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Propriozeptive Reflexbradykardie beim Pferd.
(Eine Studie zum Bezold-Jarisch-Effekt.)

Von P.-D. Dr. H. Sporri und W. Leemann.

1. Einleitung.

Zum besseren Verstindnis der nachfolgenden Ausfiihrungen
scheint es uns angezeigt, einige Hinweise iiber die Eigenreflexe
der Muskeln und den Bezold-Jarisch-Reflex vorauszuschicken.

In der Nervenphysiologie lernt man in dem Kapitel tiber die
Reflexe meistens die Eigenreflexe der Muskeln — auch Sehnen-

Rickenmark
(Reflexzentrum)

efferentes Neuron

afferentes Neuron

sensible Muskel-
spindeln

" Effektor (Muskel)
- Abb. 1.
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reflexel) genannt — zuerst kennen, Weﬂ sie die einfachsten
sind. _

Propriozeptive oder Eigenreflexe werden sie genannt weil die
Erregung vom gleichen Ort ausgeht, an dem sie nach Durchlaufen
des Reflexbogens motorisch in Erscheinung tritt. Der Rezeptor
(Reizempfinger) ist in unserem Fall die sensible Muskelspindel
und liegt somit im Effektor (Muskel) selbst eingebettet.

Wie bereits erwidhnt, werden beim Skelettmuskel die Dehnungs
empfinger (Muskelspindeln) durch Zerrung, also durch Verfor-
mung des Muskels in der Léngsrichtung, gereizt. Die Erregung
lauft tiber das afferente Neuron zum Reflexzentrum (Abb. 1),
wird auf das efferente motorische Neuron {ibergeleitet und eilt
zuriick zum Muskel, wo sie die Muskelzuckung ausloést. Die
Verformung des Muskels muB3, um als Reiz wirksam zu sein,
eine bestimmte MindestgroBe pro Zeiteinheit (Schwellenwert)
haben. Sprechen aber die Muskelspindeln auf Dehnung des Mus-
kels stirker und leichter an als normal, so kommt es infolgedssen
zu einer erhohten reflektorischen Tatigkeit (Hyperreflexie) des
Muskels, unter Umsténden sogar zu einem tetanischen (tetanisch
im Sinne des Physiologen verstanden) Verkiirzungszustand.

Friiher hat man Krankheitssymptome dieser Art sicher oft falsch-
licherweise einer Riickenmarksaffektion zugeschrieben. Schaefer (18)
glaubt, daB dieser Irrtum besonders wichtig in der Theorie der Wund-
starrkrampfgenese geworden ist, wo man an eine Toxinwanderung im
Nerven und eine Steigerung der Reflexerregbarkeit im Riickenmark
glaubte. Eine solche Erhéhung kann nach Schaefer zwar auch vor-
handen sein, nédmlich beim zentralen, durch hématogene Toxin-
verbreitung erzeugten Tetanus. Die Frithsymptome des Tetanus
sollen hingegen fast immer Erscheinungen des peripheren (oder loka-
len) Starrkrampfes sein und die erhohte Reflexerregbarkeit auf einer
Steigerung der Erregbarkeit der sensiblen Rezeptoren in der Musku-
latur und nicht auf einer solchen des Zentrums im Riickenmark be-
ruben. Sofern die Untersuchungen von Schaefer bestétigt werden,
waére es z. B. auch sinnlos, die zentripetalen Nerven bei dieser Art des
Starrkrampfes mit Antitoxin (als ,,Schienenblockade‘’) zu infiltrieren,
da ja das Zentrum gar nicht auf dem Nervenwege affiziert wird und
tiberhaupt gesund ist. In gleicher Weise sind wohl auch andere Spas-

1) Der Ausdruck Sehnenreflex ist ungliicklich gew#hlt und stammt aus
einer Zeit, wo das Wesen dieses Reflexes noch nicht erkannt war. Diese
Reflexe kommen auch ohne das Vorhandensein der Sehnen zustande, oder
man kann die Sehnen durch totes Material ersetzen. Das Wesentliche beim
Schlag auf die Sehne, z. B. Patellarsehne, ist die Zerrung der Muskelfasern,

welche durch die Sehne vermittelt wird.
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men (Wadenkrﬁmpfe, Fuﬁkrémpfe evtl, Hexenschuf}) zu erkliren.
Auch ein selbst beobachteter Fall von Adduktorenkrampf der Beine
gehort vielleicht hierher.

Wir machen nun einen Gedankensprung und gehen zur Be-
sprechung der propriozeptiven Reflexe des Herzens iiber. Dieser
Sprung wird sich im Laufe der weiteren Ausfithrungen immer
mehr als ziemlich klein erweisen. Denn auch das Herz ist ein
Muskel, der viele Analogien zum Skelettmuskel aufweist.

