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Die venose Blutstanung im Herzmuskel.
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Dr. Anton Thelen,
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Mit 3 Abbildungen im Text.

Mit Recht steht bei der Betrachtung des Kreislaufs im Myokard
und seiner Stérung die Bedeutung des Blutzuflusses an erster Stelle.
Bei dem Versuch, sich iiber den BlutabfluB im Herzmuskel zu unterrichten,
stoft man immer wieder auf die auffallende Tatsache, dall der vendse
Teil des Blutkreislaufs am Herzen und seine Bedeutung fiir das Verstdndnis
pathologischer Zustinde im Schrifttum nur eine sehr geringe Rolle spielt.

Die Anatomie der Herzmuskelvenen ist allerdings besonders auch
durch Arbeiten der neueren Zeit weitgehend geklirt worden. Der Haupt-
teil des Herzblutes sammelt sich im Sinus coronarius und ergiefit sich
von hier in den rechten Vorhof. Der Sinus coronarius entsteht durch
den ZusammenfluB der Vena magna cordis mit der Vena posterior
ventriculi sinistri und der Vena obliqua atrii sinistri. Von rechts her
ergielit sich in jhn die Vena cordis parva, die im Sulcus coronarius ver-
laiuft und von unten her die Vena cordis media. Schlieflich kénnen
noch die Venae cordis anteriores in ihn oder direkt in den rechten Vorhof
miinden. Unmittelbar in den rechten Vorhof ziehen weiterhin die Venae
cordis minores. Die Venae minimae Thebesii sind Venen kleinen Kalibers,
die in der Hauptsache in den rechten Vorhof miinden, sich aber auch
in den linken Vorhof und in die rechte Kammer ergieBen kénnen, in ge-
ringerer Zahl auch in die linke Kammer. Sie sollen nach den Angaben von
Crainicianu auch direkt mit den Capillaren des Myokards in Verbindung
stehen. Eine weitere Moglichkeit des Blutabflusses ist nach den Arbeiten
von Wearn dadurch gegeben, dafi zwischen subendokardial gelegenen
kleinen Arterien und den Herzhéhlen direkte Verbindungen bestehen,
die als arterioluminale Gefifle bezeichnet werden. Nach den Arbeiten
des Genannten und seiner Mitarbeiter gibt es eine weitere Gruppe von
Kurzverbindungen iiber die sog. arteriosinusoidalen Gefife, welche
von den Arterien und Arteriolen des Myokards zu den zwischen den
einzelnen Muskelbiindeln und Muskelfasern gelegenen Sinus fiihren
und sich entweder in die Capillaren oder unmittelbar in die Ventrikel
6ffnen. Diese letzten GefdBe sollen sogar riickliufig passierbar sein und
bei Ernidhrungsstorungen bei der Versorgung des Muskels eine Rolle
spielen, wie dies auch nach den Arbeiten von Pratt und Crainicianu fir
die Thebesiusgefille angenommen werden kann. ’

Uber die Menge der aus den einzelnen GefiBsystemen ausstrémenden
Blutmengen finden sich nicht ganz iibereinstimmende Angaben. Krelz
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kommt bei Durchspiilungen des Herzens zu der Ansicht, dafl nur etwa
20% der Spiilfltissigkeit aus dem Sinus coronarius austreten, etwa 65%
ergielen sich in das rechte Herz und etwa 15% in das ganze linke Herz.
Crainiciony findet ein dhnliches Verhalten, auch Fock kann diesep Befund
im ganzen bestétigen, fiigh aber hinzu, daBl wahrscheinlich beim Lebenden
die Verhiltnisse zugunsten des Sinus verschoben sind. Diese letzten
Untersuchungen wurden an Leichenherzen durchgefiihrt. Die Durch-
blutung iberlebender Herzen diirfte richtigere Ergebnisse geben. Evans
und Starling fanden gréBere Werte fiir den Sinus coronarius, sie geben
etwa 60% an, wibrend der Rest {iber andere Venen des rechten Vorhofs
und die ThebesiusgefaBe abflieBt. Bergwall und Riihl kamen bei der
Untersuchung iiberlebender schlagender Herzen zu dem Ergebnis, daB
die aus dem Sinus coronarius ausflieBende Blutmenge unter den ver-
schiedensten Bedingungen sehr konstant bleibt, etwa um 57% der
Glesamtmenge des Myokardblutes schwankt, Auch bei experimenteller
und spontaner Herzinsuffizienz blieb der Anteil des Sinus coronarius
an der Gesamtblutmenge nahezu unverindert. Anrep gibt an, daB bei
starker Erhohung des intraventrikuliren Drucks weniger Blut aus dem
Coronarsinus und mehr aus den Venae Thebesii flieBt. Gleichgiiltig wie
diese Verhiltnisse im einzelnen liegen, so 148t sich doch sagen, daB der
groBte Teil des vendsen Herzblutes sich in das rechte Herz und in der
Hauptsache in den rechten Vorhof ergiefit.

Es fragt sich nun, wie sich die Abflulverhiltnisse gestalten, wenn es
zu erh6htem Druck im rechten Herzen kommt. Im Schrifttum findet sich
hiufig die Angabe, daB die chronische Uberlastung des rechten Herzens
zu Stauungen im vendsen Anteil des Herzkreislaufes fiihrt.

In einer Arbeit iiber den Zusammenhang der Herzhypertrophie mit der dabei
entstehenden Myokardfibrose fithrt Dehio hei der Besprechung der Ursachen neben
dem Hauptmoment der Funktionssteigerung als unterstiitzende Ursache auch den
stets mit der Dilatation verbundenen erh6hten diastolischen Druck an, der zur Cya-
nose des Herzens fithrt, mit Stauung des Blutes in den Capillaren und Venen. Nach
allgemeinen biologischen Gesetzen soll es hierbei auf die Dauer auch zur Vermehrung
des Bindegewebes, zur -Stanungsinduration kommen. Bei der Untersuchung der
gleichen Verénderung bezeichnet Stadler vor allem auch die vendse Stauung als unter-
stiitzendes Moment, die bei lingerem Bestehen zur bindegewebigen Induration fihrt.
Minckeberg sagt, dall es bei Stauungen im rechten Herzen zur vendsen Hyperdmie
kommt, wobei sich die Herzvenen stark, der Sinus coronarius bis zu Daumendicke
ausweiten konne. Als Folgen dieser vendsen Hypervimie werden Stérungen des
Muskelstoffwechsels mit Degeneration des Protoplasmas und Verfettung von Muskel-
fasern angefithrt. Daneben spielen auch noch andere Versinderungen mit, denn durch
die Stauung soll auch eine Vermehrung des Wassergehaltes mit Vakuolisierung der
Muskelfasern und besonders im interstitiellen Binde- und Fettgewebe eine 6dematose
Durchtrinkung auftreten. Auch Aschoff und Tawara, Dehio und Stadler finden
interstitielles Odem und Vakuolisierung des Protoplasmas als durch venése Stawung
bedingt. Weiter fithrt Stadler bei starker vendser Stauung auch Erweiterung der
LymphgefiaBe an und vermutet, dafl starke Rundzellenanh#ufungen innerhalb der
groBen Lymphgefifile moglicherweise eine agonale Erscheinung bei hochgradiger
vendser Stauung darstellen. Im Atrioventrikularsystem auftretende isolierte
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Verfettungen konnen nach Lubarsch ebenfalls durch starke vendse Stauungen in
diesem Gebiet entstehen. Orth fithrt an, daB bei starker vendser Stauung im Herz-
muskel Stauungsblutungen auftreten kénnen.

Die Myokardstauung als ein selbstindiges Krankheitsbild beschreibt zuerst
Plesch. Die Myokardstauung soll dann entstehen, wenn bei erhohtem Fillungsdruck
im rechten Vorhof der Abflull des Blutes aus den grofien Venen gehemmt ist und eine
Blutstauung im rechten Herzen auftritt. Da der vendse Abflufl des Herzblutes
zum grofiten Teil in die rechte Herzhilfte erfolgt, so miisse, da die Klappen der Herz-
venen eine riickliufige Fiillung nicht verhindern, gleichzeitig auch der AbfluB
der Myokardvenen in den rechten Vorhof erschwert werden und durch Erweiterung
der GefaBbahn eine verlangsamte Stromung im Herzmuskel auftreten. Diese
Blutstauung, so schliefit Plesch, miisse fiir das Myokard die gleichen Folgen haben
wie fitr die iibrigen Organe des Korpers; es miisse zu Stérungen des Muskel-
stoffwechsels kommen. Die in den Sektionsprotokollen der an Herzkrankheiten
Gestorbenen immer wiederkehrenden Befunde der ,,Braunen Atrophie, der Ver-
fettung, des blafl gelblichen bis grauroten Aussehens des Herzmuskels und der Herz-
schwielen‘ sollen auf diese Myokardstauung zuriickgehen. Das Herz sei zirkulatorisch
den gleichen Gesetzen unterworfen wie jedes andere Organ des Kérpers und die be-
schriebene Verinderung des Myokards entspreche den Befunden wie sie patho-
logisch-anatomisch auch an den anderen Organen als Folge von Blutstauungen
beschrieben sind. Man miisse unterscheiden zwischen akuter und chronischer
Stauung. Die akute duBere sich hiufig in Stérungen des Reizleitungssystems,
bei chronischer komme es zu Insuffizienzerscheinungen aller Art, sowie zu Stérungen
des Wasserstoffwechsels bis zum Auftreten eines Hydroperikards. Die Theorie des
Zusammenhangs dieser Symptomenkomplexe mit der Myokardstauung soll hier
nur erwihnt werden, ebenso die Moglichkeit der klinischen Diagnose, die Plesch
bejaht.

Abweichend von den bisher beschriebenen Untersuchungen kommt Fock in
seiner am hiesigen Institut ausgearbeiteten Inauguraldissertation zu der Ansicht,
daB der Kreislauf im Herzmuskel selbst anderen Gesetzen unterworfen sei als sie fiir
die iibrigen Organe des Kéorpers gelten. Durch Spiilungsversuche lieB sich von der
rechten Herzkammer ans sowohl der Coronarsinus und die zugehérigen Venen auf
dem Wege hauptsichlich iiber die ThebesiusgefiBe filllen und die Spiilfliissigkeit
aus dem rechten Vorhof zuriickgewinnen, wie umgekehrt auch ein groBer Teil
der Flissigkeit vom Sinus und dem rechten Vorhof aus in die rechte Kammer hinein-
spiilen, wenn auch diese riickldufige Fillung langsamer vor sich ging. Es besteht
also ein Weg uber die Venen, die den Sinus coronarius bilden, riicklaufig itber die
ThebesiusgefaBe in die rechte Kammer, wie auch umgekehrt iiber die Kammer in
den Vorhof. Je nach der Kontraktion des einen oder des anderen Herzabschnittes
witrde das Blut also auch fiber den beschriebenen Weg in den einen oder den anderen
Teil flieBen koénnen, wenn auch nicht unter den gleichen Bedingungen. Durch
Injektionsversuche mit Berlinerblau-Gelatine konnte man entsprechend eine riick-
laufige Fiillung aller kleinen und groBeren Venen des Myokards stets gut erreichen,
eine Fillung der Capillaren erwies sich dagegen auch bei Anwendung stérkster
Drucke als unmoéglich, sowohl vom Sinus aus als auch tiber die Thebesiusgefife
der rechten Kammer. Im Gegensatz dazu gelang die Capillarfiillung fiber die Kranz-
arterien immer, wenn auch nicht ganz vollstindig.

Das Verhaltnis der Muskelfasern zu den Capillaren wihrend der Kontraktion
des Herzens stellte Fock so dar, daB bei der Systole das Blut durch Zusammenziehen
der Fasern aus den parallel zu ihnen verlaufenden Capillaren ausgepreft wiirde, wobei
sich das Blut in die durch ihren senkrechten Verlauf zu den Fasern getffneten Venen
ergiefle. Mit dem Einsetzen der Diastole gelange das Blut wieder in das Capillar-
gebiet, wihrend die Venen jetzt zusammenfielen, die Kontraktion des Herzmuskels
arbeite also einer ritckliufigen Filllung der Capillaren mit Blut selbst enfgegen.
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Auf Grund dieser anatomischen Vorstellungen und aus -den Ergebnissen seiner
Durchstrémungs- und Injektionsversuche schlieBt Fock: ,,Am Herzen gibt es keine
Stauwungsblutiiberfillung in dem Sinne, wie wir sie von «den anderen Organen her
kennen.“

Die makroskopisch als Myokardeyanose durch das diisterbraunrote Aussehen
des Herzmuskels und den deutlich vermehrten BlutabfluB von der Schnittfliche
charakterisierte Versnderung erwies sich mikroskopisch als eine auBergewdhnliche
Capillarfillung bei sehr groBer Zahl gedfineter Capillaren, die gegeniiber den nicht
hyperdmischen deutlich vermehrt erschienen. Die Venenfiillung war dabei stets
gering. Diesen Zustand, der ganz der Durchblutung eines in Diastole befindlichen,
téatigen Herzmuskels entspreche, und der durch das mit dema Ende der Systole unter
hohem arteriellem Druck einschlieflende Blut hervorgerufen werden soll, nennt Fock
aktive Hyperamie. Die diister braunrote Farbe, die eher eine Stauungsblutfiille an-
nehmen lief}, wird dadurch erkliart, daB der Gasaustausch in diesem Stadium der Dia-
stole bereits eingetreten ist und in den Capillaren sich bereits venéses Blut befindet.

