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X1I1I.
Kammerautomatie und Vorhofflimmern.
(Mitteilung aus der II. mediz. Klinik der Kgl. ungar. Universitit in Budapest.)

Von
Dr. J. v. Angyén, Assistent.
(Hierzu 6 Textfiguren.)

Wir reden von Kammerautomatie, wenn die rhythmisehe Funktion der Kammer
durch Reize aufrecht erhalten wird, welche in der Kammer selbst entstehen.

Das Vorhofflimmern oder Vorhofdelirium ist ein Zustand, in welchem die
Wand des Atriums in Diastolestellung ist, an der Oberfléche jedoch Unruhe, Wellen- '
bewegungen, Zuckungen zu sehen sind.

Frau ¥. M., 81 Jahre alt, war angeblich niemals krank. In der Anamnese kein Anhalts-
punkt fiir luetische Erkrankung; miBiger AlkoholgenuBl. Pat. erkiiltete sich vor 5 Jahren und
hustete durch 5 Wochen; seit dieser Zeit kehrte der Husten jeden Winter zuriick. Pat. begann
im” Herbst 1910 wieder zn husten, hatte Atembeschwerden beim Gehen, FiiB¢ und Bauch waren
geschwollen. Ihr Zustand verschlimmerte sich immer mehr, bis zur Aufnahme auf die Klinik
am 26. April 1911. '

Status am 26. April 1911: Niedrige Statur, schwach entwickelt, Skelett normal, Muskula-
tur atrophisch, schlaff, Die Haut ist im allgemeinen blaB. Die Haut des Gesichtes ist etwas
geschwollen, die Altersfalten sind verstrichen. Die Haut des FuBrtickens und der Knochel ist
ddematts. In der Herzgegend ist diffuses Pulsieren fithlbar. Die obere Grenze der Herzdimpfung

- beginnt an der 4. Rippe, die duBere Grenze ist 12 em von der Mittellinie entfernt und iiberragt
nach rechts den rechten Sternalrand nicht. Die Herzttne sind rein, an der Spitze ist der erste
Ton dumpf, der zweite Aortenton ist verstirkt. Die Heratiitighkeit ist rthythmiseh, jedoch wenig
frequent, pro Minute bloB 40 Systolen. Uber dem Sternum auskultierend sind 1 bis 2 leise und
dumpfe Tone zu héren. Die peripherischen Blutgefife sind geschlingelt und haben harte Winde.
Der Puls an der Arteria radialis ist gespannt, 40 Schlige pro Minute. Das Pulsieren der Vena
jugularis ist wegen der Dyspnoe nicht gut zu beurteilen. Der Blutdruck betrigt 235 Hg mm
(Riva-Rocei). .

Die tiefstehenden Lungengrenzen verschieben sich beim Atmen schlecht. Die Atmung ist
“iiberall laut und rauh. Die Pat. ist orthopnoisch, hustet viel, das Sputum ist schleimig. Der
Bauch ist gebléht, an den seitlichen unteren Teilen ist der Perkussionsschall etwas geddmpif.
Leber und Milz sind nicht palpierbar. Tagesmenge des Urins betrigt 1200 ccm. Spezifisches
Gewicht 1012, Albumingehalt 5%y, im Sedimente wenig hyaline und granulierte Zylinder.

Das bei der Aufnahme der Pat. angefertigte Elektrokardiogramm (Textfig. 1) zeigt voll-
kommene Dissoziation der Vorhof- und Kammerfunktionen. Nach Imjektion von 1 mg Atropin
subkutan erhoht sich ‘die Funktion des Vorhofes von 82 auf 104 Schlége, die Zahl der Kammer-
schwankungen betrigt unverdndert 36 Schlége pro Minute.

Auf Bettruhe, laktovegetabilische, kolchsalzfreie Didt und Sajodinmedikation verschwanden
Odeme und Dyspnoe, die Albuminurie sinkt von 5%, auf 2%/,

Am 15. Mai konstatieren wir, daB die Herztitigkeit frequenter ist, 82 rhythmische Schlige
pro Minute; das Elektrokardiogramm zeigt, dall die normale Frequenz und die normale Uber-
leitungszeit (P-R Intervall) der Kammerfunktion wieder hergestellt ist. (Textfig.2) Nur hie
und da sehen wir eine blockierte Vorhofsschwankung, welcher keine Kammerschwankung folgt
(Textfig. 3).