Im Jahre 1867 (also 3 Jahre vor der Entdeckung des N. depressor
durch Ludwig und Cyon) hat der Wiirzburger Physiologe von Be-
zoldl) in gemeinsamen Untersuchungen mit Hirt im Vagus ver-
laufende Herznerven mit Depressorwirkung gefunden (4). Diese Ent-
deckung wurde bei Injektion von Veratrin gemacht. Die Depressor-
wirkung in Form von Bradykardie und Hypotonie war aber nur bei
intaktem Herzvagus vorhanden. ' '

Bei Untersuchungen iiber die Pharmakologle der Mistel beob-
achtete Jarisch (10) in Innsbruck eine ganz dhnliche Wirkung und
nannte diese Erscheinung Bezold-Effekt. Jarisch charakterisiert
den Bezold-Effekt etwa folgendermaflen: Macht man die Halsvagi
durch Abkiihlen leitungsunféhig und spritzt dem Versuchstier (Katze)
0,05—0,1 mg Veratrin ein, dann ist nichts zu sehen. Erwérmt man
nun aber die kilteblockierten Vagusstellen, so daf3 sie wieder leitungs-
fahig werden, so kommt es zu einem starken Abfall des Blutdruckes
und zu einer ausgeprigten Verlangsamung der Herzschlagfolge. Der
Druck in den groflen Venen steigt dabei nur ganz wenig oder sinkt
sogar etwas. Die Atmung wird langsamer und der Stoffwechsel kleiner.
Sobald man aber die Vagi wieder ausschaltet, ist alles vorbei.

Der Symptomenkomplex ist somit ganz analog demjenigen bei
Reizung des Carotissinus oder der Aortennerven. Der Bezold - Effekt
ist also ein depressorischer Kreislaufreflex und das Gegenstiick zum
Bainbridgereflex, welch letzterer bei verstdrkter Fiillung der
supraventrikularen Herzteile (Hohlvenen, Vorhofe) z. B. infolge
venoser Stauung in Funktion tritt und eine Steigerung der Herz-
frequenz bewirkt, also einen férdernden Herzreflex darstellt. Reflex-
auslésende Zone beim Bezold-Effekt ist das Herz, denn der Effekt
ist bei durchschnittenen oder blockierten Herznerven nicht mehr
auszulosen, auch wenn man alle ilibrigen Vaguszweige intakt 1a8t.
Jarisch konnte durch Anésthesieversuche am Herzen weiter zeigen,
daB der Reflex zum gréBten Teil aus der Kammermuskulatur kommen
muf3 und nimmt an, daf} als Reflexrezeptoren die von Pannier (16)

1) v. Bezold war von 1859—1865 Professor fiir Physiologie in Jena und
von 1865 an erster selbsténdiger Physiologe in Wiirzburg (vorher hatte
Kolliker Anatomie und Physiologie zugleich gelesen). Er starb knapp
32 Jahre alt (zit. n. Jarisch). _
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in Gent entdeckten sensiblen Nervenendigungen, die netzférmig die
einzelnen Muskelfasern umspinnen, zu betrachten seien. Der ganze
Reflexbogen besteht somit aus folgenden Teilen: Reflexogene Zone
ist der Herzmuskel (insbesondere die Kammern), afferente Bahn im
Vagus, efferente Bahn, wie bei den depressorischen Reflexen zwei-
geteilt, namlich derjenige Teil fiir das Herz verlduft wiederum im
Vagus und derjenige fiir die GeféaBle in den Vasomotoren.

Der Bezold-Jarisch-Effekt — wie wir diese Erscheinung im
folgenden nennen wollen — stellt also einen kardiokardialen und
einen kardiovaskuliren Hemmungsreflex dar. Die Auslésung des
Reflexes soll durch chemische Reizung erfolgen. Der erste Teil des
Reflexes, ndmlich der kardiokardiale, stellt also einen propriozep-
tiven Reflex dar und hat sein Analogon im Eigenreflex der Skelett-
muskeln, wie wir das bereits des néheren ausfiithrten.

In sehr subtilen Untersuchungen durch ' Registrierung der
Aktionsstrome bei Erregung der afferenten Vagusfasern mittels
Kathodenstrahloszillographen konnte dann Schaefer und Mit-
arbeiter (18) die Ergebnisse von J arlsch (11) weiter physmloglsch
untermauern.

2. Eigener Fall.

Am 11. Oktober 1943 wurde aus dem Militirdienst ein Pferd
(Stute, Fuchs, 10 Jahre alt, 160 cm) wegen allgemeiner Schwiche
in das -Kant. Tierspital Zirich eingeliefert.

