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Mit Reeht steht bei der Betrachtung des Kreislaufs im Myokard 
und seiner St(~rung die Bedeutung des Blutzuflusses an erster Stelle. 
Bei demVersuch, sich fiber den BlutabfluB im Herzmuskel zu unterrichten, 
st(iBt man immer wieder auf die auffallende Tatsache, dab der venSse 
Tell des Blutkreislaufs am Herzen und seine'Bedeutung fiir das Verstgndnis 
pathologischer Zust/~nde im Schrifttum nur eine sehr geringe l~olle spielt. 

Die Anatomie der Herzmuskelvenen ist sllerdings besonders such 
durch Arbeiten der neueren Zeit weifgehend gekl/s worden. Der Hsupt -  
tell des Herzblutes sammelt sich im Sinus coronarius und ergieBt sieh 
yon hier in den rechten Vorhof. Der Sinus coronarius entsteht durch 
den ZusammenfluB der Vena magns cordis mi~ der Vena posterior 
ventrieuli sinistri und der Vena obliqua strii  sinistri. Von rechts her 
ergiel~t sich in ihn die Vens cordis par r s ,  die im Sulcus coronsrius ver- 
li~uft und yon unten her die Vens cordis media. SehlieBlich kOnnen 
noch die Vense cordis snteriores in ihn oder direkt in den rechten Vorhof 
mfinden. Unmit telbar  in den reehten Vorhof ziehen weiterhin die Vense 
cordis minores. Die Venae minimae Thebesii sind Venen kleinen Kalibers, 
die in der Hauptsache in den rechten Vorhof mfinden, sich sber such 
in den ]inken Vorhof und in die reehte Kammer  ergiel~en kSnnen, in ge- 
ringerer Zahl auch in die hnke Kammer .  Sie sollen nach den Angsben yon 
Craingcianu such direkt mit  den Cspillsren des Myokards in Verbindung 
stehen. Eine weitere MSglichkeit des Blutabflusses ist nach den Arbeiten 
yon Wearn dadurch gegeben, dsl~ zwischen subendokardial gelegenen 
kleinen Arterien und den Herzh(~hlen direkte Verbindungen bestehen, 
die sis arterioluminale GefiiBe bezeichnet werden. ~ach  den Arbeiten 
des Genannten und seiner Mifarbeiter gib$ es eine weitere Gruppe yon 
Kurzverbindungen fiber die sog. arteriosinusoidalen Gef/~Be, welche 
yon den Arterien und Arteriolen des Myokards zu den zwischen den 
einzelnen Muskelbfindeln und Muskelfasern gelegenen Sinus ffihren 
und sich entweder in die Cspillaren oder unmit telbsr  in die Ventrikel 
5ffnen. Diese letzten Gef~Be sollen sogsr rfickl/~ufig psssierbar sein und 
bei Ern/ihrungsstSrungen bei der Versorgung des Muskels eine I~olle 
spielen, wie dies auch nach den Arbeiten yon Pratt und Crainicianu ffir 
die Thebesiusgef/il3e angenommen werden kann. 

(Tber die Menge der aus den einzelnen Gef/~Bsystemen susstrSmenden 
Blutmengen finden sich nicht ganz fibereinstimmende Angsben. Kretz 
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kommt bei Durehspfilungen des Herzens zu der Ansieht, dab nur etwa 
20 % der Spiilflfissigkeit aus dem Sinus eoronarius austreten, etwa 65% 
ergieBen sich in das rechte Herz und etwa 15% in das ganze linke Herz. 
Crainicianu finder ein s Verhalten, auch Foclc kann diesep Befund 
im ganzen best~tigen, ifigt aber hinzu, dal~ wahrscheinlieh beim Lebenden 
die Verh~tltnisse zugunsten des Sinus verschoben sind. Diese letzten 
Untersuchungen wurden an Leichenherzen durchgeffihrt. Die Dureh- 
blutung fiberlebender tterzen dfirfte riehtigere Ergebnisse geben. Evans 
und Starling fanden grSBere Werte fiir den Sinus eoronarius, sie geben 
etwa 60 % an, w~hrend der Rest fiber andere Venen des rechten Vorhofs 
und die Thebesiusgefs abflieBt. Bergwall und Ri~hl kamen bei der 
Untersuchung fiberlebender sehlagender Herzen zu dem Ergebnis, dab 
die aus dem Sinus coronarius ausflieBende Blutmenge unter den ver- 
schiedensten Bedingungen sehr konstant bleibt, etwa um 57% der 
Gesamtmenge des Myokardblutes schwankt. Auch bei experimenteller 
und spontaner Herzinsuffizienz blieb der Anteil des Sinus coronarius 
an der Gesamtblutmenge nahezu unver~tndert. Anrep gib~ an, dab bei 
starker Erh6hung des in~raventrikuls Drucks weniger Blut aus dem 
Coronarsinus und mehr aus den Venae Thebesii flieBt. Gleiehgiiltig wie 
diese Verh~ltnisse im einzelnen liegen, so l~Bt sieh doch sagen, dab der 
grSBte Tefl des ven6sen Herzblutes sieh in das rechte Herz u n d  in der 
Hauptsaehe in den rechten Vorhof ergiel]t. 

Es fragt sich nun, wie sich die AbfluSverhgl~nisse gestalten, wenn es 
zu erh6htem Druck im rechten tIerzen kommt. Im Schrffttum finder sich 
h~ufig die Angabe, dab die chronische Uberlastung des rechten Herzens 
zu Stauungen im venSsen Anteil des Herzkreislaufes ffihrt. 

In einer Arbeit fiber den Zus~mmenhang der Herzhypertrophie mit der dabei 
entstehenden Myokardfibrose ffihrt Dehio bei der Bespreehung der Ursachen neben 
dem Itauptmoment der Funktionssteigerung als unterstfitzende Ursaehe aueh den 
stets mit der Dilatation verbundenen erh6hten diastolischen Druek an, der zur Cya- 
nose des tterzens ffihrt, mit Stauung des Blutes in den Capillaren und Venen. Nach 
allgemeinen bio]ogischen Gesetzen sell es hierbei auf die Dauer auch zur Vermehrung 
des Bindegewebes, zur Stauungsinduration kommen. Bei der Untersuchung der 
gleichen Ver~nderung bezeiehnet Stadler vor allem aueh die venSse Stauung als unter- 
statzendes Moment, die bei l~ngerem Bestehen zur bindegewebigen Induration ffiin't. 
M6nekeberg sagt, d~l] es bei Stauungen im reehten l=[erzen zur ven6sea Hyper~mie 
kommt, wobei sich die tterzvenen stark, der Sinus eoron~rius bis zu Daumendieke 
ausweiten k6nne. Als Folgen dieser ven6sen tIyperamie werden St6rungen des 
Muskelstoffwechsels mit Degeneration des Protoplasmas und Verfettung yon Muskel- 
fasern angeffihrt. Daneben spielen aueh noch andere Ver~nderungen mit, denn dutch 
die Stauung sell auch eine Vermehrnng des WassergehMtes mit Vakuolisierung der 
Muskelfasern und besonders im interstitiellen ]~inde- und Fettgewebe eine 6demat6se 
Durehtr~nkung auftreten. Aueh .4scho]] und Tawara, Dehio and Stadler linden 
interstitielles 0dem und Vakuolisierung des Protopl~smas als dureh ven6se Stauung 
bedingt. Welter ifihrt Stadler bei starker ven6ser Stauung aueh Erweiterung der 
Lymphgef~f~e an und vermutet, dab starke Rundzellenanhaufungen innerhalb der 
groBen LymphgefaSe mSglicherweise eine agonale Erscheinnng bei hochgradiger 
ven6ser Stauung darstellen. Im Atrioventrikula~'system auftretende isolierte 
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verfettungen k5nnen naeh Lubarsch eben/alls durch starke venSse Stauungen in 
diesem Gebiet entstehen. Orth ffihrt an, dal] bei starker venSser Stauung im Herz- 
mnskel Stauungsblutungbn auftreten k6nnen. 

Die Myokardstauung a]s ein selbstandiges Krankheitsbild beschreibt zuerst 
Plesch. Die Myokardstauung soil dann entstehen, wenn bei erhShtem Ffillungsdruek 
im rechten u der Abflug des :Blutes aus den groBen Venen gehemmt ist mad eine 
Bluts~auung im rechten Herzen auftritt. Da der ven6se AbfluI~ des tterzblutes 
zum gr61]ten Tell in die rechte Herzh/ilfte erfolgt, so mfisse, da die Klappen der Herz- 
venen eine rfickl/~ufige Fiillung nieht verhindern; gleichzeitig auch der Abflul] 
der Myokardvenen in den reehten Vorhof ersehwert werden und durch Erweiterung 
der Gef/il~bahn eine verlangsamte Str6mung im Herzmuskel auftreten. Diese 
Blutstauung, so schliegt Plesch, mfisse ffir das 3/Iyokard die gleichen Folgen haben 
wie ffir die fibrigen Organe des K6rpers; es mfisse zu St6rungen des Muskel- 
stoffweehsels kommen. Die in den Sektionsprotokollen der an Herzkrankheiten 
Gestorbenen immer wiederkehrenden Befunde der ,,Braunen Atrophie, der Ver- 
fettung, des blab gelblichen bis grauroten Aussehens des Herzmuskels und der Herz- 
schwielen" sollen auf diese Myokardstauung zurfickgehen. Das Herz sei zirkulatoriseh 
den gleichen Gesetzen unterworfen wie jedes andere Organ des K6rpers und die be- 
sehriebene Veranderung des Myokards entspreche den Befunden wie sie patho- 
logiseh-anatomiseh auch an den anderen Organen als Folge yon Blutstauungen 
besehrieben sind. Man mfisse unterseheiden zwisehen akuter und ehronischer 
Stauung. Die akute auBere sieh haufig in St6rungen des l%eizleitmlgssystems, 
bei ehronischer komme es zu Insuffizienzerscheinungen aller Art, sowie zu St6rungen 
des Wasserstoffwechsels bis zum Auftreten eines Hydroperikards. Die Theorie des 
Zusammenhangs dieser Symptomenkomplexe mit der Myokardstauung soll bier 
nur erwahnt werden, ebenso die MSgliehkeit der klinisehen Diagnose, die Plesch 
bejaht. 

Abweichend yon den bisher besehriebenen Untersuehungen kommt Fock in 
seiner am hiesigen Institut ausgearbeiteten Inauguraldissertation zu der Ansieht, 
dab der Kreislauf im Herzmuskel selbst anderen Gesetzen unterworfen sei als sie ffir 
die fibrigen Organe des K6rpers gelten. Dureh Spfihmgsversuche lieB sich yon der 
reehten Herzkammer aus sowohl der Coronarsinus und die zugeh6rigen Venen auf 
dem Wege haupts~chlich fiber die ThebesinsgefaBe ffillen und die Spfilflfissigkeit 
aus dem reehten Vorhof zuriickgewinnen, wie nmgekehrt aueh ein grol3er Teil 
der Flfissigkeit yore Sinus und dem reehten Vorhof aus in die rechte Kammer hinein- 
spfilen, wenn aueh diese riield~ufige Ftillung langsamer vor sieh ging. Es besteht 
also ein Weg fiber die Venen, die den Sinus eoronarius bilden, rficMi~ufig fiber die 
Thebesiusgefi~Be in die reehte Kammer, wie aueh umgekehrt fiber die Kammer in 
den u Je nach der Kontraktion des einen oder des anderen tterzabsehnittes 
wiirde das Blur also aueh fiber den beschriebenenWeg in den einen oder den anderen 
Teil flieBen kSnnen, wenn aueh nicht unter den gleiehen ]3edingungen. Dureh 
Injektionsversuche mit Berlinerblau-Gelatine konnte man entsprechend eine rfiek- 
li~nfige Ffillung a!ler Meinen und grN?eren Venen des Myokards stets gug erreiehen, 
eine Ffillung der Capillaren erwies sich dagegen aueh bei Anwendung st~rkster 
Drueke als unm6glich, sowohl yore Sinus aus als aueh fiber die Thebesiusgef~Se 
der rechten Kammer. Im Gegensatz dazu gelang die Capfllarffillung fiber die Kranz- 
ar~erien immer, wenn auch nieht ganz vollst/indig. 

Das Verbaltnis der Muskelfasern zu den Capillaren wi~hrend der Kontraktion 
des I-Ierzens stellte 2Fock so dar, dab bei der Systole das Blur durch Zusammenziehen 
der Fasern aus den parallel zu ihnen verlaufenden Capillaren ausgepregt wfirde, wobei 
sieh das Blur in die dureh ihren senkreehten Verlauf zu den F.asern ge6ffneteh Venen 
ergiel3e. 3lit dem Einsetzen der Diastole gelange das Blur wieder in das Capillar- 
gebiet, w~hrend die Venen jetz~ zusammenfielen, die Kontraktion des Herzmuskels 
arbeite also einer rfickl~ufigen Ffillung der Capillaren mit Blur selbst entgegen. 
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Auf Grund dieser anatomischen Vorstellungen und aus den Ergebnissen seiner 
Durchstr6mungs- und Injektionsversuche sehliel~t Fock: ,,Am Herzen gibt es keine 
Stauungsblutiiberffillung in dem Slime, wie wir sie yon 'den anderen Organen her 
kennen." 

Die makroskopiseh als Myokardeyanose dutch das diisterbraunrote Aussehen 
des Herzmuskels und den deutlieh vermehrten Blutabflul~ yon der Schnittfl~che 
charakterisierte Vergnderung erwies sich mikroskopisch als eine auBergewShnliche 
Capillarfiillung bei sehr groi~er ZaM geSffneter Capillaren, die gegenfiber den nieht 
hyperAmischen deutlieh vermehrt erschienen. Die Venenffillung war dabei stets 
gering. Diesen Zustand, der ganz der Durehblutung eines in Diastole befilldliehen, 
t~tigen Herzmuskels entspreche, und der dutch das mit dem Elide der Systole unter 
hohem arteriellem Druek einsehliel~ende Blut hervorgerufen werden soil, nennt ~'oclc 
aktive Hyper~mie. Die diister braunrote Farbe, die eher eine Stauungsblutfiille an- 
nehmen liel~, wird dadureh erkl~rt, dal~ der Gasaustausch in diesem Stadium der Dia- 
stole bereits eingetreten ist und in den Capillaren sieh bereits ven6ses Blur befindet. 

