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Vorwort.

Vor einigen Jahren erhielt ich von der Direktion der . Koningin
Wilhelmina Jubileum Stichting” in Batavia (Java) eine Einladung,
mich fiir einige Zeit nach Niederlindisch-Indien zu begeben, um mich
dort nach eigener Wahl dem Studium eines tropisch-medizinischen
Problemes zu widmen. Im besonderen wurden, gemall den Satzungen der
stiftung, die tropischen Volksseuchen als Gegenstand einer eingehenden
Untersuchung empfohlen.  Diese willkommene Einladung bot mir die
Gelegenheit, den lange von mir gehegten Wunsch zu verwirklichen, die
kardiale Form der Beriberi und das noch so ungeniigend wverstandene
Beriberi-Herz aus eigener Anschauung kennenzulernen und womdglich
einen Versuch zu wagen, bis jetzt nicht Verstandenes aufzuklaren. In
Zusammenarbeit mit der noch jungen und tatkriftigen medizinischen
Fakultit in Batavia und von den Kollegen in den Tropen in meinem
Bestreben aufs Freundlichste unterstitzt, konnte ich die zu memnem
Zwecke unentbehrlichen Untersuchungen ganz nach Wunsch durch-
fithren und vielleicht einen bescheidenen Beitrag zu unserer Kenntnis
dieser merkwiirdigen Krankheit Beriberi liefern. Die unbegrenzte Gast-
freundschaft von alten und jungen Kollegen, das interessante Problem
des Beriberi-Herzens, welches sich der Werbung eines Neulings in tropen-
medizinischen Fragen nicht ginzlich entzog und nicht zuletzt die Wunder
der tropischen Natur auf Java, Bali und Sumatra machten mir die in
Niederlindisch-Indien und Malakka verlebten siecben Monate zu einem
unvergellichen Erlebnis. Es ist mir ein inniges Bediirfnis, dem Vorstand
der oben genannten kiniglichen Stiftung fiir seine grofizigige Einladung
meinen herzlichsten Dank auszusprechen.

Ein besonderes Wort des Dankes gilt auch den vielen Kollegen, die
mir ihre Person und ihre Institute samt Stab fiir meine Zwecke zur
Verfiigung stellten. Ich darf nicht unterlassen, hier einige Namen zu
nennen: Vor allem waren es die Professoren der pathologischen Anatomie,
Dr. BoxxE von der Medizinischen Fakultit in Batavia und Dr. H. MULLER
der Niederlindisch-Indischen Arzteschule in Surabaja, bei denen ich
mein Hauptquartier aufschlagen durfte und die es mir leicht machten,
mich in mein altes Fach, dic Morphologie, wieder einzuleben. Die beiden
mternen Kliniker dieser medizinischen Zentren, Professor C. D, pE LANGEN
und Dr. W, Cu. Aavsmeeir, mit denen mich die ganz besondere Be-
zichung des alten Lehrers zum erfolgreichen Schiler verbindet, versorgten
mich mit dem vorhandenen klinischen Material und halfen mir mit ihrer
reichen Erfahrung auf diesem heiklen Gebiete der tropischen Medizin,



VI Yorwort,

Ein ganz besonderes Glick fiithrte eines Tages Dr. J. Tvnn, den
Government Pathologist” aus Singapore in mein Haus. Ich wullte
damals schon, dall die schweren Fille des akuten Herztodes der Beri-
beri auf der schon bedeutend sanierten Insel Java immer seltener zur
Beobachtung kamen, so dall es zweifelhaft ersehien, ob ich tiberhaupt
Gelegenheit haben wiirde, dort Autopsien durchfithren zu  kinnen,
Dr. Tvrn konnte mir dies aber mit grofiter Wahrscheinlichkeit zusagen
und war bereit, mir bei meinen Bestrebungen zu helfen. Tatsichlich
habe ich durch seine Einladung ein reiches anatomisches Material in
Singapore sammeln, und dadurch auch Grundlage und Fragestellung fir
weitere klinische Untersuchungen gewinnen konnen.  Auch hier war die
Zusammenarbeit mit den britischen Kollegen ebenso ergiebig wie freund-
schaftlich, auch hier fand ich das regste Interesse an meiner Arbeit und
fiir das Studium der tropischen medizinischen Probleme.

Zuriick in Wien, mulite ich meinen Kollegen der pathologischen Ana-
tomie mit der Bitte um Unterkunft und technische Hilfe belistigen.  Mit
seiner bekannten Hilfsbereitschaft hat Professor R, ManrescH mich in
der unter seiner Leitung aufblithenden alten Rokrraxskyschen Werkstatt
anfegenommen.  Kr und sein Stab haben mich in jeder Hinsicht unter-
stiitzt ; =o fithlte ich mich auch hier von allen guten Geistern umgeben
und aufs Beste versorgt.

Bei der Darstellung der Ergebnisse dieser Arbeit, welehe sich vor
allem auf morphologische Tatsachen griitnden, bin ich den Leitsitzen
der Serie ,,Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen®™ gefolgt: Ich
bringe hauptsichlich eigene Untersuchungen und Erfahrungen und | habe
die Beriicksichtigung der Literatur, wie sie in Handbiichern und Sammel-
referaten iiblich ist, zuriicktreten lassen’: auch habe ich mich auf das
von mir selbst gesteckte Herzkreislaufproblem beschriankt, was um so
mehr erwiinscht war, weil es angenblicklich eines der wichtigsten Ritsel
der an Problemen so reichen Beriberi-Krankheit darstellt.

Wien, im Mirz 1934.
k. F. WENCKEBACH.
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Einleitung.

Die Beriberi ist bekanntlich eine in hochtropischen Lindern vor-
kommende endemische Krankheit jener Teile der Bevilkerung, welche
sich fast ausschlieSlich von Reis niahren. Ob auch unter anderen Be-
dingungen, z. B. in nordlichen Gegenden, echte Beriberi vorkommt, ist
nicht sicher, wiewohl man in Zeitungsberichten von Beriberi- Epidemien
bei Hungerzustinden, z. B, auf Island, liest. Die Beriberi soll jeden-
falls micht als eine Hungerkrankheit betrachtet werden, der Kdarper
zeigt gar nicht selten einen reichlichen Fettvorrat und das sog. Hunger-
odem st etwas ganz anderes als die schweren, akut letal verlanfenden
Fille von Beriberi.

Vor ungefahr 50 Jahren und noch bis tief in dieses Jahrhundert
hinein hatten alle Kolonialmichte gegen diese, besonders bei Arbeitern,
Soldaten, Gefangenen, Kulis auf den Kulturunternehmungen, jedoch anch
auf dem Lande in der Dessa vorkommende Seache einen schweren Kampf
zu fithren. Infolge der gewaltigen Zahl der Krankheitsfalle war ihre
Heilung, ihre Ausmerzung und womdglich ihre Vorbengung nicht nur ein
humanes und hochinteressantes medizinmisches Problem, sondern fiir die
betreffenden Regierungen auch eine dkonomische Frage von lebens-
wichtiger Bedeutung geworden.

[hre bekanntesten Symptome sind die einer allgemeinen Nerven-
degeneration mit sensiblen und motorischen Lihmungen, trophischen
Storungen, Odemen und Erscheinungen einer schweren Herzinsuffizienz,
Schon frithzeitig war unter den verschiedenen Formen, in welchen diese
krankheit sich zeigen kann, eine erkannt worden, bei welcher die Herz-
beschwerden das Krankheitshild beherrschen und nicht selten unauf-
haltsam zu einem raschen Tode fithren: merkwirdigerweise trat diese
Form meistens im Initialstadium der Beriberi in den Vordergrund.

Uber die Atiologie der Beriberi ist viel und heftig gestritten worden
Infektionen, toxische und klimatische Einfliisse wverschiedener Art.
Magen-Darmerkrankungen, Ernihrungs. und Stoffwechselstirungen
wurden als Ursachen genannt. Die bekannten Untersuchungen Eyi-
MaN= brachten die Beriberi mit der Polyarthritis reisgefiitterter Hithner
in Verbindung. Ernihrungsversuche wurden dadureh miglich und endlich
formulierte Griaxns den klar ausgesprochenen Gedanken, dall nicht
Infektionen, nicht Gifte im Spiele waren, sondern dall es sich um das
Fehlen eines fiir die Gesundheit unentbehrlichen Stoffes handelt. Es
konnte nachgewiesen werden, dall ein solcher Stoff u.a. im Silber-
hiutchen des ungeschilten Reises vorhanden ist. Die Beriberi zeigt
sich gerade bei solchen Menschen, die beinahe ausschliefflich einen sehr

Wenekebach., Boriberi- Herz, I



2 Einleitung.

stark geschliffenen Reis essen: es erwies sich bald, daly das Essen von
ungeschiltem Reis oder die Darreichung von Silberhautchen das Ent-
stehen der Beriberi aufhalten kann und  heilende Wirkung hat,  Zu
dieser Zeit (1911) fithrte Fuxg den Namen ., Vitamine™ ein; das Studium
der Avitaminosen”™ wurde durch die Untersuchungen von Hoprrixs,
OsporyE, MacCoLnvm u. a. zu einem der wichtigsten Gebiete der
modernen Krankheitsforschung. Fiir eine karze historische Schilderung
dieser Forschungsperiode kann auf die noch rezente Arbeit von Grioxs (23)
verwiesen werden, An das Vitaminproblem wird jetzt von den ver-
schiedensten Seiten herangetreten, und es spielt aungenblicklich sowohl
in der modernsten Biochemie, wie in der experimentellen und klinischen
Forschung cine sehr wichtige Rolle.

Es ist nicht voranszusehen, zu welchen Auffassungen iiber Wesen
und Wirkung der Vitamine unter normalen und krankhaften Verhalt-
nissen  diese Forschung uns fithren wird, diese Probleme stehen hier
anch nicht zur Diskussion. Fiir unseren Zweck ist ex von der griliten
Wichtigkeit, dall die sog. Vitamintheorie der Beriberi zu  prophy-
laktischen wnd therapeutischen Resultaten gefithrt hat, die man sich
kaum besser denken kann, Unter der klugen Leitung der niederlandischen
Behorden ist die Krankheit wohl nicht verschwuanden, jedoch ist die
45 Millionen zihlende javanische Bevolkerung von griofleren Beriberi-
Epidemien befreit. Wo eine solche auftaucht, kann sie schnell unter-
dritckt werden; der praktische Arzt kennt die Krankheit und ihre Ursache
und weill durch richtige Diatvorschriften dem Auftreten schwererer
Fille vorzubeugen, So kommt es, dal nicht nur die schweren chronischen
Formen auf Java fast nicht mehr zur Beobachtung kommen, sondern
auch der rasche Tod bei schweren Herzformen, wenigstens auf Java,
cine grolie Seltenheit geworden ist. Die Frequenz der Krankheit hingt
von der Art ab, in weleher die inlindische Bevilkerung oder das Indi-
viduum sich erniahrt, und von der Moglichkeit, sie mit den neuen Be-
handlungsmethoden bekannt zu machen,

Man soll nun nicht glauben, dall bei dieser giinstigen Wendung die
krankheit vollstindig verschwunden sei; sie kann nicht aussterben, so
lange eine qualitativ ungeniigende  Erniabhrung  bestehen  bleibt.  So
kommt es, dall manche unerwartete Todesfille bei Operationen, bei
der Geburt, nach korperlichen Verletzungen und bei schweren Infektions-
krankheiten nach der Meinung der Sachverstindigen dem latenten Vor-
handensein eines schleichenden Beriberi-Zustandes zuzuschreiben sind.
Bei der Autopsie wird in solchen Fallen haufig nichts anderes gefunden,
als ein erweitertes und  hypertrophisches” rechtes Herz. Auch bei
Siauglingen kommen Beriberi und ein rascher Herztod nicht selten vor:
wir werden uns sogar mit dieser Form der Krankheit noch im besonderen
zu heschiftigen haben,

Dadurch, dall die sechweren, chronischen Fille von Beriberi mit den
schweren Liahmungen und die spiter auftretenden hvdropischen und
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auch trocken-atrophischen Formen nur noch selten vorkommen, ist die
frither wohl mehr als eine Sonderform betrachtete kardiale Beriberi
mit den schweren Kreislaufstorungen und der imminenten Todesgefahr
viel mehr in den Vordergrund der Beriberi- Behandlung geriickt ; sie ist
auch die Form, welche durch ihre ungelisten Ratsel meine Aufmerk-
samkeit auf sich gelenkt hatte.

Im Jahre 1588 erschien die Monographie von PERELHARING und
WixkLER iiber die pathologische Anatomie und Klinik der Beriberi
(46), nachdem diese Forscher im vorhergehenden Jahre in Nieder-
lindisch-Indien diese Krankheit studiert hatten. Als Assistent des Krst-
genannten, der damals die Lehrkanzel fiir pathologische Anatomie an
der Utrechter Universitit innehatte, bekam ich wvieles iiber die Merk-
wiirdigkeiten dieser Krankheit zu horen; der unerwartet rasch ein-
tretende Tod, das ausschliefilich rechts vergroflerte Herz und die an-
gebliche Hypertrophie des Herzmuskels nach so kurzer Krankheit
erschienen mir recht ritselhaft. Schon damals fand ich es wahrschein-
licher, dall nicht eine echte Hypertrophie, sondern irgendeine andere
Form von Verdickung der Herzmuskulatur vorliegen mulite. Seit jener
Zeit habe ich mich immer fiir diese Frage interessiert, um so mehr als ich
von Kollegen auz den Tropen noch viele andere Besonderheiten dieses
Herzens und seines Zugrundegehens zu horen bekam. Im Jahre 1927
hatte ich dann Gelegenheit, mit Dr. W. Cn, Astsveer an der Hand
geiner ausfiithrlichen und objektiven klinischen Befunde einen ersten Vor-
stoll zur Klirung der sich widersprechenden Angaben mehrerer Autoren
zu machen. Wir haben damals die Krankengeschichten, Rontgenbilder
und Elektrokardiogramme veriffentlicht (1) und es erschien uns
moglich, sowohl fiir die fast pradestinierte, aunsschlieBlich rechtsseitige
Herzerweiterung, als fiir Art und Wesen der Herzmuskelerkrankung eine
Crklirung aufzustellen. Trotzdem war noch vieles im dunkeln geblieben
und es schien mir erwiinscht, sowohl den sterbenden Patienten, als
auch das noch ungeniigend beschriebene Herz nach dem Tode einmal
aus eigener Anschauung kennen zu lernen.  Dieser Wunsch ging im
Jahre 1931 in Erfiilllung,

Bel dieser Gelegenheit zeigte es sich, dali in arztlichen Kreisen in
den Tropen das Verlangen nach weiterer Aufklirung auf diesem Gebiete
ein schr lebhaftes war, hauptsichlich deswegen, weil man kein iiber-
zeugendes Kennzeichen fir die pathologisch-anatomische Diagnose des
Beriberi-Herzens kannte; daher blieb in vielen Fillen von plitzlichem
Tode ein Zweifel bestehen, ob wirklich Beriberi vorhanden war oder nicht,
um so mehr als bei vielen tropischen, infektiosen und anderen Krank-
heiten grolie Herzen vorzukommen scheinen, Dieser Zweifel machte sich
besonders bei gerichtlichen Obduktionen sehr stirend bemerkbar. Man
hat auch nicht die Gelegenheit, durch das Tierexperiment diese Herz-
form niher kennenzulernen, weil merkwiirdigerweise bei der experi-
mentellen Avitaminosge weder beim Versuchstier noch beim Menschen

l*
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die typische Herzerkrankung der Beriberi zum Vorschein kommt. Ich
konnte diese Tatsache an in Batavia vorbehandelten Affenherzen selbst
bestitigen: auch spitter gelang es mir nicht, an freundlichst von dem
Biochemiker Dr. Rosexow in Singapore mir zur Verfiigung gestellten
Taubenherzen eine Ahnlichkeit mit dem Beriberi-Herzen zu entdecken.
Man ist daher ausschlieflich auf die Herzen der an Beriberi Verstorbenen
beschriankt, lernt also auch nur das Endstadinm des Herzleidens kennen
und mull nun versuchen, ans diesen Daten beriberiverdiachtige Herzen
unter den bei Unfillen oder bei interkurrenten Krankheiten Verstorbenen
#u erkennen.  Das war offenbar der Grund Fir das lebhafte Interesse,
welches in Singapore und in Niederlandisch-Indien gerade fiir die Morpho-
logie iles Beriberi-Herzens bestand. Dadurch wurde ich in der Uberzeugung
bestirkt, dald vor allem noch einmal das Studium der Morphologie als
Ausgangspunkt fiir weitere klinische Studien zur Hand genommen werden
mulite. Vor der Besprechung dieses Gegenstandes erscheint es erwiinscht,
das ecigentiitmliche Sterben des an kardialer Beriberi zugrunde gehenden
Patienten kurz zu beschreiben, denn es ist fiir den pathologischen Ana-
tomen wichtig zu wissen, unter welchen Bedingungen und Erscheinungen
der zu Obduzierende gestorben ist,

Der akute Herztod der Beriberi (das ,.Shoshin™),

Der Herztod bei der Beriberi ist ein in den Tropen bertichtigtes
Lebensende und wurde von zahlreichen Autoren mehr oder weniger
ausfithrlich beschrieben. In Tropenkreisen wird der Vorgang mit dem
kurzen japanischen Namen ,,Shoshin® bezeichnet.  Sehr genaune An-
gaben macht Aavsmeer (A.W. S 1) in seinen Krankengeschichten.
Es ist ein Zustand schwerster Oppression und Atembeklemmung. Nicht
gelten klagt der Patient auch tiber Schmerzen. |, Dieser Schmerz, den
unsere Patienten als ziehend und brennend bezeichnen und der im
Epigastrium und etwas héher in der Brust lokalisiert ist, zieht nach
allen Seiten, aber nie speziell in beide Arme oder in das Gebiet des
Nervus ulnaris anus, wie es bei Angina pectoris der Fall ist.  Auffallend
ist, dall der Kranke sich nicht mit beiden Hinden am Bette stiitzt,
auch seine Hilfsmuskulatur nicht besonders anstrengt., Die Atmung ist
schr frequent, 30—40 pro Minute, cher oberflachlich als tief, nicht
stertoris, ohne inspiratorisches Rocheln, auch kein kurzes Einatmen mit
langem, richelnden Auspressen. fer Kranke acdlzl sich im Bette herum,
versucht immer wieder, sich aufzusetzen, was nur gelingt, wenn die
Schmerzen im Epigastrium abnehmen. Lange sitzen kann er aber auch
nicht und legt sich dann am liebsten ganz flach. Wenn er liegt, schen
noch horen wir eine Zunahme der Dyspnoe, Das dauvert jedoch nicht
lange, plitzlich sucht er, stohnend vor Schmerz, wieder eine andere,
bequemere Lage, findet sie aber nicht. Er hiistelt, doch wirft er kein
schaumiges oder blutiges Sputum aus: mit einem Worte, es bestehit Lein
Lungenddem. Meistens erscheint eine deutliche Lungenstauung  mit
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Rasseln erst kurz vor dem Tode. Perkutorisch zeigten die Lungen bis
dahin keine besondere Dampfung. Im Gegensatz zu der fehlenden
Lungenstauung fallen die Zeichen allerschwerster veniser Stauung im
grolien Kreizlauf stark auf: tiberfiillte Halsvenen, nicht selten mit deut-
lichem positiven Venenpuls; die Leber ist maximal vergroliert, jeder
Versuch sie zu palpieren ist duBerst schmerzhaft, es besteht eine starke
défense musculaire, aber die Schmerzen kommen auch spontan, was den
Kranken veranlat, immer wieder die Hand auf das Scrobiculum cordis
zu legen. Der Puls ist beschleunigt, zuweilen hiipfend, gegen Ende fast
unfiithlbar.*

Man kann dem Patienten nur wenig Hilfe bringen, jedoch wirkt ein
Aderlali wihrend der schwersten Dvspnoe Wunder, | Das dunlde Blul
apritzt mit solcher Krafl im Strahle aws der dicken Nadel, dafi dic Um-
stehenden zuriiclweichen, worauf noch einige Augenblicke lang der Strahl
pulsiert, als ob es eine angeschnitlene Arlerie gewesen ware, Der Kranlke
fithlt sich daraunibin sehr erleichlert. Aber leider versclhlivomert sich das
Bild wieder ziemlich bald, alle genannten Erscheinungen selzen wieder ein.

In fast allen Einzelheiten stimmen diese Angaben mit den von ver-
schiedener Seite gemachten  Beschreibungen diberein.  Schon wenige
Stunden nach meiner Ankunft in Singapore war ich in der Lage, mit
diesem Zustand bekannt zo werden, Der erste Anblick wirkt auch beim
Zuschauer ,atemberaubend ™, Es ist wirklich so, dali die Atmung weder
mit Lungenodem oder Asthma cardiale identisch ist, noch auch einer Form
von bronchialem Asthma dhnlich sieht. Auch das im Atemzentrum
ausgeliste | Ventiliertwerden®, das mechanische, rasche, oberflichliche
Atmen und der CHEyNE Stokgssche Tvpus fehlen. Es macht den Ein-
druck, als ob der Kranke von innen aus, durch Erschwerung der Atem-
muskeltitigkeit, am Atmen verhindert wird, Das von AaLsMeER be-
schriecbene Hernmwilzen im Bette war in den Fillen, die ich gesehen
habe, immer vorhanden und immer das gleiche, Es ist wahr, dall der
Patient nicht liegen und nicht sitzen kann, nicht weild, welche Lage er
annehmen soll; die nicht besonders beschleunigte, dafiic aber unregel-
mibige Atmung wird von verzweifelten Tiefatemversuchen, von einem
foreierten Luftschipfen unterbrochen, das jedoch dem Patienten nicht
gelingt und dadurch aueh nicht beruhigt oder befreit.

Das starke Schlagen der Pulse habe ich in diesem Endstadiom nicht
mehr beobachtet, offenbar war der Kreislauf schon dermalien herab-
gesunken, dall der arterielle Puls meist kaum mehr fithlbar war. Auch
waren Schlagen der Halsvenen oder ein hebender Leberpuls nicht mehr
so auffallend stark, wie in etwas leichteren Fiallen,  Dafiie aber sind
Leber- und Halsvenen so gewaltiz geschwollen, wie man das nur hochst
selten bei Tricuspidalinsuffizienz zu schen bekommt, Der Kopf erscheint
gedunsen und evanotisch und die Venen an den Armen sind stark iiber-
filllt. In den genannten Fillen waren Aderlisse schon versucht worden,
hatten jedoch nicht wesentlich geniitzt.
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Der Anblick, den der Patient bictet, das klinische Bild, kamen mir bekannt
vor, RKurze Zeit vor meiner Abreise hatte ich cinen diesem Zustand dhnlichen
Fall beobachtet und das gleiche schwerste Elend (distress) des nach Luft ringenden
Kranken [ Wexckeracn (58), 8. 53| gefunden. Es handelte sich um cinen Fall
schwerster rechtsseitiger Herzinsuffizienz mit plotzlich anfgetretener Tricuspidal-
insuffizienz und maximaler Leber- und Venenstanung, Der Zustand war bei offenbar
sehr geschwichterm Herzmuskel durch das anfingliche Weglassen der Digitalis-
behandlung entstanden und war nach ausgiebigem Aderlald der Digitalishehandlung
noch zugianglich. Der Ernst der Lage zeigte sich dadurch, daB Patient wenige
Waochen nach seiner Abreise plitzlich starb.

In den wenigen Fillen, die mir zu Gesicht kamen, war der Patient
nicht mehr ganzlich compos mentis.  Er antwortete zwar schwach auof
gestellte Fragen, war aber offenbar anlierordentlich erschopft : der zweifel-
los vorhandene Sanerstoffmangel wird zu diesem Zustand wohl mitgewirkt
haben, Auch war die Stimme auffallend aphonisch. Der allgemeine
Eindruck war: hier erstickt ein Mensch in dem Stausee, der Herz, Leber
und das ganze zentrale Venensystem diberfiillt, jedoch fehlt die Lungen-
iberschwemmung bis in die letzten Stunden hinein,  Diese mag dann
schlieilich durch erhéhte Behinderung des Gaswechsels in den Lungen
daz Fnde beschlennigen,

Verwunderlich klingt in solechen Fallen die Anamnese: Patient fiithlte
gich eigentlich bis vor einer Woche noch nicht krank. Dann fingen die
Beschwerden an, mit Lihmungseefithlen in den Beinen, Schwiiche, Herz-
klopfen, auch schon Kurzatmigkeit. Er begibt sich anf die Reise zum
Spital, kommt in elendem Zustand an, und hiaufig ist er schon nicht mehr
zu retten. Oder, wie PEkennarivg und WixkLer (46) schon erzihlen:
Ein inlindischer, erst vor kurzem zugereister Soldat trifft vormittags
beim Scheibenschielien noch die Rose, nachmittags wird er schwerkrank
ins Spital eingeliefert, und in der Nacht stirbt er. Alle diese ungewohn-
lichen Erscheinungen waren noch nicht restlos in ihrem Wesen erkannt ;
vieles erscheint jetzt erklirbar und wenigstens begreiflich.



[. Die Morphologie des Beriberi-Herzens.

a) Der grob-anatomische Befund.

Die ersten mir gezeigten zwel Herzen von im Shoshin Gestorbenen
waren mehr oder weniger enttiuschend ; in gewohnter Weise aus dem
Thorax entfernt und aufgeschlitzt, waren es nur sehr schlaffe Herzen,
an denen nicht viel Besonderes zu beobachten war. Allerdings zeigte
sich die Herzwand beim Abtasten sehr weich und etwas pappig. Die
meisten Autoren erwihnen diese Eigenschaft, sprechen von der |, leicht
zerreilBbaren Herzwand, die so weich ist, dall schon bei miBigem Druck
der tastende Finger unversehens durch die Wand schliipfen kann [Kig-
wi1ET DE Joxcie (33), RoLn (49))]. Das gilt besonders fiir das rechte
Herz, die linke Kammer fithlt sich meistens viel fester an, als ob sie
sich stark zusammengezogen hitte, Bel niherer Betrachtung kommt
uns auch in diesem zusammengefallenen Zustand das ganze rechte Herz
sehr stark vergroflert vor. Namentlich zeigt der rechte Conus arteriosus
knapp unterhalb des Ursprungs der Arteria pulmonale eine starke
Erweiterung, die Wand ist nach vorne und links ausgebuchtet. Diese
Auszbuchtung ist auch in der entleerten Herzwand mehr weniger festgelegt
und bleibt dadurch sichtbar: sie wurde auch schon beschrieben und u. a.
in der ersten groBen Arbeit von SHiMazoxo (531) abgebildet. Sie wurde
aber nicht besonders besprochen, wiewohl sie, wie sich bald ergeben
wird, ein recht gutes Erkennungszeichen fitr das ausgeschnittene Beriberi-
Herz zu sein scheint. Es handelt sich allerdings nicht um ein absolut
pathognomonisches Zeichen, denn auch bei anderen Herzerkrankungen
kann diese Ausbuchtung vorkommen. Die Breite (Dicke) der Muskel-
wand war schon in diesen ersten Herzen sechr verschieden, einmal
waren die ganze rechte Kammer und Vorhof stark gestreckt und gleich-
millig diinn, in anderen Fillen waren sie sogar stark wverdickt und,
abgesehen von der Konsistenz, auch, wie es schien, , hypertrophisch®.

Mit Riicksicht auf die Unmdaglichkeit, am ausgeschnittenen Herzen
dessen urspriingliche Form zu rekonstruieren, erbat ich mir, den Kadaver
durch maoglichst frithzeitige Formalininjektion in die Venen zu fixieren.
Die Injektion fand unter einem ungefihr dem Venendruck wihrend der
Agonie entsprechenden Druck, d. h. 25—30 em Wasser statt. So konnte
ich noch vor meiner Abreise nach Java zum erstenmal das Beriberi-
Herz in situ beobachten und weiter auspriparieren. Dieses erste Pra-
parat wurde in der Proscktur des Tan Tock Seng-Spitales in Singapore
aufgehoben und ist hier in Abb. 1 wiedergegeben.
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Wihrend meines Aufenthaltes auf Java warden in diesem Hllj1;|| noch ein halbes
Dutzend Leichen in dieser Weise konserviert.,  Auf meiner Rickreise hatte ich
‘:t'Ji'z{l'rIEI"il. dlicses Maverial 'HII'I.'IILFi:: il bearbeiten, wodurch ich Epater feststellen
!i"flflli'. dall =zchon 1|i:-.-.|-.-=. erate Bild die |_'-.'|ri‘='!'hl'll |':i:.{l'tl.xl:|‘|;tfl¢'11 ilies lir'l'i;l-l'l'i-
Herzens in der II-ZHJ.!.I[:‘G.'H'ILI' W ii-li--r:”ﬂ,

Bei stufenweiser Freilegung des Herzens zeigt sich nach Entfernung
der vorderen Brustwand nur, dall das Perikard iiber eine sehr grolie
Oberflache sichtbar ist:; der linke Lungenrand ist weit nach links ver-
schoben: auch an der rechten Seite
st ecine gewisse Verschiebung be-
merkbar, jedoch in  geringerem
Grade (s. Abb.4). Das Perilard ist
meist stark gespannt, hiufig beweist
ecin Fluktuieren die Anwesenheit
ciner griolieren Menge flisssigen In-
haltes. Inden fixierten Priaparaten
ist dieser tridh, flockig, hiufig auch
leicht  blutig  gefirbt,  Man  hat
seinerzeit dem Vorhandensein eines
ranz grollen, aber stark wechseln-
den Hydroperikards cine grolie Be-
deutung fiir die Klinik zugeschrie-
ben; namentlich =ollte das schnelle
Anftreten und auch eine ebenso

rasche Resorption des Hwvdroperi.
Abb. 1. Das erste, insite gehirtete Beri- kards die |':!'|-(|;"i]‘|it|;_f fiir die per-
beri-Herz, Perikard und Lungen ineinee  Kutorisch  so  stark  auffallenden
Niveau abgetragen. Die grofie Milz und  Grollenverinderungen  der Herz-
die Zeichen fibriser Peritonitis gehdren — qim pfung bieten. Spitere Angaben
nicht £ur Beribers I:".'u'iLJlI'."-I.'FII'illlil"ll =
chronische Malaria). Uberfiilllung des
rechten Herzens, der Venenhanptstiamme
und der Leber. Fliissigkeit im Perikard vorhanden

ist und dall im allgemeinen der

Transsudatwechsel nicht in wirklich bedeontendem MalBe fiir das Schiclksal

bewelzen, dall nur in einem Bruch-
teil der Fille eine so grolie Menge

des Herzens verantwortlich sein kann.

Das rechte Herg, Nach .‘klr!l':asﬂmgjth'r& Perikards bekommt man nur
das aulerordentlich stark erweiterte rechte Herz zu sehen,  Der rechie
Vorhof ist maximal vergrollert (Abb. 2—10). Wie eine grolie, glatt-
vewdlbte Mondsichel nmereift er die ganze rechte Flanke des Herzens,
von der hinter dem Herzen gelegenen Einmiindungsstelle der Vena cava
inferior bis weit nach vorne und hinauf zur Aortenwurzel., Die Wand
ist durchsichtig, die Blutfarbe des Inhaltes schimmert besonders im
frischen Priparat blaulich, im vorher konservierten braun durch: man
sicht die stark gedehnten Fenster zwischen Balkennetz und  Muosculi
pectinati und den Verlanf der auseinandergedringten, einzelnen, =ich
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iiberkrenzenden, feinsten Muskelbiindel {Abb. 5a). Am auffallendsten be-
triigt =ich dasz Herzohr, das wie aufgeblasen aussieht und stark hinauf-
geriickt ist.  Am medialen Rande wird eine sonst unauffillige Reihe von
kleinen Unebenheiten, die mit einer Art Fransen besetzt ist. sichtbar
(Abb.8). Wie ein dicker Stamm steigt die Vena cava superior aus diesem
Halbmond auf und nimmt die ebenfalls stark iiberfilllten Venae anonymae
mit den Jugular- und Subelavieularvenen in sich auf. Namentlich die
linke Vena anonyma setzt den Obduzenten durch ihre Grifie in Er-

Abb. 2. Beriberi-Herz.  Auffallend hochgedriingtes  rechtes Zwerchfell.  Linke
Kammer kaum sichtbar, Lungen normal lnfthaltie. Aufs duBerste iiberfiillte Venen.

staunen und man fragt sich, ob nicht dieses Gebilde gelegentlich zu
einem grollen Teil fur eine vorhandene starke Dampfung des Manu-
briums verantwortlich sei,

Auch die rechle Keanemer erscheint in allen, aueh in der nicht injizierten
Leiche anlierordenthich stark vergrobert. Es ist aouf den ersten Blick
klar, welcher Faktor den linken Lungenrand so sehr verlagert hat, Die
Kammerwand hat infolge der starken Dehnung eine glatte, glainzende
Oberflache., Man findet die Coronararterien leer, die Venen hingegen
strotzend ;.’;l'ft"ll]l (Abh. 6 u. 10). Nicht selten sind unterm |‘:|H'|c4l.r:| aroliere
Ecchimosen vorhanden (Abb. 19 u. 200). Die Willbung der Kammerwand
ist am stirksten am ganzen Areal des Infundibulums und ganz besonders
im letzten . Ansatzstiick™ vor dem Ostium pulmonale, Die Vergralierung
der Kammer als Ganzes findet aber nicht nur in der Riehtung nach
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vorne statt, sondern noch viel stirker nach links und oben. Die stirkere
VergriBierung nach links beruht, wie wir schen werden, auf einer Ver-
ingerung der eigentlichen rechten Kammer und auf der Verbreiterung
des Conus arteriosus: dadurch wird die linke Kammer nach hinks und
hinten verdrangt: bei frontaler Betrachtung des Herzens verschwindet
sie vollstandig aus dem Gesichtsfeld, oder es bleibt nur ein ganz kleiner
Rand sichtbar (s. Abb, 1-——10). Die Folge dieser starken Vergrioflerung
ist, dall die rechte Kam-
mer an der Bildung der
Herzspitze den groliten
Anteil hat. Die starke
Linksausdehnung anch der
oberen Teile des Conus
arteriosus macht auch das
linke Herzohr unsichtbar.
In Abh. 3 ist der gelappte
Rand dieses Herzteiles ab.-
gichtheh  dureh  Abdrin-
gung nach links mittels
Wattepfropfchens sichtbar
gemacht, um die genaue
'f'np:r;_{]"uphil* fiir die Den-
tung des Rontgenbildes
feststellen zu konnen.

Es findet, wie =chon
angedentet, durch die Ver-
Abb. 3. Beriberi-Herz in situ. Lungen weg-  lingerung des eigentlichen
peschnitten. Perikard vom rechten Vorhof duarch Chins anlennsus von. dbe
Watte abgedrangt. Rand des linken Herzohres,
gnr Orientierung ither die Lage im Bonteenhbild,
ebenfalls etwas abgedringt und sichtbar gemacht.

Herzspitze bis zum Ostinm
pulmonale eine bedeutende
Vererollerung des rechten
Kammerkomplexes in die Hahe statt, Die Folge i=t, dal dic Wurzel
der Arteria pulmonalis  viel hoher als normal zu  liegen kommt.
Diese in allen Priparaten vorhandene Tatsache ist mit Riicksicht auf
die Rontgendiagnose von Bedeutung; es sei daher hinzugefiigt, dal}
dicse starke Hochdrangung dadurch gefordert wird, dall die Ausdehnung
der ganzen rechten Kammer nach unten und vorne nur in geringem
Male oder wvielleicht gar nicht stattfinden kann. XNicht nach unten,
weil das Zwerchfell durch die vorhandene enorme Leberstanung in die
Hohe gedrangt wird, nicht nach vorne, weil die vordere Brustwand sich
doch nur in geringem Malle nach vorne verdrangen lallt. Zwar ist eine
deuntliche Voussure beim lebenden Patienten in der Herzgegend sichtbar,
doch kann eine =olche nur wenig Raum fir das sich vergroflernde Herz
herbeischaffen. So kommt es, dali die Erweiterung hauptsichlich in
cephaler Richtung stattfinden mufl. Das gleiche gilt iibrigens auch fir
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den rechten Vorhof, an dem wir bemerken kimnen, dall das an drei
Seiten freie, nicht mit der Umgebung verwachsene Herzohr sich haupt.
sichlich aufwirts bewegen kann. Wir werden auf die Einzelheiten
dieser Vergrillerung des rechten Herzens noch wiederholt zuriickzu-
kommen haben.

Die Abb. 2, 3 und 4, alle drei vorher konservierten Kadavern ent-
nommen, zeigen beinahe phantastisch groBe Herzen. Alle Herzen
besitzen den miachtigen
subpulmonalen  Buckel
des rechten Conus ar-
teriosus, den wie aufge-
pumpten rechten Vor-
hof, der sich, =0 viel das
Perikard es erlaubt hat,
nach rechts und links
ausdehnen lield. In allen
diesen Herzen st von
linker Kammer oder
Herzohr nichts zuschen.

Man fragt sich un-
willkiirlich, ob wir in
diesen Beriberi-Herzen
nicht doch Kunstpro-
dukte vor uns haben,
durch einen allzu hohen
Druck bei der intra-
venosen  Formolinjek-
tion  hervorgezaubert !
Die meisten Injektionen
wurden ja wihrend mei-

ner Abwesenheit von  Abb. 4. Herzlungenpriparat, in situ aus konser-
Hi]lg:l]ml's* VOrgenom- vierter Leiche herausgenommen. Topographie des

men. und es erscheint linken, stark verdringten Lungenrandes,

a priori nicht unmdg-

lich, dal3 infolge eines solchen technischen Fehlers das rechte Herz
allzu grolle Dimensionen zeigt. Wir haben uns aber davon iberzeugt,
dali ein solcher Fehler jedenfalls nicht von Bedeutung oder eventuell
irrefithrend  sein kann.  Die  Perkussion  sowie die  Riontgenunter-
suchung liefern uns genau die gleichen Befunde, mit vielen der oben
genannten Besonderheiten. So finden wir, wie im nichsten Kapitel
nachgewiesen werden wird, bei der Perkussion. aber besonders bei der
Orthodiographie, die riesigen Dimensionen des ganzen Herzens und
den Conusbuckel. Wir finden die erstaunlichen und raschen Grollen-
verinderungen  bei Anderungen  des Krankheitszustandes, und  auch
am anatomischen Praparate selbst sind Details vorhanden, die zeigen,
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dall eine kiinstliche Ubererweiterung nicht stattgefunden hat.  Die
rechte Vorhofwand st in wvielen dieser Fille nicht prall gespannt,
sondern in seichten Falten zusammengefallen, was darauf hinweist, dalf
sie durch Abflicien von Fliussigkeit kleiner geworden ist, als sie vorher war
{(Abb, 1 u. 2). Mit Ricksicht anf die auch bel mir aufkommenden Zweifel
war es ein unverhofftes Glick, dall in der letzten schweren Arbeits-
woche in Singapore ein Shoshin-Patient starb, in dem Augenblicke,
als gerade die Arbeit an den sechs anderen fixierten Herzen in vollstem
Gange war. Durch diesen Zufall war es mdglich, die bis dahin erhobenen

Lag .~

S
7/
/

Abb. 5a. Beriberi-Here 20 Minaten  Abb. 3b. Vergrdllerte Skizze von Abb, Sa.
- T : - Bt
!II' n.. [ll” ! i_. ll"‘:.ﬁ rnung von _]" ri wo Wattebiin=chchen: Co, o, rechter Connms= arterio-
kard unid 1IIn1'I'i|.I'FIT1£.”LII1."." von linker sws: Ve . pochte Koammer: A, . .‘Llihﬂ'i:t il -
s | T T ARREe nali=:  Lee. Lebher: [ Fetbpewebe: M Aapwnboeriom
Lunge und Leber sichtbar gema h! ¥ BEEBERIEE A AOEN EOEToaR: i 0 PeRREDT
VO |iH.”II'I'i']iTH'flh'iﬂ“}ﬂ'il]ll'll'l‘r'l. )i Vorhof; V.c s anfs dulerste I"I|ll‘.l'|'il“|l.‘ e
real] o s sarteri G cavia superior; o Perikarid-wmschlagfalte an Vena
Wil H‘Ili_rli:f i "1”[“:_‘_":{“"“]' cava =uperior; Ln. Lunge: £ dwerchfell rechis;
Wattebiunschehen schirfer V. e i. Trichter der unteren Hohlvene,

abgegrenzt.

