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Weise beeintrachtigt wird. Gleiche Versuche haben wir mit Strepto- des wieder die mechanische Leistung ds
myein angestellt und auch hier das gleiche Ergebnis erhalten. gein Blutbedarf abhangt. Wir miissen uns

Die in dieser Uebersicht geschilderten experimentellen Unter- ohpe Beriicksichtigung dieser Wirkung
in vitro noch in vivo durch lung der Wirlkung eines auf die Coronargef
von Penicillin oder Streptomycin ge- iiberhaupt in Frage gestellt ist. Das beweist
Bedenken bestehen, viele intensiv coronarerweiternde Mittel bei d
BAL und Penicillin in der Kklinischen Therapie, wenn erforderlich, wirkungslos, ja schadlich gein kénnen, weil sie noch 8
KranzgefaBdurchblutung den 0,-Bedarf des Herzens &
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Demgemi haben wir haufig wihrend einer hochdosierten BAL-  Wir stiitzen uns auch heute noch sehr stark auf Empirie
Behandlung Penicillin-Kuren durchgefiihrt und uns durch gleich- Auswahl einzelner Pharmaka mit Coronarwirkung.
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wurde die therapeutische Wirkung des Peni-  liegt ein grundsitzlicher Fehler, der auch fiir die Therapie von aus-

Tor A Vot interkurrenten Infekten, durch gleichzeitige BAL- schlaggebender Bedeutung sein kann.

form aufwies. Auch

AL-Injektion bedingter,
e Penicillin-Behand-s wissen fiir
Mensch & Ur
L LLE AL
[ X B

ZUSATZ 2uMNAHRBODEN 8E! Therapie nicht gestort. Ein durch B
. Staphylokokken‘AbszeB konnte durch intensiv

ol lung vollstindig beseitigt werden, obgleich die B.
ol A wiihrend dieser Penicillin-Therapie weiter fortg

den. Auch in der ki
schen Therapie konnte Penicillin withrend einer gleichzeitigen BAL-
% Behandlungbenitat werden, ohnedad die Penicillin- Wirkung durch

y die Gegenwart des BAL eine EinbuBe erlitt.
. .

1. Peters, R. A., Stocken, L. A., und Thompson, R.H.
816 (1945). — 2. Grin, L., Giesen, J., und Koelzer, P.:
581 (1849). - 3. Koelzer, P. P., und Giesen, J
(1949). - 4. Giesen, J., und Koelzer, P. P.: A
5. Koelzer, P., und Giesen, J.: Aerzt). Forsch.

. inn. Med. 4, 321
schr. 4, 385 (1049). —

Die Therapie der Coronarinsulfizienz
im Lichte einer neuen Betrachtung

die Hemmkraft des Penicillins Von G. Schimert
nur in geringem Umfange ge-

der Pathogenese

Seit Gustav von Bergmann das Wesen der Angina pectoris als
rkannte und sie damit zur
hung brachte, haben wir
letzt durch die Entwick-
runghafte Zunahme un-
d Folgen der Emih-
en diesen Jabren
ase {iber Physiologie und
m wir haben auch die
der Leistung des Her-

in den letzten zwei Jahrzehnten nicht zul
je 10 Tie- lung neuer Forschungsmethoden eine 8p
Tiere erhielten je 1000 LE. gerer Erkenntnisse iiber die Entstebung un
des Herzens erlebt. Wir
eines BAL intraperitonial (pro 100 g nicht nur die meisten unserer Kenntni
h genau 30 Minuten Wartezeit wurde jedes ‘Ph&_"m"kObgle der HerzkranzgefaBe, sonde
et und durch Zentrifugieren das Serum ge- Beziehungen zwischen dem Bilutbedarf und
en muBten dann einen hohen Penicillin- Zen8 kennengelernt. o
Es scheint jedoch, daf mit dieser grun
zeitig BAL erhalten die Coronarinsuffizienz, deren Bezeichnun
wiirde. Im Fil- hat, auf einem Durchblutungsmangel des Herzmuskels beruht,
unser Blick nicht nur in pathogenetischer Hi

dlegenden Erkenntnis, da8
g H. Rein eingefithrt

nsicht, sondern auch
HerzkranzgefaBsystem haf-
auf Grund physiologischer
\ 1 ‘ 213 lel5]8|7|8|® 10 Mittel.  Forschung bekannten Korrelationen des Verhaltens des Gesamt-
wert kreislaufs, der Herzleistung und der Herzdurchblutung nicht
geniigend beriicksichtigt wurden. Wir verkniipfen ni
2|40 |28 |36 |37 (38| 383 zu alle Schiden des Herzens, die auf eine mange!
versorgung quriickzufiihren sind, mit einer orga
40 | 40 |35 | 40 |40 |39 |36 |36 |40 0] 386 zumindest funktionellen Verinderung seiner GefaBe,
ben auch unser therapeutisches Handeln in erster Linie
die nur Penicillin erhalten hatte, einflussung der Weite der Herzkranzgefd
hied gegeniiber jenem der Gruppe, die Peni- len die Giite eines Pharmakons, das wir
cillin und BAL gleichzeitig erhalten hat. Ein ‘Hemmzonen-Durch- anwenden, fast ausschblieBlich nach seiner
messer von 38,5 mm im Filterplatten-Test entspricht einem Blut- gefale, ohne im allgemeinen nach anderen
spiegel mit etwa 7-8 LE. Penicillin pro cm®. Es wird also die Aus-  fragen. Wir fragen nicht danach, ob z. B.
urch die Gegenwart von BAL Sauerstoffbedarf des Herzensim Verhaltnis
daB auch 1n vivo die Hemm- seinen Wirkungsgrad verandert oder welchen Ei
Einstellung letzten En-

Be gerichtet. Wir be
bei der Angina pectons
Wirkung auf die Kranz-
Wirkungsqualitaten zu
das Pharmakon den
zu seiner Leistung, d. b.
nfluB es etwa auf

dariiber klar sein, daB
ualititen eine Beurtei-
aBe gerichteten Mittels

er Angina pectoris

fiir das Wichtige halt,
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Namhafte Pathologen haben mehrfach darauf hingewiesen, daB
zwischen den klinischen Zeichen der Coronarinsuffizienz und den
anatomischen Verinderungen der Herzkranzgefile keine lineare
Beziehung besteht. Viele Kranke, die klinisch schwerste Zeichen
der Ernihrungsstdrung des Herzmuskels boten, lassen in tabula
entsprechende Verinderungen der Herzkranzgefile vermissen,
wihrend andere bei stenotischen KranzgefiBen keine klinischen
Zeichen gehabt haben. Man hat versucht, hier den Spasmus der

HerzkranzgefiBe als mogliche Ursache fiir die Entstehung der

* Durchblutungsschaden heranzuziehen. Sie wiirden wohl die Coro-
narinsuffizienz bei mangelnder organischer Stenose erkliren, geben
aber keinen AufschluB dariiber, weshalb manchmal schwere or-
ganische Stenosen der KranzgefiBe ohne Coronarinsuffizienz ein-
bergehen kdnnen.