Bei der Feststellung iiber den Eintritt des Todes bei den Personen, bei
denen bei der Sektion eine Myokardcyanose festgestellt wurde, fand Fock, daB
sie alle eines plétzlichen Todes gestorben waren. Der objektive klinische Befund
des Herzens war bei all diesen Personen normal gewesen. Eine Schidigung des Herz-
muskels konnte bei diesen Fallen auch durch die mikroskopische Untersuchung nicht
nachgewiesen werden. Als Todesursache fand sich meist der sog. zentrale Tod,
dann Félle von Erstickungen, Tod im asthmatischen Anfall, Lungenembolie, teilweise
auch postoperativer Herztod.

Fock zieht hieraus den SchluB, daB ein auf nervés-reflektorischem Wege ein-
tretender Tod das Herz in seiner normalen Tétigkeit unterbrochen habe und die
sog. Cyanose als eine aktive Hypertimie anzusehen sei, die der wahren Durchblutungs-
grofle eines gesunden arbeitenden Herzens im Zustand der Diastole entspreche.

In seiner Monographie iiber das Beri-Beri-Herz bespricht Wenckebach diese Arbeit
von Fockund lehnt seine SchluBfolgerungen ab. Der akute Herztod bei der Beri-Beri,
das sog. Shoshin, ist die reinste Form einer myogen bedingten, schwersten Rechts-
insuffizienz des Herzens, mit schwerster vendser Stauung vor dem rechten Herzen.
Das rechte Herz, besonders der rechte Vorhof und das Herzohr sind maximal
dilatiert, die groBen Kérpervenen strotzend gefiillt, ebenfalls alle sichtbaren Venen
des Herzens. Das linke Herz zeigt keine Besonderheiten, es ist eher klein, iiber
das Aussehen der Muskulatur und die makroskopische Diagnose der Myokard-
cyanose findet sich keine Angabe. Die mikroskopische Untersuchung zeigt im Myo-
kard eine sehr starke Blutfiille der Capillaren und kleinen Venen mit starkem Aus-
einanderdriangen der Herzmuskelfasern und starke ddematose Quellung des Sarko-
plasmas mit Zunahme der Faserdicke, haufig fanden sich die Capillaren von einem
Wassermantel umgeben. Als makroskopisches Zeichen der Transsudation kann es
zum Auftreten eines Hydroperikards kommen. Alle diese Zeichen sprechen nach
Wenckebach fiir eine schwere Stauung der Herzvenen, die sich hier wie jede andere
erklért: Durch erhéhten Druck an einer AbfluBstelle, hier durch den ungewdhnlich
boben Druck im rechten Herzen bei systolisch und diastolisch weit offenstehendem
Tricuspidalostium, durch Anschoppung des zustromenden Blutes und Uberfiallung
der Venen und Capillaren. Dieser Zustand ist nicht nur bei der Beri-Beri zu finden,
gsondern kommt auch sonst hiufig vor, 1aBt sich aber nach Wenckebachs Ansicht
wegen des Abflieflens des Blutes bei der Autopsie nicht immer mit Sicherheit nach-
weisen.

Aus all diesen Arbeiten ergibt sich, daBl das Vorkommen einer Stauung
mit all ihren Folgezustinden fir den Stoffwechsel auch fiir den Herz.
muskel als sicher anzunehmen ist. Unklar bleibt nur, ob eine akute Stauung

unter dem Bilde der Herzmuskelcyanose im Herzen tatsachlich vorkommt,
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und ob sie im Sinne der sonst in den parenchymatésen Organen vor-
handenen Blutanschoppungen bei erh6htem Widerstand an einer Abfluf}-
stelle aufzufassen ist, oder ob Fock mit seiner Ansicht recht hat, daB das
Bild der Cyanose nur ein Zustandsbild des normalen arbeitenden Herz-
muskels im Augenblick der Diastole ist.

Unsere Arbeit iiber die Blutstauung im Herzmuskel wurde auf An-
regung von Prof. Rossle unternommen und sollte diese Frage zu be-
antworten versuchen durch verschiedene, gleichzeitigz vorgenommene
Untersuchungen:

1. Sollte der absolute Blutgehalt des Herzmuskels direkt durch
colorimetrische Messung des im Herzmuskel vorhandenen roten Blut-
farbstoffes bestimmt werden, unter Beriicksichtigung einer Arbeit von
Helmke aus dem hiesigen Institut, der eine dhnliche Frage fiir die Milz
bearbeitet hatte.

2. Sollte durch Bestimmung der Trockensubstanz des Herzmuskels
versucht werden, den vermehrten Blut- und Flissigkeitsgehalt durch
Wigung direkt zu bestimmen.

3. Durch Messung des Hauptstammes der Vena coronaria sollte eine
Erweiterung dieses Gefiles in Beziehung gesetzt werden zu- einer
gleichzeitigen Dilatation des rechten Vorhofes und der rechten Kammer,
bei Erhéhung des Druckes in denselben.

4. Die mikroskopische Untersuchung sollte die Blutverteilung in
Venen und Capillaren und Verinderungen der Herzmuskelfasern selbst
festzustellen versuchen, die durch die Stauung hervorgerufen sein kénnten.

Auf Grund dieser Fragestellung wurden 110 Herzen untersucht, die
aus dem Material des Institutes ausgewdhlt wurden, zuerst unter haupt-
sichlicher Beriicksichtigung der Feststellung eines fiir die gewihlte
Methode giiltigen Normalwertes, wobei besonders die Fragen der akuten
und chronischen Andmie, der Atrophie und Hypertrophie sowie der
Einflull des Alters beachtet wurden. Spiter wurden dann die Herzen
in der Hauptsache nach ihrem vermuteten Blutgehalt aus einem Material
von ungefihr 1000 Fillen in der Beobachtungszeit von Oktober 1936
bis Ende April 1937 herausgesucht.

Bei der makroskopischen Betrachtung der Herzen mit vermehrter
Bluttiille lassen sich 2 Gruppen herausfinden. Die erste, die am hiufigsten
beim sog. zentralen Tod anzutreffen ist, ist in der Hauptsache charakteri-
siert durch die frischrote bis dunkelrote Farbe, wihrend die vendse
Blutfiille, das Auftreten kleiner dunkler Blutpunkte bei Druck auf die
Schnittfliche weniger auffallend ist.

Als Zeichen der Cyanose fand sich bei einer zweiten Gruppe von
blutreichen Herzen eine mehr dunkelbraunrote Farbe, im ganzen haufiger
bei Herzen mit weniger kraftiger Totenstarre, oft vergesellschaftet auch
mit brauner Atrophie. Diese zweite Gruppe zeigt auf dem frischen Schnitt
und bei seitlichem Druck auf die Schnittfliche deutlich und reichlich
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hervortretende, dunkelblaurote Bluttropichen, die aus den kleinen
Venen austreten.

Einige Bemerkungen iiber die makroskopische Beurteilung der Blut-
fille am Herzmuskel sollen hier eingeschoben werden. Die Beurteilung
muBl unbedingt am frischen Schnitt geschehen. Gerade bei den Herzen
beim zentralen Tod 14t das nicht geronnene, dunkelrote Blut, das, beim
Liegen des Herzens mit den tibrigen Korperorganen zusammen, iiber die
Schnittfliche flieBt, die Farbe des Herzmuskels zu dunkel und den
Blutgehalt zu reichlich beurteilen. Bei der zweiten Gruppe mit mehr
dunkelbraunroter Farbe ist die Verwechslung mit brauner Atrophie sehr
héufig, die oft damit zusammen vorkommt. Vor diesem Fehler schiitzt
man sich, indem man neben der Beurteilung der Farbe hier stets auch
die Blutfiille der Venen des Myokards beachtet, wie sie sich bei Druck
auf die Schnittfliche besonders deutlich ergibt.

AuBler der Farbe und dem Fillungszustand der Muskelvenen wurde
beachtet : das Verhalten der oberflachlichen Herzvenen, der Kontraktions-
zustand der Kammern sowie auch die nach den Angaben von Rdssle
ermittelte Blutmenge, die sich nach Herausnahme von Herz und Lungen,
in den Thoraxraum ergieft, unter Beriicksichtigung der Ergebnisse einer
Arbeit von Bdss iiber die Blutmengenbestimmung.

Die Herzen wurden in der gewdhnlichen Weise durch Abtrennen von
den groBen GefiBen aus dem Thorax herausgenommen und nach der
tiblichen Methode seziert, ohne sie dabei mit Wasser abzuspiilen und unter
moglichster Vermeidung jeder Quetschung.

Im einzelnen wurde die Untersuchung nach folgender Methodik
ausgefiithrt:

1. Hdmoglobinbestimmunyg.

Bin Stick Herzmuskel aus der Hinterwand der linken Kammer
wird nach Entfernung des oberflichlichen Fettgewebes und der Papillar-
muskeln durch eine feine Fleischhackmaschine (Latapie) gedreht, von
dem entstandenen Muskelbrei werden 5—86 g genau abgewogen und im
Mérser griindlich mit ausgeglithtem Seesand verrieben. Dieser Gewebsbrei
wird dann mit 15 ccm einer m/15 Phosphatpufferlésung von py 6,5
in ein Zentrifugenglas iibergewaschen und 2—3 Stunden in einer Schiittel-
maschine geschiittelt. Nach etwa 10—15 Min. langem Zentrifugieren
in einer gewohnlichen Zentrifuge werden 10 cem des noch stark triiben
Zentrifugats abgemessen, mit reichlich Kieselgur geschiittelt und durch
ein gehirtetes Filter filtriert. Durch das gleiche Filter 14t man die
Fliissigkeit noch 2—3mal durchlaufen, bis die Losung fast vollig klar
geworden ist. Mit einer 0,5%igen Ammoniaklosung wird das Filter
nun gewaschen, wobei der gréfte Teil des an das Kieselgur adsorbierten
Farbstoffes entfernt wird. Das Filtrat wird nun mit destilliertem Wasser
auf 20 ccm aufgefiillt und in einer schnellaufenden Zentrifuge (10000 Um-
drehungen) neuerdings 10—15 Min. zentrifugiert. 5 cem dieses Zentri-
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fugats werden mit der doppelten Menge destillierten Wassers verdiinnt
und in eine Kiivette von 20 mm Durchmesser gebracht. Die Lésungen
miissen soweit als moglich, besonders beim Filtrieren, im Kisschrank
gehalten werden, um eine Fiulnis zu vermeiden. Es gelingt mit dieser
Methodik fast immer, einen vollig klaren Extrakt zu erzielen, wie er fiir
die photometrische Bestimmung erforderlich ist. Nur gelegentlich lieBen
sich geringe kolloidale Triibungen der Losung nicht entfernen, diese Dif-
ferenz muf} in die Fehlerquellen aufgenommen werden.

Im Zeifischen Pulfrich-Photometer wird nun gegen ein Blaufilter
(S 47) der genaue Extinktionskoeffizient bestimmt und nach einer fiir
walirige Himoglobinlésungen von Zeifs angegebenen Tabelle unter Bertick-
sichtigung der gebrauchten Menge Herzmuskel und der angewandten
Verdiinnungen in absolute Himoglobinwerte umgerechnet. Eine genauere
Darstellung der Berechnung erscheint nicht notwendig, da die gewéihlte
Methode keinen Anspruch darauf erheben kann, den wirklichen, absoluten
Hamoglobinwert exakt anzugeben. Dies lag nicht in unserer Absicht,
es sollten nur in genauen Zahlen angebbare Vergleichswerte gefunden
werden.

Die gewihlte komplizierte Methodik, die mit einigen Abdnderungen
im wesentlichen den Angaben einer Arbeit von Watson folgt, in der
auch die Griinde der Versuchsanordnung und eine Besprechung der
Fehlerquellen nachzulesen sind, erfordert eine genauere Besprechung.

Im Gegensatz zu den tibrigen Kérperorganen, deren Farbe im wesent-
lichen durch ihren Blutgehalt bestimmt wird, kommt beim Herz und
Skeletmuskel noch der Eigenfarbstoff des Muskels, das Muskelhdmoglobin,
hinzu. Dieser Muskelfarbstoff, der gut wasserléslich ist, unterscheidet
sich von dem Hémoglobin des Blutes nur durch eine geringe Verschie-
bung eines spektroskopischen Absorptionsbandes nach dem roten Ende
des Spektrums zu (Watson, Heilmeyer). Nach Extraktion des Gesamt-
himoglobins nach der oben angegebenen Methode und spektrophoto-
metrischer Messung des Verhiltnisses beider Farbstoffe, fand Watson,
daB bei den untersuchten Herz- und Skeletmuskeln von Tieren der
Muskelbimoglobingehalt starken Schwankungen unterworfen ist, die
bis zu 50% der Gesamtwerte betragen sollen.