Befunde mit Hilfe eines ganz frischen. noeh unberithrten Falles zu kon-
trollicren und sich selbst und die Anwesenden von der volligen Identitiit
beider Herzformen zu iiberzeugen,

Abb. 5 ist eine photographische Aufnahme an der Leiche eines jungen
Mannes, der 20 Minuten vorher nach einem Shozhin-Zustand von etwa
24 Stunden gestorben war, Beim Freilegen der Brustorgane wurde das
Perikard des sehr stark vergrilierten Herzens straff gespannt ge-
funden. Is war schwierig, mit der Pinzette cine Falte zum Einschneiden
aufzuheben, Im Perikard wenig Flissigkeit, Die linke Lunge stark
nach links verschoben. Das Photogramm wurde von halb rechts anf der
Hithe des Herzens aufgenommen, Links ist der Bruch des durchsagten
Manubrium sterni (M) zu schen, rechts die Leber, unten die Lunge,
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welche mittels Pinzette zurickgedringt wurde, um den rechten Vorhof
und die Venae cavae sichtbar zu machen. An der linken Seite des Herzens
wurde ein dimner Streifen Baumwollwatte (w) eingeschoben, ohne die
Lage des Herzens zu verandern, um das linke Profil des Conus arteriosus
dexter mit seinen Wolbungen sichtbar zu machen. Die Vorderansicht
des Herzens stimmt in allen Einzelheiten und auch in den Dimensionen
mit den am fixierten Material erhobenen Befunden iiberein. Besonders
der noch durchsichtige rechte Vorhof und die Vena cava superior mit dem
Ansatz der Vena anonvma sin. lassen die blaue Farbe des angestauten
Blutes durch die straff gespannten, papierdiinnen Wande durchschimmern.
Am Vorhof ist die auseinandergezerrte starke Muskulatur der Bilkchen
und der einzelnen Muskelfasern aullerordentlich deutlich sichtbar. Alles
weist auf dullerste Dehnung der Wand, die gespannt ist wie ein Gummi-
ballon. Der rechte Conus arteriosus, der Ansatz der Pulmonalarterie
und die durch stirkere, weniger dehnbare Muskelstreifen verursachte
Wellung der Conus- und Kammerwand entsprechen allen Dimensionen der
hier behandelten Abbildungen.

Hier hatten wir also endlich das Beriberi-Herz in unberiihrter natiir-
licher Lage zu schen bekommen. Die frischen Farben, die Zartheit der
diinnsten Teile des iiberfilllten Herzens, die strotzende Fiillung auch der
angrenzenden Venenteile machten auf die Zuschauer einen tiefen und
iiberzeugenden Eindruck., Dieses Herz wurde nun in situ von der Vena
cava superior aus unter einem Wasserdruck von etwa 15 em mit 10 %iger
Formalinlosung durchstromt, wonach die Ausginge unterbunden und
das Herz in seiner naturlichen Grolle fixiert wurde., An diesem, allen
Anforderungen geniigenden Priaparat wurde nun vor allem die innere
Ansicht der rechten Kammer, speziell des rechten Conus arteriosus unter-
sucht (Abb. 6).

Diese Abbildung zeigt einen Lingsschnitt durch den Conus arteriosus,
den ., Austreibungsteil” der rechten Kammer, der die am meisten gewilbte
Stelle des Conus arteriosus von der Achse der Arteria pulmonalis aus
bis zur Kammerspitze schlitzt. Die Liange des Abstandes Ostium pul-
monale bis Herzspitze betrigt hier 11 em, jedoch auch die Breite des
Lumens hat sehr zugenommen: der von den Zahlen 1, 2, 3, 3a be-
grenzte Teil ist im normalen Herzen und von diesem Gesichtspunkte aus
betrachtet, eine enge Rinne, die in dem Abstand 3—3a kaum 1 em breit
ist. Hier ist das dreifache Mali vorhanden. Das ,.moderator band* der
englischen Anatomen (von Tawprer . Trabecula septomarginalis™ ge-
nannt), ist hier als machtiger Ring deutlich sichtbar und bei 3 und 4 im
Querschnitt getroffen. Er bildet die Grenze zwischen dem Conus arteriosus
und der ., Einflulbahn®, der eigentlichen rechten Kammer, die vom Ostium
tricuspidale bis zur Herzspitze reicht. Der Muskelring dieses Ostiums
15t so sehr erweitert, dall die auf ihm eingepflanzten Klappen voll-
stindig insuffizient sind. Auch in der so viel kriftiger gebauten, von
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starken Balken durchsetzten Herzspitze erscheinen die Hohlraume be.
deutend erweitert.

e Muskelwand ist auf Durchschnitt ungleichmilbig verdickt, zu
gleicher Zeit, offenbar dureh inneren Druck, gedehnt und abgeplattet.

Abb. 6. Herz von Abb. Sa. Lingsschnitt durch rechten Conusg arteriosus, von
Herzspitze bis Achse der Arteria pulmonalis.

L e Arteria pulmonalis: 1.2, 35, 3o, 4 umfassen das Gebiet des Conus arteriosus: 15, a. Bulbus

e . = lnker Copus arteriosgs: A, 2 linker YVorhof: = ¢ =inus coroparius:

ol
atriovenosiwm rechts, mit den insiaffizienten Tricospidalklappen.

o, . v.odl, Orstinm

Die Kurve der gleichmialig dimnen Vorderwand ist wie ein Bogen ge-
spannt. Die Konsistenz ist trotz der Fixierung ziemlich weich. Bei
Abtasten denkt man an einen steifen Glaserkitt.

Das ganze rechte Herz zeigt also sowohl eine | tonogene™ Verlingerung,
als auch eine ,mvogene” Erweiterung. Dieser von Kircen (34) aufge-
stellte Unterschied entspricht unserer, auf Grund klinischer Erfahrung
Cewonnenen Uberzengung, dall sowohl Tonus als Kontraktionskraft des

Herzens bei der Beriberi stark gelitten haben miissen.
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Die auffallende Erweiterung des Conus arteriosus ist nicht nuar filr unsere
klinischen und pathologisch-anatomischen Fragen von grollem Gewicht, sondern
illustriert auch einige phylogenetischen Besonderheiten dieses Organes, die auller-
halb des Kreises der Fachanatomen nur wenig bekannt sein diieften, Dieser Teil des
rechten Herzens ist der Best des . Bulbus cordis®’, des vierten Abteils des 1i|‘!i|il'ii||g_-
lichen 1-1;|}_1|'}'n:1n.'|.!1|| Herzschlanehes (K errn, Tasprer). Die linke Halfte dieser vierten
Herzkammer verkiimmert bei der Lingsteilung des Herzens, die rechte bleibt
bestehen und soll nun nicht nur morphologisch, sondern auch funktionell eine
cigene Rolle bei der Herztitighkeit erfiilllen. Kerrn (32) sagte dariiber ,,es ist sicher,
dall am Siugetierherzen die Muskulatur des Infundibulums (Synonym fiir Conus
arteriosus) spiter in die Kontraktion eingeht, als die eigentliche rechte Kammer

Abb, 7. Herz wie Abb. 5 und 6. Rechter YVorhof von rechter Kammer und Vena
cava zuperior geltst, von innen gesehen; rechts das Herzrohr, links die unterbundene
Miindung der unteren Halsvene.

Weiters glaube ich, daB die zukiinftige Forschung nachweisen wird, dall dieser
Herzteil nur dann in wirklich wirksame Titigkeit kommt, wenn das Herz grolle
und ermiidende Arbeit zu leisten hat (,exertion and stress*). In solchen Fillen
vermittelt das Infundibulum zwischen der treibenden Kraft der rechten Kammer
und dem Lungenkreiglanf und kann dann, wie ich meine, einen regulicrenden
Einflul} ausiiben®, Zu dicsen Worten kann man folgendes bemerken: Der Conus
arteriosus funktioniert wie der zweite Ballon eines Doppelgeblases; er fangt die
rhyvthmischen Blutstélle ans der rechten Kammer auf und dimpft sie durch seine
(bei der Beriberi so auffallende) Dehnbarkeit. Dadurch werden diese Volum- und
Druckwellen, bevor sie in den Pulmonalkreislauf eindringen, mehr weniger aus-
geglichen, was bei ,exertion and stress” filr das zarte Lungengewebe in der
karzen Lungenblutbahn eine Schonung bedentet,

Der rechte Vorhof ist, wie schon beim dulleren Aspekt beschrichen
wurde, ebenfalls in solchem Ausmall erweitert, wiec man das sonst nur
nach langjiahriger Mehrarbeit des rechten Herzens bei Pulmonalsklerose,
Mitralklappenfehler, jedoch auch bei Vorhofflimmern zu sehen be-
kommt. Es fehlt hier aber die ru.fi,u:htigl_-. und kriaftige. man darf



16 Die Morphologie des Beriberi-Herzens.

beinahe sagen, gesunde Hypertrophie, die man in Fillen von erhohtem
Widerstand im Pulmonalkreislauf findet. Bei der Beriberi findet man
hiufig die schon bekannte Verdickung des  Muskelgewebes,  deren
Deutung  erst spater zur Hprm-lw kommen wird., In dem hier he-
sprochenen Herzen (Abb, 7) macht sich vor allem der dehnende Druck
von innen aus an den erweiterten Fenstern und an der starken Ab-
flachung eines grolien Teiles der Museuli pectinati (linker Teil der Ab-
hildung) bemerkbar. Letztere sind nicht atrophisch, sondern eher gleich-
milhg verdickt und sehr weich, Der Sinus coronarius (Abb. 6, 2. ¢.) war
prall mit geronnenem Blute gefiillt und erscheint ebenfalls stark er-
weitert, so auch die Coronarmiindung im rechten Vorhof mit den Valvulae
Thebesii (Abb. 9). In den nicht in situ fixierten Priparaten ist der
letztere Teil meistens nicht so erweitert, weil das Blut in den auf-
reschnittenen rechten Vorhof ausgeflossen ist.

Das rechte Herzohr hat einen michtigen Anteil an der Dilatation des
Vorhofs, wie das schon an der Oberfliche des Herzens auffiel.

Die Herzohren, deven Funktion und Niitzlichkeit immer etwas sweifelhaft
erschien, scheinen in vielen Hinsichten eine ahnliche Rolle zu spielen, wie Kerrn
dem Conus arteriosus  der rechten Kammer zugeschricben hat; sicher nimmt
thre Muskulatur an der Arbeit und der Hvpertrophie der Vorhife des Herzens
starken Arnt=il, denn man staunt hiufig iber den Umfang des von der Crista mar-
ginalis aufsteigenden, sich kriftig verzweigenden Muskelbaumes, den man z. B.
bei alter Mitralstenose vorfinden kann. Ihre starke Erweiterung bei Uberfiillung
gibt uns die Uberzeugung, daB das Herzohr bei starkem BlutzufluB einen Teil
des Blutes in sich anfnimmt und dadurch den nichu so dehmbaren Vorhof entlastet,
Der eigentiimliche und hiehst praktisch erscheinende Bau der Muskulatur ermiglicht
eg durch keiftige Kontraktion, den Inhalt wie aus einem Schwamm systolisch
auszutreiben und dem Vorhof bei seiner Arbeit zu helfen: bei j_{l'l'il'lj.f,i'i"l";' Zufuhir
erscheint das nicht so notwendig. AuBerdem besitzt das Herzohr ein ungewdhnlich
reiches Netz von elastischen Fasern, das sich nicht nur subepikardial ausdehnt,
sondern die ganze Muskulatur einhillt und durchdringt. Einen guten Einblick
in diese Funktion der Herzohren bekommt man, wenn man an der Leiche unter-
sucht, wie das Menschenherz bei Infusionen von der Vena cava superior aus anf
verschicden holien Druek reagiert. In dem Augenblick, wo man die Infusionsflasche
hebt, schiellen rechtes Herzohr und Conus arteriosus veradeza in die Hohe, Es
entsteht dabei genan dasjenige Bild, welches wir, in situ fixiert, bei dem Beriberi-
Herzen gefunden haben. Bei rascher Abnahme des Druckes verschwindet die
Erscheinung nicht weniger schnell als am beliebten, aufgeblasenen Gummischwein-
chen unserer Jugendzeit.

Das linke Herz ist, in schroffem Gegensatz zur rechten Herzhilfte,
in der grollen Mehrzahl der Fille nicht erweitert, cher klein. Die in der
Literatur vorkommenden Beschreibungen sprechen von sehr verschie-
denen Befunden. Die linke Kammer kann schlaff oder auch sehr stark
kontrahiert und fest =ein, klein und auch reichlich vergriliert, das Lumen
stark vergriliert oder eng, die Wand bedeutend hypertrophiert oder auch
nicht besomders verdickt: das sofortige Aufschneiden des Herzens ver-
schuldet auch hier, dall man die wirklichen Verhiltnisse nicht erkennen
kann. Am in situ gehiarteten Herzen war immer der Grollenunterschied
zwischen rechts und links wahrzunehmen, nichtsdestoweniger bleibt die



Der erob-anntomische Befund. 13

Tatsache bestehen, dab der linke Ventrikel auch bedeutend vergriBert sein
kann. Zweifellos wirkt der so verschiedene Verlauf der Krankheit ent-
scheidend auf die endliche Form des Herzens ein: je nachdem der Ver-
lauf akut und zum Tode fithrend, oder schleichend, chronisch, rezidi-
vierend war, oder auch andere Krankheiten im Spiele waren, wird das
Herz in seinen verschiedenen Abteilungen auch verschiedene anatomische
Befunde liefern. Eine Untersuchung in groflem Stile, wobei Krank-
heitsverlauf und postmortaler Herzbefund genaver verglichen werden,
wird in diese Sache mehr Licht bringen miissen, jedoch wird es nicht
20 leicht sein, zu diesem Zwecke ein geniigend grolles Material an letalen
Fillen zu sammeln. Unter den mir zur Verfiigung stehenden Herzen
befand sich eines, in welchem der linke Ventrikel in seinem Einfluliteile
schr stark verlingert war, so wie man das u. a. bei der unkomplizierten
Aorteninsuffizienz finden kann. In diesem Falle bestand aber eine
wahrscheinlich angeborene Anomalie der Aortenklappen: eine normale
Klappe und eine sehr grolle, gefaltete Klappe, die offenbar die beiden
anderen Klappen vertrat. Es erschien moglich, dali dabei wirklich ein
Nichtschliefien der Klappen vorhanden war. Auch andere Faktoren,
Venendruck, Blutzufuhr zum Herzen, ob der Patient schwere Arbeit
geleistet hat ader nicht, haben einen Einflull auf das linke Herz, wie
wir das spiter noch niher hervorheben werden.

Der linke Vorkof wird fast immer klein gefunden. ReEmxmgarpT (48)
hat auf diese Tatsache schon ausdriicklich hingewiesen und sie auch zu
seiner Auffassung des Beriberi-Herzens verwendet. Am ausgeschnittenen
Herzen , nicht erweitert™, zeigt dieser Vorhof sich am fixierten Herzen
als teilweise sehr verengert. besonders im oberen Teil und am Herz-
ohr; letzteres kann sogar stark plattgedriickt sein. Diese bemerkens-
werten anatomischen Verhiltnizsse ergeben sich aus Abb. 8, die einen
Blick von hinten und links auf das von den Lungen frei priparierte,
fixierte Herz gestatten. Von dem linken Vorhof sieht man nur das
Herzohr, und zwar derart abgeplattet, dali es notwendig war, den linken
aunfleren Rand durch das Einschieben eines kleinen Papierstreifens iiber-
haupt sichtbar zu machen. Es ist also das linke Herzohr nicht nur vom
rechten Conus arteriosus verdeckt und von dem frontalen Bilde des Herzens
verschoben (5. oben, 8. 10), sondern offenbar  ganzlich zwischen den
erweiterten Teilen des Herzens in die Klemme geraten. Von diesem
hilflosen Zustand spricht auch Abb, 9 (aur. sin), auf welchem man ein
anderes Herz nach Entfernung von Lungenteilen, Oesophagus, Aorta
und Hauptbronchus von hinten betrachten kann. Beim Auspriparieren
der linken Lungenvenen wurde irrtiimlich zwischen oberer und unterer
Vene eine kleine Vorwolbung, die wie eine Lymphdrise aussah, an-
geschnitten (app. s.). Durch das kleine Loch mit der Sonde das linke
Herzohr untersuchend, fand man dieses nur als Spalt vorhanden, Ubrigens
15t auch die Kleinheit des eigentlichen Vorhofes sehr sichthar: die starke
Fiilllung der Venenstimme unmittelbar vor ihrem Eintritt in den linken
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Vorhof zeigt, dall letzteres Organ ebenfalls unter Druck seiner Um-
sebung stand. Offenbar kommt dieser Druck von vorne, Es war also
die Frage, welecher Organteil diesen Druck aunsiibt ¢

Es wurde 5. 10 schon darauf hingewiesen, dal} das ganze rechte

Herz und "\-\.Irl.'-,u".il_'ll dessen Conus arteriosus durch die dulierste I.I||I'I'!'IIHIJH}_"

\hh. 3. Beriberi-Herz., Ansicht von links hinten. Das linke Herzohr sinzlich
|||:|r‘--_'|--:|l'|'|| kt.

A vorta descendens: A, . =in. linker Hanptast der Arteria palimonali=: A sin. linkes
Hlereohr: V. p.#ap. obere linke Lungenvens: V. poinl. untere linke Loogenyvends;
Per., Perikardfalte: Br. sin. linker Hauapt bronchos,

unter hohem Venendruck stark aufwiirts gedringt wird. Auch wurde
schon erwihnt., dall durch die Starre der vorderen Brustwand dieser Druck
-.L[g-|-| auch |:|;l|']| ri'||-]-.;1.1.,i:'1.-~ ]'I'I|||]:;!I' machen T, ]]‘:|1u'i ‘.".il'li[ '|-'LIH1 1"i1_'g-1|1.
lich die Arteria pulmonalis als eine Art Hebel fiir diese Kraft, welcher
1.IE-!'.-~II-:'i'|1. clen .1'|.|I]'t1-1|||||2|'|1_ unter dem ihr 1'|-|-E|1|-r' Ast dlli‘:'h.ﬁu-h|I']]:1'I-r|
muld. in die Hihe und nach riickwiirts zu dringen. Im Bonteenbild lassen
zsich diese Verlageruneen mit Sicherheit nachweisen (8. 24 u. Abb. 17).
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Dadurch entsteht in diesem subarcalen Raum der gleiche bedringte Zu-
stand, der beim Aneuryvsma des Aortenbogens, beim Mediastinaltumor
und bekanntlich auch beir dem stark erweiterten linken Vorhof der
Mitralstenose vorkommt und sich dureh eine Lilhmung des linken Nervus
receurens dokumentiert,. KEs 1=t sicher nicht Zufall, dall Heiserkeit und
Aphonie auch bei der Beriberi ein fast regelmiBig auftretendes Symptom
ist (s. unter Sauglingsherz).
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Abb, 9. Beriberi-Herz. Ansicht von riickwiirts, nach Entfernung von Oesophagus,

Aorta, Bronchi und Teile der Crura-Diaphragmatis. Der kleine linke Vorhof mit

seflillten Lungenvenen in der Mitte, oben die Zweiteilunge der Arteria |m|:|n:|||<-1|i:¢_

unten die gewaltie gefiillte untere Hohlvene mit dem unteren hinteren Teil des
rechien YVorhofs,

ez, Oeszophoacns: o, p. 2in. linker Hauptast der Arvteria pulmonaliz;  Aare. sin. kleine

siehtbare =telle des zerdeiickten linken erzobees:; Gr. Grense von linkem and  rechiem
Vorlhof; v, e i, untere Hoblvenen, ans der Leber herausgeschnitten; Tre, Luftrolive.

Unterhalb (caudalwirts) von der Arteria pulmonalis ist es die anf
Abb. 6 so sehr inz Auge fallende grolie Erweiterung des Conus pul-
monalis, welche nun die mehr nach hinten gelegenen Herzteile links
bedrangt, und von diesem Drangen ist das linke Herzohr das erste Opfer.
Aus den Abb. 8 und 9 kann man beobachten, wie sehr sowohl die Venae
pulmonales, als auch der eigentliche linke Vorhof zerdriickt werden.
Allen diesen Teilen fehlt die Gelegenheit, irgendwie nach hinten oder

a%
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seitwiirts auszuweilchen.,  Die verhaltnismallig  bedeutende Starre  des
Aortenbogens und die harte Wand der Tracheabifurkation und des
linken Hauptbronchus tragen das ihrige noch dazu bei.

Alles in allem zeigen uns diese eigentiimlichen Verhiltnisse, wie bei
tfer Beribere nicht nwur das rechie Herz stark erweitert wird, sondern dicse
Erweiterung selbst sich awfierdem als cin sehr wngiinstiger Faltor fir die
Sfreie Beweglichlbedt des linken Herzens auswirkt.

Wir wollen jetzt versuchen, an einem und demselben Herzen alle
die oben genannten  Besonderheiten  des Beriberi-Herzens zu  demon-
stricren und so das Gesamtbild der gesondert besprochenen anatomischen
Befunde zu einem einheitlichen Bilde zu vercinigen.

Abb. 10a ist das auliere Frontalbild eines in situ freigelegten Herzens,
Rechter Vorhof und rechte Kammer sind extrem gedehnt, die Venen
schr stark iiberfiilllt, der linke Vorhof ist unsichtbar, von der linken
Kammer ist kaum ein schmaler Rand zu sehen: der Conus arteriosus
ist stark gehoben und zu cinem runden Buckel ansgedehnt. Die Grenze
zur Arteria pulmonaliz ist sichtbar, die Arteria pulmonalis verlauft fast
horizontal, infolge ihrer Hochdringung und ihrer Hebelwirkung (s. oben).
Unterhalb des Herzens ist ein medialer Langsschnitt der strotzend
gefilllten Vena eava inferior sichtbar.

Abb. 10h.  Die vordere Wand ist wie ein Deckel abgehoben, Venae
cavae und rechter Vorhof sind iiberans erweitert; die foreierte Dehnung
des Vorhofseptums zeigt sich in der aullerordentlichen Vergrolerung
der Verschlubbwand des Foramen ovale. Der Atrioventrikularring ist
aunseinandergedringt, die Folge =t eine geradezn gihnende Tricuspidal-
insuffizienz, Die Wand der rechten Kammer ist trotz starkster Dilatation
von etwas weicher Konsistenz und zweifellos stark verdickt, Das Balken-
werk im Conus arteriosus macht auch den Eindruck einer Hypertrophie.
IYMe von unten sichtbaren  Semilunarklappen des Ostium pulmonale
schlieflen nicht: durch gewaltsame Dehnung des Muskelringes, auf den
sic cingepflanzt sind, stehen sie gespannt und weit offen.  Es besteht
somit zu gleicher Zeit Tricuspidal- und Pulmonalinsuffizienz, was uns
viel Widersprechendes in den auskultatorischen Befunden erklirt.

Abb. 10¢. Lingsschnitt durch rechtes und linkes Herz, welcher beide
Kammern trifft ; die zwei durch diesen Schnitt getrennten Halften sind
in der Abbildung wie ein Buch aufgeschlagen. Der hinke Vorhof ist in
zseinem oberen Teil stark verengert, wodurch er eine Zeltform bekommen
hat. Links sicht man in das zusammengedriickte Herzohr, Der Raum
im ganzen linken Herzen ist schmal, jedenfalls absolut nicht erweitert,
die Mitralklappen sind in normalem mittleren Stand fixiert. Kin Vergleich
zwischen rechter und linker Herzkammer lilit sich an den beiden |, Aus-
fluliteilen anstellen: Der Conus arteriosuz sinigter mit dem Ostiam
aorticaim und den gerade sichtbaren Klappen ist schr schmal, von
festem Muskelgewebe nmgeben: der rechte Conus arteriosus aber, in
den wir in Abb, 10b schon cinen Blick werfen konnten, ist gewaltig
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Abh. 1a. Abb, 10h,

Ahh, 10e,

II||||'. |”il. l‘;-l‘]'illl"l'i III'I'?. ill :-Ciill fi\;ivr'.‘_ I|||-|rr't.||'|'.lII:‘II'.|:|_

Abb. 10L, Beriberi-Herz in it fixiert,.  Die Vorderwand st wie cin Decloel .'Ill_-_'r-
nommen. Grolie Erweiterung von Vorhoi, Ostium tricuspidale, rechten Conus arte-
ricsans el FJI'iH._iIII.Ill'II Venen, e |'--|'.-|:u-|~:iu- dieses Bildes 13t eine bessere. wenn

man dazs Bild nmeckehrt betrachtet (besonders Conos arteriosas und Foramen ovale),
Abb, 10e, Beriberi-Hers in situ fixiert, Vertikaler Schnitt dorch die linke Kammoer,

e Hialften :lllf'_'l'li|sl||1|1 wie ein Buch. Zeigt den GrolBenunterschicd der beiden
nebenemanderlicgenden Conl arteriosi.
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erweitert. Dieser Teil ist breiter als der ganze Raum im linken Ventrikel.
Die Muskelwand des linken Ventrikels ist sehr dick und fest, jedoch
nicht | fleischig™ beim Anfiihlen,

h) Das Rintgenbild des Beriberi-Herzens.

Die systematische Rontgenuntersuchung macht es uns moglich, am
Lebenden die Anatomie des Herzens, Form und Grolle, in ziemlich
weitem Ausmall festzustellen.,  Sie gibt uns Auskunft iiber dasjenige.
was uns sonst bei der Beriberi aus schon erwihnten Grinden un-
bekannt bleiben mulite, nimlich die Entwicklung der Herzform wihrend
der Krankheit und ihre Rickkehr zu normalen Verhaltnissen. Da-
durch ist sie ein zuverlissiges Mittel, um die Erfolge der Therapie zu
beurteilen und zugleich, um die nach dem Tode gewonnenen anatomischen
Befunde mit denen des Lebenden zu vergleichen. Umgekehrt ist das
Beriberi-Herz auch ein sehr dankbares Objekt fiir den Rontgenologen,
denn es zeigt ihm Zustinde, die man bis jetzt bei anderen Krankheiten
kaum findet und leicht milldenten kinnte.

Um es gleich vorwegzunehmen: Das Rontgenbild bestitigt in jeder
Hinsicht die uns fast phantastisch vorkommende Vergrillerung des
Herzens nach rechts, links und oben und unterstiitzt uns bei der klinischen
Untersuchung im Laufe der Behandlung, In unserer Arbeit aus 1929 (1)
hat AaLsMEER eine ganze Reihe von Herzbildern von an der medizinischen
Klinik in Soerabava beobachteten Fillen veroffentlicht. Wir bringen
hier einige dieser Bilder noch einmal im Umri3 (Abb, 11, 12, 13, 14) und
fiigen ecinige neue, in gleichem Sinne sprechende Bilder hinzu. Einige
besondere Punkte werden dabei kurz besprochen werden.

Die Auwsbuchtung des rvechten Herzschatlens wird ausschlielilich vom
rechten Vorhof gebildet. Aavrsmeer hat darauf hingewiesen (A und W),
dall die am meisten nach rechts gelegene Stelle sich bei der Beriberi
fast immer ziemlich hoch oberhalb der Zwerchfellkuppe befindet, auch
bei dem bedeutendsten Hochstand des Zwerchfells.  Der rechte Herz-
gwerchfellwinkel wird dadurch scharf und sehr deutlich, um =0 mehr
alz das Lungengewebe auch in den tieferen Partien biz zum Eintritt
des schwersten Herzzustandes hell durchsichtig bleibt, Dieser Befund,
der deutlich in Rontgenbildern wie Abb. 13, 14, 15, 16 und 18 erscheint,
spricht im allgemeinen gegen grolieres Hydroperikard, wobei der Winkel
viel grolfer ist und die Gliederung des Herzrandes infolge des Wasser-
mantels nicht so klar, meistens gar nicht zutage tritt (5. auch unten).

Der linke Herzrand ist rintgenologisch der wichtigste Teil des Rontgen-
bildes, weil sich hier linke Kammer, linker Vorhof, Arteria pulmonalis,
rechter Conus arteriosus und Aorta bemerkbar zu machen pflegen. Die
hier beschriebenen anatomischen Situspriaparate beweisen, dall auch die
rechte Kammer in ihrer ganzen Linge randbildend werden kann, jedoch
der Conus arteriosus dabei die Hauptrolle spielt. Friher nahmen wir
an, dall in den leichtesten und mittelschweren Fillen auch Arteria
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l,ullnmlmlis und linkes Herzohr stark erweitert waren und die Taille
ausfiillten. Das palite zwar nicht zu unserer Vorstellung der iiberwiegenden

S
Q . i

]
|
|
s
Abb. 11. Abb. 12,
Mittelsehwere Berilweri. Schwere Beriberd.

Abb. 13. Abb. 14.

Grifdenverhdiltnisse des Herzenz vor umd nach siaugling=herz bel Beriberi.
erfolgreicher Behandlung., Selr schwere Beriber,

Abb, 11—14. Umrisse von Telerontgenogrammen bei Beriberi-Patienten
{libernommen aus A, u. W, 1).

Ao, Aorta; Con. . rechter Conus arteriosnsz; Al d. pechter Vorhof; V. d. vechte Kammers;
Le. Lieber.
rechtsseitigen Herzerweiterung, wir versuchten aber diesen Widerspruch
dadurch zu iiberbriicken, dali im Anfang der Krankheit anch eine links-
L R an 3 i 2 L]
seitige Uberfiillung vorhanden sein kinnte, die erst in dem schwersten
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Zustand durch die zunehmende Adynamie des rechten Herzens ver-
schwinden milite (L ¢. 8. 59). Es ist jetzt ganz klar, dall was wir fiir
linkes Herzohr wnd Pulmonalishogen gehalten haben, in Wirldichleit derv
Conus arteriosus ist; das linke Herzohr bleibt unsichtbar, der Haupt-
stamm der Arteria pulmonalis wird stark hinaufverlagert.

Dieses Resultat ist nicht nur fiir die Deutung des linken Herzrandes
iberhaupt von Belang: ganz klar sah ich die wirkliche Sachlage zuerst
i den mir von Herrn Kollegen A, J. Conexs, Dircktor des Krankenhauses
i Semarang, zur Verfiigung gestellten Aufnabhmen (Abb. 15, 16 und 17).
in welchen sowohl der halbmondformige Vorhofschatten, als auch der Buckel
des Conus arteriosus das Rontgenbild identisch mit unseren Situspripa-
raten erscheinen lieBen., Namentlich Abb. 15 sicht gewissen Fillen von
langjihriger, reiner Mitralstenose vollkommen dhnlich, denn aueh hier kann
der Conusbuckel so grold sein, dald gelegentlich die Diagnose eines Aorten-
aneurysmas gestellt wird! Diese Beobachtung bestiatigt die Memung
Assmanxs (8), dali in den Rintgenbildern des sog. Mitralherzens der
rechte Conus arteriosus eine viel groBere Rolle spielt als angenommen
wurde, und namentlich der sog. Pulmonalisbogen hiufig als Conusbuckel
aufzufassen ist. Einige sehr gute Bilder erhirten diese Meinung, die
auch schon in die Klinik Eingang gefunden hat. Das vor kurzem er-
schicnene Biichlein DrEssLER= (15), iiber die Brustwandpulsationen, auch
eine rezente Arbeit Pankinsoxs (45). enthalten ebenso iberzeungende
Bilder. Unsere Abb. 3 zeigt die Verhiltnizse beim Beriberi-Herzen,
anfgenommen in cinem noch nicht vorgeschrittenen Stadinm der Autop-
sie: die Rippenenden und der noch nicht entfernte obere Teil des Manu-
briums und der ersten Rippen ermioglichen eine ziemlich genaue Lokali-
sation. Der hervorgezogene Rand des linken Herzohres befindet s=ich,
wie anch Assataxy angegeben hat, ganz oben hinter dem Conus arteriosus,
Der Ubergang Conus arteriosus-pulmonalis befindet sich im Bereiche
der zweiten Rippe. Auf unseren Rintgenogrammen, besonders deutlich
in der Linienzeichming der Herzen von Abb. 11—13 und der Abb. 17,
itherzeugt man sich leicht davon, dall Aorta, Arteria pulmonalis und
Conus arteriosuz nach der Verkleinerung des Herzens bedeatend tiefer
zu liegen kamen: hier beruht das hauptsichlich auf dem Kleinerwerden
des rechten Conus arteriosus, wenn auch die eingetretene Verkleinerung
der Leber daber mitgewirkt haben mag.

Bei der Verdringung der Aorta kommt auch die Aorta descendens
in ithrem oberen Teil mehr nach links zu liegen. In fast allen Aufnahmen
it der Sehatten dieses Teiles im Bereiche des Herzschattens bis weit
unten sichtbar, nach der Verkleinerung des Herzens viel weniger. Diese
Verdringung nach links war auch im Situspriaparate des von hinten
freipriparierten Herzens deutlich sichtbar: sie stimmt mit unseren
anatomischen Befunden tiberein.

Der sehnelle wnd ausgiebige Wechsel der Herzgrofle im Verlaufe der
Beriberi wird schon in der dlteren Literatur und in der Vor-Rontgenzeit



Das Rinteenbild des Beriberi-Herzens., L

".lr!l, 15. Beriberi-Herz im _,*~C|=.'.='r|i~." e .I',.'--.-.':'E Maall ). Schattenrand rechts {Vorhof) his
v die Wirbelsaule sichtbar, Bechter Conns arteriosns --'.|r'|~: _---'.'.--."-I. Bserinian i -_---i;||!-:'L;1.

heerer Conmsschatten, erst links davon fhogt i Ao ||:i:||--||:l|i- LA

Abh., I3, |':|r:'||['::li-' :“';II‘.I.HII i||||| e f M el lrlr'.'."r; Lir:l;- hvose ]y sl (RELE h lnmks vedrineter Aorten
boeen sichtbar. e Luneenschatten mit sicht barem Inteclobarschatfen, stammen von altem

Lungenproech, wahrscheinlich Tuberkulose. Sie bleiben nach Ausheilung bestehen.,
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erwahnt. Die Unterschiede von einem Tag auf den anderen und nament-
lich die starke VergriBerung bei plitzlicher Verschlimmerung werden
mit dem Ausdruck des Staunens hervorgehoben, diagnostische Uber-
raschungen und Meinungsverschiedenheiten unter den Kollegen kommen
vor., NAEsSsSENS gibt in seinen gewissenhaften Krankengeschichten sehr
sprechende, beinahe amiisante Beschreibungen solcher Fille, - Sowohl
beim erwachsenen und dlteren Menschen, als auch bei Kindern und
ar Siuglingen lassen =ich diese Groflenverinderungen nachweisen.

Wenn anch die Rantgendiagnostik es ermdaglicht, diese Krscheinungen
auf dem Film festzulegen, darf nicht gesagt sein, dall die Perkussion
iberfliissig ist: nicht iiberall im Urwald ist ein Rontgenapparat vor-
handen, und aullerdem zeigen gerade die Befunde am Beriberi-Herzen.,
dald nicht jeder Grolenwechsel am Herzrand im Rantgenbild sichtbar
wird. Im klinischen Experiment (s, Abt. 1) hat man es in der Hand, das
Beriberi-Herz sich vergrillern und verkleinern zu lassen, ohne daly sich
das genauest aufgenommene Orthodiagramm dndert. Es spielen sich
namlich diese Grolenverinderungen an der Vorderfliche des Herzens
an der rechten Kammer ab und lassen sich durch Beobachtung der
Walbung der vorderen Brustwand in der Herzgegend und durch an-
diachtige Perkussion der absoluten™ und der relativen” Dampfung
iiberzeugend nachweisen. Das Zuriickweichen  der Lungenrinder bei
Vergralberung, ihre Riickkehr bei Verkleinerung der rechten Kammer,
bleibt rontgenologisch verborgen. die Veranderungen der Intensitit der
Schalldampfung kinnen aber jeden Zweifler iiberzeugen. Dali neuerlich
J. Parkixsox (45) sagte: . Wer einmal =ah, was die Rontgenstrahlen
zeigen kinnen, wird die Perkussion als eine obsolete Quelle magerer
und fehlerhafter Belehrung beiseite legen®™, bringt ihn in Verdacht, die
allerdings schwierige Kunst des Perkutierens nicht mit geniigender Liebe
geiibt zu haben.

Unsere fritheren, von Aarsmeer gebrachten Bilder gaben iiber diese
Verkleinerungen eine immer wieder iiberraschende Auskunft. Abb. 13
stammt aus dieser Sammlung. Die Linienzeichnungen der Abb. 15 und 16
licfern einen neuen Beitrag zum Umfang der hier vorgehenden Ver-
anderungen am iibermiliig gefiillten rechten Herzen. Auns dieser Ab-
nahme der HerzgroBle kann man sich eine Vorstellung iiber das Ausmall
der Herzvergrollerung und die gewaltige Vermehrung der Blutmenge
im Herzen machen. In diesem Punkt bietet uns das Rontgenbild eine
volle Bestitigung der Richtigkeit unserer anatomischen Befunde,

Das Riontgenbild der Lunge hat einen groien Wert, nicht so sehr durch
das, was es zeigt, als durch das, was es nicht zeigt: es liefert nichl ein
Bild des Lungendidems, wie DieTnex es beschrieb, und ebensowenig das
von Zpaxsky (60) ausfithrlich geschilderte Bild der einfachen kardialen
Lungenstauung. Die Lungenfelder bleiben hell bis in ein Stadiuom der
Krankheit, in welchem stirkste Leberschwellung und auch Odem lingst
vorhanden sind. Wie schon gesagt, kommen Rasseln auf den Lungen
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und Dimpfung erst im gefihrlichsten Stadium der Agonie zum Vor-
schein. Diese Bestatigung des klinischen Befundes durch das Rontgen-
bild, daB niamlich die Lungen zo lange trocken und nicht idiberfiillt sind,
ist darum =0 willkommen, weil diese Moglichkeit offenbar immer noch
angezweifelt wird. Fiir
jene, die die Gesetze der
Wechselwirkung zwischen
den Staunungen im arte-
riellen System, im Lungen-
kreislanf, in  Leber und
Vena cava inferior kennen,
st diese Lokalisation der
Stauung die unfehlbare
Folge rechtsseitiger Herz-
schwiiche. Wie dem auch
sei, die Tatsache steht
einmal fest und ist auch
von vielen Seiten besti-
tigt worden (AALSMEER,
KEEFER, NAESSENSe.v.a.);
gie wird im klinischen Teil
auch zur Diskussion heran-
gezogen werden.

In unseren Fillen ist
die Helligkeit der Lungen-
felder sehr evident, nicht
nur in den leichteren Fal-
len, sondern auch in den
schwereren und schwer-
sten, wie besonders in
Abb. 15 und 16. In der
rechten Lunge der Abb. 16
sind die dunkeln Schatten
offenbar von alten, wohl
tuberkuligsen Verinderun-

Iy
s : Abh. 17 2 und b, Grillenverhiltnisse vor und
gen abhiingig, denn sie nach der Behandlung der Abb, 15 und 16,
bleibenin nach der I'[{'““"H Ao, b, Aortenbogen: coond, rechter Conus arteriosas.
aufgenommenen Rontgen-
bildern sichtbar; nur waren die Schatten kleiner geworden.  Vielleicht
war, wie solches bekannt ist, um diese Stellen herum eine im ibrigen
Lungenfelde fehlende Durchtrinkung vorhanden.

¢) Das Siuglingsherz.
Das Vorkommen einer kardialen Form der Beriberi bei Siuglingen,
hauptsichlich in den ersten sechs Lebensmonaten und bei scheinbarer
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Gesundheit der stillenden Mutter, ist schon lange bekannt. Wer in Wien
die letzten Kriegs- und die ersten Nachkriegsjahre mitgemacht hat,
denkt dabei sofort an das gehiufte Auftreten von BEhachitis und ins-
besondere an die zahllosen Fialle von infantilem Skorbut (Morbus Barlowi)
ber den Siuglingen. Die Ernihrongs- und  Stoffwechselprobleme,  die
damals das Interesse der arztlhichen Forschung auf sich lenkten, tanchen
auch bei der Sauglings-Beriberi auf und sind auch  hier Gegenstand
lebhafter Kontroversen., Namentlich ist die Frage der nicht sehr kranken
Mutter and des schwerkranken Kindes natiirlich  hochst  interessant.
Wer sich diber die verschiedenen Probleme und Ansichten orientieren
will, lese die griindliche und originelle Behandlung dieses Gegenstandes
von NaesseENs (41). Unserem Programm entsprechend, beschranken wir
uns hier anf die Herz-Kreislaufstorungen, die gerade beim Saugling fir
das Schicksal des Kindes ausschlagegebend sind.  Nur ist es wichtig, zu
bedenken, dall das Kind infolge unrichtiger Ernahrung der Mutter, schon
vor der Geburt an der Krankheit gelitten haben kann. so dald man die
Krankheitsdauer nicht immer nach dem Datum der Geburt berechnen
kann., Diese Annahime erklirt auch das zuweilen sehr frihe Auftreten
schwerer Symptome.

