch oder krankhaft gesteigerten Anforde-
rungen an die Einzelkontraktionen formen die Muskelfasern des Herzens um:
es kommt zur Arbeitshypertrophie (Sportherz, Herzhypertrophie bei den ver-
schiedenen Formen des Hochdrucks).

Unter den Vorgéngen, die zur Kompensation eines Klappenfehlers fiihren,
spielt die Dilatation des Herzens eine bedeutsame Rolle. Jede Dilatation bedeutet
eine Erweiterung der Herzhohle und damit eine Erh6hung ihrer Anfangsspannung.
Man hat schon friith versucht, zwei ihrem Wesen und ihrer Bedeutung nach
verschiedene Formen der Dilatation zu unterscheiden, die kompensatorische
und die Stawungsdilatation. Die Stauungsdilatation ist eine krankhafte Erschei-
nung; das Herz fithrt einen vergréferten Riickstand nach seiner Kontraktion;
bleibt also auch nach der Systole relativ groll (systolische Dilatation). Die
kompensatorische Dilatation wire dagegen nur der Ausdruck einer gréfleren
Ausdehnung des Herzens infolge vermehrter diastolischer Filllung, wihrend es
nach der Systole normale Grofle aufweisen soll (diastolische Dilatation). Die
Stauungsdilatation gehort nicht streng zu den Erscheinungen eines Klappen-
fehlers, sie ist myogenen Ursprungs und also als Komplikation aufzufassen.
Die StrauBschen Untersuchungen iiber die Dynamik der Klappenfehler haben
gezeigt, dall auch bei gesundem Herzmuskel und wachsenden Widerstinden
infolge von Klappenfehlern sowohl die diastolische Anfangsfiilllung als die
systolischen Rickstinde zunehmen — eine strenge Unterscheidung zwischen
kompensatorischer und Stauungsdilatation sich nich machen 1dft. Eine
Dilatation, die nur die Folge eines vergré8erten Schlagvolumens ist, 148t lediglich
das diastolische Volumen um den Betrag der Vergroferung des Schlagvolumens
bei ungedndertem systolischen Volumen ansteigen. Man darf also festhalten,
daB die bei Klappenfehlern eintretenden Herzerweiterungen, solange der Muskel
gesund ist, nicht durch Schwdche des Organs, sondern als Folge einer zweckmaBig
verdnderten Dynamik sich einstellen und somit als kompensatorische zu deuten
sind.

Ein dilatativ erweitertes Herz wird ein groBeres Volumen férdern kénnen;
bei gleicher Wandmasse besitzt das groBere Organ zwar eine grofere Fahigkeit
der Volumleistung, aber eine geringere der Druckleistung!. Nur wenn auch die
Wandmasse dem Radius entsprechend zundhme — was z. B. bei der akuten
traumatischen und der toxischen Dilatation nicht der Fall ist —, wirde die
gleiche maximale Druckleistung erhalten bleiben. Eine solche Zunahme der
Wandmasse wird als Hypertrophie bezeichnet.

Die Mechanik der Herzhypertrophie und ihre Entstehung ist ein sehr kom-
plexes Problem. Es scheint so, dall nur die Arbeitssteigerung der einzelnen
Kontraktion mit Hypertrophie verbunden ist, priziser ausgedriickt sollen nur

1 WEerzsickEr: Erg. inn. Med. 19, 377 (1921).
7*
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die Abschnitte, die unter vermehrter Anfangsspannung arbeiten, hypertrophieren,
wéihrend durch bloBe Frequenzsteigerung bedingte Mehrarbeit nicht von Hyper-
trophie gefolgt ist. Was letzten Endes den AnstoB zur Hypertrophie des Herzens
gibt, ist noch Gegenstand der Komtroverse. Wir sehen das Herz im allgemeinen
dann hypertrophieren, wenn es als Ganzes oder in seinen einzelnen Abschnitten
bei der einzelnen Kontraktion Mehrarbeit zu leisten hat. Diese Mehrarbeit
bringt wie jede erh6hte Tétigkeit eines Organs eine vermehrte Blutdurchstromung
mit sich. Diese wiederum schafft mit ihrer giinstigeren Erndhrung die erste
Vorbedingung fiir ein Wachstum des Muskels. Bemerkenswerterweise ist histo-
logisch das hypertrophe Herz von dem normalen in seinem Aufbau verschieden,
indem das Verhiltnis der Kernmasse zur Gesamtmasse sich zuungunsten der
Kernmasse verschiebt!. Chemische Untersuchungen haben eine Differenz der
Zusammensetzung normaler und hypertropher Herzen noch nicht eindeutig
erweisen kénnen. Haben sich in der Wand des Herzens regressive und reparative
Vorginge abgespielt, so konnen dadurch Ausfille an contractiler Substanz
eintreten, die durch Hypertrophie bisher intakter Fasern ausgeglichen werden.
Beurteilt man ein solches Herz einfach seiner Masse nach, so kann es bei gleichem
Gehalt an contractiler Substanz wie ein normales hypertroph erscheinen.

Es wird von manchen Autoren eine exzentrische, eine einfache und eine konzentrische
Herzhypertrophie unterschieden. Vermehrter duBerer Widerstand (Erhohung des arteriellen
Drucks) steigert die Arbeitsfahigkeit des Herzmuskels. Daraus entwickelt sich unter Bildung
eines systolischen Riickstandes in der Herzkammer eine exzentrische Hypertrophie. Fir
eine konzentrische Hypertrophie kénnen nur Ursachen auslosend sein, die am Herzen selbst
angreifen. Nach der landliufigen Auffassung wird fiir diejenigen Herzhypertrophien,
welche mit einer Steigerung des Blutdrucks einhergehen, diese Hypertonie als das Primére
und die Herzhypertrophie als die Folge davon angesehen. Nach anderer Auffassung ist
die Herzhypertrophie bei Nierenkranken primir durch toxische Produkte bedingt, die
sekundére Steigerung der Herzarbeit fithrt dann zum erhohten Blutdruck wie zur PolyurieZ2.
Die bei Nierenkranken gefundene Hypertrophie ist konzentrisch; sie betrifft alle Herz-
abschnitte gleichzeitig, wenn auch nicht gleichmaBig.

C. Die Arrhythmien.

Unter Arrhythmie wird die Abweichung vom normalen Herzrhythmus ver-
standen. Diese Abweichung kann auf verschiedene Weise zustande kommen;
nach den Vorstellungen, welche man sich iiber den Mechanismus der unregel-
méBigen Herztatigkeit gebildet hat, unterscheidet man verschiedene Gruppen
von Arrhythmien: solche, die bedingt sind durch Stérungen der Reizbildung
oder solche der Reizleitung.

A. Storungen der Reizleitung gehen aus:

I. von dem normalen, fithrenden Reizursprungsort (Sinusknoten): nomotope
Rhythmusstérungen, oder

II. von einem abnormen, ,untergeordneten’ Reizursprungsort (Vorhof,
Atrioventrikularknoten, Ventrikel): heterotrope Rhythmusstérungen.

1. Die vom Sinus ausgehenden Rhythmusstérungen:

Die Sinusbradykardie, d.h. eine regelmdfige, jedoch abnorm Ilangsame
Schlagfolge findet sich unter normalen Verhédltnissen fter habituell (z. B. bei
sog. Vagotonikern), ferner bei trainierten Sportlern. Unter krankhaften Ver-

1 ScHIEFERDECKER: Pfliigers Arch. 165, 449 (1916).
2 GergeL: Virchows Arch. 229, 353—361 (1921).
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héltnissen tritt sie auf z. B. bei Ikterus (toxische Wirkung der Gallensduren)
und infolge Vagusreizung bei erhohtem Hirndruck (Hirntumor, voriibergehend
im Varnsanvaschen Versuch usw.).

Die Sinustachykardie, d. h. eine regelmdflige, jedoch abnorm schnelle Schlag-
folge, begegnet uns normalerweise bei korperlichen Anstrengungen, bei seelischen
Erregungen und bei vegetativ labilen Menschen, unter krankhaften Verhéltnissen
z. B. im Fieber.

Die respiratorische Arrhythmie besteht in von der Atempause abhéngigen
Schwankungen der Schlagfrequenz: Beschleunigung wéihrend der Einatmung,
Verlangsamung wahrend der Ausatmung. Es handelt sich dabei stets um eine
physiologische Erscheinung, die in der Jugend und bei Vasolabilen besonders
ausgesprochen zu sein pflegt, aber auch bei wohl trainierten Sportlern nach
Anstrengungen hédufig vorkommt, im hoheren Alter dagegen meist nicht mehr
nachweisbar ist (s. S.124).

Sinusextrasystolen, d.h. vorzeitige, aus dem Herzrhythmus herausfallende,
aber vom Sinus ausgehende Schlige, finden sich beim Menschen sehr selten und
kénnen wohl nur mit Hilfe graphischer Methoden von Vorhofextrasystolen
unterschieden werden.

1. Die Sinusarrhythmien.

Wenn an der Fithrungsstelle des Herzrhythmus, dem Sinusknoten, die
Bildung der Reize gestért und ihre Folge daher unregelmiBig wird, so kann
die Kontraktion der Vorkammer sowohl wie der Kammer in geordneter Weise
wie beim Gsunden erfolgen, und das Elektrokardiogramm wird keine Abweichung
von den physiologischen Bildern erkennen lassen. Speziell fehlen die kompensato-
rischen Pausen. Nur die unregelmdfige Folge der gehduften Sinuserregungen
erlaubt die Diagnose Sinusarrhythmie, die klinisch ohne Zuhilfenahme der
elektrokardiographischen Untersuchungsmethode schwer von der Arrhythmia
perpetua zu unterscheiden ist. Die Sinusarrhythmien kénnen bei allen Schidi-
gungen des Myokards und der dieses versorgenden GefiBle beobachtet werden.
Auch Erregungen rein nerviser Natur werden angeschuldigt.

2. Die extrasystolischen Arrhythmien.

Bei den heferotropen Rhythmusstérungen unterscheiden wir je nach dem
Ursprungsort: Vorhofs-Eatrasystolen, atrioventrikulire Extrasystolen und ventri-
kuldre Extrasystolen.

Die heterotropen Rhythmusstérungen kénnen auftreten in Form vereinzelt
eingestreuter vorzeitiger Schlige, in Form gehduft eingestreuter vorzeitiger
Schlige und in Form von (mitunter regelmiBig wiederkehrenden) zusammen-
héingenden Gruppen (,,Allorhythmen®) zwischen den Normalrhythmus einge-
schalteter Schlige. Vielfach lassen sie eine bestimmte Abhéingigkeit voneinander
in Form eines Eigenrhythmus (Pararhythmus) erkennen oder zeigen bestimmte
Bindungen an Normalschlige (gekuppelte Extrasystolen).

Dieheterotropen Rhythmusstérungen sind bedingt nervds-psychisch (depressive
Verstimmungen, Angst, Druck, iiberhaupt seelische Spannungen), foxisch (z. B.
Tabak, Coffein, Digitalis) oder organisch (im engeren Sinne) durch Herzmuskel-
schidigungen (verhdltnismaBig selten/).
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Die objektiven Folgen der heterotropen Rhythmusstérungen fiir den Kreislauf
hingen ab von ihrer Hdufighkeit: vereinzelte Extrasystolen sind praktisch
bedeutungslos, ferner von ihrem Ursprungsort: Vorhofextrasystolen stéren den
Pumpmechanismus weniger als Kammerextrasystolen, von dem Grad der
Vorzeitigkeit: je vorzeitiger, desto schidlicher sind sie und schlieBlich von dem
sonstigen Zustand des Herzens. Die subjektiven Folgen der heterotropen Rhyth-
musstérungen sind gewohnlich am ausgesprochensten bei sonst gesunden Herzen
und werden empfunden als ,,Stolpern®, als ,,Aussetzen‘ des Herzens, als Be-
klemmungsgefiihl iiber dem Sternum und gelegentlich durchaus als heftiger,
meist stichartiger Schmerz in der Herzgegend; sie werden daher leicht mit
Aortalgie und Angina pectoris-Beschwerden verwechselt. Bei den organischen
Herzfehlern dagegen werden die Extrasystolen, auch wenn sie gehduft und in
Gruppen auftreten, meist gar nicht oder nicht besonders empfunden.

Die klinische Diagnose der heterotropen Rhythmusstérungen (Extrasystolen)
griindet sich auf die Vorzeitigkeit der rhythmusfremden Schlige und die ihnen
folgende, gegeniiber dem Normalintervall mehr oder minder verlingerte Pause,
die namentlich bei Kammerextraystolen fast immer bis zum Eintreten des
ibernéchst filligen Normalschlages dauert (,kompensierende Pause®). Am
Venenpuls sind fiir Extrasystolen besonders kennzeichnend die hohen, auf-
fallenden ,,Pfropfungswellen“. Bei der Auskultation fehlt den Extrasystolen
oft der zweite Herzton (frustrane Kontraktion). Die sehr gehduft auftretenden
Extrasystolen tduschen mitunter eine totale Irregularitit vor.

Fiir die Beurteilung der extrasystolischen Arrhythmien sind die eigenartigen
Verhéltnisse der Reizbarkeit des Herzmuskels von ausschlaggebender Bedeutung.
Bekanntlich spricht derselbe im Gegensatz zum quergestreiften Muskel auf
mechanische, elektrische und andere Reize viel langsamer an; die Latenzzeit,
d. h. die Zeit zwischen Reizeinfall und Reaktion, ist gréBer. Ferner ist die
Zuckungshohe unabhéngig von der Reizstérke stets maximal (,,Alles oder Nichts*-
Gesetz). Aus dieser besonderen Eigentiimlichkeit des Herzmuskels erklirt sich
sein Verhalten in der Systole gegeniiber neu eintreffenden Reizen. Dieselben
werden ndmlich in dieser Zeit nicht durch eine erneute Kontraktion beantwortet.
Der Herzmuskel, welcher bei seiner Kontraktion die ganze verfiighare Energie
auf einmal ausgegeben hat, ist refraktir. Diese Refraktérzeit reicht etwas iiber
die Systole hinaus. AuBerhalb dieser Phase, also in der Diastole einfallende Extra-
reize vermégen nun eine vollkommene Herzkontraktion, entsprechend dem eben
genannten ,,Alles oder Nichts“-Gesetz auszulésen, und es hingt jetzt nur von
dem Zeitpunkt des Eintreffens dieser Extrareize ab, ob an der Peripherie ein
pulsatorischer Effekt solcher extrasystolischen Kontraktionen nachweisbar
wird oder nicht. Fallt eine Extrakontraktion in den Beginn der Diastole, trifft
sie einen schlecht gefiillten Ventrikel, so wird sie eine kleine, am peripheren
Puls kaum tastbare Welle erzeugen ; trifft sie dagegen einen nahezu schon gefiillten
Ventrikel, so kann an den peripheren Arterien der Eindruck eines vollwertigen
Pulses entstehen. Auch diese extrasystolischen Herzkontraktionen machen das
Organ fiir neue Reize refraktér, so dafl der auf die Extrasystole folgende normale
Ursprungsreiz — bei relativ schnell nach der Extrasystole erfolgendem Eintreffen
— unbeantwortet bleibt und erst die ndchste vom Sinusknoten eintreffende
Erregung wieder eine Herzkontraktion einleitet. Die zwischen der Extrasystole
und dem ersten wieder normalen Herzschlag verlaufende Zeit bezeichnet man in
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solchen Fillen als kompensatorische Pause. Sie wird kompensierend genannt,
weil sie gerade so viel linger ist, als die Pause vor der Systole zu kurz war. Auch
wenn durch mehrere Extrasystolen verschiedene Normalsystolen ausgeschaltet
wurden, stellt sich der alte Rhythmus wieder her. Dieses Festhalten am
Urrhythmus wurde von ENGELMANN als Gesetz von der Erhaltung der physio-
logischen Reizperiode bezeichnet. Die einzelnen Formen der Extrasystolen kénnen
im allgemeinen an dem beigegebenen Elektrokardiogramm unterschieden werden.