Klinischer Befund.

Das Pferd weist einen guten Nahrzustand und gute Freflust auf.
Bei der Kotuntersuchung werden einige Strongylideneier festgestellt.
Blutstatus: Hémoglobin nach Sahli 80, Erythrozyten 7984000,
Leukozyten 7750, Blutsenkung nach:

‘10 Minuten 98 mm

20 45 95 mm
30 s . 87 mm
40 - 78 mm
50 72 mm

24 Stunden 38 mm

.somit keine krankhaften Verianderungen des Blutes. Auch die Harn-
untersuchung zelgt vollig normale Verhaltnisse. Die Herzschlag-
frequenz betriagt in der Ruhe etwa 30 Min., der Puls ist etwas schwach
und unregelmiflig. Bei der Fahrprobe steigt die Pulsfrequenz mittel-
gradig an (s. u.), die Arrhythmie wird dabei noch ausgeprigter als in
der Ruhe. Das Pferd ist rasch ermiidbar. Die Verdnderungen von
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Seiten des Kreislaufes weckten somit den Verdacht auf das Vorliegen
eines Herzschadens, insbesondere wurde Vorhofflimmern vermutet.
Zur genaueren Analyse der Herzstorungen wurde deshalb eine elektro-
kardiographische (ekg) Untersuchung vorgenommen.

Die erste Elektrokardiogramm (Ekg)-Aufnahme wurde am 15. Ok-
tober gemacht und ergab beim ruhenden Tier folgendes Resultat:
Herzschlagfrequenz 31,2/Min., Schlagintervalle (Herzperiode) ver-
schieden lang, z. B. 185, 200, 190, 187, 197 Sek./100, kein Vorhof-
flimmern, Beziehungen zwischen der Lange der Schlagintervalle und
der Atmung (im Sinne einer respiratorischen Arrhythmie) sind nicht
sicher festzustellen. Die P-Zacken!) (Vorhofsschwankungen) sind
leicht pleomorph, die Dauer der QRS-Anfangsgruppe (Dauer der
Erregungsausbreitung in den Ventrikeln) betré:gt 12,5 Sek./100, die
elektrische Systolendauer (QT-Distanz) hat eine Lénge von 46 bis
48 Sek./100 (Mittel: 47/100 Sek.), am Kurvenverlauf fallt die groBe,
rein negative Endschwankung in Abl. III (T III) auf, mit Sicherheit
als pathologisech zu bewertende Abweichungen (soweit wir heute die
Kurven zu beurteﬂen vermégen) koénnen Jedoch nicht gefunden
werden.

Nach der Aufnahme des Ruheekg wurde das Pferd einer Arbeits-
belastungsprobe in Form von 15 Volten Trab (ca. 350 m) an der
Longe unterzogen und darnach das Ekg 1,5; 3; 5; 8 und 15 Minuten
nach Beendigung derselben in je 3 Ableitungen aufgenommen Das
Verhalten der zeitlichen Verhiltnisse des Ekg ist in Tab. 1 wieder-
gegeben. _

Tabelle 1.

Herzschlagfrequenz, Schlagintervall und Dauer der einzelnen
Ekg-Abschnitte vor und nach Arbeitsbelastung.

F = Frequenz/Min., PQ = Uberleitungszeit in /o, Sek., QRS = Anfangs-
gruppe /oo Sek., QT = elektrische Systolendauer in /,,, Sek., Schl.Int. =
Schlagintervall in 1/, Sek.

Nach Belastung:

Vor Be-

lastung | j 5 Min. | 3Min. | 5Min. | 8Min. | 15Min.
F 31,2 44 51 57 | 61 | a7
PQ 30—31 | 2630 | 28 32 28—30 | 30
QRS 12,5 12,4 | 121 120 | 122 | 125
QT 4648 | 4249 | 54 55 | 49—b53 53
Schl. Int | 185—200 | 86—160 | 110—135 |97,5-105,5 90—120 | 103—106

Betrachten wir die Belastungsekg, so fallt die gegeniiber der
Ruhe noch starker ausgepragte Arrhythmie auf. Die aufeinander-
folgenden Schlagintervalle 1,5 Min. nach Beendigung der Arbeit be-