Schon in meinen ersten Tagen in Batavia verlangt eder Vorstand der
Kinderklinik, Professor teEx Bokkern Huvmsixg, der erst kurz in den
Tropen lebte, von mir zu erfahren, an welchen Zeichen man mit Sicherheit
die Beriberi beim Saugling erkennt / Genau dieselbe Frage hatte ich
ithm stellen wollen, wenn er mir nicht zuvorgekommen wire,  Seine
Schwierighkeit lag in der Differentialdiagnose, ob Beriberi oder irgend-
cine der vielen anderen Kindererkrankungen in den Tropen vorlag, Auch
erfahrene Tropenarzte waren in diesem Punkte nicht selten sehr ver-
schiedener Meinung, Huimsisgs Hauptargument fir die Diagnose Beri-
beri war, dall nach seiner personlichen Erfahrung eiee Vitamininjektion
einen solchen kleinen Patienten in kiirzester Zeit heilen kann, wihrend
er ohne diese Behandlung keinen Tag mehr gelebt hitte. Es ergab =ich
bald, dali ¢= nicht 2o unmaoglich war, in der Diagnostik weiterzukommen
Nach der Meinung aller beteiligten Sachkundigen gibt es keine frische
Beriberi ohne grofles Herz, Leberschwellung und Gefallerscheinungen,
Ein Beriberi-Kind sollte daher wenigstens ein grofies Herz haben und
es mitlite dann auch cigentlich bei der schnellen Heilung durch Vitamine
eine starke Verkleinerung des Herzens eintreten. Das ist nun wirklich
der Fall, cin Behandlungserfolg, der nicht verfehlt auf den Beobachter
einen bleibenden Eindruck zu machen: Einige Tage spiter wurde ich zu
einem solchen Siugling gerufen: er war etwa 3!/, Monate alt, lag ganz
schlaff |, wie ein nasses Tuch™ auf dem Tisch, war von fahler, brauner
Hautfarbe, hatte einen kleinen, etwas hiipfenden, weichen Puls, war zu
schwach, um einen Laut von sich zu geben, ein Bild des hilflogesten
Elends. Die Perkussion schien ein sehr grolies Herz und eine sehr grofle
Leber aufzuweisen, das Rontgenbild ergab den erwarteten, typischen
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Befund mit der grolien Ausbuchtung des Conus arteriosus, die mir
aus den ersten anatomischen Befunden in Singapore schon bekannt
war. Auch die Leber erschien als miichtiger Schatten auf der Platte
(Abb. 12, durchgezogene Linie). Da anch an Malaria, Dysenterie, Anky.-
lostomiasis, Pneumonie gedacht wurde, machte ich den Vorschlag,
24 Stunden zu warten, ob sich nicht hohes Fieber oder andere Sym-
ptome zeigen wiirden.  Der ‘
(Chef der Kinderklinik lehnte
diesen Gedanken unbedingt
ab, das Kind wiirde am nich-
sten Tag nicht mehr leben,
wonach es anch wirklich aus.
sah. Nach je einer Vitamin-
injektion an  zwei aufein-
anderfolgenden Tagen, ofine
;Il'ur.l"f'r'uny der Didt (das Kind
blicb nicht in der Klinik)
fand ich das Kind in der
Poliklinik, mit lachenden Aug-
lein auf dem Arm des glick-
lichen braunen Miitterchens
gitzend. Der Bauch war weni-
ger gespannt, bei der Per-
kuszion die Leber zweifellos
kleiner. Dieim Rontgeninsti-
tut von Kollegen vax bpER
Praars unter allen techni-
schen Vorbedingungen aunf-
genommenen  Rintgenbilder
ergaben, dall in den zwei
Tagen das  Flichenausmafi

des Leberschattens um 30% . xm'{2.{:]:.”]:-(:-1!:::51- {'|||:||;|-=: .-:]."-ttt;alzl-il;'.}:;;'"|:.|1]-"1||.'f-|..~|-.
das des Herzens um 20 %

kleiner geworden war., Der bei kleinen Kindern so deutlich auf der Platte
sichtbare Gesamtschatten von Herz und Leber, der uns ein deutliches
Bild des vendsen , Stauweihers™ gibt, hatte also in der Projektion
im ganzen iiber 25% abgenommen, was auch die Zweifler von der
Richtigkeit der Diagnose Beriberi tiberzeugte. Dall iiber das Bestehen
eines bedeutend vergroBerten Herzens in diesem Falle gestritten wurde,
15t nicht so verwunderlich. ITm allgemeinen ist das Bestimmen der Herz-
grifle beim Siugling erschwert durch die nicht leichte Perkussion der
zarten Thoraxwand, durch den Thymusschatten und durch die Querlage
des Herzens ber relativ hohem Zwerchfell (s. BErxvrn 9). Jedoch gibt
das Vorhandensein des Conusbuckels hoch am linken Herzrand einen
sehr Wii:]‘l'ﬂigl-ll Hinweis auf Beriberi. Eilli;_l;v Monate spater konnten

Abb. 15, Sauglingsberiberi. Herz vor und
nach 2 B-Vitamininjektionen.
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wir ans der dann schon vorhandenen Sammlung von Sdauglingsrintgen-
anfnahmen des genannten Padiaters die Beriberi- Herzen alle herawsfonden.
Wieviel Platz das Beriberi-Herz beim Siugling einnehmen kann, zeigt
die schon frither publizierte Abb. 14, auf welcher auch die Schatten-
rinder sich auBerordentlich scharf von den hellen Lungenfeldern ab-
heben, und den Conusbuckel ganz hoch oben links noch gerade erkennen
lassen!

Es ist in den Tropen fast unmiglich, eine Autopsie bei Kindern durch-
zufithren, der Grund, weshalb man das Sauglingsherz fast nie zu Gesicht
bekommt ; niemand konnte daritber ans eigener Anschauung etwas aus-
sagen, Doch half mir das Finderglick: am Tage vor meiner Abreise
von Java verschaffte man mir das Herzchen eines pliotzlich auf dem
Wege zur Rintgenaufnahme gestorbenen 11/, Jahre alten Kindes, Leider
war das Herz nicht nur aus dem Thorax herausgeschnitten, sondern auch
anfgeschlitzt, rechts und links. Das Herz, obschon zusammengefallen,
war bedeutend grofier als das eines 1Y jihrigen Kindes, die Wand eigen-
titmlich verdickt, ohne starke Markierung der einzelnen Balken, von
einer steifen Konsistenz, die auch diesmal an Glaserkitt erinnerte. Die
Herzhohlen waren millig erweitert, hingegen war der prapulmonale
Conusteil des rechten Herzens wieder deutlich vorgebuchtet. Meine Dia-
enose war Beriberi-Herz, Nachher wurde festgestellt, dall das Kind vor
78 Monaten (also 1 Jahr alt) mit schwerer Beriberi in Behandlung eines
Arztes kam, nach 1 Monat geheilt entlassen wurde, nach 3 Monaten schwer
krank zu einem anderen Arzt kam, wieder mit gimstigem Erfolg; nach
wiederum 3 Monaten erwies sich der Zustand als jeder Behandlung
refraktir, der Arzt schickte das Kind in die Klinik, wo nun ein grofles
Herz festgestellt wurde, Deswegen in das Rontgeninstitut gefithrt, starb
es auf dem Wege dorthin.

Im Jahre 1932, lange nach meiner Riickkehr nach Europa, schickte
Herr Kollege Tvin aus Singapore mir die Besehreibung cines Beriberi-
Herzens: spiter hatte er die auberordentliche Giite, mir das Priparat
nach Europa mitzubringen. Mit Riicksicht auf das Fehlen genaver Be-
schreibungen und Abbildungen eines solchen Spezimens, soll dieses seltene
Exemplar hier etwas ausfithrlicher besprochen werden, Das minnliche
Kind war von gesunden (Hylau Chinesischen) Eltern ; der Vater war Haus-
diener bei Dr. Tvon., Es wurde im Maternity-Hospital geboren. Nach
7 Tagen nahm es die Mutter mit nach Hause und gab dem Kinde, weil
sie wenig Milch hatte, eine Mizchung von , Milkmaid - Kondensmilch mit
Relswasser. Letgteres war aus 'p{}]ii'r‘“l‘f*'n'l Reis zubereitet, Das ganze
wurde zu einem Brei zusammengekocht und passiert, Das Verhiltnis
Reiswasser und Mileh war ein willkiirliches,  Orangensaft wurde nicht
gegehben, | Natiirlich™ ist das Kind fast nicht gewachsen, es schrie
unaufhorlich, war schr schlaff, jedoch nicht emaziert. Nach 5 Woehen
wurde es zum General-Hospital gebracht, wo cine Lady medical officer
erklirte, dali das Kind gesund genug wire, um die circumeisio unter
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CHCL zu vertragen. Das Kind starb noch vor Beginn der Operation.
Es u':l[- ein forensischer Fall, und so kam es in die Hinde Trons, des
Regierungspathologen in Singapore. Das Kind war genau 6!, Wochen alt.

.]".:-: darf hier nicht verschwiegen werden, dall die Diagnose Beriberi
anfechtbar ist. Narssexs, dem ich die Frage vorlegte, fand Siuglings-
Beriberi fast nur bei Brustkindern und in etwas spiaterem Alter und
meint. es konne sich auch
um  einen  Mehlndhraeha-
den handeln: er kann sich
dariitber nicht mit Sicher-
heit aullern. Ieh habe ge-
meint, Tvinns Auffassung
folgen zu dirfen, um so
mehr als der anatomizche
Befund in allen wesent-
lichen Punkten mit dem
|||_-,=:. Hvl‘i'ri'l'i-||t'l"f,['r1*-' 1l en -
tigeh ist. Nichtsdestoweni-
rer wilre  es  erwiinscht,
auch in Europa bel Siug-
lingsnédhrschiden, iibrigens
auch bei anderen Zustian-
den, speziell  ber Morbus
Barlowi. die Siauglings.
herzen, die z. B, bel letzte-
rer Krankheit perkutorisch
grold erschienen, genau zu
untersuchen,

Die Beschreibung Trnis

full'ﬂ hier wortlich: Abb. 19, Beriberi, Sioclinezsherz (45 Taese alt).,

..Das Thoraxinnere bot Vorderansicht, Siehe Text.
cinen  wirklich  wunder-
baren Anblick: [as rechte Herz stark gedehnt, die Oberfliche glinzend
(,=hining’), die Gefille unterm Epikard aulerordentlich erweitert, der
rechte Vorhof zum Platzen gedehnt. Die Arteria pulmonalis vom gleichen
Umfang wie die Aorta. Das Herz war so groll, wie das eines I0jilrigen
Kindes, die Leber geschwollen, die Gallenblasenwand tyvpisch gequollen,
dabei abzolute Abwesenheit von Lungenidem, Eingeweilde ohne Besonder-
heiten. Ieh habe die Organe .en masse’ konserviert."

Herz, Leber und Lungen des in Abb, 19 wiedergegebenen Praparates
sind zwar en masse heransgenommen, jedoch hatte eine Unterbindung
der erollen Gefille nicht statteefunden, das Blut st daher groftenteils
ausgeflossen, beide Organe sind dadurch bedeatend kleimer als sie beim
Tode rewesen sein sollen. Wir werden auch bei der Beurteilung der

Herzhohlen und der Dicke der Muskelwand mit dieser Tatsache zu
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rechnen haben: die Hohlen miissen viel weiter, die Winde viel diinner
rewesen =2ein. Nichtsdestoweniger zeiet die Ansicht von vorne alle Kenn-
zeichen des Beriberi-Herzens in vollendetem. auch  teilweise in fast
extremem Ausmall, Ganz gewaltie ist der normaliter schmale und enge
Conus arteriosas 2u einer runden Kueel aufecblasen, welche auch den

linken Lungenrand und  den  sanzen Unterlappen  stark nach  links

| 1]

Ahb. 200 und b, Das Shausghnezshers von Abb. 19 von links gesehen, nach Entfernung

||1 iy |.|Irl'_-'ll_ :l":lir' III.-I'I"_'II'Z‘-'I'IHII__' I'I"-L I-IIII-I.'!:I'.'-- Vinpn Ted |!|1"I' 'Illll:.: |I:|]i1'l' |‘;-IIII.IIII' |

Mr Nervus recuarrens: 1k Duetns arteciosas Botalli; Ny Neryos ovagus:; AL pe Arterin
plmmongli=: Ao, Aorta deseenoens Vi rechter Vorliof: Az linke=s Herzobe: C.a.d,. pechiter
{‘onns arteriosns; Vs linke kamimer; Hae, subepikamdiale Blofongs; La. Lebar.

verdringt haben mull {es bestand kein Hyvdrothorax!)., Die Spannung
der Wand zeigt sich noch in den femsten Filtechen der Kammerwand, un-
oefihr =0 wie ein Leintuch., welches von beiden Seiten mit den Handen
kraftig gespannt wird, straffe, feine Falten zeiet. Die Gefillzeichnune
n||li|'i|1 filr Stasiz= n den kleineren Venen, die erolleren Venen sind
Te"||'.'.e-]-1' noch erweltert. -_"n.llf.“:-]r ::“.'5'“"|'||I'__'_i1||l|i.||i‘||‘|'ll'l..l'|ll':-".'1||.ll‘-l'|||'|l:
rechter und linker Kammer.) Blut ist unterm Epikard reichlich aus.
getreten,  Der rechte Vorhof ist méachtic anscedehnt und verdeckt die
Vorta ascendens vollig, Die Leber ist relativ noch sehr grofld und zeigt
Stauungszeichnung

Von der linken Seite (Abb, 200 u, b)) zeiet sich der GroBenuntersehied

gwigchen rechter und linker Kammer und v orhofen besonders eindrcks-
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voll. Das von Kiken hervorgehobene (35, hier 8. 14) Langenwachstum
der Kammerwand kommt hier in der schénen Kriitmmung der Vorderwand
des Conug arteriosus dexter zur Geltung. Sie entzpricht vollkommen der
Kurve der rechten Kammer im unter Venendruck fixierten Herzen von
Abb. 6. Auch die Zunahme der Tiefe dieses Herzteils kommt hier gut zum
Ausdruck. IDie Herzspitze gehort ausschlieflich der rechten Kammer,
welche die linke Kammer von oben, vorne und unten nwmfallit. Die linke
Kammer ist klein, der linke Vorhof ebenfalls und maBig plattgedrickt,
wenn auch nicht so stark wie in den Situspraparaten.

Die schon beim Erwachsenen beschriebenen Verhaltnisse an den
grolien Gefalien, u. a. wie im geschlosgenen Thorax die Arteria pulmo-
nalis gehoben und nach hinten gedriickt wird, lassen sich an diesem Bilde
sehr gut demonstrieren. Der Doppelpfeil in der Abb. 200 zeigt die Druck-
richtung der Verlangerung der Herzwand : weil dieser Druck, wie schon
S, 10 ausgefiithrt wurde, vorne, wenigstens im erwachsenen Manner-
thorax, auf Widerstand stolt, muld der Druck sich in der Richtung der
Achse der Arteria pulmonalis answirken,

Wir kommen auch noch kurz auf das . .Gedringe” unterm Aorten-
bogen zuriick (8. 19). Beim noch o jungen Kinde ist der Ductus Botalli
(Abb. 20a, Da.) ein noch recht dicker und derber Strang., Der Nervus
recurrens schlipft gerade an der Stelle unter dem Aortenbogen hindurch,
wo dieser Strang mit der anch relativ harten Aortenwand zusammen-
kommt. Das ist auch die Stelle, an welcher bei der Mitralstenose in-
folge starker ll_l'l}[-rl|l*|1miltg des linken Vorhofs dieser Nerv von unten
her zerdriickt wird. So wird es uns begreiflich, dall beim Siaugling die
Aphonie eines der hiufigsten Svmptome der Beriberi ist (allerdings hat
unser Kind, wenigstens zu Hause, stark geschrien!). Auch Nagsspxs
schreibt diese Aphonie der Liahmung des Nervus recurrens zu, der erst
ddematisch, spiter bleibend entartet werden soll. Meines Erachtens soll
man cher den Druck auf den Recuarrens in solchen Fillen als Ursache
betrachten, in welchen nach einer Vitamininjektion die Aphonie am
niachsten Tage schon verschwunden ist. Die Degeneration verlangt wohl
langere Zeit zum Entstehen und zur Ausheilung.

Der Hauptstamm der Arteria pulmonalis zeigt, auf Abb. 20 deutlich
sichthar, eine sehr starke Erweiterung, die kurz vor der Abzweigung des
Ligamentum Botalli und vor ihrer Zweiteilung ziemlich plétzlich an Ume-
fang abnimmt. Wir werden dabei an Tvris Worte erinnert iiber die auf-
fallend grofle Breite der Arteria pulmonalis bei der Autopsie dieses
Herzens, wobel man den Eindruck bekommt, dali irgendein Stromungs-
hindernis das Abfliclen des Blutes in den Lungenkreislauf hemmt. An-
fangs schien es auch, als ob das Gedringe unter dem Aortenhbogen auch
hier dieses Hindernis darstellen wirde und tatsachlich erscheint die
Filluang der beiden Hauptiste viel geringer als nach dem Umfang des
Hauptstammes der Arteria pulmonalis zu erwarten wire. Es ist aber

Wenckebach, Beriberi-Hers. 3
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sehr deutlich wahrnehmbar, daB die Verengerung des Hauptstammes
schon vor dem Eintritt in diesen Engpall zustande kommt., Am Situs-
praparat (Abh. 3) wurde durch das Abtragen der linken Lungenkuppe die
Arteria pulmonalis freigelegt : auch hier, beim Erwachsenen, ist die
gleiche, sehr deutlich conusartig sich verjiingende Verengerung sichtbar
(hier nicht abgebildet). Sie wird durch die an dieser Stelle recht breit
mit der Arterie verwachsene Umschlagfalte des Perikards hervorgerufen.
Auch beim Sauglingsherzen (Abb. 20a) entspricht dieser Teil der hier
sorglaltig wegpriparierten Perikardfalte. Das Perikard ist aber ein sehr
derbes, nicht dehnbares Gewebe und hat sich offenbar durch die meistens
akute Uberfiillung des rechten Herzens und der Arteria pulmonalis nicht
dehnen lassen. Es ist also doch ein, wenn auch nur relatives Hindernis
im Hauptstamm der Lungenarteric vorhanden.  Dieses Detail ist for
die Klinik nicht unwichtig: es erklart die unerhirte Weite des Bulbus-
teiles der Arteria pulmonalis, wo sich die Semilunarklappen befinden
(. 8. 20) und die Insuffizienz der avseinandergedringten Klappen-
rinder. Auch fiir die Frklirung der zweifellos bestehenden geringen
Fiillung der Lungen bei 2o phinomenaler Stauung in und vor dem rechten
Herzen st sie von Bedeutung,  Dieser hanfig auffallende Zustand wird
sonst in solchen Fillen gefunden, in welchen eine gefiliverengernde
Skleroge des arteriellen Lungenkreislanfes besteht, ber Asthma und
Emphysem und bei sehr starken Schrumpfungen. In diesen Fillen ist
der Zusammenhang ganz klar: Verengerung des Lungenstrombettes,
hoherer Pulmonaldruck. Hypertrophie nur des rechten Herzens (s, auch
Kircn (35). der diesen Typus als pulmonales Herz™ bezeichnet). Ruix-
HARDT (48) hat das Bestehen eines solchen Mechanismus bei der Beriberi
als beinahe sicher angenommen. Aarsmeer hat sich (A, u. W. 1) mit
diesem Problem ausfihrlich befalit, fand jedoch nie ein solches Hindernis
im Lungenkreislanf. Wir brauchen auch nach unserer schon damals aus-
gesprochenen Erklirung ein solehes nicht, jedoch lilit sich nicht be-
streiten, dall das Abfliclen des Blutes aus der miéchtig dberfillten
rechten Kammer in die Lungen an dieser einen Stelle der Arteria
pulmonalis einer relativen Stenose begegnet.

Es war beinahe schade, dieses cinzige Siuglingsherz zu zerschneiden,
nur war die Versuchung zu stark, nachzusehen, wie sich die Herzhohlen
in diesem fest anzufithlenden, offenbar stark zusammengezogenen Herz-
chen verhalten wiirden. Der Langsschnitt dureh beide Vorkammern
und Kammern bot, wie Abb. 21 zeigt, eine Uherraschung: Die Herz-
winde stark verdickt, die Herzhohlen, mit Ausnahme des rechten Vor-
hofs, nicht so stark erweitert, wie man nach den anderen Bildern hitte
erwarten konnen. Allerdings war das Herzehen leergeblutet, zweifel-
los war, nach der Beschreibung Tvips, die Herzwand vor dem Tode
viel stirker gedehnt und diinmer.  Nichtzdestoweniger erscheint die
Muskelmasse im ganzen gewaltig vergrillert, im Vergleich zum normalen
Zustand bei einem so jungen Kinde.
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Der rechte Vorhof war noch zum Teil mit Blut gefillt und hat seine
starke Erweiterung beibehalten: grobe, erweiterte Fenster zwischen den
Muse. pectinati, starke Grobezunahme des oben erwihnten Muskel-
baumes, der in das rechte Herzohr aufsteigt und sich da reichlhich ver-
zweigt (Abb. 21). Der linke Vorhof hat kaum 1/, des Querschnittes des
rechten und hat eine dimnere Wand. Die rechte Kammer zeigt eine
angeschnittene Tricuspidalklappe und  ein  ziemlich  weites  Ostium
atrioventriculare dextrum. Die Muskulatur ist weicher und auch

Abb. 21. Das Sauglingsherz im Lingsschnitt, wie ein Buch aufgeklappt. Zeigt
Grallenunterschied beider Herzhilften und die dicke Muskulatur,

von anderer Farbe als die viel festere, steife Wand der linken Kammer.
Schon mit dem blolen Auge kann man im Septum ventriculorum eine
Grenzlinie zwischen beiden ziehen, auch ist die Capillarisierung links
deutlicher als rechts. Der Unterschied ist am deutlichsten in der
Nihe der Herzspitze, Auch 1r|i|{1'rrre|-a41}1ir-:t-|| lalit sich diese Grenze fest-
stellen (s. spiter).

Die linke Kammer zeigt ein ganz enges Lumen zwischen den relativ
dicken festen Muskelwinden., Die Mitralklappe ist so wie in Abb, 10¢
getroffen. Merkwiirdig schmal ist der linke Conus arteriosus zwischen
aortalem Mitralsegel und Septum ventriculorum: er ist erkennbar an der
zerschnittenen Aortenklappe. Vergleicht man diese Spalte mit dem kugel.
formigen Buckel des rechten Conus arteriosus und der Arteria pulmonalis
auf dem Frontbild (Abb. 19), dann bekommt man einen Eindruck von
den vollig verschiedenen Bedingungen, unter welchen beide Kammern
in einem Herzen gearbeitet haben miissen.

e
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Dieses grofle Herz eines so Kleinen Menschenkindes zeigt vollig den
rechtsseitigen Tvpus des Beriberi-Herzens der Erwachsenen.  Ein Unter-
schied ist das starke Uberwiegen der Muskelverdickung. Vielleicht ist
das eine Eigentiimlichkeit des Kleinkinderherzens, denn das oben be-
schrichene Herz eines 11 Gjdahrigen Kindes besall, auch in entblutetem
Zustand wie dieses, eine millig erweiterte rechte Kammer mit einer
anffallend dicken, steifen Wand, auch am Conus arteriosus, Die Frage,
was die Ursache dieser Verdickung ist, ob _echte’” Hypertrophie oder
etwas anderes, ist nicht so leicht zu beantworten und wird uns im
niicchsten Kapitel noch zu beschiftigen haben,

d) Der mikroskopische Befund am Myokard des
Beriberi-Herzens.

Die fast gewalttitizge Dehnung des rechten Herzens, die auf schwere
Atonie und auf Mangel an Kontraktionskraft hinweist, Libt selbst-
verstandlich den Wunszch anfkommen, zu erforsechen, ob ein eindentiges
mikroskopisches Substrat fir diesen krankhaften Xustand vorhanden ist.
Die pathologischen Anatomen in Indien machten kein Hehl daraus,
dali bis jetzt noch keine geniigende Antwort auf diese Frage geliefert
wurde,  Dieser Umstand und der langgehegte Wuansceh, die merkwiirdige
Pathogenese des Beriberi-Herzens, so weit dies in meinen Kriften Liegt,
anfzukliren, verfithrten mich, einen Versuch in dieser Richtung zu wagen.
Dabei iibersah ich nicht, dall zwar in jungen Jahren die Morphologie
mein Fach war, ich jedoch wihrend mehr alz 40 Jahren dieser Wissen-
schaft nur als Amatear mehr oder weniger trea bleiben konnte,  Auch
war es mir nicht unbekannt, dall die Histologie des quergestreiften
Muskels, speziell des Myokards, sogar dem erfahrenen Fachmann die
grioliten Schwierigheiten  berettet. Wie dem auch sei, es ist ein ziem-
lich reichliches Material zur Untersuchung gelangt. Vielleicht wird es uns
ciniges lehren iber das Wesen der Herzfunktionsstorung — vielleicht
kann es auch als Material fiir weitere Untersuchungen einen gewissen
Wert fiir andere haben,

Unter den dlteren Autoren haben PeggrHarixc und WINKLER in
ihrer bekannten Monographie (1888) diber den Herzmuskel zwar wenig,
jedoch richtiges gebracht: Fettige | Degeneration™ wird nur in geringem
Mabie angetroffen, die Querstreifung bleibt erhalten. Nur zweimal wurden
kleinere Zellanhiufungen gefunden, eigentliche kleinzellige Infiltration
stets vermilit., Die konstant vorhandene | Hypertrophie™ des rechten
Herzens und die sie begleitende Erweiterung wird mit Verwunderung
besprochen, doch ,.moéchten die Autoren einstweilen von einem Er-
klirungsversuch abschen™. Mikroskopisch wurde in ehronischen Fillen
cine Degeneration kleinster Nervenstaimmehen im Herzen gefunden, und
gwar in einem Grade, .dall es zuweilen unbegreiflich schien, dall das
Herz noch so lange hatte arbeiten konnen®™.
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Eine wichtige Etappe der Aufklirung dieses Problems stellt die
berithmte Monographic HeErpMaxx Dircks (16) dar. Wie bei PEKEL-
parise und WiNKLER, war auch bei ihm die Untersuchung des Nerven-
svstems die Hauptaufgabe: die Bemerkungen iiber Skelet- und Herz.
muskel sind im allgemeinen kurz; sie sind aber sehr genan und von
wunderschinen Abbildungen begleitet. Er deutet die Verinderungen
des Herzmuszkels als eine |, Sarkoplasmalosung”. Zu seinen Bildern 69
und 70 schreibt er: .. Die Fasern stellen hier formliche Rohren dar, deren
Wand von einer schmalen Schicht von Fibrillensubstanz gebildet wird,
wihrend ihr Inneres von einer feingranulésen, an einigen Stellen etwas
schaumig struktuierten Masse dargestellt wird. Diese Substanz liegt also
an Stelle des H:lt‘]{{}phlé-;num, Dall sie selbst wirkliches H:u‘]u;plusmu
bedeutet, ist bei ihrer ungemein lockeren, korperlosen Beschaffenheit
kaum anzunehmen., Auch wiirden die Sarkoplasmaanhiaufungen, welche
sich normalerweize nur an beiden Polen der Kerne eine Strecke weit
in die Fasern fortsetzen, ganz ungebithrend erweitert und vermehrt sein.
Die Kerne scheinen in dieser lockeren Masse gleichsam zu schweben.™
Er spricht von einer Art von , AusschmelzungsprozeB™, welcher die
Fibrillensubstanz ganz verdringt.

SumnazoNo (51) bezeichnet die starke Wandverdickung als Hyper-
trophie und hilt sie auch neverdings fir eine echfe Hypertrophie,

In der Arbeit von AarsmMeer und WeNckepacH (1) wird die Hypo-
these ansgesprochen, es handle sich um eine kolloide Quellung der Muskel-
zellen, nicht nur im Herzen, sondern auch in den Skeletmuskeln.

Megrivs (39) hat sich dieser Auffassung angeschlossen und betrachtet
diese Quellung als einen Teil eines allgemeinen, durch die B-Avitaminose
hervorgerufenen, hydropischen Zustandes, und baut eine Odemtheorie der
Beriberi auf. Seine Arbeit enthilt wichtige Details der Histologie des
Herzmuskels.  Er fand, dal die subepikardialen Muskelfasern mehr
Sarkoplasma haben, als die mehr nach innen gelegenen, findet viele
Rundzellen, den Querschnitt der Muskelfasern im rechten Herzen grolier
als im linken, und vor allem Odem. welches die Fasern auseinander-
dringt. Er bezeichnet das Ganze als eine Myodegeneratio hydropieca.
Auch er findet nur malige Verfettung. In der Diskussion werden wir
auf diese Einzelheiten noch zuriickkommen.

Fiir die eigenen Untersuchungen stand eine geniigende Zahl von Herzen zur
Verfiugung. Im allgemeinen wurden mdaglichst frische Stiickchen der verschiedensten
Herzabteilungen in verschiedene Fixierungsflissigkeiten gebracht und von hilfs-
bereiten, sachkundigen Hianden den weiteren Prozeduren der Einbettung und
Firbung unterzogen. Zur Hirtung wurden 10% Formollisung, neutrales oder
ssaline Formalin, Susa, Régand (Kal. bichrom. - 5% Formalin) beniitzt. Récavn
gab in vieler Hinsicht mikroskopisch hervorragende Bilder. Zur Einbettung wurden
faraffin, Celloidin und die Kombination beider benutzt. Die Gelatinemethode
scheint in der heiB-feuchten Tropenatmosphire nicht leicht durehfithrbar zu sein.
Als Farbstoffe wurden Himatoxylin-Eosin, auch das Hemesnamwsche Fisen-
himatoxyvlin, Elastinfirbung, Massox, KoLMER w. a. verwendet.
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Es gibt wohl kaum ein lastigeres Material fiir histologische Untersuchung als
den quergestreiften Muskel. Das frische, lebende Material und besonders der Herz-
muskel zichen sich sofort sehr ungleichmiaBig zusammen. Die Breite der Muskel-
fasern und Biindel ist im Herzen anch am frischen Praparat aullerordentlich ver-
schieden; das Messen der Liange des Querstreifungssegments, um zu bestimmen,
ob der Muskel mehr oder weniger gequollen oder gedehnt war, lieferte keinen
sicheren Befund. Das Material schrumpft anch stark und ungleichmaiiig bei der
Hirtung und Einbettung, Alles Griinde, weshallb ich, mit einer Ausnahme, von
der Angabe von Zahlen abgesehen habe. Uberhaupt ist, soweit ich sche, die
feinste Struktur der Fibrillen und ihrer Querstreifung noch nicht geniigend bekannt.
Wie sehr das in verschiedenem MaBle degenerierte Beriberi-Material mir auch
gecienet scheint, einen Beitrae zo diesem Problem zo liefern, mull ich mich aof
das Erreichbare beschrinken und diese technisch sehr schwierige weitere Unter-
suchung interessierten Fachleuten iberlassen.

Im allgemeinen ist der mikroskopische Befund am Beriberi-Herzen
kein einheitlicher: fast jedes Herz hat seine Eigentiimlichkeiten, wahr-
scheinlich je nach Dauer der Krankheit und Ausmall der vorangesangenen
kirperlichen Arbeit, der Hersmuskeldehnung, dem Vorhandensein anderer
Krankheiten usw. Will man die spezifischen  Beriberi-Verdnderungen
kennenlernen, so ist es Sache, den geringsten Befund an nach akutem,
unkomplizierten Krankheitsverlauf, sicher kardial (im Shoshin) gestor-
henem Material zu suchen. Tut man das so weit als miaglich, so scheiden
viele Verinderungen, die wur tn einem Teil der Fille vorkommen, aus.
Als solche wiren folgende Befunde zu betrachten:

Entziindliche Vorginge, sich duliernd in klein- oder grioferzelligen
Infiltrationen, die zwar gefunden werden, jedoch in der grofien Mehrzahl
der Falle vollstindiy fehlen; schaltet man ans der Literatur die chronischen
Fille aus, so besteht dariiber nur diese eine Meinung.

Fettige Degeneration des Myokards wird allgemein als bedeutungslos
betrachtet, sie ist hiufig in der Form regelmifllig in Reihen geordneter
kleiner Trapfchen, oder mehr diffus verteilt im imneren Sarkoplasma der
Fasern vorhanden, meistens nur an kleineren Stellen im Herzmuskel
gerstreut ; eine allgemeine Verfettung mag kaum je geschen und nach-
gewiesen sein.

Die exzessive Uberdehnung des rechten Herzens kann wohl nicht ohne
Einfluli auf das mikroskopische Bild des Herzmuskels bleiben, jedoch
sind die gedebhnten Winde von Vorhof und Conus arteriosus im aws-
geschniftenen Herzen zusammengefallen, der rechte Vorhof z. B, stark
in Falten geschrumpft. Im Conus arteriosus ist dann von der Streckung
der Fasern nichts mehr zu schen: die ganze Wand ist ungleichmiliig,
wellig geschrumpft. Das trifft man auch an nicht erkrankten Herzen
alz hiufigen Befund an, jedoch sind es dann ganze Muskelbiindel, die
einen stark welligen Verlauf zeigen. Bei der Beriberi ist aber auch eine
starke Lockerung der einzelnen Fasern vorhanden: dadurch kann die
Wand des rechten Vorhofs ein Bild geradezn  hoffnungslosester Un-
ordnung im Bau des Herzmuskels zeigen. Abb. 22 moge davon ein
Beispiel geben ; sie stammt von unserem 1! jihrigen Kinde, jedoch findet
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man das glt‘i{'h{' Bild auch bei Erwachsenen., Die Fasern sind tyvpisch
fiir das Kind, sechr ditnn und hohl, aullerdem weit auseinandergedringt,
in allen Richtungen gewellt und gefaltet. Die Interstitien sind sehr
weit, in den Gefillen befindet sich Fliissigkeit. Im Leben war diese
Vorhofwand bis zum letzten Augenblick gestreckt, war aber wohl kaum
mehr imstande, Arbeit zu verrichten.

Man darf dieses Bild der Lockerung des Verbandes zwischen den
einzelnen Muskelfasern nicht als die Regel betrachten, es kommen auch

Abb. 22, Beriberi-Herz., Kind 1Y/, Jahre. Schnitt aus nicht in situ fixiertem rechten
Vorhof. Paraffinpraparat. Lockerung und Schrumpfung der Muskelfasern., Diese
sind noch hohl wie beim Siugling (Formalin, Fosin-Himatoxylin).

Beriberi-Herzen zur Obduktion, bei denen dieser Verband noch ein schr
inniger ist (Abb. 23, 26). Es handelt sich hier also nicht um eine nie
fehlende, fir Beriberi typische Erscheinung. AuBlerdem liefern schon
die verschiedenen Methoden der Fixierung und der Einbettung ver-
schiedene Bilder (s. unten bei Odem).

In gespannt fixierten Herzen sind die Fasern in der Vorhofwand,
z. B, in den Musculi pectinati gestreckt, auch ziemlich nahe beieinander
Spalten zwischen Fasern sind wohl da, jedoch, infolge der Streckung,
sehr schmal (s. Abb. 32).

Vendse Stawung ist sicher nicht typisch fir Beriberi allein, tritt
hier jedoch in vielen Fillen sehr hochgradig auf, und konnen Bau und
Funktion des Herzens ungiinstig  beeinflussen.  Ob man  viel oder
wenig Blut in Capillaren, Venen und sogar kleineren Arterien findet,
hingt vor allem von dem Zustand ab, in welchem das Herz gehiirtet
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wurde, ol es Zeit und Gelegenheit gehabt hat, sein Blut zu verlieren,
bei Autopsien lange nach dem Tode, beim raschen Aufschneiden und
Ausblutenlassen. Wenn keine Stauung  gefunden  wird, ist das kein
Beweis, dall keine vorhanden war., Quantitativ hingt sie vor allem
vom Diruck im rechten Vorhof ab, der im Shashin sehr hoch ist, denn
i der Cubitalvene kann daber 30—35 em Wasserdruek  gefunden
werden,  Der Druck im Coronarkreislanf und die Fillung  hiingen
weiters von der Kraft des linken Ventrikels und vom Aortendruck ab,

-:h l'. r] I T

Abb. 23. Beriberi-Herz 4701 {Régaud, Eisen-Hamatoxyvlin., Aus rechtem Vorhof.

Noch feste Muskulatur, starke, alle Capillaren fiillende Blutstanung ( Blutkérperchen
schwarz sefirbt). Geringes Odem.

die sich beide ziemlich lange auf einer gewissen Hdahe erhalten kinnen,
weil, wie im klinischen Teil ausgefiithrt wird, das linke Herz am lingsten
seine Arbeitsfihigkeit behalt. Abb. 23 ist der Durchschnitt einer nicht
efiillt fixierten, in Régaud gehirteten rechten Vorhofwand., e Blut-
kiorperchen sind mit Eisenhimatoxylin schwarz gefirbt, Capillaren und
kleine Venen sind strotzend gefiillt. Auof Lingsschnitten liegen die Blut-
korperchen wie in Perlenreihen in den engen Capillaren.  Wie bekannt,
verlaufen diese auch streckenweise in den Muskelfasern selbst: auf
Querschnitten kann man nicht selten feststellen, dall alle die zahllosen
Capillaren des Muskels gefiillt erscheinen, so dall man 2—3 Lings-
capillaren auf einer Faser finden kann, Im Querschnitt Abb. 28 sind die
schwarzen Punkte die in den quergeschnittenen Capillaren liegenden Blut-
kirperchen, in manchen Schnitten findet man eine noch viel groflere Zahl.
Die Muskelfasern sind trotz oder teilweise anf Grund dieser Stauung
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stark aufeinandergedriangt. Sie machen den Eindruck verdickt und im
Inneren hohl zu sein.  Es ist dies eine Quellung des Sarkoplasmas der
Muskelzellen, welche mit einer Zunahme der Faserdicke einhergeht. Tm
unteren Teil der Abb., 23 sind diese scheinbaren Hohlrinme in den
Fasern deutlich sichtbar, nicht nur in den grofien Pvrrinag-Zellen
unterm  Epikard, sondern auch in den schmalen Querschnitten der
Arbeitsmuskelfasern.

In einer Arbeit von Fock (20) liest man folgende SchluBfolgerung: , Es gibt
keine vendse Stanungsblutitberfiilllung am Herzmuskel in dem Sinne, wie wir sie
von den tibrigen parenchymatisen Organen her kennen.” s ist nicht ganz klar,
wieso der Autor zu dieser, den Tatsachen widersprechenden Ansicht gekommen
ist. Auch seine Zusammenfassung aunf 5. 22 ist schwer verstindlich. In unserem
Falle erklirt sich die Stauung wie jede andere: erhéhter Widerstand an einer
AbfluBstelle, dadurch Anschoppung des zustromenden Blutes, Uberfiillung der
Venen und Capillaren, soweit die Verhiltnisse es erlanben. Der Widerstand ist
hier der ungewdhnlich hohe Druck im rechten Herzen, diastolisch und svstolisch,
denn das Tricuspidalostium steht weit offen. Dieser Zustand ist aber nicht nur
bei der Beriberi zn finden, sondern kommt hiufig in der Herzpathologie vor,
nur lillt er zich infolge des Abflicllens des Blutes bei der Autopsie nicht immer mit
Sicherheit nachweisen, Zum Begriffe | Stauvung® gehort nicht ein Rickwirtsstromen
des Blutes; leider werden die Ausdriicke Stewung (als Anschoppung) und  Kiiek-
stanung (wie bei der Klappeninsuffizienz) viel zu wenig ausecinandergehalten, Im
Wesen hat Prescn (47) mit seinen Vorstellungen recht, auch wenn man nichit
alle seine SchluBfolgerungen ohne Vorbehalt annimmt,

Cdem und Blutung im Herzmuskel sind die Folgen der exzessiven
Stauung, welche die Durchlissigkeit der Gefallwand bedeutend steigert.
Man findet, je nach dem Grade der Stauung, ein reines Odem in dem
die Gefille begleitenden Bindegewebe, sehr selten mit Auswanderung von
Leukoevten, In einigen Praparaten sind die Capillaren von einem
Wassermantel umgeben, Die Uberfiilllung der nicht mehr ganz kleinen
Venen, welche sich nicht mehr im dichten Gedriange der Muskelfasern,
sondern zwischen den grolleren Biindeln und ganz gesondert befinden,
kann zu Blutungen fithren. Am haufigsten sind diese an der Oberfliche
des Herzens, unterm Epikard und im Gebiete schon groflerer Venen.
Subendokardial fand ich sie hichst selten und nie nmfangreich. Begreif-
licherweize ist die iibertriebene Dehnung der Herzwand in dieser Be-
Eir‘h““g HI'I]I' llngiillstig! H{]\'n-'”hl “."["i;l"l'l TI{‘H xl'I'riHHl‘Ill\’l'l'{li'llﬁ l-‘.]vil'wl‘
Gefille, als durch die Lockerung der Muskelbiindel und die weiten
Gewebsspalten. Das stirkste Odem wurde in den oben beschriebenen
Kinderherzen gefunden. Mit Ricksicht anf den Ban der Muskelfasern
beim Sdugling wird das Odem des Herzens an anderer Stelle noch einmal
zur Sprache kommen.

tQuelling des Bindegewebes. In einigen Herzen lield sich eine bedeutende
Quellung des interstitiellen und subepi- und endokardialen Bindegewehes
nachweisen (Abb. 24). Die diinnen Faden werden in hyvaline Stringe
umgewandelt; dabei kann die Bindegewebszelle, wie aufgelost in der
Quellung, aus dem Gesichtsfeld verschwinden, Zwischen den Muskel-
fasern und kleinsten Bundeln findet man fiarbbare Streifen, die gianzlich
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strukturlos, als glatte, eosingefarbte, wurstformige Gebilde zwischen den
hiamatoxilin-farbenen Muskelfasern auffallen. Letatere tragen die Zeichen
starker Plasmolyse und fithren nur wenige restliche, sehr diinne Fibrillen.
[heses rote Gebilde hat  einige Ahnlichkeit mit den von DiUkck be-
schrichenen und (Tafel 10, Abb. 19) abgebildeten, aus dem Verbande
gelockerten Muskelfasern des Musculus peronaeus, In unseren Herz-
schnitten war aber von einer Querstreifung nie etwas zu finden: die

Abb. 24, Beriberi-Herz (Susa, Eosin-Hamatoxylin).
Schnitt ausz Kammermuskulatur, GroBie und kleine gequollene Bindegewebsmassen.

ff kleine geqgquollens Fasern.

