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Die austfithrlichsten experimentellen Untersuchungen zur Klirmg
des vielseitigen klinischen Bildes der Commotio cordis (C.C) sind von
Schlomka angestellt worden. — Durch stumpfe. kurzdauernde, auf herz-
nahe Brustwandgebiete gesetzte Traumen konnte Schlomka simtliche
bisher bekannten klinischen Folgeerscheinungen derartiger Verletzungen
experimentell erzeugen, voneinander abgrenzen und auf cinen gemein-
samen Nenner bringen. Sah man frither in der C.C. ¢inen somatisch ans-
oelésten, iiber das Zentralnervensystem verluufenden reflektorischen
Shockzustand, weilsen demgegeniiber | die eindentigen und spezielleren
3ezichungen von Traumaeffekt und Travimaort mit allem Nachdruck
auf eine direkte Beeinflussunyg des Herzens™ (Schlomka) hin. Letztere
ist, nach Ausschaltung ,.primidr-mechanischer Gewebslisionen® als TUr-
sache der kommotionellen Symptome, cine |, funktionelle Durchblutungs-
storung™* (Sellomka) der Kranzgefafle.

Das charakteristische der kommotionellen lrscheinungen ist ihr
sschon unter der Einwirkung des Traamas, momentanes™ Auftreten,
ihre schoelle Vollentwicklung wnd ausgesprochene Neigung zu ver-
haltnismiBig rascher und restloser Rickbildung™.

Nach den Erfahrungen seiner Tierversuche wird nach Schlombka der
tidliche Ausgang auch nach geringen Brustwandverletzungen durch ein
traumatisch ausgelostes Kammerflimmern oder ¢inen totalen Block her-
vorgerufen. Bei 90% dieser akuten Todesfille fand sich ein vollig nega-
tiver makroskopischer und mikroskopischer Sektionsbefund. Die tibrigen
10% weisen ..kleine Blutungsherdehen im Myokard, hesonders des
rechten Herzens und im Leitungssystem™ auf.

Withrend nun die {ibrigen akuten kommotionellen Erscheinungen,
wie Pulsunregelniliigkeiten. als Folge von Stérungen der Reizbildung
und -leitung, .akute traumatische Herzdilatationen™ und periphere
Durchblutungsstorungen als kardio-dynamisches Versagen von Schlomka
auf Grund seiner klinischen Untersuchungen erfafit wurden, waren die
zu erwartenden anatomischen Unterlagen oft gering. So zeigten 70 der
Versuchstiere anatomisch keine pathologischen Befunde. Trotz der
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Neigung der kommotionellen Symptome zur Riickbildung wurden
hanfiger Dauerschiden beobachtet. Von S6 Kaninchen wiesen 60%
Dauerschiden auf, nachgepriift durch Elektrokardiogramm (EK.G.)
oder Réntgenbild oder anatomischen Befund. Diese anatomischen Be-
funde waren Myokardveranderungen, die in ,ihrer Schwere im all-
gemeinen den postkommniotionellen Stérungen entsprachen®, und in ihrer
Ausdehnung punktformige Herde bis grole Wandaneurysmen bildeten.

Dal} bei dem vorwiegend klinischen Charakter der Untersuchungen
Nehlomkas die anatomischen Befunde nicht erschépfend ausgewertet
werden konnten, liegt auf der Hand.

Ein Fall von C.C. beim Menschen, dessen Trauma und kommotionelle
Traumafolgen ganz den Beobachtungen Schlomlas entsprachen, wurde
von Randerath veroffentlicht: 34jahriger YuBballspieler, in der 2. Halb-
zeit Schlag gegen die Brust durch Fufiball aus 3 m Entfernung, Exitus
2 Tage p. t. an Kreislaufsehwiiche. Die Sektion ergab eine ausgedehnte
Wandnekrose und Abril des vorderen Papillatmuskels.

Die erstinalige Mitteilung einer derartig umfangreichen posttrau-
matischen Herzwandverinderung wuar die Veranlassunyg, im Tierexperi-
ment dhnliche Verinderungen unter entsprechenden Verhiltnissen aus-
zulosen, denn es war anzunchmen, duf die kommotionellen Auswir-
kungen in einem erschopften Herzen deutlicher und in ausgedehnterem
Ausmalle sichtbar wiirden.