1) Betr. Nomenklatur s. Schweiz. Arch., f. Tierheilk. §2, 325 (1940).
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tragen z. B. 90, 86, 160, 135, 140, 135, 137,5, 137,5, 136,5, 135, 136,6,
125, 110, 155, 137,5, 112,5, 110, 107,5, 153,5 und 111,5 1/100 Sek.
Ganz eigenartig verhilt sich auch die Herzschlagfrequenz nach
der Belastung, denn sie erlangt erst 8 Min. nach Beendigung der
Arbeit ihr Maximum (protrahierte Frequenzsteigerung) von 61/Min.,
was fiir diese Arbeitsbelastung eher als niedrig zu betrachten ist (wir
sahen bei kreislaufgesunden Pferden bei dieser Belastungsart meist
Frequenzen von 65—=80 und dariiber). Auch der Riickgang zur Norm
scheint etwas verzogert (vgl. Tab. 1). Die Kurvenform verhélt sich
ebenfalls anders als bei gesunden Pferden, wo wir ndmlich sofort nach
der Arbeit, d. h. etwa 1 Min. nach derselben regelméfBig eine Inver-
sion der T-Zacken, d. h. ein Positivwerden derselben in allen Ablei-
tungen feststellen (Abb. 2 b). Diese Inversion von T halt jedoch
hochstens 2—3 Minuten an, um dann wieder negativ zu werden bzw.
die Form vor der Belastung anzunehmen. Die Abb. 2 zeigt Herz-

stromkurven vor und nach der Arbeit von einem kreislaufgesunden
Pferd.

AbLI

AbL IT

Abl. HI

a b ' ¢ d

Abb. 2. Ekg von einem Pferd (Prot. Nr. 10/43) mit normalem Verhalten
der T-Zacken vor und nach Arbeit.
a) Vor Arbeit, T1 und Tir biphasisch, TIII negativ. -
b) 1 Min. nach Belastung (15 Volten Trab) T1 und Tir positiv,
T111 biphasisch.
¢) 2 Min. nach Belastung, Tt posutlv, T11 biphasisch, T111 negatlv
d) 12 Min. nach Belastung, T wie vor Belastung.
- Zeit: 0,05 Sek.

In dem vorliegenden Fall verhilt sich die Herzstromkurve ganz
anders (Abb. 3). Nach der Arbeit zeigt die T-Zacke keine Tendenz
“nach der positiven Seite, im Gegenteil, T wird auch in den Abl. I
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und II rein negativ und nimmt in allen 3 Ableitungen noch an Gré3e
zu. 3 Min. nach der Belastung ist in dieser Beziehung keine Anderung
eingetreten, erst nach 8 Min., also zu der Zeit, wo auch die Frequenz
ihr Maximum (allerdings nur 61 Schlage pro Min.) erreicht hat, wird
T in AbL I und II kleiner und biphasisch, wobei die 2. positive Phase
sogar noch ein wenig héher ist als in der Ruhekurve. Wir sind der
Ansicht, diese Erscheinung einem voriibergehend {iberhandnehmenden
Sympathicustonus zuschreiben zu diirfen.

AblL. T

Abl. IT

Abl. ITI-

a) Ruheekg, Beachte das
groBe negative TIII.

b) 1,6 Min. nach Beendi-
gung der Belastungs-
probe, starke Arryth-
mie, T in allen Ablei-
tungen negativ und sehr
grofl (Vaguswirkung ?)
vgl. hiezu Abb. 1b.

¢) Ekg. 3 Min. nach Be-

- lastung, T in allen Ab-
leitungen negativ und
sehr grof.

d) Ekg 8 Min. nach Bela-
stung, Tr und Ti1 bi-
phasisch, Tirr kleiner
(Sympathicuswirkung ?)

” a Zeit: 0,05 Sek.

Abb. 3. 1. Ekg (15. 10. 43) von einem Pferd (Prot. Nr. 13/43) mit
Bradykardie und Sinusarrythmie.

Abl. I

Abl II

Abl. III
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‘

Weitere Ekg wurden am 1. November aufge-
nommen und zwar vorerst wieder in der Ruhe
und daran anschliefend Belastungsekg (nach

- 15 Volten Trab). Die Analyse der Kurven er-
gibt jetzt folgendes (Abb. 4): Ruhe: Frequenz
31,56/Min., Uberleitungszeit 35 1/100 Seck., Systolen-
dauer 57,56 1/100 Sek. Der Kurvenverlauf ist genau
der gleiche wie bei der ersten Aufnahme vom
15. Oktober, hingegen ist die Uberleitungszeit und
ganz besonders die elektrische Systolendauer lan-
ger geworden, obwohl die Frequenz sich nicht
verindert hat. Auch .die QRS-Gruppe erscheint
ganz leicht verbreitert. Ein sehr interessantes Er-
gebnis zeitigt die Arbeitsprobe. Diesmal ist der
verzogerte Frequenzanstieg nicht zu beobachten,
sondern das Ekg weist 1 Min. nach Beendigung
der Arbeit sogleich die hochste Schlagzahl auf.
Diese betragt allerdings fir den Vorhof nur
58,3/Min. und fiir die Kammern zufolge des par-
tiellen Herzblockes (7:6 Atrioventrikularblock)
‘'sogar nur 51,6/Min. (vgl. Abb. 4). Neu gegeniiber
der Aufnahme vom 15. Oktober ist also dieser
partielle Herzblock, wir werden spiter bei der
Besprechung des Falles nochmals auf diese Er-
scheinung zuriickkommen.

