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IX. 
Zur Frage der bakteriellen Lungenembolie. 

Von 

Dr. Nikol. S t r u e f f - ~[oskau. 

(Hierzu 15 Tex~figuren.) 

Die Frage des ~echanismus der schweren Erscheinungen und 

des Todes bei Lungenembolie ist bis jetzt  nich~ vollkommen unter- 

sucht;  die ziemlich bedeutende Spezialliteratur entscheidet auch 

diese ]?rage nicht definitiv. 

Eine Anzahl Untersucher, die sich mit  der Untersuchung der 
Lungenembolie besch~iftigten, beurteilen die Griinde der schweren 

Erscheinungen und des Todes, yon denen dieser pathologische 

PrdzeB begleitet wurde, verschieden. 

Wenn wit  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.  
Ffir I-Ierztod haben sich in der neuesten Zeit F o c h t und L i n d e m a n n ~) 

ausgesprochen, welche die Embolie mit Erbsen-. Riiben-, Mohn- und Lykopodium- 
samen hervorriefen. 

Die Hauptschliisse, die sich aus diesen Arbeiten ergeben, sind folgende: 
Nach der Meinung yon F o c h t und L i a d e m a n n erscheint als das die 
schweren Erscheinungen bei der Embe]i6 regulierende Hauptmoment die Arbeit 
des rechten Herzens, als zweite regulierende Vorrichtung erscheint in den freien 
Teilen des Lungengewebes die GefiiBausdehnmlg. 

Dabei ruien die mechanischen ttindernisse im kleinen Kreislaufe ein Sinken 
des BluMrucks im Arteriensystem hervor und ein Steigen desselben im Venen- 
system. 

Da der ~uskel des rechten tIerzens nicht genug Nahrung dutch die Art. 
coron, infolge der Schw~ichung des linken Herzens und des Blutmangels erh~ilt, 
ist er nicht mehr imstande die angestrengte Arbeit, die yon ihm iniolge, des 
erschwerten Lungenkreislaufes gefordert wird, zu leisten. 

Die Kompensaf~ion wird gestSrt und der Organismus geht in/olge Erlahmens 
der Herzt~tigkeit zugrunde. 

1) A.. (I)oxw% H B. JIHg~eMaH% IIpO~., O HapymeHi~x~ ~po- 
Boo6pameHig H ~HTeJIBtt06TH cep~im np~ aMgo~iH ~ero~Ho~ 
apTepiH. Moc~Ba 1903 r. 

14" 
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Aber schon der schade Unterschied bei der Wirkung der grol]en (Erbsen, 
l~iohn) und der k]einea Embolien (Lykopodium) atlf den Tierorganismu% we 
sich bei den letzteren die schweren Erscheinungen [tir alas Lebea zeigen, obwohl 
sich nach anatomisehen Untersuehungen der Lungenpri~parate das Blutbett 
nicht weiter aIs auf die yon L i c h t h e i In gestellten Grenzziffern verkleinert, 
zwingen F o c h t u n d  L i n d e m a n n bei den Meinen Embolien auBer den 
mechanischen noch andere Momente zuzulassen. 

Sie erkennen einerseits an, da~ die reflektorische Reizung der Vagi die 
Herzt~tigkeit verschlechtert, andererseit~ ruft die Reizung der Vagi einea 
Krampi der Lungengei~il~e hervor und vergrS~ert damit das I4iadernis im 
Meinen Kreislaaf. 

K o s h i n ~ )  schreibt ebenso wie F o c h t  und L i n d e -  
m a n n d e r  T/itigkeit des rechten Herzens bei der Lungenembolie 
die Haup tbedeu tung  zu und setzt  den Reflexaioparat der i t m u n g  

an zweite Stelle. 
I m  Gegensatz zu C o h n h e i m 2) meint  W 0 1 f 8) bei seinen 

Experimen~en tiber Lungenluftembolie,  da~ die Ursaehe des Todes 
in den Lungen, aber nicht im ]-Ierzen gelegen sei. Es war ihm 

gelungen, nach dem Tode fast tiber eine Stunde die Herzkontrakt ion  
zu beobaehten  - -  der Herzmuskel  war also noeh arbeitsf~ihig. 
W 0 t f i l lustriert  seine Thesen mi t  den Exper imenten,  in denen 
or ausftihrlieh bei den Erscheinungen yon seiten des Herzens stehen 
bleibt. 

L u b a r s e h 4) endlich sagt, diese Fragen untersuehend: 
,,Es seheint mir  auch etwas zu weir gegangen, wenn W o 1 f 

die Lungentod-  und Herztodtheorie  in einen, ich m0chte sagen, 
kontradiktor isehen Gegensatz bringt.  Vielmehr wird, wenn die 
Kra f t  des reeh~en Herzens an und ffir sieh schon mangelhaf t  ist, 
der grol~e Widers tand im Lungenkreis]auf und die Anfti]lung und 

Auftreibung des I-Ierzens mi t  Luf t  auch sch/~dlieh auf die Herz-  
bewegungen einwirken mtissen und somit  eine Kombina t ion  yon 
Herz und Lungenst6rungen vorhanden sein." 

~) JI. R o ~ H E % ,  i~enep~e~Ta~6n~i~ ~e~%~o~a~i~ no BO- 
npoc yo6% ~3~qs~e~i~xz) ~ITeJIBHOOTPI ~paBaro ~e~y;~o~a  
eep~r~a np~ ~apyme~iax~ ~ero~imro ~poBoe6pan~eHi~. ~ne.  
1905. 

~) C o h n h e i ra ,  Lehrbuch der allgemeinen Pathologie, Bd. 1, S. 180. 
~) W o I f ,  Experimentelle Studien lib. Luitembolie. Dieses Arch. Bd. 174, 

1903. 
~) L u b a r s c h,  Die allgemeine Pathologie, 1905, Bd. 1, L 262. 
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Da die Ansichten der anerkannten Forseher tiber die Ursache 

der schweren Erseheinungen und des Todes bei der Lungenembolie 

so verschieden sind, so wollen wit unsere eigenen speziellen Experi-  

mente fiber die Lungenembolie mitteilen. 
Diese Experimente benutzten wir au~erdem noeh dazu, um 

die Pathogenesis des Milzbrandes zu erforschen, bei dem sich die 

bakterie]Ien Embolien in grol]er Anzahl vorfinden. Deshalb 

bedienten wit uns bei unseren Experimenten sterilisierter Emul-  

sionen yon Milzbrandbakterien in physiologischer KochsalzlSsung. 

Zu Experimenten wurden Kaninchen gebraucht. 

Die Versuche wurden auf folgende Weise angestellt: Das Kaninchen 
waxde in gewStmlicher Weise auf einem Gestell befestigt. In die abprgparierte 
Ven. jug. warde eine bestimmte Qaantit~if dicker Emulsion einer gekochten 
Kultur Bac. anthracis eingeffihrt. 

Die dabei eintretenden Vergnderungen des Blutdrucks in der Art. caxot. 
win-den mit Hilfe eines Kimographs nofiert. 

Der Beginn nad der Schlul~ der Injektion wurden genau beaehtet. 
Die Emulsion zur Embolie wurde in folgender Weise bereitet: Die auf 

Petri-Schalen gut entwiekelten Agaxkultm-en des Bac. anthrac, w~trden sorg- 
f~ltig gesammelt nad in physiologischer KochsalzlSsnag in einem gliisernen 
graduierten Zylinder verrieben. 

Zu einem Experiment brauchte man mindestens 8 Petri-Sehalen, die dieht 
mit Kolonien bewachsen waxen. Dana wurde die Emulsion im Autoklaven 
sterilisiert und die Bakterienemulsion zu den Experimenten fiber Embolie 
benutzt. 

Um zu zeigen, da~ die Emalsinn alleia auf den Tierorganismus (bei 
Kaninchen) keine toxische Wirkung erzeugt, haben wir, bevor wit zu unseren 
Experimenten mit kfinstlicher Embolie fibergingen, dieselbe Emulsion mehrere- 
mal in dreifacher Quantit~t in die BauchhShle eines gesnaden Kaninchens 
eingespritzt, was die Tiere ohne Schaden ertrugen. 

Fiir die Atmungs-, Blutdrucks- nad Pulsregistration benutzte ich 
L u d w i g s Kimograph und, um die Atmungsbewegungen zu notieren, warde 
auf die Kaninchensehnauze eine Atmungskappe, die mit ~areys Trommel 
verbnaden war, aufgesetzt. - -  In der RShre, die sie verband, befand sich eine 
seit]iehe 0ffnung, dutch die das Kaninchen atmen konnte. 

Der Blutdruck wurde mit Hilfe eines Quecksilbermanometers gemessen. 

E x p e r i m e n t  N r .  i.  

Kaninchenm~nnehen; Gewicht 1710; Temperatur in recto 38,2. Es wurden 
die Art. caxot, dext. and Vena jug. sin. abpr~paxiert - -  Die Art. caxot, mit 
einem Quceksilbermanometer verbunden - -  Dem I(aninchen wurde eiae ~;appe 
aufgesetzt, die mit einem Atmungsregistrierappaxat verbunden ist, 
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In die Vene wurde eine Bakterienemulsion yon 10 cem gemaeht. Die 
Iniek~ion dauerte ungetghr eine ~Iinute. Die Xnderungen des Blutdrueks, 
des Pulses und der Atmung sind in einer Tabelle znsammengestellt. (Siehe Tabelle 
am Sehlusse.) 

Was die Form der Atmungskurven anbe~rifft~ so geht in der Norm die 
Einatmung anfangs schnell, in der Mitre langsam und zum SehluB ~4eder 
sehnell. - -  Behn 13bergang der Einatmung in die Ausatmung ist ste!lenweise 
eine kleine Pause wahrzunehmen. Die Ausatmung geschieht sehnell, sie stellt 
fast eine senkrechte Linie auf der Kurve dsx. (Siehe Textfig. 1.) 

Nach Einffihrung der bakteriellen Emulsion nimmt die Atmungsfrequenz 
zu. Die Einatmung wird sehnell. Zwischen Ein- und Ausatmung ist eine kleine 
Pause, wobei am Schlu~ die Einatmung ein wenig langsamer wird. 

Der Blutdruek fgllt zu dieser Zeit auf 41%. - -  Der Puls wird seltener 
(160 anst~t~ 220). - -  Solche Atmungs-, Blutdrueks- und Pulsvergnderungen 
dauern mlge~ghr 1} his 2 ~finuten. (Siehe Textfig. 2 A nnd B.) 

Fig. 1. 

