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Vorwort zur ersten Auflage.

ur - das vorliegende  Bueh habe Geh die Form o der Vorlesuneen
gewiahlt. weil ich meinte. dass i eine in ithren verseliedenen
Abschnitten ~o theraus ungleich entwickelie Disciplin dicjenize Do
steHungsart sich am meisten emplehle. welehe dem Nutor das grisst-
mogliche Maass von Fretheit sestatiet. Indem del im Uehrigen hin-
sichthich des i diesem Buche befoleten Planes and des eingeschlagenen
Ganges anf die Einleitung verweise, wiinsche el nur noch ni wenigen
Worten die Grundsitze anzudeaten  welehe mich hei der Zusammien-
stellung der Litteraturangaben geleitet haben.  Hier hat es durehaus
nicht m omeiner Absicht gelegen  <elbst nor anndherd  vollstandige
Litteraturverzeichnisse geben zu wollen.  Viehmehr habe ich. abaesehen
von der Anfihrung der bewreffenden Abschnitie ans den vorhandenen
und vor mir benwtzien Lehr- and Handbiichern unsever Disciphn. in
crster Linie mich bewiht. alle grandlegenden Avbeiten an den ein-
sehlagicen Stellen zu citiven.  Demnitchst war es mein Bestveben,
cerade  die neueste Litteratnr cingehend  zo beriieksichugen. damit
dem Leser die Méglichkeit geboten winede. sich ohne Mithe tiber den
gegenwirticen Stand unserer Wissenschaft zu orentiven: inshesondere
bei controversen Fragen habe ieh mir nach hesten Kréiften angelegen
sein lassen. den verschiedencn Anffassungen cerecht zu werden. Von
~onsticen Auf<itzen habe ieh diejenigen hevorzugt, in denen reichliche

Litteraturangaben enthalten sid.

[nterlaken, Augnst 1877,
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Yorwort zur zweiten Auflage.

In dieser zweiten Auflage habe ich mich bemiiht. die neuen Ergeb-
nisse der Forschung, welche ja gerade in unserer Wissenschaft in den
letzten finf Jahren eine allseitig sehr rege gewesen ist, moglichst
vollstindig dem Buche einzuverleiben. Es ist deshalb der Plan und
Gang der ganzen Darstellung zwar der gleiche geblieben: jedoch
wird, wer sich die Miithe giebt, beide Auflagen mit einander zu ver-
gleichen, die dndernde und, wie ich hoffe, bessernde Hand nirgend
vermissen. Vollig unverdndert dirfte in der That kein Kapitel ge-
blieben sein; doch ist es vielleicht erwiinscht, wenn ich an dieser
Stelle diejenigen bezeichne, welche die erheblichsten Aenderungen er-
litten haben. Im ersten Abschnitt ist ginzlich umgearbeitet, und
zwar auf Grund neuer, anderweit nicht publicirter Versuche, das erste
Kapitel; demnéchst sind in ausgedehntem Maasse theils geéndert,
theils ergiinzt die Kap. IV und V, welche von der Thrombose und
Entzindung handeln; endlich weichen die Kap. VII. X und zumal
IX bedeutend von der in der ersten Auflage gegebenen Darstellung
ab. Tm zweiten Abschnitt sind vornehmlich die Kap. 1 und mehr

noch VI bei der Neubearbeitung eingreifenden Umgestaliungen unter-
zogen worden.

Leipzig, Januar 1882,

Cohnheimn.
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Einleitung.

Definition des Krankheitsbegrifies.  Aufgaben, Gang und Methoden der allgemeinen
Pathologie.

D%ss die Pathologie die Lehre vom kranken Leben ist, wihrend
die Physiologie die Gesetze des gesunden zu ermitteln sucht, ist
IThnen Allen dermassen geliufig, dass es fast tberflissig erscheinen
mochte, die Aufgabe, welche wir in dieser Vorlesung uns stellen, noch
niher zu pricisiren. Indessen diirften Sie schon bei dem Versuche
auf einige Schwierigkeit stossen, die Ausdricke ,krank, Krank-
heit, krankhaft< scharl zu definiren, die Sie doch tagtiglich zu
gebrauchen gewohnt sind. Fir gemeinhin hilft man sich mit der
negativen Definition, indem man krank<« einfuch als Gegensatz zu
»gesund“ auffasst. Aber was verstehen wir unter dem Begriff der
Gesundheit? In den biologischen Naturwissenschaften lernen wir, dass
bei einer Anzahl von Einzelwesen sich dicselben Organe in gleicher
Zahl, Form, Grésse, chemischer Zusammensetzung genau wiederholen,
und wir nennen die Summe der so beschaffenen Einzelwesen bekannt-
lich eine Art. Eben jene Anordnung und Zusammensetzung aber
bezeichnen wir als Typus oder normalen Typus der Art, mnerhalb
dessen es noch gewisse individuelle Schwankungen giebt.  Diese
Schwankungen stellen freilich Abweichungen vom Arttypus dar; wenn
sie indess nur unerhebliche Einzelheiten betreffen, so vernachlissigen
wir sie, und sind gewohnt, unter solchen Schwankungen denjenigen
Modus als den normalen anzusehen, der in einer gegebenen grisseren
Zahl von Individuen am hiufigsten wiederkehrt. Jede erhebliche Ab-
weichung von diesem Typus heissen wir dagegen eine Abnormitit.
Dabei brauche ich wohl kaum erst darauf hinzuweisen, dass zur Norm
auch das Innehalten des Typus in Bezug auf das Geschlecht, sowie
aufl Alter und Entwicklung gehort. Entwickelte Brustdriisen, die bel
der Frau normal sind, sind abnorm beim Manne, wie umgekehrt der
Bart bei der Frau. Unentwickelte Genitalien sind tyvpisch fir das
1*
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Kind, abnorm fir den Erwachsenen, und eine Thymus, ein offener
Ductus Botalli, die normal beim Neugeborenen, wiirden eine Abnormitit
beim Jingling darstellen. Trigt man diesen Gesichtspunkten Rechnung,
so ergiebt die Lrfabrung, dass unter den vorhandenen Einzelwesen
einer Art, in unserem Falle unter den Menschen, es Ltliche giebt, die
erhebliche Abweichungen vom menschlichen Typus darbieten und des-
halb in einer oder der andern Hinsicht abnorm sind.

Alle diese Abnormititen fallen nun unstreitig in das Gebiet der
Pathologie, sobald man dieselbe im weitesten Sinne nimmt, und sie
finden in der That ihre eingehende Behandlung i der pathologischen
Anatomie. Nichtsdestoweniger pflegen wir das Fehlen eier Niere,
oder eine Hasenscharte, oder die Duplicitit der Vagina nicht als eine
Krankheit zu bezeichnen, sondern wir nennen das eine Anomalie,
eine Deformitit, und dies selbst dann, wenn es sich gar nicht um
angeborene, sondern um erworbene Zustinde handelt, wie z. B. bei
einer Narbe, beim Fehlen einer Extremitit nach Amputation oder der
Vorhaut nach Circumcision. Von Krankheit reden wir vielmehr nur
im Hinblick auf ein Geschehen, ein Vorsichgehen, einen Process,
und wie wir die erwdhnten Anomalien in unmittelbare Beziehung
bringen zu der beschreibenden Naturwissenschaft vom Menschen oder
der Anatomie im weiteren Sinne, so die Krankheit zur Physiologie.
Deform, anomal kann eine Leiche sein, niemals aber krank, so wie
es eine Anatomie des Cadavers, aber keine Physiologie giebt. Und
so sehr ist der Begriff der Krankheit an das Leben gebunden, dass
in der Wissenschaft vom nicht belebten Naturreich die Ausdriicke
ysnormal und abnorm* sehr hiufig, die ,gesund und kranke« nie-
mals gebraucht werden.

Diese Betrachtung fithrt uns offenbar folgerichtig dahin, dass wir
die Krankheit als eine ,Abweichung vom regelmissigen, d. i.
gesunden Lebensprocesse“ definiren. Aber wenn wir schon bei
den Abnormititen einen gewissen Grad der Abweichung vom Tvpus
verlangten, um dieselbe iiberhaupt als solche aufzufassen, so ailt dies
erst recht und noch in viel héherem Maasse von den Krankheiten.
Denn wihrend der Typus der anatomischen Einrichtung doch nur in
gewissen Nebendingen variirt, so dass z B. bestimmte Muskeln oder
Knochen bei Individuen desselben Alters und Geschlechts héchstens
in Bezug auf Grosse und Gewicht zu differiren pflegen, so laufen
bekanntlich die Lebensprocesse bei den verschiedenen Menschen unter
ungleich grésseren Schwankungen ab. Auch liegt es ja auf der Hand,



-

Einleitung. )
weshalh dem so sein muss. Die gesunden Organe und ihre Einrich-
tungen  bleiben  immer dieselben, auch die Gesetze, nach denen sie
arbeiten, absolut die gleichen — aber es wechseln die Bedingungen,
die aul sie einwirken und unter denen sie functioniren. Lediglich aus
dem Wecehsel dieser Bedingungen erklirt es sich, dass derselbe vollig
aesunde Mensch bald viel, bald wenig Kohlensiure producirt, bald
viel, bald wenig harnt oder schwitzt, bald viel, bald wenig schlift,
dass seine Pulsfrequenz bald sinkt, bald steigt, die Temperatur seciner
Haut i weiten Grenzen schwankt u. s. w., und wenn man sich die
wahrhaft colossalen Unterschiede in der Nahrung, der dusseren Tem-
peratur, der Beschiftigung und Lebensweise, der Wohnungen und
Bodenbeschaftenhett ete. vergegenwiirtigt, unter denen der Mensch lebt,
so kann man in der That nur dariber erstaunen, dass der Organis-
mus sich trotz dieser Differenzen gesund zu erhalten vermag. Es
celingt dies; wetl unser Korper vermoge der sinnreichsten und feinsten
Finrichtungen, von denen der Fortschritt der Wissenschaft uns tiglich
neue epthillt, im Stande ist, sich sehr verschiedenartigen dusseren
Bedingungen zu accommodiren, resp. sie derart zu bewdltigen, dass sie
den regelmissigen Ablauf der Lebensprocesse nicht storen. 1Ist die
dussere Temperatur hoch, so erweitern sich die Hautgefisse und es
giebt starke Schweisssecretion mit Verdunstung, ist sie niedrig, so be-
schrinkt die Coniraction der IHautgefisse die Wirmeabgabe nach
aussen; fihrt der Mensch viel Wasser ins Blut durch Getrank ein, so
secernirt er viel Harn, geht aus dem Blute durch Schwitzen viel
Wasser verloren, so wird die Harnsecretion auf’s Aeusserste reducirt,
aul die gesteigerte Kohlensdureproduction ber der Muskelarbeit folgt
die erhohte Kohlensidureausscheidung durch die Athmung. So lassen
sich die Beispiele bis ins Unendliche hiufen, und kaum giebt es z. B.
ctwas Reizvolleres, als das Studium der mannigfachen Regulations-
mittel der Herzthitigkeit und des Blutstromes, mit denen die letzten
Jahrzehnte uns bekannt gemacht haben. Aber schon die Erfahrung des
taglichen Lebens zeigt, wie viel in dieser Hinsicht der Organismus zu
leisten vermag. Unter dem, was wir geniessen, giebt es manches, was
in kleinen Mengen unschidlich, in grosseren entschieden feindlich, oder,
wie wir es ausdricken, ein Gift ist: aber wer wisste nicht, dass
dieselbe Dosis \lkohol oder Tabak, die einen Ungewohnten aus seinem
physiologischen  Gleichgewicht  bringt, d. h. krank macht, einem
Gewohnten durchaus indifferent ist?  Nun, es versteht sich absolut
von selbst, dass die unmittelbare Wirkung derselben Quantitit Alko-
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hols immer bei demselben Individuum dieselbe sein wird: sonst hitten
wir es ja nicht mit physiologischen Gesetzen zu thun. Aber die re-
gulatorischen, ausgleichenden Filhigkeiten des Organismus sind all-
mihlich geweckt und geibt worden, und sie bewirken nun, dass jene
Dosis Alkohol nicht mehr ein Gift fir denselben ist. Freilich gelingt
dies nur innerhalb gewisser Grenzen, iiber die hinaus das Gift, wie
Jedermann weiss, sich von Neuem als solches geltend macht und ein
Krankheitserreger wird. Dies Beispiel, so trivial es Ihnen erscheinen
mag, kann uns trotzdem zam Ausgangspunkt fir die schirfere Um-
schreibung dessen dienen, was wir Krankheit nennen. Wir reden von
einer solchen da, wo, gegentiber ciner oder mehrerer Lebens-
bedingungen, die regulatorischen Einrichtungen nicht mehr
ausreichen, den Ablauf der verschiedenen Lebensprocesse
ohne Storung zu effectuiren. Nun sind zwar diese reflectorischen
Einrichtungen selbstredend bei allen Menschen vorhanden und functio-
niren bei allen in gleicher Art — jedoch keineswegs mit derselben
Energie , derselben quantitativen Leistungsfihigkeit. Hieraus begreift
sich ohne Weiteres, dass einer und derselben dusseren Bedingung das
eine Individuum sich besser zu accommodiren vermag, als das andere;
oder mit anderen Worten, dass ein Mensch auf Ursachen erkrankt,
welche einem andern Nichts anhaben. s ist eben die Krankheit eine
Abweichung vom normalen Lebensprocesse, erzeugt durch eine Wechsel-
wirkung dusserer Bedingungen und der inneren, allgemein gesagt, regu-
latorischen Fihigkeiten des Organismus. Aus der Intensitit des Kin-
flusses jener, resp. aus dem Grad ihrer Iremdartigkeit und Ungewohn-
lichkeit auf der einen, und dem Leistungsvermogen dieser auf der
anderen Seite resultirt das Maass der Abweichung vom normalen
Lebensprocess, d. h. die Schwere und Dauer der Krankheit. Welch’
enorme Verschiedenheiten in dieser Hinsicht unter den Krankheiten
vorkommen, brauche ich Thnen ja nicht erst zu sagen, denn jeder von
Thnen weiss zur Gentige, dass sehr kurzdauernde und sehr langwierige
Krankheiten existiren und alle moglichen Ueberginge dazwischen, und
nicht minder allbekannt ist es, dass es alle erdenklichen Intensitits-
erade von Krankheiten giebt, von ganz geringfigigen, die wir wohl
auch nur als Unpisslichkeit, Unwohlsein bezeichnen, bis zu solchen,
.welche das Leben in seiner Existenz gefihrden.

Die hier entwickelte Auffassung vom Wesen der Krankheit ist
eine ganz moderne und erst im Laufe dieses Jahrhunderts zur An-
erkennung gelangt. Sollte Sie das bei diesen anscheinend so einfachen
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Dingen befremden, so wollen Sie beriicksichtigen, dass in allen Natur-
wissenschalten der Gang vom Speciellen zum  AHgemeinen  geschehen
st und geschehen musste. Wie man in der Botanik friher eine Eiche,
cine FPichte gekannt hat, ehe man dazu geschritten ist, den Begriff
des Baumes und vollends einer Pllanze  abzuleiten und festzustellen,
so auele in der Pathologie.  Man begegnet nie einem Menschen, der
im Allgemeinen bloss krank ist, sondern selbstverstindlich immer nur
solchen, die an ciner oder mehreren bestimmten Krankheiten leiden —
wenn wir sie auch nicht immer zu erkennen im Stande sind: das
Diagnosticiren einer Krankheit ist diesetbe Thitigkeit, wie die Be-
stimmung einer Pllanzenart.  So st naturgemiss die Kenntuiss der ein-
zelnen Kranklhieiten ber Weitem rascher vorgeschritten, als die Erkennt-
mss des Krankheitsbegriffes, oder vielmehr, es war nothig, dass man
bereits eine grosse Menge cinzelner Krankheiten kannte, che man eine
klare Definttion von dem Wesen der Krankheit aufstellen konnte. So
ist also der historische Gang der Pathologie: die Erkenntniss zahlloser
einzelner Krankheiten, die specielle Pathologie, ist der Krankheits-
lehve oder der allgemeinen Pathologie vorangegangen und diese erst
aul der Grundlage jener entstanden. Dass dies aber der Weg war,
der allem zum Ziele fihren konnte, das zeigt Nichts deutlicher als
die vielen, uns heute oft seltsam anmuthenden Versuche einer allge-
meinen Pathologie, die in {riheren Jahrhunderten unternommen worden
sind, ehe das empirische Material der Kenntniss der einzelnen Krank-
heiten  dazu ausreichte.  Man  stellte speculative Systeme auf, die
selbstverstindlich zusammenbrechen mussten, sobald unter dem Lichte
neucr Thatsachen die specielle Pathologie ein ganz verindertes Aus-
schen bekam.

Nichts ist in dieser Bezichung von grosserem Einfluss  gewesen,
als die Schiopfung der pathologischen Anatomie, die, wie lThnen
zweilcllos bekannt ist, in Morgagni ihren Begriinder verehrt.  Iirst
seit man Erfahrungen gewonnen hatie iber die Veranderungen, welclie
die einzelnen Organe des Korpers in den verschiedenen Krankheiten
erleiden, erst von da ab Konnte cine auf thatsichlichem Boden fussende,
objective specielle Pathologie aufgebaut werden. In der That ist der
Gegensalz in o der Ausdrucks- und  Anschauungsweise  zwischen  den
(ritheren Jahrhunderten und dem  jetzigen gar nicht gross genug zu
denken, und es bedarf jedesmal erst einer {ormlichen Untersuchung,
um festzustellen, was die édlteren Schriftsteller mit bestimmten Krank-
heitsnamen eigentlich  gememt haben: es fchlt eben jener sicherste
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Anhaltspunkt, den der pathologisch-anatomische Befund gewahrt. Uns
ist das so in Fleisch und Blut ibergegangen, dass wir bei dem Namen
irgend einer Krankheit, z. B. Pneumonie, ebenso sehr an die Symptome,
welche der Patient darbietet, als an die Beschaffenheit und das Aus-
sehen seiner Lunge denken. Wir sehen in den klinischen Symptomen
und den anatomischen Veriinderungen gleichwerthige Momente fiir die
Beurtheilung und Bestimmung einer Krankheitsart. Beides ist eben
sum Verstindniss einer Krankheit gleich unerlisslich, die Kenntniss
der Symptome, wie sie durch die Beobachtung am Krankenbett, und
die Kenntniss der anatomischen Verinderungen, wie sie, mit gering-
fugigen Ausnahmen, durch die postmortale Untersuchung gewonnen
wird. Keine von beiden allein reicht aus, so wenig wie in der nor-
malen Physiologic die subtilste und genaueste Kenntniss des Baues
und der Structur einer Muskelfaser uns die Fahigkeit des Muskels,
sich zu contrahiren, auch nur ahnen lisst, oder die sorgfiltigste Beob-
achtung seiner Thitigkeit, selbst mit Feststellung seiner gesammten
physikalischen Eigenschaften, eine auch nur annihernde Vermuthung
tiber seinen Bau erméglicht. Das gilt, womdglich in noch héherem
Grade, fir die Pathologie. Niemand kann von dem Leichenbefund
eines Typhosen ein auch nur entfernt anniherndes Bild von dem Ver-
lauf und den Symptomen des Typhus sich entwerfen, oder — um
etwas Mikroskopisches herauszugreifen — aus der Verfettung der
Nierenepithelien oder der Amyloidentartung der Nierengefisse im Ge-
ringsten ableiten, wie die Harnbeschaffenheit intra vitam gewesen ist.
Andererseits kénnten Sie am Krankenbett noch so gut und unter An-
wendung der besten physikalischen Untersuchungsmethoden beobachten,
es wiirde Ihnen, in den allermeisten Fillen, doch positiv unmoglich
sein, sich ecine Vorstellung von den anatomischen Veridnderungen in
der betreffenden Krankheit zu machen, beispielsweise sich das Bild
einer tuberkuldsen Lunge, eines typhdsen Darmes, ecines runden Magen-
geschwiirs zu construiren. Das ist durch Nichts zu erreichen, als
durch die gleichmissige Handhabung der Symptomenbeobachtung am
Krankenbett und der anatomischen Untersuchung post mortem — wo-
bei sich die letztere selbstverstindlich auf die gesammten materiellen
Veridnderungen, die chemischen so gut als die morphologischen, zu
erstrecken hat.

Was nun auf diesem rein empirischen Wege eruirt worden ist,
macht den Inhalt der speciellen Pathologie aus. In der speciellen
Pathologie erfahren Sie z B.. dass bei derjenigen Krankheit, die wir
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Pericarditis heissen, der Patient fiebert in der Herzgegend cine ab-
norm grosse Diampfung mit den und den Gerduschen hat, sein Puls,
sein Harn so und so beschaffen, seine Haut so und so gefirbt ist
ete. ete. und dass ein Exsudat von der und der Beschaffenheit im
Herzbeutel sich befindet. s ist dies gewissermassen cine genaue Be-
schreibung der betreffenden Krankheit, die es Ihnen nun umgekehrt
auch ermoglicht, von einem Menschen, der wihrend des Lebens die
und die Symptome darbictet, oder in dessen Leiche Sie ein solches
Exsudat finden, auszusagen, dass er an der Pericarditis leidet, resp.
gelitten hat. Hiernach ist die specielle Pathologie ecine beschrei-
bende Naturwissenschaft; sic ist augenfiillic ein Correlat zu derje-
nigen Wissenschaft vom gesunden Menschen, diec man wohl auch An-
thropologie im weifteren Sinne nennt.  Die Anthropologic umfasst:
1. dic Kenntniss der Anatomic des Menschen, und zwar sowohl
der groben, als auch der feinen; 2. die Kenntniss der sog. Natur-
geschichte des Menschen, d. h. seiner Lebensweise und Lebensdauer
und aller derjenigen von seinen Verrichtungen und Funktionen, die
durch direkte Beobachtung eruirt werden konnen, als Athmung, Er-
nihrung, Fortpflanzung, geistige und Sinnesthitigkeit, Schlaf, Gang,
Sprache ete. Nun, Sie sind, als Sie sich mit dem gesunden Menschen
beschiftigten, nicht hierbei stehen geblieben, sondern Sie sind, beseelt
von dem Verlangen, die Vorginge des menschlichen Lebens zu be-
ereifen, weiter vorgedrungen, und haben Sich in eingehendster Weise
dem Studium der normalen Physiologie gewidmet, d. 1. derjenigen
Wissenschaft, deren Aufgabe es ist, die Erscheinungen und Vorginge
des Lebens zu erkliren.

Iiben dasselbe nun, was fir das gesunde Leben, gegeniiber der
Anthropologie, die Physiologie leistet. das ist, gegeniiber der speciellen
Pathologie, die Aufgabe der Wissenschaft, die wir mit dem herge-
brachten Namen Allgemeine Pathologie bezeichnen. Die allge-
meine Pathologie ist eine erklarende Wissenschalt, und zwar sucht
sic 1. die Ursachen der Krankheiten aufzudecken und 2. den
inneren Zusammenhang der Krankheitserscheinungen nach-
suweisen.  Die erste Aufgabe umfasst die Lehre von der Krankheits-
itiologie, die zweite das, was am passendsten pathologische
Physiologic genannt wird. Aus der vorhin entwickelten Definition
des Begriffes der Krankheit als einer durch Aenderung der normalen
Lebensbedingungen erzeueten Abweichung vom regelméssigen Lebens-
processe, folgt unmittelbar, dass die Krankheltsursachen nichts Anderes
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sind und sein konnen als Lebensbedingungen, oder anders ausgedriickt,
dass sie ausserhalb des Organismus selbst liegen. Es sind eben
andere als die gewdhnlichen Lebensbedingungen, und wihrend der
Organismus auf diese mittelst des normalen ILebensprocesses reagirt,
so auf die verinderten mittelst des pathologischen, d. h. mittelst der
Krankheit. Sobald die Abweichung von den gewdhnlichen Lebens-
bedingungen gross genug ist, um iiberhaupt eine bemerkbare Stérung
der regelmiissigen Lebensprocesse zu bewirken, und andererseits nicht
so gross, dass die Vernichtung des Lebens, der vollige Tod, ihre Folge
ist, so entsteht eine Krankheit. Demnach werden Sie nicht bloss fir
alle acuten Krankheiten die Ursachen ausserhalb des Organismus
suchen miissen — ich erinnere Sie z B. an die traumatischen und
die Infectionskrankheiten —, sondern ebenso fir alle chronischen und
auch fiir alle diejenigen, die erst selbst wieder die abgeleitete Wirkung
von im K&rper vorhandenen krankhaften Einrichtungen sind. Wenn
ein Mensch mit einem Klappenfehler eine Hirnembolie oder Haut-
wassersucht oder Albuminurie bekommt, so sind diese Erkrankungen
freilich die Folge des im Organismus befindlichen Herzfehlers, aber
dieser selbst ist erst das Produkt einer friheren, vielleicht sehr frihen
Erkrankung, die ihrerseits in letzter Instanz auf eine, wennschon in
vielen Fillen unbekannte, doch jedenfalls ausserhalb des Organismus
belegene Ursache bezogen werden muss. Wenn Sie dies festhalten, so
wird das ausserordentliche Interesse der Krankheitsitiologie Thnen so-
fort einleachten. Iin volles Verstindniss der l{rankheiten ist selbst-
verstindlich undenkbar ohne Kenntniss ihrer Ursachen, ebenso wie die
wichtigste Aufgabe der Hygiene, die Verhiitung der Krankheiten,
erst im Anschluss und auf Grundlage einer sicheren und rationellen
Aetiologie erfiillt werden kann. Aber so bedeutsam dieser Theil der
allgemeinen Pathologie auch sein mag, so viel fehlt daran, dass der-
selbe ein wirklich wissenschaftliches Gewand trigt. An sich liegt ja
auf der Hand, dass die Aetiologie einen schier unbegrenzten Umfang
hat, und in die allerheterogensten Disciplinen ibergreifen muss. Kos-
mische Physik, Meteorologie und Geologie nicht minder als die Social-
wissenschaften, Chemie so gut wie Botanik und Zoologie, mit ihnen
allen tritt die Aetiologie in Beziehung, aus ihnen entnimmt sie ihren
thatsichlichen Inhalt. [s kann ja auch gar keinem Zweifel unter-
liegen, dass mit der immer wachsenden Complication der Lebensbe-
dingungen, unter denen der Mensch lebt, auch die Zahl der Krank-
heiten immer zugenommen hat, so dass die specielle Pathologie nicht



Einleitung. 11

bloss, wie die Physiologie, relativ, unserem Wissen nach, sondern auch
absolut bei Weitem umfangreicher geworden ist, als sie es frither war.
Doch ist es nicht der Umfang, der die wissenschaftliche Behandlung
des Gegenstandes hindert, sondern die Natur des letzteren. Freilich
hat der Abschnitt tber allgemeine Aetiologie in unseren modernen
Lehrbichern nicht mehr das sonderbare Aussehen, wie vor noch nicht
langer Zeit, wo die allerheterogensten Gegenstinde, vom Temperament
bis zu den Betten, von der Luftelectricitit und dem Heirathen bis zum
Schimmel und den Flohen, von der Erblichkeit bis zu den Getrinken,
darin behandelt wurden; aber wenn man auch heutzutage Erérterungen,
die sich auf vagem und grossentheils hypothetischem Boden bewegen,
wohlweislich vermeidet, viel gebessert ist damit trotzdem nicht.  Sie
wollen mich nicht missverstehen, ich bin der Letzte, zu bestreiten, dass
diese Dinge fiir die Actiologic von Bedeutung sein kénnen; was ich
leugne, ist lediglich und allein, dass hier von irgend einem wissenschaft-
lichen Princip die Rede ist. Die Aetiologie kann, meine ich, nichts Anderes
sem als eine Aufzihlung und Erdrterung von sehr verschiedenartigen
Momenten, die miteinander nur das Eine gemein haben, dass sie als Krank-
heitserreger wirken konnen. Das wissenschaftlich Zweckmissiee dirfte
es bel dieser Sachlage unbedingt sein, die eingehende systematische Lr-
orterung der Bodenbeschaffenheit und des Klimas der allgemeinen Erd-
Kunde, der Nahrungsmittel der physiologischen Chemie, der parasiti-
schen Thiere der Zoologie und der parasitischen Pflanzen der Botantk,
kurz den verschiedenen Disciplinen zu iberlassen, was ihnen zugehort;
dass es freilich von praktischen Gesichtspunkten aus sich sehr wohl
cmpfehlen kann, mindestens gewisse Abschnitte daraus, die in ihrer
resp. Wissenschaft vermuthlich etwas dirftig fortkommen wiirden, ge-
sondert und quasi selbststindig zu behandeln, verkenne ich nicht.
Doch méochte es selbst dann fraglich sein, ob es vorzuzichen ist, diese
itiologischen Kapitel ganz isolirt zu erértern oder sie im Zusammen-
hange mit den Abschnitten der speciellen und allgemeinen Pathologie
zu tractiren, zu denen ste in directer Beziehung stehen.

Ich selbst werde in diesen Vorlesungen den letzteren Weg ein-
schlagen, weil ich der Meinung bin, dass es weit mehr in Threm
Interesse liegt, unsere gesammte Thitigkeit auf die andere Seite der
allcemeinen Pathologie zu concentriren, namlich die pathologische
Physiologice.  Wie schon der Name andeutet, sieht diese Disciplin
in demselben Verhilltniss zur normalen Physiologie, wie die patholo-
gische Anatomre zur normalen. Wihrend in dieser gelehrt wird, wie
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sich die morphologische (resp. chemische) Beschaffenheit der einzelnen
Organe unter krankhaften Verhiltnissen gestaltet, so lehrt die patho-
logische Physiologie, wie diec Funktionen der betreffenden
Organe unter krankhaften Verhiltnissen vor sich gehen,
d. h. also nachdem Bedingungen auf den Menschen eingewirkt haben,
die sich so erheblich von den gewdhnlichen unterscheiden, dass der
normale Lebensprocess dadurch gestort ist. Sobald Sie dies im Auge
haben, so erkennen Sie sogleich, dass wir in der allgemeinen Patho-
logie nicht auskommen mit dem Inhalt der normalen Physiologie. Es
ist allerdings durchaus richtig, dass die Gesetze der Physiologie auch
fur den erkrankten Organismus ihre volle Giltigkeit haben; aber da
die Physiologic nur die Vorginge des gesunden Lebens, d. h. des
Lebens unter gewohnlichen Bedingungen erklirt, so verhilft sie uns
noch nicht ohne Weiteres zur Einsicht in die Vorgiange, die im Or-
ganismus bei wesentlich verdnderten Bedingungen ablaufen. Nirgends
giebt uns die Physiologiec dariber Aufschluss, was geschieht, wenn
ausser den gewdhnlichen Nahrungsmitteln noch eine ganz fremde
Substanz, z. B. Phosphor, vom Korper aufgenommen wird. Von der
Physiologie erhalten wir die detaillirtesten Nachweise tber den nor-
malen Kreislauf, d. h. den Kreislauf bei gesundem Herzen, Gefissen
und Blut; aber wie sich die Circulation gestaltet, wenn die Klappen,
in Folge friherer Erkrankungen, nicht schliessen, oder wenn die Ge-
fisswandungen verdndert sind, oder wenn das Blut irgendwo geronnen
ist — daraber erfahren wir von der Physiologie Nichts. Darum ist
es ein Irrthum, zu glauben, man kdnnte einfach durch Uebertragung
der Lehrsdtze der normalen Physiologic an das Krankenbett eine
pathologische Physiologie construiren, vielmehr sind es ganz selbst-
stindige Aufgaben, die unserer Disciplin gestellt sind, auch hier gilt
es, selber Hand anzulegen und durch eigenes Bemithen die Rithsel
der verwickelten Krankheitserscheinungen zu losen.

Ireilich ist die Physiologie die beste und zuverlissigste Fiih-
rerin auf unserem Wege. Und zwar sowohl im Detail, insofern als
wir uberall und an jeder Stelle von ihr ausgehen und keine Erkli-
rung acceptiren, die mit ihren Lehren im Widerspruch steht, als auch
ganz besonders in unserem Gange. Ebenso wie dic moderne Physio-
logie lingst mit allen spekulativen Systemen gebrochen hat und eine
erklarende Naturwissenschaft nach Art der Physik und Chemie ge-
worden ist, so weisen auch wir in der Pathologic alle die Systeme
von uns, die im Laufe der Jahrhunderte in grosser Zahl aufeinander
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gefolgt sind. Fern sei es von mir zu leugnen, dass wir manchen
grossen und gewichtigen Fortschritt in der Pathologie diesen pannig-
fachen Svstemen  verdanken; aber als solche haben sie. welchen
Namen auch immer sie fuhren mogen, doch nur historisches Interesse.
Vielmehr kennt die allgemeine Pathologie keinen anderen Gang und
Keine andere Eintheilung, als die Physiologie, und gerade wie diese
werden  wir nacheinander die Pathologie der Circulation, der
Verdavung, Athmung, Gewebserndhrung ete. behandeln.

Aber nicht bloss der Gang, sondern vor Allem die Methode der
Untersuchung ist in der pathologischen Physiologie dieselbe wie in
der normalen.  Welches das wesentlichste Hillfsmittel der Physiologie
1st, dasjenige, wodurch sie erst zu einer erklirenden Naturwissenschaft
im Sinne der Chemie und Physik geworden ist, wissen Sie: es ist
das Experiment, und zwar soweit nicht die rein physikalischen und
chemischen Versuche ausreichen, das expresse physiologische Ex-
periment. Durch das Experiment werden bekanntlich die einzelnen
moglichen Faktoren auf ihre Leistungen gepriift, und es werden die
Bedingungen variirt, unter denen ein Organ arbeitet, um so tber die
Bedeutung der einzelnen Faktoren Aufschluss zu erhalten.  Der Pa-
thologie kommen nun in erster Reihe die Ergebnisse des physiolo-
gischen Versuchs zu Statten; dann aber handhaben wir das patho-
logische Experiment, das zuerst in England von John Hunter
und in Frankreich von Magendie geibt worden, indess erst durch
die  Arbeiten von Traube und Virchow in den vierziger Jahren
dieses Jahrhunderts zu dem Range unseres wichtigsten, grundlegenden
Hulfsmittels erhoben worden ist, den es gegenwdrtig einnimmt. Ein
Umstand macht begreiflicher Weise das Experiment in der Pathologie
noch zu einem viel dringenderen Bediirfniss, als es in der Physiologie ist,
der niamlich, dass wir fir unser Beobachtungsmaterial in weit hoherem
Maasse vom Zufall abhingig sind, als die Physiologie. Normale Men-
schen und Thiere giebt es immer und iberall, Krankheiten, die man
untersuchen will, dagegen keineswegs. Diese Abhingigkeit von der
Zufilligkeit des Materials macht sich schon sehr intensiv geltend bei
der Erforschung der anatomischen Seite der Krankheitsprocesse. Far
die Anatomie der normalen Lunge ist jeder beliebige Leichnam, so-
fern dic Lungen nur gesund gewesen, gleichwerthig: anders bei der
entziindeten.  Da ist es sehr verschieden, ob das Individuum am ersten
oder am dritten oder erst am achten Tage gestorben ist; denn die
Lungenentzindung  ist ein fortschreitender Process, die anatomische
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Untersuchung aber giebt selbstredend nur immer Aufschluss iber den
Zustand der Lunge, der im Augenblick des Todes geherrscht hat. 1In
diese Liicke tritt das pathologische Experiment.  Mit seiner Hiulfe
sind wir in der Lage, die anatomische Geschichte zahlreicher hochwich-
tiger Processe genau zu eruiren, indem wir dieselben entweder in conti-
nuirlicher Beobachtung verfolgen, oder sie wenigstens in jedem uns
beliebigen Zeitpunkt zur Untersuchung ziehen; so verdanken wir un-
sere besten Kenntnisse iiber krankhafte Entwicklungs- und Wachs-
thumsvorgiinge, tuber Intoxicationen, tber die entziindlichen, die throm-
botischen und embolischen Processe, iiber die Wassersuchten und
vieles Andere dem Experiment. Nicht minder wichtig ist dasselbe
fir das Kapitel der Krankheitsitiologie, das sogar seiner Natur nach
fir seine wirklich entscheidenden und durchgreifenden Fortschritte fast
ausschliesslich auf das Experiment angewiesen ist.  Endlich — und
das ist vielleicht die schonste Aufgabe des Versuchs — bedienen wir
uns desselben, gerade wie die Physiologie, um den Zusammenhang,
die gegenseitige Abhingigkeit und den Mechanismus der Vorginrge in
den diversen Krankheiten zu ermitteln. Ein Mensch mit einem Hirn-
tumor zeigt unter anderen Symptomen einen tiefen Stupor: das Ex-
periment wird zur Entscheidung angerufen, ob der Stupor eine Folge
gesteigerten Hirndrucks ist.  Lin Kranker, dessen Harnmenge sehr
gering ist, bekommt Hautwassersucht; das Experiment muss entscheiden,
ob dieselbe eine Folge der Wasseranhaufung im Blute ist oder nicht.
Bei einem grossen pleuritischea lixsudat pflegt der arterielle Blutdruck
sehr niedrig zu sein: wir greifen zum Versuche, um herauszubringen,
ob diese Druckerniedrigung die Lolge der theilweisen Verlegung der
Lungenblutbahn oder von was sonst ist. Sie sehen, die Aufgaben des

'pathologischen Experiments sind zahlreich und bedeutsam. Wenn aber!

dem gegeniiber die Iixperimental-Pathologie noch nicht auf jene Stufe
der Durcharbeitung und Vollendung gebracht worden ist, welche ihre
physiologische Schwester einnimmt, so wollen Sie nicht vergessen,
dass dies die erheblich dltere ist. Darum darf man, denke ich, mit
Sicherheit erwarten, dass, nachdem man mit jedem Tage mehr lernt,
die stérenden Nebenwirkungen der Versuche, als Schmerz, Aufregung ete.
auszuschliessen und die Experimente selbst zu verfeinern, es gelingen
wird, das Gebiet des pathologischen Experiments noch bedeutend aus-
zudehnen und zu erweitern. Freilich immer wird, das darf man sich
nicht verhehlen, ein grosser Theil der Pathologie bleiben, der dem
Experiment unzuginglich ist. Fir einmal die Krankheiten der Organe,
die so versteckt liegen, dass sie fir den Experimentator unerreichbar
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sind — doch ist das nur relativ, und Angesichts der Leistungen der
modernen Chirurgie diirfte es demniichst auch fiir den experimentiren-
den Pathologen ein Unerreichbar kaum mnoch geben; hauptsichlich
aber alle dicjenigen Processe, welche dem Menschen eigenthimlich
sind und bei Thieren weder spontan vorkommen, noch kiinstlich sich
erzeugen lassen — und deren sind, auch von den psychischen ganz
abgesehen, recht viele und wichtige.

Unter diesen Umstidnden ist es fiir unsere Wissenschaft von
grosstem Werthe, dass die Natur, so zu sagen, selbst ein reichhaltiges
Experimentalmaterial in den verschiedenen Krankheiten bietet. Wenn
eine und dieselbe Lrscheinung in sehr differenten Krankheiten zur
Beobachtung kommt, so ist das augenscheinlich nichts Anderes als
einc Variation der Bedingungen, die mithin zur Erkenntniss des Zu-
sammenhangs und der Natur des Vorganges behilflich sein muss.
Albuminurie ist ein Symptom, das bei etlichen Herzfehlern, bei Nieren-
entziindung, bei Amyloidentartung der Glomeruli, beim Fieber, im
Nachstadium des Choleraanfalls u. s. w. auftritt: sind das nicht lauter
Variationen der Bedingungen, wie sie kaum in solcher Mannigfaltig-
keit mittelst des Ixperiments geschaffen werden konnten? oder, um
cin Beispiel aus einem ganz anderen Gebiete zu wihlen, wenn eine
bestimmte Geschwulstform an sehr verschiedenen Lokalititen des
Korpers, bei Individuen von sehr ungleichem Alter und Constitution,
von sehr ungleicher Lebensweise, ungleichem Vorleben ete. auftritt,
so sind das gewissermaassen Alles von der Natur angestellte Experi-
mente, die wir nir richtig zu deuten brauchen, um uber die Ursachen
der Geschwulst, 1thre Wachsthumsgesetze und ihre Bedeutung ins Klare
zu kommen. Und das sind nicht bloss vereinzelte Beispiele, vielmehr
ist vor Allem die planvolle und umsichtige Beobachtung am Kranken-
bett eine geradezu unerschopfliche Quelle fir die pathologische Phy-
siologie, die nach dieser Richtung vor der normalen entschieden be-
vorzugt ist.

Hiermit glaube ich Thnen in Kirze die Aufgabe, den Gang und
die Methoden der allgemeinen Pathologie soweit dargelegt zu haben,
dass Sie nun absehen konnen, was Sie in dieser Vorlesung zu erwar-
ten haben.  Historisch hat sich unsere Disciplin erst aus der spe-
ciellen Pathologie entwickelt, zu deren Aufbau ihrerseits erst wieder
Klinik und pathologische Anatomie sich vereinigt haben. Doch wiirde
es sich nicht empfehlen, auch im Gang der Studien die pathologische
Physiologie erst den Schlusstein bilden zu lassen. Denn es braucht,
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ja es soll nicht jeder Einzelne in seiner Ausbildung denselben Ent-
wicklungsgang durchmachen, den die ganze Wissenschaft zurickgelegt
hat. Ganz im Gegentheil, es wird lhnen von lhren Lehrern schon
das entgegengebracht, was bisher in den einzelnen Fichern Besitz der
Wissenschaft geworden ist, und deshalb oft ein geradezu umgekehrter
Gang im Unterricht eingeschlagen, als der historischen Entwicklung
der Wissenschaften entspricht. Sie haben sich mit der speciellen
Pathologie und ebenso mit der speciellen Chirurgie und der Geburts-
hiilfe bereits beschiiftigt, bevor Sie die betreffenden Kliniken besuchen.
Und so wird es zweckmissig auch mit der allgemeinen Pathologie
geschehen. An sich ist es freilich unleugbar, dass demjenigen der
grosste Gewinn aus dem Studium unserer Wissenschaft erwichst, der
schon in der Klinik heimisch und viele Kranke gesehen hat; aber das
gilt in gleichem Grade auch von der normaleu Physiologie, ja, wenn
Sie wollen, selbst von der normalen Anatomie und Entwicklungs-
geschichte. Aber da das nun einmal nicht angeht — Sie wiirden, wenn
Sie mit [hren Studien fertig wiren, nicht auf diesen Banken sitzen —
so wird mein Vortrag vorzugsweise an die gerichtet sein, welche erst
im Anfang ihrer klinischen Studien stehen. Das, was unerlisslich
ist an Vorkenntnissen, das, wovon wir immer ausgehn werden, ist die
normale Physiologie.  Von wesentlichstem Nutzen ferner fir das Ver-
sténdniss des Folgenden wird Ihnen alles sein, was Sie aus der pa-
thologischen Anatomie wissen, die fuglich, wie die normale Anatomie
der Physiologie, so auch hier vorangehen sollte. Geringeres Gewicht
lege ich fiir diese Vorlesung auf eine detaillirte Kenntniss der spe-
ciellen Pathologie, deren Aneignung Ihnen vielmehr, so hoffe 1ch, ganz
besonders durch diese Vortrige wird erleichtert werden. Denn die
specielle Pathologie bildet einerseits in der Symptomenlehre eine
Anwendung der pathologischen Physiologie, andererseits zeigt sie, wie
in den cinzelnen Krankheiten die verschiedenen Stérungen der phy-
siologischen Leistungen der Einzelapparate combinirt sind. Vollends
setze ich nicht voraus, dass Jemand von Ihnen schon die Kliniken
besucht habe, wihrend ich umgekehrt Thnen versprechen zu kénnen
glaube, dasss gerade die Beschiiftigung mit der pathologischen Physio-
logie Ihnen die beste Vorbereitung und Einfihrung in die klinischen
Studien sein wird: gar Vieles, was Sie sonst lediglich als Erwerb
des Gedichtnisses festhalten wiirden, wird so Threm Verstindniss
geoffnet sein.



Erster Abschnitt.

Pathologie der Circulation.

Wir beginnen unsere Erorterungen am zweekmissigsten mit dem-
jentgen Abschnitt, weleher auch im svstenatischen Studiunn der nor-
malen Physiologie an die Spitze gesetzt zu werden pllegt,  niimlich
mit der Circulation. Pathologie der Cireulation heisst im Sinne der
Aufeabe, die wir uns gestellt haben, ntchts Anderes als die Dar-
legung des Verhaitens des Blutkreislaufes unter patholo-
gischen, von der Norm abwetchenden Bedingungen. Fretlich
schetnbar eine Aufeabe von unbegrenztem Umifange! Ist doch jegliche
Storung, die irgend eimen Theil des Korpers trilft, eine von der Norm
abweichende Bedingung, und leicht konnte es scheinen, als ob es gilte,
hier dic gesamnite specielle Pathologic Revue passiren zu lassen. In-
dess ergiebt eine einfache Ueberlegung sofort, dass alle Storungen, so
verschiedener Natur sie auclr sem mogen, auf die Civculation nur
dann Einfluss haben konnen, wenn sie eine Emwirkung entweder auf
das Blut selber oder auf den Bewegungsapparat desselben aus-
iben. Wird, das liegt aufl der Hand, durch emen  pathologischen
Vorgang weder das Herz in semem Verhalten und semer Thaugkert,
noch die Blutgefisse, noch endlich das Blut selbst alternt, nun, so
giebt es keme Storung des Kreislaufes, er bleibt physiologisch.  Dies
also ist der Punkt, an dem wir emsetzen; wenn wir uns das Ziel ge-
steckt haben, den Blutkreislanf unter pathologischen Verhiltnissen zu
studiren, so werden wir uns lediglich an diese beiden Momente, den
Bewegungsapparat und das Blut, das in ihm kreiste halten. So sind
die Fragen. die wir zu beantworten haben, ganz von selbst gegeben:
wie verhalt sich die Circulation ber gestortem Dewegungs-
apparat? wie ber verdnderter Beschalfenheit des Blutes?

Cohnheim, Allgemeine Pathologic. 2. Aufl o
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und der Gang, den wir einschlagen, ist ein naturgemiss vorgeschrie-
bener. Das Verhalten der Circulation aber kann auch unter patho-
logischen Bedineungen fuglich uicht nach anderen Gesichtspunkten
crivtert werden, als denen, die in der normalen Physiologie dic
leitenden sind.  Wir werden demnach zu erdrtern haben, in welcher
Weise, mit welchem Druck, mit welcher Geschwindigkert das Blat 1In
den verschiedenen Theilen des Gefdsssystems stromt, sowie ob und
welche Verdnderung es in seiner Beschaffenheit und Menge dabel er-
leidet; es ist ferner winschenswerth, hieran unmittelbar die Betrach-
tung des Verhaltens der Transsudation aus dem Blatstrom zu
schliessen, die ja zu diesem in einem so directen und innigen Ab-
hingigkeitsverhiltniss steht, wahrend die Erdrterung des Linflusses
der resp. Circulationsiinderungen auf die Function der einzelnen Organe
figlich bei der Pathologie dieser zur Sprache kommen wird. Auf
einen Theil dessen aber, was unzweifelhaft hierhergehort und was
auch m der normalen Kreislaufsphysiologie seine regelmiissige Stelle
findet, bitte ich trotzdem in meinen Darlegungen verzichten zu diirfen,
das ist die eingehende Besprechung derjenigen Erscheinungen am
Circulationsapparate, resp. ihrer Aenderungen, welche zu einem inte-
grirenden Theil der physikalischen Diagnostik ausgebildet worden sind.
Ich denke dabei an die Lehre vom Herzstoss, von den Herz- und
Gefisstonen und -Gerduschen und an die Pulslehre, Alles
Gegenstinde, in welche Sie in der Vorlesung tiber physikalische Unter-
suchungsmethoden, sowie im klinischen Unterricht am Krankenbett
viel besser und mit viel grosserem Nutzen eingefithrt werden, als dies
von mir geschehen konnte. Aber auch sonst bitie ich Thre Erwar-
tungen nicht zu hoch spannen zu wollen. Die Pathologie kann sich
heut zu Tage bei Weitem nicht mit der dlteren Schwester, der Physio-
logie des Kreislaufs messen.  Wer z. B. in dieser gelernt hat. sich
mit besonderer Liebe in die reizvollen Details der Innervation des
Herzens und der Gefiisse zu vertiefen, der wird bitter enttiuscht sein,
wenn er nun auch in der Darstellung der Krankheiten des Circulations-
apparats eine [emere Analyse gerade dieser Verhiltisse und ihres
Einflusses zu finden erwartet. Nur die, so zu sagen, groben Storungen
der Circulation vermogen wir gegenwiirtiz erst zu verstehen und day-
zulegen — Storungen, die freilich auch die wichtigsten und darum
dem Arzie nichstliegenden sind.



1. lierz.

Das Herz als Saugpumpe. Erschwerung der Fiillung des Herzens durch ab-
norme Spannung des Herzbentels. Versuch. FErklirung desselben. Wirkung
auf die Stromung  in Korperarterien und -Venen, sowie auf den kleinen Kreislauf.
Venenpuls.  Anwendung auf die wmenschliche Pathologie. Verlangsamung der Blut-
stromgeschwindigkeit. Cyanose.

Das Herz als Druckpumpe. Bedingungen der regelrechiten Herzaction. Ver-
schiluss der Kranzarterien. Angina pectoris. Sklerose der Coronararterien.
Frniihrungsstorungen, Abscesse und Tumoren im Herzfleisch.

Systolische Arbeitsgrisse des Herzmuskels.  Abhéingigkeit derselben von wechseln-
den Bedingungen. Erhéhung derselben durch Fehler an den Klappeuventilen.
Insufficienzen. Stenosen. Syuechie des Pericardium. Versuche. Kinstliche Aorten-
insufticienz. Kiinstliche Stenose des Pulmonal- und des Aortenstammes.
Anwendnng anf die menschliche Pathologie Herzhypertrophie. Ursachen und
Wirkungen derselben. Compensation der Herzfehler. Nicht compensirte Abweichungen
des Kreislaufs.  Capillarpuls.  Ueberfiillung des kleinen Kreislaufs.

Idiopathische Herzhypertrophien der Arbeiter und Schlemmer und auf
nerviser Basis. Circulation bei Boukardie.

Getilirdung des Leistungsvermigens des Herzmuskels durch Temperatursteigerung
und Ermiidung. Compensationsstirung. Wirkung auf den Kreislauf. Dila-
tation der Herzhohlen. Weakened heart.

Uebersichitlicher Verlaut der Herzfehler. Tricuspidalfeller.

Bedingungen der Pulsfrequenz. Inconstanz derselben bei deu Ierzfehlern.
Arhythmie. FEintluss der Schilagfolge auf Druck und Geschwindigkeit des Blutstroms.

Circulation mm TFieber. Einfluss der Schlagfolge auf den Kreislauf der Herzkranken.

Bei der Untersuchung des Einflusses, welchen Storungen des DBe-
wegungsapparats auf den Kreislauf ausiben, ist es selbstverstindlich,
dass Herz und Gefisse gesondert ins Auge gefasst werden miissen,
Weiterhin empfiehlt es sich ebenso nativlich, dass wir von dem mog-
lichst Einfachen ausgehen, mithin zuerst eriortern, wie sich die Cir-
culation verhidlt, wenn, bei Integritat der Blatgefdisse und
Inteeritat des Blutes selbst, nach Beschaffenheit und Menge, die
Herzihdaviekert Abweichungen von der Norm darbietet.

&) %
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Die Art und Weise, in welcher die Thitigkeit des physiologischen
Herzens vor sich geht, ist Thnen wohlbekannt. Aus den Venen stromt
zuniichst das Blut in die Vorhofe, aus diesen wihrend der Kammer-
diastole in die Ventrikel, und wird dann in der Systole von den sich
contrahirenden Kammermuskeln in die Arterien geworfen, links in die
Aorta, rechts in die Pulmonalis, wihrend gleichzeitig die Action der
atrioventrikularen und arteriellen Klappenventile ein Stromen des
Blates in fehlerhafter Richtung verhutet. Ks zerfallt mithin die
Thitigkeit des Herzens in zwei Akte, den der Fillung der Kammern
mit Blut und den ihrer Entleerung; in jenem wirkt das Herz als
Saug-, m diesem als Druckpumpe. Nun bringt es freilich die
Natur eines Kreislaufs nothwendig mit sich, dass beide Akte innig
mit einander zusammenhidngen und einander durchaus beeinflussen;
indess schliesst das doch nicht aus, dass durch irgend ein Moment
der eine oder der andere Akt primdr betroffen wird. Im Gegentheil
wird die Analyse der durch krankhaftes Verhalten des Herzens be-
dingten Circulationsstorungen nur dann zu einer wissenschaftlichen
Befriedigung fuhren, wenn sie von dem Punkte ithren Ausgang nimmt,
der durch den pathologischen Vorgang zunidchst afficirt worden. Wir
beginnen dementsprechend mit der ersten Phase der Herzthitigkeit,
indem wir uns nunmehr die Frage vorlegen, ob es irgend welche
Krankhaften Zustdnde giebt, durch welche die Fullung der
Herzhohlen mit Blut behindert wird.

Ein derartiges Hinderniss muss nothwendig jeder Erguss von
Flissigkeit in die Pericardialhdohle sein, durch welchen die
Wandung des Herzbeutels in eine gewisse Spannung \;er—
setzt wird. Denn physiologischer Weise herrscht im Herzbeutel
ebensowenig ein positiver Druck, als im ibrigen Thorax, vielmehr
haben die Messungen, welche Jacobson und Adamkiewicz! an
Schafen und Hunden angestellt haben, sogar einen negativen Druck
ergeben, der zwischen — 3 und 5 Mm. Hg. schwankte. Damit nun
die Spannung 1m Herzbeutel eine positive werde und vollends eine
gewisse Hohe erreiche, bedarf es freilich eines recht ansehnlichen
Quantum Flussigkeit, da das Pericard ein sehr dehnbares Organ ist.
Ganz besonders wenn die Ansammlung der Flissigkeit sehr allmihlich
geschieht, vermag dasselbe sich erstaunlich zu accommodiren, der
Art, dass zuweilen mehrere hundert Cubikcentimeter Transsudat aus
dem Herzbeutel einer Leiche geschopft werden konnen, ohne dass
wiihrend des Lebens Zeichen einer gestorten Herzthitigkeit vorhanden
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cewesen sind. Entzindliche Exsudate werden. da  ste rascher  cine
grossere Massenhaftigkeit erretchen, deshalb leichter zu einer betricht-
lichen Spannung des Herzbeutels fihren, als einfache Transsudate.
Am gefiihrlichsten aber sind in dieser Beziehung Continuititstrennungen
des Herzens und der grossen Gefissstimme innerhalb  des Bereiches
des Pericardium, in Folge deren sehr rasch, éfters in wenizen Nucen-
blicken der Herzbeutel sich bis zu prallster Spannung mit Blut erfiillt.
Wie verhalt sich nun der Kreislauf in dieser Situnation?

Dariiber vermag uns die sicherste Auskunft das Experiment zu
geben, dessen Anstellung wemiger schwierig ist, als es aul den ersten
Blick scheint.  Am zweckmassigsten verwendet man dazu einen krif-
ticen, nnttelgrossen Hund, der, wie bei allen Kreislaufs- und beson-
ders Blutdruckversuchen, curaresirt und kimstlich respirviet wird; Zu-
cang zum Herzbeutel verschafft man sich am bequemsten durch ein
ausgiebiges, mittelst Resection von ca. 3 Rippen hergestellies Fenster
m der linken Thoraxhélfte. Das Pericard wird mit moglichst kleinem
Schnitt erdffnet, und in die Oeffnung eine sogenannte Quetscheanile
befestigt nach Art derjenigen, welche die Physiologen fir die Magen-
fisteln benutzen. Diese Cantle kann man, wie . Frank? es eethan
hat, mit cinem nach Belieben comprimirbaren Luftreservoir in Ver-
bindung setzen. wihrend der Grad der Compression an cinem  seii-
lich angebrachten Quecksilbermanometer abgelesen wird; doch scheint
mir, dass der Versuch noch fehlerfreier sich gestaltet, wenn man statt
der Luft zur Fullung des Herzbeutels eine Flussigkeit verwendet, bei
der jede Resorption innerhalb der kurzen Dauer des lxperiments aus-
geschlossen ist, ndmlich Ocl. Zu dem linde steht die Quetscheanile
durch Kautschuk mit einem T-rohr in Verbindung, dessen einer Schenkel
mit einem gewdhnlichen Manometer verbunden ist, wihrend der
dritte zur Injection, resp. Auslassung des Oels dient.  Sind nun ferner
eme A, femoralis oder Carotis, event. falls auch der Lungenkreislaul
der Beobachtung unterworfen werden soll, auch ein Ast der . pul-
monalis sin. mit dem Kymographion, eine V. jugul. ext. mil dem
Sodamanometer verbunden, so kann die Wirkung, welche Spannungs-
anderungen 1m Herzbeutel auf den Kreislauf ausiiben, in pracisester
Weise abgelesen werden.  Betrachten Sie jetzt das Kymographion, so
lange die Siule des Oelmanometers den Nullpunkt nicht iiberschritien,
so sehen Sie die beden fur die Arterien des grossen und Klemnen
Kreislaufs charakteristischen Curven in ihrer typischen Gestalt: die
hohe Druckcurve der Femoralis mit den ausgiebigen respiratorischen
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Erhebungen und Senkungen und den daraufgesetzten kleineren und
um Vicles zahlreicheren systolischen Elevationen, dagegen die schr
viel nicdrigere Curve der A. pulmonalis, auf der genau synchron mit
der Femoralis sowohl die respiratorischen, als auch die systolischen
Erhebungen verzeichnet sind, letztere zu annidhernd derselben Hohe
wice die entsprechenden in der Kérperarterie, wéihrend die respiratori-
schen Elevationen hinter denen in der Femoralis an Hoéhe zurick-
stchen — obwohl sic wegen der relativ starken Finblasungen, welclie
die ganzen Lungen nicht blos ausdehnen, sondern auch deutlich heben,
auffillig genug markirt sind; die Sodasiule des Venenmanometers end-
lich steht ungefihr auf dem Nullpunkt, von Pulsationen erkennen Sie
daran kaum Andeutungen, wohl aber schr deutliche regelmissige, mit
den Linblasungen synchrone Senkungen. In genau derselben Weise
verbleibt Alles, wenn Sie langsam so viel Oel in den Herzbeutel m-
jiciren, dass die Oelsiule im Manometer auf 30—40 Mm. steigt —
hiochstens dass der Venendruck sich um Weniges idber den Nullpunkt
crhebt. Sobald Sie aber jene Grenze dberschreiten, sobald das Oel-
manometer eine Spannung von ca. 60—70 Mm. oder gar dariiber an-
zeigt, so sehen Sic sofort den Femoralisdruck um 20—30 Mm.
Hg. absinken, den Venendruck dagegen auf ca. 60 Mm. Soda
ansteigen. Noch viel cklatanter ist Alles, wenn Sie durch erncute
Ocleinspritzung die Oelsdule auf 100—120 Mm. emporgetricben haben.
Der Femoraldruck ist jetzt auf etwa dic Halfte des urspriinglichen
gesunken, zugleich sind sowohl die respiratorischen, als ganz beson-
ders die systolischen Elevationen ecrheblich nicdriger geworden;
ganz das Gleiche constatiren Sie an der Pulmonaleurve, an der freilich
die absolute Senkung sehr viel kleiner, die relative dagegen kaum
weniger bedeutend ist, als an der Kérperarterie, und im stirksten
Gegensalz gegen die beiden Schlagadern ist jetzt der Venendruck auf
ca. 100 Mm. Soda gestiegen.  Und so lange jetzt die Oelsiiule auf
der gleichen Hohe verbleibt, so lange indern sich auch die Druck-
werthe und die Curven der mehrgenanuten Gefisse nicht, und wenn,
wic es gewohnlich zu geschehen pflegt, auch ohne Lroffnung des Ein-
resp. Auslassrolrs, die Spannung des Herzbeutels wegen allmihlicher
Dehnung bald ein Wenig nachlidsst, so pllegt es nur eine geringe
Steigerung des arteriellen und Senkung des venosen Druckes zu geben.
Ganz anders, wenn der Verschluss des Auslassrohrs entfernt und nup
der gespannte Herzbeutel das Oecl- auspresst: rapide schnellen jetzt
die Arteriencurven in die Hohe, die Pulse werden wieder grosser, und
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tanesamer freitich,  aber immer noch rasch genug sinkt der Venen-
druck aaf das urspringliche Niveau.  Falls Sie aber, staie das
Pericard zu entlasten, seine Spannung dureh immer neue Injection
noch mehr steieern, so werden die geschilderten Phinomene  immer
pragnanter;  hoher und héher steigt der Venendruek, immer mehr
nihern sich die arteriellen Curven der Abscisse. und immer kleiner
werden die systolischen Erhebungen, bis sie endlich ganz ver-
sechwinden,  Dies geschieht zuerst an der Pulmonalis und  zwar
nachdem die Oelsiule  auf ca. 240 Mm. gestiegen ist: andere Male
hat es noch hiherer Spannungen bedurlt, um diesen Effect zo crzielen,
doch st es mir nie vorgekommen,  dass die Pulmonalis noch pulsirt
hiitte, wenn die Spannung des Pericards aul 320 Mm. cesticgen war,
Wihrend dann die Pulmonalis eine gerade, der Abseisse pavallel und
canz nahe verlaufende, i einzelnen Fillen durch ganz niedrige Ein-
blasungselevationen unterbrochene Linie beschreibt, sicht man an der
Femoralisearve noch 20— 30 Secunden und selbst noch linger, sehr
Kleme Pulse, bis dann auch diese aufhéren und nun auch eine, in der
Regel 1T0—15 Mm. (iber der Abscisse verlaufende, der letzteren parallele
Linie aunfeezewehnet wird: und withrend dieser ganzen Zeit stehit die
Sodasiule des Venenmanometers unverrickt auf Werthen von 220, 240
und noch dariiber.  Lange darf man begreiflich das pulslose Thier in
diesem Zustande nicht verharren lasseny aber wenn nicht mehr als
ca. 1—2 Minuten seit dem Nufhisren der Pulsationen verflossen ist. so
crholt es sich fast ausnahmslos, sobald das Oel aus dem Herzbeutel
ausgelassen wird, Zuerst in der Pulmonalis, bald auwch in der Femo-
valis begmnen die Pulse wieder, und zwar sind es Anfangs sehr erosse
und langsam emander folgende Pulse, die aut der Curve erscheinen,
allmihlich aber solchen von der ursprunglichen, regelmiissigen Grosse
Platz machens rasch stetgt auch  der Blutdruck  wieder wnd  zwar
cgewohnlich fur eine kurze Weile hoher hinauf, als er jemals gewesen,
um  dann. wenn die Spamung des Herzbeutels eine minimale bleibt.
canz aul dem ursprimmghichen Niveau zu verharrens und inzwischen is{
auch der Venendruek wieder anf Null herabgesunken.

Wie sind nun diese ebenso auffallicen, wie constanten Versuchs-
creehnisse zu erkliren? Um in dieser Beziehung Missdeutungen nach
MoghichReit zu vermeiden, wird es das Beste sein, die verschiedenen
Abtheilungen des Gefisssystems eizeln ins Auge zu fassen. Wi be-
wachten zuerst das Korperavteriensystem,  schon weil dessen Curve
i unserem Versuch die am stiarksten in die Aagen fallenden Veridn-
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derungen zeigt.  Wie kommt es. so fragen wir, dass mit zunch-
mender Spannung des Herzbeutels der arterielle Blutdruck
herunter, mit abnechmender in die Hohe geht? Heutzutage
wissen wir (reilich, dass die hohe Spannung, unter der physiologischer
Weise das Blut in den Arterien des Korpers stromt, nicht vorhanden
sein wirde, wenn nicht durch die tonische Contraction der kleinen
Arterien die Bahnen, aul welchen das Blut in die Capillaren uber-
liesst, fortdauvernd in einem Zustande relativ grosser Enge sich be-
finden, die immer nur zeitweilig bei einzelnen einer gewissen Erwei-
terung Platz macht; wir wissen auch, dass durch Zunahme oder
Nachlass dieser Gefiisscontraction die Hohe des Druckes regulirt wer-
den kann. Aber das braucht nicht erst gesagt zu werden, dass die
Widerstinde, welche Seitens der Gefisse der Entlecrung der Aorta
sich entgegenstellen, allein den Blutdruck nicht erzeugen kénuen; sie
mogen noch so gross sein, sie mogen einer ganz ungewohnlichen Stei-
gerung fihig sein: sobald das Herz nicht eine gewisse Menge Blutes
in die Aorta wirft, kann es eine Spannung der Arterien nicht geben.
Die Menge Blutes aber, welche der linke Ventrikel jedesmal in die
Aorta schleudert, muss genau entsprechen der Menge des Blutes,
welche in der Zeit vom Beginn der Systole bis zum Ende der darauf-
folgenden Diastole, d. h. in dem Zeitraum zwischen zwei Systolen. aus
dem Arteriensystem in die Capillaren tberfliesst; auf diese Weise ent-
steht die constante mittlere Spannung in jenem. Denken Sie
sich nun, dass von einem bestimmten Zeitpunkt ab aus irgend einem
Grunde der linke Ventrikel in jeder Systole ein geringeres Quantum
Blut, als vorher, auswiirfe, was wird die Folge sein? Bei der ersten
Systole wird jetzt weniger Blut in die Aorta getrieben, als vermaoge
des im Arteriensystem herrschenden Druckes in und durch die Ca-
pillaren abfliesst, d. h. das Arteriensystem wird leerver: dasselbe oe-
schicht bet der zweiten und dritten Systole und jeder niiclmtfo];:on(lbn,
withrend nun allerdings allméhlich auch eine germgere A\l(‘ngoiBlutes
in die Capillaren abfliesst, und das wird so lange sich wicderholen,
bis wieder die Mengen des dureh cine Systole in die Aorta zeworfenen
und des zwischen zwei Systolen in die Capillaren abfliessenden Blutes
sich gleich geworden sind.  Dann giebt es wieder eine constante
mittlere Spannung, einen constanten Mitteldruck im Arteriensystem,
aber derselbe ist ntedviger, als zuvor, und zwar um so mehr or-
niedrigt, je kleiner das Quantum des bei jedem Herzschlag ausgetrie-
benen Blutes geworden ist.  Umgekehrt dirfen wir, sofern alle iibrigen
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aul  den Blutdruek einwirkenden Bedincungen unverindert geblieben
sind aus einer Erniedricung des arteriellen Mitteldraeks den Schluss
zichew, dass die bei jeder "Svstole ausgeworfene Blutmenge sich ver-
rincert hat. Dass aber wirklich hierin und in nichts Anderem die
Hevabsetzung  des  arteriellen  Blutdrueks  begriindet ist, welche so
prompt der Steigerung der pericardialen Spannang folgt, das kionnen
wir nicht blos per exclusionem schliessen. sondern dariiber giebt uns
unsere Curve die sprechendste Auskunft.  Denn Hand in Hand it
der Erniedrigung  des  arteriellen Mitteldrucks geht in unseren Ver-
suclien ausnahmslos eine Verkleinerung der systolischen Ele-
vationen, zum untriclichsten Beweis dafur, dass jetzt jeder Herzschlag
ein geringeres Quantum Blut ins Avteriensyvstem wirft, als zuvor.
Bei physiologischer Leistungsfihigkeit des Herzens — und dass
dicse in unseren Versuchen ungeschwiicht bleibt, beweist auf’s Schla-
cendsie das Verhalten der Arieriencurve sofort nach der Entleerung
des Herzbeutels —  kann die Verkleinerung  des  durch die Systole
auseetriebenen Blutquantums nur davon abhingen, dass im Begine
der Herzeontraction eine kleinere Blutmenge im Ventrikel vorhanden
ist. als friher. oder mit anderen Worten, dass withrend der Dia-
stole nicht so viel Blut in die Kammer ecingestromt 1st,
als sonst.  Wo aber bleibt das Blut. das regelrechter Weise in das
[lerz sollte eingeflossen sein? und weshalb fliesst es nicht hinein?
Der erste Blick aufl das Venenmanometer belehrt uns sofort, wo das
Blut steckt: es hat sich im Venensvstem angesammelt, und zwar
in soleher Menge, dass dieses eine mit der der Arterien freilich nicht
zu vergleichende, immerhin aber ganz ansehnliche Spannung angenom-
men hat. Eine derartige Ueberfillling des Venensystems  kann - aber
nicht etwa die Folee davon sein, dass die Fallung des Arteriensystems
cine bedeutend gerineere geworden: denn Nichts wiirde verkehrter sein,
als die Annahme, dass, bei gleichbleibender Gesammiblutmenge, jede
Spannungsabnahme auf der artericllen Seite eine Spannungszunahme
auf der venosen nach sich zichen misse:  der Arteriendruck eines
Handes. dem das Halsmark durchsehnitten wird, sinkt auf 40—50 Mm.
[Te und trotzdem steigt der Venendrvuek nicht im Geringsten. Wenn,
wie in unserem Versuch, die Spannung des Venensystems auf 100 und
120 oder gar 200 Mm. Soda anwiichst, so kann das vielmehr nur
bedingt  sein durch einen  entsprechenden Widerstand, durch ein
Hinderniss, welehes dem Abfluss des Venenblutes ins Herz sich ent-
gegenstellt, und dieses Hinderniss ist der abnorm gespannte
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Herzbeutel. Die Richiigkeit dieses Raisonnements lisst sich zifler-
miissig belegen durch die nahezu gleiche Hohe, welche in unseren
Experiment jederzeit das Oel- und das Sodamanometer anzeicen; je
hoher durch neue Oelinjeetion das Oclmanometer emporgetricben wird,
desto mehr steigt auch der Venendruck an, und umgekehrt.  Weil
aber dem so ist, weil mit zunehmender Fillung des Herzbeutels auch
dic vendse Spannung wiichst, so bleibt dberhaupt noch die Moghich-
keit des Kreislauls erhalten: ohne dies konnte ja gar nicht davon die
Rede sein, dass das Venenblut in den vom Pericard rings umschlos-
senen Vorhof gelangte!  Doch wenn auch der Widerstand des Herz-
beutels von dem Venendruck iberwunden wird, so wird doch die Menge
des Blutes, welche in der Zeiteinheit von den Venen in das Herz ge-
langt, nothwendig verkleinert, und zwar um so mehr, je grosser der
Widerstand, d. i. je michtiger die Spannung des Pericards.  Aber
nicht blos die Quantitit des venosen Zuflusses wird unger diesen Ver-
hitltnissen geindert, sondern auch seine Qualitdt: der Venenpuls
wird um Vieles evidenter, als in der Norm. Denn wenn es auch
canz richtig ist, dass auch bei physiologischer Circulation besonders
dic in der Nihe des Herzens belegenen Venen einen Puls zeigen, der
mit der Vorhofssystole synchron ist und von dieser bedingt wird3, so
pilegt derselbe doch so schwach zu sein, dass es nieistens besonderer
Huilfsmittel bedarf, um 1thn zur Anschauung zu bringen, und weil der
Vorhol nicht blos nicht wihrend seiner Diastole, sondern auch nicht
wihrend seiner Systole dem in ihn einstromenden Blute einen nennens-
wertlien Widerstand entgegensetzt, so entlernt es sich uicht wesentlich
von der Wahrheit, wenn man trotz dieser Pulsationen den Venenstrom
emen continuirlichen und gleichmissigen uennt.  Das ist natirlich
anders, wenn der Veneneinfluss in’s Herz erschwert ist: denn dann
muss sich jede Verstirkung oder Abschwiichung des Hindernisses viel
enischiedener geltend machen. Ist nun der Herzbeutel bis zu einer
cinigermaassen bedeutenden Spannung uberfillt, so kann es geschehen,
dass das Emstromen des Venenblutes in dem Momente vanz stockt,
wo zu diesem abnormen Widerstand noch der physiologische der Vor-
holscontraction hinzukommt, und lediglich withrend der Vorholsdiastole
geschieht.  Der vendse Blutstrom ist dann ein ausgesprochen rh vih-
mischer, und nicht blos an der Sidule des Sodamanometers kKonnen
Sie diesen semen Charakter aul’s Bequemste constatiren, sondern Nie
nehmen auch an den sichtbaren Venen, am aullilliesten natinlich in
der Ndhe des Herzens, eine rhythmisch sich wiederholende
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Auschwellung wahr, die freilich nicht, wie der Venenpuls der Tri-
caspidalinsufficienz, von ciner positiven. durch die Herzeontraction er-
zeugten Welle  herstammt,  sondern lediglich  einer rhythmisch sich
wicderholenden Erschwerung des Abflusses seinen Ursprung verdankt,
darum indess nicht wenizer die Beschaffenheit eines JPulses» darbietet.
Der Wellenberg dieses Pulses fillt zusammen mit der Vorhofssystole,
das Wellenthal mit der Vorhofsdiastole und st deshalb griosstentheils
svuchron mit der Svstole der Ventrikel: mit Ricksicht auf die letz-
tere ist der Venenpuls im Gegensatze zu dem systolischen Carotiden-
puls etn prasystolischer.  Nueh diese rhythmische Stromung wird
um so markivter, je mehr die Spannung im Herzbeutel zunimmt, und
so eeht Alles in steigender Progression fort, bis schhiesslich ein Zeit-
punkt kommt, an dem jene cine so bedeutende geworden, dass der
hochst gesteigerte Venendruek sie nicht mehr zu wherwinden vermag :
fortan tritt Kein Tropfen Blutes wmchr aus den Hohlvenen in das rechte
Herz, und die Pulmonalarterie, in die nun auch kein Blut mehr hin-
cingeworfen wird, zeichnet jetzt auf dem Papter des Kymographion
cine der Absasse parallele Linie.

Wenn aber die Pulmonalarterie den Lungen kein Blut mehr zu-
fihrt, so kionnen aueh die Langenvenen keines herausbringen, und in
die Norta gelangt hinfort ebensowenig neues Blut, als in die Lungen-
arterten: die Blutstromung hat damit auch - grossen Kreislauf auf-
cehirt, wenn auch einige Zeit vergehen wird, bevor durch die selbst-
stindigen Contractionen dev Arterten so viel Blut in die Capillaren
ibergeschoben ist. dass der Inhalt dev Koérperarterien unter keiner
Spannung mehr steht;  was man an Klemen  pulsartigen firhebungen
aul” der Cavotidencurve jetzt noch eine Weile lang wahrnimmt, sind,
wie es scheint, nur kleine Mitheweguneen, welche die noch fortdauern-
den Contractionen des muskelstarken linken Ventrikels dem Inhalt der
Arterien wmittheileny eine wirkliche Stréamung grebt es, wie gesagt,
nicht mehr.,  Bis es aber dahin gekommen, ist das Verhalten des
Kleinen Kreislaufs  gegentiber  der abnormen Spannung des Pericards
ke vollie mit dem erossen iihereinstimmendes.  Sind doch schon die
physiologischen Drackverhiltnisse in beiden sehr ungleich!  Im Lungen-
kreislauf giebt es; Dank dem Fehlen oder doch der Gerigfigiekert
des Artertentonus und der Weite der Lungencapillaren, Keinen solchen
Gegensatz o zwischen  der Hohe des arteriellen und  der Schwiiche des
venosen Drucks, wie er im grossen Kreislauf  herrscht,  sondern das
cesammite Gelidsssystem des kleinen Kreislauls gleicht vielmehr einem
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einfachen System verzweigter clastischer Réhren.  Stimmien  betde
Kreislaufe hinsichtlich ihrer Druckverhilinisse iiberemn, so wire in der
That nicht abzuschen, warum nicht, bei der Spannungszunahme des
Herzbeutels, der Lungenarteriendruck ebenso abnehmen und der der
Lungenvenen cbenso zunehmen sollte, wie wir es am Kérpersystem
beobachten.  Indess was in diesem moglich ist, weil auch der sehr
stark herabgesetzte Arteriendruck immer noch den selbst betrichilich
erhohten Venendruck um em Bedeutendes tbertrifft, mithin die Stro-
mung von den Arterien zu den Venen nicht aufhort, das ist undenk-
bar im Lungenkreislauf, wo die Druckwerthe der Arterien und Venen
mit cinander unweigerlich auf und nieder gehen. Darum ist das fur
die Spannung des Lungenblutstroms Massgebende die Stirke des Zu-
flusses, und weil in unserem Experiment, wie diec Pulmonalcurve dar-
thut, das rechte Herz in jeder Systole weniger Blut in die Pulmonal-
arterien wirft, als in der Norm, so muss der Lungenarterien-
druck absinken, mit ihm aber auch, trotz der Erschwerung des
Veneneinflusses ins Herz, die Spannung in den Lungenvenen,
Sollte es aber Jemandem von Ihnen schwer verstindlich erscheinen,
wic unter solchen Umstinden iiberhaupt noch Lungenvenenblut in den
linken Vorhof gelangen kdnne, so méchte ich Sie daran erinnern, dass
das Blut der Lungenvenen ja physiologischer Weise nichit, wie das der
Kérpervenen, unter negativem Druck in das Herz eintriti, sondern mit
ciner positiven Spannung, die nur wenig geringer ist, als die des
Lungenarterienblutes, der Art, dass selbst ber einer Druckerniedrigung
unter die Hilfte und noch mehr immer noch Werthe iibrig bleiben,
die vollauf ausreichen, um den Widerstand ecines ganz erheblich ge-
spannten Herzbeutels zu iiberwinden.

Dies also ist der mit nothwendiger Folgerichtigkeit eintretende
Effect, welchen eine bis zu erheblicher Spannung gesteigerte Fallung
des Herzbeutels mit Flissigkeit auf die Blutbewegung in und durch
das Herz und damit auf den gesammten Kreislaufl ausibt.  Sobald
die Spannung des Pericards die positive Hohe von nur wenigen M.
He. erreicht hat, ist dadurch dem Einstromen des Korpervenenblutes
cin Widerstand entgegengesetzt, der auf der cinen Seite dessen Span-
nung in die Hohe treibt, auf der anderen das Quantum Blut, welches
in dem Zeitraum vom Beginn eciner Systole bis zam Beginn der fol-
genden ins Herz stromt, verkleinert. In Tolge dessen wirft Jede
Systole eine geringere Menge Blut in die Lungen, dje Pulmonalpulse
werden kleiner und der Blutdruck im Lungengefz’isssystem, auf der



Herz. Y

arteriellen Seite nicht minder als der vendsen, nimmt ab: das aber
mvolvirt nothwendig auch die gleiche Verkleinerung der Pulse und die
cntsprechende Herabsetzung des mittderen Blutdrueks 1m Gebiete der
Korperarterien.  Alles dies tritt um so pragnanter hervor, je bedeu-
tender die pericardiale Spannung, bis endlich ein Augenblick kommt,
wo kemn Tropfen Blutes mehr aus den Korpervenen ins Herz gelangt
und damit der Kreislauf erlischt.  Die Contractionen der Herzkammern
selbst horen  damit nicht auf, wie sowohl die Pulsationen des Oel-
manometers, als noch deutlicher in die Ventrikel von der Jugulans,
resp. dei Aorta aus cingefihrte, mit Kochsalzlosung  gefillte Glas-
rohren darthun, dic mit den Manometern des Kymographion verbunden
werden; aber die Contractionen sind fruchtlos, sie beférdern kein
Blut mehr i die betreffenden Artertenbahnen.  Freilich kann bei
dieser Sachlage der definitive Herzstillstand nur eme Frage Kkurzer
Zeit seiny aber nicht blos, dass bis dabin die Entlastung des Herz-
beutels emne rasche und vollkommene Wiederherstellung der urspriing-
lichen normalen Stromungsverhilinisse bewirkt, so beweisen jene nach
dem Aufhoren aller Blutbewegung noch fortdauernden Herzeontractio-
nen auch m unverkennbarer Weise, dass es nicht, wie man wohl ge-
memt hat, die Beeintrichtigung der diastolischen Kammerausdehnung
durch den gespannten Herzbeutel ist, welche die geschilderten Kreis-
laufsstorungen herbeifuhre.  Gar manches Mal wird sogar der Moment,
wo das Herz erlahmt und in Diastole still steht, durch ein deutliches
Steigen der Oelsidule gekennzeichnet — zum redendsten Zeugniss da-
fur, dass eine pericardiale Spannung von ca. 250 Mm. Oecl die dia-
stolische Erweiterung der Herzhohlen nicht zu hindern im Stande ist!
Auf alle Falle wurde ibrigens die Ausdehnung der Vorhéfe noch
{riher behmdert werden, als die der Ventrikel.

An der Hand dieser Versuche kann nun das Verstindniss der
Kreislaufsstorungen bei Menschen, deren Herzbeutel aus einem der
friher angefihrten Grinde Uber die Norm gespannt ist, kemerlel
Schwierigkeit machen; mmmerhin werden wir die Beobachtung des
Krankenbettes nicht gering achien, schon wetl sich uns durch sie eine
werthvolle Bestitigung dafiiv bietet, dass in unsere Bxperimente sich
kein Versuchsfehler eingeschlichen hat.  Wirklich lehrt auch die Lr-
fahrung der menschlichen Pathologie, dass es fir den Einfluss auf
den Kreislaul nicht auf die absolute Menge der im Herzbeutel ange-
sammelten Flissigkeit, sondern lediglich auf den Grad der dadureh
erzeugten Npannung ankommt. Sammelt sich bei einem Phthisiker
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das Transsudat im Herzbeutel langsam im Laufe von Wochen und
Monaten an, so kann es, wie ich schon vorhin andeutete, massenhalt
genug werden und doch stort es die Herzthitigkeit nicht im Gering-
sten, einfach weil der allmillig immer stirker gedehnte Herzbeuatel
nicht die Spur von Spannung angenommen hat; der Finger, der das
ceschlossene Pericard in der Leiche betastet, berithrt gleichsam eme
reichlich gefiillte, aber schlaffe Blase und findet keinerlei elastischen
Widerstand. In genaunem Gegensatze dazu gentigt bet den intraperi-
cardialen Rupturen des Herzens oder der grossen Gefiissstimme schon
die verhiiltmissmissic geringe Menge von ca. 150—200 Cem. er-
cossenen Blutes dazu, um dem Kreislauf ein Ende zu lilELChOIl, S0
dass die betroffenen Individuen hieran viel frither zu Grunde gchen,
als es der Blutverlust mit sich bringen wiirde. Am interessantesten
aber gestalten sich die Verhéltnisse bei den entziindlichen Ergissen
m den Herzbeutel. Auch hier ist freilich die Zeitdauer threr Pro-
duction von Wichtigkeit, der Art, dass kleinere, acut entstandenc Lix-
sudate von erheblicherem Belang fir die Circulation sein konnen, als
grossere, die sich in chronischer Weise schleichend gebildet haben.
Bei einer acuten Pericarditis ist nun im Anfang, so lange das Reibe-
gerdusch anzeigt, dass die fibrinésen lixsudatlagen einander noch be-
rihren, von allgemeiner Kreislaufsstorung so wenig zu spiiren, dass
vielmehr der Puals der fiebernden Kranken voll, gross und hart, die
Haut heiss, die Herztone laut und kriftig zu sein pflegen. Wenn
aber das Reibegeriusch verschwunden, die Herzdimpfung sehr ver-
brettert und der Herzstoss undeuthch geworden, d. h. wenn eine grosse
Masse von flissigem Exsudat sich in den Herzbeutel ergossen hat, so
pllegt regelmissig der Arterienpuls klein und letcht unterdriickbar und
dic Herztone, insbesondere auch der zweite Pulmonalton schwach und
dumpf zu sein, wihrend die sichtbaren Venen des Gesichtes, des Halses
und anderer Orte als mehr oder weniger prallgefullte, dicke Stringe
hervortreten, an denen man aufs Deutlichste die erst geschilderten
rhythmischen Pulsationen wahrnimmt. Alles dies aber sind die un-
triuglichen Zeichen dafir, dass der Blutdruek im Aortensystem,
sowiec im Lungenkreistauf unter das normale Mittel ernie-
drigt, im Korpervenensystem dagegen tiber die Norm er-
hoht ist. Fir die Capillaren folgt aber hicraus unmittelbar, dass
der Blutstrom durch sie mit verringerter Geschwindigkeit
geschicht. Denn der Spannungsunterschied zwischen Arterien und
Venen hat abgenommen, und von der Grisse dieses Unterschiedes
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resultirt ja, bei sonst unverinderten Verhdltnissen, direct die Geschwin-
diekeit des Stromes von den einen zu den andern.  Wihrend aber die
Stromeeschwindigkeit in den Capillaren des grossen, wie des Kleinen
Kreistauts in gleichem Sinne verdndert wird, ist es nicht so mit dem
Drucek. unter dem das Capillarblut fliesst. Denn im Lungenkreislauf
bringt die gleichmissige Spannungserniedrigung auf der artervietlen und
venosen Seite nothwendig aucl eme solche fur den Capillarstrom mit
stehs e Worperkreistaut hat dagegen die Zunahme der Widerstinde
m den Venen zur nothwendigen Folge, dass der Blutdruck in den
Capiltaren die Norm ibersteigen muss; das Blut fliesst langsam
und unter erhohtem Druck dureh die Capillaren des grossen
Krerstaufs. Welche Folgen aus diesen eingreifenden Aenderunecn der
gesanmmiten Circulation fur die Transsudation und fur die Thatekeit
aller einzelnen Oreane resultiren. daritber werden wir spitter cingehend
zw handeln haben: hier sei nur noch eines Punktes, als mit der (-
culation unmittetbar zusammenhingend, Erwihnung gethan.  Je lang-
samer das Blut durch die Capillaren stromt, desto mehr hat es Ge-
legenhert, Nauerstolf abzugeben und Kohlensiure aulzunchmen, es wird
ausgesprochener venos. Dies zusammen mit  der Ucberfullung  des
Venensystens setber macht es erklidrhel, dass alle gefissrerchen Or-
cane unter diesen Umstinden eine blaulichrothe, livide Farbung an-
nehmen, die man an der Korperoberfliche als Cyanose zu bezeichnen
plleet. Solehe Cvanose fehlt denn auch nicht im Symptomenbild der
pericarditischen Exsudate. vore emer leichien, ins Blauliche spielenden
Rothung, die iberdies deutlich nur an solchen Stellen hervortritt. die
auch fir cemeinhin lebhatter gefarbt sind, als Lippen, Wangen, Ohren,
bis zu cmer ganz mtensiv bliulichen Farbe der Gesichtshaut, der
Lippen, des Halses u. s. w.

In dieser Weise verharrt die gesammie Circulation, so lange die
abnorme Spannung des Herzbeutels anhilt, und das kann bei manchen
chronisch-exsudativen Pericarditiden viele Wochen lang dauern.  Abev
selbst noch grossere Gefahren kann dev pericarditische Erguss mit
sich bringen. er kann sogar direct bedrohlich fir das Leben werden,
wenn namhch die dadurch erzeugte Spannung des Hewzbeutels ecine
sehr bedeutende Hohe erveicht. Denn so wenig verkannt werden darf,
dass gar manche von den im Laufe dieser Krankheit auftretenden
celibhrlichen Erschemungen von Complicationen  abhiingen, die mit
arisserer oder geringerer Constanz zu jenen sich hinzugesellen, als
Fieber als Bethetheung des Herzmuskels selber, so gestattet doch
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die zuweilen ganz iiberraschende Wandlung, welche das ganze Krank-
heitsbild sofort nach der Paracentese des Herzbeutels erfihrt,
keinen Zweifel daran, dass einen grossen, wenn nicht den Haupt-
antheil an der Schwere des Leidens dic abnorme Spannung des
Pericards trigt.

Schliesslich braucht nur angedeutet zu werden, dass gelegentlich
emmmal auch andere pathologische Momente, als die Ueberfillung des
Herzbeutels mit Flussigkeit, dem Einstromen des Venenblutes in das
Herz und damit der regelrechten Fillung des letzteren abnorme
Widerstinde entgegenselzen konnen. Ich denke dabei an grosse, im
Thorax und ganz besonders in der Gegend des Herzens selbst befind-
liche Tumoren, als umfangreiche Aneurysmen und Mediastinal-
geschwiilste, durch welche zuweilen das Herz derartig zur Seite
geschoben wird, dass die grossen Gefissstimme hochgradig gedehnt
und gezerrt, ja die Hohlvenen férmlich vom Herzen abgeknickt werden;
auch pleuritische Exsudate konnen, wenn sie sehr massig sind, in
dhnlicher Weise wirken. Durch solche Tumoren oder Exsudate mag
noch in mancher anderen Beziehung direct oder indirect der Kreislauf
geschidigt werden: sofern dieselben aber die Fullung des Herzens
mit Venenblut beeintrichtigen, miissen sie genau dieselben allgemeinen
Kreislaufsstorungen nach sich ziehen, wie eine entsprechende Spannungs-
zunahme des Herzbeutels.

