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IX.

Zur Frage der bakteriellen Lungenembolie.
Von
Dr. Nikol. Strueff- Moskan.
(Hierzu 15 Textfiguren.)

Die Frage des Mechanismus der schweren Erscheinungen und
des Todes bei Lungenembolie ist bis jetzt nicht vollkommen unter-
sucht; die ziemlich bedeutende Spezialliteratur entscheidet auch
diese Frage nicht definitiv.

Eine Anzahl Untersucher, die sich mit der Untersuchung der
Lungenembolie beschéftigten, beurteilen die Griinde der sehweren
Erscheinungen und des Todes, von denen dieser pathologische
Prozell begleitet wurde, verschieden.

Wenn wir die Theorie des Gehirntodes, fiir die sich nur sehr
wenige aussprechen, beiseite lassen, bleiben zwei Hauptansichten
tiber die Ursachen des Todes bei Lungenembolie.

Einige Untersucher der Lungenembolie halten ihn fiir einen
Herztod, andere fiir einen Lungentod. :

Fiir Herztod haben sich in der neuesten Zeit Focht und Lindemann?)
ansgesprochen, welche die Embolie mit Erbsen-. Riiben-, Mohn- und Lykopodium-
samen hervorriefen.

Die Hauptschliisse, die sich aus diesen Arbeiten ergeben, sind folgende:
Nach der Meinung von Focht und Lindemann erscheint als das die
schweren Erscheinungen bei der Embelie regulierende Hauptmoment die Arbeit
des rechten Herzens, als zweite regulierende Vorrichtung erseheint in den freien
Teilen des Lungengewebes die Gefifausdehnung.

Dabei rufen die mechanischen Hindernisse im kleinen Kreislaufe ein Sinken
des Blutdrucks im Arteriensystem hervor und ein Steigen desselben im Venen-
system.

Da der Muskel des rechten Herzens nicht genug Nahrung durch die Art.
coron. infolge der Schwichung des linken Herzens und des Blutmangels erhilt,
ist er nicht mehr imstande die angestrengte Arbeit, die von ihm infolge- des
erschwerten Lungenkreislaufes gefordert wird, zu leisten,

Die Kompensation wird gestort und der Organismus geht infolge Erlahmens
der Herztitigkeit zugrunde.

Y A.Qox1e uB. JIuagemans npod., O HapymeHiax®b Kpo-
BoOOpamleHia u XBATOIBHOCTH CePALA TP dMOOIIN JeToYHO
aprepin. Moocxsa 1903 r.

14*
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Aber schon der scharfe Untersehied bei der Wirkung der grofien (Erbsen,
Mohn) und der kleinen Embolien (Lykopodium) auf den Tierorganismus, wo
sich bei den letzteren die schweren Erscheinungen fiir das Leben zeigen, obwohl
sich nach anatomischen Untersuchungen der Lungenpriparate das Blutbett
nicht weiter als auf die von Lichtheim gestellten Grenzziffern verkleinert,
zwingen Focht und Lindemann bel den kleinen Embolien aufier den
mechanischen noch andere Momente zuzulassen.

Sie erkennen einerseits an, daB die reflektorische Reizung der Vagi die
Herztitigkeit vcrschlechtert, andererseits ruft die Reizung der Vagi einen
Krampf der Lungengefifle hervor und vergrdfert damit das Hindernis im
kleinen Kreislauf.

Koshin?') schreibt ebenso wie Focht uvnd Linde-
mann der Tatigkeit des rechten Herzens bei der Lungenembolie
die Hauptbedeutung zu und setzt den Reflexapparat der Atmung
an zweite Stelle.

Im Gegensatz zu Cohnheim? meint Wolf?3) bei seinen
Experimenten iiber Lungenluftembolie, daff die Ursache des Todes
in den Lungen, aber nicht im Herzen gelegen sei. s war ihm
gelungen, nach dem Tode fast iiber eine Stunde die Herzkontraktion
zu beobachten — der Herzmuskel war also noch arbeitsfdhig.
Wolf illustriert seine Thesen mit den Experimenten, in denen
er ausfithrlich bei den Erscheinungen von seiten des Herzens stehen
bleibt.

Lubarsch?) endlich sagt, diese Fragen untersuchend:

,, B8 seheint mir auch etwas zu weit gegangen, wenn Wolf
die Lungentod- und Herztodtheorie in einen, ich mi)'chte‘sagen,
kontradiktorischen Gegensatz bringt. Vielmehr wird, wenn die
Kraft des rechten Herzens an und fiir sich schon mangelhaft ist,
der grofe Widerstand im Lungenkreislauf und die Anfilllung und
Auftreibung des Herzens mit Luft auch schédlich auf die Herz-
bewegungen einwirken miissen und somit eine Kombination von
Herz und Lungenstorungen vorhanden sein.

1) JI. Ko®HEHD, IKCHepUMeHTAIGHbIT uBCIXBIOBAHIEZ oo Bo-
npoc¢ yoos MaMbBHeHIAX® mbATeNbHOCTH NPaBAro MEIYKOUKS
CepIIa IIPH HAPYMeHIAXH Jerodsaro kpoBoefpamenis. Hue.
1905, :

2y Cohnheim, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie, Bd. 1, S. 180.

%) Woli, Experimentelle Studien iib. Luftembolie. Dieses Arch. Bd. 174,
1903. :

¢) Lubarsch, Die allgemeine Pathologie, 1905, Bd. 1, L 262.-
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Da die Ansichten der anerkannten Forscher iiber die Ursache
der schweren Erscheinungen und des Todes bei der Lungenembolie
so verschieden sind, so wollen wir unsere eigenen speziellen Experi-
mente iiber die Lungenembolie mitteilen.

Diese Experimente benutzten wir auBerdem noch dazu, um
die Pathogenesis des Milzbrandes zu erforschen, bei dem sich die
bakteriellen Embolien in groBer Anzahl vorfinden. Deshalb
bedienten wir uns bei unseren Experimenten sterilisierter. Emul-
sionen von Milzbrandbakterien in physiologischer Kochsalzlosung.

Zu Experimenten wurden Kaninchen gebraucht.

Die Versuche wurden auf folgende Weise angestellt: Das Kaninchen
wurde in gewdhnlicher Weise aif einem Gestell befestigt. In die abpréparierte
Ven. jug. wurde eine bestimmte Quantitéit dicker Emulsion einer gekochten
Kultur Bac. anthracis eingefiihrt.

Die dabei eintretenden Verinderungen des Blutdrucks in der Art. carot.
wurden mit Hilfe eines Kimographs notiert.

Der Beginn und der Schluf der Injektion wurden genau beachtet.

Die Emulsion zur Embolie wurde in folgender Weise bereitet: Die auf
Petri-Schalen gut entwickelten Agarkulturen des Bac. anthrac. wurden sorg-
faltig gesammelt und in physiologischer Kochsalzldsung in einem glidsernen
graduierten Zylinder verrieben.

Zu einem Experiment brauchte man mindestens 8 Petri-Schalen, die dicht
mit Kolonien bewachsen waren, Dann wurde die Emulsion im Autoklaven
sterilisiert und die Bakterienemulsion zu den Experimenten iiber Embolie
benutzt.

Um zu zeigen, daf die Emulsion allein auf den Tierorganismus (bei
Kaninchen) keine toxische Wirkung erzeugt, haben wir, bevor wir zu unseren
Experimenten mit kiinstlicher Emholie iibergingen, dieselbe Emulsion mehrere-
mal in dreifacher Quantitit in die Bauchhohle eines gesunden Kaninchens
eingespritzt, was die Tiere ohne Schaden ertrugen.

Fiir die Atmungs-, Blutdrucks- und Pulsregistration benutzte ich
Ludwigs Kimograph und, um die Atmungsbewegungen zu notieren, wurde
auf die Kaninchenschnauze eine Atmungskappe, die mit Mareys Trommel
verbunden war, aufgesetzt. — In der Rohre,-die sie verband, befand sich eine
seitliche Offnung, durch die das Kaninchen atmen konnte.

Der Blutdruck wurde mit Hilfe eines Quecksilbermanometers gemessen.

Experiment Nr 1L

Kaninchenménnchen; Gewicht 1710; Temperatur in recto 38,2, Es wurden
die Art. carot. dext. und Vena jug. sin. abpripariert — Die Art. carot. mit
einem Quecksilbermanometer verbunden — Dem Kaninchen wurde eine Kappe
aufgesetst, die mit einem Atmungsregistrierapparat verbunden ist,
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In die Vene wurde eine Bakterienemulsion von 10 cem gemacht. Die
Injektion dauerte ungefihr eine Minute. Die Anderungen des Blutdrucks,
des Pulses und der Atmung sind in einer Tabelle zusammengesteilt. (Siehe Tabelle
am Schlusse.)

Was die Form der Atmungskurven anbetrifft, so geht in der Norm die
Einatmung anfangs schnell, in der Mitte langsam und zom Schluf wieder
schnell. — Beim Ubergang der Einatmung in die Ausatmung ist stellenweise
eine kleine Pause wahrzunehmen. Die Ausatmung geschieht schnell, sie stellt
fast eine senkrechte Linie auf der Kurve dar. (Siehe Textfig. 1.)

Nach Einfilhrung der bakteriellen Emulsion nimmt die Atmungsfrequenz
zu. Die Einatmung wird schnell. Zwischen Ein- und Ausatmung ist eine kleine
Pause, wobei am Schluf die Einatmung ein wenig langsamer wird.

Der Blutdruck fillt zu dieser Zeit auf 41%. — Der Puls wird seltener
(160 anstatt 220). — Solche Atmungs-, Blutdrucks- und Pulsverinderungen
dauern ungefdhr 1} bis 2 Minuten. (Siehe Textfig. 2 A und B.)

¥ W U W Y WY U U Y

_A A—A.
Fig. 1.

Dann wird die Atmung wieder langsamer. Der Blutdruck steigt, erreicht
aber nicht die Norm, er bleibt um 259, hinter ihr zuriick. — Der Puls wird
seltener und erreicht fast die Norm. Noch spéter (iiber 4 Minuten nach Beginn
der Embolie) wird die Atmungszahl noch geringer. Die Einatmung wird wieder
langsam und geht unmittelbar in die schnelle Ausatmung iiber. Die Pause
am EinatmungssehluB verschwindet. Der Blutdruck und der Puls bleiben mib
geringer Schwankung auf derselben Hohe.