Eigene Yersuche.

20 Kaninchen, im Durchschnitt etwa 3 Pfund schwer. wurden in ciner von
Hand betriebenen Lauftrommel bis zur vélligen Erschépfung am Laufen gehalten.
Dic Erschépfung trat je nach der Konstitution des Tieres nach 7—22 Min. ein.
Sogleich nach der Herausnahme aus der Trommel wurde dem Tier mit etnem
mittelgroflen Gummi-Perkussionshammer 1---3 Schlige wegen die vorher ent-
haarte Brustwand versetzt und méglichst veesacht, den Bezirk fiber dem linken
Ventrikel baw. iiber der Herzspitze zu treffen. K. 19 starb spontan in der Laaf-
trommel, K. 17 verschied 5 Min. nach Setzen des 2. Schlages im komniotionellen
Etfekt: das Herz setzte aus, dic Atmung wurde schnappend und Wiederbelebungs-
versuche waren erfolglos. K. 18 verfiel nachi dem crsten Schlag in einen gleichen
Zustand, es echolte sich aber nach 15 Min. kimstlicher Atmung wiedér, — Im all-
gemeinen waren die Tiere bis 1, Stunde nach Anstrengung mit foleendem "Trauma
villig apathisch, wn sich dann aber restlos zu erbolen. Thre Bewegungsfreudigkeit
in einem grofleren Laufkifig, ihre FreBlust und sonstiges Verhalten waren wic
vorher. Spontane Todesfille in der Folgezcit des Traumas. aufler den erwdhnten
unmittelbar posttraumatischen, kamen nicht vor.

Die Haltung bei der Ausfihrung des Schiages war verschieden: 1. in hangender
Lage (K. 1—4), d. h. an Vorder- und Hinterliufen gehalten, mit dem Ricken zur
Erde; 2. in aufgelegter Riickenlage (K. 3-—11) mit leichter Kompression des rechiten
Thorax: 3. in freihangender Bauchlage (K. 12—30). Die Lagerungen wurden aus-
gefithrt. um eventuell den Zusammenhang voun Traumaeffekt und Beriihrungs-
verhdltnis von Herz und Brustwand zu prifeun.

2.3, 5, 8, 13 und 21 Tage nach dem Trauma wurden dic Tiere getotet: K. 1
bis I. 6 und K. 14 durch Nuckenschlag: K. 7--13 sowie K. 15—20 wurde in
Athernarkose das Herz ausgeschnitten.
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Tabelle 1.
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el gem s [ Rmafl] Mant AR TR loglschir
7 ; ;
] i
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Nach der Sektion wurden die Organe sogleich eingelegt (Formalin, Alkohol)
und von Vorder- und Hinterwand (nebst Papillarmuskel) des linken Ventrikels
vom Septum und der Wand des rechten Ventrikels teils Crefrier-, teils Paraffin-
schnitte angefertigt und nach Hamatoxylin-». Gieson, Himalaun-Eoesin und Him-
alaun-Sudan gefirbt.

Bei den Sektionen fanden sich Smal (K. 2, 3, 4, 6, 7) Rippenbriche; bei den
restlichen Tieren keine Brustwandverletzungen. Bei K. 9, 10, 11, 13, 15 und 16
fanden sich mehr oder weniger ausgedehnte einwandfreie Nekrosen; bei K. 3 und +
diffuse Verfettungen.

Histologische Befunde. 1. Reine Verfettungen! K. 3, 5 Vg, p. Tr.  In keinem
Teil der Ventrikel finden sich bei der Himatoxylin-». Gieson-Firbung Nekrosen,
Blutungen oder Zellansammlungen. Es bestebt eine starke Blutiiberfiille in Capil-
laren und Venen. Ubecrall finden sich heller gefarbte Bezirke, deren Zellstruktur
aber einwandfrei ist und wo nur das Protoplasma gegeniiber den dunkler gefirbten
Partien etwas kérniger erscheint. Die Hiamalaun-Sudanfirbung ergibt eine leichte
diffuse feintropfige Verfettung simtlicher Muskelpartien der linken und rechten
Kammerwinde, die durch bezirksweise intensive Anhiufung mittelgroler Fett-
tropfchen deutlich fleckférmigen Charakter annimme.

