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XII. 

Die StOrungen im Circulationsapparat Chlorotiseher und 
die functionelle Mitralinsuffidenz ). 

Yon Dr. m e d .  L. L e w i n s k i ,  
I. Assis~enzarzt tier medicinischea UniversitY, tspoliklinik zu Berlin, 

Anfangs November i874 kam in die hiesige medicinische Universittits-Polikliaik 
der etwa 13j~ihrige Franz S. mit der Klage fiber Herzklopfen, Kurzathmigkeit, 
Mattigkeit and geschwollene Ffisse. Nach der Angabe der ihn begleitenden Frau 
war er fr0her immer gesund gewesen, butte dana einige Monate zuvor einen acuten 
Gelenkrheumatismus fiberstanden and sich seit janet Zeit nicht mehr erholen k6n- 
ken. Der ffir sein Alter grosse und kr~iftig gebaute Knabe (er glich einem 17--18j~h- 
rigen) sah sehr blass aus und ha|te Oedema an den untern Extremit~ten. Die 
lterzdiimpfungsfigur fiberragte reehts den Sternalrand umein  Bedeutendes, kam 
nach links nieht fiber die linke Mammillarlinie hinaus, begann am untern Rande 
der 2. und reichte his zum oberen der 6. Rippe. Herzstoss etwas versttirkt inner- 
halb der Mammillarlinie im 5. Intercostalraum. In der Gegend des Herzstosses 
h~rte man ein ]antes systoltsches Ger~useh und einen sehwaehen diastolischen Ton. 
Welter nach oben links yore Sternum in der H6he der 4. Rippe war das Gerfiuseh 
schw~ieher, der zweite Ton etwas st~irker. Ueber der A. pulmonalis fund sieh der 
diastolische Ton stark aceentuirt. - - P u l s  120, wenig hoeh~ Art. radial, eng, yon 
mittlerer Spannung. 

Dam Angegebenen  naeh konn te  die Diagnose nicht  zweifelhaft  

sein.  In Anbe t r aeh t  des Ums tandes ,  class das Leiden e rs t  naeh  

e inem acuten Ge lenk rheuma t i smus  aufgetre ten war, u a d  mit BerUck- 

s icht igung der  E r sche inungen  yon Seiten des Herzens  muss te  man  

a n n e h m e n ,  dass  die Mitralklappe in Folge eines endocard i t i schen  

Prozesses  sehlussunf~ihig geworden  war. 

Der Verlauf der Krankheit war eta sehr schleppender. Pat. erhielt Digitalis: 
doch wollte diese nicht reeht wirken: nur vorfibergehend wurde eine Steigerung der 
Diurese erzielt. Dana traten aber zeitweise Anffille yon heftigem Erbreehen, viel- 
leicht dureh Difitfeh]er veranlasst, auf, Welnhe jade Medication verboten. Der Pals 
war h~ufig dicrot~ und dem entsprechend fand sieh wfihrend dieser Zeit ein dop- 
pelter Herzstoss. lm Mtirz 1875 verschlimmerte sieh der Zustand des Pat. be- 

') Zum Theil in der Sitzung der Berliner medictnischen Gesellschaft yore 20. No- 
vember 1878 vorgetragen (cf. Berliner Klinische Wochenschrift, 1879, No. 4 
und 5). 



293 

deutend. - -  Die Oedeme nahmen fiberhand, and w/ihrend ich reich mit der Frage 
beseh/iftigte, ob teh kleine Punetionen an den Extremitiiten maehen solIte (was bei 
der etwas eigenthfimliehen Umgebung des Pat. /iberlegt werden musste), platzte die 
[{ant an den Unterschenkeln. Es entleerte sich innerha]b der n/ichsten 24 Stunden 
eine grosse Menge 5dematSser Flfissigkeit, aber der Knabe collabirte und starb noch 
vor hblauf des 2. Tages am 6. M/irz |875. 

hns nieht welter hierhergehSrigen Grfinden wurde die hutopsie yon den beiden 
damaligen Gerichts[irzten, den Herren Geh.-Riithen L iman und Skrezeczka ge- 
maeht. Die Herren Obdueenten stellten zwar fest, dass der Tod in Folge eines 
lierzleidens eingetreten war, indessen fend sieh am Herzen etwas ganz Anderes, 
als ich erwartet hatte: Der ]inke Ventrikel war bedeutend hypertropirt, weniger der 
rechte: des Endoeardium vollst/ind~g normal, namentlich fehlte an der Bicuspidal- 
klappe jede hbnormitiit. Dagegen war das Ostium venosnm sinistrum hoehgradig 
erweitert, so dass man drei Finger in demselben bequem ausbreiten konnte. Sehliess- 
lich war die Aorta auff/il]ig eng, diinnwandig~ leicht dehnbar~ und die Abgangsstellen 
der Gef/isse an der Pars descendens waren nicht wie in der Norm regelmfissig in 
zwei Reihen angeordnet, sondern ganz irreguifir. Der Herzmuskel bot makrosko- 
piseh (und wenigstens in einem mikroskopisehen Pr~iparate) keine geichen yon 
Verfettung dar. 

Wie die Autopsie ergeben hat, war demnach die Diagnose im 

Leben nicht richtig gestellt. I)enn als Ausgangspunkt  der Erkrankung 

fend sich nicht, wie angenommen war, eine alte Endocardit is  an der 

Mitralis, sondern eine abnorme Beschaffenheit der Aorta. Bekanntlich 

hat V i r c h o w  in einem Vortrage, welchen er in der Sitzung der Ber- 

l iner geburtshtilflichen Gesellschaft vom 12. Jali  1870 gehalten hat, 

darauf hingewiesen ~), dass nach seinen pa thologisch-anatomischen 

Erfahrungen zum mindesten sehr  h~iufig hiichstwahrscheinlich abet  

regelmlissig bei Chlorotischen eine flypoplasie tier grossen Gef~iss- 

st~imme, insbesondere der Aorta, sich finde. Dieselbe ist aufflillig 

eng, dtinnwandig, sie besitzt , ,einen so hohen Grad yon Elasticitlit, 

dass sie sieh leicht wie ein Gummiband ausziehen t~sst und naehher 

wieder zusammenschnurr t"~) ,  und zeigt Anomalien im Ursprunge der 

abgehenden Gef~isse. Was des Herz anlangt ,  so existirt ,  wenn auch 

in der frtiheren Zeit des Lebens eine Kleinheit  desselben mit der 

Kleinheit der Aorta zusammenfal len meg ,  in spiiteren Jahren oft 

ein gerade entgegengesetztes Verh~iltniss, eine wahre Herzhyper-  

trophie, l)em Angegebenen nach musste man jetzt  annehmen,  dass 

der Patient eine angeborene oder wenigstens in den ersten Lebens-  

m) Beitr/ige znr Geburtsh~ilfe und Gyn/ikologie I. Band. Berlin 187~2. S. 323. 
2) a . a . O . S .  336. 
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jahren erworbenel) Disposition zur Chlorosis hatte, und dass diese 
zur Zeit der beginnenden Pubert~itsentwickelung, wie so h~iufig, 
manifest geworden war, vielleicht besonders begUnstigt dutch den 
sehw~ichenden Einfluss des vorangegangenen acuten Geleakrheuma- 
tismus. Als ein Folgezustand musste die Hypertrophie und die hier 
unzweifelhaft dagewesene relative, oder wie man es wohl besser 
bezeiehnen kann, functionelle Mitralinsufficienz aufgefasst werden. 
Diese ist tibrigens nach den Erfahrungen yon G e r h a r d t  2) keine 
allzu seltene Complication tier Chlorosis, und ich selbst babe seit 
tier Zeit der eben beschriebenen Beobachtung noah einen ganz un- 
zweifelhaft hierher gehiirigen Fall gesehen, dessen Ausgang ieh 
allerdings nicht babe feststellen kSnnen, da die betreffende Patientin 
mir bald aus den Augen gesehwunden ist. 