Ich habe kitrzlich versucht, im Zusammenhang mit der Patho-
genese und Funktionspathologie der Coronarinsuffizienz eine Deu-
tung fiir die Entatehungsmoglichkeiten dieser Diskrepanz zu ge-
ben. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, die zu einer Wand-
lung unserer Vorstellungen iiber die Bedeutung der einzelnen
Faktoren in der Pathogenese fithren konnen, lassen auch die
therapeutische BeeinfluBbarkeit der Coronarinsuffizienz in einem
neuen Lichte erscheinen. Sie gestatten uns auf Grund einer ge-
naueren Wirkungsanalyse der Pharmaks, die nicht mehr allein auf
die HerzkranzgefaBe fixiert ist, einen tieferen Binblick in den Ab-
lauf der Wirkungen tun, als es bisher maglich gewesen ist. Bevor
wir jedoch auf die Einzelheiten der Therapie im Zusammenhang
mit der Wirkungsanalyse der verschiedenen Pharmaka unter den
neuen Gesichtspunkten naher eingehen, miissen wir auch auf die
Gefahr hin, daB manches davon fiir Leser bekanat ist, einige
grundlegende Fragen der Pathogenese erdrtern, deren Beantwor-
tung erst den Weg zu einer rationelleren Therapie freigibt.

Wir verstehen heute unter dem Begriff der Coronarinsuffizienz,
um dessen Klarung sich Kliniker wie v. Bergmann, Edens, Diet-
rich, Dietrich und Schunegk, Hochrein, Biichner und zahlreiche an-
dere bemiiht haben, eine mangelhafte Durchblutung und eine da-
durch bedingte Erndhrungsstérung des Herzens mit allen ihren
Folgen. Dieser Begriff, der in unserem Kklinischen Denken einen
immer gréBeren Platz einnimmt und den wir fast immer mit einer
Erkrankung der HerzkranzgefiBe verkniipfen, sagt aber gar nichts
dariiber aus, suf welche Weise diese Diskrepanz zwischen Blut-
bedarf und Blutzufuhr zustande gekommen ist. Coronarinsuffi-
zienz besagt lediglich, daB in einem gewissen Augenblick die Blut-
zufuhr fiir den Herzmuskel nicht ausreicht. Die Beantwortung der
Frage, auf welche Weise diese Ernihrungsstérung des Herzens
zustande gekommen ist, stellt aber die conditio sine qua non fiir
eine sinnvolle Therapie dar. Wir wissen aus zahlreichen anderen
Beispielen, daB meist erst die genaue Kenntnis des pathogeneti-
schen Mechanismus eine zweckmiBige Therapie gestattet.

Um klare Begriffe zu schaffen, soll deshalb in Stichworten der
Entstebungsmechanismus des Durchblutungsmangels des Herzens
analysiert und damit eine kurze Zusammenstellung der verschie-
denen Faktoren, die bei der Entstehung der Coronarinsuffizienz
eine Rolle spielen kénnen, gegeben werden.

Durchblutungsmangel des Herzens konnen entstehen infolge:

1. anatomisch oder funktionell bedingter GefdaBenge durch Sklerose,
Arteriitis (rheumatisch oder luisch), Thrombose, Embolie oder tonische
Enge (Spasmus).

2. abnormer Zunahme des Blutbedarfs des Herzmuskels, die durch An-

ung der Weite des GefaBsystems nicht gedeckt werden kann, Kardial

ingt durch pathologische Zunahme des Stoffwechsels, relative Stei.
gerung des Blutbedarfs oder Erachwerung des Gasaustausches im Herz-
muakel (bei Hypertrophie, Entziind oder ischen P ), 2. T.
extrakardial und kardial bedingt durch TJebenwigenmg der mechanischen
Leistung des Herzens diber die Grenze der physikalisch moglichen Blut.
versorgung hinaus, z. B. durch standig hohen Sympathicustonus des Her-
zena (ergotrope Situation bei Hyperthyreose, Aorteninsuffizienz oder bei
arteriovendsen Fisteln).

3. verminderten Blutangebotes an das Herz bei Andmie, bei gewissen
Formen des Kollapses oder durch Schadigung des Sauerstoffiibertrigers
bei Vergiftungen mit Kohlenmonoxyd usw.

4. pulmonal verursachter Verminderung der Sauerstoffsittigung des
Blutes (schweres Emphysem, Pulmonalaklerose, ausgedehnte Pneumonie
usw.).

5. exogen verursachter Verminderung des ().-Gehaltas dar Ataminée
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Man wird einwenden, daB alle diese Faktore: l&tu‘p& selbst-
verstindlich sind und deshalb sic}Z ! wsainanderset-
zung mit ihnen eriibrigt. Das ist nur zum Teil zumeffend. Man
kennt wohl alle diese Faktoren, die sich theoretisch ungiinstig auf
die Blutversorgung des Herzens auswirken, bat aber, wie die Ueber-
schitzung der GefaBkomponente zeigt, im einzelnen ihre quanti-
tative Bedeutung und ihre Wertigkeit untereinander nicht richtig
erkannt. Der GefaBfaktor hitte wohl eine erstrangige und fast
ausschlieBliche Bedeutung in der Pathogenese, wenn die Beanspru-
chung der Coronargefife bei den verschiedenen Individuen gleich
wiire. Sobald man aber die individuell héchst verschiedene Bean-
spruchung der HerzkranzgefiBe z. B. durch extrakardiale Fak-
toren oder durch einen erhohten Herzstoffwechsel beriicksichtigt,
kommt man zu der Feststellung, daB sallein diese Faktoren eine
bisher nicht erkannte Bedeutung fiir die Pathogenese haben
(G. Schimert).

Zur Klirung miissen wir hier einige physiologische Fragen be-
rithren.