Wir kommen nunmehr zu der zweiten Phase der Herzthitigkeit,
derjemigen, in welcher das Herz als Druckpumpe wirkt und in der
es seine eigentliche Arbeit vollfihrt, d. h. das Blut in Bewegung
versetzt. Dass Alles. was den regelmiissicen Ablauf dieser Phase be-
eintrachtigt, was mithin gerade die Herzarbeit in schadlicher Weise
beeinflusst, von mindestens derselben Bedeutung fir den Kreislauf sein
muss, als die bisher besprochenen Stérungen der Fallung der Herz-
hohlen, liegt auf der Hand. Was aber ganz besonders geelgnet ist,
gerade fir diese Seite der Herzpathologie unser Interesse zu crregen,
das ist der Umstand, dass unter allen Vorgingen des Krankenbetts
es keine giebt, die so hiufig und in so ernsthafter Weise die Auf-
merksamkeit und die Thitigkeit des Arates in Anspruch nehmen, als
chen die Storungen der Herzarbeit. Dass aber Stérungen der Heps-
arbeit in allen moglichen Krankheiten ausserordentlich oft zur Beol.-
achtung kommen, das wird Ihnen leicht verstindlich sein, sobald Sie
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steh der innigen Bezichungen zwischen der Herzthitickeit und dem
Zustauwde und den Funetionen atler Organe unseres Kérpers erinnern
wollen. In der Physiologie haben Sie gelernt, in weleh vollkommener
Weise — Dank vor NHem der Action des Nervensystems — die Con-
tractionen des Herzens sich i Frequenz, Kralt, Form und Nutzeffect
den verschiedensten inneren und dusseren Bedingungen des physiolo-
cischen Lebens anzupassen vermogen, der Art, dass jedesmal die
Herzventrikel so arbeiten, wie es fiur den Organismus am zweck-
missigsten ist, und bald werden Sie horen, dass die Leistungstihig-
keit der einschligigen Regulationsmechanismen noch  bedeutend tber
das Maass der Bedingungen des gewdhnlichen und daram physiolo-
gischen Lebens hinausgeht. So vorziglich indess die regulatorischen
Emrichtungen am Herzen auch arbeiten mégen, so giebt es doch nicht
bloss Bedingungen, denen gegeniiber sie versagen, sondern Sie werden
auch erfahren, wie unter Umstinden gerade aus dieser regulatorischen
Thatigkeit wieder neue, von den  physiologischen abweichende Be-
dingungen erwachsen, welche (ir die Circulation keineswegs gleich-
ailtig sind. Die Analyse der unter diesen Umstinden eintretenden
Kreislaufsstorungen gehort zu den wichtigsten und darum interessan-
testen Aulgaben heses Theils der pathologischen Physiologie.

Die Contractionen des Herzmuskels werden, wie lhnen bekannt
ist, physiologischer Weise beherrscht und ausgeldst von dem Ganglien-
system, welches in die Muskelmasse des Herzens  cingebettet ist.
Ob selbststandige krankhafte Veranderungen an den Herzganglienzellen
vorkommen, ist nicht bekannt, und die dariber bisher beigebrachten
Daten sind viel zu dirftig, als dass dieselben zu irgend welchen
Schlissen berechtigten.  Wohl aber wissen wir, dass die Erregbarkeit
dicser Ganglien an die Gegenwart sauerstoflhaltigen Blutes
gebunden ist, das ihnen von den Coronargefissen zugefihrt  wird.
In welcher Weise die Herzthitigkeit auf Aenderungen in der chemischen
Zusammensetzung des Blutes — 1eh erinmere Sie an die Herzgifte —
oder seiner Temperatur reagirt, werden wir an anderer Stelle zu
untersuchen habens hier, wo wir von der Pramisse ausgehen, dass die
Blutbeschatfenheit eine normale, interessirt uns nur der etwaige Lffeet,
den Storungen in der Blutbewegung durch die Kranzgefisse
aul dic Action der Herzganglien ausuben.  Dass aber die Aulhebung
der Coronarcirculation die Erregharkeit der letzteren vernichtet, konnen
wir ntcht bloss aus unseren anderweiten Erfahrungen uber das Leben
der nervosen Centren a priort erschliessen, sondern wir befinden uns

Cohnheim, Allgemeine Pathologie. 20 Aufl.
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in der gliicklichen Lage, dies direet beweisen zu konnen.  Schon vor
lingerer Zeit hat v. Bezolds den Nachweis gefithrt, dass das Herz
eines Naninchens nach Zuklemmung der A. coron. magna s. sinistra
bald zu schlagen aufhort, und zwar hat er einzelne Male beide Herz-
hillften gleichzeitig, ofters aber erst die linke und spiter dann die
rechte Kammer still stehen sehen; auch Samuelson®, der neuerdings
dic Bezold schen Versuche wiederholt hat, beobachtete meistens ein
allmihliches Schwiicher- und Schwicherwerden der Herzcontractionen
nach Absperrung der Coronarcirculation bis zum schliesslichen Er-
loschen erst der links- und dann der rechtsseitigen Zusammen-
zichungen. Beim Hund aber nimmt dieser Versuch noch emen viel
merkwirdigeren Verlauf?; denn wenn man bel diesem Thier irgend
einen grosseren Ast der A. coron. sin. oder dextra unterbindet, so
hat das zunichst gar keinen Einfluss weder auf den Rhythmus, noch
die Stirke der Herzcontractionen und damit auf den Blutdruck: nach
durchschnitthich 90 Sekunden aber beginnen die Herzschlige etwas
unregelmissig und weniger {requent zu werden, ohne dass ubrigens
der Blutdruck dadurch afficirt wird — bis plotzlich und mit
Einem Schlage beide Herzkammern in Diastole stillstehen.
Von diesem Stillstand, der durchschnittlich gegen 2 Minuten nach
dem Verschluss des Arterienzweiges eintritt, sind hinfort die Ventrikel
durch kein Mittel wieder zu neuem Leben und neuen Contractionen
zu erweckens es ist, als ob ein tédtliches Gift die Erregharkeit des
Herzens definitiv vernichtet hitte.  Hiernach diirfte es doch wohl das
Gangliensystem sein, das in dieser directen Weise getroffen worden —
wiewohl die anatomische Vertheilung der Ganglienzellen inmitten der
Muskelmasse es unmoglich macht, mit Sicherheit die Wirkung der
arteriellen Ischimie auf die einen oder die anderen auseinander zu
halten.  Indess wiisste ich mir, bei der entschiedenen gegenseitigen
Unabhingigkeit der Muskulatur des linken und des rechten Ventrikels,
fir welche ich Thnen spiter vielfache Beweise beibringen werde, keine
Vorstellung davon zu machen, in welcher Weise eine umschriebene
arterielle Ischamie die gesammte Herzmuskulatur tédtlich und un-
wiederbringtich zu lihmen vermdchte; denn ich wiederhole, es bedarf
nicht des Verschlusses des oder gar der beiden Stimme der Krang-
arterien, sondern nur eines der Aeste, gleichgiltic welchen, wenn
er nur eine gewisse Grosse hat: die Verlegung esanz kleiner Aestehen
ist olme allen erkennbaren Elufluss auf die Funktion des Herzens,
Es wirde mich hier zu weit fahren, wollte ich noch detaillirter auf
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die Erlauterung dieses bhemerkenswerthen lixperiments  eingehen  und
hesonders cine Brklirung  versuchen,  weshalb  der Verschluss  der
Kranzarterien beim Kaninchen nicht jedesmal den gleichen Effect hat,
wie bemm Hundy dagegen wird es Sie interessiren zu erfahren, dass
dev Versuch seine vanz actuelle Bedeutung fir die menschliche Patho-
logie hat. Nicht hlos dass plotzliche Todesfille in der Litteratur mit-

gethellt sind, i denen die Obduction als einzige — und wie wir jetst
wissen, ausreichende — Todesursache die embolische Verstopfung eines

arosseren Coronararterienastes  nachgewiesen hatl; sondern wir sind
zweifellos auch berechtigty unser Experiment fur die viel hiufiger vor-
kommenden, nicht minder plotzlichen Todestille von solchen Menschen
zuw verwerthen, in deren Leichen zwar eine hochgradige Sklerose der
Kranzarterien, aber keine Embolie, ja nicht einmal eine Thrombose
nacheewiesen werden kann.  Man wird sich diese Falle in ganz der-
selben Weise zu erkliven haben, wie die ja Keineswegs seltenen Fille
von Hirnerweichung, die ganz unter dem klinischen Bilde einer Apo-
plexie emsetzen, obwohl post mortem lediglich eine chronische Sklerose
der zu dem Yrweichungsherd fuhrenden Hirnarterien gefunden wird.
Hier wie dort ist durch die allmihlich fortschreitende Erkrankung der
Gelisswand  das Lumen der Arierie  successive immer enger ge-
worden, bis ein Punkt gekommen ist; wo die zur Ernihrung resp. der
Unterhaltung der Funktion unerkissliche Quantitit Blut nicht mehr
passiren kKonnte; jelzt giebt es die Unterbrechung der Nervenleitung,
jelzt die verhingnissvolle Einwirkung aul die Herzganglien.

Aber wenn Sie diese Deutung acceptiren, so werden Sie fiiglich
fragen: wie hat sich die Hersthitigkeit bis dahin verhalten, zu der
Zeit, als die Kranzarterien zwar noch durchgingig, indess nicht mehr
vom normalen Blutstrom durchflossen waren? Line gewiss
berechligte Frage — und doch bin ich ausser Stande, lhnen cine befrie-
digende Antwort zu geben.  Denn so unzweifelhaft es feststeht, dass
die vollige Absperrung des arteriellen Blutes auch nur von einem
ausgedehnteren Abschnitt des lerzens den baldigen Tod herbeifithrt,
so-wenig Sicheres wissen wir iiber den etwaigen Einfluss, welchen die
von einer hochgradigen Coronarsclerose unzertrennliche Beeintrichti-
gung der Circulation mnerhalb der Herzgefiasse auf die Erregbarkeit
und dic Action der Ganglien ausibt. Von den Pathologen wird seit
fanger Zeit mit Vorliche die  eigenthumliche Neurose, welche unter
dem Namen der Angina pectoris oder Stenocardie bekannt ist
mit der Sclerose  der Kranzarterien in Verbindung gebracht.  Die

3*
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Angina pectoris ist characterisirt durch Anfille von heftigem, nach ver-
schiedenen Richtungen ausstrahlendem Schmerz in der Priicordialgegend,
mit dem gleichzeitig cin Gefithl von unnennbarer Angst und drohendster
Lebensgefahr, oft auch hochster Brstickungsnoth verbunden ist; der
Puls pllegt withrend dieser Anfille unregelmissig, in der Regel klein
und leer, selbst aussetzend, zuweilen indess im Gegentheil sehr voll
und hart und dusserst frequent zu sein; die Linge der Anfille
schwankt von cinigen Minuten bis zu mehreren Stunden. Nun ist es
zwar ganz richtig, dass bei Menschen, welche intra vitam an steno-
cardischen Anfillen gelitten hatten oder in einem solchen erlegen
sind, post mortem wiederholt melir oder weniger ausgedehnte und vor-
geschrittene Rigiditit und Sclerose der Kranzarterien gefunden worden
ist; indess folgt daraus ein wirkliches Causalverhiltniss zwischen
beiden um so weniger, als nicht bloss bei solchen Individuen oftmals
eine Erkrankung der Coronararterien vollstindig vermisst worden ist,
sondern unoch sehr viel hiufiger eine selbst sehr hochgradige Coronar-
sclerose bei Menschen vorkommt, welche niemals Anfille von Angina
pectoris durchgemacht hatten. Und wiren selbst die statistischen
Belege fur ecinen Zusammenhang beider Processe geniigender als sie
es n Wirklichkeit sind, so wirde man trotzdem nicht gar viel damit
anfangen konuen; man konnte wohl daran denken, dass die an sich
schon erschwerte Blutbewegung im Coronargefisssystem durch irgend
ein Accidens voribergehend noch mehr gestort wird — indess be-
weisen lisst sich eine solche Vermuthung nicht.  Lassen wir aber
diese Anfille ganz bei Seite und sehen uns nach dem Material um
zur Beantwortung der meines Erachtens viel interessanteren Frage,
ob die Action der Herzganglien in der Zwischenzeit zwischen den
stenocardischen Anfillen oder beim vélligen Felilen derselben irgend
welche dauvernden Abweichungen von der Norm darbiete, die vielleicht
auf die ungeniigende Speisung mit arteriellem Blut bezogen werden
kinnten, so lisst sich dariiber, wie gesagt, aus der Brfahrung zanichst
kaum etwas Positives beibringen. Aufl der einen Seite ist die Endarteriitis
und Mesarteriitis chron. coronaria ein, besonders im héheren Lebensalter
so ungemein héufiger Process, auf der anderen gestattet der anatomische
Befund der todten Arterien so wenig ein zutreffendes Urtheil iiber
das Maass der Durchgiingigkeit derselben intra vitam, dass die lidchste
Vorsicht in den Schlissen geboten ist.  Soviel ist jedenfalls sicler,
dass in vielen Fallen, wo man nach der anatomischen Beschaflenheit
der Coronararterien annehmen muss, dass die Lrschwerang der Blat-
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beweaung in den letzteren eme sehr bedeutende cowesen, intra vitam
keinerlet Symiptome einer irgendwie gestorten Herzthitigkeit vorhanden
cewesen waren: worin es auch keinen Unterschied auszumachen braueh,
wenn ceinzelne oder selbst mehrfache sog. mvokarditische Binde-
vewebsschwielen im Herzfleisch davon Zeugniss ablegen, dass an
manchen Stellen die Blutzafulhr nicht mehr ausgereicht hat, um die
Herzmuskelfasern auch nur am Leben zu erhalten.

Denn darin liegt eine neue, die ganze I'rage nicht wenig conmpli-
cirende Schwierigkeit, dass im Gefolge der Coronarerkrankung es schr
cewohnlich zu schweren Erndhrungsstorungen im Herzmuskel
kommt.  Von den eben erwithnten myokarditischen Schwielen weiss
man gegenwiirtig, dass die sehr grosse Mehrzalhl von ithnen hervor-
cerufen st durch eine vorgeschrittene Sklerose der zufuhrenden kleinen
Kranzarterieniiste, sei es dass die Schwielen das Endstadium {vpischer
nekrotischer Herde, sog. Herzinfarete, oder die Residuen und das
Prodult emes langsamen und unmerklichen Untergangs ctlicher Muskel-
(asern darstellen; am hiufigsten findet man die Schwrelen desshalh
denjenigen  Partien des Herzens, wo auch die Arterioskierose am
stirksten zu sein pflegt, nidmlich m den vom R. descendens  der
linken Coronararterie versorgten Bezirken. Des Ferneren diirften aunch
dariher die meisten Pathologen jetzt einig semn, dass zahlreiche Fille
von Herzverfettung einfach Folgezustinde von hochgradiger Coro-
narsklerose sind.  Fretlich bikden dieseltben nur  einen Theil der
Ifettherzen, die iberhaupt zur Beobachtung gelangen: denn die
Fettmetamorphose oder fettige Entartung oder Verfettung
schlechtweg st sicherlich die haufigste aller Erndhrungsstorungen, die
am Herzen vorkommen.  Auf die verschiedenen Ursachen dersethen
werden wir spiter emzugehen haben, hier mag lhnen der Hinweis
geniigen, dass ste acut und chromsch entstehen, dass sie den rechten,
wie den hnken oder auch berde Ventrikel erereifen kann und  dass
es. wie her allen krankhaften Processen, sehr verschiedene Grade der-
selben giebt; am (ruhesten pilegen die Papillarmuskeln zu verfetten,
dann die subendocardialen Schichten der Muskulatur, in den hochsten
Graden der Muaskel durch die ganze Dicke der Herzwand  hindurch.
Haben aber schon viele von den Herzverfettungen Nichts mit Stérungen
des Coronarkreislaufs zu thun, so gilt dies erst recht von etlichen
anderen pathologischen Processen und Zustinden, dureh welche klemere
oder erissere Abschnitte des Herzmuskels in ihrer anatomischen und
histologischen Integritit geschiidigt sind.  Dazu gehoren die Amyloid-
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degeneration des Herzfleisches, dahin ferner die echt entziindlichen
Processe in diesem, und zwar sowohl die sehr seltenen mchr diffusen,
als insbesondere dic schon hiufigeren Herzabscesse, wie sie bei Rotz
und Pyimiec, zuweilen auch auf embolischer Basis bei ulcerdser Budo-
carditis beobachtet werden; dahin endlich alle im Herzfleisch sitzenden
Tumoren, als Carcinome und Sarkome, grossere kisige Tuberlkel
und Gummata, resp. auch dic Entozocen, wie Cysticerken und Echino-
kokken.

Sie schen, es fehlt in der Pathologie nicht an Processen, durch
welche der Herzmuskel in seiner Structur oder chemischen Zusammen-
setzung mehr oder weniger beeintrichtigt wird. Von diesen Processen
betreffen etliche nur umschriebene Abschnitte des Herzfleisches, andere
sind dagegen mehr diffus, und auch sonst sind dieselben unter ein-
ander hochst verschiedenartiger Natur. Eines aber ist allen gemein-
sam, néimlich der dadurch gesetzte Verlust an contractiler
Substanz, d. h. derjenigen Substanz, welche dic Herzarbeit verrichtet.
Mithin wird das Arbeitsvermdgen des Herzens durch alle jene
Processe in grosserem oder geringerem Grade herabgesetzt. Da
aber der Herzmuskel, wie jeder andere Muskel, zu seiner Arbeit der
reichlichen Zufuhr arteriellen Blutes bedarf, so wird man getrost be-
haupten diirfen, dass auch durch eine Sklerose der Coronararterien,
die bedeutend genug ist, um dem FEinstromen des arteriellen Blutes
in und durch dieselben erhebliche Hindernisse entgegenzusetzen, die
Leistungsfihigkeit des Herzmuskels verkleinert wird. Konnen wir so-
mit die Gruppe der circumscripten oder diffusen rkrankungen des
Herzmuskels und die Sklerose der Kranzarterien unter dem gleichen
Gesichtspunkte crdrtern, so ist es keineswegs lange her, dass man in
folgender Weise argumentirt hat. Ein Herzmuskel, dessen Arbeits-
vermogen herabgesetzt ist, kann ein bestimmtes Blutquantum nur mit
geringerer Kraft, oder, was auf dasselbe hinauskommt, nur eine ge-
ringere Blutmasse durch seine Contraction in die Arterien werfen; die
Folge davon muss sein, dass in letztere bei jeder Systole weniger Blut
gelangt, als in der Norm, und dass desshalb nicht bloss die cinzelnen
Pulse, sondern — aus den frither entwickelten Grinden — auch der
artericlle Mitteldruck kleiner werden und absinken muss. So plausibel
das aber auch klingen mag, so habe ich lhnen doch vorhin erst her-
vorgehoben, dass man gar oft hochgradige Coronarsklerose in den
Leichen von Individuen findet, bei denen wihrend des Lebens kein
Zeichen auf Storungen der Circulation hingewiesen, und analoge Lr-
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fahrangen ciebt es in Menge fur die Brkrankungen des Herzmuskels. So
pllesen sich umiseliriebene Tumoren des Herzfleisches, auch wenn emne
canze Auzahl von Knoten durel beide Ventrikel zerstreut sind, durch
kein einziges pathologisches Symptom zu verrathens; auch myokardi-
tische Schwiclen,  selbst wenn  ihrer in cinem Bezirke so viele sind,
daxs die betreffende Stelle unter dem Binnendruck des Ventrikels
nacheicht und sich in Gestalt eines partiellen Herzancurysma hervor-
wolbi . bleiben oftmals bis zum Tode vollig latent.  Einzelne [dlle
vollends, bei denen  die Obduction hochgradige Verinderungen des
Herzmuskels aufdeckt, =z B. eine solche Menge von Bindegewebs-
schwielen und nekrotischen Infarcten, dass jeder Schnitt in die Muskel-
wand auf solche Stellen stosst, und  trotzdem der Puls intra vitam
keinerlet Abweichungen von der Norm, namentlich keine niedrige
Spannung gezeigl hatte, hat Jeder geschen, dem ein grisseres Beob-
achtungsmalterial zu Gebote steht.  Aber noch mechr, es ldsst sich
sogar experimentell und selbst an Thieren zeigen, die sich gar nichi
durch ein besonders starkes und widerstandsfithiges Herz auszeichnen,
dass der Ausfall selbst recht erheblicher Theile der contractiten Sub-
stanz den Blutdruck und die Pulsbeschaffenheit nicht nothwendig be-
nachthetligt.  Bet einem Kaninchen. zu dessen Herz man sich durch
[roffnung des Thorax und des Pericards Zugang verschaflt, kann man
mittelst breiter und stark federnder Klammern ganze Theile des rechien
oder des linken Ventrikels, ja selbst das gesammie untere Drittel des
Herzens total abklemmen, ohne dass die Arteriencurve dabei
dic geringste Aenderung verriethe. Hier ist doch ein sehr
namhafter Abschnitt des Herzmuskels vollstindig ausgeschaltet, mit-
hin das Arbeitsvermogen dessclben gewiss herabgesetzt — und doch
keinerlei Linfluss auf den arteriellen Druck! Sollte aber Jemand ein
besonderes Gewicht darauf legen, dass in allen diesen Ifdllen nur
kleinere oder grissere, jedenfalls immer umschriebene Theile der con-
tractilen Substanz weggefallen, der tibrige Rest derselben dagegen ganz
unverindert geblieben sei, so beziehe ich mich auf das {ettherz, und
swar eine Form desselben, bei der alle Muskelfasern des rechien, wie
des linken Ventrnikels in fast gleichmissiger Weise ergriffen zu scin
pflegen, nimlich das Fettherz der schweren, z. B. der sogen. perni-
ciosen Andmie; denn in gar manchen typischen und letal verlau-
fenden PFéllen dieser IGrankheit contrastirt bis eanz kurze Zeit vor
dem todtlichen Ausgang der meist ctwas frequente, sonst aber durch-
aus regelmissige und kriftige Puls und dic gute Spannung des Ar-
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ferienrohrs auf's Lebhafteste mit dem wachsbleichen Ausschen, den
lauten systolischen Herzgeriiuschen und der peinvollen Muskelschwiche
der Kranken. Wic soll man hier es crkliren, dass trotz so ticfer
Veriinderungen des gesammten Herzfleisches Puls und Blutdruck ihren
normalen Charakter behalten haben?

In der obigen Deduction muss offenbar cine falsche Pramisse
stecken, und in der That hat es keine Schwierigkeit, den Fehler nach-
suweisen. Dass die Coronarsklerose und die diversen LErkrankungen
des Herzfleisches das Arbeitsvermégen des Herzens auf die Dauer ver-
kleinern miissen, wird selbst der irgste Skeptiker nicht bestreiten
konnen; aber ist es denn richtig, dass nun durch jede Systole weniger
Blut in die Arterien geworfen wird, als es in der Zeit geschah, da
die Leistungsfihigkeit des Herzmuskels noch nicht verringert war?
Das wirde durchaus zutreffen, wenn die Blutmenge, welche das phy-
siologische Herz in jeder Systole austreibt, cine constante Grosse wire
und dirckt entsprechend der Muskelkraft des Ventrikels.  In Wirklich-
keit ist davon aber keine Rede. Vielmehr ist die von dem Ventrikel
beijeder Systole geleistete Arbeit, d.i. das Produkt aus dem fort-
bewegten Blutquantum in die Druckhdhe, cine unter physiologi-
schen Verhéiltnissen in sehr weiten Grenzen schwankende
Grosse. Halten wir uns der Einfachheit halber an den linken Ventrikel
— fiir den rechten gelten selbstverstindlich mutatis mutandis dieselben
Uceberlegungen —, so geniigt bet gleichbleibender Druckhéhe, d. 1. ar-
terieller Spannung, eine Aenderung der Pulsfrequenz, um die systolische
Arbeitsgrosse zu erhohen oder zu erniedrigen.  Betrachten Sie das
blossgelegte Herz cines lebenden Kaninchens, an dessen einen Vagus
Sie die Illectroden ecines Inductionsapparats gelegt haben; sobald ecin
Strom von missiger Stirke durch den Nerven hindurchgeht, schen Sie
mit der ecintretenden Pulsverlangsamung die diastolische Ausdehnung
des Ventrikels zunchmen. und da in der nidchsien Systole die Kammer
sich in eben demselben Grade entleert; wie frither, so heisst das doch
nichts Anderes, als dass die geleistete Arbeil grosser geworden ist.
Nicht minder muss die Quantitat des in der Diastole in den Ventrikel
cinstromenden Blutes mit der Geschwindigkeit des Venenblutstroms
wechseln; beim Bergsteigen beispielsweise oder sonstiger angestrengier
Korperarbeit werden die Korpermuskeln von einem schr reichlichen
und raschen Blutstrom duarchflossen, mithin kommt in der Zeiteinheit
cin grosseres Quantum Blut durch die grossen Venen ins Herz, und
jede Systole hat jetzt em grosseres Quantum Blut auszutreiben, d. h.
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mehr Arbeit zu verriehten; das Enteegengesetzte hat Statt her vollig
rahiger Korperhaltung, so sicherlich im Schlafe.  Dabei setzen wir
hier voraus, dass die Widerstinde, welche der Ventrikel bei seiner
Contraction zu iberwinden hat, immer die gleichen sind, was doch
aurh nur bedingt und innerhalb gewisser Grenzen der Fall ist.  Denn
abgesehen  von den  regelmiissiz  wiederkehrenden  respiratorischen
Schwankungen des arteriellen Drucks, wissen wir doch schon heute,
obwohl uns das tigliche Verhalten des Blutdrucks, wegen der Unvoll-
Kommenheit der uns zu Gebote stehenden Bestimmungsmitiel z. Z.
viel weniger genau bekannt ist, als das der Pulsfrequenz und auch
der Iligenwirme, wir wissen, sage ich, dass unter ganz physiologischen
Verhiltnissen, so bei Korperarbeit oder wihrend der Verdauung, der
arterielle Druck hoher ansteigt, als zu anderen Perioden: womit wieder
die systolische Arbeitsgriosse des Ventrikels wichst.  Iis ist ehen heim
Herzen nicht anders, wie bei allen ibrigen Apparaten des thicrischen
Organismus: die Maschine arbeitet desswegen so sicher und so voll-
kommen, weil sie darauf eingerichtet ist, den wechselnden
inneren und dusseren Bedingungen sich prompt zu accom-
modiren. Von eciner ,normalen* Arbeitsgrosse, als einem bestimmten
absoluten Werthe, kann man beimt Herzen so wenig, als beim Magen oder
den Nieren sprechens denn je nach den Zustinden und dem Verhalten des
ibrigen Korpers ist bald diese, bald jene Grosse ,normal.« Das Kriterrum
der Gesundheit liegt vielmehr darm, dass das Herz den wechselnden
Arbettsanspriichen  sogleich nachzukommen im Stande ist.  Ist aber
der menschliche Herzmuskel so organisirt, dass er selbst sehr hoch
cesteigerte Arbeitsanspriiche zu befriedigen vermag, nun, so kann es
auch nicht Wunder nehmen, wenn ecine Verkleinerung seines Avbeits-
vermogens thn noch nicht unfihig macht; den gewdhnlichen, mittleren,
an ihn gestetlten Arbeitsaufgaben zu entsprechen. Bis zu welchem
Grade aber das physiologische Herz den an dasselbe gerichteten An-
spricchen gerecht zu werden vermag, daviiber belehrt uns vollstindig
erst die Pathologie.

Die von dem Herzmuskel geleistete Arbeit wird — das halten
wir als Ausgangspunkt unserer ganzen Lrdrvterungen fest —  be-

stimmt durch das wihrend der Diastole i den Ventrikel gelangte
Blutquantum und die Grosse des Widerstandes, welehen das Herz e
der Forthewegung  dieses Blutquantums tberwinden muss, und  weil
diese beiden  Grossen  physiologischer Weise fortwihrenden Schwan-
kungen unterworfen sind, so ist auch die systolische Arbeitsgrosse
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cine vermuthlich fortwihrend wechselnde.  Auch kann es keine pa-
thologischen Momente geben, welche die Arbeitsgrosse des Herzmuskels
in anderer Weise zu beeinflussen vermogen, als indem sie auf das
diastolische Blutquantum oder aufl die arteriellen Widerstinde ein-
wirken. Iragt man aber, was [ur pathologische Processe beobachtet
werden, welche durch Vergrosserung des einen oder des andern, resp.
beider Factoren die Herzarbeit zu verstirken geeignet sind, so kann
man offenbar schon extreme wund hiufig sich wiederholende Steige-
rungen physiologischer Vorginge hierher rechnen; mnoch einleuchtender
aber ist der pathologische Charakter dieser Verstirkungen, wenn die-
selben durch Umstidnde herbeigefiihrt sind, fir die es im physiologischen
Leben keine Analogie giebt, d. h. wenn es ganz abnorme Bedingungen
sind, durch welche entweder das diastolische Blutquantum oder die
der Entleerung des Ventrikels entgegenstehenden Widerstinde vergrossert
werden.

Von solchen abnormen Bedingungen sind keine hiufiger und wich-
tiger, als Fehler an den Ventilen der Herzpumpe, oder, wie
man sie gewohnlich heisst, Klappenfehler. Die Aufgabe der Klappen-
ventile des Herzens ist bekanntlich, dafir zu sorgen, dass das vom
Herzen in Bewegung gesetzte Blut immer diejenige Richlung ein-
schligt und innehdlt, welche fir den Kreislauf die allein zweck-
missige 1st. Is leisten dies die atrioventricularen Klappen, indem sie
bei der Systole in den Ventrikel hinaufschlagen, bis sich ihre Schliessungs-
linien berithren, wihrend die an den Papillarmuskeln entspringenden
Sehnenfiden cin Ueberklappen in den Vorhof verhiiten, die arteriellen,
indem sic in der Diastole gegen den Ventrikel hinunterklappen gleich-
falls bis zur Berihrung ihrer Schliessungslinien.  Sobald Sie dieses
Mechanismus eingedenk sind, wird sich IThnen ohne Weiteres ergeben,
unter welchen Umstinden die Klappen den Verschluss des heireffenden
Ostium zu bewirken ausser Stande, d. h. schliessungsunfihig sein
werden.  Das wird bei allen der Fall sein, wenn die Segel zu kurz
sind, als dass beim Aufklappen die Schliessungslinien sich beriihren
konnten, sowie wenn sie in ihrer Substanz Defecte, Lécher haben; bei
den vendsen Klappen aber auch dann, wenn die Sehnenfiden abuorm
sich verhalten, sei es derart verkiirzt, dass die Klappensegel am Pa-
pillarmuskel festgehalten und so am Aufschlagen verhindert werden,
oder sei es, dass sie zerrissen sind und so die Segel tber das Ziel
hinaus bis in den Vorhof uberschlagen lassen.  Meistens sind diese
Fehler das Produkt einer Endocarditis valvularis, die den
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Ausgang  emestheils in - Schrumpfung, anderntheils in - Uleeration,
Defectbildung, Durchlicherung genommen hat, letzteres nicht selien,
nachdem es vorher zur Bildung von kleinen Klappenaneurysmen
gekommen ist.  Fiir cine Minderzahl von Fillen kann aber nicht be-
stritten werden. dass die Klappen schliessungsunfithig sind, ohne vor-
hergegangene Endocarditis valvularis.  Ich habe hier die sogenannie
relative Insufficiensz im Auge, bei der die ganz normalen Klappen,
die lange Zeit gut und ganz genigend functionirt haben, wegen neucr-
dings eingetretener abnormer Erweiterung der betreffenden Herz- oder
Gelisshohlen zu kurz geworden sind, um nun noch die so viel geriiu-
migeren Ostien zu decken. Soleh relativer Insufficienz oder, wie man
wolill besser noch sagt, Incontinenz, begegnet man am hilufizsten an
der Tricuspidalis, aber auch gelegentlich an den Klappen des linken
Herzens, die sonst alle beide, die Aortenklappen allerdings noch hiu-
ficer, als die Mitralis, mit Vorliebe durch wirkliche Endocarditis in-
continent werden. Iinsichtlich des Liffectes auf den Blutstrom kann
es naturlich Keinen Unterschied bedingen, ob die Insufficienz so oder
so zu Stande gekommen ist.  Welches aber ist dieser Iffect?

Ganz allgemein gesagt, muss durch jede Klappenincontinenz ein
Thetl des Blutes aus seiner normalen Richitung abgelenkt werden und
deshalb m dieser fehlen; will man aber den Einfluss auf die Blut-
bewegung durch das Herz in schiirferer Weise kennen lernen, so ist
es unerlisslich, die betreffenden Klappen einzeln in’s Auge zu fassen.
Am einfachisten gestaltet sich Alles bei den Insufficienzen der arte-
ricllen Klappen.  Denn hier ist die Folge der Incontinenz, dass wih-
rend der Diastole der Ventrikel ein Theil des Blutes aus der
Aorta oder Pulmonalis in die resp. Kammer zurtck({liesst,
dicse mithin in der Diastole von zwei Seiten mit Blut gespeist wird,
niamlich von der normalen Vorhofs- und der fehlerhaften arteriellen
Seite.  Etwas complicirter liegt die Sache bei den Insufficienzen der
atrioventricularen Klappen. Nehmen wir zaerst die Mitralklappe, so
wird cin Theil des Blutes, welches wihrend der Diastole in den hinken
Ventrikel eingestromt, in der nidchsten Systole darch die mcontinente
Vorhofsklappe zuriickgeworfen, mindestens in den tinken Vorhof; ob
auch bis in die Lungen, resp. wie weit in diese, das wird verschieden
sein je nach dem Grad der Insufficienz, der Muskelstirke der Ven-
trikel ete. Nun aber wollen Sie bedenken, dass die Dauer der Riick-
wirtshewegung cine sehr kurze ist und nur den Theil der Kammer-
systole anhilt, wihrend dessen das sleile Aunsteigen des Ventrikel-
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drucks, d. i. seine active Contraction, geschieht; m dem nichst-
folgenden Zeitraum dagegen, wihrend dessen der Ventrikel m Con-
traction verharrt, stromt bereits in den erschlafften Vorhof wieder das
Blut aus den Lungenvenen, derart, dass zunichst das Atrium hier
von zwei Seilen mit Blut gefillt wird, in normaler Weise von den
Lungen und in verkehrter vom linken Ventrikel.  Indess bleibt es
hierbei nicht.  Fir ecinmal wird hinfort auch die linke Kammer
wihrend ihrer Diastole stirker, als normal, gefillt werden, da
nun aus dem Vorhof nicht blos das normale Blutquantumn, sondern
ausserdem noch das regurgitirte hineinstromt, resp. von dem, wie
Sic bald héren werden, krifticer sich contrahirenden Vorhof hin-
cingepresst wird; fiir's Zweite aber involvirt die Ueberfillung des
linken Vorhofs, resp. die direkte Regurgitation des Blutes in dic
Lungen eine Erschwerung des Blutstroms durch diese, d. h. die
Widerstinde im Pulmonalgefidsssystem nehmen zu: cimne
Thatsache, die von wesentlicher Bedeutung fiir die Arbeit des Herz-
theils sein muss, dem die Ueberwindung dieser Widerstinde obliegt,
nimlich des rechten Ventrikels. Dass, von den letztgenannten Ver-
hiiltnissen abgeschen, diese Betrachtung auch fir die Insufficienz der
Tricuspidalis zutrifft, liegt auf der Hand.

Soll aber die Herzthidtigkeit regelmissig ablaufen; so miissen die
Ventile so arbeiten, dass dieselben Ostien, welche im rechten Augen-
blick geschlossen werden, zu anderer Zeit gedffnet sind; die atrio-
ventricularen Klappen offnen sich, wie Sie wissen, im Beginn der
Diastole der Herzkammern, die artericllen itm Beginn ihrer Systole.
Nun aber giebt es eine Rethe pathologischer Processe, durch welche
dic Eroffnung der Ostien in stirkerem oder schwicherem Grade er-
schwert und behindert wird. Die wichtigste Rolle spielen hierbet die
Verwachsungen zweier Klappensegel miteinander, die nothwen-
diger Weise die Weite des betreffenden Ostium beeintrichtigen miissen,
sobald nicht durch eine entsprechende Elongation der neuen, durch die
Verwachsung entstandenen Klappe dem Uebelstand abgeholfen ist;
noch sicherer wird die Verwachsung der Klappen ecine Stenose herbei-
fihren, wenn durch Kalkeinlagerung die Beweglichkeit, d. h. das
Aulklappen unter dem Druck des einstromenden Blutes erschwert oder
selbst unmoglich gemacht ist. In der Thal kann man nicht selten
sich davon iberzeugen, wie betrichtliche Auflagerungen thrombotischer
Natur auf einer Klappe, arteriellen sowohl als venosen, sitzen kénnen,
ohne dass bel Lebzeiten ein einziges Zeichen der Stenose vorhanden
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gewesen wire.  So lanee die Auflagerungen weich sind, machen sie
e nennenswerthes Hinderniss fir den Blutstrom nicht aus: cin Um-
stand, der besonders et der sog. Endocarditis ulcerosa zuweilen
i uberraschender Weise zur Geltung kommt.  Sobald aber Verkrei-
dung 1 nur einigermassen  betvachtlicher Nusdehnung der Klappen
cingetreten ist, macht sich das sofort als ein Hinderniss fir die Blut-
bewegung geltend.  Bei Weitem am haufigsten sicht man das im ex-
trauterinen Leben am Ostium venosum sinistrum, das ofters in einen
canz schmalen, knopflochartigen Schlitz verwandelt ist, demnichst
am Aortenostium, das in extremen Féllen so verengert sein kann,
dass es nar mihsam gelingt, cine dickere Sonde hindurchzozwiingen ;
viel seltener am Ostium pulmonale, das dagegen in Folge von Bil-
dungsfehlern im Fotalleben 6fters Sitz einer Stenose  wird: isolirte
Stenose  des O, venosum  dextrum endlich durfte zu den  grossten
Rarititen gehoren.

In zweiter Linie hinter den Verwachsungen der Klappensegel und
den Verkreidungen kommen wegen der viel grosseren Seltenheit erst
diejenigen Verengerungen der Herzostien, resp. des Conus arteriosus
i Betracht, welche durch Compression von aussen oder durch Tumoren
im Herzen selbst zu Stande kommen; so kann das Pulmonalostium
durch ecin Anecurysma der Norta descendens stark ecingeengt werden,
und ein ander Mal Kkann ein Echinokokkus oder ein  grosser Krebs-
knoten im linken Ventrikel Aorten- oder Mitralostium arg verlegen.
Auch bekommt man mitunter bindegewebige Schwielen im Herzen zu
sehen, welche den Con. arteriosus des rechten oder des linken Ven-
trikels nach Art eines formlichen Diaphragma zum grossen Theil ver-
sperren ™

Der Einfluss, den alle diese, wie auch immer entstandenen Stenosen
aufl den Blutstrom durch s Herz austben, lisst sich sehr emnfach dahin
pricisiren, dass durch sie abnorme Widerstinde gesetzt wer-
den, mithin die Widerstinde, welche der Entleerung der betreffenden
Herzhohlen  entgegenstehen, erhoht werden.  Und  zwar trifft diese
Widerstandserhohung  die Ventrikel, weun die Stenose am Ausgang
derselben, d. 1. an dem Ostium arteriosum oder im Conus arteriosus
sitzt; wenn dagegen die Verengerung eines der vendsen Ostien betrifft,
so tritt der Fall cin, dass die Vorhéfe, deren Contraction physiolo-
gischer Weise so gut wie gar keinen Widerstand zu iberwinden hat,
hei ihrer Systole cinem solchen  von  grosserer oder geringerer Hohe
begegnen.  Bel einer Mitralstenose aber wird, da ja die Vorhofscon-
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traction erst wihrend des letzten Drittels der Kammerdiastole ge-
schieht, vorher aber die dem Pulmonalbluistrom vom rechten Ventrikel
ertheille Spannung es ist, welche vorzugsweise das Blut vorwiirts
treibt, der abnorme Widerstand sich bis in den rechten Ventrikel
celtend machen.  Wihrend also die Insufficienzen vorzugsweise da-
durch die Herzarbeit becinflussen, dass sie das diastolische Blut-
quantum vergrossern, wirken die Stenosen dadurch, dass sie die der
Entleerang entgegenstehenden Widerstinde erhohen; bei sehr vielen
Klappenfehlern, insbesondere den stenosirenden, treffen freilich, weil
bei ihnen nur zu oft Insufficienz mit Stenose Hand in Hand geht,
beide Umstimde zusammen, um die Arbeitsanspriche an das Herz
zu steigern.

An die Stenosen empfiehlt es sich sogleich noch einen anderen
pathologischen Zustand zu reihen, der freilich an sich sehr ungleicher
Natur, doch das mit jenen gemein hat, dass die der Herzcontraction
entgegenstehenden Widerstinde dadurch erhoht werden. Ich 1meine
die totale Verwachsung der beiden Bliatter des Herzbeutels oder die
sog. Synechie des Pericardium, welche so hiufig im Gefolge
einer schweren fibrindsen Pericarditis zurickbleibt. Die Synechie der
Pericardialblitter als solche mochte allerdings kaum der Contraction
des Herzmuskels grossen Widerstand entgegensetzen, da ja auch unter
normalen Verhiltnissen das dussere Blatt dem inneren stets unmittel-
bar anliegt, und in der That bildet die vollige Obliteration des Peri-
card oft genug cinen reinen Leichenbefund, auf den keinerlei Erschei-
nung intra vitam vorbereitet hatte. Aber mit der Pericarditis interna
geht nicht so selten Hand in Hand cine sog. Pericarditis externa,
d. h. eme Entzindung der Pleura pericardiaca und des mediastinalen
Bindegewebes, und so kommt es, dass die Synechic des Herzbeutels
ofters combinmrt 15t mit festen Verwachsungen des idusseren Blatts
mit der vorderen Thoraxwand, den Mediastinalblittern der Pleuren,
dem Zwerchfell und selbst den Gebilden des hinteren Mittelfellraums;
sind aber solche Befestigungen vorhanden, so muss der Herzmuskel
bei seiner Contraction den Widerstand aller dieser Theile uberwinden,
mithin sind die seiner Arbeit entgegenstehenden Widerstinde um ein
Betrichtliches tber die Norm erhht.

Wenn nun eciner der soeben aufgefihrten Fehler am Herzen Platy
areift, so ist es die strikte Consequenz unserer leizten Erdrierungen,
dass die Arbeitsgrosse des Herzens in einem der Steigerung des
Arbeitsanspruchs entsprechenden Maasse wichst, und zwar, je nach-
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dem, die des ganzen Herzens, oder einzelner Theile desselben.  Die
Consequenz unserer Ueberlegungen st es jedenfalls; ob aber diese
Zunahme auch wirklich cmntrvitt, dariber suchen wir wieder Auskunfi
beint Experiment. Wenn wir ndmlich bei einem gesunden Thier einen
jener Fehler kimstlich erzeugen. so muss die gleichzeitige Priffung
cinerseits  der arteriellen und venésen Circulation, andererseits des
infracardialen Drucks, sichere Aufklirung dariber gewihren, ob die
Arbertsgrosse des Herzens in gleichem Verhiltniss mit den Arberts-
ansprichen steigt, In einer allerdings unvollkommenen Weise lisst
steh das in der That ohme alle Milie demonstriren.  Man braucht zu
dem Ende nur eine kiinstlhiche Aorteninsufficienz dadurch herzu-
stellen, dass man einem Thiere die Aortenklappen durchstosst?. s
gelingt  dies bet Kaninchen und noch sicherer bet Hunden mittelst
einer - ene Carotis gegen das Herz hin eingefithrten dinnen, am
vorderen Iinde geknbpften Metallsonde fast jedesmal, und bei einiger
Vorsicht in der Handhabung der Sonde kann man es ganz gut dahin
bringen, mindestens eine, mitlunter aber auch zwei und sogar alle
dret Klappen zu durchstossen oder selbst in eciniger Ausdelinung von
der Aorta abzureissen.  Dass die Zerreissung der Klappen gelungen,
merki nicht blos der Operateur schr deutlich bet der Fihrung des
[nstruments, sondern in der Regel zeigt ein sofort horbares lautes,
metst pletfendes Gerdusch uber der Herzbasis den posttiven Erfolg an,
und den sichersten Nufschluss giebt die Arteriendruckeurve, aufl der
sogleich die bald zu besprechenden Eigenthumlichkeiten der Aorten-
insufficienzpulse liervortreten.  Aber obwohl hiernach die Aorten-
klappen siclier durchstossen sind und nicht mehr das Ostium withrend
der Ventrikulardiastole vollstiindig zu  schliessen vermogen, so st
die Hohe des arteriellen Mitteldrucks trotzdem genau die
alte geblieben, und auf den Venendruck hat vollends der ganze
Emgrift nicht den germgsten Linfluss gehabt.  So sehr es indess durch
dieses Versuchsergebniss wahrschemlich gemacht wird, dass m Folge
der Insufficienz die Arbeitsgrosse des linken Ventrikels gestiegen 1st
— dirckt bewiesen ist dies dannt noch nicht; tberdies klebt dem Iix-
periment der Uchelstand an, dass man den Grad der Insulficienz nicht
in seiner Hand hat, wetl es immer dem Zufall mehr oder weniger
uberlassen bleibt | wie viel Klappen durchlochert und wie gross die
Locher i ithmen werden, und irgend eine Moglichkeit, die Grisse der
Verletzung intra vitam festzustellen, nicht existirt.  Ungleweh instrue-
tiver, wenn auch complicirter; st deshalb eme andere Versuchs-



48 Pathologie der Circulation.

anordnung, bei der nicht eine Insufficienz, sondern eine Stenose der
artericllen Ostien kiinstlich erzeugt wird.

Der Versuch wird, wie das Experiment iiber die positive peri-
cardiale Spannung, an ecinem curaresirten und kinstlich respirirten
Hunde ausgefiihrt und damit eingeleitet, dass mittelst ausgiebiger
Rippenresection ein grosses Fenster in der linken Brusthilfte angelegt
wird. Dann wird der Herzbeutel an seinem oberen Ende, in der Nihe
der Umschlagsstelle, eroffnet und mittelst zwei Pincetten das Zell-
und Fettgewebe durchtrennt, welches dicht iber ihrem Ursprung Aorta
und Pulmonalis an einander befestigt; hier ist grosse Vorsicht von-
néthen, weil die dinnwandige Pulmonalis nur zu teicht verletzt wer-
den kann. Hierauf wird ein starker Faden um diejenige der beiden
Arterien gelegt, welche man zu stenosiren beabsichtigt, und der Faden
in einen Schlingenschnirer nach Art der in der Chirurgie iblichen
sogen. Grife’schen gezogen; und man hat es nun in seiner Willkir,
den Aorten- oder Pulmonalstamm mechr oder weniger zusammenzu-
schniren und sein Lumen zu verengern. Die Curve der mit dem Ky-
mographion verbundenen A. femoralis und ein mit der V jugul. sin.
verbundenes Sodamanometer geben gleichzeitig Auskunft tber die
Druckverhiltnisse im Korpergefisssystem; der intracardiale Druck aber
wird von einem der Manometer des Kymographion aufgeschrieben, mit
dem eine in die entsprechende Herzkammer eingefihrte relativ weite
Glasrohre in Verbindung steht. Diese Glasrohren, die an dem Herz-
ende geschlossen und mit einem seitlichen Fenster versehen sind,
werden mit Kochsalzlgsuug von 0,6 pCt. gefillt ins Herz eingefiihrt
und zwar in’s rechte von der V jugul. ext. dextra aus; fir das linke
ziehe ich dagegen vor die Glasrohre vom linken Herzohr aus einzu-
bringen, das dann auf derselben festgebunden wird. Die Verbindung
dieser  Glasrohre mit dem Manometer des Kymographion bewerk-
stelligt man am zweckmissigsten nach dem Vorgange von Goltz
und Gaule' durch ein Rohr, das vermige einer gabligen Theilung
auf cine Strecke weit doppelt ist; das eine dieser Doppelstiicke ist
mit einem Ventil versehen, welches zwar das Ansteigen, nicht aber das
Absinken der Quecksilbersdule gestattet, der Art, dass diese Abthei-
lung als Maximummanometer arbeitet, wihrend die andere ein gewohn-
liches Manometer bildet.

Beginnen wir an dem so vorbereiteten Thiere zuniichst mit der
Stenosirung des Lungenarterienstamms, so hingt es ganz von dem
Maass der Drchung des Ligaturstibchens ab, ob die Pulmonal-
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stenose geringfigig oder hochgradig wird.  Nun darfen Sie die Ver-
engerung langsam und allmihlich, aber continuirlich, oder auch ab-
satzwerse  verstirken, und zwar bis zu einem Grade verstirken,
dass sowohl das Auge als auch der tastende Finger eine sehr aaf-
lilllige Finzichung an der Lungenarterie erkennt — Sie vermogen
dessenungeachtet weder an der Femoraleurve, noch an dem
Vencnmanometer auch nur die geringste Aenderung zu con-
statiren; der Mitteldruck nicht minder, als die pulsatorischen und
respiratorischen Schwankungen, Alles bleibt genau wie vor der Ver-
engerung.  Das dndert sich erst, wenn die Stenosirung iber einen
gewissen Punkt hinaus getrieben wird.  Plitzlich sinkt jetzt der
Arteriendruck steil ab, wihrend gleichzeitie die Siule des Venen-
manometers rasch in die Iohe steigt; die Femoraleurve nihert sich
bis aul 10—15 Millimeter der Abscisse, jetzt horen die respiratori-
schen Schwankungen aufl, die Pulse werden ausserordentlich klein,
ithr Rhythmus bedeutend verlangsamt und ganz irregulir, und wird
nun nicht die Pulmonalschlinge gelockert, so ist das Leben in hichster
Gefahr. Sobald aber das Ligaturstibchen zuriickgedreht und dadurch
die Passage durch den Lungenarterienstamm wieder frei gelassen
wird, so geht mit zuerst langsam, allmihlich rascher ecinander fol-
genden, grossen pulsatorischen Ausschliigen die Arteriendruckeurve
wieder in die Hohe. in der Regel selbst fiir eine kurze Weile iber
den urspringlichen Stand, wiihrend gleichzeitig die Siule des Soda-
manometers bis in die Niahe des Nullpunktes heruntergeht.

Sie schen, der letzte Theil, der Schluss des Versuches stimmt
vollkommen mit dem pericardialen ixperiment; um so weniger aber
der Verlauf bis dahin. Denn wihrend dort von Anfang an genau
entsprechend der Steigerung der pericardialen Spannung der Arterien-
druck herunter und der Venendruck in die Hoéhe ging, hat die
Stenose des Pulmonallumen lange Zeit gar keinen Einfluss auf die
Bluthewegung im Korpergefisssystem. Die Irklirung dieser ekla-
tanten Differenz giebt die Betrachtung der intracardialen Druckeurve.
Sobald die Pulmonalschlinge nur ein wenig angezogen wird, sehen Ste
sofort den rechtsseitigen intracardialen Druck ansteigen,
und je mehr die Stenose zunimmt, desto mehr geht die Drackeurve des
rechten Herzens in die Hohe. Am elegantesten kommt das bei der
mit dem Maximummanometer gewonnenen Curve zum Ausdruck: jede,
auch die leiseste Drehung des Ligaturstibchens wird hier sofort mit
emer Stufe nach aufwirts beantwortet. Indess auch das gewdhnliche

Cohnheim, Aligemeine Pathologic. 2. Aull. 4



50 Pathologie der Circulation.

Manometer verzeichnet die Erscheinung vollkommnien klar, ja es zeigt
noch ein anderes, interessantes Phinomen, das auf der Maximumecurve
nicht wahrgenommen werden kann, namlich die mit steigender Ver-
engerung allmihlich eintretende Vergrosserung der durch die ein-
zelnen Herzcontractionen erzeugten Excursionen der Queck-
silbersidule. Sehr bedeutend ist diese Vergrésserung beim rechten
Herzen freilich nicht, doch habe ich die Entfernung zwischen der
systolischen Spitze und der diastolischen Senkung sich doch einzelne
Male bei starker Verengerung fast verdoppeln sehen. Noch erheblicher
ist dagegen die Steigerung des intracardialen Mitteldruckes, wenn man
diesen Ausdruck gebrauchen darf, resp. der bei den einzelnen Systolen
erreichten Maximalwerthe, welche bei hochgradiger Verengerung das
urspringliche Maximum ganz gewdhnlich um das Zwei- und Dreifache
tibersteigen. Seine grosste Hohe erreicht der intracardiale Druck in
dem Augenblicke, wo die Arteriencurve rapide absinkt und jetzt macht
der Ventrikel noch eine Reihe, ich mochte sagen, verzweifelter An-
strengungen mit grossen Excursionen von Seiten der langsamen und
bald unregelmissig werdenden Herzschlige. Lange dauert das aller-
dings nicht; denn mag die Pulmonalschlinge gelockert werden oder
nicht, der intracardiale Druck sinkt sehr bald herab: bei fortdauern-
der Stenose hochsten Grades werden jetzt die Herzschlige seltener
und seltener, und die Curve gewinnt die grésste Achnlichkeit mit dem
Schluss einer Erstickungscurve; wird im Gegentheil die Pulmonalbahn
wieder frei, so geht Hand in Hand mit dem Wiederansteigen des
Femoraldrucks der Druck des rechten Herzens herunter, wobei An-
fangs die systolischen Excursionen noch gross und relativ selten sind,
bald aber zur urspringlichen Grosse und Frequenz zurickgekehrt sind.

In allem Wesentlichen durchaus iibereinstimmend verliuft der
Versuch, wenn die Schlinge um die Aorta adscend., statt um die
Pulmonalis, gelegt wird. Auch hier pflegt trotz immer zunehmender
Verengerung des Aortenlumen der Arterien- und Venendruck schr
lange Zeit ginzlich unverindert zu bleiben, bis endlich der plotzliche
und steile Abfall der Arteriencurve und das rapide Ansteigen des
Venendracks erfolgt. Von da ab geht die Femoralcurve in gerader,
durch keine respiratorischen oder pulsatorischen Elevationen mehr
unterbrochener Linie fort, sich successive der Abscisse immer mehr
nihernd, wihrend die Siule des Venenmanometers zwar langsam, aber
doch noch continuirlich ansteigt. Mit dem Augenblick aber, wo die
Aortenschlinge gelockert wird, schiesst formlich der Femoraldruck
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wieder hinauf und zwar fast jedesmal zunichst {iber sein urspring-
liches Niveau hinaus, das er aber nach ca. 5—10 Secunden wieder
eingenommen hat, und nicht minder kehrt in sehr kurzer Zeit der
Venendruck zur Norm zuriick. TIndessen giebt es in den Details noch
cinzelne Besonderheiten gegentiber der Pulmonalstenosirung, die be-
merkt zu werden verdicnen. Fur einmal sieht man zuweilen vor, zu-
weilen auch erst nach dem Beginn des jihen Abfalls ein ebenso jihes
Ansteigen der Arteriencurve, das freilich nie lange anhiilt, sehr bald
viclmehr der geschilderten definitiven Absinkung Platz macht — ohne
Zweilel die Wirkung der acuten Hirnandmie, durch die ja das vaso-
motorische Centrum aufs Heftigste erregt wird. Des Ferneren macht
bet der Aorta nicht, wie bei der Pulmonalis, schon der leise Beginn
der Stenosirung sofort sich in der Steigerung des intracardialen Drucks
geltend, sondern die Drehung des Ligaturstabes muss schon etwas aus-
giebiger sein, bevor das Herz darauf reagirt; was sich, wie ich denke,
daraus erklirt, dass gegeniiber der Summe von Widerstinden, welche
der Intleerung des linken Ventrikels physiologischer Weise entgegen-
stehen, eine geringfigige Verkleinerung des Aortenlumen von keinerlei
Bedeutung ist.  Ist aber die Wirkung auf die Herzthitigkeit ein-
getreten, so wird die Steigerung des intracardialen Drucks links nicht
blos absolut, sondern auch relativ viel betrdchtlicher, als rechts, so
dass ich wiederholt den Maximaldruck auf das Vierfache dessen habe
ansteigen sehen, was er bei freier Aortenbahn betrug. Weitaus am
interessantesten aber ist der Einfluss, welchen die Aortenstenose auf
die Beschaffenheit der einzelnen Herzcontractionen und damit auch
der Arterienpulse hat. Je enger das Aortenlumen, je hoher der intra-
cardiale Druck, desto grésser werden die einzelnen Herzcon-
tractionen, desto betrichtlicher desshalb die Entfernungen zwischen
dem systolischen Gipfel und der diastolischen Absinkung der einzelnen
Pulse.  Anfangs erfordert diese Vergrésserung der Herzcontractionen
noch nicht mehr Zeit als [riher; wenn sie aber ein gewisses Maass
iiberschreitet, so wird dies nur dadurch erméglicht, dass auf jede
einzelne Contraction mehr Zeit verwendet wird, als vorher, oder mit
andern Worten, sobald die Stenose einen gewissen Grad erreicht hat,
werden die Herzschlige zwar bedeutend grésser, aber auch tangsamer,
seltener. Eine Verdnderung, wie diese, muss sich natirlich auch an
an der Arteriencurve geltend machen, und in der That sicht man von
einer gewissen Drehung des Ligaturstibchens ab die systolischen Lile-
vationen der Femoralcurve seltener, dafir aber erheblich grésser und
_L*
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wenicer steil ansteigend werden; es giebt einen seltenen und
trigen, meist aber hohen Puls.

Einer weiteren Erliuterung bediirfen diese Versuche nicht.  Sie
hewahrheiten in der denkbar iiberzeugendsten Weise die Richtigkeit
des Raisonnements, von dem wir bei ihrer Anstellung ausgegangen
sind, dass niamlich die Arbeitsgrosse des gesunden Herzens in glei-
chem Verhiilltnisse mit den an dasselbe gestellten Arbeitsanspriichen
wiichst.  Auch geschieht das nicht mittelst irgend eines complicirten
Mechanismus, sondern die Steigerung des Widerstandes erregt direct
und unmittelbar den Herzmuskel zu kraftvollerer und darum wirk-
samercr Contraction.  Iir den linken Ventrikel konnte man ja noch
daran denken, dass der erhohte Druck, unter dem bei unserer Ver-
suchsanordnung das Blut in die Coronararterien tritt. einen Antheil
an der Steigerung der Arbeitsgrosse des Herzmuskels hat; da indess
das rvechte Herz sich nicht anders verhilt, als das linke, so kann das
Eingreifen der Kranzarterien dabei nur von untergeordneter Bedeutung
sein.  Lirst jetzt aber schen Sie, wie vollkommen die Linrichtungen
sind. vermdge deren das physiologische Herz den ihm gestellten Auf-
caben gerecht zu werden vermag. Die Stenose mag noch so hoch-
gradig werden, die Widerstinde mogen dadurch eine ganz exorbitante
Grosse erreichen, immer wichst auch die Arbeitsgrosse des Herz-
muskels ganz conform mit, so dass er trotz der Stenose in jeder
Systole die gleiche Quantitit Blut auswirft, wie vorher, und dadurch
den Arterien- und Venendruck auf ihren normalen Werthen erhilt.
Und so sehr ist das gesunde Herz aul diese ,zweckmissigste« Art
zu arbeiten. ich mochte sagen, eingestellt, dass, wenn die Grisse
des Widerstandes eine so betrichtliche geworden, dass er von der
Contraction des Herzmuskels nicht mehr vollstindig iiberwunden wer-
den kann, der Kreislauf alsbald erlischt. Eine Mittelstufe
eines zwar nicht ganz normalen, aber doch fortdauernden Kreislaufes,
bei dem etwa das Herz, wenn auch nicht das frihere normale Durch-
schnittsquantum, wohl aber ein geringeres mit jeder Systole in die
Arterie wirft und dadurch einen, gegen die Normv freilich erniedrigten
Arteriendruck und erhihten Venendruck unterhilt, cine solche Mittel-
stufe, wie wir sie bet der Zunahme der pericardialen Spannung ken-
nen gelernt haben, giebt es hier nicht: der physiologische Herz-
muskel geniigt den an thn gerichteten Arbeitsanforderungen oder er
gentigt nicht; in jenem Fall haben wir eine regelrechte. phvsioloe
Cimlflation, in diisem den Tod. - t PGRieERas



Terz, 0

Aber so bemerkenswerth dies Verhalten auch scin mag. das Haupt-
mteresse der Stenosirungsversuche liegt fir uns darin, dass sie uns
den Schliissel zum Verstindniss der Patholosie des Herzens bicten,
Denn Sie werden sicherlich kein Bedenken tragen, die hier gewonne-
nen Erfahrungen nicht blos in gleicher Weise fir die kinstliche
Norteninsufficienz, sondern ebenso fiiv die natiirlichen Klappen- und
sonstigen Herzfehler zu verwerthen, durch welche dem Herzen eine
abnorm crhohte Arbeit aufgebiirdet wird,  Wenn in den bis dahin
normalen Aortenklappen bejahrier Individuen oder auch bei jimgeren
nach abgelaufenem Entziindungsprocess in den mit einander verwach-
senen Klappen durch hochgradige Verkreidung eine reine, uncompli-
cirte Aortenstenose sich entwickelt, so unterscheidet sich der Voreang
von unscrer experimentellen Verengerung durch nichts Wesentliches,
als durch seine viel allmihlichere Lnistehung, seine Chronicitit; das
aber ist ein Umstand, welcher der Arbeitsleistung des Herzens gewiss
mur zu Guie kommen kann.  Doch schliessen wir nicht blos an der
Hand unserer Experimente, dass das menschliche Herz auf die patho-
logischen Klappenfehler cinfach mit Verstirkung sciner Arbeitsgrosse
reagirl, sondern wir haben dafir auch emen ganz untriglichen Bewels
i der Masscnzunahme, Hypertrophie des Herzens oder wenig-
stens desjenigen Theiles der Herzmuseulatur, welchem durch den resp.
Fehler ein grosseres Arbeitsquantum aufgelastet  wird.  Jeder von
lhnen weiss aus der Irfahrung des tdghichen Lebens, dass ein Muskel,
der cine griossere Arbeit, als gewdhnlich, zu verrichten hat, an Masse
szunimmt, so lange er dieser Arbett noch ohne rasche Irmidung Herr
zu werden vermag.  Auf der andern Seite giebl es ausser der
Arbeit Kkein physiologisches oder pathologisches Moment, welches
cine Massenzunahme cines Muskels iber seine natirliche Wachsthumns-
grenze hinaus bewirken konnte.  Insbesondere thut das weder cine,
wic auch immer bedingte Hyperimie — wenn sie nicht Avbeitshyper-
dmic ist, d. h. wenn nicht eine verstirkte Erregung der MusKelfasern
zur Contraction Hand in Hand mit ihr geht —, noch auch eine reich-
liche Erndhrvung des Organismus.  Selbstverstindlich miissen die Tn-
dividuen, deven Muskeln hypertrophiren sollen, hinreichend gut ge-
nihrt sein, um {dberhaupt neue Substanz bilden und ansetzen zu
kionnens wirde doch bet sehr heruntergekommenen, eeschwichten und
schiecht eendhrten Leuten  schon  die Ermudung in dem hesonders
angesirengten Muskel viel zu rasel sich einstellen, als dass derselbe
lingere Zeit hindurch die erhohte Arbeit zu verrichten im Stande
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wire! Das Fehlen einer Hypertrophie wiirde deshalb noch nicht da-
gegen sprechen, dass an einen Muskel erhéhte Arbeitsforderungen ge-
stellt worden; wenn Sie aber an einem Muskel eine wirkliche Hyper-
trophie, d. h. eine Zunahme seiner Fasern nach Zahl und Dicke, con-
statiren, so diirfen Sie mit absoluter Sicherheit den Schluss ziehen,
dass diesecr Muskel lingere Zeit hindurch eine uber das
gewohnliche Maass gesteigerte Arbeit vollfihrt hat. Dies
aber ist die allgemeine Regel bei all den reinen, nicht durch ein an-
derweites schweres Leiden complicirten Klappenfehlern etc. selbst bis
in ein hohes Lebensalter hinauf.

Betrachten wir in dieser Hinsicht zuerst die verschiedenen wider-
standserhohenden Fehler, so hat bei der Synechia pericardii das
gesammte Herz, rechts wie links, mehr zu leisten, weil cs bei
seiner Contraction noch den Widerstand der dusseren Verwachsungen
iberwinden muss: in der That findet man in der Regel hier Hyper-
trophie des ganzen Herzens, der rechten und der linken Hilfte.
Anders bei den Verengerungen der Herzostien. Sind die arteriellen
stenosirt, so hypertrophiren die Ventrikel; zur Stenose des Pul-
monalostium gesellt sich die Massenzunahme der rechten, zu der
des Aortenostium die der linken Kammer. Ist das Ostium veno-
sum dextrum verengert, so hypertrophirt der rechte Vorhof, bei einer
Stenose des Ost. venos. sinistrum aber aus den vorhin angegebenen
Grunden nicht blos der linke Vorhof, sondern auch der rechte Ven-
trikel.  Sie schen, es hypertrophiren genau diejenigen Abtheilungen
des Herzens, deren Entleerung der resp. abnorme Widerstand ent-
gegensteht, denen also die erhohte Arbeit aufgebiirdet ist, ausser der
physiologischen auch diesen abnormen Widerstand zu dberwinden.
Aber ganz dhnlich verhiilt sich das Herz auch bei den Insufficicnzen
der Klappen, bel denen der erhéhte Arbeitsanspruch darin begriin-
det ist, dass ecine oder mehrere sciner Abtheilungen gegelﬁiber den
gleichgebliebenen Widerstinden eine vergriosserte Menge Blutes durch
thre Contraction fortzubewegen haben. Sie finden die Hypertrophie
eben an denjenigen Abtheilungen, welche das vergrisserte Blutquan-
tum zu bewdltigen haben, bei der Aorteninsufficienz am linken, bei
der der Pulmonalis am rechten Ventrikel, bei der Tricuspidalinsuffi-
cienz am rechten Vorhof und bei der der Mitralis endlich am linken
Vorhof und Ventrikel, ausserdem iibrigens noch wegen der Widerstands-
zunahme im Lungenkreislaul am rechten Ventrikel. Doch kommt bei
den Insufficienzen noch ecin complicirendes Verhiiltniss hinzu.  Die
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stirkere Filllung einer Herzabtheilung mit Blut wird selbstverstindlich
nur dadurch erméglicht, dass die Winde derselben stirker ausgedehnt
werden und ihre Hohle sich mehr, als gewdhnlich, in der Diastole er-
weitert, wobei es vollig gleichgiltig ist, ob die Ursache fir die stir-
kere Fillung, wie bei der Vagusreizung, in der Verlingerung des Zeit-
raums zwischen zwei cinander folgenden Systolen liegt, oder, wie bei
der Schliessungsunfihigkeit einer Klappe, in cinem Zufluss des Blutes
aus fehlerhafter Richtung neben dem normalen Strom.  Geschieht aber
cine solche dbermiissige Ausdehnung oft, so wird dieselbe, wie bei
allen von dehnbaren Winden umschlossenen Hohlen, z. B. der Harn-
blase, dem Magen, bis zu ecinem gewissen Grade stationdr.  An sich
liegt nun darin, dass cine Herzhiohle wihrend der Diastole stirker
ausgedehnt 1st, als gewohnlich, noch nichts Pathologisches oder fir
den Kreislauf Unerwiinschtes; denn da das wihrend der Diastole in’s
Herz einstromende Blutquantum ecin je nach den Zustinden des Or-
ganismus wechselndes ist, so kann es ein absolutes Normalmaass fir
die Weite einer Herzhohle cbensowenig geben, als fir die Arbeits-
grosse des Herzmuskels.  Wenn bel einem Menschen mit gewdhn-
licher katarrhalischer Gelbsucht die Pulsfrequenz auf ca. 50 in der
Minute heruntergeht, wihrend sein arterieller Druck ganz normal
bleibt, so muss wochenlang sein Herz in jeder Diastole sich ganz be-
deutend stivker ausdehnen, als es vor dem leterus der Fall war, und
doch wird es Niemandem beifallen, hier von einer krankhaften Dila-
tation der Herzhéhlen zu sprechen.  Pathologiseh wird eine Dilatation
erst dann, wenn die systolische Contraction nicht mehr im Stande
ist, die betreffende Herzhohle bis auf dasjenige Maass zu verkleinern,
welches physiologischer Weise unentleert bleibt — bei den Vorhdfen
ibrigens viel bedeutender ist, als bei den Ventrikeln. Es kommt
eben, bei sonstiger Integritit der Muskelfasern, Alles auf das Ver-
hiltniss zwischen der Hohle und dem Querschnitt der sie um-
schliessenden Muskelfasern, d.i. der Wanddicke an; fiir einen dicken
Ventrikel kann eine ammerweite noch physiologisch sein, die fur
cinen diinneren schon pathologisch ist. So richtig das aber auch ist,
so bleibt drum die Thatsache nicht minder bestehen, dass bei den
diversen Klappeninsulficienzen wegen der jedesmaligen abnorm starken
Fillung eine allmithlich stationir werdende Erweiterung
derresp. Hohlen sich aush ildet. Welche Hohlen das sind, haben wir
ja socben erst besprochen.  Hierin aber liegt der Grund, wesshalb
wir bei den Klappeninsufficienzen nicht wic bei den reinen Stenosen
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cinfache Hypertrophien, sondern Hypertrophien mit Dilatation,
oder, wic diese geheissen werden, cxcentrische Hypertrophien
finden.

Sind somit dic cinfachen, resp. excentrischen Hypertrophien ledig-
lich die Folge der anhaltend verstiarkten Arbeitsleistung der betreffen-
den Abtheilungen des Herzens, so gewinnen sie doch erst ihre volle
Bedeutung dadurch, dass sie es tberhaupt erst dem Herzen ermdg-
lichen die von ihm geforderte Arbeit dauernd zu vollfihren.
Unser Versuch hat uns gezeigt, dass ein Hundeherz jeden Augenblick
im Stande ist, trotz sehr betrichtlich erhohter Widerstinde in der
Systole dic zur Erhaltung des hohen arteriellen Blutdrucks erforder-
liche Blutmenge in die Arterien zu werfen; zweifellos konnte dies
das menschliche Herz auch, und jede angestrengte Bergbesteigung oder
sonstige forcirte Muskelarbeit lehrt, dass unser Herz sehr wohl ver-
mag, scine gewohnliche Leistung recht bedeutend zu erhéhen. Aber
auf die Bergbesteigung folgt in relativ kurzer Zeit die Periode der
Ruhe, der Erholung nicht blos fir die Kérpermuskeln, sondern auch fir
das Herz, die pathologische Stenose dagegen ist ein dauernder Zustand,
der ununterbrochen abnorm erhohte Arbeitsanspriche an den Herz-
muskel stellt, und sicherlich kann der letztere es ebensowenig wie
irgend cin anderer Muskel des menschlichen Kérpers aushalten, fort-
dauernd eine ad maximum gesteigerte Arbeit zu verrichten, ohne dass
cr ermidet. Eben dies verhiitet die Hypertrophic des betreffenden
Muskels. Denn da diec von der Zusammenziehung cines Muskels be-
wirkte mechanische Leistung mit seinem Querschnitt wiichst, so kann
cin hypertrophischer Herzmuskel dauernd dasselbe oder selbst mehr
leisten, als cin normal dicker durch maximale Contraction kurze Zeit
hindurch vermag. In welcher Weise aber die durch die Hypertrophie
ermoglichte, dauernde Verstirkung der mechanischen Leistung der
Herzcontraction es bewirkt, dass trotz der mehrerwihnten Klappen-
fehler der Kreislauf im Wesentlichen normal, d. h. so bleibt, wic es
fir dic Aufgaben des Organismus am zweckmiissigsten ist, das wird
IThnen am raschesten cinleuchten, wenn wir die cinzelnen Fille kurg
iiberblicken.

Bei der totalen Syncchic des Pericardium ist der Widerstand von
Rippen und Zwerchfell cte. das abnorme Hinderniss, welches bei der
Systole iberwunden werden muss: der hypertrophische Muskel be-
wiltigt diesen Widerstand, und es bleibt trotzdem noch Kraft genug
ibrig, um den Inhalt des Ventrikels in die Arterien zu werfen. Ibenso
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leicht gelingt es dem hvpertrophischen Ventrikel, die durch eme Stenose
des arteriellen Ostium gesetzten abnormen Widerstinde zu iiberwinden.
Denn der stirkere Muskel vermag duarch eine kleinere Oelfnung in
derselben Zeit cine ebenso grosse Menge Blut hindurchzutreiben, wie
der schwichere durch ein weites Ostium, und indem von dem dickeren
Muskel jedem Theilchen Blut durch seine Contraction eine grissere
Geschwindigkeit ertheilt wird, gelangt auch durch ein stenosirtes Ostium
aorticum die normale Blutmenge in die Aorta, sobald der linke Ven-
trikel hypertrophisch ist, und nicht minder durch ein stenosirtes
Ostium pulmonale mittelst des hypertrophirten rechten Ventrikels in
die Lungenarterien. Auch die meistens geringfigigen Stenosen des
Ostium venosum dextrum vermag die Hypertrophie des rechten Vor-
hofs wenigstens theilweise auszugleichen, wihrend gegeniiber den viel
bedeutsameren und hochgradigeren Stenosen des Ostium  venosun
sinistrum ausser der Hypertrophie des linken Vorhofs vor Allem dic
Massenzunahme des rechten Herzens za Hilfe kommt. Ganz dieselbe
regulirende Wirkung hat die Herzhypertrophie gegeniiber den Insul-
ficienzen.  Indem ndamlich der hypertrophische Ventrikel in jeder
Systole ein Quantum Blut in die Arterien wirft. das gleich ist dem
normalen, aus dem Vorhol eingestromten, - dem aus der Arterie
zurickgeflossenen, so mag letzteres Quantum noch so gross sein, es
wird trotzdem in dem Zeitraum vom Beginn einer Systole bis zum
Anfang der nichsten dieselbe Blutmenge in die Arterien gelangen, wie
sonst bei schliessenden Arterienklappen.  Bei der Insufficienz der
Tricuspidalis tritt ferner die Hypertrophie des rechten Vorhofes bis
zu einem gewissen Grade helfend ein, bei der so hiufigen Insufficienz
der Mitralis ausser der des linken Vorhofes wieder die des rechten
Herzens. Denn der hypertrophische rechte Ventrikel giebt dem Blut-
strom durch die Lungen einen solchen Impuls, dass aus den Lungen-
venen in den Vorhof und von diesem in die Kammer in jeder Diastole
cine Blutmenge tberfliesst, die gleichkommt dem normaler Weise in
diec Aorta zu werfenden Quantum 4 dem fehlerhafter Weise in den
linken Vorhof wihrend der Systole regurgitirten. Dass aber dies ab-
norm grosse Quantum bei der nichsten Systole in die Aorta geworfen
wird, dafir sorgt wieder die Hypertrophie des linken Ventrikels.

Ganz absolut, wie bei gesundem Herzen, vermag freilich dic
Hypertrophie den Kreislaul bei diesen Fehlern nicht immer zu ge-
stalten, vielmehr bleiben einige Abweichungen von der Norm ibrig,
welche auch  die vollstindigste Compensation nicht zu beseitigen in
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Stande ist. Sind doch manche von ihnen sogar erst durch die com-
pensatorischen Hypertrophien selber bedingt! Dies gilt insbesondere
fiir die cigenthiimliche Pulsbeschaffenheit, welche einige dieser Ierz-
fehler charakterisirt. Bei hochgradiger Aortenstenose pflegt, wic
wir es auch bei unserem Versuch constatiren konnten, die Schlag-
folge des Herzens verlangsamt zu sein, zugleich die einzelnen Pulse
trige, und obwohl die normale Spannung des Arterienrohrs beweist,
dass das in jeder Systole in die Aorta geworfene Blutquantum nicht
gegen die Norm verringert ist, so bleibt trotzdem bei diesem Klappen-
fehler besonders in den mehr peripheren Arterien die Pulswelle in
der Regel nur niedrig, weil wihrend der relativ langen Dauer der
Systole auch verhiltnissmissig viel Blut in die Capillaren abfliessen
kann. Noch viel eigenartiger verhidlt sich der Arterienpuls bei der
Aorteninsufficienz. Da ndmlich hier in jeder Systole ein grosseres
Quantum, als in der Norm, in die Aorta geworfen wird, so muss auch
die systolische Ausdehnung der Arterien eine abnorm grosse sein;
auf der andern Seite muss der Riickfluss eines gewissen Blutquantum
aus der Aorta ins Herz wihrend der néchsten Diastole eine melr
oder weniger bedeutende Vertiefung des diastolischen Einsinkens des
Arterienrohrs zur Folge haben; d. h. die Differenz zwischen
Wellenberg und Wellenthal wird abnorm gross, die ausge-
dehnte Arterienwand sinkt auffillig rasch und tief zuriick, der Puls
wird schnellend, celer, und Alles das begreiflicher Weise um so
ausgesprochener, je grosser die excentrische Hypertrophie des Ven-
trikels ist. Zuweilen aber kommt eine noch weit interessantere Ab-
normitidt der Blutbewegung bei der Aorteninsufficienz zur Erscheinung,
nimlich eine rhythmische, pulsirende Stromung bis in und durch die
Capillaren, ein vollstindiger Capillarpuls. Dass unter physiologi-
schen Verhiltnissen die rhythmische Beschleunigung des Blutstromes
nicht iber die kleinen Arterien hinaus geht und in den Capillaren
einer gleichmissigen Stromung Platz macht, das wird bekanntlich in
erster Linie durch die Elasticitit der Arterien und ihren Widerstand
bewirkt. Indem durch diesen auf dem Wege vom Herzen bis zu den
Capillaren successive ein immer grosserer Theil der Spannung auf-
gezehrt wird, ist am Ende der kleinen Arterien die Druckschwankung,
welche die Kammersystole erzeugt hat, nicht mehr gross genug, um
auf die Stromung einen Einfluss auszuiiben, zumal bei der schnellen
Folge der normalen Herzcoutractionen. Bei gleichbleibenden Wider-
stinden in den Arterien, wird dies Verhiltniss sich dndern kénnen,
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wenn, wie bei der Aorteninsufficienz, die durch die Herzsystole be-
wirkte Druckerhibhung cine besonders grosse ist. Ganz besonders,
wenn die Schlagfolge des Herzens aus irgend einem Grunde verlang-
samt ist, kann sich unter diesen Umstinden dic rhythmische, stoss-
weise Stromung bis in die Capillaren und Venenanfinge fortsetzen.
Begiinstigt  wird dieser Vorgang offenbar noch durch cine relativ
niedrige Spannung der Arterien und durch cine gewisse Verringerung
der Arterienclasticitit, die ihrerseits wieder cine Folge der unaufhor-
lichen iibermissigen Ausdehnung durch die Pulswellen ist.  Endlich
mag noch ecines dritten Pulsphidnomens Iirwdhnung geschchen, das
freilich nicht auf der arteriellen, sondern auf der vendsen Seite beob-
achtet wird, nimlich des echten positiven Venenpulses, der durch
cine rucklaufige, vom Herzen in die Venen geworfene Blutwelle crzeugt
wird. Er entsteht bei Insufficienz, organischer oder relativer der
Tricuspidalklappe, dann auch bei Insufficienz der Mitralklappe,
wenn beide Vorhife durch ein weit offenes Foramen ovale communi-
ciren, und geht soweit in die Venen zuriick, bis die Welle durch den
Schluss der Venenklappen aufgehalten wird; d. h. er kommt an
klappenlosen Venen und solchen zur Erscheinung, deren Klappen in-
sufficient geworden, was in den abnorm dilatirten Venen nur zu leicht
passirt. Zum Unterschiede von dem frither (p. 27) besprochenen pri-
systolischen Venenpuls handelt es sich hier um eine Welle von grosser
lebendiger Kraft, dic man an der V jugul. interna ohne alle Mihe
mittelst der daran gelegten Finger bei jeder Ventricularsystole
constatiren kann; gleichzeitig mit ihr pflegt auch die Leber jedesmal
deutlich gehoben zu werden.

Von grosserer Bedeutung fir das Wohlbefinden des Organismus,
als diese abnormen Pulsphinomene, sind cinige andere Storungen am
Circulationsapparat, welche mit mehr oder weniger grosser Constanz
bei einigen der mehrbesprochenen Herzfehler beobachtet werden.  Ich
denke hierbei nicht so sehr an die allgemeinen Kreislaufsstorungen,
welche so regelmissig und so bald im Gefolge der Klappenfehler am
Ost. ven. dextr. sich ecinzustellen pflegen; denn diese erkliren sich
cinfach daraus, dass die Hypertrophie des rechten Vorhofs die Com-
pensation dieser Fehler nicht vollstindig, sondern nur bis zu einem
cewissen Grade zu bewirken vermag, und von ihrer Besprechung kén-
nen wir deshalb an dieser Stelle figlich abschen.  Aber auch bel
den bestcompensirten Klappeufehlern kionnen einzelne Unregelmissig-
keiten und zwar Keineswegs unerheblicher Natur, in diesen oder jencn
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Abschnitten des Gefisssystems ungebessert iibrig bleiben! So die
Ueberfiilllung des Lungengefisssystems bei Stenose des
Ostium venosum sinistrum; denn wenn auch das hyperirophirte
rechte Herz schliesslich eine ausreichend grosse Menge Blutes durch
das verengte Ostium in die hinke Kammer zu dirigiren vermag, so0
wird dadurch doch dem mnicht abgeholfen, dass das Blut durch die
Lungengefisse constant unter abnorm hohem Drucke stromt; die
Lungengefiisse, vor Allem die diimnwandigsten unter ihnen, die Ca-
pillaren, werden deshalb regelmissig gedehnt und ectasirt, was hier
um so leichter geschehen kann, als die Lungencapillaren ja gegen die
Alveolen ganz frei licgen und jedenfalls keinerlei Stiitze an dem sie
umgebenden Gewebe haben. Aber auch die Wiande der grosseren
Lungengefisse, Arterien so gut wie Venen, leiden schr gewdhnlich
unter dem abnormen Drucke, der constant auf ihnen lastet; es ent-
stehen Verdickungen und sklerotische Zustinde an der Intima,
Verfettungen des Epithels und auch der bindegewebigen Substanz,
endlich auch Verfettungen der Muscularis.  Des Ferneren fithrt die
Hypertrophie der Ventrikel dazu, dass es unter dem Finfluss des da-
durch gesetzten abnorm hohen Binnendrucks im Herzen selbst nicht
selten zu Drucksklerose und Atrophie der subendocardialen
Muskelschicht und besonders der Papillarmuskeln kommt: ein
Verhalten, das man am haufigsten bei excentrischer Hypertrophie des
linken Ventrikels beobachtet. Auch habe ich vorhin schon hervor-
gehoben, wie die eigenthiimlichen Stromungsverhiltnisse grade bei der
vollstindigst compensirten Aorteninsufficienz eine Verringerung der
Arterienclasticitat nach sich ziehen missen; im Gefolge davon giebt
es sehr hilufig eine Erweiterung der Korperarterien, insbeson-
dere des Aortenbogens, in der Regel combinirt mit sklerotischen
Verinderungen der Gefisswinde. Dass endlich bei der Aorteninsuf-
ficienz die starken Druckschwankungen fir den Blutstrom durch das
Gefissgebiet, welches denselben in erster Hand ausgesetzt ist, nidmlich
die Kranzgefisse des Herzens, auf die Dauver nicht gleichgiltig sein
konnen, liegt auf der Hand; doch kennen wir die Eigenschaften
des Coronarblutstroms noch viel zu wenig, um den Einfluss jener
Druckschwankungen auf denselben schirfer pricisiren zu konnen.

Sie schen, es bleiben unter diesen Umstdnden noch Unregel-
missigkeiten genug ibrig, die der Circulation gewiss nicht zum Vor-
theil gereichen.  Trotz ihrer sind indess die wesentlichen Momente,
auf denen die Regelmassigkeit des Kreislaufs beruht, so wohl gewahrt,
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dass man zweifellos ein gutes Recht hat, von einer vollstindigen
Compensation jener Klappenfehler zu sprechen. Denn der ar-
tericlle Mitteldruck  hilt sich auf normaler Hohe, der Venendruck
ist minimal, und in Iolge dessen die Geschwindigkeit des Blutstroms
von den cinen zu den andern wanz wie bei gesunden Tndividuen, und
wenn nun, wie wir ja voraussetzen, nichts Anderweites vorliegt, wo-
durch Blutbeschaffenheit und Blnthewegung in pathologischer Richtung
beeinflusst werden konnten, so ist nieht abzuschen, weshalb nicht alle
Organe des Korpers in regelmiissicer Weise functioniren sotlten.  Und
doch — so richtig das Alles sein mag, so wollen Sie Sich dariiber
Keiner Tauschung hingeben, dass die Menschen mit einem gut com-
pensirten Herzfehler noch keineswegs so situirt sind, wie solche mit
cinem volhg gesunden Herzen.  Das Kriteriom cines gesunden Her-
zens haben wir darin gefunden, dass dasselbe im Stande ist, in gleich
vollkommener Weise sich missigen, wie hohen an es gerichteten An-
spriuchen zu accommodiren, der Art, dass, wenn einmal von irgend-
woher, z. B. von Seiten der Korpermuskeln, eme besonders hohe An-
forderung an das Herz gestellt wird, es nicht sofort versagt, sondern
dieser Iorderung gentigt und damit ein physiologisches Leben so lange
crhiillt, bis mit dem Wegfall jener abnorm hohen Anforderungen ferner
nur noch die gewohnliche Arbeit scitens des Herzens zu verrichten ist.
Nun, die Klappenfehler bilden gewissermaassen soleche abnorm hohen
Anfordernngen an das Herz, aber nicht vortibergehender, sondern
dauvernder Natur, und dass das Herz ihnen dauernd gentigen kann,
dafiir sorgt die Hypertrophie seines Muskels.  Aber ein Mehreres wird
dadurch nicht garantirt.  Der duarch die Klappenfehler unausgesetat
erhobene Arbeitsanspruch ist so gross, dass es der gesammten Muskel-
kraft des Herzens bedarf, um ihn zu befriedigen: kommt jetzt noch
ein neuer Anspruch irgend welcher Art hinzu, so steht ecs ihm
machtlos gegeniiber.  Unter den gewdhnlichen mitileren Lebensbedin-
eungen, hei rubiger Korperhaltung, missigen Mahlzeiten ete. vermag
das Herz, Dank der Muskelhypertrophie, trotz des Klappenfehlers cine
regelmiissige Circulation zu unterhalten; fir starke Korperanstrengung,
iiberhaupt irgendwie gesteigerte Anspriiche reicht sein Arbeitsvermogen
nicht mehr aus. s verhalten sich demnach die Menschen mit gut
compensirten Klappenfehlern gerade so wie die frither besprochenen
Individuen mit einem gegen die Norm herabgesetzten Arbeitsvermogen
des Herzens, das gleichfalls noch ausreicht fir die Unterhaltung einer,
regelmiissigen Circulation unter gewdhnlichen Verhiltnissen, kdrper-
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lichen Strapazen dagegen nicht gewachsen ist. Von hier ist es dann
nur ein Schritt weiter zu denen, deren Herz schon die Aufgaben des
gewohnlichen Lebens nicht zu bewiltigen vermag. Bevor wir aber in
die Erorterung eintreten, wie sich bei so beschaffenem Herzen der
Kreislauf verhilt, dirfte es wiinschenswerth sein, noch eine Gruppe
von Herzfehlern in Betracht zu zichen, welche hinsichtlich ihrer Int-
stehungsgeschichte von den soeben besprochenen Klappenfehlern ete.
durchaus abweichen, hinsichtlich ihrer Pathologie aber vielfache Be-
riihrungspunkte mit ihnen haben, ndmlich die idiopathischen Herz-
hypertrophien.