Es entsteht jetzt die Frage: 1) was war bier die Veranlassung 
ftir die Hypertrophie des linken Ventrikels und wo ist der Grund 
hierfiir bet Chlorotischen tiberhaupt zu suchen und 2) wie ist die 
functionelle Mitralinsufficienz nnd die abnorme Erweiterung des 
Ostium venosum sinistrum zu Stande gekommen? 

Was zunii~bst die Herzhypertrophie anlangt, so glaubt V i rch  o w 
sie mit der Enge der Aorta in Beziehung bringen zu miissen. Er 
stellt sich vor, dass wenn das Individuum eine gri~ssere Menge 
Blur producirt, der Druck im hortensystem wachsen, die Wider- 
stiinde fiir die Entleerung des linken Ventrikels zunehmen und 
dann, wie es ja auch sonst vielfach geschieht, eine Dilatation und 
Hypertrophie desselben eintreten mussY). Daneben hlilt er es fiir 
sehr wahrscheinlich, ,dass in ether Zeit, wo das Herz auch phy- 
siologisch zum Wachsen bestimmt ist, alle Anreize zu vermehrtem 
Wachsthum eine ~rSssere Wirkung austlben"4). Nun kiinnte man 
vielleicht daran denken, dass da die Blutmenge Erwacbsener absolut 
und relativ grSsser ist als im Kindesalter, wiihrend der Pubert~its- 
entwickclung die Bedingungen fiir die tIerzh~,pertrophie gemiiss 
dieser Anschauung gegeben sind. 

I m m e r m a n n  entwickelt dieselbe Ansicht wie V i r c h o w ;  er 

t) Wenigstens betrachtet Virehow die Gef~ssanomalie als angeboren oder in 
den ersten Lebensjahren erworben. 

~) Lehrbueh der Ausculation and Percussion. |866. S. 184. 
s) a. a. O. S. 334. 
4) a. a. O. S. 332. 
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meint, dass , j e  grtisser die Blutmenge und je enger der arterielle 
Apparat, desto grSsser das Missverh~iltniss zwischen der yore Herzen 
zu bewegenden Last und den Widerstiinden ist, welche sich der 
Hebung entgegensetzen '~ 1). 

Allein gegen diese Anschauung l~isst sich Mancherlei einwenden. 
Zuniichst haben die in den letzten Jahren im physiologischen In- 
strut zu Leipzig fiber die Beziehungen zwischen Blutmenge und 
Blutdruek gemachten Untersuehungen ~) gezeigt, dass die Vorstellun- 
gen, welche man hieriiber gehabt hat, falseh sind. Es kann nehm- 
Itch bet einem Tbiere die Blutmenge innerhalb sehr wetter Grenzen 
variiren, ohne einen Einfluss auf den Blutdruck auszufiben. 

Andererseits gestattet der Umstand,  dass nine Aorta an der 
Leiche enger gefunden wird, als nine normale, noch keineswegs 
einen Schluss darauf, class sin auch dem Kreislauf einen griJsseren 
Widerstand geboten hat. Die Aorta ist bekaantlich ein elastiscber 
Scblauch, welcher im Leben welt fiber sein Lumen im leeren Zn- 
stand hinaus gedehnt ist und dann je nach der mehr oder weniger 
vollkommenen Elasticit~it seiner Wandungen einen Druck auf den 
Inhalt ausUbt. W~hrend der Diastole des Herzens treibt sie da- 
dureh nine gewisse Menge Blut in die peripberen weniger wider- 
standsffihigen Gef~isse: allein mit der n~ichsten Systole wird sie um 
eben so viel wieder gedehnt, und so bleibt ein gewisser mittlerer 
Grad der Erweiterung. Gegen Ende des Lebens abet, wenn die 
Herzkraft zu erlahmen anRingt, ziehtsie sieh nun immer zusammen 
bis auf die dem leeren Zustand entsprechende WeRe. Wenn man 
demnach den Widerstand, welchen ein Gef~iss dem Kreislauf w~ih- 
rend des Lebens geboten hat, durch Untersuchungen an tier Leiche 
feststellen will: so gen~igt es dazu nicht blos die WeRe desselben 
zu bestimmen; sondern yon vielleicht noch griisserer Wichtigkeit 
sind die physikalisehen Eigenschaften tier W~inde, nehmlieh 1) die 
Dehnbarkeit derselben und 2) die Vollkommenheit der Elasticitlit, 
d. h, die Fiihigkeit, wieder vollstiindig, nachdem die dehnende Kraft 
nacbgelassen hat, in den alten Zustand zuriickzukehren. 

Dass die Leichtigkeit, mit welcher ein Gefliss gedehnt wird, 
und die GrSsse der miiglichen Dehnung yon unendlicher Bedeutung 

l) Ziemssen's Pathologie und Therapie Bd. 13. S. 573. 
~) Worm i~Hiller, Sitzungsber. tier Sblchs. Ges. der W. /Vlath.-physic. K1. 1873. 