Bei der Feststellung fiber den Eintritt des Todes bei den Personen, bei 
denen bei der Sektion eine Myokardeyanose festgestel!t wurde, land Foclc, daI~ 
sie alle eines plStzliehen Todes gestorben waren. Der objektive ldinisehe Befund 
des l-Ierzens w~r bei all diesen Personen normal gewesen. Eine Seh~idigung des Herz- 
muskels kolmte bei diesen Fallen auch dutch die mikroskopisehe Untersuehung nieht 
naehgewiesen werden. Als Todesursaehe land sich meist der sog. zentrale Tod, 
dann F~lle yon Erstiekungen, Tod im ~sthmatischen Anf~ll,Lungenembolie, teilweise 
aueh postoperativer tterztod. 

.Foclc zieht hieraus den Sehlul3, dal] ein auf nervSs-reflektorisehem Wege ein- 
tretender Tod das Herz in seiner normalen T~tigkeit unterbroehen habe und die 
sog. Cyanose als eine aktive Hypergmie ~nzusehen sei, die der wahren Durchb]utungs- 
gr61~e eines gesunden arbeitenden Herzens im Zustand der Diastole entspreehe. 

In seiner Monographie fiber das Beri-Beri-Herz besprieht Wenckebach diese Arbeit 
vonFockund lehnt seine Sehlui]folgerungenab. DerakuteHerztodbeiderBeri-Beri, 
das sog. Shoshin, ist die reinste Form einer myogen bedingten, schwersten Reehts- 
insuffizienz des Herzens, mit schwerster ven6ser Stauung vor dem rechten Herzen. 
Das reehte Herz, bes0nders der reehte Vorhof und das Herzohr sin4 maximal 
dilatiert, die grol~en KSrpervenen strotzend geffillt, ebenfalls ulle siehtbaren Venen 
des I-Ierzens. D~s linke Herz zeigt keine Besonderheiten, es ist eher klein, fiber 
das Aussehen der Muskulatur und die makroskopische Diagnose der Myokard- 
cyanose finder sieh keine Angabe. Die mikroskopische Untersuchung zeigt im Myo- 
kard eine sehr starke Blutffille der Capi]l~ren und Ideinen Venen mit starkem Aus- 
einanderdr~ngen der Herzmuskelf~sern und starke 5dem~tSse Quelhmg des Sarko- 
plasmas mit Zun~hme der Faserdieke, h~ufig fanden sieh die Capiilaren yon einem 
Wassermantel umgeben. Als makroskopisches Zeiehen der Transsudation kann es 
zum Au~treten eines Hydroperik~rds kommen. Alle diese Zeiehen spreehen nach 
Wenelcebach fiir eine schwere Stauung der I-Ierzvenen, die sich hier wie jede andere 
erkl~rt: Dureh erhShten Druek an einer AbfluBstelle, bier dutch den ungew6hnlieh 
hohen Druck im reehten Herzen bei systoliseh und diastolisch welt offenstehendem 
Trieuspidalostium, dureh Ansehoppung des zustr6menden Blutes und 13berfiilinng 
der Venen und Capil]~ren, Dieser Zustand ist nieht nur bei der Beri-Beri zu linden, 
sondern kommt auch sonst h~ufig vor, l~Bt sieh aber nach Wenekebachs Ansieht 
wegen des Abfliel~ens des Blutes bei der Autopsie nieht immer mit Sieherhei~ naeh- 
weisen. 

_&us ~11 diesen Arbei ten  ergibt  sich, dab das Vorkommen einer S tauung 
ini t  all ihren Folgezusts  fiir den Stoffwechsel auch fiir den Herz. 
muskel  als sicher anzunehmen  ist. Unk la r  bleibt  nur ,  ob eine akute  S tauung  
un te r  dem Bride der Herzmuskeleyanose im Herzen t~tsiichlich vorkommt ,  
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und ob sie im Sinne der sonst in den parenchymat6sen Organen vor- 
handenen Blutansehoppungen bei erhShtem Widerstand an einer Abflug- 
stelle aufzufassen ist, oder ob Foclc mit seiner Ansieht recht hat, dag das 
Bild der Cyanose nur ein Zustandsbfld des normalen arbeitenden tIerz- 
muskels im Augenbliek der Diastole ist. 

Unsere Arbeit fiber die Blutstauung im Herzmuskel wurde auf An- 
regung von Prof. R6ssle unternommen und sollte diese Frage zu be- 
antworten versuehen dureh versehiedene, gleiehzeitig vorgenommene 
Untersuehungen: 

1. Sollte der absolute BlutgehMt des Herzmuskels direkt dureh 
eolorimetrisehe Messung des im Herzmuskel vorhandenen roten Blut- 
farbstoffes bestimmt werden, unter Berfieksiehtigung einer Arbeit yon 
Helmlce aus dem hiesigen Institut,  der eine s Frage ffir die Milz 
bearbeitet hatte. 

2. Sollte dureh Bestimmung der Troekensubstanz des Herzmuskels 
versueht werden, den vermehrten Blur- und FlfissigkeitsgehMt durch 
W/~gung direkt zu bestimmen. 

3. Dutch Messung des t tauptstammes der Vena coronaria sollte eine 
Erweiterung dieses Gef~Bes in Beziehung gesetzt werden z u  einer 
gMchzeitigen Dilatation des reehten Vorhofes und der rechten Kammer, 
bei ErhShung des Druekes in denselben. 

4. Die mikroskopisehe Untersuehung sollte die Blutverteilung in 
Venen und Capillaren und Vers der tIerzmuskelfasern selbst 
festzustellen versuehen, die dureh die Stauung hervorgerufen sein kSnnten. 

AuI Grund dieser Fragestellung wurden 110 Herzen untersueht, die 
aus dem Material des Institutes ausgew~hlt wurden, zuerst unter haupt- 
ss Berfieksiehtigung der Feststellung eines ffir die g ewghlte 
Methode gfiltigen Normalwertes, wobei besonders die Fragen der akuten 
und ehronisehen An~mie, der Atrophie und Hypertrophie sowie der 
EinfluB des Alters beaehtet wurden. Sp/~ter wurden dann die Herzen 
in der t tauptsaehe naeh ihrem vermuteten Blutgehalt aus einem Material 
yon ungef~hr 1000 F~llen in der Beobachtungszeit yon Oktober 1936 
bis Ende April 1937 herausgesueht. 

Bei der makroskopisehen ]3etrachtung der Herzen mit vermehrter 
Blutftille lassen sich 2 Gruppen herausfinden. Die erste, die am h~ufigsten 
beim sog. zentra]en Tod anzutreffen ist, ist in der Hauptsaehe eharakteri- 
siert durch die frisehrote bis dunkelrote Farbe, w~hrend die venSse 
Blutffille, das Auftreten kleiner dunkler Blutpunkte bel Druek auf die 
Schnittfl~ehe weniger auffallend ist. 

Als Zeiehen der Cyanose land sich bei einer zweiten Gruppe yon 
blutreiehen Herzen eine mehr dunkelbraunrote Farbe, im ganzen h~ufiger 
bei Herzen mit weniger kr~ftiger Totenstarre, oft vergesellsehaftet aueh 
mit brauner Atrophie. Diese zweite Gruppe zeigt auf dem frischen Schnitt 
und bei seitlichem Druck auf die Schnittfls deutlich und reichlich 
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hervortretende, dunkelblaurote BluttrSpfehen, die aus den kleinen 
Venen austreten. 

Einige Bemerkungen fiber die makroskopische Beurteilung der Blut- 
ffille am Herzmuskel so]len bier eingeschoben werden. Die Beurteilung 
mu6 unbedingt am frischen Schnitt geschehen. Gerade bei den Herzen 
beim zentralen Tod l~Bt das nieht geronnene, dunkelrote Blut, das, beim 
Liegen des Herzens mit den fibrigen K6rperorganen zusammen, fiber die 
Schnittfls fliegt, die Farbe des I-Ierzmuskels zu dunkel und den 
Blutgehalt zu reichlich beurteilen. Bei der zweiten Gruppe mit mehr 
dunkelbraunroter Farbe ist die Verwechslung mit brauner Atrophie sehr 
h~ufig, die oft damit zusammen vorkommt. Vor diesem Fehler sehfitzt 
man sich, indem man neben der ]3eurteilung der Farbe hier stets auch 
die Blutffille der Venen des Myokards beachtet, wie sie sich bei Druck 
auf die Sehnittfl~che besonders deutlich ergibt. 

Au6er der Farbe und dem Fiillungszustand der lVIuskelvenen wurde 
beaehtet: das Verhalten der oberfl/ichliehen Herzvenen, der Kontraktions- 
zustand der Kammern sowie auch die naeh den Angaben yon R6ssle 
ermitte]te Blutmenge, die sich nach Herausnahme yon Herz und Lungen, 
in den Thoraxraum ergiegt, unter Berfieksiehtigung der Ergebnisse einer 
Arbeit yon BSss fiber die Blutmengenbestimmung. 

Die Herzen wurden in der gew6hnlichen Weise durch Abtrennen yon 
den groBen Gef/il?en aus dem Thorax herausgenommen und nach der 
fiblichen Methode seziert, ohne sie dabei mit Wasser abzuspfilen und unter 
mSglichster Vermeidung jeder Quetschung. 

Im einzelnen wurde die Untersuchung nach folgender Methodik 
ausgeffihrt: 

1. Hdimoglobinbestimmung. 
Ein Stiick Herzmuskel aus der Hinterwand der linken Kammer 

wird naeh Entfernung des oberfl~chliehen Fettgewebes und der Papillar- 
muskeln durch eine feine Fleisehhackmasehine (Latapie) gedreht, yon 
dem entstandenen 1Vfuskelbrei werden 5--6 g genau abgewogen und im 
M6rser grfindlieh mit ausgeglfihtem Seesand verrieben. Dieser Gewebsbrei 
wird dann mit 15 ecru einer m/15Phosphatpufferl6sung yon p~ 6,5 
in ein gentrifugenglas fibergewaschen und 2--3 Stunden in einer Schfittel- 
maschine geschfittelt. Nach etwa 10--15M in. langem Zentrifugieren 
in einer gewShnliehen Zentrifuge werden 10 ecru des noch stark trfiben 
Zentrifugats abgemessen, mit reichlich Kieselgur geschfittelt und durch 
ein gehs Filter filtriert. Durch das gMche Filter laBt man die 
Flfissigkeit noeh 2--3real durchlaufen, bis die L6sung fast v611ig klar 
geworden ist. Mit einer 0,5%igen Ammoniakl6sung wird das Filter 
nun gewaschen, wobei der gr6Bte Tell des an das Kieselgur adsorbierten 
Farbstoffes entfernt wird. Das Filtrat wird nun mit destilliertem Wasser 
auf 20 ccm aufgeffillt und in einer schnellaufenden Zentrifuge (10000 Um- 
drehungen) neuerdings 10--15 Min. zentrifugiert. 5 ccm dieses Zentri- 
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fugats werden mit der doppelten Menge destillierten Wassers verdiinnt 
und in eine Ktivette yon 20 mm Durchmesser gebracht. Die L6sungen 
miissGn soweit als m6glieh, besonders beim Filtrieren, im Eisschrank 
gehalten werden, um eine F/~ulnis zu vermeiden. Es gelingt mit dieser 
Methodik fast immer, einen vSllig klaren Extrakt zu erzielen, wie er fiir 
die photometrisehe Bestimmung erforderlich ist. Nur gelegentlich liel3en 
sich geringe kolloidale Triibungen der L6sung nicht entfernen, diese Dif- 
ferenz muB in die Fehlerquellen aufgenommen werdGn. 

Im Zei[3schen Pulfrich-Photometer wird nun gegen Gin Blaufilter 
(S 47) der genaue Extinktionskoeffizient bestimmt und nach einer fiir 
wgBrige It~moglobinlSsungen yon Zei]3 angegebenen Tabelle unter Beriick- 
sichtigung der gebrauchten Menge Herzmuskel und der angewandten 
Verdtinnungen in absolute tts umgerechnet. Eine genauere 
Darstellung der Bereehnung erscheint nicht notwendig, da die gew/~hlte 
Methode keinen Anspruch darauf erheben kann, den wirkliehen, absoluten 
tIs exakt anzugeben. Dies lag nicht in unserer Absicht, 
es sollten nur in genauen Zahlen angebbare Vergleichswerte gefunden 
werden. 

Die gewghlte komplizierte Methodik, die mit einigen Ab~tnderungen 
im wesentlichen den Angaben Gluer Arbeit yon Watson folgt, in der 
auch die Grfinde der Versuchsanordnung und eine Besprechung der 
tPehlerquellen nachzulesen sind, erfordert eine genauere Besprechung. 

Im Gegensatz zu den tibrigen KSrperorganen, deren Farbe im wesent- 
lichen durch ihren Blutgehalt bestimmt wird, kommt beim Herz und 
Skeletmuskel noch der Eigenfarbstoff des ~uskels, das ?r163 
hinzu. Dieser Muskelfarbstoff, der gut wasserl6slich ist, unterseheidet 
sich yon dem H/~moglobin des Blutes nur durch eine gGringe Verschie- 
buttg eines spektroskopischen Absorptionsbandes nach dem roten Ende 
des Spektrums zu (Watson, Heilmeyer). Nach Extraktion des Gesamt- 
hgmoglobins nach der oben angegebenen Methode und spektrophoto- 
metrischer Messung des Verh/~ltnisses beider Farbstoffe, land Watson, 
dab bei den untersuchten Herz- und Skeletmuskeln yon Tieren der 
Muskelhs starken Schwankungen unterworfen ist, die 
bis zu 50 % der Gesamtwerte betragen sollen. 