Am Schlusse der Kurven wird die Atmung plétzlich langsam und zeigt
unregelmiBigen Charakter. — Es erscheinen einzelne tiefe Atmungsbewegungen.
— Endlich Krimpfe und der Tod.

Sektion: Das Herz zeigte noch energische Kontraktionen von beinahe
25 Minuten Dauer. Die Herzohren zeigten noch linger Kontraktionen und
waren weit (besonders das rechte) mit Blut angefiillt. Die Lungen waren
kollabiert und blutarm. Die Leber und die Milz waren stark bluthaltig.

Zuar besseren Anschauung haben wir, wie hier, so auch in den folgenden
Experimenten die erhaltenen Werte fiir die Blutdrucks-, Atmungs- und
Pulséinderungen auf einer Tafel in einer Art Kurve eingetragen.
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Dabei ist zn bemerken, daB die Eins der Ordinate, 1 mm des Blutdrucks,
zwei Atmungen und vier Pulsschligen gleich ist. Awuf der Abszisse ist die Zeit
eingetragen. (Siehe Textfig. 3.)

Ubersicht.
'?Es Zeit von Anfang der Embolie
S [ fepa ] an [ [5ion 100 [13 M
Hohe des '
Blutdrucks { 72 | 42 | 54 | B3 43 | 48 47 -
Puls 220 | 160 | 196 | 204 | 200 f 232 | — | —
Atmungszahl | 64 1100 | 88 | 68 | 60 | 56 | 60 | —

Experiment Nr 2

Kaninchenménnchen. Gewicht 2015. Temperatur in recto 38,2. In eine
Vene wurde eine Bakferienemulsion von 20 cecm gemacht, '

Die Emulsion wurde vor der Einspritzung im Thermostaten auf 37° erwéirmt.

Diese Erwirmung der Emulsion wurde gemacht, um eine Reizung, die
infolge der kalten Emulsionslosung auftreten konnte, auszuschalten.

Ubrigens zeigten die Fxperimente, daf die Erwirmung keine wesentliche
Bedeutung hat. — Die Anderungen des Blutdrucks, der Puls- und Atmungs-
frequenz sind in einer Tabelle zusammengestellt. (8. am Schlusse.)

In der Norm beginnt die Einatmung schnell, in der Mitte geht sie langsam.
Die Ausatmung ist schnell.

Gleich nach der Einfilhrung der Emulsion wird die Atmung schneller.
Die Amplitude der Atmungssehwankung wird grofer,

Die Einatmung wird kurz und schnell und geht in eine rasche Ausatmung
iber. In der Mitte bleibt die Finatmung die erste Zeit ein wenig verlingert.

Der Blutdruck filit rasch, und nach 13 Min. von Anfang der Embolie
sinkt der Blutdruck um fast 88%,. — Der Puls wird bedeutend seltener. Nach
einer Minute hebt sich der Blutdruck von neuem, bleibt um 40%, unter der
Norm und hilt sich auf dieser Hohe mit geringen Schwankungen hauptsiichlich
unter der Wirkung der Krampfe fast bis zum Atmungsstillstand.

Nach 5 Minuten von Anfang der Embolie wird die Atmung wieder seltener
und der Norm nah. — Die Ausatmung ist rasch, die Einatmung anfangs rasch,
in der Mitte langsam und am Schlusse wieder rasch. Eine Pause ist nicht vor-
handen. — Die folgende Atmung auf der Kurve wird durch die Krimpfe
gestort. Die Atmung wird auf kurze Zeit hiufiger. — Dann bekommt das
Atmen einen unregelmifBigen Charakter.

Die Atmung endet mit einer raschen und tiefen Einatmung, der eine
lingere Ausatmung und nachher wieder eine Einatmung folgt, und endlich
kommt der Atmungsstillstand. — Der Blutdruck hat 12 Sek. vor der letaten
Einatmung zu fallen begonnen und fuhr fort bis zur Abszisse zu fallen noch
6 Sek. nach dem Atmungsstillstand.
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Sektion: Die Lungen sind blutarm und kollabiert. Das Herz zog

sich noch 30 Sekunden nach
dem Atmungsstillstand . zu-
sammen.

Alle Herzhéhlen waren
mit Blut gefiillt; die rechte
war stark dilatiert. Die Leber
und die Milz waren voll-
blutig.

Dieselben Anderungen
in der Blutdruckshohe, der
Puls- und Atmungsirequenz
sind in einer Art graphi-
scher Kurve dargestellt.

Die Bezeichnungen sind
dieselben, wie auf der Taf, 1.
(Siehe Textfig. 4.)

P
QD
Em QOI’
ac g
™
= e~ I
<
a| 7=
Q .
==
e :N ®S§z?4®
e = &
E [a] - g
& = 3
3 [
| = < & NN
g A -
= | @ 0o
a0 T
5| = 58
] <
SIS 2| a8=
ol 4| w et
—~ | g -
)
w | > = Ko &
?-4_45 ~H ™
o |3 ;
S = —_ W
Re i o1 K N
ol
- = -
© o
T © = EE
ja - =8
E' mmmﬁ
N q
= - @R eH
=)
0
[BULION g&“w
=
w2
85 8
T R oy o®
oo oo
cDr-gCSé
SE&
=

0

20

Blutdruck.
Atmung-
Pulsschlag.

& ¥
Fig. 3.

8 9 e gy 431y



20

70

bo

fo

Yo

30

10

/,
J

o . e ——— vy o ~»
e

)
A
e
gl
a—

<"

o7goronn
Gpepera

~N

|
!
|
|
|

\\

\

|
|
|
|
|

1
t

|
!
|
|

|
x

Experiment Nr. 3.

Kaninchenweibchen.
Gewicht 2000. Temperatur
in recto 38,56, In. Ven. jug
ist wie gewbhnlich eine
dichte bakterielle sterili-
sierte Emulsion in einer
Menge von 23 cem ein-
gefiihrt.

Die  Einspritzung
de schnell gemacht (11
ek,

m

Die Anderungen in
der Blutdruckshdhe und
der Puls- und Atmungs-
frequenz sind in einer Ta-
belle  zusammengestellt.
(8. Tabelle am SchluB.)

In der Norm ist die
Ausatmung kurzund rasch,
die Einatmung langsam.
Nach der Einspritzung der
Emulsion (nach 1 Min.)
wird die Atmung schneller,

Die Amplitude der
Atmungsbewegungen steigh
auf das 1}fache.

Die Binatmung wird
rasch. Auf der Einatmungs-
kurve sind zum Schiusse
leichte Schwankungen. 3
Min. nach dem Beginne der
Embolie wird die Atmung
wieder langsamer. — Die
Amplitude wird kleiner;
die Einatmung wieder
langsamer. (Siehe Text-
fig. b).

3 Minuten vor dem
Tode des Tieres ist die
Atmungsschwankung sehr

unbedeutend.

0 7 % 3

Fig. 4.

Vr‘;l’wumnw

Die Ein- und Aus-
atmung sind fast
gleich.
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Dann wird die Atmung unregelmiBig. — Es freten Krimpfe auf.

Die Atmung endet mit einer Einatmung und mit einer raschen sehr tiefen
Ausatmung, nach der noch mehrere geringe Einatmungsbewegungen bemerkt
werden. — Der Blutdruck fallt 1 Min. nach der Injektion mit einem Male auf
76%. — Dann erhebt sich der Blutdruck wieder, erreicht bei weitem nicht die
Norm und beginnt nach einigem Schwanken stark zu fallen, anfangs langsam,
dann rascher und endlich wieder langsam.

Im Moment des Atmungsstillstandes befrigt der Blutdruck 17 mm und
eine Minute nach dem vollstindigen Atmungsstillstand 10 mm.

Sektion: Die Lungen sind stark bluthaltig. Das rechte und linke
Herz sind mit Blut gefiillt. — Die Kontraktionen der Herzohren sind deutlich
sichtbar. — Bei Reizung zieht sich der Herzmuskel energisch zusammen. —
Die Leber und die Milz sind stark bluthaltiz. (Siehe Textfig. 6.)

Ubersicht.

Zeit, von Anfang der Embolie

Normal

Mfuafipmles mlsy mlanefazanls m

ol

Hohe des
Blutdrucks [25{ 27|18 10| 26 | 20 j19] 17 | 10
Puls 252122411721 140 | 116 124 —| — | —

Afmungszahl | 52 | 48 |148] 104 | 132 | 108 mof — | —
Krampfe

Krampfe

Experiment Nt 4

Kaninchenweibchen. Gewicht 1820. Temperatur in recto 38,3. In die
Vene wurden 10 cem dicker Emulsion eingespritzt, die von dicht bewachsenen
Petri-Schalen genommen waren. — In diesem Experiment wurde die Abszisse
mcht notiert und die erhaltenen Ziffern vermerken nicht die absolute Blut-
druckshshe und zeigen nur den Blutdrucksfall in bezug auf die Norm.

Die Anderungen des Blutdrucks, der Puls- und Atmungsfrequenz sind
in einer Tabelle zusammengestellt.

Vor der Injektion erreicht die Atmungszabl 56. — Die Ausatmung ist
rascher (eine fast senkrechte Linie auf der Kurve).

Die Einatmung ist langsamer. — Uber 7 Minuten nach Anfang der Ein-
spritzung fingt der Blutdruck an zu fallen und fillt nach 30 Sekunden schon
auf 35 mm. — Der Puls wird zu dieser Zeit seltener.

Die Atmungszahl steigt rasch. — Die Amplitude der Atmungsbewegungen
wird kleiner. — Die Ausatmung bleibt dieselbe.

Die Einatmung ist anfangs eine sehr rasche, am Schlusse wird sie langsam.

Nach 2 Minuten vergroBert sich die Atmungszahl noch mehr, — Die
Atmungsamplitude wird um das Vierfache kleiner. — Die Ausatmung geht
allmihlich in die Einatmung {iber. — Es erscheinen einzelne tiefe Atmungen,
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Der Blutdruck steht unter der Norm, auf 32 mm. — Nach 3} Minuten
hat sich die Atmungszahl verkleinert., — Die Ein- und Ausatmung sind fast
gleich. — Nach der Ausatmungshohe ist eine kleine Pause.