573--664. - -  L. Lesser, Volkmann's Sammhmg klin. Vortr~ige. No. 86. 
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ftir den Kreislauf sind, sieht man unschwer ein. Ieh brauche nut 
daran zu erinnern, dass, wenn man zwei gleieh weite Riihren, die 
eiue yon Holz und die andere von Kautschuk hat, man dureh die 
letztere in der Zeiteinheit mit derselben Kraft eine weit griissere 
Meuge FItissigkeit hindurehtreiben kann wie dutch die erstere. Aber 
aueh die Volikommenheit der Elasticitiit spielt eine gewisse wenn 
auch nicht ganz so bedeutende Rolle. Wenn nehmlieh zwei voll- 
kommen elastische Kiirper, welche sich mit einer gewissen Ge- 
schwindigkeit bewegen, aufeinanderstossen: dann ist die Summe der 
lebendigen Kriifte nach dem Stosse gerade ebenso gross wie un- 
mittelbar vor dem Stosse: es geht eben dutch diesen 5~ichts ver- 
loren. Stossen aber zwei weniger elastische Kitrper aufeinander, 
dann erleiden sie eine bleibeude Ver~inderung ihrer Form, wodurch 
ein Theil der vorhandenen lebendigen Kraft absorbirt wirdl). Nun, 
dos Blur, das einem vollkommen elastischen Kiirper gleich, eraehtet 
werden kann, stiisst w~ihrend der Systole des Herzens mit der ihm 
you diesem ertheilten Geschwindigkeit an die Aorta und erweitert 
diese je nach der griisseren oder geringeren Leichtigkeit, mit wel- 
cher sie sich dehuen liisst. Dutch diese Formverlinderung, welche 
sich bekanntlich in Gestalt either Welle, die wir Puls nennen, liings 
des arteriellen Theils des Gef~sss?stems fortpflanzt, wird ein Theil 
yon d'er lebendigen Kraft, die dos Herz dem Blut ertheilt hat, zu- 
n~ichst verbraucht. Ist die Aorta vollkommen elastisch, so wird 
diesel. Theil als Spannkraft aufgespeichert, um dann spiiter wieder 
fiir den Kreislauf verwerthet z'u werden. Ist dagegen die Aorta 
nieht vollkommen elastiscb, so bleibt ein Theil dec Verschiebung, 
welche ihre Wandmoleciile wiihrend der Herzsystole er]itten hatten, 
bestehen: dadurch aber wird dem Kreislauf ein Theil yon der leben- 
digen Kraft entzogen, welche ibm dos Herz, als sein eiuziger MotOr, 
ertheilt hatte. So kommt es, dass Gef~isse, deren Wandungen eine 

1) Dieser Verlust ist" bekanutlich, wenn die beiden K6rper mit M und M I und 
die betdeu Geschwindigkeiten derselben yon dem Zusammenstoss mit c uud 

M.M l 
cl hezeichnet werden, gleich dem harmonischen Mittel der Massen ~--- 

M-~M I 

uud dem Fallraum~ welcher der Eodgeschwindigkeit e--c1 entspricht: also 

M-M I ( c - -  el)  2 
---~ M--~-M I 2g , wenn man uuter g die Beschleunigung durch die 

Schwere versteht. 
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geringere Dehnbarkeit und eine weniger voilkommene Elasticit~it be- 
sitzen, wie bei Arteriosclerose, trotz des abnorm weiten Lumens, 
welches sie im leeren Zustande haben, dennoch dem Kreislauf viel 
gr~issere Widerst~inde bieten als normale. Das Umgekehrte abet 
findet,sich gerade bei Chlorotischen. Itier ist die Aorta sehr leicht 
dehnbar und besitzt eine fast vollkommene Elasticit~it: sie llisst 
sieh, wie V i rehow sagt, ,wie ein Gummihand leicht ausziehen 
und sehnurrt dana wieder zusammen"l). Wenn demnaeh ihr 
Lumen post mortem klr als normal gefunden wird: so ist 
damit noch keineswegs gesagt, dass sie dem Kreislauf auch wiih- 
rend des Lebens grSssere Widerstiinde geboten hat. Es kann eben 
dieses dutch die giinstigea Bedingungen, welche die physicalischen 
Eigensehaften ihrer Wandung fiir die Fortbewegung des Blutes 
bieten compensirt, ja sogar iibercompensirt werden: und man 
k~innte vielleicht mit demselben Recbt, wie die Herzhypertrophie 
yon der Enge der Aorta, die Kleinheit des Herzens, welche so 
hiiufig in den friiheren Jahren solcher Individuen gefunden wird, 
yon der leiehteren Dehnbarkeit und der vollkommenerea Elastieit~it 
ihrer Wandungen bedingt ansehen. In der That wird man auch 
a priori gar nicht angehen k~nnen, weleher yon den beiden hier 
angeftihrten und entgegengesetzt wirkenden Zust~inden der vorherr- 
schende ist. Genauere Untersuchungen, die ja fiiglieh nur in patho- 
logisch-anatomischen Instituten denkbar sind, fehlen his jetzt. Allein 
es giebt eine klinische Thatsaehe, welche beweist, dass die Aorta 
bei chlorotischen Individuen zum mindestea nicht die Entleerung 
des Herzens ersehwert und so in tier yon Vi rchow and I m m e r -  
mann  angegebenen Weise zur Herzhypertrophie fiihrt. Wean das 
nehmlich der Fall w~ire, so miisste die Spannung des Aortensystems 
bei Chlorotischen erhSht sein. ,Nun besitzen wit Zeiehen, auf 
welehe ich spliterl~in noch zurlickkommeZ), aus denen wir eine er- 
hiihte Spannung des Aortens•stems zu diagnosticiren im Stande 
sind, yon denen das Wesentlichste bekanntlieh die Verst~rkuag des 
zweiten Aortentones ist. Von diesea hahe ich aber bis jetzt trotz 
der vielen an Chlorosis Leidenden, die ich in den letzten Jahren 
gesehen habe, bei unzweifelhaft uncomplicirten F~illen'Niehts eat- 

1) a. a. O. S. 336. 
~) S. unten S. 302. 
Arohiv f. pathol. Anat. Bd. LXXVI, t i f t .  2. 2O 
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decken kiinnen 1). Da demnach die Spannung des Aortensystcms 
Chlorotischer nicht erhiiht ist, auch nicht der Blutdruck in der 
Aorta: so verliert die Virchow'sche tIypothese der Herzhyper- 
trophie jeden Boden. 

Wenn wit nun der hier angeregten Frage fiber die Entstehung 
der Herzh~pertrophie bei Chlorotisehen nliher treten wollen: so er- 
scheint es nothwendig, auf einen allgemeinen Satz der Physiol0gie 
des Kreislaufs zurilckzusehen. Es ist fiber allem Zweifel erhaben, 
dass ein normalcr Kreislauf nut so lange m(iglich ist, als die Kraft 
des Herzens fiir die Widerstiinde desselben ausreicht oder wie man 
sich auch ausdrticken kann, so lange die l e b e n d i g e  Kra f t  des 
I I e r z e n s  tier m e e h a n i s c h e n  Arbe i t  des  K r e i s l a u f s  e n t -  
spr icht .  Nun ist nach einer bekannten Formel der Mechanik die 
Arbeitsleistung einer Kraft (K) gegeben durch das Product des 
Widerstandes (P) in den Weg (s): also K = P.s .  In der H~imo- 
dynamik versteht man bekanntlich unter P den Blutdruck in der 
Aorta, welcher ja bei jeder Herzsystole dutch die Herzkraft fiber- 
wundcn werden muss, und unter s die Hi, he eincs Cylinders, dessen 
Durehmesser dem des Anfangstheils der Aorta entspricht und dessert 
Inhalt durch die Blutmenge, die der Ventrikel bei der S:/stole ent- 
leert, bestimmt wird. Allein die Kraft des Herzens ( :  K) ist 
wicderum eiu Product zweier Factoren, nehmlich: 1) yon der 
Summe der Muskelfasern, welche in seinem Querschnitt enthalten 
sin4 und die wit mit M (Masse) bezeichnen wollen und 2) yon 
der contraetilen Kraft oder der Energie der einzelnen Muskelfasern, 
was wit e nennen wollen. Wir werden also jetzt sagen kbnnen: 
ein normaler Kreislauf ist tiberhaupt nut miiglich, wenn 