Da die Bestimmung des Bluthdmoglobins unter Beriicksichtigung
des Muskelhdmoglobins nur auf diese sehr komplizierte Weise méglich ist,
wurde die einfachere Methode gewihlt, stets nur den Gesamtfarbstoff
des Herzens anzugeben, und die Menge des Muskelfarbstoffes durch
einzelne Bestimmungen an blutarmen und blutfreien Herzen festzulegen.
Bestimmungen der Farbstoffwerte von Herzen, die nach gewdhnlicher
Herausnahme aus der Leiche, von den Coronararterien aus durch Durch-
spiilen mit physiologischer Kochsalzlgsung (5—6 Liter) entblutet waren,
ergaben, daf3 der Muskelfarbstoffwert zwar stark schwankt, aber der ab-
solute Wert nur einen kleinen Teil der sonst erreichten Gesamtwerte
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fir Blut und Muskelhdmoglobin ergibt. Wenn also im folgenden der Aus-
druck ,,Hamoglobinwert des Herzmuskels” gebraucht wird, so ist er
stets als Gesamtfarbstoffwert zu verstehen, wobei dem Muskelfarbstoff nur
eine unbedeutende Rolle beigelegt wird. Die genauen Ergebnisse werden
unten wiedergegeben, ebenfalls Versuche, die sich mit dem Einfluf} des
braunen Pigments auf den Farbwert befassen, der ebenfalls fiir un-
bedeutend gehalten werden muf.

2. Bestimmung der Trockensubstanz.

Zur Bestimmung der Trockensubstanz wurden 10—15 g Muskel aus
der Wand der linken Kammer, nach Entfernung von Fettgewebe und
Papillarmuskel, gewogen und bei 90—95° im Trockenschrank 3—4 Tage
lang getrocknet bis Gewichtskonstanz erreicht war und dann der Gewichts-
verlust durch Wagung festgestellt. Die erhaltenen Werte wurden in
Hundertstel der Trockensubstanz angegeben.

3. Messung der Coronarvene.

Zur Messung der Weite der Coronarvene wurde diese aufgeschnitten
und der Umfang 1, 2 und 3 cm hinter dem Ostium durch eingelegte
Papierstreifen gemessen. Als Zahlenwert wurde der Mittelwert der Um-
fainge angegeben. Diese Methode ist von zahlreichen Fehlerquellen ab-
hingig, denn erstens wechselt die Weite der aus Muskulatur gebildeten
Wand etwas mit deren Kontraktionszustand. Zweitens ist das Kaliber
des HauptgetidBes von der stark wechselnden EinfluBlstelle der zufiihrenden
Venen abhingig und von deren Zahl und Stirke, und schliefllich gibt
die gewdhite Methodik der Messung des Umfangs an vier Stellen und der
Angabe des Mittelwertes auch zahlenm#fig keinen absoluten Anhalt
fiir das ja doch unregelmiiBig gestaltete Lumen. Es 1aBt sich aber zeigen,
daB an einer grofien Zahl gewisse Schliisse aus diesem Zahlenwert doch
moglich sind.

4. Mikroskopische Untersuchung.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde ein Stiick Herzmuskel
verwandt, das immer aus der gleichen Stelle der Hinterwand der linken
Kammer dicht unter dem Sulcus coronarius entnommen wurde. Es ist
also ein Stiick, das nach dem gewdhnlichen Muskelschnitt zwischen diesem
und dem Perikard, also nahe der Oberfliche liegt. Die Durchblutung
der einzelnen Herzabschnitte und auch der verschiedenen Schichten
des Muskels an der gleichen Stelle wechselt sehr stark. Da stets die gleiche
Stelle des Muskels untersucht wurde, sind auch hier wohl Vergleiche
zuldssig.

Bei dieser Untersuchung handelt es sich um die Feststellung von Ver-
dnderungen, die das ganze Organ betreffen, alle die Fille, bei denen es
sich um lokalisierte Verinderungen (Infarkte, Schwielen, stark einengende
Coronarsklerose, Nekrosen) handelt, sind im allgemeinen weggelassen.
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Vor der Ubersicht iiber die Ergebnisse der Untersuchung blutreicher
Herzen ist es notwendig, einen fiir die angewandte Methode geltenden
Normalwert festzulegen. _

Die Animie des Herzmuskels bei allgemeiner Anémie und Kachexie
unter dem Bilde des kleinen, blassen, tritben, braun-atrophischen Muskels
gibt die niedrigsten Werte. 7 Félle von Endzustinden bei Carcinom,
chronischer Lungentuberkulose, Lymphogranulomatose und Leukémie
zeigen Werte, die zwischen 230 und 350 schwanken. Die hoheren Werte
gaben die chronischen Lungentuberkulosen mit Hypertrophie des rechten
Herzens bei Einengung des Lungenkreislaufes, die Carcinomkachexien
lagen meist unter 300. Als Durchschnittswert dieser Gruppe der chro-
nischen Animie diirfte ein Wert um 300 mg-% Hamoglobin (Gesamt-
farbstoffwert) anzunehmen sein.

Dieakuten Andmien bei Ulcusblutungen, Verblutungen aus Aneurysmen
und nach Operationen geben in 5 Fillen Werte, die je nach der Schnellig-
keit der Verblutung etwas schwanken. Der Durchschnittswert wird bei
der akuten Andmie bei 350 mg-% gefunden.

Die nicht unter dem speziellen Gesichtspunkt der Bluttiberfiillung
oder der Anidmie untersuchten Falle zeigen Werte zwischen 350 und
450 mg-%.

Als Durchschnittswert der nach dieser Methode untersuchten Herzen
diirfte demnach ein Wert um 400 mg-% anzunehmen sein.

Die Untersuchung von 5 blutfrei gespiilten Herzen, deren frische
Entnahme aus der Leiche mir dank der Erlaubnis von Prof. Meiiller-
Hef im Gerichtsmedizinischen Institut der Universitdt méglich war,
zeigt bei zwei Herzen mit starker Erschlaffung Werte von 60 und 61 mg- %,
bei zwei kriftig kontrahierten Herzen waren die Werte 142 und 210 mg- %,
bei einem Fall von starker brauner Atrophie fand sich ein Wert von
155 mg-%. Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich die
GefaBe praktisch blutfrei, nur kleine Aste, die wobl durch Gerinnsel
verstopft waren, enthielten noch einzelne Erythrocyten. Es schwanken
also die Muskelhdmoglobinwerte ziemlich stark. Bei einem Gesamt-
farbstoffwert von 400 mg-% als Norm erreichen sie im allgemeinen
kaum die Hélfte dieses Wertes. Da iiber Vermehrungen des Muskel-
hamoglobins nichts bekannt ist, diirften auch die Schwankungen in den
angegebenen Grenzen keinen wesentlichen Einflufi bei Erhéhung des
Gesamtwertes zeigen.

Es sei mir erlaubt, Herrn Prof. Hinsberg, dem Leiter der chemischen
Abteilung des Pathologischen Instituts der Universitdt, fir Rat und Hilfe
bei der Durchfiihrung der Hamoglobinbestimmungen an dieser Stelle
herzlich zu danken.

Eine Zusammenstellung aller der Falle, bei denen der Himoglobinwert,
tiber 550 mg-% liegt, zeigt folgendes Bild:
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Ta-
g " Herz HeI'Zh" .
Nr.} S.-Nr. | &5 Hauptleiden o gewicht,
< v Vorhcié%‘ﬁaélﬁmern, Herzmuskel C.V.}Blutmenge
1| 146/37]62] Primédres Leber- | Mitralstenose. | Links gut kontra- | 2,71 410 g
& | carcinom: Mitral- | Hypertrophieund | hiert, re. schlaff. 400 cem
stenose Dilatation beider | Muskel dunkel-
Vorhéfe. Hyper- | braunrot, vends
trophie der re.| sehr blutreich
Herzkammer, ge-
ringe Atrophie
der linken
2 | 1499/36 | 47 | Fulminante Lnn- | Fettdurchwach- | Starke Erschlaf-|1,8] 315 g
@ I genembolie nach | sung der erweiter-| fung des Herzens. —
Scheidenplastik. | ten re. Kammer. | Dunkelrotbrau-
Allgemeine Fett- | Blutungen unter | ner, vends sehr
sucht dem Endokard blutreiﬁlelr Mus-
: )
3 |1385/36 | 74| Sarkom der - Dilatation re. Links gut, re. |2,2]|420 g
3 | Schilddriise. Tod | Nicht einengende | schlecht kontra- 500 com
an Glottisodem | Coronarsklerose. | hiert. Muskel
Starke Schlinge- | feucht, dunkel-
lung der GefdBe | rot, starke Venen-
R tillung
4 11270/36 [ 62| Lungenembolic | Akute Dilatation | Ii. gut kontra-|2,51380 g
@ | nach Operation |der hypertrophi- | hiert, re. schlaff. —
eines appendiciti- | schen re. Herz- | Muskel braunrot,
schen Abscesses.| kammer. Fett- | venos deutlich
MaBige allgemeine( durchwachsung blutreich
Fettsucht re. Mafige Hyper-
trophie li.
5] 435/37|62| Carcinom der | Hypertrophie bei-| Li. gut, re. mittel | 2,9 | 490 g
Q { Vagina. Starres | der Herzkam- | kontrahiert. Mus- 750 cem
Lungenemphysem | mern. Starke Di- kel dunkelbraun-
latation der fett- | rot mit deutlicher
durchwachsenen | Venenfiillung
re. Kammer
6 | 501/37|48|In Schitben ab-| Starke Erweite- | Li. gut kontra- |2,9| —
Q | laufende, zuletzt | rung derre. Kam- | hiert, re, schlaff. 350 ccm
fulminante Em-|{mer bei starker| Blasse der re.
bolie beider Fettdurchwach- | Kammer. Dun-
Lungenarterien. sung kelroter, vends
Hochgradige blutreicher Mus-
Fettsucht kel
7 | 55137 |46 | Chronisch-cirrho- | Dilatation und | Dunkelbraun- |2,5] ~—
& | tische Lungen- | Hypertrophie des | roter, venos stark 460 ccm

tuberkulose

re. Ventrikels.
Relative Pulmo-
nalinsuffizienz

1 C.V. Umfang der Coronarvene.

blutreicher Mus-
kel
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belle 1.
Reiner reiiont | SR, | e | Mkgskopkeber | b g0
Chronische Stauung| Chronische Hb 75%, Maximale Fiilllung | 974 | 21,6
der Lungen. Odem.| Stauung in | R.R. 140/80 [der mittleren und
Ausgedehnte Ver- | Milz, Leber, kleineren Venen,
wachsungen der re. Nieren starke auch der Ca-
Pleurahdhle pillaren. Kleine Herz-
muskelschwielen.
Kleine Verfettungs-
| bezirke. Lipofuscin+
Atelektase der Cyanose von Hb 80% Sehr starke Fillung | 856 | 19,7
Lungen Leber, Milz, aller Venen bei guter
Nieren Capillarfiillung
Lungenmetastasen. Frische Tod bei Strotzende, gleich-| 831 | 20,4
Verwachsung beider | Stauung der | stirkstem | maBige Fiille der Ve-
Oberlappen Leber Stridor und | nen, starke der Capil-
Cyanose laren. Ausgedehnte
streifige Verfet-
tungsbezirke. Lipo-
fuscin +
Chronisches Lungen- |  Arteriolo- Hb 73% Deutliche Venenfil-| 795 | 19,9
emphysem sklerotische lung bei ungleicher,
. Schrumptung im ganzen mittlerer
und Cyanose Capillarfilllung
der Nieren.
Akute Stauung
der Leber
Starres Lungen- | Schrumpfung | Arhythmia | Sehr ausgesprochene| 787 | 20,6
emphysem. Eitrige | der re. Niere. absoluta Fullung aller Venen,
Bronchitis und Bron-| Stauung von bei unregelmiBiger,
chiolitis. ~Broncho- | Leber, Niere, meist starker Capil-
pneumonie. Oblite- Milz larfilllung. MiBige
ration beider Pleura- streifige Verfettung.
héhlen Perivasculires Odem,
besonders um die Ve-
nen. Lipofusein +
Héamorrhagische In- | Infarkte von Hb 98%. Sehr starke Fillung | 770 | 20,9
farkte der Lungen.| Nieren und Lange be- |aller Venen. Unglei-
Hypostase Milz stehende | che, meist mittlere
Herzinsuffi- | Capillarfiililung. Peri-
zienz vasculire Binde-
gewebsvermehrung.
MaBige streifige Ver-
fettung. Perivascu-
lares und pericapil-
lares Odem. Lipo-
fuscin +
Ausgedehnte Narben-| Lebercirrhose — Starke Venenfillung | 731 | —
bildung beider Lun- bei mittlerer Fiilllung
gen mit eingeschlos- der Capillaren.
senen Bronchiekta- Kleine Verfettungs-
sen. Kasige Pneu- bezirke, Starkes
monie im re. Ober- perivasculidres und
lappen pericapillires Odem.
Lipofuscin +

