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Nachdem ich bereits 1926 die tonogene Dilatation des rechten Herzens
an Hand von Sektionsmaterial erstmalig anatomisch erfalt und in der
Hauptsache als Ventrikelverléingerung bei nur geringer oder gar fehlender
Ventrikelverbreiterung festgestellt hatte 2, ist es mir neuerdings gelungen,
diese Dilatationsart auf mehrfachen Wegen bei verschiedenen Versuchs-
tieren auch kiinstlich zu erzeugen.

Ganz allgemein entsteht ja die tonogene Herzdilatation, im Gegen-
satz zur myogenen Dilatationsart, nur bei einem vollkommen gesunden
und leistungstiichtigen Herzmuskel; ihre Ursache ist in einem vermehrten
Widerstand bei der Systole zu erblicken, also fiir das rechte Herz ins-
besondere in einer Blutdrucksteigerung im Lungenkreislauf, gegen die
der rechte Ventrikel mit gesteigerter Kraft anzukdmpfen versucht, bis
ihm schlieBlich ein vermehrter Blutriickstand am Ende der Systole
kompensatorisch aufgezwungen wird. Demgemil liefen meine ein-
schligigen Tierversuche darauf hinaus, durch Schaffung vermehrter
Widerstdnde im Lungenkreislauf eine tonogene Dilatation des rechten
Herzens hervorzurufen und dabei ihren Entwicklungsablauf in den
einzelnen Stadien zu kléren.

Das gelang einerseits auf chemischerm Wege, und zwar mit Hilfe von
intraventsen Histamininjektionen bei Hunden, Katzen, Kaninchen und
Meerschweinchen, wodurch eine Blutdrucksteigerung im Lungenkreis-
lauf bei gleichzeitiger Blutdrucksenkung im groflen Korperkreislauf
erfolgt; beziiglich aller Einzelbeiten verweise ich auf meine einschligige
Abhandlung und die dort beigefiigten Abbildungen ©.

Anderseits war auch auf rein mechanischem Wege durch Verlegung
der kleineren und kleinsten Lungengefifle mit verschiedenen Injektions-
mitteln eine Blutdruckerhthung in den Lungenarterien mit nachfolgender
tonogener Herzdilatation rechterseits zu erzeugen, woriiber mein Mit-
arbeiter Heinemann demnéchst noch berichten wird. Mit einem hierbei
als besonders geeignet befundenen Injektionsmittel, namlich mit metalli-
schem Quecksilber, konnte ich kiirzlich bei Kaninchen nicht nur die akute



Der Entwicklungsablauf der rechtsseitigen tonogenen Herzdilatation. 688

tonogene Dilatation erzeugen, sondern auch ihr chronisches Fortbestehen
und ihren allméhlichen Ubergang in eine einwandfreie und starke Herz-
hypertrophie rechterseits °.

Weitere hierhingehorige Arbeiten tierexperimenteller Art von mir
und meinen Institutsmitarbeitern, wodurch dann insbesondere auch die
analogen Verhéltnisse fiir das linke Herz geklirt werden sollen, werden
voraussichtlich bald zum Abschlul gelangen.

Alle unsere bisherigen, das rechte Herz betreffenden Tierversuche
haben ibereinstimmend folgende Gesetzmdfigkesten in Beginn und Ent-
wicklungsablouf der tonogenen Dilatotion und in den dabei auftretenden
Herzformverdnderungen ergeben:

1. Jede tonogene Dilatation der rechten Herzkammer beginnt im
Conus pulmonalis, also im Endteil der AusfluBbahn.

2. Die weitere Entwicklung der tonogenen Dilatation ergreift dann
die tibrige Ausflufbahn bis zur Ventrikelspitze und erst dann die Ein-
fluBbahn in wachsendem MafBle, unter Umstinden nachtriglich auch
noch den rechten Vorhof, geht also immer in einer dem Blutstrom ent-
gegengesetzten Richtung vor sich.

3. Die Dehnung der Kammer in der Lingsachse (Kammerverlinge-
rung) tberwiegt entschieden gegeniiber der Debnung in der Querachse
(Kammerverbreiterung); letztere ist im allgemeinen nur geringgradig
mitvorhanden, am deutlichsten aber im Ventrikelspitzenratum, wo iiber-
haupt die Dilatation relativ am stérksten in Erscheinung tritt.

4. Das Gesamtherz wird durch die tonogene Dilatation rechterseits
um seine Lingsachse nach links gedreht, wenn auch dem Grade nach
wechselnd, Diese Linksrotation fithrt auch zu einer eigenartigen Ver-
schiebung des rechtsseitigen Anteils der Kammerscheidewand gegen
deren linksseitigen Anteil, was sich kurzweg als ,,Achsenkreuzung am
Septum bezeichnen 148t.

Dieser hier kurz geschilderte Entwicklungsablauf der rechtsseitigen
tonogenen Dilatation verhilt sich bei den zu den Versuchen benutzten
Tierarten (Hund, Kafze, Kaninchen, Meerschweinchen) durchweg gleich
und scheint in allen Einzelheiten den Verhiltnissen am menschlichen
Herzen analog zu sein; wenigstens habe ich bisher keine wesentlichen
Abweichungen beobachten konnen.