K. 4, 5 Tg. p.Tr.: Im wesentlichen der gleiche Befund wic bei K. 3. Nur ist
hier die Verfettung intensiver und der fleckférmige Charakter ausgepriagter. Die
Papillarmuskulatur und die Umgebung ihrer Ursprungsbezirke von der Kammer-
wand sind am stiarksten betroffen (Abb. 1).
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2. Nekrosen. K. 13, 2 Tg. p. Tr.: Mehrere kleine, subendokardiale Nekrosen
im vorderen Papillarmuskel. Anhaufung vou Fibroblasten und einigen gelappt-
kernigen Zellen bei vélliger Zerstorung der Muskelfaser. In der Umgebung sind
Fasern mit tritbem, geschwollenem Protoplasma und undeutlichen Kernen, keine
Verfettung. Ubriger Herzinuskel o. B.

K. 16, 2 Tg. p. Tr.: Durchsetzung des basalen Anteils des vorderen Papillar-
muskels mit herdférmigen Nekrosen und Fibroblastenanhaufungen. Teils finden
sich an der Peripherie dieser Herde abschnittsweise schwer verfettete Muskel-
fasern mit Schwund der Zellstruktur und scholligen, manchmal schwer verfetteten

Abb, 1. (KL o, 5 T p. Te) Diffuse flecktirmige Veefettung des Herzmuskels, U den

Charakter Jder Verfettung deutlich zu machen, wurden bei der Aufnahme die ¥ett-

tropfehen eingestellt. Die hier nicht sichtbaren Zellerenzen sind in Wivklichkeit klar
gezeichnet Frbh, Himalaun-Sudan, Vergr, 450fach.

Zettvommern (Abb. 2). In der Vorderwand des rechten Ventrikels ist ein ahn-
licher Herd, ein weiterer inmitten der Muskulatur der Vorderwand des linken Veu-
trikels nahe dev Spitze vorhanden. In der Umgebung des letzteren besteht cine
leichte Blutung in den Herzmuskel. Die tibrigen Kammerwandbezirke sind nicht
verandert. '

K. 13, 5 Ty. p. Tr.: Multiple, kleinherdige Nekrosen in den subendokardialen
Bezirken zwischen Abgang des vorderen Papillarimuskels und Spiize und tin Pa-
pillarmuskel selbst. Die Fibroblastenherde zeigen noch keine Spur beginnender
Vernarbung.

K. 11, 5 Tg. p. Tr.: Subperikardiale Herde der Vorderwand des rechten und
linken Ventrikels in fortgeschrittener Organisation.

K. 9,8 Te. p. Tr.: Subendokardiale Nekrosen im vorderen Papillarmuskel und
Yorderwand des linken Ventrikels in natbiger Umwandlung. Geringgradiger Ge-
halt an gelapptkernigen Zellen, reichlich Fibroeyten. Zwischen den Bindegewebs-
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Abb. 2. (KL 16, 2 Pg. p. Ur) Fibroblastenherde. In der Umgebung der Zellanhiiufungen
Tribung und Quellung des Trotoplasmas, teilweise undeutliche Kern- und Zcllzeichnung,
1Limatoxyvlin . Gieson. Vergr. 110fach.,

Abb. 3. (K. 9, 3 Tg. p. T'v.) subcendokardiale Nekrose in Organisatiou. Reieblich Ffbrﬂ-
evten, weringer Gehalt an gelapptkernigen Zellen, « Muskelinekrose in Orgonization, » Uher-
aange zum normalen Muskel, Himatoxylin v, (ieson. Vergr. 60foch,
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fibrillen Reste nekrotischer Muskelfasern; ecinige endokardnahe Bezirke weisen
noch stickere Verfettung auf (Abb. 3).