Dann wird die Atmung wieder langsamer: Der Blutdruek steigt, erreicht 
abet nicht die Norm, er bleibt um 25% hinter ihr zurfick. - -  Der Puls wird 
seltener und erreicht fast die Norm. Noch spgter (fiber 4 Minuten nach Beginn 
der Embolie) wird die Atmungszahl noch geringer. Die Einatmung wird wieder 
langsam und geht unmittelbar in die schnelle Ausa.tmung fiber. Die Pause 
am Einatmungsschlu$ verschwindet. Der Blutdruck und der ]?uls bleiben mit 
geringer Schwankung auf derselben ttShe. 

Am Sehlusse der Kurven wird die Atmung plftzlieh langsam und zeig~ 
unrege!mgBigen Charakter. - -  Es erscheinen einzelne tiefe Atmungsbewegungen. 
- -  Endlieh Kr~mpfe und der Tod. 

S e k t i o n : Das Herz zeigte noeh energisehe Kontraktionen yon beiaahe 
25 Minuten Dauer. Die Herzohren zeigten noch litnger Kontraktionen und 
waren weir (besonders das rechte) mit Bht  angefiillt. Die Lungen waren 
kollabiert und blutarm, Die Leber und die Milz wareu stark bluthaltig. 

Zur besseren Ansehauung haben wir, wie hier, so auch in den folgenden 
Experimenten die erhaltenen Werte itir die Blutdrucks-, Atmungs- und 
Pulsanderungen auf einer TaM in einer Art Kurve eingetragen. 
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Dabei ist zu bemerken, dait die Eins der Ordinate, I mm des Blutdrucks, 
zwei Atmungen und vier Pulsschl~geu gleieh ist. Auf der Abszisse ist die Zeit 
eingetragen. (8iehe Textfig. 3.) 

U b e r s i e h t .  

HShe des 
Blutdrucks 

Puls 
Atmungszahl 

[ 1 ~ .  Zeit yon Anfang der Embolie 

I 

64 

42 54 53 
160 196 204 
100 88 68 60 56 

47 - -  

60 - -  

E x p e r i m e n t  Nr. 2. 

Kanlnchenm~nnehen. Gewicht 2015. Temperatur in recto 38,2. In eine 
Vene wurde eine 13akterienemulsion yon 20 ccm gemaeht. 

Die Emulsion wurde vor der Einspritzung im Thermostaten auf 370 erw~irmt. 
Diese Erwi~rmung der Emulsion wurde gemaeht, um eine tleizung, die 

infolge der kalten EmulsionslSsung auftreten konnte, auszusehalten. 
Obrigens zeigten die Experimente, dub die Erw~rmmlg keine wesentliebe 

Bedeutlmg hut. - -  Die .~nderungen des Blutdrucks, der Puls- and Atmungs- 
~requenz sind in einer Tabelle zusammengeste!lt. (S. am Schlnsse.) 

In der Norm begimlt die Einatmung schnell, in der Nitre geht sic langs~m. 
Die Ausatmung ist schnell. 

Gleieh nuch tier Einifihrung der Emulsion wird die Atmung schnel]er. 
Die Amplitude der Atmtmgsschwankung wird grSl3er. 

Die Einatmung wird kurz und schnell and geht in eine rasche Ausatmung 
fiber. In der h~itte bleibt die Einatmung die erste Zeit ein wenig verlEngert. 

Der Blutdruek fi~lit rasch, und naeh 1�89 ]~Iin. yon Anfang der Embolie 
sinkt der Blutdruek um f~st 88%. - -  Der Pals wird bedeutend seltener. Nach 
einer Minute hebt sich der Blutdruck yon neuem, bleibt um 40% unter der 
Norm und h~tlt sich auf dieser HShe mit geringen Schwankungen haupts~chlich 
unter der Wirkung der Kr~mpfe fast bis zum Atmungsstillstand. 

Naeh 5 Minuten yon Anf~ng der Embolie wird die Atmung wieder seltener 
mid der Norm nab. - -  Die Ausatmtmg ist rasch, die Einatmung anfangs raseh, 
in der Nitte fangsam und am Schlusse wieder r~sch. Eine P~use ist nieht vor- 
handen. - -  Die folgende Atmung auf tier Kurve wird dltrch die Kri~mp~e 
gestSrt. Die Atmmlg wird auf karze Zeit h~ufiger. - -  Dan.n bekemmt d~s 
Atmea einen unregelmN~igen Cbarakter. 

Die Atmung endet mit einer raschon und tie~en Einatmung, der eine 
li~ngere Ausatmung und naehher wieder eine Einatmung folgt, und endlieh 
kommt der Atmungsstillstand. - -  Der Blutdruek hut 12 Sek. vet der letztea 
Einatmung zu fMlen begonnen und fuhr fort bis zur Abszisse zu fallen noeh 
6 8ek. naeh dem Atmungsstil!stand. 
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S e k t i o n : Die Lungen sind bhtarm und kollubiert. 
sich linch 30 Sekunden nach 
dem Atmungsstills~and zu- 
sammen. 

Alle HerzhShlen waren 
mit Blu~ gefii!lt; die rechte ~o 
war st~rk dil~tiert. Die Leber 
und die Milz waren voll- 
biutig. 

Dieselben ~nderungen 
in der BlutdruckshShe, der ~o 
Puls- und ktmungsirequenz 
sind in einer Art graphi- 
scher Kurve dargeste[l~. 

Die Bezeichnungen sind 
dieselben, wie ~uf der Tar. 1. 
(Siehe Textfig. 4.) 
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E x p e r i m e n t  Nr. 3. 

Kaninehenweibchen. 
Gewicht 2000. Temperatur 
in recto 38,5. In. Ven. ~ug. 
ist wie gewShnlich eine 
dichte bak~eriel!e sterili- 
sier~e Emulsion in eiaer 
~enge yon 23 ecru ein- 
gefiihrt. 

Die Einspritzung 
wurde schnell gemaeht (11 
Sek.). 

Die _~nderuugen in 
der Blutdrucksh~ihe und 
der Puls- und Atmungs- 
ffequenz sind in einer Ta- 
belle zusammengestellt. 
(S. Tabelle am SchluB.) 

In der Norm ist die 
Ausatmung kurz uud raseh, 
die Einatmung langsam. 
Nach der Eiuspritzung der 
Emulsion (nach 1 Min.) 
wird die Atmung schneller. 

Die Amplitude der 
Atmungsbewegungen steigt 
auf das 1�89 

Die Einatmung wird 
rasch. Auf der Einatmungs- 
kurve sind zum Schlusse 
leichte Schwankungen. 3 
N[in. nach dem Beginne der 
Embolie wird die Atmung 
wieder langsamer . -  Die 
Amplitude wird kleiuer; 
die Einatmung wieder 
langsamer. (Siehe Text- 
fig. 5). 

3 Mhmten vor dem 
Tode des Tieres ist die 
Atmungsschwankung sehr 

unbedeutend. - -  
, y Die Eia- und Aus- 

atmung sind fast 
gleich. 
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Dama wird die Atmmag unregelm~l~ig. - -  Es treten Kr~mpfe auf. 
Die Atmung endet mit einer Einatmung und mit einer raschen sehr tiefen 

Ausatmung, nach der noch mehrere geringe Einatmungsbewegmagen bemerkt 
werden. - -  Der Blutdruck f~llt 1 5fin. nach der Injektion mit einem MMe auf 
76%. - -  Dann erhebt sich der Blutdruck wieder, erreicht bei weitem nieht die 
Norm und beginnt nach einigem Schwanken stark zu fallen, anfangs langsam, 
dann rascher und endlieh wieder langsam. 

]m ~Ioment des Atmungsstillstandes betr~gt der Blutdruck 17 mm und 
eine Minute nach dem vollst~ndigen Atmungsstillstand 10 ram. 

S e k t i o n : Die Lungen sind stark bluthMtig. Das rechte mad linke 
Herz sind mit Blur gefiillt. - -  Die Kontraktionen der Herzohren sind deutlich 
sichtbar. - -  Bei Reizung zieht sich der tterzmuskel energiseh zusammen. 
Die Leber und die Milz sind stark bluthaltig. (Siehe Textfig. 6.) 

U b e r s i c h t .  

Zeit yon Anfang der Embolie 

HShe des 
Blutdrueks 

Puls 
Atmungszahl 

2 [ 113 252 172 140 

521481148__104 132 
Kr~,mpfe 

11:Ol 108 
KrS, mpfe 

E x p e r i m e n t  N r .  4. 

Kaninchenweibchen. Gewieht 1820. Temperatm" in recto 38,3. In die 
Vene win'den 10 ccm dicker Emulsion eingespritzt, die yon dicht bewachsenen 
Petri-Schalen genommen waren. - -  In diesem Experiment ~-arde die Abszisse 
nicht~~ und die erhaltenen Ziffem vermerken nicht die absolute Blut- 
druckshShe und zeigen mar den Blutdrucksfall in bezug auf die Norm. 

Die ~ndermagen des Blutdrucks, der Puls- mad Atmmagsfrequenz sind 
in einer Tabelle zusammengestellt. 

Vor der Injektion erreieht die Atmnngszahl 56. - -  Die Ansatmung ist 
raseher (eine fast senkrechte Linie auf der Kin're). 

Die Einatmung ist langsamer. - -  I~ber 7 Ninuten nach Anfang der Ein- 
spritzmlg fgngt tier Blutdruck an zu fM]en find f~.llt nach 30 Sekunden schon 
auf 35 ram. - -  I)er Puls wird zu dieser Zeit seltener. 

Die Atmungszahl steigt rasch. - -  Die Amplitude der Atmungsbewegungen 
wird kleiner. - -  Die Ausatmung bMbt dieselbe. 

Die Einatmung ist anfangs eine sehr rasche, am Schlusse wird sic langsam. 
Naeh 2 Ninuten vergrSgert sieh die Atmungszahl noch mehr. - -  Die 

Atmungsamplitude wird um alas Vierfache kleiner. - -  Die Ausatmung geht 
allm~hlich in die Einatmmag tiber. - -  Es erscheinen einzelne tiefe Atmmagen. 
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Der BluMruck s~eht unter der Norm, auf 32 mm. - -  Naeh 3} Minuten 
hat sieh die Atmungszahl verkleLeert. - -  Die Ein- und Ausatmung sled fast 
gleieh. - -  Naeh der AusatmungshShe ist eine kleine Pause. 

Naeh 41- MLeuten werden die Atmungen seltener; zwisehen eLezelnen 
Atmungsbewegungen liegt eine Pause, die fiber 5 MLeuten naeh Anfang der 
Embolie beginnend 7�89 Sekunden dauert. - -  Dann wird die Atmung unregel- 
m~ttig. 

Es erscheinen einzelne tiefe Einatmungsbewegungen, die durch Pausen 
getrennt siud. - -  Der Puls wird ira Vergleieh zu dem frfiheren schneller. 