Nach 44 Minuten werden die Atmungen seltener; zwischen einzelnen
Atmungsbewegungen liegt eine Pause, die iiber 5 Minuten nach Anfang der
Embolie beginnend 7% Sekunden dauert. — Dann wird die Atmung unregel-

miBig.
Es erscheinen einzelne tiefe Einatmungsbewegungen, die durch Pausen
getrennt sind. — Der Puls wird im Vergleich zu dem fritheren schneller.

Die~ Atmungshewegungen werden dann immer weniger tief, behalten
den fritheren Einatmungstypus bei und werden wie frither durch groBe Pausen
unterbrochen und schlieflich bleibt die Atmung stehen.

Bei der Sektion findet sich das linke und besonders das rechte Herz mit

Blut gefiillt. — Die Kontraktion des rechten Herzens ist ziemlich energisch
und davert ungefihr 50 Minuten. — Die Leber und die Milz sind stark blut-
haltig.
Die Lungen sind kollabiert, stellenweise sind darin Blutungen zu sehen.
Ubersicht.
Fall des Blut- [ § Zeit von Anfang der Embolie
drucksin be- | &
1 1 17 1

rag auf die ZlEM 1M 2 M |3 M|3:M]4M {45 M|5 M. |55 M.

Norm ..... — | 3] 8] 32| 30| 271 24| 28 28 40
Puls ....... 250) 180 | 140 | — | — | 120 [ 140 | 190 | — | 190
Atmungszahl | 56| 92 | 104 | 128 | 134 94 21 585 — | —

Experiment Nr b

Kaninchenminnchen. Gewicht 2000. In die Vene wurde eine Bakferien-
emolsion von 10 cem eingespritzt. — Die Anderungen des Blutdruckes, die
Puls- und Atmungsfrequenz sind anf einer Tabelle zusammengestellt.

In der Norm geschieht die Ausatmung rasch und von Anfang eine rasche,
in der Mitte eine langsame Einatmung, — Eine Minute nach Anfang der Embholie
fallt der Blutdruck auf 759%.

Der Puls wird seltener. Das Atmen wiederholt sich scharf. — Die Ein-
und Ausatmung sind sehr rasch. — Vor dem Schlusse wird die Einatmung
langsamer. — 2} Minuten nach Beginn der Embolie hat sich die Amplitude
der Atmungsschwankungen verkleinert. — Das Atmen wird seltener, zwischen
Ein- und Ausatmung erscheint eine kleine Pause; dann wird die Atmung unregel-
miBig; zeitweise erscheinen einzelne tiefe Atemziige, bei denen deutlich aktive
exspiratorische Endzacken!) ausgedriickt werden (so werden die Anderungen
anf der Atmungskurve genannt; wenn der Schreiber am Schlusse der tiber-

YHofbauer, Semiologie und Differentialdiagnostik der verschiedenen
Arten von Kurzatmigkeit, 1904, S. 22,
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mibigen Ausatmung zur Abszisse zuriickkehrt, zeichnet er eine Zeitlang und
beginnt dann die Einatmung zu schreiben).

Der Blutdruck erhebt sich in dieser Zeit wieder, erreicht aber nicht die
Norm. — Der Puls wird schneller.

6 Minuten nach der Embolie wird das Atmen seltener. Zwischen Ein-
und Ausatmung erscheint eine Pause. Die Atmung wird zeitweise durch Kréimpfe
unterbrochen, wobei sich der Blutdruck hebt.

Endlich kommen Krimpfe und der Tod.

Sektion : Die Lungen sind kollabiert und zeigen stellenweise Blutungen.
Das rechte Herz ist dilatiert. — Es sind deutlich die Kontraktionen der Hexz-
ohren zu sehen. — Bei kiinstlicher Reizung (Berithrung) kann man einige
thythmische Herzkontraktionen hervorrufen. '

Die Leber und die Milz sind stark bluthaltig und vergréBert. — Die
Anderungen des Blutdrucks, des Pulses und der Atmungsfrequenz sind in
einer Art graphischen Kurve dargestellt. (Siehe Textfig. 7.)

Ubersicht.
Zeit von Anfang der Embolie
Moy1M|2MI3M[4M |5M|6M|63M]7TM

Normal

o

Hohe d. Blut-

drucks ....} B6}] 291 14 211 30 231 281 23t 23 1 —
Puls........ 238§ 2601 160 f 200 144 —|120]| — | — | —
Atmungszahl | 52| 64 | 188 | 164 | 128 | 128 881 80 80 | —

Experiment Nr. 6.

Kaninchenminnchen. Gewicht 1204, Temperatur in recto 38,2. In die
Vena jug. wird eine Bakterienemulsion von 10 cem gemacht. Die Anderungen
des Blutdrucks, des Pulses und der Atmung sind anf einer Tafel zusammenge-
stellt. In der Norm sind die Ein- und Ausatmung fast gleich.

Nach Einfithrung der Emulsion fallt der Blutdruck mit einem Male fast
auf 65%. Der.Puls wird seltener. Die Atmung wird schneller. Die Amplitude
der Atmungsschwankung wird Kleiner. Bald darauf wird die Atmung lang-
samer, sie scheint auf einige Zeit aufzuhoren, dann folgt die terminale Ein-
atmung, md die Atmung hért nach 1 Minute 48 Sekunden nach Beginn der
Embolie ganz auf.

Nachdem zuerst der Blutdruck gefallen ist, steigt er von neuem auf eine
kurze Zeit auf eine ziemlich bedeutende Hohe und in dem Moment, wo die
Atmung ginzlich stehen bleibt, betrigt er 22 mm.

Dann beginnt der Blutdruck erst schnell zu fallen, dann langsamer und
erreicht die Abszisse in 3 Minuten nach dem Stillstand der Atmung.

Sektion: Bel der Sektion kontrahiert sich das Herz noch gut. Die
Herzbewegungen dauern 30 Minuten. Die Lungen sind kollabiert. Es sind
stellenweise Blutungen zu sehen. Die Herzohren und die Kammern sind stark
mit Blut gefiillt, Die Lunge und die Milz sind stark bluthaltig. Das Gehirn ist
blutarm, (Siehe Textfigur 7.)
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Ubersicht.

§ Zeit von Anfang der Embolie

g

gola o [ 2 e et ls m e |eg
Hohe d. Blutdrucks} 46] 16 16 22 | 24 14 6 2| —
Pals ....oooian 2681230 | 160 } 230 — | 310 — | 190 —
Atmungszahl ..... bty 61y 0| — | — —_ — — | —

Experiment Nr 7.

Kaninchenménnchen. Gewicht 1687. Temperatur in recto 38,1. In die
Vene wurde eine Bakterienemulsion von 10 cem eingespritzt. Der Tod erfolgte
ungefdhr 15 Minuten nach dem Injektionsbeginn. Die Einspritzung wurde
nicht auf einmal gemacht. Eine Unterbrechung (3 Minufen) wurde beim Ein-
tritt der Kriimpfe gemacht.

Die Anderungen des Blutdrucks, der Puls und Atmungsfrequenz sind
in einer Tabelle zusammengestellt. (Siehe Textfigur 8.)

In der Norm ist der Ein- und Aus-

/ atmungscharakter gleich.
: WW\ Eino Minute nach Einfihrung der
ersten Emulsionshélfte wird die Atmung
% o W0 o W s B O s M e schneller, aber mnicht scharf. Die Einat-
. mung verkiirzt sich ein wenig. Der Blut-
Fig. 8. druck filit anfangs fast auf 89, steigt
dann auf 40%. Der Puls wird seltener.

Nach Einspritzung der zweiten Emulsionshilfte wird das Atmen schirfer
und schneller. Die Amplitude der Atmungsschwankung wird kleiner. Der
Charakter der Kurve #ndert sich wenig. Der Blutdruck fndert sich einige
Zeit fast gar nicht. Nachher beginnt er ziemlich schnell zu fallen. Es treten
Krampfe ani. 7 Minuten nach Anfang der Embolie erscheinen auf der Kurve
Anderungen, dic an das Che vyne Stokesche Phianomen erinnern und
die fast 5 Minuten dauern. (Sieche Textfigur 9.)

1% Minuten vor dem Stillstand der Atmung treten Krimpie auf, dann
kommen seltene tiefe Atmungen mit grofen Pausen (die bis 10 Sekunden
dauvern).

Dann werden die Atmungselevationen immer kleiner und die Atmung
bleibt stehen. (Siehe Textfigur 10.)

In diesem Moment betriigt der Blutdruck 5 mm.

Uber 1} Minuten nach dem Atmungsstillstand hilt sich der Blutdruck
auf derselben Hohe.

Sektion: Bel der Sektion 26 Minuten nach dem Atmungsstillstand
hat sich das Herz noch gut kontrahiert. Die Herzohren und die Kammern
sind durch Blut ausgedehnt. Die Lungen sind kollabiert. Die Leber und die
Milz sind stark bluthaltic,. Die Anderungen des Blutdrucks, Puls und
Atmungsfrequenz sind in einer Art Tafel zusammengestellt. (Siehe Textfigur11.)
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Ubersicht.
'g Zeit von Anfang der Embolie
gl 1 ]21] 3 laaleyl7e]se]os e [iaz] 12 [13y] 14 J1az
Hohe des Blut- ‘ :
drucks....... 49] 45] 28| 28| 31| 31| 231 20§ 21} 201 20110} 6 5] 5
Puls ......... 2041166[208|204] —188}200}200] —| —1270| — | —|— |} —
Atmungszahl .. | 56] 60f 96] 92] 84[112|132 1364136 44f —|—1 7} —]—

Schon beim oberflichlichen Betrachten der Kurven, welche
die Resultate der bakteriellen kiinstlichen Embolie darstellen, ist
zu bemerken, dafl der Verlauf der Embolie ein ungleichmaBiger
ist; bei genauer Betrachtung kann man bemerken, daB sich-der
Verlauf der Embolie in zwei Perioden elntellen 1aBt, von denen
jede charakteristische Eigenheiten aufweist. ‘

Nach Rinspritzung der Bakterienemulsion fallen der Blut-
druck und der Puls; die Atmung wird schneller. — Aber dieser
erste Effekt der Einspritzung dauert nur 1 bis 114 Minuten; er
ist unabhingig davon, ob der Tod schnell oder langsam eintritt;
spater hebt sich der Blutdruck und der Puls wieder und die Atmung
f4llt, erreicht jedoch nicht die normale Hohe. — Die erste Injektions-
periode verlduft in allen Experimenten gleich.