Bs ergibt sich nunmehr die Notwendigkeit einer physiologischen
Erklirung aller dieser morphologisch festgestellten Gesetzmiifigkeiten. Diese
Frage hatte ich in meinen fritheren Arbeiten, in denen ich mich lediglich
auf Untersuchungen an menschlichen Herzen bei einschligigen Sektionen
hatte stiitzen konnen, noch nicht zu erdrtern gewagt, glaube sie aber
jetzt auf Grund meiner zahlreichen, zum Teil noch unveréffentlichten
Tierversuche im folgenden beantworten zu kénnen. Es ist mir namlich
tierexperimentell durch verschiedene Abstufung der Widerstandserh6hung
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im Lungenkreislauf und durch ihre verschieden lange Wirkungsdauer
moglich gewesen, die einzelnen Entwicklungsstadien der tonogenen
Dilatation genauer zu verfolgen und miteinander zu vergleichen. Jeder
der obengenannten 4 Punkte mul} hier einzeln abgehandelt und physio-
logisch erklart werden.

Zu 1. Die erste Frage lautet demgema: Warum beginnt die tono-
gene Dilatation rechterseits stets im Conus pulmonalis, also im Endteil
der Ausflufbahn ?

Wenn ein an sich gesundes und leistungstiichtiges rechtsseitiges Herz
gegen vermehrte Widerstinde im Lungenkreislauf anzukédmpfen hat, so
ergibt sich ein erhohter Druck in der rechten Herzkammer, der doch
wohl in allen Abschnitten dieser Kammer durchweg der gleiche sein
muB. Wenn trotzdem diese Druckerhéhung im Kammerinnern nach
meinen Feststellungen an menschlichen und tierischen Herzen ganz
gesetzmiBig gerade im Conus pulmonalis zuerst wirksam wird und zur
FErweiterung fithrt, so kénnen hierfiir nach den Darlegungen meines
hiesigen physiologischen Fakultitskollegen Richard Wagner, der mich in
freundlicher und dankenswerter Weise beraten hat, weder der hydro-
statische Druck noch die besonderen dynamischen Verhdltnisse eine
Rolle spielen. Zur Erklirung dafiir ist vielmehr anzunehmen, dal der
unmittelbar vor der Ausfluéffnung gelegene Conus pulmonalis bei jeder
Systole am lingsten mit Blut gefiillt bleibt und somit auch dem erhéhten
Druck des Blutes bei jeder Einzelkontraktion eben am lingsten von
allen Kammerabschnitten ausgesetzt ist. Beachtet man, dafl schon
normalerweise eine bestimmte Residualblutmenge am Ende einer jeden
Kontraktion noch in der rechten Kammer verbleibt, so mufi doch wohl
angenommen werden, daB dieses Restblut sich zum mindesten groBten-
teils, wenn nicht insgesams, im Conus pulmonalis befindet, wihrend in
der tibrigen AusfluBbahn und in der ganzen EinfluBbahn bereits eine
mehr oder weniger vollstéindige Blutentleerung am Ende der systolischen
Kontraktion sich eingestellt hat. Zu einer volligen Entleerung des Conus
pulmonalis wird es wohl physiologischerweise nie kommen. Sobald aber
nun erhdhte Widerstinde im Lungenkreislauf eine vermehrte Residual-
blutmenge. der rechten Kammer aufzwingen, muf sich der Conus pul-
monalis vermehrt fiillen, einer verlingerten Einwirkungsdouer des gesteigerten
Kammerinmendrucks ausgesetzt blesben und damit sich allmdhlich erweitern.
So wird es auch verstindlich, warum der Beginn der Erweiterung gerade
dicht unterhalb des Pulmonalostiums zu erkennen ist und hier speziell
an der Vorderwand; letzteres ergibt sich aus dem Verlauf der AusfluB-
bahn an der Herzvorderwand entlang, unter einer gewissen bogen-
férmigen Kriimmung gegen die Pulmonalarterie zu nach links hinten
oben, so daB gerade die Vorderwand des Conus pulmonalis in die Auflen-
wolbung dieser Kriimmung zu liegen kommt und einer Ausweitung
besonders giinstige Entwicklungsmoglichkeiten bietet.
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Zu 2. Warum schreitet die Weiterentwicklung der tonogenen Dila-
tation immer in einer dem Blutstrom entgegengesetzten Richtung fort 2

Die Antwort hierauf ergibt sich nach meinem Dafiirhalten ohne
weiteres aus den soeben gemachten physiologischen Darlegungen. Ist
nimlich der Conus pulmonalis schon normalerweise der Behilter des
Residualblutes und bei der frischen tonogenen Dilatation derjenige der
vermehrten Residualblutmenge, so liegt die Annahme nahe, daBl bei
noch weiterhin zunehmender Vermehrung des Residualblutes dieses sich
gewissermaBen vor dem Conus pulmonalis weiter anschichtet und all-
mihlich die ganze AusfluBbahn fiillen und sie erweitern kann, so dafB
am Ende der Systole lediglich die Einflufbahn sich mehr oder weniger
deutlich hat leeren kénnen. Zwingen die immer noch erhéhten Wider-
sténde im kleinen Kreislauf der rechten Herzkammer einen noch gréferen
Blutriickstand auf, so diirfte schlieBlich auch die EinfluBbahn am Kon-
traktionsende gefiillt bleiben und ebenfalls dilatiert werden und unter
Umsténden wiirde sich in gleicher Weise sogar der rechte Vorhof an-
schlieBen. Hs wird also der Residualblutbehilter des rechien Herzens
immer gréfer, uwnd damit ist der Entwicklungsablouf der tonogenen Dilatotion
entgegen der Blutstromung gegeben. Die jeweilige Einwirkungsdauer der
erhthten Widerstinde im kleinen Kreislauf und der Grad derselben
sind mafligebend dafiir, bis zu welchem Herzabschnitt die dadurch
zustande kommende Dilatation sich erstreckt.