Die Atmungsbewegungen werden dann immer weniger fief, behal ten  
den frfiheren Einatmungstypus bei und werden wie frfiher durch grofle Pausen 
unterbroehen und schliefllieh bleibt die Atmung stehes. 

Bei der Sektiou findet sieh alas linke und besonders das rechte Herz mit 
BluL gefiillt. - -  Die Kontraktion des reehten Herzens ist ziemlich energisch 
und dauert ungefghr 50 Minuten. - -  Die Leber und die Milz sled stark blut- 
haltig. 

Die Lungen sled kollabiert, stellenweise sled darin Blutungen zu sehen. 

U b e r s i e h t .  

Fall des Blut- 
drueks in be- 
zug auf die 
N o r m  . . . . .  

Puls . . . . . . .  
Atmungszahl 

I Zeit yon Anfang der Embolie 

[5�89 M. �89 I 1 M. 2 M. ] 3 -~. [3~ ~.1 4 M. 142 M.I 5 ~[. 

-- I 35 ! 36 
250 180 140 
56~ 92 104 

32 I 
128 

30 27 
-- 120 

134 94 

2 i 81 
140 190 - -  190 
72 55 

E x p e r i m e n t  ~ r .  5. 

Kaninchenmiinnchen. Gewicht 2000. In die Vene wurde eine Bakterien- 
emulsion yon 10 ccm eLegespritzt. - -  Die Anderungen des Blutdruckes, die 
Puls- und Atmungsfrequenz sled auf einer Tabelle zusammengestellt. 

In der Norm gesehieht die Ausa,~ramlg raseh und yon Aafang eine rasche, 
in der Mitre eine langsame Efilatmung. - -  Eine Minute naeh Anfa~g der Embolie 
fiillt der Blutdruck auI 75%. 

Der Puls wird seltener. Das Atmen wiederholt sich scharf. - -  Die Ein- 
und Ausatmtmg sLed sehr raseh. - -  Yor dem Sehlusse wird die Einatmung 
langsamer. - -  2�89 Minuten nach Beginn der Embolie hat sich die Amplitude 
der Atmungsschwankungen vertdeinert. - -  Das Atmen wird seltener, zwischen 
Ein- und Ausatmung erseheint eine kleine Pause; dann wird die Atmung unregel- 
m~il]ig; zeitweise erseheLeen einzelue tiefe Atemziige, bei denen deutlieh aktive 
exspiratorisehe Endzacken ~) ausgedrfiekt werden (so werden die Xnderungen 
auf der Aimungskurve genannt; wenn der Sehreiber am Schlusse der iiber- 

1) H o f b a u e r ,  Semiologie und Differentialdiagnostik der versehiedenen 
Arten yon Kurzatmigkeit, 1904, S. 22. 
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miiiigen Ausatmung zur Abszisse zuriiekkehrt, zeichnet er eine Zeitlang und 
beginnt dann die Einatmuug zu sehreiben). 

Der BIutdruck erhebt sieh in dieser Zeit wieder, erreicht ~ber nicht die 
Norm. ~ Der Puls wird sehneller. 

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

Endlich kommen Krimpfe und der Ted. 
S e k t i o n : Die Lungen sind kollabiert und zeigen stellenweise Blutungen. 

Das rechte tterz ist dilatiert. - -  Es sind deutlich die Kontraktionen der Herz- 
ohren zu sehen. - -  Bei kiinstlieher Reizung (Beriihrung) kann man einige 
rhythmische Herzkontraktionen hervorrufen. 

Die Leber trod die Milz sind stark bluthaltig und vergrSfert. - -  Die 
~nderungen des Blutdrucks, des Pulses und der Atmungsfrequenz sind in 
einer Art graphischen Kttrve dargestellt. (Siehe Textfig. 7.) 

U b e r s i c h t .  

Zeit yon Anfang der Embolie 

drucks . . . .  ] 56 29 14 27 30 23 28 23 23 - -  
Puls . . . . . . . .  ]238 260 160 200 144 - -  120 - -  - -  - -  
Atmtmgszahl_ ] 52 64 188 164 128 128 88 80 80 - -  

E x p e r i ,  m e n t  Nr. 6. 
Kaninchenm~in~chen. Gewicht 1204. Temperatur in recto 38,2. In die 

Vena jug. wird eine Bakterienemulsion yon 10 ccm gemaeht. Die s 
des Blutdrueks, des Pulses and der Atmung sind aui einer Tafel zusammenge- 
stellt. In der Norm sind die Ein- und Ausatmung fast gleieh. 

Naeh Einfiihrung der Emulsion f i l l t  der Blutdruek mit einem Male fast 
auf 65%. Der.Puls wird seltener. Die Atmtmg wird schneller. Die Amplitude 
der Atmungssehwankung wird kleiner. Bald darauf wird die Atmung lang- 
samer, sie scheint auf einige Zeit aufzuhSren, dazm folgt die terminale Ein- 
atmung, mid die Afaaung hSrt naeh 1 ~viinute 48 Sekunden n~eh Begiml tier 
Embolie ganz anf. 

Naehdem zuerst der Blutdruek gefallen ist, steigt er yon neuem auf eine 
kurze Zeit auf eine ziemlich bedeutende HShe und in dem 5{oment, we die 
Atmung giinzlich stehen bleibt, betri~gt er 22 ram. 

Dana beginnt der Blutdruek erst sehnel! zu fallen, dan~ !angsamer und 
erreicht die Abszisse in 3 ~J[inuten nach dem Stillst~ld der Atmung. 

S e k t i o n : Bei der Sektion kontrahiert sieh das Herz noch gut. Die 
Herzbewegungen dauern 30 Minuten. Die Lmlgen sind kollabiert. Es sind 
stellenweise Blutungen zu sehen. Die Herzohren und die Kammem sind stark 
mit Blur gefiillt. Die Lunge und die Milz sind stark bluth~ltig. Das Gehirn ist 
blutarm. (Siehe Textfigur 7.) 
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~ d b e r s i c h t .  

Zeit yon Anfang der Embolie 

- [4 I I I I 

Pals . . . . . . . . . . . . .  268 230 160 230 - -  310 - -  190 
Atmungszahl . . . . .  51 61 70 - -  - -  - -  

E x p e r i m e n t  Nr .  7. 

Kaninchenm~nnchem Gewicht 1687. Temperatur in recto 38,1. In die 
Vene wurde eine Bakterienemulsion yon 10 ccm eingespritzt, Der Ted effolgte 
ungef~hr 15 Minuten nach dem Injektionsbeginn. Die Einspritzung wurde 
nicht auf einmal gemacht. Eine Unterbreehung (3 Minuten) wurde beim Ein- 
tritt tier Kr~mpfe gemacht. 

Die 2imderungen des Blutdrucks, der Puls und Atmungsfrequenz siM 
in einer Tabelle zusammengestellt. (Siehe Textfigm' 8.) 

In der Norm ist tier Ein- und Aus- 
J ~  atmungseharakter gleich. 

Eine Minute nach Einfiihrung der 
ersten Emulsionsh~lfte wird die Atmung 
sehneller, abet nieht schad. Die Einat- 
mung verktirzt sieh ein wenig. Der Blur- 

Fig. 8. druck fitllt anfangs fast aui 8%, steigt 
dann auf 40%. Der Puls wird seltener. 

Nach Einspritzung der zweiten Emulsionsh~lfte wird das Atmen schiirfer 
und schneller. Die Amplitude der Atmungssehwankung wird kleiner. Der 
Charakter der Kurve ~ndert sich wenig. Der Blutdruck hndcrt sich einige 
Zeit fast gar nicht.. Nachher beginnt er ziemlieh schnell zu fallen. Es treten 
Kritmpfe auf. 7 Minuten nach Aniaag tier Embolie erscheinen auf dot Kurve 
~nderungen, die an alas C h e y n e S t o k e sehe Ph~nomen erinnern und 
die fast 5 Minuten dauern. (Siehe Textfigur 9.) 

J~ Minuten vet dem Stillstand der Atmung treten Kr~impfe auf, dann 
kommen seltene tiefe Atmungen mit grol~en Pausen (die bis 10 Sekunden 
dauern). 

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

In diesem ~oment betr~gt der Blutdruek 5 ram. 
~ber 1�89 Minuten nach dem Atmungsstil!stand h~!t sieh der Blutdruck 

auf derselben HShe. 
S e k t i o n : Bei der Sektion 25 Minuten naeh dem Atmungsstillsta~d 

hat sieh dam tterz noeh gut kontrahiert. Die Herzolu'en und die K~mmem 
sind dtu'eh Blur ausgedehnt. Die Lungen sind kollabiert. Die Leber und die 
Mflz sind stark bluthaltig. Die s des Blutdrucks, Puls und 
Atmungsfrequenz sind in einer ArtTafel zusammengestellt. (Siehe Textfigur 11.) 
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l ~ b e r s i e h t .  

I I  Zei~ yon Anfang der Embolie 

puls . . . . . . . . .  lU~176176176176176176 "l - ,  

Schon beim oberflachlichen Betraehten der Kurven, welche 
die Resultate der bakteriellen ktinstliehen Embolie darstellen, ist 
zu bemerken, dab tier Vertauf der Embolie ein ungleichmhBiger 
ist; bei genauer Betraehtung kann man bemerken, ,dal3 sieh der 
Verlauf der Embolie in zwei Perioden einteilen 1/il~t; yon denen 
jede eharakteristische Eigenheiten aufy~eist. 

Naeh Einspritzung der Bakterienemulsi0n fallen der Biut- 
druek and der Puls; die Atmnng wird sehneller. A b e t  dieser 
erste Effekt der Einspritzung dauert n u r i  his 1�89 Minuted;. er 
ist unabh~ngig davon, ob der Tod sehnell oder langsam einiritt; 
sparer hebt sieh der Blutdruek und der Puls wieder und die Atmung 
fXllt, erreieht jedoeh nieht die normale ItShe. - -  Die erste Injektions- 
periode verl~uft in allen Experimenten gleieh. 

In dieser Weise erseheint ft~r die erste Embolieperiode eharakte- 
ristiseh das Sinken des Blutdrueks m i t  gleiehzeitiger Abnaj)me 
der Pulssehlage und der Atemfrequenz. - -  Was das Sinker/ des 
Blutdruekes anbelangt, so sehen wir, den Embolieverlauf be- 
traehtend, dag der Blutdruek am Anfang der ersten Periode stark 
fNlt, sieh raseh wieder hebt, er erreie, h t jedoeh nieht die frfihere 
HOhe und bleibt auf gewisser H6he stehen. ' 

Die Art des Verhaltens des Blutdrueks zwingt uns zu vermuten, 
dal3 die Ursaehe, die den Fall des Blutdruekes hervorruft,: aus 
zwei Momenten besteht, die auf den Blutdruek schadlieh wirken. - -  
Naehdejm die Ursaehe erster Art 0der der erste dieser Momente 
auf den Blutdruek im Sinne einer Erniedrigung eingewirkt; hat, 
vollenden sie ihre Wirkung, und der Blutdruek steigt wieder auf 
eine gewisse H6he. : 

Die zweite Ursaehe, die den Blutdrueksfal] hervorruft, erseheint 
als eine bestandigere, und der Blutdruek kann deshalb die frfihere 
HShe nieht erreiehen. 