K. 10, 8 Tg. p. Tr.: Diescr Fall zeigte die ausgedehutesten Nekrosen (Abb. 4).
Beide Papillarmuskeln, am meisten ihre basalen Bezirke und die angrenzenden
Teile der linken Karmerwinde sowie die spitzennahen Bezirke des rechten Herzens
weisen typische herdférmige, ausgebildete Nekrosen mit zum Teil schon binde-
gewebig ersetzten Abschnitten auf. Letztere sind am fortgeschrittensten und aus-
gedehntesten in den basalen Papillarmuskelbezirken ausgebildet. In der rechten

Abb. 4, (K10, 8 Tg. p. Tr.) Die helleren Partien eutsprechen ausgedehnten Nekrosen
im vordercn Papillamuuskel. Thimatoxylin v, Giesop, 150ache Vergre,

Kammer trugen einige Partien frische thrombotische  Auflagerungen. In den
Papillarmuskeln dehnen sich die subendokardialen nekrotischen Particn deract
aus, dafl man annchmen méchte. dem Kern des Muskels sifle cine nekrotische
Kappe auf. Eigentimlich ist auch die flichenférmige Ausbildung von Nekrosen
an Vorder- und Hinterwand des linken Ventrikels.

Die restlichen Tiere: XK. 1 und 2 zcigen einzig geringfiigige subendokardiale
Blutextravasate.

K. 17, das 5 Min. nach dem Trauma im kommotionellen Anfall starh, zeigte
cine ausgesprochene [ hellere Tleckung™ des Papillarmuskels, sonst keine patho-
logischen Befunde.

K. 18, das den schwersten, 15 Min., dauernden kommotionellen Kffekt iber-
stand, zeigte keine pathologischen Befunde.

Bei den dibrigen Tieren erwiesen sich oft makroskopisch helle Bezivke oder
Streifen, sogar in einem Falle eine spitzennahe ancurysmaartige Ausbuchtung bei
der mikroskopischen Untersuchunyg als véllie normal.
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Als Hauptpunkte sind nmn die mikroskopisch hellere Fleckung des
gefiarbten Muskels, Blutung, Verfettungen und Nekrosen zu besprechen.

Eine verschiedene Farbbarkeit des Herzmuskels stellte Berblinger
fest. Nach der Auffassung dieses Verfassers sind die unterschiedlich
gefarbten Partien ,,Dehnungszonen am sterbenden Herzen™, oder diese
Bezirke sind Stellen, wo , seitliche Fasern vom Muskelplexus abgehen®.
oder aber es spielt in diesen Partien eventuell ein verinderter Glykogen-
gehalt eine Rolle. — Biichner sah bei einem andmisierten Kaninchen,
das 1/, Stunde nach anstrengendem Laufen in der Lauftrommel spontan
starb, fleckweise die Muskelfasern heller verfarbt, besonders im Papillar-
muskel. Er laft die Frage offen, ob diese Erscheinungen als Vorliufer
der von ihm beschriebenen Frithvervinderungen aufzufassen seien. In
den Pridilektionsstellen dieser YHerde sieht er Bezirke eines Mi3verhdlt-
nisses von Blutangebot und Blutbedarf. Bei K. 17, bei dem nach dem
2. Brustwandschlag ein schwerer kommotioneller Effekt eintrat und
das 3 Min. nach Eintritt dieses Effektes starb, wurden ebenfalls diese
helleren Herde und auch im Papillarmuskel beobachtet. Fs fiel auf,
dall diese Herde sich vorwiegend um Gefille gruppierten bzw. dafl sie
im Zentrum ein Cefdfilumen aufwiesen. Kern und Zellgrenzen waren
seharf gezeichnet, nur das Protoplasma erschien durchsichtiger. Wir
mdochten annehmen, dafl es sich bei diesen Herden vielleicht urn Quel-
lungsvorginge des Protoplasmas handelt, das als erste Tolge eines an-
oxdmischen Zustandes Blutflissigkeit anfnimmt. Inwieweit diese Vor-
wiinge wirklich vorhanden, ob sie nur fliichtig oder nicht mehr reversibel
sind, kann natiiclich nieht gesagt werden. Wenn aber diese Herde ein
Anfangsstadium  pathologischer Verinderungen darstellen, ist die Ur-
sicher nur in Durchblutungsstérungen zu suchen.