1 T.8. Trockensubstanz in %.
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Tabelle 1
& Herz Herz-
Nr.| s.-Nr |2 Hauptleiden Vorhofe, Kammern gewicht,
< : Kl’appen ’ Herzmuskel C.V.|Blutmenge
8 | 1894/36 | 37 | Chronische Lun- | Erweiterung der | Muskel braunrot { 1,7] 310 g
& | gentuberkulose | re. Herzkammer mit starker 260 ccm
mit schiitterer und méBige | Venenfiillung. Re.
bimatogener Hypertrophie | schlecht, li. maBig
Aussaat kontrahiert
9| 399/37 |68 | Lobire Pneumo- | Hypertrophie bei-| Herz im ganzen 2,0} 550 g
& | nie der ganzen li.| der Herzkam- | schiaff. Muskel —
Lunge. MafBige |mern. Dilatation | dunkelbraunrot,
allgemeine Fett- | besonders re. | besonders ober-
sucht Fettdurchwach- | flachlich vends
sung der re. sehr blutreich
Kammerwand.
Endokardfibrose
L. Vellige Ver-
6dung des Herz-
beutels
10 | 466/37|43| Rechtsseitiger | Dilatation des re. | Gut kontrahiert. | — | 260 g
g Chylothorax Herzen. Abge- Dunkelbraun- 450 cem
(1300 ccm) bei | laufene Endokar- roter, vends
Zerreiung des | ditis von Aorta | stark blutreicher
Duct. thorac. und Mitralis. Muskel
durch Wirbel- |Véllige Versdung
sédulenfraktur bei| des Herzbeutels
Bechierewscher
Wirbelsdulenver-
steifung
11 | 1578/36 | 30 | Diffuse, fibrindse —— Fest kontrahiert. | 1,7} 270 g
Q@ | Peritonitis bei Muskel braunrot, —
Tleus vends deutlich
blutreich
12 | 428/37|55| Zustand nach |Erweiterung und | Li. maBig kontra- | 2,2] 275 g
3| Nephrektomie | geringe Hyper- | hiert, re. schlaff. 300 com
wegen Hyper- | trophie der re. Muskel braun
nephrom. Meta- Kammer atrophisch. Deut-
stasen. Metastase liche Fiillung der
der Vierhiigel- Venen, besonders
gegend subepikardial
13 | 1877/36 | 52| Herzinsuffizienz. | Hochgradige Er- | Schlaffes Herz |2,2] 500 g
: Q | Lungenembolien | weiterung beider| mit braunrotem, 620 cem
Herzkam- im Septum mehr
mern bei starker | gelblichem Mus-
Hypertrophie re., | kel. Deutliche
méaBiger li. Er-| Venenfiillung
weiterung beider
Vorhéfe
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(Fortsetzung).

Kuener Kroout | jGigfer, | Ko | Mikgkopgeber | Hb | 7.
Kavernése Phthise — Hb 75% Ausgesprochene 731 | 18,3
der Lungenspitzen. Venenfillung bei
Ausgedehnte gelati- méBiger der Capilla-

nése Pneumonie. ren. Lipofuscin (+)

Emphysen. Véllige
Obliteration beider
Pleurahéhlen

Fortschreitende Stauung von | Hb 100% Sehr starke ventse | 730 | 20,7
lobére Pneumonie | Leber und Blutfiille bei guter
(graugelbe-graurote Nieren Fillung der Capil-
Hepatisation). Nar- laren
ben und Verwach-
sungen der li. Lun-
genspitze. Blutreich-
tum der re. Lunge
Vollkommene Kom- Frische Epilepsie. | Starke gleichmaBige | 727 | 21,6
pressionsatelektase | Stauung der Sturz im Fillung der Venen
der re. Lunge. Kom-’ Leber epileptischen | bei starker Capillar-
pensatorische Bla- Anfall. Tod fille
hung li. Vorn stark an Herz-
abgeplatteter Thorax schwiiche mit

schwerer
Cyanose

Starke Lungenbla- — Ileus nach [ Starke Venenfiille beil 722 | 19,8
hung. Bronchopneu- appendiciti- | ungleicher, im gan-
monie beider Unter- schen Ver- | zen mittleren Fille

lappen wachsungen der Capillaren
Chronisches Lungen- | Stauung von | Operation vor | Sehr starke Fiillung [ 708 [ 22,7
emphysem. Narbige | Leber und 3/, Jahren |[aller Venen. Unglei-

Induration beider Nieren che im ganzen starke
Oberlappen. Bronchi- Fiille auch der Capil-
ektasen. Ausgedehnte laren. Lipofuscin +
Bronchopneumonie.

Multiple Metastasen

der Lungen

In Schiiben verlau- | Schrumpfung Tod an Diffuse und herdfsr- | 707 | 20,9
fende Lungenembo- | der li. Niere | paroxysmaler | mige Sklerose des

lie. GroBer, eitrigj bei Pyelo- Tachykardie. | Herzmuskels. Deut-
einschmelzender In-| nephritis. E.K.G.: liche Venenfiillung

farkt. Randemphy-| Chronische Schwerer [ bei méaBiger der Ca-

sem, akute Blahung | Stauung von Myokard- |pillaren. Lipofuscin+

_und chronisches Leber, Milz schaden.

Odem der Lungen.| und Nieren Hb 65%
" Pulmonalsklerose.
Pleuraerguf re.
450 ccm
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Tabelle 1
& Herz Herz-
Nr.| S.-Nr. | & Hauptleiden P " gewicht,
< Vorholjéﬁag&%mem, Herzmuskel C.V.|Blutmenge
14| 28/37|54| Gliom des li. | Erweiterung der | Gut kontrahiertes| 2,4| 340 g
3 | Schlifenlappens. | re. Herzkammer | Herz mit dunkel- 400 ccm
. Postpneumoni- braunem Muskel
sches Pleura- und blutreichem
empyem infolge Schnitt
Bronchiektasen
15| 114/37|65] Chronisches Lun- | Starke Erweite- | Schlaffes Herz |2,5| 500 g
3| genemphysem. |rung und Hyper-| mit braunem, —
MzBige Fettsucht.| trophie der re. blutreichem
Lungenembolien | Kammer und des Muskel
Vorhofs. Erwei-
terung der L.
Kammer, bei
Atrophie der-
selben
16 | 562/37|35 Kavernose Hypertrophie und| Li. maBig, re. |2,4]| 330 g
Q@ | Lungenphthise. | Dilatation des re. | schlecht kontra- 250 cem
Strumaoperation | Herzens. MéBige | hiertes Herz.
mit Vereiterung | Dilatation li. | Dunkelbraunroter
der Operations- | Verziehung des | Muskel mit sehr
wunde bei Furun- | Herzens nach li. | deutlicher Venen-
kulose fullung
17| 179/37|55| Chronisches Hochgradige Er- | Starke Erschlaf- | 2,4 | 460 g
Q | Lungenemphysem| weiterung der | fung des Herzens 1100 cem
mit Bronchiekta- | hypertrophischen | mit braunrotem,
sen. Allgemeine | re. Herzkammer. | vends auffallend
Fettsucht Geringe Dila- blutreichem
tation li. Hydro- Schnitt
perikard '
18 | 1290/36 | 25 | Hirnmetastasen | Geringe Dila- | Gut kontrahier- | 1,8] 345 g
& | eines Melanosar- | tation der re. | tes, frisch braun- 400 com
koms. Zentraler| Herzkammer rotes Herz mit
Tod mittlerer vendser
Blutfiille
19 | 1605/36 1 61] Tod durch Er- — Schlaffes Herz, |2,2] 325 g
& | hingen. Zentraler mit braunrotem 240 ccm
Tod Muskel
20 | 1538/36 19| Gliom der Vier- — Gut kontrahiert. | 1,8 400 g
) hiigelgegend. Muskel gleich- 1000 cem
Hirndruck. Zen- maig frischrot
traler Tod .
21 23/37 | 60 | Metastasen nach | Hypertrophie und) Schlaffer, ziem- |2,5{ 455 g
g operiertem Dilatation beider | lich blutreicher, 370 cem
Nierencarcinom. | Herzkammern | braunroter Mus- .
Frische Erwei- kel
chung im Nucleus
caudatus
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(Fortsetzung).

Rioior srcitaot | (Gphen, | Klimiho | Mllgsgoptener | M |y
Rechtsseitiges Cyanose von Hb 77% Starke F.ﬁ].hmg a!ler 691 | 19,8
Pleuraempyem Nieren und Venen mit gut mitt-

(860 ccm). Ausge- Leber lerer Capillarfiillung.
dehnte Bronchiekta- Lipofusein -+
sen. Pneumonie und
Atelektase der re.

Lunge

Ausgedehnte Ver- Stauungs- R.R. 120/80 | Sehr starke Venen-| 685 | 18,8

wachsungen beider | induration und Capillarfiillung.

Pleurahohlen bei von Leber, Geringes perivascu-

chronischem Emphy-| Milz, Nieren lares Odem. Lipo-
sem, und Starre und fuscin
faBférmiger Erweite-
rung des Thorax.
Bronchiektasen.
Zahlreiche frischere
Embolien und In-
farkte
Fast vollige kaver-| Blutstauung | Operation | Deutliche Venenfiil-| 663 | 20,8
nose Zerstorung der| von Leber | 14 Tage vor |lungbeimittlerer Fiil-
li. Lunge, mit klei-| und Nieren dem Tod. |lung der Capillaren.
nem verddeten Lun- Schwere Kleine Herzschwie-
genrest mit Bronchi- Atemnot len
ektasen. Véllige Ob-
literation der Pleura-
héhlen
Chronisches bulldses Ascites. Frither Asth- | Starke Venenfiillung | 650 | 19,1
Emphysem. Chroni- Odeme. ma. Nach [bei reichlicher Fiil-
sche Bronchitis, Stauungs- Grippe zu- |lung der Capillaren.
Bronchiektasen. Fafi-] induration nehmende | Geringe Verfettung
formiger, starrer von Leber, |Cyanose, Dys-| und perivasculires
Thorax. Hydro- | Milz, Nieren {pnoe. Hb 95%.{ Odem. Lipofuscin -+
thorax . R.R. 140/70
Knotige Tuberkulose| Cyanose der | Hb 104% | Etwas ungleiche, im | 644 | 18,6
beider Oberlappen | Bauchorgane ganzen gut mittlere
mit starker, fibroser Venenfiille mit deut-
Abheilung. Blut- licher, fleckférmig
reichtum der Lungen starker Capillar-
fillle. Geringes peri-
vasculires Odem
Schiefrige Indura- | Cyanose der — Gut mittlere Fillung | 635 | 19,5
tion beider Lungen- | Bauchorgane von Venen und Capil-
spitzen. Verwach- laren. Lipofuscin 4
sungen beider
Pleurablatter
— Cyanose der — Mittlere Fiillung von | 625 | 20,9
Bauchorgane Capillaren und Venen|
Metastasen und Stauung der Operation | Gut mittlere Capil-| 623 | 20,4
Herdpneumonien Leber vor 1 Jahr | lar- und Venenfiil-

beider Unterlappen.

Schwartige Verwach-

sung des re. Ober-
lappens

Virchows Archiv. Bd. 300.