Die Giite der Blutversorgung des Herzens ist nie allein durch die phy-

ikalische Durchblut oglichkeit der HerzkranzgefdBe zu definieren,
sondern stets nur durch die gleichzeitige Angabe des Sauerstoffbedarfs
des Herzmuskels, den diese GefdBe decken missen. Gollwitzer- Meier und
K nlwsz ‘lubelz die Giite der Blutversorgung des Herzens in folgender For-
mel definlert:

Gite der KranzgefdBdurchblutung =

cm? Coronarvolumen/Min.

¢m?/0,-Verbrauch des Herzens/Min.

Das heiBt also, daB die Giite der Blutversorgung nicht allein vom Zu-
stand der GefaBe, sondern auch vom O,-Verbrauch in gleicher Weise ab-
hingig ist. C insuffiziens, d. h. Verschlechterung der Blutversorgung,
entsteht also nicht nur durch Verk.leinerunq des Coronarvolumens, sondern
such durch eine VergriBerung des O,-Ver hes des Herzmuskels, den
zahlreich 'aktoren ver h kd

Eine Betonung dieser selbstverstindlichen Beziehung zwischen
Angebot und Bedarf wire iiberfliissig, wenn die Beanspruchung
der CoronargefaBe des einzelnen Individuums lediglich vom Grad
der korperlichen Arbeit abhinge, mit der die mechanische Herz-
leistung etwa proportional ansteigen wiirde. Wir wissen aber heute
auf Grund zahlreicher kreislaufphysiologischer Arbeiten von
Christensen, Borgard, Mathiesen und Zaeper, Lindhard, Boothby,
Bansi und vor allem von Wezler und seinen Mitarbeitern, da8 die
mechanische Herzleistung zweier Individuen, die die gleiche kor-
perliche Arbeit in der Zeiteinheit verrichten, nicht identisch ist,
sondern daB der eine Mensch die gleiche Arbeit mit wesentlich ge-
ringerem Aufwand an Herzleistung vollbringen kann als der andere.
Die Oekonomie ihres Kreislaufs ist verschieden und ebenso ver-

schieden ist auch die Beanspruchung ihrer Herzkranzgefifle. Be-

trachten wir allein die mechanische Leistung des Herzens selbst,
so wissen wir, daB die gleiche Herzarbeit je nach vegetativer
Reaktionslage oder Art der Arbeitsweise des Herzens (Druck-
leistung oder Volumleistung) mit sehr verschiedenem O,-Verbrauch
einhergehen kann. Das Herz kann einen guten oder einen schleck-
ten Wir haben. Diese GroBe addiert sich nun zu der er-
sten Differenz, die durch die verschiedene Kreislaufékonomie
hervorgerufen wird, und fithrt damit zu Unterschieden im O,-Be-
darf des Herzens, die auch bei gesunden Individuen schitzungs-
weise 8o groB sein kdnnen, daB ibr Verhiltnis mit den Zahlen 1:3
ausgedriickt werden kann. Wir sehen also, daB ein 8konomisch ar-
beitendes Herz in einem konomisch eingestellten Kreislauf viel
weniger Gefahr lauft, coronarinsuffizient zu werden, als ein Herz
mit emem schlechten Wirkungsgrad in einem ungiinstigen Kreis-
lauf. Bei niedrigem Sauerstoffverbrauch des Herzens konnen ver-
haltnismaBig stark verengte KranzgefiBe noch eine geniigende
Durchblutung gewdhrleisten, wihrend bei hohem Blutbedarf
schon geringe anatomische oder funktionelle Drosselung der
Kranzgefifie zu einem manifesten Durchblutungsmangel fithren
mub.

Die Unterschiede in der Herzleistung verschiedener Personen,
die die gleiche korperliche Arbeit in der Zeiteinheit verrichten,
liegt z. T. in der konomischen oder unékonomiaschen Regulation
des GefaBsystems und z. T. in der unterschiedlichen O,-Ausniit-
zung in der Peripherie begriindet. In einem ékonomisch eingestell-
ten Kreislauf werden wihrend einer kérperlichen Arbeit nur die
arbeitenden Organe reichlich durchblutet, wihrend andere Gebiete
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Korperliche Arbeit

Abb. 1. Bei gleicher Leistungsfahigkeit ihrer Herzen, die bei normalem
Klappenapparat und g der Muskulatur durch die Grenze ausreichender
Blutversorgung bestimmt wird, haben Person a und b verschiedene Gren-
zen kérperlicher Lei gatahigkeit. Bei unok: isch eingeatell Kreis-
lauf, Kurve b, steigt die Leistung des Herzens steiler an und erreicht viel
rascher als bei 8kon hen Kreislaufverhaltni Kurve a, seine obere

ver

Grenze.

Fragen geben uns vor allem die grundlegenden Arbeiten von
H. Rein AufschluB. Wie Wezler und seine Schiiler zeigen konnten,
werden diese Unterschiede, abgesehen von pathologischen Fehl-
steuerungen, schon allein durch die Unterschiede im vegetativen
Tonus der einzelnen Personen hervorgerufen. Eine einfache sche-
matische Zeichnung moge die Beziehung zwischen kérperlicher
Arbeit und der mechanischen Herzleistung im Zusammenhang mit
der Grenze der Blutversorgung des Herzens kennzeichnen (Abb. 1).

Steigt die Leistung des Herzens mit zunehmender korperlicher
Arbeit steil an, so ist viel rascher als bei flachem Anstieg der Kurve
die Grenze der ausreichenden Blutversorgung des Herzens erreicht,
die durch die Leistungsfahigkeit des Coronarsystems gesetzt wird.
Der Gradient der Kurven, die natiirlich nicht so gradlinig verlau-
fen, ist der MaBstab fiir die Oekonomie des Kreislaufs. Wir wissen
heute, daB besonders beim gut trainierten Sportler ein flacher
Kurvenverlauf durch eine besondere Arbeitsweise des Herzens er-
reicht wird (Retndell).