Da dig Bestimmung des Bluthgmoglobins unter Ber/icksichtigung 
des Muskelhs nur auf diese sehr komplizierte Weise mSglich ist, 
wurde die einfachere Methode gew/~hlt, stets nur den Gesamtfarbstoff 
des Herzens anzugeben, und die Menge des MuskGlfarbstoffes durch 
einzelne Bestimmungen an blutarmen und blutfreien Herzen festzulegen. 
Bestimmungen der Farbstoffwerte yon Herzen, die nach gewShnliehGr 
Herausnahme aug der Leiche, yon den Coronararterien aus durch Dureh- 
spiilGn mit physiologiseher Kochsalzl6sung (5--6 Liter) entblutet waren, 
ergaben, da6 der MuskelfarbstoHwert zwar stark schwankt, abet der ab- 
solute Wert nur einen kleinen Tell der sonst erreichten Gesamtwerte 
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ffir Blut und Muskelhs ergibt. Wenn also im folgenden der Aus- 
druck ,,Hs des Herzmuskels" gebr~ucht wird, so ist er 
stets als Ges~mtf~rbstoffwert zu verstehen, wobei dem Muskelf~rbstoff nur 
eine unbedeutende Rolle beigelegt wird. Die gen~uen Ergebnisse werden 
unten wiedergegeben, ebenfal]s Versuche, die sich mit dem Einflul~ des 
braunen Pigments auf den F~rbwert bef~ssen, der ebenfMls ffir un- 
bedeutend gehMten werden muB. 

2. Bestimmung der Trockensubstanz. 
Zur Bestimmung der Trockensubstanz wurden 10--15 g Muskel aus 

der Wand der linken Kammer, nach Entfernung yon Fettgewebe und 
1)apillarmuskel, gewogen und bei 90--950 ira Trockenschrank 3--4 Tage 
lang getrocknet bis Gewichtskonstunz erreicht war und dann der Gewichts- 
verlust durch W~gung festgestellt. Die erhMtenen Werte wurden in 
Hundertstel der Trockensubstanz angegeben. 

3. Messung der Coronarvene. 

Zur Messung der Weite der Coronarvene wurde diese aufgeschnitten 
und der Umfang l,  2 und 3 em hinter dem Ostium durch eingelegte 
Papierstreifen gemessen. Als Zahlenwert wurde der Mittelwert der Urn- 
fs angegeben. Diese Methode ist yon zahlreichen Fehlerquellen ab- 
h~ngig, denn erstens wechselt die Weite der aus Muskulatur gebildeten 
Wand etwas mit deren Kontraktionszustand. Zweitens ist das Kaliber 
des Hauptgefiti3es yon der stark wechselnden Einflul]stelle der zuffihrenden 
Venen abhs und yon deren Zahl und Sts und schliei]lich gibt 
die gew~hlte Methodik der Messung des Umfangs an vier Stellen und der 
Angabe des Mittelwertes aueh zahlenm~fiig keinen ~bsoIuten AnhMt 
fiir das ja doeh unregelm~t~ig gestMtete Lumen. Es ]is sich aber zeigen, 
daG an einer grol~en Zahl gewisse Schliisse aus diesem Zahlenwert doeh 
mSglieh sind. 

4. Milcroskopische Untersuchung. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde ein Stiick Herzmuskel 
verwandt, das immer ~us der gleichen Stelle der Hinterwand der linken 
Kammer dicht unter dem Sulcus coronarius entnommen wurde. Es ist 
also ein Stiick, das nach dem gewShnlichen Muskelschnitt zwischen diesem 
und dem Perikard, also nahe der Oberfl~ehe ]iegt. 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 
zul~ssig. 

Bei dieser Untersuchung handelt es sich um die Feststellung yon Ver- 
~nderungen, die das gauze Organ betreffen, alle die F~tlle, bei denen es 
sich um lokMisierte Ver~nderungen (Infarkte, Schwielen, stark einengende 
Coronarsklerose0 ~ekrosen) handelt, sind im Mlgemeinen weggel~ssen. 
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Vor der Ubersieht fiber die Ergebnisse der Untersuehung blutreieher 
t terzen ist es notwendig, einen ffir die angewandte Nethode geltenden 
Normalwert festzulegen. 

Die An~mie des I-Ierzmuskels bei allgemeiner An~mie und Kaehexie 
unter dem Bflde des kleinen, blassen, trfiben, braun-atrophisehen Muskels 
gibt die niedrigsten Werte. 7 F~lle yon Endzust~nden bei Careinom, 
ehronischer Eungentuberkulose, Lymphogranulomatose und Leukgmie 
zeigen Werte, die zwisehen 230 und 350 sehwanken. Die h6heren Werte 
gaben die ehronisehen Lungentuberkulosen mit Hypertrophie des reehten 
tterzens bei Einengung des Lungenkreislaufes, die Carcinomkachexien 
lagen meist unter 300. Als Durehschnittswert dieser Gruppe der ehro- 
nisehen An~mie dfirfte ein Wert um 300 rag-% H~moglobin (Gesamt- 
farbstoffwert) anzunehmen sein. 

Die akuten An~mien beiUlcusblutungen, Verblutungen aus Aneurysmen 
und naeh Operationen geben in 5 Fallen Werte, die je naeh der Sehnellig- 
keit der Verblutung etwas schwanken. I)er Durehsehnittswert wird bei 
der akuten An~mie bei 350 mg-% gefunden. 

Die nieht unter dem speziellen Gesiehtspunkt der Blutfiberftillung 
oder der Angmie untersuehten F~lle zeigen Werte zwisehen 350 und 
450 rag- %. 

Als Durchsehnittswert der naeh dieser Methode untersuchten Herzen 
diirfte demnaeh ein Wert um 400 rag-% anzunehmen sein. 

Die Untersuehung yon 5 blutfrei gespfilten tIerzen, deren frisehe 
Entnahme aus der Leiche mir dank der Erlaubnis yon Prof. Miiller- 
Heft im Geriehtsmedizinisehen Insti tut  der Universitgt mSglieh war, 
zeigt bei zwei Herzen mit starker Ersehlaffung Werte yon 60 und 61 rag- %, 
bei zwei kr~tftig kontrahierten Herzen waren die Werte 142 und 210 rag- %, 
bei einem Fall yon starker brauner Atrophie land sieh ein Wert yon 
155 mg-%. Bei der mikroskopisehen Untersuehung fanden sieh die 
Gef~l?e praktiseh blutfrei, nur kleine Aste, die wohl dureh Gerinnsel 
verstopft waren, enthielten noch einzelne Erythroeyten.  Es sehwanken 
also die Muskeih~moglobinwerte ziemlich stark. Bei einem Gesamt- 
farbstoHwert yon 400 rag-% als Norm erreiehen sie im allgemeinen 
kaum die It/~lfte dieses Wertes. Da fiber Vermehrungen des Muskel- 
h~tmoglobins niehts bekannt ist, dfirften aueh die Sehwankungen in den 
angegebenen Grenzen keinen wesentliehen EinfluB bei Erh6hung des 
Gesamtwertes zeigen. 

Es sei mir erlaubt, Herrn Prof. Hiusberg, dem Leiter der ehemisehen 
Abteilung des Pathologisehen Instituts der Universit/~t, ffir l~at und Itilfe 
bei der Durehffihrung der tt/tmoglobinbestimmungen an dieser Stelle 
herzlieh zu danken. 

Eine Zusammensteilung aller der Fglle, bei denen der tI~moglobinwert, 
fiber 550 mg-% liegt, zeigt folgendes Bild: 
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1 
551/37 

*mmmante J~m- 
bolie beider 

Lungenarterien. 
IIochgradige 

Fettsucht  

Chroniseh-eirrho- 
tische Lungen- 

tuberkulose 

Iterz 

VorhSfe, Kammern, 
Klappen Herzmuskel 

Mitralstenose. 
Hypertrophieund 
Dilatation beider 
VorhSfe. Hyper- 
trophie der re. 
Herzkammer, ge- 

ringe Atrophie 
der linken 

Fettdurehwach- 
sung der erweiter-! 
ten re. Kammer. 
B]utungen unter 
dem Endokard 

�9 Dilatation re. 
Nicht einengende 
Coronarsklerose. 
Starke Sehl/~nge- 
lung der Gefiil3e 

Akute Dilatation 
der hypertrophi- 
sehen re. Herz- 
kammer. Fett-  
durchwaehsung 

re. Magige Hyper- 
trophie li. 

Hypertrophie bei- 
der tIerzkam- 

mern .  Starke Di- 
latation der fett- 
durehwaehsenen 

re. Kammer 

Starke Erweite- 
rung der re. Kam- 
mer bei starker 
Fettdurchwach- 

sung 

Dilatation und 
Hypertrophie des 

re. Ventrikels. 
Relative Pulmo- 

nalinsuffizienz 

Links gut kontra- 
hiert, re. sehlaff. 
Musket dunkel- 
braunrot, ven6s 
sehr blutreieh 

Starke ErschlaL 
lung des Herzens. 
Dunkeh'otbrau- 

ner, venOs sehr 
blutreicher 1VIus- 

kel 
Links gut, re. 

sehlecht kontra- 
hiert. Muskel 

feueht, dunkel- 
rot, starke Venen- 

ffillung 

Li. gut kontra- 
hiert, re. sehlaff. 
Muskel braunrot, 

venSs deutlich 
blutreieh 

Li. gut, re. mittel 
kontrahiert. Mus- 
kel dunkelbraun- 
rot mit  deutlicher 

Venenfiillung 

Li. gut kontra- 
hiert, re. schlaff. 

B1/s der re. 
Xammer. Dun- 
keh'oter, ven6s 

blutreieher Mus- 
kel 

Dunkelbraun- 
toter, vents  stark 
blutreicher Mus- 

kel 

T a -  

350 cem 

460 ecm 

1C.V. Umfang der Coronarvene. 



Die ven6se Blutstauung im t-Ierzmuskel. 253 

be l le  1. 

Xleiner Xreislauf 

Chronische St..auung 
der Lungen. Odem. 
Ausgedehnte Ver- 

waehsungen der re. 
PleurahShle 

Atelek~ase der 
Lungen 

Lungenmetastasen. 
Verwaehsung beider 

Oberlappen 

Chronisches Lungen- 
emphysem 

Starres Lungen- 
emphysem. Eitrige 
Bronchitis und Bron- 
chiolitis. Broneho- 
pneumonie. Oblite- 
ration beider Pleura- 

hShlen 

H/~morrhagisehe In- 
farkte der Lungen. 

Hypostase 

Ausgedehnte Narben. 
bildung beider Lun- 
gen mit eingeschlos- 
senen Bronchiekta- 
sen. K~sige Pneu- 
monie im re. Ober- 

lappen 

GroBer 
Xreislauf 

Chronisehe 
Stauung in 
Milz, Leber, 

Nieren 

Cyanose von 
Leber, Milz, 

Nieren 

Frische 
Stauung der 

Leber 

Arteriolo- 
sklerotisehe 

Sehrumpfung 
und Cyanose 
der Nieren. i 

Akute Stauung 
der Leber 

Sehrumpfung 
der re. Niere. 
Stauung yon 
Leber, Niere, 

Milz 

Infarkte yon 
Nieren und 

Milz 

Lebercirrhose 

XHnische 
Angaben 

Hb 75%, 
R.R. 140/80 

~tb 80% 

Tod bei 
st/trkstem 

Stridor und 
Cyanose 

Hb 73 % 

Arhythmia 
absoluta 

t tb  98%. 
Lange be- 
stehende 

Herzinsuffi- 
zienz 

Mikroskopischer 
~Befund 

Maximale Fiillung 
der mitfleren und 

kleineren Venen, 
st~rke aueh der Ca- 
pillaren. Kleine Herz- 

muskelsehwielen. 
Kleine Verfettungs- 
bezirke. Lipofuscin+ 
Sehr starke Fiillung 
aller Venen bei guter 

Capillarftillung 

Strotzende, gleich- 
m/~13ige Ffille der Ve- 
nen, starke der Capil- 
laren. Ausgedehnte 

streifige Verfet- 
tungsbezirke. Lipo- 

fuscin + 
Deutliche Venenfiil- 
lung bei ungleicher, 
im ganzen mittlerer 

Capillarfiillung 

Sehr ausgesprochene 
Ftillung aller Venen, 
bei urLregelm~$iger, 
racist starker Capil- 
larfiillung. M/~Bige 
streifige Verfettung. 
Perivaseulgres 0dem. 
besonders um die Ve-" 
hen. Lipofuscin + 
Sehr starke Ffillung 
aller Venen. Unglei- 
ehe, raciSt mittlere 
Capi]larfiilhng. Peri- 

vaseul/~re Binde- 
gewebsvermehrung. 
M/~gige streifige Ver- 
fettung. Perivascu- 
l~res und perieapil- 
1/~res 0dem. Lipo- 

fusein + 
Starke Venenftillung 
bei mittlerer Ffillung 

der Capillaren. 
Kleine Verfettungs- 

bezirke. Starkes 
perivascul/~res und 

perieapill/ires 0dem. 
Lipofuscin + 

1T.S. Troekensubstanz in %. 

ttb 
rag- % 

731 

T.S. x 

21,6 

19,7 

20,4 

19,9 

20,6 

20,9 
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Nr. 