Tn dieser Weise erscheint fiir die erste Embolieperiode charakte-
ristisch das Sinken des Blutdrucks mit gleichzeitiger Abnahme
der Pulsschlige und der Atemfrequenz ~— Was das Sinken ' des
Blutdruekes anbelangt, so sehen wir, den Embolieverlauf. be-
trachtend, daB der Blutdruck am Anfang der ersten Periode stark
1allt, sich raseh wieder hebt, er erreicht jedoch nicht die friihere
Hohe und bleibt anf gewisser Hohe stehen ‘

Die Art des Verhaltens des Blutdrucks zwmgt uns zu vermuten,
dafl die Ursache, die den Fall des Blutdruckes hervorruft, aus
zwei Momenten besteht, dle auf den Blutdruck schidlich wirken. ——
Nachdem die Ursache erster Art oder der erste dieser Momente
auf den Blutdruck im Slnne einer Ernledngung eingewirkt- hat,
vollenden sie ihre Wirkung, und der Blutdruck steigt wieder auf
eine gewisse Hohe.

Dié¢ zweite Ursache, die den Blutdrucksfall hervorruft, erscheint
als eine bestindigere, und der Blutdruck kann deshalb die frithere
Héhe nicht erreichen.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 198. Hit, 2. 15
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Da wir in dieser Weise einen
verschiedenen Charakter der Griinde
haben, die bei der Embolie wirken und
auf den Blutdruck einen Einflufl haben,
so wollen wir diese Griinde einzeln be-
trachten.

Um erstens klarzumachen, dafl
mechanische Hindernisse, die sich im
kleinen Kreislaufe als Folgen der
Lungenembolie zeigen kdénnten, vor-
handen sind, machten wir bei jedem
Experimente von Lungen und anderen
Organen der Tiere, die der Embolie
erlagen, mikroskopische Priaparate und
machten eine vergleichende Berech-
nung der Bakterien in diesen Organen.

Die mikroskopische Ubersicht der
Préiparate aus verschiedenen Organen
und die gemachte Bakterienberech-
nung zeigen, daf in den Lungen sich
im Vergleich zu anderen Organen eine
groBe Anzahl von Milzbrandbakterien
befindet; wéahrend sich in anderen
Organen keine oder in einer bedeutend
kleineren Anzahl Bakterien finden.

Diese garize Bakterienmasse er-
fallt die Lungenkapillaren und kann
wirklich ernste Hindernisse fiir den
Blutumlauf schaffen und den Gas-
austausch storen. — Das plotzliche und
stetige Fallen des Blutdrucks gleich
nach der Einfithrung der bakteriellen
Emulsion wird natiirlich durch jene
mechanisehe Hindernisse erklart, die
sich im kleinen Kreislaufe infolge
Verstopfung der groBten Zahl der
Lungenkapillaren mittels bakterieller
Embolien zeigen.

P>
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Wirklich erhilt der linke Ventrikel infolge des Hindernisses
im kleinen Kreislaufe nicht genug Blut; das Arteriensystem wird
leer; als Folge er- "
scheint dasFallen des
arteriellen und das / ._\
Steigen des vendsen / \ /
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gleichzeitig mit dem Sinken des Blutdrucks, wie man es erwarten
konnte, auch die Beschleunigung des Pulses.

Bei uns jedoch ist mit dem Sinken des Blutdrucks in der ersten
Periode auch ein Fallen der Zahl der Pulsschlige zu beobachten,

In der zweiten Embolieperiode, die unten beschrieben ist,
wird auch bei uns das Sinken des Blutdrucks von einer Puls-
beschleunigung begleitet.

Was die Atmung betrifft, wird bei Focht und Linde-
mann groBtenteils eine unbedeutendes Schwanken der Atmungs-
zahl beobachtet.

In unseren Experimenten wird stets sogleich nach der Embolie
eine schuelle Steigerung der Atmung bewirkt.

Dieser wegentliche Unterschied im Resultate der Experimente
zwingt uns anzunehmen, daf aufler den mechanischen Griinden
in unseren Experimenten noch ein anderer Faktor existiert, der
fahig ist, auf die Resultate der Experimente zu wirken.

In der Tat beobachteten schon Foeht und Linde-
m ann einen Unterschied im Laufe der grofien und kleinen Embolie,
und jene schweren Folgen, welche die kleine Embolie begleiten,
schreiben sie einer Reflexwirkung zu.

Aus'dem eben Gesagten sehen wir, daf noch ein anderes Moment
in Frage kommt, das auf den Blutdruck einwirken konnte, das
ist die Reflexwirkung, die durch die Embolie infolge Reizung
der Vagi ausgelost wird.

Wehn wir dieses Moment befrachten, so wird mit demselben
auch die Verlangsamung des Pulses und der Atmung erklart.

Wirklichifand A. Russel 1), daB aus .den verschiedenen
Zweigen der Vagi die Lungenzweige am stérksten auf das Zentrum
wirken, das die Herzbewegung hemmt. — Wenn man die Stémme
der Lungenzweige reizt, so wird fast derselbe Herzstillstand beob-
achtét, wie bei Reizung des Halsvagus.

Eine gleiche reflektorische Wirkung auf das Herz bei Reizung
der Lungenzweige der Vagi beobachtete L. Koschin?).

1) On reflex cardiac inhibition. Journal of phisiol. XXVI 1901.

#) o npod. BaxTepeny-Ocnossl yaerid o $yuriisxsmosrallerp
893. OKCHePUMEHTANWHBIT u3cabIopamia. oo BOIIpocy o00b
u3MEHOHIAXE NBATENbHOCTH IPARAIC MelIyAOYKE COPALA IIPH,
HapyTeHiaxXb AuuHAro nposoudpamenia. Mocksa, ex. 1905 r.
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Was die Reizung der Endausbreitungen der Lungenvagi
betrifft, die unmittelbar den Lungenkapillaren entspringen, deren
Reizung man bei der Lungenembolie erwarten kann, so gibt es
in dieser Beziehung sehr wenig Beobachtungen.

So faBt Brodiel) jenen Herzstillstand, welcher nach Ein-
spritzung in die Venen beobachtet wird, als Reflexwirkung der
sensiblen Lungenvenen auf. Was die Wirkung der Reizung der
Lungenendausbreitungen der Vagi auf die Atmung anbetrifft, so
erscheint die Frage als eine mehr komplizierte.

Die Reizung des zentralen Teiles des Vagus wirkt nicht stets
gleich auf die Atmungsfrequenz ein. — Dies héingt teils davon ab,
daf} bei Reizung des zentralen Teiles des Vagus am Halse Fasern
von verschiedener Herkunft gereizt werden; es ist aber z. B. bekannt,
daBl die Reizung des zentralen Teiles des N, laryng. super., der die
luftleitende Bahn innerviert, stets eine Verzogerung der Atmung
hervorruft. '

Uberhaupt zeigt sich, daB bei Reizung des zentralen Teiles
der Vagi eine Atmungssteigerung zu beobachten ist; um bei solcher
Reizung eine Atmungssteigerung zu erreichen, sind gewdhnlich
besondere Bedingungen nétig, wie z. B. der Zustand der Schadigung
der Vagi.

In dieser Weise konnen wir jetzt mit hinreichendem Grunde
diese ganze Summe der charakteristischen Blutdrucks-, Puls- und
Atmungsschwankungen, die in der ersten Embolieperiode beob-
achtet werden, dem Einflub zweier Faktoren zuschreiben, nimlich
dem mechanischen Hindernisse im kleinen Kreislaufe (konstantes
Fallen des Blutdrucks) und der reflektorischen Reizung der Lungen-
enden der Vagi (voritbergehendes Fallen des Blutdrucks, die
Verlangsamung des Pulses und die Steigerung der Atmung).

Um den Mechanismus der Blutdruck-, Puls-'und Atmungs-
schwankungen, die charakteristisch fiir die erste Embolieperiode
erscheinen, zu erkliren, haben wir spezielle Experimente mit
Durchschneidung der Vagi angestellt, in denen wir die Versuche
variierten, indem wir die Durchschneidung vor und nach der Embolie
machten. — Die dazu gehorenden Experimente sind folgende:

) Brodie, Journal of Physiol. XXVI 1900, nach Nagel, Hand-
buch Physiol., Bd. I, S. 284,
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Experiment Nz 8

Kaninchenméinnchen. Gewicht 1500. Temperatur in recto 38,0. Beide
Vagi, Art. carot. dext. et Vena jug. sin, wurden abpripariert.

Die Arterie stand mit einem Quecksilbermanometer in Verbindung.

In die Vena jug. wurde eine bakterielle Emulsion von 10 cem gemacht.

Die Schwankungen des Blutdrucks, des Pulses und der Atmung sind in
einer Tabelle zusammengestellt. (Siehe am Sehlusse.)

Vor dem Durchschnitt der Vagi sind auf der Kurve deutlich Atmungs-
schwankungen zu sehen; nach Durchschneidung der Vagi sind dieselben stirker
geworden, Uber 3 Minuten nach Durchschneidung der Vagi wurde die bakterielle
Emulsion eingespritzt. Diese Einspritzung dauerte 36 Sekunden. Auf der
Atmungskurve ist die Ausatmung kurz, die Einatmung lang.

Die Einatmung geht anfangs langsam, dann schnell, vor der Ausatmung
ist eine kleine Pause vorhanden. Uber 5 Minuten nach der Embolie erscheint
die Periode der langsamen Ausatmung auf der Kurve in Gestalt einer horizon-
talen Linie und infolgedessen scheint es, als ob zwei Pausen vorhanden wiren:
eine lange zwischen Aus- und Einatmung und eine kurze am Schlusse der
Atmung. Nach 10 Minuten ist die Ausatmung rasch, die Einatmung ist jedoch
kiirzer geworden. Derselbe Charakter der Atmungskurven wird auch nach
37 Minuten, nachdem das Kaninchen vom Kimograph hinabgesetzt worden
war, beobachtet.

Nach 37 Minuten erreichte die Atmungszahl 28; die Hohe des Blutdrucks
betrug 40. Das Kaninchen starb 49 Minuten nach Anfang des Experiments.

Bei der eine halbe Stunde nach dem Tode ausgefiihrten Sektion fand
sich folgendes: das rechte und linke Herz sind ausgedehnt, mit fliissigem Blut
gefiilit; es sind Zuckungen des rechten Herzohrs zu bemerken, Die ethaltenen
Ziffern sind in einer Art graphischer Tafel zusammengestelit. Die Aufzeichnungen
sind dieselben, wie bei den vorhergehenden Experimenten. (Siehe Textfigur 12.)