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

Um erstens klarzumachen, dab 
mechanische Hindernisse, die sich im 
kleinen Kreislaufe als Folgen der 
Lungenembolie zeigen k6nnten, vor- 
handen sind, machten wit bei jedem 
Experimente von Lungen und anderen 
Organen der Tiere, die der Embolie 
erlagen, mikroskopisehe Pr~parate und 
machten eine vergleichende Berech- 
hung der Bakterien in diesen Organen. 

Die mikroskopisehe ~bersieht der 
Pr~parate aus versehiedenen Organen 
un4 die gemaehte Bakterienbereeh- 
hung zeigen~ dab in den Lungen sieh 
im Vergleieh zu anderen Organen eine 
groBe Anzahl yon Milzbrandbakterien 
befindet; whhrenct sieh in anderen 
Organen keine oder in einer bedeutend 
kleineren Anzahl Bakterien finden. 

Diese ganze Bakterienmasse er- 
fiillt die Lungenkapillaren und kann 
wirklieh ernste tlindernisse fiir den 
Blutumlauf sehaffen nnd den Gas- 
austauseh stSren.--Das plOtzliche und 
stetige Fallen des Blutdrucks gleich 
naeh. der Einfiihrung der bakteriellen 
Emulsion wird nattirlieh dutch jene 
mechanisehe Hindernisse erklhrt, die 
sich ira kleinen Kreislaule infolge 
Verstopfung der grOBten Zahl der 
Lungenkapillaren mittels bakterieller 
Embolien zeigen. 
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Wirklich erhi~lt der linke Ventrikel infolge des ttindernisses 
im kleinen Kreislaufe nicht genug Blut; das Arteriensystem wird 
leer; als Folge er- ~o 
seheint das Fallen des 
arteriellen und das 
Steigen des venSsen 
Druckes. 

Bei der Sektion ~o 
der Tiere, die infolge 
bakterieller Lungen- 
embolie starben, ist 
zu beobachten, dal~ 
der rechte Herzven- f0 
trikel dutch Blut aus- 
gedehnt ist, der linke 
tterzventrikel ]edoch 
weniger Blur enthi~lt. 
- -  Die Leber und die ~o 
Milz sind stark blut- 
h a l t i g -  die grol.~en 
Venen sind mit Blur 
geftillt. - -  Im Gegen- ~o 
tell dazu enthalten 
die Lungenvenen, die 
sich hinter den Hin- 
dernissen befinden, 
wenig Blur, und des- ~.e 
halb sind die Lungen 
blutarm mi t  Aus- 
nahme der stellen- 
weise vorhandenen 
Blutungen. I~ 

F o c h ~ t  nnd 
L i n d e m a n n ,  die 
in der  letzten Zeit 
tiber die Frage der 
Lungenembolie arbei- 
teten, beobachteten 

! 

i 1.," 
i ! /  

i .t" / / '  

 ij/, : 
",i i 

I \ 

Fig. 11. 
]5* 



228 

gleiehzei~ig mit dem Sinken des Blutdrucks, wie man es erwarten 
konnte, aueh die Beschleunigung des Pulses. 

Bei uns jedoch ist mit dem Sinken des Blutdrucks in der ersten 
Periode aueh ein Fallen der Zahl der Pulssehlhge zu beobaehten. 

In der zweiten Embolieperiode, die unten besehrieben ist, 
wird aueh bei  uns das Sinken des Blutdrucks yon einer Puls- 
besehleunigung beg]eitet. 

Was die Atmung betrifft, wird bei F o e h  t und L i n d e-  
m a n n grsl~tenteils eine unbedeutendes Sehwanken der Atmungs- 
zahl beobaehtet. 

In unseren Experimenten wird ste~s sogleieh nach der Embolie 
eine schnelle Steigerung der Atmung bewirkt. 

Dieser wesentliche Unterschied im Resultate der Experimente 
zwingt uns anzunehmen, daft au6er den mechanisehen Grfinden 
in unseren Experimenten noeh ein anderer Faktor existiert, der 
f/ihig ist, auf die Resultate der Experime~e zu wirken. 

Ia der Tat beobaehteten sehon F o c h t  und L i n d e -  
m a n n einen Untersehied im Laufe der gro~en und kleinen Embolie, 
und jene: sehweren Folgen, welehe die kleine Embolie begleiten, 
schreiben sie einer Reflexwirkung zu. 

Aus dem eben Gesagten sehen wir, dal~ noeh ein anderes Moment 
in Frage kommt, das auf den Blutdruek einwirken kSnnte, das 
ist die Reflexwirkung, die durch die Embolie infolge Reizung 
der Vagi ausgelSst wird. 

Wenn wit dieses Moment betrachten, so wird mit demse/ben 
auch die Verlangsamung des Pulses und der Atmung erklart. 

Wirkllcii' land A. R u s s e 1 x), dab aus den verschiedenen 
Zweigen der Vagi die Lungenzweige am st/irksten auf das Zentrum 
wirken, das die Herzbewegung hemmt. - -  Wenn man die St/~mme 
der Lungenzweige reizt, so wird fast derselbe Iterzstillstand beob- 
aohtet, wie bei Reizung des ttalsvagus. 

Eine gleiche reflektorische Wirkung auf das tterz bei Reizung 
der Lungenzweige der Vagi beobaehtete L. K o s c h i n 2). 

~) On reflex cardiac inhibition. Jom'nal of phisiol. XXVI 1901. 
~) HO IIp0C~, ]~ a x T 0 p e B y-  0C~0BbI y~eHi~ 0 q~yHtgliaxib ~ o 3 r a  I I  CTp 

393. ~onepHMe~Tam4Hbi~ ~scn%~opagi~ iio BOr[pocy 06~, 
~aM%HeHi~X~ ~5$IWOJIbHOCWlI l~pa]~ai'o m e ~ y ~ o ~ a  cep~I~a ~pu. 
HapyTeHigx% X~Haro  npoBoH6pan~eHim M0C~Ba, ~e~. 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 fa•t B r o d i e 1) jenen Herzstillstand, welcher naeh Ein- 
spritzung in die Venen beobachtet wird, als Reflexwirkung der 
sensiblen Lungenvenen auf. Was die Wirkung der Reizung der 
Lungenendausbreitungen der Vagi auf die A~mung 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 hi~ngt teils davon ab, 
dal3 bei Reizung des zentralen Teiles des Vagus am Halse Fasern 
von verschiedener HerkunfV gereizt werden; es ist abet z. B. bekannt, 
dal~ d~e Reizung des zentralen Teiles des ~. laryng, super., der die 
luftleitende Bahn innerviert, stets eine Verz6gerung der Atmung 
hervorruft. 

Uberhaupt zeigt sieh, da6 bei Reizung des zentralen Teiles 
der Vagi eine Atmungssteigerung zu beobachten ist; um bei solcher 
Reizung eine Atmungssteigerung zu erreichen, sind gewShnlich 
beson@re Bedingungen nStig, wie z. B. der Zustand der Sehiidigung 
der Vagi. 

In dieser Weise kSnnen wit jetzt mit hinreiehendem Grunde 
diese ganze Summe der eharakteristischen Blutdrucks-, t)uls - uncl 
Atmungsschwankungen, die in der ersten Embolieperiode beob- 
aehtet werden, dem Einflu8 zweier Fak{oren zuschreiben, ni~mlich 
dem meehanisehen Hindernisse im kleinen Kreislaufe (konstantes 
Fallen des Blutdrucks) und der reflektorischen Reizung der Lungen- 
enden der Vagi (voriibergehendes Fallen des Blutdrucks, die 
Verlangsamung des Pulses und die Steigerung der Atmung). 

Um den Mechanismus der Blutdruck-, Puls-: und ACmungs- 
Sehwankungen, die charakteris~iseh ~tir die erste Embolieperiode 
erscheinen, zu erkl~ren, ]aabe~ wir spezielle Experimente mit 
Durchschneidung der Vagi angestellt, in denen wit die Versuche 
variierten, indem wir die Durchschneidung vor und nach der Embolie 
maehten. - -  Die dazu geh0renden Experimente sind folgende: 

~) B r o d i e ,  Joumlal of Physiol. XXVI 1900, nach N a g e l ,  Hand- 
buch Physiol., Bd. I, S. 284. 
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E x p e r i m e n t  5Tr. 8. 
Kaninehenmiinnchen. Gewicht 1500. Temperatur in recto 38,0. Beide 

Vagi, Art. earot, dext. et Vena jug. sin~ wurden abpriipariert. 
Die Arterie stand mit einem Queeksilbermanometer in Verbindung. 
In die Vena jug. ~xrde eine bakterielle Emulsion yon 10 cem gemaeht. 
Die Schwankungen des Blutdrueks, des Pulses und der Atmung sind in 

einer Tabelle zusammengestellt. (Siehe am Sehlusse.) 
Vet dam Durehsehnitt der Vagi sind auf der Kurve deutlich Aimungs- 

sehwankungen zu sehen; nach Durchsehneidtmg der Vagi sind dieselben st~h'ker 
geworden, Uber ~ Minuten naeh Durehsehneidung der Vagi win'de 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 sctmell, vet der Ausatmung 
ist eine kleine Pause vorhanden. 13bet 5 ~Iinuten naeh der Embolie erseheint 
die Periode der langsamen Ausatmung auf der Kurve in Gestalt einer horizon- 
talen Linie und infolgedessen scheint es, als ob zwei Pausen vorhanden wgren: 
eine lunge zwischen Aus- und Einatmung und eine kurze am Sehlusse der 
Atmung. Naeh 10 Minuten ist die Ausatmung raseh, die Ei~latmung ist jedoeh 
kiirzer geworden. Derselbe Charakter der Atmungskurven wird anch naeh 
37 Minuten, naehdem das Kaninehen yore Kimograph hinabgesetzt worden 
war, beobaehtet. 

1Naeh 37 Minuten erreichte die Atmungszahl 28; die HShe des Blutdrueks 
betrug 40. Das Kaninehen starb 49 Minuten naeh Anfang des Experiments. 