DaB die tonogene Dilatation in der rechten Kammer in einem der
Blutstromung entgegengesetzten Sinne weiter fortschreitet, hatte ich
schon friiher fiir das menschliche Herz festgestellt und mitgeteilt 3, 4;
dagegen ist durch die Ergebnisse meiner Tierversuche als neue Tatsache
hinzngekommen, daf} an eine vollsténdig ausgebildete tonogene Kammer-
dilatation auch eine Vorhofdilatation rechierseits sich anschliefen kann.
Das war mir gelegentlich zwar auch schon an menschlichen Herzen
aufgefallen, aber in meinen fritheren Versffentlichungen noch nicht aus-
driicklich hervorgehoben worden. Gleichzeitig mit dieser Vorhofsdilata.-
tion tritt nun naturgemal auch eine vendse Stawung im grofen Kreislauf
ein. Dieser Zustand kann sogar tage- und wochenlang bestehen bleiben,
wenn die Widerstandserh6hung im Lungenkreislauf das rechte Herz
hierzu ununterbrochen zwingt, wie ich bei tierexperimenteller Queck-
silberembolie der Lungen festgestellt habe 5. Ich habe dafiir den Begriff
der fonogenen Dekompensation geschaffen, im Gegensatz zu der schon
seit langem bekannten myogenen Dekompensation. Man wird also in
Zukunft bei Stauungserscheinungen im groBfien Kreislauf nicht nur an
eine Herzmuskelerkrankung rechterseits zu denken haben, sondern auch
an die Folge einer tonogenen Dilatation der gesamten rechten Herzhilfte
bei ganz gesundem Herzmuskel. Sobald die Ursache der tonogenen
Dilatation wegfillt, wird auch diese selbst sich zuriickbilden, und zwar
nunmehr in umgekehrter Reihenfolge als es fiir ithre Ausbildung zutraf.

44%
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Auch das liegt durchaus im Sinne meiner hier gegebenen Erklirung.
Es schwindet also zundchst die vendse Stauung im groBen Kreislauf
und die Dilatation des rechten Vorhofs, dann die Dilatation der Kammer-
einfluflbahn, weiterhin diejenige der KammerausfluBbahn und zuletzt
ihres Endteils, d. h. des Conus pulmonalis. Somit geschieht die Riick-
bildung der tonogenen Dilatation, bei Fortfall ihrer Ursache, im Sinne der
Blutstromung. In meiner Arbeit iiber die tierexperimentelle Quecksilber-
embolie der Lunge glaube ich die Beweise dafiir erbracht zu haben 5.

Zu 3. Warum iiberwiegt bei der tonogenen Dilatation die Kammer-
verlingerung gegeniiber der Kammerverbreiterung ?

Hier sei zundchst darauf hingewiesen, daB die vorherrschende
Kammerverlingerung bei der tonogenen Dilatation, im Gegensatz zur
myogenen Dilatation, bei Mensch und Versuchstier etwas so Auffilliges
und GesetzméBiges darstellt, dafi an dieser Tatsache gar nicht mehr
gezweifelt werden kann, sie ist iibrigens kiirzlich fir das tierische Herz
auch von zwei anderen Forschern durchaus bestitigt worden.

Erstens namlich ist Zimmermann® im anatomischen Institut zu Taschkent,
anscheinend ohne Kenntnis meiner fritheren Untersuchungsergebnisse, unter
Zugrundelegung analytisch-mechanischer Berechnungen an tierischen Herzen zu
dem Schlusse gekommen, dall das Herz bei der Blutdrucksteigerung eine gestrecktere
Form annehmen miisse; er zeigt auch, dafl in der Tierreihe mit steigendem Blut-
druck der Kammerteil des Herzens tatséchlich linger wird.

Zweitens hat Jarisch gemeinsam mit Loos ? im Innsbrucker Pharmakologischen
Institut bei Kaninchen nachgewiesen, daB in Ubereinstimmung mit meinen
Messungsergebnissen auch im akuten Versuch das Herz sich bei der Zunahme des
Widerstandes vorwiegend in der Langsachse, bei der Schiadigung des Herzmuskels
dagegen in der Langs- und Querachse erweitert. Dabei gingen Jarisch und, Loos
in der Weise vor, daf} sie einerseits durch Abklemmen der Aorta unter dem Zwerch-
fell eine Blutdrucksteigerung proximal hiervon und damit eine tonogene Dilatation
derlinkenHerzkammer erzeugten,andererseits aber durch voritbergehende Einstellung
der kiinstlichen Atmung, sowie durch Chloroformdamypfe eine Herzmuskelschidigung
und, damit eine myogene Dilatation der linken Kammer hervorriefen. Die Plethysmo-
graphie wies bei beiden Eingriffen etwa gleich aussehende Volumzunahmen auf;
schon bei der einfachen Betrachtung des Herzens lieBen sich aber sofort Unter-
schiede der Herzform in dem angegebenen Sinne feststellen und auch photographisch
festhalten. Beachtenswert ist dabei, dafl die Zunahme des Langsdurchmessers der
linken Kammer im Falle der tonogenen Dilatation, ausgedriickt in Prozenten des
Ausgangswertes, die Zunahme des Querdurchmessers um ein Vielfaches iibertraf;
in einigen Versuchen blieb die Breite des Herzens iberhaupt unverindert. In der
Hauptsache betraf die Dilatation wiederum den ,,infrapapilliren Raum*, wie ich
seinerzeit den Ventrikelspitzenraum genannt hatte.