Ubersicht.

g Zeit von Anfang der Embolie

-t

= | a0 [ e 2 wfesne] s a5 wroacfian frenr.
Hiohe des Blut- :

drucks ....... 280 ‘g N 7y b 78] 8&6] 67 b4t 46| 46] 50

Puls........... 62 ‘§n279 2681 2681 276 ] 276] 2721 276 ) 268) 268 ] 276
Atmungszahl ... | 525 28] 28] 241 —] 24| 28] 28] 28| 28| 32

Experiment Nr. 9.

Kaninchenminnechen. Gewicht 1765, Temperatur in reeto 38,5. Das
Experiment begann um 4 Uhr nachmittags. Zu Beginn wurden beide Vagi
abprépariert und durchgeschnitten. Eine bakterielle Emulsion von 10 cem
wurde gemacht,

Die Anderungen in der Héhe des Blutdrucks, des Pulses und der Atmung
sind in einer Art Tabelle zusammengestellt. (Siche Tabelle am SchluB.)
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Vor dem Durchschnitt der Vagi ist die Einatmung ein wenig linger als
die Ausatmung. Nach Durchschneidung der Vagi ist die Binatmung viermal
tanger als die Ansatmung; die Einatmung beginnt sehr allmihiich, zum Schlusse
geht sie rascher. (Siehe Textfigur 18.)

Die Ausatmung bekommt einen sakkadierenden Charakter. Nach Ein-
filhrung der Emulsion wird die Ausatmung sehr 1asch und erscheint anf der
Kuorve als eine fast vertikale Linie.

Die Einatmung ist auch weiter langsam, ihre hochste Schnelligkeit liegt
in der Mitte. Um 5% Uhr ist die Ausatmung noch schneller und bekommt wieder
einen sakkadierenden Charakter.

Wie auch frither wird die Einatmung gegen den Schluf am schuellsten.
Die Einatmung beginnt sich zu verkiirzen bis sie ungefdhr der Dauer der Aus-
atmung gleich wird.

Dann wird die Atmungslinie fast normal, wie vor der Durchschneidung.
Uin 6 Uhr abends ist die Atmungszahl 40. Um 6 Ubr abends wurde das Kanin-
chen vom Kimograph herabgenommen. Die Wunde ist zusammengeniht. Es
lebte noch bis 81 Uhr desselben Tages.

Die Schwankungen des Pulses, der Atmung und des Blutdrueks sind
in einer graphischen Kurve dargestellt.

Die Bezeichnungen sind dieselben wie in den vorhergehenden Experimenten.
(Siehe Textfigur 14.)

Ubersicht.

ng Zeit von Anfang des Experiments.
z ol fg mler M) ossom e mps mfer st
Hohe des Blut- 5 wE
drucks ........ 4814 66| 67) 61|°22 5| B5) 57 [ —
Pulse.iiian.. l284]52a0) 228 252|522 020 f 240 | — | —
Atwungszahl ... | 52 |2 20| 20| 20|585 20| 24| 28 | 40

Experiment Nr 10.

Kaninchenminnchen. Gewicht 1448. Temperatur in recto 38,1. Die
Vena jug. sin et Art. carot. dextra und beide Vagi wurden frei priipariert. Dann
wurde eine dicke bakterielle Fmulsion von 18 cem eingespritat.

Die Einspritzung dauerte 55 Sekunden. Die Vagi wurden iiber 2 Minuten
nach der Einspritzung durchgeschnitten.

- Die Schwankungen des Blutdrucks, des Pulses und der Atmung sind in
einer Tabelle zusammengestellt.

Anfangs zeigt sich die gewdhnliche Reaktion auf die Embolie, d. h. ein
Sinken des Blutdracks, des Pulses und der Atmungsirequenz, die jedoch nicht
sehr scharf hervortreten.

Nach der Durchschneidung der Vagi war die Atmung anfangs glemh
nach dem Auftreton von Krimpfen unregelmiBig und der Blutdruck stieg.
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der Blutdruck und die Atmung wurden dann regel-
miBig, und letztere wurde langsamer.

Zwischen Ein- und Ausatmung wurde die Pause
fast zweimal kiirzer als die zwischen der Aus- und
Einatmung. Die Einatmung wurde schnell, die Aus-
atmung ein wenig langsamer und trug einen sakka-
dierenden Charakter.

Nach 5 Minuten und ganz deutlich nach 6 Minuten
wurde die Pause zwischen Ein- und Ausatmung zu
einem langsamen Anfangsstadium der Einatmung,
d. h. auf der Kurve wurde nicht eine horizontale, sondern
eine senkrechte Linie sichtbar. Nach 18% Minuten hatte
sich der Charakter der Atmung nicht auffallend ge-
indert und der Kimograph wurde zum Stillstand ge-
bracht.

Noch nach 5 Minuten bemerkte man schwache
vereinzelte Atmungsbewegungen. Der Kimograph wurde
wieder in Bewegung gebracht, aber auf der Kurve
waren nur einige seltene unregelmiBige Schwankungen
anstatt der Atmungsbewegungen zu bemerken und
dann blieb die Atmung stehen.

Zu dieser Zeit fiel der Blutdruck von 20 mm bis
zur Abszisse.

Der Tod trat nach 24 Minuten ein.

Sektion: Der linke und rechte Vorhof ver-
kiirzten sich noch energisch 15 Minuten lang. Beide
Herzen sind mit Blut gefiillt. Das rechte ist bedeutend
grofier und ausgedehnt. Die Lungen sind blaB und
kollabiert.

Die Schwankungen des Blutdrucks, der Atmung
und des Pulses sind in einer Art graphischen Kurve
dargestellt. )

Die Bezeichnungen sind dieselben wie bei den
vorhergehenden Experimenten. (Siehe Textfigur 15.)

Ubersicht (siehe Seite 234).

Die Resultate der Experimente zusammen-
stellend, sehen wir bei Experiment Nr. 8 und
9, wo der Durchschnitt der Vagi vor der Embolie
ausgefithrt wurde, und ebenso im Experiment
Nr. 10, daB der Blutdrueck raseh unmittelbar
nach Durchschneidung 'der Vagi itber 'die
Norm ungefihr auf 549, steigt.
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Diese Blutdrucksteigerung, welche die
Reaktion aunf die Durchschneidung der Vagi
ausdriickt, hilt sich ecine sehr kurze Zeit,
fallt rasch, erreicht die Norm aber nicht.

Infolge Ausschaltung des Reflexapparates
wirkt die folgende Einspritzung der Bakterien-
emulsion nicht sogleich auf den Blutdruck
im Sinne seines raschen Fallens unter die
Norm, wie wir es beim Experiment ohne
Durchschneidung der Vagi sehen.

Der Blutdruck steigt, wie oben erwihnt,
infolge der Durchschneidung der Vagi, nihert
sich dann der Norm, steht jedoch die ersten
4 Minuten hoher als die Norm.

Weiter beginnt (Experiment Nr. 8) der
Blutdruck anfangs rasech, nachher langsam
zu fallen und bleibt endlich auf einer ziem-
lichen Hohe stehen, sich nur recht wenig
senkend.

Diesen nachfolgenden Fall des Blutdrucks
wird man okne Zweifel auf die mechanischen
Hindernisse im kleinen Kreislaufe infolge Ver-
legung der Lungenkapillaren zuriickfithren
milssen, und er entspricht génzlich dem zweiten
Stadium der vorhergehenden Experimente.

Datiir spricht teils auch die entsprechende
Pulsschwankung (d.h. auf das Fallen des Blut-
drucks folgt eine Pulsbeschleunigung und um-
gekehrt)..

Im Experiment Nr. 8 (siehe die graphische
Kurve) steigt der Blutdruck rasch nach Durch-
schneidung der Vagi auf 279, dann scheint
er wihrend einer Minute stehen zu bleiben und
sinkt sogar ein wenig, steigt nachher rasch
wieder iiber die Norm auf 559, ,

Weil nach unseren Beobachtungen der
Blutdruck unter der Wirkung der Vagus-
durchschneidung ungefihr auf 549, steigt,
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und da sich im Experiment Nr. 8 der Blutdruck anfangs unter
der Wirkung der Vagusdurchschneidung nur auf 279, erhebt
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und nur spéiter auf 559, tber die Norm steigt, so miissen wir die
Zwischenschwankungen des Druckes anf das zeitige Anhalten der
Blutdrucksteigerung infolge Vagusdurehschneidung bei der raschen
Einspritzung der bakteriellen Emulsion zuriickfithren.

Die Pulsschwankungen, die nach der Embolie, bei der eine
Vagusdurchschneidung ausgefithrt wurde, beobachtet werden, ver-
leihen der ersten Periode keine charakteristischen Symptome.

Bekanntlich andert sich bei dem Kaninchen unter der Wirkung
der Vagusdurchschueidung der Puls sehr wenig.

Einige Autoren verneinen bei dem Kaninchen die Existenz
des Tonus des Vaguszentrums.

Nur H. Hering?) konnte einen Tonus konstatieren, indem
er die Vagi, als das Tier ganz ruhig war, durchschnitt. Jedoch
sind die Resultate nicht bestindig.

Kohts und Tiegel?) sahen zuweilen bei Durchschuneidung
der beiden Vagi sogar eine Verminderung der Zahl der Pulsschlage,
welche infolge des dauernden Reizes der Nervendurchschnittstelle
zustande kommt:

Was unsere Experimente betrifft, so beobachteten wir bei dem
Experiment Nr. 8 nur kleine Pulsschwankungen, die anfangs zur
kurzzeitigen Verzdgerung (1% Minuten) geneigt sind, und die der
Blutdruckschwankung in dieser Phase entsprechen; sie kinnen
der der Embolie rasch gefolgten Durchschneidung der Vagi zuge-
schrieben werden.

Weiter geht die Pulskurve ziemlich gerade.

In diesem Falle beobachten wir kein rasches Fallen des Pulses,
das bei der Embolie ohne Durchschneidung der Vagi wahrgenommen
wird.

Noch nach 16 Minuten nach der Embolie entspricht die Zahi
der Pulsschlége fast der Norm.

Im Experiment Nr. 9 beobachten wir im Gegenteil bei Beginn
desselben sehr bedeutende Pulsschwankungen. ‘

Nach Durchschneidung der Vagi f4llt die Zahl der Pulsschlige
rasch, beginnt dann zu steigen, erreicht jedoch nicht die Norm.