Es st nicht verwunderlich, dall die Blutungsherde im Herzmuskel
bei experimentell erzeugter C.C. so stark gewertet wurden, wenn man
dic Tatsache berilicksichtigt, dal} sie oft der einzige augenscheinliche
pathologische Betund bei klinisch stark ausgeprigten Erscheinungen
waren. Auch Schlomka erkennt, dall die beobachteten. oft sehr kleinen
Blutungsherde, wenn diese auch mit Vorliebe im Bereich der Ausbrei-
tung des spezifischen Muskelsystems lagen, nicht die akut eintreten-
den und folgenschweren kommaotionellen Beschwerden erkldren.

Rost und Franz fanden beim Durchprobieren der Tétungsarten bei
Tieren subendokardiale Blutungen stets, wenn dem Tode ein Todes-
kampf voranging. Orth unterscheidet 1. dyskrasische Blutungen bei In-
fektions- und Blutkrankheiten und akuten Vergiftungen; 2. Blutungen,
hervorgerufen durch Verdnderungen in den Herzgefilen: aus dem
Venensystem als Stauungsblutung, aus den Arterien in Féallen er-
hohten Blutdrucks. Nach Adschoff kénnen krampfartige Herzkontrak-
tionen zu Blutungen fithren. Dal ie Blutaustritte sich mit Vorliebe
zwischen den Ausbreitungen der Schenkel des Atrioventrikularsystems

sache
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zentralisieren, hingt nach Mdnckeberg mit dem Blutreichtum dieser
(Gebiete zusammen.

In meinen Versuchen sah ich einmal eine ausgesprochene Blutung
im Herzmuskelgewebe, sonst selbst bei stirkst gestauten Venen nie eine
einwandfreie blutige Gewebsdurchtrinkung. Im iibrigen wurden kleinste
Stauungsblutungen vor allem bei den durch Nackenschlag getoteten
Tieren beobachtet (z. B. K. 2, 8 Tg. p. Tr.). DaB bei einem 8 Tage
post Trauma getéteten Tier die frischen Stauungsblutungen nie als
kommotioneller Effekt gewertet werden konnen, ist wohl selbstverstind.-
lich. Herzmuskelblutungen als Ursache fiir kommotionelle Symptome
kommen nach meinen Versuchen nicht in Betracht.

Interessanterweise war es moglich, zweimal eine diffuse Verfettung
zu beobachten. Dieser Befund war nicht nur wegen der Zeitspanne
zwischen Trauma und Tétung hinsichtlich seiner Entwicklung, sondern
auch wegen Art und Lokalisation der Fettspeicherung beachtenswert.

Monckebery unterscheidet an Verfettungen im Herzmuskel eine
Steatosis saginata als Folge zu reichlicher Zufuhr von Nahrungsfett,
eine Steatosis retentiva als Folge zu geringer Verbrennung bei normalem
Angebot durch Sauerstoffmangel, eine Steatosis regressiva als Folge
ciner Verbrennungsbehinderung durch andersartige Schidigungen der
Jasern. Nach Borchers besteht der normale Fettgehalt der Herzmuskel-
zelle im Gegensatz zur pathologischen aus kleinen staubférmigen Fett-
tropfchen. Ribbert fuhrt die Tigerung des Herzmnuskels auf die Gefifl.
verteilung zuriick und nach Beitzke ist die Verfettung ,.als keine gleich-
giltige Affektion des Herzmuskels anzusehen und darf zur Trklirung
der Herzschwiche herangezogen werden™. Ulrich stellte bei Meerschwein-
chen, die er in verschieden langer Dauer einer Luftverdiinnung (Unter-
druckkammer) aussetzte, neben Verfettungen in anderen Organen auch
Herzmuskelverfettung fest. Diese ,,degenerative Fettinfiltration st
der Ausdruck einer geringgradigen Zellschidigung und kann als , hypox-
dmische Verfettung” bezeichnet werden. Die von Ulrich beobachtete
Verfettung ist ihrem Wesen nach #dhnlich der von mir beobachteten
postkomrootionellen Verfettung. Nach den Untersuchungen des Ver-
fassers kommen Verfettungen bei Hungertieren in keiner Weise den
hypoxémischen Folgeerscheinungen gleich.