Am 25, Mai verlifit Pat. die Klinik.
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Am 26. Juli meldet sie sich nenerdings zur Aufnahme. Die Symptame der Inkompensation
sind jetzt noch viel schwerer als beim ersten Male. Hochgradige Dyspnoe, Anasarka, As:ites.
Die Leber ist palpierbar, empfindlich. An der Herzspitze ist ein systolisches Gerdusch horbar.

Fig. 1. Elektrokardiogramm. II Ableitung. Zeit 1/; Sek. Die Form der Kammerschwankung

zeigh kein Abweichen von der Norm, die R-, V-, T-Wellen sind gut ausgepragt, T positiv. {Da-

zwischen oder mit den Kammerschwankungen interferierend sehen wir die Vorhofschwankungen
von rascherm Rhythmus,

Fig. 2. Elektrokardiogramm, 11 Ableitung. Zeit {/; Sek. Normale P-, R-, S- und T -Welle,
P—R-Intervalle 0,2 Sek.

Fig 3. Elektrokardiogramm. II. Ableitung. Zeit /; Sek. Die vierte Kammerkontraktion
unterbleibt.

Fig. 4. Elektrokardiogramm. I11. Ableitung. Zwischen regelmaBizen R-, S:, T-Wellen sind
Flimmerwellen sichtbar.

Im Urin 29, Albumin. Pulsfrequenz 40 rbythmische Schisige. Uber dem Sternum hoven wir
jetzt keine leisen und dumpfen Vorhoftsne,

An dem zu dieser Zeit aufgenommenen Elektrokardiegramm sehen wir, dali zwischen den
im ibrigen unverindert geformtenKammerschwingungen keine regelmaSigen Vorhofschwingungen
sind. Die Galvanometersaite vefrichtet fast fortwihrend unregelmiBige Schwingungen, von
denen es bekannt ist, daB sie durch Vorhofflimmern verursacht werden (Textfig. 4).



172

Am 29. Juli steigt Pat. aus ihrem Bette, bricht zusammen und stirbt noch vor Ankunft

des Arztes. v
 Sektionsdiagnose (Prof. Krompecher): Arteriosclerosis aortae et arteriarum
periphericarum, praecipue arter. coronar. cordis. Nephritis chronica. Emphysema pulmonum.

Hypertrophia cordis totius.

Aus dem in Formol fixiertem Herzen habe ich fiir die Zwecke der histo-
logischen Untersuchung denjenigen Teil herausgeschnitten, welcher das Gebiet
der Einmiindung der V. coronaria cordis, den Wurzelteil der Aorta, und den

obersten Teil des Muskelseptums der Kammer in sich birgt.

Fig. 5.

Dieser Block enthilt die spezifische Muskulatur des Kammerreizleitungs-
systems: den Atrioventrikularknoten, das Biindel und den Anfangsteil des rechten
und linken Tawaraschenkels. Nach Einbettung in Zelloidin wurde aus dem Block
eine liickenloge Serie von Schnitten, die 20 p dick waren, angefertigt. Die Richtung

des Schnittes verlief beildufig parallel zur Atrioventrikulargrenze.

Sehnitt Nr. 173 war der erste, in welchem spezifische Muskelzellen als Komponenten
des Atrioventrikularknotens gut erkennbar waren. An den niichsten Schnitten war die geringe
Vermehrung der Bindegewebse emente des dem Wurzélteil der Aorta knapp anliegenden Muskel-
biindels, dessen hyaline Degeneration und stellenweise Metamorphose zu Fettgewebe sichtbar,

Aus dem Knoten entwickelt sich das Biindel in seiner ganzen Breite. Bei der Untersuchung
des Schnittes Nr. 238 finden wir, abgesehen von einer mifigen Bindegewebsvermehrung,
welche gerade so wie bei den vorhergehenden einen narbigen Charakter hat, nichts Abnormes.