Striinge befinden sich auch nur im Bindegewebe, umstringelt von wirren
Gefilen und sind in unserem Bilde, in allen Dimensionen auch als ganz
kleine rote Streifen (f) vorhanden. Die Sechlingelung wird, so wie bei
Dirrck= dicken Muskelfasern, durch die Entspannung der gequollenen
Bindegewehsstreifen nach dem Tode entstanden sein.

Das Vorkommen solcher Quellungen in vorgeschrittenen Fillen des
Herzmuskelleidens libt die Frage aufkommen, ob hier nur eine einfache
Imbibition durch Odemfliissigkeit vorliegt, oder ob es cine, der Beriberi
eigene Wasserretention und Quellung der Bindegewehszellen ist, ungefihr
wie im Myxidem. Megivs macht in seiner ,,Odemtheorie” der Beriberi
zwischen diesen Dingen keinen Unterschied, Hier sei nur hervorgehoben,
dali die Muskelfasern zwar stark degeneriert sind, jedoch noch fest
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aneinanderliegen, kein Odem nachgewiesen werden kann, Die Quellungs-
frage hat fiir die Pathogenese der Beriberi vielleicht eine fundamentelle
Bedeutung, jedenfalls werden dhnliche Prozesse an anderen Stellen im
Korper angetroffen (s. Nachtrag 1, 5. 104),

Die hier kurz behandelten pathologischen Veranderungen kommen
in sehr verschiedenen Kombinationen beim Beriberi-Herzen vor,  Sie
beeinflusszen sich gegenseitig, sind in der Regel sekundérer Natur, denn sie
werden hauptsichlich von der Uberfiillung des Herzens, der Herzwand.-
dehnung, vom Vorhof- und Kammerdruck im rechten Herzen und von
der Dauner der Krankheit bestimmt. Sie beherrschen in hohem Grade
das Endstadium des Herzens, das wir nach dem Tode zu sehen bekommen.
Namentlich kénnen Dehnung, Stauung, Odem und Bindegewebsquellung
zweifellos an der Dicke- und Gewichtszunahme der Herzwand einen
groffen Anteil haben. Sie treten aber erst auf, wenn der Herzmuskel
schon in einen solchen Zustand geraten ist, dall Tonus und Kontraktilitat
nicht mehr fir eine regelrechte Weiterbeforderung des Blutinhaltes
geniigen, Hier, im kontraktilen Element selbst, werden wir zun suchen
haben, ob strukturelle Verinderungen vorliegen, welehe die Funktions-
storung, die das Herz in kurzer Zeit zum Tode fithren kann, begleiten
und erkliren konnen, oder gar als ihre Ursache zu betrachten wiren.

Dieses Suchen war keine so einfache Sache: die sichtbaren Ver-
inderungen sind nicht nur in den verschiedenen Herzabteilungen, sondern
anch in einem und demselben Muskelbiindel, nebeneinander, sehr ver-
schieden. Am meisten verwirrend wirkt anfangs die Tatsache, dald
man zuweilen an Beriberi-Herzen nach dem raschen Tode, bei ober-
flichlicher mikroskopischer Beobachtung kaum etwas Pathologisches
findet., Man liest in der Literatur von Verschwinden sowohl als von
Bestehenbleiben der Querstreifung, von Hervortreten der Liangsstreifung,
von Hypertrophie und Atrophie der Faszern: ich szelbst erwartete, aunf
Grund einer seinerzeit aufgestellten Quellungshypothese ein Versechwinden
der Querstreifenstruktur schon in frithen Stadien zu finden. Nichts
izt weniger der Fall als gerade dieser Vorgang. SchlieBlich trifft man
cine tadellose Querstreifung an nichtsdestoweniger an ithrem Herzen
gestorbenen Patienten und an den stirkst gedehnten Teilen an. Abb, 25
maoge davon den Beweis liefern: ein Schnitt aus der Vorderwand des
C‘onus arteriosus, die sehr stark gedehnt gewesen sein mull, denn sie
war sehr diinn, noch ziemlich resistent. Das Praparat zeigt Lockerung
der Bundel und der Fasern, eine nicht besonders starke Schlingelung
infolge  der Entspannung nach dem Aufschneiden des Herzens,  Dabei
ist die Querstreifung schr scharf gezeichnet (=, die unten links ver-
laufende Faser). Es wird Sache der Spezialisten auf diesem Gebiete
sein, zu entscheiden, ob die deutlichen Muskelkistechen Zeichen der
Dehnung der ungeniigenden Arbeit oder der beginnenden Quellung sind.

Ausz der Tatsache, dall der am meisten gedehnte Teil des rechten
Herzens noch ein solches Bild zeigen kann, 1iBt sich folgern, dafi cin
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Beriberi-Herz  tadlich versagen  bann ohne  besondere Vernicllung  von
Lings- wnd Querstreifung!  Fir die Aufklirung der ganzen Pathologie
werden natiirlich ans dieser Beobachtung Konsequenzen gezogen werden
miissen, was jedoch die Beschreibung von in der grofien Mehrzahl der
Fille auftretenden Verinderungen nicht iiberflitssig macht,

the Patho-Histologie des M yolards, Die erste, deutlich sichthar werdende
Verinderung ist keine andere als die von Dires beschriebene, schon
oben gitierte | Sarkoplasmolyse™. In den hier gebrachten Abbildungen
sind versehiedene Stadien dieses destruktiven Vorganges zu erkennen.
s handelt sich um eine
Art Lockerung im Inne-
ren  der  Muskelfasern,
welche auch  hier den
Eindruck einer ., Losung™
und  Verflissigung  des
msarkoplasmas macht, die
die Faser schlielilich aus-
hahlt (Dvnrek).

Abb. 26 zeigt eine schon
vorgeschrittene  Sarko-
plasmolyse in der dicken
Muskelwand der linken
kammer { Arbeitsfasern).
e Quellung des Sarko-

Abb. 25, Beriberi-Herz {Formol-chlor, zine,, Kosin-
Himatoxvlin)., Erhaltene Querstreifung in
solockertem  Muskelgewebe des rechten Vorhofs  plasmas und das Gelost-
(nicht in situ fixiert). werden der Fibrillen ist

in manchen Fasern stark

ansgeprigt ; im allgemeinen sind diese Fasern verdickt, jedoch nicht mit
den Zeichen der Hypertrophie, sondern im Gegenteil einhergehend mit
Destruktion der normalen Substanz. Wenn man die Breite der Fasern mit
den schion sichtbaren Kitthnien vergleicht, lalt sich der Grad dieser
Schwellung feststellen. Die Peripherie dieser Fasern, die Wand sozusagen,
enthilt Fibrillen, die teilweise noch die Querstreifung zeigen (bei ). Am
bhesten erhalten sind die Fibrillen in der Nihe der offenbar nicht sehr
dehnbaren Kitthinien, Der Durchzug der Fibrillen durch diese Gehbilde
ist an vielen Stellen deutlich sichtbar. Die am wenigsten | gelosten®
Fasern zeigen die von DiUrRek  beschriebene Anhiufung von Sarko-
plasten, die besonders im  Beginne der Sarkolyse aufzutreten pflegen,
In weniger vorgeschrittenen Fillen, wie Abb, 27, Sa, sind noch mehr
Kirnchen sichtbar, als hier. In Zustinden stirkerer Losung. in den
stark gequollenen Zellen der Abb. 30 hat der Inhalt diese Kirnchen
und Streifen fast ginzlich gelist.  SchlieBlich kommt es, wie es scheint,
zi regelrechten Wasservakuolen im Inneren der Zellen (Abb. 28, 29).
Man findet hiufig zwei, oder wie in der Literatur mitgeteilt wird.
mehrere. oft sehr viele Kerne i einem Fasernschlauch (Abb, 26 bei 2 K.
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Abb. 26. Bermiben-Herz 2005 {Hll:‘iil. I‘:I:J:'ijll-l'i-ilflI'I'IFIIL!N"I.'“I]:I. ';l'l[lll:'”v]]{' wnl
entartende Muskelfazern aus dem festesten Teil der linken Kammerwand,

i gelockerte Einzgelfibrillen, mit Test der Querstreifung; 2 I owel Kerne in einem Schlanci;
=i =arkoplaston,

Abb. 27. Beriberi-Herz 4701 (Régaud, Eosin-Himatoxyling, e grollen Fasern
ans dem rechten Vorhof {eine Mittelform von Reizleitungs- und Arbeitsfasern ¥).
2 9arkoplasten: Kittlinien umd einzelne lockerste Fibrillem wice in Abb. 26 sicht bar.
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iz liegt dann vielleicht eine Kernvermehrung vor, die ich im Herzen nie
in dem Ausmall tand, wie sie in degenerierten Skeletmuskeln regelmaliig
vorkommt. Auch hat noch kein Untersucher Karvokinesen im Herzmuskel
vefunden (anch mir ist das nicht gelungen), so dald es sich wohl um eine
direkte Teilung der Kerne handelt. In den oberen, mit 2 K markierten
Zellen konnte ein solcher Vorgang gerade stattgefunden haben. Die
Frage, ob das zwischen zwei Kittlinien liegende Stiick Muskel eine
SAelle st oder nicht, soll hier nicht weiter ervdirtert werden.

Abb. 27: grofie Muskelfasern, aus festeren Teilen des rechten Vor-
hofs, in Lings- und Querschnitt. Die Vorhofmuskulatur enthilt be-
kanntlich Fasern von sehr verschiedenem Kaliber, im allgemeinen eine
ziemlich breite Arbeitsmuskulatur, ["lwr;jlji_]]gf- zur PurkiNge-Faser und
gebiindelte, breite Reizleitungsfasern.  Diese Verhiltnisse kommen in
diesem Praparat, im verschiedenen Verhalten starker und diinner Fasern
auch zum Ausdruck. Die kleinsten, unweit des rechten Bildrandes sind
noch verhaltnismiliig fest, jedoch auch schon teilweise im Anfangsstadium
der Quellung, In der Mitte oben cine mit Sarkosomen gefiillte Zelle, am
linken Rande des Schnittes eine schon sehr hohle Faser, deren Inhalt
erolitenteils gelist ist, deren Fibrillen stark abgenommen haben, Auch
hier bleibt die Querstreifung an den restlichen Fibrillen noch lange
erhalten: im iibrigen Teil des Vorhofs, namentlich in dem doch sonst
ziemlich fest gebauten Herzohr, hat die Sarkolyse schon viel mehr
um zich gegriffen. Auf dem Querschnitt zeigen szich die Fibrillen nur
als ganz dinne Fadchen, [ ohne Belag™, Die nicht gedehnten Kittlinien
licfern das Mall fir die starke Quelling der Fasern. Eine scehr haufige
Erscheinung, das aufgequollene, strukturlose Endokard, ist hier sichtbar.

Die Querschnitte solcher, in der Mitte gequollener Fasern geben
cin merkwiirdiges Bild, als ob es sich um embryonale oder grofie Reiz-
leitungsfasern handeln wiirde. Abb. 28 stammt aus den stirksten Muskel-
gruppen der linken Kammer desselben Herzens von Abb. 24, nur ist
die Fixierung eine andere. Es zeigt sich auf beiden Bildern ein miBiges,
winzlich interstiticllesOdem, das die gequollenen Fasern sozusagen isoliert ;
die zahlreichen dunklen Punkte sind Erythrocyten und deuten die
Capillaren an. Um die Gefillwinde ist ein verschieden breiter Raum
vorhanden. Da es sich um ein Régaudpraparat handelt, ist es wohl
ausgeschlossen, dall Paraffinschrumpfung hier das Gewebe auseinander-
gerissen hat. Wenn man dieses Bild mit dem eines normalen Herzmuskel-
bundels aus der linken Kammerwand vergleicht, kommt cinem die
Quellung und das Odem in diesem Bilde schon sehr pathologisch vor,

Wenn man die Fasernguerschnitte mit den Langsschnitten vergleicht, bekommit
man in dem gelockerten Bau der Muskelfaser merkwiirdice Deiails der Quer-
und  Lingsstreifung zu  Gesicht.  Sie entsprechen ungefihr den Bildern von
Marcvs (38) bei der experimentellen fettigen Degeneration. Es bleibt ein Netz-
werk ubrig, mit verdickten Knotenpunkten, einem Fischernetz ahnlich, das sorg-
filtiz aufeerollt oder gefaltet am Schiffsmast hiangt. Die Lingsfidehen liefern die
Langsstreifung., Die Querfaden entsprechen dem Hauptstreifen der Muskelstreifung,
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20 wie sie in Abb. 25 an dem unteren Band der untersten Fasern sichthar sind.
Betrachtet man diese Struktur im Querschnitt von Fasern der Arbeitsmuskel-
zellen, so sicht man die Fibrillen als Punkte, die durch feine Querfiidehen ver-
bunden sind. Senkt man dic Linse diuBerst vorsichtig und langsam, so ver-
schwindet dieses Netzwerk, es bleiben nur die Fibrillenpunkte ibrig. Bei tieferer
Einstellung zeigen sich dann die Knotenpunkte und die Querfadehen wieder., In
nicht allzn diinnen Schnitten kann man das memes Brachtens mit Sicherheit
nachweisen. Wo in Priparaten mit gut gefirbten Kittlinien ein solcher Quer-
schnitt in der gleichen Weise von oben bis unten durchsucht wird, st6Bt man aof

Ki

Abb. 25. Beriberi-Herz 4701 (Régand, Eisen-Himatoxylin). Querschnitt aus dem
festesten Teil der Arbeitsmushkulatur der linken Kammer., Ein Hohlwerden der
cequollenen Muskelfazern; interstitielles Odem.

KEi Flachschnitt doreh . Kittlinien®.

die diinne Kittplatte, welche von den Fibrillen als dufierst diinne Piinktchen durch-
bohrt werden (Abb. 28, Ki). An grofien gequollenen Leitungsfasern (Abb. 29)
kann man auch einzelne Fibrillenreihen beobachten, die die Zelle durchgueren
und nur Einzelquerfadehen zeigen; letztere stellen also nicht immer Ringe dar.
Das Ganze macht wirklich den Eindruck eines feinen Skelets im Sinne Marouvs,
vielleicht Triger der isotropen und anisotropen Substanzen und Stitze derselben,

Die scheinbar in hohle Schlinche umgewandelten Arbeitsfasern
wecken immer den Verdacht, dall es sich um Reizleitungsmuskelfasern
handelt, welche bekanntlich einen mehr lockeren Bau besitzen, nur an
der Peripherie einige Schichten Fibrillen zeigen und nur von im Quer-
schnitt sichtbaren, vereinzelten Fasern innerlich durchkreuzt werden.
Es ist ohne weiteres zuzugeben, dall die nicht allzu stark von der Sarko-
lvse angegriffenen Fasern den grolien PURKINGE- Fasern ahnlich sehen, es ist
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hier aber immer darauf hingewicsen worden, was Arbeits-, was vielleicht
cin Ubergang zum Reizleitungsmuskel war. Jedenfalls aber erschien es
wichtig, auch diese Form bei der Beriberi abzubilden, um zn zeigen,
wie auch hier der Prozeld sich schr bemerkbar machen kann, Die Fasern
quellen ebenfalls, aber viel stirker als die Arbeitsmuskulatur und
kimnen ein deuatliches Bild einer inneren  Einschmelzung  zeigen.,

Abb. 29 izt ein Querschnitt solcher. unter dem Endokard liegender
Reizleitungshiindel aus der Kammer desselben Herzens 4701, Die Fasern
sinel stark gequollen und erveichen im Querschnitt ein Vielfaches von
dem der Arbeitszellen, Sie zeigen zwar noch den Typus der PrRrixae-
schen Fasern, sind jedoch wviel breiter, die Wand ist viel armer an
Fibrillen, die sog, Vakuolen sind bedeutend grolier. Man findet in solehen
Priiparaten hiaufig scheinbar ganz _leere” Querschnitte,

In Abb. 30 ist ein Bundel der sehr breiten sog. Brickenfasern, die
aus der Gegend der Miundung des Sinus coronarius in der Richtung des
A-V-Knotens die untere Partie des rechten Vorhofs durchwandern.
Wihrend die Randfasern der Abb. 29 in einer Bindecewehsscheide ein-
gefalit sind und dadurch anecinander geschlossen  bleiben, sind  die
Briickenfasern iiber lingere Strecken in ziemlich lockerem Bindegewebe
vehettet, so dald sie bei der Quellung nicht von einer Widerstand leistender
Umgebung gegen starke Schwellung geschiitzt werden.

s ist klar, dall diese Fasern schon stark der Quellung und der Auf-
losung verfallen sind ; die Fibrillen besitzen nur noch Spuren der Quer-
streifung, die Kerne sind ganzlich entartet und im Verschwinden begriffen.
Bei Ki sind in einigen, noch wenig gequollenen Zellen die Kittlinien noch
gut, die Fibrillen nur teilweise erhalten. In mehreren Zellen ist nicht
viel mehr iibrig geblieben als das Netzwerk feinster Lings- und Quer-
fadehen, die Fillung der | Muskelkistchen™ ist verlorengegangen, Die
Netzliden sind HLlﬁt'ilmm|t'l‘g:*ti1'.’ingt- il ;_:v:-xl‘hliingl-!t__ was wohl darauf
hinweist, dali das Netz in der Linge iitberdehnt gewesen ist und sich bei
der Entspannung kriitmmen mulite. Es ist dies das Netzwerk, woriiber
sochen gesprochen wurde. In dem noch halbwegs substantiellen Inhalt
grolier Zellen befinden sich offene Stellen, die wirklich den Eindruck
von Vakuolen oder Wassertropfen machen, wiewohl ihre Anordnung im
Bau der Zelle immer noch an die normale Struktur der Porkisag-Fasern
erinnert.

Das Reizleitungssyvstem ist daher nicht weniger von der Plasmolyse
in Mitleidenschaft gezogen alz die Arbeitsmuskulatur.  Diese Beob-
achtung hat eine gewisse klinische, noch mehr eine physiologische Be-
dentung, welche spiter zur Diskuszion gestellt wird.

Das Sauglingsherz (Abb. 19 und 20) verdient hier nicht weniger unsere
Aufmerksamkeit als im Kapitel der makroskopischen Anatomie. Bei
keinem unserer Herzen Erwachsener hat sich die Auswirkung verschie-
dener Belastung des linken und des rechten Herzens auf die anatomischen
Verhiltnisse in so hohem Male beobachten lassen, wie in diesem
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Bl
Abb. 29, Beriberi-Herz 4701 (Régaud, Eigen-Himatoxvlin), Querschnitt gequollener
Reizleitungsfasern unter dem Endokard des rechten Vorhofs (aus dem Priparat
von Abb, 23).
Ka Bindegewebskapsel; Bl Bluigefa (Stanung)

Abb. 30. Beriberi-Herz. Lingsschnitt eines Bindels von sog. Brickenfasern des
teizleitungssyvstems. Stirkste Lockerung, weil Bindegewebshiille fehlt.
Ki relativ gat erbaltene Faser mitb servinger Sarkolyse und  noch erbaltener Kittlinie.

Wenckebach, Beriberi- Herz. 1
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Herzehen, Die Kammerwiinde sind stark verdickt, wihrend man sie nach
der Beschreibung Tvrons cher diinn und von innen ausgedehnt erwartet
hatte. Auch die Wand des rechten Vorhofs, die in ausgedehntem Zustand
fixiert wurde, zeigt, wie schon bemerkt wurde, Verdickung des Balken-
werks der Musculi pectinati und des rechten Herzohres, Hier sollte man
imstande sein, an dicsem Specimen die Frage, ob ,echte Hypertrophie™
oder eine andere Form der Volumzunahme vorliegt, entzcheiden zu
kinnen.,  Allerdings zeigten sich dabei einige Schwierighkeiten bei der
Technik des Sehneidens der Objekte: beim Ausbreiten der Paraffin-
schnitte auf Wasser pflegte eine Anzahl derselben anseinandergeschwemmt
zu werden. Das ohnedies zarte Material des Siuglings schien also aulier-
ordentlich gelockert zu sein. Tatsiachlich zeigen Schnitte sowohl des
rechten Vorhofes, wie des Conus arteriosus dexter, samtliche Fasern und
Biindel wie durch ein michtiges Odem auseinandergerissen, die kleinen
Arbeitsfasern ginzlich zerdriickt, die Interstitien miachtig erweitert, die
kleineren Blutgefilie bis zur Unkenntlichkeit milihandelt, Ein solches
Bild zeigt Abb. 31 aus der rechten Vorhofwand, wo hauptsichlich Reiz-
leitungsbindel in ihrer eigenen  Bindegewebshiille noch  zusammen-
gehalten werden, die (unten rechts) Arbeitsfasern selir ditnn und ginzlich
aus dem Verband gezerrt erscheinen und die Capillaren nicht mehr er-
kennbar sind. Besonders auf Langsschnitten des Conus arteriosus dexter
war nur ein weitmaschiges Netz von zuzsammengedriickten Arbeitsfasern
zin schen, Es handelt sich nach der Meinung meiner pathologisch-ana-
tomischen Berater in diesen Praparaten, welche uns iibrigens noch gute
Dienste leisten werden, insoweit uwm ein Kunstprodukt, das durch
Schrumpfung des zarten Gewebes bei der Paraffincinbettung entstanden
ist, Celloidineinbettung, die auch schon in den Tropen von mir ange-
wendet wurde, lieferte bessere Resultate und gab auch klare, offenbar
der Wirklichkeit entsprechende Bilder.

Abb. 32 hingegen ist ein Celloidinquerschnitt aus der eigentlichen
Wand des rechten Vorhofes des Sauglingsherzehens, im Gegensatz zum
stark mit Reizleitungsfasern gemischten Balkenwerk der Abb. 31, Sie
ist leicht zu deuten: stark gedehnte Venen und Capillaren, die einen
Wassermantel aufweisen: die Interstitien sind erweitert, die Fasern
scheinbar hohl und mit nur sehr wenigen Fibrillen an der Peripherie
verschen. Auch Blutstauung ist da: trotz Stanung und Odem ist jedoch
die Gesamtstruktur der Wand wohll erhalten. Die diinne Muscularis der
Arterie in der Mitte hat normalen Aspekt, das umringende Bindegewehe
ist anseinandergedringt.

In demselben Priaparat lilit sich der stark gestreckte Zustand der
Fasern im Lingsschnitt an ihrem geradlinigen Verlauf und an den ganz
diinnen, langgestreckten Kernen erkennen (s, anch Abb. 33) ; Odem ist vor-
handen, jedoch kann es sich nur in langen, schmalen Spalten zeigen.
Wiire dieser Vorhof vor der Fixierung aufgeschnitten gewesen, so wiirde
er das Verwiistungsbild der schon besprochenen Abb. 22 zeigen. Man
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Abb. 31. Beriberi-Kinderherz, 1Y/, Jahre alt (Formalin-Kochsalz-Eosin,
Hiamatoxvlin). Querschnitt aus dem rechten Vorhof (s. Abb. 21).
Infolge Paraffineinschlul geschrumpft.

Bl Ive durch Bindegewebshollle zuzanunengehaltenen Beizleitungsfnsern;
Ark alie gelockerien kleinen Arbeitsfasern.

Abb. 32, Siauglingsherz. Celloidinschnitt aus dem Vorhof (. Abb. 21). in welchem
die Gewebe nicht geschrumpft waren. Odem zwischen den Zellen und um die
Gefale herum, Adventitia der griBeren Gefille erscheint gequollen,

4*
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bekommt in den letztbeschricbenen Priparaten wohl das naturgetrene
Bild der Zustinde vor dem Tode zu sehen, also ein reichliches Odem,
das zweifellos stark zu der Verdickung der Herzwiande beitrigt. Ein
so starkes Odem wurde an Erwachsenen und Adoleszenten nie von mir
angetroffen, ist also wohl eine Eigentiimlichkeit des ganz jungen Kinder-
herzens. Vielleicht haben seinerzeit auch Paraffinschnitte dazu  bei-
getragen, dall MEpIUs u. a. dem Odem eine vielleicht allzu groBBe Rolle
zugesprochen und die Beriberi als ,,Odemkrankheit™ bezeichnet haben.

In den anderen Teilen des Her-
zens kann man im Prinzip gleiche
mikroskopische Veranderungen fin-
den, namentlich im immer so stark
der Dehnung  ausgesetzten Conus
arteriosus  dexter.  Hingegen st
die Muskulatur der linken Kammer
viel fester und kaum von Odem be-
fallen, was wohl von dem von Haus
aus viel kriftigeren, festeren Bau
der linken Kammer herriithren mag.
Aullerdem aber ist die linke Kam-
mer nie der iibertrichenen Dehnung
ausgesetzt gewesen, welche der so
viel  lockerer  gebauten  rechten
Kammer so unbarmherzig zusetzt
Abb, 33. Siuglingsherz wie vorige Ab. sie ist anch nicht, wie die rechte,
bildung. Schnitt aus dem Kammer. regelrecht  auf  Dehnung  durch
septum (s. Abb. 21).  Die rechte Hilfte  Aulnahme stark wechselnder Blut-
des Bildes zeigt die dunklen, mehr ge- mengen gehant.

lockerten und  breiteren Fasern  der : : :

- : : X Das mikroskopische Bild der
rechien Kammer, links die  festere,
wenirer reffrbte Muskalatur der linken
Kammer., An vielen Stellen kann man ist auf den ersten Blick insoweit

eme scharfe Grenze feststellen, iiberraschend, als diese anf Quer-
schnitt fast ganzlich inhaltslos er-
scheinen.  Die Erklirung dieser Besonderheit liegt im Bau der Sidug-
lingsmuskelfasern iiberhaupt. Das Herz hat den embryonalen Bau noch
bewahrt, bei welchem man | leere”, hohle Schliuche findet, mit einer
der Wand anklebenden, einzigen Reihe von Fibrillen mit Querstreifen.
Dieser embryvonale Bau scheint sich normaliter nur langsam, nach ungefihr
einem Jahr bis zu den mit Fibrillen gefillten Fasern zu entwickeln,
Nichtadestoweniger ist es vielleicht doch erlaubt, die relativ grofien
Querschnitte von RL-Fasern, weil sie gar keine Fibrillen besitzen, als
pathologisch zu betrachten: einige solcher Fasern sind in der Gruppe
links oben der Abb. 31 zu sehen und sind auch an anderen Stellen des
Herzens in grolierer Zahl angetroffen worden, Auch bei dem 6 Wochen
alten Kinde enthalten die Muskelfasern nur sehr wenige Fibrillen.

Muskelfasern des Saunglingsherzens
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Die Fasern sind beim hier besprochenen Sauglingsherzen im rechten
viel griolfer als im linken Ventrikel. Auch makroskopisch lalit sich am
Langsschnitt des Herzens (Abb. 20a) ein Unterschied in der Farbe er-
kennen, Beide Kammern zeigen capillare Stauung, jedoch sind in der
linken Herzwand mehr kleine Venen sichtbar. Unterm Mikroskop lalbt
sich die Grenze beider Kammermuskulaturen im gemeinsamen Septum
ziemlich scharf erkenmen (Abb. 33), in Schnitten, die parallel mit der
Schnittfliche der Abb, 20a verlanfen. Man bemerkt sie auch durch den
giemlich plotzlichen Ubergang von den schmalen Muskelelementen der
linken auf die bedeutend breiteren der rechten Kammer, Auch besteht
rechts Odem, links fehlt es. Es scheint auch ein chemischer Unterschied
vorhanden zu sein, denn bei gewissen Farbungen (Eisen-Hamatoxylin-
gemisch von Kowmer) ist das Kammergewebe rechts, trotz Odem, dunkler
als das linke, bei anderen Fiarbungen umgekehrt. Die Moglichkeit, dald
diese dunklere Farbe auf einer grofieren Fettinfiltration der Galle beruhe,
wurde durch eine Orcinfirbung nicht bestitigt; im Gegenteil war bei
dieser Reaktion eher die linke Kammer stirker gefirbt als die rechte.

¢) Zusammenfassung. Fragestellung.

Eine kurze Zusammenfassung des oben beschriebenen, anatomischen
Materials soll uns die Moglichkeit bieten, das Ganze zu iiberblicken
und Fragestellungen fiir das weitere, vor allem fur das klinische Studium
des Beriberi-Herzens zu formulieren,

Der  grobanatomische Betund und das Rontgenbild  bestitigen die
fritheren Aussagen iiber ein michtig erweitertes rechtes Herz und ein
klein geblichenes linkes Herz.

Die grolie rechte Kammer mit ithrem ausgebuchteten Conus arteriosus
verdrangt das linke Herz und namentlich den linken Vorhof, der dadurch
wie plattgedriickt und verkleinert ist. Diese Verdringung erstreckt sich
auch auf den Aortenbogen und auf die unter diesem =ich befindenden
Organe (Nervus recurrens, linker Vorhof).

Ez besteht regelmiliig eine bedeutende Tricuspidalklappeninsaffizienz,
im Todeskampf meistens auch ein Offenstehen der Pulmonalklappen,

Der im Perikard gelegene Hauptstamm der Arteria pulmonalis ist
stark gedehnt und dberfiillt, jedoch ist der Umfang der Arterie beim
Austritt aus dem Perikard durch die Perikardfalte verkleinert. Der
weitere Verlauf ihrer Aste und der ganze Lungenkreislanf erscheinen
nicht oder nur unbedeutend iberfallt.

Die proximalen Venen und die Leber bieten das Bild stirkster Uber-
filllung und Wanddehnung: vor den Toren des rechten Herzens hildet
thr Gesamtinhalt einen maichtigen | Stausee™, der bei der Autopsie bis
zu 3 Liter ausfliefien lalit. Die Stauung kann sich bis hoch stromaufwiirts
in die Venen erstrecken.

Der Gesamtbefund spricht iiberzengend von der Unfihigkeit des
rechten Herzens, das ihm zugefithrte Blut, trotz stirkster Erweiterung,
in sich aufzunehmen und es entsprechend weiterzubefordern.



e | Die Morphologie des Beriberi-Herzens.

Die Erweiterung des rechten Herzens in alle Richtungen, in die Quere
und in die Linge, spricht sowohl von dem Fehlen einer geniigenden
Widerstandsfihigkeit (. Tonus") des Heremuzkels, als von einer jedenfalls
den Verhiltnissen gegeniiber stark herabgesetzten Kontraktionskraft
denn der normale Herzmuskel ist nach den dynamischen Gesetzen des Her-
zens imstande, in weitestem Malie auf grollere Fiillung mit entsprechend
groberem Schlagvolum zu reagieren und den Kreislauf aufrechtzubalten.

Diese  Widerstandslosigheit des Herzens zugegeben, zwingt wns doch
die wunerhart gewalttatie [ berds hnwng zuwr Annabme einer wngewahnlich
heftigen Zufubr des Blutes zwm Herzen, eine Annahme, die von klinischen
Beobachtungen, u. a. iiber den hohen Venendruek, bestitigt wird. Diese
Verhiltnisse verlangen die Beantwortung folgender Fragen:

1. Woher stammt die Blutmenge und die dem Rickflull zum Herzen
beigegehene grolie Energie !

2. Welches ist die Natur der so starken Funktionsstorung des Herz-
muskels !

3 Wieso mull das rechte Herz so stark leiden, wihrend das linke
Herz von dem | bangen Treiben® fast nichts zu bemerken scheint !

4. Wie kommt es, dali bei solchen maximalen Stauvungen im grolien
Kreislauf der kleine von Uberfallung verschont bleibt ?

Die erste Frage kann nicht an totem Material gelist werden, sondern
verlangt eine fir diesen Zweck geeignete klinisehe Untersuchung, Sie
hat uns auch, nach der ersten Bekanntschaft mit dem Beriberi-Herzen,
in Batavia und Surabava am meisten beschaftigt,

Was die drei anderen Fragen betrifft, so hatten wir sechon vor mehreren
Jahren eine Losung versucht,

Fiir die zweite Frage nach dem Wesen der Herzgkrankheit, haben wir
gehofft, aus dem mikroskopischen Befund neue Einsicht zn gewinnen.
Fassem wir das hier Erorterte zusammen, so fanden wir viele Ab-
weichungen, die nicht als primérer Natur, sondern als Folgen der ersten
pathologischen Vorginge an Herz und Kreislauf zu betrachten sind:
Stauung, Odem, Blutung usw. An manchen Herzen im Shashin Gestor-
bener fanden wir, abgeschen von Dehnung und Lockerung der Gewebe,
die intime Struktur des quergestreiften Herzmuskels so wenig verindert,
dali wir das primir am Herzen angerichtete Unheil nicht morpholo-
gischen, sondern rein funktionellen  Stirungen metabolischer Natur
zuschreiben muliten. Mit , metabolisch™ ist hier gemeint, dall infolge
der Krankheit die Stoffwechselbedingungen zur Aufrechterhaltung von
Tonus und Kontraktilitit der Muskulatur fehlen, Um  diese weiter
kennen zu lernen, wird es wohl notwendig sein, neue Untersuchungen
iiher das |, Milien” der Herzelemente, und iiber den physiko-chemischen
Zustand von Blut und Gewebe cinzuleiten.

Bevor wir die Besprechung des makro- und mikroskopizchen Befundes
beenden, soll auch die kritische Frage beantwortet werden, ob es sich
dabei um fiir Beriberi spezifische Veranderungen oder um auch in
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anderen lmilmlc*r-l_{i:'-:uhml Zustinden vorhandene \'i-l‘."im]vruugi-n handelt,
Noch priziser: Konnte man aus diesen Befunden allein die Diagnose
Beriberi mit Sicherheit oder grolfer Wahrscheinlichkeit stellen ¢ Diese
Frage lalit sich sowohl mit ja als auch mit cinem scharfen Nein beant.-
worten, je nachdem man sich auf den Standpunkt des Klinikers mit
seinem praktischen Zweck oder des theoretischen | Wissenschaftlers™
stellt. Mit absoluten Specifizitaten hat man im allgemeinen kein Gliek
gehabt: wenn man sie heute annehmen darf, kann =chon morgen ein
neuer Befund zeigen, dall das gewollte Specificum auch unter anderen
Bedingungen vorhanden ist. Was ich das Beriberi-Herz nenne, ist der
vollkommenste Repriasentant einer Herzform, die auch bei anderen Krank-
heiten vorkommt und — wir werden spiter darauf hinweizen konmnen
den Typus fiir bestimmte Verinderungen im grollen Kreislauf abgibt.
Nichtadestoweniger kann man in Lindern, wo mit Beriberi gerechnet
werden mull, sowohl durante vita als post mortem aus den Dimensionen
des Buckels des Conus arteriosus mit  grolier Wahracheinlichkeit auf
Beriberi sehliefen, was unter anderem auch forensisch von Bedeutung
erscheint. KEs wurde schon erwihnt, dall wir an Rintgenbildern bei
Kindern die Beriberi-Fille mithelos herausfinden konnten und bei unbe-
kannter Vorgeschichte unsere Diagnose durch die spiater eruierte Kranken-
veschichte bestitigt wurde, Die starken Groenveranderungen des Beri-
beri-Herzens des Initialstadiums sind natiarlich ebenfalls von grolier
diagnostischer Bedeutung, wenn sie auch allein nicht fiir die Diagnose
Beriberi maligebend sein konnen. Wichtig wird es nun sein, auch weiter
das Herz in sifee genan zu betrachten, bevor es herausgenommen und
aufgeschnitten wird : namentlich ist das kleine linke Herz fiir die Diagnose
von Bedeutung., Es gibt auch sonst bei anderen Tropenkrankheiten sehr
grolie Herzen, z. B. bei der Ankvlostomiasis: man soll daher versuchen,
deren Herztypus zu bestimmen und mit dem der Beriberi zu vergleichen.
Die Sarkolvse des Herzmuskels bei Beriberi ist meines Erachtens
eine fast immer vorhandene Myokardaffektion; sie kann fehlen (was
vielleicht nur heildt, dald zie noch nicht sichtbar ist), trotzdem kann der
Patient an seinem Herzen zugrunde gehen. Ubrigens scheint sie doch
wohl fiir den Untergang des Herzens von groller Bedeutung zu sein:
sie fuhrt mit dem Fortschreiten der Vernichtung der fiir die Kon-
traktilitit verantwortlich gemachten Fibrillenstruktur zweifellos 2o einer
progressiven Herabsetzung der Funktion des Myokards, Das erklart die
relativ lange Zeit, welche bei Heilung des Patienten die Rickkehr zur
vollstandig normalen Herzgrolie verlangt : es wird auch verstiandlich, dal
endlich eine Grenze erreicht wird, in welcher die Miglichkeit der Rever-
sibilitit des Prozesses nicht mehr gegeben ist, alle Hilfe versagt und der
Patient sofort oder nach lingerer Zeit an seinem Herzen sticbt.
Beweist nun das Vorhandensein dieses Myokardbildes, das gewdéhnhich
in allen Herzteilen gefunden wird, dall der Triger dieses Herzens an
Beriberi litt ¢ Auch hier mull man ausweichend antworten, soll nicht
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die eine oder die andere Seite unzufrieden sein. AscHorr (7) erwihnt
cine hvdropische oder vacuolire” Degeneration im Mvokard bei Herz-
fehlern mit  langdanernder Stauung.  Die Abbildungen zeigen etwas
Anderes, als was wir bei der Beriberi finden, niamlich Wassertropfen
in einem andersarticen Milien, Bei der Beriberi ist es immer noch der
ganze Inhalt der Muskelfasern, der zu verflissigen, zugleich zu quellen
scheint.  Die Strukturen, welche bei Beriberi eine Vakuolendlhnlichieit
hervorrufen ., sind die Reste der noch vorhandenen Struktur (s, 8. 48
und Abb. 20 und 30). Kavrmaxy spricht von hydropischer (oder vaeu-
oliirer) Degeneration bei der einfachen Atrophie nach Uberanstrengung,
bei Quellung, nach Verwundung und nach Zerrung, sonst auch bei Ent-
zimdung und ber Infektionen. leh habe mich bemiht, den Prozeld der
Beriberi auch bei anderen Krankheiten zu finden. Es st mir jedoch
nicht gelungen, was nicht sagen =oll, dal} er nicht unter allerlei anderen
Bedingungen entstehen kinnte. Untersucht wurden Herzen bei schweren
Blutkrankheiten und Carcinomen, nach schweren Phthisen und anders
lokalisierter Tuberkuloze, bei Pneumonie, Tyvphus, chronisehem Emphysem
(das ein grofies rechtes Herz hinterlalit), bei Endokarditiden mit schwerster
Herzsehadigung, Coronarverschiull, alter Arteriosklerose, Nierenkrank-
heiten, Mesaortitis luetiea, Gehirnkrankheiten und Leptomeningitis. Nur
allein bei einem Herzehen eines mit Hydrops universalis congenita tot-
geborenen Kindehens wurde eine grolie Ahnlichkeit mit dem Movkard
meiner  Sauglingsherzen gefunden.  Es zeigte niamlich die | hohlen®
Muskelfasern, die, wie wir sahen, beim Neugeborenen immer vorhanden
sind, also nichts beweisen: grobanatomisch zeigt das Herz nicht  die
eringste Ahnlichkeit mit dem Beriberi-Herzen.

Aus alledem mdachte ich schlielien, dali die Sarcolvse am Herzmuskel
nicht ein =0 ganz alltigliches Vorkommnis ist, namentlich nicht als
progressiver Prozell: man kionnte ahnliche Affektion vielleicht bei be-
stehendem Odem der Herzwand erwarten: am Beriberi-Herzen kommt
aber die Erscheinung auch ohne Odem vor (Abb. 26 z. B.).

Bei Uberanstrengung und nach Verletzung oder Zerrung liele sich
das auch nur zeitweise Vorkommen dieses Bildes anf Wasseraufnahme
oder -retention zuriickfithren. Wir kommen damit auf ein Gebiet, wo
wir uns spiter noch finden werden, namlich bei der Diskussion iiber das
vermutliche Wesen der Herzschidigung.