lung. Lipofuscin -

17
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Tabelle 1
Nr.| sxe. || Hauptieia Hew o
T, ~Nr., | £ auptleiden - gewicht,
< Vorhogaﬁnﬁmem’ Herzmuskel C.V.|Blutmenge
22 | 564/37 | 66 | Mitralstenose und [ Hypertrophieund | Mittel kontra- |2,5( 420 g
g Insuftizienz Dilatation des re. | hierter, dunkel- 360 ccm
Ventrikels und braunroter,
beider Vorhofe. | vends blutreicher
Relative Tricus- Muskel
pidalinsuffizienz.
Parietale Throm-
ben der Vorhofe
beiderseits
23 | 1317/36 44| Apoplexie mit | Starke Hypertro- | Frisch braun- |2,3] 410 ¢
2 | Haematocepha- | phie 1. Geringe | roter, gut kon- 320 cem
lus int. bei Erweiterung bei- | trahierter Muskel
Hochdruck der Kammern.
Fettdurchwach-
sung re.
24 11640/36{63| Zustand nach - Schlaffes Herz, |2,4]270 g
Q | Operation wegen ¢ mit blaBbraun- 250 cem
Kehlkopfearci- rotem, vends
nom. Pleura- blutreichem Mus-
empyem. Aspira- kel
tionspneumonie
25 | 261/37|44| Chronisches Starke exzentri- | Gut kontrahiert. | 1,91 410 g
& |Lungenemphysem| sche Hypertro- | Muskel dunkel- 1250 cem
phie und Dilata- | graurot, feucht.
tion re. Ektasie | Deutliche Venen-
der Pulmonalis. fullung
Geringe alte
Endokarditis der
Aorta
26 98/37| 60| Paralytischer Dilatation re. | Triitb braunroter, | 2,7| 390 g
& | Heus. Peritonitis schlaffer, vents 250 cem
nach Operation blutreicher Mus-
wegen Bauch- kel
wandhernie
27 | 1306/36 | 62| Arteriolosklerose | Starke Dilatation | Schlaffes Herz. [2,7] 600 g
) der Nieren. und Hypertrophie | Triib verwasche- 1400 ccm
Herzinsuffizienz. [ li. Relative Mi- | ner Muskel. Ve-
Glottisodem tralinsuffizienz. | nos mabig blut-
Dilatation und reich. Kleine
Hypertrophie re. Schwielen
Hydroperikard.
Zum Teil steno-
sierende Coronar-
sklerose
28 52/37| 62§ Op. Astrocytom | Dilatation der | Schlaffes Herz. | —| 395 g
& | des li. Schlifen- | fettdurchwachse- Dunkelbraun- 120 ccm
lappens. Zentra-| nen re. Herz- |roter, blutreicher
ler Tod. Allge- kammerwand Muskel
meine Fettsucht
29 | 1410/36 | 44 | Pachymeningitis | Geringe Dila- Schlaffes Herz 2,0{ 370 g
3| haemorrhagica |tation und Fett- | mit rotbraunem —
int. Zentraler | durchwachsung Muskel
Tod re.
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Kleiner Kreislauf K%ﬁ;ﬁf E}I]lgn;%cehne Nhkr]%ilgﬁascher mg_b% T.S.
Braune Stauungs- Stauungs- | R.R. 130/80, | Starke Fillung der| 615 | 21,5
induration der Lun-| induration Hb 85% Venen bei mittlerer
gen. Beiderseitiger | von Leber, Fiille der Capillaren.
PleuraerguB. Nieren und Ausgedehnte, fleck-
Stauungsblutungen Milz formige Verfettung.
Lipofuscin +
Geringes chronisches | Blutstauung — Geringe Venen- und | 612 | 21,4
Emphysem. Herd- | von Leber Capillarfiille. Kleine
pneumonie im re. und Milz. Bindegewebsherde
Unterlappen Arteriolo- mit Muskelunter-
sklerose der géngen
Niere
Postpneumonisches | Stauung der — Gut mittlere Venen-] 611 | 18,0
Enmpyem. Gangréa- Leber fiullung. Geringe Fiil-
neszierende Aspira- lung der Capillaren.
tionspneumonie. Al- Lipofuscin -+
tere Lungenembolien
Hochgradiges bullo- Ascites. Tod unter | Maximale Fillung | 610 | 19,6
ses Lungenemphy-| Chronische schwerer | von Venen und Ca-
sem. Chronische | Stauung von Cyanose pillaren. Ausgedehnte
Bronchitis Milz, Leber, Verfettungen in strei-
Niere. figer Anordnung.
Allgemeine Starkes perivascu-
Cyanose lares Odem
Terminale Aspiration — Operation | Deutliche Venenful-| 600 | 22,8
und Hypostase. 5 Tage vor [ung beistarkem Blut-
Chronisches Lungen- dem Tode |gehalt der Capillaren
emphysem
Chronische Stauung | Chronische Arhythmia | Geringe diffuse und | 582 [ 18,6
und Verwachsungen | Stauung von | absoluta. | herdférmige Binde-
der Lungen. Hydro- | Milz, Leber, Hb 90% gewebsvermehrung.
thorax Niere. Deutliche Venenfiille
Anasarca. bei mittlerem Capil-
Ascites larblutgehalt. Kleme
Verfettungsbezirke.
Perivasculires Odem;
Chronisches Lungen- | Cyanose der Operation | Deutliche Venen-bei| 579 | 21,5
emphysem mit Bron- | Eingeweide | 20 Stunden | mittlerer Capillar-
chiektasen vor dem Tod | fillle. Lipofuscin +
Beginnende Broncho-| Cyanose der — Deutliche Venen-, | 568 | 21,6
pneumonie beider | Bauchorgane bei gut mittlerer
Unterlappen. Capillarfiille
Lungensdem

17*
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Tabelle 1
N 8.-N: g Hauptleids e He_I‘Z];t
r. ~Nr. | 2 auptleiden J— gewicht,
< Vorho}fﬁ,a II){Pi}nﬁmern, Herzmuskel  |C.V.|Blutmenge
30 20/37 | 53 | Perforation eines | Geringe Dila- Re. schlaff, li. |2,2]320 g
& | Duodenalulcus. tation re. maBig kontra- 400 com
Frische Peritoni- hiert. Muskel
tis. Operation triib dunkel- |
braunrot
31| 139/37 |44 Chronische Myo- | Starke Erweite- | Rechts schlaffes, | — | 440 g
3| lkarditis, mit rung beider | li. maBig kontra- 800 cem
flecktormiger | hypertrophischen | hiertes Herz mit
Myokardfibrose. | Herzkammern. rothraunem,
Ausgedehnte | Relative Insuffi- blutreichem
parietale Throm- | zienz von Mitralis Schnitt
bosen und Tricuspidalis
32 ] 356/37|71]| Chronisches Hochgradige Schlaff. Muskel | 2,5 455 ¢
? {Lungenemphysem|Hypertrophieund | braunrot, deut- 800 ccm
Dilatation des liche Venen-
re. Herzens fillung
33 | 440/37)54| Fulminante | Blisse des stark | Schlaff. Muskel | 2,0} 355 g
& | Lungenembolie. | erweiterten re. | braunrot. Deut- 580 cem
Postgrippdses Ventrikels liche Venenfiille
Pleuraempyem
34 | 1314/36|38] Hochgradige | Chronische Dila-| MaBig kontra- |2,6| 665 g
& | Mitralstenose. tation beider | hierter, gelblich- —
Allgemeine Fett-| Ventrikel mit | rotbrauner Mus-
sucht starker Hyper- | kel. Deutliche
trophie re. Rela-| Venenfillung
tive Tricuspidal-
insuffizienz

Es ist notwendig, an dieser Stelle kurz auf das Verhiltnis der Kon-
traktion des Herzens zu dem Fillungszustand der Capillaren und Venen
des Myokards einzugehen.

Mit dem Beginn der Systole komumt es bei Ansteigen des Blutdruckes
in den Coronararterien und reflektorischer Erweiterung der Arteriolen
zu einer starken aktiven Blutdurchstrémung der Capillaren, wobei das
verbrauchte Blut aus ihnen in die Venen abflieft. Kin direktes Auspressen
der Capillaren durch die Kontraktion der Muskelfasern findet hierbei
nicht statt, durch die Kontraktion kommt vielmehr nur eine gewisse
Einengung der Capillarwand zustande. Unterstiitzt wird die durch den
Aortendruck bewirkte Fiillung der Capillaren noch dadurch, daB die
um die Muskelfasern verlaufenden Querverbindungen zwischen den
einzelnen Capillaren durch deren Kontraktion zum groBen Teil abgeschniirt
werden. Mit dem Ende der Systole und dem Beginn der Diastole kommt es
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(Fortsetzung).
N N inische i ischer Hb
Kleiner Kreislauf K(;i‘g(i)sfigflf Egab en M krj%i]igﬁd me- % T.S.
Starke hypostatische | Stauung der | Operation |Deutliche Venen-, bei] 568 [ 21,0
und aktive Hyper- Leber 20 Stunden ungleicher guter
amie der Lungen vor dem Tod Capillarfiille
Chronische Chronische Hb 87%. Kleinfleckige 567 17,4
Stauungslungen mit | Stauung von | EX.G. Myo- | Schwiele des Herz-
Embolien und zahl- | Milz, Leber, | kardschaden |muskels der Kammer-
reichen Infarkten. Nieren. scheidewand. Spér-
Lungenédem. Hydro- Ascites liche frische Muskel-
thorax degenerationen.
Deutliche Venenfil-
lung bei strotzender
Capillarfiilllung
Schweres chronisches| Chronische Vor 2 Mon. | Sehr deutliche Ve-| 559 [ 20,7
Lungenemphysem | Stauung von | Grippe, seit- | nen- und Capillarfil-
mit ausgedehnten | Leber, Niere, | dem zuneh- |lung. GroBere Ver-
Verwachsungen. Milz mende Insuf-| fettungsbezirke.
Chronische Lungen- fizienz des |Perivasculires Odem
stauung. Vernarbung Herzens. Tod
der re. Spitze. unter starker
Kyphose der Brust- Cyanose
wirbelsaule
Abgekapseltes Stauung von | Hb 82%. | Gut mittlere Venen-| 550 | —
Pleuraempyem li. Leber und Starke fille, geringe der
Nieren Cyanose Capillaren
Chronisches Lungen- | Chronische Tod unter | Mittlere Venen- und | 550 | 21,0
6dem. Braune Indu- | Stauung von starkster Capillarfillle. Sehr
ration. Obliteration | Leber, Nieren,| Dyspnoe. |ausgedehnte Verfet-
der li. Pleurahdohle. Milz R.R. 85/65 |[tung des Herzmus-
Hydrothorax re. kels
Zahlreiche Lungen-
infarkte

mit dem Absinken des arteriellen Druckes und bei Erschlaffung der
Herzmuskelfasern zu einer starken Blutfiille der Capillaren, die mit gleich-
zeitiger Eroffnung zahlreicher Querverbindungen einhergeht. Es ist dies
der Augenblick, wo bei weiten Capillaren und erschlafften Muskelfasern
der Stoffwechselaustausch leicht vor sich gehen kann. Die Venen entleeren
sich mit dem Beginn der Systole des Ventrikels in den diastolisch er-
schlafften Vorhof. Mit dem Ende der Systole tritt bei jetzt diastolisch
stark gefiillten Vorhéfen eine gewisse vendse AbfluBhemmung ein,
wobei die Nebenbahnen, die direkt in die Herzkammern fiithren, stark
gefilllt sind und sich mit dem Beginn der Diastole in die Ventrikel

entleeren.

Diese Darstellung folgt im wesentlichen den Ergebnissen der Arbeiten
von Vanotti, in denen die Einzelheiten und die Begriinduug derselben,
sowie die Durchblutungsverhaltnisse der einzelnen Muskelschichten
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nachzulesen sind. Auf eine Diskussion der Durchblutungsverhiltnisse des
Herzmuskels unter Beriicksichtigung der zum Teil anderslautenden
Auffassungen kann hier nicht eingegangen werden, es sei nur auf die
Arbeiten von Anrep, Hochrein, Jores und Parade, die Untersuchungen
von Keller, Loeser und Rein sowie auf die zusammenfassende Darstellung
von Condorelli verwiesen.

)

Ay Ay
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Abb. 1. Strotzende Fiillung aller grofen und kleinen Venen des Myokards bei starker
Capillarfillung. Zahlreiche erdffnete Capillaren. (Féarbung der Erythrocyten nach
Sjostrand.) Vergr. 37fach.

Kommen wir nun zu der Ubersicht iiber die Ursachen des vermehrten
Blutgehaltes im Herzmuskel, so lassen sich mehrere Gruppen kiar
herausschalen.

Zu der ersten Gruppe gehéren die Fille von schwerer, chronischer
Uberlastung des kleinen Kreislaufs mit Riickstauung des Blutes in den
groflen Kreislauf und Ausbildung von Stauungsorganen. Es sind zuerst
3 Fille von schwerer Mitralstenose, teilweise auch mit geringer Insuffizienz.
Zu der gleichen Gruppe diirften 5 weitere Fille von schwerem, chronischem
Lungenemphysem zu rechnen sein, wobei der Tod unter den Zeichen
zunehmender schwerer Herzinsuffizienz erfolgte. Die Herzen dieser
Gruppe zeigen eine ausgesprochene Hypertrophie und starke Dilatation
des rechten Ventrikels, meist verbunden mit relativer Tricuspidalinsuffi-
zienz. Der Kontraktionszustand desrechten Ventrikels war im allgemeinen
mafig bis schlecht, der linke Ventrikel meist gut kontrahiert und eher
klein. Der Herzmuskel zeigte bei all diesen Féllen eine stark dunkelbraun-
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rote Farbe, auf dem Schnitt fillt das deutliche Hervortreten dunkelblau-
roter Bluttropfen bei seitlichern Druck auf die Schnittfliche auf. In
einigen Fillen war die Farbe auch mehr gelblich-graurot, bei stirker
briichiger Konsistenz. Die histologische Untersuchung ergibt eine sehr
starke Fiillung aller Venen des Myokards bei etwas unregelmaiBiger,

Abb. 2. Starke Fiillung kleiner Myokardvenen (¢} mit direktem Ubergang in stark gefiillte
Capillaren {b). Zahlreiche ertffnete Querverbindungen {c). Vergr. etwa 100fach. (Farbung
der Erythrocyten nach Sjdstrand.)

im ganzen doch immer starker Filllung aller Capillaren, bei sehr grofler
Zahl von eroffneten Capillaren (Abb.1 und 2). Bei der Sudanfirbung
finden sich in 7 von diesen 8 Fallen mehr oder minder ausgedehnte
feintropfige Verfettungen von Muskelfaserbezirken, die im allgemeinen
streifig angeordnet sind und stellenweise eine deutliche Beziehung
zu den stark gefilllten Venen erkennen lassen. Diese Verfettung diirfte
nicht nur auf die vendse Stauung zuriickzufiithren sein, denn verbunden
mit der Stauung vor dem rechten Herzen ist ja doch sehr hiufig eine
schlechte Fillung des linken. Wir finden also ziemlich regelmaBig eine
kleine atrophische linke Kammer und klinisch dazu gehérig einen relativ
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niedrigen arteriellen Druck. Die Verdringung des Blutes aus den dia-
stolisch weiten Capillaren durch das Einstromen des neuen Blutes erfolgt
nicht unter gentigendem Druck, es treffen sich eben an dieser Stelle
die beiden Systeme der Arterien und Venen und stehen in wechselseitiger
Beziehung. Die Riickstauung in den Venen wird durch den mangelnden
Druck der Arterien unterstiitzt und als Folge tritt die starke Fiille der
Capillaren mit verbrauchtem Blut auf. Aber einzelne Fille zeigen einen
normalen arteriellen Druck, keine wesentliche Atrophie der linken
Kammer und trotzdem das Bild der starken vendsen Hyperimie.
Hierbei wird das Auftreten einer Schidigung des Muskels eher auf die
Stauung zurlickgefithrt werden miissen.