Bevor die verschiedenen Formen der Extrasystolen beschrieben werden, soll
einiges tiber die Ursachen der extrasystolischen Herzkontraktionen néher erdrtert
werden. Die im Tierexperiment durch elektrische, thermische, mechanische
und chemische Reize leicht auszulésenden Extrasystolen spielen natiirlicher-
weise in der menschlichen Pathologie eine nur untergeordnete Rolle. Sie werden
nach Starkstromschidden und nach der Commotio cordis (s. S. 86) gelegentlich
beobachtet. Man denkt daran, daB eine Steigerung der aufomatischen Reiz-
erzeugung gewisser Herzteile zum Auftreten von Extrasystolen fithren kann.
Aber mit der Annahme einer abnorm erhohten Reizbarkeit des Herzens, welche
das Wirksamwerden heterotroper Reize begiinstigt, ist die Frage nach der Ursache
der Extrasystolen nur verschoben, nicht beantwortet. Angeschuldigt wird auller
den oben genannten Giften die ¢nérakardiale Drucksteigerung. WENCKEBACH
betont, dafl die Extrasystole bei vollkommen gesunden Menschen eine héufige
Erscheinung sei; daB sie bei den verschiedensten krankhaften Zustdnden vor-
kommen und an bestimmte Bedingungen anscheinend nicht gebunden sei und
daB sie sehr stark unter dem Einfluf3 des Nervensystems stinde. Ich selbst hatte
Gelegenheit, bei der Untersuchung sehr zahlreicher Soldaten und Studenten
zu beobachten, daf bei der Anstellung des VaLsaLvaschen Versuchs nervése
und vasomotorisch leicht erregbare, aber sonst vollkommen gesunde und
funktionstiichtige Menschen nicht selten eine oder mehrere Extrasystolen
bekommen. Hierher geh6rt das Auftreten von Extrasystolen beim sog. gastro-
kardialen Symptomenkomplex und bei Herzverlagerung infolge von Zwerchfell-
hochstand.

Die Beziehungen der Extrasystolie zu den verschiedenen Formen der Herz-
krankheiten sind durchaus uniibersehbar; gerade in Fallen schwerster Herz-
schwiche kénnen Extrasystolen fehlen, speziell bei den infektiosen Prozessen,
bei der diphtherischen Herzmuskelschidigung. Von den Klappenfehlern neigen
diejenigen der Mitralis mehr zu Extrasystolie als diejenigen der Aorta. Gesetz-
mébige Beziehungen zwischen pathologisch-anatomischen Verinderungen und
bestimmten Formen von Extrasystolie herzustellen, ist bis heute nicht gelungen.

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

Die Kammerextrasystole ist die hiufigste Form und féllt in vielen Féllen
mit der ndchsten Vorhofsystole zusammen. Trifft eine solche Extrasystole auf
einen gefiillten Vorhof, der sich nun infolge der Ventrikelkontraktion nicht in
der normalen Richtung entleeren kann, so staut sich das Blut in die Jugular-
venen zuriick, ein Vorgang, welchen man mit Vorhofpfropfung bezeichnet.
Das wesentliche bei den Kammerextrasystolen ist, dall der Urrhythmus der
Vorhofstétigkeit ungestort bleibt. Im Elektrokardiogramm zeichnen sie sich
durch das Fehlen der Vorhofzacke aus.
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Abb. 16 zeigt rechtsventrikuldre Extrasystolen mit sog. kompensatorischen
Pausen. N,, N, und N, sind normale Systolen. E,, H,, E, sind rechtsventrikulire
Extrasystolen. Der nach dem Urrhythmus nach der Systole normalerweise
eintreffende Vorhofreiz trifft auf einen infolge der Extrasystole noch refrak-
tdren Ventrikel; er bleibt daher wirkungslos. Erst der nun folgende vom Vorhof
eintreffende Reiz wird von einem normalen Ventrikelkomplex beantwortet
(Gesetz der Erhaltung der physiologischen Reizperiode).

Im Gegensatz zu diesen Kammerextrasystolen 18t das Elektrokardiogramm
bei Vorhofextrasystolen einen normalen Erregungsablauf in den Bahnen des

N: Er N. E, N; E;s

Ableitung 1

Ableitung 2

Ableitung 3

Abb. 16. Gekuppelte rechtsventrikulire Extrasystolen E,, E,, E,. 43jihriger Mann. Klinische Diagnose:
Neurolipomatosis. Seit 2 Jahren bemerkt Patient, daB seine Herzaktion unregelmiBig ist. 3. 2. 34.

Reizleitungssystems erkennen, die kompensatorische Pause dagegen hiufig
vermissen. In Abb. 17 ist sie vorhanden.

Die Téatigkeit des Sinus kann nun einerseits durch vom Vorhof fortgeleitete
Extrareize gestort werden, andererseits kinnen aber auch Extrasystolen an
dieser Ursprungsstelle der Herztatigkeit auftreten. Trifft den Sinus ein Extrareiz
solange er noch mit der Bildung des Reizmaterials beschiftigt ist, so wird
unter Zerstérung desselben eine Extrasystole ausgelost; die folgende Systole
folgt ohne kompensatorische Pause. Der Sinus braucht zur Bildung des die
folgende Systole auslosenden Reizmaterials meist etwas lingere Zeit wie unter
normalen Bedingungen.

Bei der letzten Form der atrioventrikuldren Eatrasystole schlagen Vorhofe
und Kammern gleichzeitig. Das Bild des Venenpulses kann bei dieser Form
vollkommen dem einer Kammersystole gleichen. Im Elektrokardiogramm
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zeigt eventuell die Umkehrung der P-Zacke, dall der Erregungsablauf im Vorhof der
umgekehrte als in der Norm ist. Oft féllt P sogar in den Ventrikelkomplex
(QRSR) hinein und fehlt dann vollkommen im Elektrokardiogramm oder erscheint
im zweiten Teil der Kammerschwankung. Folgen mehrere Extrasystolen in
regelmifigen Intervallen und in feststehendem Verhéltnis zur vorhergehenden
Systole aufeinander, so spricht man von gekuppelten kontinuierlichen Extra-
systolen (Abb. 16). Diese als Bigeminie bekannte Form der Allorhythmie wird
von einigen Autoren so erklirt, daf bei der Herzkontraktion gewissermallen das

E N N

Ableitung 1

Ableitung 2

Ableitung 3

Abb. 17. N normale Systolen, E Vorhofsextrasystolen. 58jahriger Mann. Blutdruck: 130/70. Patient gibt
Atembeklemmungen an.

Reizmaterial nicht vollkommen verbraucht wurde und nun nach Ablauf des
Refraktérstadiums der Herzmuskel durch den Rest des Reizmaterials erneut
zur Kontraktion gebracht wird. Bei einer solchen Vorstellung mufl aber die Hilfs-
hypothese gemacht werden, dafl in einer Anzahl von reizerzeugenden Muskel-
zellen durch besondere Bedingungen keine Kontraktion stattfindet und hier
auf diese Weise das Reizmaterial wihrend der Hauptsystole gestapelt wird.
Uber die Entstehungsbedingungen der sog. periodisch wiederkehrenden Extra-
systolen ist man nicht véllig einig. Wahrscheinlich handelt es sich bei dieser
Form der Allorhythmie um die Interferenz zweier Rhythmen?.

Die Bedeutung der verschiedenen Formen von extrasystolischer Arrhythmie
fir den Kreislauf ist eine wechselnde, je nach der Héufigkeit und nach dem

1 KaAurMANN u. ROTHBERGER: Z. exper. Med. 5, 349 (1917).
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Entstehungsort der Extrasystolen. Solange ein geregelter Ablauf der Tatigkeit
der einzelnen Herzabteilungen, wie bei den Sinus- und Vorhofextrasystolen,
noch stattfindet, kann eine normale oder nahezu normale Férderleistung der
Herzkontraktionen erhalten bleiben. Fallen aber, wie bei den Ventrikelextra-
systolen, Vorhof- und Kammerkontrak-
tion zusammen, so wird der Vorhofinhalt
nach dem Orte des geringsten Wider-
stands, nach den Venae cavae zurick-
geworfen; es tritt eine voriibergehende
Storung der arteriellen Fiillung zugleich
mit der Hemmung der vendésen Blut-
zufuhr ein, was empfindlichen Patienten
gelegentlich als Schwindelgefiih]l wahr-
nehmbar wird. Es ist WENCKEBACH
darin beizupflichten, daBl die bei solchen
Extrasystolien beobachteten Kreislauf-
stérungen als Folgeerscheinung der extra-
systolischen Arrhythmie aufzufassen sind.
Bei Herzkranken miissen sich alle For-
men der Extrasystolie deshalb besonders
storend bemerkbar machen, weil sie die
Kreislaufstérung verschlimmert.

3. Paroxysmale Tachykardie.

Eine weitere wichtige und besondere
Form von (meist) heterotroper Rhyth-
musstorung stellt die paroxysmale Tachy-
kardie dar. Bei ihr kommt es — meist
ohne erkennbare Ursache (haufig aller-
dings bei schon bestehender Neigung zu
Extrasystolien) — zu gewdhnlich ganz
akut einsetzenden und auch akut enden-
den Anfillen von hochgradiger Puls-
beschleunigung mit regelmdfiger Schlag-
folge. Die Dauer der Anfille schwankt
zwischen wenigen Minuten bis zu mehre-
e . ren Wochen, geht jedoch gewdhnlich

Abb. 18, Vorhofflattern. 51jihriger Mann. Seit . . .. . .
lingerer Zeit Atemnot und Herzbeschwerden bei nicht iiber emige Stunden hinaus. Wéh-
Disgnose: ,ﬁﬁsﬁ;§§§3§,genm%}1%$f:r§;10140.433&15, rend des Anfalles besteht infolge Uber-
schreitens der kritischen Frequenz von 180
immer eine erhebliche Kreislaufinsuffizienz ; subjektiv duBlert der Anfall in Be-
klemmungsgefiihl, Bewegungsunfihigkeit, maBiger Dyspnoe und eventuell
leichter Benommenheit. Die Prognose des einzelnen Anfalls ist meist gut und
nur bei lingerer Dauer wegen der Gefahr einer schlieBlichen Erschopfung des

Herzmuskels ernster.

4. Vorhofflattern.
Beim Vorhofflattern schligt der Vorhof mit sehr hoher Frequenz (180—360),
aber regelmdfig (Abb. 18). Diese hochfrequenten Schlige werden jedoch wegen
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zu starker Beanspruchung des Leitungssystems nur teilweise iibergeleitet;
je nach den Uberleitungsverhéltnissen ist die Kammertatigkeit regelmdifig
(wenn z. B. nur jeder zweite oder dritte Reiz iibergeleitet wird) oder
unregelmdfig bei wechselnden Uberleitungsverhiltnissen. Im letzteren Fall
gleicht die Kammertitigkeit klinisch

der bei Vorhofflimmern.

5. Arrhythmia perpetua (Totalis oder
Asoluta). Vorhofflimmern.

Klinisch sind bei der totalen Ir-
regularitit zu unterscheiden eine lang- Ablei-
same und eine schnelle Form : tung 1

Die langsame Form (50—70) findet
sich meist als chronischer Zustand bei
organischen Herzfehlern und erweckt bei
der einfachen klinischen Untersuchung
wegen der oft auffallend geringen Unter-
schiede der einzelnen Systolenintervalle
mitunter den Eindruck einer scheinbaren
Regularitit. Sie stellt fir den Kreislauf
einen noch relativ giinstigen Zustand
dar, welcher oft jahrelang, sogar unbe-
merkt vom Kranken ertragen wird.

Die schnelle Form (180—220) findet tzl\ul;;ei?:
sich besonders bei den akut auftretenden
totalen Irregularititen, haufig jedoch
auch als akute Verschlimmerung einer
schon lédngere Zeit bestehenden lang-
samen Form. Sie stellt stets einen fiir
den Kreislauf sehr wungiinstigen und
bedrohlichen Zustand dar!

Die Arrhythmia perpetua, d. h. die Abb. 19. Vorhofflimmern f. . 54jihriger Mann,

Ablei-
tung 2

Atemnotdbei gerirllgeg, kgrp%rlichﬁn Anstxf-erﬁi
a.B31 1ch- gungen, dabei quilender Husten. Druckgefii
daue{rnd unr(.agfslme?ﬁ%ge }lnd ung_lewh in der Herzgegend. Blutdruck 150/85. Diagnose:
maBige Herztétigkeit ist eines der sicher- Silicose. Myodegeneratio cordis.

sten Zeichen muskuldrer Herzstorungen.

Solange man sich auf die Pulsanalysen bei den Arrhythmien beschrinkte, glaubte
man sie allein durch Extrasystolen erkliren zu koénnen. Es war jedoch bald
aufgefallen, daB bei einer Gruppe von HerzunregelmaBigkeiten nur gelegentlich
Taktstorungen den sonst normalen Rhythmus unterbrechen. Eine andere. sehr
grofle Gruppe von HerzunregelmaBigkeiten 1ifit dagegen jede Gesetzmafigkeit
in der Pausenlénge vermissen. Erst mit Hilfe des Elektrokardiogramms gelang
es den sicheren Nachweis zu fithren, dafl die Arrhythmia perpetua durch eine
unregelméfige Tatigkeit der Vorhofe oder durch ein zu rasches Schlagen derselben
hervorgerufen wird. Das zu rasche Schlagen der Vorhéfe wird mit Vorhof-
flattern, das unregelmifBige Schlagen der Vorhofe als Vorhofflimmern bezeichnet
(Abb. 19). Sowohl das Flattern sowie das Flimmern stellt eine klinisch sehr
ernste Form heterotoper Rhythmusstérung dar.
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Wie bemerkt, ist das Vorkofflimmern durch Zahl, GréBe und zeitliche Folge
total unregelméaBiger Kontraktionsvorginge an den Vorhofwandungen charak-
terisiert, die in keiner gesetzméBigen Beziehung mehr zum Ventrikelkomplex
stehen. Am freigelegten iiberlebenden Herzen, z. B. eines im anaphylaktischen
Shock gestorbenen Meerschweinchens, kann man diese flimmernden Bewegungen
der Vorhofwandungen sehr gut beobachten: das feine Flimmern der Licht-
reflexe auf dem Epikard rechtfertigt den Ausdruck Vorhofflimmern.

Sehr prompt 14Bt sich die Erscheinung durch Faradisation des freigelegten
Vorhofs erzielen. Den gleichen Effekt sieht man auch nach Vagusreizung
gelegentlich zustande kommen. Wenn eine normale rhythmische Kontraktion
der Vorhofe nicht mehr abliuft, ist ihre eigentliche Funktion damit aufgehoben.
Mit der Schidigung der Vorhofwandmuskulatur werden auch die die Vorhéfe
passierenden Reizleitungsfasern in ihrer Aufgabe gestort.

Das Elektrokardiogramm beim Vorhofflimmern ist dadurch gekennzeichnet,
daB} statt der normalen Vorhofzacke wihrend der ganzen Herzrevolution zahl-
reiche kleine Zacken auftreten. Die Saite ist fortdauernd in Unruhe — auch
in der Herzpause. Solche Kurven erhilt man gleichméBig von Tieren, bei
denen das Vorhofflimmern kiinstlich erzeugt wurde, und bei Menschen, welche
an Arrhythmia perpetua leiden. Wéhrend das Vorhofflimmern jahrelang ertragen
werden kann, ist ein Flimmern der Kammern mit dem Leben nicht vereinbar,
daher nur ganz vereinzelt registriert worden?!.