1) M.e -~- P.s  ist. 
Es muss abet sofort eine St(irung des Kreislaufs eintreten, wenn 
ein Missverbitltniss zwischen diesen beiden Faetoren besteht zu Un- 
~unsten yon M.e, d.h.  wenn 

2) M.e < P . s  ist. 
Es ist klar, dass aus tier Formel 1) die Formel 2) auf die ver- 
schiedenste Weise abgeleitet werden kann, d. h. also, dass dieselbe 
Kreislaufsstiirung auf die versehiedenste Weise sich aus der Norm 
entwickeln kann. Aus der gegebenen Reihe tier MiJglichkeiten 

1) S. unten S. 303 Anmerkung. 
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wollen wit hier nut einzelne herausgreifen, welche, da sie in Wirk- 
licbkeit rein vorkommcn, als Belege fiir die Realitltt der dutch die 
Formeln ausgedriickten Allgemeinanschauungen dienen miigen. Der 
erste Fall ist der,  dass das Product yon Me normal bleibt, w~ih- 
rend der yon Ps steigt. Das kann wiederum in versehiedener 
Weise vor sich geben, z. B. dutch die blosse Vergritsserung yon P 
oder yon s. Die blosse Vergriisserung yon P, d. h. die Steigerung 
des Blutdrucks findet sich bekanntlich in Folge yon Nierenschrum- 
pfung. Die alleinige Vergriisserong yon s kommt vor bei Aorten- 
insufficienz, tiler wird der linke Ventrike] yon zwei Seiten wiih- 
rend seiner Diastole gespeist und muss wfihrend der Systole eine 
griissere Menge Blut in die Aorta werfen. Da aus dieser Blutmenge 
nun s berechnet wird, so wird also so lange tier Aortenquerschnitt 
derselbe ist~ s grSsser sein. Allele in diesen F~illen ist P nieht 
mehr ganz normal. Es schwankt nehmlich bei Aorteninsufficienz 

tip 

der Blutdruck zwischen Arterienerweiterung und Verengerung in 
viel griisserem Umfange als in der Norm, er ist kurz vor Beginn 
der tterzs?stole etwas niedriger als in der Norm. Indess diese 
Verkleinerung yon P wird durch die Vergriisserung yon s Uber- 
compensirt, so dass P.s grtisser ist als im gesunden Zustande. In 
der That ist auch der Druck in der Aorta im Moment der Herz- 
systole griisser als in der Norm 1). 

Aber die Formel 2) kann sich auch aus der 1) dadurch ent- 
wiekeln, dass P.s normal bleibt, w~ihrend Me sinkt. Auch bier 
wollen wir wieder nur zwei Miiglichkeiten in's Auge fassen. Es 
kann netJmlich das Product Me kleiner werden, indem blos M oder 
blos e kleiner wird. Die Verkleinerung yon M entsteht bei chro- 
nischer Myocarditis, bei welcher in Folge yon bindegewebiger 
Wucherung (sogenannten Schwielen des Herzfleisches) ein Theft 
der Herzmuskelmasse vernichtet wird. Dem gegentiber wird e, 
d. b. die Energie der Herzmuskelfasern herabgesetzt tiberall da, 
wo die O-Zufuhr zum gerzen verringert is~, also aueh bei Chlo- 
rosis. Denn bier ist der ttiimoglobingehalt des Blutes vermindert: 
demnach auch die O-Zufuhr zu den Organen. Hierauf aber reagiren 
bekanntlich gerade die Muskeln am intensivsten, indem ihre Leistungs- 
flihigkeit abnimmt: 

~) Es geht dieses am sichersten aus der bei horteninsufficienz sich einstelleno 
den Erweiterung der Aorta hervor. 

20* 
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Es ergiebt sich also hieraus, dass c h l o r o t i s c h e  I n d i v i d u e n  
in Bezug auf  i h r en  C i r c u l a t i o n s a p p a r a t  H e r z k r a n k e n  
g l e i c h  zu ach ten  s ind,  bei  we lchen  das  Missve rh i i l t n i s s  
b c s t c h t ,  wie es F o r m e l  2) ausdr t i ck t .  

Nun entsteht aber die Frage: was geschieht in solchen F~illen? 
Wie aus der allgemeinen Pathologic der Herzkrankhoiten sich er- 
giebt, ist die erste Wirkung, wenn M e - ~  Ps geworden, die, dass 
P so lange sinkt, his wieder Me ~ Ps wird. Allein es ist bc- 
kannt, class das Sinken des Blutdrucks in der Aorta mit ungemeinen 
Sch~idigungen ftir den Kiirper verbunden ist. Ohne mich eingehen- 
der auf die verwickclte und trotz der vielen Arbeiten tier letztcn 
Decennien noch keineswegs vollkommen durchsichtige Frage dcr 
Kreislaufsregulation einzulassen: miJchte ich nut darauf hinweisen, 
dass die Leistungsf~ihigkeit der Organe davon abh~ingig ist, dass in 
der Zeiteinheit eine gewisse Quantit~it Blat dutch die Capillarcn 
striimt, verschieden gross je nachdem das Organ gerade functionirt 
odor nicht. Das ist aber ganz im Allgemeinen ausgedriickt~ nut 
abh~ingig yon dee Differenz zwischen Anfangs- und Enddruck des 
Gef~isssystems. Es sinkt demnach ceteris paribus die Geschwindig- 
keit des Capillarkreislaufs mit dem Sinken des Aortendrucks. Um 
dieses zu vcrhindern~ greifen (gleichgtiltig wie?) cine Menge yon 
compensatorischen V orrichtungcn ein. So z. B. steigt zuniichst die 
Frequenz des tterzschlages. Allein das Wichtigste bleibt doch 
immer, wie die Pathologic der tlcrzkrankheiten lehrt v die V e r -  
m e h r u n g  der  H e r z m u s k e l m a s s e  odor wie man sich klinisch 
ausdriickt, die t t e r z h y p e r t r o p h i e .  Nothwendig hierfiir ist nur 
eine gewisse Leistungsf~ihigkeit der Individuen, nehmlich die F~ihig-. 
keit neue Massen anzubilden. 1st das nicht der Fall, dann entsteht 
ein schlimmer Zustand. Wie wir gesehen, wird, wenn Me < Ps, 
der Blutdruck in der Aorta so lange verringert, bis beide Seiten 
der Gleichung wieder gleich sind. Allein mit dem Sinken yon P 
sinkt auch die Oeschwindigkeit des Capillarkreislaufs, damit die 
Functionsfiihigkeit der Organ e also auch des Herzens, d. h. der 
Factor c. Mit dem Sinken yon o sinkt abet wiedcr P, und so 
cntsteht ein unhcilvoller Circulus vitiosus zwischen e und P, wcl- 
chef zur Vernichtung des Lebens ftihrt. Man bezeichnet diesen 
Zustand bekanntlich in der klinischen Sprache mit dem Ausdrucke: 
CompensationsstSrungen. 
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Anders aber ist es, wie gesagt, wenn das Individuum die 
F~ihigkeit besitzt, neue Kiirpermassen anzubilden; hier vermehrt 
sich die tierzmuskelmasse, his ein vollkommener Ausgleich erzielt 
ist. Diese F~ihigl~eit besitzen aber ~erade Chlorotische, wie schon 
am besten daraus hervorgeht, dass chlorotische Individuen sieh 
racist im Stadium vermehrten K(irperwachsthums befinden 1). Dem- 
nach entwickelt sich auch hicr eine Herzhypertrophie zur husglei- 
chung der Kreislaufsstiirungen, genau wie bei allen anderen Herz- 
kranken. Ob diese Ausgleichung abet immer vollst~indig durch 
Vermehrung der Herzmuskelmasse gelingt, ist indess fi'aglich. Es 
arbeitet ja die neue Masse unter denselben ungtinstigen Verh~lt- 
nissen wie die alte, d. h. unter verringerter Energie. Demnach ist 
es mSglieh, dass trotz dcr Hypertrophic keine vollst~indige Com- 
pensation zu Stande kommt. Es wird eben im gegebenen Fall 
hlles davon abhlingen, wie stark die Verringerung von e ist, oder 
mit anderen Worten, his zu welchem Grade die Abnahme des H~i- 
moglobingehalts im Blute gediehen ist. 