I0 

11 

12 

13 

13~ ~4/36 

31 t9/37 

466/37 

1578/36 

42s/37 

1377/36 

Hauptleiden 

37[ Chronische Lun. 
c~ gentuberkulose 

re_it schiitterer 
h~,matogener 

Aussaat 

~8 I Lob~re Pneumo- 
nie der ganzen li. 
Lunge. MgBige 
allgemeine Fett- 

sucht 

l%echtsseitiger 
Chylothorax 

(1300 cem) bei 
ZerreiBung des 
Duct. thorac. 
dureh Wirbel- 

s/~ulenfraktur bei 
Bechterewscher 

Wirbels/~ulenver- 
steifung 

Diffuse, fibrinSse 
Peritonitis bei 

Ileus 

Zustand nach 
I~ephrektomie 
wegen Hyper- 

nephrom. Meta- 
stasen. Metastase 

der Vierhiigel- 
gegend 

Herzinsuffizienz. 
Lungenembolien 

Vorh6fe, Kammern 
Xlappen 

Erweiterung der 
re. Herzkammer 

und m/~Bige 
Hypertrophie 

Hypertrophie bei- 
der Herzk~m- 

mern. Dilatation 
besonders re. 

Fettdurchwach- 
sung der re. 

Xammerwand. 
Endokardfibrose 
li. V611ige Ver- 
5dung des Iterz- 

beutels 

Dilatation des re. 
Herzen. Abge- 

laufene Endokar- 
ditis yon Aorta 

und Mitralis. 
VSllige VerOdung 
des Herzbeutels 

Erweiterung und 
geringe Hyper- 
trophie der re. 

Kammer 

Hochgradige Er- 
weiterung beider 

Herzkam- 
mern bei starker 
Hypertrophie re., 
m~Biger li. Er- 
weiterung beider 

Vorh6fe 

C.V.~BlutI 

Herz 

Herzmuskel 

Muskel braunrot 
mit starker 

Venenfiillung. Re. 
schlecht, li. maBig 

kontrahiert 

Herz im ganzen 
schlaff. Muskel 
dunkelbraunrot, 
besonders ober- 
fl/~chlich ven6s 
sehr blutreich 

Gut kontrahiert. 
Dunkelbraun- 
roter, ven6s 

stark blutreicher 
Muskel 

Fest kontrahiert. 
Muskel braum'ot, 

ven6s deutlich 
bhtreich 

Li. m~Big kontra- 
hiert, re. schlaff. 

Muskel braun 
atrophisch. Deut- 
liche Fiillung der 
Venen, besonders 

subepikardial 

Schlaffes Herz 
mit brauhrotem, 

i im Septum mehr 
gelbliehem Mus- 
kel. Deutliehe 
Venenfiillung 

T a b e l l e  

I gewicht, 
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(Fortsetzung). 

r / : r e i s l a u f  

]~2avern6se Phthise 
der Lungenspitzen. 
Ausgedetmte gelati- 

n6se Pneumonie. 
Emphysen. V611ige 
Obliteration beider 

PleurahShlen 

Fortschreitende 
lobi~re Pneumonie 
(graugelbe-graurote 
ttepatisation). Nar- 
ben und Verwach- 
sungen der li. Lun- 
genspitze. Blutreieh- 
turn der re. Lunge 

VoUkommene Kom- 
pressionsatelektase 

der re. Lunge. Kom- 
pensatorische BIs 

hung li. Vorn stark 
abgep]atteter Thorax 

Starke Lungenblg- 
hung. Bronehopneu- 
monie beider Unter- 

lappen 

Chrolfisehes Lungen- 
emphysem. Narhige 

Induration beider 
Oberlappen. Bronchi- 
ektasen. Ausgedetmte 
Bronehopneumonie. 
Multiple Metastasen 

der Lungen 

In Schiiben verlau- 
fende Lungenembo- 
lie. Grol3er, eitrig 
einsclmaelzender In- 
farkt. Randemphy- 
sere, akute Blahung 

und ehronisches 
Odem der Lungen. 
' Pulmonalslderose. 

Pleuraergul3 re. 
450 eem 

G r o g e r  
Kre i s l au f  

Stauung yon 
Lebermld  

Nieren 

Frisehe 
Stauung der 

Leber 

Stauung yon 
Leber und 

Nieren 

Klin i sche  
A n g a b e n  

HB 75% 

Hb 100% 

Epilepsie. 
Sturz im 

epfleptischen 
Anfall. Tod 

~n I~Ierz ~ 

sehwaehe mit 
schwerer 
Cyanose 

Ileus naeh 
appendieiti- 
sehen Ver- 

waehsungen 

lViikroskopischer 
B e f u n d  

Ausgesprochene 
Venenffillung bei 

m~igiger der Capilla- 
ren. Lipofusein (+)  

Sehr starke venSse 
Blutfiille bei guter 
Ftillung der Capri- 

laren 

Starke gleiehm~gige 
Fiillung der Venen 
bei sgarker Capillar- 

Ifille 

Starke Venenfiille beJ 
ungleieher, im gan- 
zen mittleren Ftille 

der Capillaren 

Operation vor ] Sehr starke Fiillung 
a/4 Jahren [aller Venen. Unglei- 

] ehe im ganzen starke 
] Ffille aueh der Capri- 
I Iaren. Lipofusein 4- 

Schrumpfung 
der li. Niere 

bei Pyelo- 
nephritis. 

Chronische 
Stauung yon 
Leber, Milz 
and Nieren 

Tod an 
paroxysmaler 
Tachykardie. 

E.K.G.: 
Schwerer 
Myokard- 
schaden. 
Hb 65% 

[ 
Diffuse und herdfSr- 
mige Sklerose des 
Iterzmuskels. Deut- 
fiche Venenffillung 

bei m/~Biger der Ca- 
pfllaren. Lipofuscin+ 

]~b T.S.  
rag-  % 

731 18,3 

730 20,7 

21,6 

19,8 

22,7 

20,9 
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Nr. S.-Nr. 

14 2~ ~/37 

15 11~:/37 6~ 

16 562/37 1 35 
? 

17 179/37 ~5 
? 

t8 290/36 ~5 

19 1605/36 ;l 

20 1538/36 9 

21 23/37 

Hauptleiden 

Gliom des li. 
Schl/~fenlaploens. 
Postloneumoni- 
sehes Pleura- 

empyem infolge 
Bronehiekcasen 

Chronisches Lun- 
genemphysem. 

M~Bige Fettsueht. 
Lungenembolien 

KavernSse 
Lungenphthise. 
Strumaoperation 
mit Vereiterung 
der Operations- 

wunde bei Furun- 
kulose 

Chronisches 
Lungenemphysem 
mit Bronchiekta- 
sen. Allgemeine 

Fettsucht 

Hirnmecascasen 
eines Melanosar- 
koms. Zentraler 

Ted  

VorhOfe,' Kammern 
Klappen 

Erweiterung der 
re. tterzkammer 

Scarke Erweite- 
rung und Hyper- 
trolohie der re. 

Kammer und des 
Vorhofs. Erwei- 

terung der li. 
Kammer; bei 
Atrophie der- 

selben 

Hypertrolohie und 
Dilatation des re. 
Herzens. Mi~Bige 

Dilatation li. 
Verziehung des 

Herzens nach li. 

Hochgradige Er- 
weiterung der 

hypertrophischen 
re. Herzkammer. 

Geringe Dila- 
Cation li. Hydro- 

perikard 
Geringe Dila- 
tation der re. 
Herzkammer 

Herz 

Herzmnskel 

Gut kontrahiertes 2,4 
gerz mit dunkel- 
braunem ~uskel 
und blutreichem 

Schnitt 

Sehlaffes Herz 
mit braunem, 
blutreichem 

Muskel 

Li. m/iBig, re. 
schlecht kontra- 

hiertes Herz. 
Dunkelbraunrote~ 
Muskel mit sehr 
deutlicher Venen- 

fiillung 

Scarke Erschlaf- 
lung des Herzens 
mit braunrotem, 
venOs auffallend 

bhtreiehem 
Schnitt 

Gut kontrahier- 
tes, friseh braun- 
rotes Herz mit 

mittlerer venOser 

Ted durch Er- 
h~ngen. Zentraler 

Ted 

Gliom der Vier- 
hiigelgegend. 

Hirndruck. Zen- 
traler Ted 

~etastasen nach 
operiertem 

•ierencarcinom. 
Frisehe Erwei- 

chung im Nucleus 
caudatus 

Blutfiille 

ttypertrophie und 
Dilatation beider 

Herzkammern 

Schlaffes tterz, 
mit braunrotem 

Muskel 

Gut kontrahiert. 
Muskel gleieh- 
m/~Big frischrot 

Schlaffer, ziem- 
liell blutreicher, 
braunroter Mus- 

kel 

T a b e l l e  1 

~ ,erz-'------'T 
- - I  ge~o~t, I 

2,2 

1,8 

2,5 

325 g 
240 ccm 

400 g 
10O0 ccn~ 

455 g 
370 ecru 
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Fortsetzung). 

GroBer Klinische Mikroskopischer ttb 
Kleiner ]~:reislauf Kreislanf Angabe~ Ilefun4 rag- % T.S. 

Hb 77% 19,8 Rechtsseitiges 
Pleuraempyem 

(860 Cem). Ausge- 
dehnte Bronchiekta- 
sen. Pneumonie und 
Atelektase der re. 

Lunge 
Ausgedehnte Ver- 
waehsungen beider 
PleurahShlen bei 

chronischem Emphy- 
sem, und Starre und 
faBf6rmiger Erv~eite- 

rung des Thorax. 
Bronchiektasen. 

Zahlreiehe frischere 
Embolien und In- 

farkte 
Fast vSllige kaver- 
nSse ZerstSrung der 
li. Lunge, mit klei- 
nero verSdeten Lun- 
genrest mit Bronehi- 
ektasen. VSllige Ob- 
literation der Pleura- 

hShlen 
Chronisehes bullSses 
Emphysem. Chroni- 

sehe Bronchitis, 
Bronchiektasen. FaB- 

fSrmiger, starrer 
Thorax. Hydro- 

thorax 
Knotige Tuberkulose 
beider Oberlappen 

mit starker, fibrSser 
Abheilung. B lu t -  

reichtum der Lungen 

Sehiefrige Indura- 
tion beider Lungcn- 
spitzen. Verwach- 

sungen beider 
Pleurabl/~tter 

Cyanose yon 
Nieren und 

Leber 

Stauungs - 
induration 
yon Leber, 

Milz, Nieren 

Blutstauung 
yon Leber 
und Nieren 

Ascites. 
0deme. 

Stauungs- 
induration 
yon Leber, 

Milz, Nieren 

Cyanose der 
Bauchorgane 

Cyanose der 
Bauehorgane 

Cyanose der 
Bauchorgane 

1V[etastasen und 
tIerdpneumonien 

beider Unterlappen. 
Schwartige Verwaeh- 
sung des re. Ober- 

lappens 
Virehows Arehiv. Bd. 300. 

Stauung der 
Leber 

P~.I~,. 120/80 

Operation 
14 Tage vor 

dem Tod. 
Schwere 
Atemnot 

Frfiher Asth- 
ma. Naeh 
Grippe zu- 
nehmende 

Cyanose, Dys- 
moe. I-Ib 95 % 
~H~. 140/70 

104% 

Operation 
vor 1 Jahr 

Starke Filllung aller 
Venen mit gut mitt- 
lerer Capillarftillung. 

Lipofusein -4- 

Sehr starke Venen- 
und Capillarfilllung. 
Geringes perivaseu- 
l~res Odem. Lipo- 

fusein q- 

Deutliehe Venenfill- 
lung beimittlerer Fill- 
lung der Capillaren. 
Kleine Herzschwie- 

len 

Starke Venenfilllung 
bei reichlicher Fill- 
lung der Capillaren. 
Geringe Verfettung 
und perivascul~res 
0dem. Lipofuscin -~ 

Etwas ungleiehe, im 
ganzen gut mittlere 
Venenfillle mit deut- 
lieher, fleckf6rmig 
starker Capillar- 

fillle. Geringes peri- 
vaseuls Odem 

Gut mittlere Filllung 
yon Venen und Capil- 
laren. Lipofusein q- 

Mittlere Filllung yon 
Capillaren und Venen 

Gut mittlere Capil- 
lar- und Venenfill- 

lung. Lipofuscin + 

17 

650 

644 

635 

625 

623 

18,8 

20,8 

19,1 

18,6 

19,5 

20,9 

20,4 
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T a b e l l e  

27 

28 

29 

1306/36 ? 

52/37 

1410/36 

tIaupt~iden 

Mitralstenose und 
Insuffizienz 

Apoplexie mit  
Haematoeepha- 

lus int. bei 
Hoehdruck 

Zustand nach 
Operation wegen 

Kehlkopfcarei- 
nora. Pleura- 

empyem. Aspira- 
tionspneumonie 

Chronisches 
Lungenemphysem 

Paralytischer 
Ileus. Peritonitis 
nach Operation 
wegen Baueh- 

wandhernie 
Arteriolosklerose 

der Nieren. 
tterzinsuffizienz. 

Glottis6dem 

Op. Astrocytom 
des li. Schl/~fen- 
lappens. Zentra- 
let Tod. Allge- 
meflm Fettsucht  
Pachymeningitis 
haemorrhagica 
int. Zentraler 

Tod 

Herz 

VorhSfe, It:ammern, 
l~Aappen 

Hypertrophie und 
Dilatation des re. 
Ventrikcls mad 
beider VorhSfe. 
Relative Tricus- 
pidalinsuffizienz. 
Parietale Throm- 
ben der Vorh6fe 

beiderseits 
Starke Hypertro- 
phie li. Geringe 
Erweiterung bei- 
der Kammern. 
Fettdurchwach- 

sung re. 

Starke exzentri- 
sche I-Iypertro- 

phie und Dilata- 
tion re. Ektasie 
der Pulmonalis. 