Es fragt sich nun: Ist das Vorhofflimmern in jedem Fall der Ausdruck
einer schweren Herzmuskelschidigung ? Fiir die groe Mehrzahl der Beobach-
tungen trifft dies zu. WENCKEBACH? wendet sich aber gegen eine solche verall-
gemeinernde Auffassung und weist auf eine Beobachtung hin, in welcher das
Vorhofflimmern jedesmal prompt durch Einnehmen von 1 g Chinin beseitigt
werden konnte und der Herzmuskel wihrend des Vorhofflimmerns vollkommen
funktionstiichtig war, auch wenn dem 100 kg schweren Kérper bedeutende
Anstrengungen zugemutet wurden.

In diesem Zusammenhang mulBl auch erwdhnt werden, daB anatomisch
nachweisbare Lasionen beim Vorhofflimmern oft vermiBt wurden und also
keine notwendige Vorbedingung fiir das Zustandekommen des Vorhofflimmerns
zu sein scheinen; es kann aber sehr wohl sein, daBl reparable Schidigungen
sich dem anatomischen Nachweis entziehen; wir wissen, daB in 50% aller Fille
von Mitralinsuffizienz und Mitralstenose Vorhofflimmern schlieBlich auftritt,
und es ist gut vorstellbar, da die oft hypertrophe Vorhofmuskulatur dieser
Félle fiir Reizbildung und Reizleitung auch dann schon ungeeignet ist, wenn
anatomische Veréinderungen fehlen,

Unter den fiir den Kreislauf wichtigen Einfliissen des Vorhofflimmerns sind
folgende hervorzuheben: Das Nichtschlagen oder Flimmern der Vorhife bewirkt
eine Uberfiillung der Vorhofe und eine schlechte Ventrikelfiillung. Die zahlreich
und ungeordnet von den Vorhéfen her eintreffenden Reize bedingen die unregel-
mdfige und eventuell zu frequente Ventrikeltitigkeit, welche manche Pulse nicht
in die Peripherie durchdringen 148t, es kommt zu den sog. frustanen Kontraktionen
des Herzens, der mechanische Effekt der Herzarbeit ist ein schlechter. In vielen

! Horrmany, A.: Funktionelle Diagnostik und Therapie der Erkrankungen des Herzens
und der Gefille. Wiesbaden 1911.
2 WeNCKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit usw., S.115. Leipzig-Berlin 1914.
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Fallen von Vorhofflimmern — nicht in allen — kommt es zum positiven Venen-
puls, denn der dauernd — auch wihrend der Ventrikelsystole — {iberfiillte
Vorhof ist funktionell ausgeschaltet und 148t deshalb den Kammerpuls unver-
andert bis in die Halsvenen durchtreten. SchlieBlich ist beim Vorhofflimmern
die physiologische nervise Regulierung der Herztitigkeit gestort, weil am normalen
Angriffspunkt der Herznerven, dem Sinusknoten, ein krankhafter Zustand vor-
liegt. Es ist aber zu bemerken, daB auch jetzt noch bei kérperlicher Anstrengung
hiufig eine Steigerung der Frequenz beobachtet wird, offenbar weil durch den
Acceleransreiz die Uberleitung funktionell voriibergehend gebessert wird.

Fine besondere und ziemlich hédufige Form der Arrhythmia perpetua ist
die mit langsamer Schlagfolge, bei welcher die Pulszahl zu subnormalen Werten
sinken kann. GERHARDT! machte durch das Studium der dabei nicht so seltenen
Extrasystolen wahrscheinlich, daff es sich bei dieser langsamen Form von
Arrhythmia perpetua um eine Herabsetzung der Anspruchfihigkeit der Kammern
gegeniiber den vom Vorhof zugeleiteten Reizen handelt. Vielleicht handelt es
sich auch um die Folge einer stirkeren Blockierung der frequenten Vorhofreize.

Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Vorhofflimmern und Ventrikel-
arrhythmie ist verschieden beantwortet worden. Man glaubte z. B., dal nur ein-
zelne der sehr ungleichwertigen Vorhofflimmerreize den Weg durch das Hissche
Biindel zum Ventrikel finden kénnten. Gegen diese Deutung wird geltend ge-
macht, dal auch sehr frequente, aber regelmdflige Vorhofschliage (Vorhofflattern)
unregelméBige Ventrikeltdtigkeit bedingen kénnen. Man kam also immer mehr
dahin, Uberleitungsstérungen durch Verinderungen am Hisschen Biindel fiir die
Arrhythmia perpetua verantwortlich zu machen; aber solche Veridnderungen
— die besonders auch am KEiTH-Frackschen Sinusknoten gesucht wurden —
konnten hiufig nicht gefunden werden? Daher schuldigt man neuerdings in
erster Linie die zur Dilatation fithrenden Schidigungen des rechten Vorhofs
als Ursache des Vorhofflimmerns an, was dem XKliniker deshalb plausibel
erscheint, weil gerade bei den Klappenfehlern mit Vorhofdilatation (Mitral-
fehler) die Arrhythmia perpetua sehr haufig, bei denen ohne eine solche aber sehr
selten ist (z. B. bei Aorteninsuffizienz). Unter den Mitralfehlern geben besonders
diejenigen Vorhofflimmern, bei denen die Verbreiterung der Herzdimpfung
nach rechts auf eine Erweiterung des rechten Vorhofs hinweist.

6. Kammerflimmern.

Kammerflimmern. Hierbei handelt es sich um einen Zustand, bei welchem
primér im Ventrikel so hochfrequente (und meist auch unregelmiBige) Reize
wirksam werden, daB eine geordnete Zusammenziehung der Herzkammern nicht
mehr méglich ist. Das Kammerflimmern ist beim Menschen nur selten beob-
achtet und fast stets tédlich. In Form voriibergehender Anfille ist es gelegent-
lich registriert worden.

7. Uberleitungsstérungen.

Treten im Reizleitungssystem vollkommene Unterbrechungen ein, so wird
den nachgeordneten Herzabteilungen der Urrhythmus vom Sinusknoten nicht

1 GErRHARDT: Dtsch. Arch. klin. Med. 118, 562.
2 FrEUND: Dtsch. Arch. klin. Med. 106. — BrrcEr: Dtsch. Arch. klin. Med. 112. —
Romers: Dtsch. Arch. klin. Med. 114. — Jagrisca: Dtsch. Arch. klin. Med. 115.
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mehr mitgeteilt werden, und es wird als Folge der Leitungsunterbrechung eine
Emanzipation in dem Rhythmus einzelner Herzabschnitte vom Urrhythmus
einsetzen. In reinen Fillen kénnen die Bedingungen wie im StANNIUSschen
Versuch liegen und eine vollkommene Dissoziation der Vorkammer- und Kammer-
tatigkeit Platz greifen (totaler Herzblock). Es ist aber begreiflich, dall unter
pathologisch-physiologischen Verhéltnissen die Schidigung selten eine so weit-
gehende ist, daf} tatsichlich eine vollkommene Leitungsunterbrechung die Folge
ist, sondern es wird sich meist nur um eine Erschwerung der Reizleitung handeln.
Es kann dadurch dazu kommen, daB fiir den erholten und kontraktionsbereiten
Ventrikel der rechtzeitige addquate Reiz ausbleibt und somit eine Systole
ausfillt. Es konnen die Bedingungen z. B. so liegen, daBl nur jeder zweite
Vorhofreiz von einer Kammerkontraktion beantwortet wird, und man wird
bei gleichzeitiger Registrierung des Venenpulses und des SpitzenstoBes doppelt
so viele Vorhof- als Ventrikelkontraktionen aufzeichnen und ein dementspre-
chendes Elektrokardiogramm erhalten. Ist die Dissoziation der Vorhéfe und
Kammern eine vollkommene, wie es im Tierexperiment durch Durchschneidung
des Hisschen Biindels im Septum erreicht wird, so hért die Kammer, wie man
es wohl denken konnte, nicht etwa zu schlagen auf, sondern sie fithrt ihre Arbeit
oft in vollig regelméfBigem Rhythmus, aber in einer gegeniiber dem Vorhof-
tympo verminderten Frequenz weiter (totaler Herzblock). Die Folge dieser
Kammerautomatie ist in den meisten Fillen eine weitgehende Bradykardie.
Die Schlagfolge kann auf 30 pro Minute und darunter vermindert sein, und es
ist verstdndlich, dall die in der Zeiteinheit so erheblich herabgesetzte Forder-
leistung des zentralen Motors unter diesen Umstdnden nicht mehr fiir eine
ausreichende Sauerstoffversorgung empfindlicher Gewebe geniigt. Die daraus
resultierende Andmie des Gehirns macht sich durch Ohnmachten und epileptische
Krampfe geltend, wie ich sie einmal in ganz gleicher Weise bei grolen, zum Zwecke
einer Transfusion ausgefiihrten Aderlall an einem gesunden Menschen beobachtete.
Gelegentlich kommt es bei Eintritt eines solchen tofalen Herzblocks zu einem
bedngstigend langen Ventrikelstillstand, bei welchem eine extreme Blédsse und
tiefe BewuBtlosigkeit einsetzt. Der nach 15—30 Sekunden langer Pause wieder
einsetzende Herzschlag treibt neues Blut in das Gehirn und in die eben noch
blasse Gesichtshaut: das Bewultsein kehrt wieder. Nicht selten erfolgt in einem
solchen Anfall von Apams-StokEsscher Krankheit ein akuter Herztod. Folgen
Vorhof- und Kammerkomplexe einander in rhythmischen Intervallen, wird aber
nur jeder zweite oder dritte Vorhofschlag von einem Kammerkomplex beant-
wortet, so spricht man vom partiellen Block (Abb. 20). Gelegentlich haben wir
einen solchen partiellen Block auch in der postpressorischen Phase des VALSALVA-
schen Versuchs beobachtet. Hier klingt die offenbar unter verstirkten Vagus-
erregungen erschwerte Uberleitung vom Vorhof auf den Ventrikel schnell
wieder ab.

Wenn die Leitung in einem Schenkel des Vorhofkammerleitungssystems
unterbrochén ist und die Erregung der zugehérigen Kammer auf dem Umwege
iiber den anderen Schenkel geleitet wird, spricht man von einem Schenkelblock.
Die eine Kammer schligt gegeniiber der anderen in solchen Fillen verspitet.
Klinisch hért man dabei gelegentlich Gallopprhythmus. Elektrokardiographisch
lassen sich die Blockierungen des rechten und linken Schenkels leicht vonein-
ander unterscheiden.
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Unter Pulsus alternans versteht man einen in regelméBigen Zwischenrdumen
und regulirem Rhythmus folgenden Wechsel von einem groBen und einem
kleinen Pulsschlag. Die Erscheinung ist sehr verschieden gedeutet worden.
Wiéhrend man frither ein Alternieren des Schlagvolumens bei gleichbleibender
Herzkraft annahm, ist man auf Grund von Tierversuchen zu der Frage
gedringt worden, ob nicht im Alternans einzelne Teile der Kammer nur
halb so oft schlagen wie der iibrige Teil. Man konnte experimentell einzelne
Herzmuskelfasern so schidigen, dafB3 sie nicht auf jeden einfallenden Reiz
ansprechen, andererseits versuchte man Leitungsschidigungen derart zu setzen,
daBl nur jeder zweite Reiz weitergeleitet wurde; dieser zweite Fall ist bisher

Sinus
Vorhof

Ventrikel

Elektro-
kardio-
gramm

Radialis

Abb. 20, Partieller Block*. 2:1 Rhythmus, bei einem 28jihrigen Kellner, am 17, Tage nach einer schweren
Angina aufgetreten und nach kurzer Zeit wieder verschwunden. Toxische Schidigung des Uberleitungsbiindels.
Diagramm: Sinus- und Vorhofaktion regelrecht, Nur jeder 2. Vorhofschlag wird zur Kammer iibergeleitet.
Die Uberleitungszeit ist auf 0,3 Sekunden verliingert. Vorhoffrequenz 60 p. M. Kammerfrequenz 34 p. M.
Elektrokardiogramm: Das Relief der Vorhof- und Kammerkomplexe ist regelrecht. P- Q-Intervall = 0,3 Sekun-
den. Auf jede 2. P-Zacke. Puls: Der Radialispuls zeigt eine regelmiBige Bradykardie von 34 Schligen p. M.
Zeitschreibung: Ein Karo = 0,06 Sekunden.

nicht sicher verifiziert. Zur Erklirung eines dauernden Alternans des mensch-
lichen Herzens ist die Annahme einer alternierenden partiellen Asystolie
die wahrscheinlichste2. Das pathologische Geschehen wird dabei so erklirt,
daB ein Teil der Kammerfasern durch irgendeine Schidigung minderleistungs-
fahig wurde. Bei der Bildung des groBlen Pulses sind alle Fasern beteiligt,
in den geschadigten Partien ist der Kontraktionsablauf der Intensitit und
zeitlichen Extensitit nach aber derart geindert, dafl in ihnen die Refraktirzeit
verldngert ist; sie werden daher nur bei jedem zweiten Schlage wirksam erregt
und fallen bei jeder zweiten Systole alternierend aus. Willkiirlich 148t sich ein
Alternieren der PulsgréBe dadurch erzielen, daB man bei jeder zweiten Systole
und geschlossener Stimmritze eine kriftige Exspirationsbewegung macht. Mit
dem Wesen des Herzalternans hat dieser nur das Schlagvolumen modifizierende
Versuch nichts gemein. Mit zunehmender Schlagfrequenz wird das Phinomen
im allgemeinen deutlicher. Bemerkenswerterweise ist in der Mehrzahl der Falle
ein erhohter Blutdruck festgestellt worden. Durch Vagusreizung wird in ein-
zelnen Fillen der Alternans zum Verschwinden gebracht. Die gegebene Erklarung
einer partialen Schidigung von Herzmuskelfasern schlieBt die ernste klinische
1 Bopen: Elektrokardiographie, 3. Aufl. 1936.

2 HerinG: Z. exper. Path. u. Ther. 12, 13 (1913).
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und prognostische Bedeutung des Phinomens in sich. Die oft geschehene Ver-
wechslung von Herzalternans und Herzbigeminie ist bei einer exakten Unter-
suchung leicht vermeidbar ; die zeitliche Schlagfolge ist beim Alternans definitions-
gemiB erhalten, bei der durch Extrasystolen bedingten Bigeminie dagegen
infolge des unzeitgemaBen Ausgelostwerdens von Systolen durch pathologische
Reize gestortl. Klinisch 148t sich der Pulsus alternans besonders leicht bei der
Messung des Blutdrucks auffinden. Dem stirkeren Schlage entspricht ein hoherer
Druck. Bei der auskultativen Blutdruckbestimmung hért man nur jeden zweiten
Schlag ; besonders héufig tritt dieses Phinomen bei dekompensiertem Hochdruck
auf. Die regelmiflige Aufeinanderfolge des kriftig und schwachen Herzschlages
verschwindet nach einer richtig durchgefiihrten Digitalisbehandlung oft.