Dem hngegebenen nach gehiirt die Chlorosis in Bezug auf die 
Circulationsorgane in's Gebiet der Herzkrankheiten und daher sind 
auch die subjectiven Beschwerden Chlorotiseher, wie Herzklopfen, 
Oyspnoe u. s. w. nicht verschieden yon denen anderer Herzkranker. 

hus der hier gegebenen Darstellung erkl~irt sich aber auch 
noeh ein Moment, das sonst unverstiindlich wiire. Schon bei der 
Beobachtung, die obcn mitgetheilt ist, war es auff~illig, dass post 
mortem eine ziemlich bedeutende Herzhypertrophie nachweisbar 
war, obwohl im Leben 51ichts darauf hingewiesen hatte. Analoges 
ist wohl bei Chlorotisehen iifter der Fall. Denn es ist doch zum 
mindesten hiiehst auff~illig, dass eine Hypertrophic des linken Ven- 
trikels bei Chlorotischen nach V i r c h o w ' s  Erfahrung gerade nicht 
allzu selten vorkommt, w~ihrend an Lebenden alle die Zeichen zu 
fehlen pflegen, die auf eine solehe Complication hinweisen. We- 
nigstens ist es mir noch hie gelungen, mit Sicherheit eine Hyper- 
trophic nachweisen zu k~nnen. I)ieser Widerspruch ist darin be- 
grilndet, dass wir keine S~mptome besitzen; aus welehen wir die 
Hypertrophic an sich, d. h. die Massenzunahme des Herzens diagno- 

t) kueh Virehow meint~ ,,dass in einer Zeit~ we das Herz aueh physiologiseh 
zum Waehsen bestimmt ist, alle Anreize zu vermehrtem Waehsthum eine 
griissere Wirkung aus/iben" (a. a. O. S. 332). 
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sticiren kiinnen. Traube 1) erschloss dieselbe hauptslichlich aus 
der erhiihten Spanmmg des Aortensystems, wenn diese l~ingere 
Zeit nachweisbar war und ganz insbesondere wenn daneben noch 
die Zeichen ftlr eine Dilatation des linken Ventrikels vorhanden 
waren. Fiir die erhiihte Spannung des Aortensystems aber hatte 
er drei Symptome: 1) abnorme Resistenz der Radialartcrien bei 
normaler Besehaffenheit ihrer Wiinde; 2) Verst~irkung, ErhShung 
und klingende Beschaffenheit des diastolischen Aortentones und 
3) abnorme Resistenz des Spitzenstosses. - -  Itiergegcn l~isst sich 
nun Fo]~endes einwenden: 1) die Resistenz tier Radialartcrien 
wechselt aus localen Griinden, nehmlich je nach der Contraction 
oder Erschlaffung dcr glatten Musculatur der kleineren Gefiisse, 
unabhiingig yon der Aortenspannun~, beweist also nur die Spannung 
dieser Gef~isse. Eine Folgerung hieraus auf die Spannung des 
Aortensystems ist demnach nut unter grossen Cautelen erlaubt. 
2) Die abnorme Resistenz des Iterzstosses beweist nut die erhShte 
Leistungsf~ihigkeit des Ventrikels; diese ist abet nicht immer mit 
erhiihter Aortenspannung combinirt. So ist bei Mitralinsufficienz 
und Hypertrophie des linken Ventrikels die Spannung der Aorta 
hiiehstens die normalc, w~ihrend der Kraftiiberschuss des Ventrikels 
nur dazu dient, um wlihrend der Systole eine gewisse Menge Blut 
in den Vorhof zu treiben. - -  Nur die Verstlirkung des zweiten 
Aortcntones erlaubt einen directen Schluss auf erh(ihte Aorten- 
spannung. - -  Hiernach modificirt sich die Lehre T r a a b e ' s  etwa 
in folgender Weise: Es giebt ein directes Zeichen ftir die erhi~hte 
Leistungsfiihigkeit des linken Ventrikels, nehmlich die abnorme 
Resistenz des Herzstosses, und ein indirectes Zeiehen, d. i. die 
Verst~irkung des zweiten Aortentones. Denn aus der letzteren kann 
auf eine erhShte Spannung des Aortensystems geschlossen werden; 
diese ist abet wieder ohne eine erhiihte Kraft des linken Ventrikels 
nieht denkbar. Nun lehrt aber die Erfahrung, dass, wenn der linke 
Ventrikel auf l~ingere Zeit eine erhiihte Kraft entwickelt, er an Masse 
zugenommen hat, d. h. hypertrophirt ist. Demnach ist es immer 
gcstattet aus einer l~ingere Zeit anhaltenden erh(ihten Kraft des 
linkcn Ventrikels eine Herzhypertrophie zu diagnosticiren. Allein 
der umgekehrte Schluss w~ire falsch. Denn da die Kraft des tterz- 

1) Gesammelte Beitrfige. {l. S. 979. 
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muskels ein Product yon Masse und Energie ist, so kann eine Ver- 
mehrung der Masse, d. h. eine tlypertrophie vorhanden sein, ohne 
dass damit eine erhi~hte Kraft verbunden ist: nehmlieh dann, wenn 
gleichzeitig die Energie der Muskelfasern gesunken ist. 

Das ist aber, wie wit gesehen haben, bei Chlorotisehen der 
Fall. Hier hypertrophirt das Herz nieht, um eine abnorme Arbeit 
zu leisten, sondern nut um die durch verringerte Energie der Herz- 
muskelfasern bedingte Sti~rung zu beseitigen. Daher ist die Kraft 
des linken Ventrikels hSehstens nur die normale; folglich fehlen 
die Zeiehen fur die Hypertrophie 1). 