Eine Bezeichnung, wie diese, wiirde, wie ich lhnen nicht erst
zu sagen brauche, durchaus unwissenschaftlich sein, wenn wirklich
damit ausgedruckt werden sollte, dass in diesen Fillen das Herz ohne
anderweite Ursache, gewissermaassen .von selbst¢ an Masse zuge-
nommen habe. Denn da wir bisher nicht den geringsten Anhalts-
punkt dafir haben, dass am Herzen Etwas vorkommt, was dem
»Riesenwuchs“ an den Extremititen etc. an die Seite zu setzen wire,
so halten wir daran fest, dass das Herz, wie jeder andere Korper-
muskel, nur durch Arbeit wichst, und unser Bestreben kann
daher gegeniiber einer Herzhypertrophie, die wir bei einem Menschen
constatiren, immer nur darauf gerichtet sein, die Ursache zu eruiren,
durch welche der Herzmuskel zu verstirkter Arbeit angeregt worden.
Eine leicht zu erklirende Gruppe von Herzvergrésserungen haben wir
soeben erst besprochen, nimlich die durch Klappenfehler ete. beding-
ten; eine zweite gleichfalls wichtige und umfangreiche Gruppe werden
wir sehr bald kennen lernen, namlich diejenigen, denen widerstands-
erhbhende LIrkrankungen des Gefisssystems im grossen oder kleinen
Kreislauf zu Grunde liegen: keine der so bedingten Herzhypertrophien
wird heutzutage noch Jemand zu den idiopathischen zihlen, denen gar
manche von ihnen frither, ehe der wirkliche Causalzusammenhang er-
kannt war, unbedenklich zugerechnet wurden. Neben diesen aber
bleiben noch eine Anzahl von Herzvergrosserungen iibrig, fir die auch
die sorgfaltigste Durchmusterung des gesammten Korpers keinen ana-
tomisch nachweisbaren Grund aufzudecken vermag, und fir diese
ist der Name der ,idiopathischen Herzvergrb’sserunge n“ immer
noch im Gebrauch, und mag in der bewussten Binschrinkung auf das
Fehlen anatomisch nachweisbarer Ursachen immerhin im Gebrauch bleiben.
Dass aber solche, wenn ich so sagen darf, functionell bedingten Herz-
hypertrophien vorkommen, kann fir uns nicht das mindeste Ueber-
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raschende haben, die wir ja oft und nachdriicklich genug darauf hin-
gewiesen haben, wie ungleiche Arbeit dem Herzen cinfach durch die
verschiedene Bethiitigung der diversen Functionen unseres Korpers zu-
fallt. ~ Alles, so konnten wir sagen, was den arteriellen Druck erhiht
und die Blutmenge vergrissert, welche wihrend der Diastole ins Herz
einstromt, steigert die von dem Herzmuskel in der Systole zu ver-
richtende Arbeit. Diese beiden Punkte werden folgerichtic auch fir
uns die leitenden sein, wenn wir untersuchen wollen, ob durch irgend
welche functionelle Vorginge ein nachhaltiger und abnormer Einfluss
auf das Herz ausgeibt wird.

Obenan steht in dieser Bezichung, wie mehrfach hervorgehoben,
die Muskelarbeit. Denn da jede grossere Muskelanstrengung auch
eine Verstirkung der Herzarbeit mit sich bringt, so liegt der Schluss
sehr nahe, dass gerade wie die angestrengten Korpermuskeln selber,
so auch der Herzmuskel bei hdufiger Wiederholung jener an Masse zu-
nehmen wird. Nun liegt die Sache hier freilich nicht so einfach, wie
bei den Klappenfehlern. Iin Kaninchen oder Hund, dem Sie die
Aortenklappen durchstossen, bekommt im Laufe etlicher Wochen seine
excentrische Hypertrophie des linken Ventrikels genau so, wie ein
Mensch mit Aorteninsufficienz: auf einen Beweis, wie diesen, miissen
Sie hier aus naheliegenden Grinden schon verzichten. Indessen sind im
Laufe besonders des letzten Jahrzehnts, seitdem man auf diese Ver-
hiltnisse genauer zu achten begannen, der Beweise fir einen derartigen
Zusammenhang so zahlreiche geworden, dass ein Zweifel daran nicht
mehr gestattet scheint.  Fast immer handelt es sich um Menschen,
welche einen schweren, Tag fir Tag mit angestrengtester Kérperarbeit
verbundenen Beruf haben, als Schmiede und Schlosser, Schiffer und
Packtriger, auch Weinbauer etc., bei denen sich, ohne dass eine
rheumatische oder irgendwie sonst bedingte Klappen- oder Herzbeutel-
erkrankung vorangegangen, allmdhlich die deutlichen Zeichen einer
Herzvergrosserung einstellen.!'t  Gewdhnlich bedarf es dazu sehr langer
Zeit, selbst vieler Jahre; doch beweisen die von Frintzel'? u. A.
mitgetheilten Fille von Herzhypertrophie, die sich bei Soldaten nach
oft wiederholten forcirten Mirschen entwickelte, dass dazu unter
Umstinden auch kiirzere Zeitriiume ausreichen. In erster Linie betrifft
diese Arbeitshypertrophie den link en Ventrikel, combinirt sich iibri-
gens regelmissig wegen der von der Beschleunigung des Blutstroms
unzertrennlichen diastolischen Ueberfillung der Herzhéhlen mit Dila-
tation: doch liegt auf der Hand, dass eben dieser Umstand schr bald
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auch eine excentrische Hypertrophie der rechten Kammer herbei-
fihren muss.

Kénnen wir hinsichtlich der angestrengten Muskelarbeit ziemlich
gut den Zusammenhang mit der consecutiven Herzhypertrophie be-
griinden, so gestatten uns das unsere physiologischen Kenntnisse viel
weniger fir eine Gruppe von Herzvergrosserungen, auf die besonders
Traube® in seinen letzten Lebensjahren die Aufmerksamkeit gelenkt
hat, nidmlich diejenigen in Folge von tbermdidssiger Aufnahme
von Nahrungs- und Genussmitteln. Thatsache ist es, dass be-
sonders bei wohlgeniihrten Méinnern aus den wohlhabenden Klassen, die
bei sonst ruhigem und behaglichem Leben, zumal wahrend der Gesell-
schaftssaison, tiglich ihr reichliches, mit mannigfachen Weinsorten ge-
wiirztes Diner zu sich nehmen, gelegentlich aber auch bei ehrsamen,
zur Fettleibigkeit neigenden Birgern, die an reichliche Mahlzeiten und
den Genuss grosser Quantititen Bieres gewdhnt sind, im Laufe der
vierziger Jahre, wieder ohne Intercurrenz irgend einer der speciellen
Herzkrankheiten, nicht selten die Symptome einer Herzhypertrophie
sich entwickeln. Um indess genau begreifen zu konnen, in welcher
Weise iiberreichliche Mahlzeiten die Herzarbeit vergrossern, dazu reichen,
wie gesagt, die uns zu Gebote stehenden physiologischen Daten noch
nicht aus; was wenigstens bisher zur Erklirung beigebracht worden,
beschrinkt sich im Wesentlichen auf mehr minder vage Bemerkungen
iber passive oder active Ueberfillung des Pfortadersystems, die von
ciner wirklichen Einsicht in die Kreislaufsverhiltnisse unter diesen Um-
stinden noch sehr weit entfernt sind. Wir miissen uns wohl oder
ibel schon mit der Thatsache begniigen, dass auch nach einer ge-
wohnlichen Mahlzeit, wihrend der physiologischen Verdauung, der
Blutdruck etwas erhéht und die Herzthitigkeit Folge dessen etwas
gesteigert 1st, und werden, ohne der exacteren Erkenntniss des Zu-
sammenhangs vorgreifen zu wollen, in den iberreichlichen Mahlzeiten
lediglich eine abnorme Steigerung gewdéhnlicher arbeitserhéhender Ein-
flisse fur das Herz erkennen. Moglich dass, wiec Traube gemeint
hat, reichlicher Genuss von Schnaps und Tabak dabei auch noch eine
Rolle spielt, wiewohl dic Erfahrungen, die von andern Seiten und an
andern Orten, besonders iiber die Folgen des doch wahrlich nicht
seltenen Abusus spirituosorum gemacht sind, nicht in diesem Sinne
zu reden scheinen.

Vollends lisst uns die Physiologic im Stich gegeniiber den Herz-
hypertrophien auf nervioser Basis. Denn so viel studirt und
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wohlgekannt der Linfluss ist, welchen die Reizung, resp. Lihmung
gewisser Nervenbahnen auf die Frequenz der Herzeontractionen hat,
so dirftig sind  bislang die Daten, welche fir eine directe Beein-
flussung der Kraft und Stirke des Herzschlags durch Nerven
sprechen.  Und  doch  lassen die Erfahrungen der Pathologic auch
nicht den mindesten Zweifel iibrig, dass es dergleichen Einwirkungen
geben muss.  Ieh erinnere zuniichst an das sog. nervise Herz-
Klopfen, das bekanntlich in Anfillen von beschleanigten, resp. auch
unregelmiissigen Contractionen des Herzens besteht, die dem Kranken
durch eine peinvolle und sehr listige, pochende und klopfende Empfin-
dung in der Brust, ofters auch am Kopfe und sonst in der Peripherie
subjectiv fihlbar werden. Aber die Herzschlige sind in diesen Fiillen
den Patienten nicht blos subjectiv stirker [ihlbar, als in der Norm,
sondern meist ist in den Anfillen der Herzstoss auch objectiv ver-
stiarkt, so dass o6fters die ganze Brustwand davon erschiuttert wird,
und der Puls ist dementsprechend sehr voll und gespannt — und
Alles das bei Individuen, die sich absolut ruhig verhalten, ubrigens
einc durchaus verniinftige Lebensweise fihren, und deren Herz auch
ausserhalb der Anfille ganz normal sich verhilt und functionirt.  Auf
Innervationsstorungen beruht ferner ganz unzweifelhaft jener merk-
wirdige unter dem Namen der Basedow schen Krankheit be-
kannte Symptomencomplex, der in den typischen Fillen aus Herz-
palpitationen, Kropf und Glotzaugen combinirt ist. Dass von
diesen Symptomen gelegentlich das cine oder das andere fehlt oder
auch zeitweilig verschwinden kann, becintrichtigt die einheitliche Natur
des Uebels ebensowenig, als es etwa dem nervisen Charakter desselben
widerspricht.  Was aber diec Natur der krankhaften Symptome Seitens
des Herzens in dieser Krankheit anlangt, so treffen Sie gewohnlich
auch hicr neben der oft ausserordentlich erhdhten Frequenz der Herz-
contractionen cine ausgesprochene Verstirkung derselben, cinen schir
kriiftigen, dic Brustwand hebenden Herzstoss, lebhafte Pualsation der
Carotiden, ohne dass Anfangs cine Volumszunahme des Herzens sich
nachweisen liesse.  Des Ferneren wollen Sie bedenken, dass es auch
vasomotorische Neurosen giebt, d. h. Verengerungen mehr oder
weniger ausgedehnter artericller Gefissbezirke auf nervoser Basts,
durch welche nothwendig der arterielle Druck und damit auch die
Herzarbeit  gesteigert werden muss.  Kurz, es existiren Erfahrungen
genug, dic das Vorkommen einer pathologischen Verstirkung der Herz-
arbeit auf nervoser Basis darthun, und wenn dem so ist, so konnen

Colnheim, Allgemeine Pathologic. 2. Aufl. 5
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wir es lediglich als einfache Consequenz hiervon betrachten, dass auf
solcher nervissen Basis auch echte Herzhypertrophien sich entwickeln.
Wirklich ist es nichts Seltenes, dass bei lingerer Dauer des Mb.
Basedowii auch excentrische Hypertrophien des ganzen Herzens sich
einstellen, Hypertrophien, die dbrigens nach Heilung der Krankheit
auch wieder verschwinden kénnen; wenn man aber sich nicht auf den
Symptomencomplex der Basedow’schen Krankheit steift und viel-
mehr die Innervationsstorung in den Vordergrund rickt, so wird man
vewiss nicht fehl gehen, wenn man eine Anzahl von Fillen sog. idio-
pathischer Herzhypertrophie in diesem Sinne deutet. Ob nicht manche
der, in jungster Zeit wiederholt beobachteten vererbten, resp. in ge-
wissen Familien mehrfach vorkommenden Herzvergrosserungen hier-
her, zu den nervisen, gehoren, wiire einer genaueren Prifung wohl werth.

Fragen wir aber, wie sich die Circulation verhélt bei den Indi-
viduen mit sog. idiopathischer Herzhypertrophie oder, wie man auch
sagt, Boukardie, so springt sofort ein sehr frappanter Unterschied
gegenuber den vorhin betrachteten deuteropathischen Hypertrophien
in die Augen. Denn bei den letzteren wird durch die Hypertrophie
ein Klappenfehler compensirt, d. h. diese bewirkt, dass trotz des
Klappenfehlers die Circulation normal bleibt wie bei einem nicht
hypertrophischen Herzen, dessen Ventile ete. regelrecht arbeiten. Bei
den idiopathischen Hypertrophien giebt es etwas Derartiges aus-
zugleichen nicht; alle Ventile arbeiten gut, Nichts auch hindert von
aussen her den Herzmuskel, seine volle Kraft fiir die Bewegung des
Blutes zu verwenden, und so muss sich die Massenzunahme des Herz-
muskels nothwendig auch fir die Blutstrémung geltend machen. Der
hypertrophische Ventrikel wirft unzweifelhaft seinen Inhalt mit gros-
serer Kraft in die Arterien, er ertheilt ithm eine grossere Geschwin-
digkeit. Ob dies freilich dem Gesammtblutstrom in Bezug auf seine
Spannung und Geschwindigkeit zu Gute kommt, das hingt, wie auf
der Hand liegt, davon ab, ob in der Diastole nun auch eine grossere
Menge Blutes in den Ventrikel gelangt. Ist dies nicht der Fall, so
wird zwar der Inhalt des Ventrikels rascher in die Arterien entleert,
dic Arterie selbst von der Blutwelle rascher ausgedehnt werden, es
wird mit einem Worte ein Pulsus ,celer< entstehen, aber die Menge
des in die Arterien geworfenen Blutes wird nicht zunchmen, einfach
weil nicht mehr Blut im Ventiikel der Systole zu Gebote steht; und
auch die Geschwindigkeit des Blutstroms wird sich nicht indern, weil
aus den Venen nicht mehr Biut als sonst in das Herz sich entleert,
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mithin auch nicht mehr aus den Capillaren in die Venen und aus den
Arterien in die Capillaren iiberfliesst.  Anders dagegen, wenn der
Ventrikel in der Diastole cine die Norm ibersteigende Menge Blutes
aufzunchmen im Stande ist. Jetzt bietet sich fir die gesteigerte Lei-
stungsfihigkeit des Herzmuskels auch ein grosseres Object dar, und
jetzt wird bei jeder Svstole cin orosseres Quantum Blut in die Ar-
terien geworten.  Die nothwendige Folge ist, dass der arterielle
Mitteldruck so lange wichst, bis wieder zwischen zwei Svstolen
m die Capillaren eine ebenso grosse Menge Blutes abfliesst, als durch
cine Systole in die Arterien geschleudert wird.  Hand in Hand aber
mit dieser Zunahme des mittleren Arteriendruckes muss eine Erniedri-
gung der Spannung in den Venen gehen, aus denen ja jedesmal cine
abnorm grosse Menge Blutes sich ins Herz entleert.

Dass nun  wirklich der Kreislauf in dieser Weise sich idndern
muss, 1st fir die Hypertrophie mit Dilatation, die sog. excentrische
Hypertrophie, ohne Weiteres klar, da hier der Ventrikel in der
Diastole in abnorm reichlicher Weise sich fiilllen kann; und weil min-
destens die grosse Mehrzahl aller idiopathischen Herzhypertrophien
excentrische sind, so hat die Beantwortung der Frage fur die nicht
excentrische Hypertrophie hauptsichlich theoretisches Interesse.  Doch
liegt die Sache ganz ebenso auch bei diesen einfachen Herzvergrosse-
rungen.  Da nidmlich auch die Wand des hypertrophischen Ventrikels
dehnbar ist, so steht dem Nichts im Wege, dass der stirkere Impuls,
die grossere Beschleunigung, welche die kriftigere Herzaction dem ar-
tericllen Blutstrom ertheilt hat, sich bis m die Venen fortpflanze, und
nun in der Diastole das Blut sich auch rascher in den Ventrikel er-
giesse, der seinerseits dem Einstromen einer reichlicheren Menge keinen
Widerstand entgegensetzt. So pflegt denn bei den Individuen mit idio-
pathischer Herzhypertrophie der Arterienpuls gross, stark gespannt
und schwer unterdrickbar zu sein; der arterielle Druck ist iber
das normale Mittel erhoht, der vendse unter dasselbe er-
niecdrigt und IFolge dessen die Geschwindigkeit des Blut-
stroms gesteigert: dass aber der Lungenkreislauf an dicser Be-
schleunigung vollen Theil nimmt, bedarfl kaum erst ausdricklicher
Erwihnung.

Aber so ausgesprochen der Unterschied sein mag zwischen der
Circulation dieser Menschen und deren mit gut compensirten Klappen-
fehlern, so wollen Sie trotzdem nicht glauben, dass jene viel besser
daran sind, als letztere. Davon, dass der holie arterielle Druck auch
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seine Gefahren mit sich bringt, fir das Herz sowohl als auch fir die
arteriellen Gefiisse, dass ferner eine bedeutende Volumsvergrisserung
des Herzens die inspiratorische Ausdehnung der linken Lunge noth-
wendig beeintrichligen, sowie den Bewegungen des Zwerchfells in ge-
wissem Grade hinderlich sein muss, von alle dem, sage ich, ganz
abgesehen, so wollen Sie doch nicht ausser Acht lassen, dass der
Hypertrophie auch eine iber die Norm erhohte Leistung, der ver-
grosserten Leistungsfihigkeit auch ein vergrosserter Arbeitsanspruch
gegenitbersteht. Wie dieser erst die Ursache der Hypertrophie bildet,
so ist auch seine dauernde Befriedigung erst durch die Hypertrophie
moéglich; ohne letztere wirde der Soldat nicht seine tdglichen Mirsche,
der Steintriger, der Schmied nicht seine schwere Arbeit verrichten,
aber auch der Schlemmer nicht die grossen Massen von Speise und
Trank bewiltigen, endlich auch in der Basedow’schen Krankheit
das Herz oft Wochen und Monate lang seinc so hiufigen und so
starken Schlige thun koénnen. Es ist im Grunde doch wieder das-
selbe, wie bel den compensirenden Hypertrophien der Klappenfehler
— allerdings mit dem Unterschiede, dass die durch die Klappenfehler
gesetzten abnormen Arbeitsanspriiche absolut dauernd und continuir-
lich sind, diejenigen der Arbeiter und Schlemmer dagegen von Pausen
unterbrochen werden. Immerhin sind es, so lange die Beschiiftigung
und die Lebensweise dieselbe bleibt, nur kurze Pausen, in denen das
Herz ,iber Bedarf« arbeitet, und ecrustlich in Betracht kénnte ein
etwaiger Nutzen, der aus der erhéhten Leistungsfihigkeit des Herzens
fir den Gesammtorganismus erwichst, erst dann kommen, wenn die
Herzvergrosserung auch nach dem Fortfall jener abnormen Bedingungen,
d. h. bei ruhiger und missiger Lebensweise und nach Beseitigung der
Innervationsstorungen, bestehen bliebe. Indess dem ist nicht so.
Wenn der Mb. Basedowii schwindet, wenn der Eine seinen Dinerfreuden,
der Andere seinem anstrengenden Beruf entsagt, so wird allmiih-
lich auch die Herzvergrésserung riickgingig. Eine Herz-
hypertrophie, die ohne Grund, d. h. ohne erhGhten Arbeitsanspruch,
fortdauerte, wire ja eine echt idiopathische, und cine solche giebt es
nicht und kann es nicht geben. Nicht zu oft ibrigens erlebt der
Arzt ein solches Rickgingigwerden der Herzvergrosserung; denn in
der Regel kommen die Patienten erst zu seiner Cognition, wenn es
zu spit ist, wenn der Gesammtzustand jene ible Wendung genommen
hat, welche die Uebereinstimmung des Bildes mit den nicht compen-
sirten Herzfehlern erst recht zu einer vollstindigen macht.



Herz., Ho

Ich habe mich im Vorhergehenden bemiiht, Ihnen an der Hand
der physiologischen und pathologischen Erfahrung, sowie des Experi-
ments, es recht anschaulich zu machen, wie vorziiglich unser Herz
cingerichtet ist, um den Anforderungen zu entsprechen, welche von
irgend welcher Seite an dasselbe gestellt werden.  Dasjenige, was das
Herz unter den gewéhnlichen Lebensbedingungen, bei ruhiger Haltung
und missiger Lebensweise zu leisten hat, ist viel weniger, als es jeden
Augenblick vermdchte.  Vielmehr ist seine Leistungsfihigkeit, seine
contractile Kralt so gross, dass auf der cinen Seite cin anschnliches
Quantum davon wegfallen kann, ohne dass deshalb die gewdhnlichen
mittleren Anforderungen aufhorten, erfillt zu werden, und auf der
andern die Anspriiche in hochstem Grade gesteigert werden konnen,
ohne jene zu ubersteigen.  Und das nicht blos kurze Zeit, sondern
noch mehr, selbst dauernd vermag das Herz geradezu exorbitante An-
forderungen zu bewiltigen, indem unter dem Einfluss dieser Anforde-
rungen cine Muskelzunahme an  geeigneter Stelle zu Hiulfe kommt.
Wo die Grenze dieses Leistungsvermogens liegt, wer mochte das sagen?
Dass es eine solche Grenze giebt, ist selbstverstindlich, und ich brauche
Sic ja nur an unsern Stenosenversuch zu erinnern, bei dem von einer
rewissen Drehung des Ligaturstibehens ab das Herz den abnormen
entgegenstehenden Widerstand nicht mehr zu dberwinden vermochte.
Was dann geschah, wissen Sie; trotz der stirkstmoglichen Arbeit
konnte das Herz es nicht verhindern, dass der arterielle Druck sofort
auf cine Stufe herunterging, die mit dem Leben nicht mehr vertriglich
ist.  Dass es aus idhnlichen Grinden auch beim Menschen zu plotz-
lichen Todesfillen kommen kann, bezweifle ich nicht. Auch giebt es
in der Litteratur mechrere Fille, in denen die totale Abreissung einer
ganzen Klappe rasch den letalen Ausgang herbeigefiihrt hat, und
wenn ein schwer arbeitender Lasttriger plotzlich todt zusammen-
stiirzt, so dirfte in so manchen Fillen der Zusammenhang auch kein
anderer sein.

Immerhin sind dies ungemein seltene Vorkommnisse, und drohte
den Herzkranken keine andere Gefahr als diese, so hitten sic zur
Sorge nur geringen Grund. Auch dass ein chronischer Klappenfehler
durch Fortschreiten der Schrumpfung oder der Kalkeinlagerungen einen
solchen Grad erreichen sollte, dass das Leistungsvermigen des Herz-
muskels damit nicht mehr Schritt zu halten verméchie, scheint kaum
su befiirchten; der zunchmenden Stenose geht die zunchmende Hyper-
trophic zur Scite, und wenn der missig verdickte Muskel den abnor-
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men Widerstand miissigen Grades tberwinden konnte, so ist fiir den
hochgradig verdickten auch das sehr enge Ostium kein uniiberwind-
liches Hinderniss. Indessen muss bei allen diesen Ucberlegungen der
eine Punkt berticksichtigt werden, dass jenes ausserordentliche und
bewunderungswiirdige Leistungsvermégen nur dem in allem Uebrigen
intacten Herzmuskel zukommt. Und wieviel muss nicht Alles
erfillt sein, damit man von vélliger Integritit des Herzmuskels
sprechen kann. Bedarf es doch nicht blos der morphologischen und
chemischen Integritit der Ganglien und der Muskelfasern selbst, son-
dern auch einer durchaus physiologischen Erregbarkeit derselben; und
was die Circulation durch die Kranzgefisse betrifft, so muss nicht blos
die Blutbewegung eine ungehinderte, sondern auch das Blut selber nor-
mal beschaffen nnd normal temperirt sein. Nun haben wir der man-
nigfachen Processe schon frither gedacht, durch welche der Herz-
muskel Aenderungen seiner Structur und Zusammensetzung erleiden
kann; wir haben auch der Erschwerungen der Circulation schon Er-
wihnung gethan, welche die Sklerose der Kranzarterien so ausser-
ordentlich héufig mit sich bringt. Mit den Aenderungen der Blut-
beschaffenheit werden wir uns, unserm Plan entsprechend, .erst spiter
genauer zu beschiftigen haben; auch brauchen wir an dieser Stelle
um so weniger ihnen einen grosseren Platz einzuriumen, als sie fur
die Herzpathologie nur secundidr in Betracht kommen; héchstens sind
es die andmischen Zustinde, welche, insofern sie die Aufnahme und
Zufuhr von Sauerstoff zum Herzmuskel erschweren, auf die Function
des letzteren von nachtheiligem Einfluss sind. Viel grosser ist jeden-
falls die Bedeutung, welche die Erhaltung der normalen Eigen-
wiarme fir die Leistungsfihigkeit des Herzens hat. Denn nicht blos
dass die Schlagfolge des Herzens durch Zunahme der Blutwirme be-
schleunigt wird, sondern jede erheblichere Abweichung von der
normalen Eigenwirme sectzt die Erregbarkeit der Herz-
ganglien herab und befordert die Ermiidung des Herz-
muskels. Bedeutende Aenderungen der Blutwarme, sei es Erhitzung
oder Abkihlung, wirken in dieser Bezichung so stark und prompt,
dass sie in kirzester Zeit den Tod durch Herzlihmung herbei-
fihren konnen; sind, wie bel den gewdhnlichen Fiebern, die Aende-
rungen nicht so extremer Natur, so tritt thr Effect um so evidenter
hervor, je linger sie anhalten.  Moglich, dass bei vielen fieher-
haften Krankheiten, besonders den septischen und manchen anderen
infectiosen, noch direkte Giftwirkungen Seitens der besonderen Krank-
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heitsursachen auf das Merz die Wirkung verstirken und besehleunigeny
jedenfalls - geniigt  auch  lediglich eine linger dauernde Temperatur-
erhbohung des Blutes, um die Leistunesfihickeit des  Ierzmuskels
successive mehr und mehr zu verringern. Dass man es den Maskel-
fasern, geschweige denn den Ganglienzellen nicht anschen kKann, und
dass wir auch kein Reagens besitzen, das uns an dem todten Herzen
etn Urtheil dariiber ermoglichte, ob die Erregbarkeit von Nerv und
Muskelfaser intra vitam eine physiologische gewesen. das st fretlich
ein Ucbelstand, der sich auch, abgeschen vom Fieber, vielfach geltend
macht. Doch kann uns dies nicht abhalten, den am lebenden Men-
schen gemachten Beobachtungen ihr volles Recht widerfahren zu lassen,
Hiernach ist es ganz unbestreitbar, dass nervise Linwirkungen, deren
Balnen wir nicht immer nachweisen kinnen, die Herzaction in nach-
theiliger Weise zu beeinflussen vermiogen; welches auch die vermit-
telnde Bahn sein mag, es ist eine Thatsache, welehe von den Aerzten
keineswegs selten beobachtet wird, dass schwere deprimirende
Gemiithsbewegungen das Leistungsvermogen besonders des bereits
erkrankten Herzens bedeutend und nachhaltig zu beeintriichtigen 1m
Stande sind.  Zu den fir unsere Reagentien und optischen Hilfs-
mitte] unerkennbaren Verinderungen des Herzens gehort endlich noch
Fine, welche fiir die Pathologie vieleicht die wichtigste ist von allen,
nimlich die Ermidung und Erschdopfung.  Ich verkenne nicht,
dass hier ein Punkt ist, an dem uns der sichere Boden des physio-
gischen Versuchs fehlt.  Unter physiologischen Verhiltnissen scheint
auch die auf jede Contraction folgende Diastole vollstindig auszu-
reichen, um alle Ermiidung vom Herzen dauernd fern zu halten.
Wer aber birgt dafir, dass dies auch geniigt gegeniiber abnorm ge-
steigerter Arbeit, d. h. wenn der Herzmuskel 1n jeder Systole eine
schr viel bedeutendere Arbeit vollbringt, als in der Norm?. So aber
ist es, wie wir gesehen haben, bei den verschiedenartigen Herzfehlern,
auch trolz der Hypertrophic. Ohne diese wiirde die Ermiidung sehr
rasch eintreten; aber kann die Hypertrophie sie fiir immer hintan-
halten? Ja, wenn wir die Garantie hitten, dass die Menschen mit
compensirten Herzfehlern nun niemals mit ihren Herzen mehr zu
leisten hitten, als dasjenige Maass, auf das sich das Herz eingerichtet
hat: indess bedenken Sie, durch wie vielfache Bedingungen die An-
spriche aclegentlich, und wenn auch nur vorubergchend,  wachsen
konnen; bedenken Sie ferner, wic z. B. bei jeder Zunahme der Puls-
frequenz die diastolischen Erholungszeiten des Herzmuskels abnehmen:
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bei einem ganz gesunden Herzen wiire das Alles gleichgiltig, aber
auch bei einem, das nur mittelst anhaltender grosstméglicher Leistung
den continuirlich an es gerichteten Anforderungen geniigen kann? Undzu
alledem rechnen Sie noch, dass bei den Herzkranken trotz bester und
vollstindigster Compensation immer noch eine Anzahl von Abnormi-
titen am Kreislauf dbrig bleiben, welche sowenig dem letzteren, als
auch den ibrigen Functionen des Organismus zum Vortheil gereichen,
und welche sich frither oder spiter in einer oder der andern Weise
geltend machen werden.  Mir scheint, es kann wahrlich nicht auf-
fallen, wenn schliesslich ein Zeitpunkt kommt, wo der abnorm arbei-
tende Organismus zu versagen beginnt, auch ohne dass neue erheb-
liche Incidenzfille sich zutragen. Lediglich fur einen derartigen Ver-
lauf mochte ich die Bezeichnung der ,Jirmidung¢, sei es der ner-
visen, sei es der muskuldsen Apparate des Herzens reservirt wissen.
Selten aber sind solche Fille keineswegs, wenn man wenigstens dar-
aus schliessen darf, dass jeder pathologische Anatom eine recht an-
sehnliche Zahl von Herzfehlern zu seiner Cognition bekommt, bei
denen auch die sorgfiltigste Untersuchung keinerlei Abnormitit im
Herzfleisch nachzuweisen vermag, obschon sowohl die Krankengeschichte,
als der ibrige Leichenbefund dariiber keinen Zweifel lic« Tss die |
Compensation intra vitam gestort gewesen. In den I
kranken trifft man mitunter einen Befund, der al
ursache angesprochen werden darf, so z. B. eine Em
Sylvii oder ein Erysipel am odematésen Bein; in §
man lediglich die Zeichen, resp. Folgen der Compe
den Oedemen, Indurationen etc. etc., und vergebli
meistens nach Etwas umsehen, was den Eintritt d
storung zu erkliren vermichte. Weit verbreitet ist 4
die gewdhnlichste Ursache der Compensationsstiru
des hypertrophischen Herzmuskels sei; doch ist
worauf diese Meinung sich stitzt. Denn wenn dafii
wird, dass in den betreffenden Herzen sehr hiuf
phose gefunden werde, so mdchte ich v
fur entschieden tbertrieben halten;
ob die Muskelverfettung wirklich
cegangen und nicht vielmehr — w
wahrscheinlicher — erst in Folge de

Dies also sind die Momente, d:
des Herzmuskels in mehr oder wen
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1st.  Durch sie kann schon ecin ganz gesundes Herz bedroht werden,
viel mehr freilich noch eines, das schon vorher nur durch andauernde
Aufbictung aller Krifte einen annihernd regelmissigen Kreislauf unter-
halten konnte.  Das ecinfachste Beispiel solcher Gefihrdung des ge-
sunden Herzens giebt die Temperatursteigerung, sei sie febriler Natur
oder willkiirlich mittelst des Ixperiments oder auch durch Insolation
herbeigefithrt.  Wenn die Eigenwirme des Individuum eine Hghe von
ca. 44—45° C. erreicht hat, so crfolgt, wie schon vorhin bemerkt,
Herzlihmung und damit der Tod; ist dagegen die Temperatursteige-
rung geringgradiger, dagegen anhaltend, wic bet vielen fieberhaften
Krankheiten, so kann lange Zeit das zwar geschwiichte Herz immer
noch genug leisten, um keine allgemeinen Circulationsstérungen ein-
treten zu lassen; aber auch diese stellen sich ein, wenn ein gewisser
Grad von Herzschwiche iberschritten wird. Sehr viel prignanter
pflegt indess dieser Wechsel der Erscheinungen entgegenzutreten, wenn
cine unserer Schidlichkeiten ecin Herz trifft, dessen Leistungs-
vermogen schon vorher nur gerade ausreichte gegeniber den mittleren
an dasselbe gestellten Anforderungen — wozu man freilich, wenn man
will ; auch die Herzen nach protrahirten fieberhaften Krankheiten rech-
nen mag. Gleichgiltig sonst, ob es sich um Herzen handelt, deren
Leistungsfihigkeit durch chronische Verfettung oder irgend wie sonst
bedingten Verlust an contractiler Substanz oder durch ausgebreitete
Sklerose der Kranzarterien unter die Norm verringert ist, oder um
Herzen, deren Leistungsvermégen zwar an sich iber die Norm ver-
grossert, indess zur Bewiltigung der continuirlich erhobenen, abnorm
grossen Arbeitsanspriiche auch jederzeit vollauf gebraucht wird, wie
bei den Klappenfehlern und den sog. idiopathischen Herzvergrosserun-
gen: immer wird, wenn jetzt cines der angefihrten schddlichen Mo-
mente sich geltend macht, ecin Defect an solcher Arbeitskraft resul-
tiren, welche ohne Schaden fir den Kreislauf nicht entbehrt werden
kann. Wie gestaltet sich nun die Circulation unter diesen Umstinden?

Fassen wir irgend einen der Klappenfehler, z. B. die Stenose des
Ost. pulmonale, niher ins Auge, so wird von dem Augenblick an,
wo die Kraft des rechten Ventrikels nicht mehr ausreicht, den ab-
normen Widerstand vollstindig zu uberwinden, durch das verengte
Loch in jeder Systole weniger Blut in die A. pulmonalis geworfen
werde, als zuvor, mithin wird auch weniger Blut durch die Lungen
in den linken Vorhof und von da in den linken Ventrikel gelangen,
und dieser wird bei der folgenden Systole auch nur weniger mn das
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Aortensystem beférdern konnen. Die unmittelbere Folge davon muss,
alles Uebrige gleichgesetzt, die Verkleinerung der einzelnen Pulse und
die Erniedrigung des arteriellen Mitteldrucks sein, wie wir
das ja eingehend genug gelegentlich unseres Pericardialversuchs be-
sprochen haben. Auf der andern Seite bleibt am Schluss der Systole
dasjenige Quantum Blut in dem rechten Ventrikel zurick, welches
er nicht mit in die Pulmonalis zu beférdern im Stande gewesen ist,
mithin kann das Blut aus dem rechten Vorhof nicht so bequem, wie
sonst, in den Ventrikel iiberfliessen, und wenn das vermdge der Dehn-
barkeit der Ventrikularhohle zunichst noch moglich ist, so wird die
Situation dadurch nicht nur nicht gebessert, sondern eher noch ver-
schlimmert, da nun das zu schwache Herz sich einem noch abnorm
vergrisserten Blutquantum gegeniibersieht; und jedenfalls dauert es
nur wenige Herzschlige, bis eine so betrichtliche Menge von Blut
schon bei Beginn der Diastole im Herzen vorhanden ist, dass dieselbe
sich als ein ausgesprochener Widerstand zuerst fir den Vorhof und
sehr bald auch far den Venenstrom geltend machen muss. Das aber
bedeutet nichts Anderes, als dass der mittlere Venendruck an-
steigt, ausserdem naturlich aus den Ihnen bekannten Grinden eine
bedeutende Verstirkung des prisystolischen Venenpulses. Haben
sich aber auf diese Weise die Spannungen in den beiden Korpergefiss-
systemen in entgegengesetzter Richtung verindert, so involvirt das,
wie Thnen gleichfalls bekannt, eine Verlangsamung der Blut-
stromgeschwindigkeit durch die Capillaren, eine Verlangsamung,
an der selbstredend auch der Lungenkreislauf betheiligt ist, dessen
Spannung ja ohnehin zuerst von der Herabsetzung betroffen wird.
Was ich Ihnen hier von der Pulmonalstenose skizzirt habe, gilt
nun, mutatis mutandis, ganz ebenso von allen den iibrigen Herzfehlern,
welche durch ein Missverhiltniss zwischen Arbeitsanforderung und
Arbeitsfihigkeit charakterisirt sind, sei es, dass dem normal grossen
Arbeitsanspruch ein absolut unzureichendes Arbeitsvermégen oder dem
aber die Norm vergrosserten Anspruch ein nicht oder nicht in ge-
nigendem Maasse ecrhohles Leistungsvermogen gegeniibersteht. Fiir
die lnsufﬁmem der Pulmonalklappen leuchtet dies ohne Weiteres ein,
wenn die Kraft der rechten Kammer nicht ausreicht, um das normale
diastolische Blutquantum - dem aus der Lungenarterie regurgitirten
auszutreiben, und nicht minder fir die Stenose und Insufficienz des
Ost. venos. sinistrum bel ungeniigender Triebkraft chen desselben
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rechten Ventrikels. Indessen kann es auch nicht anders sein bei un-
zareichender Compensation der Klappenfehler am ANortenostium. nur
dass hier dic Rickwirkung nicht unmittelbar auf die Kirpervenen er-
folgt, sondern zuerst aul den linken Vorhof und das Luncengefiss-
system. und es deshalb hier noch gewissermassen ein Zwischenstadium
gicht mit Hvpertrophie des rechten Ventrikels.  EFreilich viel geholfen
ist den Kranken damit nicht; denn die Triebkraft des linken Ven-
frikels gewinnt um Nichts durch die Hypertrophie des rechten, mit-
hin bleibt die Erniedrigung des arteriellen Drucks, es bleibt auch die
unverbesserliche Ueberfullung der linken Kammer, und der Vortheil,
welchen die Hypertrophie des rechten Ventrikels mit sich bringt, wird
deshalb auch dann bald an seiner Grenze sein, wenn selbst das com-
pensationsstorende Moment kein solches ist, welches beide Herzhil{ten
in Mitleidenschaft zieht; vielleicht sogar, dass die durch die rechts-
seitige Hypertrophie bewirkte Spannungszunahme in den Lungen die
Sittuation der armen Kranken unter Umstinden noch verschlechtert!
Weiterhin - bedarf es keiner Erliuterung, wie auch die Synechie des
Pericardium  jene allgemeine Kreislaufsinderung  herbeifihren muss,
wenn das Leistungsvermogen des Herzmuskels nicht mehr im Stande
1st, trotz der dusseren Widerstinde das normale Blutquantuin in die
Arterien zu treiben.  Und, wie mehrfach hervorgehoben, muss es auch
cenau dasselbe semn, wenn die Triebkraft des rechten oder des linken
Ventrikel dureh Schwielenbildung  oder hochgradige Verfettung oder
wodurch sonst unter dasjenige Maass gesunken ist, welches zur Unter-
haltung des gewohnlichen  regelmissigen Kreislaufs unerlisshch ist.
Auch hier giebt es wegen zu geninger systolischer Speisung der Arterien
den niedrigen arteriellen Druck, wegen ungentigender Entleerung der
Ventrikel die Widerstinde gegen das Emfliessen des Venenbluts und
damit die Erhoéhung der vendsen Spannung, rechts sofort, links, wie
bet den uncompensirten Aortenfehlern, erst nachdem sich zuvor noch
eine Hypertrophie des rechten Ventrikels ausgebildet hat. Endlich
kann es in dem Verlaule auch keinerlet Unterschied bedingen, wenn
die Herzhypertrophie ecine idiopathische ist; denn in WirklichKeit be-
ruht ja, wic wir des Lingehenderen ausgelithrt, auch diese IForm auf
abnormen Arbeitsansprichen, und wenn nun die letzteren fortdauern,
dagecen die contrartile Kraft des Herzens abgenommen hat, so muss
nothwendie  dieselbe  alleemeine Kreislaufsverkehrung die Folee sein.
welche alle  diese nicht compensirten Herziebler begleitet. In den
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Leichen solcher, wie die Englinder sagen, am .weakened heart®
zu Grunde gegangenen Individuen findet man dann statt der Hyper-
trophie eine oft geradezu kolossale Dilatation beider Herzhdlften,
olne jeden Klappenfehler oder sonstige anatomisch greifbare ursich-
liche Affection.

Es ist ein in allem Wesentlichen cinheitliches Bild, welches uns
entgegentritt, wenn der Herzmuskel aufgehdrt hat, den an ihn ge-
steilten Ansprichen gerccht zu werden, wenn er, wic man sich figlich
ausdriicken darf, insufficient geworden. In ILinzelheiten kann es
der Verschiedenheiten noch genug geben, so vor Allem in den sog.
physikalischen Zeichen, aber auech in der Beschaffenheit des Pulses —
ich erinnere z. B. an den Pulsus celer der Aorteninsufficienz, der natirlich
bei niedrigem Arteriendruck nur um so prdgnanter hervortreten muss:
in den fur die gesammte Blutbewegung entscheidenden Punkten ist
die Ucbhereinstimmung einc sehr vollstindige. Und auch am Herzen
selbst giebt es Eines, was in allen Féllen von Herzinsufficienz wieder-
kekrt, mag der urspringliche Fehler, resp. der Grund der Compen-
sationsstorung scin, welcher es wolle, ndmlich dic Erweitcrung
einer oder mehrerer Hohlen, die Dilatation. Dass cine solche
Dilatation statthaben muss, wird Thnen sogleich klar secin, sobald Sic
Sich erinnern, dass in der Ueberf{illung mit, resp. der uber-
méissigen Ausdchnung der Herzhohlen durch Blut das Hinder-
niss gegeben ist, welches in diesen Féllen dem Einstréomen des Venen-
blutes ins Herz sich entgegenstellt und so den Venendruek in die
Hohe treibt. Sehen wir von der noch gleich zu besprechenden Tri-
cuspidalstecnose ab, so muss es in allen Fillen von Herzinsufficienz
mindestens dic rechte Kammer scin, welche abnorm dilatirt ist, in
ciner grossen Anzahl, so bei dem linksscitigen Fett- oder Schwielen-
herz, bei den idiopathischen Hypertrophicn, bei den Aortenfehlern,
muss indess auch der linke Ventrikel an der Dilatation sich betheili-
gen, cvent. noch (riher, als der rechte, dersclben verfallen. Nun
haben wir ja der Dilatation als einer schr gewéhnlichen Begleiterschei-
nung der Hypertrophic schon kirzlich gedacht und dabei ihre ziem-
liche Bedeutungslosigkeit hervorgehoben.  Von diesen Erweiterungen
unterscheiden sich die uns jetzt beschiftigenden nicht so sehr durch
thren Umfang; denn wenn es auch richtig ist, dass die Dilatationen
der insufficienten Herzen in der Regel betrachtlicher sind, als die-
jenigen, welche die Hypertrophien begleiten, so kann doch das diasto-
lische Volumen bei mancher Aortemnsufficienz und bei mancher idio-
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pathischen Hypertrophic cin ganz wewaltizes sein. ohne dass deshalb
dic Compensation irgend wie gestint wiire.  Das Pathognomonische
fur dic Dilatation der Herzinsufficienz oder, wic man kurzweg sagen
mag, dic absolute Dilatation licgt viehmehr, wie ich schon neulich
betonte, in dem Missverhiltniss zwischen  der Weite der Hohle und
der Triebkraft seines Muskels, d. h. darin, dass der Herzmuskel
nicht im Stande ist, mittelst seiner Contraction die Hohle
aul das physiologisehe Minimum zu verkleinern. Dass wenn
cinmal ein solches Missverstindniss eingetreten, die Dilatation eine
successive mmmer zunchmende sein und deshalb immer schwerer wieder
sich wird beseitigen lassen, liegt aul der Hand. Aber noch ein An-
deres folgt aus dem  functionellen Charakier dieses Zustandes, dass
nimlich die Beurtheilung desselben in der Leiche nur eine sehr prekire
sein Kann.  Jungst habe ich Sie gewarnt, aus der scheinbaren histo-
logischen Integritit des Herzmuskels keinen voreiligen Schluss auf die
Leistungsfihigkeit desselben intra vitam zichen zu wollen; heute fuge
ich eine gleiche Warnung hinzu hinsichtlich der Aussage, ob Sie eine
relative oder absolute Herzerweiterung vor sich  haben.  Freilich in
extremen Fillen, wenn eine colossal erweiterte linke Kammer von
cinem kaum liniendicken Muskel umeeben ist, wer wollte da zwetfeln?
aber wenn bei ecinem Menschen mit Aorteninsufficienz das Herz in
Diastole abgestorben ist, so kann der linke Ventrikel sehr weit und
recht diannwandig erscheinen, obwohl er bis an’s Lebensende noch
ganz ausrcichend functionirt hat. Im Allgemeinen kann man ja sicher
sein, dass die grosse Mehrzahl der Herzkranken nicht friher stirbt,
che eine ausgesprochene Compensationsstérung eingetreten, und so
durfen Sie denn schon fir gewohnlich annchmen, dass Sie eine abso-
lute Dilatation vor sich habenj indessen werden Sie immer gut thun,
die entscheidenden anatomischen Kriterien anderswo zu suchen.  So
ist eine excentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels bei emner
Aorteninsufficienz viel beweisender firr die Compensationsstorung, als
dic noch so grosse Weite des linken: und vollends verschwindet jede
Unsicherheit, wenn sich Oedeme, Muskatnussleber, Milz- und Nieren-
indurationen, kuarz im ibrigen Korper die Zeichen hochgradiger
Stauung finden.

Zichen wir jetzt das Resumdée unserer Erorterungen, so sind wir
davon ausgevangen, duass die von dem llerzen in der Systole geleistete
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Arbeit eine unter physiologischen Verhdltnissen sehr wechselnde ist,
bald geringer, bald griosser, je nach der Griosse der Anforderungen,
welche durch die verschiedenartigen Bedingungen des Lebens an das
Herz gestellt werden.  Das ist miglich, weil die Leistungsfihigkeit
des letzteren sehr viel betrichtlicher ist, als es gegeniiber den gewdhn-
lichen, mittleren Lebensbedingungen und seinen Anspriichen nithig
wire, der Art, dass dieselbe sogar durch krankhafte Einflisse irgend
welcher Art nicht unerheblich herabgesetzt werden kann wund doch
fir diese mittleren Bedingungen noch genigt. Und auf der andern
Seite ist dieses Leistungsvermogen des Herzens so gross, dass selbst
ganz exorbitante, vollig ausserhalb des Rahmens der gewohnlichen
Lebensbedingungen gelegene Anspriiche von 1hm befriedigt werden
kénnen, dauernd allerdings nur, wenn und weil eine Hypertrophie des
ganzen Herzens oder einzelner Abtheilungen zu Hilfe kommt. Damit
aber trotz dieser unzweifelhaft pathologischen Verhiltnisse der Kreis-
lauf im Wesentlichen normal bleibe, bedarf es der unausgesetzten,
hochsten Anstrengung der vorhandenen contractilen Substanz, und so-
bald nun Momente irgend welcher Art dazutreten, welche die Leistungs-
fihigkeit der contractilen Substanz verringern, so macht sich dies als-
bald am Kreislauf in der Weise geltend, dass, unter gleichzeitiger
Erweiterung einer oder mehrerer Herzabtheilungen, der arterielle Druck
unter die Norm sinkt, der vendse Druck tber die Norm steigt und
die Geschwindigkeit des Blutstroms abnimmt. Das sind die Grund-
linien, deren Ablauf im Iinzelfall sich freilich ausserordentlich ver-
schieden gestalten kann. Bei einem alten Mann kénnen sich in Folge
von Coronarsklerose ausgedehnte Schwielen im Herzfleisch bilden, bei
einem andern durch Verkreidung der Semilunarklappen eine hoch-
gradige Stenose des Ost. aorticum entstehen — trotzdem befinden
sich Beide durchaus wohl, weil bei jenem die noch unversehrten Ab-
schnitte des Herzmuskels, bei diesem die michtige Hypertrophie des
linken Ventrikels den Kreislauf regelmiissig zu unterhalten vermaogen ;
so kann es Jahre lang fortgehen, bis den Greis eine Pneumonie oder
eine fieberhafte Bronchitis oder eine schwerere Enteritis befillt, und
nach kurzer Zeit stellen sich jetzt die Zeichen der Herzinsuffiicienz mit
Oedemen und Stauungsharn etc. etc. ein.  Ein anderes Mal entsteht
im Laufe eines schweren fieberhaften Gelenkrheumatismus bei einer
jungen Frau eine ausgesprochene acute Mitralinsufficienz. Nur zu bald
wird die Kranke in hohem Grade kurzathmig, ihr Harn wird sparsam
und roth, ihre Farbe cyanotisch, die Leber schwillt an und an den
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Beinen entwickelt sich cin anschnliches Anasarca.  Allmihlich aber,
mit dem Schwinden des Fiebers, bessert sich der Zustand, die Oedeme
verschwinden, der Harn wird reichlicher, die Gesichtsfarbe natiirlicher
und wenn auch vielleicht etwas Kurzathmigkeit noch bleibt, so wird
das Gesammtbefinden doch so ertriglich, dass die Frau bei verniinf-
tiger und rubizer Haltung ein ganz zufriedenes Dasein fiihrt und threm
Beruf als Hausfrau sehir wohl vorstehen kann.  Beim Treppensteigen
wird ihr allerdings auch spiter immer die Luft knapp, indess damit
findet sie sich ein fir alle Male ab; auch ein paar Schwangerschaften
macht sie ohne allen Nachitheil durch und Alles geht gut, bis sie eine
ficherhafte Puerperalaffection bekommt: in Kurzem sind wieder alle
jene Symptome der typischen Herzinsufficienz vorhanden.  Aber auch
iervon erholt sich die Kranke, und wieder lebt sie Jahre lang voll-
kommen ertriglich, obwohl das laute systolische Geriusch an der
Herzspitze und der verstirkie zweite Pulmonalton die Fortdauer des
Mitralfehlers nur zu deutlich beweisen.  Schliesslich aber, nachdem
die Frau vielleicht die Funfzig dberschritten, verfillt der rechte Ven-
trikel der allmihlich zunchmenden Ermudung und Erschopfung und
damit entwickelt sich von Neuem und diesmal irreparabel jener ver-
hingnissvolle Symptomencomplex, dem die Kranke endlich nach langen
und qualvollen Leiden erliegt.  Dei einem Dritten sind es traurige
und deprimirende Gemiithsbewegungen, welche die bis dahin vortreff-
liche Compensation aufheben, und ein ander Mal datirt die Compen-
sationsstérung von ciner kolossalen korperhichen Anstrengung, einer
Anstrengung, die  ber einem gewohnlichen Herzen vielleicht noch
schlimmer, vielleicht direkt letal gewirkt haben wiirde, bei dem hyper-
trophischen aber, mbglicher Weise durch tibermissige Dehnung oder
selbst  durch Zerreissung etlicher Herzmuskelfasern, eine erhebliche
Schwiichung seiner contractilen Kraft gesetzt hatte; fur Fille dieser
Art die Bezeichnung der . Uecberanstrengung des Herzenss zu
gebrauchen, dirfte sich nach dem Vorschlage Fraentzel s™ woll
empfehlen.

Welches aber auch die Ursache der Compensationsstorung sein
moge, so ist Thnen nicht entgangen, dass der liffect, welchen dieselbe
fir die Gesammteirculation hat, sich in nichts Wesentlichem unter-
scheidet von dem, was aus der abnormen Spannungszunahme des Herz-
beutels dafiir resultirt.  In der That kann es fiir Niemanden, der des
mnigen Ineinandergreifens der beiden Akte der Herzthitigkeit cinge-
denk ist, ectwas Auflilliges haben, dass eine fehlerhafte Action der
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Saugpumpe und ecine solche der Druckpumpe in ihren Folgen fur
den Kreislauf auf dasselbe hinauskommen. Weshalb trotzdem die
Fehler der beiden Kategorien nicht mit einander identificirt werden
konnen, das hat seinen sehr zureichenden Grund in der gewichtigen
Thatsache, dass Storungen, die in das Getriebe des Druckpumpwerks
eingreifen, in crstaunlicher Weise ausgeglichen werden konnen durch
Erhohung der Triebkraft der Pumpe. So lange die Triebkraft des
Herzmuskels ungeschidigt ist, vermdgen anderweite Fehler, welcher
Art auch immer, die Leistung der Druckpumpe kaum zu beeintrich-
tigen; mit dem ausreichenden Maass der Triebkraft steht und fillt
deren regelmissige Arbeitsleistung. Gegeniiber dem aber, was stérend
in die Thitigkeit der Saugpumpe eingreift, ist die Triebkraft des Herz-
muskels von geringem Belang. Denn wenn auch nicht bestritten wer-
den soll, dass die Saugkraft eines muskelstarken Ventrikels grosser
ist als die ecines schwachen, so erwachsen aus diesem Verhiltniss doch
schwerlich jemals wirkliche Erschwerungen des Venenabflusses in’s
Herz, und jedenfalls steht das weitaus zuriick gegen die Behinderung,
welche die Spanungszunahme des Herzbeutels mit sich bringt. Weil
aber die grossere oder geringere Triecbkraft des Herzmuskels fiir die
Spannung des Pericards von keiner Bedeutung ist, so kann auch nicht
die Steigerung jener die Aufgabe des drztlichen Handelns sein, son-
dern lediglich dic Beseitigung des spannungserhohenden Momentes,
d. h. des Fehlers selber. Grade entgegengesetzt liegt es bei den
Storungen der Druckpumpe; denn hier sind die urspriinglichen Fehler
in der Regel einer Correctur nicht fihig, und der Arzt kann sich des-
halb kein anderes Ziel setzen, als die Triebkraft des Herzmuskels
auf demjenigen Stand zu erhalten, welcher die vollstindige Compen-
sation der Fechler ermoglicht.

Unter dem Gesichtspunkte dieses Gegensatzes zwischen den Feh-
lern der Saugpumpe und denen der Druckpumpe gewinnt aber noch
cine Art von Herzfehlern ein besonderes Interesse, die wir bisher nur
sehr flichtig beriihrt haben, nédmlich die der Tricuspidalklappe. Sie
sind freilich nicht hédufig; die Stenosen gehdren sogar, wie ich schon
cinmal bemerkt, zu den grdssten Rarititen, und die Insufficienzen
kommen zwar sehr viel ofters zar Beobachtung, meist jedoch combinirt
mit anderweiten schweren Mitral- oder Aortenfehlern, so dass zur
Wiirdigung des isolirten Fehlers nur selten Gelegenheit ist. Aber mag
auch ihre praktische Bedeutung unerheblich sein, theoretisch sind sie
schr bemerkenswerth, weil sie die Eigenthimlichkeiten der
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Fehler beider Kategorien in sich veveinigen.  Soweit dic da-
durch bedingte Schidigunge der Drackpumpe dabei in Betracht Kommt,
haben wir ibirer schon gedacht, und damals hervorgehoben. dass dic
Hypervtrophic des rechien Vorhofs es ist, welche die nachtheili-
cen Folgen des ehlers auseleicht.  Aber der rechie Vorhof leistet
ja nur cinen Brachtheil derjenigen Kraft, welche das Korpervenenblut
ins rechie Herz befordert, und cine anderweite Kraftquelle, wie sic
die rechte Kammer  fir die Fortbewegung des Lungenvenenbluts ge-
wahrt, gebt es hier nicht.  Mithin sind, wie gesagt, Fehler der
Tricuspidalis auch Fehler der Saugpumpe, und dem entsprechend ist,
wie Sie bereits wissen, das Herz zu ihver Ausgleichung so  gut wie
unfihig.  In der That schen wir bei der Insufficienz der Tri-
cusprdalis, trotz der Hypertrophic des rechten Vorhofs eine miich-
tige rickliufige Blutwelle in demsclben Augenblick ins Venensystem
sich ergiessen, wo letzteres grade am stirksten sich ins Herz ent-
leeren sollte.  Dass dadurch der Venenabfluss erschwert wird, liegt
aul der IHand, wenn schon der Umstand, dass die rickkinfige Blut-
welle an den  néichsten  schliessenden Klappen aufgehalten wird und
nun withrend der folgenden Kammerdiastole die abnorm  gespannten
erossen Venen um so nachdricklicher ihren Inhalt gegen das Hery
vorschieben, die Erhdhung dev mittleren Venenspannung in miissigen
Grenzen zu halten pllegt.  Um so  bedeutender wird die Anstanung
des  Venenblutes bei der Stenose der Tricuspidalis, der Art,
dass wir hierin ecinen Klappenfehler vor uns haben, der ungleich allen
ibrigen, regelmissig in kurzer Irist fur die Gesammteirculation ver-
hinenissvoll wird, ja durch seine absolute Unheilbarkeit selbst das
massenhafte pericarditische Exsudat noch an Verderblichkeit ubertriilt.

Wir haben jetzt noch emen Factor der Herzthitighkeit eingehen-
dev zu erortern, dessea wir bisher kaum  beiliufig  gedacht haben,
nimlich die Sehlaglolge, die Frequenz der Herzeontractionen,
deren genauwere Beriicksichtigung Sie schon o den bisherigen Aus-
cinandersetzungen  vermisst  haben werden.  In erster Linie witre zu
untersuchen, ob die bisher besprochenen Processe, sei es, dass sie die
[Terzarbeit schwiichen, oder unverindert lassen, zugleich einen llin-
fluss aul die Hdufigkeit der Herzschlige austiben, und
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welchen. Wollen Sie aber hier erwigen, von wie mannigfachen Ein-
richtungen die Pulsfrequenz beherrscht wird, so wird sich Thnen bald
herausstellen, dass ein bestimmtes Abhingigkeitsverhiltniss zwischen
jenen Processen und der Pulsfrequenz nicht statuirt werden kaunn.
Letztere resultirt bekanntlich: 1. von der Action des intracardialen
Centrum, das auch als muskulomotorisches Herznervencentrum be-
zeichnet wird, 2. von der Action des Vagus und 3. der der Be-
schleunigungsnerven, welche in der Bahn des Sympathicus zum
Herzen treten. Stirkere Erregung der Herzganglien verstirkt nicht
bloss die Herzcontraction, sondern beschleunigt auch ihre Folge; das-
selbe bewirkt Erregung der Beschleunigungsnerven, wihrend Reizung
des Vagus bekanntlich die Haufigkeit der Herzschlige herabsetzt. Das
Hemmungscentrum befindet sich weiterhin in einem fortdauernden Er-
regungszastand, sodass eine Schwichung desselben aunf die Schlagfolge
wesentlich influencirt, ein Moment, das bei dem Accelerans wegfillt.
Nehmen Sie nun an, bei einem Menschen mit unvollstindig compen-
sirter Mitralstenose werde von keiner anderen Seite des Organismus
aul diese verschiedenen Nerven eingewirkt, resp. alle iibrigen Einfliisse
halten sich der Art das Gleichgewicht, dass die normale mittlere
Pulsfrequenz daraus resultire, wie wird sich bei diesem Menschen in
IFolge des Herzfehlers die Zahl der Herzschlige in der Zeiteinheit ge-
stalten? Sie wissen, dass bei der uncompensirten Mitralstenose der
Druck innerhalb der linken Kammer und der gesammte arterielle
Druck unter die Norm erniedrigt ist. Mithin wird 1. die Herzwand
weniger gedehnt und die innere Herzfliche weniger stark erregt, als
normal — daher Verlangsamung der Schlagfolge; 2. aber auch
das Vaguscentrum, fir das der Blutdruck ein natirlicher Erreger ist,
schwiicher erregt — daher Beschleunigung der Schlagfolge; 3. fiihrt
die Verlangsamung der Blutstromgeschwindigkeit, welche, wie Sie
wissen, der Herzfehler mit sich bringt, nothwendiger Weise zu einer
Verringerung des Gaswechsels in den Lungen, das Blut wird reicher
an Kohlensiure als in der Norm; ein gesteigerter I{ohlensiuregehalt
des Blutes ist aber ein starker Reiz fiir das Vaguscentrum — mithin
wieder Pulsverlangsamung; 4. konnen durch die ibermiissige Aus-
dehnung des linken Vorhofes und die Erkrankung der Mitralklappe
selbst die centripetalen, sensiblen Nerven der inneren Herzfliiche erregt
und von hier aus ein Reflex auf den Accelerans ausgelost werden —
die Folge ist Pulsbeschleunigung; 5. hat die Beobachtung am
Krankenbett vielfach festgestellt, dass bei Verfettung des Herzmuskels
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die Schlaglolee verlangsamt ist. vermuthlich weil hier die gewihn-
lichen Reize noch nicht zur Auslosung einer Contraction ausreichen:
complicirt also eine fettige Degeneration des Herzmuskels, wie es so
oft geschicht, die Mitralstenose, so ist dies wieder ein pulsverlang-
samendes Moment. Was fir die Stenose des Ostium venosum  sin.
gilt, kann in gleicher Weise fiir die ibricen Herzfehler entwickelt
werden, und es wird Thnen hiernach ohne Weiteres einleuchten, dass,
wie 1ch vorhin schon andeufete, ein constantes Verhiltniss
zwischen den Herzfehlern und der Pulsfrequenz nicht ex-
istirt. Je nachdem eines oder das andere der in Betracht kommen-
den Momente iberwiegt, wird die Hiufigkeit der Herzschlige ver-
grossert oder verringert, oder auch, wenn alle sich das Gleichgewicht
halten, die normale sein. Insbesondere aber wird es Sie nicht befrem-
den, dass die Pulsfrequenz bet einem und demselben Herzkranken
eme zu verschiedenen Zeiten ausserordentlich wechselnde ist.  Erwi-
gen wir aber weiter, dass in Folze des Herzfehlers auch die gesammte
Erndhrung des Kranken leidet und deshalb auch seine Blutbeschaffen-
heit eine allmédhlich verinderte werden muss, dass aber diese nicht
ohne Rickwirkung auf die Erregbarkeit der nervisen Apparate blei-
ben kann, und erinnern wir uns vollends, wie Ermidung und lir-
schopfung, sowohl der gangliésen Centren, als auch des Herzmuskels
in den Verlauf der pathologischen Processe am Herzen ecingreift,
so hat es auch keine Schwierigkeit, zu verstehen, wie selbst die
ausgesprochensten Unregelmiissigkeiten im Rhythmus der Herzcon-
tractionen, eine Arhvthmie des Pulses, ofters, besonders i den
vorgeschrittenen Stadien der Erkrankung, auftritt.  Wenn Heiden-
hain'® hat zeigen kénnen, dass bei ganz gesunden und Kkriiftigen
Hunden eine betrichtliche arterielle Drucksteigerung die  Herz-
schlige arhythmisch macht, weil das cardiale und das Hemmungs-
nervensystem ungleichmiissig erregt werden, uand dass nach Chloral-
vergiftung schon eine missige Drucksteigerung denselben Erfolg hat,
so wird uns ein solches Ereigniss bei Herzkranken, bei denen die
Erregbarkeit der Nervencentra doch den manniglachsten storenden
Einfliissen unterliegt, gewiss nicht iberraschen 6.

Hat sich hiernach ergeben, dass ecin constantes Abhdngigkeits-
Verhiltniss zwischen den Herzfehlern und  der Frequenz und dem
Rhythmus der Schlagfolge nicht existirt, so dirfte dic andere Seite der
Frage ein grosseres Interesse beanspruchen, in welcher Weise niim
lich Aenderungen der Pulsfrequenz die Circulation beein-

G*
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flussen.  Sie wissen, dass schon unter normalen Verhiltnissen die
Zahl der Herzschlice keineswegs bei allen Tndividuen gleich ist, dass
sie vielmehr nach Alter, Geschlecht, Korpergrosse, auch nach den
Tageszeiten mancherlei Schwankungen unterliegt, und dass sie vollends
in jedem Augenblick dusserst verinderlich ist; psychische Einflusse,
Muskelthitigkeit, Verdaunng, die Art der Respivation und Vielerlel
sonst beeinflussen die Schlagfolge des Herzens in einer oder der an-
deren Richtung.  Handelt es sich hier meist um rasch voribergehende
Aenderungen derselben, so kommt es in etlichen Krankheiten auch
zu oft sehr lange andauernden und schr hochgradigen Aenderungen
der Pulsfrequenz, die selbstverstindlich durch einen der vorhin er-
withnten nerviosen Apparate vermittelt werden. Jedermann weiss,
dass im Fieber die Pulsfrequenz erhoht, dass sie dagegen beim Ieterus
erniedrigt ist; und was im letzteren Falle die deprimirende Wirkung
der gallensauren Salze auf das motorische Herznervencentrum, fihren
intracranielle Tamoren oder eine Meningitis basilaris durch Druck auf
das  Vaguscentrum  herbei.  Wie  verhilt sich nun der Blatstrom
bei diesen bisweilen excessiven Aenderungen in der Frequenz der Herz-
conlractionen?

Is st eine nicht bloss unter Laien weitverbreiteie Ansicht, dass
mit der Beschleunigung der Schlagfolge des Herzens auch die Geschwin-
digkeit des Blutstromes wachse und mit der Verlangsamung abnehme.
Indess hiitte gerade der ausserordentliche Wechsel, der sich in dieser
Hinsicht schon physiologischer Weise zeigt, jenen Schluss bedenklich
crscheinen Jassen sollen, und vollends lehrt jede nicht zu starke
Vagusreizung, dass eine miissige Verlangsamung der Schlagfolge Ar-
terten- und Venendruek ganz und gar nicht und deshalb auch nicht
die Stromungsgeschwindigkeit des Blates beemflusst.  In der That ist
diec Art und Weise, wie der Organismus dic Lffecte der wechselnden
Pulsfrequenz regulirt, ausserordentlich einfach.  Sie beruht im Wesent-
lichen darauf, dass bei diesen Aenderungen in der Schlagfolge nicht
die Zeit der cinzelnen Systolen, sondern die der Diastolen sich iin-
dert; bei vaschem Puls werden letztere kivzer, bei langsamem linger.
Ist nun die Pulsfrequenz verringert, so fullt sich in der Diastole der
Ventrikel stirker mit Blut, die nichste Systole kann also umsomehr
in die Arferien werfen; ist dagegen die Pulsfrequenz erhoht, folgt
daher die zweite Systole abnorm rvasch auf die erste, so stromt in-
zwischen weniger Blut als normal aus der Vene in den Ventrikel,
und das Quantum Blut, welches dieser dann in die Arterien wir(t, ist
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verkleimert. Wird aber H0mal eine entsprechend erossere, oder Toomal
cine entsprechend kleinere Blutmenge in die Arterien geworfen, <o
werden diesethen, wie aul der Hand liegt, ehenso stark cefullt werden,
als wenn TOmal die normale Quantitit vom 1lerzen in sic veschleu-
dert wirde.  Dabei wird allerdings vorauseesetzt, dass die Muskel-
stirke des Ventrikels, d. h. seine Triebkraft die normale ist. s
die letztere verringert und geschwiicht, so ist der Ventrikel nichi
i Stande, die grosse Blutmasse, welehe in der verlingerten Diastole
il hineingestrowt ist, zu bewilltigen, ja er kann vielleicht nicht
cinmal der geringen Menge, welche die verkirzte Diastote in ihn ent-
leert hat, den nothigen Bewegungsimpuls ertheilen.  1in hyvpertro-
phischer Ventrikel wird dagegen einerseits selbst noch sehr beriichi-
liche Grade der Pulsverlangsamung ausgleichen kinnen, besonders wenn
er gletchzentie dilativt sty andererseits  wird er bei erholier Puls-
(vequenz wirklieh den arteriellen Druck erhéhen, den vendsen ernie-
drigen, wd somit die Blutstromgeschwindigkeit beschleunigen konnenn.
Denn der hypertrophische Muskel vermag die thm aus dem Vorhol zu-
(liessende, wegen der Kirze der Diastole zunachst allerdings cerinecere
Menge Blutes mit sehr grosser Geschwindigkeit in die Arterien zu
tretben, und wenn das einige Male geschehen ist, so wird sich diese
Besehleunigung bis in die Venen fortpflanzen, aus denen nun mit ge-
steigerter Geschwindigkeit das Blut wiahrend der Kanmerdiastole
diese abiliesst.  Jetzt wird dre Verkiwzang der Dauer der Diastole
durch die Beschleunigung der Blutbewegung ausgeglichen, und so wird
bald ein Zeitpunkt Kommen, wo in jeder Diastole. trotz ilwer gerin-
ceren Zeitdauer, die normale Menge Blutes in den Ventrikel stromt.
Wird aber in der Minute 100mal statt 70mal ein gleiches Quantum
Blut aus den Venen o die Arterien dibergeleitet; so ergiebt sich mit
Nothwendigkeit cine Spammungszanahme in diesen  und Spannungs-
abnahime in jenen und damit die Steigerung der Blutstromgeschwin-
digkeit, welehe die erhéhte Pulstrequenz bei normaler Triebkraft des
Ierzens Ketneswegs herbeifithren musste.

Ste schen, es Kommt ganz und gar anf die Triebkratt des Hevzens,
aul die Stirke der Contraction des Herzmuskels an. Das aber haben
wir schon frither festgestellt, dass cin Herz, dessen Triebkvalt verrin-
aert sty Erntedricung des arteriellen Mitteldracks, ein solehes dagewen,
dessen Muskel suirker, als ino der Norme arbeitet, Erhohung dessetben
herbeifilren muss, und die Nenderung  dev Pulstrequenz kann dem-
nach diec Wirkung dieser Momente lediglich etwas verstirken, event.
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auch ein wenig verringern.  Beim Fettherz wird die Spannung der
Arterien eine um so geringere sein, je seltener das Herz sich con-
trahirt, und bei Hypertrophie des linken Ventrikels um so stirker,
je grosser die Pulsfrequenz. Andrerseits wird ber einem Menschen mit
Bukardie die Circulation in geringerem Grade beschleunigt sein, wenn
seine Herzschlige in langsamem Rhythmus ecinander folgen.

Mit diesen Ueberlegungen stimmt es vollkommen, dass schwache
oder missige Vagusreizung, wie wir friher gesehen, den Blutdruck
gar nicht veriindert. Das thut auch nicht die Durchschneidung der
Vagi, nach der die Pulsfrequenz doch betrichtlich zunimmt, und ebenso-
wenig die Reizung des N. accelerans, obschon sie die Schlagfolge
auch um 20—30 pCt. beschleunigt. Auch bei Gelbsichtigen ist die
Radialarterie keineswegs leicht wegdriickbar, vielmehr, sofern nicht
andere schiadliche Momente coincidiren, in der Regel von normaler
mittlerer Spannung. Was aber das Ifieber betrifft mit seiner constanten
Erhohung der Pulsfrequenz, so macht sich grade hier mehr als bei
irgend einer anderen Gelegenheit die Bedeutung geltend, welche die
Triebkraft des Herzens fir den Blutdruck und die Stromgeschwindig-
keit hat.  Denn es gibt fieherhafte Krankheiten, bei denen der Arterien-
puls hart, voll und gross, und andere, bet denen er von schr geringer
Spannung, weich und leicht zu unterdricken ist, wihrend die leicht
cyanotische Rothung der Wangen und Lippen und die Kiihle der Ex-
tremititen deutlich auf die Verlangsamung des Blutstroms hinweisen.
Wenn sie cinem Hund einige Gramm frischen Eiters oder eitrigen
Sputums unter die Haut spritzen, so bekommt er binnen wenigen
Stunden eine Erhdhung seiner Rectumtemperatur um 2, selbst 3 Grade;
verbinden Sie jetzt scine Carotis mit dem Kymographion, so werden
Sie eine Curve von auffillig niedrigem Mitteldruck, dabei schr niedrige,
aber dafir um so zahlreichere Pulselevationen wahrnehmen!”. Als
aber Paschutin® in Ludwig’s Laboratorium Hunde in einem
Wirmekasten kinstlich erwirmte und bet diesen Thieren den Blut-
druck maass, sah er in der Regel gleichzeitic mit der Zunahme der
Pulsfrequenz den Carotidendruck nicht unerheblich steigen, so lange
die Rectumtemperatur bis zu Werthen von 41 und 41,6° C. anstieg;
bei noch stirkerer Erhitzung trat dann in Folge von Herzlihmung ein
rapides Absinken ein. Nach allem diesem aber hat es fiir Sie nichts
Befremdendes mehr, wenn i zahlreichen Fillen hochgradiger Puls-
beschleunigung, die nicht auf Temperatursteigerung des Blutes beruhen,
wic beim nervosen Herzklopfen besonders bleichsiichtiger, andmischer
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ndividuen und in manchen Fillen der Basedow sehen Krankheit, der
Puls wenig eespannt, Klein und weich 1st, wihrend er andere Male
- Anfadl von Herzklopten gerade die enteegengesetzien Eigenschalten
darbietet.  Denn Sie wissen Ja, dass emn und dasselbe Herz zu ver-
schiedenen Zeiten mit verschiedener Kraft arbeiten Kann, und hiervon
werl mehrals von der Frequenz der Herzeontractionen  hingt die
Hohe des Blutdrucks und die Schnelligkeit der Blutstromung ab.

Hicrnach wird es Thnen unnéthig erscheinen, auch noch austihren
zu sollen wie die Nenderungen der Pulsfrequenz die Chreulation bed
den verschiedenen Herzlehlern beeinflussen.  Das Maasseehende st
auch hierbei, ob durch die Herzfehler der Nutzelleet der Herzarbeit
verdandert st oder nieht, und wenn, ob er vergrissert ist oder verklei-
nert.  Dass bei den Hypertrophien eine miissice oder selbst ceringe
Pulsfrequenz das Erwiinschteste ist, habe ich schon vorhin betont.
Bei den compensirten Herzfehlern andererseits ist es cewiss immer
fir die Circulation das Beste, wenn die Pulsfrequenz die normale und
der Rhythmus der regehmissige ist. Wenn Sie  dagegen  vielleicht
meinen sollten; dass ftir die Herzfehler ohne Compensation eine missige
Beschleunigung der Schlaglolge bis zu einem gewissen Grade wolil-
thitig: wirken Kann, so will ich das nicht vollig bestreiten, mochte
Sie aber doch daran ertnnern, dass ein Herz, dass 100nal in der
Minute sich contrahirt, zweilellos Teichter ermidet, als cines, das nur
60 oder 7T0mal sich zusammenzicht.  Ausserdem aber muss es, wie
ohne Weiteres eimleuchtet, bei den Stenosen der Herzostien sowar cine
Art ANushilfe fur den Blutstrom sein, wenn die Herzschlige cmander
langsam folgens denn durch das verengerte Ostium Kann auch ohne
Erhohung der Geschwindigkeit des Duarchstromens die normate Blut-
menge hindurchpassiren, wenn fir diese Passage die ausreichende Zeit
gewithrt ist.
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. Aendernngen des Gesammtwiderstandes der
Gefissbahun,

Bedeutung der arteriellen Widerstinde fiir den Kreislaut.  Regulation derselben.
Erhihung des Gesammtwiderstandes durch spastische Verengerung der kleinen Arterien.
Stenosen und Erweiterungen der Aorta und Pulmonalis. Sklerose der Arterien. Er-
<ehwerungen des Lungenkreislaufs. Drucksteigerung im Thorax.

Folgen fiir die Circulation. ~Compensation durch Verstirkung der Herzarbeit,
resp. Herzhypertrophie. Vernichitung der Compensation.

Verringerung des artericllen Gesammtwiderstandes. Folgen fiir den Kreislauf.

Nachdem wir bisher die Wirkungen studirt haben, welche Storungen
der normalen Herzdhitigkeit auf den Kreislauf ausitben, wenden wir
uns jetst zu dem zweiten bei der Bluthewegune mitthitigen Factor,
pimlich den Gefissen. Die Bedeutung, welche die (refiisse unter
physiologischen Verhéltnissen, d. h. bei voller Integritit ihrver physi-
kalischen und chemischen  Beschaffenheit, fir den Kreislauf  haben,
Lesteht bekanntlich nicht bloss darin, dass sie dem Blutstrom die
Bahnen und Wege vorschreiben, sondern sie beeinflussen auch ganz
wesentlich den Druck und die Geschwindigkeit desselben, und zwar
durch diecjenigen Einrichtungen, welche sie befihigen, dem stromenden
Blute erpssere oder geringere Widerstin de enlgecenzusetzen.  Welche
Binrichtungen dies sind. wissen Sie: s ist die Elasticitit der
Gefisswandungen und vor Allem der muskulire Apparat,
welcher in den Aufbau der Gefisswilnde eingefugt ist. Die Blutmenge,
welche das Gefiisssystem cinschliesst, ist, wie wir jetzt wissen, In
keiner Weise ausreichend, um scinen Binnenraum auch nur bis zu einer
missicen Spannung  der Winde zu fillent  In der That lehrt jede
kiinstliche Injection cines Thieres oder einer menschlichen Leiche. wie
viel mehr Flissigkeit die Blutgefdsse aufnehmen konnen, als wihrend
des Lebens normaler Weise darin enthalten ist, und wenn Sie die bei-
den Ohren cines Kaninchens mit einander vergleichen, dem Sie auf der
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cinen Seite den Halssympathicus durchschnitten haben, so werden Sie
jedesmal von Neuem von der enormen Differenz iberrascht sein, die Sie
im Fiilllungszustande der beiderseitigen Gefisse wahrnehmen: was doch
auch nichts Anderes heisst, als dass die Ohrgefisse fir gewohnlich eine
schr viel geringere Blutmenge enthalten, als darin Platz hat. Dass
in cinem so schwach gefullten Gefisssystem das Blut tberhaupt an
irgend ciner Stelle dessclben unter betrichtlicher Spannung stromt,
das kann selbstverstindlich nur bewirkt werden durch besondere
Widerstinde, die sich der Stromung dasclbst entgegenstellen.  Wie
wenig aber die Elasticitit der Arterien ausreicht, um durch ihren
Widerstand den Arteriendruck auf seiner so betrichtlichen Holie zu
crhalten, das lehrt die Durchschneidung des Halsmarkes beim Kanin-
chen, ja schon die der N. splanchnici: Sie schen sogleich den Caro-
tidendruck gewaltig absinken, trotzdem durch diese Eingriffe die Ela-
sticitit der Arterienwandungen doch in keiner Weise gelitten haben
kann? Es ist ganz tberwiegend die durch die Contraction der
Ringmuskulatur crzeugte Verengerung der kleinen Arterien, welche den
Abfluss des Blutes aus der Aorta erschwert und so dem arteriellen Blut-
druck jene Hohe crtheilt, welche wir mittelst des Manometers in der
Carotis messen; wo diese Verengerung durch Muskelaction fehlt oder
nur schr unerheblich ist, wie in den Lungenarterien, da ist auch der
Blutdruck schr niedrig. Dass freilich auch in den Korperarterien diese
Contraction der Ringmuskulatur, wie vor noch nicht sehr langer Zeit
allgemein angenommen wurde, cine andauernd tonische und anhal-
tend gleiche sei, das kann gegenwiirtig nicht mehr aufrecht gehalten
werden; vielmehr haben vor allen die Arbeiten des Ludwig'schen
Laboratorium gezeigt, dass es hier fortdauernd grosse Schwankungen
gicbt, dass ein und dieselbe Arteric bald eng, bald weit ist, und dass
dem cntsprechend in demselben Zweiggebiet die Widerstinde in hohem
Grade wechseln.  Indess unter physiologischen Verhiltnissen combinirt
sich das in den verschiedenen Gebicten des Gelisssystems in der Weise,
dass mit Erweiterung ciner Zweigbahn immer dic Verengerung ciner
andern zusammentrifft, dass mithin die Summe der Widerstinde,
welehe in jedem Augenblick dem Ausfluss aus der Aorta
entgegenstehen, sich auf gleicher Grosse erhilt. So entsteht
dic hohe mittlere Spannung im Artericnsystem gegeniiber der viel
kleineren im Venensystem, wo der Blutstrom nur noch sehr geringe
Widerstinde bis zum Herzen zu iberwinden hat, und durch diese Druck-
differenz cben die Bewegung von den Arterien zu den Venen, um jene
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Spannungsverschiedenheit auszugleichen.  Da aber die Geschwindighkeit,
mit der diese Ausgleichung geschicht, d. h. also die Stromgeschwindig-
keit in den Capillaren, cacteris paribus von der Hohe der Druckdiffe-
renz zwischen Arterien und Venen abhiingt, so leuchtet ein, dass zum
Unterhalt der normalen Blutstromgeschwindigkeit durch die Capillaren
auch cine bestimmte Héhe der Differenz néthig ist, mithin der Ge-
sammtwiderstand, welcher dem Ausfluss aus dem Aortensystem
entgegensteht, nicht unter cine gewisse Grosse, die wir deshalb als
diec normale bezeichnen, heruntergehen darf.  Andererseits aber sic
auch nicht iibersteigen, weil das Herz in der Norm mit seiner Con-
traction nur emen gewissen Widerstand zu tiberwinden vermag, und
folghch die Gefahr entsteht, dass bei abnorm hohemr Gesammtwider-
stand die Systole nicht so viel Blut in die Aorta zu werfen im Stande
ist, als bis zur ndchsten durch die Capillaren in das Venensystem
uberfliesst.

Von so wesentlicher Bedeutung hiernach die im Gefisssystem
herrschende Widerstandsgrosse fir die Erhaltung des normalen Mittel-
drucks und der mittleren Stromgeschwindigkeit des Blutes ist, so habe
ich doch socben schon daran ermnert, wie der Organismus selber mit
weehselnden Widerstinden Haus zu  halten weiss, einfach  dadureh,
dass, wenn in einem Theil des Gefissquerschnitts die Widerstinde
durcli Erweiterung nachlassen; sie in einem andern durch stirkere
Verengerung wachsen, und umgekehrt.  Line solche Ausgleichung kann
aber, wic auf der Hand licgt, nur in denjenigen Absehnitten des
Rohrensystems stattfinden, welche verzweigt sind, wo also jede einzelne
Rohre nur einen Theil des in dem betreffenden Gesammtquerschnitt
befindlichen Blutes passiren ldsst, dagegen nicht an denjenigen Stellen,
wo das Rohrensystem einflach ist, d 1. der Aorta und Palmonals.
Ebensowenig aber kann eine solche Ausgleichung erfolgen, wenn, statt
der Aorta oder Pulmonalis, jenseitige Gesammtquerschnitie eine Wider-
standsinderung erleiden, und sie wird gleichfalls unmoglich oder zum
Mindesten ungemein erschwert sein, wenn zwar nicht die ganzen, wohl
aber schr umfingliche Abschuitte der resp. Gesammtquerschnitte in
dieser Weise alterirt sind.  Es empfichlt sich demmnach zunichst zu
untersuchen, welchen Effect aut die Cireulation Widerstandsinderungen
in solchen Gefissabschnitten austben, welche die ganze oder bemahe
dic canze Blutmenge in threm Umlaul passirt, d. h. also Aende-
rungen des Gesammiwiderstandes aul ecimem Querschnity
der Gefdsshahn.
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Jeder von Thnen wird hier vermuthlich sogleich an die unzweilel-
haft einfachste Moglichkeit denken, wie der Widerstand des Geliss-
querschnitts eine abnorme Steigerung erfahren kann, ndmlich die
Zunahme der tonischen Verengerung in den kleinen Arterien,
wie sie bekanntlich in sehr allgemeiner Ausdehnung durch jede stér-
kere Erregung des vasomotorischen Centrum in der Medulla oblong. er-
zeugt wird.  Dass dadurch wirklich die Widerstinde bedeutend wachsen,
beweist in untriiglicher Weise die Steigerung des arteriellen Druckes,
welche das Manometer in der Carotis ete. anzeigt. Freilich folgt
hieraus noch nicht, dass die Widerstinde in allen Theilen des Quer-
schnitls gewachsen sind; vielmehr ist sogar in Heidenhain s® La-
boratorium gezeigt worden. dass bei reflectorischer Reizung des verlin-
gerten Marks die Gefisse der Haut und der Muskeln an der Veren-
eerung nicht bloss nicht Theil nchmen, sondern wihrend derselben von
ciner griosseren Menge Blut durchstromt werden, als bei nicht erregter
Medulla.  Immerhin beweist die Erhohung des Carotidendrucks, dass
cine vollstindige Compensation durch diese Lirweiterung der Haut-
und Muskelgefdsse nicht gegeben ist. Aber Sie wissen auch, wie der
Organismus weiter verfihrt bei dicser durch ausgedehnte Arterien-
verengerung erzeugten Drucksteigerung: durch den erhéhten Blutdruck
wird zundchst das Vaguscentrum gereizt und die Schlagfolge dadurch
zeitweilig verlangsamt, vor Allem aber durch die gesteigerte Inan-
spruchnahme des Herzens der von diesem zur Medulla verlaufende
N. depressor erregt, und dieser bewirkt alsbald einen Nachlass der
Arteriencontraction, womit dann der urspriingliche Zustand hergestellt
ist.  Sicher wenigstens dann hergestellt ist, wenn inzwischen der
Grund in Wegfall gekommen, durch den das vasomotorische Centrum
in der Medulla zu stirkerer Action bestimmt worden. In der Patho-
logic ist dies am hdufigsten die Ucberladung des Blutes mit Kohlen-
siiure.  Da es aber mancherlei krankhafte Processe giebt, durch welche
die Liiftung des Blutes in den Lungen dauernd beeintriichtigt ist,
so sind wir meines Erachtens wohl berechtigt, dic Frage aufzuwerfen,
wie sich unter diesen Verhiltnissen die Circulation verhilt, und zwar
am so mehr, als sich dadurch vielleicht die Moglichkeit der Erkli-
rung gewisser Befunde erdffnet, deren anderweite Deutung bisher nicht
gegliickt ist.  Ich denke hierbei an die, allerdings nicht hiufigen Iille,
in denen im Gefolge von umfangreichen und festen pleuritischen Ver-
wachsungen, ferner von chronischer Bronchitis und vorgeschritienen
Schrumpfungsprocessen der Lungen nicht bloss eine Hypertrophic des
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vechten, sondern auch des linken Herzens sich entwickelt. ohne
dass weder infra vitam. noch bei der Obduetion sich irgend cin an-
deres Hinderniss ime Nortensvstem pachweisen liesse. Mit Riteksich
aul Tetzteren Umstand seheint mir in der That die Vermuthung nicht
ohne alle Berechticuny zu sein, dass hier der linke Ventrikel hyper-
trophivt, weil die durch  die dyvspnoische Beschaffenheit des Blutes
crzeugte spastische Verengerung  der kleinen Arterien bedeatende ab-
norme Widerstinde (e das linke Herz geschaffen hat und fortdauernd
schallt®

Mae nun diese Auflassung richtig sein oder nicht, so  gibt es
jedenfalls in der Pathologie ausser  dieser einfach  quantitativen Zu-
nahme der physiologischen Widerstiinde, noch eine ganze Rethe an-
derweiter Processe, welehe den Widerstand eines Gesammtquersehnitis
der Golissbahn erhohen, indem sie zu den normalen Wider-
stinden noch neue, abnorme hinzufigen. Hier pflegen m erster
Linie genannt zu werden 1. Verengerungen, 2. Brweitevungen
des Theils des Gefisssystems, wo dasselbe einfach ist, d. 1. der Aorta
und der Pulmonalis.  Doch verhilt es sich mit diesen Aenderungen
im Gefisslimen nicht so cinfach, wie es nach den landlinficen An-
eaben seheinen kbunte.  Was zuniichst die Verengerungen anlangt, so
wollen Sie nicht ausser Acht lassen, dass die Hohe der Widerstinde,
welehe dem Blutstrom zumal in der Aorta entgegenstehen, an sich
schon rechi bedentend ist, und dass deshalb von einer Verengerung
des Aovtentumen eine merkbare Steigerung der Widerstinde nur dann
erwartet werden darf, wenn dieselbe entweder hetvichtlich oder iber
cine anschnliche Strecke in der Lingsrichtung des Gefisses sich aus-
dehnt: eine vingformige Binschnirung, welche an einer kurzen um-
schrichenen Stelle den Durchmesser  des Aortenlumen um 2 oder
3 M. verkiirzt, kann offenbar nur cinen sehr geringfiigigen Einfluss
auf den Gesannmiwiderstand ausitben.  Erfahrungsgemiss kommen an
der Aorta sowohl umschriebene, als auch allgemeine Verenge-
runeen vor, beide freilich nur in seltenen Fillen.  Die umschriebenen
Sienosen haben ilhren Sitz vorzugsweise in der Gegend des Ductus
Botalli und erstrecken sich in der Regel nur auf die Linge von 0,5
Lis hivehstens 1 Ctm., dafiiv aber erreichen sie zuweilen extreme Grade.
An der alleemeinen abnormen Enge  dagegen  pflegt micht bloss die
canze \orta, sondern auch deren grissere Aeste zu participiren, der
Art, dass der Umbang der Aorta nicht grosser ist, als der einer nor-
malen Hiaca und letztere den einer gesunden Poplitea nicht ibertriflt.
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Wenn mit dieser stets angeborenen Anomalie zugleich allgemeinere
und ausgedehnte Entwicklungsstorungen combinirt sind, so verliert
jene dadurch co ipso jede Bedeutung als ein widerstandserhéhendes
Moment fir die Circulation dieser zuriickgebliebenen und animischen
Individuen; doch 1ist diese abnorme Enge des Aortensystems auch
wiederholt ohne anderweite Entwicklungsstorungen beobachtet worden 5.
Bei Weitem hiufiger als diesen Stenosen begegnet man Beeintrichti-
cungen des Aortenlumen durch Parietalthrombosen, von denen es oft
genug selbst mehrere in derselben Aorta giebt; doch trifft gerade fir
diese die obige Ueberlegung in ausgezeichnetem Maasse zu, dass sie
ein nennenswerthes Hinderniss fiir die Blutstromung nicht wohl aus-
machen konnen, schon weil die Dicke dieser Auftagerungen 2—3 Mm.
nicht zu iberschreiten pflegt. Gegen Verengerungen etwa durch den
Druck von Geschwiilsten oder gar mediastinalen Exsudaten ist weiter-
hin das Aortenlumen durch den hohen in denselben herrschenden
Binnendruck und die bedeutende Dehnbarkeit threr Wandung geschiitat.
Begreiflicher Weise spielen die Compressionsstenosen eine etwas grossere
Rolle bei der Pulmonalis, wiihrend in dieser wieder Etwas den um-
schriebenen Verengerungen des Aortenisthmus Analoges nicht vor-
kommt.