In allen Fillen von chronischem Lungenemphysem fanden sich
odematdse Durchtrinkungen, besonders des perivasculiren Gewebes,
meist bis zu den kleinen Venen hinabreichend, nur gelegentlich auch um
die Capillaren. Bei den Fillen mit Mitralstenose waren die Zeichen der
Transsudation nicht so deutlich ausgeprigt.

Als Hauptgrund dieser venosen Hyperiimie, die das histologische Bild
des Myokards absolut beherrscht, diirfte die schwere Abfluflstauung im
ganzen rechten Herzen, bei weit offenstehender Tricuspidalis im Vorhof
sowohl als auch in der Kammer, anzunehmen sein. Zwar bestehen die
verschiedensten Moglichkeiten des venosen Blutabflusses aus dem Herz-
muskel, wenn auch die Leichtigkeit, mit der das Blut den einen oder
den anderen Weg nimmt, nicht die gleiche sein diirfte. Wie weit reichen
aber diese Ausgleichsmdéglichkeiten, wenn bei weit offener Tricuspidalis
das Blut in beiden Herzabschnitten hin und her bewegt wird, ohne daf
ein geniigendes Absinken des Druckes in dem einen oder anderen erst
ein Begehen dieser Nebenwege ermdoglicht ?

Bei der Mitralstenose ist auflerdem noch der Abflufl in den linken
Vorhof behindert. Normalerweise flieBen etwa 10—20% des vendsen
Herzblutes in das ganze linke Herz. Esist sehr unwahrscheinlich, dafl diese
wenigen Gefife geniigen, dem ganzen Herzvenenblut eine ausreichende
AbfluBmaglichkeit zu bieten. Das makroskopische und histologische
Bild spricht ja wohl schon ohne jede Theorie gegen diese Moglichkeit.

Eine zweite Gruppe bildet eine Reihe von Féllen, die als Gemeinsames
eine mehr akute zunehmende Belastung des rechten Herzens zeigen.

Beim ersten Fall handelt es sich um eine cirrhotische Lungentuberkulose
mit Bronchiektasen und ausgedehnter kisiger Pneumonie, wobei eine
relative Insuffizienz der Pulmonalis die Schwere der Belastung zeigt. Der
zweite ist ein Fall einer kaverndsen Lungenphthise mit ausgedehnter,
frischer gelatindser Pneumonie. Weiter gehért hierher eine iiber einen
ganzen Lappen fortschreitende lobire Pneumonie, dann ein Fall von
Insuffizienz des rechten Herzens bei Zerreilung des Ductus thoracicus
mit Chylothorax und Kompressionsatelektase der Lunge, ein weiterer
Fall von kaverntser Lungenphthise mit fast vélliger Zerstorung einer
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ganzen Lunge und Schrumpfung derselben und ein Fall von post-
poneumonischem Pleuraempyem bei schwerer Aspirationspneumonie und
alteren Lungeninfarkten (Fall 7, 8, 9, 10, 16, 24).

Als Verbindendes findet sich bei allen diesen Fillen eine schwere,
teilweise schon linger bestehende Belastung des kleinen Kreislaufes. Zum
Zustandekommen einer Cyanose gentigt dies jedoch nicht, es mufl noch
irgend etwas hinzukommen. Es kann dies eine schwere Belastung eines
schon geschidigten Herzens oder umgekehrt, z. B. bei schon erschwertem
kleinen Kreislauf eine neuerliche Einengung des Lungenkreislaufes sein.

Hier ist das Ergebnis einer Arbeit von Feliz einzufiigen, der bei
Studien fiber experimentelle Erzengung und Beeinflussung von Insuffi-
rienzzustinden des Herzens fand, dafl bei Unterbrechung des vendsen
Herzblutabflusses durch Unterbindung des Coronarsinus eine sofortige
und hochgradige Cyanose des Herzmuskels auftrat. Sehr bald ging diese
Herzmuskelstanung wieder zuriick, und die histologische Untersuchung
konnte nach monatelangem Bestehen der Unterbindung keine wesentliche
Verinderung am Herzmuskel selbst feststellen. Zieht man nun einem
Hund einen Faden aus autoplastischens Material (z. B. einen Nerven)
dicht oberhalb des Mitralsegels durch das Herz hindurch, so tritt durch
Thrombenbildung um diesen Faden und nachfolgende Organisation
ein Zustand ein, der dem Mechanismus bei der Mitralstenose in seinen
Folgen fiir das Herz weitgehend gleicht. Setzt man Hunden mit unter-
bundenem Sinus coronarius eine solche allméhlich entstehende Mitral-
stenose, so zeigen sie bei der Obduktion neben der Hypertrophie der
Ventrikel eine méchtige Dilatation des rechten Herzens, namentlich der
Kammer, die bei muskelgesunden Herzen ohne Unterbindung des Sinus
stets unterbleibt.

Wenn auch die Versuchsanordnung von Felix dem bei den letzten
Fillen beschriebenen Mechanismus nicht genau gleicht, so 143t sich aus
seinen Ergebnissen mit Sicherheit sagen, dafl durch die schwere Abfluf-
stauung des vendsen Herzblutes eine Muskelschidigung des Herzens
auftritt, die beim Hinzutreten einer neuen Belastung das Herz weniger
widerstandsfahig macht.

Die erschwerte Arbeit des Herzens bei volliger bindegewebiger Oblite-
ration des Herzbeutels 148t das Herz bei einer schweren hinzutretenden
Belastung unter dem Bilde der Muskelcyanose eher erlahmen (eigene
Fille 9, 10), bei anderen Fillen (7, 8, 24) kommt es bei Hypertrophie
des rechten Ventrikels (schrumpfende Lungentuberkulose, Obliteration
beider Pleurahtblen, Bronchiektasen, altere Lungenembolien mit In-
farkten, Pleuraempyem) dann zum Auftreten einer vendsen Stauung
des Herzmuskels, wenn eine neuerliche schwere Belastung (ausgedehnte
frische gelatindse Pneumonie, Aspirationspneumonie, frische Verkisung)
hinzukommt. Beim letzten Fall handelt es sich um eine Kombination
beider Verinderungen, bei starker Verziehung des Herzens durch eine
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fast total geschrumpfte Lunge bringt eine Operation mit nachfolgender
Allgemeininfektion dieses labile System ins Wanken und auch hier finden
wir am Muskel das Bild einer Cyanose (Fall 16).

Ein weiterer Fall von Herzmuskelcyanose bei Tod an Glottisédem
ist hier einzufiigen. Die starke exspiratorische Dyspnoe fiibrt unter
zunehmender Lungenbldhung zu schwerer Blutanschoppung vor dem
rechten Herzen. Als unterstiitzendes Moment kommt eine starke Ein-
engung der Coronararterien hinzu, die auf die Verdringung des Blutes
in der Systole ungiinstig einwirkt (Fall 3).

Im Fall 7 fanden sich auch in dieser Gruppe feine streifige Verfettungen
und ausgedehnte perivasculire ddematdse Durchtrinkung und in dem
zuletzt besprochenen gréflere fleckige Verfettungen, die auch hier auf
den gleichen Vorgang der Stauung im Verein mit schlechter arterieller
Durchblutung und dem geringen Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes
zurtickzufithren sind.

Handelt es sich bisher um lange bestehende oder langsam eintretende
Erschwerungen des kleinen Kreislaufs, so filhrt uns eine weitere Gruppe
zu ganz akuten Uberlastungen des Herzens.

Es sind Falle von fulminanter Lungenembolie mit schwerer Blut-
stauung vor den verlegten Lungenarterien mit akuter Dilatation des
rechten Herzens. Nicht alle fulminanten Embolien fithren zur Cyanose,
die ja nicht nur charakterisiert ist durch die vendse Blutiiberfiillung,
sondern auch durch die gleichzeitige starke capillire Hyperdmie. Im all-
gemeinen findet sich bei gewthnlicher Farbe des linken Ventrikels nur
eine stirkere Fillung der Venen auf dem Schnitt, bei der Bestimmung
des Gesamthimoglobins also im allgemeinen ein nur gering iiber der Mitte
liegender Wert. Auch hier mull noch etwas hinzukommen, um das Bild
der Cyanose zu ergeben. Auf die allgemeine Fettsucht in ihrer Beziehung
zur Embolie hat Rdssle hingewiesen, bei den drei reinen Fallen unserer
Tabelle fand sie sich als ausgepragter Befund und dirfte durch die Fett-
durchwachsung der rechten Kammer einer der Griinde fiir das schnellere
Erlahmen des rechten Herzens sein. Ein anderer Fall gleicht im Ablauf
der vorigen Gruppe: Eine in Schitben ablaufende Embolie mit starker
Belastung des rechten Herzens fiihrt mit einem letzten fulminanten Schub
den Zustand der Cyanose herbei. Verbunden mit der Stauung auch
diesmal die mangelnde Blutfiillung des linken Ventrikels mit ihren Folgen
fiir den Myokardkreislauf. Beim letzten Fall ist schon eine Belastung
des rechten Ventrikels durch das postgrippise Empyem vorhanden,
auch hier wieder als erschwerende Ursache die Allgemeininfektion. Die bei
Fall 6 vorhandene Verfettung und das perivasculire Odem sind als Zeichen
der Stauung wohl ohne Schwierigkeit zu erkliren wie in den Fillen
der ersten beiden Gruppen.

Auffillig war bei vielen Personen, die an fulminanter Embolie starben,
die starke Blasse der rechten Herzkammerwand gegeniiber der linken.



Die vendse Blutstauung im Herzmuskel. 267

Schon normalerweise fand sich bei der Héamoglobinbestimmung der
rechten Herzkammerwand ein geringerer Wert als fiir die linke. Bei
Hypertrophie des rechten Ventrikels war das Verhiltnis im allgemeinen
nicht wesentlich verschoben. Nur bei den Fillen von chronischem Lungen-
emphysem ergab sich einige Male eine etwas groflere Differenz. Der Fall 33
unserer Tabelle zeigt bei fulminanter Lungenembolie einen Wert von
550 mg-% fir den linken Ventrikel und einen Wert von 278 mg-%
fir den rechten (normale Differenz héchstens 20%).

Neben der akuten Blutfiille des rechten Herzens mull der Tod an
Lungenembolie auch auf zentrale Einfliisse zuriickgefiihrt werden,
bedingt durch die plotzliche Blutleere des arteriellen Systems in ihren
Folgen fir das Gehirn. Damit durfte eine Erklirung dafiir gegeben sein,
weshalb bei so vielen Fillen von akuter Stanung im kleinen Kreislauf
das Bild der Cyanose so wenig ausgeprigt ist; es ist stark abhingig von
der Schnelle des Eintritts des Todes, Bei sich lange hinziehendem Todes-
kampf wird die vendse Blutiiberfilllung des Myokards eher zustande
kommen, als wenn der reflektorisch eintretende Tod gewissermaflen die
Entwicklung derselben unterbricht.

Dieser zentrale Einflufl steht bei einer ndchsten Gruppe ganz im
Vordergrund. Es sind dies die Falle von sog. zentralem Tod bei schweren
organischen Hirnveranderungen.

5 Falle von reinem zentralem Tod zeigen Hamoglobinwerte, die
zwischen 650 und 550 schwanken, bei 10 weiteren, in unserer Tabelle
nicht aufgefithrten Fillen liegen sie im Durchschnitt bei 490 mg-%,
also deutlich und regelmiBig etwas iiber der Norm. Das Charakteristikum
des zentralen Todes ist die starke Cyanose aller, insbesondere der Bauch-
organe. Auch das Herz zeigt in der Leiche bei meist guter Kontraktion
und manchmal geringer Dilatation des rechten Ventrikels ein deutlich
frischrotes Aussehen, wobei die Venenfilllung auf der Schnittfliche meist
mifBig gefunden wird. Der histologische Befund stimmt hiermit iiberein,
denn bei mittlerer Venenfiillung sind die Capillaren meist gut gefillt und
fleckfsrmig sogar auffallig viele Capillaren erdffnet. Esist dies ein Zustand,
der etwa der Durchblutung eines in Diastole befindlichen Herzens ent-
spricht, was ja mit dem diastolischen Herzstillstand dieser Félle tiber-
einstimmen diirfte.