Geringe alte 
Endokarditis der 

Aorta 
Dilatation re. 

tterzm~skel 

Mittel kontra- 
hierter, dm~kel- 

braunroter, 
venSs blutreicher 

Muskel 

Frisch braun- 
roter, gut kon- 

trahierter Muskel 

Schlaffes Herz, 
mit  blagbraun- 

rotem, ven6s 
blutreichem Mus- 

kel 

Gut kontrahicrt. 
Muskel dunkel- 

graurot, feucht. 
Deutliche Venen- 

fiillung 

Triib braunroter, 
schlaffer, ven6s 

�9 blutreicher Mus- 
kel 

Starke Dilatation Sehlaffes Herz. 
und Hypertrophie Triib verwasche- 
li. Relative Mi- I ner Muskel. Ve- 
tralinsuffizienz. ] n6s magig blut- 
Dilatation und [ reich. Kleine 

Hypertrophie re. ] Schwielen 
Hydroperikard. 

Zum Tell steno- 
sierende Coronar- 

sklerose 
Dilatation der 

fettdurchwachse- 
hen re. Herz- 
kammerwand 

Geringe Dila- Schlaffes Herz 
tation und Fett-  mit  rotbraunem 
durchwaehsung Muskel 

r e ,  

Schlaffes Herz. 
Dunkelbraun- 

toter, blutreicher 
Muskel 

tIerz- 
gewicht, 

IC.V. Blutmenge 

2,5 420 g 
360 ccm 

2,3 410 g 
320 ccm 

2,4 270 g 
250 ccm 
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Fortsetzung). 

Kleiner Kreislauf 

Braune Sta uungs- 
induration der Lun- 
gen. Beiderseitiger 

PleuraerguB. 
Stauungsblutungen 

Geringes chronisches 
Emphysem. Herd- 
pneumonie im re. 

Unterlappen 

Postpneumonisches 
Empyem. Gangrg- 
neszierende Aspir.a- 
tioilspneumonie. A1- 
tere Lungenembolien 

Hochgradiges bull6- 
ses Lungenemphy- 

sere. Chronische 
Bronchitis 

Terminale Aspiration 
und Hypostase. 

Chronisches Lungen- 
emphysem 

Chronisehe Stauung 
und Verwachsungen 
der Lungen. Hydro- 

thorax 

Chronisches Lungen- 
' emphysem mit Bron- 

chiektasen 

Beginnende Broncho- 
pneumonie beider 

Unterlappen. 
LungenSdem 

GroBer 
Xreislauf 

Stauungs- 
induration 
yon Leber, 
Nieren und 

Mflz 

Blutstauung 
yon Leber 
und Milz. 
Arteriolo- 

sklerose der 
Niere 

Stauung der 
Leber 

Ascites. 
Chronische 

Stauung yon 
Milz, Leber, 

Niere. 
Allgemeine 

Cyanose 

Chronische 
Stauung yon 
Milz, Leber, 

Niere. 
Anasarca. 
Aseites 

Cyanose der 
Eingeweide 

Cyanose der 
Bauchorgane 

Klinische 
Angaben 

R.R.  130/80, 
Hb 85 % 

Tod unter 
schwerer 
Cyanose 

Operation 
5 Tage vor 
dem Tode 

Arhythmia 
absoluta. 
Hb 9O% 

Operation 
20 Stunden 

vor dem Tod 

Mikroskopischer 
Befund 

Starke Filllung der 
Venen bei mittlerer 
Ftille der Capillaren. 
Ausgedehnte, fie@- 
f6nnige Verfettung. 

Lipofusein + 

Geringe Venen- und 
Capillarfillle. Kleine 
Bindegewebsherde 
mit Muskelunter- 

ggngen 

Gut mittlere Venen- 
fiillung. Geringe Fill- 
lung der Capillaren. 

Lipofusein + 

Maximale Filllung 
yon Venen und Ca- 
pillaren. Ausgedehnte 
Verfettungen in streL 

tiger Anordnung. 
Starkes perivascu- 

1/~res Odem 

Deutliche Venenffil- 
ung bei starkem Blur. 
gehalt der Capfllaren 

Geringe diffuse und 
herdf0rmige Binde- 
gewebsvermehrung. 
Deutliche Venenftille 
bei mittlerem Capri- 
larblutgehalt. Kleine 
Verfettungsbezi..rke. 
Perivasculgres Odem 

Deutliche Venen- bei 
mittlerer Capillar- 

fiille. Lipofuscin + 

Deutliche Venen-, 
bei gut mittlerer 

Capillarftille 

]~b 
rag- % 

615 

612 

611 

17" 

T.S. 

21,5 

21,4 

18,0 

19,6 

22,8 

18,6 

21,5 

21,6 
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Tabel le  1 

Nr. S.-Nr. 

30 20/37 

31 

32 

33 

34 1 

? 

Hauptleiden 

Perforation eines 
Duodenalulcus. 

Frische Peritoni- 
tis. Operation 

Chronisehe Myo- 
karditis, mit 
fleckf6rmiger 

Myokardfibrose. 
Ausgedehnte 

parietale Throm- 
bosen 

Chronisehes 
Lungenemphysem 

Fulminante 
Lungenembolie. 
PostgrippSses 
Pleuraempyem 
Hoehgradige 

Mitralstenose. 
Allgemeine Fett- 

sucht 

VorhSfe, Kammern, 
Klappen 

Geringe Dila- 
tation re. 

Starke Erweite- 
rung beider 

hypertrophischen 
Herzkammern. 

Relative Insuffi- 
zienz yon Mitralis 
und Tricuspidalis 

Hoehgradige 
Hypertrophieund 

Dilatation des 
re. Herzens 

B1/tsse des stark 
erweiterten re. 

Ventrikels 

Chronisehe Dila- 
tation beider 
Ventrikel mit 

starker ttyper- 
trophie re. Rela- 
tive TrieuspidM- 

insuffizienz 

I:[erz 

tterzmuskel 

Re. sehlaff, li. 
mi~Big kontra- 
hiert. Muskel 
trfib dunkel- 

braunro~ 
Reohts schlaffes, 
1i. mgl~ig kontra- 
hiertes Iterz mit 

rotbra~nem, 
blutreiehem 

Schnitt 

Sehlaff. Muskel 
braunrot, deut- 

liehe Venen- 
ftillung 

I I-Ierz- 
--] gewicht, 

IO._V.]Blutmeng e 

2,2 

2,5 

Schlaff. Muskel 2,0 
braunrot. Deut- 
liche Venenfiille 

M/~l~ig kontra- 2,6 
hierter, gelblich- 
rotbrauner Mus- 
kel. Deutliehe 
Venenfiillung 

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

Mit dem Beginn der Systole kommt es bei Ansteigen des Blutdruckes 
in den Coronararterien und reflektorischer Erweiterung der Arteriolen 
zu einer starken aktiven Blutdurchstr6mung der Capillaren, wobei das 
verbrauchte Blut aus ihnen in die Venen abfliegt. Ein direktes Auspressen 
der Capillaren durch die Kontraktion der Muskelfasern finder hierbei 
nicht start, durch die Kontraktion kommt vielmehr nut eine gewisse 
Einengung der Capillarwand zustande. Untersttitzt wird die dureh den 
Aortendruck bewirkte Fii]lung der Capi]laren noch dadureh, dab die 
um die Muske]fasern 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). 

Grol3er Klinisehe 3/Iiki.oskopischer ttb 
Kleiner Kreislau/ Kreislauf A~agaben Befund nag- % 

Stauung der 568 
Leber 

Starke hypostatische 
und aktive Hyper- 
~mie der Lungen 

Chronisehe 
Stauungslungen mit 
Embolien und zahl- 
reiehen Infarkten. 

LungenSdem. Hydro- 
thorax 

Schweres chronisehes 
Lungenemphysem 
mit ausgedehnten 
Verwachsungen. 

Chronisehe Lungen- 
stauung. Vernarbung 

der re. Spitze. 
Kyphose der Brust- 

wirbels~ule 
Abgekapseltes 

Pleuraempyem li. 

Chronisches Lungen- 
6dem. Braune Indu- 
ration. Obliteration 
der li. PleurahShle. 

I-Iydrothorax re. 
Zahlreiehe Lungen- 

infarkte 

Chronische 
Stauung yon 
Milz, Leber, 

Nieren. 
Ascites 

Chronisehe 
: Stauung yon 
Leber, Niere, 

Milz 

Stauung yon 
Leber und 

Nieren 

Chronische 
Stauung yon 

Leber, Nieren, 
Milz 

Operation 
20 Stunden 

vor dem Tod 

Hb 87%. 
E.K.G. Myo- 
kardsehaden 

Vor 2 Mon. 
Grippe, seit- 
dem zuneh- 

mende Insuf- 
fizienz des 

IIerzens. Tod 
unter starker 

Cyanose 

IIb 82%. 
Starke 

Cyanose 

Tod unter 
st~rkster 
Dyspnoe. 

g.~.  85/65 

Deutliche Venen-, bei 
ungleicher guter 

Capillarfiille 

Kleinfleckige 
Schwiele des Herz- 
muskels der Kammer- 
scheidewand. Sp~r- 
liche frisehe Musket 

degenerationen. 
Deutliehe Venenftil- 
lung bei strotzender 

Capillarfiillung 
Sehr deutliehe Ve- 
nen- und Capillarfiil- 
lung. GrSltere Ver- 

fettungsbezh'ke. 
Perivaseul~res 0dem 

Gut mittlere Venen- 
fiille, geringe der 

Capfllaren 

Mittlere Venen- und 
Capillarfiille. Sehr 

ausgedehnte Verfet- 
tung des Herzmus- 

kels 

T.S. 

21,0 

17,4 

20,7 

21,0 

mit  dem Absinken des arteriellen Druekes und bei Erschlaffung der 
Herzmuskelfasern zu einer starken Blutffille der Capillaren, die mit  ~r 
zeitiger ErSffnung zahlreieher Querverbindungen einhergeht. E s i s t  dies 
der Augenbliek, wo bei weiten Capillaren und  ersehlafften Muskelfasern 
der Stoffweehselaustauseh leieht vor sieh gehen kann. Die Venen entleeren 
sieh mi t  dem Begiml der Systole des Ventrikels in den diastoliseh er- 
sehlafften Vorhof. Mit dem Ende  der Systole t r i t t  bei jetzt  diastoliseh 
stark gefiillten Vorh6fen eine gewisse ven6se Abf lughemmung ein, 
wobei die Nebenbahnen,  die direkt in die t I e rzkammern  fiihren, stark 
geffillt sind und  sieh mit  dem Beginn der Diastole in die Ventrikel 
entleeren. 

Diese I)arstellung folgt im wesentliehen den Ergebnissen der Arbeiten 
yon  Vanotti, in denen die Einzelheiten und  die Begri indung derselben, 
sowie die Durehblutungsverhgltnisse der einzeInen Muskelsehiehten 
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nachzulesen sind. Auf eine Diskussion der Durehblutungsverhs des 
Herzmuskels unter Berficksichtigung der zum Teil anderslautenden 
Auffassungen kann bier nieht eingegangen werden, es sei nur auf die 
Arbeiten yon Anrep, Hochrein, Jores und Parade, die Untersuchungen 
yon Keller, Loeser und Rein sowie auf die zusammenfassende Darstellung 
yon Condorelli verwiesen. 

Abb. 1. Strotzende Fiillung aller grol~en und  kleinen Venen des N y o k a r d s  bei s tarker  
CapiUarftillung. Zahlreiche erSs Capillaren. (F~rbung" der E ry th rocy ten  n~ch 

SjOstrand.) Vergr. 37fach. 

Kommen wir nun zu der iJbersicht fiber die Ursachen des vermehrten 
Blutgehaltes im Herzmuskel, so lassen sieh mehrere Gruppen Mar 
herausschglen. 

Zu der ersten Gruppe geh6ren die Fglle yon sehwerer, ehroniseher 
Uberlastung des kleinen Kreislaufs mit  I~fickstauung des Blutes in den 
groBen Kreislauf und Ausbildung yon Stauungsorganen. Es sind zuerst 
3 Fglle yon sehwerer Mitra]stenose, teilweise auch mit geringer Insuffizienz. 
Zu der gleichen Gruppe diirften 5 weitere Fglle yon schwerem, chronischem 
Lungenemphysem zu rechnen sein, wobei der Tod unter den Zeiehen 
zunehmender sehwerer Herzinsuffizienz erfolgCe. Die tIerzen dieser 
Gruppe zeigen eine ausgesprochene I-Iypertrophie und starke Dilatation 
des rechten Ventrikels, meist verbunden mit  relativer Tricuspidalinsuffi- 
zienz. Der Kontraktionszustand des rechten Ventrikels war im a]lgemeinen 
mgBig bis schleeht, der hnke Ventrikel meist gut kontrahiert  und eher 
klein. Der t terzmuskel zeigte bei M1 diesen Fgllen eine stark dunkelbraun- 
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rote Farbe, auf dem Sehnitt f~llt das deutliche Hervortreten dunkelblau- 
roter Bluttropfen bei seitliehem Druck ~uf die Schnittfl~che auf. In 
eirfigen Fgllen war die Farbe auch mehr gelblieh-graurot, bei stgrker 
briichiger Konsistenz. Die histologisehe Untersuchung ergibt eine sehr 
starke Ftillung aller Venen des Myokards bei etwas unregelm~Biger, 

Abb. 2. Starke Fi~llung kleiner h'Iyokardvenen (a) mit  direktem ~bergang in stark geftillte 
Capillaren (b). Zahlreiche erSffnete Querverbindungen (c). Vergi'. etwa 10Ofach. (F~rbung 

tier Erythrocyten nach Si6strand.) 

im ganzen doeh immer starker Fiillung aller Capillaren, bei sehr gro•er 
Zahl yon er6ffneten Capillaren (Abb. 1 und 2). Bei der Sudanf~rbung 
finden sich in 7 yon diesen 8 F~]len mehr oder minder ausgedehnte 
feintropfige Verfettungen yon Muskelfaserbezirken, die im allgemeinen 
streifig angeordnet sind und stellenweise eine deutliehe ]~eziehung 
zu den stark gefiillten Venen erkennen lassen. Diese Verfettung diirfte 
nicht nur auf die ven6se Stauung zuriickzufiihren sein, denn verbunden 
mit der Stauung vor dem rechten Herzen ist j~ doch sehr h~ufig eine 
schlechte Ffillung des linken. Wir finden also ziemlieh regelm~Big eine 
kleine atrophisehe ]inke K~mmer und klinisch dazu geh6rig einen rel~tiv 
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niedrigen arteriellen Druck. Die Verdrangnng des Blutes aus den dia- 
stoliseh weiten Capillaren dureh das EinstrSmen des neuen Blutes erfolgt 
nicht unter genfigendem Druck, es treffen sich eben an dieser Stelle 
die beiden Systeme der Arterien und Venen und stehen in wechselseitiger 
Beziehung. Die l~fiekstauung in den Venen wird dureh den mangelnden 
Druek der Arterien unterstfitzt und als Folge tr i t t  die starke Fiille der 
Capillaren mlt verbrauchtem Blut auf. Aber einzelne Falle zeigen einen 
normalen arteriellen Druek, keine wesentliche Atrophie der linken 
Kammer und trotzdem das Bild der starken venSsen Hyperamie. 
ttierbei wird das Anftreten einer Schadigung des Muskels eher auf die 
Stauung zurfickgefiihrt werden miissen. 