8. Die krankhaften Empfindungen am Herzen.

Fiir den Gesunden verlaufen die Bewegungen des Herzens ohne Sensationen,
obwohl das Herz in regelmiBigem Schlag die Brustwand erschiittert. DaB uns
diese Erschiitterung nicht bewuft wird, liegt an dem Faktor der Gew6hnung.
Von Kranken wird ein voribergehendes Aussetzen des Pulses auch dann empfunden,
wenn fiir den Kreislauf daraus noch gar keine Stérungen resultieren. Wird die
Herztitigkeit verstirkt durch korperliche Anstrengung, durch psychische,
sexuelle, toxische (Nicotin-) Erregungen, so wird uns der Schlag des Herzens
bewuBt, es tritt ,,Herzklopfen'* auf, das aber mit Aufhoren der Ursache beim
Gesunden bald wieder abklingt. Die Grenzen zwischen Normalem und Krank-
haftem sind hier schwer zu ziehen und das weite Gebiet der Herzneurosen nur
unsicher abzugrenzen.

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

Wie bei den Affektionen der Korpermuskulatur, die beim Krampf (Wadenkrampf),
bei den rheumatischen Erkrankungen (Lumbago) vielleicht infolge entziindlicher chemischer
Alterationen aufs heftigste schmerzen, kénnen auch bei Schidigungen des Herzmuskels
Sensationen entstehen, die auf den Bahnen des autonomen Nervensystems, von dem das
Herz versorgt wird, zentripetal geleitet werden und in einen Querschnitt des Riickenmarks
einstrahlen, in dem auch cerebrospinale Nerven einmiinden, die in der Regel an Hautbezirken
der Ulnarseite des linken Vorderarms erregt werden. Die in den betreffenden Riicken-
marksquerschnitt einstrahlenden sensiblen Erregungen sind seit der Kindheit vom Zentrum
stets richtig in die entsprechenden Hauptpartien lokalisiert worden. Trifft an gleicher
Stelle eine von einer anderen Kdorperstelle kommende Erregung (Herz) ein, so wird diese
Erregung falsch projiziert. Solche Tauschungen sind dem Arzt geliufig: der Amputierte
projiziert Erregungen, die den Stumpf treffen, noch lange Zeit nach der Operation in die
Extremitat, die er gar nicht mehr besitzt. Das mittlere und untere Ganglion des Sym-
pathicus steht mit den vorderen Asten der vier unteren Halsnerven in Verbindung; von
ihm entspringen der mittlere und untere Herznerv. Der obere Herznerv entspringt vom
1. Halsganglion, der mit den vier oberen Cervicalnerven in Verbindung steht. Ein direktes
Ubergreifen der vom Herzen kommenden Erregungen auf diese den Hals, Schulter und Arme

1 Zusammenfassende Darstellung: Kiscu: Erg. inn. Med. 19, 294. — Kison: Der Herz-
alternans. Erg. Kreislaufforsch. 2 (1932).
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sensibel versorgenden Cervicalnerven ist nach dem Gesetz der isolierten Erregbarkeit
nicht méglich. Zu schmerzhaften Sensationen in der Herzgegend, in der Schulter und
im linken Arm kommt es bei anatomischen und funktionellen Stérungen an den Kranz-
gefiflen. Diese qualvollen Krankheitszustdnde werden als Angina pectoris bezeichnet.
In der Mehrzahl der Fille beruhen sie auf organischen Verinderungen an den Coronar-
gefaBlen. (Mesaortitis, Atherosklerose mit Einbeziehung der Miindungen der Coronar-
arterien, Endokarditis der Aortenklappen.) Es mufB} aber betont werden, daB der Anatom
nicht selten solche Verinderungen demonstriert, ohne daB der Kliniker die Symptome
der Angina pectoris festgestellt hat. Auf die Bedeutung der Spasmen in den KranzgefiBen
mit ihren schweren sekundaren Folgen des Herzinfarkts wurde bereits bei Erorterung der
Commotio cordis hingewiesen. Von manchen Klinikern werden die schweren Schmerz-
attacken der Angina pectoris nicht auf die Kranzgefifle, sondern auf die Aorta bezogen.
Der Aortenbogen ist ein besonders gebautes Organ, seine Wand ist schon unter physiolo-
gischen Bedingungen (wovon man sich an Pferdeaorten leicht iiberzeugen kann) fast
2—3mal so stark als die der Bauchaorta. Bei jeder Systole wird der Bogen auf Druck
sehr stark beansprucht und gedehnt. Alle Momente, die zu einer besonders starken Dehnung
fiihren (korperliche Anstrengung, VergréBerung des Schlagvolumens, Abkiihlung, psychische
Erregung), sollen die Schmerzattacken auslosen. Die Schmerzempfindungen sollen also
nicht allein von den Kranzgefidflen, sondern von der Aorta ausgehen (Aortalgie) kénnen!.
Diese Vorstellung hat zu dem Vorschlag gefithrt, den Nervus depressor zu durchschneiden
und damit die Schmerzen zu bekampfen. Zur Zeit der angiospastischen Krisen im Bereich
der Aortenwurzel und der Kranzgefifle kommt es zu Blutdrucksteigerungen, welche als
pressorische Gefallkrisen bezeichnet werden2.

D. Funktionsstorungen des Perikards.

Die Aufgabe des Perikards liegt offenbar darin, das Herz an allzu ausgiebigen
Lageverinderungen im Thorax zu hindern. Die fur die Fiillung des Herzens
so wichtige untere Hohlvene wird mit Hilfe des Perikards dauernd offen gehalten.
Die straffe Struktur des Herzbeutels dient der Herzwand selbst zur Festigung
und wirkt iiberméfBigen diastolischen Erweiterungen der Kammern und Vor-
kammern entgegen.

Bei Verletzungen des Herzens kommt es zu Blutungen in den Herzbeutel,
die schliefllich so ausgedehnt werden kénnen, dal das Herz infolge mangelnder
Nachgiebigkeit des Perikards von auBen her zusammen- und leergepreft wird
(Herztamponade). Bei Entziindungen des Herzbeutels wird seine Struktur
aufgelockert und durch wachsende Ergiisse zunehmend gedehnt. Ein solcher
perikardialer ErguB kann bis zu mehreren Litern anwachsen und bedeutet eine
grofle Gefahr fir die Tétigkeit des Herzens. Das Herz kann sich diastolisch
nicht mehr erweitern, seine Fiillungsgr6Be nimmt langsam ab, das Schlagvolumen
sinkt. Gleichzeitig kommt es zu einer Einstromstauung in den dem Herzen
vorgelagerten Venen, welche sich zunehmend erweitern.

Wird eine feuchte Perikarditis {iberstanden, der Ergul} resorbiert, so kann
es sekundér zur entzindlichen Verklebung und Vernarbung der Perikardblitter
kommen. Die Perikardbliatter kénnen sich schwartenartig verdicken und das
Herz umklammern ( Panzerherz). Diese Umklammerung des Herzens wird infolge
seiner mangelhaften Fillung frithzeitig zu Einstromstauungen vor allem im Gebiet
der unteren Hohlvene fithren. Die abdominale Stauung ist durch einen friih-
zeitig einsetzenden Ascites praecox gekennzeichnet. Da das rechte Herz wesent-
lich wandschwicher ist als das linke, werden bei den Umpanzerungen die Funk-
tionsstérungen des rechten Herzens eher hervortreten. Diagnostisch wertvoll

! WenckEBACH: Wien. Kongr. inn. Med. 1923. 2 Pan: Wien. Arch. klin. Med. 1923.
Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 8
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hat sich mir in zweifelhaften Fillen der Varnsanvasche Versuch erwiesen. Wird
dieser Versuch unter bestimmten Bedingungen richtig durchgefiihrt, so kommt
es infolge mangelhafter Herzfiillung regelmiflig zu einer Verkleinerung des
Herzschattens, welcher rontgenologisch, besser noch kymographisch sicher nach-
weisbar ist. Diese normale Herzverkleinerung (s. Abb. 21, S. 128) im Predruck-
versuch bleibt beim Panzerherzen aus. Ein wichtiges Hinweissymptom fiir das
Panzerherz ist der Pulsus paradoxus. Der Puls ist in der inspiratorischen Phase
verkleinert, weil das durch die perikardialen Schwielen ans Zwerchfell fest ver-
ankerte Herz inspiratorisch in die Lénge gedehnt und somit schlechter gefiillt
wird. Das inspiratorisch verkleinerte Schlagvolumen kennzeichnet sich an der
Peripherie in einer Verkleinerung des Pulses.

E. Die Bedeutung der GefiBe fiir den Kreislauf!.

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

Die Ring- und Lingsmuskulatur der Gefifle hat die Aufgabe, durch Aufrechterhaltung
eines gewissen Tonus die Arbeit des Herzens zu unterstiitzen. Ob es richtig ist, ,,daB in
ihnen selbst Krafte tatig sind, welche unabhingig vom Herzen das Blut vorwirts bewegen,
so wie es das Herz tut, nur nicht mit derselben Kraft‘ (HASEBROEK), wird noch bestritten 2.
Wie das Herz rufen auch die Arterien am Suoitengalvanometer pulsatorische Ausschlige
hervor. Man sieht an ausgeschnittenen Ringstreifen, wie an ganzen Stiicken von frischen
Rinderarterien, die in Blut oder Serum getaucht werden, langsame rhythmische Kon-
traktionen auftreten. Den Anreiz fiir die Kontraktionen der GefiBwand sollen die durch
die Tatigkeit des Herzens bedingten pulsatorischen Druckschwankungen liefern. Neben
dieser pulsatorischen Funktion der Gefale, die iibrigens, was ihre praktische Bedeutung
anlangt, noch Gegenstand der Kontroverse ist, hat deren Wandmuskulatur noch eine
automatisch regulierende Tatigkeit: die Aufrechterhaltung eines bestindigen Tonus. Dieser
fir die Zirkulation duBerst wichtige Gefafltonus wird auf nervésem Wege reguliert und von
gewissen Zentren beherrscht. Die Verengerung und Erweiterung des Arterienrohres wird
ven den Vasomotoren getdtigt. Man unterscheidet Constrictoren und Dilatatoren. Thre
gemeinsamen Zentren sind in der Medulla oblongata, im Riickenmark und in den Ganglien
des vegetativen Nervensystems gelegen. Der adiquate Reiz fiir die GefiBnerven sind die
Schwankungen des Blutdrucks, welche sich z. B. auf dem Wege iiber die Blutdruckziigler
auswirken. Die Erregbarkeit der Gefalmuskulatur wird durch die Vasoconstrictoren
gesteigert, durch die Dilatatoren gemindert.

Ebenso wie den Arterien hat man auch den Capillaren eine eigene Funktion bei der
Fortbewegung des Blutes zugesprochen. Sie kénnen sich unter dem EinfluB von Con-
strictoren und Dilatatoren verengern und erweitern. Es ist hierbei zu betonen, daB der
Nachweis einer eigenen Muskulatur bei den Capillaren noch nicht mit Sicherheit erbracht
ist. Es sind zwar eigentiimlich veristelte, die Capillarwand von auflen umspinnende Zellen
von verschiedenen Autoren beobachtet und von einigen als feinverzweigte Muskelzellen
angesprochen worden. Von der Mehrzahl der Autoren jedoch wurden sie als Bindegewebs-
elemente betrachtet.

Auch die Venen sind mit einer relativ kriftigen Muskulatur ausgeriistet,
in denen Nervenenden nachgewiesen sind. Sie kénnen unter dem EinfluB
ihnen auf nervosen Wegen zuflieBender Reize ihr Lumen stark verengern. Unter
dem EinfluB lingerdauernder Drucksteigerung (bei Stauungszustinden findet

sich hiufig eine Hypertrophie der Venenwandmuskulatur, Verdickung der
Pulmonalis!).

1 Peripherischer Kreislauf siehe Hess: Erg. inn. Med. 23.
2 HasEBROEK: Der extrakardiale Kreislauf, S.44. 1913.
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Bei disponierten Individuen, sehr hiufig familidr gehduft, kommt es zu einer
Erweiterung der Venen im Gebiet der unteren Hohlvene; zur sog. Varicenbildung,
die zu sehr ldstigen Erscheinungen fithren kann. Die Venen sind dabei nicht
nur erweitert, sondern auch verlingert; es kommt zu einer Schlingelung der
dilatierten Venen, die sich an den Unterschenkeln besonders nach lingerem
Gehen und Stehen markiert. Die Klappen werden schluBunfihig. Die chronische
Stauung fithrt zu Odemen, ja sogar zu Blutaustritten, welche schlieBlich eine
diffuse Braunfirbung der Unterschenkel bewirkt.

Neben der gering anzuschlagenden aktiven motorischen Beteiligung der
Gefidlle, speziell der Arterien, kommt ihnen die weit wichtigere Aufgabe zu,
durch ihren wechselnden Kontraktionszustand die Blutmenge dem jeweiligen
Bediirfnis der Organe anzupassen.

Unter physiologischen Verhaltnissen erhilt ein Organ um so mehr Blut, je stirker
es arbeitet. Die Gesamtmuskulatur des Kaninchens z. B. enthilt in der Ruhe 36,6 %, bei
angestrengter Arbeit aber bis 66 % der Gesamtblutmenge. Das Blut wird bei kérperlicher
Tatigkeit den inneren Organen entzogen, wihrend bei der Verdauung das umgekehrte,
eine Blutiiberfillung der Eingeweidegefille, statthat. Dieser Antagonismus zwischen den
Gefiligebieten des Korperinnern und der Peripherie ist als Dastre-MoraTsches Gesetz
bekannt. Die GefaBerweiterung entsteht durch reflektorische Hemmung der Vasomotoren
bzw. Erregung der Vasodilatatoren. Nur durch dieses feinabgestimmte Spiel der Vaso-
motoren wird es mdglich, dafl weitgehende Blutverschiebungen ohne eine Senkung des Blut-
drucks durchgefithrt werden konnen.

Neben der nervisen gibt es eine lokal-chemische Durchblutungsregelung.
Die bei der Tatigkeit der Organe (Muskulatur, Driisen) auftretenden Stoff-
wechselprodukte (CO, und Milchsdure) wirken gefillerweiternd. Neben diesen
Produkten ist das Acetylcholin und Histamin fiir die lokale Durchblutung
von Bedeutung. Wird ein GefdBgebiet gewaltsam abgesperrt, so tritt nach
aufgehobener Sperrung eine Steigerung der Durchblutung ein, die als reaktive
Hyperdmie bezeichnet wird. Auch sie hat als Hauptursache die wihrend der
Sperrung sich im abgedrosselten GefaBgebiet anhdufenden Stotffwechselprodukte.
Unter den gefaBverengernden physiologischen Substanzen ist das Adrenalin
am meisten untersucht. Dieses Produkt des Nebennierenmarks wird durch
Oxydation im Gewebe rasch unwirksam. Seine stark blutdrucksteigernde Wir-
kung, welche besonders nach intravenoser Applikation eintritt, wird durch seine
leistungssteigernde Wirkung auf das Herz und Verengerung eines groflen Gebietes
der peripheren Strombahn erklidrt. Es bewirkt ferner durch seine kontrahierende
Wirkung auf die Milz eine 4usschiittung der Blutspeicher. Neuere Untersuchungen
von REIN haben gelehrt, dall durch Verwendung unphysiologisch groBer Dosen
von Adrenalin die wahre Bedeutung desselben bis dahin verschleiert wurde.
Als physiologische Dosen sind etwa 10~° mg pro Kilogramm Korpergewicht
anzusehen. Diese wirken auf den Blutdruck oft iberhaupt nicht ein, ja kénnen
gelegentlich sogar eine Senkung des Blutdrucks zur Folge haben. Die Erklirung
fir diese Erscheinung wird in folgendem gesehen: Die Gefille eines ruhenden
Organs reagieren auf die gleiche Menge Adrenalin in entgegengesetztem Sinne
wie die eines fdtigen. In den ruhenden Organen wirkt das Adrenalin gefd-
verengernd, in den arbeitenden dagegen gefédBerweiternd. Es wird so mit Recht
als Regulator der Organdurchblutung angesehen. Durch starke psychische
Erregungen oder bei korperlichen Anstrengungen werden die Nebennieren
reflektorisch iiber den Nervus splanchnicus zu einer Adrenalinausschiittung

8*
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gereizt. Diese Adrenalinausschiittung wirkt sich im Sinne der eben geschilderten
Regelung der Blutverteilung im Sinne der Leistungssteigerung der Gesamt-
organismus aus. Es wird auf diese Weise das Ineinandergreifen psychischer
Vorgédnge und koérperlicher Leistung durchaus verstdndlich. Auch im sportlichen
Wettkampf spielt das rasche Ineinandergreifen solcher psycho-physischer Regu-
lationen eine grofle Rolle. Auch eine aus krankhaften Ursachen plotzlich ein-
setzende Blutdrucksenkung kann reflektorisch eine Adrenalinausschiittung aus
den Nebennieren bewirken.