Demnach sind die bei den beiden Kaninchen beobachteten Ver-
fettungen als Folge einer kommotionellen diffusen Herzmuskelschadi-
gung aufzufassen. Da keine Nekrosen bestanden, kann die anfangliche
Schadigung nur geringeren Grades gewesen sein.

Von den becobachteten Nekrosen ist noch zu sagen, daB ihre Ver-
teilung im Herzmuskel von Bedeutung ist. Allgemein sind die Papillar-
muskeln der Ventrikel, insbesondere des linken Ventrikels, und die
spitzennahen Wandbezirke bevorzugt. Dem Alter nach wiesen die

Yirchows Archiv. Bd. 305. 33
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Nekrosen keine Besonderheiten auf, sondern entsprachen vollkommen
den von Biichner beschriebenen Stadien der Nekrosen bei der Angina
pectoris. Meessen untersuchte Kaninchenherzen nach orthostatischem,
—- Histamin — und anaphylaktischem Kollaps. Iir fand im Herzmuskel
Nekrosen, Gefallwandverquellungen und Intimagranulome als Folge
riner gestérten Coronardurchblutung, die wiederum eine durch den
Kollaps bedingte Verschichung der zirkulicrenden Blutmengen zur Vor-
bedingung hat. Froboese fand bei einemn 39jahrigen Mann, der coronar-
vesund war, nach einer Finflappenpneumonie im Herzmuskel | Er.
schopfungsnekrosen™.  Verfasser fithrt aus, dafl man diese Nekrosen
woh! frither als durch die Infektion bedingte toxische Parenchym-
schiden bezeichnet haben wiirde.

Als Ursache fiir die Vielheit der beobachteten Muskelverinderungen
nimmt  Schlomkhu durch das Trauma bedingte umschriebene Durch-
blutungsstérungen an; Diefrichk stellt die tranumatisch bedingte KEin-
wirkung auf das. Gefallnervensystem und ,die dadurch bedingte Kon-
traktion und Dilatation, eine Gefilkrise, ,,in den Vordergrund. Rande-
reth sieht im Trauma |, die anslésende Ursache fiir die zur Katastrophe
fithrende Kreislaufstérung',

Nur durch die Annahme von kommotionell ausgelisten Coronar-
spasmen ist mau in der Lage, dic viclfachen, zundchst als verschieden-
artig imponicrenden pathologischen Herzmuskelverdnderungen zu ver-
stehen. Hierzu wird noch betont, dald diese Spasmen an den grofien
Kranzarterien einsetzen missen:

1. Der Spasmus der Kranzarterien ist derart intensiv, dall die Folge
ein akutes Herzversagen ixt. Ob nuan das spezifische Muskelsystem
gegen sehhwere akute Storungen besonders empfindlich ist, mifite man
aut Grund des von Sehlomke besehricbenen kommotionellen Sekunden-
herztodes wohl annchmen, dagegen scheint es gegen lingerdaucrnde, ge-
ringere Storungen aber um so widerstandstihiger zu sein. In den Fallen
namlich, wo in der Coronarperipherie (Papillarmuskeln, Herzspitze)
ausgesprochene umfangreiche Nekrosen bestanden, waren die Haupt-
bezirke der Reizleitung (oheres Septum) ohne Verdnderningen. Diese
Fragen wiren in spiteren Untersuchungen aber noch genaver zu kliren.
Die primire Herzdilatation als unmittelbare Teaumafolge ist geradezu
cin Bewels fiir die Annahme der kommotionellen Coronarspasmen. Sie
zeigt eben eine durch diese Spasmen bedingte Schiadigung der gesamten
Herzmuskulatur an. Die stirkere akute Dilatation des rechten Ven-
trikels ist nach meiner Ausicht deshalb auffilliger, weil die rechte Kam-
merwand diinner ist, und die allgemeine Schidigung eines bisher ge-
sunden Muskels wirkt sich an der diinnwandigeren rechten Kammer
stiirker aus. Die sog. sekundédre Dilatation entsteht folgendermafien:
der diffus geschidigte Herzmuskel erholt sich vielleicht und vers:
irzendeiner Mehrbeanspruchung plstzlich erneut wieder,
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2. Der Spasmus kunn ein minder starker, dafiir aber eventnell langer
anhaltender sein. Die Folgen sind Nekrosen in der Coronarperipherie.
Natiirlich wird auch der Zustand des Herzmuskels eine Rolle spielen.
Die eventuell thichtige Fleckung, die Verfettung oder die Nekrosen sind
gracduelle Zustinde kommotioneller Herzmuskelschadigung. Die diffuse
Verfettung ist ein interessanter Befund und sicherer Beweis fiir eine
Allgemeinschidigung des Herzens. Xs ist klar, dall die Peripherie dey
Coronararteriensystems beim Spasmus der Kranzarterien am lingsten
und ausgiebigsten geschidigt wird. Da noch die grofle Beanspruchung
dieser Bezirke hinzukommt, sind sie als Pridilektionsstellen der Ge-
websverdnderungen nach C.C. anzusehen.