In allen Fs yon ehronisehem Lungenemphysem fanden sieh 
6dematSse Durchtr/~nkungen, besonders des perivascularen Gewebes, 
meist bis zu den kleinen Venen hinabreiehend, nur gelegentlich auch um 
die Capillaren. Bei den Fallen mit Mitralstenose waren die Zeichen der 
Transsudation nicht so deutlieh ausgepragt. 

Als Hauptgrund dieser venSsen Ityperamie, die das histologisehe Bild 
des Myokards absolut beherrscht, diirfte die sehwere AbfluBstauung im 
ganzen rechten Herzen, bei weit offenstehender Tricuspidalis im Vorhof 
sowohl als auch in der Kammer, anzunehmen sein. Zwar bestehen die 
verschiedensten MSglichkeiten des ven6sen Blutabflusses aus dem tIerz- 
muskel, wenn auch die Leiehtigkeit, mit der das Blut den einen oder 
den anderen Weg nimmt, nicht die gleiehe sein dfirfte. Wie weit reichen 
aber diese AusgleichsmSgliehkeiten, wenn bei welt oftener Tricuspidalis 
das Blur in beiden Herzabschnitten hin und her bewegt wird, ohne dal~ 
ein geniigendes Absinken des Druekes in dem einen oder anderen erst 
ein Begehen dieser Nebenwege erm6g]ieht ? 

Bei der Mitralstenose ist aul~erdem noch der Abflul3 in den linken 
Vorhof behindert. Normalerweise fliegen etwa 10--20% des venSsen 
tIerzblutes in das ganze linke tIerz. Es ist sehr unwahrscheinlich, dal~ diese 
wenigen Gefal~e genfigen, dem ganzen Herzvenenblut eine ausreichende 
AbflugmSgliehkeit zu bieten. Das makroskopische und histologisehe 
Bild sprieht ja wohl sehon ohne jede Theorie gegen diese MSgliehkeit. 

Eine zweite Gruppe bildet eine l~eihe yon Fallen, die als Gemeinsames 
eine mehr akute zunehmende Belastung des reehten Herzens zeigen. 

Beim ersten Fall handelt es sich um eine cirrhotisehe Lungentuberkulose 
mit Bronehiektasen und ausgedehnter kasiger Pneumonie, wobei eine 
relative Insuffizienz der Pulmonalis die Sehwere der Belastung zeigt. Der 
zweite ist ein Fall einer kavernSsen Lungenphthise mit ausgedehnter, 
friseher gelatinSser Pneumonie. Weiter gehSrt hierher eine fiber einen 
ganzen Lappen fortschreitende lobare Pneumonie, dann ein Fall yon 
Insuffizienz des rechten tterzens bei Zerreil~ung des Ductus thoracicus 
mit Chylothorax und Kompressionsatelektase der Lunge, ein weiterer 
Fall yon kavern6ser Lungenphthise mit fast v611iger ZerstSrung einer 
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ganzen Lunge und Sehrumpfung derselben nnd ein Fall yon post- 
pneumolxisehem Pleuraempyem bei sehwerer Aspirationspneumonie und 
alteren Lungeninfarkten (Fall 7, 8, 9, 10, 16, 24). 

Als Verbindendes finder sieh bei alien diesen Fallen eine sehwere, 
teilweise sehon langer bestehende Belastung des kleinen Kreislaufes. Zum 
Zustandekommen einer Cyanose genfigt dies jedoeh nicht, es mug noeh 
irgend etwas hinzukommen. Es kann dies eine sehwere Belastung eines 
sehon gesehadigten Herzens oder umgekehrt, z. B. bei sehon ersehwertem 
kleinen Kreislauf eine neuerliche Einengung des Lungenkreislaufes sein. 

Hier ist das Ergebnis einer Arbeit yon Felix einzufiigen, der bei 
Studien fiber experimentelle Erzeugung und Beeinflussung yon Insuffi- 
zienzzustanden des Herzens land, dab bei Unterbreehung des ven6sen 
I-Ierzblutabflusses dureh Unterbindung des Coronarsinus eine sofortige 
und hoehgradige Cyanose des Herzmuskels auftrat. Sehr bald ging diese 
Herzmuskelstauung wieder zurfiek, und die histologische Untersuehung 
konnte naeh monatelangem Bestehen der Unterbindung keine wesentliehe 
Veranderung am Herzmuskel selbst feststellen. Zieht man nun einem 
Hund einen Faden aus autoplastisehem Material (z. B. einen Nerven) 
dieht oberhalb des Mitralsegels dutch das t terz hindureh, so tr i t t  dureh 
Thrombenbildung um diesen Fa,den und naehfolgende Organisation 
ein Zustand ein, der dem Mechanismus bei der Mitralstenose in seinen 
Folgen f fir das Herz weitgehend gleieht. Setzt man I-Iunden mit unter- 
bundenem Sinus eoronarius eine solehe allmahlieh entstehende MitraI- 
stenose, so zeigen sie bei der Obduktion neben der Itypertrophie der 
Ventrikel eine maehtige Dilatation des reehten tterzens, namentlieh der 
Kammer, die bei muskelgesunden I-Ierzen ohne Unterbindung des Sinus 
stets unterbleibt. 

Wenn auch die Versuehsanordnung yon Felix dem bei den letzten 
Fallen besehriebenen Meehanismus nicht genau gMeht, so lal3t sieh aus 
seinen t~rgebnissen mit Sieherheit s~gen, dag dutch die sehwere Abflul3- 
stauung des ven6sen tIerzblutes eine MuskelseMdigung des Herzens 
anftritt,  die beim Hinzutreten einer neuen Belastung das Herz weniger 
widerst~ndsfahig maeht. 

Die ersehwerte Arbeit des I-Ierzens bei vSItiger bindegewebiger Oblite- 
ration des tterzbeutels lagt das Herz bei einer sehweren hinzutretenden 
Belastung unter dem Bilde der Muskeleyanose eher erlahmen (eigene 
Falle 9, 10), bei anderen Fallen (7, 8, 24) kommt es bei Hypertrophie 
des reehten Ventrikels (sehrumpfende Lungentuberkulose, Obliteration 
beider Pleurah6hlen, Bronehiektasen, ~itere Lungenembolien mit In- 
farkten, Pleuraempyem) dana zum Auftreten einer venSsen Stauung 
des I-Ierzmuskels, wenn eine neuerliehe sehwere Bel~stung (ausgedehnte 
frische gel~tin6se Pneumonie, Aspirationspneumonie, frisehe Verks 
hinzukommt. Beim letzten Fall handelt es sieh um eine Kombination 
beider Veranderungen, bei starker Verziehung des Herzens dureh eine 
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fast total geschrumpfte Lunge bringt eine Operation mit naehfolgender 
Allgemeininfektion dieses labile System ins Wanken und auch hier finden 
wir am Muskel das Bild einer Cyanose (Fall 16). 

Ein weiterer Fall yon Herzmuskelcyanose bei Ted an GlottisSdem 
ist hier einzuffigen. Die starke exspiratorische Dyspnoe fiihrt unter 
zunehmender Lungenbl~hung zu schwerer Blutanschoppung vor dem 
reehten Herzen. Als unterstfitzendes Moment kommt eine starke Ein- 
engung der Coronararterien hinzu, die auf die Verdr~ingung des Blutes 
in der Systole ungfinstig einwirkt (Fall 3). 

Im Fall 7 fanden sieh aueh in dieser Gruppe feine streifige Verfettungen 
und ausgedehnte perivascul/~re 5dematSse Durehtrs und in dem 
zuletzt besprochenen grSBere ileckige Verfettungen, die aueh hier auf 
den gleichen Vorgang der Stauung im Verein mit sehlechter arterieller 
Durchblutung und dem geringen Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes 
zurfiekzufiihren sind. 

Handelt  es sich bisher um lange bestehende oder langsam eintretende 
Erschwerungen des kleinen Kreislaufs, so f fh r t  uns eine weitere Gruppe 
zu ganz akuten 1Jberlastungen des Herzens. 

Es sind FMle von fulminanter Lungenembolie mit schwerer Blut- 
stauung vor den verlegten Lungenarterien mit akuter Dilatation des 
reehten Herzens. Nieht alle fulminanten Embolien ffihren zur Cyanose, 
die ja nicht nur charakterisiert ist durch die venSse Blutfiberftillung, 
sondern auch durch die gleichzeitige starke capill~re tIypergmie. Im all- 
gemeinen findet sieh bei gewShnlieher Farbe des linken Ventrikels nur 
eine st/~rkere Ffillung der Venen auf dem Schnitt, bei der Bestimmung 
des Gesamths also im allgemeinen ein nur gering fiber der Mitte 
liegender Wert. Auch bier mug noeh etwas hinzukommen, um das Bild 
der Cyanose zu ergeben. Auf die allgemeine Fettsueht in ihrer Beziehung 
zur Embolie hat R68sle hingewiesen, bei den drei reinen Fs unserer 
Tabelle land sie sich als ausgeprggter Befund und dfirfte dureh die Fett-  
durchwachsung der reehten Kammer einer der Griinde f fir das sehnellere 
Erlahmen des reehten Herzens sein. Ein anderer Fall gleicht im Ablauf 
der vorigen Gruppe: Eine in Sehiiben ablaufende Embolie mit starker 
Belastung des reehten tIerzens ffihrt mit einem letzten fulminanten Sehub 
den Zustand der Cyanose herbei. Verbunden mit der Stauung aueh 
diesmal die mangelnde Blutffillung des linken Ventrikels mit ihren Folgen 
ffir den Myokardkreislauf. Beim letzten Fall ist schon eine Belastung 
des reehten Ventrikels durch das postgrippSse Empyem vorhanden, 
auch bier wieder als erschwerende Ursaehe die Allgemeininfektion. Die bei 
Fall 6 vorhandene Verfettung und das perivaseul~re 0dem sind als Zeiehen 
der Stauung woh] ohne Sehwierigkeit zu erklgren wie in den Fgllen 
der ersten beiden Gruppen. 

Auffs war bei vielen Personen, die an fulminanter Embolie starben, 
die starke Bls der reehten Herzkammerwand gegenfiber der linken. 
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Schon normalerweise fand sieh bei der Its der 
rechten Herzkammerwand ein geringerer Wert als fiir die linke. Bei 
Hypertrophie des rechten Ventrikels war das Verh~ltnis im allgemeinen 
nicht wesentlich verschoben. Nur bei den F~llen yon chronischem Lungen- 
emphysem ergab sich einige Male eine etwas grSl3ere Differenz. Der Fall 33 
unserer Tabelle zeigt bei fulminanter Lungenembolie einen Wert yon 
550 mg-% ffir den linken Ventrikel und einen Weft yon 278 rag-% 
f/ir den rechten (norma]e Differenz h6ehstens 20%). 

Neben der akuten Blutffille des rechten Herzens mug der Ted an 
Lungeimmbolie such auf zentrale Einfltisse zurfiekgefiihrt werden, 
bedingt durch die p]Stzliche ]31utleere des arteriellen Systems ~n ihren 
Folgen fiir das Gehirn. Damit dfirfte eine Erkls daffir gegeben sein, 
weshalb bei so vielen F~llen yon akuter Stauung im kleinen Kreis]auf 
das Bild der Cyanose so wenig ausgepr~igt ist; es ist stark abh~ingig yon 
der Sehnelle des Eintritts des Todes. Bei sich lange hinziehendem Todes- 
kampf wird die venSse Bluttiberfiillung des Myokards eher zustande 
kommen, als wenn der reflektoriseh eintretende Ted gewissermal3en die 
Entwicklung derselben unterbrieht. 

Dieser zentrale Einflug steht bei einer n~ehsten Gruppe ganz im 
Vordergrund. Es sind dies die Fglle yon sog. zentrMem Ted bei schweren 
organisehen Hirnver&nderungen. 

5 Fglle yon reinem zentralem Ted zeigen Hgmoglobinwerte, die 
zwisehen 650 und 550 sehwanken, bei 10 weiteren, in unserer Tabelle 
nieht aufgefiihrten Fgllen liegen sie im Durehsehnitt bei 490 rag-%, 
also deutlich und regelm~iBig etwas fiber der Norm. Das Churakteristikum 
des zentralen Todes ist die starke Cyanose aller, insbesondere der Bauch- 
organe. Auch d~s Herz zeigt in der Leiche bei meist guter Kontr~ktion 
und m~nehmal geringer Dilatation des rechten Ventrikels ein deutlich 
frischrotes Aussehen, wobei die Venel~ffillung auf der Schnittfl~ehe meist 
m/~gig gefunden wird. Der histologische Befund stimmt hiermJt fiberein, 
denn bei mittlerer Venenfiillung sind die Capillaren meist gut geffillt und 
fleckfSrmig sogar auff~llig viele Capillaren erSffnet. Es ist dies ein Zustand, 
der etwa der Durehb]utung eines in Diastole befindliehen Herzens ent- 
sprieht, was ja mit dem diastolisehen Herzstillstand dieser Fglle iiber- 
einstimmen dfirfte. 