Somit lassen sich alle diese Beobachtungen von Jarisch und Loos
gut vereinbaren mit meinen eigenen Feststellungen am menschlichen
Herzen und auch mit meinen tierexperimentellen Befunden; allerdings
handelte es sich in meinen bisher vertffentlichten Tierversuchen um den
rechten und in denen von Jarisch und Loos um den linken Ventrikel.

In Beantwortung der vorher gestellten dritten Frage vermag ich nun
eine Erklirung fiir das Uberwiegen der Kammerverlingerung gegeniiber
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der Kammerverbreiterung nur darin zu erblicken, daB eben in der Lings-
richtung der muskuliren Kammerwandung der geringere Widerstand gegen
den erhohten Inmendruck bestehen muB. Offenbar muB, rein theoretisch
betrachtet, die rechte Herzkammer durch die Verlaufsart ihrer Muskel-
fasern und Muskelbiindel gegen eine Erweiterung in querer Richtung
(Verbreiterung) doch besser geschiitzt sein als gegen eine Erweiterung
in der Léangsrichtung (Verlangerung). Tatsichlich habe ich auch aus
den Untersuchungen von Walter Koch 7 iiber den funktionellen Bau des
menschlichen Herzens, sowie aus eigenen Herzmuskelpraparierungen ent-
schieden den Eindruck gewonnen, daf} die in der Langsrichtung der
rechten Herzkammer angeordneten Muskelfasern insgesamt an Masse
hinter den schrig und quer bzw. zirkulir verlaufenden Fasern zuriick-
treten. Als Ort des allergeringsten Widerstandes haben wir ganz zweifellos
den Ventrikelspitzenteil anzusprechen, wo Ein- und Ausflufibahn inein-
ander tbergreifen und vermutlich auch Wirbelstréme mit sich bringen,
und wo die Wandung denn auch wohl die geringste Dicke anfzuweisen
hat. Gerade hier sehen wir deutlich, wie die Dilatation zu einer besonders
auffallenden Verldngerung dieses Ventrikelspitzenraums nach unten zu
fihrt, gleichzeitig aber auch zu einer relativ starken Verbreiterung, so
daf} der tiefstehende, plumpe, unter Umstdnden halbkugelig abgerundete
Ventrikelspitzenraum resultiert.

Auch im héchstgelegenen Teil der rechten Herzkammer, im Conus
pulmonalis, ist die Verlangerung vorherrschend, daneben aber auch eine
gewisse Verbreiterung vorhanden, beim Versuchstier wohl noch deutlicher
als beim Menschen. Ich betone das ausdriicklich deshalb, weil L. Aschoff
in der Diskussionsbemerkung zu meinem seinerzeitigen Freiburger Vor-
trag % meine eigenen Beobachtungen tiber tonogene Dilatation am mensch-
lichen Herzen rechterseits zwar im wesentlichen bestitigte, aber die
Ansicht vertrat, dafl dabei neben der Verlangerung doch auch eine
Erweiterung des Conus pulmonalis eine Rolle spiele. Ich habe mich in
der Zwischenzeit davon iiberzeugen kénnen, dalBl tatsichlich im Sinne
der Angabe Aschoffs auch beim Menschen die reine tonogene Dilatation
des rechten Herzens zu einer gewissen, mitunter sogar ziemlich deutlichen
Verbreiterung des Conus pulmonalis fithren kann, und das gilt erst recht
fir die hier geschilderten Versuche bei den verschiedenen Tierarten.
Wesentlicher ist indessen auch hier die Verlingerung, und zwar sogar
mefbar im Innern, wie auch sichtbar bei duBerer Betrachtung.

Zu 4. Warum wird bei der tonogenen Dilatation das Gesamtherz
um seine Langsachse nach links gedreht ?

Es war mir schon seit langem bei der rechtsseitigen tonogenen Dilata-
tion des menschlichen Herzens aufgefallen, dafl der Grad der Links-
drehung des Gesamtherzens stark wechselte und keineswegs der Dilata-
tionsstarke parallel ging. Das nédmliche gilt fiir meine Tierversuche,
gleichgiiltig, ob die tonogene Dilatation dabei auf chemischem oder auf
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mechanischem Wege erzeugt wurde. Bei den Versuchstieren mit rechts-
seitiger tonogener Dilatation infolge intravendser Histamininjektionen $
beobachtete ich nun eine besonders deutliche Linksrotation des Herzens
um seine Léngsachse
lediglich bei der reinen
AusfluBbahndehnung,
nur geringer dagegen
dann, wenn die Ein-
fluBbahn mitdilatiert
war. lIch habe diese
Verhiltnisse inzwischen
weiter verfolgt und hal-
te mich jetzt fiir berech-
tigt zu folgender Fest-
stellung:  Mafgebend

Abb. 1. Normales Kaninchenherz, nach frontaler Halbie- filr die Linksdrehung

rung. Links im Bilde die vordere Hilfte, rechts die hintere,
beide von auBlen hetrachtet. Gering verkleinert. de‘.g Gefamtkemenjg um
seine Léingsachse ist die

Dilatation der Ausflufbabn, dagegen nicht die der Einflufbahn, vielmehr
nimmt die bei der Ausflufbakndehnung oufgetretene Linksdrehung des
Herzens wieder ab, sobald die EinfluBbahn sich mit erweitert, ja sie scheint
dann sogar vollig rickbildbor zu sein.