Abgesehen von der unterschiedlichen Oekonomie der Kreislauf-
dynamik, die schon zu Unterschieden in der Beanspruchung der
HerzkranzgefiiBe fithrt, spielt auch der verschiedene O,-Verbrauch
des Herzens bei gleicher mechanischer Herzleistung eine ma8-
gebende Rolle. Rein, Gremels, Gollwitzer-Meier und Kroetz konnten
nachweisen, daB der O,-Bedarf des Herzens, wie schon angedeutet,
von seiner Arbeitsweise abhangig ist. Steigerung der Herzleistung
durch erhohten Druck verlangt mebr Sauerstotf sls eine gleich
groBe Leistungssteigerung durch Erhéhung des Schlagvolumens.
Gremels wies nach, da8 bei gleicher Herzleistung im vorherrschen-

Grenze der ausreichenden 0zVersorgung dHerzens

——Pb—>|
Mechan. Leistung des Herzens ————>

0, -Verbrauch d.Herzens —»

Abb. 2 stellt die Beziebungen zwischen O,-Verbrauch und Leistung des
Herzens, d. h. seinen Wirkungsgrad, dar. Steigt der 0O,-Bedarf des Herzens
ei hmend hanischer Lei g nur lang an, Person a, so
ist seine Leistungstahigkeit bis an die Grenze der ausreichenden Blutver-
sorgung viel griBer als bei steilem Anstieg der Kurve, Person b. Die Stoff-
wechselverhiltnisse im Herzmuskel selbst kénnen daher bei gleich guter
hanischer B gung liche Unterachiede in der Leistungs-
fahigkeit einzelner Herzen herbeifithren.
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den Vagustonus wesentlich weniger O, verbraucht wird als im . =
Sympathicustonus. Ueber den schadlichen EinfluB eines patho-+ ®
logisch iibersteigerten adrenergischen Tonus am Herzen haben urfs ®
die grundlegenden Arbeiten von W.Raab tiber die her echapls®
steigernde Wirkung der sympathikomimetischen m% D¢
Wir erfahren aus den Untersuchungen von Rihl, daB das hyper- o
trophierte Herz nur zu einer geringeren Utilisation fahig ist aﬂP;:r
pormale Herzmuskel. Auch hier schafft die verschiedene Steilheit

~ der Kurven fiir den O,-Verbrauch bei steigender Leistung des Her-

zens einen weiteren Unterschied in der Beanspruchung der Herz-
kranzgefaBe (s. Abb. 2).

Bei einer schematischen Darstellung der Verhiltnisse in Abb. 2
bat Person a mit ihrem flachen Kurvenanstieg eine wesentlich
grofere Coronarreserve als b mit ibrer steilen Kurve.

Wir wissen nicht, wie groB diese Unterschiede beim Menschen
sein konnen, aber Versuche von Gremels am Herzen des Hundes
und die Untersuchungen von Raab lassen vermuten, daB die Untar-
schiede im O,-Verbrauch bei verschiedenem vegetativem Tonus
und bei pathologischen Zustinden des Herzmuskels betrichtlich
sind. Aber nicht nur Unterschiede der Kreislaufokonomie und des
Wirkungsgrades des Herzens fithren zu einer differenten Bean-
spruchung des Coronarsystems, sondern noch stirker die Unter-
schiede, in der durch die vegetative Reaktionslage bedingten dyna-
mischen Grundeinstellung des Kreislaufs in Ruhe, auf deren
Bedeutung ich schon bei friiheren Gelegenheiten hingewiesen'
habe. In diesen Arbeiten konnte gezeigt werden, daB die ver-
schiedenartige Kreislaufdynamik der vegetativ verschieden ein-
gestellten Individuen die «Coronarreserve» in entscheidendem ;
MaBe beeinflussen kann. o

Unter Coronarreserve verstehen wir den Bereich der Leistung
des Herzens, in dem seine ausreichende Blutversorgung gewdhr-.
leistet ist. Ist die Coronarreserve ausgeschopft, so ist der Zustand 2¥+
der Coronarinsuffizienz erreicht. Sie wird, wie schon das Gesagte °
zeigt, nicht nur bestimmy durch die Grenze noch moglicker Durch-
blutungssteigerung der Herzkranzgefae, also nicht nur vom Zu-
stand der GefiBe, sondern sie wird auch bestimmt von der Giite des
Wirl es des Herzens und von der Ausgangslage des Kreis- -
laufs. Ist die Herzleistung infolge hohen Ruheminutenvolumens -
schon bei korperlicher Ruhe groB, so wird die erzielbare Leistungs- =
steigerung des Herzens bis zum Grenzwert einer noch ausreichen-.
den Durchblutung eine geringere sein als bei niedrigen Ausgangs-
werten des Schlag- und Minutenvolumens. Wir seben also hier
noch einen dritten Faktor zur GefaBweite und zum Wir
des Herzens hinzutreten.

Abb. 3a zeigt in schematischer Form die Bedeutung des Ausgangs
nivesus des Kreislaufs filr drei Individuen, deren Coron efdBe im End:
effekt die gleiche Blut férdern kg ohne Riicksicht auf den Wirs:
kungsgrad und die Oekonomie des Herzena seibst. Wir haben hier drel
Typen ausgewAhlt, wie sie sehr haufig in der Praxis vorkommen, Person
A hat ein etwa les H i 1 von 4,5 1; Person C, f.rd-;.a
nierter Sportler, hat einen sehr niedrigen Rubekreislauf mit einem Minu-"",
tenvolumen von 2 1; Person B ist vegetativ labil und leidet an einer leichten -3
essentiellen Hypertonie. Nehmen wir an, daB bei zunehmender korpers;
licher Leistung der O,-Verbrauch der Herzen dieser drei Individuen linear:
mit gleicher Steilheit Anubeig,. Nehmen wir weiterhin an, da8 die Coronars ‘1
durchblutung bei allen drei Personen bis zu einer Herzleistung von 22-2
Minutenvolumen susreicht. In diesem Falle sind die Coronarreserven von -

A, B und C etwa in dem Verhaltnis, das auf Abb. 3s zu sghen ist, ver-
schieden. A hat eine um otwa 259, gréBere Coronarreserve wio B. ok

Nehmen wir aber jetzt an, daB die KranzgefaBdurchblutung dieser drei.
Personen um etws 25-30% durch eine Sklerose oder entziim.ilxche Ver- i
anderungen der Gef&Be eingeschraukt ist, so ergibt sich das Bild, das wir. = 3
schematisch in Abb. 3b vor una haben. X .

Angenommen, die Grenze der ausreichenden Blutversorgung liegt jotat
etwa bei 14-16 | Minutenvolumen. In diesem Falle ist die Coronarreserve
von B im VerhAltnis zu der Reserve von A und C wesentlich verringert. -
Sie betragt nur noch die Halfte von A und etwa 1 der Reserve von (il B
Praktisch bedeutet dies, daB bei einer gleichatarken Geleqklerou C, noc“‘ 3
iiber eine sehr gute Coronarreserve verfilgt, indem er seinen 18 N
bzw. die Leistung seines Herzens bis zur Grenze der Coronumgufflﬂﬂn’ .
fiini- bis sechsfach vergréBern kann, wihrend B nur noch zu einer stws
80%,gen Steigerung seines Ruhekreisianfs fahig ist und damit schon el +
verbaltnismaBig geringer korperlicher Leistung seinen Angina-pectoris-
Anfall bekommt. Selbst wenn B {iber einen besseren Wirkungsgrad .:im;
Herzens verfiigt als C, kann dieser Unterschied in der Ausgangslage nic
mehr ausgeglichen werden. . .