Aderlasse auch groferen Umfangs werden vom Gesunden ohne Blutdruck-
senkung ertragen, vom Gefaflkranken (Arteriosklerotiker) dagegen hiufig nur
mit erheblichen bis zum Kollaps fithrenden Drucksenkungen. Tritt in diesem
komplizierten Regulationssystem an irgendeiner Stelle eine Stérung ein, so
kénnen die allerschwersten Erscheinungen die Folge sein. Solche Stérungen
kénnen in zwei Richtungen eintreten. Es kann einerseits durch Gefdflihmung
eine dbermiflige Erweiterung in bestimmten Bezirken einsetzen. Das Herz
pumpt das Blut in den erweiterten schlaffen Gefdflbezirk hinein. Der periphere
Blutdruck sinkt. Der Kranke verblutet sich in seine eigenen Gefifle. Anderer-
seits konnen Krimpfe oder Spasmen eine ausgedehnte Gefdfverengerung zur
Folge haben, die eine Steigerung des Blutdrucks bedingen. Das Herz kann
sich auf die Dauer gegen den gesteigerten Druck nicht mehr vollstdndig entleeren.

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

Mechanische Reize der Haut konnen zu verschiedenen sichtbaren Reaktionen
des betroffenen Bezirks und seiner Umgebung Anlafl geben. Fahrt man mit
einer Nadel iiber die Haut, so veranlafit dieser leichte Reiz einen weillen Strich,
welcher sich genau auf die betroffenen Partien beschrénkt. Es liegt hier eine
direkte Reizung der Vasomotoren vor, die zur Gefifkontraktion fihrt (Dermo-
graphia alba). Bei stirkerem Reiz kommt es zur Lihmung der Vasomotoren
( Dermographia rubra). Die irritative Hyperdmie in der Umgebung eines schmerz-
haften Hautreizes kommt auf reflektorischem Wege zustande. Ihr Ausbleiben
bei Riickenmarksquerschnittlision kann unter Umstdnden fir die topische
Diagnose von Bedeutung sein. Bei Nierenkoliken, Spinalganglienerkrankungen
kann es durch Uberspringen des Reizes auf vasomotorische Bahnen zu den
gefifireflektorischen Erscheinungen der Girtelrose kommen.

Ein wichtiges Hilfsmittel, mit dem Volumschwankungen von Kérperteilen bzw. Organen
gemessen werden konnen, ist der Plethysmograph. Dieser Apparat besteht aus einem starren,
an einem Ende offenen Gefal} von einer der Extremitét entsprechenden Form. An der Durch-
trittsstelle wird das Gefall abgedichtet, der freie Raum zwischen Kérperteil und GefaB-
innenwand mit Wasser gefiillt. Die Volumschwankungen werden auf einem Kymographion
aufgezeichnet. Man erhalt eine Kurve, auf der verschiedene Niveauschwankungen er-
kennbar sind:

1. Steile kurzdauernde herzsynchrone Erhebungen. Sie entsprechen den Volumpulsen.
2. Ein langsames Steigen und Sinken der ganzen Kurve, die den langsamer erfolgenden
Voluménderungen der ganzen Extremitiat entsprechen.
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3. Flache, wellenférmige Schwankungen, die durch die Atmung bedingt sind.

4. Unregelmaflige sog. TraUBE-HERINGsche Wellen, die auf trigen Spontanschwan-
kungen des Gefiafitonus beruhen.

Die klinische Verwertung der Plethysmographie wird dadurch beeintrichtigt,
daBl nicht nur korperliche, sondern auch psychische Reize die Kurven beein-
flussen. So sieht man bei bloBen Bewegungsvorstellungen die Blutfiilllung des
Gehirns und der Glieder zu-, das der duBleren Kopfteile und der Bauchorgane
abnehmen. Bei geistiger Arbeit nimmt das Volumen der Bauchorgane zu, das
der duleren Kopfteile und der Glieder und dufleren Rumpfteile ab. Eingehend
studiert wurde der Einflull thermischer Reize. Bei direkter Abkiihlung zeigte
sich z. B., daB nicht bloB das Volumen des im Plethysmographen liegenden
abgekiihlten Armes, sondern auch das des anderen in indifferent temperierter
Fliissigkeit befindlichen Armes abnimmt. Diese reflektorische GefiBlkontraktion
nennt man konsensuelle Reaktion.

Auch zur Funktionspriifung der Gefdlle wurde die Methode herangezogen.
Es zeigte sich bei rigiden Arterien eine Abnahme der normalen Kéltereaktion
der Gefalle entsprechend dem Grad der Wandverdickung. Bei stark verdnderten
Gefaflen kann die Reaktion ganz ausbleiben, doch sind auch entgegengesetzte
Resultate gefunden worden, so dafl ein abschlieBendes Urteil iiber die Brauch-
barkeit der Methode in dieser Richtung noch nicht gegeben werden kann. Aus
einem Ausbleiben oder aus einer negativen Schwankung des Plethysmogramms
hat man schlieBlich auf Herzinsuffizienz schlieBen wollen. Schlecht arterialisiertes
Blut wirkt ebenso wie die Ermiidungsstoffe schadigend auf das Gefidfizentrum
in der Richtung, dal} ein weiterer Reiz wie lokalisierte Muskelarbeit zu einer
umgekehrten Gefdfireaktion, also zu einer Vasokonstriktion der peripheren
GefiBe fihrt.

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

1. der Defekt im KlappenschluBapparat bei der Aorteninsuffizienz, welcher
zu einer abnormen riickldufigen Entleerung des GefaBsystems fiihrt;

2. die Stirke und

3. die Schnelligkeit der einzelnen Herzkontraktion;

4. die verminderte Dehnbarkeit der Arterien.

Bei ausgesprochener Aorteninsuffizienz sind die Arterien in den Pausen
zwischen zwei Pulsen schlecht gefullt. In diese mangelhaft gefiillten Gefille
treibt nun jede Herzsystole das Blut mit grofler Geschwindigkeit und Kraft
hinein. Durch die abnormen Bewegungsvorgéinge an den Gefiflen, die sich
hiufig dem angrenzenden Organ mitteilen, man denke an die nickende Bewegung
des Kopfes (MusseTsches Symptom), geht ein gréflerer Teil der pulsatorischen
Energie des Herzens verloren, welche bei normaler Elastizitit der Gefille der
Zirkulation zugute kdme. Die schlechte Fiillung des GefiBsystems in den
Pausen zwischen den einzelnen Pulsen bedingt das blasse Aussehen vieler Kranker
mit Aorteninsuffizienz.

Der bei dieser Krankheit so hiufige Capillarpuls ist durchaus kein eindeutiges
Zeichen. Wenn man sorgfiltig danach sucht — z. B. durch Aufpressen eines
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belasteten Objekttrigers auf eine kiinstlich hyperdmisierte Stelle der Stirn —,
findet man ihn bei vielen Gesunden, die gar keine Zeichen einer Aorteninsuffizienz
darbieten. Das wuBte und beschrieb QUINCKE schon 1868!. Bei Anstellung
des VaLsaLvaschen PreBversuchs sieht man den Capillarpuls zugleich mit den
ersten groBen Pulsen nach Wiedereinsetzen der Atmung auftreten. Ebenso
findet man ihn bei Morbus Basedow, bei Fiebernden, bei sonst gesunden Vaso-
motorikern als ein hiufiges Begleitsymptom. Auch im Bereich entziindeter
Hautgebiete 148t sich bei vollkommen gesundem Herzen der Capillarpuls haufig
beobachten. Durch direkte mikroskopische Betrachtung der Capillaren am
Nagelfalz nach WEiss kann man sich leicht von ihren raschen Gestaltsverinde-
rungen und den Strémungsverhiltnissen in ihnen iiberzeugen. Es lassen sich
solche Gestaltsverinderungen auch noch eine gewisse Zeit lang beobachten,
wenn eine passive Dehnung durch Ubertragung pulsatorischer Bewegungen durch
Umschniirung des Armes mit Hilfe einer elastischen Manschette verhindert
wird. Untersucht man nach diesem Verfahren Leute mit makroskopisch sicht-
barem sog. Capillarpuls, so lassen die Capillaren mikroskopisch oft eine gleich-
méiBige Stromung erkennen. Demnach kann es sich in diesen Fillen lediglich
um pulsatorische Fiillungsschwankungen der pracapillaren Anteile des Gefifs-
gebietes handeln. In anderen Fillen von Capillarpuls erkennt man dagegen
deutliche stoBweise vor- und riicklaufige Bewegungen in beiden Schenkeln der
Capillarschlingen (Schaukelbewegungen). Umgreift man bei Kranken mit
Aorteninssuffizienz den Unterarm, so fiihlt man in vielen Fillen ein deutliches
pulsatorisches Klopfen. Dieses Unterarmphinomen ist uns ein wichtiges
diagnostisches Hinweissymptom.

Das Durosikzsche Doppelgerdusch, welches besonders schén durch leichten
Druck des Stethoskops auf die Cruralarterien bei Kranken mit Aorteninsuffizienz
zu erzielen ist, ist als Stenosengerdusch aufzufassen, welches durch die doppelte
Beschleunigung des Blutstroms in vor- und riicklaufiger Richtung und die
durch sie erzeugten Schwingungen der Gefiflwand zustande kommt.

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

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

1. Das Vasoconstrictorenzentrum wird erregt oder sein Erregungszustand
gesteigert durch Strychnin. Vorzugsweise getroffen wird das Splanchnicus-
gebiet, wihrend die HirngeféfBie und die der Kérperperipherie erweitert werden.
Der Tetanus der GefiBmuskeln treibt den Blutdruck in die Hohe. In dhnlicher

1 QUINCKE: Berl. klin. Wschr. 1868.
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Weise zentralerregend wirkt das Coffein, das bemerkenswerterweise von seinem
peripheren Angriffspunkt aus die GefiBle der Nieren und des Gehirns erweitert.
Auch der Campher wirkt auf den Wegen {iber die Zentren gefidBverengernd.

2. Zu den zentral gefiferweiternden Giften gehoren die Narkotica der Alkohol-
gruppe und vor allem das Amylnitrit.

3. Die peripher gefdfiverengernden Mittel sind neben dem bereits erwihnten
Adrenalin, die Digitalissubstanzen, das Cocain. Die Adrenalinwirkung greift
peripher an. Das zeigen Versuche an tiiberlebenden Organen, sowohl wie an
solchen, die nach Trennung der zugehérigen Nerven vom GefdBnervenzentrum
angestellt wurden. Die Wirkung 148t sich auch an ausgeschnittenen Arterien-
streifen demonstrieren, die noch nach tagelanger Aufbewahrung in Ringerlosung
in iiberlebendem reizbaren Zustande sich befinden. Bemerkenswerterweise
lassen sich so an allen Arterien mit Ausnahme der Coronargefille Verkiirzungen
demonstrieren.

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

4. Peripher gefiplihmende Mittel sind neben den Produkten des lokalen
Stoffwechsels (Acetylcholin, Histamin, Milchsdure, Kohlensiure) Nitrite,
Narkotica der Alkoholgruppe (Chloroform-Chloralhydrat), letztere aber erst in
hohen Konzentrationen. ,,Capillargifte” sind Antimon, Arsen, Sepsin. Elektive
Wirkung auf die GefdBe der Genitalorgane zeigt Johimbin. Coffein wirkt er-
weiternd auf Hirn, Nieren und Coronargefalle; ebenso in Versuchen am Frosch
der Muskelprefisaftl. Bei Veronalvergiftungen kommt es zu weitgehenden
GefaBerweiterungen, gelegentlich sogar zur Blasenbildung auf der Haut.

Unter den gefifiverengernden Giften spielt das Mutterkorn (Secale cornutum) eine
besondere Rolle. Das Gift stammt aus dem Pilz Claviceps purpurea, der auf Gramineen,
besonders auf der Roggenbliite zur Entwicklung kommt. Wird die Entfernung dieses Pilzes
aus dem Korn versiumt, treten gehdufte Vergiftungsfille, der sog. Ergotismus auf. Die
gangrandse Form desselben geht mit Parésthesien (dem Gefithl von Taubsein, Kribbeln
und Pelzigsein an den Fingern) einher, die schliefilich, nachdem die Haut der befallenen
Teile sich blauschwarz verfarbt hat, unter heftigen Schmerzen zu trockener Nekrose der
Finger, Zehen, Ohren und Nase fiihren kann.

Zentrale und periphere GefaBléhmungen spielen im Verlaufe vieler Infektions-
krankheiten und von Vergiftungen eine oft den Verlauf entscheidende Rolle.
Die peripheren Gefdfbezirke der Haut und Muskulatur werden blaf und blut-
leer. Splanchnicusgebiet und Hirngefdfle werden blutreicher. Der periphere
Blutdruck sinkt infolge dieser GefdBlahmungen. Die Stromgeschwindigkeit
wird geringer bis schlieBlich der Kreislauf stillsteht. Solche todlichen GefaB-
lshmungen kénnen sich einstellen, ohne dafl sichtbare Verinderungen am
Herzen durch die Sektion aufgedeckt werden.