Auch FErweiterungen oder Aneurysmen gehoren an der Pulmo-
nalis zu den entschiedenen Seltenheiten, desto hdiufiger sind sie an
der Aorta, deren aufsteigender Theil und Bogen sogar mit besonderer
Vorliebe davon befallen werden. Wire es deshalb wirklich eine fest-
stehende Thatsache, dass Aneurysmen eine bedeutende Widerstands-
erhohung fir den Blutstrom mit sich bringen, so wirde dem Patho-
logen sich oft genug die Gelegenheit bieten, die Wirkung der abnormen
Widerstandszunahme in dem ungetheilten Abschnitt des Aortensystems
zu beobachten. Indessen fiihrt eine genauere Erwidgung der durch ein
Aneurysma bedingten Stromesiinderungen, soweit ich sehe, nicht zu
jenem Schlusse, und zwar gleichgiltig, ob die Aorta in toto in die
Erweiterung tibergeht oder ob die letztere dem Gefiss nur an einer
Seite aufsitzt. Denn es ist ja unzweifelhaft richtig, dass besonders
bei den umschriebenen aneurysmatischen Erweiterungen des ganzen
Aortenumfangs ein Theil der Triebkraft, mit der das Blut vorwiirts
bewegt wird, dazu verwendet werden muss, die Bluttheilchen von ein-
ander zu reissen, d. h. diec mnere Cohiision der Blutflissigkeit zu
iberwinden, was bekanntlich bei der Fortbewegung in parallelen
Linien, also in einer Rohre von unverindertem Lumen, mit dem
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geringsten Kraftaufwand geschicht.  Auch soll nicht bestritten werden,
dass ein sehr erosses Ancurvsma dadurch die gesammte Blutbewegung
becintrichticen muss, weil ein betrichtlicher Theil des Blutes zu seiner
Fullung verbraucht und dadureh dem ubrigen Gefisssystem entzogen
wird.  Demt letzteren Uebelstand  pflegt allmihlich durch Thromben-
bildung zum grossen Theil abgeholfen zu werden, aber selbst wenn
letztere ausbleiben sollte, so kann dieses Moment doch schwerlich als
em solches angeschen werden, durch das der Gesammtwiderstand in
der Aorta betrichtlich erhoht wird; und der durch das Auscinander-
reissen der Fliissigkeitstheilchen herbeigefiihrten Kraftverlust ist vollends
dazu nicht ausreichend. Lisst sich somit theoretiseh garnicht voraus-
setzen, dass die Iixistenz eines umschriebenen, setbst recht grossen
Aneurysma den Widerstand in der Aorta in nennenswerther Weise
steigere,  so wird dem durch die Erfahrung nicht widersprochen.
Wenigstens muss ich nach dem, was ich selbst gesehen habe, den-
jenigen Autoren, insbesondere A. Key?® durchaus beistimmen, welche
bei reinen, uncomplicirten Aortenaneurysmen jede auffilligere Rick-
wirkung auf das Herz und den Gesammtkreislauf vermisst haben.
litwas ganz Anderes ist es, wenn, wie es gerade bei den Ancurysmen
der A. adscendens sehr oft geschieht, der endoarteriitische Process von
der Aneurysmawand sich bis auf die Aortenklappen fortsetzt und hier
eine allmihlich zunehmende Insufficienz zu Wege bringt: in diesen
Fallen fehit selbstverstiindlich diejenige Verinderung nicht, mit welcher
das Herz auf den Klappenfehler regelmiissig reagirt, d. i. die excen-
trische Hypertrophie des hnken Ventrikels.

Von entschieden grosserer Bedeutung, als die umschriebene, ist
emme allgemeine Erweiterung der ganzen Aorta, die sich dann
in der Regel auch aul die meisten ubrigen grisseren Arterien erstreckt,
weniger wohl wegen der ausgedehnten Vergriosserung des Strombettes,
als wegen der Ursachen, welche derselben zu Grunde liegen. Denn
solche allgemeine Lrweiterung des Aortensystems bildet sich sehr ge-
wohnlich 1m Greisenalter aus, weil die Elasticitiit der Artertenwiinde
wegen der durch viele Jahre unausgesetzt geschehenen Dehnung all-
mithlich zu leiden und mehr oder weniger stark abzunehmen pflegt.
Was aber dieser Ilasticititsvertust fiir die Circulation bedeutet, legt
auf der Hand: es kommt der ganze Antheil mehr oder weniger n
Weglall, welchen die Elasticitit der Arterienwand an der Vorwirts-
bewegung des Blutes hat.  Auf diesen gleichen Effect kommt endlich
noch cine andere krankhafte Verdinderung himaus, die an sich freilich
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sehr verschiedener Natur, doch auch gerade im héheren Lebensalter
sich mit Vorliebe etablirt. Es ist dies die Gruppe der skleroti-
schen und atheromatdsen Processe, durch welche vorzugsweise die
Intima, und der kalkigen Einlagerungen, durch die Intima und Media
afficivt werden. Denn wiithrend eine unelastische Arterienwand sich
hinter der Dehnung durch die Pulswelle nicht wieder prompt und aus-
oiebig zu contrahiren vermag, kann ein starres und rigides Rohr durch
die Pulswelle nicht ordentlich ausgedelint werden. Der Lieblingssitz
dieser sklerotischen, atheromatdsen und kreidigen Degenerationen ist
die Aorta, aber auch die Arterien niederer Ordnung sind zuweilen in
solcher Ausdehnung davon ergriffen, dass daraus eine abnorme Iir-
héhung des Gesammtwiderstandes des Arteriensystems resultirt.

Im kleinen Kreislauf dagegen spielen derartige Gefisserkran-
kungen nur eine geringe Rolle.  Wohl aber giebt es sehr zahlreiche
andere Processe, durch welche kleinere oder gréssere Partieen des pul-
monalen Gefiasssystems unwegsam gemacht und dadurch der Gesammt-
querschnitt desselben verkleinert, mithin der Widerstand daselbst erhoht
wird. Dahin gehoren die Schrumpfung der Lungen, dann allerlei meist
chronisch verlaufende Ulcerationsprocesse und Héhlenbildun-
gen, dann das Lungenemphysem, bet dem die Capillaren der
schwindenden Alveolarsepta verloren gehen, dann die Verstopfungen
von Arterien durch embolische oder thrombotische Pfropfe. In einer
Lunge, welche durch irgend ein Moment, z. B. ¢in grosses pleuriti-
sches lixsudat oder einen Pneumothorax mit starker Gasspan-
nung, comprimirt und auf diese Weise unter thr natiirliches Volumen
verkleinert wird, missen ferner eme mehr oder minder grosse Zahl von
Gefissen verlegt und unwegsam gemacht sein. Doch trigt in der
Lunge noch ein besonderes Verhdltniss dazu bei, dass es daselbst,
trotz aller Zugingigkeit der Gefisse, betriichtliche Erschwerungen der
Circulation geben kann. Bekanntlich ist der Volumswechsel, den die
Lungen in den verschiedenen Phasen der Respiration erfihrt, keines-
wegs gleichgiiltig fiir die Blutbewegung in ihr.  Vielmehr erleichtert
unter physiologischen Bedingungen die respiratorische Ausdehnung der
Lungen die Stromung des Blutes in und durch ihre Capillaren nicht
unerheblich, wilhrend im Gegentheil die Druckcurve der A. pulmo-
nalis, resp. natirlich eines ihrer Aeste, anzeigt, dass bei kinstlicher
Respiration die Einstromung des Blutes in die Lungencapillaren bei
jeder Einblasung erschwert ist: beides sehr begreiflich aus den gerade
entgegengesetzien Druckverhilinissen, unter denen die Lungencapillaren
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das cine und das andere Mal stechen.  Fir das gewdhnliche Athmen
bei geschlossenem Thorax aber folat daraus, dass jede Erschwe-
rung des Volumswechsels der Lungen auch der Circu-
lation durch sie nachtheilig sein muss.  Line solche Er-
schwerung ist gegeben  durch die totale Syneehie der Pleura-
blitter, natirlich nicht dadurch, dass nun Lungen und Thorax sich

cng anliegen — denn das ist ja auch unter normalen Verhiltnissen
der Fall — sondern dadurch, dass jetzt das Heruntergleiten  der

Lungen an der Thoraxwand gegen das Abdomen hin unméelich oe-
macht ist; es kann sich zwar der Ticlendurchmesser der Lungen, nicht
aber thre Hohendimension vergrossern.  Auch eine dibermissige nt-
wicklung des Panniculus adiposus, sowie der Iettmassen im Unter-
leibe Kann dem Volumswechsel der Lungen hinderlich sein, weil die
Inspirationsmuskeln, inshesondere das Zwerchfell, die dadurch gesetzten
Widerstiinde nicht vollstindig zu tberwinden vermégen, und in Folge
dessen den Thorax nicht i demselben Grade, wie in der Norm, cr-
weitern. In o gleichem Sinne  wirkt ferner die ¢hronische Bron-
chitrs, da die Fullung der Bronchien mit katarrhalischem Seeret die
ausgicbige Ausdelmung der Lungenabschnitte, in welche sie fihren,
nicht zuldssty und ebendasselbe gilt von solchen Lungenabschnitten,
welche  wegen einer irgendwic bedingten Beschrimkung des Thorax-
raums, 7z B. bei Kyphoskoliose der Wirbelsiule, sich nicht ordentlich
ausdehnen konnen und deshalb atelectatisch werden.  Nicht am
wenigsten endlich trifft dies zu fir diejenige Erkrankung der Lungen,
welche durch eine mangelhafte Intwicklung des clastischen Gewebes
in ihnen charaktersirt ist, und gewohnlich auch Lungenemphysem
geheissen wird, obwoll der von Traube gebrauchte Name der Lungen-
vergrosserung oder Volumen pulmonum auctum den Sachverhalt
richtiger bezeichnen wiirde.

Alle diese, ihrer Natur nach ausserordentlich verschiedenen Mo-

mente — mit denen wir uns in der Pathologic der Athmung noch
cingchender beschiftigen werden — missen aber gerade im  kleinen

Kreislauf um so sicherer widerstandserhohend wirken, als hier wegen
des fehlenden Tonus in den kleinen Arterien eine Ausgleichung durch
Widerstandsabnahme in anderen Bahnen, als den betroffenen, ausge-
schlossen ist™  Hier muss darum mit der Erschwerung der Passage
durch selbst nur kleine Abschnitte der Gelidssbahn der Gesammt-
widerstand, welchen die Arbeit des rechien Ierzens zu tberwinden
hat, wachsen: womit freilich nicht ausgeschlossen ist, dass  dies

Cohuheim, Allgemeine Pathologie. 2. Autl 7
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Wachsthum ein um so grosseres scin wird, je allgemeiner und ausge-
dehnter die Behinderung des Blutstroms durch die Lungen ist.

Schliesslich fragt es sich, ob es pathologische Processe giebt, welche
den Widerstand im Venensystem crhohen, ohne dass diese Erhohung
anderweitig ausgeglichen werden kann. Es konnen dies begreiflicher
Weise nur solche sein, welche das Einstromen des Venenblutes ins
Herz oder doch mindestens in den Thorax erschweren. Soweit aber
das Herz hier in Betracht kommt, haben wir dariber ausfihrlich ge-
handelt, und was den Thorax anlangt, so lisst sich alles Kinschligige
in wenig Worte zusammenfaszen: Alles, was den Druck im Thorax
steigert, was insbesondere den negativen Druck daselbst in einen
positiven verwandelt, muss die Entleerung des Venenbluts
behindern. Das bewirken, wie Sie wissen, forcirte Exspirations-
bewegungen, so bekanntlich schon der Husten, selbst bei Menschen
mit ganz gesunden Lungen; dazu kommt es aber vollends in jeder
Exspiration von Individuen, deren Lungen wegen eines Hindernisses
in den Luftwegen oder wegen hochgradigen Emphysems sich nur
mithevoll verkleinern konunen.

Wie verhdlt sich nun, so fragen wir, bei diesen Erhohungen des
Gesammtwiderstandes der Gefissbahn die Circulation? Es hat das
keine Schwierigkeit zu beantworten. Ist es das Korperarteriensystem,
dessen Widerstinde iiber die Norm erhoht sind, so wird dadurch ein
Theil der Triebkraft des Herzens in Anspruch genommen, und was
nun ibrig bleibt, reicht nicht aus, die normale Blutmenge mit nor-
maler Geschwindigkeit in und durch die Arterien zu treiben; oder mit
anderen Worten ausgedrickt, vom Herzen bis zum Hinderniss
wird der Druck normal, ja selbst abnorm hoher Druck sein,
jenseits desselben aber muss er erniedrigt sein und zwar um
so stirker, je grisser der abnorme Widerstand. Bei der Aortenstenose,
auch bel hochgradiger Sklerose und atheromatdser Degeneration der
Aorta muss mithin die Druckerniedrigung schon in den mittleren und
kleineren Arterien statthaben, bei Sklerose der letzteren und vollends
bei vasomotorisch bedingter Verengerung der kleinen und kleinsten
Arterien erst hinter diesen, d. h. im Anfang des Capillarsystems. Im
letztgenannten Fall kann, wie wir vorhin schon angedeutet, der Zu-
stand der Muskel- und Hautarterien, die sich an der allgemeinen
Verengerung nicht bloss nicht betheiligen, sondern sogar gleichzeitig
erweilern kinnen, als cin ausgleichendes Moment wirken, und das der
Art, dass nun sogar durch die genannten Gefiisse ein beschleunigter
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Blutstrom bix in die erossen Venen und so ins Terz aelanct. Davon
kann aber bei all unsern anderen Behinderungen des arteriellen Blut-
stroms nicht die Rede sein, weil sie den Gesammiwiderstand daselbst
erhohen, weil sie aufl den canzen Querschnitt wirken.  Vielmehr muss
hier diec Anstauung vor dem Hindernisse bis in den Ventrikel sich
geltend machen, und was nun geschicht, das ist Thnen woh bekannt,
der Ventrikel dilatirt, und cs entwickelt sich dje Stauunge Im
Klemen Kreislaul und im Korpervenensystem mit ihren Foleen fiir dic
Blutstromgeschwindigkeit, die wir hei den nicht compensirten Herz-
fehlern so  eingehend erdrtet haben.  Nicht anders bei Widerstands-
crhohungen mm kleinen Kreislauf.  [ir die Stenose des Stammes der
Pulmonalis leachtet von selbst ein, dass einerscits zu wenig Blut
durch die Lungen und damit in den iinken Ventrikel stromt, anderer-
seits das rechte Herz und wieder rickwirts das Korpervenensystem
iberfullt sein miissen.  Aber auch fur die peripher, in der Lunge
selbst  gesessenen Hindernisse scheint  das nicht weniger plausibel.
Denn wenn der Querschmitt der Lungengefissbahn verringert ist, so
kann — dies ist der unmittelbar sich aufdrineende Schluss — das
rechte Herz nicht das normale Blutquantum in den linken Ventrikel
befordern, und wieder wird der arteriefle Druck sinken, der venise
ansteigen.  Vollends braucht nicht erst ausdricklich gesagt zu werden,
dass, wenn der Abfluss des Venenblutes in das Ilerz durch positiven
Thoraxdruck gehindert wird, dies zur Stauung im ganzen Vencensystem
und secunddr zur Erniedrigung des mittleren Arteriendrucks fithren
muss. Erfolgt aber diese Drucksteigerung im Thorax nar periodisch,
bei jeder Exspiration, so muss wieder rhythmische, stossweise Stro-
mung, besonders in den dem Herzen benachbarten Venen, denen des
Halses et®., entstehen, eine rhythmische Bewegung, die hier ofters
zu completer exspiratorischer Venenanschwellung sich gestaltet, wenn,
wic es ja bel den hier in Betracht kommenden Krankheiten in der
Regel der Fall ist, das Venensystem ohnehin schon iiberfillt und iber
dic Norm gespannt ist.

In der That werden die letztgenannten Erscheinungen niemals
vermisst, sobald der Druck im Thorax positiv geworden ist.  Wenn
dagegen bet den anderweiten Widerstandserhthungen im grossen oder
kleinen Kreislaut gewdhnlich keinerlei krankhafte Symptome an den
Gefiissen wahrgenommen werden, nun so wissen Sie, wodurch sich
das erklirt. s ist die Verstirkung der Herzarbeit, welche ge-
nau wic bei den friher besprochenen Herzfehlern auch hier compen-
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sirend eintritt. Das wird am leichtesten beim kleinen Kreislauf ge-
schehen konnen; denn bei dem geringen Druck, der normaler Weise
im Pulmonalgefisssystem herrscht, genigt begreiflich schon eine sehr
seringe Verstirkung der Herzcontraction, um diesen zu iiberwinden
und die Zweige der Lungenarterien stirker auszudehnen, das Blut mit
erisserer Geschwindigkeit durch sie durchzatreiben. Ueber diesen
Punkt hat eine Versuchsreihe, welche Lichtheim? in meinem Bres-
lauer Institute angestellt hat, ganz iberraschende Aufschlisse gegeben.
Wenn einem curaresirten und kinstlich respirirten Hund, dessen
Carotis und V jugularis mit Manometern verbunden waren, mittelst
eines durch ein Loch in der Thoraxwand eingefihrten starken Fadens
die linke Pulmonalarterie total ligirt wurde, so dnderte sich weder
der Carvotiden- noch der Venendruck im Allergeringsten;
ja es konnten ausserdem noch mehrere grossere Aeste der rechten
Pulmonalarterie verschlossen werden, ohne dass dies einen Einfluss
auf den Arterien- oder Venendruck hatte. Hier ist also mehr als die
Hilfte, ja beinahe drei Viertel der Lungengefissbahn unwegsam ge-
macht, der Gesammtquerschnitt mithin fast auf den vierten Theil des
normalen reducirt, und trotzdem gelangt die normale Blutmenge durch
diesen reducirten Querschnitt hindurch in den linken Ventrikel. Es
wird dies erreicht durch den denkbar einfachsten Mechanismus von
der Welt. In dem Theil der Pulmonalgefissbahn ndmlich, der dies-
seits der eingeschalteten Widerstinde sich befindet, steigt in Folge
dieser der Druck und dehnt die noch offenen Zweige der Art aus,
resp. beschleunigt die Blutbewegung so sehr, dass nun dieselbe Blut-
menge, welche vorher die ganzen beiden Lungen passirte, in derselben
Zeit durch das mnoch iibrige Viertel hindurcheilt. Freilich ist die
Drucksteigerung selbst nur gering; so wies das in einefl Ast der
rechten A. pulmonalis eingesetzte Sodamanometer nur cine Steigerung
von 180 auf 260 Mm., um c¢. 80 Mm. Soda, d. h. ungefihr 6 Mm.
Quecksilber nach, als der Stamm der linken Pulmonalarterie ge-
schlossen wurde. Line Druckerhdhung, wie diese, wiirde selbstver-
stiindlich im Kérperarteriensystem mit seinen grossen Widerstinden
so gut wie gar keinen Effect haben; im kleinen Kreislauf, dessen
physiologische Widerstinde so gering sind, geniigt sie vollstindig um
eine ausreichende Dehnung aller noch offenen Aeste zu erzeugen. So-
mit ist auch der Zuwachs, der dadurch fur die Arbeit des rechten
Herzens bedingt wird, an sich nicht gross, und Sie werden nicht be-
sonders erstaunt sein, dass der Ventrikel dies geringe Mehr von Arbeit
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aul der Stelle zu leisten im Stande ist.  Aber es ist immerhin cin
Mehr von Arbeit, und so erkliirt sich ohne Schwierigkeir, dass. sobald
diec Widerstandserhhung im kleinen Kreislaul dauernd wird, der Ven-
trikel, dem die grissere Arbeit aufgebiirdet ist, hvpertrophirt. Das
wird natiirlich um so eher geschehen und die Hypertrophie selbs
cinen um so stirkern Grad erveichen, je grosser die Widerstands-
crhohung und besonders je allgemeiner die Behinderune des Dlat-
stroms durch die Lungen, so bei starkem und weit verbreitetem 1hm-
physem, bei totaler Synechie der Pleurablitter, bei chronischer aus-
gedehnter Bronchitis, und gerade in diesen Fillen um so leichter, als
diese Krankheiten sehr oft bet sonst kriftigen und jungen Individuen
cefunden werden.  Uebrigens habe ich auch Gelegenheit wehabt.  bei
cnormer Fettleibigkeit sehr hochgradige Hypertrophic des rechien
Ventrikels zu beobachten.

Ohne eine édhnliche Hypertrophie des linken Ventrikels wiirden
vollends die Hindernisse des grossen Kreislaufs niemals auf die Linge
uberwunden werden konnen.  Aber hier kommt das dem Herzen zu
(ute, dass die betreffenden Widerstandserhthungen sich simmilich
langsam und allmdhlich zu entwickeln pflegen, oder aber sehr frih,
schon im Embryonalleben oder doch sehr bald nach der Geburt, sich
ausbilden, mithin zu emer Zeit, die fir ein starkes Wachsthum die
allergtinstigste ist.  Ich denke hierbei an die allgememen und cireum-
scripten Stenosen der Aorta in der Gegend des Ductus Botalli, die
der Mehrzahl nach congenital sind und darum ihrer ntstehungs-
ceschichte nach diametral den ancurysmatischen Erweiterungen der
Aorta und der Arteriosklerose gegentiberstehen, die aus Grinden, auf
die wir spiter zu sprechen kommen, ¢erade eine ausgesprochene Krank-
heit des Greisenalters, dabei exquisit chronisch zu sein pflect. So
kann hier langsam und successive sich eine IHypertrophie des linken
Ventrikels entwickeln, die ausreichend ist, trotz des abnormen Wider-
standes eine normale Fillung der Arterien zu bewirken und so Druck
und Geschwindigkeit im ganzen Kreislauf auf ihren regelrechten Werthen
su erhalten.  Es ist dies der Grund, weshalb in der Regel das Tlerz
der Greise an  der allgemeinen Atrophie des Korpers und hesonders
der Muskeln sich nicht betheiligt, sondern cher selbst noch an Masse
und Volumen zunimmt$; was aber noch im Greisenalter  celeistet
werden kann, das wird sicher in jingeren Jahren und bei Kriticerer
[Functionirung aller ubrigen Organe keine Schwierizkeit machen.  Nul
der andern Seite brauche ich, nach unseren [ruheren Austuhrungen,
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Ihnen nicht erst hervorzuheben, wie die bereits eingeleitete Compen-
sation wieder vernichtet werden kann durch irgendwelche Momente,
die geeignet sind, die Leistungsfihigkeit des hypertrophischen Herz-
muskels herabzusctzen, insbesondere durch Erschépfung und Verfettung
desselben.  Denn das ist nicht anders, als bei den Herzfehlern,
und aach die Folgen fir den Kreislauf, die dann hervortreten, sind
cenau die gleichen, uns so wohlbekannten: Erniedrigung des mitt-
leren Avteriendrucks, Stauung und Ueberfillung im Venen-
system und Verlangsamung der mittleren Stromgeschwin-
digkeit des Blutes.

Gegenitber den Drhohungen des Gesammtwiderstandes auf der
Gelissbahn spielt in der Pathologie die Erniedrigung dessclben eine
weit geringere Rolle.  Denu da, abgesehen von der Reibung des Blutes
in den Capillaren, der Hauptwiderstand sich physiologischer Weise dem
Blutstrom in den kleinen Artericn entgegenstellt, so kann, wie auf der
Hand licgt, bei gleichbleibender Beschaffenheit des Bluts eine Herab-
setzung des normalen Widerstandes nur dadurch zu Stande kommen,
dass die kleinen Arterien in ihrem Tonus simmtlich oder zum grossten
Theil nachlassen. Das geschieht bekanntlich, wenn das vasomotorische
Centrum gelihmt wird, resp. durch die Durchschneidung des Halsmarks
ausser Verbindung mit der Hauptmasse der Gefissnerven gesetzt wird.
Das ist ferner die nothwendige Folge aller Herderkrankungen, dureh
welche 1m oberen Theile des Riickenmarks eine Unterbrechung der Lei-
tung gesetzt ist, als Quetschungen und Zerreissungen, Tumoren und
Erweichungen. Sitzt die Unterbrechung wirklichh hoch oben am Anfang
des Ialsmarkes, wie z. B. bei Luxationen des Epistropheus hinter den
Atlas, so erschlaffen die Gefdsse des ganzen Korpers mit Ausnahme
derer des Kopfes; je tiefer unten die Unierbrechung sitzt, desto gréssere
Theile des Gefisssystems  bleiben innervirt, und wenn dieselbe erst
unterhalb der Abgangsstelle der N. splanchnici, der Gefissnerven der
ganzen Bauchhdhle, statt hat, dann kann nicht mehr von einer Ver-
ringerung des Gesammtwiderstandes gesprochen werden, weil die Br-
schlaffung sich dann nur noch auf einen verhiltnissmissig kleinen Theil
des Arteriensystems erstreckt: wir werden eine ortliche, aber Leine
allgemeine Circulationsstorung haben. In jenen Iillen dagegen, wenn
wirklich im grossten Theil des Korpers die Widerstinde Seitens der
kleinen Arterien wegfallen, muss der Effect auf den Gesammtkreislauf
em hochst bedeutender sein.  Denn wenn die Widerstinde aufhoren,
welche der Lntleerung des Arterienblutes in die Capillaren und Venen
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entgegenstehen, so wird nothwendiger Weise sehr rasch das Blat aus
den Arterien in die Venen iiberflicssen und damit die Spannungsdilfereny
zwischen beiden sich sehr betriichtlich verringern.  Damit muss aber die
Stromgeschwindigkeit des Blutes gewaltic abnehmen, und ist wirklich
die Lrschlaffung der Arterien eine sehr vollstindige, so kann es sogar
dahin kommen, dass wegen der colossalen Stromverlangsamung bald
nicht mehr so viel Blut durch dic Venen zum Herzen zuriickgelangt,
als fir die nichste Systole erforderlich ist. Das aber heisst nichis An-
deres als ein allmihliches Erlioschen des Kreislaufs, und dass
dafir die Moglichkeit eciner Regulation nicht existirt, das wird Ihnen
ohne Weiteres klar sein, ganz besonders, wenn Sie erwiigen, dass das
zu schwach gespeiste Herz auch die Coronararterien nur unzareichend
fillen kann, die mangelhafte Circulation in den Kranzeefissen aber
threrseits wieder Herzschwiiche in ihrem Gefolge hat.  Sind dagegen
die Arterien nicht vollstindig gelihmt, sondern ist lediglich der Tonus
verringert, aber nicht ganz aufgehoben, so wird der Kretslaufl fretlich
noch moglich sein, jedoch nur unter mehr oder weniger starker lr-
niedrigung des arteriellen Druckes und entsprechender Verlangsamuny
des Blutstroms, einer Druckerniedrigung und Verlangsamung, an der
auch der kleine Kreislauf nothwendig Theil nehmen muss, obschon
dic Widerstinde in ihm, wegen der Abwesenheit jedes Gefilsstonus,
bet diesen Processen eine Aenderung nicht ervleiden.  Dass aber in
Hinsicht auf Druck und mittlere Geschwindigkert der Effect der vaso-
motorischen Lahmung eines sehr grossen Gefissgebietes, 2z B. des
Splanchnicus ein vollig ibereinstimmender sein muss, versteht sich von
selbst; wic allerdings die Stromung sich in den verschiedenen Theilen
des Gefisssystems, den gelihmten und den nicht gclihmien, 1m Fin-
zelnen gestaltet, das konnen wir erst beurtheilen, wenn wir das Gebiet
einer cingehenden Krérterung unterzogen haben werden, zu dem wir
jetzt uns wenden, nimlich das dev értlichen Kreislaufsstorungen.

Litteratur. ' Dogiel, Ber. d. Leipz. Gesellsch. Math. Phys Kl 1867, p. 200,
: Asp, ibid. p. 131. 3 Ostroumoff, Pflig. Arch. XIL p. 219 Griitzner und
Heidenhain, ibid. XVI. p. 1. Heidenhain, ibid. p. 31. * Vgl. Traube, Ges.
Abhdl. IIL. p. 127, ° Vgl. Quincke, in Ziemssen’s Hdb. d. spec. Path. VI p. 425
® A. Key. Nord. med. Arkiv. I. No. 22. 7 Badoud, Verh. d. Wiirzb. physik. med.
Gesellsch. N. F. Bd. VIII. Lichtheim, Die Storungen d. Lungenkreislaufs u. ibr Ein-
fluss auf d. Blutdruck. Berlin. 1876. * Perls, Deutsch. A. f. k1. Med. V. p. 581




L. Qertliche Kreislaufsstorungen.

Einleitende Bemerkungen tiber die physiologischen Regulationsmittel der Arterienweite.

Wenn wir in der letzten Vorlesung gesehen haben, von wie
arossem [influss die Erhohung oder Erniedrigung des im Gefisssystem
herrschenden Gesammtwiderstandes auf den Kreislauf ist, so konnen
wir cinen solchen Effect nicht mehr von Aenderangen des Wider-
standes erwarten, welche nicht das ganze Gefdsssystem, sondern nur
einzelne Gebiete desselben betreffen. Denn mehrfach habe ich Thnen
ja betont, dass der Organismus die Fihigkeit besitzt, cine Wider-
standsinderung in einem Sinne durch cine zweite im entgegengesetzten
Sinne auszugleichen, und wir werden alsbald die Mittel kennen lernen,
deren er sich zu diesem Behufe bedient. Aber wenn auch der allge-
meine Blutdruck und die mittlere Stromgeschwindigkeit nicht davon
influencirt werden, so ist dadurch doch in keiner Weise ausgeschlossen,
vielmehr mit Sicherheit zu erwarten, dass diese lokalen Widerstands-
dnderungen von erheblichster Bedeutung fir den Blutstrom in dem
Gefissgebiet sind, welches davon betroffen wird. Tn der That gehort
hierher das interessante und in der dlteren Medicin mit Vorliebe eec-
pllegte Gebiet der drtlichen Kreislaufsstérungen, mit dem wir
nunmehr uns beschaftigen wollen.

Freilich  stehen wir diesem  ganzen Kapitel heutzutage anders
gegeniiber, als es noch vor wenig mehr, als ecinem Decennium der
FFall war.  Denn wir wissen jetzt, dass auch unter physiologischen
Verhdltnissen die Blutfulle simmtlicher einzelnen Organe fortdauernd
weit grosseren Schwankungen unterworfen ist, als frither geglaubt
wurde. Der Grand davon liegt in einem Verhiltniss. das ich schon
mehrfach fhnen gegeniber beruhrt habe, dass nimlich die Menge des
im Kdrper cireulirenden Blutes ganz und gar nicht ausreicht, um alle
(efisse aul einmal zu fillen. Denn bei dieser Sachlage ist, wic auf
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der Hand legt, cin reichlicher nnd krafivoller Blutstrom. wie ihn dic
einzelnen Organc, dic Muskeln, die Driisen, die Haut. das i ete.
bei ihrer Thitigkeit verlancen, nur moghich, wenn gleichzeitic andere
Gebiete nur schwach gefillt sind. Hierin wird auch Nichts aeindert,
wenn durch irgend cine Ursache die Blutmenge iber das physiolovische
Maass gesteigert wird.  Denn dic einzice Folee dieser Vergrisserung
der Blutmenge ist, wie wir spiter gelegentlich der sogenannten Plethora
noch genauer ausfithren werden, dass mehr Blut im Oreanismus ver-
braucht wird. Das Blut ist ja kein bestindiges Organ, vielmehr,
wenn irgend eines, in fortdauerndent Weehsel begriffens  fortdauernd
wird neues gebildet und altes verbraucht, und nur auf die Erhaltung
der normalen missigen Blutmenge ist der Oreanismus ecingerichtet
mit der Zunahme des Gewinnes wiichst auch der Verlust.

Sonach miissen andere Regulationsmittel eintreten, durch die eine
zeitweilige  starke oder schwache Fillung der verschiedenen Gefiss-
aebiete ermoglicht wird, worauf ja die Action des Herzens ecinen
Finfluss  nicht ausiiben kann.  Aber Sie wissen ja  schon, wo-
durch die Regulation bewerkstelliet wird; es ist immer dasselbe,
der Wechsel der Widerstinde auf der arteriellen Bahn.
Denn es ist ohne Weiteres klar, dass mit der Grisse der Widerstinde
in den zu cinem Gebict fihrenden Arterien auch die Menge des in
dieses stromenden Blutes sich dndern muss; je  grosser jene, desto
weniger, und je kleiner sie sind, desto mehr Blut wird in die Gefisse
des betreffenden Gebietes cinfliessen.  Das Mittel aber, welches  der
Organismus anwendet, die Widerstinde zu steigern oder herabzusetzen,
ist Kein anderes als Verengerung oder Erweiterung des Lumen.
Lassen Ste uns darum jetzt zuerst eine kurze Ueberschan halten Gber
die Irifte, welche die Grosse des Lumen eines Gefisses zu dndern
vermogen, und die Bedingungen, unter denen dieselben physiologischer
Weise in Thitigkett gerathen.

In erster Linie kommt 1n Betracht, dass die Gefisse elastische
Sehliuche sind: sie konnen deshalb durch stirkeren Binnendruck
cedehnt werden und andererseits einem  geringeren Inhalt sich adap-
tiren.  Die Dehnung gelingt dem Blutdruck natirlicle um so leichter,
jogeringer die Elasticitit der betreffenden Gelisse ists deshalb am
leichtesten bei den Venen, sehr leicht ferner, wie wir frither geschen
haben, an den Verzweigungen der Ao pulmonalis, auch an den Muskel-
und Darmarterien scheint die Elasticital nicht sehr betrdchthich zu sein,
und von den Retinalgefissen weiss man desgleichen, dass sie dehnen-
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den REinflissen keinen grossen Widerstand entgegensetzen. Dagegen
sind die Hautarterien, wie iiberhaupt alle die, welche mit einer star-
ken Ringfaserschicht ausgestattet sind, nur schwer ausdehnbar, wih-
rend sic aus demselben Grunde, vermége ihrer stirkeren elastischen
Kraft, sich um so rascher dem verringerten Inhalt adaptiren. Auf
diese Weise erklirt sich, dass nach peripherer Splanchnicusreizung die
Retinalgefdsse sich starker fillen und das Volumen einer Iixtremitiit
zunimmt, obwohl dic unverdnderte Temperatur ihrer Haut beweist,
dass ihre Hautarterien nicht weiter geworden: die Muskelgefisse wer-
den unter dem stirkeren Blutdruck stirker gedehnt, und nehmen das
Blut grossentheils auf, das durch die Splanchnicusreizung aus den
Gefissen des Stammes verdringt worden !

Dass hierbei der muskulire Antheil der Gefisswand wesentlich
mitspiclt, deutete ich soeben schon an. Aber noch in ganz anderer
Weise macht dessen Bedeutung sich geltend, indem mehr als alles
Ucbrige der Grad der Contraction der Ringmuskulatur es ist,
welcher die Grosse des Arterienlumen bestimmt. Die Thatigkeit der
Ringfaserschicht steht nun zunéchst unter dem Einfluss von gewissen
Centren, vielleicht gangliosen Einrichtungen, die in der Gefisswand
selbst belegen sind2.  Wenigstens erklirt sich so am einfachsten die
tonische Contraction, welche die Arterien auch nach Durchschneidung
der Vasomotoren bewahren, resp. nach einiger Zeit ohne Widerher-
stellung der durchschnittenen Gefissnerven wiedergewinnen: wiewohl
auch daran gedacht werden muss, dass unter diesen Umstinden in
anderen Bahnen verlaufende Gefissnerven, die fur gewohnlich nur
sehr schwach thitig sind, allmihlich den grosseren Anspriichen sich
adaptiren und die tonische Function der in Wegfall gerathenen Haupt-
constrictoren mit iberuchmen3. Ob allerdings die Aenderungen, welche
der Contractionszustand der Gefisswand auf etliche locale Einfliisse
erleidet, durch Einwirkung auf die nervésen Apparate der Gefisswand
oder auf die Muskulatur selbst zuriickzufihren sind, ist fir alle Fille
bislang nicht zu entscheiden. Dass Wirme und Kilte direkt auf die
Muskulatur erschlaffend, regp. erregend wirken, kann figlich cbenso-
wenig  bezweifelt werden, als der direkte Effect electrischer Reize.
Aber wir kennen auch schwerer zu deutende Reactionen. So ist in
dem Laboratorium von Ludwig, dem wir tberhaupt das Meiste ver-
danken, was wir vom Leben der Gefisswand wissen, gezeigt worden,
dass die Arterien eines jedem Nervencinfluss entzogenen Organs sich
verengern, wenn ein mit Kohlensdure uberladenes Blut in sie cinstromt;
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dasselbe bewirken mancherlei dem Blute beizemischte Gifte, withrend
andere, wic Mtropin, Chloral, cerade das Gegentheil, eine Ersehilaffung
hervorrufen.  Hochinteressant ist ferner, dass die Arterien eegen star-
ken Blutandrang sich verengern, dageeen erschlaffen, sobald eine Zeit-
lang kein Blut durch sie hindurcheetlossen ist. Bei diesen vielfachen
Bezeugungen eines  selbstthitticen Lebens in den Gefiisswiinden  wird
es endlich Niemanden wundern, dass der Contractionszustand ihrer
Muskulatur anscheinend idiopathischen Schwankungen unterliest, d. h.
dass auch die vom Nervensystem abgelosten Gelisse spontane Aende-
rungen in ihrem Lumen zeigen, deren Rhythmus durchaus incon-
stant ist>.

Mittelst welchen Mechanismus weiterhin die an die Gefasse heran-
tretenden Nerven auf deren Weite cinwirken, ist bislang gleichfalls
nicht festgestellt: sind wir doch selbst tber das Thatsiachliche noch
keineswegs  gentigend unterrichiet!  Dass es in den meisten Organen
Nerven giebt, deren Reizung cine Verengerung der daselbst ver-
laufenden Arterien zur Folge hat, ist fretlich seit lange bekannt: und
chensowenig wird dber die Lixistenz von lirweiterungsnerven in
der Zunge, dem Penis, den Speicheldrisen eine Discussion gefiihrt.
Ein actuclleres Interesse aber haben die Nerven der letzteren Kategorie

cewonnen, seit wir — Dank vor allen den Arbeiten von Goltz und
von Heidenhaint — damit vertraut geworden sind, dass auch in

der Haut und den Muskeln aufl Reizung  gewisser Nerven cine aus-
oiebige Erweiterung der Blutgefisse eintritt.  Die Versuche, auf denen
dieser Schluss sich  stitizt, sind  hochst interessant und bestechend,
und das Interesse daran wird auch durch den Umstand nicht vermin-
dert, dass es bisher nicht geglickt ist, etwas diesen Irwerterungs-
oder, wie sic Hetdenhain nennt, Hemmungsnerven Analoges an
den inneren Organen aufzufinden.  Doch ist es trotz der sorefiltigsten
Bemithungen selbst an den Hautgefdssen noch nicht moglich gewesen,
vollstindig iber die Bedingungen ins Klare zu kommen, unter denen
diec Erweiterungsnerven in Action ftreten, der Art, dass von cinigen
Autoren die Existenz von Nerven, deren lirregung lediglich die Haut-
arterien erweitere, noch bis heute in Frage gestellt wird s Wer wollte
unter solchen Umstinden sich zu entscheiden getrauen, ob die Gefiss-
nerven auf ganglivse Einrichtungen in den Gefisswandungen oder direct
auf die Gefissmuskeln wirken?

Dass e¢s in den verschiedenen  Abschnitten des  Rickenmarks
Centren giebt, von denen die unterhalb der betreffenden Region aus-
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tretenden Gefissnerven beherrscht werden, diirfte  gegenwiirtig nicht
mehr bestritten werden; ihr Hauptcentrum aber haben die Verengerer
jedenfalls in der Medulla oblongata, und zwar ein Centrum, welches,
wie Sie wissen, sich in einem fortdauernden tonischen Erregungszustand
befindet. Frither aber habe ich schon erwidhnt, dass dies vasomoto-
rische Centrum durch ein dyspnoisches Blut stark erregt wird; das-
selbe bewirkt Andmie, mag sie local in der Medulla oblongata oder
allgemein auftreten, und zwar um so sicherer, je rascher die Blut-
menge sich verringert; dasselbe auch Strychninvergiftung. Tindlich
wird es erregt durch Reizung centripetaler, mit den sensiblen Nerven
laufender Nerven, von denen bislang nicht ausgemacht ist, ob dies die
sensiblen Nerven selbst oder specifische pressorische Fasern sind. An-
dererseits giebt es bekanntlich auch einen centripetalen Nerven, dessen
Erregung hemmend auf die Thitigkeit der vasomotorischen Nerven
cinwirkt, ndmlich den N. depressor, dessen Linfluss allerdings viel-
leicht auf eine lirregung des Centrum der Erweiterer zu bezichen ist.
Wenigstens hat Heidenhain fiir die Hautgefisse dargethan, dass
deren Hemmungsnerven bei der Depressorreizung reflectorisch erregt
werden. Ob noch von anderen centripetal laufenden Nerven aus
depressorische Einflisse auf die Gefissinnervation durch Hemmung
des vasomotorischen oder Erregung des Erweiterungscentrum ausgeiibt
werden, ist gegenwdrtig noch nicht abzusehen; moglicher Weise gehen
von den peripheren Gefissen selber derartige Fasern nach dem Central-
organ”. Die ganze Complication dieser Verhiltnisse kommt Einem
aber erst vollig zum Bewusstsein, sobald man einzelne periphere
Gefisse ins Auge fasst. Denn es ist selbstverstindlich, dass durch
Erregung der betreffenden Vasomotoren. mag sie nun reflectorisch
oder wie sonst bewirkt sein, einzelne Arterien, ganz unabhiingig vom
jeweiligen Erregungszustand des Centrum, sich verengern, und dass
vollends chendieselben sich erweitern Kkénnen, sobald ihre ecigenen
Vasomotoren ausser Thitigkeit gesetzt oder ihre Hemmuugsnerven
gereizt werden.

Dies sind die hier mitspielenden Krifte, soweit wir sie bisher
kennen, und die Bedingungen, unter denen dieselben wirksam werden.
Indem jene Krifte in mannigfacher Weise ineinander greifen, wird
das Resultat erzielt, welches fiir die regelmiissige Thiitigkeit aller
Organe unumginglich nothig ist, dass nimlich einerseits ein ausreichend
méchtiger und kraftvoller Blutstrom immer dann und in dem Gebiete
vorhanden ist, wann und wo derselbe gebraucht wird, andererseits in
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ruhenden und unthiitigen Organen die Blutgefisse relativ leer sind.
So st es demnach auch hier, wie so oft in den Naturwissenschalten,
gegangen,  dass ndamlich mit der zunchmenden Erkenntuiss sich eine
mer grossere Complication der Verhiltnisse herausgestellt hat, und
die Analyse des detaillirten Verfahrens, wie in jedem einzelnen Fall
der Organismus mit den ihm zu Gebote stehenden Kritften die zweck-
miissige Blutvertheilung bewerkstelligt, ist eine der lockendsten Aul-
gaben geworden.  Im Allgemeinen kann man es woll fir walr-
scheinlich halten, dass jedes Organ selbst seinen Blutgehalt
regulirt; aber wir sind noch weit davon entfernt, in jedem Falle
die Wege angeben zu konnen, auf denen diese Regulation geschicht.
Fir einzelne Organe wissen wir wohl, dass die Erregung derselben
Nerven, die ihre Thitigkeit auslosen, auch die zu ihnen fuhrenden
Arterien erwettert, so bei den Speicheldrisen, bei den Muskeln. [Fir
vicle andere Organe ist aber ein analoger Zusammenhang bisher nicht
nachgewiesen, so beim ganzen Verdauungstractus, so bei den Nieren,
und es wire darum wohl in Brwigung zu zichen, ob nicht auf ganz
andere Momente als die von Hemmungsnerven, die Irwetterung der
betreffenden Arterien wihrend der Thitigkeit zurickzufihren ist, z. B.
bei der Niere auf den Gehalt des Blutes an harnfihigen Stoffen.  Wie
ferner jedesmal die Verengerung der Gefisse i geeigneten Augen-
blicke bewerkstelligt wird, dariber sind wir womoglich noch weniger
unterrichtet; in vielen IFédllen handelt es sich sicher um einfache
Adaption an die geringere Fille vermoge der elastischen Kraft, so
wenn  Muskeln oder das Gehirn wihrend  der Verdauung  blutleer
werden; ob aber nichi mindesteus ebenso oft eine active Verengerang
daber mitspielt, das ist durchaus nicht von der Hand zu weisen. Mag
es sich aber damit verhalten, wie auch immer, jedenfalls wollen Sie
das nicht fir geringe Grossen halten, um welche die Blatfille ein-
zelner Organe unter physiologischen Verhdltnissen wechselt.  Steigt
doch nach Ranke s der Blutgehalt des Bewegungsapparats bei Kanin-
chen beinahe auf das Doppelte, wenn sie aus dem Ruhezustande in
den Tetanus ibergehen; bei ruhenden Kaninchen bestimmte er den
Blutgehalt der Kérpermuskulatur auf ¢. 36,6 pCt. der Gesammtmenge,
im Tetanus auf gegen 66 pCt. Die Schwankungen im Blutgehalt des
Darms im niichternen Zustande und in der Verdauung sind aber wo-
moglich noch grosser.

Nichtsdestoweniger pllegt man  diese Zustinde noch nicht als
Animic und Hyperimie zu bezeichnen, sondern von diesen spricht
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man, wenigstens im pathologischen Sinne, erst dann, wenn entweder
diese Abweichungen vom mitileren Blutgehalt ecines Kérpertheils die
physiologischen Grenzwerthe wberschreiten, oder aber wenn sie auch
vorhanden sind, trotzdem die physiologischen Ursachen dafir fehlen,
also jedenfalls, sobald sie irgendwo lingere Zeit anhaltend vor-
kommen. Dass auch die pathologischen Andmien und Hyperimien,
so lange die gesammte Blutmenge die normale ist, nur auf Wider-
standsiinderungen in den Geféissen des betroffenen Gebietes beruhen
konnen, das bedarf natirlich nicht erst des Hinweises: fehlerhafte
Thiitigkeit des Herzens und Aenderungen des Gesammtwiderstandes
im  Gefisssystem kann auf die Blutvertheilung und Strémung im
ganzen Bereiche des Koérpers influenciren, lokale Aenderungen
des Blutgehalts konnen daraus nicht hervorgehen.
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1. Lolkale Anaemie.

Ursachen pathologischer Widerstandserhshung in den Arterien. Verschluss der-
selben. Ausgleichung mittelst Anastomosen. Endarterien. TFolgen der Verengerung
einer Endarterie. Folgen ilires Verschlusses. Anschoppung. Symptome der Anaemie.
Folgen fiir die Gefisswinde. Héamorrhagischer Infarct. Folgen fiir das
iibrige Gefiisssystem. Diesseitige Drucksteigerung. Compensation durch ander-
weite Widerstandsabnahme. Ort derselben.

Betrachten wir zuniichst die Arterien, so kann ecine patholo-
gische Widerstandserhdhung in ihnen resultiren: 1. von iber-
missiger Steigerung der natirlichen Widerstinde, d. i. der
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Ringmuskelcontraction: 2. von Hinzutreten neuer abnormer
Widerstinde.  Lrsteres ist die Folge von Einwirkung schr niedriger
Temperatur: in einem Worpertheil, der sehr intensiver Kilte ausgesetzt
ist, verengern sich die Arterien sehr betriichtlich schon lange vor der
Temperatur, die das Blut gefrieren macht.  Ein weiteres Mittel, die
Arterien eines Korpertheils zu starker Verengerung zu bringen, ist
Reizung ihrer Vasomotoren. Wenn Sie den Halssympathicus cines
Kaninehens in den Kreis eines einigermassen starken Inductionsstroms
bringen, verengern sich sofort die Ohrgefisse, und ebenso die des
Darms bei Reizung des Splanchnicus.  Das spielt aber auch in der
Pathologic eine Rolle.  Denn es giebt vasomotorische Neurosen,
d. h. krankhafte, anfallsweise auftretende Verengerungen der Arterien
in einem Korpertheil, so an den Hinden, an einer Kopfhilfte ete.
beobachtet; ferner werden nicht selten Neuralgien von spastischer
Verengerung der Arterien in  demy Nervengebiet begleitet; auch die
beim Fieberfrost statthabende Contraction der kleinen Arterien der
Haut gehort hierher. Dann werden die Vasomotoren durch mauncherlei
Gifte, z. B. Opium, stark erregt. Endlich sicht man gelihmte Korper-
theile sehr oft andmisch und kithl, was theils auf Mitbetheiligung
der Gefissnerven am krankhaften Processe zu bezichen ist, theils,
wenigstens bei den Muskelarterien, darauf zurickzufihren ist, dass
wegen Unthitigkeit immer nur wenig Blut in dieselben kommt, und
ste deshalb allmihlich dauernd enger werden.

Neue abnorme Widerstinde kénnen in den Arterien auftreten
1. innen im Lumen selber, 2. von aussen. Als innere sind
fur einmal anzufihren krankhafte Processe in der Arterienwand, wie
dic schon fruher erwihnten Sklerosen der Intima und Verkalkungen
der Muskularis, durch die die Wand verdickt und damit das Lumen
verkleinert, zugleich aber die Elasticitit des Gefiissrohrs verringert und
die Ausdehnung desselben durch die Pulswelle wesentlich erschwert,
selbst unmoglich gemacht wird; zu diesen Processen gehort auch die
neuerdings, meiner Meinung nach freilich mit Unrecht als specifisch
syphilitisch angesprochene endoarteriitische Verdickung der Intima
oder Arteriitis obliterans, wic sie C. Friedlinder! heisst. Fir's
Zweite kommen hier in Betracht die Niederschlige von Blutgerinnseln
auf die Venenwand des Gefissrohrs, die sogenannten wandstindigen
Thromben, die dbrigens mit Vorliebe gerade an sklerotisch oder athe-
romatos erkrankten Stellen der Arterien sich etabliren, so dass dann
beide Momente sich zur Erhohung des Widerstandes combiniren.
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Von aussen dagegen sind es Geschwiilste, narbige Stricturen,
auch dussere Einschnirungen, welche ecine bestimmte Stelle einer
Arterie verengern konnen. Oder aber der dussere Druck wirkt nicht
bloss auf eimen Punkt eines Arterienastes, sondern auf eine lingere
Strecke, auf eine Arterie mit ihren kleinen Verastelungen, ja selbst
aul die von ihr versorgten Capillaren, mithin auf die ganze Gefiss-
ausbreitung eines Korpertheils. Das ist der Fall bei volumindseren
Geschwiilsten und Exsudaten, bei Anhdufung von Luft oder tropfbarer
Flissigkeit in einem Raum bis zu solchem Grade, dass dessen Wan-
dungen dadurch betrichtlich gespannt werden, oder einem solchen,
dessen Wandungen nicht nachgiebig oder ausdehnungsfihig sind; so
werden die Hirngefisse comprimirt bei starkem Hydrocephalus, die
der Lunge durch ein massiges pleuritisches lixsudat oder einen Pneu-
mothorax mit Spannung der Luft, die des Darms bei hochgradigem
Meteorismus.

Als dritte Hauptursache der lokalen Andmien wiren dann noch
dic_pathologischen Hyperimien in anderen Organen zu bezeichnen: es
sind das Aniimien, die an sich sehr bedeutend werden kénnen, deren
Besprechung sich aber zweckmissig an die der Hyperdmien an-
schliesst, weil in diesen doch das primire, bestimmende Moment hier-
bei gegeben 1st.

Der hichste Grad der Widerstandserhohung in einer Arterie wird
selbstverstindlich gesetzt durch ihren Verschluss. Dass tetanische
Contraction der Ringmuskulatur denselben bewirken kann, lisst sich
durch starke electrische Reizung jeden Augenblick demonstriren, von
pathologischer Bedeutung wird ein solcher Verschluss aber schwerlich
jemals werden, da zweifellos Muskeln wie Nerven sehr bald ermiden,
und damit die Bahnen sich wieder erdffnen werden. Dagegen wird
das Lumen eciner Arterie nicht selten vollkommen durch sog. obtu-
rirende Pfropfe, Thromben sowohl wie Emboli, verlegt, und dann
kann es durch hochgradigen Druck und Linschnirung von aussen ge-
sperrt werden, wofir das einfachste Beispiel die Ligatur ist.

Wollen wir jetzt die Folgen der abnormen Widerstandserhohungen
in den Arterien eines Korpertheils fir die Circulation desselben genauer
untersuclien, so ist zuniichst Ein Punkt von einschneidender Bedeutung
fir den ganzen Vorgang, ndmlich ob hinter dem Ort der Wider-
standserhohung, d. h. zwischen dem Hinderniss und den von der
betreffenden Arterie versorgten Capillaren, noch e¢in arterieller
Zwelg abgelt, der mit einer beliebigen anderen freien
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Arterie in unmittelbarer Continuitit steht, also cme echite
()ollzmterulc, oder richtiger vesact, Anastomose bildet, oder ob
eine solche fehlt. st eine solehe vorhanden, so  gestaltet  sich
Alles schr cinfach. Denn mittelst dieser Anastomose wird dann das
Blut in den jenseits der vereneten Stehe belegenen Abschnitt der
Arterie iibergeleitet, und die Circulation et nun in den von der be-
treffenden Arteric  gespeisten Capillaren und Venen  in regelmissiger
Weise vor sich.  Dafiir ist es, wic auf der ITand hiegt, ganz gleich-
giltig, ob der abnorme Widerstand in der Arteric gering oder gross
ist, d. h. ob sic bloss verengert oder vollig versperrt ist; und ebenso
ist ¢s gleichgiltig, ob die Anastomose sogleich hinter dem Hinderniss
i die verlegte Arterie einmindet, oder o dazwischen noch andere
seitliche Aeste abgehen: denn in letzterem Falle werden diese chen-
(alls thr Blut von der Anastomose bezichen.  Von Bedeutung ist hier
allein das Griossenverhiltniss zwischen der verlegten Arterie und
der Collaterale.  Denn  je grosser die letztere und je reichlicher dic
Blutmenge ist, welche sie fuhrt, um so leichiter und besonders rascher
wird die Ausgleichung geschehen, fir die es deshalb selbstverstindlich
auch giinstig 1st, wenn der allgemeine arterielle Blutdruck hoch ist
und das Herz kriftig arbeitet. Ist dagegen ein ausgesprochenes Miss-
verhiltniss zwischen der Grosse der Arterie, deren Blutstrom behindert
ist, und der Anastomose, so vermag mindesiens im Anfang die letztere
nicht so viel Blut in den Verbreitungshezirk der betreffenden Arterie
zu fihren, als normaler Weise hincingelangen solltes es st die Wir-
kung der Widerstandserhéhung nicht bescitigt, sondern nur geschwiicht,
und die Folge ist auch in diesem Falle lokale Andmie, nur etwas
geringeren Grades.

~ Solehe Ausgleichung ist vollends unmiglich, wenn das Hinderniss
nicht an einer einzelnen Stelle des Gefisses sitzt, sondern die Arterie
in grosser Ausdehnung, iiber die Anastomose hinaus, resp. dic Ana-
stomose mitbetrifft, oder wenn gar die gesammte Arterienveristelung
mitsammt den Capillaren davon betroffen ist, und fir's Zwelte
auch dann nicht, wenn zwischen dem Widerstand der Arterie und
deren Capillarbezirk Kkeine Anastomose mehr vorhanden ist, wenn
also das Hinderniss sich m einer lindarterie befindet. Iirsteres
hat statt bei jeder Animie auf vasomotorischer Grundlage; m welchen
Organen letzteres eintreten kann, hingt ganz von der anatomischen
Einrichtung ihres Gefisssystems ab: so erinnerc ich Sie beispielsweise
daran, dass die Aeste der Nierenarterie, cbenso die der Milz nach

Cohnheim, Allgemeine Pathologic. 2. Aufl. S
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ihrem Dintritt in die resp. Organe keinerlei Anastomose mit cinander
eingehen ®.

Auch in diesen Fillen sind die direkten Folgen der artericllen
Widerstandserhohung  fir die Circulation des betroffenen Theils ohne
Schwierigkeit zu ermessen. Denn die Bedeutung des Widerstandes
fir die Blutbewegung lisst sich kurz dahin formuliren, dass 1. durch
jeden an einer Stelle des Geldsssystems eingeschalteten
Widerstand die Spannung in dem diesseitigen Abschnitt
wichst; 2. aber jeder Widerstand die lokale Ausgleichung
der Druckdifferenzen erschwert, d. h. die Stromgeschwin-
digkeit verzogert. Je grosser also der Widerstand an einer Stelle,
desto grosser ist der Druck vor derselben, und desto weniger Blut
stromt in der Zeiteinheit, resp. desto langsamer stromt das Blut an
und hinter derselben. Dies auf diec Widerstandserhéhung in Arterien
angewendet, ergiebt in erster Linie, dass proportional der Grosse des
Widerstandes der artericlle Blutdruck steigen muss: davon und von
den verschiedenen Modi der Ausgleichung, d. h. der compensatorischen
Hyperimie, nachher im Zusammenhange mehr! Halten wir uns fir
jetzt an das Gefissgebiet selbst, in dessen zulithrenden Arterien der
Widerstand erhoht ist, so bedarf es auch dariiber nach allem Fraheren
nicht vieler Worte: je grosser der Widerstand, um so weniger
Blut wird in die Gefisse eindringen und um so langsamer
wird es darin sich vorwirts bewegen. Diese schwache Fillung
and langsame Stromung muss stait haben bis zu der Stelle, wo mit
dem  schwachen Blutstrom cin starker und reichlicher, womdoglich
verstirkter sich  vereinigt.  Das aber geschicht bei Abwesenheit ar-

terieller Anastomosen — und insofern bilden auch diese nur einen
bestimmten Fall des allgemeinen Gesetzes — bei ihrer Abwesenheit,

sage ich, geschicht das erst in den Venen, da der Druck in
den benachbarten Capillaren nicht ausreicht, um eine Stromung von
normaler Lebhafiigkeit in dem animischen Capillargebiet zu erzeugen.
Wie weit hiernach das wenig gefillte und langsam darchstromte Ge-
fisseebiet reieht, das hingt ganz von dem Sitz des pathologischen
Widerstandes ab. Ist lediglich eine kleine Endarterie verengert, so
ist das andmische Gebiet um so kleiner, als dann in der Regel gerade
die unmittelbar benachbarten Arterien die hyperimischen, fluxionirten
sind, mithin sehr frith auch in die zu schwach gefiillte Vene eine
solche mindet, in der das Blut mit gesteigertem Druck und Geschwin-
digkett fliesst. - Wenn Sie dagegen den Halssympathicus eines Kanin-
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chens reizen, so fliesst, withrend der elektrische Strom durch den
Nerven geht, fast ear kein Blut aus der ausceschnittenen Hauptvene
des Ohrs: Achnliches Konnen Siec an der Vo femoralis cines Hundes
beobachten, dessen Tschiadicus tetanisivt wird, und Basch sah sogar
den Blutstrom in der Pfortader wihrend des 1ohestadiums der K-
regung der N. splanchnici nahezu versiegen 3,

Prifen wir nun aber die Bluthewegune in dem aniimischen Ge-
fissbezitk etwas genauer, so crgeben sich gewisse Verschiedenheiten,
die im Wesentlichen durch die Hohe des eingeschalteten Widerstandes
bedingt sind. Ist der Widerstand von madssiger Grisse, so dass hinter
ihm das Blut zwar mit eciner, gegen die Norm verringerten, aber
immer noch ziemlichen Spannung fliesst, so st eine kleinere oder
grossere Verlangsamung des Stroms der emzige Effect. Falls
aber der Widerstand ecine gewisse 1ohe uberschreitet und die Span-
nung hinter thm in Folge dessen cine minimale wird, so dringt all-
mihlich von den an den aniimischen Bezirk anerenzenden und mit
ithm communicirenden Capillaren eine  gewisse Menge Blules 1n seine
Gefiasse hinein.  Die Menge des im andmischen Theile befindlichen
Blutes wird dadurch frethch vergrossert, indess um nun cine ordent-
liche Stromung zu Wege zu bringen, dazu gentigt, wie schon bemerkd,
der Druck, mit dem das Blut cindringt, weitaus nicht.  Vielmehr
schliesst dies von den Seiten neu eimgedrungene sich in seiner Weiter-
bewegung ganz dem urspringlichen des betreffenden Bezirkes an. d. .
es bewegt sich mit sehr  grosser Langsamkeit vorwirts gegen die
Venen.,  Und so gering Kann  das Maass  der Fortbewegung  unter
diesen Umstinden werden, dass es nicht mehr ausreicht, dic
speeifisch schwereren Blutkorperchen in der Blutflissig-
keit suspendirt zu erhalten, sondern jene in den Capillaren
fallen Lisst.  Der Bffect licgt aul der Hand: es miissen sich all-
mihlich ecine ziemliche Quantitit rother Blutkorperchen in den Capil-
taren  cines  hochgradig  animischen Theiles  anhiufen. Zu alledem
komnit noch eine neue Complication, wenn der Widerstand den hochst-
moglichsten Grad  errcicht, . h. wenn cine Endarterie nicht bloss
verengert, sondern vollig versehlossen ist.  Hier wird der Druck in
demt Geflissbezirk  Iinter  dem Verschluss eleich Null, nuthin Kann
hier keinerlei Bewegung vorhanden sein,  sondern lediglich volliger
Stillstand, und zwar, je nach der Schonelligket, niil welcher der Ver-
schluss zu Stande gekommen, je nachdenc also die Arterien nocl
suceessive thren Inhalt haben entlecren konnen oder nicht, bei schwicher

8t



116 Pathologic der Circulation.

oder reichlicher geflillten Gefissen.  Dieses Gebiet aber, innerhalb
dessen jegliche Spannung fehlt, steht nicht bloss seitlich mit den an-
grenzenden Capillaren, sondern an irgend einer Stelle auch in un-
mittelbarer offencr Communication mit einer Vene, in welcher das
Blut mit zwar geringem, aber doch positivem Druck fliesst, und die
nothwendige Folge muss sein, dass aus dieser Vene ein rickliu-
figer Strom in jenen Bezirk erfolgt, der so lange anhilt, bis durch
diec allmédhliche Fillung des versperrten Gefissgebiets von der Vene
und den benachbarten Capillaven her die Spannung in diesem dem
Druck in der communicirenden Vene das Gleichgewicht hilt.  Das
kann freilich der Natur der Sache nach nur ein selr langsam vor-
dvingender Strom sein, und darum ist es moglich, dass, wenn ander-
weite Hinderungen, z. B. die Schwere, sich ihr entgegenstellen, diese
ricckladulige Fallung ganz ausbleibt oder wenigstens sehr gering
wird. Inshesondere aber kann er, wie Thnen auf der Stelle emnleuchten
wird, nur dann emtreten, wenn keine Klappen in der Vene sich ihm
enteegenstellen.  In einem Bezirk aber, dessen Venen klappenlos sind,
kann die Menge des seitlich von den Capillaren und rickliufig von
den Venen her eindringenden Blutes so betriachtlich werden, dass man
unbedenklich von einer wirklichen Anschoppung desselben reden
kann: nimmt doch zuweilen der ganze Abschnitt, dessen zufithrende
Arierien versperrt sind, ein  gleichmiissig und intensiv dunkelrothes
Ausschen an! - Diesen  ganzen Vorgang der Anschoppung und riick-
linficen Stromung aber kénnen Sie in der bequemsten und anschau-
lichsten Weise an der Zunge eines curaresirten Frosches verfolgen,
bet der zu dem linde nichts weiter niothig ist, als dass Sie eine der
beiden grossen Arterien ligiren, welehe je eine an jedem Rande in
die Zunge von der unteren Fliche der Mundhéhle her eintreten,
hochstens noch  etwaige Anastoniosen zubinden, welche die beiden
Hauptarterien mit eiander eingehen; die Klappen (chlen hier zwar
nicht in den Venen, indessen sind sie rudimentir und unbeweglich und
bilden deshalb fiir die rickliufige Blutbewegung kein Hinderniss 4.
Die Diagnose, ob ein Korpertheil im Zustande der Animie
oder, wic man nach Virchow’s Vorgang das auch nennt, Ischimie
sich befindet, hat natiirlich keine Schwierigkeit, wenn die betroffenen
Organe oberflichlich gelegen und darum directer Inspection und Prii-
fung zuginglich  sind.  Lin - andmischer Korpertheil wird — sofern
nicht die socben geschilderten Complicationen in's Spiel kommen —
blass scing demnichst muss seine Wirme abnehmen, und er sich
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darame Ka bl anfihlen, cinfach deshalb, weil dem doch fortudaaernden
Warmeverlust an die Umgehune nicht mehr eine gleich hohe Wirme-
Z%Il.lllll‘ entspricht, sobald die in die Gefisse des betreffenden Gelbiets
cmdringende Blutmenge  abgenommen  hat.  Endlich wird in cinem
anidmischen Theil in der Regel auch der Tureor verrineert sein, wel
derselbe ja wesentlich auf der veichlichen Fillune der Bluteelisse be-
ruht.  Ob bei dieser Welkheit auch ecine Verrineerune der Paren-
chymsifte mitspielt, ist nicht so ohne Weiteres auszusacens denn s
Kann freilich keinem Zweilel unterliegen, dass in cinem Korperah-
schnitt, der villig blutleer, dessen artericller Blutstrom vollstindie
abgesperrt ist; Kein Transsudat und  keine Lvmphe wehr eebilde
wird; dagegen haben neuere in Ludwig s lostitut anvestellte Unter-
suchungen nachgewiesen, dass die Lymphbildung von der Stirke der
arteriellen Stromung in einem Korpertheil viel unabhingiger ist
fruher allgemein angenommen wurde?

,als

Weiterhin wird es lhnen selbstverstindlich erscheinen, dass i
cinem animischen Organ der Stoffweehsel verringert 1st, und  dass
desshalb sowohl die Functionen als auch die Ernihrung desselben
letden muss; und zwar beides um so mehr; je hocheradiger die Anidnuie
und je linger sie dauert.  Man kann ganz allgemein sagen, dass die
Leistungen eines Korpertheils durch die Andmie geschwicht, herab-
cesetzt werden, und dass an ihm allmdhlich eine Abmagerang oder
Atrophie sich einstellt; hort vollends die Blutzufubr canz und gar
auf, so verfillt der betroffene Theil unweigerlich der Nekrose, dem
Absterben.  Auf alles dies werden wir einestheils ber der Pathologie
des Stolfwechsels, anderentheils bei der der cinzelnen Organe des
Genaueren zuriickkommen, und an  dieser Stelle lediglich noch die
Bedeutung der Andmie fir den Circulationsapparat selbsi,
d. h. fiir Herz und Gelisse, eciner kurzen Erorterung unterzichen.
In welcher Weise aber die Anamie auf das Herz selbst mfluencirt,
das haben wir friher schon besprochen.  Denn hier handelt ex sich
ja um nichts Anderes als um Widerstandserhohung in - den Coronar-
arterien. und ich brauche Sie nur an das zu erinnern, was ich Hhnen
iiber die Folgen des Verschlusses der Kranzarterien einerseits und iber
die der Coronarsklerose andererseits mitgetheilt habe; damit Sie voll-
stindig orientirt sind.

Aber auch von den Gefiassen erwihnte eh Thnen schon, dass sie
sich erweitern, wenn eine Zeitlang kein Blut durch sie hindurch-
geflossen ist.  Indess hierbei bleibt es nur, wenn die Abspervung des
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Blutes von den Gefissen, d. h. also Blutmangel im vollsten Sinne
des Wortes, kurze Zeit anhiilt. Wenn Sie eine feste Ligatur um die
Ohrwurzel eines Kaninchens legen und dadurch 8—10 Stunden lang
den Zutritt des Blutes in das Innere der Blutgefisse und in deren
Vasa vasorum unmdoglich machen, so schwillt hinterher, sobald
Sic die Ligatur geldost haben, das Ohv mehr oder weniger
stark an. Is ist eine teigige Schwellung von rosiger Farbe, und
untersuchen Sie, woraul diese Schwellung beruht, so finden Sic die
Gewebsmaschen des Ohrs von Flissigkeit ausgedehnt und dazu von
ciner mehr oder weniger grossen Menge von Lymphkdorperchen erfiillt.
Je lingere Zeit Sie vergehen lassen bis zur Losung der Ligatur, um
so reichlicher wird die Menge der Lymphkorperchen in den Gewebs-
maschen des Ohrs, und hat das Band ¢. 24 Stunden gelegen, so werden
Sie niemals im geschwollenen Ohr dunkelrothe IFlecken und Streifen
vermissen, welche schon vom blossen Auge und vollends bei mikro-
skopischer Prifung sich als punkt- und streifen(érmige Blutungen
zu erkennen geben.  Der Umfang und die Massenhaftigkeit dieser
Blutungen ist wechselnd, doch kann man im Allgemeinen sagen, dass
sic um so reichlicher sind, je linger dic Absperrung des Blutes ge-
dauert hat; zuweilen verwandelt sich dadurch das Ohr in ecin dick-
ceschwollenes, durch und durch himorrhagisch infiltrirtes, schwarz-
rothes Organ. Allerdings hat auch das scine Grenze. Denn wenn
das Unterband volle 2 Tage und noch linger gelegen hat, dann ist
das Gewdhnliche, dass das Ohr kalt bleibt und welk und trocken,
und dass es nun ecinfach einschrumpft, ohne dass noch irgend cin
anderer Hergang zur Beobachtung kime?2

Was bedeutet diese ganze Rethe von Erscheinungen, die in voll-
kommener Constanz bei allen Organen wiederkehren, welehe eine Zeit-
lang der Blutzufuhr beraubt gewesen sind? Nun, dass die Schwellung
des Ohrs und vollends die hidmorrhagische Infiliration nur von den
Dlutgefissen ausgegangen sein kann, das wird fuglich Niemand be-
swetleln; aber auch die Lymphkorperchen unterscheiden sich ja in
Nichts von den farblosen Blutkorperchen, auch fur sic ist es deshalb
von vornherein wahrscheinlich, dass sic aus den Blulgefissen stammen.
Dicse Wahrscheinlichkeit aber wird zur Gewissheit durch die dirckte
mikroskopische Beobachtung des ganzen Vorgangs an der Froschzunge.
Denn hier hat es nicht die geringste Schwierigkeit, nicht bloss die
allgemeine Gefisserweiterung nach der Losung ciner mehrstiindigen
Lizatur zu constatiren, sondern hier Kann man auch mit voller Sicher-
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heit sich davon uberzeugen, dass nach der Besertizung einer mehr-
tagigen Ischimie durch die Winde der Venen und Captllaren
larblose und rothe Blutkorperchen und vollends Blutflissig-
Keit in reichlicher, ja diberreichlicher Menge durchtreten. Indem
wir das  genauere Studium  dieser merkwirdiecen Voreinee fir cine
spitere Gelegenheit verschicben, geht doch schon aus dem. was ich
Ihnen soeben mitgetheilt habe, soviel hervor, dass auch dic Function
der Blutgefisswandungen durch eine extreme Animie intensiv
beschidigt wird.  Blutgefisse, welehe selbst und in ihren Vasa vasorum
lingere Zeit nicht vom Blute durchsiromt worden sind, vermieen, um
es kurz auszudricken, das Blut nicht wehr in ihrem Innern zu halien,
sondern lassen thren Inhalt in ganz abnormer Weise nach  aussen
durchsickern; es ist mithin dic Durchlissiekeit ihrer Wandun-
gen, thre Porositit, cine abnorme geworden.  Es wilt dies iibri-
cens, wie ich gleich hier bemerken will, nur von den Capiltaren und
Venen, nicht von den Arterien, von jenen aber in allen Organen, nur
mit dem Unterschiede, dass die Gefisse der verschicdenen Gebiefe
mit ungleicher Heftiglkeit und Schunelligkeit auf die Ischinne reagiren.
Wodurch es bedingt ist, dass die Gefiasse des Darms, des Gehirns so
bald, dic der Haut und Muskeln aber so spit erst durch die Ab-
sperrung des Blutes beschidigt werden, das st bislang nichi aufue-
klirt; es st diese Thatsache nur cin neues Glied in der Kette der
Erscheimungen, welche daraul hinweisen, wie die Gefisse  der ver-
schiedenen Bezirke durchaus nicht villig gleichwerthig und gleichartic
smnd i threm  physiologischen und  histologischen Verhalien.,  Die-
jenmgen aber von thnen, welche sich bereits dem Studium der Chi-
rnrgte gewidmet haben, brauche ich nicht erst daran zu erinnern,
cine wie  grosse Wichtigkeit die Widerstandstahickeit der Haut- und
Muskelgefasse  gegenidber  der Ischimie o der modernen operativen
Technile erlangt hat; denn sie st es, welche lismarch es hat wagen
lassen, stundenlang einen Kautschukschlauch  um cine Extremitial zu
schntren, damit er wihrenddess ohne jede Blutung operiren Konnfe,

Wenden wir aber diese Erfahrungen noch auf den vorlim erorter-
ten Binzelfall des Verschilusses ciner Endarterie an, so crgicht sicl
mit Nothwendigkeit, dass nach einiger Zeit, sobald durch den Mangel
artericllen Zuflusses  die Winde der Capitlaren und Venen  abnorm
durchlissig geworden sind, das in sie eimgedrungene Blut durele thre
Wandungen durchtreten und in die Maschen des umgebenden Gewebes
sich infiltriven muss.  Unter diesen Umstanden fullt sich der beteeflende
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Korpertheil nicht bloss im Innern seiner Gefisse, sondern auch um
ste. herum, strotzend mit Blut, es entsteht eine complete Aus-
stopfung der Gewebsmaschen mit Blut, oder, wie das gewo6hnlich be-
zeichnet wird, ein himorrhagischer Infarct. Derselbe ist, wie Sie
ersehen, die combinirte Wirkung der Anschoppung und der abnormen,
durch arterielle Ischimie herbeigefithrten Durchlissigkeit der Capillar-
und Venenwandungen; wo eines dieser Momente fehlt, kann es keinen
cchten hdmorrhagischen Infarct geben.

Uebrigens wollen Sie festhalten, dass die geschilderten Aenderun-
cen im Verhalten der Gefisse nur durch completen oder doch sehr
hochgradigen Blutmangel erzeugt werden. Von den ecinfachen Wider-
standserhohungen geringeren Grades, d. h. von den gewdhnlichen
Animien werden wir so intensive Wirkungen nicht erwarten dirfen.
Tn der That sehen wir ofters eine gelihmte Extremitit Monate lang
in dem Zustande ausgesprochener Anidmie verharren, ohne dass eine
Anschwellung oder Blutung sich einstellte. Indess wollen Sie Sich
nicht zu sehr daraufl verlassen, dass schon ein geringer Blutstrom aus-
reicht, dic Gefiisse in ihrer Integritiit zu erhalten; denn es ist cine
nicht eben seltene Erfahrung der Chirurgen, dass eine Extremitit nach
Unterbindung ihrer Hauptarterien mehrere Tage lang leicht anschwillt,
odematds wird. Hier gelangt doch sicher in alle Gefisse der Ex-
tremitit von den in sie cintretenden Collateralen her — denselben,
durch deren allmihliche Erweiterung schliesslich die regelrechte Cir-
culation wiederhergestellt wird — von Anfang an eine, wenn auch
zunichst sehr verringerte Blutmenge und es kann von completer Blut-
leere nicht die Rede sein. ILbensowenig ist ecine Niere, bei welcher
der Stamm der A. renalis ligirt ist, allen Blutzuflusses beraubt; viel-
mehr kommt von den Gefissen der Kapsel und des Ureter immer
noch eine, wenn auch geringe Menge Blutes in die Gefissbahnen des
Organs hinein. Trotzdem ist es beim Kaninchen etwas ganz Gewdhn-
liches, dass nach der Ligatur der A. renalis besonders im Mark, aber
auch in der Rinde Blutungen, ja eine wirkliche hiamorrhagische In-
farcirung zu Stande kommt, zu welcher das Blut, wie Littens gezeigt
hat, nicht oder doch nur zu schr geringem Theil von ecinem riick-
liufigen Strom aus der V renalis, sondern der Hauptsache nach von
den genannten Collateralen geliefert wird.

Nachdem wir bis jetzt die Circulation in dem aniimischen Gebiete
selbst  genaver studirt haben, gilt es nan auch dem zweiten Theile
unserer Aufgabe gerccht zu werden, nidmlich zu untersuchen, wie sich
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das ibrige Gefisssvstom verhilt, wenn mreendwo in Arterien
eine lokale Widerstandserhohune Platz eeeriffen hat.  In dieser IHin-
sicht hiegt die Sache natirlich am cinfachsten, wenn die lokale Anamie
erst secunddr zu cier lokalen Hyperimie hinzugetreten ist; dann
haben wir nicht erst lange zu suchen, wo das Blat ist, welches m
andmischen Bezirke fehlt, da es ja hier nur fehlt, weil das hyper-
dmische Gebiet eine iiberreichliche Menge enthiilt. Dagegen ist die
Frage mnach dem Verbleib des Blutes bei primirer lokaler Animie
Keineswegs so leicht zu beantworten, wie man (rither wohl eevlaubt
hat; denn es kommt hier der ganze, neulich besprochene complieirte
Mechanismus zur Geltung, mittelst dessen der Korper die Widerstinde
m den verschiedenen Theilen des Gefisssystems zu regeln vermag.
Die erste und unmittelbarste Folge einer arteriellen Widerstands-
erhohung ist; wie ich kaum erst zu wiederholen brauche, die Stei
cerung des diesseitigen arteriellen Drucks. Und zwar wohl-
verstanden des allgemeinen; denn es wirde auf einer Verkennung
der Grundgesetze der Hiamodynamik beruhen, wollte man annchmen,
dass jemals die Spannungen in den verschicdenen Arterien des Kirpers
unter ciander andere Differenzen darbieten konnten, als sie durch die
respective Entfernung  der Gefisse vom Herzen bedingt sind. Wenn
Ste ein Manometer durch eime T-formige Canile mit der A. femoralis
verbinden, so messen Sie den Seitendruck in dieser; sperren Sie jetzt,
das periphere Stick der Femoralis hinter der Caniile, so messen Sie
selbstverstandlich den Seitendruck des Punktes. wo die Femoralis vom
Stamm abgeht, hier also der Thaca externa, hdchstens der Thaca com-
munis, und dies ist genau dersetbe Druck, wie der in der andern
Hiaca, deren Femoralis offen ist. Und wenn Sie statt bloss die Femo-
ralis zu verschliessen, cinen Kautschukschlauch um den Oberschenkel
cines Hundes legen und so den Blutzutritt in die Extremitit absolut
absperren, so zeigt ein Manometer, dass Sie dicht oberhalb des Schnur-
rings in die Femoralis gelegt haben, ganz und gar keine hihere Steige-
rung des Blutdrueks, als eines, das cleichzeitiz mit einer Carotis des
Thicres verbunden ist; und genau dasselbe constatiren Sie an beiden
Manometern, wenn Sie, statt die ganze Extremitit zu ligiren, cinen star-
ken Inductionsstrom durch den peripheren Stumpf des darchschnittenen
Ischiadicus  hindurchsenden.  Der allgemeine arterielle Blut-
druck steigt proportional der Grosse des Widerstandes, und
diese Steigeruny dauert so lange, bis durchetne anderweite
Abnahme des Widerstandes Compensation geschallt ist.
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Wo aber geschicht diese Abnahme und wodurch? Gibe es in den
Arterien keinen anderen Widerstand, als die Elasticitit, so wire Alles
schr ecinfach: der stirkere Druck wirde die noch offenen Arterien
starker ausdehnen, bis der Gesammtquerschnitt der Ausflussoffnungen
gerade so gross wire, wie er vor der Verengerung eciner oder ciniger
gewesen ist.  Das geschicht in der That in der Lunge, wic wir schon
festgestellt haben (p. 100); werden hier durch irgend einen patholo-
gischen Vorgang eine Anzahl Arterien verlegt, so dilatiren sich in
[Folge des gesteigerten Druckes alle ibrigen in gleichmissiger Weise
s0 weit, dass nun auch durch das reducirte Gefisssystem dicselbe
Blutmenge in der gleichen Zeit hindurchstromt. Im  grossen Kreis-
lauf kann von einer so gleichmiissigen Dehnung der offenen Arterien
schon um deshalb keine Rede sein, weil, wie ich Thnen bereits her-
vorgehoben, die Elasticitit der verschiedenen Gefissgebiete sehr un-
gleich ist; die Muskelgefisse kann der verstirkte Seitendruck leichter
crweitern, als die der Haut. Nun aber kommt hinzu, dass den Ar-
terien, z. B. gerade denen der Haut, dann auch denen der Nieren die
I'ihiglkeit inne wohnt, sich sogar gegen verstirkten Blutandrang activ
zu verengern, und vor Allem dass das Nervensystem jederzeil durch
Verstirkung der Contraction der Ringmuskulatur den Effect des ge-
steigerten  Seitendrucks paralysiren, resp. durch Lrschlaffung jener
hilfreich cingreifen kann.  So gestaltet sich denn wirklich die Regu-
lation 1 diesen Fillen ungemein verschiedenartig, und es ist durch-
aus nicht richtig, dass etwa, was an sich das nichstliegende scheint,
gerade die Gefdssbahn erweitert wird, die dicht oberhalb der verlegien
von der Aorta abgeht.  Vielmchr geht das aus dem animischen Be-
zirk verdriingte Blut dorthin, wo es den geringsten Widerstand findet,
und diesen findet es, sicher auf die Dauer, da, wo es am nothig-
sten ast. Bs klingt, das will ich nicht leugnen, diese ganze An-
schauung sehr teleologisch; doch werden Sie dadurch Sich nieht be-
irren lassen, sobald Sie in dem sochen ausgesprochenen Satz lediglich
cinen kuwrzen Ausdruck des Thatsichlichen erkennen.

Gehen wir zu dem Ende die moglichen Einzelfille durch, so
passirl es sehr hiufig, dass in einem Worpertheil, der scin Blut von
mehreren Arterien emplingt, cine oder cinige davon eine Widerstands-
crhohung crleiden, oder dass von einem Organ, welches in seinen ver-
schiedenen  Abschnitten ibereinstimmende Function hat, ecin Theil
andamisch  wird.  Letsteres ist z. B. der Fall, wenn ecin Ast ciner
Nicrenarterie verlegt wird, oder wenn durch irgend cin Lireigniss in
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ciner Darmsehlinge Blutleere entstehe: fur Frsteres ist das emfachste
Beispiel die Ligatur der A, femoralis an der Hinterextremitit oder
die einer Carotis connnunis am Nopf.  Was  geschicht hier?  Nach
der Verlegung der afficirten Gefiisshahn ool das Blut, das nun in
diese nicht mehr hinein kann, in die o brigen noch offenen Ar-
terten, die in den betreffenden Korpertheil fihven.  Das sind aller-
dings zum Theil Collateralen, o beim Kopf, der Extremitit, dem
Darm; aber an der Niere gehen, wie ich schon friher lhnen ange-
dentet habe, die Aeste der A, rvenalis keinerlei Verbindung it cin-
ander ein, und  iberdies werden die an die animische anerenzenden
Darmschlingen auch hyperdmisch. wenn Sie durch Eispritzung ciner
Mufschwemmung von Chromblet die Avterien jener Darmschlinge in
threr ganzen Ausdehnung verlegt und so jeden Collateralstrom unniie-
freh gemacht haben. Wie ferner damit die gegensetiige Lage der be-
treffenden Arterien, d. h. ihree Ursprungsfolge vomr Hauptstamn, gar
mehts zu thun hat, das lehrt am besten das angezogene Beispiel von
der Carotisy deim niemals  hat man nach Unterbindung der Carotis
communts dextra cine Hyperimie des vechten Arms entstehen sehen,
obwohl bekanntlich die reehte Carotis und Subelavia beim Menschen
aus demselben Stammy,  der Anonvma, cutspringen. Vielmehr ist es
die erst spiter von der Aorta abgchende Cavotis communis sinistra,
m zweiter Linie  allerdings  auch  die von der Subelavia abgegebene
Vertebralis, die nun auch das gesanimte Blat, welchenr der Weg in
die Carotis dextra verlegt sty zam Kopfe bringen. Beim Hund und
Kaninchen aber kinnen Sie sogar die Vertebralis und Carotis dextra,
ja selbst noch die Carotis sinistrac verschliessen, immer beKonmit der
Kopl noch bemah die gleiche Blutmienge ) wetl nicht die rechie; son-
dern die linke Subelavia sieh evweitert,  aber auch diese keineswegs
in allen thren Verzweigungen, sondern lediglich und allein ihr
Vertebralast.

Noch evidenter stellt sich die Sache, wenn von zwer  gelrennd
liceenden Organen, die gleiche Funktion habeny cines andmisch wird,
Nachh der Unterbindung der cinen Ao renalis geht deren
Blut nirgend anders hin, als in die andere. Das war schon
lange aus der Hypertrophic zu vermuthen, die nach Nustadl einer Niere
in schr kurzer Zeit die andere erfibrei: stricte bewiesen ist dies aber
orst. durch die Versuehe von Rosenstein, weleher nach Verscliluss
ciner Niercenarterie oder — was ja [ir unseren Zweek canz gleich-
werthig ist —  nach Iixstirpation ciner Niere bel Hunden, die den
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Fingriff gut dberstanden, keinerlei Verdinderung in der Menge und
Zusammensetzung des Harns, weder im Wasser- noch im Harnstoff-
gehalt ete., cintreten sah?  Dabei bemerken Sie wohl, dass dies genau
cbenso geschicht nach Verschluss der linken wie der rechten Nieren-
arterie, wihrend man doch héchstens bei der linken annehmen kéunte,
dass die andere sich erweitert, weil sie das nichste, diesseits von der
Aorta abgehende Gefiss ist. Dass aber ganz dasselbe auch ber den
audern paarigen Organen, resp. solchen von analoger Function eintritt,
dafiir spricht meines Erachtens ganz evident die Hypertrophie, welche
nach Untergang einiger die noch ibrigen eingehen; denn wie sollte
ein ode nach Entfernung des andern wachsen kénnen, oder vollends
Lymphdriisen nach Exstirpation der Milz sich vergrdssern, wenn sic
micht eine abnorme Menge Blut erhalten?