Die hier angegebenen GroBenordnungen sind nicht absolute %
Zahlen, aber sie geben schematisch wenigstens die ungefahren Ver-
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Abb. 3a. Abb, 3b.

Abb. 3a und 3b stellen die AbhAngigkeit der Coronarreserve (siche auch Text) von der Ruheausgangslage bzw.
des Kreislaufs bei normalen und eingeengten Kranzgefiflen dar. Ordinate: mecha-

schiedener vegetativer Ton

ver-

nische Leistung des Herzens und sein O,-Bedarf. Abszisso: kirperliche Leistung. Boi glei Blu und gleich
Wirkungsgrad (Abb. 3s) wird die Coronarreserve der Personen A, B und C durch die Ruheausgangslage des Kreislauf
bestimmt; ui: nimmt mit steigendem Ruhekreislauf, ergotroper A lage ab. Bei hanischer Einschrinkung der

lutung (Skleroee, E dung, 8

C
lage (hobes Ruhemi ) p

g, mus) nimmt die
tusl starker ab (Person B) als bei normaler oder betont histotroper niedriger

Coronarreserve (Abb. 3b) bei ergotroper Ausgangs-

Ausgangslage.

hiltnisse wieder. Man versteht, welche Bedeutung nun noch zu-
satzlich der Wirkungsgrad des Herzens haben kann. Hat z. B.
Person B infolge einer Hypertrophie ihres Herzmuskels eine
schlechtere O,-Utilisation, so wird er noch rascher als im Schema
ersichtlich, die Coronarinsuffizienz erreichen.

Wir wissen heute aus den grundlegenden Untersuchungen von
W. R. Hess, Wezler, Boeger und aus den klinischen Studien von
Delius, Reindell, G. Schimert u. a., daB der Ruhekreislauf der ver-
schiedenen Personen auch bei gesunden Menschen sehr groSen
Unterschieden unterworfen ist. Befindet sich der Kreislauf unter
EinfluB des adrenergischen Systems, ist seine Reaktionslage nach
der Nomenklatur von W. R. Hess ergotrop, d. h. auf Leistung ein-
gestellt, so ist die mechaniscte Leistung des Herzens hoch, wih-
rend sie in der histotropen Situation stets niedrig ist. Unter-
suchungen von Wezler, gjliua, Reindell, Schimert ergaben auch
bei gesunden Individuen Unterschiede, die sich wie 4:1 verhalten.
Histotrop eingestellte Individuen haben oft nur ein Ruheminuten-
volumen von 2-2,5 1, wihrend bei erethischen vasolabilen Menschen
Minutenvolumina von 7-10 1 keine Seltenheit sind. Das Leistungs-
verhiltnis des Herzens kennzeichnet die Hohe des O,-Verbrauchs
der Herzen der beiden Gruppen, die keineswegs etwa durch eine
verbesserte O,-Ausniitzung ausgeglichen werden kann. Im ibrigen
haben die neuesten mit Herzkatheter im Coronarsinus am Men-
schen erzielten Untersuchungsergebnisse gezeigt, daB das Herz
im Gegensatz zu anderen Organen fast stindig eine maximale O,
Ausniitzung seines Blutes bat (Bing), so daf im Normalzustand
wobl an eine gesteigerte O,-Ausniitzung als Kompensation eines zu
hohen Minutenvolumens kaum zu denken ist. Abgesehen davon
wissen wir, daB das unter einem stindigen Sympathicustonus
stehende Herz einen erhGhten Og-Verbrauch im Verhiltnis zu
geiner Leistung hat (Wirkung der sympathikomimetischen Amine
nach Raab).

Die bisherigen Untersuchungen lassen eindeutig feststellen, daB
der histotrop eingestellte Kranke eine hohe, der ergotrop ein-
gestellte eine niedrige Coronarreserve hat. Diese beiden Typen
baben demnach eine sehr verschiedene Bereitachaft fiir die Coronar-
insuffizienz, die allein aus der Betrachtung der Herzkranzgefile
nie erkannt werden kénnte. Bei intakten KranzgefiBen ist wohl die
in der Durchblutungssteigerung der Coronarien liegende Reserve
groB genug, um das Herz auch bei ergotroper Ausgangslage bis zu
schwerster korperlicher Arbeit ausreichend mit Blut zu versorgen.
Tritt nun auch nur eine geringe Stenose der Herzgefie durch
Sklerose oder tonische Enge ein, dann befindet sich eindeutig der
ergotrop eingestellte Kranke in der groBeren Gefahr.

Diese Unterschiede in der vegetativen Reaktionslage spielen
nicht nur bei verschiedenen Personen eine wichtige Rolle, sondern
konnen auch beim einzelnen Kranken die Coronarreserve von Fall
zu Fall verindern. Wir beobachten hiufig Kranke, die eine perio-
dische Anfallbereitschaft haben. Eine genauere physikalische
Kreislaufanalyse dieser Personen zeigte, daf die Bereitschaft zu
Angina-pectoris-Anfallen immer dann gréBer war, wenn der Kreis-
lauf schon in Ruhe eine ergotrope Situation aufwies. Das erklirt
auch die Tatsache, daB die Bereitschaft zum Angina-pectoris-An-
fall in einer psychisch erregten Situation weit groBer ist als im see-
lisch ausgeglichenen Zustand. Auf diese Tatsache haben sehr viele
Kliniker immer wieder hingewiesen: E. Edens, G. von Bergmann,
Hochrein und neuerdings A. Sturm im Zusammenhang mit seinen
Betrachtungen tiber die Kreislaufstrungen als Folge einer Dys-
funktion der zentralen vegetativen Steuerung.