Am Schnitt Nr. 260 ist die Vermehrung und Vernarbung des Bindegewebes schon
viel mehr ausgeprigt, und auBerdem ist an den weiteren Schnitten das schon mit freiem Auge
gut unterscheidbare Gebiet des Biindels siebartig durchbrochen; hier ist niimlich auBier der Binde-
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gewebsvernarbung auch vermehrtes fetthaitiges- Bindegewebe zu sehen, welches den Ranm der-
hier schon zum groBea Teile zugrundegegangenen spezifischen Muskelzellen einnimms. Der Ver-

narbungsproze ist von hier an hauptsichlich an der rechten Hilite des Septum ausgedehnt; dem-

zufolge wird das Biindel auf immer kleinere Gebiete gedringt und nimmt nur mehr an der linken

Seite des Septum einen Raum ein.

An dem 295. und den folgenden Schnitten, welche die Biindelteilung treffen wiirden, sehen
wir statt Muskelfasern Narbengewebe und Fettgewebe sowie Nekrosen. An dieser Stelle ist also
das Reizleitungslystem in’ seiner Kontinuitit vollkommen unterbrochen (Textfig. 5).

Am Schnitt Nr. 315 erscheint die spezifische Muskulatur an der linken Wand des
Kammerseptums unmittelbar unter dem Endokard wieder: die Muskulatur des linken
Tawaraschenkels. )

Fig. 6.

Am Schnitt Ny 398 finden wir auch den rechten Tawaraschenkel wieder. Ihre Mus-
kulatur ist gut erhalten, ihr Bindegewebe zeigt keine ausgedehntere Degeneration. Einen Ent-
ziindungsprozeB an diesem Teile des Herzens habe ich nirgends gefunden.

Ich habe noch an Serienschnitten denjenigen Teil untersucht, welchen ich aus der rechten
Vorhofmuskulatur mit der V. cava superior zusammen herausgeschnitten habe und der den Sinus-
knoten enth#lt. Die Schnittrichtung war senkrecht auf die die V. cava superior und inferior
verbindende Linie. Das Epikard ist verdickt, vernarbt. Unmittelbar unter dem Epikard ist
eine massive Fettschicht sichtbar, die auch in den Sinusknoten hineinreicht und diesen zum Teil
zersetzt; im Fettgewebe sind nur wenig Muskelzellen sichtbar. Die Verinderung am Sinusknoten
ist sehr schwer. Schon mit freiem Auge erscheint das Gebiet, wo der Sinusknoten liegt,
an dem mit van Gieson gefiirbten Schnitt leuchtend rot. Unter den gewaltig vermehrten,
leuchtend rot gefirbten, kernlosen Bindegewebsbiindeln und Netzen sind nur wenig schwach
gefirbte Muskelelemente iibrig geblieben. Anderweitig sind in der Muskulatur des rechten Vorhofs
ansgedehnte Fettinfiltrationen und narbige Bindegewebsbiindel sichtbar, obwohl die Verdnderung
und die Versdung der Muskelelemente nirgends so schwer ist, als eben auf dem Gebicte des Sinus-
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knotens {Textfig. 6). An dem Durchschnitt der Arterien des Sinusknotens, als auch anderweitig
am Durchschnitte der Arterien im Vorhof -sind schwere endarteriitische Verdindernngen zu
konstatieren.

Einige Angaben des hier beschriebenen Falles erfordern eine besondere Be-
sprechung..

1. Wir konstatierten bei der ersten Aufnahme der Patientin zur Zeit der In-
kompensation eine vollkommen dissoziierte Vorhof- und Kammertitigkeit. Atropin
hob den Bloek nicht auf, jedoch kebrte die Reizleitung mit der Besserung der In-
kompensationssymptome neben erwihnter Medikation zuriick. Im ersten Stadium
der Beobachtung unserer Patientin war also die anatomische Kontinuitit des
Biindels ohne Zweifel noch vorhanden. Der Unterschied, daB die Reizleitung selbst
dann nicht in Ordnung kam, als die Vagusendigungen durch Atropin geldhmt
wurden, zeigt, daB ohne Vagushemmung Herzblock selbst dann lingere Zeit be-
stehen kann, wenn der KrankheitsprozeB das Biindel auch nicht ganz zerstort hatte.