Das hicr besprochene Muskelmaterial stammt von an akutem Shashin
gestorbenen Kranken: die chronischen Fille mit durch ., Polvneuritis*
atrophisch gewordenen und degenerierten Skeletmuskeln sind hier nicht
vertreten,  Es ist nun sehr wichtig festzustellen, dall diese Atrophien
und Degenerationsbilder aus diesem Stadium in unseren Praparaten
nicht gefunden wurden (z. B. die Kernanhiaufungen im Muskel).  Das ist
ein Grund mehr, das Herzmuskelleiden nicht auf Polyneuritis  oder
Vagusdegeneration zuriickzufithren, sondern es als frithzeitiz durch den
Beriberi-Stoffwechselfehler hervorgerufen zu betrachten.
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In der Einleitung dieser Arbeit wurde schon hervorgehoben, dall die
kardiale Form der Beriberi die nach der Sanierung der grofien Be-
vilkerung Javas noch am meisten gesehene st und aunech ausschhielflich
den Gegenstand dieser Arbeit darstellt, Sie entspricht dem Initialstadinom
der Beriberi, und bringt mehr als die chronische Form die Gefahr des
raschen Herztodes mit sich, Nachdem das tote Material uns einige seiner
Geheimmisse offenbart hat, haben wir uns jetzt mit dem lebenden zu
befassen und sollen untersuchen, in welcher Weise die oben beschriebenen
Befunde hervorgerufen wurden. Da gilt es natiirlich vor allem, die bei
dieser Form der Beriberi auftretenden Symptome maglichst genau fest.
zustellen und zu einem klinischen Bilde zusammenzufigen.

a) Das klinische Bild.

Seit vielen Jahren ist das klinische Bild der Beriberi in seinen Einzel-
heiten gut bekannt. Es wird auch an dieser Stelle von den Polyneuritis-
svmptomen Abstand genommen werden, die Herz- und Kreizlauf-
svmptome bleiben die Hauptsache, Wir hatten Gelegenheit, in den
ersten Woechen meines Aufenthaltes auf Java ungefihr ein Dutzend Falle
in der internen Klinik des Professors pe Laxcex zu beobachten. Es
waren hauptsichlich junge Mianner, die erst seit kurzem Beschwerden
bekommen hatten. Midigkeit, starkes, hinderliches Herzklopfen, all-
gemeines Unwohlbefinden, Druckschmerz im Oberbauch, Paristhesien,
besonders in den unteren Extremititen, Wadenschmerzen waren die
immer wiederkehrenden Klagen. Auch empfanden alle die Unfihigkeit,
kirperliche Arbeit zu verrichten. Die schon so hiunfig beschriebenen
Erscheinungen an Herz und Kreislauf, welche in diesem Stadinm vor-
handen sein mussen, soll man zur Diagnose Beriberi berechtigt sein,
sind folgende:

1. Ein vergrofiertes Herz, palpatorisch, perkutorizch und rontgeno-
logisch feststellbar; Vergriolierung nach beiden Seiten in sog, Mitralform
mit deutlicher Dimpfung in der Taille des linken Herzrandes, Schon
in leichten Fillen ist das Herz zweifellos vergroliert, hier noch besonders
auffallend, weil das Herz des gesunden Malayen schlank ist wie sein
Triger. Nach den Beschreibungen und Bildern des ersten Teiles dieser
Arbeit diirfen wir uns auf diese kurzen Bemerkungen beschrinken,

2. Gerdusche verschiedenen Charakters, auch verschieden in ihrer
Lokalisation werden in der Literatur gemeldet und  fehlen schon
bei mittelschweren Fillen nie. Jedoch soll sofort hinzugefiigt werden,
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dald dicse Gerinsche anberordentlich stark wechseln: vormittags, nach
der Aufnahme des Patienten, kinnen sie sehr laut gewesen sein, nach-
mittags, nach den ersten Stunden der Bettruhe, glanbt man seinen Ohren
nicht, so schr kann sich das auskultatorische Bild in giinstigem Sinne
geindert. haben, Umgekehrt, kimnen an einem geriuschfreien Herzen
nach anstrengender Bewegung  laute, sausende Geransche aunftreten,
withrend die Tone am Herzen fast verschwinden. Hauptsiachlich sind es
svatolische Geriausche, iiber dem ganzen Herzen hirbar: bei der Aus-
dehnung des rechten Herzens, seiner gepreliten Lage hinter der vorderen
Brustwand, und der muskuliren Tricuspidalinsuffizienz, die wir kennen,
darf dieses laute, iiberall hirbare Geraosch wohl dieser Klappeninsutfizienz
zugeschrieben werden. Die nicht vergrofierte, von der Brustwand ginzlich
verdringte linke Kammer wird wohl hochstens weit nach links harbar
werden konnen und wir erwarten auch von dort keine Klappengeriausche.
Ein diastolisches Geranseh wird voriibergehend gehart und dann meistens
ciner Aortenklappeninsuffizienz oder Mitralstenose zugeschrieben. Wahr-
scheinlicher ist das Bestehen einer Insuffizienz der Pulmonalklappen, die,
wie wir sahen, infolge der starken Dehnung des Conus pulmonalis weit
offenstehen kimmen, Die Lokalisation des Gerdusches fand ich deutlich
links vom Sternum, im zweiten Intercostalranm und sich nach abwirts
fortpflanzend. s gleicht in jeder Hinsicht dem klassischen Aortenklappen-
insuffizienzeeriusch, st aber viel leiser und st auf dem Sternum selbst,
wo letzteres sein Punetum maximum hat, nicht mehr vorhanden. Dall
auch dieses Geriusch, von dem einen Untersuchenden deutlich gehart,
schon einen halben Tag spiter vielleicht von einem Anderen nicht gehort
wird, wird begreiflich ans der starken Verkleinerung gerade dieses Teiles
des rechten Herzens bei eintretender Ruhe und Besserung des Zustandes.
Alle diese Geriusche sind in ihren kleinen Besonderheiten wohl nicht so
wichtig fiir die Diagnose, nichtasdestoweniger gehoren sie zum allgemeinen
Krankheitsbilde, namentlich bei dem eben eingetretenen Patienten.

3. Sichtharve wnd tasthare avogende Pulsationen® an der vorderen Brust-
wand, eine Erscheinung, die in jeder Krankengeschichte gemeldet wird.
Tatsiachlich ist es etwas Uberraschendes, bei der ersten Untersnchung
des soeben nach langer Wanderung hereingekommenen und noch unter
dem Eindruck der Umgebung stehenden Kranken, die Bewegungen am
Thorax zu beobachten, Meistens ist die Herzfrequenz in diesem Augen-
blicke noch sehr hoch und nun tanzen die bei seitlicher Beleuchtung
sichtharen, kleinen Pulsationsschatten in grolier Geschwindigkeit in den
Intercostalvaumen wneben dem linken Rande des Stermums auf und ab.
mie erstrecken sich nicht selten ziemlich weit nach links, werden dann
aber von der Masse des grollen Brustmuskels verdeckt: sie zeigen
gich in vier oder fiinf Zwischenrippenriumen. Auch im Scrobiculum
cordis macht sich eine Pulsation bemerkbar. die nicht von einem posi-
tiven Leberpuls, sondern von der Systole der rechten Kammer herrithrt ;
sie schlielit sich der Reihe der intercostalen Pulsationen an., ks ist
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zchwer zu sagen, ob sie ich von oben nach unten oder von unten nach
oben fortpflanzen. Bei langsamem Rhythmus kann man ein scheinbares
Hinaufsteigen der eigentlich immer negativen Pulsationen mit ziemlicher
Sicherheit feststellen. Auch ohne graphische Methoden sieht man, dali
die Pulsationen nicht durch Vorwiolbungen, sondern durch Einsinkungen
der Brustwand entstehen, und zwar infolge des Zuriickweichens der
vorderen Herzwand bei der Svstole. Herzstolie werden an dieser Stelle
nicht fiihlbar: eher ein Gefihl des Wiihlens (3. 1). In diesem Zustande
verschwindet der letus cordis, jedenfalls ist er nicht hebend oder stoliend
oder engumschricben. Legt man die Hand auf, so fithlt man ein ober-
flichliches Wogen :; da, wo man noch einen Ietus fithlt, stammt er zweifel-
los vom rechten Herzen. Auch diese Erscheinung lifit sich jetzt, nach-
dem wir das Herzbild in situ kennengelernt haben, leicht erkliren. Die
rechte Kammer wird an die vordere Brustwand geprebit, der Lungenrand
nach links verschoben. Nichts vom linken Herzen liegt mehr der vorderen
Brustwand an; der ausgedehnte Conus arteriosus deckt das ganze Herz-
areal links vom Sternum und in diesem iiberfiillten Herzteil miissen sich
die in der Herzwand fortschreitenden Kontraktionen durch Einziehung
der nachgiebigen Intercostalranume eventuell auch durch ausgedehntere
Hebungen der Brustwand sichtbar machen, Es wire fiir unsere Kennt-
nisse der Herzbewegung wiinschenswert, diese Erscheinung gelegentlich
genau graphisch und zeitlich zu registrieren.

4. Der arterielle Puls ist in diesem Stadinum ausgesprochen hiipfend
und zeigt bei der Betastung eine deutliche Bezichung zu den soeben
beschriebenen, hitpfenden Pulsationen in der Herzgegend., Wie der Puls
der Aorteninsuffizienz ist er celer (breviz) et altus, nur igt er weicher
als dieser, und erinnert eher an den Puls bei Sepsis oder schweren Aniamien.
Er zeigt anch fast immer den das Eintreten der Pulswelle markierenden
Arterienton, der die Lautstirke des , pistolshot sound™ erreichen kann:
bei Schwiachezustinden, besonders in den letzten Stunden der Agonie,
hirt man davon nichts mehr. Im allzemeinen aber behilt der Beriberi-
Puls, er mag klein sein und immer kleiner werden, seinen Charakter
und verliert ihn bei der Besserung erst nach und nach. Schon in diesem
Punkte wird man an den Basedowpuls erinnert. Auch bleibt er fast
biz zum Ende frequent und regelmibig, fiir Extrasystolen hat das Beri-
beri-Herz weder Zeit noch Kraft,

Auch der Blutdruck bleibt, wenigstens systolisch, lange erhalten und man
staunt, Werte von iiber 150mm Hg in schweren Fillen anzutreffen. Hingegen
ist der diastolische Druck im allgemeinen niedrig, hiufig sehr stark gesenkt.

5. Die Venen an Hals wund Armen sind iiberfillt, und zusammen mit
der nie fehlenden, zuweilen schmerzhaften Lebervergrollerung bieten zie
das Bild der schweren, rechtsseitigen Herzinsuffizienz. In vorgeschrittenen
Fillen ist ein regulirer Leberpuls vorhanden, der jedoch nicht so stark
ausgepragt ist, wie z. B, beim dekompensierten Mitralleiden mit Vorhof-
flimmern.
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G. Die Waden sind im noch nicht behandelten frischen Fall wver-
dickt wnd selr hart. Diese plompen Muskeln machen, besonders beim
schlank gebauten Malayven, cinen sehr merkwiirdigen Eindruek; beim
C‘hinesen ist man schon gewohnt, starke Waden zu sehen. Zur Erkli-

= rung dieses Zustandes ist es

| wichtig, dall an den Beinen

wieder an den Knicheln,
noch pritibial Odem vor-
handen sein mull,  Ebenso
ist diese Wadenschwellung
nicht an einen  gewissen
Grad  der peripher-neuriti-
schen, sensibilen oder moto-
rizchen Lihmung gebunden
das Gehen fiallt dem Pa-
tienten sehr schwer, und
er bringt das mit Recht
mit.  der  Unbeweglichkeit
und  der  Schmerzhaftie-
keit der geschwollenen und
gespannten Waden in Ver-
bindung. Eine Abbildung
solecher Waden kommt schon
bei RErsaanrpT (48) vor: ich
fiige hier anch ein Bild bei,
well ez sich um dasjenige
Yaar Waden handelt, an
welchem wir den Versuch
machten, Art und Wesen
dicses  Austandes  kennen-
zulernen (s. I1la). An der
Abb. 34 kann man sich iiber-
zeugen, dall keine Spur von
Odem vorhanden war: die
Abb. 34, Die geschwollenen Waden des Seurdi, ;{](*illﬁtl'll Hautfaltchen und
30 Jahre alt. Es ist keine Spur von FuB. oder  Hirchen sind sichtbar: so-
Schienbeinddem vorhanden, wohl an den beim schuh-

losen Inlinder straff gefes-

selten Knidcheln, als an dem Schienbein zeichnen sie sich scharf ab. In
linger davernden Krankheitsfillen kimnen sich auch ebenso harte Muskeln
an anderen Stellen zeigen, und zwar sind es die die schwerste Arbeit
leistenden Muskeln, welche darunter leiden. Will man dieses Symptom
aber naher kennenlernen, so soll man es vor allem an den frisch ein-
getretenen Patienten beobachten: liegt der Patient schon mehrere Tage,
so verschwindet es; sogar nach einem Tag kann die Muskulatur, wie
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den Tropenirzten Lingst bekannt ist, schon bedeontend an Hirte und
Umfang verloren haben.

7. Alle Herz- und Kreislaufsymptome nehmen  bei  kirperlicher
Anstrengung und bei Aufregung so auch bei hinzukommenden anderen
Krankheitszustanden sofort zu. Sind sie nach den ersten Tagen oder
Wochen verschwunden, so kinnen sie unter den hier genannten Be-
dingungen sofort wieder auftreten. Erschopfende Arbeit kann beim
ungeniigend Geheilten in kiirzester Zeit den Tod im Shoshin herauf-
beschwiren.

Das Gesamtbild dieser Erscheinungen und der verderblichen Folgen
kirperlicher Bewegung macht auf denjenigen, der die Krankheit noch
nicht gekannt hat, einen befremdenden Eindruck. Jeder Tropenarzt
versichert uns, dall dieser Symptomenkomplex in allen frischen Fillen
vorhanden ist. Die Ansichten tber das Wesen dieses Zustandes aber,
und die Erklarungsversuche, waren vor einigen Jahren noch sehr ver-
schieden. Gerade diese Verschiedenheit der Meinungen ist der Haupt-
rund, dali der Pathologe, so wie der Arzt am Krankenbette diesen
Formen der angenscheinlich verschwindenden, jedoch noch latent vor-
kommenden Beriberi ein lebhaftes Interesse entgegenbringen.

Zusammenfassend fanden wir das klinische Bild in Ubereinstimmung
mit den anatomischen Befunden. Wie diese fiihrt es zur Ansicht, dald
zu ihrer Erklirung neben der starken zentralen Stanung, auch patho-
logische Vorgange im peripheren Kreislauf vorhanden sein miissen. Schon
die Ahnlichkeit mit Basedow, Sepsis, Aorteninsuffizienz offnet uns einen
Weg in bestimmter Richtung, doch war es ein einfaches, klinisches
Experiment, welches uns zeigte, welcher Mechanismus der Ausgangspunkt
der schweren Zustinde der kardialen Beriberi ist.

b) Der Adrenalinversuch (AALSMEER).

Ich hatte Gelegenheit, wihrend zweier Monate, unter Leitung meines
fritheren Mitarbeiters auf diesem Gebiete, Dr. Aarsmeer., Chef der
imternen Klinik an der niederlindisch-indischen Arzteschule in Surabaja,
eine Anzahl Beriberi-Patienten zu untersuchen und w. a. auch mit dem
von AALsMEER eingefuhrten Adrenalinversuch zur Feststellung des Grades
der Erkrankung beim Beriberi-Patienten bekannt zu werden. Die Ge-
schichte dieses , Test’s™ ist einfach genug. Es hat sich bei therapeutischen
Versuchen gezeigt, dall eine Einspritzung von 1 cem  Eintausendstel
Adrenalinlésung subeutan von Beriberi-Kranken schlecht vertragen wird.
Bei niherer Priffung dieses Befundes fand Aarsmeen, dall die storende
Wirkung des Adrenalins parallel zu der Besserung des Patienten ab-
nimmt, um zuletzt vollstindig zu verschwinden. Er kam so auf den
Gedanken, die Adrenalininjektion generell bei seinen Beriberi-Patienten
durchzufithren, wobei er die wirklich schweren oder anch nur bedenklichen
Fille ausschlofi. Dabei zeigte es sich, dali er ein zuverlissiges Mittel
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in die Hand bekommen hatte, um zu entscheiden, ob und in welechem
Grade es seinem Patienten wihrend der Behandlung gut oder weniger
out ging und speziell ob der etgentliche Beriberi-Zustand noch vorhanden
war oder ob nur noch Folgezustande (Herzvergroberung, Lahmungen
und andere neuro-pathologizche Erscheinungen) vorliegen. Die praktische
Bedeutung dieser Methode ist vor allem, dali man dadurch die Wirkung
verschiedener Diitformen und verschiedener Medikamente auf die Beri-
beri- Krankheit selbst zu kontrollieren und abzuschitzen gelernt hat,
Die Erscheinungen nach der Adrenalininjektion kann man am besten
charakterisieren als eine bedeutende Steigerung aller jener Symptome,
die wir soeben besprochen haben. Sie treten nicht nur guantitativ,
sondern auch nach einer lingeren oder kiirzeren Latenzzeit auf, je nach-
dem der Zustand ecin ernsterer bzw. ein besserer ist. Nach der Be-
schreibung Aatsmeir= wird die Herztatigkeit beschleunigt und unruhiger,
lebhafter klopfend, die intercostalen Pulsationen neben dem Sternum
werden mehr sicht- und  tastbar, die Gefilltone lauter und auch an
mehr peripher gelegenen Arterien hirbar.,  Der systolische Blutdruek
kann gleich bleiben oder etwas hiéher oder niedriger werden, erleidet
aber keine auffallenden Veranderungen, hingegen sinkt der diastolische
Blutdruck mit  wenigen Ausnahmen und oft betriachtlich, ob der
Wert nun noch relativ hoch oder schon sehr niedrig war. Es kann
dabei schwer sein, genau zu sagen, wo man den Bestimmungspunkt
der Tiéne und Oszillationen annehmen soll, eine Schwierigkeit, der man
z. B. auch bei bedeutender Aorteninsuffizienz begegnet: bei atmosphii-
rischem Druck, also ohne Manschettendruck, kann man haufig die Tone
in der Arteria brachialis horen.

Die Reaktion macht sich nach einer oder wenigen Minuten bemerkbar,
kann jedoch auch erst nach 25 Minuten, und dann fiir nur ganz kurze
Zeit, eintreten. Als Kontrollmethode fiir den Krankheitsverlauf wird
die Injektion gewohnlich einmal wachentlich, natiirlich bei Bettruhe des
Patienten, durchgefithrt und die Reaktion registriert. Es ist bemerkens-
wert, dall das Abflanen der Reaktion auch sehr lange auf sich warten
lassen kann: diese Erscheinung kann dann als ein zuverlissiges Zeichen
des noch Vorhandenseins des eigentlichen Beriberi-Zustandes betrachtet
werden.

Als ich in der Klinik in Surabaja diesen Versuchen beiwohnte, kam
ich sehr unter den Eindruck der dabei vorkommenden Veranderungen
im ganzen Kreislanfsystem und der Kraft, man kann beinahe sagen, der
Heftigkeit, mit welcher diese Anderungen vor sich gehen. Der erste
Patient, den ich sah, war schon auf dem Wege der Besserung, das Herz
beruhigt, der diastolische Blutdruck noch zu niedrig, der Puls nicht mehr
stark klopfend. Uber der Arteria cruralis war noch ein weicher Gefiliton,
an den mehr peripheren Arterien war nichts mehr zu hiren. Nach einer
Injektion von 1 cem der 1%, Adrenalinlésung traten folgende Verinde-
rungen auf (Abb. 35a): Der Arterienton, der bei einem Manschettendruck
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von 36 mm Hg in der Arteria brachialis aufgetreten war, wurde innerhalb
5 Minuten viel lauter und auch ohne Manschettendruck, also bei Atmo-
gphiarendruck, horbar (minimaler Tonbildungsdruck T = 0). An den
grofleren Arterien war jetzt der Knall des |, Pistolenschusses™ zu héren,
der mit dem arteriellen Stoll der steilen Pulswelle zusammenfillt. Der
Minimaldruck =sank auf weniger als die Hilfte, die Pulsfrequenz hob
sich von S0 auf iber 100 pro Minute, der maximale Druek sank langsam
um einen geringen Betrag ab, Das Herz wurde viel unruhiger und der
Patient fiithlte das Klopfen im Kdrper, wie vor einigen Wochen. Die
Reaktion wurde als noch stark positiv betrachtet, was als Zeichen gilt,
dali die Beriberi noch lange nicht aus dem Korper verschwunden war.
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Abb. 35a und b. Wirkung des Adrenalinversuches bei Beriberi-Patienten.,
Bei O wird injiziert.

Abb. 35b zeigt das Resultat der Injektion in einem Falle von viel
weiter vorgeschrittener Heilung., Die Reaktion tritt sehr spit, erst nach
25 mm auf, bewegt sich aber in der gleichen Richtung wie in Abb. 35a,
mit Ausnahme des maximalen Druckes, der in langsamem Tempo eine
Steigerung von 115 auf 140 mm Hg aufweist, eine Erscheinung, die auf
einen gekriftigten Herzmuskel hinzudeuten scheint.

Sowohl in diesen Einzelheiten als im Ganzen genommen bedeutet die
Reaktion auf Adrenalin einen kurzen Riickfall in den schweren Zu-
stand, ans welchem korperliche Ruhe und geeignete Diat den Kranken
gerettet hatten. Das heilit, dali Adrenalin imstande ist, alle fiir uns
wahrnehmbaren Folgen der Beriberi mit ihren nicht alltaglichen Herz-
und Kreislauferscheinungen hervorzaurufen : davauf weiter bawend, Einnte
man 2w dem Schlusse hommen, die Beriberi sei eine Adrenalinbrankheit!
Wir werden die Erirterung solcher Theorien erst vornehmen kionnen,
wenn wir anch andere Reaktionen kennengelernt haben. Es sei nur
daran erinnert, dall korperliche Anstrengung genau dieselbe Wirkung
hat, wie das Adrenalin, ebenso psychische Aufregung, Fieber und korper-
liche Verletzungen! Hier wiire also ecine zweite Frage zu beantworten.
Einstweilen zogen wir eine Konsequenz in anderer Richtung: Wenn
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Adrenalin imstande ist, die hauptsichlichen Vorginge der kardialen
Beriberi hervorzuzanbern, kann ein genaueres Studium dieser Reaktion
uns vielleicht den Schliissel zu der Lisung unserer vielen Fragen ver-
schaffen!  Dementsprechend unsere Beobachtungen vervollstandigend,
konnten wir folgende weitere Vorginge feststellen:

Bei einem eben cingetretenen Patienten mit dem deutlich ansgeprigten
Syvmptomenkomplex der Beriberi, also dem grolien, unruhigen Herzen
und den Staonungserscheinungen, kann man  folgendes  wahrnehmen:
Beim Einsetzen der Reaktion, die in solchen Fillen nicht auf sich warten
lilst, schwellen beim liegenden Kranken die schon deuntlich sichtbaren,
iberfilllten Venen am Arm und Hals zuschends und erheblich an,. Wenn
man den Arm des Kranken langsam hebt, entleeren sich zwar die Venen
bei der hisheren Lage des Armes, aber nicht ganzlich ; sogar bei vertikalem
stande des Armes bleibt eine der Hauptvenen am Oberarm bis zu einem
Niveau gefilllt'. Dieses Nivean der Blutsiule in der Vene zeigt die
schwankungen des Venenpulses und bietet uns einen sehr erwiinschten
Manometer um den Venendroek (Hohenunterschied vom rechten Vorhof
zum Venenniveau) abzuschitzen. Die Jugularvenen jedoch, die in der
Rilckenlage weit unter diecsem Nivean  liegen, werden eben  deshalb
strotzend gefiillt und zeigen die Venenpulzation, die sie vorher noch im
Liegen aufwiesen, nicht mehr. Nur in aufrechter Haltung konnen sie
sich noch sichtbar machen.  Diese letztere Erscheinung kann man auch
sonst in Fillen schwerer Stauvung im  grolien Kreislauf beobachten
man bemerkt es an Schwierigkeiten beim Venenpulsschreiben, wobei
man nur eine ordentliche Kurve bekommt, wenn man den Patienten
aufrecht sitzen lillt. Hier, bei der Beriberi ist die plitzliche Zunahme
der Venenstanung und des Venendruckes bei schon ,entstauten® Patienten
das Merkwiirdige.

Greifbare Beweise fiur diecse Zunahme der Stauung liefern uns anch
Herz und Leber.  Die Herzwilbung am Thorax wird noch hoher, die
absolute Dampfung des Herzens grifier und dumpfer. Durch das Zuriick-
treten der Lungenriander werden die interkostalen Pulsationen deatlicher
und mehr nach links sichtbar. Auch die schon vergriofierte Leber wird
merklich groBier und hirter. Bei dieser Beobachtung fangen wir auch
schon an zu verstehen, was hier vorgeht: bei beschleunigter Herztitig-
keit und stirker klopfenden Pulsen steigt das Niveau des zentralen Staw-
weihers infolge  Uberschwemmung von der Peripherie auns, einer Uber-
schwemmung, der das rechte Herz wnicht entfernt gewachsen ist.

Zwel weitere Befunde stiitzen diese Auffassung und vervollztindigen
das Bild der Geschehnisse im Kreislauf:

! Fs ist dies die beim Malaven diber der Mitte des Musculus biceps kardialwirts
lanfende hiibsche Vene, die auch auf der StraBe beim Arbeiten oder dem sich
lebhaft bewegenden FuBginger auffallt. Es handelt sich wohl um einen mehr
median gelegenen Reprisentanten der Vena cephaliea, die bis hoch am Musculus
deltoidens unter der Haut sichibar bleibi,
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Der erste Befund ist ein starkes Nonnensausen, welches auf der Héhe
des Adrenalinversuches in der Vena eruralis, unterhalb des Ligamentum
Pouparti und median von der Arteria cruralis (femoralis) auftritt. Bei
der ununterbrochenen Kontrolle dieser Stelle, an welcher die Arterientone
unter Einflull des Adrenalins wie Peitschenhiebe zu knallen anfingen,
trat plotzlich dieses Nonnengeriusch aulierordentlich dentlich auf, Driickt
man das Stethoskop tiefer hinein, so wird das Gerdiusch durch die
hierdurch hervorgerufene Stenosierung der Vene natiirlich starker. Es
dauert so lang, wie das Knallen in den Arterien; wird dieses weniger laut,
dann verschwindet das Nonnengeriausch ziemlich rasch und vollstindig.
Diese Erscheinung gibt einen besonders deutlichen  Eindruck der
wechselnd erhohten Geschwindigkeit, mit welcher das Blut aus der Peri-
pherie der unteren Extremitiaten zum grollen, zentralen Stauungsgebiet ab-
stromt. Das Geriusch ist leicht skandiert im Rhythmus der Herztiatigkeit,
wahrscheinlich infolge des rhythmisch verstirkten Zustromens aus der
Peripherie. Die Bedingungen fiir das Zustandekommen eines solchen
Venengerausches, niamlich weite Venen mit verwickeltem Verlauf, sind
an dieser Stelle gegeben, denn eine Anzahl von grofien Venen kommt
hier aus wverschiedenen Richtungen zusammen und bildet eine Art
Zisterne, unmittelbar oberhalb des Poveparrschen Bandes. In dieser
Bezichung st diese Stelle villig vergleichbar mit derjenigen, wo die
Vena jugularis sich unter dem Schlisselbeinkopfehen mit den Armvenen
vereinigt. An beiden Orten ist die Venenwand auch stellenweise un-
beweglich mit ihrer derben Umgebung verwachsen. Begreiflicherweise
fehlt hier das Nonnengeriusch am Halse, denn diese Stelle liegt in der
horizontalen Lage ginzlich im Bereiche des Stausees, wo nur eine ganz
langsame Blutbewegung mdaglich ist.

Die zweile Vervollstindigung unseres Kreislaufbildes lieferte die
Venendruckmessung., Es war schon lingst bekannt, dall der Venendruck
bei der Beriberi, namentlich im Shoshin, aulBerordentlich hoch sein
kann. Schon aus den Beschreibungen verschiedener Autoren haben wir
das Zuriickgeprelitwerden des Stempels in die Injektionsspritze kennen-
gelernt und es sei an die ungemein instruktiven Worte AALsMEERs
erinnert: ,,Das dunkle Blut spritzt mit solcher Kraft im Strahle aus der
dicken Nadel, dali die Umstehenden zuriickweichen, worauf noch einige
Augenblicke lang der Strahl pulsiert, als ob eine Arteric angeschnitten
wiire.” Hier haben wir das Aquivalent des rhythmisch verstirkten
Nonnensausens in der Cruralis! Wie sehr nun diese Beobachtungen deut-
lich fiir maximalen Venendruck im zentralen Venengebiet sprechen, so
erschien es erwiinscht, sich durch Mall und Zahl von der Realitit der
Druckverinderungen wiihrend des Adrenalinversuches zu diberzengen.
Zu diesem Zwecke wurde nach der Methode von Morirz und Tasora
ein Manometerrohr mit einer nicht allzu engen Injektionsnadel verbunden
und das Ganze mit Natrium citricum-Lisung gefiillt. Die Nadel wird in eine
der grofien Oberarmvenen eingefithrt und =o gelingt es in primitiver,

Wenckebach, Beriberi-Herz. ol
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jedoch unseren Zwecken vollstindig  geniigender Weise, den Venen-
druck wihrend einer halben oder gar Dreiviertelstunde von Zeit zu
Zeit zu messen. Bei solchen Patienten, die fiir den Adrenalinversuch
geeignet waren und die simtlichen Herz- und Kreigslanfsymptome nicht
maximal zeigten, ist dieser Druck immer hoch, z B. 8—10—12 ¢m
Wasserdruck und hoher. In der schweren Krise des Todeskampfes wird
bis iiber 30 em gemessen, in Singapore war der Druck in einem unserer
Fille 33 em H,O! Wenn nun die Adrenalinwirkung eintritt, die Gefili-
tone laut werden und der diastolische arterielle Druck sinkt, steigt im
selben Augenblick der Venendruck im Arm rasch an, hiaufig auf mehr
als den doppelten Wert, z. B, von 6 auf 16 em, von 12 auf 24 em usw.
In den Abb. 35a und b (8. 63) ist auch der Venendruck vertreten. Diese
nie vermilite Erscheinung schliefit sich in ithrem Kommen und Gehen
dem Betragen der anderen Folgen der Adrenalinwirkung an, ist ein Teil
der Gesamtreaktion und verschwindet wie die anderen beim Abklingen
der Wirkung.

Die Gesamtheit der hier erorterten anatomischen und  klinischen
Tatsachen gibt uns endlich das Recht, oder vielmehr zwingt uns, folgendes
Bild von dem Geschehen im Kreislanfapparat aufzustellen: Die patho-
logische Anatomie fiithrte uns zu der Uberzeugung, dafi das Ver-
sagen des Herzens zwar durch  Mushelschwdche wnd  Tonusverlust des
Myolards ermiglicht wird, jedoch durch eine wunter hohem Druck stehende
Uberschiremmung von den Venen her zustande bommt. Die hier genannten
klinischen Befunde erscheinen mir beweisend fiir die Realitit dieses
Vorganges. Zur Diskussion steht die Frage, wie diese Uberschwemmung
ins Werk gesetzt wird. Ich glaube nicht, dali auch nur ein Kreislauf-
beflissener, der den schwerkranken Beriberi-Patienten und den Adre-
nalinversuch geschen oder diese meine Beschreibung, wenn sie klar genug
war, gelesen hat, vorerst an eine andere Ursache denken wird, als an
eine |, Insuffizienz”, der den Abflull des Blutes in die Capillaren und
Venen beherrschenden Peripherie des arteriellen Systems des grollen
Krewslanfes. Das Ganze erscheint evident und frithere Autoren | REis.
HARDT (48), spiter INawasgiro und Havasaka (25)] haben immer
wieder an Storung des peripheren Kreislaufes als Faktor der krankhaften
Zustinde bei der Beriberi gedacht.,  Fragen wir, welches Gebiet hier als
insuffizient - erweitert in Betracht kommt, dann miissen es wohl die Ar-
teriolen und Pracapillaren sein, von denen angegeben wird, dald sie am
reichsten mit contractilen Elementen versorgt und dadurch am besten
imstande sind, den Ubergang vom arteriellen System zu den Capillaren
und den Venen, den Anforderungen entsprechend, zu regulieren. Wire
cine pathologische Erweiterung der Capillaren und kleinen Venen vor-
handen, so wiirde sich das Blut in diesen Gebieten anhiufen, die Zufuhr
zgum Herzen wiirde abnehmen, so wie man sich das bei Kollapszustinden
und beim Shock vorstellt. Diese Vorstellung entspricht auch den be-
treffenden, experimentell gewonnenen Ansichten (s. z. B. RosLer 50),
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Die moderne Kreislaufforschung gestattet auch weitere Betrachtungen
Es wird wohl kaum mehr bezweifelt, dall die Mehrzahl der Capillaren
der Bluthahn viel mehr neben- als endgeschaltet angeschlossen sind.
Sie bilden Seitenwege, welche von der Hauptstralie abzweigen, und nun
ihrerseits ein Netz liber ganze Distrikte bildend, den Hauptverkehr auf
den grofien Stralien entlasten.  Diese aber sind die mehr direkten Ver-
bindungswege zwischen Pracapillaren und kleinsten Venen, die postuliert
werden dureh die tatsichlich unglaublich erhohte Blutmenge, welche
vor allem bei korperlicher Anstrengung in der Zeiteinheit in Zirkulation
gesetzt werden kann., Wenn wir also zur Erklirung der miichtigen Zu-
fuhr von Blut aus der Peripherie zum Herzen von einer | offenstehenden®
Peripherie sprechen, so diirfen wir dabei anch an diese weiteren Bahnen
denken, welche in normalem Zustand eine so grolle Rolle spielen.
So wird es uns auch klar, dall in diesem Zustand der in den Arterien
gemessene diastolische Druck bedentend abnimmt. Andererseits werden
durch den verringerten Widerstand die treibende Kraft und der Druck
his weit ins Venennetz, sogar big in Herznihe gesteigert. Bei Prozeduren,
die offenkundig die Verbindungsbahnen zwischen Art. und Venen offnen,
wie besonders Wirmeapplikation, lassen sich nach E. Frevxp, EpPiNcER
u. a. die .. durchschlagenden’ Pulswellen in den Venen registrieren. Bei
der Beriberi horen wir es am Nonnensausen und sehen ez in AALMEERs
plm-_:.t]'m:}wn ]]urﬁh'liuilgi-ll des Aderlasses mit dem ]]'I.‘:l:*iil'l'{']'ldl't'! Blutstrahl,
So erkliren wir uns den hohen Venendruck und den Druck im Herzen,
der die wehrlose rechte Kammer biz an die Wand des gianzlich ent-
falteten Perikards auscinanderdringt.

Zusammenfassung. Der Adrenalinversuch bot uns die Gelegenheit,
in leichteren Fiallen die schweren Zustinde der Beriberi nach Wunsch
unler unseren Augen hervorzurufen: es zeigte sich mdiglich, die Genese
des schweren Zustandes zu  durchschauen, weil die vendse Uber-
schwemmung des rechten Herzens, die wir aus den anatomischen Be-
funden hatten annehmen miissen, sich momentan entwickelte, Thre
bhosen Folgen an den Venen und am Herzen waren sicht- und mefibar,
Namentlich war es die sofort eintretende gewaltige Steigerung des Venen-
druckes, die uns den jammerlichen Zustand des Herzens erklirte. Alles
weist auf eine vorhandene Erweiterung der Arteriolen, wodurch es
dem arteriellen Zustrom und auch den arteriellen Pulswellen gelingt,
auf breitem Wege in das Venengebiet einzudringen und hier verheerend
zu wirken.

¢) Der Pitressinversuch.

Die am Schlusse des anatomischen Teiles gestellte Frage: durch
welchen Mechanismus wird bei der kardialen Beriberi eine so grolle
und energische Blutzufuhr zum Herzen ermdiglicht, scheint durch die
hier mitgeteilten Befunde in einfacher Weise beantwortet zu sein, Nichts-
destoweniger verlangt man bei solchen Fragen mit Recht noch einen
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kreuzversuch, der in diesem Falle beweisen sollte, dall Verengerung der
Arteriolen die genannten Erscheinungen verhindern kann oder sie auf-
hebt. Es war also unsere Aufgabe, ein dazu geeignetes Mittel zu finden
und, wenn ungefihrlich, es vorsichtig bei unseren Patienten  aus-
zuprobieren, denn ein richtiges Verstindnis der vorhandenen Storungen
bleibt das kraftigste Mittel zum Fortschritt in der Behandlung solcher
lebensgefahrlicher Xustinde.

Die Wahl von unmittelbar gefallverengenden Mitteln ist nicht schr
oeroll und das zuerst jedem einfallende Adrenalin wirkt hier in gerade
entgegengesetzter, unerwiinschter Weise,  Pituitrin war ohne scharfe
Fragestellung schon von AALSMEER versucht worden, jedoch ohne sicht-
baren Erfolg. Ergotamin bot eine Miglichkeit und wurde auf unserer
Liste vermerkt, Stryvehnin seheint schon frither probiert worden zu sein
und kime auch als gefilitonisierendes Mittel in Betracht., Saiazoxo (51)
lobt ez newerdings sehr, jedoch nur zur Heilung der Extremititen-
lihmungen, ungefihr so wie es schon von Hexocn bei den postdiphtheri-
gchen Lihmungen eingefithrt wurde., Hitte es einen hervorragenden
Einflull auf den Herzzustand gehabt, wire dies dem erfahirenen Forscher
der Beriberi nicht entgangen.

So entschlold 1ch mich, einen Versuch mit klemsten Dosen Pitressin
zu machen, einer Substanz, die aus Mittel- und Hinterlappen der Hypo-
physis cerebri gewonnen, von Parke Dravis in den Handel gebracht wurde.
Mit der sehr starken Gefillverengerung, die beim Hund mit diesem Mittel
hervorgerufen wurde, war ich aus der Arbeit von GoLDENBERG und
WrHBERGER (22) bekannt geworden. Grolle Dosen verursachen beim
Hunde neben peripherer Verengerung auch einen todlichen Coronarkrampf.
Es war daher geboten vorsichtig vorzugehen. Das Mittel war ghiicklicher-
weise in Surabaja  erhiltlich, so dall wir gleich beginnen konnten.

Nicht ohne ein gewisses Erwartungsficher schritten wir zu  diesem
fiir unsere Auffassung entscheidenden Versuch. Der Erfolg der ersten
subeutanen Pitressininjektion, kleinste Ampulle von ParkE Davis,
langsam eingespritzt, war verbliiffend: In jeder Hinsicht steht die
Wirkung in vollem Gegensatz zur Adrenalinwirkung. In einem ziemlich
schweren Fall bel einem jungen Manne, wobei die typischen Symptome
(natiirlich ohne Adrenalinversuch) vorhanden waren, zeigte es sich, dall die
Wahl eine gliickliche war, denn nur wenige Sekunden nach der Ein-
verleibung des Mittels harte das  kriaftige Knallen in der Arteria
cruralis auf, wihrend der minimale Tonbildungsdruck von O auf 70 mm Hg
stieg (Abb. 36a u. b). Im selben Augenblick stieg der diastolische
Blutdruck von 40 auf 80 und hiher und sofort berichtete der Mann
am Venendruckglas aufgeregt, dall dieser Druck so plotzlich von 16 aunf
6 em H,0 fiel. Der unterdessen blall gewordene Patient erklirte, dall
sein - Herzklopfen aufgehort hitte, seine Atmung freier sei und die
Spannung im Bauche sich bedentend verringert hitte. Objektiv konnte
dieser Umschwung in den Kreislaufverhiltnizssen bestitigt werden, denn
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die Stauungsleber war kleiner, der Puls von 120 auf etwa 80 gefallen
und ruhig, nicht mehr klopfend ; die Herzdimpfung war tast- und hirbar
weniger intensiv, die intercostalen Pulsationen waren weg, die Lungen
wieder vor dem Herzen perkutierbar, wenn auch das Herz noch sehr
groll gebliehen war. Mit dem Klopfen in der Arteria cruralis war auch
das Sausen in der Cruralvene verschwunden. So hatte unser Patient
simtliche tyvpische Hauptsymptome der Beriberi verloren und er blieh
in einem fiir ihn behaglichen Zustand ruhig auf dem Ricken liegen.
Nach 25 Minuten kehrten die Erscheinungen gleichzeitig und langsam
zuriick ; trotzdem fiihlte Patient sich noch lingere Zeit besser als vorher.
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Abb. 36a und b. Wirkung des Pitressinversuchs bei Beriberi-Patienten.
Bei O wird injiziert.

Ve Venendruck am Oberarim;  AMa  gyvstolischer artericller Druek; 1P Pulsfrequens;
AR dinstolischer arterieller Drcek; T antere Grenze dee Tonbildung in den Arvterien.

Die weiteren Versuche hatten einen durchwegs dhnlichen Erfolg.
Abb. 36b zeigt dieselben Reaktionen der verschiedenen Faktoren. Das
Herz begegnet wieder einem hoheren Druck in der Aorta, insoweit der
minimale Druck von 40 auf 90 stieg; das wirkte sich eher giinstig, als
ungiinstig auf das linke Herz auns, denn die Pulsfrequenz nahm von
120 auf 86 per Minute ab. Es wiire ja miglich, dali das linke Herz den
hoheren Widerstand nicht hatte diberwinden kiinnen und die Folgen
einer Linksinsuffizienz (Lungenstauung) zur Rechtzinsuffizienz hinzu-
gekommen wiren. An dieser Besserung der Herzwirkung hatte wohl
auch der gewaltige Sturz des Venen- und intrakardialen Druekes einen
hervorragenden Anteil. Merkwiirdig ist das Verhiltnis von maximalem
und minimalem Blutdruck bei der Pitressinreaktion.  Die Steigerung
des minimalen Druckes hat nicht den geringsten Einflull auf den maxi-
malen, der auch in diesem Falle gesunken ist. Diesmal war die Dauer des
Wohlbefindens 13/, Stunden.