ADbD. 2. Kaninchenherz mit tonogener Dilatation lediglich der AusfluBbahn rechterseits
(nach 5 Stunden). Darstellung wie in Abb, 1. Erkliarung im Text. Natbiirliche GroBe.

Emige Abbildungen mégen diese Verhiltnisse veranschaulichen. Ks
handelt sich dabei durchweg um Kaninchenherzen mit frontaler Hal-
bierung von Kante zu Kante, und zwar ist in allen 5 Abbildungen (Photo-
graphien) links die vordere Hailfte und rechts die zugehdrige hintere
Halfte dargestellt.

Gehen wir, um eine Vergleichsbasis zu haben, von einem normalen Kaninchen-
herzen aus (Abb. 1), so liegt der Suleus coronarius longitudinalis anterior mit dem
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entsprechenden Coronararterienast ungefdhr in der Mitte der Vorderflache, wobei
er leicht fragezeichenférmig gekriimmt ist. An der Riickfliche liegt der Sulcus
coronarius posterior gleichfalls ungefihr in der Mittellinie, und zwar in ziemlich
gestrecktem Verlauf. Demgegeniiber sehen wir in der Abb. 2 eine starke, und
zwar b Stunden alte fonogene
Dilatation der ganzen rechien
Awusflufbabn.  Der rechte
Ventrikel ist dadurch stark
verldngert, besonders nach
unten zu, sein Spitzenraum
ist breit und plump gewor-
den, er steht viel tiefer als
in der Norm, ungefihr in
gleicherHdhe mit dem linken.
Gleichzeitig ist die Links-
drehung des Gesamtherzens
erfolgt; sie subert sich darin,
dafl der Suleus coronarius
anterior nun deutlich weiter

nach links geriickt ist und K honh Lt Dilatat .
i i Abb. 3. aninchenherz mit tonogener Dilatation der
sich d?'bel gestrecl_&t ha},t. AusfluBbahn und geringer der EinfluBbahn rechterseits
Vom linken Ventrikel ist (nach 40 Stunden). Anordnung wie in Abb. 1.

somit nur noch ein schmaler Gering verkleinert.
Streifen zu sehen, vom rech-
ten dagegen eine entschieden verbreiterte Fliche. Im Sinne der Drehung des
Glesamtherzens zeigt die Riickwand nunmebr umgekehrt eine Verschiebung des
Suleus coronarius posterior nach rechts ziu, so daB hinten vom rechten Ventrikel
nur noch sehr wenig, dafiir aber vom
linken um so mehr zu sehen ist. Zu
beachten ist auch die Stellung der
beiden Herzohren, die in der Norm
(Abb. 1) von vorne her beide gut
sichtbar sind, wihrend bei der rechts-
seitigen tonogenen Dilatation infolge
der Linksdrehung das rechte Herzohr
nur noch von vorne und das linke
lediglich von hinten her sichtbar ist.
Die rechte Einflubahn ist hier von
der Dilatation noch gar nicht mit-
betroffen, die Linksrotation des Ge-
samtherzens hat ihren Hohepunkt
erreicht.

In der 4bb.3 ist dagegen eine
40 Stunden alte tonogene Dilatation  Abb. 4. Dasselbe Herz wie in Abb. 3, aber mit
rechterseits dargestellt, bei der nun Ir_menausjoht der beiden H_erzh.'?ilften. Links
auch die Einfluflbahn mitdilatiert s, 70T G VEOore, Tactis Clo, hintero Hilfte.
jedoch erst in geringerem Mafe als die
Ausflufbahn. Die Verlingerung der rechten Ka,mmer und der plumpe Ventrikel-
spitzenraum fallen bei Betrachtung von vorne wieder deutlich auf, aber die
Linksdrehung des Herzens ist niché mehr so hochgradig wie bei reiner AusfluB-
bahndilatation in der Abb.2. Vom linken Ventrikel ist nimlich von vorne her
wieder relativ mehr zu sehen als in der vorigen Abbildung, und es ist auch das
linke Herzohr wieder sichtbar geworden. Bei Betrachtung von riickwirts hat sich
der Sulcus coronarius posterior wieder mehr nach der Mittellinie hin zuriickver-
schoben. Die Riickwand des rechten Ventrikels, die ja zur EinfluBbahn gehort,
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erscheint ebenfalls verlingert und auch etwas verbreitert, vom linken Ventrikel
ist bei riickwirtiger Betrachtung nur noch wenig mehr als in der Norm zu sehen.
In der Abb. 4 sehen wir dann beide Hilften des ndamlichen Herzens bei Betrach-
tung von innen her: Man sieht die stark verlingerte und etwas verbreiterte Aus-
fluBbahn vorne (im Bilde links) und, die etwas weniger verlangerte und noch weniger
verbreiterte EinfluBbahn hinten (im Bilde rechts). Die Verdoppelung der Herzspitze,
die schon in der vorigen Abbildung hervortrat, ist hierbei noch deutlicher sichtbar.