1 Min. nach Beendigung der Arbeit schwankt
die Systolendauer zwischen 41,0—58,0 1/100 Sek.
Die ziemlich stark voneinander abweichenden
Werte rithren davon her, daf3 die Systolendauer
des 1. Schlages nach einem Block (Ventrikel-
systolenausfall) kiirzer ist (41 Sek./100) als z. B.
diejenige eines Schlages vor -dem Block (44
Sek./100). Die Verkiirzung der Systolendauer nach
dem Ventrikelsystolenausfall ist wohl auf die bes-

Abb. 4. 2. Ekg-Aufnahme vom 1. Nov. 43 von Pferd
Prot. Nr. 13/43. Die Abb. zeigt die Abl. II 1 Min. nach
Beendigung der Belastungsprobe. Uberleitungszeit gegen-
iiber der Aufnahme vom 15. Okt. 43 (vgl. Abb. 2) etwas
langer, partieller Herzblock (Atrioventrikularblock 7:6),
Systolendauer beim 1. Schlag nach dem Block um 3/,,,
Sek. kiirzer als beim letzten Schlag vor dem Block, T rein
negativ und sehr groB, nur beim I. Schlag nach dem
Block etwas kleiner (vielleicht infolge der stirkeren Herz-
filllung nach der langen Kammerdiastole).

Zeit: 0,05 Sek.
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sere KErholung der Kammermuskulatur wahrend der doppelt so
langen Ruhepause (Kammerdiastole) zuriickzufithren. Der vorhan-
dene Atrioventrikularblock gehért zum Typus I1).

Nachdem sich das Pferd von der Belastungsprobe erholt hatte,
wurden ihm 50 mg Atropin (5 cem 1 9%jige Losung) subkutan injiiziert
(schon einige Stunden frither war dem Pferd Na-SO, per os verabfolgt
worden, um einer Anschoppung des Darminhaltes vorzubeugen).
15 Min. nach der Atropinisierung wurde eine zweite gleich starke
Belastungsprobe ausgefiihrt. Diese Probe war zur Klarung des Falles
sehr wertvoll. Die nach der Arbeit aufgenommenen Ekg zeigen folgen-
des: Die Herzschlagfrequenz betragt 1 Min. nach der Arbeit 152/Min.,
Zufolge des Ausfalles der Vaguswirkung durch die Atropinblockade
ist es also zu einer starken Tachykardie gekommen. Die Arrhythmie
ist vollig verschwunden (Abb. 5), trotz der viel hoheren Frequenz ist

~ Abb. 5. Ekg (Abl. IT) vom 1. Nov. 43 nach Atropinisierung.

a) 1 Min. nach Beendigung der Arbeit. Trotz Tachykardie (F = 152/Min.)
Herzblock verschwunden, positive T-Zacken, Kurve vollig normal.
b) 3 Min. nach Belastung. Frequenz 83,7/Min., T biphasisch.

Zeit: 0,05 Sek.

- also der Block ausgeléscht. Gegeniiber den fritheren Aufnahmen ist
jetzt auch die T-Zacke sofort nach der Beendigung der Arbeit rein
positiv, wie wir das bei normalen Tieren sehen (vgl. Abb. 5a und
Abb. 16). Auch dies ist ein Hinweis, daB positive T-Zacken beim
Pferd nach Arbeit auf der Erhohung des Sympathicustonus beruhen.
Zwei Minuten nach der Belastung betrigt die Frequenz noch 83,7/Min.
(Abb. 5 b) und nach 9 Min. noch 66/Min. Auch in diesen spéteren

1) Ein Herzblock vom Typus 1 ist an dem Auftreten von Wenckebach-
~ schen Perioden erkenntlich, d. h. die Uberleitungszeit wird von Schlag zu
Schlag bis zum n#chsten Systolenausfall etwas linger. Beim Typus I
fehlt die Wenckebach’sche Periodik.
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Minuten der Erholungsphase verhilt sich die Kurve gleich wie von
gesunden Pferden, denn schon 3 Minuten nach der Arbeit ist T I
und T II biphasisch bzw. T III negativ (Abb. 5 b). Auch die zeitlichen
Verhiltnisse der verschiedenen Unterabschnitte des Ekg (Uberlei-
tungszeit, QRS-Gruppe, Systolendauer) sind voéllig normal.