Dieser Erfolg des Pitressinversuches scheint uns einer eindeutigen
Erklarung zuginglich zu sein: Kriftige Kontraktion der Arteriolenwand,
des ,,Querschnittes™ des peripheren arteriellen Systems, verhindert
das unokonomische, schnelle Abflicen des Blutes, das mit  einem
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Verlust an Volt in der Aorta und einem Uberflull an Ampére im Venen-
system einherging.  Die wiederhergestellten Druckverhiltnisse in der
Aorta fithrten zn einer normalen Pulsform ohne Arterienton. Die Venen
wurden in der Weise entlastet, wie das Pitressin es versprach: von der
Peripherie aus hirte die Uberschwemmung auf, Herz und Leber wurden
entlastet, das rechte Herz konnte sich besser entleeren. Wie sich auch
die weiteren Versuche mit gefaliverengernden Mitteln fiir die Therapie
gestalten werden (s, spiater), fir den Augenblick hatte das Pitressin uns
geschenkt, was wir von ihm erhofften, namlich das Experimentum erueis
zun unzeren anf pathologischer Anatomie und Adrenalinversuch aufge-
bauten Vorstellungen.

Auf Grund dieser, bei der Beriberi so dentlich zutage tretenden
Wirkungen des Pitressins hat K. Harrn (24) Untersuchungen bei ge-
sunden und kranken Personen angestellt und seine Befunde vor kurzem
veroffentlicht. Neben der Bestitigung meiner Befunde bringt die Arbeit
viel Wissenswertes iiber den Einflull auf den respiratorischen Quotienten,
auf den Saverstoffverbrauch, das Minutenschlagvolum und den peripheren
Widerstand., Besonders wichtig fir die Beurteilung klinischer Kreislanf-
zustiande tberhaupt ist meines Frachtens die Festztellung, dall der peri-
phere Widerstand, der normalerweise im Arbeitsversuch sinkt, nach
Pitressin steigt, Das Eingreifen an den Ubergangsstellen von Arteriolen
und Capillaren bestitigt meine Auffassung der Lage bei der Beriberi,
welche mich zur Wahl dieses Mittels fiihrte. Aullerdem  bictet dieser
Versuch ein eindrucksvolles und iiberzeugendes Beispiel der miichtigen
Rolle der Arteriolen bei der Blutverteilung und die grolien Blutverschie-
bungen im gesamten Kreislauf.

Wir werden im letzten Teil der Arbeit noch zahlreich auftanchende
Fragen zu beantworten haben: einstweilen schien es uns wichtig, den
von unsg supponierten Mechanismus des plétzlichen Herztodes maglichst
abgerundet darzustellen.
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Daz Herz im initialen Stadium  der Beriberi bietet der Pathologie
ein in Form und Ausmall der Erscheinungen neues Bild. Das Zusammen-
fallen von unzweifelhaftem Myokardschaden und peripherer Kreislauf-
stirung pabt ginzlich in die Vorstellungen modernster Kreislaufhypothesen.
Allerlei Besonderheiten, die regelrecht zum Krankheitshild geharen, die
grollen Waden, der hipfende Puls, ein paradoxes Elektrokardiogramm
und viel anderes verlangen, nicht weniger als die oben genannten Haupt-
erscheinungen, weitere Untersuchungen zu ihrer Deutung. Zu den meisten
dieser Untersuchungen braucht man das lebende Menschenmaterial, weil,
wie gesagt, die Moglichkeit die Herzsyvmptome am Versuchstier hervor-
zurufen noch nicht gegeben ist. Daneben aber greifen diese Probleme
g0 sehr in die experimentelle klinische Forschung im allgemeinen ein,
dali es sich vielleicht lohnen wird, neben Errungenem auch dasjenige
zil erwiahnen, was noch zu finden sein wird. Zu diesem Zwecke soll ein
theoretischer Teil diese kleine Arbeit beschlieBen.

a) Das Wesen der Herz- und Skeletmuskelschiidigung.

Die pathologische Anatomie hat nach unseren im 1. Teil mit-
geteilten Befunden gezeigt, dall auch bei einer augenscheinlich mallig
guten Struktur der Herzmuskelfazern der Tod im Shashin auftreten kann.
Auch wurde schon die von Ditrek erkannte Lasung und Schwellung des
Sarkoplasmas der Herzfasern als eine in diesen Fillen allgemein gefundene,
offenbar zunehmende Destruktion des Myokards angesprochen. Wir
durften annehmen, dall thr Ausmall insoweit das Schicksal des Patienten
entscheidet, als ein Stadium der Irreparabilitit eintreten kann, in welchen
der Tod des Kranken nicht mehr zu verhindern ist (s. oben 1. e., 8. 53).
An diesem Irreversibelwerden des Zustandes kénnen die oben erdrterten
Erscheinungen, Blutung, Odem, Lockerung des Gewebes, natiirlich ihren
Anteil haben. Inwieweit Degeneration des peripheren Nervensystems
dabei im Spiele izt, wurde noch nicht besprochen. Was uns jedoch jetzt
heschaftigen soll, ist vor allem die Frage, was geschieht denn, vielleicht
noch vor dem Auge verborgen, im Herzmuskel? Wodurch verliert das
Myokard seinen Tonus und seine Verkiirzungskraft ?

Eine Beantwortung dieser Frage wurde vor fiinf Jahren in der schon
zitierten Arbeit von AarsmMieEERr und WENCREBACH (1) versucht, Sie moge
hier mit Beriicksichtigung unserer neneren Befunde wiederholt werden:

Asrsmeer, der sich wunderte, dall das Beriberi-Herz auch in den
schwersten Fillen keine Arrhythmien zeigt, beniitzte die Elektrokardio-
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graphie, um zu sehen, ob sich auf diesem Wege Schadigungen des
Mvokards und des inneren Mechanismus nachweisen lieben. Er fand in
jeder Hinsicht normale  Elektrokardiogramme, mit sogar sehr grolien
Ausschligen, Namentlich war eine generelle Herabsetzung oder lokale
Unterbrechung der Reizleitung nicht nachweisbar., Erst in den letzten
Aungenblicken zeigt das Herz  diejenigen  Elektrokardiogrammzeichen,
die auch sonst beim Herztod angetroffen werden !,

Begreiflicherweise erschien uns dieser Befund sehr iiberraschend.
Bei tidlicher Herzschwiache und einer so extremen Erweiterung kam
uns cin normales Elektrokardiogramm sehr ungewdohnlich vor, es rief je-
doch einige alte experimentelle Untersuchungen in die Erinnerung zuriick.
McWinniam machte schon Beobachtungen tiber im Tierversuch nicht
schlagende Herzen bei normaler Leitung. Brepermasy fand am wasser-
setrinkten Skeletmuskel Verlust der Kontraktilitit bei erhaltener Reiz-
barkeit. ExceErvasys (18) dehnte diesen Versuch auf das Froschherz aus
und stellte fest, dall in Wasser getauchte Teile der Herzwand sich nicht
mehr zusammenzichen kinnen, jedoch den Kontraktionsreiz normaler-
weise weiterleiten.  Auch die Anspruchsfihigkeit bleibt bestehen, denn
wenn er den gequollenen Teil mit dem Schwellenreiz elektrisch reizt,
reagierte der nicht getrinkte Teil des Herzmuskels innerhalb normaler
Leitungszeit. D Boer (10) wiederholte diesen Versuch, stellte ebenfalls

! Fine mir freundlichst von Aavsmeer zur Verfiigung gestellte elektrokardio-
graphische Aufnahme des Herztodes im Shoshin zeigt folgende Stadien des Ab-
sterbens des Herzens :

1. Frequenz 50, P—R = 0,02 Sekunden, R—T 0.4, flaches 8—T. B und T
!]l].ﬁi‘ti\',

2. Frequenz 40, P—R = 0,025 Sckunden, R—T 0,4, tieferes 8, 8—T nach
aufwirts konvex., I und T positiv,

3. Frequenz 33, R—T = 0.3, zeitweises Verschwinden von P, schon ist partieller
A—V-Block vorhanden. R positiv, typisch bogenformige 8—T. T negativ.

4. Frequenz 25, stark wechselnd, partieller Block.

5. Fregquenz 22, unsichthar werden von P; eine zeitlang antomatischen Kammer-
rhythmus. Dann ¢in kleines P unmittelbar vor R (riickwiirtige Ervegung 7). 5—T
typisch filr Andixomie,

6i. Nach Therapic hohere Frequenz, unregelmillic, P vorhanden, plitzlich
cinige Sckunden Vorhofflimmern.

7. Frequenz bis 20 hinunter, vereinzeltes P,

B. Anderung des H:i,l'r'lII!L‘!'|{:|JI'I]}|1*K1*H. R negativ, Q und S |:|1:|1-iiri\.'_ 'l"E'I'H'llihE.l'!'t-.
T positiv, ganz flaches Vorhofflimmern 1—2 Sekunden, aber auch ibergeleitete
Hlfilli"l‘_-__"l.‘ mit PR etwa .02,

9. Plitzlich Kammerflimmern, 0,03 nach . Dauver etwa 50 Sckunden. Langer
Stillztandd,

10, Noch zweimal Stillstinde, DBeide Male fingt 0,025 Sekunden nach P das
Kammerflimmern wieder an, davert dann abflanend an bis zum endgiilvigen Tode.

Auffallend ist das lange Bestehen der Vorhoftitigkeit und die noch vorhandene
Miglichkeit der atrio-ventrikuliven Uberleitung. Das Kammer- Elektrokardiogramm
entspricht den Bildern, die im Zustande der Anoximie des Herzsmuskels vor-
kommen.

Herr Dr, Aavsmeer wird diese Kurve spater mit genauer Analyvse verdffentlichen.
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&, Lelchter Fall, Abl I. Zeitmorke 0,057, Frequenz 70, PQ = 0,15

. Schwerer Fall. ALl 1. Zeitmarke 0,027, Freguens 130, PQ = Kaum 0,12
wafe. 19, X, 25,

. Wie b, Zeitmarke 0,057, Frequenz 100, POQ = (6,14, Anfg. 30. X. 25,

d. Shishin®., AbLL IT. Zeitmarke 6,057, Freguens 120, PO = 0,12 = 0,125.
wvife, 23, X11. 26.

e, Wie d, Freguens 20, PO 015" Anfe. 7.1, 27.
Abb. 3Ta—e. [Aus AsisMiEEr und WEexcEeracH (1) Takel 11
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die Quellung und den Stillstand des Herzens fest und konnte von einem
derartigen, nicht kontrahierenden Herzen noch durch lingere Zeit
fl!lt'l't'lﬁii" I':.l'l";-itI"l'}liFl.]"llif!g['ﬂlﬂll]i‘ l,"r'hfl,ltl"l], ;\L"{'Il Vi F'l.l'l{l["l'l'll H{"it{"” l,l'[]li_
fitr andere Formen der Wasseranreicherung im Herzmuskel wurde die
namliche Erzcheinung nachgewiesen., YZoxprek (61) stellte schliellich
fest, dali unter Einfluli von hypotonischen Losungen Reizbarkeit und
Reizleitung sogar zunchmen.  Als wir nun die von AALSMEER aus
Ostindien mitgebrachten Elektrokardiogramme von Beriberi-Herzen dar-
aufhin niher untersuchten, stellte es sich herans, dall auch hier das Vor-
kammer-kammerintervall (P—Q) nicht nur normaler Dauer, sondern
nicht sellen belrdchtlich verliivzt ist. Bei einem und demselben Patienten
kann man dann beobachten, dall das P—Q im gefihrlichsten Zustand
am kiirzesten ist, z. B. 0.105—0.11 Sekunden und bei-der Heillung wieder
auf die normale Zeit von 0,15—0,18 Sekunden steigt. Mit der Ver-
sehlechtervung der Herztiitighedl steigl die Reizleibungsgeschwindigheit. (Die
Abbildungen auf 8. 73 sind ¢ine Reproduktion der damals verdffentlichten
Elektrokardiogramme mit den Werten der Reizleitung.) Iiese Erschei-
nung, die schon von anderen Autoren bestitigt worden ist (KEEFER,
Dassex u. a.) stellte klinisch ein Unikom dar und ist so sehr im Gegen-
satz zum gewohnlich nmgekehrten Verhiltnis zwischen Herzzustand und
Reizleitungsgeschwindigkeit, dall sie an sich schon die Aufmerksamkeit
auf sich zieht. Unwillkiirlich kommt man auf den Gedanken, die Ahn-
lichkeit zwischen klinischem und experimentellem Befund anf die gleiche
Ursache zuriickzufithren, und eine Verwandtschaft des Zustandes am
Froschherzen und beim Beriberi- Patienten anzunehmen! (. Nachtrag 2).

Kriftige Argumente stittzen diese Hypothese. Bevor hierauf niher
eingegangen wird, sel zur Vermeidung von Millverstindnissen daran
erinnert, dall Odem, osmotisches und kolloidales Quellen drei verschiedene
Sachen sind. Odem befindet sich zwischen den Gewebsclementen, die
Flilssigkeit ist im Gewebe mehr oder weniger frei beweglich, folgt den
Gesetzen der Schwerkraft, lallt sich wegdriicken und flielit aus einer
Schnittfliche herans. Die osmotische Quellung gehoreht den Gesetzen
des osmotischen Druckes und ist daher abhangig vom Verhaltnis zwischen
Inhalt der Zelle und der Gewebsflissickeit, welch letztere von der
Zusammenstellung des Blutes herrithrt, Die kolloide Bindung in der
Organzelle ist anderer Natur und gehorcht den Gesetzen der hydro-
philen Kolloide, sie halt das Wasser bei Druck und Schnitt unverandert
fest. Als soleher Art wird u. a. das Myvxidem betrachtet (s. Nachtrag 3).

In unserem Falle ist diese Unterscheidung dringend notwendig, denn
von anderen Seiten wird die Beriberi als eine Odemkrankheit betrachtet.
Ohne jeden Zweifel kommt Odem, oder jedenfalls Gedunsenheit auch schon
in fritheren Stadien vor. In unserem morphologischen Teil wird Odem
unter anderem ausdriicklich erwihnt, auch als einer der Grinde fiir Ver-
dickung der Herzwand.,  Auch wird Vermehrung des Wassergehaltes be-
sonders hiufig in Zellen gefunden, die lange von Odem umspiilt waren. Das
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Beriberi-Odem trigt jedenfalls viele Zeichen des Stanungsidems: das
npitting”. der Fingerdruck, der stehen bleibt, ist ecines der Haupt-
symptome fiar das Erkennen der Krankheit. Die Quellung gewisser
Organe kann aber zeitlich ginzlich unabhingig von Stauung oder
mangelhafter Niecrenfunktion auftreten, namentlich gilt das von der
Muszkulatur, nicht nur am Herzen, sondern auch am Skeletmuskel.
Die Spannung der Waden im Anfangsstadium der Beriberi wurde schon
erwihnt und auch das in diesem Zustande gar nicht seltene Fehlen jeder
Spur von Fullédem. Nocwt zeigte schon eine Abbildung eines solchen
Wadenpaares ohne Odem ; es moge auch Abh. 34 (8. 60) Interesse erwecken,
weil die Photographie die feinsten Hautfiltchen und Harchen zeigt und
dadurch noch mehr iiberzengend die Abwesenheit von der geringsten
Gedunsenheit beweist. Auch aus anderem Grunde kommt diesen hier
abgebildeten Waden eine gewisse Bedentung zu:

Bei der Frage, ob Quellung des Herzmuskels das erste Stadium der
Beriberi-Entartung  darstellen kinnte, durfte nicht vergessen werden,
dall auch die Skeletmuskulatur unter Einflull hypertonizcher Lisungen
aufquillt. Nach Tiemasy (54) soll die glatte Muskulatur anderen Gesetzen
folgen, es wire also zu erwarten, dall die Skeletmuskulatur das gleiche
Phanomen zeigen wiirde. Das ist nun nicht nur der Fall beim Gastro-
cnemius, sondern auch bei anderen Muskeln und, wie es scheint, vor-
nehmlich bei denjenigen Gruppen, welche die grélite Arbeit verrichten.
Mir fielen vor allem die Kaumuskeln als stark gequollen auf, oder viel-
mehr die starke Verschmilerung der Wangen, die schon in den ersten
Tagen einer erfolgreichen Behandlung auftrat und wobei die harten Masse-
teren stark an Umfang abgenommen hatten. Kiewier pe Joxce (33)
kannte schon dieses breite Gesicht, das ihn an Mumps erinnerte, er
fand ebenso vergrillerte Parotiden. . Welcher Natur die Vergroberung
war, kann ich nicht sagen, Odem ist es nicht™ (!} Tch fand jedoch cine
solche Schwellung der Parotisdriise am Kadaver nicht, auch nicht mikro-
skopisch. Erfahrene Beobachter erzahlten mir, dall bei Kulis, die mit dem
Oberkirper stark arbeiten, die ganze Brost- und Armmuskulatur gedunsen
erscheint; diese Muskulatur schwillt ebenfalls bei Ruhe und Diat unter
starker Diurese in kurzer Zeit ab.

Da dem Arzt nie Gelegenheit geboten wird, die ersten Stadien der
im Herzmuskel stattfindenden Prozesse zu studieren, weil man immer
nur Endstadien zu szehen bekommt, bat ich den chirurgischen Kollegen
der Fakultit in Batavia (Professor REppixaius), unter Lokalaniisthesie
ohne Adrenalin und nur bis zur Oberfliche der umgebenden Binde-
gewebshiille des Muskels spritzend, ein Stiickchen Muskelfleisch aus den
abgebildeten Waden zu entfernen, bevor noch mit der Therapie begonnen
wurde. Es wire dabei besonders darauf zu achten, ob der Muskel
auf Einschnitt viel Blut (Stauung), viel Wasser (Odem), oder vielleicht
heides wiirde ausflielien lassen. Das Resultat war fiir den Chirurgen sehr
iiberraschend, fiir uns das erwartete: es flol weder Wasser, noch Blut
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herans, die Wunde blieb trocken. Die blalirosa Muskelbiindel dringten
sich infolge des intramuskuliren Druckes aus der Offnung der gespannten,
diinnen Fascie heraus. Es wurde ein Stiickchen Muskel extirpiert, die
Wunde geschlossen. e gewdhnliche Behandlung, absolute Bettruhe,
B-vitaminreiche  Nahrung  oder Vitaminpriparaten setzte dann  =o-
fort cin. Schon am nachsten Tage waren die Waden etwas weicher,
bhald kehrte dic normale Muskelkonsistenz zuriick ; die wieder bheweg-
lich gewordenen  Muskelbiindel rollten wieder zwischen den Fingern,
nur geht die Einschmelzung ungleichmialig vor sich, so dald sich mehrere
Tage lang noch hiirtere Knollen zwischen den weich gewordenen Muskel-
teilen fiuhlbar machten. Nach genau einer Woche wurde die andere
Wade gedfinet: es flold jetzt reichhich Blut und Wasser aus und es wurde
wicder ein Stiickchen heransgenommen.  Der Patient, der glaubte, wir
hitten bose Geister aus den kranken Waden ausgetricben, war mit dem
Erfolg auberordentlich zufrieden. Das waren auch wir, denn es war
sonnenklar, dall die Wadenschwellung nicht auf Odem oder passiver
oder aktiver Hyperimie beruhte, sondern auf einer Quellung der Muskel-
fasern selbst.

KEs sei hinzugefiigt, dall in derselben Woehe das Herz kleiner ge-
worden war und auch die Masseteren. Es war auch ein groller Wasser-
verlust aufgetreten, der zum Teil kardial erklirt werden kann (es ist
schon immer Stauvung in solchen Fillen vorhanden), jedoch auch
auf Entleerung des Muskelwassers zuriickzufithren sein mag.  Diese
Befunde, die spiter in Batavia noch in drei Fillen bestatigt wurden,
sprechen kriaftig fir die Richtigkeit der Quellungshypothese des Beri-
heri- Herzens.

Der mikroskopische Befund des aus der Wade entfernten Muskel-
materials ergab, dall die Muskelfasern der harten Wade stark aufeinander-
geprefit waren; an dem Material wuarde in je 30 Fasern vor und nach Be-
handlung festgestellt, dall die ersteren zweifellos dicker waren als die
letzteren., Dr. Bercymax vom anatomischen Institut Batavia war so
freundlich, seine Beobachtungen, ohne Kenntnis der Herkunft des
Materiales durchzufithren, er erkannte die Muskelfasern aus der ge-
spannten Wade mit Sicherheit an ihren grilieren Dimensionen.  Es
handelte sich also unzweifelhaft um ;.:mllm”l.'ll{', dickere Fasern. Einen
unerwarteten Anblick bot das native Priparat, namlich eine ungewdhnlich
schine und dentliche Querstreifung, mit allen Détails, die man sich
wilnschen kinnte, Hieraus lalit sich schlicBen, dali ein Quellungszustand
nicht immer so verderblich auf die Querstreifung wirken mull, wie das
fur das hypotonische Milieu beschrieben wurde.

In der ersten Bearbeitung dieser Frage hatte ich die Vorginge der
Quellung des Herzmuskels mit jenen verglichen, die von BIEDERMANN,
Excermaxy, pE BoeEr, vax HeErwErDEN, geschildert werden, wobei
eine so bedeutende Schwellung  stattfindet, dafi dadurch jede Kon-
traktion unmdaglich gemacht und die Querstreifung aufgelost zu werden
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scheint.  Diese Auffassung haben wir fallen lassen, denn die direkte
Beobachtung am Wadenmuskel und der Befund am Herzen stimmen
vollkommen tiberein, bei beiden besteht Quellung, jedoch bei auffallend
deutlich erhaltener Querstreifung (s. 1. d).

Diese Tatsache ist vom physiologischen Standpunkte nicht ohne Bedeutung.
ExGELMANN hat seinerzeit das Erhaltensein der Reizbarkeit und der Reizleitung
in einem Herzen, das sich nicht mehr kontrahieren kann, als Argument gebrancht
fiir seine Auffassung, dall Kontraktilitit einerseits und Reizbarkeit-Reizleitung
andererseits verschiedenartige Verrichtungen des Herzmuskels und auch an ver-
sehiedene Teilehen gelanwden sind. DE Boer widersprach der Richtigkeit der Beweis.
fithrung ExceLyaxys und zwar, weil der Muskel nur so stark vom Wasser verdickt
und verkiirzt worden war, daB weitere sichtbare Verkiirzung unméglich gemacht
war, Im Beriberi-Herzen finden wir nun einen Zustand, in welchem zu gleicher
Zeit Tonus und Kontraktilitit schwer geschadigt sind und trotzdem die Reiz-
leitung normal oder sogar gesteigert sein kann. Das gilt sowohl fir den Herz-
muszkel mit noch erhaltener Querstreifung, als auch fir solche Fasern, die durch
Sarkolyse in ihrem histologischen Bau geschiadigt sind. Dall beide Funktionen
somit in ihrem Wesen verschieden sind, gewinnt wieder an Wahrscheinhichkeit.,
Man kinnte sogar weiter spekulieren und sich vorstellen, dall die Kontraktilitat
hauptsiachlich an Fibrillen und Querstreifung gebunden sind, das Sarkoplasma
jedoch die Reizleitung fithrt. Die Fibrillen gehen allmihlich zugrunde, das Sarko-
plasma hat zugenommen; vielleicht fordert die Quellung die Reizleitungsgeschwindig-
keit ¥ Hierzu sei erinnert, daB das Reizleitungssystem wenig Fibrillen, michtiges
Sarkoplasma zeigt, wihrend z. B. die langsam leitenden Knotenelemente, sowie
die Arbeitsmuskulatur, wenig Sarkoplasma und reichlich Fibrillen besitzen. Ohne
im geringsten diese Dichtung als Tatsache darstellen zu wollen, schien mir doch
die Vorstellune diskutabel zu sein.

Ein noch heikleres Problem der Muskelphysiologie bietet das Ver-
hiltnis zwischen Tonus und Kontraktilitit (Verkiirzungsmoglichkeit).
Das Beriberi-Herz fithrt uns vor das Dilemma: Was kommt hier zuerst,
der Tonusverlust und nachher erst (dadurch?) die Kontraktions-
abschwiachung ? Oder sind beide voneinander unabhingig ! Oder sind
beide vielleicht nur verschiedene Formen derselben Eigenschaft, so dall
beide untrennbar zusammen erkranken ? Dal} hier beide Faktoren von
allem Anfang an schwer gelitten haben, erscheint beinahe sicher. Ohne
irgendeinen Anspruch auf wissenschaftliche Anerkennung meiner Auf-
fassung, hielt ich den aktiven™ Tonug, das Gegenteil passiver Dehnung,
fir , Kontraktionsbereitzschaft™, die ein bis auf eine graliere oder
geringere Kontraktionshéhe stabilisierter Zustand ist. Dieser Zustand
darf ,,Bereitschaft™ heillen, weil von ihm aus der Muskel anuf Befehl sofort
Llosschlagen®™ kann, nicht erst eine Gefechtsstellung einnehmen mull.
Ohne diesen Tonus kann der Widerstand gegen Dehnung hochstens der
eines noch elastischen Gewebes sgein. Tonus und  Verkiirzungskraft
schienen mir zusammen zu entstehen, zu leben und zu sterben, cine
Ansicht, die zur Erklirung so manchen pathologischen Vorganges
dienen konnte, und auch einfach genug wire.

Die neuesten Forschungen [z. B. LaxcELaax (37), Pan (44), Jorpax
(28)] sprechen jedoch fiir eine Dualitit der Funktionen Tonus und
Kontraktilitit und auch der Substrate, Scharf unterschieden wird die
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Viscoszitiit mit ihren irreversiblen Zustandsinderungen von der Elasti-
zitiitt mit ihrer reversiblen Dehnungsfihigkeit und ihrer aktiven Ver-
kiirzungsmaglichkeit. Die viscose Substanz sei das plastische Substrat,
welches Anpassung an andanernde Zustinde, ohne Arbeit und Spannung,
ermiglicht ; das elastische Substrat wird reversibel gespannt, passiv
gedehnt, aktiv verkiirzt.  Beide Substrate beeinflussen sich gegenseitig,
arbeiten in normalen Verhiltnissen zusammen, aber kinnen auch im
Sinne Excrnmaxys, jedes fir sich, in verschiedener Richtung arbeiten
uni leiden, und dadurch die normale Zusammenarbeit verlieren,  Diese
Untersuchungen haben auch fiir den Pathologen eine grolle Bedeutung,
denn das Tonusproblem spielt aunch in der Klinik eine grolie Rolle.
Die neue Arbeit Pans ist ein wichtiger Versuch, die neuen Begriffe in
die klinische Erkenntnis einzugliedern.

Der quergestreifte Muskel ist nicht das einzige Gewebe, welches
Quellung und Wasserbindung zeigt, wir haben auch schon von ge-
quollenem  Bindegewebe im Herzen gesprochen, auch dort, wo Odem
nicht gleichzeitic vorhanden war. Eine der merkwiirdigsten Organ-
quellungen aber ist die der Gallenblase, Man spricht kurzweg wvon
LOdem™. Tvrn fand diese Besonderheit in allen seinen Fillen von
akutem Tod: |, Die Gallenblase tritt unter dem Rand der stark ge-
stauten Leber hervor. Beim Entfernen lauft keine Galle heraus, die
Wand ist resistent, wie ein Gummiball, ein Fingerdruck bleibt nicht
stehen. Auf dem Durchschnitt zeigen sich Serosa, Muscularis und Mucosa
so stark geschwollen, dald nicht das Organ stark vergrillert, sondern das
Lumen stark verengert ist. Aws der Schnittfliche vinnt kein Wasser ans
diesen Sehichten heraus, also kein eigentliches Odem.  Die in der Literatur
gegebenen Beschreibungen enthalten keine Daten zur Erklirung dieses
Zustandes.  Mikroskopizeh sieht man grolie Schichten von einer hyalin
ansschenden, ganz leicht farbbaren Masse, Zuweilen findet man gar
keine Zellreste mehr, in anderen Fillen auseinandergedringte Binde-
gewebszellen, wobei von den Fasern wenig mehr sichtbar ist, wiewohl
die interstitielle Substanz eine nicht farbbare, feinfibrillire Stroktar
aufweist. Der in der Leber eingebettete Teil der Wand enthilt sehr
weite Lymphspalten, die normaliter zwar nachweisbar, jedoch bei Beri-
berl in grolie, die gleiche firbbare Masse enthaltende Hohlraume ver-
andert sind. Abb. 38 zeigt einen Querschnitt durch die Gallenblase und
benachbartes Lebergewebe der Sauglingsleber von Abb. 19 und 20 hei
geringer Vergrollerung reproduziert; im von der michtiec gequollenen
Wand zusammengedrickten Lumen befindet sich das von der Unter-
lage gelockerte Epithel der Schleimhaut. Das Bett der Gallenblase in
der Leber ist von hyalinen Massen gefillt. Die hier wie kleine Mond-
krater ausschenden runden Kreise sind die iiberfiillten Lymphgefalie und
Venen., Man erkennt noch die von TurL erwiahnten drei Schichten, das
innere Oval der Mucosa, die grobe, gequollene Muskel- und Bindegewebs-
schicht und, begrenzt von der Lebermasse, die den Lymphriumen



Das Wesen der Herz- und Skeletmuskelschidigung. 79

entsprechende, kaum gefirbte Schicht. In einem Priparate eines Er-
wachsenen war die glatte Muskulatur, wenn auch auseinandergedringt,
als solche noch gut erhalten, was nicht immer der Fall ist. Die Sub-
mueosa Zeigh vendse Stauung. Im angrenzenden Lebergewebe der Abb, 38
ist dic MuskatnubBzeichnung zu erkennen. Mit der Lupe erkennt man
in den helleren Partien, wie die Lebersiulchen auseinandergedringt
sind ; bei stiirkerer Vergroferung zeigt sich ein Odem, das einen simtliche
Capillaren einhiilllenden Wassermantel (auch im Celloidinschnitt!) darstellt.

Abb. 38, Beriberi-Sauglingsherz.  Querschnitt von der in der Leber eingebetteten,
gequollenen Gallenblase des Siuglings von Abb. 19,

Diie Gallenblase scheint das einzige Bauchorgan zu sein, das eine solche sulzige
Schwellung zeigt. Woher diese Sonderstellung ¥ Kann es eine besondere Affinitit
zur Beriberi-Krankheitsursache sein 7 Die Galle ist ja auch ein besonderer Saft! Oder
teilt die Gallenblasenwand das Los der Leber und ist alles doch nur Folge einer
starken Stauung, die man aber im splanchnischen Kreislanf bei kardialer Leber-
stauung nie in diesem MaBe findet. Beim Suchen nach Beschreibungen des eigenen
Kreislaufs der Gallenblase fand ich Daten, die wirklich der Gallenblase eine gewisse
Sonderstellung geben: zwar bekommt die Gallenblase ihre arterielle Versorgung
aus dem splanchnischen Kreislaof, jedoch geht der Riickfluf des Blules zum Teil
durch keine Venen direlt in die Leber, wo er mit Umgehung des Portalkreislaufes
sich den Lebervenen anschliellt, In Hexnes beriibimter Anatomie (27) findet man
diese Tatsache mit genauer Literaturangabe vermerkt: . Es ist eine Gruppe von
12—15 Venenstimmehen, welche im Umfange der Gallenblase entstehen und am
Rande der zur Aufnahme der Gallenblase bestimmten Grube in die Leber ein-
treten.” Diese und noch einige andere kleine Gruppen sind die einzigen Venen
der Bancheingeweide, die unmittelbar mit dem Leberkreislauf, ohne Berithrung des
Portalkreislaufs, kommunizieren. Man findet die Venen anf Schnitten von Gallen-
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blase und Leber zusammen. Sie treten in Gewebsspalten der Leber ein, welche
bet der Beriberi noch eine Strecke lang dieselbe sulzige Infiltration und die diber-
fitllten Lymphriume zeigen, wie sie in der Gallenblase vorkommen, Vielleicht liegt
hier der Grund fiir diese konstanten, aber noch unverstandenen Zustinde an der
Gallenblase 1,

Wo offenbar Muskelgewebe und Bindegewebe an dem Prozeld teil-
haben, wird es immer mehr berechtigt, zu fragen, ob nicht auch die
Nervendegeneration, die so lange das gefiicchtete Hauptsymptom  der
chronischen  Beriberi war, anf eine dhnliche pathologische Wasser-
bindung zuriickzufithren sei,  Eine hvdropisch-vakuolare Degeneration
wird dabei beschrichen, entziindliche Prozesse, geringe, kleinzellige
Infiltrationen sind von ebenso geringer Bedeutung, wie im Myvokard. Be-
sonders von japanischer Seite sind der Wasserhaushalt und das Verhalten
der peripheren Nerven bei B-Avitaminose der Tiere studiert worden.
Tsvxnopa und Kvra (33) sprechen von | eigentiimlichen, primdr regres-
siven Metamorphosen der Endigungen und peripheren Teile der sensiblen
Nerven in der aulleren Haut, wie im motorischen Nervensvstem.  Die
Verinderungen sind der trithen Schwellung sehr verwandt: das mikro-
skopische Bild der Endigungen wird sehr triith und der Achsenzylinder
im Endapparat diimner. In den sensiblen Nerven finden sich nur Auf-
gquellung und Atrophie. Wenn man reiskranken Tieren B-Vitamine ein-
spritzt, verschwinden alle klinischen Erscheinungen. Die motorischen
Nerven und sensiblen Endigungen sind schon nach 5 Stunden merklich
gebessert, ithr Aspekt ist nach 24 Stunden normal*. Man sicht, wie
diese Reversibilitit der Verinderungen, und zwar unter Eintlull des
B-Vitamins, eine grolle Verwandtschaft mit den Vorgingen im quer-
gestreiften Muskel hat.  Gerade die Verinderungen an kleinsten Nerven
und sensiblen Endungen liefern klinisch die ersten Angriffspunkte der
Beriberi: sie pflanzen sich bei chronizschem Verlauf von der Periphere
zentralwiirts fort (DUrek). Die Nervenschidigungen treten auch gleich-
zeitig mit den Herzbeschwerden des Kardialstadinums auf,

Ohne auf alle diese Probleme tiefer cinzugehen, kinnte ich mich be-
rechtigt fithlen, die vor einigen Jahren ansgesprochene Hyvpothese iiber die
Genese der Beriberi- Erscheinungen einstweilen noch aufrechtzuerhalten:
WDie Krankheitswrsache der Beriberi, welche sie aueh sei, bewirlid die von
ihr  hervorgerufenen  Krankheilserscheinungen in erster Instanz auf dem
Wege einer Wasserbindung tn gewissen, dazu prdadisponierten Geweben, vor
allem im quergestveiften Muskel wnd tm peripheren Nervensystem.

! In einigen kiwrzlich erschienenen Vortrigen iiber Intoxikation und Infektion
(Wien. klin. Wsehr, 1933—34) spricht Eppixcer iiber ein auffallendes Odem der
Gallenblasenwand, am :Lllsj_:i']i!'ii;_{h'ﬂlt'li dort, wo dic Gallenblase der Leber breit
aunfsitzt. Dabei erwihnt er nachdriicklich die weiten, mit leicht firbbarem Inhalt
gefiillten Gewebsspalten, Es ist moglich, dafl die cigentiimlichen Befunde Errixcers
auf sine Verwandtschaft der Pathogenese beider Zustinde beruhen, wenn auch
eine ldentitat beider nicht wahrscheinlich ist. Es sind hier weitere Untersuchungen
abzuwarten,
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Eine wichtige Tatsache spricht jedoch gegen die Annahme, dall die
Vorginge im quergestreiften Muskel und im peripheren Nervensystem
identisch wiren: wire das der Fall, so wirde man erwarten, dall die
experimentelle  Avitaminose nicht nur die neurologischen  Beriberi-
Schiaden hervorraft, sondern auch die Herzverinderungen der Beriberi.
Letzteres ist nun bis jetzt nie der Fall gewesen., s mull also die
Atiologie beider Schidigungen wohl in irgendeinem wichtigen Punkte
eine verschiedene sein. Das periphere Nervensystem soll daher einst-
weilen aus unserer Hypothese ansscheiden miissen.

Es soll noch ecinmal klar ansgesprochen sein, dall wir mit der
Wasszerbindung nicht Odem meinen, daher den Namen ,,Odemtheorie®
fiir die anch von Mepivs beobachteten Tatsachen nicht geeignet finden.
In dieser Richtung sprechen auch experimentelle  Untersuchungen
u. a. von Yasmacvest (37) (wiewohl er auch von Odem spricht, wihrend
Waszerretention gemeint ist): , Das sich bei Beriberi entwickelnde Odem
izt grolitenteils extrarenalen Ursprungs. Bei allen Formen von Beriberi
sind die intermedidaren fliissigkeitswechselnden  Faktoren, unabhingig
vom Vorhandensein oder Fehlen des makroskopischen Odems, patho-
logisch verindert.  Diese Odembereitschaft (nach uns Neigung zur
Wasserretention® W.) geht auch nach bedeutender Besserung nicht nur
des Odems, sondern auch der anderen klinischen Symptome eine Zeitlang
nicht zwriick.”

Hierans kann man lesen: a) Die Wasserretention st grolitenteils
nicht durch kardiale Nierenstaunung verursacht (womit die Tatsache
eines normalen Nierengewebes nach dem Herztode dibereinstimmt).
b}y Die vorhandene Tendenz zur Wasserretention bleibt als typische,
primire Folge der Beriberi-Krankheit noch bestehen, wenn sonstige
Syvmptome schon stark verbessert =ind, was iibereinstimmt mit dem
noch Vorhandensein einer positiven Adrenalinreaktion in einem Stadium,
in welchem die Beriberi sonst nicht mehr nachzuweisen wire.

Die letzte Frage, welche Verinderung im Kérper schon am ersten
Beginn der Beriberi zur Wasserretention und zur Quellung der dazu
neigenden Organe fithrt, ist, wie jede letzte Frage, die heikelste, Es
gibt Ankniipfungspunkte, von welchen aus man sich diesem Probleme
nihern kann, z. B. Analogien mit anderen Krankheiten, die ahnliche
Quellungen aufzeigen. Eine Tatsache, welche uns gerade bei der Beri-
beri anf einen Weg zur Klirung fithren kinnte, wire der zwingende
Einflull der kérperlichen Arbeit auf den Zustand des Herzens und auch
des Skeletmuskels. Vielleicht ist es eben die Arbeit des Muskels selbst,
welche die Wasserretention verursacht, in der Weise, dall Arbeit Wasser
in der Zelle freimacht, welches jetzt auf kolloid osmotische oder andere
Weise vom Zellinhalt festgehalten wird. Wir diirfen dabei in Betracht
zichen, dall Verdickung und Hartwerden des Skeletmuskels nach Arbeit
auch beim Gesunden eintreten, und zwar je kriftiger die Muskelleistung
war und je linger sie dauverte. Wihrend einer lingeren Periode relativ

Wenckebach, Beriberi-Herz, i
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schwerer Arbeit wird diese | Hypertrophie™ stabilisiert, nimmt aber
durch e dkonomischere Tatigkeit infolge Tramings schhiellich sogar
etwas ab. Andererseits ist es jedem Sportler bekannt, wie rasch die er-
worbenen schimen Muskelreliefs nach den Ferien wieder verlorengehen.
Nicht zu vergessen ist anch die Fihigkeit der Muskeln, thr Wasser ab-
zugeben, und zwar unter Bedingungen, die zeigen, wie locker das Wasser
in der normalen Muskelfaser gebunden ist: bel geringerer Wasserzufuhr,
aber besonders dureh Dinretika und Drastika kimnen unsere besten Mus-
keln unsceheinbar diinn werden.  Einmal traf ich einen Hochtouristen,
der besonders stolz auf seine Waden war, nach einer forcierten Taenia-
abtreibung in Verzweiflung, weil seine Waden so klein, so weich und
beinahe leere Sicke geworden waren. Auch auf Salvrganinjektion nimmt
die Muskulatur stark ab.

Diirfen wir nun annehmen, dald die Muskelguellung bei Beriber: nur
cine pathologische Verstirkung der physiologischen Wasserretention beim
arbeitenden Menschen ist ? Dafiir spricht der soeben genannte deletire
Einflull der Arbeit auf den Beriberi-Kranken und die dadurch aufs
aunlierste gespannten Muskeln. Weitere Forschung wird uns hier hoffent-
lich mehr Licht bringen und entscheiden, ob die Ahnlichkeit mit physio-
logizchen Zustinden uns dem Begriff etwas niher gebracht hat.

Es bleibt aber der Wunsch, denjenigen Faktor kennenzulernen, der
die Ursache der Quellung ist. Zwei Wege konnen da zaum Ziele fithren,
die experimentelle Forschung am Beriberi-Kranken, so wie sie sich im
letzten Dezenninm gerade auf dem Gebiete der Kreislanfstérungen ent-
wickelt hat, und das Suchen nach analogen Erscheinungen bei anderen
Krankheiten. Uber beide Punkte werden wir noch zu sprechen haben,
und zwar speziell bei der Behandlung des Kreislaufsyndroms beim Beri-
beri-Patienten.

b) Die Gribenverhiiltnisse am Beriberi-Herzen.