Wie aber, wenn cin Organ animisch wird, das ganz isolirt und
setbststiindig im Korper functionirt, und das deshalb auch nicht durch
ein anderes ersetzt werden kann? Hier scheint unser obiger Satz uns
vollig im Stiche zu lassen; denn wer kann sagen, wo ber Blutleere
des Darms oder bei Erschwerung des gesammten arteriellen Zuflusses
zu einer Lixtremitit, das Blut am nothigsten 1st? Durch Mehrleistung
welches anderen Organs sollte etwa die verringerte Leistung des Darms
oder der Extremitit compensirt werden? In der That hat Basch,
wic ich schon vorhin angefithrt habe, nach Splanchnicusreizung beim
Hunde eine Volumszunahme der Extremititen und zugleich stirkere
Fallung der Retinalgefisse gesehien, und es ist umgekehrt nicht un-
wahrscheinlich, dass nach plétzlicher Verschliessung der Blutwege
ciner oder mehrerer Extremititen die Gefisse des Unterleibs hyper-
dmisch werden; wenigstens nimmt durch ecine feste Einwicklung einer
Hinterextremitdt cines Hundes mit einer Gummibinde die Blutmenge
i dem andern IHinterbein nicht der Art zu, dass dadurch der Blut-
druck in seiner Hauptvene merklich gesteigert wiirde.  Aber ginge
das vom linken Bein abgesperrte Blut auch in das rechie, so wiire
ja, wic auf der Hand liegt, damit in unserem Simme Nichts ge-
lolfen, da doch ein Bein in keiner Weise die Arbeit des zweiten mit
verrichten kann.

Aber diese anderweite Placirung des Blutes ist auch nur, wenn
ich so sagen darf, ein Hilfsmittel in der Noth und jedenfalls nur fir
den Augenblick. Iirfolgt die Verengerung der Darm- oder Extremi-
titengelisse plotzlich, so tritt das verdringte Blut in die erweiterten
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Bahnen, um beim Nachlass jener Verengerung  wieder in die alten
Wege zuriickzugehens nach jeder Unterbrechung der Splanchnicus-
reizung  constatirte Baseh  die Votumsverminderung  der Extremitit.
Aber dass aufl die Daver bei Animic der Darmgefisse die Extre-
mititen, oder ber Brhohung der arteriellen Widerstinde in diesen die
Gefiisse des Unterleibes hyperimisch sein sollten, das widerspriiche
vollig der Ockonomie des Organismus, der nirgend einen Korpertheil
mit mechr Blut versorgt, als er unmittelbar  bedarf.  Hochgradige
Animien danernder Natur im Darm dirften in der Pathologie schwer-
lich vorkommen, weil mit der consecutiven Atrophie des Darmes das
Leben sich nicht wohl vertrigt.  Wohl aber vertrigt es sich mit Ver-
kimmerung der Extremititen, ja mit dem villigen Mangel dersethen.
Niemats aber sind  bei Menschen, denen ohne nennenswerthen Blut-
verlust cine oder mehreve Extremititen amputict worden sind, hinter-
her irgend welche Zeiwchen  davernder Hyperimie der Lingeweide des
Bauches oder irgend welcher anderer Organe beobachiet worden, und
chensowenig hypertrophirt etwa ein Oberschenkel nach Entfernung des
Unterschenkels  oder verrath  dberhaupt in rgend welcher 1insicht
cinen stirkeren Blutgehalt.

In all dem aber liegl nichts Rithselhaftes, sobald Sie dessen
cingedenk sind,  dass der Organismus nur mit einer so grossen Ge-
sammiblutmenge Haus hitllt, als er fir alle Organe und thre Leistungen
nothwendig bedarf.  Sobatd ein Apparat verkammert oder in Weglall
cekommen, und  dadurch das Bedivfniss nach  dem  Blut, welches
fiir seine Arvbeit erforderlich war, geschwunden ist, so st damit em
gv‘wis.s“(‘s Quantum Blut fiar den Korper iberschissig geworden, und
es geschicht nun dasselbe, was erfolgt, wenn ber cinem ganz unver-
sehrten Organismus scine Blutmenge kinstlich vergrossert wird: das
ibherschitssige Btut wird verbraueht, weggeschallt, und fortan
wird auch nicht mehr Blut producirt, als fir die noch ibriggeblie-
benen Apparate und ihre Leistungen erforderlich ist. Aul diese Weise
aber ist es, wie Nie erkennen, ermoglicht, dass trolz der dauernden
Verkleinerung der Blutbahn weder cine bleibende lirhéhung des Blut-
drucks, noch auch anhaltende Ilyperimien in irgend welchen Orgaunen
stch ecinstellen.

Sie schen, wie guies Recht ich vorhin hatte, als ich dusserte,
dass bei lokader Ischiimie das verdringte Blut dorthin - gehi,  wo es
am nothigsten ist. Ber Widerstandserhohung in cinem Thetl der zu
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einem Organ Arctenden Arterien tritt mehr Blut in die tbrigen,
offenen; bei Andmie eines paarigen Organs bekommt das andere, resp.
eines von gleicher Function mehr Blut; und verringert sich wegen
ortlichen Blutmangels eine Leistung im Organismus oder hort selbst
cganz auf, so ist das fir diese bisher verwandte Blut nirgend mchr
,nothige, es wird deshalb vollig beseitigt und verschwindet. ass
letzteres mittelst Steigerung der gasformigen und flissigen Ausschei-
dungen des Organismus geschicht, braucht kaum ausdriicklich bemerkt
zu werden.  Dagegen reichen unsere Kenntnisse noch keineswegs aus
zu ciner detaillirten Erklirung, welche seiner Hilfsmittel der Korper
in jedem Einzelfall anwendet, um gerade in den Arterien den Wider-
stand herabzusetzen, deren Lirweiterung dic erwiunschte i1st.  Soweit
es sich um Collateralen handelt, liegt der Gedanke sicherlich nahe,
dass es die durch dic Animie selbst herbeigefihrte Lahmung der
Gefisse des andimischen Bezivks ist, welche den reichlicheren Eintritt
des Blutes von den anastomosirenden Arterien her nach sich zieht;
insbesondere  stimmt es mit dieser Vorstellung schr gut, dass eine
cewisse Zeit erfordertich ist; eche die collaterale Stromung ordentlich
in Gang Kommt. Letzteres ist ubrigens eine Erfahrung, die auch bei
nicht collateraler Ausgleichung zutrifft, der Art, dass es dadurch selbst
einigermassen unwahrscheinlich  gemacht wird, dass die Erweiterung
der betreffenden Arterien ecine Wirkung der gewohnlichen vasomoto-
rischen oder vasodilatatorischen Nerven ist. Wenn beir etnem Hund
die A. renalis der einen Seite versclilossen wird, so (ritt kemeswegs
sogleich e entsprechend grosseres Blutquantum in die andere Niere,
vielmelr hat das aul den Blutgehalt dieser zundchst nicht den ge-
ringsien Binfluss®  Erst langsam und allmihlich, zweifellos in Ab-
hiangigkeit von der successiv zunchmenden Anhiufung der Salze, des
Harnstoffs und der tibrigen harnfiligen Stoffe im Blute, bildet sich
jene stirkere Blutfalle, jene Hyperimie der zweiten offenen Niere aus,
von der das Rosenstein sche lixperiment und die auf die dauernde
Ausschaltung einer Niere folgende Hypertrophie der anderen Zeugniss
ablegen.  Dies Beispiel diirfte  geniigen, am Thnen Klar zu machen,
dass fir alle Binzelfille eiltice Principien sich hier nicht aufstellen
Jassen, sondern dass es der Analyse des einzelnen Problems bedarf,
um den Mechanismus festzustellen, mittelst dessen die Erfillung des
Desiderats, wenn ich so sagen darl, geschicht. ITingt aber die Lokali-
sation der seeundiven Hyperdmic inmg mit der Funetion des betreffon-
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den Korpertheils zusammen, so liegt es aufl der Hand, dass manche
Hyperimien, die man bisher so cedeutet hat, z. B, der rothe Hof um
cimen Abseess, keine collateralen in unserem Sinne, d. h. keine
durch Ischimie seeundiir bedingten, sein konnen, sondern ganz
anders  gedeutet werden miissen: es sind nichts als entzindliche
Hyperimien.  Und des Weiteren ergichi sich, dass gegen die vorgetra-
gene Auseinandersetzung auch nicht der Einwand erhoben werden kann,
dass die davernde Hyperimice einer Niere nach Exstirpation der zweiten
sich nicht mit dem  allgemeinen Princip der thierischen Circulation
vertrage, demzufolge kein Organ anhaltend mehr Blut bekommt, als
fiv die Unterhaltung seiner Funetion  unumgiinglich nothwendie isi.
Zudem cerinnere ich Sie an Fines, was ich mehrfach  betont habe,
dass nimlich die Niere oder der Hoden oder die Lymphdriise, in
welehe davernd  eine abnorm  grosse Menge arteriellen Blutes tritt,
bypertrophiven.  Fir das vergrosserte Organ ist aber die westei-
certe Blutmenge relativ nieht griosser, als fir das normal erosse die
normale.  In der voluminoseren Niere mit  den soviel zahlreicheren
Gefdssen reieht der arterielle Strom nur chen hin,  eine Anzahl der-
selben  stark zu fillen, wihrend ein anderer Theil zeitweihie maner
relativ leer bleitben muss: womit dann das Grundegesetz der wechseln-
den IMallang der Arvterien auch hier gewahrt ist.

liitteratur. Die Grundlage fiir die Physiologie der gesammten ortl. Kreis-
laufsstirnngen sind Volkmann's Himodynamik 1350 und die Arbeiten des Lud-
wig’schen Laboratorinm.  Vergl. sonst die Physiologien von Ludwig, Donders,
Britcke ete., Virchow, Handbuch der speciellen Pathologie. 15H1. Bd. T. p. 122,
C. 0. Weber in Pitha-Billroth’s Handbuch der Chirurgie, Bd. I. p 62, Uhte
und Waguner, Handbuch der allgemeinen Pathologie, 7. Auflage 1876, p. 251

VC. Friedlinder, Med. Ctrbl. 1871 p. 65, Heubner, Die luetische Erkran-
kung der Hirnarterien. 1871, Baumgarten, Vireh. A, LXXVI p. 265, *Coln-
heim, Untersuchungen iiber die embolischen Processe, Berlin 1572, *Basch. Arh
aus dem Leipz. physiolog. Institut, 1875 % Cohnheim, L ¢ Kossuehin, Virch. A
LXVIL p. 419, % Paschntin, Arb ans dem Leipz physiolog. Tnst., I8¢5 Em-
ming haus, ebendas 1874, “TLitten, Zeitschr. f. klin Med, T. Heft 1 TRosen -
stein, Virch. A. LITL. p 1L Nach noch nicht publicirten Versnchen, die ich mit

Ch. S. Roy angestelit habe.
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2. Active Hyperiimie.

Ursachen der arteriellen Widerstandsabnahme. Kurze Dauer derselben. Folgen
fir den Gesammtkreislauf. Folgen fiir den Blutstrom im congestionirten Bezirk.
Symptome der Wallung. Einfluss auf den Lymphstrom. Folgen fiir Herz und Gefiisse.

Unmoglichkeit lokaler Lungencongestionen. Hyperimie durch Wegfall
des Atmosphirendrucks.

Gegenuber den Widerstandserhéhungen, die uns jetzt so lange
beschiftigt haben, liegt dic Sache einfacher bei den Aenderangen in
der lokalen Blutstromung und Vertheilung, welche auf arterieller
Widerstandsverminderung beruhen.  Denn hier konnen fremde
Momente sich nicht geltend machen, sondern es handelt sich in allen
['dllen lediglich und allein um cine mchr oder weniger grosse Ab-
nahme der physiologischen Widerstinde, also ganz wesentlich
der tonischen Contraction der Ringmuskulatur. Auch brauche ich
nichf erst ausdricklich hervorzuheben, dass cine wirkliche Widerstands-
abnahme nur dann gegeben ist, wenn die Erweiterung der betreffenden
Arteric bis zum Ucbergang in die artericllen Capillaren stattfindet;
locale circumseriple Erweiterungen einer Arterie, mogen sie nun ecin-
fach durch Nachlass des Tonus an dieser Stelle oder, wic die Aneu-
rysmen, darch wirkliche Texturverinderungen erzeugt sein, konnen
niemals widerstandsvermindernd wirken, weil ganz unmittelbar hinter
ihnen die Arteric wieder ihr enges Lumen hat.  Die einzige Folge
ciner ancurysmatischen Erweiterung in einem  Arterienzweig  kann
lediglich eine mehr oder weniger grosse Verlangsamung des Blut-
stroms im Bereich der lirweiterung sein, weil das Strombett sich
verbreitert hat, ohne dass dic beschleunigenden Krifte cine Aenderung
erfahiren baben. -

Von den ecigentlichen, auf artericller Widerstandsabnahme beru-
henden Hyperimien ist Ihnen die eine Hauptkategorie bereits bekannt,
namlich die collaterale Hyperimie, die zu lokalen Ischimicen hin-
zutritt.  Wir haben eingehend davon gehandelt, welche Bezirke hyper-
dmisch werden, wenn anderswo Blutmangel eintritt, wir haben auch
davon gesprochen, durch welche Mittel die compensatorische Erweite-
rung arterieller Bahnen bewerkstelligt wird; auch werden Sie es fiir
selbstverstindlich halten, dass die Grosse und der Umfang der colla-
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teralen Iy perimic um so betichlicher ist, je hochgradiger die pri-
e Andmic und jo @risser das Gebiet, aul welches diese sich er-
streckt. Lebhafteres Interesse wird  deshalb bei Thnen die zweite
Kategorie dieser Hyperdmien erregen, ndmlich die der selbststindigen,
S0 zu sagen, idiopathischen, wo die abnorme Ursache direct wider-
standsverringernd auf eine Arterienbahn wirki. Denn abnorm miissen
die Ursachen sein, welche cine pathologische Widerstandsverminderung
setzen, wenn sie auch freilich dieselbe nur durch die gleichen Mittel
erzeugen konnen, deren sich der Organismus bei der physiologischen
Steigerung des Blutgehalts in cinem Korpertheil bedient, d. h. also
durch directe erschlaffende Binwirkung aaf die Gefisswand und zwar
entweder thre Muskulatur selbst oder ihre nervisen Einrichtungen, oder
durch Herabsetzung der Erregung der Vasomotoren oder durch Steige-
rung der Frregung der Lrweiterer.

Direct erschlaffend aul die Muskulatur der Arterien wirkt, wie
Jedermann weiss, eine Wirme, welche die normale Korpertemperatur
selbst nur um ein Geringes  Gherschreitet.  Wenn Sie die Hand in
heisses Wasser stecken, wird sie roth, und ein Kaninchenohr, das Sie
in cein Wasserbad von 45—489 eintauchen, zeigt sehr bald eine wahr-
haft colossale Diladation und Injection simmtlicher Gefisse. Dass dies
aber wirklich nur durch directe Ersehlaffung der Gefissmuskeln hervor-
gerufen worden, Lisst sich gerade hier sehr einfach zeigen; denn Sie
brauchen das Ohr nur vorher an seiner Wuarzel fest zu ligiren und
dann cinige Minuten in das warme Wasser za tauchen: wenn Sie nun,
gleich  nachdem Sie das Ohr aus dem Wasser herausgenommen, die
Ligatur 10sen, so tritt die enorme Lrweiterung aller sichtbaren Ge-
fiisse ganz genau ebenso e und erreicht weil stirkere Grade, als sic
nach ciner so kurzen Abbindung an sich jemals erlangen wiirde. Auf
directer Muskellihmung  beruht auch die Ihnen aus Friherem ver-
stindliche Erweiterung, welche Arterien, die lingere Zeit starkem
dusseren Druck ausgesetzt und  dadurch comprimirt gewesen  sind,
nach plitzlicher Entfernung  dieses Druckes erfahren; so kamn die
Lxstirpation eciner grossen Geschwulst aus der Bauchhohle oder die
rasche Entlecrung eines grossen  Ascites eine  hochgradige Hyper-
imic der Darmgefisse nach sich ziehen, und die Punction ciner grossen
Mydrocele Tlyperimie der Scheidenhautgefdsse. Dann ist auch  die
‘j;‘\.v_(‘i-terun;.:, welche an den Arterien cines Theils eintritt, den man
mechanisch insultivt, z B, cintge Male kriftig streicht, ganz ge-
wiss aul Nichts Anderes zu bezichen, als cine directe Brschlaffung,

Cohnheim, Allgemeine Pathologie. 2. Aull. 9
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Atonie der Ringmuskulatur, die gegen alle moglichen dusseren
Eingriffe ungemein empfindlich zu sein scheint. Wenn wir aber ferner
durch Mosso erfahren haben, dass gewisse Gifte, wie Atropin und
Chloralhydrat, die Arterienmuskulatur direct lihmen!; so ist auch die
Vermuthung gestattet, dass diejenigen Noxen, welche die sogenannten
acuten Exantheme lervorrufen, unter Anderm auch eine unmittelbar
lihmende Einwirkung auf die Hautarterien ausiben. lmmerhin streifen
diese Hauthyperdmien so direct an das Gebiet der Entziindung, dass
es zweckmdssiger erscheint, deren Besprechung bis zu dieser zu ver-
schieben.

Das zweite gefisserweiternde Moment, die Lihmung der Vaso-
motoren, spielt in manchen andern pathologisclhien Hyperdmien eine
Rolle. Traumen, welche Nerven treffen, in denen vasomotorische
Fasern verlaufen, oder Tumoren, welche auf solche Nerven stark
driicken, miissen selbstverstindlich eine Hyperidmie durch Wegfall
des Arterientonus erzeugen. Von Continuititstrennungen und Herd-
erkrankungen im Rickenmark habe ich schon friler erwithnt, dass
sie den Arierientonus in den Korpertheilen aufheben, deren Gefiiss-
nerven unterhalb der Leitungsunterbrechung das Riickenmark verlassen,
glaube aber damals auch hervorgehoben zu haben, dass nur die Unter-
brechungen, welche unterhalb der Abgangsstelle der Splanchnici sitzen,
wirklich lokale Hyperdmien in ihrem Gefolge haben, wihrend die
hoher gesessenen immer Iirniedricung des Gesammtwiderstandes mit
sich bringen. Trifft dbrigens die Leitungsunterbrechung bloss eine
Riickenmarkshilfte, so ist selbstverstindlich auch die Hyperimie nur
einseitig. Ob aber eine Reile selbststindiger Hyperiimien, die anfalls-
weise als ausgesprochenc Neurosen, theils in Begleitung, theils ohne
gleichzeitige krankhafte Reizungen sensibler Nerven, sog. Neuralgien,
auftreten, ob, sage ich, diese aul directe oder reflectorische Hemmung
von Vasomotoren oder auf Ervegung von Erweiterungsnerven zuriick-
zufithren sind, das zu entscheiden, reichen unsere gegenwiirtigen Kennt-
nisse noch nicht aus: wir konnen eben nur sagen, dass es sich dabei
um Hyperdmien durch arterielle Widerstandsabnalime auf nerviser
Basis handelt.

Wenn Sie diese verschiedenen Bedingungen, unter denen eine
krankhafte artericlle Hyperimie zu Stande kommen kann, genauer
iberschauen, so kann lhnen unméglich ein wesentlicher Unterschied
gegeniber den Andmien entgehen, dass es nimlich so gut wie keine
pathologischen Processe giebt, durch welche die Widerstinde in
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Arterien dauernd herabeesetzt wirden. Mit Ausnahme der col-
lateralen Hyperimien; doch haben wir auch fiir diese foststelten
konnen, dass bei anhaltender Congestion eine Massenzunahme des be-
treffenden Organs sich entwickelt, wodurch dann die frithere Hyperdmie
aufhort, cine solche zu sein. Lassen wir vollends die collateralen
Hyperimien, als selber erst secundire Zustinde, aus dem Spiel, so
zeigh sich cinerseits, dass cin grosser Theil der Emflisse, welche den
Tonus der Arterien verringern, mehr oder weniger rasch voriiber-
gehender Art ist, andererseits aber wollen Sie Sich crinnern, dass
selbst die Durchschneidung des Sympathicus das Ohr nicht dauernd
hyperimisch macht, sondern nach ciniger Zeit die Arterien sich wieder
zu threm normalen Durchmesser verengern.  Auch die Erweiterung,
dic nach Aufhebung ciner starken Compression sich ecinstellt, hilt
nicht lange an; denn das wieder reichlich ein- und durchstromende
Blut 1st das sicherste Mittel, die gelihmte und durch langen Blut-
mangel erschopfte Arterienmuskulatur zu restituiren, und so kehrt
auch hier allmihlich die normale Gefissweite wieder. Dasselbe lehrt
dic Beobachtung bei anderweiter directer Lihmung der Gefisswiinde,
z. B. bel den Vergiftungen derselben, falls die Dosis des Giftes nicht
so betrichtlich gewesen, dass die cinfache Lrschlaffung allmihlich in
Absterben, Tod tibergeht.

Aber mag die Dauer der artericllen Widerstandsabnahme so kurz
oder so lang scin, wie sic wolle, immer wird, so lange sic anhilt, dic
Circulation des betroffenen Kérpertheils bestimmte Abweichungen von
der Norm darbicten. Denn in ecinen Korpertheil, dessen zufithrende
Arterien erweitert sind, muss nothwendiger Weise cine griosscere
Menge Blut einstromen, als bei nicht erweiterten Arterien.  Woher
kommt dies Blut? Das wissen Sic bereits: e¢s wird andern Ar-
teriecnbahnen entzogen. Und zwar nicht bloss bei den collateralen
Hyperimien, wo ja die ,Entzichung« das Primire, Bestimmende ist,
sondern auch bei den dbrigen, die wir im Gegensatze zu jenen als
selbststindige bezeichnet haben.  Iragen wir aber, welchen Arterien-
bahnen das Blut jedesmal entzogen wird, so wird bis zu cinem ge-
wissen Grade auch hier die Antwort zutreffen, dass es dort weggceht,
wo cs am Wenigsten nothig ist. So ganz gewiss, wenn cin Theil
cines grosseren, uberall gleichmissie  functionirenden Organs hyper-
dmisch wird: bel starker Iillung einer Darmschlinge werden sicher
dic angrenzenden leer, und wenn Sie durch Durchschneidung ciner
Anzahl Milznerven einen Theil des Organs in eine intensive Roéthung

9*
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und Schwellung versetzen, so wird der Rest mit den unverschrten
Nerven um so blassbliulicher und geschrumpfter. Zweifellos wird
auch die rechte Niere blasser, wenn in die linke cine ubermissige
Menge Blut tritt. Wo aber eine solche gewissermassen vorgeschriebene
Compensation nicht gegeben ist, wie bei Blutuberfullung einer ganzen
Extremitit oder der ganzen Unterleibshohle, da missen auch ganz
entlegene und fremde Gefissgebiete thr Blut hergeben. Muskel- und
besonders Darmgefisse sind fir diese Fille das Reservoir, dem fir
gewohnolich Blut entnommen wird, aber dic Ohnmachten, die Gfters
nach Application des Schropfstiefels beobachtet worden sind, weisen
darauf hin, dass gelegentlich auch die Gefisse des Hirns in Anspruch
genommen werden, um die Erweiterung der Bahnen in einer Extremitiit
zu decken. Bleiben aber bei diesem Vorgang, schon wenn cr einmal
und nur ganz kurze Zeit eintritt, erhebliche Functionsstorungen niclit
aus, so wirden dieselben unvermeidlich sein und sogar betricht-
liche Grade errcichen, wenn die compensatorischen Anidmien durch
Lingere Zeit anhielten oder gar dauernd wiirden. Gerade deshalb
ist es so wichtig, dass, wie ich lhnen socben hervorgehoben habe,
die idiopathischen arteriellen Hyperimien immer nur voribergehender
Natur zu sein pflegen; denn darum dauern auch die secundiren
Andimien mmer nur kurz, da sie bei schwindender Hyperimie selbst-
verstindlich der natirlichen Gefissfullung Platz machen.

In anderer Beziehung aber sind die collateralen Animien von
grosser Bedeutung bei allen diesen Processen, indem sie es sind,
welche den arteriellen Druck auf normaler Hohe erhalten. Ohne die
gleichzeitige Widerstandserhohung an anderen Stellen, wiirde jede
Widerstandsabnahme auf der artericllen Bahn den Blutdruck erniedri-
gen, und zwar um so stirker, je ausgedehnter der Bezirk, innerhalb’
dessen dic Widerstinde herabgesetzt worden oder gar wegeefallen sind.
Ist das Gefissgebiet sehr gross, sind z. B. nach Durchschneidung beider
Splanchnici die gesammien Gefisse des Unterleibs erweitert, so haben
wir ja sogar constatirt, dass der Blutdruck so betrichtlich absinkt,
dass eine ausreichende Compensation durch anderweite Gefiissver-
cngerungen gar mcht mehr zu Stande kommen kann. Deshall ist
die nothwendige Folge der Section der Splanchnici eine allgemeine
Verlangsamung der Blutstromgeschwindigkeit, und zwar nicht blos im
ibrigen Korper, sondern auch im Gefissgebiet des Splanchnicus sclber,
i welchem jetzt eine abnorm reichhiche Bluimenge mit grosser Lang-
samkeit vorwirts stronit; und trolz der Hyperimie gelangt nun aus
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tlon Unterleibsgefiissen in der Zeiteinheit weniger Blut i die V' ocava
wferior und durch sic zum Herzen, als vorher bei engerem Strombette,

Direct entgesengesetzt liegt die Sache, wenn das Gebiet, aul dem
die artericllen Widerstinde nachgelassen haben, eine Ausdehnung nicht
uberschreitet, der eine gleichzeitice Widerstandserhdhune an anderen
Stellen das Gleichgewicht halten kann.  Denn nun bleibt der arterielle
Druck unvervindert, mithin auch die Druckdifferenz zwischen A rterien
und Venens die Ausgleichung zwischen beiden aber geschicht natiirlich
dort am lebhaftesten, wo dic geringsten Widerstinde sind, d. h. in
dem erwerterten Arterienbezirk,  Daraus folgt, dass in dem
hyperdamischen Gelidssgebiet nicht blos eine grissere Menge,  sondern
diese auch mit gesteigerter Geschwindigkeit stromt.  Sonit
wird dann, so lange die Krwetterung der Arterien anhilt, der be-
(reflende Korpertheil von einem michtigeren und rascheren Blutstrom
durchflossen.  Betrachten Sie das Ohr eines Kaninchens, dem Sie den
clerchseitigen Halssympathicus  durchsehnitten, so werden Sie  eine
Menge klemer Geldsse wahrnehmen, von denen Sie vorher nichis we-
schen und am andern Ohr noch jetzt nichts wahrnehmen: und legen
Ste den Finger zwischen die Zehen emer Hundepfoce, an deren zu-
cgehorigem Bein der Ischiadicus durchschnitten worden, so fihlen Sie
e starkes  pulsirendes Klopfen von Arterien, die Sie vorher Kaum
mit dem tastenden Finger entdecken konnten.  Weit rascher als sonst
durchetlt jetzt der Blutstrom die Capillaren, und in die Venen Kommt
sooin der Zettemhett eine erheblich griossere Menge Blutes als sonst;
vergleichen Sie die Blutmenge, die aus der angeschnitienen Hauptvene
des Kaninchenohrs vor und nach  der Sympathicusdurchsehneidung
(liesst  so st das zawetlen ein wahrhaft frappirender Unterschied;
vorher alle finf Secunden ein Tropfen und jetzt, nachdem die Arterien
weit geworden,  jede Secunde vier, finf.  Auch kann man gar nicht
anschaulicher  die grosse Bedeutsamkeit der arteriellen Widerstinde
fir die ganze Stromung in Capillaren und Venen darthun, als gerade
hei diesen Thyperimien. Verbinden Sie mittelst einer T-formigen Canule
die Vena femoralis eines Hundes mit einem Sodamanometer und durch-
schneiden Sie dann den Ischiadicus, so werden Sic sofort den Venen-
druck aal das Doppelie, ja Dreifache und mehr ansteigen schen. Ja
selbst die rhythmische Beschleunigung, die Pulswelle, kann unter
diesen Umstinden  dureh die Capiltaren  hindurch bis o die Venen
sich geltend machen, wie dies Bernard schon vor langer Zeit (ur
dic Venen der Spetcheldrisen gezeigt hat, wenu deren gefasserweiternde
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Nerven gereizt werden. Dass aber ein so rasch fliessendes Blut in
den Capillaren nicht Zeit findet, sich zu desarterialisiren, sondern
noch ganz hellroth in die Venen gelangt, wird Ihnen ohne Weiteres
verstindlich sein. Die so beschleunigte und verstirkte Stromung
wird aber in den Venen so weit anhalten, bis schwach gefiillte Venen,
die ihr Blut aus nicht hyperimischen Theilen erhalten, mit jenen zu-
sammenfliessen; wobei ich nicht erst ausdricklich zu sagen brauche,
dass die gunstigste Ausgleichung im Venenstrom dann geschehen
wird, wenn die hyperimische Vene mit der collateral-animischen sich
vereinigt.

Die Zeichen der arteriellen, oder, wie man das auch nennt,
atonischen, relaxativen, activen Hyperimie, fir die tdbrigens
auch die Ausdricke der Congestion, Fluxion, Wallung, Deter-
mination gebraucht werden, sind begreiflicher Weise denen der
Ischimie gerade entgegengesetzt. Lin congestionirter Korpertheil ist
lebhaft gerdthet; er ist zugleich, sofern es sich wenigstens um einen
oberflichlich gelegenen Theil handelt, wirmer als normal, weil durch
den gesteigerten Zufluss arteriellen Blutes die Warmezufuhr stirker
wichst, als der Warmeverlust, und sein Turgor ist griosser als in
der Norm, einfach, weil seine Gefisse simmtlich stirker gefiillt sind.
Ob aber an diesem Turgor auch eine Zunahme der Lymphbildung
ihren Theil hat, dariiber lisst sich ein abschliessendes Urtheil, soviel
ich sehe, heute noch nicht geben. Nachdem dies frither aus aprio-
ristischen Griinden als ein unbestreitbares I'actum gegolten hat, ist
in Ludwig’s Laboratorium von Paschutin und Emminghaus ge-
zeigt worden, dass beim Hund die Durchschneidung des Ischiadicus
auf dic Menge der Lymphe, die aus einer in ein Lymphgefiss des
Unterschenkels eingesetzten Caniile {liesst, ebensowewig Einfluss aus-
ubt, wie auf ihre chemische Zusammensctzung?  Aber so leicht diese
Thatsache zu bestitigen ist, und so sicher es sich des Weiteren con-
statiren ldsst, dass der Lymphstrom im Halsstamm in Folge der
Section des Halssympathicus keinerlei Aenderung erleidet, so diirfte
trotzdem einige Zuriickhaltung geboten scin, ehe man die vollstindige
Unabhingigkeit der Lymphbildung von dem arteriellen Fillungszu-
stande proklamirt. Wenigstens giebt es cine Stelle, an der sich
der Einfluss der Vasodilatatoren auf die Lymphproduction
in der schlagendsten Weise demonstriren liasst. Wenn man
bei einem Hund den peripheren Stumpf des durchschnittenen Lingualis
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durch Inductionsstrsme von  allmihlich wachsender Stirke ecine Zeit
lang reizt, so gesellt sich zu der rasch eintretenden gewaltigen Hyper-
dmic der  betreffenden Zungenhilfte ein  ausgesprochenes Oedem,
welches etwa zehn Minuten nach Beginn der Reizung fiir das blosse
Auge erkennbar wird und von da ab in den nichsten zehn Minuten
continuirlich bis zu emer sehr anschnlichen Stirke anwiichst. Dieser
schr bemerkenswerthe Versuch, dessen Kenntniss ich der freundlichen
Mitthetlung des Herrn Ostroumoff verdanke, ist wohl geeignet Zweifel
anzurcgen, ob alle, wie auch immer bedingten Congestionen hinsicht-
lich der Lymphbildung gleichwerthig sind, und das um so mehr, als
es emzelne  Frfahrungen, 2. B. ber das rasche Aufschiessen von
Urticartaquaddeln nach unzweifelhaft nervosen Einwirkungen, auch
beim Menschen  giebt, diec nur zu deutlich auf innige Bezichungen
zwischen Lymphbildung und Gefissinnervation hinwersen.

Dass eine hilufig sich wiederholende oder anhaltende arterielle
Fluxion Hypertrophie des betroffenen Korpertheils erzeugt, habe
ich schon gelegentlich der coltateralen Hyperimie hervorgehoben; im
Uebrigen werden wir aul die Bedcutung der Blutwallung fiir Stoff-
wechsel und Funetion der einzelnen Organe spiter einzugehen haben.
Hicr kommen nur noch die Folgen derselben fir das Herz und die
Gefisse setber in Frage. Doch kennen wir von den Bedingungen,
unter denen pathologische Congestionen in den Kranzarterien auf-
treten, zu wenig, um die Wirkung derselben auf die Herzthitigkeit
pricise definiren zu konnen.  Wahrscheinlich ist es freilich auch hier,
dass oft wiederkehrende Wallung der Coronararterien das Herz hyper-
trophisch macht; wenigstens haben wir allen Grund, i physiologischen
Hyperimien der Kranzgefiisse die letzte Ursache der Massenzunahme
des Herzens in allen den Fillen zu suchen, wo die Hypertrophie die
Folge gesteigerter Arbettsanspriiche 1st.

Von den Gefissen ist s eine selbst unter Aerzten verbrertete
Ansicht, dass sie durch starke Congestionen leicht bersten, und so
mehr oder weniger starke Blutungen durch diese veranlasst werden
konnen. Indess wiire es ein schlechtes Zeugniss fir unsere Organi-
sation, wenn die Gefisse nicht einmal so missige Steigerungen des
Binnendruckes aushalten sollten.  Auch ist jene Befirchtung grundlos:
Sie konnen durch Athemsuspension den Blutdruck eines Hundes enorm
in die Tohe bringen. withrend zugleich, wie Heidenhain gezeigt hat,
die Haulgelisse der Lixtremititen erweitert sind3, nichtsdestoweniger
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werden Sie nirgend auch nur die geringste Blutung beobachten, selbst
nicht eine ecinzige Capillare berstet.  Hochstens an solchen Korper-
stellen, wo die Capillaren in dem umgebenden Gewebe so gut wie
car keine Stitze finden, wie in der Retina, dem Gehirn, auch der
Conjunctiva, kommt es zuweilen zu vereinzelten Zerreissungen dersel-
ben bet so hochgradigen Blutdrucksteigerungen. Selbstverstindlich
freilich missen die Gefisse gesund sein, wenn ihre Widerstandsfihig-
keit so starke Proben bestehen soll.  Sind die Capillaren sehr zart
und verletzlich, wie dies ber neugebildeten immer der Fall ist, so ist
jede stirkere Congestion fir dic Continuitit der Wandungen eine
Gefahr, und selbst Arterien kdnnen unter emer Fluxion bersten, wenn
thre Hiute durch atheromatiose Erkrankungen oder dergl. sehr brichig
geworden sind.

Gesunde Gefisse pflegen ganz im Gegentheil durch hiufige oder
anhaltende Congestion sogar dicker und volumindser zu werden.
Das beste Beispiel geben dafir dic collateralen Hyperdmien, bei denen
es gar nicht selten ist, dass kleine Gelisse sich allmihlich zu ganz
dickwandigen und starken Arterien entwickeln. Der ecigentliche Grund
davon liegt zweifellos in der dauernden Hyperimie der Vasa vasorum,
so dass diese Ersohoinuﬁg durchaus gleichwerthig ist mit der Hyper-
frophie aller anderen Organe in Folge andauernd verstirkter Fillung
ihrer erndhrenden Gefisse. Ob dagegen Verdickungen and sklerotische
Processe der Intima der Arterien anch auf arterielle Hyperdmien be-
zogen werden dirfen, dariber sind die Acten, wie ich glaube, noch
nicht geschlossen; jedenfalls wire dann mehr der verstirkte Seiten-
druck hinter einer Widerstandsabnahme, als die lebhaftere Stromung
in den Vasa vasorum verantwortlich zu machen.

Ehe wir aber jetzt die activen Hyperimien verlassen, gestatten
Sie mir, dass ich Sie noch auf einen, wic mir scheint, nicht unwich-
tigen Umstand hinweise, der aus dem Vorgetragenen sich unmittelbar
crgicht.  Wenn die lokale Blutwallung immer nur, wie wir gesehen
haben, durch Widerstandsverringerang in den betreffenden Arterien
zu Stande kommt, die Verdstelungen der A. pulmonalis aber einen
nennenswerthen Tonus nicht besitzen, so kann es f(olgerecht in den
Lungen lokale arterielle Fluxionen nicht geben. Haben wir
doch frither von der collateralen Hyperiimic feststellen konnen, dass
sic simmtliche noch offene arterielle Bahnen der Lunge ganz gleich-
missig in Mitleidenschaft zicht! Aber selbst das liegt auf der Land,
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dass Hvperdmien, die durch Einathmung celiisserweiternder Gase oder
heisser Wasserddmple hervorcerufen werden, nicht wohl einzelne, son-
dern immer nur die gesammten Gefiissverzweicungen der Lunge be-
treffen werden.  Sie sehen, der Unterschied  wegeniiber dem  grossen
Kreislaul ist auftillig genug.

Sollte aber Jemand von Thnen sich wundern, dass ich unter den
ursiichlichen Momenten arterietter Widerstandsabnahme nicht auch den
Wegflall des Atmosphirendrueks erwithnt habe, so hat es damit
seine eigne Bewandtniss.  Es ist freilich ganz richtig, dass unter dem
Finfluss cines Schroplfkoples oder des Junod schen Schropfstiefels die
Arterien sich erweitern, ja noch mehy, die Dilatation beschrinkt sich
nicht einmal auf die Arterien, sondern  betrilft auch die Venen und
selbst die Capillaren in hohem Grade mit.  Nichtsdestowenger ist die
dadurch gesetzte Circulationsstérung von der congestiven Hy peritmie
toto coclo verschieden.  Denn der lultverdinnte Raum muss noth-
wendig eine ansaugende Wirkung nach allen Richtungen ausibens
es tritt deshalb nicht blos aus den Arterien, sondern auch aus den
angrenzenden Capillaren und Venen Blut in den betrellenden Be-
zirk hinein, und withrend durch die Gefisse eines congestionirten Thetls
cine grosse Menge Bluts mit  gesteizerter Geschwindigkeit  stromt,
kommt es in denen des  geschrdpften badd  zu cinem  completen
Stillstand desselben, eciner Stase.  Das Einzige, was darnach die
Schripfhypevimie mit der ortlichen Wallung gemein had, ist der blul-
entzichende Bffect auf das dbrige Gefisssystem, und in diesem Sinne
habe ich derselben schon vorhin gedacht.

Litteratur. Virchow's Handbuch, p. D11 ¢ 0. Weber im Haudbuch
p- 29 Ulle und Wagner, p. 242

'Mosso, Arbt. d. Lpzg. phys. Inst. 1871 *Paschutin, cbend. 1575, LEm-
minghaus, ebend. 1374, ?Ostroumoff, Pllig. Arch. XIL p. 210
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3. Passive Hyperimie.

Abnorme Widerstinde des Capillarstroms. Die Schwere als Widerstand des Venen-
stroms. Hypostasen. Abnorme Widerstinde der venisen Circulation. Folgen fiir
den Kreislauf. Ausgleichung der Widerstinde. Hindernisse der Ausgleichung.

Schilderung der normalen Circulation unter dem Mikroskop. Desgl. bei Con-
gestion, Aniimie und Stauung. Stauungsiodem. Erklirung. Diapedesis. Sym-
ptome der passiven Hyperimie. Folgen fir das ubrige Gefidsssystem. Folgen fiir die
betroffenen Gefiisse.

Anwendung auf die Herzfehler.

Begleiten wir jetzt das Blut auf seiner Bahn hinter den Arterien,
so verdient zunichst die Frage aufgeworfen zu werden, ob der Wider-
stand in den Capillaren solche Aenderungen erfahren kann, dass
dadurch die Stromung des Blutes beeinflusst wird. Nun wollen
Sie Sich erinnern, dass das Lumen der Capillaren physiologischer
Weise nur geringen Schwankungen unterliegt. Muskuldre Elemente
giebt es in der Capillarwand nicht, und so gern ich auch bereit
bin, die interessanten Beobachtungen tber die Contractilitit der
Capillaren anzuerkennen, wie sie zuerst von Stricker und von
Golubew!, in neuester Zeit in besonders umfassender Weise von
Severini? und von Roy und Brown? angestellt worden sind, so
haben doch auch diese Autoren keine Beweise dafiir beigebracht, dass
derartige Vorginge die Capillarcircalation erheblich beeinflussen. Im
Gegentheil stimmen alle Dicjenigen, welche die lebendige Circulation
zum Gegenstand lingerer mikroskopischer Beobachtung gemacht haben,
darin tberein, dass die physiologischen Widerstinde Seitens der Ca-
pillaren so lange unverindert zu bleiben scheinen, als das Blut selbst
und die Capillarwinde ihre physiologische Beschaffenheit bewahren.
Dass Alterationen der Zusammensetzung des Blutes ecinerseits und
solche der Capillarwandungen andererseits den Capillarstrom ganz er-
heblich modificiren  kénnen, das werden Sie freilich geeigneten Orts
erfahren; an dieser Stelle aber wire héchstens der Umstinde zu ge-
denken, welche abnorme Widerstinde, sei es von innen, sei es von
aussen, in die Bahn der Haarrohrchen einschalten. s ist in der That
nichts Seltenes, dass echte Capillaren von Embolis feinen Calibers
verlegt werden, und ebenso hiufig werden einzelne oder ganze Gruppen
von Capillaren durch irgend welche Momente von Aussen her com-
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primirt.  Fir uns aber, die wir so eingehend die Folgen der arteriellen
Widerstandserhohungen fir den Blatstrom erortert haben, bedarf es
keiner neuen Auscinandersetzune  der analogen Vorginge in den Ca-
pillaren. Denn vom hydraulisehen Gesichtspunkt aus ist ein Capillar-
netz ja nichts als ein System von Gefiissrohren, die vielfach unter-
cinander anastomosiren, es giebt, wie Sie wissen, nirgend Capillaren,
welche nieht mit andern in directer und offner Communication stin-
den, und so kann sclbst die totale Verlegung eciner Capillare ganz
und gar keine anderen Folgen haben, als die ciner Arteric mit jen-
seitiger Anastomose, d. h. der Capillarzweig, in dem der Plropt sitzt,
wird aus der Circulation ausgeschaltet, das Blat aber geht links und
rechts an ithm voriiber durch die anastomosirenden Réhrchen in die
abfithrende Vene. Ist es dagegen nicht ein einzelnes Haarrdhrehen,
sondern ein ganzes Gebiet, das z B. durch einen Tumor gedriekt
wird, nun, dann ist es wieder genau dasselbe, was wir bei der Wider-
standserhohung in einer gesammten Arterienveristelung kennen gelernt
haben:  der betroffene Korpertheil ist andmisch; wo aber das aus
thm verdringte Blut seinen Platz findet, dafiir gelten auch hier die
friher lhnen entwickelten Gesetze.

Somit konnen wir direct zu den Venen uns wenden. Im Venen-
system giebt es bekanntlich nichts, was dem durch den Arterien-
tonus  gegebenen Widerstande an die Seite  gesetzt werden konnte.
Denn wenn tch auch nicht diveet in Abrede stellen will, dass e
gewisser Venentonus existirt, so kann doch davon nicht die Rede sein,
dass derselbe dem Abfluss des Venenblutes emn bemerkbares Hinder-
niss entgegenstellt; auch Kennen wir keinerlel Bedingungen, besonders
keine nervosen Linflisse, durch welche der Grad dieses Tonus ge-
steigert oder herabgesetzt wirde.  Selbst in dem einzigen Venengebict,
in dem das abiliessende Blut noch aut Widerstinde stésst und in dem
es deshalb auch mit erheblich hoherer Spannung stromt, als irgendwo
sonst im  Venensystem, selbst i der Pfortader mit ihrer Ver-
istelung in der Leber kennen wir keine Erscheinungen, die mit Sicher-
heit auf ecinen Tonus, resp. Brhéhung oder Nachlass desselben ge-
deutet werden dirfen.  Von einer vendsen Hyperimie, einer venosen
Fluxion oder Congestion in Folge von Wegfall oder Nachlass venoser
Widerstinde kann demnach, wie Sie sehen, dberhaupt nicht gesprochen
werden.  Denn auch die im Venensvstem ja Keineswegs selienen lo-
kalen Erweiterungen, die sog. Varicen oder Varicosititen, ge-
wihren nur scheinbar cine Verringerung des Widerstandes an der
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betreffenden Stelle.  Das ist freilich unfraglich, dass dic Erweiterung
der Venenbahn dem Abfluss des Blutes zu Gute kommt; aber dieser
Gewinn wird sofort wieder aufgewogen durch die unmittelbar hinter
dem Varix folgende Wiederverengerung, und wic in den Ancurysmen,
kann lediglich cine bedeutende Verlangsamung der Blutstromung inner-
halb der Varicositit statt haben, wegen der Vergrosserung des Strom-
beites ohne Aenderung der beschleunigenden Momente. Auf die Stro-
mung vor und hmter dem Varix aber kann seine Gegenwart durchaus
keinen liffect haben.

Auch rein quantitative Steigerungen physiologischer Widerstinde,
wie sic ber den Arterien eine so wichtige Rolle spielen, kann es natur-
gemilss bet den Venen nicht geben, und wenn zuweilen cin natirlicher
Widerstand fir die vendse Circulation eine pathologische Bedeutung
erlangt, die ithm fir gewohnlich nicht zukommt, so werden Sic so-
gleich sehen, dass es auch hier sich nicht um eine Steigerung jenes,
sondern um cine Schwichung derjenigen Momente handelt,
welche ihn normaler Weise zu iberwinden geeignet sind.
Ich denke dabei an die Schwere, welche ja dem ihr entgegen, d. h.
bei aufrechter Korperhaltung aufwirts gerichteten Venenstrom einen
cewissen  Widerstand unzweilelhaft entgegensetzen muss.  Welche
Mittel der Organismus dazu verwendet, den Widerstand der Schwere
zu iberwinden, ist Thnen bekannt; es sind erstens die Muskelbewe-
gungen 1n Verbindung mit der Action der Venenklappen, und zweitens
die Aspiration des Thorax in der Inspiration. Wenn nun schon bei
gesunden Menschen, deren Lebensberuf es mit sich bringt, dass sie
lange hinteremander stchen, sich leicht Erweiterungen und Varicosi-
titen der Venen an den unteren Iixtremitiiten ausbilden, so wird
vollends der hemmende Effect der Schwere um so stiirker sich geltend
machen, je schwicher die Muskelbewegungen cines Individuum, und
je flacher und je weniger ausgiebig scine Inspirationen sind.  Doch
kann trotzdem der Venenstrom bei einem Menschen sich noch leidlich
gut crhalten, so lange nur die ubrigen Factoren der Blutstromung
regelrecht functioniren, so lange die Spannung des Arteriensystems
einc hohe ist und das Herz kriftig, wic in der Norm, arbeitet. So-
bald aber auch die Herzthitigkeit cine Schwiichung cerleidet, so ist
damit die Gefahr gegeben, dass nun an denjenigen Stetlen, wo die
Schwere dem Venenstrom cin natiirliches Hinderniss bereitet, dasselbe
nicht mehr iberwunden wird, und das Blut dasclbst sich anstaut. Das
ist der Grund, weshalb z. B. Krauke, deren untere Extremititen ge-%
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Lihm(, oder die weeen einer Fractur oder dergl. durch lange Zeit zu
ciner bhestimmiten gleichmissizen Korperhaltung verurtheilt sind, eine
cganz normale Civeulation in allen Korpertheilen darbieten, wenn sie
sonst Krilltig und hesonders ficberfrei sind, dass aber, wenn sic von
cinem schweren, lange anhaltenden Ficber befallen werden, nur zu
leich€ bedenkliche Circulationsstorungen sich cinstellen.  In gleicher
Weise sind fir dieselbe pridisponirt Kranke mit protrahirten, ficher-
haften Krankheiten, in deren Verlauf cine grosse Muskelschwiiche
Platz greift, so z. B. Typhise. Hier, wo die Herzaction oft so wesent-
helr gesehwiicht ist, wo dann die Muskelbewegungen so gut wic ganz
wegfallen, wo endlich der Thorax durch die zwar hiufigen, aber ganz
flachen Inspirationen nur sehr wenig ausgedehnt wird, hier, sage ich,
kann die Schwere zu emem wirklichen bedeutenden Hinderniss werden,
welelies der Venenstrom nicht oder kaum zu besiegen vermag.  Sethst-
verstindlich nur in den abhingigen Korpertheilen.  Welche dies sind,
wird natirhich durch die Korperhaltung des Kranken bestimmt.  Bei
solchen, die Ruckenlage mne halten, sind es die hinteren Theile der
Lungen, die Haut tber den Schulterblittern, dem  Kreuzbein, den
[Fersen, bei denen e Seitenlage besonders die Gegend der Trochanteren,
wo s zu sogenannten Senkungshyperimien oder Hypostasen

kommt. Dass der Name der Senkungshyperimie falsch ist, liegt auf -

der Hand: wenn die betreffenden Theile mehr Blut enthalien, als in
der Nornr, so kommt das nicht daher, dass dassclbe in besonders
reichlicher Menge in sie hineingesunken ist, sondern davon, dass
es nieht, der Schwere entgegen, 1n gehdriger Menge hinaus-
befordert wird.

Schien wir von diesen complicirten Fillen ab, so kann nach dem,
was ich vorhin Thnen andeutete, in den Venen uberhaupt nur cine
lokate Storung durch Widerstandsinderung  vorkommen, niamlich die
durch Binschaltung abnormer Widerstinde. Das st freilich
cin ausscrordentlich  hiufices Ereigniss.  Und zwar konnen abnorme
Widerstiinde ausserhalb der betreffenden Vene und innerhalb
sitzen.  Ausserhalb sitzende sind, um nur ciniges anzufithren, der
Druck von Kleidungsstiicken oder Bandagen, von Geschwiilsten und
Ixsudaten, vom schwangeren Uterus, selbst Tarten Fdcalmassen, von
Binklemmungen  bet Hernien;  dann narbige  Einschoiirangen,  wohin
auch der Process der Lebercirrhose za zithlen ist. Innerliche abnorme
Widerstinde werden geseizt durch wandstiindige Gerinnsel und Con-
cretionen, ferner durch Geschwiilste, die, sei es von der Venenwand
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selbst, sel es von benachbarten Theilen ausgehen und ins Innere des
Gefisslumen hineingewachsen sind, als Myome, Sarkome und Car-
cinome. Der hochste Grad des Widerstandes ist selbstverstindlich
gegeben durch den Verschluss der Vene, wie ithn von aussen ein
sehr intensiver Druck, am ecinfachsten eine Ligatur, von innen ein ob-
turirender Thrombus oder cin das Lumen vollig ausfillender Venen-
stein bewirken.

Der Effect dieser Widerstandserhéhung fiir die Blutbewegung
in den Venen ldsst sich nun zunichst mit wenigen Worten kennzeichnen.
Es muss das Blut vor dem Widerstande sich ansfauen,
d. h. die Strecke vorher fallt sich stirker und ihre Spannung nimmt
zu; zugleich wird durch den Widerstand die Stromung auf-
gehalten, mithin nimmt die Stromgeschwindigkeit ab. Sie schen, was
erfolgt, ist im Grunde nichts Anderes, als was bei Einschaltung cines
abnormen Widerstandes in die arterielle Strombahn geschicht. In-
dessen werden Sie, sobald Sie die Details der Vorginge hier wie
dort einer genaucren Vergleichung unterzichen, sofort wesentlichen
Verschiedenheiten begegnen. Dei den arteriellen Widerstandserhéhungen
legten wir, wie Sic Sich erinnern, ein wesentliches Gewicht darauf,
dass die Drucksteigerung im gesammten diesseitigen Gefissquerschnitt
auftritt, der Art, dass ein Widerstand in einer A. femoralis den Caro-
tidendruck nicht weniger erhoht, als den der Iliaca. Eine &dhnliche
Wirkung werden Sie nicht von eciner Widerstandserhohung auf der ve-
nosen Scite crwarten.  Vielmehr erstreckt sich die Drucksteigerung
immer nur rickwirts bis in die Venenwurzeln und Capillaren des-
jenigen Gebietes, aus dem die verengte Vene ihren Ursprung nimmt,
und niemals, wie kaum angedeutet zu werden braucht, auf andere ent-
ferntere oder benachbarte Gefissgebiete. Wie betrichtlich die Druck-
steigerung in den gestauten Venen wird, das hingt in erster Linie
ab von der Grosse des Widerstandes, welcher cingeschaltet ist.  Ver-
binden Sie die V femoralis cines curaresirten Hundes durch ecine
T formige Canile mit dem Sodamanometer und klemmen nun mittelst
ciner Sperrpincette den Stamm der Vene einige Centimeter hinter der
Cantile, zwischen ihr und dem Herzen, zu, so werden Sie alsbald
langsam die Sodasiule in die Hohe gehen sehn, indess in der Regel
nicht iber 80—100 Mm.; in dieser Hohe bleibt der Druck eine Weile
constant, um dann allméihlich um vielleicht 20— 30 Mm. zu sinken.
Warum dic Drucksteigerung keine hoheren Werthe erreicht, dafiir liegt
der Grund ecinfach darin, dass aus dem Bein noch mehrere andere
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venose Abflusswege das Blut in die Cava fithren, und Sie mittelst
(‘ler Klemmpineette nur cinen Theil des gesammiten Venenguerschnitts
der Extremitit verlegt haben.  Viel bedeutender wiichst darum  die
venose Spannung, wenn Sie hinter der Caniile ¢inen Kautschukschlauch
um die ganze Extremitit mit Ausschaltung der A. femoralis legen;
hier ist der vendse Abfluss vollstindig gesperrt, und jetzt kann der
Venendruck fiir eine Weile nahezu die Werthe des arteriellen erreichen,
wic das schon vor langer Zeit von Poisculle und Magendice* con-
statirt worden ist.  Denn hier ist jede Ausgleichung unmiglich: sind
die vendsen Abzugscaniile vollstindig verlegt, so muss nothwendiger
Weise diec Spannung in allen Gefissen des Beins immer mehr zu-
nchmen und schliesslich so hoch steigen, dass sie von den zufiihren-
den Arterien sich nur um cine geringe Grosse unterscheidet,

Anders, wenn noch andere venose Bahnen dem Abfluss des
Blutes offen stehen.  Ieh machte Sie socben darauf aufmerksam, dass
der Druck in der abgesperrten V. femoralis nach einiger Zeit von der
Hohe, die er erreicht hatte, wieder abzusinken beginnt, und Sie werden
zwetlellos dies schon setber so gedeutet haben, dass hier eine Aus-
gleichung sich  vorbereitet.  Dem ist in der That so; aber auch
hierber gestaltet sich der weitere Ablauf der Details, entsprechend
der so verschiedenen Anordnung des Arterien- und des Venensystems,
an berden Orten abweichend genug. In den Venen giebt es mancherlei
Einrichtungen, welche ecine Ausgleichung der Hindernisse erleichiern.
In dieser Beziehung sind giinstig die geringen physiologischen Wider-
stinde, die 1im Venensystem existiren, ginstig auch die schwache
Elasticitit und Dinnwandigkeit der Venen, welche cine stirkere Deh-
nung ohne alle Schwierigkeit gestatten, gunstig vor Allem der Um-
stand, dass mm Venensystem die Collateralen viel rerchlicher aus-
gebildet sind, sehr hiufig 2 B. eine Arterie von zwet Venen be-
cleitet wird.  Dem  gegeniiber 1st  die geringe Spannung der Venen
an sich allerdings der Ausgleichung nicht forderlich, doch haben wir
socben gesehen, einer wie betrichilichen Steigerung dieselbe fiahig 1st
und wic hohe Werthe siec gerade in Iolge der Widerstandserhohung
erreichen kann.

So gelingt denn cine vollstindige Ausgleichung vendser Wider-
standserhohuneen  sehr hiufig.  Sitzt z. B. ein Hinderniss 1 einer
tiefen Brachialvene, so wird ganz ecinfach alles Blut, das durch diese
nicht hindurch kann, durch die andere mit abfliessen, weil die Druck-
steigerung diesseits des Hindernisses, wenn auch gering, doch gross
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cenug ist, die zweite, so gut wie vollig widerstandslose Brachialvene
so weit auszudehnen, dass sie die vergrisserte Blutmasse fassen und
abfiliren kann. Irgend ein Nachtheil oder cine Strung in der Cir-
culation des Arms ist unter diesen Umstinden in keiner Weise ab-
zuschen.  Ganz besonders bequem liegt die Sache fir die klappen-
losen Venen der Koérperhohlen, und es giebt nichts gleichgiiltigeres
fir diec Blatstromung des Darms, als die Verlegung eines Astes der
V mesaraica, oder dieser oder jencr Beckenvenen fiir die Circulation
der Geschlechtsorgane. Doch wird man wohl thun, ber der Wirdi-
gung dieser Dinge immer sorgfiltig der anatomischen Einrichtung
Rechnung zu tragen. So konnen gelegentlich die Venenklappen, so
zweckmissig auch sonst ihre Gegenwart und ihre Action fir die nor-
male Blutbewegung sein mag, die Ausgleichung eines Widerstandes
geradezu unmoglich machen. An der Femoralvene existirt ein an-
scheinend fir jede Ausgleichung sehr giinstig angelegter Venenzirkel
mit der V. circumflexa ilium. Und doch kann gegeniiber einem Hinder-
nisse, das in der Femoralis sitzt, der Cirkel absolut nichts niitzen,
weil, wie Braune® gezeigt hat, die Klappen jede Stromung im Sinne
der Ausgleichung verhindern. Iierzu kommt ferner, dass die Colla-
teralen im Venensystem zwar im Ganzen schr zahlreich, aber keines-
wegs Uberall vorhanden sind; so ist der Stamm der Pfortader an-
niahernd das einzige vendse Gefiss, welches das Blut aus dem Unter-
leibe wegfithrt, und ist jenes verengt oder vollends verlegt, so giebt
es nur ganz winzige und jedenfalls vollig unzureichende Gefissbahnen,
welche dem Blut des Darms, des Pancreas ete. noch zugiingig sind.
Auch von der V femoralis hat Braune nachgewiesen, dass sie am
Lig. Poupartii fast der einzige Venenstamm ist, der beim Menschen
das Blut aus der unteren Extremitit in die Bauchhihle dberfihrt 3.
Achnliches gilt endlich von der V renalis, welche auch normaler
Weise die so iberwiegende Menge des Nierenblutes abfithrt, dass
dagegen die iibrigen Nierenvenen ganz zuricktreten. Gerade dies
Beispiel zeigt direct, wo ftrotz aller ginstigen Verhiltnisse die Aus-
gleichungsmoglichkeit thre Grenzen hat: ecine ganz kleine Vene ist
eben nicht im Stande, das Blut aus einem grossen Bezirke anstandslos
abzufithren, in dessen Hauptvene cin bedeutender Widerstand einge-
schaltet ist; und wo es wirklich mehrere grissere Venen giebt, dic
aus cinem Korpertheil hinausfihren, da wird immer der totale Ver-
schluss einiger als cin Widerstand fiir den Gesammtabfluss sich geltend
machen.  Sie schen, dass noch mannigfache Fille brig bleiben, wo
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cme unmittelbare Nusgleichung nicht eclingt. wo mithin der abnorme
Widerstand seinen Effect auf die Cirenlation des betroffenen Korper-
theils ausithen muss. Wie verhidlt sich nun die Blutstromung unter
diesen Umistitnden ¥

Uy dariiber ein sicheres Urtheil zu erlangen. empfichlt es sich,
cin Gelissgebiet, in dessen  ablihrenden Venen Widerstinde einge-
schaltet sind,  der unmittelbaren  mikroskopischen  Beobachtung 7o
unterzichen, Jeder von Thnen hat  (rither schon Gelegenheit gehabt.
i der Sehwimmbaut des Frosches oder in der Zunge desselben die
normale Cireulation mitlelst schwacher oder stirkerer Vergrosserungen
in thren feineren Details zu beobachteny und ich darf mich deshalb
daraul beschrinken, Thnen ganz kurz die unterscheidenden und charak-
terisiischen Merkmale der Stromung in den dret Gefassarten ins Ge-
dachtniss zuriickzurafen . Fast tberall haben Sie, falls Sie nicht eine
zu_starke Vergrosserung anwenden, Gelegenheit, Arterien, Venen und
Capillaren aul cinmal in  demselben Gesichtsfeld zu tiberschen, und
jedenfalls 1st es zweckmassig, eine solche Stelle an der Zunge oder
der Mb. natans sich aufzusuchen, wo Sie die drei Gefdssarten un-
mittelbar miteinander vergleichen kénnen.  Das Erste, was cinem
Jeden aulldllt, ist natirlich die Verschiedenheit der Richtung des
Stromes, in den Arterien  gerade entgegengesetzt der in den Venen,
in den Capillaren im Allgemeinen von den Arterien zu den Venen,
indess  bei der netzformigen Vertheilung der Haarrshechen ist es be-
greiflich, dass hier die Stromesrichtung eine keineswegs constante ist;
vielmehr stockt nicht selten in einem Zweig die Bewegung fir Karzere
oder Lingere Zeit, ein ander Mal sicht man ihre Richtung auf kleine
Strecken selbst complet umschlagen u. dgl. m. Sehr in die Augen
fallend ist ferner dic Differenz in der Geschwindigkeit des Stromes
in den drei Gefissarten.  Bei Weitem am raschesten fliesst das Blat
dahin in den Arterien, die der ungeibte Beobachter gerade an diesem
rapiden Fluss zuerst zu erkennen  pflegt;  demnichst st auch der
Venenstrom besonders in den grosseren Gefiissen sehr raseh, so dass
man  bei einer Vergrosserung von 150-—180 schon scharf aufpassen
muss, um dic Contouren eines cinzelnen Blutkorperchens im Strom
su erhaschen. Langsamer ist dagegen der Strom schon in den kleinen
Venen, und in den Capillaren vollends ist in der Recel dic Blutbe-
weeune eine so langsame, dass auch bet ganz starken Vergrosserungen
dic cinzelnen Blutkorperchen  olme  alle Schwierigkeit fixiet werden
Konnen. o der Regel, sage ich; denn auch in diesem Punkte macht

Cohnheim. Allgemeine Pathologie. 2. Aufl. 10
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sich die Inconstanz des Capillarstroms oft genug geltend; wenn man
eine Gruppe von Capillaren lingere Zeit hindurch im Auge hat, so
sicht man gelegentlich mit Einem Male durch eine Anzahl derselben
das Blut mit grosser Raschheit dahineilen, das dauert eine Weile,
dann wird der Strom von Neuem langsamer und langsamer, um nach
einiger Zeit das gewdhnliche ruhige Tempo wieder anzunehmen, das
in andern Haarr6hrchen der Nachbarschaft gar nicht unterbrochen ge-
wesen. Den Grund fur diese Schwankungen braucht man nicht weit
zu suchen; sie berahen sicher auf den Aenderangen im Lumen der
zufihrenden Arterien, von denen ich Ihnen friher schon anfiihrte, dass
sie mikrbskopiseh ebenso gut wahrnehmbar seien, als in den grosseren
Arterien vom blossen Auge. Fine weitere Differenz im Strom der
Arterien und dem der andern Gefdsse besteht, wenn ich so sagen
darf, in seiner Qualitit. Der artericlle Strom ist pulsirend, und
noch in ganz kleinen Arterien erkennt man jede Herzsystole an der
rhythmischen Beschleunigung und Verlangsamung des Blutstroms; es
ist, als ob die Blutsiule jedesmal einen kraftigen Stoss bekomme, der
sic von Neuem forttreibt. Von solch rhythmischer Bewegung ist in
Capillaren und Venen normaler Weise keine Rede, der Strom ist viel-
mehr in beiden ganz continuirlich, gleichartig. Von besonderem
Interesse ist ferner das verschiedene Verhalten der Randzone in den
drei Gefissarten. Denn In den Arterien fillt die rothe Blutsiule das
Lumen nicht vollstindig aus, vielmehr bleibt zwischen ihr und dem
inneren Contour der Gefisswand immer ein ungefirbter Saum von
wechselnder, im Allgemeinen ungefihr 0,01 Mm. messender Breite, in
welchem man niemals ein rothes, hochst selten ein vereinzeltes farh-
loses Korperchen sieht, und in dem deshalb lediglich Plasma fliesst.
Auch in den Venen giebt es eine solche plasmatische Randzone; aber
hier erscheinen in derselben regelmiissig einzelne farblose Blutkdrper-
chen, dic langsamer und zwar viel langsamer als dic axiale Siule der
rothen Blutkorperchen vorricken. In den Capillaren endlich giebt es
schon darum keine besondere Randzone, weil das Lumen im besten
Falle ausreicht, zwei Blutkérperchen neben einander passiren zu lassen,
in den engeren Haarréhrchen selbst nur eines. Die Kérperchen be-
rihren hier iberall die Wand, dic rothen so gut, wie die farblosen,
und wenn es auch zuweilen vorkommt, dass zeitweise in einem Ca-
pillarzweig Korperchen ganz fehlen und nur Plasma in ihm fliesst,
so 1st das eine ganz inconstante, in der Regel sehr bald voriber-
gehende Erscheinung, die unter den Augen des Beobachters dem ge-
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wolinlichen Stront dep Korperchen Platz macht. Neben diesen augen-

tilligsten Untersehioden der Stromune in den die Grefissarten treten
alle sonsticen ctwaicen Differenzen vollie zuriek: inshesondere kommt
die: Versehiedenheit der Blotfarbe in ihmen. vermuthlich wegen der
arossen Dinne der heobachteten Blul.xt.lmh ten. Kaum zur Geltung.

Will man nun die bisher erirterten Cireulat tionsstorungen untor;
dent Mikroskope verfoleen, so 1st Nichits Ifl(]l ter als dies.  Sie brau-
chen die Zunge des curaresivien Frosehes nur emtge Mal unsanft it
dem Pinsel zu stretehen, so o wird sehr hald die intensive Rothung Sie
meht am Zaweilel fassen, dass eine echie arferielle Congestion einge-
treten ist. Iiir die mikroskopische Beobachtung bietet sich jetzt ein
wirkhich prachivolles Schauspiel dar. Alle Grefidsse, Artevien, Capillaren
und Venen, sind weit und aufs stivkste gefillt, zahllose Capillaren
nechmen Sie auf den ersten Blick dort wahr, wo Sjie vorher mithsam
nach einzelnen vothen Fiaden gesucht haben, in allen diesen Gefiissen
aber, den grossen. wie den kleinen, se hicsst das Blut mit rapider Ge-
schwindigkeit dahin. selbst in den Capillaren so schnell, dass das
Auge vergeblich sich abmiht, ein ecinzelnes Kérperchen zu fixiren.
An dem axialen Charakter des Stroms in Arterien und Venen ist dabei
Nichts geindert, hochstens dass auch in den Venen die plasmatische
Randzone sehr arm an farblosen Korperchen wird.

Auch die Tokale Andmie lisst sich aufs Bequemste an demselben
Priparat mikrvoskopiseh demonstriven.  Man hraueht nicht einmal erst
durch Auflegen von Eisstickehen die Zungenarterien zur Contraction
zu bringen, sondern es geniigt ganz cinfach, die ein wenig auseinander-
gezogene und ausgedehnte Zunge eine Weile lang in dieser Situation
zu fixiren, so wird sehr bald die etwaige anfingliche Hyperimie einer
completen Aniimie Platz machen. Die Arterien werden eng, die ganze
Zunge blass.  Jetzt hat das Auge Mihe, andere als die  grisseren
Gefisse nur zu finden, nur wemg Capillaven seheinen tberhaupt Blut
zu enthalten, und wo, wie i den Avtevien und Venen, noch eine er-
heblichere Quantitdt Blut vorhanden ist, da fliesst es langsam, und
selbst in den Avterien gelingt es jetzt meist, die einzelnen Korperchen
zu erkennen.  Mit der Langsamkeit  der Steomung wird natirlich in
diesen die rhiythmische Beschleunigung  dersetben um so auffalliger.
Was aber die plasmatische Zone anlangt, so gerathen bei der Andmie
auch in den Avrtevien hin und wieder zeitweise etliche farblose Korper-
chen in jene. in den Venen aber nimmt die Menge der letzteren in
der Randzone ganz erheblich zu: was Alles aus der Langsamkeit der

10*
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cesammten Stréomung  sich unschwer erklirt. TIn dieser Weise halt
sich die Circulation, so lange die Ischimie andauert, ohne dass an
den Gefissen selbst oder ihrer Umgebung noch anderweite Vorginge
zur Beobachtung kommen ™.

Um nun an der Froschzange die Circulation mikroskopisch bei
Behinderung des vendsen Abflusses zu studiren, braunchen Sie nur die
beiden grossen Venen zu ligiren, welche, an jeder Seite cine, das Blut
aus der Zunge in die am Boden der Mundhdhle verlaufenden grossen
Venenstimme iiberfithren; denn etliche kleine Venen, die zwischen den
beiden Hauptgefissen die Zunge verlassen, geniigen vollstindig, um
einen, wenn auch verringerten Abfluss des Venenblutes zu unterhalten.
Oder Sie legen einen Faden um den ganzen Oberschenkel eines Frosches
und ziehen ihn missig an. Ein solcher Druck lisst die arterielle Cir-
culation ganz intact und hebt auch den venosen Abfluss keineswegs
vollstindig auf, sondern erschwert ihn nur. In der Schwimmhaut des
Beines konnen Sie nun mit beliebigen Vergrésserungen das Verhalten
der Gefisse beobachten. Dasjenige, was sofort nach der Ligatur Ihnen
auffillt, ist die Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit in den
Venen und Capillaren. Das Blut kann nicht mehr vorwirts, wie
fruher, sondern Sie sehen ganz evident, wie es sich anstaut. Zuerst
in den grosseren Venen, dann immer weiter rickwirts in den Venen-
wurzeln und sehr bald auch in den Capillaren bis zum Ucbergang der
Arterien in dieselben. In der Zunge, wo die Gefisse von schr lockerem
Gewebe umgeben sind, tritt mit der Anstauung zugleich eine allmihliche
Erweiterung der Venen und Capillaren ein, die an ersteren sogar vecht
betrichtlich werden kann; m der Memb. natans. deren Gewebe sehr
fest und in seinen Maschen nur wenig dehnbar ist, ist die Dilatation
der gestauten Gefidsse nur geringfiigig. Um so rascher entwickelt
sich dafiir an letzteren Stellen eine neue Erscheinung, nidmlich die
Vollstopfung des Gefdssrohrs mit Blutkdrperchen. Die plas-
matische Randzone der Venen schwindet, indem sehr bald die rothen
Korperchen das Lumen bis an den inneren Contour der Gefisswand er-
fillen, .und in den Capillaren erfolgt nicht minder cine ganz dichte An-
hiufung rother Korperchen, durch welche die vorhandenen farblosen
ganz verdeckt werden; nur die Arterien haben ihre gewshnliche rhyth-
mische Stromung mit Achsenstrom sich erhalten. So entspricht der
intensiven, dunklen Rithung. welche das Organ dem blossen Auge dar-
bietet, bei der mikroskopischen Prifung die strotzende Fillunge simmt-
licher Capillaren und Venen mit rothen Blutkorperchen, die nur in
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langsamem Tempo sich vorwiirts bewegen, bei betrichtlicher Erschwe-
rung des vensen Abflusses zuweilen selbst deutlich rhythmisch,
well die jedesmalige Herzsvstole das Hinderniss leichter zu iiberwinden
W als es in der Herzpause gelingt. Wenn aber die Venen und
Capillaven dicht vollgestopft sind mit Blutkérperchen, so kann dies
begreiflicher Weise nur aul Kosten der Blutflisssickeit geschichen sein.
Wo aber diese hingekommen, dariitber werden Sie nicht lange im
Zweifel bleiben. Denn nach einiger Zeit bemerken Sie, wie die Zunge
und ebenso die Schwimmbaut dicker geworden, angeschwollen sind,
was Ja nichts Anderes heisst, als dass ein gewisses Quantum Blut-
flissigkeit in das die Gelisse umgebende Gewebe transsudirt ist.
Freilich bedarl es ziemlich langer Zeit, selbst mehrerer Stunden, che
die Infiltvation der Zunge oder Schwimmhaut mit transsudirter Flissig-
keit so stark geworden, bis sie dem Auge oder Gefihl als An-
schwellung imponirt.  Aber Sie wollen auch fur einmal bedenken, mit
wie winzigen Gefasschen wir es an den genannten Orten zu thun haben,
vor Allem aber erwigen, dass keineswegs alle Flissigkeit, welche aus
den Blutgefissen in die Umgebung transsudirt, daselbst sogleich liegen
bleibt.  Vielmehr Kkennen Sie ja die natiirlichen Abflusswege fir die
Gefisstranssudate, ich meine die Lymphgefidsse. An diesen aber
hat es vollends keine Schwierigkeit zu zeigen, dass der Lymphstrom
aus einem Korpertheile erheblich gesteigert ist, sobald der venose
Abfluss aus demselben behindert ist8  Bringen Sie eine Caniile in
eines der Lymphgefisse an der dusseren Seite des Unterschenkels eines
Hundes, so fliesst, so lange das Bein in ruhiger Haltung verbleibt,
ausserordentlich wenig Lymphe, in mehreren Minuten kaum ein Tropfen,
ans dem Iusse ab.  Unterbinden Sie jetzt die Hauptvenen, die das
Blut aus dem Unterschenkel abfuhren, oder legen Ste eine nicht zu
straff angezogene Massenligatur um den Oberschenkel, dicht iber dem
Knie, so beginnt alsbald die Lymphe aus der Canile zu tropfen, so
dass Sie jetzt ebensoviele und mehr Cubikeentimeter Lymphe in
derselben Zeit gewinnen kénnen, als Sie vorher Tropfen bekamen.
Wilirend die Verstirkung des Lymphstromes unmittelbar nach der
Anlecung der Venenligatur beginnt, entwickelt sich eine Anschwellung
der Plote erst langsam und allmihlich im Zeitraum mehrerer Stunden.
Ja, es begegnet dfters bei diesem Versuche, dass zwar die Deschleuni-
cung und Vermehrung des Lymphstroms cintritt, die Anschwellung
der Pfote aber ausbleibt, wenn nimlich der venose Abfluss verhittniss-
miissig nur wenig behindert war. Dic Schlussfolgerung, die hieraus
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sich ergiebt, ist einfach genug, dass es nimlich nur dann zu einer
Anschwellung, einer Infiltration eines Korpertheils mit Transsudat,
cinem Oedem bei vendser Stauung kommt, wenn die Lymphgefisse
des Theils niclit im Stande sind, die Gesammtmenge des Transsudats
abzufihren.

Fragen wir nun nach der Erkldrung dieser Vorginge, die so con-
stant zu jeder Behinderung des vendsen Abflusses oder, wie das kurz
ausgedriickt werden kann, venésen Stauung, sich hinzugesellen, so
liegt, wie mir scheint, der Schlissel dazu in dem Verhalten der Ar-
terien. Wir haben friher geschen, wie die Wirkung der arteriellen
Congestion so gut wie die der arteriellen Anidmie sich forterstreckt
bis in die Venen, wie bei jener das Blut unter gesteigertem Druck
und mit vergrosserter Geschwindigkeit die Venen passirt, welche von
den fluxionirten Arterien gespeist werden, und bei diesen auch der
Venenstrom um so schwicher und langsamer wird, je grosser die Lir-
schwerung des Zuflusses in die Arterien ist. Wie kommt es nun,
dass das in die Venen eingeschaltete Hinderniss seinen Einfluss nicht
durch die Capillaren hindurch nach rickwirts bis in die Arterien
ausiibt, und hier sich einfach als ein arterieller Widerstand geltend
macht? als ein Widerstand, von dem wir ja wissen, wie der Orga-
nismus seine Folgen auszugleichen vermag? Die Frage ist um so
gerechtfertigter, als in den Lungen wirklich derartiges geschieht. Von
den Herzfehlern her erinnern Sie Sich, dass die Stenose des Ostium
venosum sinistrum ihre Wirkung nicht blos auf die Lungenvenen,
sondern nach rickwiirts bis in die Lungenarterien ausiibt, der Art, dass
das rechte Herz wegen des Widerstandes in diesen sich erweitert und
hypertrophirt. Und das erfolgt nicht blos bei den Hindernissen, die
den gesammien Venenabfluss aus den Lungen betreffen, sondern genau
ebenso bei abnormen Widerstinden, die in einen Theil der Lungen-
venenbahn eingeschaltet sind. Wenn Sie bei cinem Hund in den un-
teren Hauptast der A. pulm. sin. ein Manometer einseizen, und daun
die Venen des Oberlappens derselben Seite oder einige rechtsseitige
Lungenvenen zuklemmen, so sehen Sie in ganz kurzer Zeit den
Druck in der A. pulmonalis von 150 auf 210, ja 220 Mm. Soda an-
steigen, um bei der Oeffnung der Venenklammer sofort wieder auf den
Anfangswerth zu sinken. Das konnen Sie bel demselben Thiere mehrere
Male wiederholen, immer mit dem gleichen lirfolg, zum sicheren
Zeichen, dass diese Steigerung lediglich in  den .rein mechanischen
Verhiltnissen begrindet]ist,
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Nichis dergleichen sehen Sie an den Kérperarterien.  Verbinden
Sie o die Ao femoralis eines  curaresirten Hundes Tformig mit  dem
Kymographion. so constativen Sie, dass es nicht den geringsten Ein-
fluss aufl den Druck hat, wenn Sie die V. femoralis des Beines zu-
Klemmen oder wieder 6ffnen; ja Sie kénnen selbst einen Kautschuk-
schlauch unm die ganze Extremitit mit Ausschaltune der Arterie
schlingen, ohne dass die Curve die geringste Aenderung verriethe. Wenn
Lungen- und Korperarterien sich gegeniiber dem gleichen Eingriffe so
abweichend verhalen, so kann der Grund dafiir nur in physiologischen
Einrichtungen  liegen, die in beiden verschieden sind.  Eine solche
aber ist, wie Sie wissen, der Tonus, der in den Lungenarterien so
gut wie ganz fehlt; in denen des Korpers dagegen eine so bedeutlende
Rolle spielt.  Lediglich dem Tonus verdanken ja die Kérperarterien
ithren hohen Druck, und dieser Druck ist es eben, an dem auch die
venidse Stauung scheitert.  Selbst bei vollstindiger Sperrung des ve-
nosen Abflusses erreicht, wie wir vorhin erwidhnten, die Spannung
der Venen nicht vollstindig die arterielle Héhe; und ist vollends der
Abfluss nur erschwert, nicht ganz aufgehoben, so bleiben die veudsen
Druckwerthe weitaus hinter denen der Arterien zurick. Darum
hort der arterielle Zufluss nicht auf, und die Capillaren gerathen
zwischen zwel Pressen, wenn ich so sagen darf: von der einen Seite
der stete Zufluss des Arterienblutes, von der anderen der Widerstand
in den Venen, der dem Blute das Weitersirémen nicht in gehoriger
Weise gestatiet.  Die nothwendige Folge ist, dass ein Theil zu-
nichst der Blutflissigkeit seitliche Auswege sucht durch
die. Wand der dunnsten Gefisse, der Capillaren und wahrscheinlich
auch Kkleinsten Venen, hindurch. dass somit die Transsudation
aus diesen wichst.

Wenn aber nach dieser Darstellung die Zunahme der Transsuda-
tion resultirt von dem Missverhiltniss zwischen arteriellem Zufluss
und vendsem Abfluss, so folgt daraus ohne Weiteres, dass nicht
hloss die Griosse des venosen Widerstandes, sondern auch
des arteriellen Zuflusses die Miachtigkeit der Transsudation
bestimmt.  Sind die Arterien sparsam und eng, die das Blut in
einen Korpertheil fithren, so gentigen begreiflicher Weise auch Kkleine
und schwache Venen, um  ausreichenden Abfluss des Blutes zu ver-
mitteln: und umgekehrt kann bei sehr starkem arteriellen Strom
schon ein missiges Hinderniss im Venenstrom ausgesprochene Stauwuny
und Transsudation hervorrufen. Weun Sie einem Kaninchen an beiden
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Ohren die sammtlichen grésseren Venen, da wo sie die Ohrwurzel
verlassen, ligiren und dann auf der einen Seite den Halssympathicus
durchschneiden, so wird das Ohr, dessen Sympathicus unversehrt ist,
gar keine Verdnderungen zeigen, das andere aber innerhalb einiger
Stunden ecine bedeutende, teigigte Anschwellung erleiden. Dies Oedem
hat an sich mit der arteriellen Wallung nichts zu thun, und es war
ein seltsames Missverstindniss von Ranvier? dass er bet diesem
Versuch gerade die Bedeutung der Vasomotoren so lebhaft urgirte.
Fir das Oedem 1ist allein massgebend die Erschwerung des venosen
Abflusses, und die Congestion hat nur darum solchen IKinfluss, weil
sie das Missverhiltniss zwischen Zu- und Abfluss so unginstig modi-
ficirt. Aber Sie werden wohl thun, sich die Steigerung jenes Miss-
verhiltnisses, welche durch eine arterielle Congestion herbeigefithrt
wird, auch nicht zu klein vorzustellen. Sie sahen vorhin, dass der
Druck in der V femoralis nach der Zuklemmung des centralen Endes
auf 80—100 Mm. Soda ansteigt. Machen Sie genau dieselbe Versuchs-
anordnung und durchschneiden Sie dann den Ischiadicus dieser Seite,
so sehen Sie in wenigen Minuten den Venendruck auf 280 Mm. in die
Héhe gehen. Wer dies gesehen, dem wird es ferner nicht auffillig
erscheinen, wenn bei einem Hunde nach Unterbindung der V cava
inferior nur diejenige hintere Iixtremitdt ddematés wird, deren Ischi-
adicus durchschnitten ist, wihrend die andere keine Spur einer An-
schwellung verrdth. Indess verliuft dieser Versuch, auf den sich
Ranvier’s Auffassung vorzugsweise stitzt, durchaus nicht jedesmal in
dieser Weise; vielmehr geschieht es nicht selten, dass nach der Ligatur
der Cava inf. weder an dem gelahmten, noch an dem unverschrten Bein
Oedem eintritt, einfach weil nicht ber allen Hunden die sehr iber-
wiegende Menge des Venenblutes, welches die hintere Extremitit ver-
lasst, seinen Weg durch die lliaca communis zur Cava inf. nimmt.
Die vendsen Nebenbahnen der Extremititen sind bei den verschiedenen
Iixemplaren allerdings wechselnd an Zahl und Grosse, doch sind sie
unter allen Umstdnden ausreichend, um auch nach dem Verschluss der
V. femoralis und noch der V ischiadica allem Blut, welches der ge-
wohnliche arterielle Zufluss in das Bein bringt, auch den bequemen
Wiederabfluss zu ermoglichen.  Will man den vendsen Abfluss aus
der Extremitit wirklich ernstlich erschweren, so miissen diese Collateral-
bahnen mitbetroffen werden, und das gesehicht durch die blosse Unter-
bindung einiger grésserer Stimme nicht. Doch Konnen Sie dies sehr
gut errcichen, wenn Sie von eier kleinen Hautvene des Fussriickens
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aus dic erosseren Venen mit Gypsbrei anfiilen. wihrend gleichzeitiy
i inder Inguinaleceend um die Extremitit fest gesehlungener Kaut-
schukschlauch alle Communication mit den ubrigen Korpervenen zeit-
wetlig aufhebts sobald der Gypsbrei erstarrt ist. 4. i. nach ¢. 10 bis
15 Minuten wird der Schlanclr entfernt. Obwohl nun der Ischiadicus
aufs Beste functionirt, ritt doch mit absoluter Sicherheit ein Stauunes-
ddem: ein, welehes schon nach einigen Stunden in der Gegend um die
Achillessehne bemerkbar wird und bis zum nichsten Tage die ganze
Extremitit cevgriffen hat, der Art, dass letztere eine ganz eylindrische
Form annimmt ' Diese Schwellung ist iibrigens, wie ich beiliufig
bemerken will, Keineswegs dauernd, sondern vom dritten, vierten Tage
ab beginnt sie bereits nachzulassen und nach ein bis zwei Wochen
pliegt die Configuration der operirten Extremitit sich in Nichts mehr
von der andern zu unterscheiden; auch sonst brauchen fir das Thier
aus dem Versuche keinerlei Nachtheile zu erwachsen.

So unzwetfethaft es aber hiernach auch ist, dass die Oedemilissig-
keit durch die Drucksteigerung von der vendsen Seite her aus den
Capillaren und kleinsten Venen hinausgepresst worden, so ist es doch
Keineswegs reines Plasma, das hierbei durch die Capillarwiinde
hindurchfiltrirt. Im Stauungstranssudat sind  vielmehr die Bestand-
theile des Plasma in eciner durchaus anderen Mischung und
Concentration enthalten, als in diesem selber. Der Gehalt an
Salzen und sogenannten Extractivstoffen ist in beiden ziemlich tber-
emstimmend, dagegen st das Transsudat immer drmer an Biweiss,
so dass der Trockenriickstand sehiv erheblich germger ist, als der des
Plasma.  Aber nicht blos geringer als der des Blutplasma, sondern
canz constant selbst Klemer als  der Rickstand von normaler, bei
offenen Venen entleerter Lymphes withrend die letztere fiir gewdhnlich
zwischien 4 und 5 pCt. feste Bestandthetle enthilt; geht die Stauungs-
Iymphe bis auf 3, selbst 2 pCt. hevanter®  Weiter ist an der Stau-
ungshvmplie  gegeniber der normalen und vor Allem gegenitber dem
Blutplasma  hervorzuheben, dass  sie nur sehr schwache  Neigung
zur Gerinnung  hat und in der Regel nach langem  Stehen nur
zarte Fibrinflockehen abseizt.  Sie werden schr bald erfahren,  dass
diese  schwache Gerinnbarkeit in directem Zusammenhange it der
Thatsache steht  dass  die Stawungslvmphe auffallend arm an
Lyvmphkorperchen zu sein plleet.  Aaelr vothe Blutkorperchien
sind in der Lymphe, die bei nrissiger Staunng produciet wird, ge-
wolnlich nur in sparsamer Zalil enthalten, so dass sie eine ganz
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klare, diinne wisserige Fliussigkeit darstelll. Doch bekommt
das Transsudat rasch einen gelblichen Farbenton, sobald die Behinde-
rung des vendsen Abflusses einen hoheren Grad erlangt, und der erste
Blick ins Mikroskop lehrt alsdann, dass diese gelbe Farbe auf nichts
Anderem beruht, als der Gegenwart sehr zahlreicher rother
Blutkorperchen.