In der Abb.5* sehen wir eine tonogene Dilatation des rechten Herzens
48 Stunden nach ihrer Hervorrufung. Hier ist die Einflufibain in voller Ausdehnung
und Stirke mitdilatiert und damit die Drehung des Gesamtherzens uwm seine Lings-
achse nach links weitgehend zuriickgebildet. Die stark verlingerte und nur wenig
verbreiterte Ausflufbahn
mit dem tiefstehenden
und plumpen Ventrikel-
spitzenraum tritt bei Be-
trachtung von vorne ohne
weiteres hervor, doch ist
infolge der im wesent-
lichen wieder geschwun-
denen Linksdrehung des
Gesamtherzens vom lin-
ken Ventrikel ungeféhr
ebensoviel zu sehen wie
in der Norm, und der
Suleus coronarius longi-
tudinalis anterior ist
wieder fragezeichenftr-
Abb. 5. Kaninchenherz mit voll ausgebildeter tonogener 118 gekrimmt, wie unter

Dilatation der rechten Kammer (nach 48 Stunden). physiologischeh Verhalt-
Darstellung wie in Abb. 1. Gering verkleinert. nissen. Bei Betrachtung

von riickwirts fallt die
Verlagerung des Sulcus coronarius posterior iiber die Mittellinie hinaus nach links
zu deutlich auf, die Riickflache des linken Ventrikels entspricht ungefahr derjenigen
der Norm, aber die Riickfliche des rechten Ventrikels ist eben. wirklich verbreitert.

Diese Bilder beleuchten gleichzeitig die Tatsache, da} die neben der
vorherrschenden Kammerverlingerung mit auftretende Kammerverbreite-
rung nur gering bei reiner Ausflulbahndehnung und etwas stirker bei
Mitbeteiligung der EinfluBbahn ist. Insbesondere verliert das Herz in
den untersten Partien dabei seine Zuspitzung und endet unten breit
und plump, meist mit einer deutlichen Furchenbildung zwischen den
beiden dadurch getrennten Ventrikelspitzenrdumen (Verdoppelung der
Herzspitze).

Nachdem ich erst einmal den hier an Hand der Abbildungen geschil-
derten Entwicklungs- und Riickbildungsgang der Linksrotation des
Gesamtherzens bei Kaninchen festgestellt hatte, konnte ich mich davon
iberzeugen, dal bei den anderen Versuchstierarten und auch beim
Menschen die Verhiltnisse offenbar ganz analog liegen. Es erscheint
mir nunmehr leicht, bei Sektionsfillen den jeweiligen Grad bzw. das
jeweilige Stadium einer etwaigen rechtsseitigen tonogenen Dilatation

* An der in Abb. 5 links befindlichen vorderen Herzhalfte ist leider die linke
Herzohrspitze versehentlich abgefallen und abhanden gekommen.
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schon bei rein duBerer Betrachtung des Herzens, also ohne dessen Er-
offnung, ziemlich genau zu erkennen.

Auf Grund der hiermit neu gewonnenen Feststellung, dafl fir die
Linksdrehung des Gesamtherzens um seine Léngsachse lediglich die
Ausfluffbahn malBgebend ist, sind wir genétigt, die physiologische Er-
kldrung fur diese Linksrotation auch nur in der Ausfluibahn zu erblicken,
und zwar in Eigentiimlichkeiten ihrer Lage und ihres Baues. Wir miissen
uns hierbei daran erinnern, daB die AusfluBbahn zwischen Ventrikel-
spitze und Pulmonalostium gelegen ist und ausschlieflick den vorderen
Teilen der rechten Kammer angehért. Thre Umgrenzung wird haupt-
sichlich gebildet von der Vorderwand der rechten Kammer und dem
vordersten Abschnitt der Kammerscheidewand in ihrer ganzen Aus-
dehnung, wihrend zu der hinten gelegenen Einflulbahn die riickwirtigen
Abschnitte der Kammerwandung und der Scheidewand gehoren. Kommt
es nun im Bereich der AusfluBbahn zu einer tonogenen Dilatation bei
noch unverandert bleibender EinfluBbahn, so muB die vermehrie Residual-
blutmenge nicht nur die Vorderwand dehnen und ausbuchten, sondern
auch die Kammerscheidewand lediglich n ihren wvorderen Abschwitten
nach links dricken. Da aber der hintere Teil der Kammerscheidewand
ebenso wie die Riickwand der Kammer diesem Druck noch nicht in
gleicher Weise ausgesetzt sind, ist damit fiir das Gesamtherz, das ja
frei an den grofien Gefifien hingt und seitlich nirgends fixiert ist, der
Anstofi zur Linksrotation um seine Lingsachse gegeben. Von begiimsti-
gender Mitwirkung ist dabei vielleicht die bereits genannte bogenférmige
Krimmung des Conus pulmonalis nach links hinten oben zu in die
Pulmonalarterie hinein.