Wit kommen jetzt zu der zweiten oben aufgeworfenen Frage: 
wie entstand in unserem Falle die relative oder wie hierfiir wohl 
hezeichnender gesagt werden kann, die funetionelle Mitraliosuffieienz? 

Die Frage, oh es tiberhaupt eine funetionelle Mitralinsuffieienz 
giebt, ist his auf die neueste Zeit verschieden beantwortet. Sehr 
gewichtige hutoren haben sich dagegen ausgesprochen: am ein- 

gehendsten Oppolzer~) .  Das Argument, auf welches er sieh 
haupts~chlieh stiitzt, ist wie er sagt, ein anatomisches und beruht 
auf einer Angabe Kt i r s chne r ' s a ) .  Dieser macht nehmlieh die Be- 
merkung, dass die Valvula mitralis fur jede Ausdehnung des Ostium 
venosum hinreicht. , Ich babe in jedem Ventrikel das Ostium 
venosum ausgedehnt, wie es am lebenden Iterzen hie vorkommen 
kann und die Klappe wUrde doch hingereieht haben, eine welt 
grSssere Oeffaung zu deeken"4). Dieses ganz unzweifelhafte Faetum 
wtirde in der That sehr viel bedeuten, wenn nehmlich die Art und 
Weise, wie die Klappe w~ihrend der Systole des Herzens geschlossen 
wird, analog w~ire dem Versueh einer solchen Ausmessung, wie sie 

�9 1) Nut bisweilen h6rte ich bei chlorotischen M~idchen eine Verst~irkung des 
2. Aortentones: hl]ein dieses war immer nur im ersten Moment der Unter- 
suchung der Fall; setzte ich dieselbe einigeZeit aus, oder auscultirte ich in 
kleinen Pausen mehrere Male hinter einander, dann war der 2. Ton keines- 
wegs mehr abnorm. Es ist das offenbar die Folge der psychischen Erregung, 
in welcher hekanntllch Ch]orotisehe auch an andera Muske]n voriibergehend 
eine erh~hte Kraft ,entwickeln. 

2) 0 ppo l  z er 's  Vorlesungen fiber die Krankheiten des Ilerzens, heransgegeben 
~on S t o f f e l a ,  Erlangen |867.  S. 220. 

s} Rud.  Wagner ' s  HandwSrterbuch der Physiologie. hrtikel: Herz und Herz- 
th~ttigkeit. Bd. 2. 

4) a . a . O . S .  61. 
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K i i r s c h n e r  gemacht, d. h. wenn die KIappe sich w~ihrend des 
Lebens horizontal vor das Ostium venosum legen wiirde. In der 
That hat es Autoren gegeben, welche diese Anschauung vertreten 
habenl). Allein auf Grund von Versuchen, auf  welche ich noch 
zurtickkommen werde, und wohl in Uebereinstimmung mit den 
meisten jetzt lebenden Physio]ogen glaube ich mit einiger Bestimmt- 
heir sagen zu kiinnen, dass die Bieuspidalklappe niemals, so lange 
der Herzmuskel noch im Stande ist sich zu contrahiren, in dieser 
Weise das Ostium venosum abschliesst. Damit flillt aber die Be- 
deutung der Kf i r s c hne r ' s e he n  Angaben gegen die functionelle 
Insufficienz. - -  DemgegenUber wfisste ieh kaum, wie der im An- 
fang mitgetheilte Fall anders gedeutet werden kSnnte. 

Wenn es demnaeh feststehen diirfte, dasses  funetionelle Mitral- 
insuffieienzen giebt, (und die neuesten Autoren, wie F r i e d r e i c h 2 ) ,  
R o s e n s t e i n 3 ) ,  sind ja dieser Meinung): so erscheint mir die Vor- 
stelhmg, welehe zur Zeit fiber das Zustandekommen derselben 
herrscht, vollkommen unzureiehend. Was zuniichst die abnorme 
Erweiterung des Ostium yenosum anlangt, so bringt man sie meist 
in Zusammenhang mit einer Erschlaffung der Herzwand, haupt- 
s~iehlich wohl deswegen, weft die Beobachtung die Coincidenz dieser 
beiden Zustiinde lehrt. Allein zur Dehnung ist schliesslich eine 
dehnende Kraft nothwendig, und die Erschlaffung der Herzwand 
bedeutet doch eigentlich nut den Wegfall einer Kraft, nehmlich 
des Herztonus. Es liegt also implicite in dem Begriff yon der Er- 
schlaffung der Herzwand die Vorstellung, dass eigentlich in der 
Norm die dehnende Kraft vorhanden, aber durch den Tonus der 
Herzwand eine sie aufhebende Gegenkraft gegeben ist, nach deren 
Wegfall jene dann in die Erseheinung tritt. Oiese dehnende Kraft 
kann aber nichts Anderes sein als der Druek der im Herzen befind- 
lichen Flfissigkeit. Wenn-durch eine Riihre mit dehnbaren W~inden, 
wie wir uns das Ostium venosum vorstellen kiinnen, eine FIfissig- 
keit mit grosser Kraft durchgepresst wfirde, und wenn dieses so 

1) Scoda, Percussion und Auscultation. 5. Auflage. S. 190. Auch Traube 
scheint wenigstens nach dem Werthe, den er auf den Baumgarten'sehen 
Versuch legt, diese Ansicht gehabt zu habeu (Gesammelte Abhandlungeu 
Bd. II. S. 798): 

2) Friedrcich, Lehrbuch der Herzkrankheiten. Erlangen 1867. S. 239. 
8) v. Ziemssen's Handbuch der Pathologie. Bd. 6. S. li0. 
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oft geschehen wtirde als alas Herz sieh contrahirt: so miisste sic 
sehliesslieh erweitert werden. Abet der Oruck, unter dem das 
Blut im Vorhof steht, ist meist ein negativer und nut withrend der 
Vorhofssystole erhebt er sich naeh des Versuehen yon Mare ) , ' )  
und C h a u v e a u  zu 2 ,0 - -2 ,5  iVlm. Quecksilber. Doch diirfte such 
diese Zahl, wie bereits H. J a e o b s o h n  2) bemerkt hat, noeh zu 
hoeh gegriffen sein, da bei den Versuehen tier beiden Franzosen 
dutch die EinfUhrung einer Cantile in den Vorhof ein Striimungs- 
hinderniss und damit eine kiinstliehe I)rueksteigerung gemacht ist. 
Jedenfalls ist demnaeh tier Seitendruek, den das yore Vorhof in 
den Ventrikel fliessende Blut besitzt, hiiehst unbedeutend und kann 
also bei Betrachtung tier bier vorliegenden Frage ganz ausser Aeht 
gelassen werden. Viel wichtiger dagegen fiir dieselbe ist der intra- 
ventricul~ire Druck. Denken wit uns einen Ballon mit dehnbaren 
Wandungen, weleher an seiner oberen Seite eine Oeffnung (Ostium 
venosum) hatS), und nehmen wir an, dieser Ballon w~ire mit einer 
so grossen Flilssigkeitsmenge gefiillt, dass seine Wandungen nicht 
die geniigende Widerstandskraft h~itten und gedehnt wtirden: so 
wUrde der Ballon erweitert werden mtissen und mit ibm die obere 
Oeffnung. Abet so einfach kann der Vorgang im Ventvikel offenbar 
nicht sein. Denn wenn dem so w~re, so mtisste eine gewisse Re- 
lation zwischen der Weite des Ventrikels und der des Ostium veno- 
sum bestehen: das ist abet nicht der Fall. Es giebt bekanntlich 
ganz enorme Dilatationen des linken Ventrikels, namentlich bei 
Aorteninsufficienz, bei welchen das Ostium venosum wohl etwas 
erweitert ist, abet doch keineswegs so, dass daraus eine functi0nelle 
Mitralinsufficienz entstiinde: andererseits haben wir aber in unserem 
obigeu Falle nut eine sehr geringe Dilatation des tinken Ventrikels 
und eine sehr bedeutende Erweiterung des Ostium yen~ sin. 
gehabt. Es muss demnach irgend eine besondere Vorriehtung 
existiren, welehe in der Norm alas Ostium venosum vor abnormer 
I)ehnung sehtitzt, und bei deren Sch~idigung die angegebene St~i- 