Wir konnen auf Grund der gefundenen Gewebsveriinderungen chronischen
Charakters mit groBer Wahrscheinlichkeit voraussetzen, daf schon damals die
Muskelelemente des Biindels durch schwere, narbige Verénderungen zerstort worden
waren. Wir konnten daran denken, daf bei unserer Patientin die mit dem Verfall
der allgemeinen Zirkulation eintretende Gewebsasphyxie die Funktion des iibrig-
gebliebenen Muskelparenchyms gelihmt hatte. Mit der Wiederherstellung der
Kompensation hirte anch der vollkommene Herzblock auf.

2. Im Jahre 1909 erkannten Lewis® und Rothberger und Win-
terberg? zur gleichen Zeit das Elektrokardiogramm des flimmernden Vor-
hofes. Die Elektrokardiographie macht die Erkennung dieser Abnormitat in einer
vollkommeneren Weise moglich als jede andere graphische Methode. Wenn es
auch in vereinzelten Fillen gelingt, an Kurven, welche an der V. jugularis aufge-
nommen waren, in der Diastole kleine, unregelmifiige Wellen zu erkennen, welche
eventuell die flimmernde Vorhofstitigkeit anzeigen wiirden, so finden wir doch
in den weitaus haufigsten Féllen nicht das geringste Anzeichen davon an der
Venenkurve. Den Grund des Vorhofflimmerns kennen wir nicht. Naeh einer
Herdlssion als Grund zu forschen, wire nach unseren Kenntnissen von heute nur
schwer zu begriinden. Nichtsdestoweniger konnen wir nicht auBer Acht lassen,
dal die meisten Autoren eine schwere Veriinderung am Sinusknoten gefunden
hatten, den wir heute, nachdem Lewis® auch elektrophysiologische Beweise
dafiir geliefert hat, als den Schrittmacher des normalen Herzens ansehen miissen.
Beziiglich der Literaturdaten der Frage kann ich auf die Mitteilung von Freund?
verweisen, der gleichfalls in jedem untersuchten Falle im Keith - Fla ckschen
Knoten pathologische Veréinderungen gefunden hat. Aber selbst dann, wenn dies
ein stindiger Befund whre, diirften wir keinen unmittelbaren Kausalnexus zwischen
dieser Herdldsion und dem Vorhofflimmern supponieren. Das Ausschalten des
Sinusknotens im Experiment verursacht noch kein Vorhofflimmern. Der automa-
tische Reiz der rhythmischen Funktion kann noch an mehreren Punkten des Vorhofes
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zustande kommen. Nicht nur der Sinusknoten, der die Eigentiimlichkeit des Automa-
tismus in so hohem Grade besitzt, sondern samtliche Zentrenmit groSerem Automa-
tismus verlieren diese ihre Eigentiimlichkeit, bevor noch die nicht koordinierte Bewe-
gungsstorung, das Flimmern,eintreten konnte. “Im gegenwirtigen Falle will ich nur-
die Aufmerksamkeit darauf gelenkt haben, daB.die Verinderungen, welche wit:
auch diesmal im Sinusknoten fanden, nicht akiiter- Natur sind, und gewiB auch:
zur Zeit der koordinierten Vorhofstitigkeit vorhanden waren.

Das Vorhofflimmern aber (gerade so wie der vollkommene Herzblock) ent-
stand, als unsere Patientin wiederum in den. Zustand der Inkompensation kam.
Wir konnten schwere Symptome’ der Insuffizienz der Zirkulation feststellen; es
entwickelte sich eine relative Insuffizienz des linken ven ¢sen Ostiums. und
als- Zeichen einer schweren Stauung.in der réehten Herzhiilfte eine Stawungsver-
groBerung der Leber. Ich halte die im Sinusknoten gefundene Gewebsversinderung-
nicht fiir den spezifischen Urheber des Vorhofflimmerns..