Als experimenteller Beleg fiir diese Anschauung kann die Untersuchung
der Herzen zweier Hunde gelten, die durch intravendse Injektion von
Chloroform getotet wurden, wobei ein Herzstillstand in Diastole eintritt.
Die Hamoglobinwerte waren 610 und 455, das histologische Bild zeigte bei
mittlerem Blutgehalt der Venen eine sehr gleichméfige, gut mittlere
Fillung der sehr zablreich erdffneten Capillaren.

Hohere Hamoglobinwerte, bei besonders stdrkerer Fiillung der
Venen zeigen 4 weitere Fille von schweren organischen Hirnprozessen
(Tabelle Nr.12,14,21,23) ohne zentralen Tod, mit Hinzutritt interkurrenter
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Erkrankungen und starker Belastung des kleinen Kreislaufs. Die Be-
griindung ist hier die gleiche wie in den ersten Gruppen. Das Auftreten
der Cyanose bedingt eine stirkere Belastung des Lungenkreislaufs.

Bei einem in unserer Tabelle nicht aufgefiihrten Fall von zentralem
Tod bei einem 9jihrigen Knaben fand sich ein Hamoglobinwert von
326 mg-%. Es ist dies der einzige Wert, der bei zentralem Tod unter-
normal gefunden wurde. Uberhaupt war bei Kindern der Himoglobinwert
selten erhoht, meist lag er etwas unter der aufgestellten Norm.

Drei weitere Fille von Tod im Kollaps bei schwerer Peritonitis zeigen
bei meist triib braunrotem und méaBig kontrahiertem Muskel auf dem
Schnitt deutliche Venenfiillung. Die histologische Untersuchung ergibt
bei deutlicher Venenfiillung im ganzen gute Fiillung auch der Capillaren.
Drei andere, nicht besonders aufgefiihrte Fille von Tod im Kollaps
ergaben einen Durchschnittswert von 430 mg-%.

Das Charakteristikum des Kollapses wird im allgemeinen in einer
Capillarlihmung gesehen, die zu einem Versacken des Blutes in der
Peripherie und zu einem mangelnden Angebot an das Herz fithrt. Bei
Untersuchungen iiber den Blutgehalt der peripheren Capillaren fand
Lindgren in fast allen Organen, auch in der Skeletmuskulatur bei Narkose,
Operationen und bei Peritonitis im Experiment eine starke Fiillung aller
Capillaren. Untersuchungen iiber die Blutverteilung im Herzmuskel
sind dabei nicht angestellt worden. Klinisch waren bei unseren Fillen
die Zeichen des Kollapses typisch, der pathologisch-anatomische Befund
zeigt einige Higentiimlichkeiten. In zwei Fillen war ein miBiges chro-
nisches Lungenemphysem vorhanden, der dritte zeigt den Befund einer
aktiven und hypostatischen Hyperamie der Lungen. Die Bestimmung
der Leichenblutmenge zeigt knapp normale- Werte, wihrend nach den
Angaben von Biss eher unternormale die Regel sind. Bei einem Fall
schlieflich erfolgt der Tod an einer hypostatischen Pneumonie. Im all-
gemeinen 1aBt das Herz bei Tod im Kollaps eine starkere Blutiiberfiillung
vermissen, die in diesen drei Fallen aufgetretene stirkere vendse Blut-
tillle dirfte auf besondere Verhédltnisse zuriickzufihren sein (Fall 11,
26, 30).

Bei einigen weiteren Fallen liegt die Ursache fiir das Auftreten
der venssen Hyperimie im Herzen selbst. Es ist dies unter anderem
ein Fall (13), bei dem der Tod Xklinisch unter den Zeichen paroxys-
maler Tachykardie erfolgte und im E.XK.G. ein schwerer Myokard-
schaden festgestellt wurde. Dal bei dieser abnorm gesteigerten Herz-
aktion die Blutversorgung im Herzen in Unordnung geraten kann, ist
bei dem engen Zusammenhang zwischen Muskeltatigkeit und Kreislauf
im Herzen wohl verstdndlich. Fir das Auftreten der Cyanose mit-
verantwortlich sind die Befunde im kleinen Kreislauf (Lungenembolie,
chronisches Lungenddem und Emphysem), die bei gestérter Herztéitig-
keit ein Ubergreifen der Stauung des rechten Herzens auf das Herz
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selbst wohl erkliren. Eine dhnliche Deutung fiir den Fall 31 ist gleich-
falls anzunehmen.

Eine Kombination verschiedener Faktoren stellt auch der Fall 27 dar,
es ist dies der einzige Fall aus unserem Material, bei dem eine starkere
Hypertrophie des linken Ventrikels vorhanden war und bei dem hohere
Himoglobinwerte gefunden wurden. Die Herzen mit starker Hyper-
trophie (iber 500 g Herzgewicht) zeigen im allgemeinen Zahlen, die
iiber dem Durchschnitt liegen. Mit der Ansicht von Vanotti und Keller,
Loeser und Rein stimmt dies gut iiberein, sie fanden bei Hypertrophie
stirkere Durchblutung des Herzens. Stérkere Blutfiille im Sinne einer
Cyanose wurden aber bei den Fillen von Hypertrophie sonst nicht ge-
funden. Der Tod an Glottisédem bei bestehender Plethora macht auch
diesen Fall von Cyanose bei Herzhypertrophie verstéandlich.

Das seltene Zusammentreffen von Cyanose des Herzmuskels und
Hypertrophie kénnte so aufgefalit werden, dall nach unseren Vorstellungen
itber den Mechanismus der Capillarentleerung bei der Systole, zum
Zustandekommen der Cyanose eben auch ein niedriger Druck im linken
Ventrikel notwendig ist, der bei den Fillen von Cyanose das Leerspiilen
der Capillaren durch den fehlenden arteriellen Druck verhindert. Uber-
haupt diirfte der mangelnde Tonus der linken Kammer fiir das Eintreten
der starken Fillung der Capillaren und besonders der Venen eine grofie
Rolle spielen.

Uber das Verhalten des Muskelhimoglobins bei der Hypertrophie
des Herzmuskels liegt eine Arbeit von Cowan und Bauguess vor, die bei
der experimentellen Arbeitshypertrophie bei Ratten, im Herzmuskel
keine Erhshung der Muskelhdmoglobinwerte bei der spektrophoto-
metrischen Messung feststellen konnten.

Zum SchluB der Ubersicht iiber die Fille von Blutiiberfillung des
Herzmuskels muBl noch einmal auf die Arbeit von Fock eingegangen
werden und auf die Griinde, die jhn veranlaBt haben, den Begritf der
Herzmuskeleyanose abzulehnen.

Fock hilt das Bild dieser vendsen Hyperimie fiir das Zustandsbild
des tatigen Herzens in Diastole. Aus verschiedenen Griinden muBten
wir diese Ansicht ablehnen. Das mikroskopische Bild der ersten Gruppen
unserer Tabelle wird in der Hauptsache beherrscht von der starken Fiille
aller mittleren und kleinen Venen des Myokards, was auch der Ansicht
Focks tiber die Diastole widerspricht. AuBer dieser vendsen Blutfiille
findet sich aber auch eine sehr deutliche Fiille der sehr zahlreich eréffneten
Capillaren, und gelegentlich 148t sich zeigen, daB aus den kleinsten Venen
in die Capillaren eine breite Blutsiule direkt hineinfithet (Abb. 2).
DaB dabei die Querverbindungen zwischen den einzelnen Capillaren reich-
lich gedffnet sind, zeigt, daB bei diesen Herzen das Zustandsbild der
Diastole tatsichlich bestand, dall aber dariiber hinaus eine venése Stauung
vorliegt, die iiber alle Sicherungen des Blutabflusses hinweg bei allgemeiner
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AbfluBbehinderung im rechten Herzen eine vendse Blutiiberfiillung des
Myokards hervorruft. Die weitere Tatsache, die Fock gegen die vendse
Blutiiberfiillung des Herzens anfiihrt, daf ndmlich die riicklaufige Fiillung
der Capillaren iiber die Venen im Leichenherzen nicht gelingt, wihrend
die Fillung der Capillaren iiber die Arterien sehr leicht méglich ist,
beweist eben nur, dal die Fiillung iiber die Venen nicht méglich ist. Ein
Riickschlufl auf das tétige Herz kann hieraus nicht gezogen werden.
Denn wenn auch der BlutabfluB aus den Capillaren in die Venen bei der
Diastole gehemmt ist, so findet eine vollige Unterbrechung des Blut-
stromes doch nie statt. Dal} bei der Systole die Kontraktion der Muskel-
fasern nicht gentigt, die gestauten Venen zu komprimieren, zeigen die
histologischen Bilder deutlich, auf denen man bei gut kontrahierten Herzen
die Fasern im groBen Bogen um die Venen verlaufen sieht. AuBerdem
sagt Wenckebach in seiner Kritik der Fockschen Arbeit mit Recht, daB
bei der Beurteilung von Stauungszusténden die Begriffe der Stauung und
der Riickstauung auseinandergehalten werden miissen. Eine Stauung ist
eme Anschoppung vor einem Hindernis; Fock hat mit seinen Spiilungs-
versuchen hdchstens bewiesen, dall eine Riickstauung unméglich ist,
iiber die Moglichkeit einer Stauung ist dabei nichts ausgesagt. Die
Ansicht iiber den Fillungszustand der Venen beweist, dal bei der Be-
urteilung der vendsen Hyperdmie die Félle von zentralem Tod bei Fock
allzusehr im Vordergrund gestanden haben.

Welche Folgen hat nun die vendse Stauung des Herzmuskels fiir
seine funktionelle Leistungsfahigkeit und welche Rolle spielt sie im Rahmen
des Herzversagens ?

Die Verfettung tritt in verschieden starkem MaBle auf. Von Ver-
fettung nur einzelner zusammenliegender Muskelfasergruppen zu streifiger
Verfettung (Tigerung) und zu fast vollstindiger feintropfiger Verfettung,
bei der die Entstehung aus einzelnen fleckigen Verfettungsherden deutlich
zu erkennen ist, kommen alle Uberginge vor. In einzelnen Fillen war
der Zusammenhang mit prall gefiilllten Venen deutlich, die die Muskel-
fasern komprimierten und zu bogenfSrmigem Ausweichen zwangen
(s. Abb. 3). Diese mechanische Kompression scheint die Ursache der
deutlicheren Degeneration gerade in diesen Bezirken zu sein, wenn
aullerdem die Ursachen der Verfettung an sich gegeben sind. Aber diese
eindrucksvolle Ablagerung um die Venen wird nur verhiltnismaBig
selten gefunden. Ein Verlust der Querstreifung liefl sich auch bei aus-
gedehnter Verfettung nie nachweisen.

Uber die Bedeutung dieser Verfettungen sind die Ansichten im Schrift-
tum nicht ganz einheitlich. Die alte Streitfrage, ob die Veriettung die
Ursache oder die Folge der Herzinsuffizienz sei, wird nach den Unter-
suchungen von Aschoff und Tawara meist dahin beantwortet, dafl die
wesentliche Ursache der Herzschwache bedingt ist durch die mechanische
Insuffizienz, durch die wachsende Anforderung an das Herz, wobei
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die Ursache sowohl am Herzen selbst (Klappenapparat) liegen kann als
auch anBerhalb des Herzens in der Peripherie. Diese mechanische Uber-
lastung fithrt zur Blutiiberfilllung des rechten Herzens. Damit riickt
ein Faktor in den Vordergrund, welcher durch die auf den Herzmuskel
sich iibertragende vendse Blutstauung ein Versagen des Herzens unter-
stiitzt. Dabei auftretende kleine Verfettungsherde spielen keine wesent-
liche Rolle, bei stirkerem Ausmal der fettigen Degeneration diirfte die

Abb. 3. Starke Fiillung einer mittleren Myokardvene mit feintropfiger fettiger Degeneration
um die Vene (a). Vergr. 54fach.

Funktionsstérung nicht zu gering einzuschétzen sein. Die ventse Stauung
als Hauptursache des Herzversagens anzusehen, ist schon deshalb
nicht angingig, weil stirkere Ausbildung derselben im allgemeinen als
praterminaler Vorgang aufzufassen ist. Die Versuche von Felix beweisen,
dafl gelegentlich die Stauung geeignet ist, eine an sich geringfiigige
Belastung des kleinen Kreislaufs dann zn einer schweren Gefahr fiir das
Herz werden zn lassen, wenn es durch die Stauung in seiner Ernahrung
geschadigt ist.

Die Zeichen der Transsudation waren im perivasculiren Bindegewebe,
besonders um die Venen manchmal sehr deutlich, ein Hinabreichen bis
zu den Capillaren war nur selten zu beobachten.

Reine Stauungsblutungen wurden nicht beobachtet. Eine Kom-
bination von starker venéser Blutfiille mit Blutungen bei schwerer All-
gemeininfektion fand sich in einem Fall. Es bestand eine ausgeprigte
Belastung des kleinen Kreislaufs bei chronischem und akutem Lungen-
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6dem, Atelektase einer Lunge durch Pleuraempyem und ein chronisches
Randemphysem. Das Herz zeigte eine Dilatation des rechten Ven-
trikels, im Myokard fanden sich kleine Entziindungsherde, bei sehr
starker Fiillung aller Venen und ausgedehnten Blutungen in der Um-
gebung (Hamoglobinwert 870).