Die meisten Arzte, die sich mit dem Studium des Beriberi-Herzens
befassen, haben zwar den erstaunlichen Unterschied in der Grofle und
Weite der beiden Herzhilften deutlich beschrieben, sind jedoch einem
Erklirungsversuch mit einer gewissen Scheu ausgewichen., Wer sich an
eine Erklirung wagte, stellte vor allem fest, daBl das Herz den Typus
zeigt, der bei Widerstinden im  Lungenkreislauf entstehen muli; als
solche Typen gelten die Herzen bei Pulmonalsklerose, bei mit starkem
Gewebsschwund  einhergehendem Emphyvsem und  beim  chronischen
Asthma, wobei der intrathorakale Druck erhéht ist, u. a. m. REINHARDT
hat seinerzeit anch fiir das Beriberi-Herz einen solchen Widerstand an-
genommen, weil es keine anderen Ursachen zu geben schien.  Auch
Aarsmeer priifte diese Losung des Problems in kritischer Weise, lield
jedoch die Frage unentschieden, weil auch er keinen entsprechenden
Lungenbefund finden konnte.  Der Lungenkreislanf izt unzweifelhaft
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wentg gefillt und von Hindernissen frei. Nun fanden wir cine relative
Verengerung des Hauptstammes der Arteria pulmonalis an der Um-
schlagstelle des Perikards (8. 33): es erschien auch durchaus miglich, dal3
die starke Dehnung des Bulbus der Arteria pulmonalis mit den Semilunar-
klappen dadurch extra erweitert wird ; es wiire also doch wohl ein Hinder-
nis im Pulmonalbezirk vorhanden, jedoch kann es sich erst fithlbar
machen, wenn Conus und Bulbus pulmonalis schon sehr stark dberfullt
und erweitert sind. Irgendeine primire Ursache fiir diese Uberfiillung
kann diese engere Stelle nicht sein, hiochstens in spiteren Stadien zum
Hochwasser in diesen Teilen beitragen.

s gibt jedoch eine sehr einfache Erklirung dieser elektiven Er-
weiterung des rechten Herzens, die ja auch unter anderen Bedingungen
gefunden wird und sich nur bei der Beriberi so iiber alle Mallen be-
merkbar macht. Man soll sich nur klar vor Augen stellen, wie die beiden
Herzhilften zwar zusammen ein Organ bilden, jedoch ganz verschiedene
Aufgaben zu erfillen haben und fiir ihre Zwecke auch verschieden gebaut
sind: Das rechte Herz, das sich leicht ausdehnen laBt, hat eine viel
weichere und diinnere Wand als das linke: der Vorhof ist sehr dehnbar
und ist bezonders in s=einem Hilfsreservoir Herzohr duberst reich an
elastischen Fasernetzen. Das rechte Herz hat die Pflicht, die im Laufe des
Tages schr wechselnden Blutmengen in sich aufzunehmen, und hat auch
die Vorrichtungen, um alles Blut in den unter niederem Druck stehenden
Lungenkreislauf zu werfen und dem linken Herzen zuzufithren. Das Ostium
tricuspidale ist durch seine Dehnbarkeit langst als ein Sicherheitsventil er-
kannt, um bei Uberfiillung einen Teil des Zuviel bei der Kammersystole in
den Vorhof zuriickwerfen zu lassen und dadurch den Lungenkreislauf zu
schonen. Der linke Ventrikel aber bekommmt nur dicjenige Quantitat Blut zur
Weiterbeforderung, welche das rechte Herz ihim zuleilf. Sein Lumen ist viel
kleiner, dafiir seine Wand wviel dicker, fester, weniger dehnbar und die
Mitralklappe, anf ihren undehnbaren Bindegewebs- und Knorpelring ein-
gepflanzt, lalt nichts zuriickflielen, damit die vollstandige Austreibung
des Inhaltes gelinge und die Aorta unter den verlangten Druck gestellt
wird.

Wenn nun, wie bei der Beriberi, die gesamte Herzmuskulatur in
ithrer Funktion herabgesetzt wird, ist es schon a priori zu erwarten, dall
die beiden Herzhialften sehr ungleich darunter leiden werden, die wenig
resistente rechte am meisten, die starke linke am wenigsten. Wird das
rechte Herz in seinem geschwiichten Zustand von einer Uberschwemmung
aus den Venen heimgesucht, so izt es diesem Unheil nicht gewachsen,
kann sich der Uberfiillung trotz Anstrengung nicht geniigend entledigen
und wird immer mehr iiberfiillt. Der Lungenkreislauf jedoch und das
linke Herz werden von dieser Katastrophe erst aus zweiter Hand etwas
zu fiithlen bekommen, denn der Anprall wird vom rechten Herzen auf-
gefangen, auch wenn es daran zugrunde gehen wiirde: je weniger Blut
es weiterbefordert, um so weniger werden Lungenkreislauf und linkes

6*
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Herz gefiillt.  Es ist daher der Grobenunterschied die unvermeidhiche
Folge der bei der Beriberi vorhandenen Kreislaufverhiltnisse, Zwar
linft wahrscheinlich nicht alles so einfach ab, wie es hier geschildert
wurde, jedoch bleibt das Verhiltnis von rechts zun links bestehen und
immer zum Nachteil des ersteren.

Diese einfache Erklirung eines nur scheinbar befremdenden Zustandes
i=t zwar vielfach anerkannt, jedoch striubt mancher sich noch dagegen,
vielleicht weil sie so einfach ist und fast banal erscheint. Es ist daher
erwitnscht, solchen Einwinden die Argumente fiir die hier verteidigte
Auffassung gegeniiberzustellen.

Der Einwand ist hauptsachlich der, dal} solche Unterschiede in der
Funktion der beiden Herzhalften nicht recht denkbar sind, weil diese
verurteilt sind, immer miteinander zusammenzuarbeiten: auch soll das
anatomische Substrat fiir einen so weitgehenden Unterschied fehlen.
Hierauf it sich antworten, dall die verschiedene Funktion und ihre
Aunswirkung sich in der sehr verschiedenen Form und Grale von Kammern
und Vorhifen bei allen Klappenfehlern zeigen und hier von  allen
anerkannt werden. ISs ist wohl eine Erbschaft aus der Zeit, in welcher
die Lehre der Herzkrankheiten nur von den Klappenfehlern sprach,
dali man als Ursache solcher Herzformen noch immer nichtschliellende
oder verengte Klappen oder abnormale Widerstinde stromabwiirts sucht.
Dald einerseits fehlende Kraft des Herzmuskels, andererseits gesteigerte
Blutzufuhr zum Herzen nach den Grundgesetzen der Herztitigheit die
gleichen Folgen haben, ist noch nicht geniigend allgemein anerkannt
uned bei der Diagnostik ansgeniitzt worden.,  Diese Dinge sind ibrigens
auch experimentell sichergestellt : schwiicht man die Tatigkeit des ganzen
Herzmuskels, z. B. momentan durch Vagusreizung, dann schwillt das
Herz sofort an, vor allem die rechte Halfte. GorpeExseErc und RothH-
BERGER (22) fanden dasselbe bei experimentellem Coronarkreislanf und
erkannten im Réntgenbild beim Hunde den Tvpus des Beriberi-Herzens.

Was das anatomische Substrat betrifft, sei bemerkt, dall die Vorhofe
in ihrer Arbeitsmuskulatur fast vollstindig voneinander getrennt sind.
Zwei flache Muskelbiindel, die an der Oberfliche die Venen beider Vor-
hife umschliefen, sind wohl mehr den Zwecken der Reizleitung gewidmet ;
in ithrer Konstruktion kénnen sie hichstens die Venenmiindungen wihrend
der Systole stiitzen und zusammenhalten, und vielleicht auch das Zuriick-
geworfenwerden des Blutes bei der Vorhofsvstole mehr weniger verhiiten.
Die Kammern haben eine Wand gemeinsam, das Septum ventriculorum,
das bei einseitiger Erweiterung bekanntlich eine ziemlich passive Rolle
spielt, insoweit es von der tberfilllten Kammer in die weniger gefiillte
Schwesterkammer hineingedriickt wird. Dabei ist aber kein Grund an-
zunchmen, dall die Seitenwinde nicht nur synchron schlagen, sondern
infolge ihrer Verbindungen auch die gleiche Arbeit leisten miissen.  Die
Muskeln haben sich den dynamischen Gesetzen des Herzens zu fiigen,
und die Bedingungen sind fiir die vier Herzabteilungen ganz verschieden.
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Bei unserem Sauglingsherzen licBen sich im Septum die Grenzen zwischen
rechts und links mit dem bloBen Auge erkennen, und es zeigte sich sogar,
dall durch die Verschiedenheit der Farbe die Biindel der rechten sich
von der linken Hiailfte genaun unterscheiden lassen (s. 8. 52). Abb. 33
zelgt bel geringer Vergroberung einen vertikalen Querschnitt durch das
Septum des Herzehens, rechts sind die anch viel diinneren, enger zu-
sammenhingenden, blasseren Muskeln der linken Kammer, links die
lockeren, breiteren, dunkler gefarbten rechtsseitigen Fasern. Man kann
auf solchen Schmitten fast iiberall die Grenzlinie, natiirlich nicht in
gerader Linie, zwischen rechts und links verfolgen.

Herr Dozent Hamrern des Wiener pathologisch-anatomischen Institutes, dem
ich diesen Befund erwihnte, zeigte mir ein dhnliches Bild von starkem Unter-
schied zwischen rechts und links bei ciner Mitralstenose, braune Atrophie der
Fasern links, miachtige Hypertrophie rechts. An der rechts-inken Grenze liegen
die Fasern hiufiz nebeneinander. nur von einer Art Raphe, an die sich beide
Formen anheften, getrennt. Die hypertrophischen Fasern rechts waren bis dreimal
g0 breit wie die geschrumpften Fasern an einer entsprechenden, benachbarten
Stelle links, was sich auch photographisch sehr iiberzengend demonstrieren lilt,

Auch von einer anderen anatomizschen Seite, und zwar von E. Kiecmn (34) wird
die gleiche Ansicht sehr klar und nachdriicklich in folgenden Worten ausgesprochen :
wDiese Befunde in beiden Gruppen (der einseitigen Links- und Rechtsinsuffizienz)
bilden einen neuen Beweis dafiir, daB die Unabhiingigkeit der einzelnen Herz-
abschnmtte voneinander sich auch bei den verschiedenen Formen der Herzhyper.
trophie bemerkbar macht und dall von einem , Mithypertrophieren® eines Herz-
abzchnittes mit einem anderen car keine Bede sein kann, Bs gilt dies also fie die
rechtsseitige Hypertrophie in gleicher Weise wie fiir die linksseitige.**

Wo bei linksseitiger Hypertrophie auch das rechte Herz hypertrophicrt (oder
umgekehrt), sucht Wren logischerweise nach einem besonderen Grand fie letzteres
und kann diesen auch hiaufig nachweisen oder wahracheinlich machen.

Es ist also klar, dall man sich in dieser Sache nicht auf das Fehlen
des anatomischen Substrats berufen darf: es handelt sich iiberhaupt
nicht nm eine Moglichkeit, sondern um ecine nachweisbare Tatsache,

Was nun die klinische Seite dieser Grollenverschiedenheit von rechtem
und linkem Herzen betrifft, so begegnet man ihr am Krankenbette gar
nicht selten, nur sind nicht bei allen Herzleiden die Verhiltnisse so klar
und eindeutig; es gibt Zustinde genug, in welchen eine sicher uniforme
Schadigung das ganze Herz befillt und nur das rechte Herz die leidende
Partei bleibt, welche die Richtigkeit der hier gegebenen Erklirung doku-
mentieren kinnen. Zu erwarten wire dieser Typus bei allgemeiner Myo-
karditis (im weiteren Sinne). Tatsichlich zeigt das Diphthericherz aus
den ersten Tagen der Infektion den gebuckelten Conus arteriosus dexter.
[H. Curar: (11), der das Beriberi-Herz ans meinem Material kannte,
fiel sofort die Ahnlichkeit beider Herzen auf.] Die seltene akute Herz-
dilatation 1m ersten Stadium von Infektionskrankheiten hat wahr-
scheinlich dieselbe Form, denn in solchen Fallen zeigt die Perkussion
eine schr intensive Diampfung und ecine Verschicbung der Lungengrenzen
(breite absolute, schmale relative Dampfung). Diese Vergrolicrungen
pflegen bei nicht malignem Verlauf in ganz kurzer Zeit zu verschwinden.
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Nur kimnen sie auf zu frith erlaubte kirperliche Arbeit auf einmal
wieder da sein und, wie bei der Beriberi, unmittelbare Gefahr mit sich
bringen.

Eine andere Form gleichmibiger Schadigung, namlich die paroxys-
male Form der Tachvkardie und des Vorhofflimmerns, zeigt uns den
rechtsseitigen Ty pus mit grobter Deatlichkeit, Beide kinnen durch dulbierst
beschleunigte Herztitigheit bzw. durch Aufhiren der Vorhoftitigkeit
und raschen, unregelmilligen Kammerrhyvthmus das Schlag- und Minuten-
volumen bedeutend  herabsetzen, und zwar in beiden Hilften,  Auch
hier entwickelt zich absolut gesetzmiallig die rechtsseitige Erweiterung,
bei langer Dauner des Anfalls anch Stauvung im grolien Kreislanf (Leber-
schwelllmg und  -druckemptindlichkeit): daber beibd der  Lungenkreis-
lawf wngestant, Dyspnoe fehlt oder wird sogar herabgesetzt, wo sie
vorher unertriglich schwer war  (bei Mitralstenose!).  Gerade  das
anfallsweise Auftreten dieser Storungen ermdoglicht eine korrekte Fest-
stellung der einsetzenden Verinderungen am Herzen, um =o mehr, weil
Anfang und Ende der Anfille meist plotzlich, ohne Ubergangsstadium,
eintreten. Es gibt Fille von hochfrequenter, paroxyamaler Tachvkardie,
in welchen die Brustwand links vom Sternum hoch gewolbt, die Lungen-
orenzen  zuriickgeschoben sind, wo rascher, kleiner Puls, schlagende
Halsvenen, druckempfindliche Leber vorhanden sind, hingegen auf den
Lungen weder Dampfung noch ein einziges Rasselgeriusch zu hiren ist.
Grelingt es durch Carotisdruck den Anfall abzuschneiden, =o verschwinden
alle Erscheinungen derart seblagartig, dall man das erste Mal seinen Augen
nicht trant. Der plotzliche Umschlag des Zustandes kann jeden Beob-
achter davon uberzeugen, dall diese Vergrillerung des rechten Herzens
und die ausschliciliche Rechtsinsuffizienz mit Leberstanung reelle Fr-
scheinungen sind.  Auch beweist dieses klinische Experiment, dall es
sich hier um einen Vorgang handelt, der auf einem physiologischen
Gresetz beruht, welchem man in den verschiedensten Zustinden des ganzen
Herzens begegnen kann',  Allerdings soll man, wenn es einmal nicht
gesetzmillig zuzugehen scheint, nicht das Gesetz umwerfen, sondern der
Ursache der scheinbaren Ungesetzlichkeit nachforschen. Wenn der Patient
wihrend der paroxysmalen Tachykardie schwere Kurzatmigkeit bekommt,
sogar Lungenodem, kann man sicher sein, daBl irgendein schadlicher
EinfluB auf das linke Herz einwirkt; meistens ist es eine starke Blut-
druckerhihung bei stindiger Hypertonie. Dadurch ist die gleichmiBige
Schiidigung nicht mehr vorhanden und damit die Primisse entfallen.

Ganz abgeschen von vorhandener Schadigung des Herzens kann der
Beriberi-T'ypus, oder wenigstens der hier behandelte Grillenunterschied
der beiden Herzhilften durch peripher zirkulatorische Vorgange hervor-

! Die erste Beobachtung dieses Experiments wurde im Dtsch. Arch. klin, Med.
101, 402 (1910) unter dem Titel ., Uber eine kritische Frequenz des Herzens' ver-
offentlicht, Da der Carotisdruck nicht immer I':I'f{l].k': hat, kinnte aunch die intra-
venise Chinininjektion angewendet werden.
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gerufen werden. Bei der Beriberi ist der zweite Hauptfaktor des Ver-
sagens des Herzens die iiberaus starke Zufuhr von Blut aus der Peripherie,
welche das rechte Herz iberschwemmt. Im niichsten Abschnitt wird
die Genese dieser Storung erortert werden; es sel jedoch schon hier
darauf hingewiesen, dali ein dhnlicher Blutschwall beim M. Basedow
zum Herzen stromt. Auch hier findet man die Tachvkardie, den nied-
rigen Minimaldruck, die tonenden Arterien, ein vermehrtes Minuten-
volum. Solange das Herz gesund bleibt, kann ez die Mehrzufuhr voll-
standig weiterbefirdern: auf die Dauer jedoch leidet das Herz durch
die Toxikose, es wird erweitert und kann schlieflich versagen. Im
Rontgenbild wird ein beiderseits vergriolerter Herzschatten gefunden,
doch sieht man in =olchen Bildern den linksseitigen |, Pulmonalschatten™,
der als erweiterter Conus arteriosus, nicht als linkes Herzohr (PARKINSON)
zu deuten ist. In einer von Cooksox (13) vor kurzem publizierten Photo-
graphie eines solchen Herzens erkennt man sofort den sehr stark er-
weiterten und gebuckelten rechten Conus arteriosus, der unseren Beri-
beri-Bildern tauschend ahnlich sieht.

Das Beriberi-Herz mit seinem tbertrichenen Grolenunterschied zwi-
schen rechts und links ist also ein Typus, der einerseits durch Funk-
tionsstorung des Myokards, andererseitz auch durch allzu starke Zufuhr
von Blut zum Herzen hervorgerufen wird., Das GesetzmiBige in der
Genese lillt sich aus Befunden bei den verschiedensten Krankheiten
erkennen. Der Typns war aber biz jetzt ungeniigend bericksichtigt
und als solcher auch nicht erkannt. Er ist auch wohl in keinem Herzen
so eindeutig und in solchem Ausmalle ausgeprigt, wie gerade bei dieser,
filr die Forschung nicht iiberall zuginglichen Krankheit. Einmal an-
erkannt, wird man ihn immer wieder am Krankenbett oder am Sezier-
tisch nachweizen kinnen.

¢) Das arterielle .Gefiibsyndrom®,

Die Kreislauf- und Gefallsymptome, die uns in den frischen Fillen der
Beriberi entgegentreten, sind nicht weniger von Bedeutung als die Vor-
ginge am Herzen selbst. Sie haben auch nicht weniger als diese die Auf-
merksamkeit auf sich gezogen. Der Adrenalinversuch nach AavLsmeer hat
es ermoglicht, alle diese Symptome in einem akuten klinischen Experiment
zu steigern oder sie nach ihrem Verschwinden bei vorgeschrittener
Besserung noch einmal auf kurze Zeit auftreten zu lassen. Der Pitressin-
versuch hat die genau entgegengesetzte Wirkung gezeigt und  lalit sie
noch rascher verschwinden. Mit ihrer Hilfe miilite ex nun endlich moglich
sein, mit ziemlicher Sicherheit die Kreislanfvorgiange der Beriberi zu
durchblicken.  Anfinglich haben wir uns darauf beschrinkt, ecinen
ungeniigenden Tonus der Arteriolenwand, eine zn geringe Drosselung
der arteriellen Blutzufuhr fiir die Entstehung der Symptome verant-
wortlich zu machen: jetzt kommt es darauf an, die Vorginge niher zu
studieren.



bt Theoretiseher “T'eil.

Das |, Gefallsvndrom™ der Beriberi (wie AsrsmMEER ex kurz  be-
zeichnet) wird von folgenden Faktoren aufgebaut: Der Puls ist eeler ef
altus mit seinem relativ hohen systolischen und absolut erniedrigten
diastolischen Blutdruck; der Pulsdvuel (Amplitude) ist hoher als normal,
meistens ist eine fwhe Frequenz des Herzens vorhanden,  Die Arterien
bringen beim Eintreten der Pulswelle Tone hervor, die je nach dem
Grade der bestehenden Storung mehr oder weniger laut zind und weiter
oder weniger weit in die Peripherie hinein hiirbar werden, Die Stronin; s-
gescheindighettl scheint artlich evhalt zu sein, der Venendruel: ist gesteigeit.
In vieclen Fillen ist auch der SO, .,('!l|lii|tu'|n||.~a" wahrnehmbar,

Im ganzen entspricht dieses Syndrom dem typischen Zustand des
Kreislaufs bei Insuffizienz der Aortenklappen, dem | Corricaxschen
Puls. Es kommt auch bei anderen Krankheiten vor, beim Morbus
Basedowi, bei anamischen Blutkrankheiten, bei Sepsis und in Shock-
zustinden, bei psychischer Aufregung, im Fieber; es gehort auch zur
Kreislaufstorung  bei dem  arteriovendsen Aneurvsma. Diese Krank-
heiten miissen also bei aller Verschiedenheit doch ecine oder mehrere
Besonderheiten  gemeinsam  haben. Wollen wir  diesen  gemeinsamen
Faktor kennenlernen, so bieten die einfachen, anatomizchen Anomalien,
Aorteninsuffizienz und arteriovendises Aneuryvsma dazu die beste Aus-
sicht anf Erfolg. Bei der Aorteninsuffizienz wird die  Erscheinung
folgenderweise erklirt: Nach der systolischen Fiallung der proximalen
Aorta schlielit sich das dreiklappige Aortenventil nicht, ein Teil des
Blutes wird in den eben entleerten, vergrilierten, linken Ventrikel zuriick-
geworfen. Durch diesen Vorgang kann der Druck wihrend der Herz-
diastole in dem zentralen Aortenabschnitt nicht hochgehalten werden,
denn die Aorta entleert sich in zweil Richtungen und verliert dadurch einen
Teil threr Wandspannung. Aulierdem soll bei diesem Klappenfehler mit
seinem grolien Schlagvolumen auch die arterielle Peripherie erweitert sein,
was nach Erias wahrscheinlich auf reflektorischem Wege vom Carotissinus
ausgeht, welches Organ auf grilleres Schlagvolumen mit  Blutdruck-
senkung reagiert. So flielit nicht nur ein Teil des in die Aorta geworfenen
Schlagvolumens zentralwirts zurick, sondern es wird vielleicht auch der
mehr periphere Teil der Arterien extra schnell stromabwirts entleert.

Eine noch durchsichtigere Form pathologisch schneller Entlecrung
des  Aortenbezirkes wird von einer derelfen Kommunikation zwischen
arteriellen und vendsen Bluthahnen (Aneurvsma arteriovenosum) ver-
ursacht: es handelt sich hierbei um einen regelrechten Kurzschlufy, der
bei angeborenen Herzdefekten und bei offenem Ductus Botalli von allem
Anfang an vorhanden ist oder sich nach Verletzungen oder eitrigen
Entzindungsprozessen an den Gefillen entwickeln kann. Da der Drueck
im arteriellen Svstem haher ist als im vendsen, flielit Blut aus ersterem in
letzteres iber. Dadurch verlialit ein Teil des arteriellen Blutes, welches den
Weg durch die Arteriolen, Capillaren und Venen zuriickzulegen hatte, vor-
zeitig die arterielle Bahn, Die Folgen sind, so weit sie uns hier interessieren:
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a) Der periphere Kreislaut stromabwirts vom Kurzschluld wird weniger
gefullt, weil ithm ein Teil des Blutes vorenthalten wird.

b) Der diastolische Blutdruck sinkt, ceteris paribus, weil durch die
Kommunikation mit den weiteren, unter geringerem Drock stehenden
Venen der Widerstand im arteriellen Syvstem geringer ist als im normalen
Zustand. Das gilt Fiir die ganze arterielle Bahn, sowohl stromauf- als
stromabwirts der arteriovendsen Verbindung.

¢) Durch das verfrithte Eintreten von Blut unter arteriellem Druck
wird der Druck in den Venen erhoht.

d} Das rechte Herz bekommt auf dem Wege des zentralen Venen-
abschnittes in der Zeiteinheit mehr Blut und unter héherem Druck und
reagiert darauf, den dynamischen Gesetzen des Herzens entsprechend,
mit Erweiterung und Mehrarbeit.

¢) In der abnorm rasch entleerten arteriellen Bahn tritt der Pulsus
celer auf, der die Arterienwand infolge der verminderten Wandspannung
beim Passieren der Pulswelle zum Ténen bringen kann.

f) Ist es im gegebenen Falle méglich, das | Leck™ zwischen Arterie
und Vene durch Druck zu schhieben, dann verschwindet das ganze
Syndrom schlagartig, der Normalzustand des Kreislaufs tritt sofort ein.
Die gelungene chirurgische SchlieBung der arteriell-vendsen Aneurvsmen
hat den gleichen bleibenden Krfolg.

Diese rein anatomische Anomalie zeigt somit in reinster Form die
hiamodynamischen Folgen einer vorzeitigen Entleerung des arteriellen
Gebietes, denn es fehlen dabei alle sonst hinzukommenden andersartigen
Wirkungen vaollstindig. Dasjenige, was Aorteninsuffizienz und arterio-
venoser Kurzschluli gemeinsam haben, ist die diberrasche Entleerung
des arteriellen Kreislaufschenkels:; der Unterschied zwischen beiden ist,
dali bei der ersten diese pathologische Entleerung nach riickiwdrts, strom-
aufudrts zustande kommt, bei der zweiten das Blut der arteriellen Bahn
seifwdarts entrinnt.

Die dritte Moglichkeit ist das allzu rasche Abfliellen des Blutes
stromabwdrts, den natiirlichen, meistens erweiterten peripheren Bahnen
entlang: sie ist bei der Beriberi und bei M. Basedow und Hyper-
thyreose verwirklicht.  Bei beiden Kreislaufformen ist das Syndrom
identisch; als Ursache wird bei beiden eine Stoffwechselstorung ange-
nommen, bei M. Basedow endokriner Natur., vielleicht auch bei der
Beriberi (s, spiter). Der Adrenalinversuch AansMiEgErs und das Pitressin
kimnen auch beim  Basedow  positiven Erfolg haben. Man kommt
unwillkiirlich auf den Gedanken, ob nicht die Beriberi mit Hyper-
thyreose einhergeht, was aber nicht der Fall ist. Trotzdem ist die
Pathogenese hochstwahrscheinlich  gianzlich  verschiedener Natur.  Ein
Hauptunterschied ist, dall das Basedowherz lange leistungsfihig bleibt
und, wie wir sahen, das ganze ihm zugefithrte Blut verarbeitet, das
Beriberi-Herz gerade zu Anfang der Erkrankung, also von vornherein
kraft und Tonus verliert und bald versagt.
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Kurz zusammenfassend finden wir also das arterielle Syvndrom zwar
als ein wohl umschriebenes Ganzes, jedoch von verschieden gruppierten
LRoeffizienten™ ins Leben gerufen. fyperfonie nach Pan (starker Tonus
der Gefallwand) ist natiirlich der Antagonist dieses Syndroms.  Kine
feste Gefilbwand lalit den Ton nicht aufkommen, halt das Wegrinnen
des Blutes auf und den diastolischen Druck anf Niveau. Man darf aber
nicht einfach von Atonie der Arterienwand sprechen, sondern soll
zwischen aktiver muskulirer Spannung und  passiver Wandspannung
(durch Seitendruck der Blutsiule) unterscheiden. Herabsetzung des
Gefalitonus lallt ceteris paribus  die Arterie svstolisch mehr erweitert
werden:  geringe Wandspannung it sie diastolisch zusammenfallen.
Dz immer weiter in der Peripherie Horbarwerden der Gefialltone beim
Adrenalinversuch, bei kirperlicher Arbeit oder spontaner Verschlechte-
rung des Kreizslaufzustandes zoll meines Erachtens nicht aus peripher-
wirts fortschreitender Atonie der Arterienwand erklirt werden, sondern
aus dem schnelleren Abflicen des Blutes, wodurch immer peripherere
Gefialle ihre diastolische Wandspannung verlieren.  Unter sonst gleich-
bleibenden Bedingungen werden schon dadurch das Lauterwerden der
Arterientine und ihr Fortschreiten in die Peripherie erklart. Aber gerade
bei diesem Punkte ist noch cin anderer Faktor im Spiele, dessen Rolle
wir noch kurz besprechen miissen,

Der dritte Mitarbeiter zum Gefillsyndrom ist ein geniigend kriftiger
linker Ventrikel, der schlieilich und endlich die Energie, die treibende
Kraft fiir das Zustandekommen kriftiger Pulse und knallender Tone
aufzubringen hat. In der letaten Zeit hat Aansmeer die Notwendigkeit,
mit diesen Tatsachen zu rechnen, stark betont, Es war ithm aufgefallen,
dal} in gewissen schweren Beriberi-Fillen die Adrenalinreaktion ausblieb,
wihrend die Beriberi zweifellos noch reichlich vorbanden war. Da fur
das Zustandekommen des Syndroms ein grofles Druckgefialle (AsLsMEER
spricht vom Kreislauf-Gradienten) in der arteriellen Bahn veorhanden
sein muld, kinnte das Fehlen ciner kriftigen Herzaktion der Grund des
Ausbleibens der Reaktion sein. Die schon genannten Faktoren setzen die
untere Stufe, den Fullpunkt des Gradienten, herab, der Gipfel aber mull
durch kriftige Tatigkeit der linken Kammer geliefert werden. Die
Richtigkeit dieser Vorstellung zeigte sich, als Hinzufiigung von kardiazol
zum Adrenalinversuch bei solchen Versagern das Syndrom in aller Voll-
kommenheit hervorrief.

Biz jetzt waren die Vorginge beim Adrenalinversuch von uns haupt-
siichlich einer allerdings paradox anmutenden, erweiternden Wirkung
des Adrenalins auf die Arteriolen zugeschrieben worden. Aavsmeer fragt
sich nun, ob nicht die Starkung des Herzens durch Adrenalin dazu
geniigen wiirde und beruft sich dabei auf die pharmakologische Wirkung
dieses Mittels, die imstande wire, den ,,Gradienten™ und dadurch auch
die GefaBphinomene exquisit zu steigern. Ieh bin eher der Meinung,
daf die bei Beriberi schon bestehende Erweiterung der Abflulfbahnen
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unter Adrenalinwirkung zunimmt. Wire das nicht der Fall, so miilite
nach tll.'l thzumhn Formel P — V., « W, bei Vergrillerung des Minuten-
volums (V) und gleichbleibendem Widerstand (W), der diastolische Blut-
druck (P) steigen. Statt dessen findet man zwar in einer Anzahl von
Versuchen ein allmihliches Steigen des maximalen Blutdruckes, jedoch
eigentlich immer einen bedeutenden Sturz des diastolischen Druckes, der
auf Abnehmen des Widerstandes durch Gefallerweiterung stromabwiirts
beruht und das Steigen des Venendrucks und das Hérbarwerden der
Arterienténe bis weit in die Peripherie moglich macht.  Wie nun das
Adrenalin  diesen Einfluld aunsiibt, ist schwer zu sagen: was  jetazt
dariitber bekannt geworden ist, lilit dieses Mittel als emen etwas un.
zuverlissigen Gast erscheinen, der unter verschiedenen Bedingungen
schr verschiedene Reaktionen hervorrufen kann, Dall die Reaktion ein
Paradoxon darstellt, soll nicht dagegen :-:Iu'm-hvu und die Schuld wiire
auch nicht dem Mittel. sondern unserer noch nicht auf der erwiinschten
Hiéhe stehenden Einsicht zuzuschreiben.

Bei der klinischen Beurtellung der kraft (des Myokardzustandes) der
linken Kammer wundert man sich hiaufig itber deren grolic Arbeitsfihig-
keit, die noch einen so hohen systolischen Druck liefert. Man soll jedoch
dabei die Tatsache bericksichtigen, dall die Aorta sich so rasch entleert,
der diastolische Druck so tief sinkt, dall der der linken Kammer gebotene
Widerstand sehr niedrig wird, was konform den dynamischen Gesetzen
das Schlagvolum vergriBert; daher stammt auch die hiaofig kriftig an
den Fingern schlagende Pulswelle. Die Anspannungszeit bis zur Er-
dffnung der Semilunarklappen dauvert nur kurz (weil die Klappen
schon bei geringer Anspannung der Kammerwand ausweichen). Die
Entleerung des Herzens, die den Anstieg der Welle beherrscht, ist be-
schleunigt, weil die Aorta infolge ihrer geringeren Fiillung das ihr zu-
geworfene Schlagvolum glatt |, schluckt™, Es mag noch hinzugefigt
werden, dali im allgemeinen bei einer solchen rasch verlaufenden Herz-
kontraktion bei geringem arteriellen Widerstand der erste Ton am Herzen
klappend wird.

Das artericlle Syvndrom verlangte unsere Aufmerksamkeit nicht nur, weil es
cine der beim Beriberi-Patienten so auffallenden Erscheinungen ist, sondern auch,
weil es Teil hat an der fiir das Herz so fatalen Steigerung der Blutzafubr zum
Herzen und des Venendruckes, Auch an und fiie sich wird es in der Literatur
hiufig und eingehend besprochen: so hat Brosse! in einer grofieren Abhandlung
das ganze Problem des peripheren Syndroms bei Aorteninsuffizienz auseinander-
pesetzt, NETER und Scuxeyen (42) fanden bei experimenteller Aorteninsuffizienz
und kiinstlicher Hyperthyreose nach Adrenalininjektion die Amplitude verkleinert,
den diastolischen Druck erhéht, hingegen bei Patienten mit diesen Krankheiten
cine Zunahme der Amplitude und eine Verstirkung der Arterientine, die bis zu
cinem  Manschettendruck = O auftraten, wihrend sie vor der Injektion unter
A0 mm Hg nicht mehr hirbar waren: anch traten die Tone frither nach der Herz-
gvstole anf als vorher. Die Autoren kinnen sich den Widerspruch zwischen

Brossg, THEr: Le syndrome périphérigue de Uinsuffisance aortique. Thése
de Paris 1932,
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Faperiment und Klinik nur dadurch erkliren, dald die Messung des diastolischen
Druckes boim Menschen cine unzuverlissige izt owell das Adrenalin grondsitzlich
beim Menschen wie beim Tier dicselben 1I.".'irl-:,|.1||:l_r|'|| ansitbt™, Ohne diese Crond-
sittzlichkeit zu verneinen und die Messang des diastolizchen Dirackes al: eine vell-
kommene angusehen, mul doel darauf hi|1;_='r~'|.1.'1'1'.-:1*|| werden, daB _;_-vl'.'u:lt' Adrenalin
in pathologischen Zustinden beim kranken Menschen gangz verschiedene, ja para-
doxe Wirkungen haben kann, Man sell nur Tonbildungsdruck und diastolischen
Drucle, die beide ihre cigenen Gesetze haben, anch dementsprechend als ver-
schicdenartive Werte studicren.,

In einer eben erschienenen Arbeit von Giesex ! wird eine sehr schime photo-
eraphische Methode zur Registricrung  der tonoszillatorischen  Pulsbewegungen
angevehben und das Problem des diastolischen Druckes kritisch betrachtet.

Eine nicht unwichtize Beobachtung iiber das Svndrom bei der Aorteninsuffizienz
machte GERALDY (21): in den meisten Fillen ruft das Hochhieben des Armes ein
Lauterwerden der Arterienténe und eine Verstirkung der Pulswellen zum Vor-
schein, Beim normalen Menschen ist das umgekehrete der Fall, beide werden
vesteigert durch Senkong des Armes, infolge der Unterstittzung der Pulsenergie
durch die Schwerkraft. Zur Frklirung zicht Gerarpy die Tatsache heran, dal
das ZuriickflicBen von Blut ans der Aorta beim Armheben dureh die Schwerkraft
verstirkt wird: die Arterie entleert gich dadurch noch schneller, daher das Lauter-
werden der Tone, das kraftigere Schlagen der Pulge.  Diese Beobachtung Labt
sich ohne Miihe bestitigen; wo Arterientine vorhanden sind, werden sie meistens
dentlich, oft bedeutend stiarker: fiithlt man dabel den Puls am gehobenen Arm,
so spilrt man sofort das starkere Klopfen. Beim Kontrollieren dieser Erscheinung
fand ich nicht selten eine bestimmte Hubhdohe des Armes als die optimale for diese
Verstirkang: so fand ich = B. das lauteste Tonen am beiwakbe vertikalen Arm,
bei noch hisherem Stande aber cine bedentende Abnahme ; vielleicht warde in dicsem
Falle die Arvteria axillaris beim Schultergelenk etwas verengt: sonst aber wird die
optimale Lage leicht aus dem Verhiltnis des schnelleren Zuriickflieliens erklirt,
das Verstiirkung und Abschwiichung der Pulsenergie, des Ténens und der Pul-
sationen erwirkt, Das ganze Phanomen zeigi sich viel deatlicher beim stiehenden,
als beim flach liegenden Patienten, wohl deswegen, weil beim Liegen der Rickflull
wohl hauptsachlich von der Banchaorta bestritten wird; beim Stehen weniger,
weil der RiickfluB aus diesem Gefill dann die Schwerkeaft zu itberwinden hat;
fitr die Armarterien gilt natiiclich das Umgekehrte.

Die hier geschilderte Erscheinung ist ingoweit [ir unseren Gegenstand von
Bedeutung, als sie bei M. Basedow und Beriberi nicht vorkommen darf. wenn
unsere Auffassung des raschen Abfliellens des Blutes e die Peripherie richtig ist;
denn das Armbeben muB dann diesen Abflul Aememern. Tatsichlich habe ch sie
bei Hyperthyreose und Basedow vermillt; durch Mangel an Fillen habe ich das
hed der Beriberi nicht kontrollieren kinnen. FEs kinnte somit das von GERALDY
gefundene Symptom ein Hilfsmittel sein zur Erkennung verschiedener Formen
der Tonbildung in der Arterie, Jedenfalls izt der Nachweis, dall das Zurickflielien
des Blutes ins erweiterte linke Herz sich soweit peripher bemerkbar macht, fiir
die Erklirung des arteriellen Svndroms nicht unwichtig, denn man glaubt vielfach,
daB dazu die zurickstrdmende Menge Blutes dazo zu gering sei (s. Nachtrag 4).

Das  wvergroferte . Minutenvolum  wird in der modernen Kreislauf-
forschung als einer der wichtigsten und  bedenklichsten Faktoren im
Spiel der Kreislanfstorungen bei der |, Dekompensation”™ und anderen
Zustanden angefiithrt. Es scheint jetzt wohl festzustehen, dall aberall

Phesex, J. T, : Bloedsdrukmeting, Het oscillotonogram. Doetordiss. Amster-
dam 1934,
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dort, wo der Organismus eine reichlichere Blutversorgung zum Zwecke
ciner grolleren Sauerstoffzufubr verlangt, nicht nur die Herzfunktion
gesteigert, sondern auch die Drosselung der arteriellen Peripherie gelockert
wird, um das Blut schneller kreisen zu lassen. Auch wird in denjenigen
Kreislaufbezirken, wo Blut gespeichert oder wo es nur langsam geflossen
ist, dieses mobilisiert und in die Hauptstralien des Kreislaufs geworfen,
Der Kreislauf wird dadurch zugleich beschleunigt und vergroliert, ob
mit oder ohne groBerem Schlagvolum, hingt von der Schlagfrequenz ab.
Dieser Vorgang stellt die typische, physiologische Reaktion auf kérperliche
Arbeit dar. Diese VergriBerung der in der Minute das Herz passierenden
Blutmenge macht sich nun auch bei allerlei anderen, physiologischen
und pathologischen Zustinden bemerkbar, bei erhihter psvehischer
Titigkeit, Angst, Aufregung, Erwartung usw., besonders aber dort, wo
infolge wngenugender Kreislauftatigheit das Bedurfnis nach mehr Sanerstoff
von den regulierenden Zentren empfunden wird. Von den dazu bestellten
Regulatoren (Atemzentren, Vasomotorenzentren, Carotissinus usw,) gehen
dann die Befehle aus, ohne Riicksicht auf ein eventuell der wver-
grifierten Aufgabe nicht gewachsenes, krankes Herz. Havasaka und
IxawasHiro (25) haben, nach den jetzt allgemein eingefithrten Methoden
arbeitend, im . Acme”! der Beriberi ein solches vergriflertes Minuten-
und Schlagvolum nachgewiesen!