In der Folge verschwand die Arrhythmie ohne jegliche weitere
Therapie und am 5. November 1943 wurde das Pferd als geheilt ent-
lassen. Eine Reklamation ist bis heute nicht eingegangen.

3. Besprechung des Falles.

Vorerst war iiber den Verlauf des Falles wohl niemand mehr
erstaunt als wir selbst. Wir wullten ibn zundchst nur schwer zu
deuten, zwar mullite aus dem Effekt der Atropinisierung auf eine
Vagusarrhythmie, d. h. eine Hypertonie des (die Herzaktion
hemmenden) Vagus geschlossen werden. Also einmal ein Fall
eines ,,Cor nervosum‘. Aber wir wullten vorerst nicht, ob die
Arrhythmie und Bradykardie zentral-nervos also extrakardial
oder doch kardial bedingt war. Mehr gefiihlsmiBig hielten wir das
letztere fiur wahrscheinlicher, aber weder auskultatorisch noch
am Ekg hatten wir dafiir sichere Anhaltspunkte. Um ein orga-
nisch fixiertes Herzleiden konnte es sich nach der Fliichtigkeit
desselben kaum handeln. Kam also doch eine zentral-nervose
Genese in Frage? Storungen dieser Art sind den Physiologen
schon lange bekannt. Tierexperimentelle Untersuchungen iiber die
gegenseitige Beziehung zwischen Zentralnervensystem und Herz
bzw. zwischen vegetativem Nervensystem und Herzrhythmus
wurden schon vor langer Zeit ausgefithrt und Berichte dariiber
liegen in groBer Zahl vor. Wir verweisen hier nur auf die Arbeiten
von Roy und Adami (17), Aubert und Roever (3), Brown,
Long und Beattie (6), van Bogaert (5), Dikshit (8), Korth,
Marx und Weinberg (13). Diesen experimentellen Beobachtun-
gen wurde allerdings lange kein praktischer Wert beigemessen
und die Lehre von den vegetativen Regulationsstérungen von
Seite der Kliniker mit groBer Skepsis betrachtet oder als Schlag-
wort empfunden. Es wurde zuviel in die ,,geheimnisvolle Tiefe
des 3. Ventrikels** verlegt. Heute ist dies anders, man weil}, daf3
das gesamte peri- und paraventrikulire Hohlengrau von der
Lamina terminalis des 3. Ventrikels bis zum Calamus scriptorius
der Rautengrube vegetativ-regulatorische Funktionen hat. So
erschienen "Arbeiten von Lucke (14), Korth, Aschenbrenner
und Bodechtel (2) itber zentral ausgeloste Reizbildungsstérungen
und von Zarday (20) und Streit (19) Gber Reizleitungsstérungen.
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Auch wir waren vorerst geneigt, wohl etwas zuviel in die ge-
heimnisvolle Tiefe' des 3. Ventrikels zu legen, als wir den oben
beschriebenen Fall durch zentrale Reizung erkliren wollten.
Diese Deutung erschien uns selber gezwungen, viele Beobachtun-
gen wollten nicht so recht hineinpassen (Oberflichen- und Tiefen-
sensibilitit, Willkiirmotorik, Sensorium waren vollig normal)
Nur der etwas ,,mude Ausdruck® war auffillig.

So kam es, daf3 wir die eigentliche Ursache doch wieder in Ver-
dnderungen am Herzen selber suchten. Bei der Durchsicht der
Literatur nach dhnlichen Fillen stieBen wir dann auf die Arbeiten
von Jarisch (10, 11), v. Bezold (4) und Schaefer (18). Dabei
wurde uns klar, daB der ganze Symptomenkomplex nur befriedi-
gend interpretiert werden kann, unter der Annahme des Vor-
liegens des sog. Bezold-Jarisch-Reflexes, von dem wir bereits
eingangs dieser Arbeit gesprochen haben. Schon Oetel (15) hat
1941 die Vermutung ausgesprochen, dafl die bei Myokarditiden,
insbesondere Myocarditis rheumatica hin und wieder zu beob-
achtende Bradykardie und Hypotonie die Folge eines Bezold-
Jarisch-Reflexes sein konnten. Nach den heutigen Kenntnissen
diirfte es schwer fallen, diese Erscheinungen auf andere Art besser
zu deuten. Wichtig fir das Auftreten des Bezold-Jarisch-
Reflexes ist die Art bzw. die Lokalisation der Entziindungs-
prozesse. Sollen sie zu einer Bradykardie fithren, so muf3 die Um-
gebung der ,,Bezold-Rezeptoren® irgendwie alteriert, hingegen
der Sinusknoten gesund sein, denn Entziindungen, die den Sinus-
knoten in Mitleidenschaft ziehen, fithren gewdohnlich zu Reiz-
tachykardien. Die Lokalisation der Afiektion ist also wichtig.
Wenn die Annahme sich bestatigt, dal die Kammern Sitz der
Rezeptoren sind, so konnte das Auftreten einer Bradykardie
geradezu ein lokahsatorlscher Hinweis sein (Schaefer).