3. Die Kammerfunktioh wird auch im Falle einer nicht koordinierten Funk-
tion des Vorhofes durch Vorhofreizbildung beeinflut. Die hiufigste Arythmie,
deren Einheitlichkeit Wenckebach und Mackenzie erkannten, und
welehe Hering® Pulsus irregularis perpetuus nannte, steht eben mit dem
Vorhotflimmern in Verbindung. Lewis’® experimentelle, klinische und verglei-
chende Untersuchungen haben dies erwiesen. Beim Vorhofflimmern ist also die
Kammerfunktion arythmisch. Frédericq? hat aber experimentell erwiesen,
daB beim Vorhofflimmern auf Durchschuneidung des His schen Biindels die his
dahin arhythmische Kammerfunktion durch eine rhythmische Kammerfunktion
abgelost wird. Heute wissen wir schon, da die nach Durchschneidung des Biin-
dels eintretende Kammerfunktion von langsamem Rhythmus, eine automatische
Kammerfunktion sei. Der publizierte Fall ist also das klinische Paradigma des
Experimentes von Frédericq, wodas Hissche Biindel durch einen langsam
fortschreitenden, narbenbildenden und mit atheromattsem Zerfall einhergehenden
Prozel in seiner Kontinuitdt unterbrochen wurde. — Das einzige Reizzentrum,
welches die die Zirkulation aufrecht erhaltende Kammerfunktion versah, stellte seine
Tatigkeit plotzlich ein. Dies war der einzige Adam Stokes-Anfall der
Patientin, dem sie auch erlag.

Der erste @hnliche Fall wurde 1910 von Lewis und Mach® mitgeteilt,
“die Sektionsdaten und die Histologie desselben publizieren Lewis und Cohn?
in der letzten Nummer des ,,Heart”. So wird auch in einer der letzteren Nummern
des ,,Heart” ein Fall von Falconer und Dean' beschrichen. In beiden
Fallen war am Septum eine luetische Veréinderung vorhanden, welche das Biindel
zerstorte.

Cahn und Miinzer? teilen die Kurven eines von ihnen beobachteten
Falles mit.

Der hier beschriebene Fall ist nur einer von den jetzt schon zahlreichen Falllen,
wo wir auf Grund der klinischen Beobachtung die pathologisch-anatomischen
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Verdnderungen des spezifischen Muskelsystemes des. Herzens diagnostizierten.
Unsere Patienten starben mit Ausnahme von zweien an der Klinik und wurden
in der Prosektur von weiland Prof. Pertik seziert. Einen Fall habe ich aus
der Serie herausgegriffen, um meinen Dank durch Publikation an dieser Stelle,
fiir seine wohlwollende Unterstiitzung, durch die er mir die Untersuchung moglich
machte, und das liebenswiirdige Interesse, mit welchem er zu Lebzeiten diese ver-
folgte, zum Ausdruck zu bringen.
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XI1YV.
Zur Frage der subendokardialen Blutungen.

Von

Ludwig Asehoff, Freiburg 1. Br.

Im Jahre 1902 verdffentlichten Kionka und Ebstein eine experi-
mentelle Arbeit iiber die chronische Sulfitvergiftung, in welcher sie eigenartige
subendokardiale Blutungen, besonders des linken Ventrikels, wie auch inter-
stitielle Versnderungen der Nieren als besondere Merkmale dieser Vergiftung her-
vorhoben.  Gelegentliche, in Gemeinschaft mit W. Straub vorgenommene
Kontrolluntersuchungen zeigten mir seinerzeit (1905), daf diese subendokardialen
Blutungen nichts anderes als die Folgen des Verblutungstodes und die interstitiellen
Verénderungen der Nieren nichts anderes als die den Helminthologen bekannten
Filariainvasionen der Hundeniere darstellten, eine Auffassung, die auch von Rost
und Franz in ihrer neuesten Publikation mit einwandsfreien Belegen vertreten
wird. Uber die subendokardialen Blutungen geben sie folgendes an (8. 231):

Bei dem planmifigen Durchprobieren der Totungsarten ergab sich, daf Blutungen in ver-
schiedenen Organmen, darunter fast stets subendokardiale Blutungen, zur Beobachtung kamen,