Dieser Befund zwingt uns, unsere Vorstellungen iiber Herzinzuffizienz
ilberhaupt zun dndern und in dem speziellen Fall der Beriberi unsere
Ansichten iiber die ungeniigende Funktion des rechten Herzens und der
geringen Fiilllung des Lungenkreislaufes und des linken Herzens zu
korrigieren [WENCKEBACH (58)]. Der ilteren Arztegeneration ist es nicht
leicht gefallen, sich mit dieser Tatsache der vergrollerten Leistung eines
erkrankten Herzens zu befreunden; allerdings gab sie uns eine Erklarung
fiir die stark zunehmende | Dekompensation™ solcher Herzen, die auf ein-
fache Digitalisbehandlung prompt reagierten und dadurch zeigten, ein noch
brauchbares Myvokard zu besitzen. Die Hinzufiigung der Bezeichnung
everhiltnismiabig™ zu ,,Herzinsuffizienz* macht ez uns leichter, die Vor-
ginge zu verstehen, Die ungeniigende Herztitighkeit verhindert, wie
wir =ahen, die mit den besten Absichten angewandten Regulierungs-
malinahmen nicht im geringsten. Im Gegenteil, das erkrankte Herz
wird gezwungen, trotzdem eine noch groBere Arbeit zu verrichten, bringt
das aueh noch einige Zeil zustande, jedoch verhiltnismillig ungeniigend,
denn das wvergrafierte Sehlagrvolumen ist immer noch nicht groBl genug,
um das ganze, zum Herzen gefithrte Blut restlos aufzuarbeiten: daher

' Was von den japanischen Forschern als Acme betrachtet wird, ist nicht
niher angedeutet. Man soll offenbar das  Shoshin®® darunter nicht verstehen,
denn in diesem letzten Hohepunkt der Krankheit findet man vielleicht im Anfang
noch klopfende Herzen und Pulse, bald verschwindet diese Erscheinung infolge
eintretendem  Versagen des Herzens, der Puls wird immer kleiner, schlieBlich
unfithlbar, mit der VergriBerung des Minutenvolums ist es linest aus.
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die Stauung in und stromaufwiirts vor dem Herzen. Dall darunter das
Herz progressiv leiden mubl, ist ganz selbstverstindlich.  Von diesem
Gesichtspunkte aus wird es uns erst recht klar, wie schr das wehrlose
Herz bei der Beriberi, und namentlich wenn der Patient kirperliche
Arbeit verrichten mull, geschadigt wird und in unmittelbare Lebens-
gefahr gerat.  Die Schiadlichkeit wird zam Teil vom  linken Herzen
gesteigert, weil dieses, wie wir sahen, anf Kosten des rechten Herzens
weniger leidet und langer imstande bleibt, das zugefithrete Blut weiter-
zubefordern und dadurch zwar einerseits den Lungenkreislanf glatt aus-
schopfen, andererseits im groblen  Kreislanf  einen noch ansehnlichen
systolischen Blutdruck aufrecht erhalten kann. Hier wirkt nun auch die
im ernsteren Fall und  beim Adrenalinversuch  starke Beschleunigung
des Blutstromens ungiinstig, denn dadurch wird das vom linken Herzen
beforderte Blut mit grillerer Geschwindigkeit dem Stanungsgebiet vor
dem Herzen zugefithet und, wie wir sahen, unter sehr hohem Venen-
druck. Die Realitit dieses Vorganges und auch seine Hauptursache, der
fehlende Widerstand in den Arteriolen, wird glatt erwiesen durch den
FErfolg der Pitressininjektion, die diesem Treiben durch Drosselung der
artericllen Querschnitte ein sofortiges Ende bereitet.

Bevor wir nun ven allen diesen Komponenten der Gefaflerscheinungen
Abschied nehmen, erscheint es angebracht, zu tberlegen, ob nicht
neben der Vis a tergo aus dem arteriellen System, auch die eigene
Tatigkeit der Venen diesen Ansturm auf das Herz zustande bringen
kinnte. Es ist hier nicht die Stelle, dieses liastige Problem  aus-
fithrlich kritisch zu behandeln, jedoch mdachte 1ch kurz meine dies-
beziigliche Stellungnahme vorbringen, um so mehr als einige Verfechter
der Theorie des | peripheren Herzens” nach dem Erscheinen meiner
vorliufigen Mitteilung ithre Vorstellungen sofort auf die hier beschriebenen
Erscheinungen anzuwenden versuchten. Wer das Bestreben einer solehen
wirklichen Unterstiitzung der fortschreitenden Blutwelle seitens  der
Venenwand beweist, dem werde ich gerne zustimmen: fiir den Augen-
blick aber halte ich den Beweis fiir noch nicht geliefert. Das gilt
namentlich fiir die Beobachtungen der ,, venemotorischen™™ Einfliisse auf
den Kreislauf, die in den letzten Jahren bekannt geworden sind und
vielleicht etwas zn wenig kritisch verwendet werden. Es war von vorn-
herein selbstverstandlich, dali die mit Muskelwand wversehenen Adern
ihre Rolle bei der Regulierung des Kreislaufes und bei der Verteilung
des Blutes auf die verschiedenen Abschnitte des Kreislanfapparates zu
spiclen haben: ebenso selbstverstindlich ist das Bestehen nerviser
Mechanismen, welche den Venenquerschnitt zweckmiillig einzustellen
haben. Dald Verengerung eines grolien Venengebietes hedeutende Blut-
verschichung hervorraft, ist klar; im Augenblicke selbst bekommt ein
anderes Gebiet, vor allem das Herz, eine groliere Blutmenge zu verar-
beiten; das Umgekehrte ist, wie lange bekannt, bei Erschlaffung grolierer
Venengebiete der Fall, Dall dadurech mehr als eine einmalige und einseitige
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Firderung™ des Kreislaufes eingeleitet wiire, ist nicht wahrscheinlich ; erst
wenn Erweiterung und Verengerung rhvthmisch abwechselnd auftreten
wiirden, kinnte mit Hilfe der Venenklappen eine Art Pumpwirkung und
ein gewisser Grad der Kreislaufférderung eintreten.  Auch kann man
nie aus einfacher Verengerung eines Gefaligebietes postulieren, ob eine
Hemmung oder, wie hiufig behauptet wird, eine Forderung der Durch-
blutung stromabwirts stattfinden wird. Je enger der Weg, um so hiher
ist der Druck stromaufwiirts, um so geringer die Quantitit abstromenden
Blutes und umgekehrt. Leh pflege das so anszudriicken, dall man durch die
Verengerung zwar stromaufwiirts an Volt gewinnt, jedoch entsprechend
an Ampére verliert und umgekehrt. Das arterielle System mit seinen
schweren Aufgaben und den sich immer verzweigenden und, je weiter
man in die Peripherie eindringt, enger werdenden Kanidlechen verlangt
vor allem eine hohe Voltage, um das ausgedehnte, vor ihm liegende
Gebiet von Capillaren und kleinen Venen zu berieseln. Fiir die Venen,
mit ihren in der Stromrichtung weiter werdenden Kandlen geniigt ein
geringes Druckgefille: es kommt auf eine moglichst hohe Amperezahl
an, da das Blut aus der Peripheri zum Herzen moglichst vollstindig
zuriickgeleitet werden soll.  Dali dafiir, je nach der Zufuhr, ein ver.
schiedenes Raliber der Leitung notwendig ist, ist eben wieder selbstver-
stindlich; Verengerung wird hier wohl mehr geeignet sein zu hemmen,
als zu firdern.

Meines Erachtens haben wir Alten die Vis a tergo im Venensystem stark unter-
schittzt; fragt man warum, so kann ich nur sagen, weil wir alle der Meinung waren,
dali beim Kreisen das ganze Blut alle Capillaren passieren mull, um an die venise
Seite zu gelangen,. Wo wir jetzt anderes gelernt haben, sind wir auch bereit,
diejenigen Vorginge, an die wir nicht glanbten, die kitrzeren und weiteren Haupt-
strallen, die arteriellen Pulawellen im Venensvstem sogar als selbstverstandlich
anzunchmen. Gerade der Zustand des Kreislaufs in schweren Beriberi-Fillen
liefert uns ein durchsichtiges und lehrreiches Bild: Die aus der Peripherie
kommenden Venen, noch weit entfernt vom zentralen Stanungsgebiet, fithren das
Blut schnell ab unter dem rhythmischen Druck der Arterien. Wo man die Inter-
vention der Venenwandungen erwarten konnte, ist von allem Anfang an nichis
davon zu spiren, im Gegenteil, nur aulerste passive Dehnung. Hiiten wir uns
also wvorerst noch, ohne newe Tatsachen Harvey und seine Lehre der Here-
wirkung zu unterschiitzen, wozu die Freunde des peripheren Herzens eine leh.
hafte Neigung verraten.

Vielleicht wird bei dieser Frage zu sehr vergessen, dall die kriftige,
elastische Wand des arteriellen Systems unter allen Bedingungen, auch
bei einem noch so schwachen linken Herzen, ihren Inhalt noch ins
venosge Gebiet hineinpressen kann., Das gilt sogar fiir das endgiiltig
stillstehende Herz. denn nach dem Tode werden, so haben wir es schon
in der Jugend gelernt, die Arterien leer, die Venen gefiillt gefunden.

Das letzte Problem: |, Wodurch bommt die Insuffizienz der arvteriellen
Drosselung zustande ' kann noch nicht befriedigend beantwortet werden.
Nach den Resultaten der modernen Kreislaufforschung sind Stoffwechsel-
anomalien in denjenigen Organen, die fir ihre Tatigkeit am meisten
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Sanerstoff brauchen (vor allem den Skeletmuskeln) die Ursache einer Sane-
rung des Blutes, eine Anderung der Wasserstoffionen-Konzentration im
Blute, Diese Stoffwechszelanomalien kénnen primir durch einen mangel-
haften Chemismus der Muskeltitigkeit entstehen, es kann aber auch das
schon Vorhandensein einer beginnenden Kreislaufinsuffizienz die Aus-
niitzung des O, im Muskel herabsetzen und dadurch den Chemismus storen.
Folgen davon sind der ungeniigende Wicderaufban des bei der Muskeltatig-
keit abgebanten Glvkogens, eine Siaunerung des Blutes (u. a. Milchsiure)
und das Einsetzen einer grébieren Blutzufuhr zum Herzen, die ihrerseits
mit einer Erweiterung der Peripherie einhergeht.  Es kinnte nun diese
LAcidosis™ sein, welche auch bei der Beriberi die Insuffizienz der
Arteriolen hervorruft und dadurch auch das unter hoherem Druck und
vermehrte Zustrdomen von Blut verursacht. Nach Erriscer geht Kohlen-
sanrevergiftung mit einer Erweiterung nur des rechten Herzens einher,
Es wire also nicht unberechtigt, eine ihnliche Storung des Gaswechsels
im Oreanismus fiir die Genese des Beriberi-Herzens und des Gefili-
svidroms verantwortlich zu machen; dies um so mehr, weil wir eine
primidare histologische Lision im Herzen nicht sicher nachweisen konnten.
Auch Quellungs- und Odemerscheinungen wiren auf diese Weise or-
klarlich., Mit dieser allgemeinen Erklarung ist jedoch nicht viel erreicht ;
offenbar ruft eine Acidosis, je nach ihrem Wesen, ganz verschiedene
Krankheitsbilder hervor. Es ist mir nicht bekannt, dall z. B. die frih-
zeitige Muskelquellung in irgendeiner anderen Krankheit in dieser Form
vorhanden ist, und das gleiche gilt fiir den exzessiven Umfang der Herz-
erscheinungen (s, spiter).

Welcher Natur ist die ungeniigende Funktion der Arteriolen ¢ Natiir-
lich wurde sie, wie alle Erscheinungen der Beriberi, anfinglich anf die
Neurodegeneration zuriickgefithrt und aus einer Vasomotorenlihmung
erklirt (Havasaka u, a.). Unsererseits mulite man sich fragen, ob nicht
die Gefallmuscularis ebenso erkrankt ist (Tonusverlust!) wie Herz- und
Skeletmuskel ¢ Beiden  Erklirungsversuchen  fehlt  eine  sichere  Be-
grimdung.  Die periphere GefaBinsuffizienz ist vor allem im  Initial-
stadium vorhanden, die Neurodegeneration kann dann noch fast sym-
ptomlos sein, und in den Lahmungsstadien verschwindet das arterielle
svndrom !

Was die Méglichkeit einer Erkrankung und Quellung der Gefill-
muscularis betrifft, kann bemerkt werden, dall die Quer- und Lings-
schnitte der kleineren und grifleren Venen mikroskopisch einen voll-
stindig normalen Eindruck machten. Erinnert sei auch daran, dall bei
experimenteller Quellung nur der guergestreifte, nicht der glatte Muskel
angegriffen wird [TiEMaxy (54)].

Es besteht noch ein iiberzengender Grund gegen die Annahme einer
Lihmung der Vasomotoren oder der Muscularis selbst, denn letztere
reagieren prompt in beiden Richtungen, unter Adrenalin erweitern sich
die Arteriolen und auf Pitressin antworten sie mit einer kraftigen,
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tonischen Kontraktion! Hier liegt also sicherlich etwas ganz anderes
vor als im Herzmuskel, der sich in seinem schlechten Zustand nicht
oder kaum durch Cardiaca und vasomotorische Mittel beeinflussen laft.

IDas Pitressin erfillt im Versuch so sehr all dasjenige, was man von
thm erwarten darf, es stellt die normalen Kreislanfverhiltnisse so
momentan und so vollkommen wieder her, dall man zur Frage gezwungen
wurde, ist dieser Zustand nicht vielleicht einer mangelhaften  oder
fehlenden Funktion des Hypophyzenhinterlappens zuzuschreiben ¢ Hier-
bei kommen wir jedoch auf das Gebiet der innersekretorischen Storungen,
das auch schon bei der Wirkung des Adrenalins und der Ahnlichkeit des
Gefillsyndroms des Morbus Basedowi betreten wurde., Es sei daher
auf den nichsten Abschnitt verwiesen.

d) Verwandte Krankheiten. Innersekretorische Stirungen,
Therapeutisches.

Will man der Beriberi einen Platz im System der inneren Krankheiten
zuweisen, so miillte man sie wohl zweifellos zu den Stoffwechselstdrungen
im weiteren Sinne rechnen. Es fallen auch diejenigen Zustande unter
diesen Begriff, die als Aeitaminosen (Mangelkrankheit) und innersekre-
torische Storungen betrachtet werden.

Von dem offiziellen Trio der Stoffwechselkrankheiten, Gicht, Fett-
sucht, Zuckerkrankheit, kime nur letztere in Betracht, insoweit bei der
Beriberi ein erhohter Blutzuckerspiegel, und zwar vor allem bei korper-
licher Arbeit, von Havasaka und INawasHiro (25) nachgewiesen wurde,
Diese Autoren schreiben die Erscheinung einer grolleren Ausschiittung
von Adrenalin zu. Wir befinden uns dabei also sofort auf innersckretori-
schem Gebiet.

Nebenniere, Unter Tropenirzten wurde eine Hyperfunktion der Neben-
nieren angezweifelt, und zwar auf Grund negativer Befunde und der be-
kannten Unzuverlissigkeit der Methoden zur Bestimmung des Adrenalin-
gehaltes des Blutes. Nichtsdestoweniger soll die Rolle des Adrenalins bei
der Beriberi noch kurz besprochen werden, denn es ruft das ganze
arterielle Gefillsvndrom so deutlich bei dieser Krankheit hervor, dald
wir oben schon die Frage stellen mulliten: ob nicht die Beriberi eine
Adrenalinkrankheit sei ! Von pathologisch-anatomischer Seite wird von
einer Vergrolierung oder Durchtrinkung der Nebennieren gesprochen,
jedoch war Sicheres dariiber nicht zu eruieren. Wenn auch nicht ent-
scheidend, wire eine nihere Untersuchung dringend erwiinscht, allerdings
mit genanen Angaben iiber den klinischen Verlanf des betreffenden Falles:
das Organodem ist hauptsichlich sekundir durch die Stauung im grofien
Kreislauf hervorgerufen,  Die Adrenalininjektion wirkt zu gleicher Zeit
ungiinstig auf die Kreislanfverhiltnisse, jedoch giinstig auf das Herz
(s. 8.90) und es klingt iiberraschend, wenn man von Nagssens (41)
hirt, dall sein einziges wirksames Mittel bei der Sauglings-Beriberi

Wenckehach, Deriberi-Hers. i
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das Adrenalin war! Vielleicht ist dies, weil beim Siugling die Blut-
iiberschwemmung des Herzens nicht so stark ist, daher die unginstige
Wirkung auf den Kreislanf weniger und um so mehr die Anregung des
Herzens in Betracht kommt ¢ Wenn man das anatomische Bild - des
Nianghingsherzens daranthin betrachtet, macht es den Eindruck, daly die
Grobe des Herzens eher von starker Schwellung der Kammerwiinde, als
von Uberfilllung herrithrt: betrachtet man jedoch den rechten Vorhof
und liest man die Beschreibung des Herzens wie s bei der Autopsie war,
s0 kommt emnem das Fehlen  des groflen Gefallsyndroms sehr zaweifel-
haft vor.

Summa summarum  spielt das Adrenalin sowohl eine gilinstige, als
eine  ungiinstige Rolle: das kardiale Stadium der Beriberi kurzweg
einer Uberfunktion der Nebennieren zuzuschreiben, erscheint  nicht
berechtigt.

Sehilddritse.  Das arterielle Gefillsyndrom™  der Beriberi ist dem
des Morbus Basedow aullerordentlich dhnlich, was eine nihere Ver-
wandtschaft beider Krankheiten nahelegt.,  Andere Ahnlichkeiten  be-
stehen jedoch nicht, Bei therapeutischen Versuchen bei der experimens-
tellen Avitaminose sah Suivazoxo (51) ,ecine eklatant giinstige Wirkung
von Jod und Schilddriisenpriaparaten, jedoch nur in spateren Lahmungs-
zustiinden™.  Er hebt ausdricklich hervor, dall dieser giinstige Einflul
in fritheren Stadien mit deutlichen kardiovasculiren Syvmptomen voll-
standig fehlt, cher von einer Verschlechternng gesprochen werden kann.
Letztere wiire auch zu erwarten, da Hyperthyvreoidie dieses Svmptom
hervorruft! Wie wenig man auf bestimmte Wirkungen von Hormonen
rechnen kann, zeigt die von Favra und LascereLpT nachgewiesene
Forderung und  Beschlennigung  der Adrenalinhyperglvkimic beim M.
Basedow. Man kommt dabei auf den Gedanken, ob nicht bei der Beriberi
eine ungiinstige Wirkung von Schilddriise und Nebenniere zuzammen
vorliegt ¢ s wiare schon der Miithe wert, in dieser Richtung weiter zu
forschen, um so mehr als nach AaLsmiegr Jod (Lugollosung), so wie beim
Basedow, einen ausgesprochen ganstigen Einflull anf den Gefidllzustand
bei Beriberi ausiibt.  Das Gefillsyndrom ist tibrigens nur eine unter
den vielen Erscheinungen im vielgestaltigen Krankheitshild und nicht
malligebend fir das Wesen des Beriberi,

Man kann iibrigens auch an eine Unferfunktion der Schilddrise
denken. Es wurden schon frither diejenigen Punkte hervorgehoben, in
welchen analoge, vielleicht sogar identische Vorginge beim Myxadem
und Beriberi bestehen, namentlich im Verhalten des beil beiden ver-
grolierten Herzens [fiir das Myxidem =, Zoxpexk (61) und Faur (19)] und
in den recht seltenen, bei dieser Krankheit in der Skeletmuskulatur anf-
tretenden Quellungen. Allerdings hart die Identitiat an dem Ursprung der
Quellungen auf, denn bei Myxidem wirkt nur Schilddriise (vielleicht auch
das B-Vitamin ?), bei der Beriberi nur das Vitamin: Schilddriisen-
darreichung ist unwirksam und ruft nicht einmal eine Diurese hervor.
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Auch in vielen anderen Punkten, z. B. im Elektrokardiogramm, zeigen
sich die beiden Krankheiten diametral verschieden. Zusammenfassend
darf man sagen, dall die Schilddriisenkrankheiten und die Beriberi ana-
loge Krankheitszeichen tragen, die sich zwar nicht decken, jedoch ein
Argument dafiir abgeben kimnten, die Beriberi in die Gruppe der hormo-
nalen und avitaminotischen Krankheiten einzureihen.

Rachitis und Morbus Barlowi. Das Krankheitsbild dieser beiden
Mangelkrankheiten zeigt chenfalls Verwandtschaftsziige mit der Beriberti,
und zwar wieder durch das Vorhandensein eines grollen Herzens, lden.
tisch sind diese Herzen wahrscheinlich nicht., Nach Meixxer (40) ist das
Rachitis-Herz durch einen sehr grofien, kugelrund erweiterten linkon
Ventrikel gekennzeichnet, die Kammerwand ist stark und gleichmallig
verdickt. Dadurch scheint eine Bezichung zu dem ausgesprochen Rechts-
tyvpus zeigenden Beriberi-Herzen ausgeschlossen, jedoch wird von Ernp-
HEIM u. a. eine Vergrollerung der rechten Kammer in den Vordergrund
gebracht.,  Vielleicht ist es so wie bei der Diphtherie, bei welcher nur
v ersten Anfang die rechte Kammer erweitert, spiater die linke am
stirksten degeneriert gefunden wird.

Dasz Herz bei M. Barlowi ist meines Wissens nie genan beschrieben
worden, Als in der Nachkriegszeit die groBe Zahl von Barlowfillen
infolge qualitativ (und quantitativ) ungeniigender Erndihrung in Wien
vorkam, fand ich klinisch ein allseitig vergrollertes Herz bei den Kindern,
glaubte aber damals, diese Vergrollerung einer ungeniigenden Entleerung
des Herzens infolge Storung des Atemmechanismus anrechnen za diirfen.

Die Barvowschen Blutungen an den Knorpelgrenzen hatten bei diesen ganz
jungen Kindern alle Rippenknorpelgrenzen gelockert.  Das Sternum mit den
Rippenknorpeln war dadurch so wie die Brustplatte irgendeines Insekts, gesondert
beweglich. Da die Einatmungsmuskeln nur die Rippen heben, machte diese Brust-
platte die Hebung nicht mit, sie senkte sich sogar infolge des inspiratorisch geringeren
intrathorakalen Druckes. [hese fehlerhafte Bewegung hatte cinen sehr schilechten

Einflulb auf den Atemmechanismus. In solehen Zustinden kann der Lungenkreislauf
ungeniigend zeférdert, das Herz ungeniicend entleert und dadureh erweitert werden.

Hiermit soll aber nicht gesagt sein, dal nicht auch durch die Avitaminose
ein Tonusverlust im Myokard und dadurch eine rechtsseitige VergroBerung des
Herzens vorhanden sein kann,

Die Hypophyse. Die auffallend giinstige Wirkung des Pitressins in dem
Stadium der Beriberi, in welchem sich das Gefallsvndrom und die sechwere
Herzinsuffizienz am meisten zeigten, fiithrt beinahe selbstverstiandlich
zu der Frage, ob nicht eine mangelhafte Funktion des Hypophysen-
hinterlappens ein wichtiger Faktor in der Genese dieses Zustandes sein
kinnte. Das arterielle Gefillsvndrom mit seiner iiblen Folge, die Uber-
flutung des Herzens und der zentralen Venen, sind so maligebend fiir das
Schicksal dieses Organs und fir das Leben des Patienten, daldi man,
wiire die Frage auf Grund eingehender Studien zu bejahen, in diesem
Mangel kurzerhand die unmittelbare Ursache des plotzlichen Herztodes
im Shoshin sehen diirfte, Sehr interessant ist die Mitteillung Harris (24),

TH‘:
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dal} Pitressin eine Verringerung der Membrandurchlissigkeit hervorruft,
auch in beim Menschen therapentisech miglichen Dosen. HarTL selbst
kommt auf den Gedanken, dall Pitressin ans diesemm Grunde auf die
von mir nachgewiesene Quellung der gesamten Muskulatur einen giinstigen
Einfluli haben konnte. Also auch in dieser Hinsicht konnte an mangel-
hafte Funktion der Hypophyse gedacht werden, Harrrn hat auch schon
vielversprechende  therapeutische Versuche beim Menschen angestellt
und damit cinen guten Anfang der wissenschaftlich-therapeutischen Ver-
wertung  dieses Mittels gemacht.  Insuffizienz des Hypophysenhinter-
lappens ware die einfachste Losung des hier aufgestellten Problems,
sibt es aber eme Maglichkeit, in dieser Sache weiterzukommen ?

Der erste Schritt in dieser Richtung wire die mikroskopische Unter-
suchung der Hyvpophyse. Makroskopisch ist nichts Besonderes zu be-
merken, sie kann grolier oder kleiner sein, meistens ist sie von mittlerer
Gribe. Die Hypophyse soll beim Malaven grolier sein als beim Europaer
(MitLLer). Am Hinterlappen ficlen mir eine ziemlich starke Kolloid-
ansammlung auf, Kolloidtropfen in den Zellen des intermediiren Ge-
webes und Hinterlappens und vielleicht etwas vermehrtes Pigment, Es
st jedoch fiir einen Nichtspezialisten anf diesem Gebiete unmdaglich, iiber
Veranderungen im histologischen Baun eines so schwierigen Objektes zn
urteilen.  leh habe Herrn Kollegen Marsrre bereit gefunden, von mir
mitgebrachte, in situ fixierte Hypophysen zu untersuchen. Zu meiner
Uberraschung war er, noch am Anfang einer sicher sehr langen und
schwierigen  Arbeit, der Meinung, dall ungewdhnliche Dinge in der
Driise  vorgehen und namentlich die basophilen Zellen, die fir den
Gefilltonus und den arteriellen Druck verantwortlich gemacht werden,
sich in einer sehr auffallenden Art von Degeneration und Pigment-
bildung betinden:; wir werden alle mit Geduold das spatere Resultat
abzuwarten haben.

Von klinischer Seite wird mit Recht behauptet, dall die Funktions-
storung cines Organes nicht mit histologischen Veranderungen einhergehen
mull und dall auch daz Umgekehrte wahr ist. Falsch ist jedoch meines
Erachtens hinzuzufiigen, dafl eine solche mangelhafte Funktion ginzlich
ausgeschlossen wire, Fs wire jedenfalls reichlich der Miithe wert, durch
therapeutische Anwendung des Pitressins oder anderer gefallverengernder
Mittel, in mdglichst vielen Fillen die Wirkung zu beobachten. Die
hier zitierte Arbeit Harris ist in dieser Hinsicht ein ginstiger Beginn.
Man kann nichts voraussagen, denn bekanntlich wirken Hypophysen-
priparate therapeutisch das erstemal sehr giinstig, doch schon bei der
niachsten Dosis kann die Wirkung abgeschwiicht sein und auf die Dauer
fehlen: Harrr hilt es filr wahrscheinlich, dall auch hierbei die Durch-
lissigkeit herabsetzende Wirkung des Pitressins im Spiele ist. Es wire
vor allem wichtig, eine Daunerbehandlung, vielleicht aunch praventiv,
mit einem Praparat, das per os genommen werden kimnte, zu versuchen.
Das Pitressin nur im Shashin zn geben, wire nicht richtig, denn in vielen
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dieser Fille scheint der tberdehnte Herzmuskel von vornherein un-
retthar verloren. Auch ist, wie schon gesagt wurde, in jenen schwersten
Fillen eine Gefahr fiir den linken Ventrikel durch erhihten arteriellen
Widerstand zu befiicchten. Aapsmerr (6) hat aus seiner Erfahrunge
Tatsachen mitgeteilt, die die hier genannten Schwierigkeiten illustrieren,
sowohl vom anfinglichen Erfolg als vom baldigen Versagen in linger
davernden Fiillen. Im Shoshin kann es momentan helfen, der Patient
kann trotzdem sterben oder, wie in einem anderen schweren Fall, wirkt
die erste Injektion wenig und als noch als letztes Mittel eine zweite
Injektion gegeben wurde, versagte das Herz sofort darauf. Wir stehen
erst vor den ersten Versuchen in dieser Richtung; man soll jedenfalls
dieses Mittel und auch ahnlich wirkende Stoffe bei anderen Krankheiten,
besonders wo das arterielle GefaBlsyndrom als schiadliche Komponente
vorhanden ist, ausprobieren. Im pharmakologischen Laboratorium
wird man zweifellos dieser Sache dienende experimentelle Methoden
ausarbeiten kinnen. Jedenfalls izt fiir eine solche weitere Untersuchung
die klinische Fragestellung klar genug.

Als Gefalitonikum soll das altverehrte Strychninum nitricum nicht
vergessen werden, wenn auch sein Buf als | Gefallmittel” und | Herz-
tonikum™ mehr auf ginstiger Erfahrung, als auf grimdlicher Kenntnis
seiner Wirkung beruht. Bei der Behandlung von Herzarrhythmien war
es das erste Mittel, womit es mir gelang, Extrasvstolic zu vertreiben,
zusammen mit den spiter hinzugekommenen, beinahe spezifischen
Chininpraparaten ist es noch immer von grolem Wert. Errisxcer ist
auf Grund seines Studiums uber die Herzdekompensation als Stoff-
wechselkrankheit ein warmer Freund des Mittels geworden. In den
Tropen haben fast alle, die es bei der Beriberi beniitzt haben, Gutes
dariiber zu berichten, nur nicht im Shashin.

Die Therapie, ihre Indikationen und Aussichten wurden im Laufe
unserer Auseinandersetzungen besprochen, dort, wo sie auch hingehdren,
bei den einzelnen Punkten des Herzproblems. Es eriibrigt sich daher,
noch einen gesonderten Abschnitt diesem Gegenstand zu widmen, Es
soll nur eine kurze Zusammenfassung einiger Hauptpunkte unserer Be-
sprechung der innersekretorischen Maglichkeiten angeschlossen werden.

e Zukunft wird hoffentlich zeigen, inwieweit die hier erdrterten
Bezichungen der Beriberi zu anderen Krankheiten zu Fortschritten in
der Behandlung des kardialen Stadinms fiithren werden. Die Bekampfung
des Gefallsvndroms ist wirklich ein Problem prinzipiellster Bedeutung.
Als bausales Mittel kommt bis jetzt ausschlielilich die Vitaminbehandlung
in Betracht. Ob diese Therapie nun fheoretisch falsch ist oder nicht,
oder vielleicht nicht ausschlieBlich spezifisch, darf uns nicht hindern,
sie anzuwenden und anszubauen. Die Erfahrung bei der so gefihrlichen
Beriberi der Siuglinge und die in den letzten Jahren systematische,
man kann auch sagen experimentell durchgefiihrte Behandlung der
Erwachsenen, bietet sehr gute Aussichten. Der stark diuretische

Wenckebach, Beriboeri-Hers, T
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Effekt dieses Stoffes ist vielleicht eine allgemein physiologische Eigen-
schaft, nicht rein spezifisch.  Die vitaminreiche Nahrung hat es dem
Dienste der Volksgesundheit in Niederlindisch-Indien ermoglicht, eine
viele Millionen zihlende Bevolkerung zuo einem grolien Teil von dieser
Geiliel zu befreien, die akut todlichen und die chronischen, degene-
rativen Formen fast agszurotten. Aber auch der Arzt am Kranken-
bette steht seinen Patienten ganz anders gegeniiber, als vor noch nicht
langer Zeit. Selbstverstindlich sind noch unbegrenzte Fragen zu be-
antworten, es wird aber von den Einzelnen kritisch und vorsichtig weiter
veforscht. Aarsmeer hat, unterstiitzt durch seine Adrenalinreaktion als
Kontrollmittel, mit Sicherheit feststellen konnen, dall z. B. die im Handel
befindlichen Vitamintabletten in der Diiattherapie refraktirver Fille
sonst nicht erreichte Erfolge erzielen; ecigentlich war mein kritischer
Freund ausgegangen, um das Gegenteil zu finden! Dr. A, J. CoHEN,
der als Spitalsdirektor in Semarang (Mittel-Java) arbeitet, konnte in
14 Monaten 18 schwere und mittelschwere Fille beobachten (fiir Sema-
rang, das ein grofles Krankenhaus hat und eine sebr grolie, moch
relativ. wenig zugingliche Bevailkerung versorgt, eine kleine Zahl!). In
seinem Bericht (12) beschreibt er die Behandlung in allen Einzelheiten
daraus eregibt sich, dall auch in sehr schweren Fillen nach wieder-
holten Injektionen von B-Vitamin (Jaxsexy und DoxaTH), eine rasche
Besserung eintreten kann: von allem Anfang an wurden dann tiglich
zwel Ampullen eingespritzt, und zwar ber  B-wvitaminloser Frndhrung.
Dall es sich nicht um leichte Fille handelte, zeigen die schinen Réontgen-
bilder und die zwei Diagramme des Zustandes vor und nach dieser
Behandlung (Abb. 15 u. 16), welche Dr. Congx die Freundlichkeit hatte,
mir zur Verfigung zu stellen. Jedenfalls steht man anch dem schweren
Zustand des Shoshins nicht mehr ginzlich hilflos gegeniiber.

Ob und welche symptomatische Behandlung in diesem Zustand wird
mithelfen kimnen, ist die zweite wichtige Frage. Der rationellste Eingriff
ist der auch allgemein geiibte, reichliche Aderlali. Vielleicht kann daran
anschlicbend eine vorsichtige Pitressininjektion die Entlastung des
rechten Herzens unterstitzen, wenn es auch nur fir kurze Zeit wire.
Glicklicherweise kommen diese Fille nur mehr selten zur klinischen
Beobachtung, auch hier wird also unsererseits Geduld geiibt werden
miissen.  Die durch den anatomischen Befund geweckte Uberzeugung,
dali die gesteigerte Blutzufuhr zum Herzen die grilite Gefahr liefert,
veranlalite mich Herrn Professor Dawgs, den internen Kliniker in
Stngapore, #zu ersuchen, dourch Hingenlassen der Beine des Patienten
oder durch teilweise Unterbindung der Extremititen diese Zufuhr herab-
zusetzen. K= wurde zwar in einigen Fillen eine Erleichterung der Atmung
wahrgenommen, sie dauerte jedoch nur kurz und die Behandlung wurde
vom stohnenden Patienten nicht gut vertragen.

Da Digitalis in diesen Fallen, nach allgemeiner Erfahrung, nicht wirksam
ist, beschrinkt man sich darauf, mit Stimulantia und Analeptica vorzugehen.
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Die weitere Behandlung verlangt vor allem korperliche Ruhe. Das
Herz kann schr lange grofl bleiben, auch nachdem das Gefillsyndrom
und die positive Adrenalinreaktion verschwunden sind.  Rezidiven
sind begreiflicherweise sehr gefihrlich. Dall es ein Beriberi-Herz bei
geheilten Patienten geben kann, ist sehr wahrscheinlich, mit Riicksicht
auf die starken, parenchymatosen Veranderungen in linger dauernden
Fillen; mir selbst fehlt die Erfahrung iber solche Fille, die allein die
Mioglichkeit eines klaren Urteils bieten kann.

Meine Mitteilungen iiber Herz und Kreislauf im kardialen Stadium
der Beriberi finden hier ein natiirliches Ende, weil mir die Maglichkeit
zur weiteren Erforschung dieser merkwiirdigen Krankheit fehlt. Die
weitere Bearbeitung der verschiedenen Probleme wird von anderen
fortgesetzt werden miissen und befindet sich schon jetzt in guten Handen,
Natiirlich machen das hier Gebotene und die daran gekniipften Uber-
legungen keinen Anspruch auf Endgiltigkeit: wo wire eine solche anch
je zu erreichen ! Trotzdem hat meine alte Uberzeugung, das Beriberi-
Herz sei etwas in der Lehre der Herzkrankheiten biz jetzt noch nicht
Verstandenes und stelle einen eigenen Typus dar, recht behalten: denn,
wenn wir den Inhalt dieser Studie noch einmal kurz zusammenfassen
und formulieren, koénnen folgende Hauptpunkte aufgestellt werden:

1. Das Beriberi-Herz stellt in seiner Morphologie und in seinem funk-
tionellen Verhalten den klarsten Typus der Rechtsinsuffizienz dar, und
zwar in rein muskulirer Form. Es fehlt der erhohte Widerstand im
Lungenkreislauf, es ist also keine ,,pulmonale Hypertrophie™ im Sinne
KircHs; es fehlen primare Klappenfehler, denn Pulmonal- und Tricus-
pidalklappen-Insuffizienz sind nicht Ursache, sondern Folgen der Myo-
kardschwiiche und der Uberschwemmung aus den Venen,

2. Die primire Schidigung des Herzens dullert =ich als Verlust des
Tonus unid der Kontraktionskraft des gesamten Herzens.

3. Das Beriberi-Herz beweist in klarer Form die Richtigkeit des
Prinzips der awsschliefilich rechtsseitigen Insuffizienz bei  glewchmdfiiger
Schédigung des gesamten Herzens, ein gesetzmiilliges Geschehen, das fiir
die Erklirung der Herzpathologie im allgemeinen von Bedeutung ist.

4. Die primdre Kreislaufstorung ist der ausgesprochene Typus der
Insuffizienz des peripheren arteriellen Querschnittes und aller ihrer
Folgen. Die klinischen Adrenalin- und Pitressinversuche haben durch
ihre entgegengesetzten Wirkungen auf den gesamten Kreislanf das
Bestehen dieser Insuffizienz bewiesen und durch ihre iiberraschende
Durchsichtigkeit und ihr Ausmali die bedeutenden Anderungen der Blut-
vorteilung bei der Beriberi aufgeklart.

5. Mikroskopisch zeigt sich eine zunchmende, destruktive Quellung
des Sarcoplasmas (DUkrcK); die Querstreifung kann dabei lange erhalten
bleiben. In Shoshinherzen wurden im  Initialstadium  die Zeichen
sekundarer Muskeldegeneration und -atrophie nicht gefunden.
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. Die Pathogenese illustriert die modernen Anschauungen iiber die
fundamentellen Bezichungen zwischen | Stoffwechselstorung und Dekom-
pensation. Auch bietet sie uns die Verwirklichung einer gleichzeitigen
Erkrankung von Herz- und Skeletmuskulatur,

7. Eine Beteiligung gewisser innersekretorischer Organe an der
Pathogenese der Beriberi ist nicht unwahrscheinlich. Die Frage. ob
eine ungeniigende Tatigkeit der Hypophyse an der arteriellen Insuffizienz
Schuld tragt, kann noch nicht beantwortet werden. Nichtsdestoweniger
ist e Moglichkeit einer rationellen therapeatischen Verwendung des
Pitressins anzunchmen.

8. Die frither aufgestellte Hypothese, ein und derselbe Quellungs-
prozeld sei die Ursache der anch morphologisch erkennbaren Schadigung
der guergestreiften Muskulatur und auch des Nervensystems, bleibt
einstweilen Hypothese,

Nachtriige.

1. (Zu 8. 43.) Nach den letzten Befunden EprPiNGERr: konnten die
hier besprochenen strukturlosen Gebilde als eiweilireicher Inhalt von
Gewebsspalten, infolge der sog. | serisen Entziindung®, gedeutet werden ;
nur fehlt jede Spur von Entziindung.

2. (Zu S. 74) In der letzten Zeit sind verkiirzte A-V.Intervalle
auch im Verlaufe schwerer Infektionskrankheiten (z. B. Typhus abdom.)
beobachtet worden.

3. (Zu 8. 74} Es wird wahrscheinlich auch mit den vor kurzem
von ErrincER beschriebenen eiweillhaltigen Exsudat in Gewebs- und
Lyvmphspalten als vierte Form der Wasserretention gerechnet werden
missen.

4. (Zu S. 92) AavLsMiEER hat auf meine Bitte den Einflull des Arm-
hebens auf die Tonstirke bei Beriberi-Patienten untersucht, und zwar
mit dem erwarteten negativen Resultat,
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an der . Medizinisdien Klinik in Wien (Vorstand: Professor K. F. Wendiebadh)
und Adolf Feller, Assistent am Pathologisdh=Anatomischen Institur in Wien
{Vorstand: Professor R. Maresch). Mit 93 zum Teil farbigen Abbildungen.
[V, 232 Seiten. 1926. RM 74.—*

Der Coronarkreislauf. physiologie, Pathologie, Therapie.
Von Dr. Max Hochrein, Professor an der Universitit Leipzig. Mit 54 Ab-
bildungen. VII, 227 Seiten. 1932, RM 24, —

W) Die Tonuskrankheiten des Herzens und der Ge-
faBe. Iiihre Biologie und Therapie. Von Professor Dr. J. Pal, Wien.
Mit 20 Textabbildungen. VIII, 228 Seiten. 1934 RM 18,

Die Hypertoniekrankheiten. von Dr. Eskil Kylin, Direktor der
Inneren Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses zu |onképing, ehem. beirr.
Lehrer fiir Innere Medizin am Karolinisdhen Institur zu Stodkholm. ZEweite,
vollstindig umgearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 28 Abbildungen. X,

270 Seiten. 1930. RM 2Z.—*

Sklerose und Hypertonie der innervierten Arterien.
Von Gustav Ricker, Direktor der Pathologisdhen Anstalt der Stadt Magde-
burg. 1V, 193 Seiten. 1927, RM 10.50*

ﬁhar das Asthma cardiale. Versuch zu einer peripheren
Kreislaufpathologie. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Dr. L. von
Papp und Dr. H. Schwarz, Erste Medizinisdhe Klinik in Wien. Mit 39 Ab-
bildungen im Text. VII, 217 Seiten. 1924. RM 9.60%*

Thrombose. 1hre Grundlagen und ihre Bedeutung. Von Professor
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Rerfin wird ein Norsadlal von 1o%s gewwrabrt, | H'} Verfag von Fufivs Springer, Wien.