Von den Stérungen der GefaBfunktion sind die sog. ,,Gefdfineurosen’ klinisch
oft. besonders eindrucksvoll. Bei ihnen handelt es sich um eine nervése vaso-
motorische Stérung im Koordinationsmechanismus. Hierbei treten Gefd3-
reaktionen bereits nach Einwirkungen auf, die beim Gesunden keinen Effekt
haben. Sie treten rascher in die Erscheinung und verlaufen nicht selten anders
als in der Norm. Man beobachtet bei disponierten Individuen sog. Gefdfikrisen

1 SoHLBERG (ebenso GENTRY PERcA): Arch. néerl. Physiol. 4, 460 (1920).
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in verschiedenen Bezirken und unterscheidet vasoconstrictorische von dilatato-
rischen. Es ist klar, daB durch solche Gefdlkrisen eine Stérung in der Blut-
verteilung und damit in der Versorgung einzelner Gebiete eintreten kann. Der-
artige Gefalkrampfe wurden unter anderem als &tiologischer Faktor bei der
Entstehung des Magengeschwiirs angeschuldigt. Wenn auch GefaBkrampfe an
und fiir sich schmerzlos verlaufen, kénnen sie doch dadurch, da das von ihnen
versorgte Gewebe andmisiert wird, zu heftigen Schmerzen AnlaB geben. So wird
die Hemicrania angiospastica auf einen Krampf in den GefidBen der Hirnhaut zu-
riickgefiihrt. Durch einen tonischen Krampf der peripheren Arterienmuskulatur
kommt es zu einer angiospastischen Andmie gréBerer Gebiete; die bei dem
Zustandekommen des intermittierenden Hinkens eine ausschlaggebende Rolle
spielt. Charakteristisch ist, daB3 die gewoShnlichen arteriosklerotischen Gefifle
in der Ruhe fiir die Versorgung des betreffenden Muskelgebietes noch ausreichen.
Werden die Muskeln aber bewegt, so bleibt die Arbeitshyperamie aus, es kommt
zu unangenehmen Empfindungen und krampfartigen Lihmungen, die als
Dyskinesia angiosklerotica beschrieben werden. Neben lokalen Andmien kénnen
umschriebene Hyperdmien eintreten. Die héchsten Grade solcher Zirkulations-
stérungen stellen die lokale Cyanose und Asphyxie dar. Es kann nicht nur zur
Funktionsbeeintrichtigung der befallenen Gewebe, sondern sogar zu bleibenden
Ernahrungsstérungen kommen. Das Prototyp einer lokalen Vasomotorenstérung
stellt die RaAyNEaUDsche Erkrankung dar. Die Ursache der typischen Anfille
wird in einer fehlerhaften Innervation der Capillargefile gesucht. Man glaubt,
daf3 die vasomotorischen Zentren und Bahnen, und zwar besonders die vaso-
constrictorischen sich in einem Zustand erhohter Reizbarkeit befinden und daf3
die lokale Ursache der Asphyxien in einem Venenkrampf zu suchen sei. Durch
die Versperrung des Lumens der Venen soll der venose RiickfluB gehindert,
ja aufgehoben sein (Kassierrr!). Die direkte Capillarbeobachtung zeigt, daB
zum mindesten ein Teil der Capillaren sowohl im Anfall wie im Intervall erheb-
lich erweitert ist. Die einzelnen Capillarschlingen kénnen Anomalien, z. B.
eine Verlangsamung der Strémung, ja eine véllige anhaltende Stase im Anfall
aufweisen, was wohl auf eine Stauung infolge behinderten Abflusses zuriick-
zufiihren ist2.

Kommt es aus irgendwelchen Griinden zu einer Verengerung oder zum
Verschluf einer Schlagader, so kénnen die Folgen fiir das Versorgungsgebiet sehr
wechselnde sein. Bei Verengerungen hingt dabei viel von der Treibkraft des
Herzens ab; solange sie den gesteigerten Widerstand noch iiberwindet, geht der
Kreislauf und die Erndhrung der Gewebe, wenn auch in vermindertem Mafe,
weiter. Reicht dagegen die Vis a tergo nicht mehr aus, um den Widerstand
zu brechen, so ist die Folge eine mehr oder weniger weitgehende Ernihrungs-
stérung des Versorgungsgebietes. Ist es zu einem vollkommenen Verschluf3
einer Arterie gekommen, so ist das Schicksal des Versorgungsbereichs von der
Zahl und Weite der arteriellen Anastomosen abhingig. 4

Kommt es zu starken mechanischen Kompressionen oder ,,Erschiitterungen‘
eines Gefifles ohne Verletzung seiner Wand, z. B. SchuBwunden, die in der
Nihe des GefiaBes liegen, so sind durch den starken mechanischen Reiz
derartig langdauernde spastische Kontraktionen beobachtet worden, daB die

1 KASSIERER: Die vasomotorisch-trophischen Neurosen.
2 HALPERT: Z. ges. Med. 1920. — MULLER, O.: Klin. Wschr. 1923 II.
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Erscheinungen im Versorgungsgebiet den Arzt zur Vornahme einer Amputation
veranlaften.

Im allgemeinen sind die voribergehenden Unterbrechungen der Arterienstromunyg,
wie sie durch Kompressionen oder Umschniirung oder temporéire Ligatur vor-
kommen, nicht von dauernden Stérungen im Versorgungsgebiet begleitet.
Interessanterweise ist nach totaler arterieller Kompression, z. B. der Brachialis,
durch direkte Beobachtung der Capillaren noch lingere Zeit in denselben eine
Strémung nachweisbar, die so lange anhilt, bis der Druckausgleich zwischen
dem vendsen und arteriellen Gebiet der Capillaren sich eingestellt hat. Das kann
minutenlang dauern. Die naturgeméfe Folge einer solchen GefaBunterbrechung
ist weiterhin die Abkiihlung des von ihr abhéngigen Gebietes, weil das erwérmende
Blut ihm nicht mehr zustrémt. Das ist schon in den Anfangsstadien der Ray-
~AUDschen Gangrédn, der kalten Blasse der Extremitéten leicht zu beobachten.
Die weiteren Folgen sind eigentiimliche Parésthesien, die als Gefithl von Taub-
sein, Brennen und Jucken geschildert werden. An welchen Stellen diese Sen-
sationen ausgelost werden, ob in der Haut oder in den pericapilliren Nerven-
netzen, ist bisher nicht untersucht.

Die mangelnde Zufuhr sauerstoffreichen Blutes fithrt weiterhin zu einer
Anoxybiose der Gewebe, die um so intensivere Erscheinungen machen wird,
je langer sich dabei die intermediiren Abbauprodukte, z. B. des Muskelstoff-
wechsels (Milchsdure) anhdufen. Die verschiedenen Gewebe sind gegen den
Sauerstoffmangel verschieden empfindlich. Am raschesten reagieren wohl das
Atemzentrum, das Gehirn und das Herz, Organe also, bei denen schon eine
kurzdauernde Andmie zu schweren Funktionsstérungen fiihrt.

Wird die Blutstréomung durch Entfernung des Hindernisses wieder hergestellt,
so kommt es zu einer erheblichen sekunddren Hyperdmie des ganzen vorher aus-
geschalteten Gebietes, das gelegentlich von einem starken Klopfen begleitet ist.
Diese bedeutende sekundére Hyperamie nach plotzlicher Druckentlastung wird
z. B. nach raschem Ablassen von Exsudaten aus Brust- und Bauchhdhle beob-
achtet und kann sogar zu einer vermehrten Transsudation aus vorher komypri-
mierten GefiaBigebieten, gelegentlich auch zu Blutungen fithren (Expectoration
albumineuse). Die Ursache dieser Erscheinungen ist wahrscheinlich in einer
beginnenden Erndhrungsstorung der komprimiert gewesenen Gefdlle selbst
oder ihrer empfindlichen den Tonus regulierenden Nerven zu sehen (sekundére
ischdmische Vasoparalyse).

Dauernder Verschluf3 einer grofleren Arterie kann eintreten durch Verinde-
rungen der Wand (Schwellung oder Verdickung, durch Kompression von auflen
oder durch Thrombosierung des Gefialles). Ihre Folgeerscheinungen fiir das
abhangige Gebiet sind zundchst die gleichen wie die nach voriibergehender
Unterbrechung. Spéter aber treten irreparable Verdnderungen im Versorgungs-
gebiet ein, wenn nicht durch Ausbildung eines Kollateralkreislaufs dem schlimm-
sten Ausgang, ndmlich der ischdmischen Nekrose des von der Versorgung zu-
niichst ausgeschalteten Gebietes vorgebeugt wird. Ist das befallene Organ
mit Arterien ausgeriistet, deren Aste nicht mit anderen anastomosieren (End-
arterien der Lunge, des Herzens, des Gehirns, der Niere und des Knochen-
marks), so kommt es zum hdmorrhagischen Infarkt, der in der Regel eine
charakteristische, dem abgesperrten Versorgungsbereich ungeféhr entspre-
chende keilférmige Gestalt hat.
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Das absterbende Gewebsstiick schwillt zunichst durch Eintritt von Blut-
fliissigkeit aus den Randcapillaren an. Es unterliegt durch Zerfall seiner Zellen
autolytischen Vorgéngen, deren Produkte nun den chemischen Reiz fiir die
Anlockung von zahlreichen Leukocyten abgeben. Im einzelnen vollziehen sich
die Einschmelzungsvorginge sehr verschieden rasch, und iiber die chemische
Prozesse dabei ist man begreiflicherweise wenig orientiert. HopPE-SEYLER!
hat das Wesentliche getroffen, wenn er sagt: ,,Alle im Innern des Organismus
absterbenden Organe verfallen der Verfliissigung, der Erweichung, dhnlich wie
wir das auch als Erscheinung der Faulnis beobachten, die aus EiweiBstoffen
Leucin und Tyrosin, aus Fett fettfreie Fettsiuren oder Seifen entstehen 1aBt.
Diese Maceration, identisch mit dem anatomischen Begriff der Erweichung,
liefert keine iibelriechenden Stoffe und ist ein ProzeB, der sich vergleichen
laBt der Wirkung der Verdauungsfermente.

Wieweit derartige auch langsam fortschreitende Umwandlungs- und Ein-
schmelzungsprozesse gehen, lehrt die Infarktschwiele und das Wandaneurysma
des Hirns und Cystenbildung nach Hirnblutung, bei der man schlieBlich die
autolysierte Hirnsubstanz umgewandelt sieht in eine wifirige, dem Liquor
cerebrospinalis dhnliche Fliissigkeit. Es ist verstidndlich, daB derartige nekroti-
sierende Gewebspartien bei sekundarer Infektion den eingedrungenen Erregern
einen guten Nahrboden abgeben und dafl es so zu schweren Eiterungsprozessen
und Gangrin kommen kann.

Die Extremitdtenmuskulatur, welche bei ihrer Titigkeit besonders hohe
Anforderungen an die Blutversorgung stellt, ist durch reichliche Anastomosen
gegen den Ausfall einzelner Schlagadern und seine Folgen gesichert. Bei
der Ausbildung des Kollateralkreislaufs spielen Nerveneinfliisse eine ausschlag-
gebende Rolle. Man weifl nach Versuchen an Kaltbliitern, daBl eine entnervte
Extremitat, bei der die grofite Schlagader unterbunden ist, infolge mangelnder
Ausbildung eines Seitenbahnkreislaufs der Nekrose verfillt. Das funktionelle
Wirksamwerden eines solchen Kollateralkreislaufs 148t sich sehr gut nach Unter-
bindung der Arteria brachialis verfolgen. Dieser Eingriff hat zunichst eine
erhebliche Schwichung des ganzen Armes zur Folge, welche mit zunehmender
Ausbildung des Seitenbahnkreislaufes schwindet und schlieBlich einer vollstin-
digen Wiederherstellung der alten Leistungsfihigkeit Platz macht. Wesentlich
fir die Schwere und die Art der Ausfallserscheinungen nach Unterbrechung
einer Arterie ist einmal die Schnelligkeit, mit der dieselben eintreten, anderereits
die Wichtigkeit der Funktion des geschidigten Gebietes (Lungenembolie).

GetiBwandverinderungen.

Jugendliche Gefifle, besonders die Arterien sind dehnbar und -elastisch,
um so dehnbarer, je mehr Bindegewebsfibrillen, um so elastischer, je mehr
elastische Fasern am Aufbau der Wand beteiligt sind. Bei den Arterien mit
zahlreichen elastischen Elementen iiberwiegt die Elastizitdt (Aorta und Haupt-
dste), bei Arterien mit reichlicher Muskulatur iiberwiegt die Kontraktilitit.
Der Grad der Dehnbarkeit und Elastizitdt ist in weitem Umfange eine Funktion
des Kontraktionszustandes. Die kontrahierte Arterie ist elastischer, ein GefiB
mit gelihmter schlaffer Muskulatur dehnbarer. Die geschilderten Eigenschaften

1 Horpe-SEYLER: Medizinisch-chemische Untersuchungen, Heft 4. 1871.
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der Dehnbarkeit, Elastizitit und Kontraktilitit gehen be: der Arteriosklerose
verloren (RoMBERG). Bei dieser Erkrankung kann die Arterie in ein vollkommen
starres Rohr verwandelt werden, was sich durch Betastung leicht feststellen
laBt (Gédnsegurgelarterie). Durch Kalkeinlagerungen werden die GefiBe der
réntgenologischen Darstellung zugénglich. Derartig verdnderte Arterien sind
infolge ihrer Briichigkeit verletzlicher. Es kommt schon bei verhéltnisméaBig
geringen Anldssen zu Blutaustritten, was man bei den oberfldchlichen Gefiflen,
Capillaren und Précapillaren alter Leute leicht beobachten kann (Purpura
senilis). Welche schidigenden Momente die Arteriosklerose zur Folge haben,
ist noch unklar. Angeschuldigt werden neben chemisch bekannten Korpern
(Blei, Alkohol, Nicotin, Cholesterin) die chemisch undefinierten Bakteriengifte
und ,,Stoffwechselgifte, die bei Diabetes, Gicht und Chlorose wirksam werden
sollen.

Eine Reihe von Zustdnden, bei denen okne grobe mechanische Anlésse zahl-
reiche Blutaustritte aus den HaargefaBlen auftreten, werden als hdmorrhagische
Diathesen beschrieben; neben einer konstitutionellen Minderwertigkeit der
Gefille, die durch ein familiires Vorkommen derartiger Blutungen wahrscheinlich
gemacht wird, sind allgemeine Ndhrschiden, Kachexien, Erkrankungen des Blutes
und der blutbildenden Organe und bestimmte Infektionskrankheiten das Milieu,
in welchem die krankhafte Tendenz zu Blutaustritten aus den Gefdfien aus oft
unscheinbaren Verletzungen und ohne solche beobachtet wird.

Unter der ersten Gruppe der allgemeinen Néhrschéden sind die Insuffizienz-
krankheiten prédisponierend fiir die erworbene himorrhagische Diathese. Unter
den im Kapitel V geschilderten Avitaminosen ist hier besonders der Skorbut
zu erwiahnen. Bei ihm sind Zahnfleischblutungen, die gleichzeitig mit einer
Stomatitis und einer Alveolarpyorrhoe beobachtet werden, oft das erste Zeichen
der beginnenden Erkrankung. Auch an den iibrigen Schleimh&uten, an der Haut
und an der Serosa der Brust- und Bauchhéhle treten zahlreiche mehr oder
weniger ausgedehnte Blutungen auf. Bei der MorLER-BarLOWschen Krankheit,
die auch als Skorbut der Sauglinge bezeichnet wird, werden Blutergiisse am
Periost der Knochen und in den Markrdumen, retrobulbire Blutungen, Hémor-
rhagien der Magen- und Darmschleimhaut als markante Symptome beschrieben.
Die Erkrankung ist die Folge kiinstlicher Siuglingserndhrung, gewdhnlich zu
stark sterilisierter Kuhmilch, bei der lebenswichtige Stoffe vernichtet werden.
Als seltene Komplikation wurden derartige Blutungen auch bei der Odem-
krankheit von mir beobachtet.

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

Unter den Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe ist hier
die progressive perniziése Andmie zu nennen. Die Blutungen am Augenhinter-
grund, an der Schleimhaut des Mundes und der Nase kénnen in differential-
diagnostisch schwierigen Féllen nur zusammen mit dem charakteristischen
Blutbefund die Diagnose stiitzen. Nicht selten kann man bei diesen Kranken
durch Anlegen einer Stauungsbinde und leichtes Beklopfen des gestauten Armes
zahlreiche feinste capillire Blutungen willkiirlich erzeugen. Auch die Leukdmie
geht mit Darm-, Nasen-, Genital- und Blasenblutungen einher. Oft stehen die
Veranderungen des Zahnfleisches mit der Tendenz zu Blutungen so im Vorder-
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grund des klinischen Bildes, dal man von Leukaemia skorbutica spricht.
Uberwiegen die Hautblutungen, nennt man diesen Zustand Purpura leukaemica.
Als Ursache der bei Leukdmikern nicht seltenen Darmblutungen werden
hémorrhagische Infiltrate der Schleimhaut angesehen, die zu tiefgreifender
Nekrose mit sekundérer Infektion fithren kénnen.