Sobald aber die EinfluBbahn sich mitdehnt, wird auch hier eine
Vermehrung der Restblutmenge und eine verlingerte Wirksamkeit des
Innendrucks sich geltend machen, und dieser Druck mufl nun nicht nur
auf die Hinterwand der Kammer, sondern auch auf die hinteren Teile
der Kammerscheidewand wirksam werden und damit der vorher auf-
getretenen Linksrotation entgegenarbesten. Tatséchlich haben wir ja. an
Hand der vorher besprochenen Abbildungen auch ein Nachlassen der
Linksrotation feststellen kénnen, sobald zu der AusfluBbahndehnung
eine solche der EinfluBbahn sich hinzugesellt hat. In vielen Féllen wird
es sich dabei wohl nur um eine unvollstindige Riickbildung der Links-
drehung handeln, doch kann offenbar auch ihr wollsténdiges Schwinden
eintreten (vgl. Abb.5). Das wire dann wohl so zu erkliren, dall der
Druck in der Einflubahn sich in besonders starkem MaBe auswirkt.

Die im Zusammenhang mit der Linksrotation des Gesamtherzens
auftretende und schon erwihnte Achsenkreuzung am Septum, d.h. die
Kontureniiberkreuzung der beiderseitigen Septumanteile, fallt in ihrer
Ausbildung zeitlich mit der Ausflullbahndehnung zusammen. Ganz all-
gemein tritt diese Achsenkreuzung bei den Versuchstieren weniger deut-
lich als beim Menschen auf, und das gilt erst recht fiir kleinere Tiere,
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wie Kaninchen oder Meerschweinchen. Aber auch bei derselben Tierart
und ebenso beim Menschen kann der Grad dieser Achsenkreuzung am
Septum nicht unerheblich wechseln, und es scheint nach meinen bis-
herigen einschligigen Untersuchungen so zu sein, daB eine nachtriglich
sich hinzugesellende EinfluBbahndilatation gleichzeitig mit der Links-
rotation des Gesamtherzens auch die Achsenkreuzung wieder riickgingig
macht; wenigstens handelt es sich bei der letzteren dann um eine Ver-
ringerung. Gerade iiber diesen Punkt kann ich aber meine bisherigen Unter-
suchungen noch nicht als hinreichend gesichert und abgeschlossen erachten.

Mit einem Teil der von mir hier abgehandelten physiologischen Fragen
hat sich vor kurzem auch Podkaminsky?® beschaftigt, allerdings wohl
nur auf Grund theoretischer Erwigungen, gestiitzt auf meine friiher
mitgeteilten Feststellungen an menschlichen Herzen, aber ohne eigene
einschligige Untersuchungen, abgesehen von solchen réntgenologischer
Art. Hierzu mul} noch einiges gesagt werden.

Mit Recht weist Podkaminsky auf den ausgesprochenen trabekuléren
Bau der EinfluBbahn und den vorwiegend glattwandigen Bau der Aus-
fluBbahn hin. Ich stimme mit ihm auch durchaus iiberein, wenn er
der EinfluBbahn die Rolle der austreibenden Kraft zuschreibt, wihrend
er die teilweise kanal- oder rinnenférmige AusfluBbahn hauptsichlich
als ableitenden Abschnitt bezeichnet, ,,der als erster dem Drucke seitens
der sich hinausdringenden Blutsiule unterworfen wird”“. Die Ventrikel-
spitze soll auflerdem noch der Wirkung des wiederholten RiickstoBes
ausgesetzt sein.

Was aber Podkaminsky weiterhin iiber das unterschiedliche Ver-
halten von Ein- und Ausfluibahn beziiglich Dilatation und Hypertrophie
auseinandersetzt und in einem Schema verstindlich zu machen versucht,
kann auf Grund meiner bisherigen tierexperimentellen Untersuchungen
in der Hauptsache nicht richtig sein und nicht unwidersprochen bleiben.
Es geht doch wohl nicht an, von einer Hypertonie lediglich in der Einfluf-
bahn zu sprechen, ohne dafl gleichzeitig auch die namlichen Verhaltnisse
der Drucksteigerung in der Ausflufbahn gelten sollten. Es ist auch
sicher nicht berechtigt, wenn dieser Autor annimmt, daf auf erhohte
Widersténde hin die Ausflubahn mit einer Erweiterung, die Einflu$3-
bahn dagegen mit einer Hypertrophie reagiert, und wenn er eine Er-
weiterung oder eine Hypertrophie der Kammer in ihrer Gesamtheit nicht
recht anerkennt, sondern nur ,,einen dilatativ-hypertrophischen Komplex
ihrer verschiedenen funktionellen Abschnitte”. Zwar kann zweifellos
die tonogene Dilatation auf die Ausflufbahn beschréankt bleiben, sie
greift aber sehr hiufig auch nachtriglich auf die EinfluBbahn iiber,
eventuell sogar auf den Vorhof, und das gleiche gilt analog fiir die Hyper-
trophie. Der Eintritt einer Kammerhypertrophierung hat nach meinen
bisherigen Untersuchungen an menschlichen und tierischen Herzen zur
Voraussetzung, daf der betreffende Abschnitt vorher tonogen dilatiert
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gewesen sein mull, und die Hypertrophierung geschieht dann unter
lange forthestehender Formverdnderung der tonogenen Dilatation. Eine
konzentrische Hypertrophie ohne vorherige tonogene Dilatation vermag
ich, im Gegensatz zu Podkaminsky, vorldufig nicht anzuerkennen, wohl
aber mull ich betonen, daBl eine aus der tonogenen Dilatation hervor-
gegangene Hypertrophie im Laufe der Zeit durch sekundére Verénde-
rungen den Eindruck einer sog. konzentrischen Hypertrophie erwecken
kann. Ich stiitze mich dabei besonders auf meine tierexperimentellen
Untersuchungen iiber starke rechtsseitige Herzhypertrophie durch Queck-
silberembolie der Lungen 5. Schlieflich sei noch hervorgehoben, daB
Podkaminsky mit seiner Auffassung von der myogenen Dilatation eben-
falls von der meinigen und wohl auch sonst iiblichen entschieden abweicht,
insofern als er auch dann schon von einer myogenen Dilatation spricht,
,»wenn eine nachtrigliche Hypertrophie ausbleibt“. Man hat doch nur
dann eine Berechtigung, den Begriff der myogenen Dilatation anzu-
wenden, wenn damit eine Herzmuskelschidigung und Herzmuskel-
schwichung als Ursache der Dilatation gemeint ist.