Als experimenteller Beleg fiir diese Ansehauung kann die Untersuehung 
der Herzen zweier tIunde gelten, die dureh intraven6se Injektion yon 
Chloroform get6tet wurden, wobei ein Herzstillstand in Diastole eintritt. 
Die Hgmoglobinwerte waren 610 und 455, das histologisehe Bild zeigte bei 
mittlerem Blutgehalt der Venen eine sehr gleiehmggige, gut mittlere 
Ffillung der sehr zahlreieh erSffneten Capillaren. 

HShere I-Igmoglobinwerte, bei besonders sts Ffillung der 
Venen zeigen 4 weitere Fglle yon schweren organisehen Hirnprozessen 
(Tabelle Nr. I2,14, 2 l, 23) ohne zentralen Ted. mit Hinzutri t t  interkurrenter 
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Erkrankungen und starker Belastung des kleinen Kreislaufs. Die Be- 
grfindung ist bier die gleiche wie in den ersten Gruppen. Das Auftreten 
der Cyanose bedingt eine sts Belastung des Lungenkreislaufs. 

Bei einem in unserer Tabelle nicht aufgeffihrten Fall yon zentralem 
Tod bei einem 9j/~hrigen Knaben Iand sich ein tI/~moglobinwert yon 
326 nag-%. Es ist dies der einzige Wert, der bei zentralem Tod unter- 
normal gefunden wurde. •berhaupt war bei Kindern der H~moglobinwert 
selten erh6ht, meist lag er etwas unter der aufgestellten Norm. 

Drei weitere F~Llle yon Tod im Kollaps bei sehwerer Peritonitis zeigen 
bei meist trfib braunrotem und m~Big kontrahiertem Muskel auf dem 
Schnitt deut]iehe Venenifillung. Die histologisehe Untersuehung ergibt 
bei deutlieher Venenffillung im ganzen gute Ffillung auch der Capillaren. 
Drei andere, nicht besonders aufgefiihrte Falle yon Tod im Kollaps 
ergaben einen Durehschnittswert yon 430 rag-%. 

Das Charakteristikum des Kollapses wird im allgemeinen in einer 
Capillarls gesehen, die zu einem Versaeken des Blutes in der 
Peripherie und zu einem mangelnden Angebot an das Herz fiihrt. Bei 
Untersuehungen fiber den Blutgehalt der peripheren Capillaren land 
Lindgren in fast allen Organen, auch in der Skeletmuskn]atur bei Narkose, 
Operationen und bei Peritonitis im Experiment eine starke Ffillung aller 
Capillaren. Untersuchungen fiber die Blutverteilung im Herzmuskel 
sind dabei nieht angestellt worden. Kliniseh waren bei unseren Fallen 
die Zeiehen des Kollapses typisch, der pathologiseh-anatomische ]3efund 
zeigt einige Eigentfimlichkeiten. In zwei F/Lllen war ein m~Ll3iges chro- 
nisches Lungenemphysem vorhanden, der dritte zeigt den Befund einer 
aktiven und hypostatischen Hyper/~mie der Lungen. Die ]~estimmung 
der Leichenblutmenge zeigt knapp normale Werte, w~Lhrend nach den 
Angaben yon B688 eher unternormale die Regel sind. Bei einem Fall 
schliel31ich erfolgt der Tod an einer hypostatischen Pneumonie. Im all- 
gemeinen l~13t das Herz bei Tod im Kollaps eine sts Blutfiberffillung 
vermissen, die in diesen drei Egllen aufgetretene st~rkere venSse Blut- 
ifille dtirfte auf besondere Verhgltnisse zuriickzuffihren sein (Fall 11, 
26, 30). 

Bei einigen weiteren F/~llen ]iegt die Ursache ffir das Auftreten 
der venSsen Hyper/~mie iln Herzen selbst. Es ist dies unter anderem 
ein Fall (13), bei dem der Tod klinisch unter den Zeichen paroxys- 
maler Tachykardie erfolgte und im E.K.G. ein sehwerer Myokard- 
sehaden festgestellt wurde. Dal3 bei dieser abnorm gesteigerten Herz- 
aktion die Blutversorgung im Herzen in Unordnung geraten kann, ist 
bei dem engen Zusammenhang zwischen Muskeltgtigkeit und Kreislauf 
im Herzen wohl verst~Lndlich. Ftir das Auftreten der Cyanose mit- 
verantwor~lieh sind die Befunde im kleinen Kreislauf (Lungenembolie, 
ehronisehes Lungen6dem und Emphysem), die bei gestSrter Herztgtig- 
keit ein ~Tbergreifen der Stauung des rechten Herzens auf das tterz 
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selbst wohl erkl~ren. Eine ~thnliche Deutung fiir den Fall 31 ist gleieh- 
fulls anzunehmen. 

Eine Kombination verschiedener Faktoren stellt auch der Fall 27 dar, 
es ist dies der einzige Fall aus unserem Material, bei dem eine st~rkere 
gyper t rophie  des linken Ventrikels vorhanden war und bei dem hShere 
H~moglobinwerte gefunden wurden. Die Herzen mit starker t typer-  
trophie (fiber 500 g tIerzgewicht) zeigen im allgemeinen Zahlen, die 
tiber dem Durehschnitt liegen. Mit der Ansicht yon Vanotti und Keller, 
Loeser und Rein stimmt dies gut iiberein, sie f~nden bei Hypertrophie 
st~rkere Durehblutung des Herzens. St~rkere Blutffille im Sinne einer 
Cyanose wurden aber bei den Fgllen yon Hypertrophie sonst nieht ge- 
Iunden. Der Ted an GlottisSdem bei bestehender Plethora macht aueh 
diesen Fall yon Cyanose bei Iterzhypertrophie verstgndlieh. 

Das seltene Zusammentreffen yon Cyanose des tIerzmuskels und 
t typertrophie k6nnte so aufgefaSt werden, da• nach unseren Vorstellungen 
fiber den Mechanismus der Capillarentleerung bei der Systole, zum 
Zustandekommen der Cy~nose eben auch ein niedriger Druck im linken 
Ventrikel notwendig ist, der bei den F~llen yon Cyanose das Leerspfilen 
der Capillaren dureh den fehlenden arteriellen Druek verhindert. Uber- 
haupt  dfirfte der mangelnde Tonus der linken Kammer ffir das Eintreten 
der stgrken tPtillung der Cgpillgren und besonders der Venen eine gro[~e 
Rolle spielen. 

13ber das Verhalten des Muskelhgmoglobins bei der Hypertrophie 
des tterzmuskels liegt eine Arbeit yon Uowan und Bauguess vet, die bei 
der experimentellen Arbeitshypertrophie bei l%~tten, im Herzmuskel 
keine ErhShung der Muskelh~moglobinwerte bei der spektrophoto- 
metrisehen Messung feststellen konnten. 

Zum Schlul3 der Ubersicht iiber die F~lle von Bluttiberfiillung des 
tIerzmuskels mul~ noch einmal auf die Arbeit yon Focls eingegangen 
werden und auf die Grtinde, die ihn veranlaftt haben, den Begriff der 
tterzmuskelcyanose ~bzulehnen. 

iS'eels h~lt d~s Bild dieser venSsen ttyper&mie ftir d~s Zustandsbild 
des tgtigen tIerzens in Diastole. Aus verschiedenen Grfinden muBten 
wit diese Ansieht ablehnen. Das mikroskopische Bild der ersten Gruppen 
unserer Tabelle wird in der IIauptsache beherrscht yon der starken Ffille 
aller mittleren und kleinen Venen des Myokards, was auch der Ansieht 
Focks fiber die Diastole widerspricht. AuSer dieser venSsen Blutffille 
findet rich aber such eine sehr deutliehe Ftille der sehr zahlreich erSffneten 
Capillaren, und gelegentlieh l~l~t sich zeigen, daS aus den kleinsten Venen 
in die Capillaren eine breite Bluts~ule direkt hineinftihrt (Abb. 2). 
DaB dabei die Querverbindungen zwisehen den einzelnen Capillaren reich- 
lich ge5ffnet sind, zeigt, dal~ bei diesen t terzen das Zustandsbild der 
Diastole t~ts~chlich bestand, daS aber dariiber hinaus eine venSse Stauung 
vorliegt, die tiber alle Sieherungen des Blutabflusses hinweg bei aItgemeiner 
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AbfluBbehinderung im reohten tferzen eine ven6se Blutfiber~fillung des 
Myokards hervorruft. Die weitere Tatsaehe, die Fock gegen die ven6se 
Blut/iberffillung des Herzens anffihrt, dal3 n~imlieh die rtiekl/~ufige Ffillung 
der Capillaren fiber die Venen im Leiehenherzen nieht gelingt, w~hrend 
die Ffillung der Capillaren fiber die Arterien sehr leieht m6glieh ist, 
beweist eben nut, dal3 die Ffillung fiber die Venen nieht m6glieh ist. Ein 
Rfieksehlul3 auf das t/~tige Herz kann hieraus nieht gezogen werden. 
Denn wenn aueh der BlutabfluB aus den Capillaren in die Venen bei der 
Diastole gehemmt ist, so finder eine v611ige Unterbreehung des Blut- 
stromes doeh hie start. DaB bei der Systole die Kontraktion der Muskel- 
fasern niehg genfigt, die gestauten Venen zu komprimieren, zeigen die 
histologisehen Bilder deutlioh, auf denen man bei gut kontrahierten Herzen 
die Fasern im groBen Bogen um die Venen verlaufen sieht. Aul3erdem 
sagt Wenckebach in seiner Xritik der-Focksehen Arbeit mit l~echt, dab 
bei der Beurteilung yon Stauungszust/~nden die Begriffe der Stauung und 
der Rfickstauung auseinandergehalten werden mfissen. Eine Stauung ist 
eine Ansehoppung vor einem Itindernis; Fock hat mit seinen Spfilungs- 
versuehen h6chstens bewiesen, dab eine l~fiekst~uung unm6gIich ist, 
fiber die M6glichkeit einer Stauung ist dabei nichts ausgesagt. Die 
Ansicht fiber den Ffillungszustand der Venen beweist, dab bei der ]3e- 
urteilung der ven6sen Hyper/~mie die F/~lle yon zentratem Ted bei Fock 
alIzusehr im Vordergrund gestanden haben. 

Welche Folgen hal nun die ven6se Stauung des Herzmuskels f fir 
seine funktionelle Leistungsf/~higkeit und welche l~olle spielt sie im Rahmen 
des Herzversagens ? 

Die Verfettung tri t t  in verschieden starkem Mal]e auf. Von Ver- 
fettung nur einzelner znsammenliegender lVIuskelfasergruppen zu streifiger 
Verfettung (Tigerung) nnd zu fast vollst/indiger feintropfiger Verfettung, 
bei der die Entstehung aus einzelnen fleekigen Verfettungsherden deutlieh 
zu erkennen ist, kommen alle ~berg/~nge vet. In einzelnen F~llen war 
der Zusammenhang mit prall geffillten Venen deutlich, die die Muskel- 
fasern komprimierten und zu bogerff6rmigem Ausweiehen zwangen 
(s. Abb. 3). Diese meehanisehe Kompression seheint die Ursaehe der 
deutlicheren Degeneration gerade in diesen Bezirken zu sein, wenn 
aui]erdem die Ursachen der Verfettung an sich gegeben sind. Aber diese 
eindrucksvolle Ablagerung nm die Venen wird nur verh/tltllism/igig 
selten gefunden. Ein VerIust der Querstreifung IieB sich auch bei aus- 
gedehnter Verfettung hie nachweisen. 

1Jber die Bedeutung dieser Verfettungen sind die Ansichten im Schrift- 
turn nicht ganz einheitiich. Die Mte Streitfrage, ob die Verfettnng die 
Ursaehe oder die l~olge der Iterzinsuffizienz sei, wird nach den Unter- 
suchungen yon Ascho]f und Tawara meist dahin beantwortet, dab die 
wesentliche Ursaehe der Herzschw/iehe bedingt ist dutch die mechanische 
Insuffizienz, durch die waehsende Anforderung an das tterz, wobei 
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die Ursaehe sowohl am Herzen selbst (Klappenapparat)  liegen kann als 
auch augerhalb des Herzens in der Peripherie. Diese mechanische ])ber- 
lastung fiihrt zur Blutiiberfiillung des rechgen Herzens. Damit  riickt 
ein Faktor  in den Vordergrund, welcher durch die ~uf den Herzmuskel 
sich iibertragende venSse Blutstauung ein Versagen des Herzens unter- 
stfitzt. Dabei ~uftretende kleine Verfettungsherde spielen keine wesent- 
]iche go]le, bei stgrkerem AusmaB der fettigen Degeneration diirfte die 

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

FunktionsstSrung nicht zu gering einzuschs sein. Die ven6se Stauung 
als Hauptursache des Herzversagens anzusehen, ist schon deshalb 
nicht ang~ngig, weft st~rkere Ausbildung derselben im allgemeinen als 
pr/~terminaler Vorgang aufzufassen ist. Die Versuche yon Felix  beweisen, 
da[t gelegentlich die St~uung geeignet ist, eine ~n sich geringfiigige 
Belastung des kleinen Kreislaufs dann zu einer schweren Gefahr fiir das 
Herz werden zu lassen, wenn es dutch die Stauung in seiner Ern~hrung 
geschadigt ist. 

Die Zeichen der Transsudation waren im perivasculs 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 yon starker venSser Blutffille mit  Blutungen bei schwerer All- 
gemeininfektion land sich in einem Fall. Es bestand eine ausgepri~gte 
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 reehten Ven- 
trikels, im Myokard tanden sich kleine Entziindungsherde, bei sehr 
starker Fiillung aller Venen und ausgedehnten Blutungen in der Um- 
gebung (Hi~moglobinwert 870). 