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

Bei allen diesen Formen ist der pathologisch-anatomische Befund nicht
eindeutig. Nachweisbare Verdnderungen an den Gefillen fehlen. Es ist nicht
einmal sicher, ob die Blutungen durch Gefidfizerreifungen (per rhexin) oder durch
einfaches Durchwandern der Gefifiwand (per diapedisin) erfolgen.

V1. Storungen der Beziehungen zwischen Kreislauf
und Atmung.

Nach unseren gegenwértigen Kenntnissen kann mit Sicherheit behauptet
werden, dafl eine schwere Stérung der Atmung, ganz gleich wodurch bedingt,
stets auch den Kreislauf in Mitleidenschaft zieht und umgekehrt. Ein Drittel
der gesamten Kreislaufarbeit wird schitzungsweise von der die Atmung
bewerkstelligenden Muskulatur geleistet. Eine Minderfunktion des Zwerchfells
erschwert und vermindert die Fiillung des rechten Vorhofs und entzieht damit
dem zentralen Motor Material. Diese Tatsache hat bereits im Bereich des
Physiologischen ihre Auswirkung.

1. Die respiratorische Arrhythmie.

Eine physiologische Beschleunigung der Herzschlagfolge findet sich in der
Inspiration: in der Phase des Sogs. Der durch die Inspiration beschleunigte
Zustrom von Blut zum Herzen gestattet diesem in der Zeiteinheit auch mehr
Blut auszuwerfen. In der Exspiration dagegen, in welcher dem Thorax weniger
Blut zustrémt, pafit sich das Herz durch Verlangsamung der Schlagfolge der
kleineren ihm angebotenen Blutmenge an.

ScHLOMEKA ist diesen Vorgéngen nidher nachgegangen. Seine Deutung der respiratorischen
Arrhythmie stiitzt sich auf die Untersuchung der Schlagfrequenzverhaltnisse, beim Sportler
nach korperlicher Anstrengung. Sie findet ihre Erklirung mit Hilfe des von BAINBRIDGE
gefundenen Reflexes, welcher vom Vorhof aus bei vermehrter Fiillung des letzteren auf dem

Wege iiber die Tonusinderung im Vagus die Schlagzahl erhoht, bei Verkleinerung des
Vorhofsvolumens herabsetzt.
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Das Ansprechen des Herzens auf vagische Impulse ist nicht in allen Lebens-
altern das gleiche. Fraglos ist die respiratorische Arrhythmie bei jugendlichen
Individuen deutlicher ausgeprigt als bei Greisen. Sie ist ein giinstiges Zeichen
fiir ein feines Zusammenspiel von Kreislauf und Atmung und darf bei stirkerer
Auspragung nicht etwa als Symptom minderer Leistung gedeutet werden, wie
das vielfach geschieht. Im Gegenteil méchten wir meinen, daf das Ausbleiben
dieser physiologischen Erscheinung auf eine schlechte Ansprechbarkeit des
Herzens hindeutet, wie sie als Folge iibermiBiger Beanspruchung (Ubertraining
oder pathologischer Vorginge: toxische Myokardschiddigung, Diphtherie) ein-
treten kann.

2. Die Bedeutung der Peripherie fiir die Steuerung von Kreislaut
und Atmung.

Wihrend der BaiNBrRIDGE-Reflex vom Vorhof her iiber zentrale Vagus-
stationen die Herztétigkeit steuert, soll nach neueren Auffassungen von REIN
und HevymANs ein stirker vendses Blut auch vom Carotissinus aus die Atmung
beschleunigen und damit indirekt eine bessere Fiillung des Herzens herbeifiithren.
Es darf aber nicht verschwiegen werden, da die Ausschaltung der Lunge
durch spontan einsetzenden oder kiinstlich angelegten Pneumothorax bei
gesunden Kreislaufsorganen in der Ruhe nicht zu merklichen Stérungen fithrt.
Der Sinn der Atmung und des Kreislaufs erfiillt sich in seiner Peripherie. Die
Funktion der Organe wird eine um so vollkommenere sein, je besser ihre Ver-
sorgung mit Nédhrmaterial und Ziindstoff (Sauerstoff) gewihrleistet ist und je
rascher der Abtransport der bei der Verbrennung entstehenden Schlacken
sich vollzieht. Beides geschieht auf dem Wege des Blutes. Der Organismus
verfiigt iiber zwei Blutquanten: das zirkulierende Blut und die Blutreserve.
Da, beide zusammen nicht ausreichen, um allen Organen gleichzeitig das Hochst-
maf der Durchblutung zu gewéhrleisten, werden im Falle starker Beanspruchung
einzelner Organe einerseits die Reserven mobilisiert, andererseits minder bean-
spruchte Organe von der Blutzufuhr mehr oder weniger abgedrosselt, um auf
diese Weise den Stétten des stirksten Bedarfs ein HochstmaB der Durchblutung
zu verschaffen. Es wird also im gegebenen Moment das arbeitende Organ gegen-
iiber dem ruhenden eine erhohte Blutfille aufweisen. Von den Stoffwechsel-
vorgingen in der Muskulatur und in den gréferen Driisen her wird also Kreislauf
und AtmungsgroBe bestimmt. Wie Krocr gezeigt hat, betrigt die Zahl der
gedffneten Haargefifle in einem arbeitenden Muskel ein Vielfaches derjenigen
in einem ruhenden. Das arterielle System wird also durch eine solche Arbeit
-angezapft‘. Dem Kreislaufapparat ist es iiberlassen, durch seine ,,Selbst-
steuerungseinrichtungen® mit dieser Anzapfung fertig zu werden (REIN). Bei
ruhigem Stehen nach starken korperlichen Anstrengungen (z. B. Wettlauf) konnen
die Selbststeuerungseinrichtungen versagen, es kommt zum tiefen Blutdruck-
abfall, (<40 mm Hg!) und zur Hirnandmie. Die Folge ist ein sog. orthostatischer
Kreislauf-Kollaps (MATEEFF!). Ein geringes Absinken des arteriellen Blutdrucks
bewirkt eine Abdrosselung des Kreislaufs in den ruhenden Organen. Diese Ab-
drosselung hat gleichzeitig eine Herabsetzung des Stoffwechsels zur Folge, wesent-
licher ist aber, daB auf reflektorischem Wege eine Herabsetzung des Stoff-
wechsels an den Zellen selbst bewirkt werden kann (REIN). Auf der anderen

1 MATEEFF: Arb.physiol. 8, 595 (1935); Klin. Wschr. 1936 I, 421.
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Seite entleeren -— besonders bei gesteigerter Atemtatigkeit — die Blutspeicher
ihre Reserven (Milz, Leber) und fiithren auf diese Weise zu einer besseren Fillung
des rechten Herzens, wodurch ein gesteigertes Minutenvolumen der Herzleistung
ermoglicht wird. Wird dem Afemzentrum stirker venoéses Blut zugeleitet, so
resultiert daraus auch eine gesteigerte Lungenatmung. Bei ungeniigender Ab-
atmung der Kohlenséure in den Lungen wird auf reflektorischem Wege die Durch-
blutung nicht lebenswichtiger Organe weitgehend gedrosselt, unter Umstédnden
bis zum Versagen der Funktion. Nach einer korperlichen Anstrengung ist, wie
eigene mit PETERS durchgefiihrte Untersuchungen mich gelehrt haben, schon das
erste Schlagintervall nach einer korperlichen Anstrengung (Heben eines Gewichts)
bereits verkiirzt, wasnur durch nervose Beeinflussung der Herztétigkeit bei korper-
licher Anstrengung zu erkléren ist. Gleichzeitig mit der Kreislaufvermehrung steigt
auch die Lungenbeliiftung. Auch hier kann es sich nicht um Stoffwechseleinfliisse
handeln, weil diese viel zu spit kommen wiirden. REIN glaubt, da die gleiche
druckbedingte Reizung, welche vom Carotissinus die Selbststeuerung des Kreis-
laufs einleitet, reflektorisch auch in die Afemmotorik eingreift.

Drucksteigerung im Carotissinus hemmt die Atmung, Drucksenkung férdert
sie. Eine Blutdrucksenkung im Sinus caroticus fithrt zu einer Steigerung des
peripheren Blutdrucks und Vermehrung der Schlagzahl des Herzens und um-
gekehrt (KocH und HERING). AuBler diesem drucksensiblen Receptorenapparat
liegen im Carotissinus fraglos auch Chemoreceptoren, welche auf Anderung der
Kohlensdurespannung und auf Wasserstoffkonzentration ansprechen. Es liegt
also im Carotissinus ein peripheres, die Aémung und den Kreislauf verkniipfendes
Steuerorgan. Wenn durch Blutdrucksenkung ein rasches Auswerfen der gespei-
cherten Blutmengen in den Kreislauf eingeleitet wird, so wird fiir eine geniigende
Arterialisierung des Speicherblutes Sorge getragen. Wird dieser feinspielende
Regulationsmechanismus durch duflere Einwirkungen gestort, z. B. hohe Aullen-
temperatur bei gleichzeitiger muskuldrer Beanspruchung, so treten schwere
klinische Erscheinungen (Hitzschlag) ein. In der Verdauungsperiode werden
grofe Blutmengen in das Splanchnicusgebiet verlagert, dem Gehirn wird Blut
entzogen, wodurch die physiologische Miidigkeit in der Verdauungsperiode ihre
Erklirung findet. Werden jetzt durch ein warmes Bad oder durch &ullere
Hitzeeinwirkungen auch in das Gebiet der Haut noch griéfilere Blutmengen
abgeleitet, so kann es dadurch zu einem Zusammenbruch des Kreislaufs mit
schweren kollapsartigen Erscheinungen kommen.

3. Kreislauf und Atmung hei pressorischen Anstrengungen .

a) Herzgrofe im Varsarvaschen Versuch. Alle kérperlichen Anstrengungen
verlaufen beziiglich der Kreislaufverhdltnisse unter zwei wesensverschiedenen
Bedingungen; die eine Gruppe geht unter beschleunigter, forcierter Atmung
und in der Regel mit gesteigerter Herzfrequenz und erhéhtem Minutenvolumen

1 Brrrorr: Fortschr. Réntgenstr. §. — Bécer: Arch f. exper. Path. 166, Nr 1. — Bruck:
Dtsch. Arch. klin. Med. 91, 171. — BUReER: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1925, 282. —
Med. Klin. 1921, 1568. — Miinch. med. Wschr. 19211, 1066. — Klin. Wschr. 192611, 1777. —
Z. exper. Med. 1926. — Klin. Laborat. Technik 3. — Med. Welt 46 (1930). — Normale
und pathologische Physiologie der Leibesitbungen, 1933. — BURrGER, M. u. H., u. PETERSEN:
Z. Phys. Mensch. bei Arbeit u. Sport 1, H. 7. — pE 1.A Came: Z. klin. Med. 51. — CRIEGERN, V.:
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 13. — Dawsown, P. M. u. P. C. Honggs: Amer. J. Physiol.
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vor sich, die zweite Gruppe unter Pressung bei verlangsamter bzw. still gestellter
Atmung und zunéchst gesteigerter, dann aber verminderter Pulsfrequenz.

Die maximalen sportlichen Anstrengungen werden in der Regel als Kraft-
#bungen bezeichnet. Bei manchen Kampfsportarten kommt es zu wiederholten
maximalen Anstrengungen, welche kreislaufphysiologisch unter ,,Prefdruck-
atmung’‘ ablaufen, z. B. der Ringkampf. Auch eine groBle Reihe von anderen
Ubungen am Reck und Barren, das SteinstoBen, Gerwerfen, der Hochsprung,
Weitsprung, Tauchiibungen und Unterwasserschwimmen gehdren in diese zweite
Gruppe hinein.

Eine genauere Analyse der Kreislaufvorginge bei der akuten korperlichen
Anstrengung zeigt, dafl dieselbe unter den Bedingungen des VaLnsarvaschen
Versuchs, also unter erheblicher Steigerung des intrapulmonalen Drucks ablauft.

Der Mechanismus bei der von mir sog. PreBatmung —— wie sie bei allen
Kraftiibungen einsetzt — gestaltet sich folgendermafBen:

Um die Kraftiibung ausfithren zu kénnen — man denke z. B. an das Stemmen eines
schweren Gewichts —, muf} der Thorax als ganzer in inspiratorischer Stellung fixiert werden;
da die meisten Oberarmmuskeln vom Schulterblatt entspringen, wird zwangslédufig dasselbe
am Rumpf fixiert, um bei starker Beanspruchung dem Angriffspunkt dieser kriftigen
Muskulatur einen festen Halt zu geben. Die Fixation der Scapula am Thorax besorgt der
Seratus einerseits und die Rhomboidei andererseits, die beide im entgegengesetzten Sinne
wirken, das Schulterblatt an den Thorax heranziehen und festhalten. Fiir die Durchfithrung
dieser Leistung miissen auBlerdem die Insertionspunkte der Haltemuskulatur des Schulter-
blatts festliegen. Das wird fiir den Serratus durch eine inspiratorische Stillegung des Brust-
korbs erreicht; durch gleichzeitiges SchlieBen des Kehlkopfes bzw. der Glottis und kriftige
Anspannung der Inspirationsmuskulatur wird der Brustkorb als ganzer fixiert und bietet
nun allen an ihn angreifenden Kriften einen festen Widerhalt.

Durch die maximale Intendierung der Exspirationsmuskulatur einschlieBlich
der Bauchmuskulatur wird das Thoraxinnere unter starken Druck gesetzt,
welcher sich auf die zum Herzen fithrenden Venen, und damit auf die Fiillung des
Capillargebietes der Pulmonalis im kleinen Kreislauf auswirkt. Der Zustrom
des Blutes zum Herzen wird weitgehend gedrosselt. Das Blut bleibt gewisser-
mafen vor dem Herzen liegen und staut sich im Gesamtgebiet der Cava superior
erheblich an. Das Anschwellen der Halsvenen, die leichte Protrusio bulborum —
auf vermehrter Fillung der retrobulbédren Venen beruhend — sind dafiir duBerlich
leicht erkennbare Zeichen. Auch aus dem Schidelinnern kann das Blut nicht
entweichen. Es kommt somit zur Steigerung des intrakraniellen und daher auch
des lumbalen Drucks. Ich habe unter solchen Bedingungen Lumbaldruckwerte
bis zu 1000 mm Wasser gesehen.

50, 481. — DiETLEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 97. — Zbl. Herzkrkh. 21. — DIETLEN u.
Mogrrz: Miinch. med. Wschr. 1908 I. — DROSDOFF u. BOTSCHETSCHKAROFF: Z. med. Wiss. §
u. 46. — FrrzER: Erg. inn. Med. 45. — GERHARTZ: ABDERHALDENs Handbuch der physi-
kalischen Arbeitsmethoden, Abt. 5, Teil 9, H. 1. — Garur: Z. klin. Med. 101 u. 102. —
GRrOEDEL: Z. klin. Med. 72. — Hirscumany: Pfliigers Arch. 56, 389. — HocHrEIN: Klin.
Wschr. 1932 1. — Kworw: Pfliigers Arch. 57. — Kocu: Klin. Wschr. 19321. — Kgraus:
Dtsch. med. Wschr. 1905 I, 90. — Morirz: KREHL-MARCcHANDs Handbuch der allgemeinen
Pathologie, Bd. 2, S. 2. — MoSLER u. Barsamorr: Klin. Wschr. 1924 I, 491. — MosLER
u. Bura: Klin. Wschr. 1925 II, 2238. — MosLER u. KRETscHEMER: Klin. Wschr. 1924 II. —
Poxes: Med. Klin. 1914, 1019. — RikeeL u. Frank: Dtsch. Arch. klin. Med. 17, 401. —
ScuLippE: Dtsch. Arch. klin. Med. 76, 450. — ScHLOMKA u. LaMMERT: Arb.physiol.
8, 742 (1935). — SirakOFF: Dtsch. Arch. klin. Med. 166, 227. — SoMMERBRODT: Dtsch.
Arch. klin. Med. 1893. —— WoLrrHUGEL: Dtsch. Arch. klin. Med. 66, 603. — ZDANSKY
u. ELLineER: Fortschr. Réntgenstr. 49. — Zuntz: Pfligers Arch. 17.
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Macht man wihrend eines solchen PreBldrucks eine Roéntgendurchleuch-
tung, so sieht man, wie sich das Herz wihrend der Pressung intensiv ver-
kleinert.