Einige Punkte, die fiir das Zustandekommen der Cyanose von Be-
deutung sind, seien hier nachgetragen. Der Einflufl des Alters ist insofern
von Bedeutung fiir den Eintritt der Herzmuskeleyanose, als stérkere
Grade derselben hiufiger bei dlteren Personen gefunden wurden, seltener
schon bei solchen in mittlerem Lebensalter. Bei Kindern wurde eine
stiarkere Blutstauung nie beobachtet. Nur bei zentralem Tod fanden sich
hohere Werte regelmaflig auch bei jiingeren Personen, ein Beweis dafiir,
daf} die Blutfiille des Herzens bei zentralem Tod eine andere ist als die
sonst gefundene Veriinderung der wirklichen vendsen Stauung.

Uber den EinfluB der Plethora auf die Blutfiille des Herzmuskels
laBt sich nur sagen, daf bei schweren isolierten Insuffizienzzustinden
des rechten Herzens (Lungenemphysem) die Blutmenge meist sehr hoch
war. Bei den Fillen von vorwiegender Linkshypertrophie mit Plethora
waren die Hémoglobinwerte nicht wesentlich von den Fallen ohne
Plethora unterschieden.

In einigen Fillen von Herzhypertrophie bei Schrumpfniere waren
die Hiamoglobinwerte auffillig niedrig, entsprechend der Anamie, die
dabeiimmer vorhanden war und dem blafl grauroten Aussehen des Muskels.
Auch bei Kombination mit zentralem Tod lagen die Werte unter der
Norm, im Gegensatz zu Herzen bei Andmie ohne stirkere Hypertrophie.

Der gute Fiilllungszustand der oberflichlichen, subendokardialen
Venen ist nur ein sehr unsicheres Zeichen der Herzmuskelstauung, weder
sein Vorhandensein noch sein Fehlen hat eine Bedeutung. Er ist sehr stark
von Zufilligkeiten abhingig. Sonst wird anscheinend die Blutverteilung
im Herzmuskel nicht allzusehr durch die Totenstarre, die Sektion und
Fixation verdndert.

Uber die Hiufigkeit des Vorkommens der Cyanose bei den oben
aufgestellten Gruppen von blutreichen Herzen ist zu sagen, daf die Blut-
iberfiillung als solche dabei ein ziemlich regelméifiger Befund ist, wenn
auch ihr AusmaB nicht immer so deutlich ist, dall makroskopisch die
Diagnose mit Sicherheit gestellt werden kann.

Eine Ubersicht iiber die Ergebnisse der Messung der Weite der Vena
coronaria zeigt einige interessante Krgebnisse.

Stellt man aus den im ganzen untersuchten 110 Fillen diejenigen
zusammen, bei denen die Herzen in gutem Kontraktionszustand gefunden
wurden und weder eine Hypertrophie des rechten noch des linken Herzens
vorlag, so findet sich folgendes: Das Herzgewicht schwankte bei diesen
13 Fallen zwischen 265 und 355 g, zeigte also einen Mittelwert von 310 g,
was etwa den bei Rossle und Roulet angegebenen Zahlen entspricht, wenn
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man das schwankende Korpergewicht beriicksichtigt. Die Werte fiir die
Weite der Vena coronaria lagen zwischen 1,6 und 2,4 em, die Durchschnitts-
weite ergibt einen Wert von 2,0 cm. Setzt man die Weite der Vena
coronaria in Beziehung zum Herzgewicht, so erhilt man eine Verhéltnis-
zahl von 0,64.

Die Vena coronaria hat eine kriftige Wandmuskulatur; es lag nahe,
festzustellen, ob die allgemeine Erschlaffung des Herzens sich auch in
einer Weitenzunahme der Vena coronaria bemerkbar macht. 18 Fille
von erschlafften Herzen zeigen bei einem Durchschnittsherzgewicht
von 300 g einen Wert fiir die Vene von 2,0 ecm, d. h. der Verhdltniswert
steigt auf 0,66, die Weite der Herzvene ist im Durchschnitt im Verhaltnis
zum Herzgewicht etwas gréfer. Die Erschlaffung des Herzens bewirkt
also auch eine Zunahme der Weite der Coronaria, wenn auch die Ver-
groflerung nur sehr gering ist.

7 untersuchte Fille von Herzatrophie bei chronischer Anidmie und
Kachexie zeigen bei einem Durchschnittsherzgewicht von 230 g, eine
Weite der Coronarvene von 1,85, oder eine Verhaltniszahl von Umfang
der Coronarvene zu Herzgewicht von 0,80. Die Abnahme des Herz-
gewichtes bei chronischer Andmie und Kachexie geht also nicht einher
mit einer gleich starken Abnahme auch der Weite der Coronarvene,
das Verhaltnis der beiden verschiebt sich zugunsten der Coronarvene.

Die Zusammenstellung der Werte von akuter Andmie ergibt gegeniiber
den normalen Herzen keinen nennenswerten Unterschied.

15 Herzen mit vorwiegend starker Hypertrophie des linken Ventrikels
zeigen bei einem Durchschnittsgewicht von 561 g eine Weite der Coronar-
vene von 2,71, oder, als Verhiltniszahl ausgedriickt, einen Wert von
0,484. Es ergibt sich hieraus, dafl bei der Zunahme des Herzgewichtes,
in der Hauptsache auf Kosten des linken Ventrikels, auch die Weite der
Coronarvene zunimmt, daBl aber die Zunahme der Lumenweite hinter der
Massenzunahme des Herzens weit zuriickbleibt.

"6 Herzen mit starker Hypertrophie des rechten Ventrikels und
einem Mindestgewicht von 450 g zeigen bei einem Durchschnitt von
512 g eine Venenweite von 2,53 cm, also eine Verhiltniszahl von 0,494,
also ein, wenn auch nur um ein geringes besseres Verhiltnis von Massen-
zunahme zur Weite der Vene. '

Unter Beriicksichtigung der groferen Herzgewichte ist also die Aus-
weitung der Vene durch den vermehrten Druck im rechten Herzen,
bei chronischen Féllen nur gering, fiir die Masse des Herzens ist das Lumen
zu klein. Zuletzt stellen wir 11 Félle von kiirzer dauernder Stauung
vor dem rechten Herzen zusammen, bei denen eine wesentliche Hyper-
trophie des rechten Herzens nicht vorlag. Wir finden bei einem Durch-
schnittsgewicht von 298 g einen Wert fiir die Coronarvene von 2,16 cm
oder ein Verhiltnis von 0,725, d. h. nur bei diesen Fillen liegt eine wirk-
liche Erweiterung der Vene im Vergleich zu der Masse des Herzens vor.

Virchows Archiv. Bd. 300. 18
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Vergleichbare Messungen der Weite anderer Venen finden sich nur in einer
Arbeit von Husten iiber die Weite der Hohlvenen. Die Zusammenstellung unserer
Werte ist an seine Einteilung angelehnt. Huster findet die Weite der Hohlvenen
abhangig von der Korpermasse. Bei chronischen Herzfehlern mit Herzhypertrophie
und chronischer Stauung findet er eher geringere Weite der Hohlvenen als bei
vergleichbaren Werten ohne Stauung. Besteht eine Stauung aber erst seit kiirzerer
Zeit, so werden die Venen eher weit gefunden. Seine Ergebnisse der Messung der
Weite der Hohlvenen decken sich also ungefdhr mit denen, die bei der Messung
der Weite der Coronarvene gefunden wurde, wenn man sie statt zum Korpergewicht
zur Masse des Herzens in Beziehung bringt.

Es muf allerdings gesagt werden, dafl im einzelnen Fall die Messung
der Weite nur einen Anhalt gibt, da sie, neben dem Verhiltnis zur Herz-
masse und den eben beschriebenen Veranderungen, abhingig ist von
anatomischen Faktoren, wie Verlauf und GréBe ihrer Aste.

Die Bestimmung der Trockensubstanz an 110 untersuchten Herzen zeigt
folgendes Ergebnis:

Als Durchschnittswert fand sich eine Zahl von 19,5—20% Trocken-
substanz, ein Wert, der etwas niedriger liegt als der von Vierorth an-
gegebene von 20,3%. Die Werte schwanken maximal zwischen 18
und 23%.

Ziemlich regelméBig stark erhohte Werte geben die Fille von schwerer
Peritonitis mit einem Durchschnitt von 21,2% bei 6 nntersuchten Fallen.
Uberhaupt zeigen Fille von linger dauernder Allgemeininfektion etwas
héhere Zahlen fir die Trockensubstanz.

Die in der Tabelle aufgefithrten Fille von Mitralstenose zeigen ebenfalls
etwas erhohte Werte, bei 3 Fiallen einen Durchschnitt von 21,4,

Der Wert, der Trockensubstanz des Blutes liegt bei 20%, kann aber
zwischen 15 und 25% schwanken. Es ist also eine Zunahme des Blut-
gehaltes nicht notwendig mit einer Verdnderung des Wertes der Trocken-
substanz verbunden. Entsprechend konnte ein Einfluf} der vendsen Hyper-
amie auf diesen Wert auch nicht gefunden werden, alle in der Tabelle
aufgefithrten Zahlen geben einen Durchschnitt von 20,3%. 14 Fille
von zentralem Tod, also ebenfalls Herzen mit vermehrtem Blutgehalt
geben einen Durchschnitt von 20,5%. Die Untersuchung der Trocken-
substanz hatte also in der Frage des Einflusses des vermehrten Blut-
gehaltes und des Stauungsédems ein negatives Ergebnis.

Auch die Animie hatte keinen sicheren Einflufl: 6 Félle von akuter
Anamie geben einen Durchschnitt von 19,9, 8 Falle von chronischer An-
amie einen solchen von 19,5%.

Zu einem Absinken des Wertes kam es nur in 6 untersuchten Fiéllen
von starker Hypertrophie, besonders des linken Ventrikels, mit einem
Durchschnittswert von 18,9%.

Um einen EinfluB der Verfettung auf den Wert der Trockensubstanz
festzustellen, nehmen wir alle Fille, in denen sich mehr oder minder
ausgedehnte Verfettungsbezirke fanden, zusammen, und finden bei
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10 Fillen einen Durchschnittswert von 20,4%, also auch keine deutliche
Verschiebung.

Krehl fand bei der Bestimmung des Wassergehaltes im Herzmuskel
bei den verschiedensten Krankheiten ein sehr konstantes Verhalten
desselben. FEinen Zusammenhang zwischen Verfettung des Herzmuskels
und Verinderung der Trockensubstanz konnte auch er nicht feststellen.

Zusammenfassung.

Der Kreislauf im Herzen ist, trotz seiner Abhangigkeit von der Muskel-
kontraktion, im Prinzip den gleichen Gesetzen unterworfen wie der
iibrige Korperkreisiauf.

Es gibt eine vendse Blutstauung im Herzmuskel. Sie ist gekennzeichnet
durch das stark dunkelbraunrote Aussehen des Herzmuskels und durch
das reichliche Austreten dunkelblauroter Bluttropfen aus den kleinen
Venen auf dem frischen Herzmuskelschnitt. Histologisch findet sich eine
ausgesprochene strotzende Fiillung aller Myokardvenen, bei ebenfalls
starker Fiillung der Capillaren.

Die vendse Blutstauung wird gefunden bei schwerer Belastung des
kleinen Kreislaufs und starker Blutiberfallung und Blutstauung im
rechten Herzen. IThr Zustandekommen wird erleichtert, wenn bei relativ
geringer Belastung des kleinen Kreislaufs eine plotzliche schwere An-
forderung an das rechte Herz hinzukommt. Die Ursache des Ein-
tretens der Cyanose kann auch in einer Schidigung des Herzens selbst
gelegen sein, wenn auflerdem eine stirkere Belastung des Lungenkreis-
laufs vorlag.

Das Eintreten der Herzmuskelcyanose wird unterstiitzt durch schlechte
arterielle Blutversorgung bei mangelndem Tonus und mangelnder Blutfiille
des linken Ventrikels.

Stirkere Grade der Herzmuskelcyanose fanden sich héufiger bei
alteren Personen.

Die Stirke der Herzmuskelcyanose wird abhangig gefunden von der
Lange des Todeskampfes.

Bei Hypertrophie des linken Ventrikels wurde eine stirkere vendse
Blutstauung des Herzmuskels nur selfen gefunden.

Als Folge der Herzmuskelcyanose wurden Verfettungen des Herz-
muskels und Stauungsédem festgestellt.

Die Weite der Coronarvene wurde bei chronischer Stauung und Herz-
hypertrophie eher gering gefunden. Bei kiirzer bestehender Stauung
konnte eine Erweiterung der Coronarvene nachgewiesen werden.

Die Bestimmung der Trockensubstanz des Herzmuskels lie keine
sichere Beziehung zu dem vermehrten Blut- und Fliissigkeitsgehalt des
Herzmuskels erkennen.

18*
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