Man hat bisher versucht, den Angina-pectoris-Anfall im Zustand

ychischer Erregung auf einen Coronarspasmus guriickzufithren,

esonders in den Fillen, die spiter in tabula keine Kranzgefal-
verinderungen sufwiesen. Betrachtet man aber die psychische Er-
regung in ihrer Auswirkung auf das vegetative Nervensystem, so
sieht man, wie zahlreiche Kreislaufuntersuchungen zeigen, in der
psychischen Erregung praktisch immer einen ergotrop angetrie-
benen Kreislauf, dem eine sympathikotone Innervation des Her-
zens entspricht, in der eine Enge der Kranzgefile nach unseren
heutigen Kenntnissen unwahrscheinlich ist. In diesem Zusammen-
hang muB man sich die Frage stellen, ob iiberhaupt in der sym-
pathikotonen Erregungssituation des Herzens ein Coronarspasmus
moglich ist, der nur suf einen vagalen EinfluB eintreten konnte.
Allerdings wird man wohl die Entstehung einer Coronarinsuffi-
zienz auf dem Boden tonischer Enge der HerzkranzgefaSe nach
den Untersuchungen von Dietrich und Schwiegk sowie von Diet-
rich, Hochrein u. a. nicht ohne weiteres leugnen kénnen. Es steht
fest, daB man experimentell durch coronarverengernde Mittel
elektrokardiographisch erfaBbare Anoxien des Herzmuskels er-
zeugen kann. So wird es sicher Situationen geben, in denen die to-
nische Enge der HerzkranzgefiBe eine ungeniigende Durchblu-
tung verursachen. Betrachtet man aber das Problem von der vege-
tativen Grundeinstellung des Kreislaufs aus, so scheint die Ent-
stehung einer coronarspastisch bedingten Insuffizienz im Zustand
histotroper Kreislaufeinstellung unwabrscheinlich. Untersuchun-
gen von Gollwitzer-Meier und Kroetz sowie Gremels, Bohnenkamp,
Raab u. a. zeigen,daB das Herz sehr viel eher im Sympathicustonus
der Gefahr einer Coronarinsuffizienz ausgesetzt ist. Im Vagustonus
sinkt zwar die Coronardurchblutung, gleichzeitig nimmt aber auch
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der O,-Bedarf des Herzens noch stirker als die Durchblutung ab,
wihrend im Sympatbicotonus des Herzens der Coronarstrom zu-
nimmt, aber nicht in dem Male, wie es der Anstieg des 0,-Bedarfes
erfordert.

Um in einer psychischen
narinsuffizienz erkliren zu

Erregung eine coronarspastische Coro-
konnen, milBte eine im Gegensatz zur
Herzaktion und zum gesteigerten Stotfwechsel stehende paradoxe
vagale GefiBinnervation angenomimen werden. Moglich ist es, daB
sich im Erregungszustand beider Teile des vegetativen Nerven-
systems, wie wir es bei krankhaften Zustinden haufig sehen, solche
Konstellationen ergeben. Wir sehen ja auch im Morbus Basedow ne-
ben der sympathikotonen Innervation des Kreislauis Durchfille
als Zeichen einer vagal betonten Erregung der Darmfunktion. Ich
glaube jedoch, daB auch ohne diese komplizierte Deutung allein die
im ergotropen Kreislaufzustand herabgesetzte Coronarreserve die
Bereitschaft zum Angins-pectoris-:\nfnll in der secelischen Erre-
gungssituation erkliren kann.

Wir haben uns wiederholt gefragt, ob die Entstehung einer Coro-
narinsuffizienz ohne Verengung der HerzkranzgefiBe allein durch
eine in diesem Sinne gestorte Kreislaufdynamik zu erkliren ist.
Lange Zeit standen wir auf dem Standpunkt, daf dies nicht mog-
lich ist und daB doch das Zusammenspiel von anatomischer und
funktioneller GefiiBenge und gestorter Kreislaufdynamik erfor-
derlich ist, um das Krankheitsbild der Coronarinsuffizienz aus-
sulésen. Wir sind aber durch Beobachtungen am Kranken mit
arteriovendsen Aneurysmen, die infolge von Kriegsverletzungen
aufgetreten waren, eines besseren belehrt worden. Wie Gauer und
Linder und auch andere Autoren beobachteten, entsteht bei diesen
Kranken stets nach einiger Zeit eine kardiale Dekompensation,
die bedrohliche Grade annehmen kann und meist in ihrem Beginn
durch pectangindse Zustinde begleitet wird. Die Kranken klagen
iiber Herzklopfen und Herzbeklemmungen, die sich zu ausgespro-
chenem Schmerz und einem Angstzustand steigern. Sie werden
nervés, schwitzen stirker und zeigen iiberhaupt das Bild einer
starken vegetativen Labilitat.

Die physikalische Untersuchung des Kreislaufs dieser Personen
mit den arteriovendsen Fisteln zeigt ein enormes Schlag- und
Minutenvolumen mit einer entsprechend hohen Dauerleistung des
Herzens. Es handelt sich hier um eine kompensatorische Steigerung
des Kreislaufs, die dem Bedarf der Peripherie angepalt wird, da ein
groBer Teil des Blutes auf dem Weg iiber einen KurzschluB zum
Herzen zuriickilieBt. Die Steigerung des Kreislaufs diirfte wenig-
stens z. T. auf einer von der Peripherie ausgelosten Erregung der
Kreislaufzentren beruhen. ¥s ist interessant, daf es dabei nicht
nur bei einer Ankurbelung des Kreislaufs bleibt. sondern daB diese
Kranken iber die Leistungssteigerung ihres Kreislaufs hinaus eine
stindige Grundumsatzsteigerung bekommen und auch andere Ziige
der Hyperthyteose aufweisen. Alimihlich kommt es dann durch die
stiindig ergotrope Situation des Herzens zum Bild einer Coronar-
insuffizienz, ohne dal die HerzkranzgefiBe bei diesen vielfach sehr
jungen Individuen verindert sind (G. Schimert). Wahrscheinlich
spielen dabei auch pathologische Stoffwechselverinderungen eine
Rolle, die aus den Untersuchungen von Raab iiber die Beziehungen
von Sympathicuswirkstoffen und Schilddriisenhormon hervorgehen.
Mit der operativen SchlieBung der arteriovendsen Kommunikation
verschwinden schlagartig mit der Normalisierung des Kreislaufs
sowohl die Angina pectoris wie auch die Dekompensation.

In gleiche Richtung weisen auch die pectangindsen Zustiinde
von jugendlichen Kranken bei paroxysmalen Tachykardien. Auch
hier ist die Leistung des Herzens durch die enorme Tachykardie bis
an die Urenze der Coronarreserve getrieben. G. von Bergmann
meint neuerdings, daB an der Schidigung des Herzens bei der
Hyperthyreose nicht unmittelbar die toxische Einwirkung des
Schilddriisenhormons schuld ist, sondern daf der fortgesetzte An-
trieb des Herzens die eigentliche Ursache der Herzschidigung ist.