Ein Ereignis, wo der Bezold-Reflex die allergréBte Rolle zu
spielen scheint, ist der Kollaps beim Herzinfarkt. Schon oft wurde
die Meinung geéi,uﬁert, daf3 der Kollaps nicht allein auf den funk-
tionellen Ausfall des infarzierten Gewebsbezirkes zuriickgefiihrt
werden kénne, sondern durch den Infarkt andere schwerwiegende
Regulationsstérungen ausgeltst wiirden, die zum Kollaps fiithrten.
Dietrich und Schimert (7) waren es, die den Bezold-Jarisch-
Reflex zur Erklirung heranzogen. Bewahrheitet sich diese An-
sicht, dann miifite in solchen Féllen die voriibergehende Vagus-
ausschaltung z. B. durch Atropin lebensrettend wirken (was sich
iibrigens im Tierexperiment bereits wirksam erwiesen hat). Aus
Erfahrung kennt man in solchen Fillen die giinstige Wirkung von
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Narkotika. Diese diirfte vor allem auf der reflexdimpfenden Wir-
kung oder Desensibilisierung der zentralen Umschaltstellen bzw.
der Reizrezeptoren beruhen. Weckmittel (Kardiazol Lobelin usw.)
wéren hier fehl am Platze.
~ Die physiologische Bedeutung des Bezold Jarisch-

Reflexes ist unter normalen Verhéltnissen wohl in einer Schutz-
funktion zu suchen. Er zwingt das Individuom durch den evtl.
Kollaps zu maximaler Schonung. Da der Reflex aber, wie es
scheint, nicht allein auf Herz und GefidlBle sich erstreckt, sondern,
wie das von anderen Reflexen bekannt ist, auch auf andere Ge-
biete ausstrahlen kann (Reflexirradiation), z. B. ins Gebiet der
Psychomotorik (was subjektiv als Midigkeit zum Ausdruck
kommt), so gewinnt der Reflex noch an Bedeutung. Vielleicht sind
auch die in unserem Fall beobachteten Erscheinungen der Miudig-
keit so zu erkliaren. Infolge dieser psychomotorischen Hemmung
ist das Tier ruhiger und dadurch der Anspruch an die Herztdtigkeit
verringert, also wieder Schonungswirkung. Warum soll sich das
Herz bei einer Schidigung nicht auch einmal zum Wort melden
und den Korper veranlassen, seinerseits die Anspriiche an das
Herz herabzusetzen? Wir versuchen ‘also die Midigkeit einmal
aus einem andern Blickwinkel zu verstehen. Unter der Vagus-
wirkung kommt es zu einer a,llgemeinen Umstellung und Um-
stimmung im Kérper, und zwar in Richtung Schonung und
Erholung (histotrope Wirkung nach 'W. R. HeB).
~ In diesem Zusammenhang mochten wir an die Expemmente
von Koch (12) erinnern, der zeigte, daB bei der Auslosung depres-
sorischer Kreislaufreflexe motorische Erregungszustande ver-
schwinden, die Tiere werden miide und schlafen sogar ein.

~ Sind nun aber die ,,Bezoldrezeptoren hypersensibel, z. B.
durch irgendwelche chemische Beelnﬂussung bei Myokarditis (dle
Myokardldsion braucht sich, wie in unserem Fall, nicht einmal im
Ekg zu erkennen geben) oder durch Pharmaka (Veratrin, Mistel,
Histamin usw.), so kommt es zu vorzeitiger und unnétiger, fiir den
Gesamtkorper direkt lebensbedrohender Schonung (Hyperreflexie,
,,Cor nervosum‘). In solchen Fillen kénnen Pharmaka, wie Atro-
pin (vaguslihmend) oder Luminal (zentral ddmpfend) direkt
kausal wirken. Diese Therapie -ist bei Vasoneurotlkern ja ‘auch
schon lange iiblich.