Einige Punkte,  die fiir das Zustandekommen der Cyanose yon Be- 
deutung sind, seien hier naehgetragen. Der Einflug des Alters ist insofern 
yon Bedeutung fiir den Eintri t t  der Herzmuskelcyanose, als starkere 
Grade derselben h/~ufiger bei s Personen gefunden wurden, seltener 
sehon bei solchen in mittlerem Lebensalter. Bei Kindern wurde eine 
sts Blutstauung nie beobachtet. Nur bei zentrMem Tod fanden sich 
h6here Werte regelms aucb bei jiingeren Personen, ein Beweis dafiir, 
dab die Blutfiille des Herzens bei zentrMem To d  eine andere ist Ms die 
sonst gefundene Ver~nderung der wirklichen venSseo Stauung. 

Ober den Einflug der Plethora anf die Blutfiille des Ilerzmuskels 
ls sich nut  sagen, dag bei schweren isolierten Insuffizienzzustanden 
des reehten Herzens (Lungenemphysem) die Blutmenge meist sehr hoeh 
war. Bei den Fs yon vorwiegender Linkshypertrophie mit Plethora 
waren die H~moglobinwerte nieht wesentlieh yon den Fallen ohne 
Plethora untersehieden. 

In einigen F~llen yon Herzhypertrophie bei Sehrumpfniere waren 
die tIamoglobinwerte auff/~llig niedrig, entspreehend der Anamie, die 
dabei immer vorhanden war und dem blab grauroten Aussehen des Muskels. 
Aueh bei Kombination mit zentralem Tod lagen die Werte unter der 
Norm, im Gegensatz zu Herzen bei Ans ohne stArkere I-Iypertrophie. 

Der gute Fiillungszustand der oberflaehliehen, subendokardiMen 
Venen ist nur ein sehr unsieheres Zeiehen der Herzmuskelstauung, weder 
sein Vorhandensein noeh sein l~ehlen hat eine Bedeutung. Er  ist sehr stark 
yon Zuf/~lligkeiten abhangig. Sonst wird anseheinend die Blutverteilung 
im I-Ierzmuskel nieht allzusehr dutch die Totenstarre, die Sektion und 
Fixation ver~ndert. 

Uber die Haufigkeit des Vorkommens der Cyanose bei den oben 
aufgestellten Gruppen yon blutreiehen Herzen ist zu sagen, dab die Blut- 
iiberfiillung als solehe dabei ein ziemlieh regelm~giger Befund ist, wenn 
aueh ihr Ausmag nieht immer so deutlieh ist, dab makroskopiseh die 
Diagnose mit Sieherheit gestellt werden kann. 

Eine ~Jbersieht fiber die Ergebnisse der Mes~ung der Weite der Vencb 
coronaria zeigt einige interessante Ergebnisse. 

Stellt man aus den im ganzen untersuchten 110 Fallen diejenigen 
zusaInmen, 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 yon 310 g, 
was etwa den bei R6ssle und Roulet angegebenen Zahlen entspricht, wenn 
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man das schwankende K6rpergewicht beriieksiehtigt. Die Werte ftir die 
Weite der Vena coronaria lagen Zwischen 1,6 und 2,4 era, die Durchschnitts- 
weite ergibt einen Wert  yon 2,0 cm. Setzt man die Weite der Vena 
eoronaria in Beziehung zuIn Herzgewicht, so erh/~lt man eine Verh/~ltnis- 
zahl yon 0,64. 

Die Vena eoronaria hat  eine krMtige Wandmuskulatur;  es lag nahe, 
festzustellen, ob die allgemeine Ersehlaffung des Herzens sieh auch in 
einer Weitenzunahrne der Vena eoronaria bemerkbar maeht.  18 F/~lle 
yon erschlafften Herzen zeigen bei einem Durchsehnittsherzgewieht 
yon 300 g einen Wert  ftir die Vene yon 2,0 era, d. h. der Verh~,ltniswert 
steigt auf 0,66, die Weite der Herzvene ist im Durchsehnitt  im Verh~ltnis 
zum Herzgewieht etwas gr6ger. Die Ersehlaffung des Herzens bewirkt 
also auch eine Zunahme der Weite der Coronaria, wenn aueh die Ver- 
gr66erung nur sehr gering ist. 

7 untersuehte F~lle yon Herzatrophie bei ehroniseher Ans und 
Kaehexie zeigen bei einem Durchsehnittsherzgewieht yon 230 g, eine 
Weite der Coronarvene yon 1,85, oder eine Verh/iltniszahl yon Umfang 
der Coronarvene zu Herzgewieht von 0,80. Die Abnahme des tterz- 
gewiehtes bei ehroniseher An/~mie und Kaehexie geht also nieht einher 
mit  einer gleieh starken Abnahme auch der Weite der Coronarvene, 
das Verhs der beiden verschiebt sieh zugunsten der Coronarvene. 

Die Zusammenstellung der Werte yon akuter  Angmie ergibt gegeniiber 
den normalen tIerzen keinen nennenswerten Untersehied. 

15 Herzen mit vorwiegend starker Hypertrophie des linken Ventrikels 
zeigen bei einem Durehsehnittsgewieht yon 561 g eine Weite der Coronar- 
vene yon 2,71, oder, als Verh~tltniszahl ausgedrtiekt, einen Wert  yon 
0,484. Es ergibt sieh hieraus, dab bei der Zunahme des Herzgewiehtes, 
in der Hanptsaehe auf Kosten des linken Ventrikels, aueh die Weite der 
Coronarvene zunimmt, dab abet  die Zunahme der Lumenweite hinter der 
Massenzunahme des I-Ierzens weit zuriiekbleibt. 

6 t I e r z e n  mit  starker Hypertrophie des reehten Ventrikels und 
einem Mindestgewieht yon 450 g zeigen bei einem Durehsehnitt  yon 
512 g eine Venenweite yon 2,53 era, also eine Verhgltniszahl yon 0,494, 
also ein, wenn aueh nut  um ein geringes besseres Verhgltnis yon Massen- 
zunahme zur Weite der Vene. 

Unter  Bertieksichtigung der gr613eren Herzgewiehte ist a]so dieAus- 
weitung der Vene dureh den vermehrten Druek im reehten Herzen, 
bei ehronisehen F~tllen nut  gering, f/it die Masse des Herzens ist das Lumen 
zu klein. Zuletzt stellen wit 11 Fglle yon kiirzer dauernder Stauung 
vor dem reehten Herzen zusammen, bei denen eine wesentliehe Hyper-  
trophie des reehten tIerzens nieht vorlag. Wir finden bei einem Dureh- 
sehnittsgewieht yon 298 g einen Weft  fiir die Coronarvene yon 2,16 em 
oder ein Verhgltnis yon 0,725, d. h. nut  bei diesen F~llen liegt eine wirk- 
liehe Erweiterung der Vene im Vergleich zu der Masse des Herzens vor. 

u Archly. Bd. 300. 18 
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Vergleichbare Messungen der Weite anderer Venen finden sich nur ir~ einer 
Arbeit yon Husten fiber die Weite der Hohlvenen. Die Zusammenste]lung unserer 
Werte ist an seine Eintei]ung angeletmt. Husten findet die Weite der ttohlvenen 
abh/~ngig yon der KSrpermasse. Bei chronisehen I-Ierzfeh]ern mit Herzhypertrophie 
und ehronischer Stauung findet er eher geringere Weite der ttohlvenen als bei 
vergleichbaren Werten ohne Stauung. Besteh~ eine Stauung aber erst seit kfirzerer 
Zeit, so werden die Venen eher welt gefunden. Seine Ergebnisse der Messung der 
Weite der Hohlvenen decken sich also ungefi~hr mit denen, die bei der ~{essung 
der WeRe der Coronarvene geflmden wurde, wenn man sie s~att zum KSrpergewieht 
zur Masse des tIerzens in :Beziebung bringt. 

Es mug Mlerdings gesagt werden, dag im einzelnen Fall die Messung 
der Weite nur einen Anhalt gibt, da sie, neben dem Verhs zur Herz- 
masse und den eben besehriebenen Ver~nderungen, abhs ist yon 
anatomischen Faktoren, wie Verlauf und Gr6fle ihrer Xste. 

Die Bestimmung des Troclcensubstanz an 110 untersuehten Herzen zeigt 
folgendes Ergebnis: 

Als Durehsehnittswert land sieh eine Zahl yon 19,5--20% Troeken- 
substanz, ein Weft,  der etwas niedriger liegt als der yon Vierorth an- 
gegebene von 20,3%. Die Werte schwanken maximal  zwisehen 18 
und 23%. 

Ziemlich regelmS.gig stark erhShte Werte geben die Falle yon schwerer 
Peritonitis mi t  einem Dnrehsehnitt  von 21,2 % bei 6 nntersnchten F~llen. 
f ]berhaupt  zeigen Fs von l~nger dauernder Allgemeininfektion etwas 
h6here Zahlen fiir die Troekensubstanz. 

Die in der Tabelle aufgefiihrten F~lle von MitrMstenose zeigen ebenfalls 
etwas erhShte Werte, bei 3 Fallen einen Durehsehnitt  yon 21,4. 

Der Weft  der Troekensubstanz des B h t e s  liegt bei 20%, kalm aber 
zwisehen 15 und 25% schwanken. Es ist also eine Zunahme des Blut- 
gehaltes nieht notwendig mit  einer Ver~nderung des Wertes der Troeken- 
substanz verbunden. Entspreehend konnte ein EinfluB der venSsen Hyper-  
/tmie auf diesen Weft  aueh nieht gefunden werden, alle in der Tabelle 
aufgefiihrten Zahlen geben einen I)urehsehnitt  von 20,3%. 14Falle 
yon zentrMem Tod, also ebenialls tIerzen mit  vermehrtem BlutgehMt 
geben einen Durehsehnitt  yon 20,5%. Die Untersuehung der Trocken- 
substanz hat te  also in der ~'rage des Einflusses des vermehrten Blut- 
gehaltes und des Stauungs6dems ein negatives Ergebnis. 

Aueh die Ans hat te  keinen sieheren Einflul~: 6 F~lle yon akuter 
An&mie geben einen Durehsehnitt  yon 19,9, 8 :F&lle yon ehronischer An- 
/imie einen solehen yon 19,5%. 

Zu einem Absinken des Wertes kam es nut  in 6 unter~suehten F/~llen 
yon starker I-Iyl0ertrophie, besonders des linken Ventrikels, mit  einem 
Durchsehnittswert yon 18,9 %. 

Um einen EinfluB der Verfettung auf den Wert  der Troekensubstanz 
festzusteUen, nehmen wir a]le F~lle, in denen sich mehr oder minder 
ausgedehnte VerfettungsbezJrke fanden, zusammen, und linden bei 
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10 Fgllen einen Durehsohnittswert yon 20,r also aueh keine deutliehe 
Versehiebung. 

Krehl land bei der Bestimmung des Wassergehaltes im tterzmuskel 
bei den verschiedensten Krankheiten ein sehr konstantes Verhalten 
desselben. Einen Zusammenhang zwischen Verfettung des tterzmuskels 
und Vergnderung der Trockensubstanz kmmte aueh or nicht feststellen. 

Zusammenfassung. 
Der Kreislauf im tterzen ist, trotz seiner Abhgngigkeit yon der Muskel- 

kontraktion, im Prinzip den gleiehen Gesetzen unterworfen wie der 
iibrige K6rperkreislauf. 

Es gibt eine ven6se Blutstauung im Herzmuskel. Sie ist gekennzeiehnet 
dureh das stark dunkelbraunrote Aussehen des IIerzmuskels und dureh 
das reiehliehe Austreten dunkelblauroter Bluttropfen aus den kleinen 
Venen anf dem frisehen tterzmuskelsehnitt. Itistologiseh finder sieh eine 
ausgesproehene strotzende Fiillung aller Myokardvenen, bei ebenfalls 
starker Ftillung der Capillaren. 

Die ven6se Blutstauung wird gefunden bei sehwerer Belastung des 
kleinen Kreislaufs und starker Blutiiberfiillung und Blutstauung im 
reehten Herzen. Ihr Zustandekommen wird erleiehtert, wenn bei relativ 
geringer Belastung des kleinen Kreislaufs eine pl6tzliohe sehwere An- 
forderung an das reohte Herz hinzukommt. Die Ursaohe des Ein- 
tretens der Cyanose kann aueh in oiner Sehgdigung des tterzens selbst 
gelegon sein, wenn augerdem eine stgrkere Belastung des Lungenkreis- 
laufs vorlag. 

Das Eintreten der I-Ierzmuskeloyanose wird untersttitzt dutch sehleehte 
arterielle Blutversorgung bei mangelndem Tonus und mangelnder Blutfiille 
des linken Ventrikels. 

Stgrkere Grade der Herzmuskeleyanose fanden sieh hgufiger bei 
glteren Personen. 

Die St/~rke der Herzmuskeleyanose wird abhgngig gefunden yon der 
Lgnge des Todeskampfes. 

Bei I-Iypertrophie des linken Ventrikels wurde eine stgrkere ven6se 
Blutstauung des Iterzmuskels nur selten gefunden. 

Als Folge dor tterzmuskeleyanose wurden Verfettungen des Herz- 
muskels und Stauungs6dem festgestollt. 

Die Weite der Coronarvene wurde bei ehroniseher Stauung und Herz- 
hypertrophie eher gering gefunden. Bei ktirzer bestehonder Stauung 
konnte eine Erweiterung der Coronarvone nachgewiesen werden. 

Die Bestimmung der Troekensubstanz des Herzmuskels ]ieg keine 
siehere Beziehung zu dem vermehrten Blur- und Fliissigkeitsgehalt des 
Herzmuskels erkennen. 

18" 
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