Wir sehen in diesen Beobachtungen einen Beweis fiir die Rich-
tigkeit unserer Auffassung, daB die gestorte Kreislaufdynamik und
der Oekonomieverlust in der Arbeitsweise des Herzens eine bisher
picht geniigend beachtete Rolle in der Pathogenese der Coronar-
insuffizienz spielt.

Man darf natiirlich mit diesen Feststellungen nicht in das andere
Extrem fallen und nun etwa die anatomischen und funktionellen
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\°Y5nderungen der Herzkranzgefille als bedeutungslos fiir die .
Entstehung der Coronarinsuffizienz und der Angina pectoris hin® »
Stellen, Die anatomische Verinderung ist bei stirk radefl ®
Zweifellos auch bei optimalem vegetativem Verhalte b&[PED

konomie des Kreislaufs imstande, eine Mangeldurchblutung des

erzens mit allen ihren Folgen herbeizufithren. Ja, wir sehen sehr
oft, wie ich dies kiirzlich zeigen konnte, bei der fortschreitenden

ronarinsuffizienz mit der Myodegeneratio cordis einen ein-
geschrankten Kreislaut, der sehr $konomisch arbeitet. Wir beziehen
diese Einschrinkung des Kreislaufs mancher alter Leute, bei de-
len sich spater eine sklerotische Coronarinsuffizienz herausstellt,
auf einen gut funktionierenden Bezold-Jarisch-Effekt, der zu
*inem Schongang des Herzens fithrt (G. Schimert). Wir finden in
der Pathogenese der Coronarinsuffizienz fast nie eine geradlinige

ausalitiit, sondern stets nur das Zusammentreffen verschiedener
Konditionen, die gemeinsam das Krankheitsbild entstehen lassen.
Verinderungen der Gefile, gestorte Kreislaufdynamik, muskuldr
und vegetativ hormonal bedingte Veranderung der Oy Ausniitzung
und des O,-Verbrauches des Herzens sind es meistens, die gemein-
sam im Laufe eines Lebens eine Coronarinsuffizienz bewirken.
Wir haben hier ihnliche Verhiltnisse wic bei der Lebercirrhose,
fiir die die grundlegenden Untersuchungen G. ton Bergmanns und
seiner Schitler die komplizierte, auf mehreren Schidigungen be-
ruhende Pathogenese aufzeigen konnten.

Man wird fragen, welche Berochtigung wir haben, diese zu-
niichst noch theo! eg\mgmuf. die Klinik und damit,

ie Therapie zu iibertragen. Wir

verfiigen heute tiber zahlreiche Un_tersuchungsergebnisse, die auf

dem-Wage. schen Kreislaufanalysen gewonnen wur-
den und dis unserer Hypathesen stittzen.

Wir fanden bei Reihenuntersuchungen im Anfangsstadium der
Angina is und bei angindeen Herzsensationen jtngerer In-

dividuen, die der Coronarsklerose anverdichtig waren, einen in
etwa 70% der Fille im Sitine vonr ;R -Hesa-ergotrop gesteigerten
Kreislant. DisMinutenvolumins waren bei 32 Fillen durchschnitt-
lich auf S,N.gumige:tmorm_ql twa 4,6 1), das Schlagvolumen auf
111 em?® gegeniiber etwa 64 cm? der Norm, weiterhin fand sich ent-
sprechend dem hohen Schlagvolumen eine groge Druckamplitude
und ein im Durchsehnitt leicht erhohter mittlerer arterieller Druck.
Bei fast allen Fillen war der periphere Widerstand im groBen
Kreislauf betriichtlich vermindert. Es liegt also bei einem adren-
ergisch innervierten Herzen eine cholinergisch innervierte Peripherie
vor, und nicht eine auf alle Systeme bezogene Sympathikotonie.
Wir sehen darin entweder eine primire Weite der Gefile als Folge
einer Storung der Skonomischen Gefiifregulation oder aber eine
Kompensation der primir erethisch gesteigerten Herzaktion bzw.
des hohen Schlagvolumens, das ohne diese GefiBerweiterung zu
einer Druckerhdhung betrichtlichen Grades fithren miifite. 70%
dieser Kranken hatten die fir die Coronarreserve ungiinstige hohe
Ausgangslage des Kreislaufs.

Sehr wesentlich war bei dieser Kreislauflage auch das hohe
Schlagvolumen, das schon allein einen Oekonomieverlust in der
Arbeitsweise des Herzens herbeifiihren muB. Die sehr aufschlul-
reichen Untersuchungen Reindells iber die Arbeitsweise des gut
trainierten Herzens zeigen, daB das Herz mit einem kleinen Aus-
gangsschlagvolumen bei seiner Leistungssteigerung allein durch
Erhohung des Schlagvolumens das Minutenvolumen ohne Stei-
gerung der Frequenz um ein Betrichtliches erhdhen kann. Wir
wissen aus den Untersuchungen von H. Rein, daB Erhéhung des
\linutenvolumens durch Steigerung des Schlagvolumens weniger
Sauerstoff verlangt als seine Zunahme durch Steigerung der Fre-
quenz. Das bedeutet also. daB diese Individuen mit ihrem schon in
Ruhe hohen Schlagvolumen eine zusitzliche Leistung des Herzens
praktisch nur noch durch eine ungiinstige Frequenzsteigerung er-
zielen konnen. Nicht nur ihre hohe Ausgangslage ist ungiinstig,
sondern sie sind auch gezwungen, bei Steigerung der kbrpérlichen
Leistung eine unékonomische Arbeitsweise des Berzens durch Fre-
quenzsteigerung in Anspruch zu nehmen.

Einen weiteren Beweis fiir die Richtigkeit unserer Vorstellungen
lieferten unsere Untersuchungen in den verschiedenen Stadien der
Krankheit. Wir konnten vielfach feststellen, daB im Stadium der
Anfallbereitschaft, also in der Situation. in der schon verhiltnis-




maBig geringe korperliche Anstrengungen oder Erregungen einen
angindsen Anfall auslésten, der Ruhekreislauf ergotrop eingestellt
war, wihrend bei den gleichen Kranken im anfallfreien Intervall,
z. B. nach lingerer Ausspannung aus der beruflichen Titigkeit, ein
normaler Kreislauf gefunden wurde.