Bei der eine halbe Stunde naeh dem Tode ausgefiihrten Sektion land 
sich folgendes: das rechte und linke tterz sind ausgedehnt, mit fitissigem Blur 
gefiillt; es sind Zuckungen des rechten Herzohrs zu bemerken. Die e~haltenen 
Ziffern sind in einer Art graphiseher Tafel zusammengestellt. Die Aufzeichmmgen 
sind dieselben, wie bei den vorhergehenden Experimenten. (Siehe Textfigur 12.) 

U b e r s i c h t .  

Zeit yon An~ang der Embolie 

. . . .  I ~ -  " - ' l  . . . . . . .  i _ "~'l ~ ~ . . . . . .  I -  1M.[16M. 

drueks . . . . . . .  28(, -~, 79 77 75 78 86 67 54 46 I6 50 
Puls . . . . . . . . . . .  6, ~ 2791 26s 1 2~81 2761 276l 2721 276 ~6s 1 2681 276 
Atm,~g~,~hl . . .  5~ ~ 281 281 2~ I - - I  Z~I 281 28 2S I 28[ 32 

E x p e r i m e n t  Nr. 9. 
Kamnehenm~nnehen. Gewieht 1755. Temperatur in recto 38,5. Das 

Experiment begalm um 4 Uhr naehmittags. Zu Beginn wurden beide Vagl 
abpri~pariert und durehgesehnitten. Eine bakterielle Emulsion yon 10 cem 
wurde gemacht. 

Die •nderungen in der Hiihe des Blutdrueks, des Pulses und der Atmung 
sind in einer Art Tabelle zusammengestellt. (Siehe Tabelle am Sehluti.) 



231 

. -  ~ o .  . . . . ~  

r .  

I 

Fig. 12. 

f 



232 

Vor dem Durchschnitt der Vagi ist die Einatmung ein wenig l~Lnger als 
die Ausatmung. Nach Durchschneidung der Vagi ist die Einatmung viermal 
l~nger als die Ausatmung; die Einatmung beginnt sehr allm~Lhlich, zum Schlusse 
geht sie rascher, (Siehe Textfigur 13.) 

Die Ausatmung bekommt einen sakkadierenden Charakter. Nach Ein- 
ffihrung der Emulsion wird die Ausatmung sehr rasch und erscheint auf der 
Kurve als eine fast vertikale Linie. 

Die Einatmung ist auch welter langsam, ihre hSchste Sehnelligkeit liegt 
in der Mitre. Um 5�89 Uhr ist die Ausatmung noch schneller rind bekommt wieder 
einen sakkadierenden Charakter. 

Wie auch frfiher wird die Einatmung gegen den Schlu6 am schuellsten. 
Die Einatmnng beginnt sich zu verkiirzen bis sie tmgefiihr der Daner der Aus- 
atmung gleieh wird. 

Dann wird die Atmungslinie fast normal, wie vor der Durchschneidung. 
U m 6 Uhr abends.ist die Atmungszahl 40. Um 6 Uhr abends wurde das Kanin- 
chen yore Kimograph herabgenommen. Die Wunde ist zusammengen~ht. Es 
tebte noch bis 8{ Uhr desselben Tages. 

Die Schwanktmgen des Pulses, der Atmung und des Blutdrueks sind 
in einer graphischen Knrve dargest~llt. 

Die Bezeichnungen sind dieselben wie in den vorhergehenden Experime~ten. 
(Siehe Textfigur 14.) 

U b e r s i c h t .  

HShe des Blut- 
drucks . . . . . . . .  

. Puis. 
Atmungsz~hl . . . .  

Zeit yon Anfang des Experiments. 

+ I1+ I+ s-i 

48 
284 
52 

66 
240 
20 

67 61 
228 252 
20 20 

:'~ 55 
:= ~ 220 

55 57 
240 - -  

_2. 

4O 

Experiment l~r. i0. 

Kaninchenm~nnchen. Gewicht 1448. Temperatur in recto 38,1. Die 
Vena jug. sin et Art, carot, dextra und beide Vagi wurdcn frei pr~pariert. Dann 
wurde eine dicke bakterielle Emulsion yon 18 cem eingespritzt. 

Die Einspritzung dauerte 55 Sekunden. Die Vagi wurden fiber 2 Minuten 
nach:der Einspritzung durchgesehnitten. 

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

Anfangs zeigt sieh die gew5hnliche Reaktion auf die Embolie, d. h. Bin 
Sinken des Blutdrficks, des Pulses und der Atm~ngs~requenz, die jedoeh nicht 
sehr scharf hervortreten. 

Nach der Durchschneidang tier Vagi war die Atmung anfangs gleich 
nach dem Auitreten yon Kr~mpien unregelm~Big u~d tier B!utdruck stieg. 
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der Blutdruck mid die Atmung wurden dann regel- 
m~fiig, und letztere wurde lailgsamer. 

Zwischen Ein- lind Ausatmung wurde die Pause 
fast zweimal kiirzer als die zwischen der Aus- und 
Eina~mung. Die Einatmung wurde schnell, die Aus- 
atmung ein wenig langsamer und trug eineI1 sakka- 
dierenden Charakter. 

5~ach 5 Minuten und ganz deutlich nach 6 Minuten 
wurde die Pause zwischen Ein= und Ausatmung zu 
eiltem langsamen Anfaugsstadium der Einatmuug, 
d. h. auf der Kurve wurde nicht eine horizontale, soni~ern 
eine senkreehte Linie sichtbar, l"qaeh 18�89 Minuten hatte 
sieh der Charakter der Atmung nicht auffallend ge- 
Endert und der Kimograph win'de zum Stillstand ge- 
braeht. 

l~och nach 5 Minuten bemerkte man sehwache 
vereinzelte A~cmungsbewegtmgen. Der Kimograph wurde 
wieder in Bewegung gebracht, abet auf der Kurve 
waren nut einige seltene lmregelm~iitige Sehwankungen 
allstatt der Atmungsbewegungen zu bemerken mid 
dann blieb die Atmung stehen. 

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

Der Tod trat nach 24 Minutell ein. 

S e k t i o I1 : Der ]h~ke mid rechte Vorhof ver- 
kiirzten sich noch energiseh 15 Minuteil lang. Beide 
Herzen sind mit Blur gefiillt. Das rechte ist bedeutend 
grSlter und ausgedehnt. Die Lungell sind blab und 
kollabiert. 

Die Schwankungen des ]31utdrucks, der Atmmag 
und des Pulses sind in einer Art graphischen Kin're 
dargestellt. 

Die Bezeiehnungen silld dieselben wie bei den 
vorhergehenden Experimenten. (Siehe Textfigur 15.) 

U b e r s i c h t .(siehe Seite 234). 

Die Resultate der Experimente zusammen- 
stellend, Se~len wir bei Experiment 5~r. 8 nnd 
9, wo der Durchschnitt der Vagi vor der Embolie 
ausgefiihrt wurde, und ebenso in  Experiment 
l~r. 10, dal3 der Blutch'uck rasch unmittelbar 
nach Durchschneidung 'der Vagi tiber 'die 
1Yorm ungef/~hr auf 54% steigt: 
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Diese Blutdrueksteigerung, welche die 
Reaktion auf die Durehschneidung der Vagi 
ausdrfiekt, h/~lt sieh eine sehr kurze Zeit, 
f~llt raseh, erreicht die Norm aber nieht. 

Infolge Aussehaltung des Reflexapparates 
wirkt die folgende Einspritzung der Bakterien- 
emulsion nieht sogleieh auf den Blutdruek 
im Sinne seines rasehen Fallens unter die 
Norm, wie wir es beim Experiment ohne 
Durchsehneidung der Vagi sehen. 

Der Blutdruek steigt, wie oben erw~hnt, 
infolge der Durehschneidung der Vagi, nhhert 
sieh dann der Norm, steht jedoeh die ersten 
4 Minuten hSher als die Norm. 

Welter beginnt (Experiment Nr. 8) der 
Blutdruek anfangs raseh, naehher langsam 
zu fallen und bleibt endlieh auf einer ziem- 
lichen HShe stehen, sieh nut reeht wenig 
senkend. 

Diesen naehfolgenden Fall des Blutdrueks 
wird man ohne Zweifel auf die meehanisehen 
Hindernisse im kleinen Kreislaufe infolge Ver- 
legung der Lungenkapillaren zurtiekNhren 
miissen, under entsprieht ggnzlieh dem zweiten 
Stadium der vorhergehenden Experimente. 

Daftir sprieht teils aueh die entspreehende 
Pulssehwankung (d.h. auf das Fallen des Blut- 
drueks folgt eine Pulsbesehleunigung und um- 
gekehrt). 

Im Experiment Nr. 8 (siehe die graphisehe 
Kurve) steigt der Blutdruek raseh naeh Dureh- 
sehneidung der Vagi auf 27~  dann seheint 
er w~hrend einerMinute stehen zu bleiben und 
sinkt sogar ein wenig, steigt naehher raseh 
wieder fiber die Norm auf 55~ 

Well naeh unseren Beobaehtungen der 
Blutdruek unter der Wirkung der Vagus- 
durehsehneidung ungef~hr auf 54% steigt, 
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und da sich im Experiment Nr. 8 der Blutdruek anfangs unter 
der Wirkung der Vagusdurchschneidung nur auf 27% erhebt 
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und nur sp~ter auf 55% tiber die Norm steigt, so mtissen wir die 
Zwisehensehwankungen des Druekes anf alas zeitige Anhalten der 
Blutdrueksteigerung infolge Vagusdurehsehneidung bei der rasehen 
Einspritzung der bakteriellen Emulsion znrtiekftihren. 

Die Pulssehwankungen, die naeh der Embolie, bei der eine 
Vagusdurehsehneidung ausgefiihrt wurde, beobaehtet werden, ver- 
leihen der ersten Periode keine eharakteristischen Symptome. 

Bekannttieh ~ndert sich bei dem Kaninchen unter der Wirkung 
der Vagusdurehsehneidung der Puls sehr wenig. 

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

Nur H. H e r i n g 1) konnte einen Tonus konstatieren, indem 
er die Vagi, Ms das Tier ganz ruhig war, durehsehnitt. Jedoeh 
sind die Resultate nieht bestandig. 

K o h t s u n d  T i e g e 12) sahen zuweilen bei Durehsehneidung 
der beider~ Vagi sogar eine Verminderung der Zahl der Pulssehliige~ 
welehe infolge des dauernden Reizes der Nervendurehsehnittstelle 
zustande kommt: 

Was unsere Experimente betrifft, so beobaehteten wit bei dem 
Experiment Nr. 8 nur kleine Pulssehwankungen, die anfangs zur 
kurzzeitigen Verz6gerung (1�89 Minuten) geneigt sind, und die tier 
Blutdrueksehwankung in dieser Phase entspreehen; sie k6nnen 
der der Embolie raseh gefolgten Durehsehneidung der Vagi zuge- 
sehrieben werden. 