3. Fur die Annahme von Coronarspasmen mit nachfolgenden anox-
amischen Zustdnden als Ursache der kommotionellen Verinderungen
spricht auch die Tatsache der Ubereinstimmung von bisher aufgezeich-
neten Herzmuskelverinderungen nach verschiedenartigen Ausgangs-
momenten. Angefangen mit der hypoxdmischen Verfettung, den Er-
schopfungsnekrosen, den Nekrosen bei Angina pectoris his zu den Ver-
inderungen am Kollapsherzen ist fiir simtliche Gewebsverinderungen
nur ein Sauerstoffmangel verantwortlich zu machen. Da bei dev C.C.
periphere Kremslaufstorungen als auslgsbare Faktoren dieses Sauerstoff-
mangels ausfullen, ferner dirckte Gewebsschadigungen durch die Ge-
walteinwirkungen ebenso auszcheiden, bleibt meines Erachtens fiie die
Durchblutungs
same  Herzerschiltterung  ausgelister Coronarspasmus  ithrig. Hs o sel

torungen im Coronarsystem nur ein dorch die gewalt-

nochmals ausdritcklich betont, daB fiir die vorliegenden Versuche nur
junge laufgewandte Kaninchen verwandt wurden und dafl nur bet 30%
der Tiere Nekrosen auftraten. Schlomdka wies schon ausdrilicklich daraut
hin, dafl zur Auslosung eines kommotionellen Effcktes verschiedenc
Faktoren, wie Aufschlagstelle am Brustkorb, Intensitit der Schlag-
kraft, Schlaggeschwindigkeit wnd Anzahl der Sehliige gleichzeitie Vor-
bedingungen sind. Da 14 von 20 Tieren keinerlelt Nekrosen aufwiesen,
kann als Ursache der beobachteten Nekrosen niemals ctwa die statt-
vehabte Anstrengung angeschen werden.

Die Storungen in der Kérperperipherie sind, wie Sehlomke einwand-
frei feststellen konnte, Folgen kardia-dynamischen Versagens.

Zusammenfassend kann gesagt werden, daf durch eine C.C. Coronar-
spasmen ausgelost werden, dic die bekannten klinischen Erscheinungen
nach sich ziehen, auf Grund der in dieser Arbeit beschriebenen ana-
tomizchen Verdnderungen.

Zusammenfassung.
1. 20 gesindden laufgewandten Kaninchen wurden nach korperlicher
Anstrengung 1---3 herznahe stumpfe Brustwandtraumen gesetzt.
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2. Bei 8 Tieren wurden Herzmuskelverdnderungen festgestellt (davon
6mal Nekrosen), die histologisch beschrieben werden. Die verschieden-
artigen Verénderungen werden als graduelle Zustinde nach Herzmuskel-
gschadigungen erkannt.

3. Die Ursache der Herzmuskelschddigungen sind kommotionell
ausgeloste Coronarspasmen, die zu anoxdmischen Zustinden fithren
und deren Folgen entweder das gesamte Herz treffen oder aber mehr
oder weniger ausgedehnte Nekrosen vor allem in der Coronarperipherie
erzeugen koénnen. Die Allgemeinschiddigungen konnen akut den Tod
zur Folge haben, die Schiden in der Coronarperipherie unter gewissen
Umstanden.
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