Unter der Wirkung der Emulsion wird der Puls wieder lang-
samer, fallt aber nicht bis auf jenen Punkt, welchen er beim Fallen

1y Pfliigers Archiv 60, 1895, nach Nagel, Handbuch Physiol.
2y Pflitgers Archiv 13, 1876, nach Nagel, 8.276—277.
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nach Durchschneidung der Vagi erreicht hat. ~ Solche schroffen
Pulsinderungen konnte man eher der Individualitit des Tieres
zuschreiben, wobei zu erwihnen ist, dall bei diesem Kaninchen
der Puls von Anfang an schnell war und auf der Pulskurve die
Atmungsschwankungen scharf ausgedriickt sind.

Die Zahl der Atemziige fallt rasch unmittelbar. nach Durch-
schneidung der Vagi etwa um 539, unter die Norm.

Infolge des Wegfalles der Reflektorreizung, infolge Durch-
sehneidung der Vagi bewirkt die folgende Einspritzung der bakte-
riellen Emulsion schon eine Atmungsbeschleuynigung; im Gegen-
satz dazu wird im Experiment Nr.8 die Atmungszahl geringer.
Weiter hilt sich die Atmung nach kleinen Schwankungen auf einer
subnormalen, aber ziemlich bedeutenden Hohe (Experiment Nr. 8)..

Bei Experiment Nr. 9 ist 1 Minute nach der Embolie eine
bedeutende Atmungsbeschleunigung zu bemerken. Letztere aber
ist eher einem kompensatorischen Asthma, infolge Verstopfung
des groBten Teils der Lungenkapillaren zuzuschreiben; auch dies
zeigt die hier beobachtete Blutdrucksteigerung.

Gehen wir jetzt zur Durchsicht des Experiments Nr. 10 iiber,
bei dem die Durchschneidung gleich nach Einfithrung der Emulsion
ausgefithrt wurde; wir wollen zunichst einige Eigentiimlichkeiten
des Blutdrucks ins Auge fassern.

Der Blutdruck bei Experiment Nr. 10 (siehe die graphische
Kurve) beginnt nicht unmittelbar nach Einfithrung der Emulsion
zu fallen, sondern erst nach 14 Minute, und fillt lingsamer als
bei meinen fritheren Experimenten, so daf nach 114 Minuten
nur ein unbedeutendes Fallen unter die Norm ungefihr auf 6%,
zu bemerken ist.

Die nachfolgende Durchschneidung der Vagi ruft das gewéhn-
liche rasche Fallen des Blutdrucks (auf 669, 7, wie auch in den
fritheren Experimenten) hervor. Die unbedeutende Reaktion des
Blutdrucks auf die Einspritzung der bakteriellen Emulsion erklart
sich nach meiner Meinung folgendermafien: Das rasche Fallen
des Blutdrucks gleich nach Einfiihrung der bakteriellen Emulsion
erklart sich, wie wir es aus den vorhergehenden Experimenten
sehen, durch die Reizung der Vagusendigungen.

Bei dem genannten Falle kénnte die reflektorische Reizbharkeit
der Vagi geschwiicht sein infolge unvorsichtiger Anlage von Liga-
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turen, die vor dem Anfang des Experimentes an den Vagi zwecks
spiterer Durchschneidung angelegt wurden. Uber 4 Minuten
nach Durehsehneidung der Vagi wurde eine plotzliche, kurzdauernde
Hebung des Blutdrucks beobachtet.

Die wahrscheinliche Erklarung dieser unerwarteten Steigerung
des Blutdrucks ist folgende: Bei der Durchschneidung der Vagi
dehnen sich die GefiBe des kleinen Kreislaufes, so daf das Blut
leichter aus dem rechten in das linke Herz flieBen konnte.

Andererseits konnen die tiefen Atemziige nach der Vagotomie
gleich einer Dyspnoe die Zirkulation im kleinen Kreislaufe ver-
bessern.

Als Folge der besseren Blutzirkulation im kleinen Kreislaufe
muB eine Steigerung des Blutdrucks in der Aorta auftreten und
gleichzeitig eine Verteilung der Emboli; es tritt die Periode der
voriibergehenden Besserung im Sinne einer Blutdrucksteigerung ein,
die auch auf unserer Kurve in Gestalt einer kurzzeitigen Hebung
des Blutdrucks sichtbar ist.

Nach dieser kurzzeitigen Steigerung fillt der Blutdruck
anfangs schnell, nachher langsam; er filit jedoch nicht sehr tief,
ungefdhr bis zur Hilfte der Normalhdhe, steigt von neuem unter
der Wirkung der Krampfe auf eine kurze Zeit, dann f4llt die Kurve
des Blutdrucks langsam und allmahlich, und zum Schlusse des
Experiments 24 Minuten nach Anfang der Embolie fallt der Blut-
druck mit einem Male rasch und erreicht den Nullpunkt.

Der Puls fillt sogleich nach der Embolie rasch unter die Norm
ungefdhr auf 149,

Also ist auch hier die Reaktion auf die Einspritzung der Emul-
sion herabgesetzt. Dann wird der Puls unter der Wirkung der
Vagusdurchschneidung schneller (3% bis 41, Minuten), erreicht
aber nicht die Norm und endlich nach einigen Schwankungen
beginnt der Puls nach 11 Minuten langsam schneller zu werden,
wobei er einem langsamen Fallen des Blutdrucks folgt.

Im Versuche Berunsteins?) hat sich die Schnelligkeit
des Pulses nach der Vagusdurchschneidung infolge Sehwankung
des Blutdrucks nicht gedindert, aber nach Tschirjew wirken

1) Herrmann Aubert, Pykosoycreo ¢$usiomorim T. IV Haers 1
cTp. 481 pvyc. nep.
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die bedeutenden und raschen Blutdruckschwankungen auf den
Puls auch nach Vagusdurchschneidung wenigstens in den meisten
Féllen. Die nach der Embolie gewohnlich schneller werdende
Atmung bestrebt sich, wieder die Norm zu erreichen, aber nach
der Vagusdurchschneidung fallt die Atmungszahl, und zwar nach einer
Steigerung ohne die Norm zu erreichen plétzlich ungefihr auf
03% und allmahlich unter geringen Schwankungen auf 0 fallt.

In dieser Weise hat sich aus den Experimenten mit Vagus-
durchschneidung ergeben, dafi das rasche Fallen des Blutdruckes,
des Pulses und die Steigerung der Atmung nach Einfithrung der
bakteriellen Emulsion nur bei Erhaltung der Vagi beobachtet wird.

Daraus folgt, daB unsere Voraussetzung nimlich die Reizung
der Vagi durch die Emboli durch die oben beschriebenen Experi-
mente bestitigt wird.

Man muf annehmen,- daB die kleinsten bakteriellen Emboli
in die Lungenkapillaren eindringend, auf die dort endigenden
Nerven einen Reiz ausiiben, der dann auf reflektorischem Wege
auf die Atmung und die Herzarbeit einwirkt.

" Wie wir schon erwihnten, beobachteten Focht und
Lindemann in ihren Fillen mit kleinen Embolis (Lykopo-
dium) diese reflektorischen Erscheinungen. Die von uns zur Em-
bolie benutzten Bakterien sind viel kleiner als Lykopodiumsamen,
den Foeht und Lindemann bei ihren Experimenten
benutzten. Die Bakterien dringen in kleinere GefdBe ein und
reizen Nervenendigungen stirker, und infolgedessen sind auch
die Reflexwirkungen stéirker. ‘

Die Feinheit und die Menge der Emboli bewirkt es, daB zu
gleicher Zeit viele Nervenendigungen gereizt werden.

F.B. Hofmann &ubert sich beziiglich der Vagi folgender-
mafien: ,,Je groBer die Zahl der gereizten“hemmenden Fasern ist,
desto stérker ist die Verzogerung der Herztétigkeit." Sogar sehr
starke Reizungen der wenigen verzdgernden Fasern, die im De-
pressor verlaufen, erzeugten bei Hering nur das Fallen des
Pulses, aber nicht den Herzstillstand.

Also je kleiner die Emboli sind, um so groBer ist die Reizung
und desto deutlicher die Reflexwirkung auf das Herz und auf
die Atmung. Schlieblich ist zu bemerken, da8 nach der Vagus-
durchschneidung der Puls auf das rasche Fallen des Blutdrucks
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mit einer Frequenzsteigerung reagiert. (Siehe Schlufl des Experi-
ments Nr. 11.)

Im Experiment Nr.8, bei dem ein rasches Fallen des Blut-
drucks fehlte, verlief auch die Pulskurve ohne Hebung.

Was die Dauer der ersten Periode nach der Embolie betrifft,
haben wir schon gesehen, daB die erste Periode von sehr kurzer
Dauer ist.

Letztere kann entweder davon abhingen, dal die Vagi im
Moment der Embolie gereizt werden, oder davon, daB der Reflex-
apparat rasch ermiidet.

Es ist bekannt, daf der Herzstillstand bei starker Reizung
der Vagi nicht wahrend der ganzen Dauer der Reizung bestehen
bleibt, wohl aber die Pulsverzogerung (bis 2 Stunden bei einem
Hunde) 1).

Zur Aufklirung der hypothetischen Ermiidung des Reflex-
apparats kann teils das Experiment Nr.6 dienen, bei dem die
eingespritzte Emulsion in die Vene bei der zweiten Kinspritzung
zeigt, dall der Reflexapparat von neuem gereizt wurde.

Beim Experiment Nr¢6 wurde die Einfithrung der balkte-
riellen Emulsion langsam und in zwei Handgriffen ausgefiihrt.

Die Reaktion auf die erste Einspritzung ist eine typische.

Bei der zweiten Einspritzung stieg die Atmungsfrequenz so
hoch, wie bei der ersten Einspritzung. Die Zahl der Pulssehlige
sank allméhlich. ,

Der Blutdruck, der anfangs zu steigen schien, hielt sich wihrend
der zweiten Einspritzung und 1 Minute nach derseiben auf der-
selben Hohe und begann dann zu fallen.

Das Ausbleiben der Blutdrucksteigerung nach der zweiten
Einspritzung der Emulsion muf man als den Beginn des Fallens
ansehen, welches auch wirklich nachher eintrat.

Der Puls begann nach der zweiten Einspritzung langsamer
zu werden; er sank viel langsamer als bei der ersten Einspritzung.