Erfreulich fiir mich sind aber die Bemiihungen Podkaminskys, meine
einschligigen pathologisch-anatomischen Feststellungen auch im Réntgen-
bild zu erfassen. Er zitiert-auch bereits einige Rontgenologen (Rdsler,
Arkussy, Kudisch u. a.), ,,die sich die Ansichten Kirehs zu eigen gemacht
haben und diese fiir eine notwendige Vorbedingung bei der Réntgen-
diagnostik von Herzkrankheiten halten. '

Es wire meines Erachtens wiinschenswert und aussichtsreich, wenn
alle diese Fragen der Herzdilatation und ebenso der Herzhypertrophie
in gemeinsamem Zusammenarbeiten von pathologisch-anatomischer und
klinisch-réntgenologischer Seite in Angriff genommen und weiter verfolgt
wiirden, und vielleicht tragen meine in vorliegender Abhandiung ge-
gebenen physiologischen Erklarungen von Entstehung, Entwicklungs-
ablauf und Riickbildung der rechtsseitigen tonogenen Herzdilatation
dazu mit bei, das Interesse an derartigen gemeinsamen Arbeiten noch
zu erhéhen.

Zusammenfassung.

1. Die tonogene Dilatation der rechten Herzkammer beginnt bei
Mensch und Versuchstier (Hund, Katze, Kaninchen, Meerschweinchen)
stets im Conus pulmonalis, also im Endteil der Ausflufbahn. Der Conus
pulmonalis bleibt namlich schon physiologischerweise bei jeder Systole
am lingsten von allen Kammerabschnitten mit Blut gefiillt und ist der
Behilter des Residualblutes; eine Vermehrung des Residualblutes bei
gesteigertem Kammerinnendruck wird sich daher auch gerade im Conus
pulmonalis am lingsten auswirken und diesen zuerst erweitern miissen.

2. Bei noch weiterer Vermehrung der Residualblutmenge mufl der
Residualblutbehilter gewissermaflen immer grofler werden und so all-
méhlich die ibrige AusfluBbahn, dann auch die EinfluBbahn und unter
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Umsténden sogar den rechten Vorhof mit betreffen. Im letzteren Falle
tritt gleichzeitig eine venése Stauung im groBen Kreislauf ein, es besteht
eine ,,tonogene Dekompensation® des rechten Herzens, also ohne irgend-
eine Herzmuskelerkrankung. Damit ist der Entwicklungsablauf der
tonogenen Dilatation in einer dem Blutstrom entgegengesetzten Rich-
tung gegeben. Die Riickbildung der tonogenen Dilatation ist bei Fortfall
ihrer Ursache restlos mdglich und geschieht in umgekehrter Reihenfolge,
also im Sinne der Blufstrémung.

3. Bei der tonogenen Dilatation der rechten Herzkammer tiberwiegt
die Erweiterung in der Léingsachse (Kammerverlingerung) entschieden
gegeniiber derjenigen in der Querachse (Kammerverbreiterung). Es
besteht eben in der Léngsrichtung der muskuldren Kammerwandung
ein geringerer Widerstand gegen den erhéhten Innendruck als in der
durch die Muskelanordnung besser geschiitzten queren Richtung., Im
Ventrikelspitzenteil, der Stelle des relativ geringsten Widerstandes in
Langs- und Querrichtung, tritt die Dilatation in beiden Rlchtungen auch
am stirksten in Erscheinung.

4. Das Gesamtherz wird durch die tonogene Dilatation der rechts-
seitigen AusfluBbahn fir sich allein, also ochne Mitbeteiligung der EinfluB-.
bahn, deutlich um seine Léngsachse nach links gedreht. Den AnstoB
zu dieser Linksrotation gibt die vermehrte Residualblutmenge in der
vorn gelegenen Ausflullbahn durch ihren Druck auf die vorderen Ab-
schnitte der Kammerscheidewand nach links zu, da ja das Herz frei an
den groflen Gefiflen hdngt. Sobald aber die hinten gelegene Einflubahn
der rechten Kammer an der Erweiterung mit teilnimmt, mufl der Druck
des nun auch in ibr befindlichen Blutes auf die hinteren Teile der Kammer-
scheidewand ebenfalls wirken und damit der vorher aufgetretenen Links-
rotation entgegenarbeiten. Letztere scheint sich dabei sogar vollig
zuriickbilden zu kénnen.
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