Welter geht die Pulskurve ziemlieh gerade. 
In diesem Falle beobaehten wit kein rasehes Fallen des Pulses, 

das bei der Embolie ohne Dnrehsehneidung der Vagi wahrgenommen 
wird. 

Noeh naeh 16 Minuten naeh der Embolie entsprieht die Zahl 
der Pulssehl~ge fast tier Norm. 

Im Experiment Nr. 9 beobaehten wir im Gegenteil bei Beginn 
desselben sehr bedeutende Pulssehwankungen. 

Naeh Durehsehneidung der Vagi f~llt die Zahl der Pulssehl~ige 
raseh, beginnt dann zu steigen, erreieht jedoeh nieht die Norm. 

Unter der Wirkung der Emulsion wird der Puts wieder lang- 
samer, f~llt aber nieht his auf jenen Punkt, welehen er beim Fallen 

~) P i t i i  g e r s h.rchiv 60, 1895, nach Nagel, Handbueh  Physiol. 
~) P f 1 ii g e r s Archiv 13, 1876, nach Nagel, S. 276--277. 
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nach Durchschneidung der Vagi erreieht hat. Solehe schroffen 
Puls~inderungen kSnnte man eher der Individualit~t des Tieres 
zusehreiben, wobei zu erwahnen ist, da~ bei diesem Kaninehen 
der Puls von Anfang an sehnell war und auf der Pulskurve die 
Atmungsschwankungen scharf ausgedrtiekt sind. 

Die Zahl der Atemztige fallt raseh unmittelbar naeh Dureh- 
schneidung der Vagi etwa um 53% unter die Norm. 

Infolge des Wegfalles der Reflektorreizung, infolge Durch- 
sehneidung tier Vagi bewirkt die folgende Einspritzung der bakte- 
riellen Emulsion sehon eine Atmungsbeschleunigung; im Gegen- 
satz dazu wird im Experiment Nr. 8 die Atmungszahl geringer. 
Weiter hi~lt sich die Atmung naeh kleinen Sehwankungen auf einer 
subnormalen, abet ziemlieh bedeutenden HShe (Experiment Nr. 8). 

Bei Experiment 5Tr. 9 ist 1 Minute naeh der Embolie eine 
bedeutende Atmungsbesehleunigung zu bemerken. Letztere aber 
ist eher einem kompensatorisehen Asthma, infolge Verstopfung 
des grSl~ten Teils der Lungenkapillaren zuzuschreiben; aueh dies 
zeigt die hier beobachtete Blutdrueksteigerung. 

Gehen wir jetzt zur Durehsieht des Experiments Nr. 10 tiber, 
bei dem die Durehschneidung gleieh naeh Einftihrung der Emulsion 
ausgefiihrt wurde; wir wollen zun~ehst einige Eigenttimlichkeiten 
des Blutdrucks ins Auge fassen. 

Der Blutdruck bei Experiment Nr. 10 (siehe die graphische 
Kurve) beginnt nicht unmittelbar naeh Einftihrung der Emulsion 
zu fallen, sondern erst nach �89 Minute, und fiillt liingsamer als 
bei meinen frtiheren Experimenten, so dal~ nach 1�89 Minuten 
nut ein unbedeutendes Fallen unter die Norm ungefiihr auf 6% 
zu bemerken ist. 

Die naehfolgende Durehschneidung der Vagi tuft das gewShn- 
fiche rasehe Fallen des Blutdrucks (auf 66% 7, wie aueh in den 
frtiheren Experimenten) hervor. Die unbedeutende Reaktion des 
Blu~drueks auf die Einspritzung der bakteriellen Emulsion erkli~rt 
sieh nach meiner Meinung folgendermal]en: Das rasehe Fallen 
des Blutdrueks gleieh nach Einftihrung der bakteriellen :Emulsion 
erkli~rt sieh, wie wir  es aus den vorhergehenden Experimenten 
sehen, durch die Reizung der Vagusendigungen. 

Bei dem genannten Falle kSnnte die reflektorische Reizbarkeit 
der Vagi geschwacht sein infolge unvorsichtiger Anlage von Liga- 
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turen, die vor dem Anfang des Experimentes an den Vagi zweeks 
spiiterer Durchschneidung angelegt wurden. Uber 4 }Iinuten 
naeh Durchschneidung der Vagi wurde eine plStzliehe, kurzdauernde 
Hebung des Blutdrueks beobachtet: 

Die wahrscheinliche Erklikrung dieter unerwarteten Steigerung 
des Blutdrueks ist folgende: Bei der Durehsehneidung der Vagi 
dehnen sieh die Gefi~L~e des kleinen Kreislaufes, so dab das Blur 
leichter aus dem rechten in das linke Herz fliel~en konnte. 

Andererseits kSnnen die tiefen Atemztige naeh der Vagotomie 
gleieh einer Dyspnoe die Zirkulation im kleinen Kreislaufe ver- 
bessern. 

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

Nach dieser kurzzeitigen Steigerung fallt der Blutdruck 
anfangs schnell, nachher langsam; er fi~llt jedoch nicht sehr tief, 
ungefi~hr bis zur Hiilfte der NormalhShe, steigt yon neuem unter 
der Wirkung der Kr~mpfe aui eine kurze Zeit, dann fi~llt die Kurve 
des ]~lutdrueks langsam und allmithlieh, und zum Sehlusse des 
Experiments 24 ~inuten nach Anfang der Embolie fallt der t~lut- 
druck mit einem Male rasch und erreieht den 5Tullpunkt. 

Der Puls Iiillt sogleich naeh der Embolie raseh unter die ~orm 
ungef~thr auf 14%. 

Also ist aueh hier die Reaktion auf die Einspritzung der Emul- 
sion herabgesetzt. Dann wird der Puls unter der Wirkung der 
Vagusdurchschneidung sehneller (3�89 bis 4�89 Minuten), erreieht 
aber nicht die STorm und endlieh nach einigen Schwankungen 
beginnt tier Puls nach 11 Minuten langsam sehneller zu werden, 
wobei er einem langsamen Fallen des Blutdrucks folgt. 

Im Versuche B e r n s t e i n s 1) hat sieh die Schnelligkeit 
des Pulses nach der Vagusdurchschneidung infolge Sehwankung 
des Blutdrueks nicht ge~ndert, abet nach T s c h i r j e w wirken 

1) Herrma~n A u b e r t, PyI~OBOyeTBO ~naioaori~ T. IV ~IacT~ 1 
cwp. 481 pYc. Ilep. 
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die bedeutenden nnd raschen Blutdruckschwankungen auf den 
Puls aueh nach Vagusdurchschneidung wenigstens in den moisten 
Fallen. Die naeh der Embolie gewShnlich sehneller werdende 
Atmung bestrebt sich, wieder die ~orm zu erreichen, aber nach 
der Vagusdurehschneidung fi~llt die Atmungszahl, und zwar nach einer 
Steigerung ohne die :Norm zu erreiehen pl6tzlieh ungefahr auf 
53% und Mlmahlich unter geringen Schwankungen auf 0 fiillt. 

In dieser Weise hat sich aus den Experimenten mit Vagus- 
durchsehneidung ergeben, da~ das rasche Fallen des Blutdruekes, 
des Pulses und die Steigerung dot Atmung nach Einftihrung dot 
bakteriellen Emulsion nur bei Erhaltung tier Vagi beobachtet wird. 

Daraus folgt, da6 unsere Voraussetzung niimlich die Reizung 
der Vagi dureh die Emboli durch die oben besehriebenen Experi- 
mente bestatigt wird. 

Man mu~ annehmen,, dal~ die kleinsten bakteriellen Emboli 
in die Lungenkapillaren eindringend, auf die alert endigenden 
Nerven einen Reiz austiben, der dann auf reflektorisehem Wege 
auf die Atmung und die Herzarbeit einwirkt. 

-- Wie " wir schon erwahnten, beobachteten F:o c h t und 
L i n d e m a n n in ihren Fallen mit kleinen Embolis (Lykopo- 
dium) diese reflektorischen Erscheinungen. Die yon uns zur Em- 
belie benutzten Bakterien sind viel kleiner als Lykopodiumsamen, 
den F o c h t  und L i n d e m a n n  bei ihren Experimenten 
benutzten. Die Bakterien dringen in kleinere Gefal]e ein und 
reizen Nervenendigungen starker, und infolgedessen sind auch 
die Reflexwirkungen starker. 

Die Feinheit und die Menge der Emboli bewirkt es, dab zu 
gleicher Zeit viele l~ervenendigungen gereizt werden. 

F. B. He  f m an' n au~ert sich beztiglieh der Vagi folgender- 
maBen: ,,Je grO~er die Zahl der gereizten hemmenden Fasern ist, 
desto stiirker ist die VerzOgerung der Herztatigkeit." Sogar sehr 
starke Reizungen der wenigen verzOgernden Fasern, die im De: 
Presser verlaufen, erzeugten bei H e r i n g nut das Fallen des 
Pulses, aber nieht den Herzstillstand. 

Also je kleiner die Emboli sind, um so gr6Ber ist die Reizung 
und desto deutlieher die Reflexwirkung auf das Herz und auf 
die Atmung. Schlie~lieh ist zu bemerken, dab nach der Vagus- 
durehschneidung der Puls auf das rasehe Fallen des Blutdrucks 
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mit einer Frequenzsteigerung reagiert. (Siehe Sehlul3 des Experi- 
ments Nr. 11.) 

Im Experiment Nr. 8, bei dem ein rase]aes Fallen des Blut- 
drueks fehlte, verlief aueh die Pulskurve ohne Hebung. 

Was die Dauer der ersten Periode naeh der Embolie betrifft, 
haben wir sehon gesehen, dab die erste Periode von sehr kurzer 
Dauer ist, 

Letztere kann entweder davon abhangen, claI~ die Vagi im 
Moment der Embolie gereizt werden, oder davon, daft der Reflex- 
apparat raseh ermadet. 

Es ist bekannt, da8 der Herzstillstand bei starker Reizung 
der Vagi nieht wahrend tier ganzen Dauer der Reizung beste]aen 
bleibt, wohl abet die Pulsverz6gerung (bis 2 Stunden bei einem 
Hun@) 1). 

Zur Aufkl~rung der hypothetisehen Ermtidung des Reflex- 
apparats kann teils das Experiment Nr. 6 dienen, bei dem die 
eingespritzte Emulsion in die Vene bei der zweiten Einspritzung 
zeigt, dag der Reflexapparat yon neuem gereizt wurde. 