Untenstehende Abb. 21 ist dadurch gewonnen, dafl auf den gleichen Film
das Herz einmal in Inspirationsstellung aufgenommen, sodann nach 5 Sekunden
dauernder Steigerung des intrapulmonalen Drucks auf 40 mm Hg der Film

Abb.21. Herzverkleinerung im VALSALVA-Versuch.

zum zweitenmal belichtet wurde. Der groBe Herzschatten I entspricht der
HerzgroBe in Inspirationsstellung, der kleinere in diesen hinein projizierte Kern-
schatten IT der HerzgréBe nach 5 Sekunden dauernder Pressung. Planimetrisch
ausgemessen betragt die Herzfldche

F; in der Ruhe: 113,4 gem Differenz F;—Fy; = 21,4 qem

Fy wihrend der Pressung 92,0 gem = 19% von Fp.

Wird das Herzvolumen berechnet, indem die ausgemessene Herzfliche in

beiden Fillen als Kreisfliche gedacht wird, so ergeben sich fiir das Volumen



Kreislauf und Atmung bei pressorischen Anstrengungen. 129

v, des ruhenden Herzens . . . . . . . . . . . .. 920 ccm
v, des Varsarva-Herzens . . . . . . . . . . . .. 663 ccm.

Die Differenz zwischen den Volumina des ruhenden Herzens v, und des
Herzens unter der Prefwirkung v, betragt 257 cem = 27% von v;. Wenn dieser
Wert auch nur sehr angendhert der wirklichen Fiillungsdifferenz des Herzens
entspricht, so ist jedenfalls das eine daraus mit Sicherheit zu schlieBen, daB
es sich nicht allein um die schlechtere Fiillung einer Herzkammer allein, sondern
samtlicher Herzabteilungen handeln muB. Mit Hilfe der Kymographie hat
Norte! die Verdnderungen der Herzform und Gr6Be wihrend des VALSALVAschen
Versuchs studiert. Solche Kymogramme zeigen wie nach Beginn der Pressung
sich das Herz bei jedem Schlage verkleinert. Man kommt bei ihrer sorgfiltigen
Analyse zu folgenden Feststellungen: Die Verkleinerung des Herzens beim
Gesunden ist die regelméfige Folge einer intrapulmonalen Druckerhéhung
von mindestens 10 mm Hg. Nur in Ausnahmefillen erfolgt sie erst bei einem
Preldruck von 35 mm Hg. Sie wurde sowohl auf Sagittalkymogrammen als
auch bei Stellung im ersten und zweiten schrigen Durchmesser beobachtet. Die
Verkleinerung erfolgt an allen Herzabschnitten gleichzeitig, eine isolierte Ver-
kleinerung einzelner Abschnitte wurde wihrend der intrapulmonalen Druck-
steigerung nicht gefunden. In der Gegend der Herzspitze ist die Verkleinerung
am ausgiebigsten. Das Herz verkleinert sich meistens sofort wiahrend des ersten,
der intrapulmonalen Druckerhéhung folgenden Herzschlages. In etwa einem
Drittel dieser Falle geht dieser Herzverkleinerung bei Prelatmung eine voriiber-
gehende Vergroferung voraus, die nach Ausschlufl aller moglichen Fehlerquellen
durch Lageverschiebung auf eine ,,Sturzentleerung® der Blutdepots in Leber
und Lunge als Folge des ,,Leerpressens® dieser Organe bezogen wird. Bei linger
anhaltender Pressung gegen eine Quecksilbersdule von 40—70 mm erfolgt etwa
3—5 Sekunden nach PreBbeginn keine weitere Verkleinerung des Herzschattens
mehr. Nur bei sehr groen Unterschieden in der Prefdruckhohe (20 und 90 mm Hg)
besteht eine Abhéngigkeit der Art der Herzverkleinerung von der Predruckhéhe
insofern, als sich das Herz auf eine stirkere Pressung hin schneller verkleinert.

Sofort nach Wiederherstellung der normalen intrapulmonalen Druckver-
haltnisse stromt das Blut aus den gestauten Venen in das Herz ein, was zu einer
vermehrten Fiillung und damit zu einer VergroBerung des Herzens Anlal} gibt.
Die Vergroerung erfolgt an allen Herzabschnitten gleichzeitig. Diese mit
Hilfe der kymographischen Methode gefundenen HerzgriBendnderungen wihrend
des Vansarnvaschen Versuches sprechen dafir, dafl die Verkleinerung des Herzens
wihrend der PreBatmung auf eine durch die intrapulmonale Druckerhéhung
bedingte Einstromhemmung in das Gebiet der Cava zuriickzufithren ist. Diese
mull vor dem linken und vor dem rechten Herzen liegen.

Es ist verstindlich, daB das Ausmall der Herzverkleinerung beim gleichen
Menschen unter verschiedenen Bedingungen wechselnd ausfallen wird.

Als Durchschnitt finde ich nach 5 Sekunden langer Steigerung des intra-
pulmonalen Drucks auf 40—60 mm Hg bei normalen Herzen eine Verkleine-
rung um 13% bei Herzfernaufnahmen, wihrend ENGELBRECHT? bei 150 ge-
sunden Studenten bei einem Druck von 40 mm Hg eine mittlere prozentuale

1 Norrk: Fortschr. Rontgenstr. 50, 211 (1934).
2 ENGELBRECHT: Inaug.-Diss. Konigsberg 1926.

Biirger, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 9
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Verkleinerung der Herzfliche von 12,39 qem (bei einer mittleren quadratischen
Abweichung gleich 3,96 qem) findet.

Herzen mit kriftigem, gerundetem linken Ventrikel, bei welchem ich eine
Wandhypertrophie annehme (sog. Sportherzen), zeigen eine Flichenverkleinerung
von 10% , wihrend hypoplastische Tropfenherzen eine Flachenabnahme um 25%
erkennen lieBen.

Unter den Bedingungen des Varsanvaschen Versuchs arbeitet das Herz
also mit einer herabgesetzten Anfangsfiillung gegen einen eventuell erhéhten
Widerstand. Hé&modynamisch ist die Auswirkung dieser stets ungiinstigen
Arbeitsgestaltung des zentralen Motors im wesentlichen bestimmt von folgenden
Faktoren: Einmal von dem Ausmal der Fillungsherabsetzung des Herzens,
d. h. von den extrakardialen pressorischen Druckverhéltnissen zwischen Abdomen
und Thorax und den gleichzeitigen Frequenzverhéltnissen des Herzens selbst;
zweitens von der Fahigkeit des Myokards als solchem von einer gegebenen
(ungiinstigen) Anfangsspannung auf eventuell erhéhte Druckleistungen auf-
zubringen; drittens von der GréBe der wohl reflektorisch vom Sinus caroticus
her ausgelosten Umstellung des peripheren Widerstandes. In ihrer Gesamtheit
kennzeichnen diese Faktoren die Kreislauflage wihrend des Varnsarnvaschen
Versuchs weiterhin derart, daB trotz eventuell erhéhten Druckes im arteriellen
System das Minutenvolumen deutlich herabgesetzt ist und bei Unterschreitung
einer gewissen kritischen Grenze eventuell zum Zusammenbruch der peripheren
Blutversorgung, insbesondere des Gehirns und des Herzens selbst fiihrt.

Das Elektrokardiogramm zeigt wahrend und nach dem Prefidruck eine Reihe
von Verdnderungen, von denen die hdufigste die Extrasystolie ist. Weniger
héufig ist die Vorhofpfropfung. Sie ist gekennzeichnet durch eine hochgradige
Tachykardie mit Superposition von P in das vorausgehende T, tritt durchweg
in der pressorischen Phase des VaLsarvaschen Versuchs, gewdShnlich bereits
im Verlauf der ersten 10 Sekunden der Pressung, auf und stellt eine schwere
Beeintrachtigung der Herzarbeit dar. Die Tachykardie fithrt infolge der Ver-
kiirzung der Fillungszeit zu einer weiteren Verschlechterung der an sich schon
mangelhaften Herzfiilllung und der daraus resultierenden kardiodynamischen
Arbeitsbedingungen. Die weiterhin sich ergebende schlechte Fiillung der GefiBe
verursacht unter Umsténden durch zentrale Andmie Ohnmachten und epilepti-
forme Kriampfe. Es handelt sich in diesen Féllen um Probanden, die von mir
als synkopotroper Typus fiir besonders labil bezeichnet wurden. Bereits bei
kurzdauernden PreBbelastungen treten hier schwere Stérungen der Herz-
kreislauffunktion ein. Diese Vorhofpfropfung habe ich héufig schon unterhalb
des ,kritischen Grenzwertes” der Tachykardie (180 Schlige in der Minute)
beobachtet, was auf die von ScHLOMEKA beschriebene ,,ungeniigende Systolen-
verkiirzung wihrend des Varsarnvaschen Versuchs zuriickzufiihren ist.

Die unter dem Einflul} des VaLsarvaschen Versuchs sich zeigenden Stérungen
der Reizleitung liegen fast ausschlieBlich in der postpressorischen Phase und sind
meist relativ harmlos zu bewerten. Gewohnlich stellen sie sich als einfache
Ventrikelsystolenausfdlle, gelegentlich als Ausdruck einer ernsteren Stérung, in
Form typischer WENCKEBACHScher Perioden dar. Haufig sind geringfiigigere
Abweichungen der Reizausbreitung, wie Verlingerung oder Verkiirzung der
P—R-Distanz. Die gelegentlich zu beobachtende pressorische Aufsplitterung
des QRS-Komplexes zeigt, dall auch die intraventrikulire Reizleitung durch die
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Prefidruckprobe beeinflut wird. Die Erscheinung, da8 die Uberleitungs-
storungen in der postpressorischen Phase hiufiger sind, diirfte wohl mit dem
in dieser Periode bestehenden Uberwiegen der gesteigerten Vagusimpulse in
Zusammenhang stehen, welche als Nachwirkung des in der pressorischen Phase
gewaltig gesteigerten intrakraniellen Druckes zu deuten sind.

Eine besondere Beachtung verdienen nun vor allem die Storungen des Reiz-
ursprungs. Diese schwereren Stérungen sind stets auf ein teils plétaliches,
teils mehr allmahliches Erloschen der normalen Ursprungsreize mit verspitetem
oder ungeniigendem Einspringen untergeordneter Zentren zuriickzufiihren.
Leichtere reaktive Stérungen, wie Hineinwandern von P in die Kammeranfangs-
schwankung (sukzessive Heterotopie der Reizbildung) bis herauf zu einer mehr
oder minder lange anhaltenden atrioventrikuliren Automatie sind als eine durch-
aus ungiinstige Reaktion zu werten. In seltenen Fillen kommt es zu bedrohlichen
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Abb. 22. a Beginn der Pressung. b Ende der Pressung. Hineinwandern von P in die Kammeranfangsschwankung
und Auftreten einer A.V.-Automatie ¢ SchlieBt unmittelbar an b an. Herzstillstinde bis 4,8 Sekunden Dauer’.
P intrapulmenaler Druck 40—60 mm Hg.

Erscheinungen mit mehreren Sekunden dauernden Herzstillstinden unter Be-
wuBltseinsverlust und epileptiformen Zuckungen. Fiir dieses Ereignis gebe ich
folgendes Beispiel: Bei einem kriftigen 23jihrigen Mann tritt nach Aufhéren der
Pressung, akut ohne vorherige Anzeichen eine 29 Sekunden dauernde Herzpause
ein, die withrend der ganzen Zeit nur durch vier vom A.V.-Knoten ausgehende
Ersatzschldge unterbrochen wird.

Fiir die Zwecke der Sportphysiologie ist es von Bedeutung diejenigen sonst
gesunden Probanden rechtzeitig herauszufinden, welche zu einem Zusammen-
bruch des Kreislaufs unter pressorischen Anstrengungen neigen. Meist handelt
es sich bei diesen zu Kollaps neigenden Individuen mit synkopotropem Herztyp
um Leute von schlankem Wuchs mit steilen Zwerchfellbégen und relativ kleinem
Herzen, welches dem Zwerchfell nur wenig aufliegt.

Um diesen synkopotropen Herztypus bei sportlichen Eignungspriifungen auch
ohne Zuhilfenahme des Roéntgenverfahrens rechtzeitig erfassen zu kénnen, habe
ich die von mir sog. Prefdruckprobe ausgearbeitet.

Durch Steigerung des Exspirationsdruckes wird der Einstrom vendsen Blutes
in den Thorax und damit in das rechte Herz gedrosselt. Das riickgestaute Blut
lafit die Halsvenen anschwellen, die vermehrt gefiillten retrobulbiren Venen
lassen die Augen vortreten, der intrakranielle Druck steigt.

Das Minutenvolumen des rechten und linken Ventrikels wird, wenn die
Frequenz wihrend der Anstrengung entsprechend ansteigt, trotz der Pressung

1 Borst: Klin. Wschr. 193511, 1821.
9*
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unverdandert bleiben. Wird aber die durch die Pressung gesetzte relative Kreis-
laufsperre zunéchst schlecht oder gar nicht iberwunden, so resultiert daraus
zwangslaufig eine Minderfiillung des rechten und linken Ventrikels mit sekun-
déarem Absinken der Schlagvolumina und des peripheren Blutdrucks. Aufller
der Phase der Pressung wird auch die postpressorische Phase untersucht, die
im allgemeinen die umgekehrten Bedingungen aufweist: das wéahrend der
Pressung zuriickgestaute Blut stromt, nachdem der Widerstand aufgehoben
ist, in vermehrter Menge dem Herzen zu und steigert dessen Fillung und
Schlagvolumen unter Hinauftreiben des peripheren Drucks. BURGER hat diese

o Tatsachen einer genaueren Analyse unter-

gt ,
o ’;,4 /'%7 //pf/,%?/? Pressung _ rufuge Atpung  ZOZCLL.

Methodisches Vorgehen bei der PreB-
L i N druckprobe: Es werden im ganzen 6 Blut-
V7 T \\ \ druckme.ssung.en durchgefiihrt:
/) S LA 1. bei ruhiger Atmung,
- \\/,4 / 2. nach 10 tiefen Atemziigen in 20 Se-
H kunden,

@ L 5 3. sofort nach Beginn der Pressung (bei
&) <17 40—50 mm Hg intrapulmonalen Drucks),
Vi g 4. am Ende der 20 Sekunden dauernden

Pressung,
G v & @ s

5. unmittelbar nach Wiedereinsetzen der
Abb. 23. A normale Herzen, B asthenische A
Herzen (synkopotroper Typ), C Sportherzen. tmung,

6. nach weiteren 20 Sekunden.

Um den schnell schwankenden Druckwerten besser folgen zu kénnen, wird ein leicht
zu bedienendes Ventil in Form eines Quetschhahnes mit einem T-Stiick in die Schlauch-
leitung des Blutdruckmanometers eingefiigt, welches so ein rasches Ablassen des Arm-
manschettendruckes gestattet. Zu<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>