a) Marcy, Circulation du sang. Paris t863. p. 103. 
2) Reichert's u. du Bots-Reymond's Archiv, 1867. S. 237. 
8) Die Aorta kann unberiicksichtigt bleiben, da sic verm6ge des in ihr herr- 

schenden relativ hoben Drucks wie ein fester Stab betrachtet werden kann, 
welcher neben dem Ostium venosum in die Wanduu~ des Ballons bineinge- 
steckt ist. 
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rung eintritt. Das sind wie ieh glaube die Papillarmuskeln. Um 
den Einfluss derselben auf die WeRe des Ostium venosum zu ver- 
stehen, ist es nothwendig, ein wenig auf den Modus des Klappen- 
sehlusses einzugehen, da hierUber noch divergirende hnsichten 
wenigstens unter den Klinikern bestehen: doeh will ich bier gleieh 
ira Voraus bemerken, dass ieh auf Grund eigener Versuehe zu 
einer die K t i r s c h n e r ' s c h e  Darstellung our  im Wesenflichen be- 
stlitigenden Ansieht gelangt bin. 

Wean ~) man bei einem nieht zu kleinen Hunde, nachdem 
des Thief curarisirt und die kiinstliehe Respiration eingeleitet ist, 
des Herz freilegt und mit dem Finger veto linken Herzohr aus in 
den linken Ventrikel eingeht: dann ist des erste, was aufflillt, wie 
der Finger zwischen den beiden sich fest an einander legenden 
Papillarmuskeln withrend der Systole eingeklemmt wird. I)ringt 
man tiefer, so constatirt man mit Leiehtigkeit, wie der tIerzmuskel 
sich yon allen Seiten fest um den Finger legt, und bekommt den 
Eindruck als ob our der Finger es verhinderte, dass sich die W~inde 
des Herzens auf einander legen: schliesslich fiihlt man bisweilen 
ein systolisches hnschlagen der Iterzspitze an den Finger. Dem- 
gegentiber kann man anfangs oberhalb der Papillarmuskeln Nichts 
wahrnehmen: erst nach einiger Uebung gelingt es bei vorsichtigem 
"hbtasten zu erkennen, dass das Ostium venosum mit jeder Systole 
sich verengt (ein Factum, das bereits Hu l l e r  bekannt war): aUein 
gegeniiber der Kraft in der Gegend der Papillarmuskeln und unter- 
halb derselben ist die Kraft, mit weleher das Ostium yen. sin. 
zugezogen wird, eine ausserordentlich kleine. E b e n s o  f e h l t  
j e d e r  Druck  au f  den F i n g e r  in de m  g a n z e n  Bere i eh  des 
H e r z e n s  o h e r h a t b  de r  P a p i l l a r m u s k e t n .  Dagegenkonnte ich 
bei einiger Vorsieht die Sehnenfaden ftihlen und constatiren, dass 
sie v~ihrend der Systole der Herzwand anliegen. Sofort bemerkbar 
in diesem oberen Abschnitt war schliesslich die systolische Niiherung 
des Ostium venosum an die Iterzspitze. 

Aus diesen Thatsachen diirfte es erlaubt sein, folgende Sehlttsse 
zu machen: I )  der Ventrikel treibt w~hrend der Systole alles in 

1) Die hierher gehSrigen Versuehe sind im physiologisehen Institut der hieslgen 
Thierarzneischule gemacht, und erlaubo ieh mir Herrn Prof. Mnnk ffir die 
Liberalit~it, mit welcher er mir dasselbe zur Disposition stellte, meinen Dank 
hier auszusprechen. 
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ibm enthaltene Blut aus: jedenfalls kann dis etwa zuriickbleibende 
Menge nur eine minimale sein. 2) Des Ostium venosum sinistrum 
wird w~ihrend tier Systole zwar bedeutend verengt, aber nur mit 
sehr geringer Kraft, namentlich gegenfiber der im Herzen ent- 
wickelten; gleichzeitig nlihert es sich der Herzspitzc. 3) Die Mitral- 
ktappe hat w~ihrend des Klappenschlusses die Form eines Trichters, 
dessen Spitze fief in den Ventrikel hineingezogen wird, d e s s e n  
W a n d u n g e n  s t r a f f  g e s p a n n t  gehalten werden, und um den 
sich der tlerzmuskel wlihrend der Systole fest anlegt. Dadurch 
bekommt die Klappe zwei Functionen, nehmlich den Vorhof veto 
Ventrikel abzuschliessen und den Ventrikelraum in seinem basalen 
Abschnitt zu verkleinern, also auf diese Weise indirect ffir die Ent- 
leerung des Herzens mitzuwirken. Des ist aber nur miiglich, wenn 
die Papillarmuskeln nieht nut eine bedeutende Kraft, sondern auch 
eine bedeutende Hubh~ihe entwickeln. Die bedeutende Kraftent- 
wickelung ist zun~ichst niithig, well die Papillarmuskeln dem intra- 
ventriculltren Blutdruck eine sehr grosse Oberfl~iehe bieten, nehm-  
lich die ganze intraventricul~re Oberflliche der Mitralklappen. Nach 
einer Bestimmung yon W ul f 1), welcher die Mittelzahl von 14 Messun- 
gen nahm, betr~igt diese Oberfl~iche im entwickelten Zustande der 
Klappen 451,5 OLin., was gleieh ist 22,97 [~Cm. 51immt man 
den Blutdruck in der Aorta (nach Der ide r s ) ,  dem doch der im 
linken Vcntrikel wlihrend der S~(stole zum mindesten gleich zu 
setzen ist, zu 3,21 Meter Blur und des specifische Gewicht des 
Blutes 1,055 an: dann lastet auf tier ventriculliren Seite der Mitral- 
klappe das Gewicht ~ 22,97 X 321 X 1,055 Grin. ~ 7778,9 Grm. 
oder etwas fiber 15�89 Pfund. Diese Last mtissen die Papillarmuskeln 
wlihrend jeder Systole tragen. Dass sie dieses aber thun, beweist 
der Umstand, dass solange ich mit meinem Finger reich oberhalb 
dcr Papillarmuskeln befand, ich keine Spur yon Druck auf diesen 
wahrnehmen konnte: woraus folgt, dass die starke Spannung der 
Klappe den intraventricul~iren Druck vollkommen compensirt. Unter- 
stiitzt werden die Papillarmuskeln bei dieser enormen Kraftentwicke- 
lung offenbar wicder durch den Blutdruek, welcher, d a e r  auf ihrer 
ganzen Oberfliiche lastet, sic yon allen Seiten zusammendrtickcn 
und demnaeh in ihrer Contraction erleichtern muss. 