Wir sahen bei einer myxédematssen Kranken, die infolge ihrer Hypo-
thyreose einen sehr geringen Kreislauf mit einem Minutenvolumen von 2 1
hatte, nach der Darreichung von Thyroxin mit dem Augenblick der ein-

d Kreislaufsteigerung schwerste Angina-pectoris-Anfalle ein-
treten, die sofort wieder verschwanden, als wir den Kreislauf mit Bar-
bitalen sedativ beeinfluBten, bzw. die ergotrope Kreislaufeinstellung nach
Ab der Th inth ie wieder zur urspriinglichen Lage zuriick-
kebrte. Die vor allem in den USA geiibte erfolgreiche Behandlung der An-

ina pectoris mit Th; tatica, Methyl- und Propylthiouracil oder auch
glélrch Thyreoidektomie (Raab u. s.) beruht wohl auch zum wesentlichen
Teil suf einer Umstellung der Kreislaufdynamik in histotrope Richtung.
Zahlreiche weitere Beispielo, deren Anfithrung hier zu weit fiibren wiirde,
haben ebenfalls diese Auffassung bestatigt.

Diese hier angedeuteten Beobachtungen fithrten uns zur Idee,
die Frage zu stellen, ob nicht mit einer Therapie, die auf eine ra-
tionelle Steigerung der Coronarreserve gerichtet ist, sich bessere
Resultate in der Behandlung der Coronarinsuffizienz erzielen lassen
als mit der bisherigen Methode, die im allgemeinen nur auf eine
Besserung der Coronardurchblutung hinzielte.

Was sind die Grundbedingungen einer solchen Therapie? Er-
stens die genaue Kenntnis der Pathogenese mit ihren verschiedenen
Mechanismen, also Beantwortung der Frage, ob die Coronar-
insuffizienz in erster Linie auf einer mangelhaften GefaSdurch-
blutung oder aber auf einer gestorten Kreislaufdynamik bzw. auf
einem gestorten Herzmuskelstoffwechsel beruht. Zweitens die ge-
naue Kenntnis der Wirkung der Pharmaka, nicht nur in bezug auf
ihren EinfluB auf die Weite der Kranzgefile, sondern in bezug auf
die Kreislaufdynamik, den vegetativen Tonus und den Herzstoff-
wechsel. Wir haben also die Pharmaka nach neuen Gesichtspunkten
zu analysieren, ndmlich mit der Frage nach jhrer Wirkung auf die
Coronarreserve.

Eine Steigerung der Coronarreserve 1aBt sich durch folgende
MaBnahmen erzielen:

1. Durch Steigerung der Coronardurchblutung.

2. Durch Herabsetzung der mechanischen Ruheleistung des Herzens
und damit Verbesserung der Ausgangi des Kreislaufs (Umwandl
der ergotropen Kreislauflage in eine histotrope).

3. Durch Verbesserung des Wirkungsgrades des Herzens, d.h. Ver-
ringerung seines Sauerstoffverbrauches im Verhéltnis zu seiner Arbeit.
a) Durch Besserung der Sauerstoffutilisation; b) Aenderung des vegetati-
ven Tonus, Verschieb in Ri g einer Ton igerung des Vagus;
o) Beseiti

gung einer Herzinsuffizienz.
4. Bei extrakardialer Genese der Coronarinsuffizienz durch Beseitigung
der Anamie, Besserung der Sauerstoffsattigung des Blutes, bzw. Behand-
lung der Ursache der Verminderung der O,-Sattigung.

Wir verfiigen iiber eine Anzahl Pharmaka, die verschiedene dieser
Wirkungen besitzen, die wir unter den einzelnen Punktgn fordern.
Sie haben eine solche Wirkung nicht nur in einer Begi
dern z. T. auch in verschiedener Richtung. So find
kamente, die neben der Weite der Kranzgefie atch QMG ft-
kreislauf und den vegetativen Tonus bé ME@@Eqn}ma-
ka, deren Wirkung im Hinblick auf die Coronargef&lidugchblutung
giinstig scheint, die aber durch ihren EinfluB auf den vegetativen
Tonus und auf den Gesamtkreislauf die Coronarreserve in Wirk-
lichkeit verschlechtern. So ist es eine Erfahrungstatsache, die nach
dem Gesagten selbst ohne Anfithrung genauer experimenteller Er-
gebnisse verstandlich ist, daB sich die meisten Sympathico-
mimetica trotz ihrer ausgezeichneten Wirkung auf die Coronar-
durchblutung nicht fiixr die Behandlung der Coronarinsuffizienz
eignen. So wird es z. B. niemandem einfallen, die coronardurch-
blutungsteigernde Wirkung des Adrenalins zur Behandlung der
Angina pectoris auszuniitzen. Die Erfahrung lehrt aus der zahn-
drztlichen Praxis und auch aus anderen Gebieten, dal die Adrena-
lin-Injektion bei coronargefahrdeten Individuum einen bedroh-
lichen Angina-pectoris-Anfall und gelegentlich auch einen Herz-
infarkt auslésen kann. Dies ist nur zu verstehen aus der gesamten
Kreislaufwirkung des Adrenalins, das in seiner unphysiologischen
Dosierung durch die Injektion zu einer enormen Steigerung des
Kreislaufs und des Herzstoffwechsels und damit zu einer Ver-
schlechterung der Coronarreserve fiihrt. Kiirzlich haben Landes
und Overkamp darauf hingewiesen, daB durch gefaBerweiternde
Mittel beim fixierten Hochdruck infolge der Steigerung des Minu-
tenvolumens durch plétzlichen Absturz des diaghiodtischen Druckes
schwere Coronarinsuffizienz ausgelést werden kann.

Auf die Frage nach der Wirkung eines Pharmakons auf den O,
Verbrauch des Herzens im Verhaltnis zu seiner Leistung, kénnen
wir heute infolge methodischer Schwierigkeiten noch kaum eine
sichere Antwort geben. Wir diirfen nur vermuten, da8 die Rich-
tung, in die der vegetative Tonus verschoben wird, auch maB-
gebend fiir den O,-Verbrauch des Herzens ist. Untersuchungen die-
ser Frage diirften fiir die Zukunft von ausschlaggebender Bedeu-
tung sein.

Dagegen kénnen wir in bezug auf die Wirkung der Pharmaka auf
die gesamte Kreislaufdynamik die Ausgangslage des Kreislaufs und
auf den vegetativen Tonus durch die Entwicklung geeigneter Me-
thoden schon manches aussagen. Wir haben uns deshalb zum Ziel
gesetzt, die bisher in der Therapie der Coronarinsuffizienz an-
gewandten Pharmaka in geeigneten Methoden in dieser Richtung
hin zu untersuchen.

(SchluB folgt in Nr. 27)
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