- Auch in unserem Fall schemt_ das Atropin nur von Vorteil ge-
‘wesen zu sein, denn schon wenige Tage spater konnte das Pferd,
wie bereits oben ausgefiihrt, geheilt entlassen werden. Aus dem
Verlauf des Falles geht auch hervor, dafl das Lelden nicht eigent-



lich organisch fixiert gewesen ist. Da nach der Atropinisierung die
T-Zacken kurz nach der Belastung positiv wurden, kann auch
geschlossen werden, daB beim Pferd diese Verinderung von T
nach der Arbeitsprobe auf Sympathikuseinflu zuriickgefiihrt
werden darf. Tief negative Zacken wiren dagegen ein Zeichen fiir
Vagusiiberwiegen.

Die Besprechung des Fa,lles wire nicht vollstindig, wenn wir
nicht auch das Auftreten des partiellen Herzblockes bei der Unter-
suchung vom 1. November noch etwas niher betrachten wiirden.
Aus experimentell-physiologischen und anatomischen Unter-
suchungen geht hervor, da die Fasern des rechten Vagus vor
allem zum Sinusknoten, ein kleiner Teil davon zum Atrioventri-
kularknoten und nur vereinzelte zu den Schenkeln des Reiz-
leitungssystemes ziehen. Der linke Vagusast sendet seine Fasern
zum groflen Teil ebenfalls zum Sinusknoten, daneben aber eben-
falls eine groBe Anzahl zum Atrioventrikularknoten und zu den
Schenkeln, Bei dieser verschiedenen Angriffsweise der beiden
Vagusiste ist auch versténdlich, warum bei kiinstlicher Reizung
des rechten Vagus vor allem eine Senkung der Herzschlagfrequenz
bzw. eine Abweichung in der Reizbildung zustandekommt, denn
der Sinusknoten (an dem, wie oben ausgefiihrt, der grote Teil
der rechten Vagusfasern endet) ist ja bekanntlich der Schritt-
macher des Herzens, d. h. der Reizbildner fiir die Kontraktionen
und er gibt somit das Tempo an. Bei Reizung des linken Vagus
‘'werden im Experiment dagegen hiaufiger Uberleitungsstérungen,
also Blockerscheinungen der verschiedenen Grade erhalten, eben
deshalb, weil der linke Vagus vor allem zu den reiziiberleitenden
Teilen, ndmlich dem Atrioventrikularknoten und den Schenkeln
des His’schen Biindels zieht (9). In unserem Fall ist daher wohl
die Annahme erlaubt, daBl bei der zweiten Ekg-Aufnahme vom
1. November die vermehrten Erregungen vor allem auch iiber den
linken Vagus dem Herzen zuflossen. Dadurch wurde der partielle
Block sowie die Verlingerung der Uberleitungszeit erzeugt, wih-
rend das Verhalten der Frequenz gegeniiber der Norm eher etwas
weniger abnorm war, indem, wie wir sahen, das Maximum der
Frequenz nach der Arbeit sofort nach Beendigung derselben zu
registrieren war. :

‘Wir glauben mit dieser Arbeit zum ersten Mal in der Veterlnar-
medizinischen Literatur an einem klinischen Fall auf den Bezold -
Effekt hingewiesen zu haben. Vielleicht sind solche Fille nicht
allzu selten. Wir versuchten auch einen Fingerzeig zu geben, wie
diese therapeutisch angegangen werden kénnen.

24
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Zusammenfassung

Es wird iiber einen Fall von hochgradiger Smusarrhythmle
verbunden mit Bradykardie und Hypotonie (schwacher Puls)
und zeitweisem partiellem Herzblock berichtet. Im Ekg war das
Auftreten von tief negativen Endschwankungen (T-Zacken) nach
der Arbeitsbelastung auffillig (normalerweise zeigt T wihrend
1-—3 Minuten nach der Arbeit, wohl zufolge Sympathikuswirkung
positive Tendenz). Alle diese pathologischen Verdnderungen ver-
schwanden schlagartig auf Atropinverabreichung. Da fir das
Vorliegen einer zentralnervosen Ursache keine sicheren Anhalts-
punkte zu finden waren, wird gefolgert, daBl die Auslésung dieser
Erscheinungen vom Myokard selber (vielleicht zufolge einer
leichten Myokarditis oder Myokardose) selber ausging im Sinne
des Bezold-Jarisch-Reflexes. Die Bedeutung dieses Reflexes
als Schutzeinrichtung wird besprochen und dargetan, dal3 es bei
abnormer Reizempfindlichkeit der ,,Bezold Rezeptoren® zu
einer u. U. gefiahrlichen Hyperreflexie (Kollaps) kommen kann.
Es wird darauf hingewiesen, in solchen Fillen therapeutisch Mittel
zu versuchen, die eine Desensibilisierung der Rezeptoren im
Herzen oder eine zentral dimpfende oder vaguslihmende Wirkung
haben.
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