Von den drei Symptomen der Reizung der Vagi, welche nach
der Embolie beobachtet werden (die Steigerung der Atmungs-
frequenz, der Fall des Blutdrucks und die Pulsverlangsamung)
war bei der. zweiten- Einspritzung am stirksten die Zunahme

Y Lolanié, Compt. rend. de I'Acad. 109, 407, 1889, zit. nach Hof -
mann-Nagel, Handbuch, Bd. I, 8. 263.
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der Atmungsfrequenz ausgedriickt und in geringerem Mafe die
Anderung des Pulses und des Blutdrucks.

So sehen wir, daB bei der zweiten Einspritzung das Reizungs-
stadium der Vagi nicht so deutlich hervortritt. -

Die Atmungsbeschleunigung scheint die Reizung der Vagi
anzuzeigen, ‘denn bei den asphyktischen Atmungsbeschleunigungen
mit Kriampfen wird eine Blutdrucksteigerung bemerkt (Experi-
ment Nr. 2 und 3), und bei Experiment Nr. 6 verlief die Atmungs-
beschleunigung unter gleichzeitigem Fallen des Blutdrucks oder
anfanglicher Verzogerung seiner Steigung.

Die Pulsverinderungen sind nicht so bedeutend. Jedenfalls
pravalieren hier seitens der Blutzirkulation die Verstopfungs-
erscheinungen von seiten der Gefifie im kleinen Kreislaufe. Die-
selben Erscheinungen, die fiir eine Reflexwirkung charakteristisch
sind, treten auch, jedoch in schwicherem Grade, auf. Folglich kann
das Aufhéren des Reflexes, der in der ersten Periode der oben
erwihnten Experimente beobachtet wurde, nicht nur von einer
Ermiidung des Reflexapparats abhingen, denn im Experiment
Nr. 6 konnten wir bei erneuter Einspritzung (Unterbrechung
3 Minuten), wenn auch in schwicherem Grade, doch das erneute
Auftreten des Reflexes beobachten.

Man muB daraus schlieBen, daB die reflektorische Reizung
nur in dem Moment zustande kommt, in welchem die Emboli
in die Lungenkapillaren gelangen, oder dann, wenn diese Emboli
fortgedriickt werden und ihre Lage in den Kapillaren nach Aus-
tithrung der Einspritzung andern.

Sobald die Emboli- in den Kapillaren festsitzen, rufen sie
ansecheinend keine Reizung der Lungenzweige der Vagi mehr
hervor. ‘

Das Sehwicherwerden des Reflexes bei wiederholter Embolie
konnte man natiirlicherweise der Ermiidung des Reflexapparats
zuschreiben, aber es kann hier noch ein anderer Grund vor-
handen sein.

Der Grund kann darin liegen, da8 nach der ersten Einspritzung
der Emulsion im kleinen Kreislaufe ein Teil der Gefifle verstopft
ist und bei erneuter Einspritzung die Emboli eine kleinere Anzahl
freier Kapillaren finden, wir wissen aber, daf selbst eine geringe
Reizung vieler Vagusfasern einen viel groBeren Effekt hervorruft,

Virchows Archiv {, pathol. Anat, Bd, 198. Hit. 2. 16
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als eine sehr intensive Reizung einer kleinen Anzahl der Vagus-
fasern.

SchlieBlich ist zu erwihnen, daf das Kaninchen nach Durch-
schneidung der Vagi die Embolie viel leichter ertrigt und lingere
Zeit lebt, als das Kaninchen mit unverletzten Vagis.

Den Grund einer so giinstigen Wirkung der Durchschneidung
der Vagi auf die Folgen der Embolie kann man erstens dadurch
erkliiren, daB mit dieser Durchschneidung die schiidliche Wirkung
der Reizung der Lungenenden der Vagi auf das Atemzentrum
und auf das Herz beseitigt wird.

Zweitens kann man hier noch die Beteiligung der Lungen-
vasomotoren ins Auge fassen. Dadurch, daf die Durchsehneidung
der Vagi das Blutbett ausdehnt, ermdglieht sie den Embolis wenig-
stens fiir die erste Zeit den Durchgang und verringert so die Hinder-
nisse der Blutzirkulation im kleinen Kreislaufe.

Gleich nach den oben beschriebenen Anderungen, die die
erste Periode der Embolie auf der graphischen Kurve zeigt, werden
Erscheinungen beobachtet, die der zweiten Periode der Embolie
eigen sind. '

Die zweite Periode ist weniger typisch, und ihre Dauer héingt
hauptsichlich von dem Eintritt des Todes ab, bei dem die Atmung
stehen bieibt und der Druck génzlich fillt. Im Laufe der zweiten
Periode halten sich die Atmung und der Blutdruck ungefahr auf
einer Hohe (Experiment Nr. 1), gelegentlich aber zeigen sie ein
kiirzeres (Experiment Nr,3) oder ein langeres Steigen, welches
dureh Kréimpfe hervorgerufen wird.

Die kurzdauernden Schwankungen des Pulses und des Blut-
druckes, die zuweilen in dieser Periode unabhingie von den der
Krampfanfille beobachtet werden, hingen entweder von einer
erneuten Reflexwirkung ab, die infolge der méglicherweise ein-
tretenden Verschiebung der Emboli zustande kommt oder von
einer Reizung des Zentrums infolge der Asphyxie.

Beim Todeseintritt bleibt die Atmung plotzlich stehen, meistens
nach mehreren seltenen terminalen Atembewegungen; der Blut-
druck fallt auch rasch, erreicht aber gewdhnlich ,,0° erst nach
dem Atemstillstand. Der Puls filit, wie oben erwihnt, in der
ersten Periode der Embolie dem Blutdruck parallel. Bei der
zweiten Periode hort das Fallen des Pulses auf; es ist schon jetzt
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stellenweise die Neigung wahrzunehmen, daf auf das Fallen des
Blutdrucks der Puls mit einer Beschleunigung antwortet. Diese
Pulsbeschleunigung begleitet stets das schlieBliche Fallen des
Blutdrucks.

Bei Durchsicht der Blutdruck-, Puls- und Atmungssehwan-
kungen, die im Laufe der zweiten Periode der Lungenembolie zutage
treten, kann man die Schwankungen, die am Schlusse der zweiten
Periode vorkommen, in eine besondere Gruppe zusammenfassen.

Im Launfe der zweiten Periode treten besonders die Erschei-
nungen von seiten der Verstopfung der Lungenkapillaren hervor;
infolgedessen kommen mechanische Hindernisse im kleinen Kreis-
laufe vor und die Atmungsfliche der Lungen wird kleiner. Der
Blutdruck steigt nach seinem plotzlichen Fallen in der ersten Periode
am Anfang der zweiten Periode wieder ziemlich hoch, erreicht
jedoch nieht die Norm und bleibt in diesem Zustande fast wahrend
der ganzen zweiten Periode.

Der Puls wird nach kurzem Fallen in der ersten Periode wieder
schneller und zeigt die Neigung, dem Blutdruck nachzufolgen,
indem er auf dessen Fallen mit einer entsprechenden Krequenz-
steigerung antwortet.

Die Atmung ist bestrebt, sich nach Art und Héaufigkeit der
Norm zu néhern.

Nur nsher dem Schlusse der zweiten Embolieperiode wird
die Atmung seltener; auf der Kurve zeigen sich Anderungen (ver-
langerte Einatmungspausen), die den Eintritt der inspiratorischen
Dyspnoe anzeigen. Am Schlusse der zweiten Periode erscheinen
starke Anderungen der Atmungskurve. Die Atemziige werden
tief und selten.

Die Einatmung ist lang. Die Dauer der Pause vergriBert
sich zwischen den einzelnen Phasen der Atmung (zwischen dem
Ausatmen und der folgenden Einatmung). Die Atmung wird durch
Kriampfe unterbrochen.

Allméhlich wird die Amplitude der Atmungsschwankungen
immer kleiner, und nach mehreren terminalen Einatmungsbewe-
gungen bleibt die Atmung stehen.

Bei jenen Fillen, bei denen am Schlusse der Atmungskurve
Krampfe auftreten, andert sich die Atmungskurve so stark, daB
keine anderen Anderungen zu vermerken sind.

16%
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Der Blutdruck beginnt in dieser Zeit progressiv zu fallen,
wenn auch in einigen Fillen dieses Fallen zeitweilig stehen bleibt.

Der Puls, der mit kleinen Schwankungen im Laufe der zweiten
Periode schneller zu werden beginnt, bleibt auch am Schlusse
der zweiten Periode ein beschleunigter.:

Alle eben beschriebenen Erscheinungen am Schlusse der
zweiten Periode nach Ausfithrung der Luhgenembolie vollziehen
sich in einem sehr kurzen Zeitraum, so daf wir auf der graphlschen
Kurve ein Stehenbleiben der Atmung sehen.

Wir beobachten also im Laufe der zweiten Periode haupt-
séchlich die Erscheinungen der mechanischen Hindernisse im
kleinen Kreislaufe, und auBerdem miissen wir darauf achten, daB
unter Ausschaltung eines Teiles des kleinen Kreislaufes die Atmungs-
flache der TLungen sich verkleinert.

Um sich die schweren Symptome, die am Schlusse der zweiten
Embolieperiode auftreten und die mit Tod enden, klarzumachen,
ist es erforderlich, die gegenseitigen Beziehungen dieser beiden
Faktoren zu betrachten.

Schon im Anfange unserer Arbeit haben wir gesehen, da
die Autoren den Grund der schweren Erscheinungen und den
Eintritt des Todes bei der Lungenembolie verschieden beurteilen.

Die einen verlegten die Hauptursache fiir den schweren Aus-
gang der Lungenembolie in das Herz, die anderen in die Lungen.

Beim Studium unserer Kurven, ob die vor dem Tode auf-
tretenden Verdnderungen auf der Atmungskurve oder der Blut-
druckkurve starker sind, kénnen wir zum Bedauern keinen einiger-
maBen bedeutenden Unterschied vor dem Tode zwischen der Herz-
und der Atmungskurve feststellen.

Unabhingig davon ob die zweite Embolieperiode kurz oder
lang ist, hélt sich wihrend ihres ganzen Verlaufes der Blutdruck
und die Atmung auf einer nach der ersten Periode auftretenden
Héhe; das Herz arbeitet gleichmifig und reagiert auf die Schwan-
kung des Blutdrucks mit entsprechender Pulséinderung; nur ganz
am Schlusse der zweiten Periode tritt ein rasches Fallen des Blut-
drucks und des Pulses ein.