Dic Menge der rothen Blutkorperchen ist am grossten in der
Stauungslymphe, wenn der Abfluss des Venenblutes vollig gesperrt
wird, und die mikroskopische Beobachtung bei ciner derartigen Ver-
suchsanordnung wird uns darum den besten Aufschluss dariiber geben,
wie dic rothen Blutkérperchen in das Transsudat gelangen. Das
konnen Sic wieder sowohl an der Zunge, als auch an der Schwimm-
haut des Frosches ohne alle Schwierigkeit ausfihren. Die Zunge um-
schniiren Sie zu dem Iinde an ihrer Wurzel, unter Ausschaltung der
beiden seitlichen Hauptarterien, fir dic Schwimmhaut geniigt es ge-
wohnlich schon, einfach die grosse Schenkelvene zu ligiren, dicht bevor
sie ins Becken tritt, oder die Massenligatur um den Oberschenkel
etwas fester anzuziehen'’. Alles, was Sie frither bei den geringeren
Graden der vendsen Behinderung constatirt haben, entwickelt sich auch
hier, nur viel rascher und energischer. Die Verlangsamung wird so-
gleich eine noch auffallendere, nicht minder die Anstauung des Blutes
und Vollstopfung der gesammten Venen und Capillaren mit dichtge-
dringten Blutkorperchen; regelmissig wird jetzt in ganz kurzer Zeit
dic Blutbewegung in dem ganzen Gefissgebict eine rhythmische,
und nicht lange, so entsteht cin completes Va-et-vient, weil die von
jeder Herzsystole vorwirts getricbene Blutsiule in der folgenden
Diastole durch den starken Widerstand der vendsen Seite eine Strecke
zuriickgetrieben wird. Immer dichter und dichter wird inzwischen die
Anhédufung der Blutkorperchen in den Capillaren, schon finden sie
nicht mehr Raum in ilrer gewdéhnlichen Anordnung, die Lingsachse
in der Richtung des Stromes, sondern sie stellen sich quer zu der-
selben, und jetzt ist das Lumen des Capillarrohrs der Art von ihnen
ausgefilllt, dass anscheinend kein Tropfchen Plasma mehr daneben
Platz hat. Und nun beginnen die Contouren der ecinzelnen Blut-
korperchen zu verschwimmen, sie scheinen allmihlich zusammenzu-
fliessen, und wenige Minuten spiter erscheint das Gefiss als ein, ab-
geschen von den vereinzelten farblosen darin befindlichen Zellen, ganz
homogener, rother Cylinder, an dem keine Spur einer Bewegung
melr zu bemerken ist.
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I dieser Weise, als ein Netz homogener dunkelrother Cylinder
halten sich die Gefisse der Zunge oder Schwimmhaut zunichst eine
Wetle unverandert.  Plotzlich sehen Sie an einem Punkte des dusseren
Contours einer (‘apillare einen rothen rundlichen Buckel hervor-
treten, der allmihlich unter Thren Augen anschwillt, die Grosse eines
viertel, cines halben rothen Blutkérperchens erreicht, dann seitliche,
eleichfalls vundliche Auswiichse treibt, so dass er einer kleinen Maul-
beere dhnlich wird.  Wihrend so der erste Buckel von Minute zu Minute
anwiichst, crheben sich gleichzeitig andere, ganz gleiche an anderen
Stellen des Capillarnetzes, bald ihrer so viele, dass nach Ablauf ciner
Stunde in der ganzen Schwimmhaut kaum eine einzige Capillare sich
findet, deren Contour nicht mit derartigen Buckeln besetzt ist.  In-
zwischen iindert das Innere der Capillaren sein Ausschen in keiner
Weise, die idusseren Buckel aber werden zu grossen, rundlichen,
hickerigen Klumpen, die nun auseinander zu fallen beginnen. Denn
von der compacten und homogenen Masse losen sich allmahlich ellip-
tische rothe Korper ab, die nicht mehr und nicht weniger sind,
als regelrechte rothe Blutkorperchen.

Dass es sich bei diesem ganzen Vorgang in der That um nichts
anderes handelt, als um ein Durchpressen der Blutkorperchen
durch die Gefisswandungen, das wird unwiderleglich bewlesen, wenn
der venose Abfluss wieder erdffnet wird. Sobald nidmlich die Iagatur
der Zunge oder der Schenkelvene wieder gelost wird, so stellen sich,
mag die Absperrung auch viele Stunden gedauert haben, die urspring-
lichen Verhiltnisse in kurzer Zeit wieder her. Zuerst in den Venen,
dann von diesen vordringend in den Capillaren lost sich aus den
scheinbar so compacten, homogenen Cylindern ein rothes Korperchen
nach dem andern ab, und wenige Minuten reichen zaweilen hin, um
in den eben noch so solid erschienenen Rohren das bekannte Schau-
spiel hurtiger Circulation zu beobachten.  Nichts deutet dann mehr
auf eine stattgehabte Verschmelzung, ja, Alles wiirde wieder in dem
Zustande sein, wie vor Anlegung der Ligatur, wenn nicht die diversen
Buckel und 1icker, die ausserhalb der Capillaren gelegen sind, nur
su deutlich von den Vorgineen sprichen, die nzwischen sich zoge-
tracen.  Dennan diesen Buckeln wird durch die Wiederherstellung
der Circulation natiirlich nichts geiindert, sie sind die Haufen rother
Blutkorperchen,  die withrend der Venensperre  durch die Gefdsswan-
duneen hinausgepresst worden, und lediglich solche Korperchen, welche
im Augenblick der Freigebung des Stromes mitten 1m, wenn ich so
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sagen darf, Durchschneiden waren, werden nun vom Blulstrom noch
berithrt.  Man sicht an solchen nicht selten, wie der hindurchgelangte
Theil, der, je nachdem, der kleinere oder auch der grossere ist, voll-
kommen ruhig dasitzt, wihrend der noch innerhalb des Capillarrohrs
befindhiche unaufhorlich von den vorbeirollenden anderen Kérperchen
getroffen und gepeitscht und so in schaukelnde und pendelnde Be-
wegung versetzt wird, meist so lange, bis schliesslich wirklich das
innere Fragment vom &dusseren abgerissen wird.

Sie werden hiernach, so hoffe ich, keinen Augenblick dariitber im
Zweifel sein, dass hier keinerlei Zerreissung der Gefdsswinde ge-
schehen, sondern dass wirklich die Blutkdérperchen durch die
unverschrten Winde hindurch passirt sind. Es ist eine echte
Diapedesis, der wir hier nun zum zweiten Male begegnen. Und
zwar diesmal ausschliesslich oder fast ausschliesslich von rothen
Blutkorperchen, da farblose, wenn iberhaupt, so jedenfalls nur in
schr geringer Menge den rothen Haufen sich beizumischen pflegen.
“Der Sitz aber der Diapedesis sind sdmmtliche Capillaren und
diec kleinen Venen, wihrend an den grésseren Venen, und vollends
niemals an einer Arterie auch nur eine Spur derartiger Vorgéinge

{tzu constatiren ist.

Die Diapedesis aus Capillaren und kleinen Venen also ist es,
durch welche die rothen Blutkdrperchen in das Transsudat cines Kor-
pertheils gelangen, aus dem der vendse Abfluss hochgradig erschwert
ist.  Doch ist diese, so zu sagen, thatsichliche Feststellung des Vor-
ganges bedeutend leichter, als seine lrklirung. [Fir diese liegt es,
seit wir durch Recklinghausen und seine Schitler die sogenannten
Stomata in den Endothelhduten kennen gelernt haben. nahe genug,
eine Frweiterung der letzteren durch den gesteigerten Binnendruck als
das bestimmende Moment heranzuzichen. leh habe selber friher diese
Deutung fiar wahrscheinlich gehalten, und neuerdings ist J. Arnold
in einer Reihe bemerkenswerther Aufsitze fiir eine dhnliche Auffassung
cingetrelen'.  Indess muss eine wirklich befriedigende Erklirung nicht
blos die kdrperlichen Bestandtheile des Transsudats. sondern ebenso
die gelosten berucksichtigen.  Das wird aber nmicht bestritien werden
konnen, dass durch so grobe Oeffnungen, durch die compacte Blut-
kérperchen hindurchdringen konnen, erst recht und viel leichier noch
Blutfliissigkeit., Plasma, passiren muss.  Nun ist aber, wie wir gesehen
haben. dies Stauungstranssudat ganz und gar kein Plasma, sondern ist
viel wasserrcicher und eiweissirmer als dieses, und da weiterhin nicht
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der wevingste Grand zu der Annahme vorlicst  dass die IFhissigkernt
aus anderen Gefiissen abeeschioden werde, als die Blutkorperchen, so
Kann  meines rachiens jene Ntontatahyvpothese niche far das Ver-
standniss der Vorginee  ausreichen. Vielmehr  weist der Umstand,
ditss unter cewissen Bedineaneen der Gehalt des Bluttranssudates an
Korperfichen auleeschwemmiten Bestandtheilen sunchmen
dagezen gleivhzeitie an gelosten abuehmen kann, evident darauf
hin, dass die lebende Capillarwand ein viel viithselhatteres Wesen ist,
als cine einfache physikalische  Membran.

Mogen aber, wie ich bereitwillic zugestehe, unsere gevenwiirtigen
Nenntnisse noch ungeniigend sein, die Details der Stanungsiranssu-
dation aulzuklaren, so haben wir doeh im BExperiment und i der
pathologischen Erfahrung vollaul Gelegenheit, die Richtickeit der vor-
cetragenen Darstellung zu constativen.  Legen Sie um  den Ober-
schenkel des Hundes; unter Ausschaltung  der Femoralarterie einen
festen Strick und zichen Sie ithn straff an, so wird aus der Lymph-
caniile am Unterschenkel alsbald eine ganz rothe, wisserige, kaum
cerinnende und scehy dinne Fhissigkert abtropten, und wenn Sie das
Ohr eines Kanincliens an seiner Wwzel,  wieder unter Ausschaltung
der Hauptavterie, fest aul einemr Pfropfen higiven, so wird die Infil-
tration des Ohres nicht blos  eine ddematise, sondern zugleich eine
canz blutige; abgeselien von dem rothen Farbenton, den das ganze
Gewebe annimmt, selien Sie eine Menge klemner punkiformiger Extra-
vasate in der dusseren, wie mueren Haut des Organs.  Ganz ebenso
schwillt die Niere eines Kaninchens, deren V- renalis Sie unterbinden,
in wenigen Stunden auf das Doppelte und Dreifache ihres natiirlichen
Volums und ist der Art von Blutungen durchsetzt, dass ihre Ober-
wie Sehnittfliche eme naheza schwarzrothe Farbe annimmt.  Endlhich
wird auch der Lungenlappen, dessen abfihrende Venen zugebunden
sind.  binnen wentgen Stunden der Sitz emer ganz intensiven himor-
rhagischen Intiltration in den Alveolarsepta und selbst den Lungen-
blischen.  Dass aber anch beim Menschen die wtale Absperrung des
venosen Abflusses in kurzer Zeit nicht blos Oedem, sondern auch
Blutungen crzeugt, hat Auspitz!™ mittelst Anlegung straffer Ader-
lassbinden am Vorderarm gezeigt, und wenn wir in den menschlichen
Leichen die Stauungstranssudate meist hell,  hichstens  gelblich roth
und sehr selten lebhaft roth finden, so kommt das unzweifelhafe daher,
dass die Processe, welche pathologische Stauungen hrerbetfuhren, sich
meistens langsam entwickeln und damit, woraul ich sogleich noch
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niher zurickkommen werde, die Moglichkeit zur Ausbildung neuer
Abflusswege gewilhren.

Dies also ist die Folge von ILirscheinungen, welche die Erschwe-
rung des vendsen Abflusses aus einem Korpertheil nach sich zieht,
falls diesclbe nicht mittelst anderer Venenbahnen ausgeglichen wird.
Diesseits des Hindernisses tritt Drucksteigerung mit Verlangsamung
des Blutstromes cin in den gesammten Venenwurzeln bis in die Ca-
pillaren, die ihr Blut in die verengte Vene entleeren, in ['olge dessen
Anstauung des Blutes daselbst und Blutiberfillung, Hyperdmie. Weil
nun der arterielle Zufluss nicht aufhoért, selbst nicht bei completer
Venensperre, sondern hochstens wegen der Zunahme der Widerstinde
geringer wird, entsteht aus den Capillaren und kleinsten Venen eine
gesteigerte Transsudation einer eiweiss- und fibrinarmen Flissigkeit,
die je nach der Hohe des vendsen Widerstandes mehr oder weniger
reich an rothen Blutkdrperchen und dem entsprechend verschieden
gefirbt ist. Hieraus ergiebt sich ohne Weiteres das Bild, welches ein
Theil gewihren wird, der sich im Zustande der vendsen Stauung
oder, wie das auch genannt wird, der passiven oder mech'a,nischen
Hyperimie befindet. Er ist rother als normal, wegen der stir-
keren Fillung der Gefdsse, doch ist die Rothung gegeniber der
Fluxionsrothung eine mehr livide, bliuliche oder, um den Terminus
technicus zu gebrauchen, cyanotische. Dass dem so ist, das erklirt
sich sehr natiirlich aus der Verlangsamung des Capillarstromes, welche
einen sehr vollstindigen Gasaustausch mit dem Gewebe ermoglicht.
Uebrigens braucht wohl kaum erwihnt zu werden, dass, wenn die In-
filtration des betreffenden Theiles mit Flissigkeit, das Oedem, sehr
stark ist, dies der Réthung Eintrag thun muss. Denn das zweite, in
hohem Grade characteristische Zeichen der vendsen Stauung ist die
Schwellung, welche bedingt ist durch die Ansammlung des Trans-
sudates in den Gewebsmaschen des gestauten Theils, und desshalb
nichts von der pulsirenden Resistenz der activen Congestion, sondern
ganz im Gegentheil eine ausgesprochen teigigte Beschaffenheit hat:
die Eindriicke, welche der Finger macht, bleiben hinterher bestehen.
Wie stark die Schwellung wird, das resultirt, wie wir gesehen haben,
ganz von der Grosse des Missverhilinisses zwischen Zu- und Abfluss;
so entsteht bei der sogenannten Senkungshyperimic wegen des
schwachen arteriellen Zuflusses so gut wie gar kein Oedem, wiilirend
eine Extremitit, deren Arterien congestionirt und deren Venen verengt
sind, einen ganz colossalen Umfang erlangen kann. Wie aber. in
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welcher Gestalt die vesteizerte Transsudation sich dokumentirt,  das
hingt in erster Linie ab von der anatomischen Einvichtung  des be-
trefenden Theils. Ist es cin soleher, dessen Gewebsmaschen dehnbar
sind, wie vor altem das Unterhautzellgewebe. dann auch das inter-
stiticHe Bindegewebe an vielen Stellen. so sammelt sich das Trans-
sudat, soweit ey nicht von den Lyvmpheefissen wegectihrt wird. in
diesen Maschen an, es entsteht das, was man Oedem  nennt und
speciel im Unterhautzellgewebe Anasarca.  Grenzt dagegen das ge-
staute Gefissgebiet an eine freie Fliche, so tritt das Transsudat auf
diese und fliesst nun, je nachdem, nach aussen ab oder sammelt sich
- einer Korperhohle an: in letzterem Falle spricht man von freiem
oder Hohlenhydrops, auch Hvdrops scehlechtweg: auf die Zu-
sammensetzung und Beschaffenheit  der transsudirten Flissigkeit hat
diese verschiedene riumlbiche Anordnung selbstverstindlich keinen Lim-
fluss.  Das dritte wichtige Symptom der vendsen Stauung 1st wenigstens
an den peripherischen Korperthetlen die Erniedrigung der Tempe-
ratur. Denn die Gefisse einer Hand, eines Ohrs, einer Hundepfote,
aus denen der venose Abfluss erschwert ist, vermigen ‘fortdavernd
Wirme nach aussen abzugeben, aber ber der behinderten und verlang-
samten Stromung in den Capillaren wird dem Theile keineswegs die
normale Wirmemenge zugefithrt, und so kann die Abkihlung selbst
mehrere Grade betragen.

Alles, was wir bisher erortert haben, bezog sich auf das Ver-
halten der Circulation in dem Gebiete diesseits des abnormen Wider-
standes: welches aber, so werden Sie weiter fragen, ist die Wirkung
ciner lokalen vendsen Stauung fir das dbrige Gefisssystem?
Doch ist das unschwer zu beantworten. Denn in dem Abschnitt der
Vene jenseits des Hindernisses. zwischen ihr und dem Herzen, muss
selbstverstiindlich der Strom verlangsamt und die Blutmenge
verringert sein.  Welchen Grad dies erreicht und welche Bedeutung
der Hergang damit gewinnt, das hingt von mancherlei Umstinden ab,
so von der Grosse des gestauten Bezirks, von der Entfernung des-
selben vom Herzen, und davon, ob bald hinter dem Hindernisse andere
orissere Venen sich mit der vereiigen, deren Strom durch den ab-
normen Widerstand erschwert ist.  In den Venen, die im Bereiche der
anmittelbaren Saugwirkung des Thorax gelegen sind, ist es begreif-
licher Weise fir dic Geschwindigkeit des Blutstromes so gut wie
cleichgiiltig, ob m thren Verlauf ein Widerstand eingeschaltet ist oder
nicht. und wenn die Stanung nur ein kleimes (vebiet umfasst, so wird
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es an dem jenseitigen Venenstrom auch kaum zu merken sein, dass
sein Zufluss verringert ist.  Anders dagegen, wenn in sehr grossen
Venen das Blut sich staut und aus emem umfangreichen Gebiet es
nicht heraus kann. Sie konnen einem IHund die V. cava superior
oder auch die Cava inferior unterhalb der Leber vollstindig verlegen,
ohne dass cin Carotidenmanometer irgend ecine Aenderung des ar-
teriellen Drucks anzeigt; sobald Sie indess die Cava inferior zwischen
Leber und Herz comprimiren, so sehen Sie sogleich eine starke Er-
niedrigung der Curve eintreten. In noch viel eklatanterer Weise macht
sich die Gerdumigkeit der Blutbahnen des Unterleibs beim Kaninchen
geltend.  Denn ein Kaninchen, dem™die Pfortader zugebunden wird,
geht binnen wenigen Minuten zu Grunde, einfach, wie Ludwig schon
vor langer Zeit gezeigt hat, weil in den Wurzeln der Pfortader, vor
Allem den Darmgefassen, sich bald eine solche Menge Blut anstaut,
dass die tbrigen Organe, besonders das Hirn, nicht mehr so viel er-
halten als zum Leben nothwendig 1st. Wenn aber in der mensch-
lichen Pathologie etwas Analoges in diesem Gebiete nicht vorkommt,
weil die Processe, welche zur Verlegung der Pfortader fihren, niemals
so acut auftreten, so kennt der Kliniker die Gefahren der Widerstands-
erhohungen in grossen Venen an anderen Stellen nur zu wohl.  Denn
es ist fraglos, dass bet manchen grossen pleuritischen [ixsudaten die
geringe Fullung der Kérperarterien grossentheils zurtckzufiithven ist
auf die Knickung und Compression, welche die V. cava inferior uber
threr Durchtrittsstelle durch das Zwerchfell von dem Ixsudat erleidet.

Schon aus diesen Aenderungen sehen Sic, dass die Bedeutung
der venosen Stauung sich ungemein verschieden gestalten kann. Doch
wenn wir auch nur die Wirkung der passiven Hyperimie auf den
Korpertheil ins Auge fassen, der davon betroffen ist, so macht es
begreiflicher Weise einen grossen Unterschied aus, ob der vendse Ab-
fluss nur erschwert oder ob er vollstindig aufgehoben ist, und auch
darauf kommt viel an, ob dic Stauung lange anhilt, oder bald vor-
ibergeht. Dass ein Korpertheil, dessen venoser Abfluss dauernd total
gesperrt ist, zu Grunde gehen muss, das braucht kaum ausdriicklich
bemerkt zu werden. Denn wenn die Blutbewegung in den Capillaren
auf cin so geringes Maass reducirt ist, wie Sic es fir die hochsten
Grade der Stauung kennen gelernt haben, wenn somit die Erneverung
des Blutes in den Capillaren fast ganz in Weglull kommt, so muss
nothwendig bald aller Stoffwechsel aufhoren und damit der betroffene
Theil untergehen. Doch kommen solche vollstindigen Venensperren
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m - der Patholosic nur unter canz besonderen Umstanden vor, z. B.
byui der Incarceration ciner herniésen Darmschlinge , oder wenn  die
Vo femoralis i der Hohe  des Poupart'schien Bandes  verschlossen
worden.  Doch zeigt gerade dies letztere Beispiel, wie mannigfache
Umstinde den weiteren Verlauf beeinflussen kénnen. I giebt i der
chivurgischen Litteratur cine nicht geringe Zahl von Fillen, in denen
dic V' femoralis am Lig. Poupartii bei vorher vollig gesunden Indi-
viduen wegen Stich- oder Schussverletzung des Gefisses unterbunden
worden: so gut wie ausnahmslos trat in den nichsten Tagen nach
der Ligatur Gangrin der Bxtremitat ein. Hiermit scheinen in
aullilligem Widerspruch die nicht minder zahlreichen Fille zu stehen,
i denen bel Bxstirpation von Geschwiilsten der Inguinalgegend Sticke
der Vene excidirt wurden und in deren weiterem Verlaul es ebenso-
wenig zu Nekrose des Beins gekommen ist, wie dieser iibelste Aus-
vang bet den so tberaus hdufigen Thrombosen der Femoralvene in
dieser Gegend  beobachtet zu  werden pllegt.  Und doch ist dieser
Widerspruch nar scheinbar.  Denn nur in den Fillen der ersten
Kategoric giebt es wirklich cine absolute Behinderung des vendsen
Abflusses, weil nur hier der Verschluss der Femoralis bet normaler
Gelasseinrichtung erfolgt. Von den Thrombosen dagegen verlegen
eine Anzahl das Lumen der Vene gar nicht vollstindig; aber auch
wenn der Thrombus ein lokal obstruirender ist, so hat er sich doch nicht
plotzlich gebildet, sondern es hat dazu einer lingeren, oft recht an-
sehnlichen Zeit bedurft. Ebendasselbe gilt von den Becintrichtigungen
des Venenstroms durch die Geschwilste der Inguinalgegend. Wahrend
das Lumen des Gefdsses, sei es durch den Thrombus, sei es durch
dic wachsende Geschwulst, immer mehr verkleinert wurde, hatten sich
allmihlich neue Abflusswege aus dem  gestauten Gebiet entwickelt,
kleine Venen der unmittelbaren Nachbarschaft, die thr Blut nach
anderen Richtungen abfuhren, waren grosser geworden und nahmen
successive einen mmmer bedeutenderen Theil des Blutes aus der Extre-
mitit aaf, der Art, dass schliesslich der vollstindige Verschluss der
Hauptvene ein bedeutendes Hinderniss gar nicht mehr ausmachte.  Dies
ist der Weg, auf welchem unter Umstinden selbst cine vollstindige
Ausgleichung zu Stande kommt; aber selbst, wenn diese nicht erreicht
wird, so wird doch jedenfalls der Grad der vendsen Stockung so weit
dadurch verringert, dass damit das Leben des Theils vollstindig ver-
triglich ist. Ohne Storungen der Function und der Ernidbrung bleibt
os freilich dabet nieht: doch werden wir diese bei den verschiedenen
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Organen 1m Einzelnen erdrtern. An den Gefissen selbst resultirt
aus einer lingere Zeit anhaltenden Stauung eine dauernde Iirwerterung;
das geringe Maass von Tonus, das zuvor in den Venen vorhanden ge-
wesen, schwindet nun vollends, und solche Adern, die lange der Sitz
emer passiven Hyperdmie gewesen, bleiben wohl auch ectasirt, selbst
wenn der Grund der Blutstauung gehoben ist. Uebrigens sind solche
dilatirten Venen keineswegs immer in ihren Wandungen verdinnt;
vielmehr sieht man an Venen, auf deren Wand lidngere Zeit hindurch
ein betrichtlicher Binnendruck gelastet hatte, nicht selten deutliche
Verdickungen der Intima, ausgesprochen sklerotische Stellen, was um
so auffallender erscheinen kann, als eine vendse Stauung, mag sie
auch noch so lange anhalten, niemals eigentliche Gewebshypertrophie
in ihrem Gefolge hat. Auch hierin unterscheidet sich die Stauungs-
hyperdmie in der prignantesten Weise von der Blutiberfillung durch
arterielle Widerstandsabnahme, durch Wallung.

Wenn aber unter einer hochgradigen und lingere Zeit anhaltenden
vendsen Stauung der Stoffwechsel und die Erndhrung aller Korpertheile
leidet, so darf es uns nicht Wunder nehmen, wenn auch die Wandungen
der gestauten Gefisse selber Aenderungen in ihrer Beschaffenheit er-
fahren; wir werden deshalb darauf gefasst sein, der vendsen Stauung
nooh unter den ursichlichen Momenten mancher anderer z. Th. recht
wichtiger Processe wiederholt zu begegnen.

Ehe wir aber jetzt das interessante Gebiet der ortlichen Kreis-
laufsstérungen verlassen, wollen Sie mir noch einen kurzen Hinweis
darauf gestatten, inwiefern die hier gewonnenen Erfahrungen auch fir
die Herzfehler ohne oder mit unzureichender Compensation verwerth-
bar sind. Die constante, tberall wiederkehrende Iolge dieser Herz-
fehler fir die Circulation ist, wie wir ja eingehend begriindet haben,
die Erniedrigung des arteriellen und die Steigerung des venésen Drucks.
Nun, ecine allgemeine Erniedrigung des Drucks im Aortensystem be-
deutet fiir jedes einzelne Arteriengebiet, wie auf der Hand liegt, Nichts
Anderes als eine lokale arterielle Animie: es ist genau als ob
diesseits aller einzelnen Arteriengebiete ein Widerstand eingeschaltet
wiire, nur dass dieser Widerstand nicht erst in den einzelnen Arterien-
zweigen, sondern schon am Anfang, resp. selbst noch vor dem An-
fang der Aortenbahn sitzt. Aufl der anderen Seite kann ecine allge-
meine Spannungszunahme mit Stromverlangsamung im Venensystem
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sich fir die cinzelnen Venengebiete in Nichts  unterscheiden von
lokalen passiven Ntauuneshyperdmiens denn fir die eizelnen
Korpertheile muss es begreiflicher Weise vollig gleichwerthig sein, ob
das HHinderniss, das sich dem Abfluss des Blutes aus ihnen entgegen-
stellt, ~chon in den Venen sitzt, welche die betretfenden Theile un-
mittelbar verlassen, oder crst entfernt davon, an der Vereinigungs-
stelle sdmmitlicher Korpervenen im Herzen. So finden wir denn in der
That bei Kranken, dic an einem nicht oder ungeniigend compensirten
Herzlchler Teiden, eine gewisse Blisse der Haut, der nur dfters cin
cyanotischer Farbenton beigemischt ist, wir finden auch in allen
mneren Organen evanotische Farbungen, und vor Allem wiisserige
Lrgiisse dberall, wo Platz fir cin Stauungstranssudat ist, Anasarca,
wie Hohlenwassersucht im Thorax nicht minder, als in der Bauchhohle
und anderswo.  Endlich vermissen wir auch nicht bei diesen Herz-
kranken die Kithle Beschaffenheit der dusseren Korpertheile.

Aber mit diesen, so zu sagen, rein mechanischen Storungen der
Blatbewegung in allen Organen sind die nachtheiligen Wirkungen der
uncompensirten  Herzfehler fur den Circulationsapparat bei Weitem
nicht erschopft.  Denn ecine ecinfache Ucberlegung zeigt sofort, dass
auch die Beschaffenheit und Zusammensetzung des Blutes unter dem
Herzfehler nach einiger Zeit mchr oder weniger leiden muss.  Wenn
ich Sie nur daran erinnere, dass nothwendiger Weise durch die Stau-
ung im Venensystem der Einfluss der Lymphe vom Duct. thoracicus
in die Subclavia wesentlich erschwert sein muss, so werden Sie schon
darvaus ermessen, dass die Herzfehler fir die Blutmischung nicht
gleichgiltig sein konnen.  Nun  aber nchmen Sie weiter hinzu  die
nachtheiligen Wirkangen der arteriellen Andmie und vendsen Stauung
aul die Thitigkeit des Verdauungsapparats und auf den Gaswechsel
in den Lungen: erwigen Sie ferner, dass auch die Leistungen der
blutbildenden Appavate, des Knochenmarks, der Milz ete., unter der
verinderten Blutbewegung in ihmen, zweifellos Schaden nehmen miissen,
und Sie werden mir dann sicher zugeben, dass bet den Herzfehlern
der Veranlassungen zu einer fehlerhaften Aenderung der Blutmischung
nur zu viele sind. Diese Aenderungen der Blutbeschalfenheit in ihren
Details nachzaweisen und  za erkliren, dazu reichen freilich unsere
Kenntnisse bei Weitem nicht aus.  Aber das wissen wir auch heute
schon wanz gewiss, — und ich werde sehr bald daraul ausfibrlicher
einzu;:ehon haben — dass fir die regelrechte Action des Herzens und
dic Erhaltung der Integritit der Gefisswiinde cme normale Bluthe-
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schaffenheit eines der unerlisslichsten Erfordernisse ist. Damit erdffnet
sich aber, wie Sie sehen, eine Perspective auf den unheilvollsten Cir-
culus vitiosus, der in der That die Herzfehler za den peinvollsten
Leiden macht, welchen der menschliche Organismus ausgesetzt ist.
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der Thromben und Emboli in den verschiedenen Abtheilungen des Gefisssystems.

Rother und weisser Thrombus. Zahn’scher Versuch. Unterschied des Throm-
bus vom l.eichengerinnsel.

Weitere Geschichte der Thromben.  Entfirbung. Organisation  Ver-
kalkung. FEinfache Erweichung. Gelbe oder puriforme Erweichung Mikro-
kokken. Traumatische und spontane Phlebitis. Endocarditis ulcerosa. Faulige Fr-
weichung.

Mechanischer Lffect der Venenthrombose. Desgl. der Arterienverstopfung.
Lmbolie der A. mesar. sup., der A. iliaca und der Unterschenkelarterien. Embolie
von Endarterien. Verstopfung der Pfortader und der Lungenarterien. Blutungen bei
Arterienverstopfungen.  Mechanischer Lffect der Capillarembolien. Fettembolie.
Luftembolie.

Wirkung infectitser Pfriopfe. Thrombophlebitis. Aderfistel. Metasta-
tische Herde. Bacterienverschleppungen.

Thrombose bei unversehrter Gefisswand. Kiohler scher Versuch. Ferment-

intoxication. Gerinnung in Folge Contacts des Blutes mit Fremdkirpern.

Wir haben in den letzten Vorlesungen das Verhalten der Cireu-
lation bei pathologischen Widerstandszu- oder abnahmen Seitens der
Gefisse erortert, wie sie durch abnorme Aenderungen des Lumen
derselben bedingt werden.  Nun aber sind die Gefisse nicht blos die
Bahnen fiir das Blut, sondern sie stehen in einer noch viel innigeren
Weehselwirkung mit demselben.  In erster Linte wissen wir seit den
Lerithmien Versuchen Bricke st dass nichts Anderes; als der fort-
dauvernde Contact mit der lebenden Gefiasswand es ist,  welcher das
Blut flissie erhilt. Durch welehe Mittel  die Gefisswand  solchen
fect erzielt. dariber sind allerdings bis heute diec Acten noch nicht
aesehlossen. Zwar sind in den zwanzie Jahren, die seit Briveke s
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Experimenten verflossen sind, unsere Kenntnisse von dem Chemismus
des Gerinnungsvorganges, Dank vor Allem den hervorragenden Arbeiten
Alexander Schmidts? in hohem Grade erweitert und vertieft wor-

den. Wir wissen jetzt — und auch der necueste Angriff Hammar-
sten’s3 hat, soviel ich urtheilen kann, diese Annahme nicht er-
schiittert, — wir wissen, sage ich, dass das Fibrin aus der Ver-

cinigung zweier Fibringeneratoren, des Fibrinogen und des
Paraglobulin, unter der Einwirkung des Fibrinferments
entsteht; und weiter hat Al Schmidt gezeigt, dass zwar das
Fibrinogen als solches im Blutplasma geldst enthalten ist, dass da-
gegen das Fibrinferment ganz und gar und auch das Paraglobulin
mindestens zum grossen Theil nicht frei in der Flissigkeit des Blutes
existirt, sondern dass deren Quellen die farblosen Blutkérperchen
sind. Erst durch den Zerfall der letzteren, so lehrt Schmidt, wird
Paraglobulin und ganz besonders das Fibrinferment frei und kann auf
das Fibrinogen einwirken; so lange die farblosen Kérperchen unversehrt
im Blute circuliren, kann deshalb eine Gerinnung nicht eintreten. Nach
dieser Lehre, welche, wic Sie bald hdren werden, ihre besten Stitzen
in der Pathologie findet, beruht die gerinnungshindernde Fihigkeit der
lebenden Gefisswand in erster Linie darin, dass sie den Zerfall der
farblosen Blutkdrperchen hintanhilt, dem sehr viele der letzteren mit
erosser Raschheit unterliegen, sobald das Blut aus den Gefissen her-
ausgelassen wird. Damit ist allerdings nicht ausgeschlossen, dass
auch wihrend des Lebens etliche farblose Kérperchen zu Grunde
gehen und auf diese Weise auch unter physiologischen Verhiltnissen
freies Fibrinferment in das circulirende Blut gelangt; ganz imi Gegen-
theil hat Birk* in A. Schmidt's Laboratorium sogar nachgewiesen,
dass jederzeit, in freilich, je nach der Intensitit der ectwaigen fur die
farblosen Blutkdrperchen deletiren EFinflisse, bestindig wechselnder
Menge freies Fibrinferment im kreisenden Blute existirt. Wenn aber
trotzdem fir gewdhnlich eine Gerinnung in demselben nicht eintritt,
so hat das seinen Grund darin, dass der lebenden Gefisswand das
Vermogen innewohnt, kleine Mengen Fibrinferment zu zerstoren oder
doch unwirksam 2zu machen, ein Vermdgen, welches, wie Sie bald
erfahren werden, seine Grenze erst dann findet, wenn auf einmal
grosse Quantititen Ferments ins Blut eingefihrt oder daselbst
erzeugt werdeu. Dass aber auch durch diese hochwichtigen Nachweise
die Frage, worin die in Rede stehende Fahigkeit der Gefisswand be-
grindet 1st, nicht gelost, vielmehr eigentlich nur die Fragestellung
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schirler pracisivt ist, dariber werden Sie Sich wohl Kkeiner Tiuschung
hinceben.

So-rithselhalt aber auch diese Fihigkeit der Gelisswand ihrem
Wesen nach noch  sein mag, so kann doch dariber kein Zweilel
existiren, dass dieselbe an ihre physiologische Integritit gebun-
den ist. Doch st die Geliisswand ein  ganz complicirter Apparat,
und es verlohnt sich darum wohl, zu fragen, welchem Theil desselben
dieses specifische Vermigen beiwohnt.  Ganz stricte ist das, so viel
ich sche, bis heute nicht bewiesen; wenn wir uns aber iberlegen,
dass auch in ganz kleinen Arterien und Venen, die weder \dventitia
noch Media mehr besitzen, ja dass selbst in den Capillaren das Blut
flissig bleibt, die ihrer histologischen Structur nach eigentlich nur dem
Indothel der grissseren Gefdsse gleichwerthig sind, so muss sich un-
willkirlich die Vermuthung aufdringen, dass gerade letzteres, das
Endothel, es ist, dessen Thitigkeit die Gerinnung des Blutes ver-
hindert. Hieraus wiirde sich unmittelbar ergeben, dass das Blut in
den Gefissen flussig bleiben wird, so lange das Endothel intact
ist und physiologisch functionirt, und dass deshalb auch in
Gefissen, deren Media verkalkt oder amyloid degenerirt, oder deren
Intima verfettet oder sklerosirt ist, Keinerler Gerinnung erfolgt, so
lange ein unversehrtes Endothel dber die erkrankten Stellen der Wan-
dung hinweggeht. Ich leugne nicht, es mag das fir den ersten Augen-
blick etwas Befremdendes haben, einem anscheinend so inactiven, fast
moehte ich sagen, leblosen Wesen, wie diesem Hiutchen volhig abge-
platteter Zellen, eine so bedeutsame Thitigkeit zuschreiben zu sollen;
aber das zeigt nur wieder, wie vorsichtig man in allen auf rein mor-
phologischen Eindriacken basirten Schlussfolgerungen sein muss. Wer
sich uberdies der schonen Versuche Leber s?® erinnert, denen zufolge
lediglich das Endothel der Descemet’schen Haut den Durchtritt des
Humor aqueus durch die Cornea verhindert, dem wird auch diec Be-
deutung, welche unsere Annahme dem Gefissendothel vindicirt, nicht
mehr exorbitant erscheinen.

Ist aber diese unsere Annahme richtig, muss das Blut, um flissig
su bleiben, iiberall mit einem intacten und normal functio-
nirenden Endothel in Berihrung kommen, so ergicbt sich dar-
aus folgerichtig, dass, wann und wo diese Bedingung nicht
erfillt ist, Gerinnung eintreten wird. In der Pathologie ge-
schicht ¢s nun keineswegs selten, dass das Blut irgendwo mit Stellen
der Gefisswand in Contact geriith, an denen das kndothel fehlt, resp.
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nicht regelrecht functionirt, oder wo es mit etwas Anderem in Be-
rihrung kommt, als dem Endothel Hierher gehdren alle in das erz
oder die Gefisse hineingerathenen fremden Korper, als N(Ldeln Fiden,

Lchmococcen Distomen, hierher auch Geschwiilste, welche dxe Geefiiss-
wand durchbrochen und in die Lichtung Vorgedrungen smd hlerher
bereits existirendes Blutgerlnnsel. Mit einem solchen kommt das
circulirende Blut erstens da in Beriihrung, wo aus irgend einem Grunde
sich friher ein Thrombus gebildet hat. Zweitens aber ist es im We-
sentlichsten der Contact mit einem Blutgerinnsel, welcher den spon-
tanen Verschluss jeder Continuititstrennung in der Gefisswand bewirkt.
Aus einem Loch in der Wand eines Gefisses ergiesst sich zunichst
das Blut nach aussen in die Umgebung; hier gerinnt es nothwendig,
weil es ja nun dem Einfluss der Gefisswand entzogen ist, und nun
berihrt das circulirende Blut an der Wunde das dussere Gerinnsel,
und es entsteht an der Beriihrungsstelle eine neue Gerinnung, welche
friher oder spiter das Loch verlegen wird. Aber auch die Throm-
bose nach einer Ligatur, die man wohl versucht ist, als das directe
Gegentheil einer sog. traumatischen Thrombose anzusehen, beruht
in letzter Instanz auf der Berithrung des Blutes mit etwas Abnormem,
weil die Intima durch den Unterbindungsfaden entweder zerrissen wird
und sich hiernach aufkrempelt, oder doch wenigstens ihr Gewebe und
ihr Endotheliberzug dadurch zerquetscht und mortificirt wird. Dies
fahrt unmittelbar zu den anderweitigen Processen, welche durch Er-
todtung der Intima und des Endothels, resp. durch Entfernung und
Abstossung des letzteren eine Gerinnung bewirken. So die Nekrose,
der Brand eines Gefisses, das selbst durch einen Brandherd verliuft,
so starke Aetzungen mit chemischen Substanzen, welche die Gewebe
der Gefiasswand ertodten; ferner extreme Temperaturen, Hitze und
Kilte, dann Vertrocknung von Gefissen durch etwaiges langes Blos-
liegen an der Luft. Eine viel grossere Rolle aber, als diese verschieden-
artigen Insulte, spieien in der Pathologie die eigentlichen entziind-
lichen und geschwiirigen Processe in der Wand der Gefisse,
durch welche das Endothel entweder allein oder zusammen mit der
Intima abgehoben und nekrotisirt wird, so in den Arterien die athe-
romatosen Geschwiire, in den Venen diec Phlebitis und am
Herzen die Endocarditis valvularis, in deren aller Verlauf die
Blutgerinnung zu den folgenschwersten Complicationen gehort. Ferner
hat neuerdings Ponfick® nachgewiesen, dass in gewissen schweren
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Infectionskrankheiten Gefissendothelien in erosser Zahl verfetten und
abgestoszen werden, und es ist deshalh die Moglichkeit nicht von der
Hand zu weisen, dass bei mangelhafter Regeneration des Endothels
solche desquamirte Stellen die Ursache von (rerinnungen werden.

Zu dem Allen kommt endlich noch ein Moment hinzu. welches
aber durch die uneemeine Hiaufickeit seines Vorkommens eine hervor-
ragende Bedeutung fir die canze I'vace eewinnt, nimlich die Wirkung
der Verlangsamung, rvesp. des Stillstands des Blutstroms
aul dic Ernihrung der Gefisswinde.  Dass  die Verlangsamung  der
Bluthewegung bei der Blutgerinnung eine erhebliche Rolle spielt, hat
Virchow, der Schipler der ganzen Lehre von der Thrombose und
Embolie; schon in semen  ersien bahnbrechenden Arberten ther die
Thrombose festeestellt, und lange Zeit hat es nach thm fir ein Axiom
gegolten, dass die Gefisswand nur dann die Gerinnung  verhindere,
wenn das Blut mit thr in fortdauernd erneutem Contact stehe, oder
mit andern Worten, wenn das Blut in Bewegung sei.  Eine derartige
Anschauung hat i der That um so mchr Platz greifen Konnen, als
thr nicht blos die pathologisch-anatomische Erfahrung, sondern auch
das Experiment zur Seife zu stehen schien; wenn man  ndmheh bei
cinem Hund oder Kaninchen ein grisseres Gefiss an zwet in einiger
Entfernung von einander befindlichen Stellen unterband, so fand man
die innerhalb der Ligaturen stagnirende Blutsidule in Kurzem geronnen.
Wer indess diesen einfachen Versuch 6fters wiederholt hat, dem hat
es nicht entgehen konnen, wie ungleichen Verlauf derselbe oft nimmt;
je vollstindiger das Gefiss von dem umgebenden Gewebe isolirt und
je energischer es mit Pincetten und Ligaturfiden torquirt wird, desto
sicherer und besonders rascher erfolet die Gerimnung, wihrend es bei
moglichst schonender und vorsichtiger Behandlung  sehr wohl  vor-
kommen kann, dass bis zum  folzenden Tage die Gerinnung noch
kaum begonnen hat.  Vollends hat nan neuerdings Baumgarten®
den Nachweis gefithrt, dass, wenn die Doppellizatur unter aseptischen
Cautelen ausgefithrt wird und die Wunde aseptisch heilt,  dic cinge-
sehlossene Blutsiule Woehen und Monate lang (lissig bleibt. ja tiber-
haupt nicht gerinnt. Durch diese interessante Thatsache. welche
Sepftleben® in memem Dreslaner Institut vollkommen  bestitigen
konnte, ist es in unwiderleghicher Weise festeestellt, dass der Stll
land des Blutes allein nicht ausrveicht., um cine Gerinnuny
Jesselben herbeizufihren, und wenn  die Doppellicatur - ohne
aseptische Cautelen  regelmiissig eine Gerinnung des abgesehlossenen
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Blutes in ihrem Gefolge hat, so muss offenbar noch etwas Anderes
dabei im Spiele sein, was zu der Aufhebung des Blutstroms hinzu-
kommt. Dieses Andere aber ist, wie ich schon vorhin angedeutet,
der schidliche Einfluss, welchen der Blutstillstand auf die Erndhrung
der Gefdsswand ausibt. Wird eine Vene oder Arterie von ihrer Um-
gebung isolirt und doppelt unterbunden, so muss auch in ihren Vasa
vasorum alle Circulation erloschen, und die nothwendige IFolge davon
ist, dass die Gefisswand nach einiger Zeit abstirbt. Damit aber ist
die Gerinnung gegeben, welche bei aseptischem Verfahren nur deshalb
ausbleibt, weil durch dasselbe der Tod der Gefisswand so lange
hinausgeschoben wird, bis inzwischen von aussen her, inshesondere
durch Gefissneubildung, neue Erndhrungsbedingungen in ihr sich her-
gestellt haben.

Auf Grund dieser experimentellen Erfahrungen werden wir zwar
fortan eine reine Stillstandsthrombose auch fiir die menschliche Patho-
logie nicht mehr anerkennen, trotzdem aber an dem Blutstillstand als
einer, wenn auch indirecten Ursache der Gerinnung festhalten. Unter
welchen Umstinden es wihrend des Lebens zu einem Stillstand der
Blutbewegung in den Gefissen kommen kann, werden Sie sogleich
ermessen, wenn Sie Sich die Ursachen der Stromverlangsamung ver-
gegenwartigen wollen. Insbesondere in den Venen bedarf es zur Her-
beifihrung eines Stillstandes gar nicht eciner vollstindigen Unter-
brechung des Lumen, sondern es gentigt schon eine ecinfache Stauung
und Erschwerung des Abflusses, um wenigstens in den Taschen der
Venenklappen das Blut still stehen zu lassen. Bei dem durch den
Widerstand gesteigerten Binnendruck haben diese die Tendenz sich
aufzuklappen; dem aber wirkt die noch fortdauernde Stromung ent-
gegen, die indess nicht kriftig genug ist, die Klappen an die Wand
zu dricken, und so wird sehr bald das Blut in den Sinus derselben
stagniren. Dasselbe wird sich, wie sofort einleuchtet, in ¢ueren Ver-
bindungsvenen ecines gestauten Bezirks zutragen, auch wenn sie klappen-
los sind. Und ganz besonders wird das in klappenlosen Venen ge-
schehen, wenn in dem Capillargebiet, aus demy sie ihr Blut beziehen,
erhebliche Widerstinde sitzen, die Capillaven z. B. comprimirt sind;
dass dabei eine Zunahme der vendsen Spannung den Stillstand noch
befordern wird, liegt anf der Hand. Tn allen diesen Fillen aber wird
der Stillstand sich far die Erndhrung der Gelisswinde um so ver-
hingnissvoller gestalten, je umfangreicher einerseits das betroffene
venose Gebiet, und je mangelhalter andererseits dic arterielle Circu-
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lation; denn unter diesen Verhitltnissen wird auch die Strémuny
dew V' vasorum am meisten leiden.  Dies cilt vor Allem fir die
ausserordentlich  hiufiz  vorkommende, allgemeine Herabsetzung  der
Blutstromgeschwindigkeit durch eines der die Herzarbeit schidigenden
Momente, z. B. durch Herzschwiche. Sie betrifft vorzugsweise die
Venen, und gerade bei ihr ist es, wo die Venenklappen sich so wirk-
sam fur dic Herbeifihrung des Stillstands erweisen. Doch  giebt es
auch mm Herzen selbst Stellen, die bei schwacher Circulation nicht
vollstindig entleert werden und in die deshalb nicht bei jeder Diastole
neues Blul gelangt. s sind dies in den Vorhifen die Herzohren,
m den Ventrikeln die Recessus zwischen den Trabeculae carncac;
da aber das rechte Herz an sich eine viel geringere Triebkraft ent-
wickelt als das linke, so begreift sich leicht, dass die Stagnation des
Blutes hiufiger aufl jener Seite erfolgt. Weil man nun in Fillen dieser

Kategorie gerade an den bezeichneten Stellen — den Venenklappen,
den Recessus der Herzventrikel und den Herzohren — mit grosser

Regelmissigkett die ersten Gerinnsel traf, ohne dass an den betreffen-
den Lokalititen irgend etwas anderweit Krankhaftes sich nachweisen
liess, so glaubte man m dieser, von Virchow sogenannten maran-
tisclien Thrombose den besten Bewels dafir zu finden, dass der
Stillstand des Blutes allein gentige, um dasselbe innerhalb der Ge-
fisse gerimnen zu machen. Indessen ist die anscheinende Integritit
jener Regionen eine trigerische.  Bet sorvgfiltiger mikroskopischer
Untersuchung kann man sich vielmehr jedesmal davon tberzeugen,
dass an den thrombosirten Stellen das Endothel fehlt oder
doch mehr minder grosse Licken zeigt. In den Venensinus so gut,
wie tm Herzen, und hier nicht blos dber den myocarditischen
Schwieclen, welche, wenn sie besonders ausgedehnt sind, zu den
sog. Herzancurysmen den Anlass geben, sondern auch bel sonst
ganz unversehrten, hochstens verfetteten und dilatirten Herzen in den
mehrerwiithnten Recessus. Wodureh diese Endotheldefecte bedingt sind,
lisst sich im Einzelfall schwer ausmachen; doch dirfte die weite
Verbreitung dersclben und thre specielle Lokalisation dicjenige Aul-
fassung wohl rechtfertigen, welche darin eine Wirkung, resp. ein
Zoichen der manecelhaften Erndhrung der Herz- oder Gefidsswand er-
kennt., Gelegentlich kann allerdings der Endothelverlust auch durch
besondere. mehr lokalisirte Ursachen erzeugt scin, am Herzen z. B.
durch Erkrankungen cinzelner Aeste der Kranzarterien, so auch bei
Compression cines Gefisses durch Tumoren oder dergl.  Auch die



I Pathologie der Cireulation.

nicmals fehlenden Endotheldefecte in thrombosirien Ancurysmen und
Varicen sind, wenn nicht eine Theilerscheinung, so doch eine directe
Consequenz der Gefisserkrankung, auf welcher die Erweiterang der
betreffenden Stelle beruht.  Alles in Altem ergiebt sich somit auch
fir dic marantische, die Compressions- und Dilatationsthrombose,
kurz alle Arten der Stillstandsthrombose, als die eigentliche Ursache
der Germnung die mangelhafte Action des Gefissendothels: und so
st es immer dasselbe Moment, auf welches in allen den angefihrten
Fillen die wihrend des Lebens eintretende Gerinnung des Blutes
innerhalb  der Gefdsse zuriickgefithrt werden kann.  Dass dabei eine
Verlangsamung des Blutstroms und vollends ein Stillstand der Blut-
bewegung das Zustandekommen einer Gerinnung begiinstigt und er-
leichtert, soll freilich nicht geleugnet werden; doch kommt dies nur
zur Geltung, wenn solche Umstinde vorhanden sind, welche wirklich
Gerinnung zu erzeugen im Stande sind: ohne solche giebt es, wie
gesagt, cine Stillstandsthrombose nicht.

Wo aber cines oder vollends mehrere der soeben besprochenen
Momente vorliegen, geht das Blut aus dem fliissigen Zustande in den
festen tber, es gerinnt, es entsteht cine Thrombose. Mit diesem
Ausdruck nimlich wird nach Virchow’s Vorgang die wahrend des
Lebens erfolgte Gerinung des Blutes innerbalb der Gefisse
bezeichnet, wihrend die cadaverdsen Gerinnungsproducte immer nur
.Gerinnsel* benannt werden. Unter den Thromben unterscheidet
man denn zweckmissig den priméren oder autochthonen, der am
Orte und auf Grund der gerinnungserzeugenden Ursache entstanden
, von dem fortgesetzten, der durch Absetzung immer neuer
Gerinnsel auf dem urspringlichen sich bildet; ersterer pflegt so weit
zu reichen, als die betreffende Ursache, z B. dic Wandverinderung
geht, wihrend der fortgesetzte Thrombus an diese in seiner Aus-
dehnung ganz und gar nicht gebunden ist.

Der Thrombus heftet sich gerade. wie es ein Fibringerinnsel in
aus der Ader gelassenem Blut thut, an die niichste feste Substanz an,
die also, sofern es sich nicht um Thrombose auf cinem Fremdkérper
handelt, in der Regel die Stelle der Gefisswand sein wird, wo
er sich etablirt.  Darnach wird der Pfrop{ auch wohl als wand-
stindig oder parietal, resp. klappenstiandig bezeichnet. ecine
Bezeichnung, die freilich nur so tange rationell ist; als der Plropf
nicht die ganze Lichtung eines Gefisses ausfillt, sondern lediglich
an der Wand, resp. der Klappe festsitzt, wihrend fiir das Blut noch

1st
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cine olfene Strasse vorhanden ist. Vermidee aber der melofach be-
tontens cermuuneserzeneenden Eizenschalt eines aatochthonen Throm-
hus verardasert sich der letztere Dither oder spivtcer mdem sich emne
Gernmungsschicht wach der andern aul b nicdersehlict und =0
wird nach einiger Zeit aus dem Anfangs nur partiell obstruiren-
den Plropl ein total obstruirender.  Aber nicht blos das Lumen
des Geliisses wird an der betrelfenden Stelle vollstindie ausgelillt,
sondern der fortgesetzte Thrombus wiichst auch in der Lingsrichtung
wetter und - wurde schliesslich die ganze Blutmasse  zur Gerinnung
beimgen missen, wenn nicht {ruher oder spiiter die gerinnungshindern-
den Krafte der normalen Gelisswinde die Oberhand gewinnen.  Mit
Rucksicht hieraul ist es leicht verstandlich, dass im Venensystenn, wo
an sieh Mles far die Germnung des Blutes viinstiger Hegt, die fort-
cesetzten Thromben eine viel grossere Linge zu erreichen pllegen, als
in den Arterien. Unter gunstigen Umstidnden, z. B. bet lange bett-
ligerigen Kranken mit verminderter Herzenergie, trifft man in der That
ofters auf Thromben, welche von den Knocheln an, durch Unter- und
Oberschenkelvenen, bis m die Thaca, ja bis in die V' cava inferior
sich fortsetzen: wobei dann  freilich o den verschiedenen Klappen
mehrere Ausgangspunkte der Thrombose gewesen sein mogen.  Bet
ctner Continuititstrennung  oder Ligatur rewcht in den Arterien der
Thrombus gewdhulich bis zur nichstoberen Collaterale, doch kann er
auch in diese hineinwachsen oder weit uber dieselbe hinans in dem
ligirten Gefiss hinaufsteigen; das periphere Ende hinter dem Unter-
band ist bis zum nichsten Seitenast i der Regel leer und collabirt.
In ligirten Venen dagegen pllegt sich die fortgesetzte Thrombose nach
beiden Richtungen zu etabliren, vorzagsweise allerdings in der des
Blutstroms, also gegen das Herz hin.  Dass aber auch die primiiren
Thromben der Herzklappen oder der Recessus und Herzohren durch
Absetzung neuer Gerinnungsschichten sich betrdchtlich vergrossern und
so ganz weit, polypenartig in dic Herzhohlen hineinragen konnen, das
bedarl naturlich keiner ausdricklichen Erwihnung.

Wenn Siec nun an irgend ciner Stelle des Gefisssystems aul einen
Thrombus stossen, und Sie wollen Sich davon Recheuschalt  geben,
wodurch die Plroptbildung zu Stande gekommen ist, so gt es selbst-
verstandtich immer die Ursache des auwtochthonen Thrombus auf-
sufinden.  In sehr vielen Fillen wird es Thnen, unter Bericksichtigung
der voreetragenen Verhidltnisse, ohne Schwierighelt gelingen. den Grund
der primiren Thrombose nachzuweisen, sei es e einer Venenklappe,
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einem Fremdkorper oder einer Geschwulst, sei es in emer Continuitits-
trennung oder einer geschwirigen Wandstelle des betreffenden Gefisses.
Immer aber bleibt noch eine recht erhebliche Anzahl von Fillen ubrig,
wo Sie solchen Nachweis nicht fithren konnen, wo Sie vielmehr Pfropfen,
und zwar meist obturirenden Pfropfen von geringer Linge an Stellen
begegnen, welche nicht die geringste Veranlassung zu einer Thrombose
zu bieten scheinen, so z. B. in ganz glattwandigen Arterien, die selbst
Aeste eines vollig freien und durchgingigen Gefdssgebietes und rings
von ecinem ganz gesunden Gewebe umgeben sind. Wie sind diese
Plrople zu verstehen? Nun, sie sind in der That nicht an dem Orte
entstanden, wo Sie dieselben finden, sie stehen auch nicht in conti-
nuirlichem Zusammenhang mit einem anderweiten primiren Thrombus,
sondern sie stammen aus einem ganz andern Theile des Ge-
fisssystems, aus dem sie losg‘evrj"ssen und vom Blufs_trom
an thren jetzigen Sitz verschleppt worden sind. Man heisst
deshalb nach Virchow’s Vorschlag derartige Pfrépfe Emboli, und
den ganzen Vorgang der Verschleppung fester Partikel durch das
stromende Blut Embolie.

Dass der Blutstrom wirklich fremde, feste Kérper mit sich fort-
fuhren kann, hat Virchow durch eine berithmte Versuchsreihe selbst
fiur ganz grosse und relativ schwere Massen, wie Muskelsticke, Faser-
stoffgerinnsel, Kautschuk, sogar Quecksilber, dargethan und damit die
Transportfihigkeit von Thromben, geschweige denn specifisch leich-
teren Substanzen, als Fetttropfen, Bacterienhaufen ecte., ausser Zweifel
gesetzt. Derartige Kérper bleiben auf ihrem Transport auch nicht im
Herzen stecken, hochstens werden sie vorubergehend einmal zwischen
den Sehnenfiden aufgehalten, ja, nicht ein einziges Symptom zeigt
den Augenblick ihrer Passage durch das Herz an. Es kénnen nun
Stucke von einem Thrombus durch den Blutstrom abgebréckelt und
losgerissen werden, sowohl im Herzen von Herzklappen- wie Herz-
ohrenthromben und nicht minder von solchen, die in den Recessus
oder der Herzspitze sich etablirt haben, als auch in Arterien, aus
Anearysmen oder von thrombotischen Beschligen atheromatéser Ge-
schwiire, und ganz besonders hiufig im Venensystem. Im Herzen und
den Arterien geschieht das Abreissen am leichtesten, wenn die Throm-
ben durch secundire Niederschlige erheblich in die Herzhohlen oder
die Gefisslichtung hineingewachsen sind, in den Venen ist das Be-
stimmende in der Regel das Lageverhiltniss des fortgesetzten Throm-
bus zu der nichsten offenen Collaterale. Wenn aus einem thrombirten
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Gefiss der fortgesetzte Thrombus in cine offene arossere Vene hinein-
witchst, oder wenn umgekehrt in einer erossen Vene der fortgesetzte
Thrombus sich gher  dje Einmindungsstelle cines  {reien und duareh-
stromiten Seitenastes hinausschiebt, so ist das Losreissen der vorge-
schobenen Thrombusspitze ausserordentlich leicht denkbar. ganz beson-
ders wenn, worauf wir gleich zu sprechen kommen, die Consistenz und
Cohiision desselben durch Erweichung abgenommen hat.  Selbstver-
stindlich konnen so gut kleine, wie gelegentlich auch grosse Brockel
losgerissen werden, die gréssten von Thromben der Aneurysmen, der
Herzohren und der eanz grossen Venen. Wohin aber die abgerissenen
Thromben transportirt werden, das hiingt lediglich von anatomischen
Bedingungen ab. Die Plropfe aus der venosen Hilfte des Gefiiss-
systems, d. i Venen und rechtes Herz, gerathen in die Lungen-
arterien, die aus der arteriellen, d. i. linkes Herz, Korperarterien
und Lungenvenen, in das Aortensystem, die aus den Pfortader-
wurzeln in die Pfortaderdste innerhalb der Leber. Aber nicht blos
diese allgemeinen Grundregeln fir den Transport innerhalb des Blut-
gefdsssystems, sondern auch die ganz speciellen Wege innerhalb der
betreffenden Abtheilung des Circulationsapparates werden allein von
anatomischen Einrichtungen vorgeschricben. Wenigstens fir die grisse-
ren Pfropfe gelingt es in der Regel in der Richtungslinie des emboli-
sirten Gefisses zum Hauptstamm, resp. in dem Abgangswinkel, oder
in den Grossenverhiltnissen des Querschnitts der diversen in Betracht
kommenden Seiteniste oder Achnl. das Motiv nachzuweisen, weshalb
der Pfropf in die eine Arterie und nicht in andere gelahren ist.
Gleichsam zur Probe auf das Exempel pflegen da, wo der Transport
des Embolus den anatomischen Gesetzen 1ins Gesicht zu schlagen
scheint, Abnormititen im Verlauf der Gelisse oder im Herzen nicht
zu fehlen.  So habe ich noch kirzlich einen Fall von frischer, todt-
licher Tmbolie eciner A. foss. Sylvii bei einer 35jihrigen Frau zu
beobachien Gelegenheit gehabt, wo Herzklappen, Aorta adscend., Kurz
alle in Betracht kommenden Arterien absolut intact waren, dagegen
in den Venen der unteren Extremitdt sich cine ausgedehnte Throm-
hose fand. Sie werden glauben, dass ich zundchst entfernt nicht
daran dachte, Beides in Zusammenhang mit einander zu bringen, bis
ich bhet genauerer Besichtigung des Herzens ein so grosses Foramen
ovale auffand, dass ich mit Leichtigkeit drei Finger durch dasselbe
hindurchbringen konnte. Jetzt konnte ich nicht linger die Moglichkeit
von der Hand weisen, dass hier ein abgerissener Thrombus aus der
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V. craralis bei der Passage durch das Herz aus dem rechten in den
linken Vorhof und von da i die A. foss. Sylvit gerathen ist?. Je
vollstaudiger man aber beim Ablauf dieser Vorginge dic anatomischen
Bedingungen gewahrt sielit, um so schwerer wird man sich, wie mir
scheiut, entschliessen, der Meinung gewisser Autoren beizupflichten,
dass in freilich seltenen Fillen Emboli auch dem Blutstrom entgegen
verschleppt werden konnen, so aus der oberen Hohlvene in die Leber-
venen ! Dass man mittelst des positiven Drucks einer Injections-
spritze sehr leicht irgend welche Partikel, z. B. feinvertheilten Zinnober,
Quecksilberkugeln oder selbst Wachspfropfe, von der V jugularis in
die Lebervenen treiben kann, das ist eme alte und jeden Augenblick
zu bestitigende Erfahrung; aber das beweist noch nichts fir die ge-
wohnliche Circulation, und ich meinestheils mochte ein solches Ereig-
niss wenigstens so lange fur sehr unwahrscheinlich halten, als der
Blutstrom durch die Pfortader offen ist.

Je nach ihrem Volumen bleiben natirlich die verschleppten Em-
boli schon in grésseren oder erst in kleineren Gefissen stecken, die
allergrossten z. B. schon in den Hauptstimmen der Lungenarterien
oder auf der andern Seite in einer A. renalis oder Iliaca communis,
ja selbst schon in der Aorta descendens tber ihrer Theilungsstelle.
Die kleinsten Pfropfe dagegen dringen nicht blos in die Capillaren
sondern sie konnen sogar ein Gebiet, wo die Capillaren relativ weit
sind, passiren, um nachher erst in Capillaren ecines engeren Kalibers
stecken zu bleiben; so ist es gar nichts Ungewohnliches, dass Partikel
von einer feinen Chromblei- oder Zinnoberaufschwemmung, die in die
V. jugularis eingespritzt worden, in den Schlingen der Nierenglomerul
oder in den Hirncapillaren angetrolfen werden: dass etwaige directe
Ueberginge von Arterien in Venen, wo sie vorkommen, ein solches
Ueberspringen eines Capillarsystems durch Emboli beginstigen konnen,
leuchtet ohne Weiteres ein. Plropfe endlich, deren Durchmesser noch
klemer ist als der der engsten Capillaren, koénnen selbstverstindlich
iiberall ungehindert passiren, und wenn sie trotzdem, vielleicht nach
langer Irrfahrt, irgendwo sitzen bleiben, so verdanken sie es anderen
Umstinden, als ihrer Grosse, so z. B. der Rauhigkeit ihrer Oberfliche
oder ihrer etwaigen Klebrigkeit u. dgl.

Die grosseren Emboli werden dagegen begreiflicherweise mit Vor-
liebe an den Stellen stecken bleiben, wo das Gefisslumen eine Ver-
cugerung erleidet, mithm ganz besonders an Abgangsstellen grosserer
Seiteniiste oder an den Theilungen von Arterien. Deshalb ist nichts
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gewShnlicher, als dass die Emboli, wie man sagt, reitend aufsitzen.
und die Anfinge der beiden (efisse, in welche die grossere Arterie
ubergeht, obstruiren. Denn sobald Sie erwilgen, dass die Emboli von
der Gewalt des Blutstroms an den betreffenden Stellen cingeketlt wer-
den und gerade hier sitzen bleiben, weil sie zu gross sind, um noch
weiter die folgende Strecke zu passiren, so werden Sie es naliirlich
finden, dass sie in der grossen Mehrzahl total obturirende Plropfe
darstellen; was noch ganz besonders durch ihre Weichheit begiinstigt
wird, welche es ermiglicht, dass sie vollig in die Form des Gefiiss-
lumen hineingepresst werden. Trotzdem kommt es in einzelnen Iillen
vor, dass ein Embolus sitzen bleibt, ohne das Lumen an dieser Stelle
ganz zu verlegen, 2. B. quer vor einer Theilungsstelle.  Dann wird
freiich Anfangs noch ein Blutstrom neben ithm vorbeipassiren, doch
in der Regel nicht lange, weil ja der Embolus selbst Anlass zu neuer
Thrombose wird, derart, dass nan aus dem partiell obturivenden auch
hier ein total verstopfender Pfropf wird. Doch konnen, bevor es
soweit gekommen, von dem Embolus selbst Stiickchen losgerissen
werden, die dann vom Strome weitergetragen werden und so zu einer
Art recurrirender Embolie fihren.

Eine zweite Art derselben kommt so zu Stande, dass erst klei-
nere Plropfe und hernach grossere in dasselbe Gefissgebiet verschleppt
werden, wo dann jene in den entfernteren, diese in den grisseren
Anfangszweigen sitzen. Das ist ein keineswegs seltener Defund und
zwar um so weniger, als es sogar im Experiment Thnen hiufig be-
gegnen kann, dass mehrere Pfropfe, auch wenn Sie dieselben in ziem-
lichen Pausen hinter einander in die Jugularvene einbringen, doch in
denselben Lungenarterienast hineinfahren. Uebrigens brauche ich nach
allem Friheren das wohl nicht erst besonders zu bemerken, dass auch
ein von Anfang an obstruirender Embolus &fters von frischien Throm-
ben eingeschlossen wird, auf der centralen Seite sogar sehr gewdhn-
lich, aber auch auf der peripheren.

Wollen wir nun versuchen, aus allem Diesem emen Schluss zu
ziehen fir das Vorkommen von intra vitam erfolgten Gerinnungen in
den verschiedenen Theilen des Circulationsapparats, so werden wir zu
finden crwarten dirfen 1. im Herzen nur Thromben; und zwar
vor Allem auf entziindeten Klappen und Sehnenfiden. dann in par-
tiellen Herzaneurysmen. ferner in den Recessus zwischen den IFleisch-
balken die sogenannten globuldsen Vegetationen, und in den
Herzohren, sowie der Spitze dilatirter Ventrikel selbst sehir grosse
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polypose Thromben. 2. In den Venen nur Thromben, wand- und
klappenstindige, partiell und total obstruirende, primire und fortge-
setzte; nur in den Aesten der Pfortader innerhalb der Leber konnen
sowohl Thromben, als auch Emboli vorkommen, erstere z. B. um
Distomen oder in der unmittelbaren Nihe von Leberabscessen, letztere
durch Verschleppung von den Pfortaderwurzeln her. 3. In den Ar-
terien giebt es Thromben und Emboli, Thromben bei Aneurys-
men, bei Ligaturen und Verletzungen, bei Endothelverlust durch Ge-
schwiire oder Aehnlichem; Emboli dagegen in den Lungenarterien aus
dem rechten Herzen und den Korpervenen, in den Korperarterien aus
den Lungenvenen, dem linken Herzer und der Aorta, resp. deren
grosseren Aesten. Welcher Art der Pfropf ist, den man in einer
Arterie trifft, das ist oft nicht leicht zu entscheiden. Die Grésse ist
an sich kein Unterscheidungsmerkmal; denn es konnen, wie Sie wissen,
eben so gut ganz grosse, als ganz kleine Sticke von einem Thrombus
losgerissen und anderswohin transportirt werden, und wie verschieden
andererseits die Grosse selbst nur primiirer Thromben sein kann, ist
Thnen nicht minder bekannt. Doch giebt es einige andere Merkmale,
an die Sie Sich halten mogen. Zuerst wollen Sie untersuchen, ob an
dem Sitz des Pfropfes ecine lokale Gerinnungsursache vorhanden ist,
z. B. eine starke Verengerung, ein Aneurysma, eine Verletzung der
Arterienwand oder ein Geschwiir. Die Gegenwart eines dieser Momente
macht die Thrombose entschieden wahrscheinlich, obschon selbstver-
stindlich nicht ausgeschlossen ist, dass auch ein Embolus gerade an
solcher Stelle stecken bleibt. Sitzt dagegen der Pfropf an einer Thei-
lungs- oder Abgangsstelle eines Scitenastes, reitet er, wie ich vorhin
es lThnen geschildert habe, dann dirfen Sie ihn unbedenklich fur einen
Embolus erkliren. Von grosser Wichtigkeit ist ferner, dass, wie sich
aus der Entstehungsgeschichte ergiebt und ich Thnen sehr bald niher
ausfihren werde, ein Thrombus immer der Wand adhérirt, min-
destens da, wo er autochthon ist, in der Regel aber auch weiter in
seinen Fortsetzungen, der Embolus dagegen lose sitzt, wenigstens in
keinerlei Verbindung mit der Gefisswand steht, so dass er, wenn Sie
das Gefiss, in dem er steckt, aufschneiden, sehr leicht herausfillt.
Das gilt freilich, wie ich sogleich hinzufigen will, nur fir den noch
frischen Embolus. Ist dagegen bereits eine lingere Zeit seit dem
Eintritt der Embolie verflossen, so pflegt inzwischen auch eine Ver-
wachsung des Pfropfes mit-der Gefisswand eingetreten zu sein, und
nun ist es ofters ganz unmdglich, selbst durch sorgfiltigste Unter-
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suchung  des Priiparais die Entscheidune zu treffen. ob Thrombose
oder ob Embolic hier statteehabt  hat.  Hier werden Sie zuweilen
noch Aufschluss gewinnen konnen aus der Krankengeschichte  sowie
aus der Beriie ksichtigung der sonstigen Verhiltnisse, die ohnehin alle
Aufmerksamkeit verdienen. Denn das ist Ja selbstverstindlich, dass
Sie cine Bmbolie einer Korperarterie z. B. nur dann mit voller Sicher-
heit statuiren diirfen, wenn es lhnen gleichzeitie gelingt die Quelle
des Pfropfes nachzuwexsen. Lisst Sie endlichi Alles im Stich, so kann
Thnen schliesslich noch  die pathologisch-anatomische Krfahrang von
Nutzen sein, welche lehrt, dass zwar im Gehirn, den Kranzgefissen
des Herzens und den Extremititenarterien Emboli und Thromben
vorkommen, dagegen in den Arterien der Lunge, des Darms, der
Nieren, der Milz Thromben zu den relativen Seltenheiten aehiren.
4. In den Capillaren und den allerkleinsten Arterien und
Venen, den sogenannten capillaren Avterien und Venen, darf man
fur einmal sehr kleine Emboli zu treffen erwarten, dann aber ist auch
Thrombose daselbst moglich. Doch hat es mit letzterer eine besondere
Bewandtniss.  Auch der Inhalt der capillaren Gelisse bleibt selbst-
verstindlich nur fliissig, so lange das Endothel lebt und functionirt;
da aber die Wand dieser Gefiisse sich allein aus dem Lndothel auf-
baut, so bedeutet Ertédtung des Endothels hier zugleich Nekrose des
ganzen Gefiisses. Capillare Thrombose oder, wie das auch genannt
wird, Capillarstase, giebt es mit einem Worte, abgeschen von Ver-
letzungen, nur bei Mortification der capillaren Gefiisse, was
dann immer zugleich, wie Sie spiter horen werden, den Tod des
Gewebes involvirt, das von den betreffenden Capillaren versorgt wird.
Insbesondere giebt es in den Capillaren Nichts von fort-
gesetzter Thrombose, augenscheinlich weil das Lumen der Haar-
rohrchen zu winzig 1st, als dass jemals ein Theil des darin befind-
lichen Flissigkeitsfadens der germnungshindernden Wirksamkeit der
Wand sich entziehen konnte.  Wie dbrigens eine capillive Embolie
von einer capilliren Thrombose zu unterscheiden, das liegt auf der
Hand: eine Capillarembolie kann immer nur sehr klemn scin, eine
Thrombose dagegen wird figlich jedesmal iiber einen ganzen Capitlar-
bezirk von kleinerem oder grosserem Umflang sich crstrecken.

Wie sieht nun ein Thrombus aus und was wird aus thm? Lin
Thrombus ist nichts Anderes, als geronnenes Blut, und Kann deshalb
sunichst auch nicht anders ausschen. Doch sind hier von vorn herein
swei Modi der Entstehung  auseinander zu halten, ob er nimliech
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bei ruhendem oder bei stréomendem, bewegtem Blute sich
gebildet hat. Denn gerade wie die Gerinnung des aus der Ader
gelassenen Blutes sich ganz anders gestaltet, wenn Sie das Blut vollig
ruhig und unbewegt in einem Cylinder stehen lassen, als wenn Sie es
mit einem Fischbeinstibchen heftig peitschen und schlagen, so auch
innerhalb der Blutgefisse. In jenem Falle sehen Sie eine schwarz-
rothe Cruormasse entstehen, welche Anfangs gerade so voluminds ist
als die Blutmasse, aus der sie sich gebildet, und welche auch spiter,
wenn sie durch Auspressen von Serum sich mehr oder weniger ver-
kleinert hat, ihre dunkelrothe I'arbe bewahrt, weil sie die gesammien
rothen Blutkorperchen einschliesst. Ganz anders beim geschlagenen
Blute; je energischer Sie mit dem Fischbeinstibchen dasselbe peitschen
und in Bewegung versetzen, um so sicherer erreichen Sie es, dass sich
an dem Stibchen eine allmihlich immer weniger rothe, im besten
Falle kaum gelbliche, zihe Fibrinmasse ansetzt, die nur wenige rothe
Blutkérperchen enthdlt und von diesen sogar géinzlich befreit werden
kann. In vollkommener Uebereinstimmung mit diesen Erfahrungen
finden Sie in einer doppelt unterbundenen Vene einen rothen, volu-
mindsen Thrombus, einen farblosen, oder wie man sagt, weissen da-
gegen auf einer geschwiirigen Stelle der Aortenwand. Die Bildung
des letzteren, des weissen Thrombus, direct unter dem Mikroskope zu
verfolgen, hat Zahn'' in einer sehr interessanten Versuchsreihe gelehrt.
Wenn Sie in dem ausgebreiteten Mesenterium oder der Zunge eines
curaresirten I'rosches ein grosseres Gefiss, Arterie oder Vene, an
irgend einer Stelle maltritiren, z. B. einen kleinen Kochsalzkrystall
dicht neben das Gefiss legen, so sehen Sie alsbald die dem Krystall
correspondirende Stelle der Innenwand mit farblosen Blutkdrperchen
sich bedecken, deren Menge, withrend das Kochsalz allmihlich schmilzt,
immer mehr zunimmt; bald sind es drei, vier Schichten dichtgedringter
farbloser Blutkorperchen, die der Innenwand fest aufliegen, und noch
Immer wiichst der Haufen, indem aus dem vorbeistromenden Blute
fortwihrend neue weisse Korperchen zu den angehiuften sich hinzu-
gesellen.  Jetzt 1st das ganze Lumen an dieser Stelle von einem
Haufen dichtgedringter weisser Koérperchen eingenommen, zwischen
denen kaum ein einziges rothes zu erkennen ist, und die Blutsiule
ist vollkommen unterbrochen durch diesen weissen unbewegten Pfropf;
der schon dem blossen Auge als eine weisse Liicke kenntlich ist.
Nicht immer gestaltet sich das Ergebniss so rein. Vielmehr sehen
Sie ein andermal, ganz besonders wenn das Kochsalz nicht neben,
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sondern aul dem Gefiiss gelegen hat, dass die Abscheidung von farb-
losen Blutkérperchen nicht blos von einer, sondern von allen Rich-
tungen des Umfangs her gegen das Innere vorschreitet, und dann ist
nichts gewohnlicher, als dass etliche rothe Blutkorperchen zwischen
den farblosen mit eingeklemmt und festgehalten werden.  \uch werden
keineswegs alle Plraple so gross, dass sie das ganze Gefidsslumen aus-
filllen, sondern sie stellen nur einen farblosen Higel dar, der in die
Blutsiule hineinragt und deren Weg dasclbst beengt.  Wenn Sic einen
solchen ganz oder nur iberwiegend wetssen, mit rothen Blutkorperchen
untermischien Plropf eine Weile fixiren, so schen Sic mitunter den
ganzen Plropf von dem Blutstrom erfasst werden, zunichst in cin
gewisses Schwanken gerathen und dann plétzhich  davonschwimmen,
um entweder, wenn er in einer Arterie gesessen, frither oder spiter,
je nachdem er ganz bleibt oder zertriimmert wird, wieder fest zu
sitzen, oder, falls es ein Venenthrombus ist, ganz der Beobachtung
su entschwinden.  An dem f{riheren Sitz des Pfropfes aber bildet sich
in der Regel cin neuer, ganz dhnlicher, nur meist kleinerer, falls
wenigstens nicht die Kochsalzitzung eine zn intensive gewesen. Doch
nicht allen den weissen oder gemischten Pfropfen ergeht es so, viel-
mehr vermégen einige gegentber  der Gewalt des Blutstroms ihren
Plaiz zu behaupten, ja sie pflegen sich dann durch neue Anlagerung
weisser Blutkorperchen successive auch i der Lingsrichtung, centripetal
sowohl als centrifugal, zu vergrossern.  An diesen Pfroplen hat es
nun  keine Schwierigkeit, ihr weiteres Schicksal zu verfolgen. Der
Anfanes schwaeh  glinzende Zellenhaufen erleidet ndmlich  bald eine
feinkornige Granulirung, und zicht sich ein Wenig in sich zusammen,
wihrend gleichzeitig die ecinzelnen Zellcontouren undeutlicher werden.
Das nimmt zu im Laufe der folgenden Stunden, und nach hdochstens
24 Stunden sind die Zellerenzen in dem Haufen grossentheils verloren
gegangen, so dass man jetzt cine mattgraue, schwach lichtbrechende
feinkornige Masse vor sich hat, in der es in der Regel auch nicht
velingt, durch Bssigsiure oder kernfirbende Reagentien die Kerne
sichtbar zu machen, abgesehien natiirlich von der wechselnden Menge
noch erhaltener farbloser Zellen, die immitien der feingranulirten Masse
dentlich  kenntlich sind.  Ganz ebenso sieht  bekanntlich das Fibrin
mier dem Mikroskope aus, das man durch Schlagen von Blut erhilt:
cine kornige. schwach lichtbrechende Masse. in der etliche farblose
Blutkorperchen und eine  gewisse Menge rother ecingeschlossen sind.
Wenn aber in der durch Schlagen erhaltenen Fibrinflocke cewdhnlich
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die rothen Blutkérperchen reichlicher vertreten sind, als in dem kiinst-
lich erzeugten Pfropf innerhalb der Vene oder Arterie, so wollen Sie
bedenken, dass die Bewegung, welche der peitschende Fischbeinstab
im Glase bewirkt, doch in keiner Weise an Gleichméssigkeit mit der-
jenigen zu vergleichen ist, welche dem Blut durch die Circulation in
den Gefissen des lebenden Organismus ertheilt wird. Gerade diesen
Thrombusversuch aber hatte ich vorzugsweise im Sinn, als ich IThnen
die Bestitigung der neuesten Schmidt schen Anschauungen iber das
Wesen der Blutgerinnung durch die Pathologie in Aussicht stellte.
Denn prignanter kann meines BErachtens die Rolle, welche die farb-
losen Blutkorperchen bei der Gerinnung spielen, gar nicht demonstrirt
werden, als eben durch dieses Experiment, bei dem das beobachtende
Auge Hand in Hand mit dem Verschwinden und Untergehen zahl-
reicher farbloser Blutkérperchen die Umwandlung des flissigen Aggre-
gatzustandes in einen festen verfolgen kann.

Sobald Sie Sich nun diese Entstehungsgeschichte der Thromben
vergegenwirtigen, so werden Sie ohne Weiteres ableiten kénnen, wann
und unter welchen Bedingungen Sie einen weissen und wann einen
rothen Thrombus finden miissen; die dritte Art, der gemischte
Thrombus, ist ja im Grunde nicht dem Wesen nach verschieden von
dem weissen, von dem er lediglich durch eine gewisse Zahl miteinge-
schlossener rother Blutkorperchen differirt. Wo immer noch eine Cir-
culation erhalten ist, wihrend der Thrombus abgeschieden wird, da
entsteht immer nur ein weisser oder héchstens ein gemischter. Daraus
folgt, dass alle dic Thromben, welche in Folge von Wandverinderung
in grosseren Gefissen abgesetzt werden, weisse scin miissen, chenso
alle auf Fremdkdrpern, auf entziindeten Klappen, dann auch alle fort-
gesetzten Pfropfe. Aber das Gebiet des weissen Thrombus geht noch
weiter.  Denn auch die Plropfbildung, durch welche der Verschluss
ciner Gefissverletzung zu Stande kommt, muss nothwendig eine un-
gefirbte sein, da, wenn irgendwo, es sich hier um Gerinnung bei
sttomendem Blute handelt, und endlich ist es ganz wohl denkbar,
dass in den Fillen, wo nur ein Theil der einen Gefissquerschnitt
passirenden Blutmasse in Stillstand gerathen ist, wic bei der maran-
tischen Thrombose der Venenklappen und der Recessus zwischen den
Fleischbalken des Herzens, gleichfalls der Pfropf ecin weisser oder
doch gemischter wird. Wenigstens lehrt die Erfahrung constant, dass
dem so ist: die globulésen Vegetationen sind immer ungefirbt, und
auch die Venenklappenthromben sind weit davon entfernt, roth zu
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sein.  Sie schen, ¢s ist dic ausserordentlich grosse Mehrzahl
aller Thromben, die im Kirper gefunden werden, weiss
oder gemischt, und es bleiben nur wenig Fille brig, die zur Ent-
stehung eines rothen Pfropfens Veranlassung geben kinnen.

Die meisten Thromben, die man zu Gesichte bekommt. sehen also
welss, resp. grau oder grauroth aus, was Sie freilich hitufiz erst
dann deutlich constatiren kénnen, wenn Sie die lockeren Leichen-
gerinnsel von ihnen entfernt haben, die sehr gern gerade aufl ihnen
sich auch niederschlagen.  Von diesen selbst den Thrombus zu unter-
scheiden, wird Thnen niemals Schwierigkeiten machen.  Vor Allem
sitzt ein Leichengerinnsel nirgends an der Wand eines Geliisses fest,
sondern man kann es mit einiger Vorsicht in Gestalt sehr langer,
veristelter Stringe aus der Aorta oder der Hohlvene ete. heraus-
zichen.  Jeder Thrombus dagegen adhirirt, wie ich Thnen vorhin
schon angefithrt habe, mindestens an der Stelle, wo er seinen Ursprung
genommen, aber in der Regel auch weiterhin.  Ein frischer Embolus
freilich adhirirt, wie Sie wissen, nicht; aber mit einem solchen, der
doch gewdhnlich nur ein relativ kurzes, am centralen wie peripheren
Ende in eine stumpfe Abrundung auslaufendes Stiick darstellt, wird
man ein cadaveroses Gerinnsel gewiss nicht verwechseln.  Letzteres
ist feuchtglinzend, ziemlich elastisch, von vollig glatter Oberfliche,
oft in einem Theil ausgesprochen speckhiutig; der Thrombus dagegen
von Anfang an entschieden derber und trockner, und sobald er eine
auch nur missige Grosse erreicht hat, immer geschichtet. Letztere
Eigenschaft, die sich aus der successiven Ablagerung, Schicht fir
Schicht, erklart, gehort deshalb zu den allercharakteristischsten.  Nie-
mals ist ein Leichengerinnsel geschichtet, wihrend z. B. bel grossen
Thromben, wie denen in manchen Aneurysmen, die Schichtung so
evident ist, dass ein durch ihre Dicke gefihrter Schnitt den Eindruck
macht, als bestinde die Masse aus einem System von fibrindsen La-
mellen.  Eben der Schichtung ist es auch zuzuschreiben, dass ein
Thrombus, von dem ein Stick abgerissen ist, in ein formlich treppen-
artiges Inde ausliuft; denn sonst pilegt das Ende des Plroples, ganz
besonders das gegen das Herz gerichtete, konisch zu sein.  Fir das
mikroskopische Verhalten ecines Thrombus ist das Auflithgste der
Reichthum desselben an mehr oder weniger gut crhaltenen farblosen
Blutkérperchen: eine Eigenthiimlichkeit, aal die schon vor langer Zeit
Virchow hingewiesen hat, und die durch die Entstehungsgeschichte
der Thromben vollig aufgeklirt worden ist. Linen solchen Reichthum
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von weissen Blutkérperchen giebt es im rothen Thrombus nicht, viel-
mehr finden sich daselbst rothe und farblose Koérperchen in dem-
jenigen gegenseitigen Mengenverhiltniss, welches auch in dem aus
der Ader gelassenen Blute statt hat. Nichtsdestoweniger werden Sie
schwerlich jemals Gefahr laufen, einen rothen Thrombus mit einem
Blutgerinnsel zu verwechseln, sobald Sie Sich der Bedingungen erinnern,
unter denen allein die Bildung rother Thromben vor sich gehen kann.

Jeder Thrombus pflegt nun, nachdem er einige Zeit in der ge-
schilderten Weise verharrt hat, gewisse Metamorphosen durchzumachen,
ohne dass wir immer anzugeben vermdochten, von welchen Umstidnden
der Iiintritt derselben abhiingt. IKine der hdufigsten ist zunéichst auch
fur den rothen Antheil des Pfropfes die Entfirbung. Dieselbe ge-
schieht langsam und allméhlich dadurch, dass die rothen Blutkdrper-
chen z. Th. einschrumpfen, z Th. ganz zu Grunde gehen, wihrend
thr Farbstoff theils in die Umgebung diffundirt und resorbirt wird,
theils, was wir an anderer Stelle genauer besprechen werden, sich in
Himatoidin oder Pigment verwandelt. Gerade die Anwesenheit
solchen Pigments in manchen ilteren Thromben liefert den sicheren
Beweis, dass daselbst wirklich einmal rothe Blutkdrperchen vorhanden
gewesen und demgemiiss eine ,Entfirbung« stattgehabt hat. Indessen
spielt dieser Process gegenwiirtig in der Lehre von der Thrombose bei
Weitem nicht mehr die Rolle, welchen man ihm zu einer Zeit zu-
geschrieben, als man die Entstehungsgeschichte der Thromben noch
nicht genigend in ihren Details kannte. Wenn wir heutzutage einen
gelbweissen oder weissgrauen Thrombus treffen, brauchen wir, um
seine Farblosigkeit zu begreifen, nicht erst auf eine Entfirbung zu
recurriren, wie es nothig erschien, so lange man roth fir die urspriing-
liche Farbe jedes {frischen Thrombus hielt. Deshalb kommt dieser
Vorgang heute nur noch fir die so seltenen rothen Thromben oder
héchstens noch fiir die rothen Abschnitte eines gemischten in Betracht,
welch letztere dadurch allerdings einem weissen Pfropf so ihnlich
werden konnen, dass zuweilen, wenn iberhaupt, nur mittelst des
mikroskopischen Nachweises der Pigment- und Himatoidinresiduen
eine Entscheidung getroffen werden kann, welcher Art der Thrombus
urspriinglich gewesen.