Beim Experiment Nr: 6 wurde die Einft~]arung der bakte- 
riellen Emulsion langsam und in zwei Handgriffen ausgeft~hrt. 

Die Reaktion auf die erste Einspritzung ist eine typisehe. 
Bei der zweiten Einspritzung stieg die Atmungsfrequenz so 

hoe]a, wie bei der ersten Einspritzung. Die Zahl der Pulssehl~tge 
sank allm~]alieh. 

Der Blutdruek, der anfangs zu steigen se]aien, hielt sie]a w~hrend 
der zweiten Einspritznng und 1 Minute nae]a derselben auf der- 
selben HS]ae und begann dann zu fallen. 

Das Ausbleiben der Blutdrueksteigerung naeh der zweiten 
Einspritzung der Emulsion mug man als den Beginn des Fallens 
ansehen, welches auch wirklieh naehher eintrat. 

Der Puls begann nae]a tier zweiten Einspritzung langsamer 
zu werden; er sank viel langsamer als bei der ersten Einspritzung. 

Von den drei Symptomen der Reizung der Vagi, wele]ae naeh 
der Embolie beobae]atet werden (die Steigerung der Atmungs- 
frequenz, der Fall des Blutdrucks und die Pulsverlangsamung) 
war bei der zweiten Einspritzung am st~rksten die Zuna]ame 

1) L o 1 a n i 6,  eompt ,  rend. de l 'Aead. 109, 407, 1889, zit. naeh H o f = 
m a n n - N a g e l ,  t tandbueh,  Bd. I, 8.263. 



241 

der Atmungsfrequenz ausgedrfickt und in geringerem Mal]e die 
)[nderung des Pulses und des Blutdrueks. 

So sehen wit, dab bei der zweiten Einspritzung das Reizungs- 
stadium der Vagi nicht so deutlieh hervortritt.  

Die Atmungsbeschleunigung seheint die Reizung der Vagi 
anzuzeigen, denn bei de~ asphyktischen :Atmungsbeschleunigungen 
mit Kr~mpfen wird eine Blutdrueksteigerung bemerkt (Experi- 
ment Nr. 2 und 3), und bei Experiment Nr. 6 verlief die Atmungs- 
besch]eunigung unter gleichzeitigem Fallen des B]uMrucks oder 
anfanglicher VerzSgerung seiner Steigung. 

Die Pulsv'eranderungen sind nicht so bedeutend. Jedenfalls 
pr~valieren bier seitens der Blutzirkulation die Verstopfungs- 
erscheinungen Yon seiten der Gef~l~e im kleinen Kreisl~mfe. Die- 
se]ben Erscheinungen, die i'fir eine Reflexwirkung charakteristisch 
sind, treten aueh, jedoch in schwaeherem Grade, auf. Folglich kann 
das AufhSren des Reflexes, der in der ersten Periode der oben 
erw~hnten Experimente beobaehtet wurde, nicht nut yon einer 
Erm~dung des Reflexapparats abh~ngen, dean im Experiment 
Nr. 6 konnten wit bei erneuter Einspritzung (Unterbreehung 
3 Minuten), wenn auch in schwaeherem Grade, doeh das erneute 
Auftreten des Reflexes beobachten. 

Man mul3 daraus Seh]iel3en, dal3 die reflektorische Reizung 
nut in dem Moment zustande kommt, in welchem die Emboli 
in die Lungenkapillaren gelangen, oder dann, wenn diese Emboli 
fortgedr~iekt werden und ihre Lage in den Kapi]laren naeh Aus- 
f~hrung der Einspritzung ~ndern. 

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

Das Sehwaeherwerden des Reflexes bei wiederholter Embolie 
konnte man natiirlicherweise der Ermfidung des Reflexapparats 
zuschreiben, abet es kann hier noch ein anderer Grund vor- 
handen sein: 

Der Grund kann darin liegen, dal~ nach der ersten Einspritzung 
der Emu]si0n im kleinen Kreislaufe ein Tell der Gefa~e verstopft 
ist und bei erneuter Einspritzung die Emboli eine kleinere Anzahl 
freier Kapiflaren flnden; wir wissen abet, da~ selbst eine geringe 
Reizung vieler Vagusfasern einen vie] gr61~eren Effekt hervorruft, 

Virehows Arehiv f, pathol. Anat, Bd. 198. Hit. 2.  16  
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~ls eine sehr intensive Reizung einer kleinen Anzahl der Vagus- 
fasern. 

Schliel~lich ist zu erw/~hnen, dal3 das Kaninchen nach Durch- 
~schneidung der Vagi die Embolie viel leichter ertr/~gt und 1/~ngere 
Zeit lebt, als das Kaninchen mit unverletzten Vagis. 

Den Grund einer so g~instigen Wirkung der Durchschneidung 
der Vagi auf die Folgen der Embolie kann man erstens tin,lurch 
erkl/~ren, da6 mit dieser Durchschneidung die sch/idliehe Wirkung 
tier Reizung der Lungenenden der Vagi auf das Atemzentrum 
and auf das Herz beseitigt wird. 

Zweitens kann man hier noeh die Beteiligun~ der Lungen- 
vasomotoren ins Auge fassen. Dadureh, daI] die Durehschneidung 
der Vagi das Blutbett ausdehnt, ermSglicht sie den Embolis wenig- 
stens ffir die erste Zeit den Durehgang und verringert so die Hinder- 
nisse der Blutzirkulation ira kleinen Kreislaufe. 

Gleieh nach den obea beschriebenen s 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 h/~ngt 
haupts/~ehlieh yon dem Eintritt des Todes ab, bei dem die Atmung 
s~ehen bleibt und der Druck g/~nzlieh f~llt. Im Laufe der zweiten 
Periode halten sich die htmung und der Blutch'uek ungef/~hr auf 
einer HShe (Experiment l~r. 1), gelegentlich aber zeigen sie ein 
k[irzeres (Experiment l~r. 3) oder ein l~ngeres Steigen, welches 
dutch Kr/~mpfe hervorgerufen wird. 

Die kurzdauernden Schwankungen des Pulses und des Blut- 
druckes, die zuweilen in dieser Periode unabh/~ngig yon den der 
Krampfanfhlle beobachtet werden, h~ngen entweder yon einer 
erneuten Reflexwirkung ab, die inf01ge der mSglicherweise 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 seltenea terminalen Atembewegungen; der  Blut- 
druek fgllt auch raseh, erreicht abet gewShnlich ,,0" erst naeh 
dem Atemstillstand. Der Puls fgllt, wie oben erw/~hnt, in der 
ersten Periode der Embolie dem Blutdruck parallel. Bei der 
zweiten Periode hSrt das Fallen des Pulses auf; es ist schon jetzt 
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stellenweise die Neigung wahrzunehmen, dab auf das Fallen des 
Blutdrucks der Puls mit einer Beschleunigung antwortet. Diese 
Pulsbeschleunigung begleitet stets das schliel31iche Fallen des 
Blutdrucks. 

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

Im Laufe der zweiten Periode treten besonders die Erschei- 
nungen yon seiten der Verstopfung der Lungenkapillaren hervor; 
infolgedessen kommen mechanische Hindernisse im kleinen Kreis- 
laufe vor und die Atmungsfi/iche der Lungen wird kleiner. Der 
Blutch'uck steigt nach seinem plStzlichen Fallen in der ersten Periode 
am Anfang der zweiten Periode wieder ziemlich hoch, erreicht 
jedoch nicht die Norm und bleibt in diesem Zustande fast w~hrend 
tier 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 dessert Fallen mit einer entsprechenden Frequenz- 
steigerung antw0rtet. 

Die Atmung ist bestrebt, sich nach Art und H/~ufigkeit der 
Norm zu n~hern. 

Nur n/iher dem Schlusse der zweiten Embolieperiode wird 
die Atmung seltener; auf der Kurve zeigen sich Anderungen (ver- 
li~ngerte Einatmungspausen), die den Eintritt der inspiratorischen 
Dyspnoe anzeigen. Am Schlusse der zweiten Periode erscheinen 
starke ~nderungen tier Atmungskurve, Die Atemztige werden 
tier und selten. 

Die Einatmung ist lang. Die Dauer der Pause vergrSBert 
sich zwischen den einzelnen Phasen der Atmung (zwischen dem 
Ausatmen und der folgenden Einatmung). Die Atmung wird durch 
Kr/impfe unterbrochen. 

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

Bei jenen F/~llen, bei denen am Schlusse der Atmungskurve 
Krampfe auftreten, /indert sich die Atmungskurve so stark, dal3 
keine anderen _~nderungen zu vermerken sind. 

16. 



244 

Der Blutdruek beginnt in dieser Zeit progressiv zu fallen, 
wenn auch in einigen F~|len dieses Fallen zeitweilig stehen bleibt. 

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

Alle eben besehriebenen Erscheinungen am Schlusse der 
zweiten Periode nach Ausft~hrung der Lungenembolie vollziehen 
sieh in einem sehr kurzen Zeitraum, so da~ wir auf der graphisehen 
Kurve ein Stehenbleiben der Atmung sehen. 

Wit beobachten also im Laufe der zweiten Periode haupt- 
sachlich die Erscheinungen der mechanischen Hindernisse im 
kleinen Kreislaufe, und au~erdem mtissen wit darauf achten, dal~ 
unter Ausschaltung eines Teiles des kleinen Kreislaufes die Atmungs- 
fliiche der Lungen sich verkleinert. 

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

Schon im Aniange unserer Arbeit haben wir gesehen, daI~ 
die Autoren den Grund tier sehweren Erscheinungen und den 
Eintritt des Todes bei der Lungenembolie verschieden beurteilen. 

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

Beim Studium unserer Kurven, ob die vor dem Tode auf- 
tretenden Ver~nderungen auf der Atmungskurve oder der Blut- 
druekkurve sti~rker sind, kSnnen wir zum Bedauern keinen einiger- 
maiden bedeutenden Unterschied vor dem Tode zwisehen der Herz- 
und der Atmungskurve feststellen. 

Unabhiingig davon ob die zweite Embolieperiode kurz oder 
lang ist, hiilt sich wiihrend ihres ganzen Verlaufes der Blutdruck 
und die Atmung auf einer nach der ersten Periode auftretenden 
Hiihe; das Herz arbeitet gIeiehm~ig und reagiert auf die Sehwan- 
kung des Blutdrueks mit entsprechender Pulsi~nderung; nur ganz 
am Schlusse der zweiten Periode tritt ein rasches Fallen des Blut- 
drueks und des Pulses ein. 