1) Dorpater Dissertation veto Jahre ~1856, citirt nach Perls, Deutsehes Archiv 
ffir klinische Mediein Bd. 5. S. 40i. 
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Allein neben einer bedeutenden Kraft entwickeln die Papillar- 
muskeln offenhar auch eine bedeutende Hubhiihe.  Denn da w~ih- 
rend der Contraction des Ventrikels das Ostium venosum sich der 
Herzspitze nlihert, da ferner das Ostium vcnosum also der Inser- 
tionsrand der Klappe zugezogen wird: so mtissen sich die Papillar- 
muskeln offenbar um eine recht betrliehtliehe Hiihe verkilrzen, wenn 
sic den Klappen noch den oben erwlihnten niithigen Grad yon Span- 
nung geben sollen. Man nimmt daher auch an, dass sic sich fast 
vollstlindig bis in die tterzwand hineinziehen: ein Factum, wovon ich 
reich bei den friiher erwiihnten Versuchen babe iiberzeugen kiinnen. 

Nun denken wir uns einen linken Ventrikel wlihrend der Systole 
in einem der gegebenen Darstellung entsprechenden Verhalten, nur 
dass die Papillarmuskeln ganz bedeutend an Hubhiihe verloren haben, 
so dass sic bei weitem nicht im Stande siud, die Klappen in den 
ni~thigen Grad yon Spannung zu versetzen. Was wird geschehen? 
Die Klappen werden nur mit ihrem dem freien Rand entsprechenden 
Theil in den Ventrikel hineingezogen: ihre an den Insertionsrand 
anstossende Pattie dagegen muss in Folge des hohen intraventri- 
cul~iren l)rucks in den Vorhof hineingewiilbt werden wie ein vom 
Winde gebllihtes Segel. Die Folge davon muss abet wieder sein, 
dass derjenige Herzraum, weleher dutch den normalen Klappen- 
schluss zum Vorhof gehiirte, jetzt ein Theil des Ventrikels ist. In 
diesen Raum nun pumpt sich das Herz selbst sein Blut hinein, wel- 
ches bei der grossen ihm innewohnenden Gesehwiridigkeit ejnen 
m~ichtigen Druck ausiibt auf den fast gar keinen Gegendruck bieten- 
den dem Blutstrom jetzt zugiingigen Annulus fibrosus und auf das 
einen relativ nur geringen Gegendruck ausiihende Wandsttick des 
Herzmuskels, welches dem Annulus fibrosus am nlichsten gelegen 
ist. So muss allm~hlich eine Erweiterung diescr Partien eintreten. 

Demnach entsteht die abnormc Erweiterung des Ostium veno- 
sum sinistrum immer schon dann, wenn die Papillarmuskcln an 
Hubhiihe verloren haben. 

In einem solchen Fall hat aber auch immer der Ventrikel cinch 
Verlust daran erlitten. Die Folge hiervon muss sein, dass er sich 
nicht ad maximum contrahirt, d. h. dass die gegentiberliegendcn 
Wiinde sich nicht wie in tier Norm wlihrend der Systole auf ein- 
under legen. Fill" den Kreislauf braucht daraus noch keine sonder- 
lithe Sehlidigung zu entstehen, wenn nehmlieh nur far die jetzt vor- 
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handene verringerte ContractionsgrSsse die nSthige Kraft entwickelt 
wird. Es wird nur eine ~ewisse Menge Blut im Herzen zurtick- 
bleiben entsprechend dem Grade der verringerten Contractionsgrtisse 
des Muskels. Allein eine blosse Vermehrung der Herzschlagzahl wird 
schon im Stande seth, dieses fiir den Kreislanf zu compensiren. 

Indessen es entsteht durch Verringerung der Contractionsgr(i~se 
des Herzens eine Stiirung yon viel grSsserer Bedcutung dadurch, 
dass jetzt die beiden Papillarmuskeln sich nicht fest an einander 
legen, sondern zwischen ihnen ein Zwischenraum bleibt. Hieraus 
in Verbindung namentlich mit der eben geschilderten Erweiternng 
des Ostium venosum muss eine Schlussunffihigkeit der Klappe, 
d. h. eine f u n e t i o n e l l e  I n s u f f i c i e n z  resultiren. 

Wie wir gesehen hubert, kommt es demnach fiir den normalen 
Klappenschluss in erster Reihe auf die C o n t r a c t i o n s g r ~ s s e  der 
Muskeln, auf ihre HubhShe an. Nun ist aber die Hubhiihe eines 
jeden Muskels ein Product aus der Liinge (L) und der Energie (e) 
seiner Fasern: w~ihrend wie bereits friiher auseinandergcsetzt, seine 
Kraft cine Function you Masse (M) und Energie (e) ist. Sinkt 
demnach an einem Muskel die Energie, so kann die Kraft durch 
Vermehrung der Masse ersetzt werden, wie wir wissen: die Htlb- 
hiihe dagegen erleidet Stiirungen, welche in dieser Weise nicht regu- 
lirt werdcn k(innen. Wenigstens lchrt die Beobachtung nicht, dass 
die Muskelfasern in solchen Fiillen l~inger werden. Hieraus erkl~irt 
es sich, dass der Ventrikel nicht dilatirt zu werden braucht, wlih- 
rend die Klappen insufficient werden. Denn die Dilatation entsteht 
haupts~ichlich nur, wenn die Ventrikelw~inde dem auf ihnen lastenden 
Blutdruek nicht den nSthigen Widerstand bieten, also wenn der 
Ventrikel an Kraft verliert, die Sehlussunfiihigkeit der Klappe aber 
wenn die Muskeln an ttubhShe verlieren. 

So ist offenbar der Vorgang bet unserem Patienten gewesen. 
Durch Verringerung des H~imoglobingehalts des Blutes sank die 
Sauerstoffzufuhr zum Herzen: es folgte daraus ein Sinken in der 
Energie der Herzmuskelfasern. Die jetzt resultirende Verminderung 
tier Herzkraft wurdc wenn auch nicht vollst~indig durch Yerdickung 
der Herzwand compensirt: die HubbShe des Herzmuskels sowie der 
Papillarmuskeln konnte dagegen nicht ersetzt werden und es ent- 
stand die abnorme Erweiterung des Ostinm venosum sinistrum and 
die funetionelle Mitralinsufficienz. 
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