Fir die Bedeutung und die Wirkungen eines Thrombus macht es
aber auch keinen Unterschied aus, ob derselbe entfirbt ist oder nicht,
und eben so wenig hat es irgend einen Einfluss auf seine weiteren
Schicksale. Diese namlich gestalten sich vollig abweichend, je nach-
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dem der Thrombus sich organisirt oder in Erweichung tibergeht.
Bei der Organisation verwandeli sich, so zu sagen, der Thrombus in
ein solides, gefisshaltives Bindegewebe, Dieser interessante
Vorgang hat seit Decennien schon die Aufmerksamkeit der Chirurgen
und Pathologen aul sich gezogen und nach dem jedesmalicen Stand
der allgemeinen wissenschaltlichen Anschawungen eine sehr wechselnde
Deutung erfahren 2. Gegenwiirlie diirfen wir wohl als sicher ansehen,
dass sich die Thrombusmasse selber in keiner Weise bei der Gewebs-
bildung betheiligt. Seine zelligen Elemente, die noch erhaltenen farb-
losen und die etwaigen vothen Blutkirperchen, gchen genau ebenso
zu Grunde, wie die kornige fibrindse Substanz, welche die Hauptmasse
des Pfropfes ausmacht, zusammenschrampft und schliesslich zu einem
ganz winzigen Volumen reducirt wird, falls sie nicht vollig zur Re-
sorption gelangt.  Auch das wird meines Wissens von keiner Seite
mehr bestritten, dass ein Hauptantheil an der Neubildung des an die
Stelle des Thrombus tretenden Bindegewehes den neugebildeten DBlut-
gefissen zukommt, welche, sei es von den Vasa vasorum der throm-
birten Vene oder Arteric aus oder von denen des adventitiellen und
umgebenden Bindegewebes ihren Ursprung nehmen und ins Innere des
Thrombus hineinwachsen; ganz besonders scheinen es die Stellen der
Gefisswand zu sein, in denen z. B. durch eine Ligatur die Intima
durchschnitten oder anderweitlig verloren gegangen ist, von denen aus
das Vordringen der neuen Gefisse am lebhaftesten und reichlichsten
geschieht.  Auf diese Weise wird der Thrombus vascularisirt, was,
wie Sie spiiter erfahren werden, immer den ersten und unerliisslichsten
Schritt bei jeder pathologischen Bindegewebsbildung bedeutet. Woher
aber dieses neue Bindegewebe selbst mit seinen zelligen Elementen
seinen Ursprung nimmt, daritber wird 2z Z. noch eine lebhafte Dis-
cussion gepllogen. Nachdem alle (ritheren Autoren die Beantwortung
dieser Frage durch Untersuchung des mehr oder weniger fertiz aus-
gebildeten Bindegewebes zu erreichen suchten, hat Senftleben zuerst
durch experimentelle Variation der Bedingungen eine bestimmte Iint-
scheidung zu finden sich bemiht.  Er nahm aus mehrere Tage alten
Kaninchenleichen doppelt unterbundene Stiicke von grosseren Venen
oder Arterien und brachte sie, nachdem er sie zuvor durch einen
mehrtigigen Aufenthalt in Carboldimpfen desinficirt, dfters auch eime
Zeit lang in Wasser von 50° (. gelegt hatte, in die Bauchhéhle
lebender Kaninchen: und auch bei diesen todten Gefissen fillte
sich deren Lichtung mit cinem gefissreichen, aus den
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schonsten Spindelzellen bestehenden Bindegewebe. Durch
diesen Versuch, den Baumgarten!® zwar sonderbarer Weise nicht
hat bestitigen konnen, der indess, wie ich Sie versichern kann, bel
Beobachtung der nothigen Cautelen fast nie misslingt, ist jedenfalls
bewiesen, dass die Organisation des Thrombus ohne jede active
Betheiligung irgend welcher Theile der Gefdsswand und
lediglich durch Vermittelung der von aussen eindringenden
Wanderzellen zu Stande kommen kann. Nehmen Sie nun aber
die bis zu der completen Moglichkeit der Verwechselung gehende
Uebereinstimmung im mikroskopischen Bilde dieser todten und der
gewdhnlichen Objecte hinzu, so werden Sie, denke ich, kaum Bedenken
tragen, Senftleben auch in seiner Schlussfolgerung zuzustimmen,
dass die Bindegewebsbildung an Stelle des Thrombus auch intra vitam
wirklich auf ebendieselbe Weise erfolgt und nicht durch eine Wuche-
rung der Gefissendothelien, denen Baumgarten, Raab u. A. jenen
Effect zuzuschreiben geneigt sind. Die Zeit, welche bis zur vollendeten
Organisation verlduft, ist wieder ganz ausserordentlich wechselnd;
giinstigsten Falls ist die Vascularisation schon in 6, 7 Tagen eine
sehr reichliche, und in wenig Wochen das vorher thrombirte Lumen
von einem zarten, leicht gallertigen, gefissreichen Bindegewebe erfillt,
wihrend andere Male selbst in Monaten die Organisation kaum tber
die ersten Anfinge hinausgelangt ist.

Solche Organisation aber haben wir guten Grund fir einen
gunstigen Ausgang der Thrombose zu nehmen, fir einmal, weil da-
durch die anderweitigen Gefahren, welche besonders die mdgliche Er-
weichung des Pfropfes mit sich bringt, beseitigt werden, firs Zweite
aber, weil die Organisation der erste Schritt ist zu ciner gewissen
Herstellung der Circulation in den thrombirten Gefissen. In dieser
Beziehung hat schon die Vascularisation des Thrombus einen gewissen
Werth; denn wenn auch bekanntlich die Vasa vasorum nicht bloss
nicht in den Venen, sondern nicht einmal in den Arterien von den-
selben Gefissen ihr Blut erhalten, in deren Wand sie verlaufen, so
stellen sich doch ganz gewdhnlich directe Verbindungen zwischen den
neugebildeten Gefissen des Thrombus und dem noch offenen Lumen
der thrombirten Arterie oder Vene her, welche eine gewisse Commu-
nication zwischen dem Gefissabschnitt diesseits und jenseits des
Thrombus gestatten. Bei weitem bedeutsamer aber ist es, dass das
Product der Organisation, das neugebildete Gewebe, nach einiger Zeit
zu schrumpfen beginnt, was Sie spiter als eine ganz constante Eigen-
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thimlichkeit alles ncuentstandenen Bindegewebes kennen lernen wer-
den. Geschicht diese Schrumpfung gleichzeitie vom Centrum gegen
die Peripherie im ganzen Umfange des Gefisses, so muss m der Mitte
des organisirten Thrombus ein neues Lumen, eine Art centralen
Kanals, entstehen. Hiufiger aber erfolgt die Schrumpfung nicht so
gleichmissig allen Radien des Gefissrohrs entsprechend. TIst es doch
schr begreiftich, dass die Thrombusmasse einzelnen Stellen der Peri-
pherie fester adhirirt, als anderen, und wenn unter diesen Umstinden
es zur Schrumpfung kommt, so zieht sich das Gewebe gerade von
den locker verbundenen Stellen am energischsten zurick. Iis ent-
stehen so schmale, seitliche Kanile, zuweilen ihrer mehrere an dem-
selben Pfropl, dabei nicht alle von einem [Lnde desselben zum anderen
durchlaufend, sondern hie und da unterbrochen. Der organisirte Throm-
bus bekommt dann eine gewisse Achnlichkeit mit einem Schwamm,
und die betreffende Stelle des Gefisses mit einem vendsen Sinus,
innerhalb dessen ja auch partielle bricken- und scheidewandartige
bindegewebige Striinge ausgespannt sind. Rokitansky hat deshalb
fir diese Ausgangsform der Organisation die Bezeichnung der sinus-
artigen Degeneration gewithlt.  Man trifft sie haufiger in Venen,
als in Arterien, und der eigentlich typische Sitz derselben ist der
Zusammenfluss der beiden V iliacae zur Cava inf., wo zuweilen cine
vollkommen sichartige Platte als cinziges Residuum einer obturirenden
Thrombose zuriickgeblieben ist. Durch die Oeffnungen dieser Platte,
resp. durch die beschriebenen Kanile kann nun das Blut wicder
passiren, wenn auch freilich nicht so frei und nicht in derselben
Menge, wie vor der Pfropfbildung. Immerhin ist damit eine QeWISSe
Restitution gegeben, und wenn die Schrumpfung des organisirten (ze-
webes einen einigermassen crheblichen Grad erreicht, so kann die
Restitution selbst so vollstindig werden. dass die ganze Storung sich
lediglich auf eine geringfiigige Stenose der Gefisslichtung reducirt.
Tnsofern ist damit nicht ein zweiter Ausgang zu vergleichen,
welehen die Thrombose nehmen kann, nimlich die Verkalkung oder
Verkreidung. Wie dieselbe zu Stande kommt, dariiber \verde'n wir
erst spiter uns Rechenschaft geben konnen: hier ceniigt es ecinfach
dic Thatsache festzustellen, dass zuweilen in einem Pfropf sich Kalk-
salze ablagern, nachdem er meist vorher durch Wasserverlust und
Bintrocknung bedeutend geschrumpft ist.  Durch (liesex? Vor'gang der
Verkreidung, dem unter anderen auch die Venol?st?me 1hr(f’“ Ur-
sprung verdanken, wird freilich entfernt keine Restitution der fritheren
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Verhiltnisse gesetzt, indess kann auch er zu den giinstigen Metamor-
phosen des Thrombus gerechnet werden, schon weil dadurch eciner
Erweichung desselben fiir alle Zeiten vorgebeugt ist.

Denn die Erweichung eines Thrombus ist derjenige Ausgang,
welcher mit gutem Rechi von den Aerzten und Chirurgen immer am
meisten gefirchtet wird. An und fiir sich hat es ja nichts Befrem-
dendes, dass ein Pfropf, wenn er sich nicht organisirt, nach einiger
Zeit an Consistenz einbiisst, und wirklich gehort es zu den alltig-
lichsten Vorkommnissen, dass insbesondere die innersten Schichten
eines Thrombus, die am weitesten von der Gefisswand entfernt sind,
in eine diinnbreiige, schmierige Flissigkeit verwandelt sind. Ist der
betreffende Thrombus ein rother, so findet man auch eine rothe
Flissigkeit, die sich vom normalen Blute durch den mehr braunen
Ton und besonders dadurch unterscheidet, dass bei der mikroskopi-
schen Untersuchung intacte biconcave rothe Blutkérperchen darin nicht
mehr nachgewiesen werden koénnen; ist der erweichte Thrombus da-
gegen, wie gewdhnlich, weiss oder gemischt, so hat die daraus ent-
standene Flissigkeit auch eine gelblichweisse bis gelbrothliche Féirbung,
und erinnert um so mehr an Liter, als nicht bloss thre rahmartige
oder zihschleimige Consistenz, sondern auch die Gegenwart von mehr
oder weniger zahlreichen Rundzellen bei der mikroskopischen Unter-
suchung beiden Vliissigkeiten eine unverkennbare Aehnlichkeit unter-
einander verleitht. Dass das Innere eines Pfropfes in dieser Weise
erweicht und geschmolzen ist, kann in sehr vielen Fillen der tastende
Finger vermoge des Gefiithls der Fluctuation besser erkennen, als die
genaueste Besichtigung; denn sehr oft unterscheiden sich die dusseren
Schichten in Nichts von ciner soliden und derben Thrombusmasse,
und erst beim Einschneiden wird die Flissigkeit entdeckt. ILin der-
artiges Verhalten konnen Sie ungemein hiufig in Venenthromben aller
Art constatiren; ferner werden Sie die centrale Erweichung nur sehr
selten in den globuldsen Vegetationen des Herzens vermissen, die ja
davon frither auch den Namen der Litercysten erhalten haben;
auch in den Thromben der Herzohren, ebenso in den grosseren throm-
botischen Auflagerungen der Herzklappen ist sie etwas ganz Gewdhn-
liches, und endlich trifft man sie oft genug in den Parietalthromben
der Aorta und andern grossen Arterien. In der entschiedenen Mehr-
zahl dieser Fille zeigt nun nicht bloss die Oberfliche des Thrombus,
sondern auch die Lokalitit, an der derselbe sitzt, sei es nun Vene
oder Arterie oder auch Herzwand, nichts irgendwie Auffilliges oder
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Abweichendes, und es ist deshalb wohl der Schiuss gestattet, dass
hier durch die cenfrale Brweichung der Charakier des ganzen Pro-
cesses nicht wesentlich modificirt worden ist.  Es erscheint darnach
durchaus zweckmiissig, die rweichung in diesen Fiillen als einfaehe
zu bezeichnen, und es wirde gar kein Grand vorliegen, in dieser ein-
fachen Erweichung eine unerwiinschie Verinderang des Thrombus zu
sehen, wenn dadarch nicht das Abreissen von kleineren oder grisseren
Stiicken und somit die Moglichkeit einer Embolie erleichtert wiirde.

Aber nicht immer hat der erweichte Thrombus eine so harmlose
Beschaffenheit.  Vielmehr trifft man in etlichen Fillen die Wand des
Gefisses, in dem er sich befindet, im Zustande der schwersten,
eitrigen lintziindung, und iberall, wohin Partikel des dinnen
Breies gelangt sind, giebt es die heftigsten, in Biterung oder selbst
Nekrose ausgehenden Entziindungen. Dabei vermag die genaueste Be-
trachtung des geschmolzenen Materials selber keinerlei Differenz von
dem der ecinfachen Erweichung aufzufinden; es ist dieselbe gelbe bis
rothlichgelbe, zihschleimige oder rahmige Flissigkeit, welche in der
That dem Eiter so frappant dhnelt, dass es uns wahrlich nicht iber-
raschen kann, dass sie lange Zeit fir echten iter gegolten hat. Nun
wissen wir freilich, seit Virchow die anatomische Geschichte dieses
Vorgangs aufgeklirt hat, dass diese Ilissigkeit kein Liter und des-
halb auch nicht, wic Cruveilhier gemeint hat, von der entzindeten
Gefisswand producirt ist; wir wissen heute sehr genau, dass die
Flissigkeit gar nicht eitrig, sondern nur eiterartig, puriform und
nicht purulent ist, einfach weil sie nichts Anderes ist, als das
Product der Erweichung und Schmelzung eines Thrombus.
Indess um so mehr werden Sie fragen, woher denn jener auffillige
Unterschied ? woher kommt es, dass das verflissigte Material des
Thrombus in der Regel so durchaus unschuldig und in einigen Fillen
so iiberaus verderblich sich erweist? Wenn dasselbe hier sich ver-
hilt, wic eine in heftiger Zersetzung begriffene Eiweisssubstanz, so
geniigt es nicht, fur die Verflissigung des Thrombus einfach das Aus-
bleiben der Vascularisation verantwortlich zu machen, was zur [Lr-
klirung der cinfachen Erweichung vielleicht ausmuhen mag; €S Muss
offenbar noch etwas Anderes im Spiel sein, wodurch die Erweichung
erst ihren besonderen, wie man direct sagen darf, infectidosen
Charakter erhilt. Was dies Andere ist, dariber giebt die mikrosko-
pische Untersuchung des Thrombus Aufse hiuss, indem ste  daselbst

niedere Organismen, Schizomyceten nachweist.



190 Pathologie der Circulation.

Mit dem Namen der Spaltpilze oder Schizomyceten'* be-
zeichnen wir eine Gruppe von Organismen, welche zwar ihrer Grosse
nach zu den kleinsten Wesen gehoren, die wir iberhaupt kennen,
welche aber dessen ungeachtet wegen ihrer ungeheuren Verbreitung
eine gar nicht hoch genug zu veranschlagende Bedeutung fiir den ge-
sammten Haushalt der Natur haben. Denn auf ihnen beruhen, wie
uns vor Allem Pasteur’s unibertroffene Arbeiten gelehrt haben,
viele der haufigsten und wichtigsten Gahrungsprocesse, auf ihnen
beruhen nicht minder die gesammten Verwesungs- und Fédulniss-
vorginge in der organischen Welt. Es geschieht dies in der Weise,
dass die Spaltpilze bei ihrer Vegetation bestimmte Klemente aus dem
Substrat, auf dem sie sich angesiedelt, entnehmen und so dasselbe
zersetzen; so werden sic im eigentlichen Sinne die Erreger der
Géahrungen und der Faulniss, die ohne sie trotz aller sonstigen giin-
stigen Bedingungen iberhaupt gar nicht eintritt, und ungeachtet ihrer
ausserordentlichen Kleinheit vermdgen die Schizomyceten selbst in
verhilltnissmissig kurzer Zeit bedeutende Wirkungen zu erzielen, weil
ihnen eine geradezu unglaubliche Vermehrungsfihigkeit innewohnt.
Eben diese ihre Vermehrungsfiahigkeit ist so charakteristisch fir sie,
dass sie als das beste und sicherste Kriterium dafir gelten kann,
dass sie iberhaupt leben, und haben Sie irgendwo Verdacht auf die
Anwesenheit lebender Spaltpilze, so brauchen Sie von dem betreffenden
Material nur ein Minimum in eine passende Nihrflissigkeit zu bringen
und bei missiger Temperatur darin verweilen zu lassen, um aus dem
Eintreten oder Ausbleiben einer Tribung bald tdber die Statthaftigeit
Ihres Verdachtes Gewissheit zu erlangen. Denn sofern ein geeignetes
Nihrmaterial vorhanden, ist die Action und die Vermehrung der Spalt-
pilze nur an eine gewisse mittlere Temperatur und einen gewissen
Feuchtigkeitsgrad gebunden: bei zu hoher oder zu niederer Temperatur
und ebenso in absolut trocknem Zustande gedeithen und vermehren
dieselben sich nicht, wenn sie auch nicht immer dadurch ihre Ent-
wicklungsfihigkeit einbissen. Bei dieser Sachlage wiirde dem
Eindringen und der Weiterentwicklung von Spaltpilzen im lebenden
thierischen Organismus nicht bloss kein Hinderniss im Wege stehen,
sondern sogar die giinstigsten Bedingungen sich darbieten, wenn ihrer
daselbst nicht die Concurrenz des lebendigen Stoffwechsels
wartete. Dies ist der eigentlich entscheidende Punkt; davon, ob die
betreffenden Spaltpilze die Concurrenz des thierischen Stoffwechsels
auszuhalten, resp. zu tberwinden vermogen, hiingt die Moglichkeit
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ihrer Ansiedelung und ihrer Vermehrung im lebenden menschlichen
oder thierischen Organismus ab. Nun lisst die besonders von Niigeli
durch experimentelle Priifung festgestellte Thatsache, dass bei gleich-
zeitigem Vorkommen mehrerer Arten von Spaltpilzen in derselben
Nihrflassigkeit gewdhnlich nur eine derselben zu  stirkerer Lnt-
wicklung kommt, keinen Zweifel abrig, dass die Lebensencrgie der
verschiedenen Schizomyceten eine sehr ungleiche ist; und es ist
nur cine einfache Consequenz hiervon, dass zwar manche, aber keines-
wegs alle Arten von Spaltpilzen im lebenden Koérper fortkommen.
Zu denen, die hierzu befihigt sind, gehiren die eigentlichen Fiulniss-
bacterien nicht, und obwohl sie in der Héhle des Verdauungskanals
jederzeit in zahllosen Massen existiren, so findet man sie niemals
unter physiologischen Verhilltnissen in den Geweben oder Gefissen
des Organismus. Das wird erst anders, wenn einzelne Kirpertheile
aufgehort haben zu leben, nekrotisch geworden sind; denn es ist, wie
Sie spiiter horen werden, sogar etwas sehr Gewdhnliches, dass in
denselben [Fiulnissbacterien sich einnisten und aufs Lebhafteste sich
fortentwickeln. Da aber ein Thrombus ein durch das Absterben farb-
loser Blutkorperchen entstandenes Material ist, in dem der lebendige
Stoftwechsel sicherlich erloschen ist, so steht a priori dem Nichts
entgegen, dass in ihm [adulnisspilze sich einnisten und vermoge ihrer
Weiterentwicklung ihre specifischen chemischen Wirkungen ausiiben.
Indessen sind die Spaltpilze, welche man in einem I gelbe oder
puriforme Erweichung tbergegangenen Thrombus findet, nur sehr
ausnahmsweise die seit Ehrenberg als Bacteritum termo bezeichneten
Stibchen, welche mit gutem Grund als die echten Fiulnisserreger
betrachtet werden diirfen; was davon getroffen wird, gehort vielmehr
in der Regel zu derjenigen Gruppe, welche man heute als Kugel-
bacterien oder zweckmiissiger noch als Mikrokokken zu bezeichnen
pflegt. Es sind dies runde Kornchen, deren Grosse gewissen Schwan-
kungen unterliegt, immer aber sehr winzig ist; ihr feineres Verhalten
kann man aufs Bequemste in jedem faulenden Ileischinfus studiren,
wo Sie dieselben niemals vermissen werden, obwohl sie, wie Sie wohl
bemerken wollen, diec Lirreger der Fiulniss nicht darstellen. Bei der
Durchmusterung eines Tropfens solcher Flissigkeit finden Sie zahllose
cinzelne Mikrokokken, dann sehr viele zu zweit oder mehrere zu
kleinen Ketten aneinandergereiht und endlich dichtgedringte Haufen
von ihnen, die durch eine Art gallertiger Masse zusammengehalten
werden. Diese Haufen, welche von F. Cohn den Namen Zoogloea
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erhalten haben, fallen im mikroskopischen Bilde stets am meisten in
dic Augen, und zwar nicht bloss wegen ihres Umfangs, sondern vor
Allem wegen des iiberaus charakteristischen, chagrinartigen Habi-
tus, den ihnen die durchaus gleiche Grisse und der gleiche gegenseitige
Abstand der ecinzelnen Korner verleiht. Von ganz besonderer Wichtig-
keit aber sind diese Mikrokokkenhaufen oder, wie man auch sagt,
Colonien fir die Pathologie, weil sie ecine absolut sichere
Diagnose erméglichen. Wahrend des letzten Decennium, welches fir
das Studium der Spaltpilze so ausserordentlich fruchtbar gewesen ist,
hat allerdings auch die mikroskopische Technik mancherlei Hilfsmittel
zu ihrer schirferen Lirkenntniss beigebracht; so hat Weigert '3 gezeigt,
dass die Mikrokokken der Colonien von den meisten kernfirbenden
Farbstoffen, z. B. zahlreichen Anilinfarben, prignant und lebhaft tin-
girt werden, und R. Koch !¢ hat neuerdings gelehrt, dass auch einzelne
in einer Flissigkeit befindliche Bacterien gefirbt werden kionnen, wenn
man zuvor die [lissigkeit auf dem Objecttriger eintrocknen lisst.
Aber trotz dieses unleugbaren Fortschritts und der bedeutenden Er-
leichterung, welche die neuesten Verbesserungen unserer Mikroskope
und insbesondere der A bbé’sche Beleuchtungsapparat bei diesen Unter-
‘suchungen gewihrt, halte ich es noch heute fiir ein héchst delicates
Unternehmen, dic Gegenwart oder Abwesenheit von cinzelnen Mikro-
kokken an einem Orte mit voller Sicherheit feststellen zu wollen; ich
wenigstens mochte mir es nicht getrauen, unter den zahllosen feineren
und gréberen Kornchen, die in cinem unter das Mikroskop gebrachten
Tropfen des eiterartigen Thrombusbreies das Gesichtsfeld crfillen, mit
Bestimmtheit auszusprechen, welche davon eiweissartige Zerfallsproducte
des Thrombus, und welche Mikrokokken sind. Halten wir uns des-
halb an die positiv diagnosticirbaren Colonien, so werden Sie dieselben
vergeblich suchen in den cinfach erweichten Thromben, wo auch
immer dieselben sitzen mdgen; die marantischen oder Compressions-
thromben der Veunen sind cbenso frei davon, wie die Parietalthromben
der Aorta, dic globulosen Vegetationen der Herzrecessus ebenso wie
die gewdhnlichen Pfropfe der Herzohren. Dem gegeniiber pflegt jeder
Tropfen aus dem puriformen Thrombenbrei unserer zweiten, infectitsen
Kategorie ecine mehr oder weniger grosse Zahl von unzweifelhaften
Mikrokokkenhaufen zu enthalten. Des Weiteren fehlen dieselben nic-
mals in den Thromben derjenigen Form der Endocarditis, welche
mit Riicksicht auf ihren Verlauf End. ulcerosa oder maligna be-
nannt wird; und zwar sind hier die Haufen in der Regel viel grosser,
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als in den puriformen Venenthromben, ja sie infiltriren socar dic
eigentliche Substanz der Klappe zuweilen in solchem Grade, dass die
Schwellung und Volumszunahme der letzteren zum  grossen Theile
thnen beigemessen werden muss.  Iindlich wird man in den Embo-
lis, die von emem gelb erweichten Thrombus oder von ciner ulceris
erkrankten Klappe losgerissen und fortgeschleppt worden sind, nicht
leicht umsonst nach den Bacterienhaufen suchen.

Mit dem Nachweis der Mikrokokkencolonien ist nun  allerdings
noch nicht dargethan, dass ihre Gegenwart den Thromben jene maligne
und infectiose Beschaffenheit verletht, von der die eitrige Entzindung
der Umgebung ein nur zu deutliches Zeugniss ablegt.  Scheint es
doch an sich gar nicht undenkbar, dass die Spaltpilze sich erst in
den verinderten und zerfallenen Pfropfen und den eitrigen Herden
angesiedelt haben, weil sie daselbst einen besonders ginstigen Nihr-
boden gefunden! Doch sprechen gegen eine derartige Auffassung cine
Anzahl Thatsachen, denen Sie ein erhebliches Gewicht nicht absprechen
werden.  So hat man besonders in den Leichen von Individuen, die
an ciner lndocarditis ulcerosa zu Grunde gegangen sind, nicht selten
Gelegenheit, an  verschiedenen Stellen des Korpers Embolien  von
Mikrokokkenhaufen zu schen, deren Umgebung durchaus unverschrt
und intact 1st, wahrend es keine embolische Abscesse daselbst giebt,
innerhalb deren die Colonien fehlten: ein Factum, das, wic mir
scheint, eine andere Deutung nicht zulisst, als dass die Binnistung
der Mikrokokken immer der lintziindung vorausgeht. Von noch
grosserer Bedeutung sind die Krfahrungen, welche man seit langer
Zelt iber das fast epidemische Auftreten der suppurativen
Phlebitis und der Pyamie in Spitilern und ber die angenfillige
Uebertragbarkeit dieser Processe gemacht hat; wie sehr diese -
fahrungen fir die Betheiligung niederer Organismen sprechen, werden
Sie allerdings erst vollstindig wiirdigen, wenn wir uns mit der Natur
des Virus der Infectionskranklieiten genauer werden beschiftigt haben.
Nicht zum Wenigsten endlich wird die von uns vorgetragene An-
schauung durch den Umstand gestiitzt, dass die puriforme lirweichung
der Thromben mit der consecutiven Phlebitis und den weitereu Foige-
zustinden, welche friher die schwerste Geissel aller chirurgischen
Krankensile gewesen ist, ganz ungemein an IHiufigkeit abgenommen
hat seit der Einfihrung der Lister'schen Wundbehandlung:
denn moégen auch iber die Bedeutung mancher Einzelheiten dev
Lister’schen Wundbehandlung die Acten noch nicht geschlossen sein,
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so viel steht jedenfalls fest, dass einer ihrer sichersten Effecte darin
besteht, dass sie durch die Application von bacterienfeindlichen Ver-
bandmitteln hochst ungilinstige Bedingungen fir die Ansiedlung und
besonders Weiterentwicklung von Schizomyceten schafft.

Sollten Sie mit mir diese Grunde fir ausreichend halten, um in
der Anwesenheit der Mikrokokken das entscheidende Moment zu er-
kennen, von welchem die so auffillige Differenz zwischen den er-
weichten Thromben der einen und der anderen Kategorie abhingt, so
werden Sie es sofort als cine Frage von grosster principieller Tragweite
ansechen, woher, auf welchem Wege die Spaltpilze in den
Thrombus gelangt sind. Diese Frage zu beantworten, hat nun nicht
die geringste Schwierigkeit, wenn das thrombirte Gefdss mit irgend
einer offenen und der Atmosphire unmittelbar zugingigen Wund- oder
Geschwiursfliche in directem Contact steht. Denn, wie iberall, so
siedeln sich auch auf einer Wundfliche, wenn sie nicht durch geeignete
Mittel geschiitzt wird, die ubiquistischen Spaltpilze an und finden
hier sogar in dem Wundsekret und vollends im Kiter einen fiir ihre
Weiterentwicklung tberaus ginstigen Boden. Aber so leicht verstind-
lich es ist, dass in Amputationsstimpfen und im puerperalen Uterus,
in der Nachbarschaft carioser Knochenherde oder diphtherischer Darm-
geschwiire Mikrokokken in einen Thrombus gelangen, so liegen die
Umstinde doch keineswegs jedesmal so bequem. Zundchst nicht in
den Fillen der sogenannten spontanen Phlebitis, wie man sie
wohl im Gegensatze zu jener traumatischen bezeichnet. In der
Regel handelt es sich auch hier um [ndividuen, welche irgend eine
Verletzung. ein Geschwiir oder einen Abscess haben. Der Mensch stirbt
unter allen Zeichen evidenter Pyimie, und Nichts ist Thnen zunichst
plausibler, als dass in den Venen, die in der Nihe der Wunde oder
des Geschwirs verlaufen, ein Thrombus erweicht und puriform zer-
fallen ist.  Aber Sie durchsuchen die gesammten Venen der Gegend,
ohne aufl etwas Verdichtiges zu stossen, uberall ist das Lumen frei
und dic Gefisse selbst vollig unverdandert; hier kann der Ausgangs-
punkt der todtlichen Krankheit nicht gewesen sein, auf den doch der
canze ubrige Sectionsbefund so unverkennbar hinweist. Suchen Sie
aber weiter, so finden Sie plotzlich in den Venenplexus des Beckens
oder den Muskelvenen einer sonst ganz intacten Extremitit die typi-
scheste puriforme Erweichung. Fehlt schon in diesen Fillen jede
Contiguitit eines Weges zwischen der etwaigen Eingangspforte fir die
Mikrokokken und dem zerschmolzenen Thrombus, wie kann von einer
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solchen vollends bei der Endocarditis ulcerosa die Rede sein? Trotz
alledem wollen Sie von vorne herein jeden Gedanken daran bei Seite
lassen, dass die Spaltpilze aul irgend eine andre Weise, als durch
Ilindringen von aussen, in den Thrombus und berhaupt in den

Korper gelangt sein konnten.  Ich weiss wohl, dass es — auch ab-
geschen von etlichen vollig unwissenschaftlichen Kopfen — Autoren

von gutem Klang giebt, welche die Meinung vertreten, dass die Mikro-
kokken und ihnen ahnliche Bildungen aus dem Zerfall thierischer
Zellen hervorgehen konnen; indess sind bisher noch niemals an irgend
cinem Orte Mikrokokken gesehen worden, wo die Moglichkeit des
Hineingelangens von aussen ausgeschlossen gewesen '™ Halten wir
darum unbedingt daran fest, dass die Mikrokokken echte und un-
zweifelhaflte, lebende Organismen sind, so kann es hochstens noch in
Frage gestellt werden, ob dieselben durch eine cxpresse Invasion von
aussen in den Thrombus gelangt sind, oder ob es sich daber nur um
eine zufiillige Anhdufung und Ansammlung von Wesen handelt, welche
in vereinzelten Exemplaren jederzeit in den Siften und Geweben des
physiologischen Organismus vorkommen. Die letzte Alternative ist
offenbar an die Moglichkeit des Nachweises lebender und entwick-
fungsfihiger Spaltpilze im Tnnern des gesunden Korpers gekniipft,
cin Nachweis, der aus leicht verstindlichen Grinden nicht auf mikro-
skopischem Wege, sondern lediglich mit Hilfe des Experiments gefihrt
werden kann. Der Versuch freilich, der hier allein entscheiden kann,
nimlich die Priifung des Verhaltens irgend welcher Korperthetle, die
unter absoluter Verhiitung jeden Zutritts von dusseren Schizomyceten-
keimen in Bedingungen gebracht worden sind, die fir Bacterienent-
wicklung giinstig sind, dieser Versuch, sage ich, ist mit sehr bedeu-
tenden Schwierigkeiten verbunden, und es wird Sie deshalb nicht
wundern, dass auch manche sonst wohlbewihrte Expermmentatoren
daran gescheitert sind.  Gegenwirtig dirfte es nicht bloss hinsicht-
lich der IFiulnisshacterien, deren Abwesenheit im  lebenden Korper
schon vor lingerer Zeit durch schlagende Versuche von Traube und
Gscheidlen' widerlegt ist, sondern fiir alle Bacterien iberhaupt
vor Allem durch die vortrefflichen Versuche Meissner’s ' festeestellt
sein, dass die Sifte und Gewebe des thierischen Organis-
mus im gesunden Zustande keine entwicklungs- und ver-
mehrungsfihigen Exemplare davon enthalten. Daraus aber
érgiebt sich mit unweigerlicher Consequenz, «dass nur durch eine ex-
presse Invasion die Mikrokokken in den Thrombus gekommen sein
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konnen. An welcher Stelle aber fir sie die Eingangspforte in den
Korper tberhaupt gewesen, auch danach wird man in der grossen
Mehrzahl dieser Fille nicht lange zu suchen haben; denn nicht bloss
bei der spontanen Phlebitis hat man es, wie bereits angedeutet,
meistens mit Individuen zu thun, die irgendwo eine Wunde, einen
Biterherd oder dergl. haben, sondern nicht anders verhiilt es sich in
der Regel bei den an Endocarditis ulcerosa Erkrankten; wie gross
inshesondere das Contingent ist, welches die Puerperac zu dieser
Krankheit stellen, ist langst bekannt. In der That bleibt nur eine
recht kleine Zahl von Fillen dieser Art ibrig, bei denen es auch der
sorgfaltigsten Untersuchung des ganzen Korpers nicht gelingt, eine
pathologische Lingangspforte aufzufinden, und nur fir diese sind wir
z. Z. noch gezwungen, auf die Moglichkeit des Eindringens der Mikro-
kokken von den physiologischen Wegen aus, hauptsichlich wohl denen
der Respiration, zu recurriren.

Um jetzt in Kirze das Resumé der letzten Erdrterungen zu ziehen,
so ist die vielleicht hidufigste aller Verdnderungen, welche ein Throm-
bus, der sich nicht organisirt, eingeht, seine Erweichung und Ver-
flissigung. So unschuldig und harmlos dieser Vorgang nun auch
meistens sich darstellt, so zeigt doch in einer Anzahl von Fillen das
Verhalten der Umgebung, in erster Linie der Gefisswand, dass der
verflissigte Thrombusbrei zu den infectiésesten Substanzen gehort, mit
welchen dic menschliche Pathologie zu rechnen hat. Diese giftige
Beschaffenheit verdankt der Thrombus der Gegenwart von Mikro-
kokken, die gewohnlich von ciner, mit dem thrombirten Gefiss in
directem Contact stechenden, zuweilen aber auch entfernten eitrigen
oder geschwiirigen oder verwundeten Stelle aus, in seltenen [illen
endlich wohl auch von den physiologischen Athmungs- oder Verdau-
ungswegen aus nach einem kurzen Transport durch die Siftebahner
des Korpers in jenen hineingelangt und in diesem giinstigen Néhr-
boden sich rasch weiterentwickelt haben. Mdglich, ja sogar wahr-
scheinlich, dass der Zerfall des Thrombus auch schon ein Effect
dieser Schizomyceten, sicher ist es jedenfalls, dass nur auf ihnen die
entzindungserregende Wirkung des zerfallenen Materials beruht. Dies
sind die Fille, fir welche Virchow die Bezeichnung der gelber
oder puriformen Erweichung des Thrombus im Gegensatz zu dex
einfachen eingefahrt hat, und wenn wir auch heute uns wohlbewuss
sind, dass auch bei der einfachen Lrweichung eines weissen oder ge-
mischien Thrombus eine gelbe und durchaus eiterartige Flissigkei
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entsteht, mithin der Name an sich das Significante nicht mehr hat,
weleches Virchow darin auszudriicken meinte, so werden wir doch
woh!l thun, diese nun einmal eingebiirgerten, einfachen Ausdricke
beizubehalten.  Dass die Schizomyeeten der puriformen Erweichung in
keiner Weise identisch sind mit den Fiulnissbacterien, habe ich Ihnen
mehrfach hervorgehoben.  Sollte aber trotzdem Jemand von  diesem
Gedanken sich nicht losmachen kénnen, so giebt es gleichsam zur
Probe hierauf auch eine cchte, unzweifelhaft faulige Erweichung
von Thromben in Venen, die in Contact mit intensiv fauligen Flichen
stehen, so in Uterinvenen bei putrider Endometritis, in Schenkelvenen
bei Gangriin einer Amputationsfliche und in Lungenvenen bei Gan-
graena pulmonum. In diesen glicklicher Weise seltenen IFallen ver-
wandelt sich der Thrombus in ecinen missfarhenen, janchigen, complet
fauligen Brei, in dem aunch die riechenden Producte nicht ver-
misst werden. welche von jeder echten Fiulniss unzertrennlich sind.
Dereleichen riechende Substanzen fehlen aber bei der aewohnlichen
welben Brweichung eines Thrombus vollstindig, so wie auch die unter
dem Binfluss puriformer Pfripfe entstehenden Erkrankungsherde frei
von jedem iblen Geruch sind. Hierdurch diirfte a fortior der Beweis
gelicfert sein, dass die gelbe Erweichung eine von der Fiulniss vollig
verschiedene, vielmehr specifische Bacterienwirkung oder besser ge-
sagt, cine Wirkung specifischer Bacterien ist — von Bacterien,
die freilich, wie es scheint, hiufig in Begleitung der Fiulnissbacterien
vorkommen. Durch die letztere Annahme witrde es wenigstens am
einfachsten verstindlich, dass auch in Venen, die an ecinen Herd
fiulnissartiger Zersetzung grenzen, mindestens ebenso oft, wenn nicht
hiufiger, gelbe puriforme Erweichung der Thromben Platz greift,
als faulige.

Dass ibrigens auch die gelbe und die faulige Erweichung das
Losreissen von Thrombuspartikeln und damit die Embolie begiinstigt,
leuchtet ohne Weiteres ein.  In der Regel werden Sie sogar, wenn
Sie in einer Arterie einem puriformen Embolus begegnen, unbedenk-
lich schliessen diirfen, dass derselbe von einem ecrweichten Thrombus
herstamme — obschon principiell dem Nichts entgegensteht, dass ein
cinfacher, derber Embolus gerade so gut wie er sich organisiren kann,
auch unter Umstinden einmal in gelbe Brweichung gerith.



198 Pathologie der Circulation.

Nachdem wir bis hierher die verschiedenen Schicksale eines
Thrombus verfolgt haben, tritt jetzt die weitere Aufgabe an uns
heran, die Bedeutung der Thrombose und Embolie fiir den Organis-
mus zu erortern. Naturgemiss fassen wir zuerst den rein mechani-
schen Effect fir die Circulation ins Auge, und zwar um so mehr,
als gerade diese Seite der Frage fir uns, die wir so eingehend mit
den 6rtlichen Kreislaufsstorungen uns beschiftigt haben, verhiltniss-
missig kurz zu erledigen ist. Bin Thrombus kann, wie ich nicht
erst besonders auszufithren brauche, einem Widerstande in dem be-
treffenden Gefisse, in dem er sitzt, gleichgesetzt werden, und die
mechanischen Effecte der Thromben laufen mithin auf die der ab-
normen Widerstandserhohungen hinaus, deren hochster Grad, wie ihn
der Verschluss der Gefisslichtung darstellt, durch den total obtu-
rirenden Pfropf gegeben ist. Widerstandserh6hend wirken aber alle
Thromben, gleichviel, ob sie fest und derb oder ob sie erweicht Sind,
einfach weil, wie auf der Hand liegt, durch die Erweichung doch
niemals die physiologische Integritit der Gefisswand oder des Lumen
hergestellt wird. Welches aber die Folgen der Widerstandserhghungen
fir die Circulation sind, das ist Thnen aus unseren fritheren Be-
trachtungen vollkommen geldufig. Fir die Venen zunidchst wissen
Sie, dass Alles davon abhingt, ob Ausgleichsbedingungen existiren,
durch welche die nachtheiligen Wirkungen des abnormen Widerstandes
compensirt werden. Sind, so konnten wir feststellen, anderweite ge-
niigende Bahnen vorhanden, welche das Blut aus dem Gefissbezirk
abfihren kénnen, in dessen Abflusswege ein Widerstand sich einge-
schaltet hat, so ist der letztere ein ganz unerhebliches Accidens.
Fehlen dagegen solche, oder sind sie ungeniigend, so tritt diesseits
des Hindernisses Stromverlangsamung, Anstauung und Zusammen-
drangung der Blutkdérperchen und Oedem ein, Alles um so intensiver,
je stirker die Behinderung des Abflusses im Vergleich zum Zufluss,
und bei sehr hochgradiger Stanung selbst mit Diapedesis rother Blut-
korperchen complicirt.  Wenn endlich durch den abnormen Widerstand
aller Abfluss vollig und dauernd aufgehoben wird, so ist der Unter-
cang des betreffenden Organs die unausbleibliche Folge.

Wenden wir diese LErfahrungen nun auf die Venenthrombose an,
so giebt es auch hier zahlreiche Fille, in denen dieselbe ein fiir die
lokale Circulation durchaus unschuldiges, ja gleichgiltiges Ereigniss
ist. So wenn in einem Venenplexus etliche Zweige, oder wenn von
zwei gleichlaufenden Venen cine thrombirt ist; hier stort selbst eine.
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total obstruirende Thrombose den Abfluss in keiner Weise. eine partielle
vollends erst recht nicht. Wo dagegen keine geriumigen collateralen
Venen zur Hand sind; da werden wir aul schlimmere Folgen der
Plropfbildung gefasst sein miissen.  So vermissen wir nicht leicht bei
der Thrombose der Plortader den Hyvdrops Ascites und bei der Ver-
stopfung der V. eruralis und ihrer Aeste cine ddematdse Anschwel-
lung, set es bloss der Kndchel, sei es, bet ausgedehntier Thrombose,
des ganzen Unter- und selbst Oberschenkels.  Wenn wir nichisdesto-
weniger auch bei ungiinstiger anatomischer Gefissanordnung eine selbst
obturirende Venenthrombose ohne Beeintrichticune der Circulation des
betreffenden Korpertheils finden, so sind dabei vorzugsweise zwei Mo-
mente maassgebend.  Fir einmal die Langsamkeit, mit der eine
Thrombose sich immer aus ganz kleinen Anfiangen bis zu einer solchen
Grosse entwickelt, dass sie das Lumen der Vene erheblich heengt oder
selbst vollig verleet. Wenn Litten und Buchwald bei Kaninchen
oder Hunden die V' renalis aul emer Sejte higirten, so sahen sie
jedesmal der anfinglichen  Schwellung nach mehreren Tagen  eine
hocheradige atrophische Verkleinerung des Organs folgen2®  Dem
gegenuber trifft man gar nicht selten in emer Leiche eine vollstindig
obturirende Thrombose der V. renalis und ihrer grosseren Aeste ohine
jede Structurveranderung der Niere, ja auch ohne dass mtra vitam
die Beschaffenheit des Harns aul cine Creculationsstorung  in den
Nicren hingedeutet  hatte.  Wie ist das zu erkldren?  Sehr einfach
daraus, dass in den letzteenannten Fillen der Verschluss der Nieren-
venen so langsam und allmdhlich zu Stande gekommen ist, dass in-
swischen neue Abilusswege sich  haben  bilden kéonnen. Je weniger
Blut bet dem suceessiven Wachsthum  der Thrombose duarch die V
renalis die Niere verlassen konnte, um so mehr floss durch die
Kapselvenen cte. ab, bis diese schliesslich das ganze Blut wegfiihrten,
welches in der Nierenarterie dem Organ zustromt.  In zweiter Linie
wird der Ausgleich der Circulationsstorungen bei der Venenthrombose
ungemein durch einen Umstand erleichtert, auf dessen Wichtigkeit ich
Sie (rither schon aufmerksam  gemacht habe: dass ndmlich in den
capillaren Gefiissen das Blut nur gerinnt bei Mortification ihrer Wan-
duncen, d. i. bei Nekrose des betreffenden Kérpertheils. wo ohnehin
von Restitution des Kreislaufes keine Rede ist, dass dagegen die
marantischen und Compressionsthrombosen, kurz alle sog.
Stillstandsthrombosen sich nieht aufl sie erstrecken und
auch niemals in sie sich fartsetzen. Noch viel mehr als der



200 Pathologie der Circulation.

unmittelbaren Ausgleichung der durch die Thrombose gesetzten Cir-
culationsstorung kommt, wie auf der Hand liegt, dies Freibleiben der
kleinsten Gefisse der Wiederhérstellung der freien Bluthewegung
daselbst zu gut. Denn hierdurch wird auch in den Fillen, wo alle
Effecte einer betrichtlichen Stauung selbst durch geraume Zeit hin-
durch geherrscht haben, es noch ermdéglicht, dass die inzwischen ver-
grisserten oder selbst neuentstandenen vendsen Bahnen {diberhaupt den
Abfluss vermitteln konnen. Man siecht dann das Oedem riickgingig
werden, die Extremitit gewinnt wieder ihren natiirlichen Umfang und
Farbe: was alles weiterhin durch eine ctwa eintretende Canalisatien
des Thrombus bedeutend unterstitzt werden kann.

Ueber die Folgen der vendsen Stauung gehen die mechanischen
Effecte der einfachen Venenthrombose nicht leicht hinaus, und wenn
an einem thrombirten Korpertheil noch andere Symptome sich ein-
stellen, so beruht das in der Regel auf irgend welchen Complicationen.
Unter diesen Umstinden wird es Thnen unnéthig erscheinen, dass ich
noch linger bei der Erdrterung dieser Folgen verweile; denn jeder
von Thnen ist selber vollstindig in der Lage, sich iber die chemische
Beschaffenheit des Oedems bei der Thrombose Rechenschaft zu geben,
und kann ohne alle Schwierigkeit die Bedingungen ableiten, unter
denen das Transsudat farblos oder durch beigemischte Blutkorperchen
mehr oder weniger tingirt ist.

Auch bei der Pfropfbildung in Arterien ist das entscheidende
Moment, ob giinstige Ausgleichungsbedingungen vorliegen, d. h. ob
jenseits des Pfropfes, zwischen ihm wund den Capillaren eine aus-
reichend grosse arterielle Anastomose in das verstopfte Gefiss ein-
miindet. Ist dies der Fall, so hat, wie Ihnen sofort einleuchtet, der
Pfropf nicht die geringste pathologische Bedeutung. Es wird dann
lediglich das Stiick Arterie zwischen der niichstoberen und nichst-
unteren Collaterale ausser Circulation gesetzt, und kommt spiter noch
eine Organisation des Thrombus zu Stande, so verwandelt sich das
betreffende Stick entweder in einen soliden Bindegewebsstrang oder
es entsteht selbst darin noch ein neues, wenn auch verschmiilertes
Lumen. TImmerhin ist die Pfropfbildung in einer Arterie nur dann
so harmlos, wenn die unterhalb einmiindende Anastomose geriumig
genug ist, um die Blutmenge aufzunehmen, welche normaler Weise
durch das jetzt verlegte Gefiss gehen sollte. Denn kleinere arterielle
Gefisse konnen zwar, wie Sie wissen, durch Congestion erheblich an
Volumen gewinnen, aber dazu gehdrt unter allen Umstinden cine
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gewisse Zeit, die von cinigen Minuten bis zu ganz betriichtlichen Zeit-
riumen, selbst etlichen Tagen, schwanken kann. Aus diesem Grunde
sind Thrombosen in Arterien giinstigere Ereignisse, als Embolien,
wenigstens als total obturirende Embolien; denn die partiell ver-
stopfenden kinnen ja in dieser Beziehung nicht anders wirken, als
langsam entstehende Thrombosen.  Bei letzteren ist Zeit genug vor-
handen, dass die kleine Collaterale allmiihlich sich der Art erweitern
kann, dass der betreffende Korpertheil niemals des arteriellen Blutes
enthehrt oder nur weniger davon bekommt, als er bedarf. Wenn da-
cegen ein limbolus sofort und von vornherein die Arterie vollkommen
verlegt, in die er gefaliren ist, so muss, falls die vorhandenen Col-
Jateralen unzureichend sind, nothwendig ein Zeitraum ecintreten, wih-
rend dessen die Versorgung des Theils mit arteriellem Blute hinter
der Norm zuriickbleibt; letzterer muss, mit einem Wort, andmisch
werden.  Von dem Grade dieser Andmie einerseits, andererseits von
der besonderen Einrichtung der betreffenden Organe und ihrer Ge-
fisse. inshesondere deren Widerstandsfihigkeit oder Verletzlichkeit,
wird es abhingen, ob und welche anderweite Nachtheile sich daraus
entwickeln.

Animie muss auch die Folge sein, wenn in einer Endarterie
ein Thrombus sitzt, der ithr Lumen nicht vollstindig verlegt, wiihrend
jede total obturirende Pfropfbildung daselbst den Iiffect ausiithen muss,
der Thnen von der Erdrterung der Folgen des Verschlusses von End-
arterien geldnfig ist?'.  Falls nimlich das Individuum, bei dem dies
Accidens sich zugetragen, lange genug lebt, entsteht hinter dem Pfropf
entweder eine einfache Nekrose oder eine solche, combinirt mit
Anschoppung, und Folge dessen cine blutige Infarcirung; was von
beiden eintritt, das hingt, wie Sie Sich erinnern, davon ab, ob in
den betreffenden Venen Klappen vorhanden sind, welche den Riick-
strom hindern, oder ob anderweite hemmende Momente sich der An-
schoppung von dort oder den Capillaren her entgegenstellen oder
nicht.  Das Eine aber mochte ich noch ausdrucklich betonen, dass
es gerade in den Endarterien vollig irrelevant ist, ob die Verstoplung
durch lokale oder fortgesetzte Thrombose, oder ob sie durch Embolie
bewirkt worden ist.  Ausgleichsbedingungen existiren hier nicht, und
so liduft der Unterschied zwischen Thrombose und Embolie einzig und
allein darauf hinaus, dass bei jener die Folgen sich allmihlich ent-
wickeln, bei dieser plétzlich in Scene treten. Der Theil, in dessen zu-
fihrenden Endarterien sich ein langsam wachsender Thrombus etablirt,
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bekommt successive immer weniger Blut, bis er schliesslich, wenn
der Pfropf ein total obturirender geworden, der Blutzufuhr ginzlich
beraubt ist und damit unweigerlich jener Nekrose verfillt, die von
vornherein sein Loos ist, wenn ein Embolus mit einem Schlage das
Lumen seiner Arterie verlegt hat. Lediglich die Anschoppung und
damit die hdmorrhagische Infarcirung mochte, aus leicht verstind-
lichen Grinden, hinter einer embolischen Verstopfung sich wohl
etwas hiufiger einstellen, als hinter einer langsam entstandenen
thrombotischen.

Auf Vorstehendes muss man meines Erachtens sich beschrinken,
wenn man die Folgen der Arterienverstopfung in allgemeingiltige
Sitze zusammenfassen will.  Aber auch so schon kann es lhnen nicht
entgangen sein, wic mannigfach die Lffecte der arteriellen Pfropf-
bildung sich gestalten kénnen. Das eine Mal ist sie emn véllig
folgenloses Ereigniss, ein anderes Mal unmittelbar todtlich, hier er-
zeugt sie Andmie, dort Nekrose, bald gesellen sich zu ihr Blutungen,
bald nicht. Sobald Sie aber vollends die pathologische Iirfahrung zu
Rathe ziehen, so werden Sie sehr bald auf Vorkommnisse stossen,
die sich anscheinend in den Rahmen der vorgetragenen Grundsitze
nicht ecinfigen lassen. Nichts ist alltiglicher, als die Anwesenheit
von obturirenden Embolis in Aesten der Lungenarterie, ohne dass das
Lungenparenchym die geringste Abweichung von der Norm darbietet,
und nur zu oft werden Sic den Fuss bei alten Leuten brandig werden
sehen, in Folge von Pfropfbildung in den Unterschenkelarterien. Wie
vertrigt sich das Erste damit, dass die simmtlichen Verzweigungen
der A. pulmonalis typische Endarterien sind, und das Zweite mit dem
Reichthum an Anastomosen und Collateralen im Arteriensystem von
Haut und Muskeln der unteren Extremitit? Nun, zur Aufklirung
dieser scheinbaren Widerspriiche bedarf es der sorgfiltigen Analyse
der einzelnen Iille nach ihren verschiedenen anatomischen und physio-
logischen Beziehungen. Dass aber eine solche Analyse gerade hier
vollstindiger ausgefihrt werden kann, als in der grossen Mehrzahl
der tbrigen krankhaften Vorginge, das hat. wie mich bedinkt, vor-
zugsweise diese embolischen und thrombotischen Processe zu einem
Lieblingsstudium der Pathologen gemaclit, seit der Zeit, dass Virchow
das Fundament der ganzen Lehre errichtet hat. Auch Sie selbst
werden sehr bald zu der Ueberzeugung gelangen, dass es auch hier
geht, wic so oft in den Naturwissenschaften, dass nidmlich die
detaillirte Prifung der anscheinenden Abweichungen vom Grundgesetz
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schliesslich nur dazu fihrt, dasselbe noch besser zu stiitzen. Zu dem
Ende wollen Sie mir gestatten, mit Thnen einige der héufiger vor-
kommenden und darum wichtigeren Fille auf diesem Gebicte durch-
zugehen.

Fassen wir zuniichst solche Bezirke ins Auge, in denen die Ar-
terien durch mehr oder weniger reichliche Anastomosen unter einander
verbunden sind, so kommen in der That, ganz wie unsere Voraus-
setzungen s verlangen, in den Muskel- und Hautarterien, in denen
aller acindsen Driisen und vieler anderer Orte genug Embolien vor,
ohne dass dadurch Ernidhrung und Function der betreffenden Theile
im Alergeringsten beeintrichtict wiirde: ganz dasselbe gilt von ver-
einzelten Pfripfen in den Arterien des Darmkanals und nicht minder
von der Verstopfung eines der den Circulus Willisii bildenden Gefiisse.
Nicht einmal momentan wird in diesen Fillen die Blutbewegung in
dem Gebiete gestort, in dem der Plropfl stecken geblieben ist.  Aber
hier trifft anch in ausgezeichnetem Maasse es zu, dass die Collateralen
iiberall annihernd gleiches Kaliber haben. Nun aber gehen Sie einen
Schritt weiler, nehmen Sie statt eines einzelnen Muskels eine ganze
Ixtremitit oder statt einer einzelnen Darmschlinge den gesammten
Dinndarm, so stellen sich die Verhdltnisse sofort anders. Denn in
eine lixtremitdt treten Arterien sehr ungleichen Kalibers, ausser der
Hauptarterie noch mehrere andere, viel kleinere, und den Diinndarm
versorgen zwar ausser der A. mesaraica superior noch mehrere Rami
duodenales von der A. pancreatico-duodenalis und Rami colici von
der A. mesenterica inferior, aber alle diese halten in Bezug aul ihre
Michtigkeit auch nicht entfernt den Vergleich mit der Mesaraica su-
perior aus. Geschicht nun in einem derartigen Bezirke die Verlegung
der Hauptarterie durch einen Embolus, so kommt hier das schon vor-
hin angedeutete Verhiltniss zur Geltung, dass ndmlich ecine gewisse
Zeit erforderlich ist, damit die tbrigen Arterien geriumig genug
werden, um ecine gentigende Menge Blut in die Extremitit oder den
Darm zu fihren. Wenn die einfache Erschlaffung ihrer tounischen Con-
traction dazu ausreichte, so wire dem Blutmangel bald gesteuert;
aber sie geniigt keineswegs. Vom Darm hat Litten?2 direct gezeigt,
dass der Druck, unter dem normaler Weise das Blut in den Arterien
stromt, nach Verschluss der Mesaraica superior auch selbst anndhernd
nicht im Stande ist, durch die erstgenannten seithichen Collateralen
dem Diinndarm die gewohnte und erforderliche Menge Blutes zuzu-
fithren, und das rasche Sinken der Temperatur cines Beines, in dessen
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A. femoralis ein Embolus sich festgefahren, lisst nicht den geringsten
Zweifel dariiber, dass die Menge des arteriellen Blutes, das die Ex-
tremitit jetzt erhdlt, erheblich unter die fritheren Werthe gesunken
ist. [Lrst langsam und allmihlich, an der unteren BExtremitit des
Menschen z. B. erst im Laufe einiger Tage, kommt eine Ausgleichung
durch die fortschreitende Volumszunahme der collateralen Arterien zu
Stande. Das Bein, das Anfangs ganz taub und schwerbeweglich,
paretisch gewesen, gewinnt seine Wirme, seine Empfindung und seine
Muskelkraft wieder, und erst jetzt ist der Nachtheil der Embolie aus-
geglichen. Sind hier also trotz dem Vorhandensein arterieller Colla-
teralen jenseits der Verstopfungsstelle mehrere Tage erforderlich ge-
wesen, ehe die Circulationsstdrung beseitigt worden, so nimmt die
Sache beim Diinndarm noch eine viel schlimmere Wendung. Denn
hier kommt noch ein zweiter Factor in Betracht, nimlich die Empfind-
lichkeit des Organs und seiner Gefiisse gegen ungentigende Versorgung
mit Blut. Wenn nur wenige Stunden in den Darmgefissen die Cir-
culation stockt oder sehr geringfigig ist, so kann es vorkommen,
dass eine Herstellung der Blutstrémung in ihnen nicht wieder gelingt.
Aber selbst wenn die Blutbewegung durch die Darmgefisse wieder in
Gang kommt, so hat gewdhnlich die Iirndhrung der Darmwand wih-
rend der Ischimie der Art gelitten, dass die Gangrian desselben nicht
mehr abgewendet werden kann; und so begreift es sich ohne Weiteres,
dass der Darm nach einer Embolie der A. mesaraica durch die mehr-
genannten Collateralen vor der Nekrose nicht geschiitzt ist: einer
Nekrose, die iibrigens in der Regel mit hiamorrhagischer Infarcirung
cinherzugehen pflegt. Ebenso verhingnissvoll kann endlich in einem
Gebiet, das mit Collateralen reichlich ausgestattet wird, demohnerachtet
die arterielle Pfropfbildung werden, wenn diesclbe gleichzeitig mehrere
oder vollends alle zufithrenden Arterien betrifft; denn es liegt auf der
Hand, dass eine Collaterale, die selber unwegsam geworden, fiir den
Ausgleich werthlos ist, und sind z. B. am Unterschenkel die A. tibialis
antica und postica und vielleicht noch einige ihrer grosseren Aeste
verstopft, so bedeutet das fir die Circulation des Fusses mindestens
dasselbe, wie die Verlegung der Iliaca externa fir die ganze Extre-
mitit. Eine gleichzeitige Obstruction der genannten Arterien durch
verschiedene Emboli ist schon ofters beobachtet worden, und eine
ausgedehnte Thrombose in Folge von sklerotischen und atheromatdsen
Verinderungen der Intima in diesem Arteriengebiet gehdrt keineswegs
zu den Scltenheiten. IEntsteht solche Arterienthrombose vollends bei
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emem Individuum, dessen ganze Circulation unkriftig und mangelhaft
ist, so z B. bei Greisen mit Fettherz oder anderweiten schweren
Storungen ihrer Gesammteonstitution, so kann die Circulation in dem
Bein so elend werden, dass sie zu sciner Brnihrung nicht mehr aus-
reicht.  Diese Combination aber hatte ich im Sinn, als ich vorhin
davon sprach, dass ofters complete Gangrin durch die Pfropfbildung
in den Arterien des Unterschenkels hervorgerufen werde, trotzdem dass
es an arteriellen Anastomosen an diesem Orte nicht fehlt.

Auf der anderen Seite giebt ¢s im Organismus eine Anzahl Gefiiss-
gebiete mit typischen Indarterien, die oft genug Sitz von Thromben
werden, so die Pulmonalarierie mit ihrer Veristelung, die A. renalis
und lienalis und ihre Zweige im Innern der von ihnen versorgten
Organe, die Kranzarterien des Herzens, die A. centralis retinae und
der von Heubner? sogenannte Basalbezirk der Hirnarterienveriiste-
lung jenseits des Circulus Willisii; auch dirfen wir die Pfortader,
resp. deren Verdstelung innerhalb der Leber wenigstens in Bezug auf
den Verlauf und die Anordnung ihrer Zweige hierherrechnen. Wie
verhilt es sich nun mit den Folgen der Pfropfbildung in diesen Ge-
fissen? Nun, es giebt gerade hier eine Reihe von Erfahrungen, wie
sic gar nicht in besserem Emklang stehen konnten mit den Postu-
laten der vorhin aufgestellten Siilze. So die unmittelbar todtliche
Wirkung der Embolie solcher Endarterien, deren Bahn auch nur kurze
Zeit dem Kreislaul nicht entzogen werden darf. Wenn die Haupt-
stimme der Lungenarterien auf beiden Seiten durch grosse Plropfle
verstopft werden, so tritt augenblicklich der Tod ein, einmal weil
der Gaswechsel des Blutes in der Lunge mit dem Momente der Em-
bolie aufhért, und dann, weil nothwendiger Weise damit auch die
Zufuhr des Blutes zum Gehirn und der Medulla oblongata abge-
schnitten ist. Fir gewdhnlich handelt es sich in diesen foudroyanten
Fillen in.der That um embolische Obturation der Hauptstimme oder
hoehstens der zweiter Ordnung, indess ist es keineswegs ausgeschlossen,
dass auch die Verlegung kleinerer Aeste todtlich wird, wenn die
Pfropfe in eine sehr grosse Anzahl derselben gerathen. Wer viel
mit der Infusion von feinen Aufschwemmungen, z. B. von feinver-
theiltem Zinnober, in die V. jugulars experimentirt hat, dem ist
sicher manches Thier plotzlich mitten im Versuche geblicben, einzig
und allein, weil eine zu grosse Zahl der allerklemsten Arteriolac pul-
monales verstopft worden ist.

Ist in diesen Fillen keine Moglichkeit vorhanden, dass noch
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irgend welche anderweiten Folgen aus der Arterienverstopfung sich
entwickeln, so liegt das anders bei der Pfropfbildung in den tbrigen
vorhin genannten Arterien und ihren Verdstelungen. Die Verlegung

eines Kranzarterienastes fithrt — falls sie nicht durch jenen friher
(p. 34) besprochenen merkwiirdigen Mechanismus verhingnissvoll
wird — zum Untergang der contractilen Substanz in dem von der

betreffenden Arterie gespeisten Bezirk des Herzens und hinterher zur
Bildung einer sog. myocarditischen Schwiele. Nach der Verstopfung
der A. basilaris — was offenbar zugleich cinen Verschluss der in
dem Bereiche der Thrombose aus der Basilaris entspringenden, zur
Briicke und zum oberen Theil der Oblongata tretenden Zweige invol-
virt — habe ich noch kirzlich erst das typische Bild der acuten
Bulbdrparalyse sich entwickeln sehen, und die Thrombose oder Em-
bolie einer Arteric des Heubner schen Basalbezirks hat jedesmal
eine Neckrose des von der betreffenden Arterie versorgten Gehirnab-
schnitts zur Folge, eine Nekrose, deren Umfang durchaus der Aus-
dehnung der Ischimie entspricht, und die sich, worauf ich nachher
noch zu sprechen komme, mit Hidmorrhagie combiniren kann oder
nicht. Ebenso bleibt in der Milz oder Niere die Nekrose desjenigen
Abschnitts niemals aus, dessen Arteric durch cinen Thrombus verlegt
ist, und in der Retina erlischt mit dem Augenblick das Sehvermégen,
in dem in die Centralarterie ein Embolus sich eingekeilt hat; auch
verfz‘illt@Netzhaut hinterher unabweislich der Atrophie und dem
sUntergange.

Aber, so gut das Alles auch mit unseren Voraussetzungen stimmt,
so habe ich doch vorhin auch die Pfortader Ihnen unter den Ge-
fassen angefithrt, welche den Endarterien gleichgesetzt werden miissen.
Die Aeste der V. portae gehen ganz und gar keine Anastomosen mit
cinander ein, vielmehr Tést sich jede V interlobularis schliesslich
direct in das Capillarnetz der Leberinseln auf: sollte man da nicht
die schonste hdmorrhagische Infarcirung bei jeder obturirenden Em-
bolie eines Pfortaderzweiges, und vollends bet jeder Thrombose des
Pfortaderstammes selbst erwarten? Doch nichts von alledem; Sie
konnen bei einem Hunde durch eine Injection einer groben Chrom-
bleiaufschwemmung oder Wachsemulsion in einen Ast der V. mesa-
raica cine ganze Menge grosserer Pfortaderigtél -

®ericgen, ohne dass
weder bald noch spiter in der Leber irgend SieyBlutung@der ander-
weite Verinderung sich cinstellt, und neben einer Pylethrombose oder

Pylephlebitis, mag sie in kurzer Zeit oder mag sie langsam entstan-
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den sein, finden Sie zwar Aseites, aber in der Regel nichts Abnormes
an der Leber.  Doch hat das seinen ¢uten Grund. Denn die Capil-
laren der Leberacini werden bekanntlich nicht blos von der Plortader,
sondern auch von der Leberarterie gespeist; aus den Capillaren der
letzteren sammeln sich kleine Venen, welche als sogenannte innere
Pfortaderwurzeln in die V interlobulares einminden.  Wird nun
aus irgend einem Grunde der Zufluss des Pfortaderblutes zu ciner oder
ethchen Interlobularvenen gesperrt, so bleibt immer noch der aus den
inneren Plortaderwurzeln, der dann ausreichend ist, Nekrose des
Organs und alle schweren Circulationsstorungen in den Leberinseln
hintanzuhalten 24

Auch m den Lungen fehlt eine derartige, durch die Gefiss-
einrichtung  gegebene  Ausgleichsmoglichkeit nicht  ganz;  denn  wie
noch neuerdings wieder durch eine sehr sorgfiltige Untersuchung in
J. Arnold’s Laboratortum dargethan worden ist?*3, stehen die Ver-
istelungen der A. pulmonalis mit denen der Bronchialarterien in
mannigfachen anastomosirenden Verbindungen, und selbst von den
aul der Pleura und in dem Mediastinum sich verbreitenden Arterien
wird noch Blut dem pulmonalen Gelisssystem zugefiihrt. Indess wird
durch die Thatsache der sofort todtlichen Wirkung ausgedehnter Ver-
stopfungen des Pulmonalarteriensystems deutlich genug bewiesen,
dass alle diese Verbindungen auch nicht entfernt ausrerchen, die zur
Unterhaltung des Kreislaufs nothwendige Blutbewegung durch die ge-
sammten Lungen zu ermdglichen. Wohl aber mag — mit Ricksicht
aul die Abwesenheit jeglicher arterieller Anastomosen der Pulmonal-
arterieniiste untereinander — daran gedacht werden, ob es nicht
jenen Verbindungen zgzuschreiben ist, dass so hiufig Propfe in klei-
neren oder grosseren Aesten der Pulmonalis getroffen werden, ohne
dass hinter thnen irgend Etwas auf eme Kreslaufstorung deutete?
Das ist freilich nicht jedesmal der Fall; vielmehr findet man oft
genug hinter einer Verstoplung eines Lungenarterienzweiges den ty-
pischesten himorrhagischen Infarct, wie er nicht schoner har-
moniren konnte mit denr todhichen Effect der 1imbolie des Stammes.
Um aber das Ganze noch rithselhafter erscheinen zu lassen, ist es
sogar ganz gewohnlich, dass in ein und derselben Lunge cine Anzahl
Lmboli stecken, hinter denen das Lungengewebe intact, und einer
oder einige, hinter denen es infarcirt ist, ohne dass die Emboli sich
irgendwie ihrer Natur nach von einander unterscheiden.  Auf das
Vorhandensein oder Fehlen arterieller Anastomosen kann das nicht
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zurickgefihrt werden, denn deren giebt es, um es noch einmal zu
wiederholen, in der Verzweigung der A. pulmonalis iberhaupt nicht;
dagegen maogen, wie schon angedeutet, die bronchialen oder mediasti-
nalen Anastomosen hilfreich eingreifen, obschon die Inconstanz des
Resultats nicht sehr fir die Wirksamkeit gerade dieser Aushiilfe
spricht; ganz verstdndlich wird darum die Sachlage erst durch die
Erwigung der Eigenthiimlichkeiten der Lungencirculation, demnichst
auch der Structur des Lungenparenchyms. Ueberall sonst ist, wie
Sie Sich erinnern, der Widerstand in den Capillarbahnen so gross,
dass er von dem Druck des in den angrenzenden Haarréhrchen stro-
menden Blutes nicht tberwunden wird, und deshalb, bei Abwesenheit
arterieller Anastomosen, die volle Ausgleichung hinter einem abnor-
men Widerstande erst in den Venen erfolgt. Die Lungencapillaren
dagegen sind erheblich weiter, als die des iibrigen Kérpers, die Wider-
stinde in ihnen mithin entsprechend geringer; der Art, dass ja schon
die Viertelshdhe des Arteriendrucks und noch weniger geniigt, das
Blut durch sie in die Venen hiniiberzutreiben, Hierzu kommen noch
die steten Volumsverinderungen der Lunge durch die Athmung, auf
deren circulationsbefordernde Wirkung ich schon mehrfach Sie auf-
merksam gemacht habe. Durch beide Umstinde zusammen wird es
ermdglicht, dass in den Lungen, abweichend von allen sonstigen
Gefissgebieten des Korpers, Capillaren, deren zufihrende Ar-
terien verlegt sind, noch Blut aus den benachbarten Ca-
pillaren, deren Arterien offen sind, erhalten. Das kann frei-
lich nicht viel sein und es kann auch nur langsam und unkriftig in
ihnen stromen. Aber wenn auch der Ausfall fir das Athmungs-
geschift damit nicht gedeckt wird, so reicht diese geringe Menge
langsam fliessenden Blutes im Verein mit dem von etwaigen bron-
chialen Anastomosen herzustromenden doch aus, die betreffenden
Pulmonalcapillaren und Venen in ihrer Integritit zu erhalten, und
eine weitere nutritive Function hat ja das Pulmonalblut in der Lunge
nicht, deren Bronchien, deren Bindegewebe in den gréberen Septa und
deren grossere Gefisse ihre Vasa nutritia bekanntlich von der A.
bronchialis erhalten. Wenn aber dies der Modus ist, durch den so
oft die schlimmen Folgen der Verstopfung von Lungenarterienisten
abgewendet werden, so begreift es sich auch, dass derselbe nur so
lange geniigt, als der Capillarcirculation nicht eine zu schwere Auf-
gabe zugemuthet wird. Ist der Capillarstrom gar zu schwach, z. B.
bei rechtsseitigem Fettherz oder anderweiter Herabsetzung der Herz-
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arbeit, oder stellen auf der anderen Seite in den Lungenvenen sich
noch abnorme Widerstinde entgegen, wie bei linksseitizen Herzfehlern
so kann jener Modus unzulinglich werden, und die Folge davon ist
nun der himorrhagische Infarct. Fir diesen aber wird es zu-
gleich ohne Weiteres verstiindlich, dass er so constant an der Peri-
pheric der Lungen, dicht unter der Pleura und so ungemein selten
inder Nihe des Hilus, dberhaupt im Innern des Organs getroffen
wird: bei der Verlegung eines peripheren Arterienastes fehlt das ganze
Capillargebiet an der Basis des ischimischen Bezirks, welcher bei der
Embolie der centralen Aeste an der Herstellung der Circulation sich
hilfreich betheiligen kann 26,

Lassen Sie uns jetzt noch einen Augenblick bei den Blutungen
verweilen, welehe so hiufig die Nekrose hinter cinem Arterienpfropf
compliciren! Dass es sich dabei immer um Blutungen per diapedesin
aus Capillaren und kleinsten Venen handelt, wissen Sie ebenso, wie
dass die durch den zeitweiligen Blutmangel bedingle Desorganisation
der Gefisswandungen die Ursache dieser Diapedesis ist.  Auch wie
das Blut in diese Gefdsse hineingelangt, haben wir bei friherer Ge-
legenheit (p. 1151L) eingehend besprochen. Es bieten sich dafur zwei
Moglichkeiten dar, je nachdem die Blutzufuhr zu dem betreffenden
Theil vollkommen aufgehoben ist oder von winzigen Collateralen noch
eine, wenn auch ungenigende Circulation daselbst unterhalten wird.
Im ersteren Fall, wenn also die verstopfte Arterie cine absolute End-
arterie bildet, dringt das Blut rickldufigz von der benachbarten Vene,
sowie von den angrenzenden Capillaren in den ischimischen Bezirk;
im zweiten Falle sind es tberwiegend die sparsamen arteriellen Colla-
teralen, welche es hinembringen. Der Mechanismus ist bel beiden
Vorgiingen ein z. Th. sehr verschiedener; trotzdem fihrt er schliess-
lich zum selben Resultat, weil Eines bei beiden in gleicher Weise
zutrifft ; némlich die zur normalen lrndhrung und Erhaltung der
physiologischen Integritit der Gefisswandungen, wie des ganzen
Korpertheils durchaus unzureichende Versorgung mit arte-
riellem Blut.

Ob aber eme Blutung, auf die man hinter einem Arterienpfropf
stosst, so oder so entstanden ist, das wird sich aus der Zeitdauer,
die seit der Verstopfung bis zu ihrer Entstchung verflossen, nicht
woll entscheiden lassen; denn in beiden Fillen muss eme  gewisse
Zeit vergehen, che die Himorrhagie sich einleitet, und natiirlich noch
mehr, bis sie einen einigermassen hohen Grad erreicht.  Dagegen
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deutet es mit grosser Wahrscheinlichkeit auf die riicklaufige Anschop-
pung, wenn der Umfang der Blutung genau der vendsen Veristelung
entspricht.  Priift man von diesem Gesichtspunkte aus die Blutungen
in Folge von Arterienverstopfung, so muss sich Jedem, wie mir
scheint, die Ueberzecugung aufdringen, dass mindestens die grosse
Mehrzahl derselben genau so entstanden ist, wie die mikroskopische
Beobachtung der embolisirten Froschzunge es lehrt. In der Milz, der
Niere, der Lunge nimmt die blutige Infarcirung immer eine Art Kegel
oder Keil ein, dessen Basis nach aussen und dessen Spitze nach innen
gerichtet ist, und immer findet man an dieser Spitze die Vene, deren
Veristelungsgebiet infarcirt ist. Bei den Blutungen, die man im
Gehirn G6fters nach Embolie von Arterien trifft, wird man allerdings
diese kegel- oder keilformige Gestalt des Ergusses vergeblich suchen;
vielmehr ist derselbe gewohnlich kuglig oder mehr elliptisch geformt.
Indess ist fiir einmal die anatomische Einrichtung der vendsen Bahnen
im Gehirn eine ganz andere, als in der Milz oder Niere, und insbe-
sondere biisst ein ischimischer Abschnitt des Hirns, in directem Gegen-
satz zur Niere oder Milz, nach der Unterbrechung des arteriellen Zu-
flusses so rasch an Consistenz ein, dass fir dic Bildung eines eigent-
lichen Infarctes jede Stiitze im Gewcbe fehlt. Fir die vendse Natur
der embolischen Blutungen scheint mir dagegen der Umstand nicht
wenig ins Gewicht zu fallen, dass, soviel mir bekannt ist, nur dusserst
selten Blutungen im Gefolge einer Iimbolie der Iliaca externa oder
Axillaris gesehen worden sind. Wie aber auch immer, so werden Sie
schwerlich erwarten, dass die auf solche Weise zu Stande gekommenen
Blutungen volumindser und massiger Art seien; sind sie doch auf
der emen Seite der Iiffect gerade des ganz ungeniigenden Collateral-
kreislaufs, und wie leicht andererseits der so schwache und langsame
rickliufige Venenzufluss durch irgend cin Hinderniss aufgehalten werden
kann, bedarf vollends nicht erst weiterer Auseinandersetzung. Sollen
die Blutungen auf thrombotischer Basis wirklich reichlicher sein, so
bedar{ es dazu noch complicirender Momente, durch welche dic Wider-
stinde und damit die Spannung aul der vendsen Seite erhdht werden,
wie ich lhnen das vorhin erst gelegentlich der Lungeninfarcte betont
habe. Die Lungen sind aber auch fast dic einzige Lokalitit, an der
Sie grosse, durch und durch blutige Infarcte gar nicht selten antreffen;
ganz anders dagegen in der Milz und Nieren, deren Infarcte oft genug
den Namen der hdmorrhagischen mit wenig Recht tragen. Denn die
Hauptmasse der Milz- und Niereninfarcte pflegt ausgesprochen blass
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und fahl, dabei undurchsichtiec und fast lehmfarben zu sein,
und in der Regel giebt es nur an der Spitze des Herdes und seiner
seitlichen Grenzen ecine intensiv blutige Zone, deren Breite nicht blos
i verschiedenen Infarcten, sondern selbst in einem und demseclben
eme sehr ungleiche 1st; die ziemlich scharfe Grenzlinie zwischen den
beiden Revionen aber hat die denkbar unregelmiissigste Gestalt.  So-
weit der Infarct jene fahle Lehmfarbe zeigt, verdankt er sie lediglich
der Nekrose, ohne dass dabei irgend Etwas von Entfirbung im Spiele
wire, und dass die Grenzlinie gegen die himorrhagische Zone eine so
ungleiche, beruht einzig und allein auf dem ungleichen Vordringen
der Anschoppungshyperimie und der consecativen Blutung®?

Ueber die Bedeutung der im Herzen vorkommenden Pfropfe be-
darf es nicht vieler Worte. Denn sie konnen begreiflicher Weise die
Action des Herzens nur dann beeintrichtigen, wenn sie so gross sind,
dass sie die Passage des Blutes erschweren. Dass ein Herzohr, das
durch einen Thrombus ausgefullt 1st, kein Blut mehr aufuehmen kann,
ist freilich richtig; indess wird deshalb doch die normale Blutmenge
aus den Venen in den Vorhof und von da in den Ventrikel gelangen.
Einzig und allein die Thromben, durch welche die Ostien des Herzens
eingeengt werden, sind fur die Blutbewegung durch das Herz nicht
cleichgiltig; doch habe ich Ihnen auch von diesen friher hervor-
gehoben, dass wegen ihrer Weichheit die stenosirende Wirkung, die
sie ausiiben, nicht im Verhiltniss za ihrer Grosse zu sichen pilegt.

Auch in den Capillaren hegen die Verhilltnisse seln einfach.
Denn da es zar Capillarthrombose nur bet Nekrose der betreffenden
Gefisse kommt, so braucht hier lediglich der Effect von capilliren
Emboli in Betracht gezogen zu werden. Aber Sie sind ja auch hier
vollkommen orientirt.  Sie wissen aus dem Fritheren, dass ein ab-
normer Widerstand in etner einzelnen Capillare fir die Blutbewegung
in dem Gebiet ecin vollig unerhebliches Iireigniss ist. Von Wichtig-
keit fur die Circulation eines Korpertheils kann die Verstopfung von
Capillaren erst werden, wenn nicht in einer oder einigen, sondern in
ciner sehr grossen Menge vou ihnen Emboli sich festsetzen.  Ob
das jemals von den gewohulichen Embolis, welche von regelrechten
Thromben abgerissen werden. beobachtet worden ist, das halte ich
fir dusserst unwahrscheinlich; wohl aber kann die multiple Ver-
stopfung von Capillaren durch andere Dinge, als intra vitam entstan-
dene Blateerinnsel, in der Pathologie eine ernste Bedeutung erlangen.

Denn dass es hinsichtlich der mechanischen Lffecte, die eine

14*
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Gefissverstopfung in ihrem Gefolge hat, vollkommen gleichgiltig ist,
ob der Pfropf aus festgewordenem Blute oder ciner anderen indiffe-
renten Substanz besteht, bedarf selbstverstindlich nicht erst eines
eingehenden Beweises. Viele gerade der sichersten Erfahrungen, die
wir iber dic Wirkung der Gefissverstopfung besitzen, sind ja in Ver-
suchen gewonnen, bei denen der Experimentirende sich wohlweislich
nicht der Blutthromben als Versuchsmaterial bedient, sondern irgend
welche andere Korper vorgezogen hat, die der Zersetzung und Faul-
niss nicht so ausgesetzt sind, wic jene. Aber nicht blos durch das
Experiment kann es geschehen, dass ganz fremde und heterogene
Dinge in den Blutstrom gerathen und mit ihm verschleppt werden.
Ein Echinococcus, der im Herzfleisch sich angesiedelt hat und all-
mihlich bis in die Herzhohle hineingewachsen ist, kann losgerissen
und nun je nach seinem Sitz in einen Ast der Pulmonalis oder in
eine Korperarterie transportirt werden: was daraus resultirt, unter-
scheidet sich in keiner Weise von den Folgen einer gewdhnlichen
Embolie. Das interessanteste und schon wegen seiner relativen Hiufig-
keit wichtigste derartige Vorkommniss ist aber das Hineingerathen
und Verschleppen von flissigem Fett innerhalb des Gefisssystems.