So gibt es, wie es scheint, im Moment des Todes eine gemein- 
same Ursaehe, welehe Zugleich auf die Atmung und die Zirku- 
lation einwirkt. 
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Wenn wir tiberhaupt nachforschen, was eher aufhSrt, die 
Atmung oder die Zirkulation, so kann man  feststellen, dal] beim 
grS~ten Tell tier Experimente das schliel~liche Fallen der Atmungs- 
kurve frfiher eintrat, als das des Blutdrueks. 

Au6erdem hi~lt sich der Blutdruck nach  Stehenbleiben der 
Atmung fast bei ~ der Experimente einige Zeit lang auf einer 
unbedeutenden H6he, wenn auch nieht lange; zuweilen war es 
m6glich,: den Puls zu, z~hlen. Diese Beobachtungen sprechen eher 
ffir einen Lungentod, als fiir einen Herztod, in diesem Sinne spricht 
auch die Fortdauer der Herzkontraktionen nach dem Tode, welche 
bei der Sektion beobachtet wurden, and die auch yon W o l f  
bei seinen Experimenten tiber Luftembolie beobachtet wurden. 

Obwohl die Erscheinnngen seitens der Lungen ein wenig 
fr~iher als die gleichen Erscheinungen seitens des Herzens auf- 
treten, ist der Unterschied in der Zeit nicht gro]3. Dieses Ergebnis 
erkl~rt wahrseheinlieh auch das, was man bis jetzt nicht ent- 
scheiden kann, welcher Art de r  Tod bei Lungenembolie ist, ob 
er yon den Lungen oder vom Herzen ausgeht. 

Jedenfalls ist es klar, da~ bei der Wtirdigung der mechani- 
sohen Momente :f~ir den Eintritt des Todes bei der Lungenembolie 
es unbedingt n6tig ist, auf diejenigen Erseheinungen acht zu geben, 
welche dutch die Verkleinerung der Atmungsfl~che hervorgerufen 
sein k6nnen. 

Diese Erscheinungen m~issen gewi]3 dieselben sein, welche bei 
sogenannter Asphyxie beobachtet werden und die mit der St6rung 
d e s  regehna~igen Gasaustausches, infolge Verkleinerung der 
Atmungsfl~che der Lungen, infolge der Embolie, in Verbindung 
stehen. 

Inwiefern die Verstopf~ng der Kapillaren die Blutzirkulation 
im kleinen Kreislaufe ersehwert, insofern mfissen auch die Hinder- 
nisse f~ir die Oxydation des Btutes/in den Lungen waehsen, denn je 
weniger das Blur durch die Lungen geht, desto weniger wird es 
oxydiert. 

Was das Bild der Asphyxie betrifft, so zeigt es, obwohl es 
im allgemeinen imbestimmten Grade charakteristiseh erscheint, in 
einzelnen F~llen kein gleiehm~13iges Verhatten. 

Die Hauptursaehe der Verschiedenheiten, die sich beim Tode 
dureh Asphyxie zeigen, bestehen darin, da$ die Asphyxie gew6hn- 
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lich durch die Wirkung zweier Faktoren hervorgerufen wird: durch 
den Mangel an Sauerstoff und die Ansammlung yon Kohlens~ure. 

Diese beiden Faktoren, yon denen jeder allein in spezifiseher 
Weise auf den Tierorganismus wirkt und entsprechende eigen- 
artige pathologische s hervorruft, rufen gemeinsam, 
was aueh fortw/~hrend bei den gewShnliehen F/~llen der Asphyxie 
beobachtet wird, ein kompliziertes Bild yon pathologisehen Ver- 
/~nderungen im Organismus hervor. Es herrschen gewShnlich 
diejenigen Erscheinungen vor, welche ffir denjenigen der beiden 
Faktoren charakteristisch sind, dem gegebenenfalls infolge 
besonderer Umst~nde eine hervorragende Bedeutung zukommt. 

Nut bei spezieller Anordnung des Experimentes konnte man 
mit genfigender Klarheit das Todesbild der Asphyxie infolge von 
Mangel an Sauerstoff yon den asphyktischen Erscheinungen 
bei Anh/~ufung yon Kohlens/~ure unterscheiden. 

Wir finden eine ziemlieh vollst/~ndige und ausffihrliche WiirdL 
gung der bei den beiden Asphyxieformen auftretenden Ersehei- 
nungen in dem neuesten Handbuch der experimentellen Pathologie 
des Herrn Prof. Dr. t t e  i n z 1). 

Indem wir jetzt zu unseren Experimenten zurfickkehren, sehen 
wir, dab bei ihnen meistenteils haupts/~ehlich die Erscheinungen 
hervortreten, die fiir einen Asphyxietod infolge Anhaufung yon 
Kohlens/~ure sprechen. 

Wit haben keine Atmungsbesehleunigung, wie sie meistenteils 
die erste Zeit bei Mangel an Sauerstoff beobachtet wird. (H e i n z). 

Die Atembewegungen in meinen Versuchen werden tiefer, 
indem sie allm~hlich langsamer werden, wobei eine allm/~hliche 
Verl/~ngerung der Exspirationspause zu beobachten ist - -  das sind 
iiberaus charakteristisehe Erscheinungen bei Anh/iufung mit 
Kohlens~ure. (H e i n z.) 

Der Blutdruck steigt in der ersten Minute bedeutend und 
schnell; der Puls f~llt, und dann bleibt das Herz nach sehr starken 
systolisehen Elevationen pl6tzlich stehen. (H e i n z.) 

In unseren Experimenten wird niehts ~hnHehes beobachtet 
(Ausnahmeexperiment I~r. 7), in dem am Schlusse der zweiten 
Periode der Puls stark f/~llt. 

1) Prof. Dr. H e i n z ,  Handbuch tier experimentellen Pathologie und Pharma- 
kologie, Bd. II, S. 486--490. 
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Bei uns f~llt im Gegenteil der Blutdruck, mit Ausnahme 
einiger Fi~lle, in denen eine schwache und rasch vortibergehende 
Hebung des Blutdrucks beobaehtet wurde (was auch ftir die 
Asphyxie infolge Anhi~ufung der Kohlensiiure eharakteristisch 
ist - -  (H ein z)), - -  mit einem ~[ale his zur Abszisse. Dieses Fallen 
wird nicht yon einer Verminderung der Zahl derPulsschliige begleitet. 

Der Herzstillstand erfolgt wie auch in den Experimenten 
fiber Asphyxie bei Uberflug von Kohlens~ure unter allmiihlich 
sich vermindernden systolischen Elevationen. (H e i n z.) 

Aber wie wir auch lrfiher gesagt haben, ist bei den gewShn- 
lichen Asphyxiefi~llen mit Ausnahme derjenigen, welche ira Labo- 
ratorium mit speziellem Zwecke und bei besonderer Versuehs- 
anordnung gemacht werden, tier Mangel an Sauerstoff .und der 
Uberflu~ an Kohlensi~ure in gleichem Mai~e ' wirksam und die 
pathologischen Erseheinungen, welche die gewShnliehen Asphyxie- 
fNle darbie~en, haben einen gemisehten Charakter. 

In unseren Experimenten treten neben den Erscheinungen, 
die ffir die Asphyxie bei Uberflu6 yon Kohlensiiure, welehe tiber- 
haupt pravalieren, typische sind, ebenfalls Erscheinungen aut, die 
ftir die Asphyxie inMge yon Sauerstoffmangel charakteristisch sind. 

Zu den letzteren gehOren die in-unseren Experimenten am 
Schlusse der zweiten Embolieperiode auftretenden scharf ausge- 
drfickten klonisch-tonischen Kr~impfe und das zuweilen rasche 
Fallen tier Zahl der Pulsschli~ge, wie z. B. im Experimente Nr. 7. 

Der Grund, weshalb in unseren Experimenten hauptsaehlich 
diejenigen Erscheinungen hervortreten, die charakteristisch ffir die 
Asphyxie infolge Anhiiufung yon Kohlensiiure sind, ist, wie es nns 
scheint, darin zu suehen, dag nach Abnahme eines gewissen Tells 
der Atmungsfl~che der Lungen, infolge Verstopfung der Lungen- 
kapillaren, eine ziemlich bedeutende Zeit bis zum Todeseintritt 
verfliel~t. 

Also im Laufe dieser Zeit ist anzuerkennen, dal~ in den Organis- 
mus, wenn aueh in geringer Zahl, Sauerstoff eintritt. 

Andererseits sammelt Sich bei mangelhafter Aussonderung 
yon Kohlensiiure diese sieh progressiv im Organismus an. '-: 

Im Falte des plStzlichen Todes, wie wirihn z. B. im Experiment 
Nrl 7 haben, bei dem der Tod tiber 1 Minute 48 Sekunden nach 
Anfang der Embolie erfolgte, fielder Blutdruek zugleich mit dem 
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Puls und die Atmung wurde anfangs schnell, so dal3 man hier 
den Tod mit dem Asphyxietod infolge Nangels an Sauerstoff ver- 
gleichen konnte, wenn auch das charakteristische tlauptkennzeichen, 
die Reizung der Vagi, bier durch die Embolie selbst hervorgerufen 
war@. 

Hier mtissen wir auch erwahnen, da/3 die Anhiiufung yon 
Kohlensaure schiidlich auf den tterzmuskel wirken kann und den 
I-Ierzstillstand hervorruft. 

Es wird unbedingt n6tig sein, diesen Umstand bei der Ab-  
sch~tzung der Faktoren, die bei der Lungenemb~)lie den verhangnis- 
vollen Ausgang herbeiffihren, in Erw~tgung zu ziehen. 

Darum mug man bei Bestimmung der Todesursache bei der 
Lungenembolie anerkennen, da6 so wie dem Atmungsapparat, 
dessen Punktionsst(irung, wie wir es zu beweisen versuchten, eine 
hervorragende Bedeutung hat, ebenso auch dem Iterzmuskel eine 
gleiche gro/~e Rolle zufallt. 

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

Wit kiinnen uns eher mit L u b a r s c h einverstanden erklaren, 
da6 bei den Griinden~ die die schweren, Symptome und den Tod 
bei tier Lungenembolie hervorrufen, den St6rungen der t-Ierz- und 
der Lungenfunktionen eine gleiche wesentliche Bedeutung zufNlt. 

X. 

:Uber die Wirkung de s tierischen Eiweiges auf 
die Aorta und die  parenchymat~sen 0rgane 

der Kaninchen. 
(Aus dem Laboratorium der diagnostische n Klinik des prof. J a n o w s k i, 

St. Petersburg.) 

Von 

Prof. A, I g n a t o w s k i = Odessa. 
(Hierzu Tar. III und 1 Tex~abbildung.) 

W i r  haben sehon in  unseren frtiheren Arbeiten die  Ver- 
~nderungen besproehen, We!ehe dureh Einwirkung rohen Fleisehes 