So gibt es, wie es scheint, im Moment des Todes eine gemein-
same Ursache, welche zugleich auf die Atmung und die Zirku-
lation einwirkt.
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Wenn wir iiberhaupt nachforschen, was eher aufhort, die
Atmung oder die Zirkulation, so kann man feststellen, daf beim
groBten Teil der Experimente das schliefliche Fallen der Atmungs-
kurve frither eintrat, als das des Blutdrucks.

AuBerdem hielt sich der Blutdruck nach.Stehenbleiben der
Atmung fast bei 4 der Experimente einige Zeit lang auf einer
unbedeutenden Hohe, wenn auch nicht lange; zuweilen war es
moglich, den Puls zu; zihlen. Diese Beobachtungen sprechen eher
fiir einen Lungentod, als fiir einen Herztod, in diesem Sinne spricht
auch die Fortdauer der Herzkontraktionen nach dem Tode, welche
bei der. Sektion becbachtet wurden, und die auch von Wolf
bei seinen Experimenten iiber Luftembolie beobachtet wurden.

Obwohl die Erscheinungen seitens der Lungen ein wenig
frither als die gleichen Erscheinungen seitens des Herzens auf-
treten, ist der Unterschied in der Zeit nicht gro8. Dieses Ergebnis
erkldrt wahrscheinlich auch das, . was man bis jetzt nicht ent-
scheiden kann, welcher Art der Tod bei Lungenembolie ist, ob
er von den Lungen .oder vom Herzen ausgeht.

Jedenfalls ist es klar, daB bei der Wiirdigung der mechani-
schen Momente fiir den Eintritt des Todes bei der Lungenembolie
es unbedingt notig ist, auf diejenigen Erscheinungen acht zu geben,
welche durch die Verkleinerung der Atmungsfliche hervorgerufen
sein kénnen.

Diese. Erscheinungen miissen gewifl dieselben sein, welche bei
sogenannter Asphyxie beobachtet werden und die mit der Stérung
des regelmiaBigen - Gasaustausches, infolge Verkleinerung der
Atmungsfliche der Lungen, infolge der Embolie, in Verbindung
stehen.

Inwiefern die Verstopfung der Kapillaren die Blutzirkulation
im kleinen Kreislaufe erschwert, insofern miissen auch die Hinder-
nisse fiir die Oxydation des Blutes in den Lungen wachsen, denn je
weniger das Blut durch die Lungen geht, desto weniger wird es
oxydiert.

‘Was das Bild der Asphyxie betrifft, so zeigt es, obwohl es
im allgemeinen im. bestimmten Grade charakteristisch erscheint, in
einzelnen Fillen kein gleichm#Biges Verhalten.

Die Hauptursache der Verschiedenheiten, die sich beim Tode
durch Asphyxie zeigen, bestehen darin, daB die Asphyxie gewdhn-
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lich durch die Wirkung zweier Faktoren hervorgerufen wird: durch
den Mangel an Sauerstoff und die Ansammlung von Kohlensiure.

Diese beiden Faktoren, von denen jeder allein in spezifischer
Weise auf den Tierorganismus wirkt und entsprechende eigen-
artige ' pathologische Anderungen hervorruft, rufen gemeinsam,
was auch fortwihrend bei den gewohnlichen Féllen der Asphyxie
beobachtet wird, ein kompliziertes Bild von pathologischen Ver-
dnderungen im Organismus hervor. Es herrschen gewohnlich
diejenigen Erscheinungen vor, welche fiir denjenigen der beiden
Faktoren charakteristisch sind, dem gegebenenfalls infolge
besonderer Umsténde eine hervorragende Bedeutung zukommt.

Nur bei spezieller Anordnung des Experimentes konnte man
mit geniigender Klarheit das Todeshild der Asphyxie infolge von
Mangel an Sauerstoff von den asphyktischen Erscheinungen
bei Anhdufung von Kohlensiure unterscheiden.

Wir finden eine ziemlich vollstindige und ausfithrliche Wiirdi-
gung der bei den beiden Asphyxieformen auftretenden KErschei-
nungen in dem neuesten Handbuch der experimentellen Pathologie
des Herrn Prof. Dr. Heinz?).

Indem wir jetzt zu unseren Experimenten zuriickkehren, sehen
wir, daB} bei ihnen meistenteils hauptséchlich die Erscheinungen
hervortreten, die fiir einen Asphyxietod infolge Anhdufung von
Kohlenséure sprechen.

Wir haben keine Atmungsbeschleunigung, wie sie meistenteils
die erste Zeit bei Mangel an Sauerstoff beobachtet wird. (Hein z).

Die Atembewegungen in meinen Versuchen werden tiefer,
indem sie allmihlich langsamer werden, wobei eine allmihliche
Verlédngerung der Exspirationspause zu beobachten ist — das sind
iiberaus charakteristische Erscheinungen bei Anhdufung mit
Kohlensiinre. (Heinz.)

Der Blutdruck steigt in der ersten Minute bedeutend und
schnell; der Puls fallt, und dann bleibt das Herz nach sehr starken
systolischen Elevationen plotzlich stehen. (Heinz.)

In unseren Experimenten wird nichts Ahnliches beobachtet
(Ausnahmeexperiment Nr. 7), in dem am Schlusse der zweiten
Periode der Puls stark fallt.

) Prof. Dr. Heinz, Handbuch der experimentellen Pathologie tind Pharma-
kologie, Bd. I, S. 486—490.
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Bei uns fillt im Gegenteil der Blutdruck, mit Aunsnahme
einiger Fille, in denen eine schwache und rasch voriibergehende
Hebung des Blutdrucks beobachtet wurde (was auch fiir die
Asphyxie infolge Anh#ufung der Kohlensiure charakteristisch
ist — (Heinz)), — mit einem Male bis zur Abszisse. Dieses Fallen
wird nicht von einer Verminderung der Zahl der Pulsschlige begleitet.

Der Herzstillstand erfolgt wie auch in den Experimenten
iiber Asphyxie bei UberfluB von Kohlenséure unter allmahlich
sich vermindernden systolischen Elevationen. (Heinz.)

Aber wie wir auch frither gesagt haben, ist bei den gewdhn-
lichen Asphyxiefillen mit Ausnahme derjenigen, welche im Labo-
ratorium mit speziellem Zwecke und bei besonderer Versuchs-
anordnung gemacht werden, der Mangel an Sauerstoff und der
Uberflu an Kohlensdure in gleichem MaBe wirksam und die
pathologischen Erscheinungen, welche die gewdhnlichen Asphyxie-
falle darbieten, haben einen gemischten Charakter.

In unseren Experimenten treten neben den Erscheinungen,
die fiir die Asphyxie bei Uberflu von Kohlensiure, welche iiber-
haupt prévalieren, typische sind, ebenfalls Erscheinungen auf, die
fir die Asphyxie infolge von Sauerstoffmangel charakteristisch sind.

Zu den letzteren gehoren die in-unseren Experimenten am
Schlusse der zweiten Embolieperiode auftretenden scharf ausge-
driickten klonisch-tonischen Krimpfe und das zuweilen rasche
Fallen der Zahl der Pulsschlége, wie z. B. im Experimente Nr. 7.

Der Grund, weshalb in unseren Experimenten hauptsichlich
diejenigen Erscheinungen hervortreten, die charakteristisch fiir die
Asphyxie infolge Anhdufung von Kohlenséure sind, ist, wie es uns
scheint, darin zu suchen, daB nach Abnahme eines gewissen Teils
der Atmungsfliche der Lungen, infolge Verstopfung der Lungen-
kapillaren, eine ziemlich bedeutende Zeit bis zum Todeseintritt
verflieBt.,

Also im Laufe dieser Zeit ist anzuerkennen, daB in den Organis-
mus, wenn auch in geringer Zahl, Sauerstoff eintritt.

Andererseits sammelt sich bei mangelhafter Aussonderung
von Kohlensiure diese sich progressiv im Organismus an. ¥

Im Falle des plstzlichen Todes, wie wir ihn z. B. im Experiment
Nr. 7 haben, bei dem der Tod iiber 1 Minute 48 Sekunden nach
Anfang der Embolie erfolgte, fiel der Blutdruck zugleich mit dem
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Puls und die Atmung wurde anfangs schnell, so da man hier
den Tod mit dem Asphyxietod infolge Mangels an Sauerstoff ver-
gleichen konnte, wenn auch das charakteristische Hauptkennzeichen,
die Reizung der Vagi, hier durch die Embolie selbst hervorgerufen
wurde.

Hier miissen wir auch erwidhnen, daf die Anhiufung von
Kohlenséure schidlich auf den Herzmuskel wirken kann und den
Herzstillstand hervorruft.

Es wird unbedingt nétig sein, diesen Umstand bei der-Ab-
schitzung der Faktoren, die bei der Lungenembolie den verhéngnis-
vollen Ausgang herbeifiihren, in Erwigung zu ziehen.

Darnm muB man bei Bestimmung der Todesursache bei der
Lungenembolie anerkennen, dali so wie dem Atmungsapparat,
dessen Funktionsstorung, wie wir es zu beweisen versuchten, eine
hervorragende Bedeutung hat, ebenso auch dem Herzmuskel eine
gleiche groBe Rolle zufallt.

In dieser Weise sehen wir aus dieser Arbeit, daB die Experi-
mente uns keine Veranlassung geben, uns zugunsten nur des Herz-
oder des Lungentodes bei der Embolie auszusprechen.

" Wir kénnen uns ehermit Lubarsch einverstanden erkldren,
daB bei den Griinden, die die schweren Symptome und den Tod
bei der Lungenembolie hervorrufen, den Stérungen der Herz- und
der Lungenfunktionen eine gleiche ‘wesentliche- Bedeutung zufallt.

X.
Uber die Wirkung des tierischen EiweiBes auf

die Aorta und die parenchymatosen Organe
der Kaninchen.

(Aus dem Laboratorium der diagnostischen Klinik des Prof. Janowski,
St. Petersburg.)

Von-
Prof. A. Tgnatowski- Odessa.
(Hierzu Taf. 11T und 1 Textabbildung.)

‘Wir haben schon “in unseren -fritheren Arbeiten die Ver-
anderungen besprocher, welche durch Einwirkung rohen Fleisches