Damit flissiges Fett in den Blutstrom gerathe, muss irgendwo
im Korper flissiges Fett frei, d. h. ausserhalb von Zellen unter Be-
dingungen existiren, welche einen Eintritt desselben in die Blutbahn
ermoglichen. In der denkbar vollstindigsten Weise sind diese Be-
dingungen gegeben, wenn am Sitze des freien Fettes Gefisse verletzt
und dadurch offene Gefisslumina vorhanden sind 28, und wirklich
hat man geraume Zeit gemeint, dass nur mittelst solchen directen
Eintritts freies Oel in die Circulation gelangen konne. Neuerdings
ist indess 1m hiesigen Institute von Wiener?® auf dem Wege des
Experiments nachgewiesen worden, dass fliissiges Fett auch mittelst
der gewGhnlichen Resorption in die Lymphgefisse aufgenommen und
dem Blute zugefihrt werden kann, und zwar um so sicherer und
rascher, je bequemer zugiingig die lymphatischen Resorptionsstitten
und je kiirzer und unbehinderter die Lymphbahn zwischen diesen und
dem D. thoracicus ist. Wenn Sie thierisches oder pflanzliches Oel
einem Kaninchen oder Hund in das Unterhautzellgewebe spritzen, so
pflegen mehrere Tage zu vergehen, ehe Sie mit Sicherheit auf die
ersten Fettembolien in den Lungen rechnen kénnen, und an Reich-
lichkeit sind letztere vollends nicht mit denjenigen zu vergleichen,
welche Sie durch Oelinjection in die Brust- oder Bauchhohle schon
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in sehr viel kitrzerer Zeit erzielen — sofern Sie nur sorgfiltig darauf
achten, vollig reines neutrales Oel zum Versuche zu verwenden;
denn sobald auf die Ocleinspritzung eine eitrige oder fibrings- eitrige
Entziindung folgt, stockt die Resorption vollstindig. Die pathologi-
schen Lrfahrungen tber das Vorkommen der Fettembolie stehen nun
mit den Ergebnissen des Expertments in bestem Einklang.  Die ge-
wissermassen  klassische Gelegenheit dafur bilden die gewohnlichen
Knochenfracturen, bet denen durch die Zertriimmerung des Knochen-
markes fiir die Anwesenheit des freien Fettes und durch die Zer-
reissung etlicher Blutgefisse fir das Vorhandensein offener Gefiiss-
limina gesorgt ist.  Nichst den Knochenbrichen geben, wenn auch
begreiflicher Weise viel seltencer, Rupturen und  Quetschungen der
Leber und schwere Sugillationen der Haut und des Unterhautfettes 30
Anlass zu Fettembolien. Dass aber auch beim Menschen gelegentlich
einmal durch Resorption Seitens der Lymphwege flisssiges Oel in den
Kreislauf gelangen kann, beweisen die Fettembolien, die man zuweilen
bet acuten Eiterungen i fettreichen Weichtheilen, bei Endometritis
von Wochnermnen und analogen Processen gefunden hat. Die TFett-
tropfen, die in dieser Weise in das circulirende Blut gerathen sind,
werden nun einfach von demselben in der Richtung des Stromes fort-
geschwemmt, bis sie in den Gefissen stecken bleiben, welche sie ihrer
Grosse wegen nicht mehr passiren konnen. Das pflegen immer erst
Capillaren, hochstens die kleinsten capilliren Arterien zu sein, wih-
rend in den grosseren die Passage nur zeitweise, wenn die Tropfen
dic Wand berithren, etwas verzigert wird. Der typische Platz fur
dic Embolie ist, wie sich aus der Entstehungsgeschichte unmittelbar
ergicbt, die T.unge, und hier stellen danm die Oeltropfen die zier-
lichsten Ausgiisse der Capillaren dar. Nicht als ob immer das ganze
Capillarnetz eines Alveolus mit Oel erfillt wire; vielmehr pflegen es
hdaufiger kleine Tropfen zu sem, die gerade an den Thetlungs- resp.
Veremigungswinkeln der Haargefisse festsitzen, in der Regel ihrer
mehvere in demselben Alveolus, dic dann von emander durch stagni-
rende Capillarblutsiulen getrennt sind. In der Umgebung dieser Feti-
embolien aber fehlt jede weitere Verdnderung. Denn die Oecltropfen
haben keinen weiteren Effect, als den mechanischen der Verlegung
der Gefisslichtung.  Wenn Sie ecine feine Emulsion von Olivendl in
cine Arterie des Kaninchenohrs oder ecine solche von Leberthran in
die  Arterien der Froschzunge vorsichtie injiciren, so erzielen Sie
hauptsichlich Capillarembolien, und die Ocltroplen, die Anfangs in



214 Pathologie der Circulation.

den Arterien kleinen Kalibers sitzen blieben, werden nach einiger Zeit
auch noch in die Capillaren vorgeschoben; und weder sogleich hinter
der Injection noch am folgenden oder den nichsten Tagen bemerken
Sie in der Zunge oder dem Ohr irgend etwas Abnormes — wenn
wenigstens die Zahl der durch die Oeltropfen verlegten Capillaren
nicht zu gross geworden ist. Denn die Unschidlichkeit vercinzelter
Fettemboli steht natirlich nicht im Widerspruch damit, dass die Ver-
stopfung sehr zahlreicher Capillaren durch {fliissiges Fett ein schweres
und verhingnissvolles Ereigniss ist. Der Theil des Ohrs, dessen Ca-
pillaren simmtlich oder nur uberwiegend durch Oel verlegt sind, stirbt
ausnahmslos ab, und wenn nach ciner Comminutiviractur des Unter-
schenkels in den meisten Capillaren aller Lungenlappen Fetttropfen
sich festsetzen, so muss das genau ebenso den Tod herbeifithren, wie
die Verstopfung sehr zahlreicher Arteriendste durch gewéhnliche Propfe,
die ja auch kemeswegs auf einmal in die Lungen verschleppt zu sein
brauchen. Immerhin scheint es nur ausserordentlich selten zu ge-
schiehen, dass die Fettembolie einen so verhingnissvollen Verlauf
nimmt, und ich kanun mich deshalb nicht des liindrucks erwehren,
dass die Bedeutung dieses Vorgangs von vielen Chirurgen, in der
Freude, bei manchen tberraschenden und jedenfalls unerwiinschten
Todesfillen Litwas anatomisch Greifbares zu besitzen, erheblich iber-
trichen worden ist. Bei unsern Versuchsthieren wenigstens, von denen
doch die Kaninchen sich nicht durch besondere Widerstandsfihigkeit
auszeichnen, habe ich zu wiederholten Malen nach Oelinjection in eine
serose Hohle ecine geradezu unglaubliche Anfillang der Lungencapil-
laren mit Oel geselien, ohne dass die Thiere weder kurze nochﬁléingém
Zeit vor ihrer Todtung auch nur die geringste Abnormitit in ihrer
Respiration, Herzschlag, Blutdruck, kurz ihrem ganzen Verhalten dar-
geboten hitten. Darnach diirfte es doch einigermassen fraglich sein,
ob die Anfille von schwicherer oder stirkerer Dyspnoe, welche man
bisweilen bei Leuten mit schweren Fracturen beobachtet, wirklich auf
Fettembolie zu beziehen sind, und ob es vollends, wenn Jemand inner-
halb der ersten 24 Stunden nach der Fractur stirbt, der Fettembolie
zugeschrieben werden muss, die freilich in den Lungen dieser Indi-
viduen {fast niemals vermisst wird. Allerdings ist noch eine andere
Méglichkeit im Auge zu behalten, durch welche der Eintritt von freiem
Fett m die Circulation verderblich werden kann. Da namlich das Oel
nichts weniger als ewne starre Masse von unverinderlicher Form dar-
stellt, so ist es sehr leicht mdglich, dass von den §ligen Ausgiissen
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der Lungencapillaren kleinere oder grisssere Tropfen sich wieder ab-
losen und nun vom Blutstrom aus den Lungen hinaus und in ent-
fernte Bezirke hineingeschwemmt werden. Nichts ist wirklich hiuficer,
als dass man bei den Thicren, denen Oel in die Brusthohle injicirt
worden,  baum(Grmig veristelte Fetttropfen in den kleinen Geliissen
alter moglichen Theile des Korperarteriensystems findet, in den Darm-
zotten und dem Herzen, der Haut und den Muskeln, sehr schon und
leieht nachweishar ferner im irn und  hochst frappant auch in den
Nicren, wo ganz gewdhnlich die Schlingen zahlreicher Glomeruli mit
dem  glinzenden Fett (Grmlich ausgegossen sind. Gerade  auf  diese
Weiterverbreitung der Fettembolien von den Lungen auf die Korper-
gelitsse legen manche Chirurgen ein besonderes Gewicht, sei es, dass
sic in der iber den ganzen Korper sich erstreckenden Gelissverlegung
die Steigerung der Gefahr erblicken, sei es dass sie, wie Scriba??,
i der Anfillung der Hirngelisse mit Fett das vorzucsweise bedroh-
liche Accidens sehen.  Alles dies klingt ja unleughar sehr plausibel,
und ich wirde in der That Kein Bedenken tragen, diese Anschauungen
bereitwilligst zu aceeptiren, wenn mcht die mehrerwiahnten Erfahrangen
mit unseren Versuchsthieren in dieser Beziehung zu entschiedener Re-
serve aulforderten.  Demn unter den Exemplaren, bei denen wir neben
den Lungenembolien die zahlreichsten und massenhaftesten Capillar-
verstopfungen mit Oel in allen mdglichen Korperorganen constatirt
haben, waren nicht wenige, welche vor ihrer Tédtung auch nicht die
kleinste Functionsstirung in irgend einem Organ dargeboten oder sich
ireendwie von vollig gesunden Thieren unterschieden hatten. Liecgt
da der Gedanke nicht schr nahe, dass das Oel, weil es cine Masse
darstellt, welche Ort und Form jeden Augenblick zu wechseln ver-
may, gar nicht wirkt, wie ein echter aus geronnenem Blut oder gar
noch groberem, unverinderlichem Material bestehender Thrombus, und
nur dann verderblich wird, wenn eine betriachtlhiche Masse da-
von aul cinmal oder doch in sehr kurzer I'rist in die Cir-
culation eingefihrt wird? Die Ueberwanderung der Oelpfropfe
aus dem Pulmonal- in das Aortensyvstem hat iibrigens, wie Sie wohl
bemerken wollen, noch eine andere und sogar schr willkommene
Seite: denn sie dient fir einmal dazu die Lunge zu entlasten, und fir's
Zweite st sie eines der Mittel, deren sich der Organismus bedient,
um das Oel aus dem Kreislauf tberhaupt wieder hinauszuschaffen.
Wir kennen freilich bis heute keineswegs alle die Wege welche die
Natur einschligt, um das flissige Fett so vollstindig aus dem Blute
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wegzuschaffen, dass man c. 3—4 Wochen nach der Oelinjection Nichts
mehr davon in den Gefdssen antrifft; doch steht soviel fest, dass ein
Theil davon durch die Glomeruli in den Harn ausgeschieden wird.
(anz dhnlich missen, so sollte man meinen, die Dinge liegen,
wenn statt Oels Luft in die Circulation gelangt. Doch scheinen nach
einigen Versuchen Panums?! zu schliessen, Luftblischen nicht so un-
schuldiger Natur zu sein, wie Fetttropfen, und es dirfte noch keines-
wegs ausgemacht sein, ob nicht in der Umgebung von Luftembolis
gelegentlich Nekrosen oder Entziindungen entstehen konnen. Jeden-
falls treten aber diese Effecte vollig in den Hintergrund gegeniber
den mechanischen Folgen, welche der Eintritt einer grosseren Quantitit
Luft in die Blutgefisse jedesmal nach sich zieht. Wann es, abgesehen
vom pathologischen Experiment, zu solchem Lufteintritt kommen
kann, ist leicht zu sagen: sobald die atmosphirische Luft mit dem
Innern eines Gefisses in Berithrung kommt, in dem die Spannung
geringer ist, als die der Luft. Das ist aber bekanntlich nur der Fall
in den grésseren Venen, welche in der Nihe des Herzens liegen. In
der V. cava superior, den V. anonymae und jugulares, demnichst
noch den V. subclaviae und axillares ist das Blut bereits dem Herzen
so nahe, dass der Widerstand gleich Null gesetzt werden kann, mit-
hin ist ein positiver Blutdruck in diesen Gefissen kaum noch vor-
handen, und bei jeder Inspiration wird er vollends negativ; sobald
nun eine dieser Venen angeschnitten oder sonst wie verletzt wird, so
ist damit unmittelbar die Mdglichkeit und die Gefahr gegeben, dass
atmosphdrische Luft in die Oeffnung hineinstirzt und so ins Herz
gelangt. Ist die Menge der aspirirten Luft nur gering, so pflegt das
weiter keine Folgen zu haben, und Hunde uberstehen es z. B. ganz
leicht, wenn ihnen selbst 8—10 Cube. Luft in das centrale Ende der
Jugularis getrieben wird. Kaninchen sind weit empfindlicher dagegen,
aber auch Hunde, ja selbst Pferde gehen rettungslos sehr rasch unter
Krimpfen und den Erscheinungen hochgradigster Dyspnoe zu Grunde,
wenn eine grosse Quantitdt Luft in die Halsvene eingedrungen oder
eingeblasen 1st. Endlich sind wiederholt schon Menschen auf dem
Operationstisch des Chirurgen geblieben, deren Jugular- oder Achsel-
vene durch eine ungliickliche Messerfihrung angeschnitten worden.
Sie mogen unter diesen Umstinden ermessen, in wie hohem
Grade dies fatale Ereigniss die Aufmerksamkeit der Pathologen seit
je auf sich gezogen hat, und wie gross die Zahl der Theorien 1st,
die behufs Erklirung desselben aufgestellt worden sind. Schliesslich
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hat die Auffassune, dass die Verstopfung der Lungenarterie mit Luft
es set, die den Tod herbeifihre. ziemlich allgemeine Anerkennung
gefunden.  Indess giebt es mehrere Thatsachen. die, soviel ich sehe,
mit dieser Deutung nicht im Einklang stehen. Wenn Sie einem Thier |
ein gewisses Quantum Luft aufl einmal in die Halsvene einblasen, so
erfolgt, wie vesagt, in wenigen Secanden der Tod: dagegen kinnen
Sie cme weit grossere Menge Luft ohne den geringsten Schaden dem-
selben i die Venen bringen, sobald Sie die Vorsicht gebrauchen. sie
in kleinen Portionen und gewissen Pausen einzafiihren. Wie vertriigt
sich das mit der angeblichen Luftembolie? So rasch wird doch weder
die Luft die Capillaren in denen sie stecken geblieben, wieder ver-
lassen, noch auch in diesen wenigen Minuten so vollstindig resorbirt
werden. dass es einen wesentlichen Unterschied ausmachen konnte,
ob das Lindringen der Luft auf einmal oder absatzweise erfolgt. Vor
allem aber stimmen mit der Theorie der Luftembolie nicht die anato-
mischen Lokalititen, an denen in den todtlichen Fillen die Luft an-
getroffen wird.  Allerdings findet man gewdhnlich etliche Luftblasen
in den Veristelungen der Pulimonalarterie; ein Theil der Luft aber sitzt,
wie das schon den ilteren Beobachtern aufgefallen ist, im Kérper-
venensystem, so besonders oft in den Hirnsinus, und die Hauptmasse
constant 1m rechten Vorhof und Ventrikel, die in der Regel
ganz bedeutend, bis auf das Doppelte und Dreifache dilatirt und mit
einem steifen blassrothlichen Schaum erfullt gefunden werden. In
Wirklichkeit ist auch nichts Anderes, als diese Anhéiufung der Luft
im rechten Herzen, die Ursache des tédtlichen Ausgangs. Die Con-
traction des rechten Ventrikels drickt die elastische Luft
1 stch zusammen, statt sie vorwidrts zu drangen — das ist,
wie kurzlich von Couty3? in Vulpian s Laboratorium gezeigt worden
ist, der letzte Grund, warum der Lufteintritt verderblich wird. Denn
die bleibende Anfillung des rechten Herzens durch die Luft hebt
naturlich das Emstromen des Korpervenenblutes vollkommen auf und
macht damit zuerst der Lungencirculation und demnichst dem ge-
sammten Aortenkreislauf ein Ende.  So erklirt sich auch ganz ein-
fach, warum nur grosse und auf einmal ins Herz einstromende Luft-
quantititen todtlich wirken, Quantititen, die so gross sind. dass sie
den rechten Ventrikel total zu erfiillen vermogen; denn vereinzelte
Luftblasen schwemmt der Blutstrom mit fort, und sie werden dadurch
unschadlich, dass sie zunidchst in einzelnen Lungengefiissen stecken
bleitben.  Wenn Sie Sich aber erinnern wollen, dass weit mehr als die
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Hilfte der Lungenblutwege ausgeschaltet werden konnen, che dass
dadurch auch nur die Gesammtcirculation becintrichtigt, geschweige
denn das Leben gelihrdet wird, so werden Sie es begreiflich finden,
dass ein Luftquantum, das im Stande ist, im Herzen selbst die
schwersten Stérungen zu veranlassen, noch in keiner Weise ausreicht,
durch Verlegung der Lungenarterien oder Capillaren bedrohliche Er-
schemungen hervorzurufen. Sie sehen nach Allem, die echte Luft-
embolie verdient den schlimmen Ruf gar nicht, in dem sie bei den
Aecrzten lange gestanden und grossentheils noch steht; sie unterscheidet
sich vielleicht in Nichts von der Iimbolie anderer rein mechanisch
wirkender Substanzen, ja, sie ist selbst erheblich ginstiger als manche
andere Art, weil die Luftblasen durch Resorption und allmihlichen
Weitertransport in verhdltnissmissig kurzer Zeit aus den Lungen-
capillaren verschwinden.

Wir hatten somit ganz gutes Recht auch die Fett- und Luft-
embolien gleich hier bei den mechanischen Effecten der Pfropfhil-
dungen im Gefdsssystem mit zu erértern. Als lokale abnorme Wider-
stinde wirken, um es noch einmal zu wiederholen, alle Thromben,
mogen sie fest und derb, oder mdégen sie erweicht sein; aber hierauf
beschrankt sich keineswegs die Wirkung bei allen.  Vielmehr hat man
sich sogar gewthnt, dicjenigen Plrople, welche lediglich mechanisch
als lokale Widerstinde sich geltend machen, mit cinem besonderen
Namen zu belegen; sie heissen gutartig, bland, reizlos. Solch
cin gutartiger Thrombus oder- Embolus mag noch so lange an einer
Stelle sitzen, nic kommt es, abgesehen von den eingehend besprochenen
Circulationsstérungen, zu irgend einem bemerkenswerthen anderweitigen
Vorgang; hochstens erleidet die Wand des Gefisses, in dem der Throm-
bus sitzt, allmédhlich eine leichte Verdickung, welche die Intima und
mehr noch die Adventitia und das umgebende Bindegewebe betrifft.
Von irgend welcher Bedentung ist diese Verdickung selbstverstiandlich
nicht, und deshalb in keiner Weise zu vergleichen mit den Verdnde-
rungen, welche sogenannte bosartige oder infectivose Pfropfe in
ihrer Umgebung hervorrufen. Das Paradigma dieser bosartigen Propfe
bilden die Thromben im Zustande der puriformen Erweichuneg.

Einen wie grossen Unterschied in den lokalen Folgen einer Pfropf-
bildung die Natur und das Wesen des respectiven Plroples ausmacht,
das lehrt in anschaulichster Weise ein sehr einfacher Versueli. Wenn
Sic in die medianen Hauptarterien beider Ohren ecines Kaninchens
Pfropfe hineinbringen, und zwar aul der linken Seite ein reines Kork-
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stickehen oder einen Papier- oder Chavpiebauseh, rechts dagegen ein
kleies eofaultes Fleischpartikel. so haben Sie die vollkommenste Ge-
lecenheit, eine vergleichende Beobachtune der Effecte der beiden diffe-
venten Phrople anzustellen,  Auf der linken Seite, wo ein Fremdkor-
per das Geliss verstopft, der keinen Zersetzongen unterworfen ist und
keine chemische Wirkung  aul seine Umigebune ausiibt,  verhilt sich
das Ohr durchaus wie ein normales, und das Einzigce. was in etlichen
Fallen eanz allhindhlich, i Laufe von Wochen, sich einstellt, ist cine
canz umschrichene Kleine vithliche Anschwellung um den Plropf; die
sehliesshich auch noch verschwindet, wenn  letzterer sich regelrecht
cmeekapselt hat. Und nun vergleichen Sie damit das reehte Ohr!
Zwar 24, 30 Stonden and selhst noch linger vermogen Sie keinen
Unterschied gegen das andere Ohre zu constatiren: dann aber beginnt
ausnahmslos win das Fleischstickehen eine Rothung und Schwellang,
die im Laufe der ndchsten 5. 6 Tage immer  grossere Dimensionen
cewinnt und zuweilen sogar das  gesammte Ohr ergreifen kann.  In-
mitten der intensiv cerotheten, heissen und geschwollenen Ohrmuschel
entwickelt sich gleichzeitig in der unmitielbaren Umgebung des Fleisch-
plropfes e grangelber  Iiterherd von 14, —2 Ctm. Durchmesser,
aber dem die Epidermis sich in nekrotische Fetzen verwandett.  Ge-
wohnlich wird weiterhin dieser ganze Herd ausgestossen, so dass dann
ein completes Loch in der Ohrmuschel entsteht, zuweillen aber  geht
socar noch ein ariosserer Thetl des Ohrs  verloren. Was dieser so
iberaus demonstrative Versuch lehrt. das wird Thunen, denke ich, klar
sein, auch ohne dass wir bisher mit der Lehre von der Entzindang
uns beschiltigt haben: der in tauliger Zersetzung begriffene Fleisch-
plropl” raft in seiner Umgehung  eine schwere Entzimdung  hervor,
dic den Ausgang in Abscessbildung  und  selbst in Nekrose nimmt,
withrend der Charpie- oder Korkpfropf nur eine ganz minimale Reac-
tion erzeugt.

Wihrend nun die einfachen gutartigen Thromben sich genau wie
die Plrople der letzten Art verhalten, giebt es auch in der mensch-
lichen Pathologie solehe, welehe nach Analogie des faulenden Fleisch-
stitckehens beurtheilt werden missen.  Dahin gehoren allenfalls schon
solche Plripte, die cine unchene zackige Oberfliche haben und weil sie
nicht nachgiebig sind, als harte rauhe Fremdkirper die Wand lddiren;
so z. B Stieke von verkalkten Hevzklappen, die. wie Sie spiter horen
werden, Veranlassung zu Continnititstrennungen der Artertenwand und
Ancurysmenbildung geben kKénnen®?; ganz gewiss aber gehoren in diese
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Kategorie alle diejenigen Pfropfe, bei denen ein in Zersetzung be-
griffenes Material oder Bacterienhaufen concurriren.

Das, was zuerst von derartigen Pfropfen in Mitleidenschaft ge-
zogen wird, ist natiirlich die Wand des Gefisses, innerhalb dessen
der infectiose Thrombus sitzt. Das ist der Grund, weshalb zu der
gelben Lrweichung eines Thrombus sich i der Regel eine Entziindung
der Venenwand, eine echte suppurative Phlebitis hinzugesellt.
Die Venenwand wird dann in toto verdickt, die Gefissscheide lebhaft,
selbst hdamorrhagisch geréthet; auch die Adventitia und Media wird
hyperdmisch und es schimmern rdthliche Flecke durch die gefiisslose
Intima hindurch. Bald aber kommt es zu einem eitrigen Infiltrat in
der Venenwand, zuerst in der nichsten Umgebung der Vasa vasorum,
dann auch zwischen Media und Intima. Letztere wird durch das Ex-
sudat hier und da abgehoben, und bei der Besichtigung der Innen-
fliche des Gefisses hat man den Eindruck, als ob sie mit kleinen
gelblichen Pusteln bedeckt sei. Daun aber schreitet die Ablosung der
Intima weiter fort, sie wird dadurch wie gerunzelt und in Lingsfalten
gelegt; endlich kann sie auch durchbrochen und in grésseren oder
kleineren Fetzen abgehoben werden. Vorher aber hat die Intima
lingst schon mit der Glatte auch ihren Glanz verloren, sie sieht matt
und fahl, in den schlimmsten Fillen selbst ausgesprochen missfarbig
aus. Aber die Entzindung kann auch nach aussen fortschreiten, es
entsteht eine Eiterung im periphlebitischen Zellgewebe, und selbst das
ist, besonders bei manchen Thieren, nicht unerhért, dass die ganze
Gefisswand perforirt wird, und so eine Communication des puriformen
Veneninhalts mit der Umgebung, eine Aderfistel, entsteht. Wie
Sie sehen, ist in diesen Fillen die Phlebitis die Folge der gelben Er-
weichung: was deshalb besonders bemerkt zu werden verdient, weil
der Zusammenhang auch der umgekehrte sein kann. Denn wenn
eine gelbe oder faulige Erweichung eines Thrombus in einer Vene
erfolgt, die mit einem Jaucheherd oder dergl. in Contact steht, so
ist hier gewGhnlich zuerst die Venenwand in den Process hineinge-
zogen worden, sie gerieth zunidchst in eitrige Entziindung, und erst
von dieser aus ist dann vielleicht iberhaupt die Thrombose, jedenfalls
die puriforme Schmelzung der letzteren inducirt worden. Ist der Ge-
sammtcomplex der Lrscheinungen erst ausgebildet, liegt, wie das ge-
nannt wird, eine vollstindige Thrombophlebitis vor, so kann es
oft genug seine Schwierigkeiten haben, den Ausgangspunkt richtig zu
stellen. Doch fithrt eine umsichtige Lrwigung der in Betracht kommen-
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den Verhiltnisse in der Regel zur Gewissheit dariiber, ob die eiter-
artige Erweichung der Phlebitis vorausgegangen oder umgekehrt: das
haufigere ist zweifelsohne das Lrste, und jedenfalls mag die Ent-
stehungsgeschichte sein, welche auch immer, so bleibt fir den ge-
sammten Krankheitsverlauf nicht die Phlebitis, sondern die Thrombose
das Bestimmende.

Denn wihrend die Intzindung an Ort und Stelle sich auf die
Venenwand selbst und ihre ndchste Umgebung zu beschrinken pflegt,
und eigentlich nur in Fillen, wo die entziindete Vene dicht unter
emer Serosa verliuft, wie z. B. die Beckenvenen unter dem Perito-
neum oder ein Hirnsinus unter der Pia mater, noch ecine Weiterver-
breitung der Entziindung gefiirchtet werden muss, so konnen die aus
dem erweichten Thrombus losgerissenen Emboli an sechr entfernten
und vielfachen Stellen ihre verderbliche Wirkung entfalten. Gerathen
dieselben in eine Endarterie, so wird freilich der mechanische Lffect
der Nekrose immer das Vorwiegende sein, schon weil dieser sich rasch
ausbildet, wihrend die Entziindung, wie schon der vorhin besprochene
Versuch zeigt, in der Regel nur langsam sich entwickelt. Dagegen
werden  die malignen Fmboli gerade da von Bedeutung werden, wo
gutartige vollig unschddlich sind, d. h. in Arterien mit ausreichender
Collateralcirculation und in Capillaren. Denn hier ist der Kreislauf
durch den Pfropf absolut ungestért, und die Entfaltung einer Ent-
zuindung deshalb in keiner Weise gehemmt. So entstehen denn um
den Embolus typische Entzindungsherde, genau wie um einen
infectiosen Fremdkérper, der unmittelbar in dem Gewebe emes Organs
und nicht im Iunern emes seiner Blutgefisse sitzt, und auch darin
diesen Herden um einen FremdKkérper unalog, dass sie immer den
Ausgang in Abscessbildung nehmen. Wie rasch diese abscedirenden
Herde entstehen, und vor Allem, wie gross und umfangreich sie
werden, das hidngt in erster Linie von dem Grade der Malignitit
und der Grosse des Embolus ab. Ein Pfropf, der erst in einer
Capillare stecken bleibt, erzeugt auch nur einen kleinen miliaren
Abscess, wihrend um einen Embolus, der in einem grosseren lLeber-
oder Lungengefiss aufgehalten wird, ganz grosse Herde sich etabliren.
Das sind die sogenannten metastatischen oder embolischen Ab-
scesse, welche fiir dic Geschichte der suppurativen Phlebitis seit
langer Zeit als charakteristisch gelten und dieselbe mit Recht so ge-
firchtet machen. Uebrigens dirfte es, wenn man von den Folgen
der specifischen malignen Embolien ganz 1m  Allgemeinen spricht,
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gerathener sein, den Ausdruck metastatische Herde statt Abscesse
zu gebrauchen. Denn ausser typischen und ganz unzweifelhaften Int-
zundungen entstehen unter Umstinden im Gefolge jener auch Blutungen
— und zwar Blutungen, die ganz und gar nichts mit den vorhin
besprochenen Himorrhagien nach Verstoplung der Lndarterien zu
schaffen haben — und unter andern Umstinden aunch Nekrosen,
auch diese nicht hinter dem Pflropf, wie die durch die Verlegung von
Endarterien bedingten, sondern rings um ihn in seiner ganzen Um-
gebung. Und weiterhin kénnen sich sogar ehrere dieser Processe
in zuweilen sehr bemerkenswerther Weise combiniren, die Nekrose mit
der Entziindung oder auch Blutung mit beiden. Die Erorterung dessen
aber, wiec und durch welche Detailvorgiinge dicse verschiedenen Effecte
zu Stande kommen, das bitte ich in Threm eigenen Interesse bis zu
einer spiitern Gelegenheit verschieben zu dirfen.

An welchen Stellen Sie nun die metastatischen Herde antreffen
werden, das ergiebt sich einfach aus den Thnen bekannten, friher ent-
wickelten Grundregeln. Bei der Endocarditis ulcerosa, die an den
Klappen des rechten Herzens sich etablirt hat, ist der kleine, bei der
linksseitigen der grosse Kreislauf der Sitz der Herde. Ganz iber-
wicgend handelt es sich in diesen Fillen um kleine miliare Herde,
wie sic bei Capillarembolien entstehen; aber was hier am Umfang der
einzelnen Herde fehlt, das wird iberreichlich ersetzt durch die un-
glaubliche Menge derselben, welche die anatomische Untersuchung in
den verschiedenen Organen nachweist. In der Haut und den Muskeln,
im Herzen wiec im Knochenmark, in den Nierven, der Milz, dem Darm,
im Hirn und seinen Héiuten, in den Hoden, wie in den Augen —
kurz, es giebt wohl kein Organ, in dem nicht ein oder das andere
Mal bei der ulcerdsen Aorten- oder Mitral-Endocarditis punktformige
Blutungen, sog. Petechien, oder kleine, graugelbe entziindlich-nekro-
tische Herde gefunden wirden. Ein ganz feiner weisslicher Punkt im
Centrum der Petechien oder der miliaren Herde pflegt schon bei der
Betrachtung vom blossen Auge den Verdacht auf Embolie rege zu
machen, und bei der vorsichtig angestellten mikvoskopischen Unter-
suchung hat es in der Regel keine Schwierigkeit, in einem capillaren
Gefiiss den Pfropf mit dem so charakteristischen Mikrokokkenhaufen
aufzufinden.

Metastatische Herde dagegen, welche im Gefolge einer Thrombo-
phlebitis entstehen, sitzen, sofern die Kérpervenen erkrankt waren, in
den Lungen, und sofern die Pfortaderwurzeln afficirt waven, in der
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Leber; doch konnen auch gelegentlich von den Lungenvenen her
Metastasen im Aortengebiet inducivt werden.  Alle diese sind dusserst
wechselnd in ihrer Grisse; s eiebt auch unter ihnen ganz kleine,
miliare, doch erreichen viele von ihnen den Umfang ciner Wallnuss,
jacines Borsdorfer Apfels und dariber.  Ihre Gestalt pflegt, total
abweichend von den Infarcten hinter Indarterien, cine kuglige oder
wenigstens annéithernd kuglige zu sein, der Art, dass wenn sie in
der Lunge oder Leber his an die dussere Oberfliche des Organs heran-
reichen, sie den serbsen Ueberzug nicht wie die Infarcte mit threr
breitesten Stelle, der Basis, sondern nur mit einem kleinen Abschnitt
thres Umfangs bertithren: uabrigens sitzen sie weit hdufiger, als dies
bei den Infarcten der Fall ist, entfernt von der Pleura und im Innern
der Lunge, in grosserer oder geringerer Nihe des Hilus.  (rerade in
den Lungen hat man oft die schinste Gelegenheit, die vollige Ueber-
cinstimmung dieser Herde mit lobuldren, in Eiterung ausgehenden
Pneamonien zu constatiren.  Denn es ist durchaus nichts Ungewdhn-
liches, dass man in einer und derselben Lunge um maligne Emboli
derbe graue oder graugelbe Hepatisationsherde trifft, neben anderen,
die im Uebergang von gelber Hepatisation zur eiterigen Schmelzung
sich befinden, und wieder andere, welche vollkommen einer mit zihem,
gelbem Eiter geftllten Abscesshéhle gleichen.  In der Leber dagegen
lisst sich fast jedesmal, besonders an den Herden von jingerem Da-
tum die innige Verbindung des entzindlichen, zur Eiterung fihrenden
Processes mit nekrotisirenden Vorgingen demonstriren; ganz ungleich-
missig wichst der Herd und  breitet sich nach aussen aus, indem
ein Acinus nach dem anderen, der eine ({rither, der andere spiter,
zuerst der Nekrose verfillt und dann erst die Eiterang auch auf
diesen Bezirk ibergreift.  Dass aber in diesen metastatischen Ab-
scessen Bacteriencolonien fasst niemals vermisst werden, das wird
fur Sie nach dem, was ich frither lThnen wmitgetheilt habe, nichts
Ueberraschendes haben.

Doch fihrt uns dies Moment sogleich noch einen Schritt weiter.
Wenn iberhaupt Mikrokokkenhaufen im Blute circuliren, so konnen
dieselben offenbar so gut wie die Luftblasen und Fetttropfen, vom
Blutstrom iberall hin verschleppt werden, bis sie an cine Stelle ge-
rathen, die ihre weiterc Passage nicht mehr gestattet. Nun Konnte
ich Thnen schon von den Fetttropfen anfihren, duass sie das Capillar-
system der Lunge vielfach passiren und so in die Schlingen der Glo-
meruli ete. gelangen.  Ebendasselbe gilt natiarlich auch von Bacterien-



224 Pathologie der Circulation.

colonien und von diesen noch viel mehr, weil es sich hierbei nicht
blos um Objecte von einer ausserordentlichen Weichheit und Nach-
giebigkeit handelt, sondern auch, weil die von einem grosseren
Haufen abgerissenen kleinen Bruchsticke in sich die vollen Bedin-
gungen cines weiteren Wachsthums enthalten, und darum nach eciniger
Zeit sehr leicht wieder irgendwo stecken bleiben konnen. Wenn Sie
dies Alles erwagen, so wird es fiir lhr Verstindniss keinerlei Schwie-
rigkeit mehr haben, dass im Gefolge einer Thrombophlebitis
von Korpervenen ausser und neben den Lungenabscessen
zuweilen auch solche in Organen sich entwickeln, dic vom
Aortenkreislauf gespeist werden.

Aber es bedarf dazu nicht einmal einer Thrombophlebitis. Denn
wenn das richtig ist, was ich socben lhnen angefithrt habe, so besteht
fur diese Fille die Bedeutung der Thrombophlebitis lediglich darin,
dass sie den Boden fiir eine reichliche Bacterienentwicklung innerhalb
der Circulation gewihrt. Daraus folgt, dass, wenn ein anderweiter
glnstiger Boden fir letztere im Organismus vorhanden ist, von dem
aus sie zugleich in die Blutbahn eindringen konnen, jene wmetastati-
schen Herde auch ohne die Intercurrenz einer puriformen
Thrombose entstehen konnen. Und das ist nicht blos construirt,
sondern 1n der That wiederholt schon gesehen worden. So hat
Weigert theils in Breslau, theils im hiesigen Institute mehrere Fille
beobachtet, in denen er das unmittelbare Findringen von Bacterien
aus ciner eiternden Wunde in anstossende Venen constatiren konnte;
auf der Innenwand der Venen gab es keinen Thrombus, wohl aber
einen ganz zarten matten Anflug, der aus Nichts als Bacterien be-
stand; und hier war die Lunge frei von metastatischen Abscessen,
wihrend sich die charakteristischesten Herde im Herzfleisch, der Leber
und den Nieren fanden. Der ecigentliche Lieblingssitz dieser bacteri-
schen Metastasen ist, wegen der ausgezeichneten Langsamkeit des
Blutstroms daselbst, die Leber. Leberabscesse werden wirklich neben
Lungenabscessen bei Verletzten und Verwundeten so hiufig gefunden,
dass es auch noch nach der Begrindung der Lehre von der Embolie
nicht an z. Th. recht seltsamen Theorien gefehlt hat, um ihr Zu-
standekommen zu crkliren. Heute, wo uns die pathogene Bedeutung
der Schizomyceten vertraut geworden, bedarf es solcher besonderen
Theorien nicht mehr, und zwar um so weniger, als dic Leber gar
nicht der ecinzige Ort ist, an dem die in Rede stehenden Herde vor-
kommen. Vielmehr begegnet man denselben auch im Herzfleisch, in
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der Milz und den Nieren, im Gehirn und an anderen Orten: und cs
ist selbst nicht unwahrscheinlich, dass auch die intermusculiiren Zell-
gewebsentziindungen  und - Gelenkeiterungen, welehe  zuweilen neben
mefastatischen Lungenabscessen  gefunden  werden, aufl Bacterien-
verschleppung zurickzufithren sind.

Mit diesen letzten Erdrierungen aber sind wir tief in das Gebiet
jener hochwichtigen Krankhertsprocesse hineingerathen, welche in der
Chirurgie seit lange unter dem Namen der Eitervergiftung, Py-
imie, zusammengefasst werden.  Wollten wir noch weiter aul sie
eingehen, wollten wir jetzt z B. noch die Effecte der Aufmahme ge-
[oster Zersetzungsproducte ins Blut, wie sic ja bei jeder Thrombo-
phlebitis nothwendig geschehen muss, untersuchen, so wirden wir
sehr weit von der Aufgabe uns entfernen, die wir in dieser Vorlesung
uns gestellt haben.  Iis erscheint darum an der Zeit, den Faden wieder
aulzunehmen, wo er unseren Hinden entfiel, und wieder an die Iir-
orterung des Einflusses der Aenderungen im Verhalten der Gelisswan-
dungen auf die Circulation anzukniipfen.  Aber mag auch in den
letzten Auseinandersetzungen der Zusammenhang mil unserer Aufgabe
IThrem Auge fast entschwunden sein, so haben wir doch ein gules
Recht gehabt, dieselben hier anzuschliessen. Denn die Pyiimic ist der
Punkt gewesen, von dem Virchow ausging, als er die canze Lehre
von der Thrombose und Embolie geschaffen hat, und gerade die
mechanische Erklirung  der pydmischen Krankheitsprocesse ist  der
elinzendste Erfolg, welchen diese Lehre davongetragen hat.

)

Bevor wir aber jetzt das Kapitel von der Thrombose verlassen,
erscheint es wiinschenswerth. noch eine Seite der IFrage zu berithren,
welche allerdings  bis heute grosseres theoretisches, als prakiisches
Interesse hat. In allen den Fallen von Thrombose, welche wir unserer
bisherigen Lrorterung zu Grunde gelegt, war, wie Sie gewiss nicht
vergessen  haben, das  fiur die Gevinnung hestimmende Moment  der
Weglall der specifischen Aetion der Geflasswand, in spee. des Endo-
thels, welches ebeny so lange es selber lebt, das Vermicen hesitat,
cinerseits die  farblosen Blutkovperchen am Leben za erhalten und
dadurch die Bildung  freten Iibrinferments moglichst zu verhiten,
andererseils etwaiges. trotzdem entstandenes Ferment unwirksam zu
machen.  So vortrellliche Dienste nun  aber dieses ritthselhafte Ver-
mocen der Gefiasswand fir gewdhnhich auch leister, so habe ich doch
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schon bei unsern einleitenden Betrachtungen angedeutet, dass es
seine quantitative Grenze hat, und dass, wenn plétzlich in
Folge irgend eines Umstandes grosse Massen freien Ferments 1m
kreisenden Blute aufireten, die Geriunung auch von der vollig physio-
logischen und intacten Gefisswand nicht verhindert wird. ILis ist dies
die einfache Cousequenz der Sclimidt schen Leliren; aber gerade des-
wegen musste eine experimentelle Prifung dieser Consequenz um so
erwiinschter sein, als auf solche Weise zugleich eine bedeutsame Probe
auf die Richtigkeit jener gewounen werden konnte. Dies ist denn
auch von Al. Schmidt in umfassender Weise mit der ithm eigenen
Energie unternommen worden, und in den letzten Jahren sind aus
dem Dorpater physiologischen Laboratorium eine Reihe héchst lesens-
werther Arbeiten hervorgegangen, deren Detailresultate zwar hier und
da mit einander nicht in vdlligem Emklang stehen und tberdies viel
zu mannigfach sind, als dass ich sie Thnen in extenso mittheilen
konnte, die aber jedenfalls schon heute unser Wissen in dankens-
werther Weise bereichert haben 3+

Die Aufgabe, welche alle die Dorpater Arbeiten in erster Iinie
verfolgen, 1st das Studium des Verhaltens und der Wirkung von
freiem Kibrinferment im circulirenden Blute. Um eine
grossere  Quantitit des Ferments ins Blut zu bringen, benutzte
A. Kohler die von Al Schmidt gefundene Thatsache, dass bei
der Gerinnung eine beirichtliche Menge von fibrinoplastischer Sub-
stanz und besonders von Fibrinferment im Blute frei wird, und dass
Folge dessen Blut, in dem bereits eine Gerinnung stattgefunden, schr
fermentreich ist. Solches Blut erzeugt nun, wie Kéhler schon
bei den ersten Ixperimenten fand, in die Gefisse ecines lebenden
Thieres gebracht, daselbst exquisite und michtige Gerin-
nungen. Der wirklich héchst iberraschende Versuch wird am leich-
testen und demonstrativsten so angestellt, dass man einem kriiftigen
Kaninchen 10—12 Cec. Blut aus einer Arterie entzieht und dasselbe
zu einem soliden Kuchen gerinnen lisst, den man, sobald die ersten
Tropfen Serum auf der Oberfliche erscheinen, zerschneidet und nun
zwischen Leinwand auspresst; das so gewonnene Blut wird filtrirt und
davon ca. 5—6 Cc. langsam und vorsichtig dem gleichen Thiere,
welchem das Blut entzogen worden, in die V jugularis injicirt. In
der Regel noch ehe die letzten Tropfen eingespritzt sind, entsteht
plotzlich der charakteristische Opistothonus, die Pupillen werden weit,
das Thier macht angstvoll nach Luit schnappende Bewegungen mit
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Mund und Nase, wihrend das Herz miichtig und die Brustwand  kraft-
voll erschitternd  fortarbeitet — kurz es entsteht das wohlbekannte
und unverkennbare Bild der tédtlichen Lungenembolie. Lroffnen
Sie nun rasch. sobald die Corncae unempfindlich geworden und die
Lihmung aller Muskeln den Tod anzeigt, die Brust, so finden Sie
das noch schlagende rechte Herz voll von zihen ver-
filzten Gerinnseln und die gesammte Verdstelung der Pulmonal-
arterien in beiden Lungen prall und strotzend gefiillt von dem
schonsten rothen Thrombus, den Sie bis in die kleinsten, der
Scheere zugingigen Verzweigungen pripariren kénnen; das linke Herz
enthilt bisweillen auch noch kleine Gerimnsel, das Blut aber, welches
Sie aus den dibrigen Gefissen auffangen, ist nun auflfallend schwer
und langsam gerinnbar geworden. Sie Konnen diesen Versuch
noch manniglach variiven, =z DB. das ausgepresste Blut in eine
Mesenterialvene oder central in die Carotis gegen die Aorta injiciren;
in letzterem Falle werden Sie eine todtliche Thrombose im  linken
Herzen und m der Aorta, im ersteren ecine fir das Kaninchen nicht
minder verderbliche der Pfortader erzielen: an dem wesentlichen Re-
sultat des Experimentes wird dadarch Nichts geindert.  Doch will
ich um so weniger unterlassen ausdricklich za betonen, dass das Er-
gebniss derartiger Versuche keineswegs ein ganz constantes ist; be-
sonders ber Hunden, seltener schon bei Kaninchen oder Katzen, bleibt
die Thrombose nach der Injection fermentreichen Blutes mitunter aus,
wihrend allerdings auch i diesen Fillen die mangelhafte Gerinubar-
kett des Blutes eintritt und (iv eine Reilie von Stunden sich erhilt.

in vollkommenes Seiteustick za diesent Kohler schen lixperi-
ment bildet ein anderver Versuch, der urspriinglich, und zwar schon
vor liangerer Zeit von Naunyn und IFrancken?® angegeben ist, in-
dess unter den Gesichtspunkten der Dorpater Arbeilen jetzt cin neues
Interesse  gewonnen hat.  Wenn man einer Katze oder einem Kanin-
chen wenice Cubikeentimeter defibrinirten und hernach durch wieder-
holtes Gefrieren und Wiederaufthauen, durch Erwidrmen auf 609 oder
mittelst darchgeleiteter Inductionsschlige lackfavben gemachten Blutes
in eine Vene oder Arvteric injicirt, so entstehen daselbst in
kiirzester Irist ausgedehnte Gerinnungens ja auch durch In-
fusion von Cholaten und von Aether, d. h. dureh rasche Auflosung
ciner grossen Menge von Blutkorperchen im kreisenden Blute
eelang es Naunvn zu wiederholten Malen eine acute Thrombose im
Geliisssystem za bewirken, und selbst die Linspritzung emer reinen

15*
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Himoglobinlésung brachte ihm denselben Lrfolg. Naunyn ver-
mochte diese, iibrigens mit Unrecht angezweifelten Versuchsergebnisse
nicht befriedigend zu erkliren; heute wissen wir, dass ecinerseits der
Uebergang aus dem gefrorenen in den flissigen Zustand eine betrichtliche
Quantitit von Fibrinferment frei macht, andererseits das geloste Himo-
globin die Wirksamkeit des Fibrinferments michtig steigert. Endlich
ist es, um auch den letzten Zweifel von dem specifischen Einfluss
des [ibrinferments zu beseitigen, Edelberg gegliickt, durch Infusion
reiner Fibrinfermentlosungen von betridchtlicherer Concen-
tration, als sie bei friheren erfolglosen Ixperimenten angewandt
worden war, momentane, in vielen Féllen todtliche Gerinnungen zu
erzeugen.

Durch diese Versuche diirfte nun unwiderleglich bewiesen sein,
dass eine Gerinnung im lebenden Lkreisenden Blute auch bei voller
Integritit und physiologischem Verhalten der Gefisswand mitsammt
ithrem Endothel moglich ist, und hochstens daruber kann noch dis-
cutirt werden, ob es das fertige von aussen eingefiihrte Fibrinferment
allein ist, welches die Thrombose anregt, oder ob durch die erwihnten
Eingriffe auch zahlreiche Blutkérperchen aufgelost und auf diese Weise
Fibrinferment im Blute selbst frei gemacht wird: eine Moglichkeit, an
welche mit Riicksicht auf die bedeutende Schwichung, welche die Ge-
rinnbarkeit des Blutes durch jene Injectionen erfihrt, unbedingt ge-
dacht werden muss. Wie aber auch immer, so muss die auaf solche
Weise entstandene Thrombose, welche ja sofort das gesammte, in
dem betreffenden Gefidss vorhandene Blut einschliesst, nothwendig
eine rothe sein, und erinnert in dieser Beziehung lebhaft an die
Stillstandsthrombose der dlteren Auffassung, mit der sie doch hin-
sichtlich der Bedingungen ihrer Entwicklung nicht die geringste Ge-
meinschaft hat. Fir die Pathologie erwiichst aber nunmehr die Auf-
gabe zu prifen, ob es diese Art der Thrombenbildung — durch
plotzliche Ueberladung des Blutes mit Fibrinferment bei unversehrter
Gefisswandung — auch unter natiirlichen Verhiltnissen giebt. In
der That hat sich schon Kdhler diese Frage vorgelegt, und sogleich
im ersten Anlauf eine Menge der schwerwiegendsten und complicir-
testen Probleme, wie die putride Intoxication, die septische und die
Eiterinfection, die Gefihrlichkeit andersartigen Blutes, durch seine
Funde aufhellen, resp. erkliren zu konnen gemeint; indess kann ich
nicht sagen, dass er in diesen Folgerungen so gliicklich gewesen ist,
wie bei seinen Experimenten selber. Der principielle Fehler in diesen
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Deductionen liegt, soviel ich cehe, in der grossen Rolle, welche er
den Thrombosen von Capillargefiissen zuweist: denn da man Capillaren
doch nicht, wie grosse Gefisse, mit Scheere und Pincette priipariren
kann, so fehlt mir jedes Verstindniss dafir, woran man eine rothe
Capillarthrombose gegenitber dem gewihnlichen Leichenblut diagnosti-
ciren soll.  Steht hiernach die durch Fermentintoxication be-
dingte Capillarthrombose dberhaupt noch ecinigermassen in der Luft,
so 1st Kohler noch viel weiter davon entfernt geblieben, den Beweis
zu fuhren. dass die mannigfachen hiimorrhagischen, entzundlichen oder
nekrotischen Herde, welche zum Krankheitsbild der genannten Processe
gehoren, wirklich mit Capillarthrombosen in irgend welchem Causal-
zusammenhang  stehen.  Die meisten Dorpater Arbeiten haben denn
auch die Geschichte der pathologischen IFermentintoxication nach
anderen Richtungen, so insbesondere hinsichtlich ihres Einflusses auf
dic Kigenwidrme, verfolgt.  Mit Ricksicht hierauf werden wir der-
selben an spiterer Stelle wieder begegnen: in der Geschichte der
unter pathologischen Verhiltnissen beobachteten Thromben vermag ich
indess z. Z. keine derartigen Liicken zu entdecken, welche uns néthigten,
zu ihrer Ausfilllung auf die Fermentintoxication zu recurriren.
Schliesslich mag noch aul einen Umstand hingewiesen werden,
der immerhin in einer gewissen Bezichung zu der IFrage steht, die
uns soeben beschiftigt hat. Unter den Anlissen der Thrombose habe
ich thnen auch die Berithrung des Blutes mit fremden in das Herz
oder die Gefdsse hinecingedrungenen Substanzen angefithrt, und ich
konnte das mit gutem Recht, weil in der sehr grossen Mehrzahl der
cinschligigen Fillle durch den Fremdkorper die Berithrung des Blutes
mit der betreffenden Stelle der Gefisswand unmoglich gemacht wird.
Nun aber ist es doch nicht undenkbar. dass Fremdkdrper inmitten
des circulirenden Blutes stecken, ohne gleichzeitig die Gefisswand zu
berithren; wenn 7z B. von der V. jugularis aus ein Stab in die Herz-
héhle eines grossen IHundes emgefithet wird, so wird er fretlich in
der Vene selber, wo cr festgebunden ist, der Wand anliegen, indess
braucht er weder die Vorhofs- noch die Ventrikelwand zu tangiven.
Unier diesen Umstinden, wo also das Blut nnt etwas Fremdem, zu-
uleich aber iberall mit dem vollig unversehrten Endocardium in Con-
tact steht, hingt, was geschieht, durchaus von der Natur und Be-
schaffenheit des eingelithrten Fremdkorpers ab.  Besteht derselbe aus
einer vollig indifferenten Substanz und ist seine Oberfliche absolut
glatt, ist es beispielsweise ein sorgliltic geglatteter, abgerundeter und
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gereinigter Glasstab, so kann er tagelang liegen, ohne dass sich
uberhaupt Gerinnsel darauf niederschlagen, wihrend die-
selben niemals ausbleiben, wenn Sie eine auch noch so gut gereinigte
eiserne Sonde oder einen Iischbeinstab, kurz einen Koérper von
ravher, unebener oder vollends chemisch differenter Ober-
fliche eingebracht haben. Mit anderen Worten richtet sich der
Effect lediglich darnach, ob der betreffende Fremdkorper einen dele-
tiren Iinfluss auf die in seine Niahe kommenden farblosen Blut-
korperchen ausibt oder micht; in letzterem Falle bleibt das Blut
vollkommen fliissig, im ersteren dagegen vermag das intacte Indo-
card nicht zu verhuten, dass sich echte und zwar weisse Thromben
auf den Fremdkérper niederschlagen.
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V. Entziindunge.

Arteriosklerose. Gefiissverfettung. Amyloide Degeneration. Moleculire Aen-
derungen der Gefdsswinde. Mikroskopische Beobaclhtung des blossgelegten
Mesenterium und ciner Zungenwnnde, der crotonisirten und touchirten, sowie der
zeitweilig ligirten Froschzunge. Dasselbe am Kaninchenohr. FErklirung der Vorginge
aus moleculiren Verinderungen der Gefisswinde.

Cardinalsymptome der Entziindung. Rubor. Tumor. Der Lymph-
strom in der Entziindung. Blutdruck in den Gefdssen eines entziindeten Theils. Be-
schaffenheit des entziindlichen Transsudats. Das Blut in der Entziindung. Die rothen
Blutkorperchen des Exsudats. Zellenarmes Exsudat. Entzindung ohne Tumor. Er-
scheinungsweise des Entziindungstumor. Dolor. Calor. Abhiingigkeit des-
selben von der durch den entziindeten Theil stromenden Blutmenge. Functio laesa.
Vergleich mit den ortlichen Kreislaufsstorungen.

Kritik der neuristisch humoralen Entziindungstheorie. Bedeutung der
Nerven in der Entziindung. Kiritik der cellularen Entzindungstheorie. Die sog.
progressiven Verinderungen entziindeter Gewebszellen. Keratitis. Erlduterung
der Alterationshypothese. Abweisung der Stomatatheorie. Die FExtravasation
ein Filtrationsprocess. Die Wandverinderung wahrscheinlich chemischer Natur. Mig-
liche Betheiligung des Nervensystems.

Ursachen der Entzindung. Toxische Entziindungen. Traumen. Einfluss von
Schistomyceten. Infectitse Entziindungen. Contagium vivum. Biologie des
Milzbrandcontagium. Specificitit der pathogenen Bacterien. Sogenannte rheumatische
Entziindungen.

Sthenische und  asthenische Entziindungen. Eintheilung der Entziindungen nach
dem Charakter des Exsudats. Acute Exantheme. Serise Entziindungen. Exsu-
date der INephritiker. Entzindliches Oedem. Fibrinise Entziindung. Inter-
stitielle Entziindungeu. Eitrige Entziindung. Das Eitergift Die Mikrokokken
der Sepsis. Actinomyces. Himorrhagische Entziindung. Miseh- und Uebergangsformen.
Katarrh. Stadien der Entziindung.

Ausgiinge. Tod Lokale Nekrose. Restitutio in integrum. Entfernung des
Exsudats nach aussen. Eindickung des Exsudats Progrediente Entziindung. Secun-
diire, metastatische Entziindungen.

Regressive und degenerative Veriinderungen an den Geweben withrend der Ent-
ziindung. Weigert’s primiire Gewebslisionen. Regenerationsprocosse. Binde-
gewebsneubildung durch productive Entzindung. Schicksale der Eiterkirperchen in
den Exsudaten. Riesenzellen  Fettkornchenkugeln. Neubildu ng von Blut-
gefissen. Neubildung von gefisshaltigem Bindegewebe. Ueberschuss der Gewebsneu-
bildung. Combination von Regeneration und productiver Entziindung, erliutert an der
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Wundheilung, der Geschichte der Fracturen, der Keratitis und Peritonitis adhaesiva.
Chronische Entziindung. Ursachen der Chronicitit. Arten der chronischen
Entziindung. Formen der Bindegewebsneubildungen. Schrumpfungsatrophie.

Einfluss von anderweiten Stirungen der Blutbewegung und Blutbeschaffenheit auf
Entstehung und Verlauf von Entziindungen. Priidisposition zu Entziindung. Vererbung
infectivser Entziindungen.

Wenn die Gefisswiinde  derartige Verdinderungen erlitten haben,
dass sie canz und gar, rvesp. an den grisseren Gefdssen wenigstens
die innersten Sehichten thres Lebens und ihrer lebendigen Leistungs-
faleker verlustig gegangen <ind, so gerinnt das Blut in ihmen, es
enistehit, wie wir geschen haben, cine Thrombose.  Das ist selbst-
verstitnalich der denkbar hiochste Grad der Verinderung, welchen die
Gefisse mtra vitam dberhaupt erfahren konnen.  Aber es ist ebenso
selbstverstindlich meht die einzig mogliche Art derselben, und wenn
wir untersuchen wollen, i welcher Weise Verinderungen der Gefiss-
wandungen die Cirealation beeinflussen, so g¢ilt es zuniichst sich um-
zuschauen, welche anderweiten, die physiologische Beschaffenheit der-
selben  beeintrichtigenden Processe in der Pathologic  vorkommen.
Von cier Gruppe derartiger Vorgiinge, den Wunden, Rupturen, kurz
den Continurtitstrennungen der Gefisswiinde, werden wir spiter
noch eingehend zu handeln haben; mehrerer anderer haben wir schon
in den friheren Vorlesungen gedacht. So der Aneurysmen und
Vartcen nicht minder als der Stenosen: so aber auch der Ver-
kalkung der Tunica media in den Avterien, der Arteriosklerose
und des athervomatdsen Processes. Vielleicht 1st es sogar Manchem
von lhnen auffallend erschienen, dass wir alle diese Processe cinfach
dem Gebiet  der Widerstandsiinderungen einrethten, ohne Riicksicht
daraul zu nehmen, dass auwch die Structur und Beschaffenheit der
Grefisswiinde sich dabeir wesentlich anders verhilt als in der Norm.
So wenig ich aber gewillt bin, Letzteres zu leugnen, so konnten wir
{rotzdem so verfahren, wie wir gethan, weil die Structurverinderungen
der Gefisswinde in diesen Fallen fur die Cirealation keine andere
Bedeutung haben, als den durvch sie gesetzten Widerstands-
anderungen beiwohnt. Eine Arterie, welche durch Petrification
der Media starr und rvigtd  geworden ist,  Kann sich fretlich weder
erwettern noch verengern, auch die Mithalfe, welche die Elasticitit
der Arterienwand  der Blutbewegung leistet, st dadurch in Wegfall
gekommens aber hierauf beschrinkt sich die ganze dadurch crzeucte
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Stérung der Blutbewegung, die iibrigens an sich erheblich genug sein
kann. Nicht anders bei der Arteriosklerose und dem atheromatdsen
Process; die dadurch gesetzte Verdickung der Intima mag das Ge-
fiisslumen noch so sehr beengen und andererseits die Erwelterung
desselben durch Nachlass des Tonus noch so sehr erschweren, irgend
etwas Anderes resultirt daraus, so lange das Endothel unversehrt
ist, fur die Circulation nicht. Vollends gilt dasselbe fir die Ver-
dickungen der Venenwand, die eine Folge chronischer Endophlebitis
sind, und zwar hier erst recht, schon weil dieselben niemals so
betriachtlich werden, als die Hocker und Platten der chronischen
Endoarteritis.

Wihrend diese Processe zwar an den Gefissen kleinen Kalibers
keineswegs fehlen, indess ihre Hauptentwicklung an den grosseren
Arterien nehmen, kommt ein anderer pathologischer Zustand an Ge-
fissen jeder Art und Grésse, an den allerkleinsten vielleicht noch
hiufiger als an den grésseren, vor, namlich die Verfettung. Zahl-
reiche, oft vom blossen Auge sehr zierliche Fetiflecke trifft man un-
gemein hiufig in der Intima der Aorta und anderer grosser Arterien,
desgleichen ist Verfettung der Muscularis an kleinen Arterien nichts
seltenes, und vollends in der Adventitia von Arterien und Venen
feinen Kalibers ein sehr gewdhnlicher Befund; aber selbst in der
Capillarwand begegnet man z B. im Hirn und anderen Orten oft
genug mehr oder weniger zahlreichen Fetttropfchen. Aber ein so
hiufiges Vorkommniss die Gefissverfettung auch ist, so wenig Sicheres
vermogen wir lber ihre Bedeutung auszusagen. Gar manche Angaben
giebt es freilich dariiber in der Litteratur, und wollte man lediglich
nach dem urtheilen, was alles schon in der Medicin auf Verfettung
der Blutgefisse geschoben worden ist, so mochte man leicht versucht
sein, derselben ecinen grossen Platz in unseren Lirdrterungen einzu-
rdumen. Doch diese Angaben sind in ihrer Mehrzahl weit davon
entfernt, bewiesen zu sein. Das ist allerdings ganz plausibel, dass
in einer verfetteten Muscularis die contractile Kraft und der Tonus
verringert sind, und ebenso mag die Annahme Manches fiir sich
haben, dass verfettete Gefidsse in ihrer Cohiision eingebusst, und des-
halb briichiger, leichter zerreisslich sind; auf das letztgenannte Mo-
ment werde ich noch gelegentlich der Gefissrupturen etwas genauer
zu sprechen kommen. Aber von irgend einer anderweiten Stérung
der Circulation in Gefissen. in deren Wandungen eine Fettmetamor-
phose Platz gegriffen hat, wissen wir jedenfalls etwas Sicheres nicht.
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Mit grosserer Wahrscheinlichkeit darf man eine solche dagegen
bei cinem anderen pathologischen Process statuiren, welcher mit Vor-
liebe Kleine Arterien, demniichst aber auch Capillaren und Venen
befillt, nimlich der amvloiden oder speckigen Degeneration.
Wenigstens dirfen wir dies  daraus schliessen, dass, wie ich Thnen
bei der Pathologie dieses Zustandes detaillirter ausfihren werde, der
Stoffwechsel in denjenigen Zellen und Geweben leidet, welche von
amyloid degenerivten Gefissen versorgt werden, sowie aus einigen sehr
bestimmten Zeichen, welelie aul einen  ganz abnormen [Flissigkeits-
austausch durch die so erkrankten Capillarwinde hindurch hinweisen;
ich denke dabei an die Glomeruli der Nieren. welche, wenn sie amyloid
entartet sind, Eiweiss in betriichtlicher Menge durchlassen, und an
die starken und unstillbaren wiisserigen Ausleerungen, Diarrhoecen, bei
speckiger Degeneration der Zottengefisse im Dinndarm.  Vielfach
wird angenommen, dass duarch die Amyloidentartung abnorme Wider-
stinde i die Circulation eingeschaltet werden, ja dass die degene-
rirten Gefisse selbst total undurchgingig fur Blut sind.  Letzteres
kann indess, wenn iberhaupt, doch nur fir die allerstirksten Grade
der Erkrankung zugelassen werden, und welcher Art die vermuthete
Circulationsstorung sonst sein mag, worin die Blutbewegung innerhalb
speckigentarteter Gefisse von  der normalen abweicht, dariiber sind
wir villig im Unklaren und werden es voraussichtlich noch lange
bleiben, schon weil die Amyloidentartung bis jetzt meines Wissens
nur in sehr seltenen Fillen bei unseren Hausthieren und auch bei
diesen lediglich als ein zufalliger Sectionsbefund, aul den intra vitam
Kein  bestimmter Symptomencomplex vorbereitet hatte, beobachtet
worden 1st.

Das ist Alles, was wir von anatomischen, mittelst Messer und
Pincetite oder durch das Mikroskop nachweisbaren Verinderungen
der Gefisswiinde kennen. Aber es hiesse docli, wie mich dinkt, dem
cosunden  Menschenverstand ins Gesicht schlagen, wollte man den
Kreis der berhaupt moglichen Aenderungen m der Beschaffenheit der
Gefiisswandungen hiermit abschliessen, wollte man, mit andern Worten,
alle Gefiisse, die weder sklerosirt noch verfettet, noch amyloid sind,
fir gesund, fir normal erkliren! Wenn Sie einer Endothelzelle, ja
selbst emer ganzen Capillare nicht einmal ansehen kénnen, ob sie
lebendig oder todt ist, wie, so frage ich, wollen Sie es riskiren, blos
aus dem optischen Verhalten iber die physiologische Beschaffenheit
cines Gefiisses abzuurtheilen?  Wie wollen Sie durch  die mikrosko-
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pische Priifung etwaige chemische oder physikalische, so zu sagen,
moleculire Abweichungen von der Norm ausschliessen?

In der That lehrt uns eine einfache Ueberlegung, dass es der-
artige moleculire Aenderungen im Verhalten und der Beschaffenheit
der Gefisswiinde geben muss. Iis ergiebt sich das;, wie mir scheint,
mit unabweisbarer Nothwendigkeit daraus, dass, wie iberall an den
Geweben und Organen des thierischen Korpers, so auch an den Blut-
gefissen, der Uebergang vom intacten, physiologischen Leben
zum Tode nur ausnahmsweise plotzlich, in der Regel da-
gegen langsam und allmédhlich erfolgt. Wenn Sie einem Kanin-
chen eine Darmschlinge aus dem Bauche herausziehen und sie der
Luft exponiren, so stirbt sie selbst und die Gefisse in ihr schliess-
lich ab, jedoch keineswegs sofort; vielmehr vergeht, ehe es so weit
kommt, cin relativ langer Zeitraum, wihrend dessen mithin die Des-
organisation des Gewebes und der Gefisse ganz successive bis zum
Absterben fortschreitet. Wenn Sie von einem Kérpertheil und seinen
Gefissen das circulirende Blut absperren, so tritt nach einiger Zeit
der Tod, die Nekrose ein; aber bis dahin vergeht wieder, wie Sie
schon wissen, eine ganz betriichtliche Zeit, innerhalb deren die Ge-
webe, in specie auch die Gefisswinde sich allméhlich decomponiren.
In einer Temperatur von 36—38° C. leben und functioniren die Blut-
gefisse regelmissig und normal, in einer von, sagen wir, 60° C.
werden sie sicher getddtet; bringen Sie nun gefisshaltige Korpertheile
in dazwischenliegende Temperaturen, so sterben sie zwar nicht ab,
indess bleibt die Hitze nicht ohne Einwirkung auf die Beschaffenheit
der Gefisswinde. Endlich wenn Sie einen Theil mit seinen Gefiissen
durch Schwefelsiure ertddten wollen, so miissen Sie dazu eine Siure
von einer gewissen Concentration verwenden; unschidlich aber ist eine
schwéchere Losung keineswegs, auch wenn sie das Leben der Gefiiss-
wénde nicht sofort vernichtet. Diese Beispiele werden Ihnen, denke
ich, erldutern, worauf ich hinaus will; denn sie zeigen, dass durch
eine Reihe der allerverschiedensten Momente Verinderungen in der
Beschaffenheit der Gefisswinde hervorgerufen worden, fir welche einst-
weilen die Bezeichnung moleculédre die passendste erscheint. Wenn
es aber derartige Alterationen giebt, so ist auch die Frage gerecht-
fertigt, welchen Einfluss dieselben auf die Circulation haben.

Aber so naheliegend es ist, diese Frage aufzuwerfen, so wenig
dirfte es moglich sein, sie aprioristisch zu beantworten; vielmehr
bedarf es dazu der directen Beobachtung einschligiger Fille, und zu
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dem Ende am besten des expressen Versuchs. Die Anstellung des-
selben hat Keinerlei Schwierigkeit. Sie brauchen ja nur die Gefisse
eines Korpertheils der Luft zu exponiren, indem Sic die schiitzenden
Decken von ihnen entfernen; wenn Sie dazu einen durchsichtigen Theil
wihlen, so steht der mikroskopischen Beobachtung Nichis im Wege.
Das EBinfachste ist, bei einem curaresirten Frosche den Darm aus
einer seitlichen Bauchwunde hervorzuzichen und das sorgfiltig auf
cinem gecigneten Objecttriger ausgebreitete Mesenterium  unter das
Mikroskop zu bringen; oder Sie legen in der papilliren Fliche der
Froschzunge durch Abtragung der Papillen mittelst eines flachen
Scheerenschnitts eine Wunde an, in deren Grand dann auch eine An-
zahl grosserer und kleinerer Gefisse freigelegt sind.  Keinerler weiteren
Eingriffs bedarf es hinfort; im Gegentheil, je sorgfiltiger Sie das Pri-
parat vor allen storenden Zwischenfillen, als Verunreinigung durch
Blutung, als Zerrung oder Vertrocknung, bewahren, um so regel-
miissiger wird eine Folge der lirscheinungen ablaufen, die wohl ge-
eignet sind, lhre volle Aufmerksamkeit zu fesseln .

Das Lirste, was Sic an den blossliegenden Gefissen eintreten
schen, ist cine Erweiterung derselben, und zwar dilatiren sich zu-
erst die Arterien, demniichst die Venen, am wenigsten die Capillaren.
Mit der Erweiterung, die allmihlich sich entwickelt, im Zeitraum von
15—20 Minuten aber gewdhnlich schon ein betrichtliches Maass,
6fters mehr als das Doppelte des urspringlichen Durchmessers, zu
erreichen pflegt, mit dieser, sage ich, beginnt dann im Mesenterium
alsbald ecine Beschleunigung der Blutbewegung, am auffilligsten
wieder in den Arterien, jedoch erheblich genug auch in den Venen
und Capillaren. Doch hilt die Beschleunigung des Blutstroms niemals
lange an, sondern friher oder spiter, nach einer halben oder ganzen
Stunde, zuweilen schon nach kirzerer, zuweilen erst nach lidngerer
Zeit, macht dieselbe ganz constant ciner ausgesprochenen Verlang-
samung der Stromgeschwindigkeit Piatz, welche mehr oder weniger
unter das normale Maass heruntergeht und fortan nicht mehr ver-
schwindet, so lange die Gefisse in threr exponirten Lage verbleiben.
Dies der Hergang bei dem Mesenteriumsversuch, wo zugleich mit den
Geflissen des Mesenterium auch die Endaushrettung derselben im Darm
blosgelegt wird. In der Zungenwunde dagegen fehlt ofters die Be-
schleunigung ganz; und von vorn herein gesellt sich zu der
Erweiterung, Hand in Hand mit ihr sich entwickelnd, die Strom-
verlangsamung — wenigstens dann, wenn durch die Wunde nicht
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neben einer Anzahl grosserer Aeste auch deren feinste Veristelung
blosgelegt worden ist. In letzterem Falle geht aber auch hier eine
zeitweilige Strombeschleunigung der niemals ausbleibenden definitiven
Verlangsamung des Blutstroms in den exponirten Gefissen voraus.
Ist es bis dahin gekommen, so sicht man alle Gefisse sehr weit,
eine Menge Capillaren sind deutlich, die vorher kaum wahrgenommen
werden konnten, in den Arterien ist bis in die kleinsten Verzwei-
gungen hin die Pulsation ungemein auffillig, dabei die Stromung
iiberall langsamer, als in der Norm, sodass es mithelos gelingt, nicht
blos in den Capillaren, sondern auch in den Venen, ja wihrend der
Diastole selbst in den Arterien die einzelnen Blutkdrperchen zu er-
kennen. Vermdge dieser langsamen Fortbewegung hédufen sich in den
Capillaren auch die Kérperchen in grosserer Zahl an, so dass sie
rother und darum voller, volumindser erscheinen; doch ist, wie ich
soeben schon andeutete, ihr Querschnitt nur sehr unerheblich ver-
grossert.  Aber mehr als die Capillaren sind es die Venen, welche
die Aufmerksamkeit des Beobachters auf sich ziehen; denn ganz lang-
sam und allmidhlich bildet sich an ihnen ein iiberaus charakteristisches
Verhiltniss aus: die urspringlich plasmatische Randschicht
fullt sich mit zahllosen farblosen Korperchen. In den Venen
befinden sich, wie Sie Sich erinnern, in der Randzone immer vereinzelte
farblose Blutkdrperchen, die wegen ihrer kugligen Gestalt und ihres
geringeren specif. Gewichts an die Peripherie des Stroms getrieben
werden und wegen ihrer Klebrigkeit nur schwer von der Wand sich
losmachen konnen, sobald sie mit ihr in Berihrung gekommen sind 2
Dass das letztere Moment um so eher zur Geltung gelangen wird, je
langsamer der Blutstrom, leuchtet ohne Weiteres ein; und so hat es
an sich nichts Ueberraschendes, dass successive immer mehr und mehr
farblose Blutkérperchen in der Randschicht sich ansammeln, und dort
zu einer gewissen Ruhe kommen. Denn das brauche ich wohl nicht
erst ausdriicklich ,zu erwdhnen, dass von einer absoluten Ruhe, cinem
wirklichen Stillstand nicht die Rede ist; die farblosen Zellen der
Randzone sitzen im besten Falle zeitweilig fest, dann ricken sie
wieder eine kleine Strecke vor, machen wohl wieder einen kurzen
Halt u. s. f.  Aber der Gegensatz zwischen der continuirlich, mit
gleichmissiger Geschwindigkeit dahinflicssenden centralen Siule der
rothen Blutkérperchen und der ruhenden Randschicht der farblosen
Zellen ist darum nicht wemiger frappant; es ist, als ob die Innen-
wand der Vene mit einer einfachen, aber ganz vollstindigen Lage
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farbloser Korperchen ausgepflastert wiire, ohne dass jemals ein rothes
diesen Wall unterbricht. Gerade diese Sonderung der rothen und
farblosen Korperchen verleiht dem Venenblutstrom in diesen Fillen
jene Prignanz, fur die Sie in den anderen Gefissen vergeblich ein
Analogon suchen werden. Denn in den Capillaren bleiben zwar auch
schr zahlreiche farblose Blutkiorperchen an den Winden kleben, doch
wechseln mit thnen immer auch rothe ab, die sogar die sehr ent-
schiedene Majoritit bilden. In den Arterien endlich sieht man in der
Diastole, im Momente des quasi Ausfliessens der Welle, eine Menge
farbloser Blutkorperchen gerade gegen die Peripheric rollen, indess
werden sie von der nichsten Systole immer wieder in den Strom
hineingerissen, so dass hier von der IEntwicklung einer ruhenden Rand-
schicht vollends nicht gesprochen werden kann.

Aber das beobachtende Auge hat kaum Zeit, alle die Linzel-
heiten des Gesammtbildes aufzufassen, so wird es durch einen sehr
unerwarteten Vorgang gefesselt. Gewohnlich zuerst an einer Vene mit
typischer Randstellung der farblosen Zellen, mitunter noch friher an
ciner Capillare sicht man am dusseren Contour der Gefisswand eine
Spitze hervortreten, sie schiebt sich weiter nach aussen, verdickt sich,
aus der Spitze wird ein farbloser rundlicher Buckel, dieser wiichst in
Linge und Dicke, treibt neue Spitzen nach aussen und zieht sich all-
mdhlich von der Gefisswand fort, mit der er schliesslich nur noch
durch cinen dinnen langen Sticl zusammenhiingt. Endlich lést auch
dieser sich ab, und was nun draussen sitzt, ist ein farbloses, matt-
glinzendes, contractiles Korperchen, wmit einigen kurzen und cinem
langen Ausliufer, von der Grosse der weissen Blutzellen, mit einem
oder mehreren Kernen, mit Einem Wort, ein farbloses Blut-
korperchen. Wihrend dies an eciner Stelle geschehen, hat der
gleiche Vorgang an schr verschiedenen Stellen der Venen und Ca-
pitlaren Platz gegriffen; eine ganze Anzahl weisser Blutzellen hat
sich an die Aussensecite der Gefisse begeben, und immer neue und
neue Zellen folgen den ersten, wihrend ihr Platz in der Randschicht
sofort von neuen nachriickenden eingenommen wird. All das kann,
wic jedes einzelne Stadium der gesammien Vorginge von dem ersten
Augenblicke der Bloslegung an, rasch und auch langsam sich ent-
wickeln; das eine Mal [olgt der Randstellung schr bald die erste
Auswanderung, und cin anderes Mal kann cine Stunde und mehr
vergehen, olhne dass an dem Contour irgend einer Vene oder Capillare
das Allergeringste auffiele.  Das schliessliche Resultat ist aber, dass
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nach Ablauf etlicher, 6—8 oder noch mehr Stunden simmtliche
Venen des Mesenterium von den kleinen bis zu den grossen Stimmen,
und ebenso alle Venen der Zungenwunde von mehrfachen Rethen von
farblosen Blutkdrperchen pallisadenartig eingefasst sind, wihrend in
ihrem Innern constant das erst geschilderte Verhiltniss der Rand-
stellung der farblosen und der centralen, continuirlichen Stromung
der rothen Blutkdrperchen andauert. An den Arterien hat sich in-
zwischen Nichts Aehnliches zugetragen, ihr Randcontour ist un-
verandert glatt geblieben, und nicht ein einziges Korperohen
rothes so wenig als weisses, ist an ihrer Aussenseite zu entdecken,
abgesehen natiirlich von denen, welche von benachbarten Venen her
bis zu thnen vorgedrungen sind. Dagegen betheiligen sich, wie ich
erst schon andeutete, die Capillaren selir lebhaft an dem Vorgang,
jedoch mit der bemerkenswerthen Differenz, dass aus ihnen und den
capillaren Venen nicht blos, wie aus den eigentlichen grosseren Venen,
farblose, sondern auch rothe nach aussen auswandern. Es ent-
spricht das genau dem Verhalten des Binnenstroms, von dem ich
Thnen hervorhob, dass in den Venen nur weisse, in den Capillaren
dagegen beide Arten Blutzellen die Gefisswand berithren, und so
hingt es auch lediglich von dem Mengenverhéltniss der in den ein-
zelnen Capillaren angehduften Korperchen ab, ob iiberwiegend rothe
oder farblose aus ihnen hinaustreten.

Hand in Hand mit dieser Auswanderung, Emigration, oder,
wie das auch genannt wird, Extravasation der korperlichen Ele-
mente ist weiterhin auch eine gesteigerte Transsudation von Flissig-
keit geschehen, der Art, dass die Maschen des Mesenterium, sowie
des Zungengewebes sich mit derselben infiltriren und anschwellen.
Dabel aber bleibt es mnicht.  Die extravasirten farblosen Kérperchen
verbretten sich, je grosser ihre Zahl wird, in um so weitere Entfer-
nung von den Gefissen, denen sic entstammen, immer dichter wird
die Erfillung des Gewebes mit ihnen, wihrend dxe rothen, denen die
Irihigkeit der selbststindigen Looomotxon fehlt, mehr in der Nachbar-
schaft ihrer Capillaren liegen bleiben; doch kann auch sie der Trans-
sudationsstrom mit sich fortfithren.  Bald muss nun ein Zeitpunkt
kommen, wo die iranssudirten und extravasirten Massen keinen Platz
mehr im Gewebe haben; sie treten jetzt auf die freie Fliche des
Mesenterium und, wenn dann, wie es hier regelmissig zu geschehen
pllegt, die transsudirte Flussigkeit gerinnt, so resultirt als das Schluss-
ergebniss der geschilderten Vorginge, dass das Mesenterium ebenso
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wie auch  der Darm, von einer [ibrindsen, aufs dichteste
mit farblosen Blutkdérperchen durchspickten, ausserdem
von vereinzelten rothen durchsetzten Pseadomembran dber-
kleidet ist.

In allem Wesentlichen tbereinstimmend gestalten sich die Erschei-
nungen, wenn Sie die glatte Fliche der Froschzunge mit Crotonol
bestreichen.  Freitich ist es  durchaus nothwendig, das Crotonol
nur in dusserster Verdinnung anzuwenden, etwa 1 auf 40—50 Th.
Olivenol, und selbst diese Mischung nar ganz kurze Zeit einwirken zu
lassens denn wie Sie versiumen, das Oel bald wieder abzuwischen
oder wenn Sie vollends eine concentrirtere Losung benutzen, so  er-
halten Nie sofort intensive Aetzwirkungen, die sich in Thromben-
bildung in den grisseren Gefissen, sowie in volliger Stase etlicher,
besonders der oberflichlich gelegenen Capillaren documentiren.  Da-
ceeen ruft  die schwache Crotonosirung eine enorme Dilatation
simmtlicher Gefdsse mit anfinglich ganz gewaltiger Strom-
beschleunigung hervor. Nach ciniger Zeit aber beginnt die Strom-
ceschwindigkeit in den erweilerten Gefissen abzunechmen und ver-
wandelt sich  allmédhlich  selbst in eine  ausgesprochene Verlang-
samung der gesammten Blutbewegung innerhalb der Zunge. Mit
dieser entwickelt sich alsbald die Randstellung der farblosen
Blutkérperchen in den Venen und die Zusammenhiufung der
Blutkorperchen in den Capillaren, in den oberflichlichen sogar bis
zur (ormlichen Stagnation der rothen, und jetzt dauvert es nicht lange,
bis aus ctlichen Capillaren und Venen die ILixtravasation beginnt.
Wie zu erwarten, liefern die Venen nur farblose Kérperchen, die
stagnirenden Capillaren fast ausschliesslich rothe, wihrend aus den
Capillaren mit fortgehender. obwohl verlangsamter Stromung gefdrbte
und ungelirbte Zellen durch einander austreten, an einer Stelle mehr
farblose, an einer andern mehyr rothe, die selbst zu kleinen Hédufchen
ausserhalb der Gefdsse sich ansammeln konnen.  Gleichzeitig schwillt
allmihlich die Zange mehr und mehy ang thrve Farbe ist intensiv ge-
rothet, und schon vom blossen Auge sieht man eine Menge kleiner
punktformiger Blutungen in ihr, wihrend die mikroskopische Durch-
musterung  eine nicht minder starke Anhdufung farbloser in dem
Gewebe nachweist 3.

Noch bequemer und anschaulicher entwickeln sich diese Vorgiinge,
wenn man nicht die ganze Zunge, sondern nur cine Stelle der-
selben dtzt.  Die Wirkang des Aetzmittels stuft sich hier namlich
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graduell nach aussen ab, und so hat man Gelegenheit, neben einander
von aussen nacl innen fortschreitend die ganze Summe der Vorginge
zi tbersehen, welche man sonst hintereinander sich entwickeln sieht.
Wenn Sie die Froschzange mikroskopiren, in der Sie Tags zuvor
mittelst cines Hollensteinstiftes oder dergl. eine umschriebene Stelle
touchirt haben, so finden Sie die Umgebung der Aectzstelle geschwollen
und darin eine Anzahl nahezu concentrischer Zonen. Ganz zu dusserst
cine vollig normale Circulation, dann eme Zone erweiterter Gefisse
mit Stromverlangsamung, aber glattem Contour, noch weiter nach
mnen eine Zone von gleichfalls erweiterten Gefdssen, aus denen eine
reichliche LIxtravasation statt hat, und zwar, wie immer, farbloser
Blutkérperchen aus Capillaren und Venen, doch gleichzeitig aus den
Capillaren auch rother; dann folgt eine fernere Zone, wo die Blutbe-
wegung lochgradig verlangsamt und die Capillaren vollgepfropft sind
mit nahezu stagnirenden rothen Blutkérperchen: hier treffen Sie auf
die reichlichste Diapedesis rother Korperchen. An diese schliesst sich
weiter nach innen, unnmittelbar um den Aetzschorf sclber, eine Zone
absoluter Stase, in der die Blutgefidsse mortificirt und das Blut in-
ihnen coagulirt ist — womit natiirlich alle Extravasation von selbst
ausgeschlossen ist. Das Letste, der Mittelpunkt des Ganzen ist selbst-
verstindlich der Aetzschorf?3,

Weiterhin erinnere ich Sie an das, was ich lhnen friher uber
die Folgen der zeitweiligen Absperrung des Blutes von den
Gefissen miteetheilt habe. Hier ist es freilich der Natur der Sache
nach unmdglich. die Wirkung der Absperrung sich allmilig unter den
Augen entwickeln zu sehen; um so besser aber gelingt es auf diese
Weise die Gefisswandungen selbst zu afficiren und hinterher den Ein-
fluss der Affection auf die Blutbewegung in ihnen zu studiren. Wenn
Sie eine Ligatur 18sen, welche die IFroschzunge withrend 12—24 Stunden
fest umschniirt hatte, so erweitern sich, wie wir friher schon fest-
gestellt, alle Dlutgefisse enorm und das Blat durchiliesst sie mit
rapider Geschwindigkeit. Nach einiger Zeit aber verengern sie sich
wieder, und damit kehrt allmihlich Alles wieder zur Norm zuriick, ohne
irgend welche Spuren zu hinterlassen. Hat die Ligatur dagegen 36
bis 48 Stunden gelegen, so erfolgt zwar die anfingliche lirweiterung
mit Strombeschleunigung alsbald hinter der Losung des Bandes, ganz
wic in jenem Ialle, aber, wihrend die Erweiterung in ziemlich den-
selben Grenzen verbleibt, macht nach einiger Zeit die Strombeschleu-
nigung der evidenten Verlangsamung Platz, und diese wird auch
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hier das Signal zur Randstellung  der farblosen Zellen in den Venen
und der Ucberfillung der Capillaren mit Blutkorperchen, und schr
bald auch der Extravasation aus Venen und Capillaren, zugleich
mit  odematoser Schwellung  der Zunge.  Wird das Band  erst nach
ca. 60 Stunden gelosst; so kommt es auch hier zu der mehrerwihnten
IFolge der Lirscheinungen; doch allmiahlich wird die Stromverlang-
samung  so - bedeutend, dass nun  eine férmliche Stagnation rother
Blutkorperchen in einer Menge von Capillaren sich ausbildet, und aus
dieser erfolgt dann im Zeitraum einiger Stunden eine so enorme Dia-
pedesis rother Blutzellen, dass dadurch die dickgeschwollene Zunge
schon fiir das blosse Auge wie rothgesprenkelt aussieht.  Auch unter
diesen Umstinden betheiligen sich, wie ich ausdriicklielr hervorzuheben
nicht unterlassen will, die Arterien in keiner Weise bei der Extra-
vasation, 50 hohe Grade dieselbe auch an Venen und Capillaren er-
reichen mag. Dass ibrigens. wenn die Blutsperre noch Yinger, drei
Tage und mehr, gedauert hat, die Circulation sich gar nieht wieder-
herstellt, werden Sie gewiss als etwas Selbstverstindliches ansehen
doch wird es Sie interessiren zu erfahren, dass dann das Blut nur
chen in die Anfinge der Artevien cine kurze Strecke hinter die Ligatur-
stelle vordringt, dort aber bald die Weiterbewegung erlischt und so
m die Kleinen Arterien und vollends Capillaren und Venen Blut
tberhaupt nicht mehr hineingelangt*

Alles was fir den Frosch durch diese Versuche festgestellt ist,
gilt canz cbenso auch fur die warmblitigen Thiere, z. B. die Siuge-
thiere.  Am Mesenterium  kleiner Kaninchen kann man den Blos-
legungsversuch sehr bequem wiederholen und mit  genau demselben
Resultate; nur Kommt es hier friher als beim Frosch zum Absterben
der Gefisse und damit zur Bluigerinnung in ithnen, weil die dusseren
Bedingungen fiir das Experiment hier viel ungunstizer, und vor Allem
weil die Gefdsse  des Kaninchendarms und  Peritoneum  bet Weitem
weniger widerstandsfahig sind, als die des Frosches.  Neunerdings hat
ibrizens Thoma? gelehrt, auch diesen Sehwicrigkeiten durch Anwen-
dung emes zweckmissig construirten erwirmten Objecttrigers zu be-
ceenen. und hat nun die Uebereinstimmung  dieser Vorginge beim
Hund  mit denen beim Frosch auch bei linger dauernder Priifung
constatiren Konnen. Die Geschichte der Actzung, sowie die Wirkung
der Blutabsperrung mikvoskopisch am  lebenden Sdugethiere zu ver-
folgen, ist bisher trotz aller cinschligigen Bemihungen nicht gelungen
die makroskopische Beobachtung hat dafir um so weniger Schwierig-

16%
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keit. Bestreichen Sie ein Kaninchenohr mit Crotondl, so werden Sie
in der ersten Stunde nachher nicht die Spur einer Verinderung wahr-
nehmen. Irst nach 70, 80 Minuten beginnen iiberall neue Gefisse
anzuschiessen, und die vorher schon sichtbaren sich zu erweitern; dann
wird das Ohr mehr gleichmissig roth, indem die Gefisscontouren an
Schiirfe einbiissen, und Hand in Hand damit stellt sich eine Schwellung
der Ohrmuschel ein. Linige Stunden spiter ist das Ohr lebhaft und
diffus gerothet, dabei heiss, stark geschwollen und an vielen Stellen
markiren sich rothe Punkte und Strichelungen. Dass die letzteren
nichts Anderes sind, als umschriebene Anhidufungen von rothen Blut-
korperchen, oder kleine Himorrhagien, das wird Jeder, auch ohne
mikroskopische Untersuchung, sich sagen; letzterer bedar[ es aber,
um die ungeheure Menge von Lymphkorperchen nachzaweisen, welche
die Gewebsmaschen des verdickten Ohrs erfillen .

Eine zweckmissig angestellte Untersuchung einer Aetzstelle am
Kaninchenohr f{uhrt za vollig Gbereinstimmenden Resultaten wie die
an der [Froschzunge, und dass auch die Folgen der Blutabsperrung
beim Sdugethier sich nicht anders gestalten, als beim Frosch, das
wird Thnen sogleich deutlich sein, wenn Sie Sich der Schilderung er-
innern wollen, die ich gerade vom so behandelten Kaninchenohr
Thnen ber einer fritheren Gelegenheit entworfen habe. Der einzige
Unterschied besteht in der That darin, dass die respectiven Wirkungen
des Blutmangels auf die Gefisswandungen sich beim Kaninchen sehr
viel rascher einstellen, als heim Kaltbluter. Line Ischimie, die hier
lediglich voriibergehende Hyperdmie hervorruft, macht das Kaninchen-
ohr schon anschwellen, und hat die Ligatur um die Ohrwurzel so
lange gelegen, als bei der Froschzunge zur Krzeagung von Extra-
vasation und Oedem nothig wire, so bleitben in jener niemals Héimor-
rhagien aus, ja es ist sogar nichts Ungewdhnliches, dass das Ohr
theilwetse abstirbt.

Endlich lisst sich diese, wie Sie sehen, immer gleiche Skala der
Verinderungen beim Kaniuchenohr auch durch lokale Temperatur-
einwirkungen erzielen. Bringen Sie ein abgebundenes Kaninchen-
ohr durch Eintauchen in heisses Wasser auf eine Temperatur von 42
bis 44° C. oder lassen Sie es in einer Kiltemischung eine kurze
Weile gefrieren und eine Temperatur von —3—4° C. annehmen, so
bemerken Sie alsbald nach der Herstellung der normalen Temperatur
und Losung des Unterbandes eine sehr intensive Wallungshyper-
imie, dic nach einiger Zeit wieder rickgingig wird. Eine Wirme
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dacecen von 48 490 oder eine Kilte von —7—x" zieht eine mehr
oder wenieer heftice vosive Sehwellune nach sich. d. h. Oedem
mit ceringficicer Extravasation.  Letztere aber wird sehr stark und
mgleich die Schwellung viel bedeutender wenn die Temperatur der
Ohrmuschel anf 500520 hinaaf- oder auf — 10— 12" hinuntervegangen
war.  Nach noch  extremeren Temperaturen  bleiben  ferner niemals
Blutungen  aus, bis endlich Temperaturen von 56 —60° oder von
—18—=200 jede Herstellang der Cireulation unméelich machen.  Ein
Ohr das diese Wirme- oder Kaltegrade auch nur withrend weniger
Minuten angenommen hatte. mogen Sie nachher noch so sorgfiltie
durch sanfltes Reihen ete. behandeln, es wird Thnen im besten Falle
celingen, etwas Blut emige Millimeter weit in die Arterien vordringen
1 machen:; weiterhinemn stromt es niemals. und das Ohr ist deshalb
reftungslos der Nekrose verfallen®.

Sie sehen, es st emne vollig regelmiissige, constant wiederkehrende
Folge von Erscheinungen, welche durch die verschiedenartigsten 15in-
ariffe an gefisshaltizcen Theilen hervorgerufen werden, Srscheinungen,
die es wohl der Mihe verlohnt. des Feineren zu analvsiven und auf
thre Bedingungen zurtiekzafithven,  Alle diese Lingriffe waren freilich
derart. dass man thnen das Vermogen, die Gefisswinde mehr oder
wenieer stark zn alteriren. unbedenklich zuschretben wird. und eben
diese Ueberleguny ist es ja gewesen. die uns zu der Anstellung der
betreffenden Experimente verantasst hat.  \ber. so dirfen Sie billig
fracen. 15t es denn iberhaupt mogheh, die gesammten geschilderten
Vorgiinge ans einer derartigen Nteration der Gefisswiinde. einer. wie
wir vorhin es nannten. moleculiren Verdnderunyg derselben zu
erkliren? Lassen Sie uns es wenigstens versuchen!

Die Erweiterung zuniichst hat fir das Verstindniss gar keine
Schwierigkeit, sobald Sie an die Wallungshvperdmie in Folge von
divecter Tnsultation der Avterienwinde denken wollen. Ste wissen ja,
dass alle maghehen schiadlichen Einflisse. welche die Arterien treffen,
von emer Erschlaffung der Ringmuskulatur beantwortet werden, und so
werden Sieoes sehr natirlich finden, dass nicht blos die schwiicheren
Grade von unseren verschiedenen Eingriffen. z. B. eine Kurze Ischimie
und missige Hitzegrade, fediglich eine Congestion im Getolge haben,
sondern dass auch  gegenither  den stirkeren Schidlichkeiten die Er-
weiterang der Arterien und consecutive Wallunoshyperamie das Freste
st was in die Erscheinung tritt: aber auf diese Mtonie und ¢Con-
cestion beschrinkt sich in den FFillen letzierey Are dic Wirkung nicht.
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Statt dass die insultirte Arterienwand sich allmihlich wieder erholt
und mit der Wiederverengerung auch die normale Blutbewegung sich
cinstellt, nimmt hier die Erweiterung der Gefisse sogar eine Weile
lang noch zu und trotzdem wird die Blutstromung erheblich
cegen das normale Mass verlangsamt. Das ist undenkbar
bei eciner Hyperdmie wegen lokaler Widerstandsabnahme, so lange
wenigstens der arterielle Blutdruck sich nicht zugleich édndert, wird
aber meines Lirachtens vollkommen begreiflich, wenn die betreffende
Schidlichkeit eine wirkliche innere Verinderung der Gefiss-
wand gesetzt hat. Denn so ist fiir einmal zu verstchen, warum die
Dilatation nicht riickgingig wird, firs Zweite aber auch, dass die
Stromgeschwindigkeit abnimmt. Denn da die Triebkrifte und das
Blut selber keinerlei Aenderung erfahren, so kann die lokale Ver-
langsamung der Blutbewegung nur von lokalen Widerstinden her-
rihren; das Lumen der Gefisse aber bietet dieselben an keiner Stelle,
vielmehr sind Arterien, Capillaren und Venen iiberall und simmtlich
weit, sogar iiber die Norm erweitert. Somit bleibt, so viel ich sehe,
auch gar keine andere Moglichkeit ibrig, als in verdnderten Rei-
bungs- und Adhédsionsverhdltnissen zwischen Blut und Ge-
fasswand die Ursache des gesteigerten Widerstandes zu suchen.  Ganz
besonders erinnere ich Sie an die mehrmals von mir betonte That-
sache, dass in Arterien, von denen drei, vier Tage das Blut abge-
sperrt oder die eciner Temperatur von 569 C. ausgesetzt gewesen sind,
das Blut kaum noch hineindringt, trotzdem das Gefissrohr leer, und
ganz und gar kein Thrombus oder ein anderweiter Inhalt dem Ein-
stromen des flissigen Blutes ein Hinderniss bereitet. s ist eben ein
ander Ding mit dem Blut und Blutgefissen, als mit einem Kautschuk-
rohr und einer beliebigen darin stromenden Flussigkeit.  Vielleicht
dass die Innenwinde der absterbenden Gefisse so an einander kleben,
dass deshalb das Blut nicht mehr hinein kann; aber wie auch immer,
wenn die Beschaffenheit der Gefisswand sich der Art dndern kann,
dass sie ganz unpassabel fir Blut wird, so erscheint es vollends sehr
leicht denkbar. dass sie unter Umstinden die Fortbewegung des Blutes
aulhiilt und die Stromung verlangsamt.

Wie mit der Verlangsamung des Blutstromes die allmihliche
Randstellung der farblosen Blutkorperchen sich aushilden muss. das
haben wir vorhin bereits hervorgehoben, und ebenso leicht verstind-
lich ist, dass in den Capillaren eine Anhiufung von Blutkérperchen
geschieht. Ja, man kann direct sagen, dass mit wachsender Alteration
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der Capillarwand . d. b mit steizendenn Widerstande die Menge der
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